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1 Bartosz Szetela • Łukasz Łapiński 
Magdalena Ankiersztejn-Bartczak 

 

Zasady testowania w kierunku zakażenia 
HIV – zalecenia 
 

 

1.  Wykonanie badania serologicznego w kierunku 
zakażenia HIV [1, 2, 3, 4, 5] 

Badanie można wykonywać używając następujących testów: ∎ III generacji – umożliwia wykrycie przeciwciał anty-HIV po 4-12 tygodniach od 
zakażenia, ∎ tzw. IV generacji – umożliwia wykrycie antygenu p24 HIV już po 2-3 tygodniach 
od zakażenia i przeciwciał anty-HIV po 4-12 tygodniach. 

Ujemny wynik dowolnego z wyżej wymienionych testów po upływie 12 tygodni od 
ekspozycji wyklucza zakażenie HIV. W wyjątkowych sytuacjach (m.in. lekowa profilak-
tyka poekspozycyjna HIV, jednoczasowa koinfekcja HIV z HCV, EBV lub CMV) okres 
ten może ulec wydłużeniu do 6 miesięcy. 

Każdy wynik dodatni testu przesiewowego, ze względu na możliwość uzyskania wyni-
ku fałszywie dodatniego, wymaga potwierdzenia testem Western blot/LIA lub ewen-
tualnie za pomocą testu molekularnego. Należy pamiętać, że dodatnia wartość pre-
dykcyjna (prawdopodobieństwo, że dodatni wynik jest rzeczywiście dodatni) poje-
dynczego testu przesiewowego w kraju o prewalencji HIV takiej jak w Polsce wynosi 
mniej niż 50%! 

W przypadku dwukrotnie dodatniego wyniku testu przesiewowego (drugie badanie 
należy wykonać z nowego pobrania krwi) należy wykonać badanie Western blot/LIA 
czyli test potwierdzenia. Jedynie na postawie dodatniego wyniku testu potwierdzenia 
można rozpoznać zakażenie HIV. W wyjątkowych sytuacjach klinicznych zakażenie HIV 
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można rozpoznać w oparciu o wynik badania HIV-RNA, zawsze jednak pod nadzorem 
lekarza specjalisty. 

Pacjentowi można wydać jedynie wynik ostateczny czyli ujemny testu przesiewowego 
(podkreślając 12-tygodniowy okres okna serologicznego) lub testu potwierdzenia 
(Western blot lub LIA). W przypadku podejrzenia ostrej choroby retrowirusowej nale-
ży niezwłocznie skierować pacjenta do Poradni Profilaktyczno-Leczniczej w celu jak 
najszybszego wyjaśnienia stanu klinicznego i ewentualnie wdrożenia leczenia. 

2.  Szybkie testy anty-HIV w diagnostyce zakażenia HIV  
[8, 9, 10] 

Polskie Towarzystwo Naukowe AIDS zaleca stosowanie również szybkich testów dia-
gnostycznych HIV (tzw. rapid tests). Stosowane testy powinny posiadać certyfikat CE, 
charakteryzować się zbliżoną do standardowych badań czułością i specyficznością, 
a placówki je wykonujące powinny bezwzględnie poddawać się okresowo kontroli 
specjalistycznej i uczestniczyć w szkoleniach. 

Szybkie testy do wykrywania przeciwciał anty-HIV nie są alternatywą dla testów labo-
ratoryjnych – wskazania do wykonania szybkich testów są węższe i nie zawsze jest 
możliwe zastąpienie testu laboratoryjnego testem szybkim. 

Bez względu na czas jaki upłynął od ostatniego ryzykownego zachowania, szybkie 
testy nie powinny być stosowane w diagnostyce zakażenia HIV u kobiet ciężarnych, 
z wyjątkiem sytuacji kiedy w chwili wykonania badania czas do planowanego rozwią-
zania jest krótszy niż czas potrzebny na otrzymanie wyniku testu laboratoryjnego. 
W przypadku wyniku dodatniego (reaktywnego) szybkiego testu należy wykonać testy 
laboratoryjne zgodnie z procedurą opisaną w niniejszych wytycznych. 

2.1.  Wykonanie szybkiego testu przed wydaniem dodatniego wyniku testu 
potwierdzenia 

Szybki test może być również wykorzystany do weryfikacji wyniku dodatniego bada-
nia Western blot/LIA anty-HIV, jeśli z różnych względów nie zostały one wykonane 
z drugiego pobrania krwi. Wówczas przed wydaniem dodatniego wyniku testu po-
twierdzenia anty-HIV należy wykonać jeszcze raz badanie przesiewowe np. testem 
szybkim. 

2.2.  Ograniczenia szybkich testów [8, 9, 10] 

Ujemny wyniki szybkiego testu nie wyklucza możliwości zakażenia HIV: 
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∎ jeśli w badanej próbce stężenie przeciwciał anty-HIV jest małe z powodu ich nie 
wytworzenia przez organizm (od momentu zakażenia upłynęło mniej niż 12 tygo-
dni) lub test został przeprowadzony nieprawidłowo – niezgodnie z instrukcją do-
starczoną przez producenta ∎ u osób w zaawansowanym stadium AIDS ∎ w przypadku mutacji wirusa (trudniej wykrywalnych przez test) ∎ w przypadku zakażenia innymi serotypami niż HIV-1 grupy M i O oraz HIV-2 – jeśli 
test ich nie wykrywa ∎ u osób z hipo- i agammaglobulinemią 

2.3.  Wynik dodatni testu przesiewowego (laboratoryjny lub szybki) [3] 

Dodatni (reaktywny) wynik badania nie zawsze świadczy o zakażeniu HIV. Do czynni-
ków mogących negatywnie wpływać na wynik testu (zwiększać ryzyko wystąpienia 
wyników fałszywych) należą m.in.: ∎ zakażenia (Toksoplasma gondii, CMV, EBV, HAV, HCV, HBV, HSV, Treponema 

pallidum), ∎ obecność autoprzeciwciał (anty-Gag, przeciwjądrowe, czynnik reumatoidalny, 
pojawiających się w przebiegu choroby nowotworowej), ∎ szczepienia w ciągu 1 miesiąca przed badaniem, ∎ ciąża, ∎ przetoczenia krwi i immunoglobulin, ∎ stan po przeszczepie. 

Ponadto za wynik fałszywie dodatni może być odpowiedzialne niewłaściwe postępo-
wanie z próbką krwi: jej podgrzewanie oraz wielokrotne rozmrażanie materiału przed 
oznaczeniem. 

3.  Testy molekularne w diagnostyce zakażenia HIV 

Z uwagi na, między innymi, względną łatwość kontaminacji próbki w warunkach labo-
ratoryjnych (ryzyko uzyskania wyniku fałszywie dodatniego) i konieczność powtórze-
nia badania z drugiego pobrania krwi w przypadku wyniku dodatniego, testy moleku-
larne nie są zalecane w diagnostyce przesiewowej zakażenia HIV. Mogą być one sto-
sowane jedynie przez osoby o dużym doświadczeniu, w ramach konsultacji specjali-
stycznych. 

W przypadku kiedy dwa kolejne testy potwierdzenia są ujemne lub nieokreślone, 
a testy przesiewowe reaktywne zaleca się przeprowadzenie dalszej diagnostyki 
w Poradniach Profilaktyczno-Leczniczych (dla osób zakażonych HIV). 
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4. Rozmowa okołotestowa [5, 6] 

przed testem ∎ Należy wyjaśnić przyczyny badania i dlaczego podejrzewa się zakażenie HIV. ∎ Należy uzyskać zgodę ustną lub pisemną na badanie. Pacjent ma prawo odmówić 
poddania się badaniu. Nie może być z tego powodu dyskryminowany w jakikol-
wiek sposób (np. zaprzestanie dalszej diagnostyki). ∎ Należy poinformować pacjenta, że o ile diagnostyka zakażenia HIV może być 
przeprowadzona anonimowo (na skierowaniu należy wówczas podać jedynie ini-
cjały pacjenta, datę urodzenia, płeć, województwo oraz potencjalną drogę zaka-
żenia), to w przypadku dodatniego wyniku testu potwierdzenia, przed podjęciem 
terapii w ośrodku specjalistycznym leczenia HIV/AIDS, będzie musiał ujawnić 
swoje dane. ∎ Należy wyjaśnić całą procedurę testowania. 

po teście – wynik dodatni ∎ Wynik należy wydać pacjentowi bez zbędnej zwłoki i dać mu chwilę na oswojenie 
się z nim. ∎ Należy odpowiedzieć na pytania pacjenta. ∎ Należy przypomnieć o zasadach bezpieczniejszego seksu, w tym również o ko-
nieczności stosowania prezerwatywy z partnerami/partnerkami zakażonymi HIV 
w celu uniknięcia nadkażenia ∎ Należy zweryfikować dane pacjenta i wyjaśnić informacje zawarte w wyniku 
badania. ∎ Należy skierować pacjenta do poradni/kliniki specjalistycznej lub do oddziału dla 
osób zakażonych HIV i chorych na AIDS. ∎ Należy przypomnieć o obowiązku poinformowania aktualnego partnera/rów 
seksualnego/ych o fakcie zakażenia HIV i zalecić wykonanie badania w kierunku 
HIV również u niego/niej/nich. Należy również zachęcić pacjenta do poinformo-
wania wszystkich poprzednich partnerów o konieczności wykonania badania 
w kierunku zakażenia HIV (bez obowiązku informowania ich o swoim zakażeniu). 

po teście – wynik ujemny ∎ Należy wydać wynik bez zbędnej zwłoki. ∎ Należy omówić wynik i ewentualnie przypomnieć o konieczności powtórzenia 
badania po upływie 12 tygodni od ostatniej ekspozycji (jeśli okres ten w chwili 
badania był krótszy). 
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∎ Należy odpowiedzieć na pytania pacjenta. ∎ Należy przypomnieć o zasadach bezpieczniejszego seksu oraz unikania ryzykow-
nych zachowań. 

5.  Zalecenia szczegółowe dla lekarzy wszystkich specjalności 
i lekarzy dentystów – rekomendacje PTN AIDS dotyczące 
wszystkich pacjentów zgłaszających się na wizytę lub 
hospitalizowanych [4, 5, 6, 7] 

Z każdym pacjentem powyżej 15. roku życia (brak górnej granicy wiekowej) należy 
przeprowadzić rozmowę na temat jego indywidualnego ryzyka nabycia zakażenia HIV 
(w tym również innych zakażeń przenoszonych drogą płciową lub drogą krwi), sposo-
bów zakażenia, metod uniknięcia lub zmniejszenia ryzyka zakażenia, a także możliwo-
ści anonimowego wykonania badania w kierunku zakażenia HIV w ramach jednostki 
opieki zdrowotnej. 

Rozmowę taką i ewentualne badanie należy powtarzać raz w roku w przypadku osób 
zgłaszających częste ryzykowne zachowania. Badanie w kierunku zakażenia HIV może 
odbyć się po wyrażeniu przez pacjenta świadomej zgody (Zgodnie z obowiązującym 
w Polsce prawem na każde badanie dziecka do ukończenia 18 r. ż. jest wymagana 
zgoda opiekuna prawnego. Ponadto po ukończeniu 16 r.ż. zgodę musi wyrazić także 
dziecko.) po rozmowie przedtestowej. 

6.  Zalecenia szczegółowe dla lekarzy wszystkich specjalności 
i lekarzy dentystów – rekomendacje PTN AIDS dotyczące 
przesiewowego badania wszystkich pacjentów w 
wybranych populacjach [4, 5, 6, 7] 

Lekarze pracujący z grupami pacjentów, w których odsetek osób żyjących z HIV prze-
kracza 0,2% albo odsetek osób z niewykrytym zakażeniem przekracza 0,1% powinni 
wykonywać testy w kierunku zakażenia HIV przesiewowo u wszystkich pacjentów 
powyżej 15. roku życia (brak górnej granicy wiekowej). 

Badanie w kierunku zakażenia HIV może odbyć się po wyrażeniu przez pacjenta i/lub 
jego prawnego opiekuna świadomej zgody po rozmowie przedtestowej. 
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7. Zalecenia szczegółowe dla lekarzy poszczególnych 
specjalności – rekomendacje PTN AIDS dotyczące badania 
pacjentów, u których rozpoznano wymienione poniżej stany 
lub jednostki chorobowe [4, 5, 6, 7] 

Wykonanie badania w kierunku zakażenia HIV należy rozważyć w przypadku każdej 
choroby przebiegającej nietypowo, nie poddającej się leczeniu lub nawracającej, 
a także w następujących stanach: 

 

Ginekologia ∎ Ciąża (badanie zalecane również u partnera ciężarnej) – w razie braku badania 
test należy zaoferować bezpośrednio po porodzie, a jeśli kobieta nie wyrazi zgo-
dy, należy zaproponować wykonanie badania u noworodka. ∎ Nawracająca drożdżyca pochwy ∎ Zakażenia przenoszone drogą płciową ∎ Inwazyjny i nieinwazyjny rak szyjki macicy ∎ Dysplazja szyjki macicy > 2 stopnia ∎ Zakażenie HPV 

Pulmonologia ∎ Mykobakteriozy płucne lub rozsiane ∎ Nawracające bakteryjne zapalenia płuc ∎ Śródmiąższowe zapalenia płuc ∎ Zapalenie płuc o niejasnej etiologii ∎ Drożdżyca tchawicy i/lub oskrzeli ∎ Aspergiloza 

Dermatologia ∎ Zakażenia przenoszone drogą płciową ∎ Łojotokowe zapalenie skóry ∎ Nawracająca drożdżyca jamy ustnej ∎ Półpasiec ∎ Mięsak Kaposiego ∎ Nowotwory skóry 
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Choroby wewnętrzne ∎ Gorączka o niejasnej etiologii ∎ Utrata masy ciała o niejasnej etiologii ∎ Trombocytopenia i/lub leukopenia o niejasnej etiologii ∎ Drożdżyca przełyku i żołądka ∎ Biegunka przewlekła ∎ Zapalenie jelit o niejasnej etiologii ∎ Nawracające bakteryjne zapalenie płuc ∎ Śródmiąższowe zapalenie płuc ∎ Lymfadenopatie ∎ Zespół wyniszczenia niejasnego pochodzenia 

Neurologia ∎ Pojedyncze ropnie mózgu ∎ Neurotoksoplazmoza ∎ Encefalopatia o niejasnej etiologii ∎ PML ∎ Kryptokokowe zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych ∎ Postępujące otępienie ∎ Polineuropatia ∎ Chłoniak pierwotny mózgu ∎ Zespół Guillain-Barre ∎ Poprzeczne zapalenie rdzenia kręgowego 

Choroby zakaźne ∎ Półpasiec zajmujący > 2 dermatomy/nawracający ∎ Gorączka o niejasnej etiologii ∎ Zaburzenia hematologiczne ∎ Drożdżyca układu oddechowego, pokarmowego ∎ Zespół monukleozopodobny ∎ Biegunka przewlekła ∎ Nawracające zapalenie płuc ∎ Toksoplazmoza ośrodkowego układu nerwowego ∎ Kryptokokowe zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych ∎ Gruźlica, inne mykobakteriozy ∎ Wirusowe zapalenie wątroby HCV, HBV, HAV ∎ Inne choroby z listy chorób wskaźnikowych AIDS 



2 0 1 5  z a l e c e n i a  P T N  A I D S    |   15 

Onkologia/Hematologia ∎ Chłoniaki nieziarnicze ∎ Rak/dysplazja nabłonkowa odbytu/szyjki macicy ∎ Rak płuc ∎ Nasieniak (seminoma) ∎ Ziarnica złośliwa ∎ Choroba Castelmana ∎ Lymfopatie niejasnego pochodzenia ∎ Małopłytkowość, neutropenia, limfopenia 

Pediatria/Neonatologia ∎ Wszystkie noworodki urodzone przez matki, które nie poddały się badaniu przed 
ciążą lub podczas jej trwania ∎ Zapalenie ślinianek niejasnego pochodzenia ∎ Ciężkie zakażenia bakteryjne ∎ Nawracająca kandydoza jamy ustnej ∎ Pneumocystodoza ∎ Gruźlica ∎ Zakażenie cytomegalowirusowe ∎ Śródmiąższowe zapalenie płuc ∎ Nawracające bakteryjne zapalenie płuc ∎ Encefalopatia niejasnego pochodzenia ∎ Upośledzenie rozwoju psycho-ruchowego ∎ Lymfadenopatie niejasnego pochodzenia ∎ Małopłytkowość ∎ Zapalenie siatkówki o etiologii zakaźnej 

Okulistyka ∎ Zapalenie błony naczyniowej i siatkówki (CMV, HSV, toksoplazmozowe i inne) ∎ Retinopatie niejasnego pochodzenia ∎ Półpasiec nawracający 

Laryngologia ∎ Zapalenie ślinianek o niejasnej etiologii ∎ Nowotwory okolicy głowy i szyi ∎ Grzybica jamy ustnej, przełyku lub krtani ∎ Lymfadenopatia niejasnego pochodzenia 
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Stomatologia ∎ Nawracająca drożdżyca jamy ustnej i przełyku ∎ Zmiany dysplastyczne błony śluzowej jamy ustnej ∎ Zakażenie HPV ∎ Opryszczkowe zapalenie jamy ustnej nawracające ∎ Zakażenia przenoszone drogą płciową ∎ Chłoniak Burkitta ∎ Mięsak Kaposiego ∎ Leukoplakia włochata 

Nefrologia/Urologia ∎ Nefropatie kłębuszkowe ∎ Choroby przenoszone drogą płciową ∎ Brodawczak pęcherza moczowego ∎ Nasieniak (seminoma) 

Endokrynologia ∎ Zaburzenia endokrynologiczne o niejasnej etiologii 
 

Podsumowanie [1, 2, 3, 4, 5] 

Liczba wykrywanych zakażeń HIV systematycznie wzrasta z roku na rok. Dotyczy to 
zarówno świata, Europy jak i Polski. Odsetek późno wykrytych zakażeń HIV (tzw. „late 
presenters”) w Polsce również jest wysoki. Równie niekorzystnie dla Polski wygląda 
sytuacja dotycząca testowania pacjentów w placówkach opieki zdrowia – wykonuje 
się tych badań najmniej w porównaniu z innymi krajami europejskimi. 

Polskie Towarzystwo Naukowe AIDS dostrzegając ten problem wypracowało przed-
stawione powyżej rekomendacje dotyczące testowania pacjentów, u których podej-
rzewa się lub rozpoznaje określone powyżej jednostki chorobowe, a także zasady 
testowania przesiewowego w zależności od rozprzestrzenienia zakażenia HIV w danej 
populacji. 

Ponadto Polskie Towarzystwo Naukowe AIDS zaleca posługiwanie się szybkimi testa-
mi anty-HIV w celu ułatwienia i zwiększenia dostępu do diagnostyki przesiewowej 
HIV. 
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Testy genetyczne w diagnostyce 
zakażenia HIV-1 
 

 

 

Wprowadzenie 

Zalecana diagnostyka genetyczna zakażeń HIV-1 powinna zawierać: ∎ ocenę jakościową RNA HIV-1, ∎ ocenę ilościową wiremii, ∎ oznaczanie lekooporności wirusa, ∎ oznaczanie subtypu ∎ oznaczanie tropizmu 

Niezbędna jest również analiza profilu genetycznego pacjenta – co najmniej allelu 
HLA B*5701 (patrz: rozdział dotyczący farmakogenetyki). 

Materiał do opisanych powyżej oznaczeń należy pobierać na antykoagulant EDTA. 
Transport powinien odbywać się w temperaturze pokojowej, a próbka znaleźć się 
w przeciągu 24 godzin w laboratorium. W przypadku transportu zamrożonego osocza 
należy umieścić próbkę w suchym lodzie. 

1. Oznaczenie HIV RNA 

Do oznaczeń jakościowych i ilościowych zaleca się używanie testów w technologii PCR 
czasu rzeczywistego (rtPCR). 

Wykazują one liczne zalety: 
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∎ bardzo wysoka swoistość i czułość diagnostyczna: dolny poziom detekcji od 20-40 
kopii/ml; ∎ szeroki zakres liniowości pomiaru: od 20-40 do kilkunastu milionów kopii/ml; ∎ zestawy kontroli zapewniające ocenę prawidłowości wyniku ∎ wiarygodną ocenę wiremii różnych subtypów HIV-1 

2. Jakościowe oznaczenie RNA HIV-1 

Zalecamy stosowanie testów jakościowych w grupach: 

1. Osób po ekspozycji, z podejrzeniem wczesnej fazy zakażenia, przed serokonwer-
sją, 

2.  Pacjentów z możliwą serokonwersją późną – np. u pacjentów z niedoborami 
odpornościowymi o innej, niż zakażenie HIV, przyczynie, 

3.  Pacjentów z dwukrotnym dodatnim wynikiem testu przesiewowego i jednocze-
snym niejednoznacznym wynikiem testu Western blot, 

4.  Noworodków i niemowląt matek HIV-dodatnich. Dodatkowo w tej grupie pacjen-
tów niezbędne jest wykonanie testu wczesnej diagnostyki; zalecenie wynika 
z obecności przeciwciał odmatczynych, uniemożliwiających diagnostykę serolo-
giczną. 

We wszystkich wyżej wymienionych grupach w przypadku dodatniego wyniku testu 
genetycznego może on być dodatkowo, po spodziewanym czasie serokonwersji, po-
twierdzony testem Western blot; w przypadku diagnostyki noworodków i niemowla-
ków należy uwzględnić czas zanikania przeciwciał odmatczynych (do 18 miesięcy). 

3. Ilościowe oznaczenie RNA HIV-1 

Zalecamy stosowanie testów oznaczających poziom wiremii w grupach: 

1.  Pacjentów z nowowykrytym zakażeniem – wynik przedstawia wyjściową wiremię 
pacjenta. 

2.  Pacjentów nieleczonych – co najmniej dwa razy w roku; wynik umożliwia monito-
rowanie przebiegu zakażenia, również wybór momentu rozpoczęcia leczenia, 

3.  Pacjentów leczonych – co najmniej dwa razy w roku; wynik umożliwia ocenę 
skuteczności leczenia, również wykrycie niepowodzenia terapeutycznego 

Częstsza ocena wiremii jest zalecana w diagnostyce: dzieci, pacjentów źle tolerują-
cych obecny schemat leczenia oraz w każdym innym przypadku uznanym za zasadny 
przez lekarza. 
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Przyjęto podawanie wyniku oznaczania wiremii HIV w kopiach/mL; testy opisujące 
poziom wiremii w innych jednostkach powinny zawierać przelicznik umożliwiający 
konwersję wyniku. 

Zalecamy, zgodnie z rekomendacjami grupy ekspertów, działającej pod auspicjami 
Krajowego Centrum d/s AIDS, oraz z wytycznymi DHHS USA, stosowanie genetycz-
nych testów jakościowych i ilościowych do wykrywania i potwierdzania zakażenia 
przed serokonwersją; uznanie ich za równoważne testowi typu Western blot. 

4. Ilościowe oznaczanie wiremii HIV-2 

Diagnostyka genetyczna zakażeń HIV-2 jest ograniczona znikomą ilością dostępnych 
testów. Kilku producentów oferuje testy wykrywające i ilościowo oznaczające wire-
mię wybranych subtypów HIV-2, jednak przeznaczone są one do zastosowań nauko-
wych. Dostępne rekomendacje nie obejmują diagnostyki serologicznej lub genetycz-
nej zakażeń HIV-2. 

5. Identyfikacja wariantów genetycznych HIV-1 o obniżonej 
wrażliwości na leki 

Zalecamy stosowanie testów genetycznych wykorzystujących technologię sekwencjo-
nowania. Zalecamy badanie lekowrażliwości w grupach: 

 

1. Pacjentów nieleczonych: przy noworozpoznanym zakażeniu, także wówczas, gdy 
nie jest planowane natychmiastowe rozpoczęcie leczenia. Wyniki uzyskane w tej 
grupie opisują lekooporność przenoszoną. 

Jeżeli wykonanie testu jest niemożliwe, należy próbkę przechować i oznaczyć przed 
rozpoczęciem leczenia. 

W przypadku rozpoczynania leczenia w fazie ostrej zakażenia nie należy czekać na 
wynik testu, natomiast możliwa jest późniejsza modyfikacja zestawu leków zgodnie 
z wynikami badania. 

Zalecamy powtórzenie badania, gdy od poprzedniego badania do inicjacji terapii 
upłynęło ponad 6 miesięcy lub gdy istnieje ryzyko nadkażenia. 

 

2. Pacjentów leczonych: pacjenci z wirusowym niepowodzeniem leczenia. Próbkę 
należy pobrać podczas stosowania przez pacjenta dotychczasowego zestawu leków. 
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W przypadku wykrycia poziomu wiremii do 200 kopii/mL należy uwzględnić zjawisko 
chwilowego wzrostu wiremii (tzw. blip). 

Zgodnie z obserwacjami autorów oznaczenie lekooporności jest możliwe przy wire-
miach rzędu 100-200 kopii/mL, należy jednak uwzględnić ryzyko niewykrycia niektó-
rych mutacji. ∎ pacjenci z planowaną z innych wskazań zmianą leczenia, ∎ kobiety w ciąży, ∎ źródła ekspozycji podczas stosowania profilaktyki poekspozycyjnej, gdy stwierdza 

się wystarczający poziom wiremii. Nie należy opóźniać profilaktyki czekając na 
wynik badania. Wynik ten może być przydatny przy rozpatrywaniu modyfikacji PEP. ∎ pacjenci z leczeniem przerwanym, przed wznowieniem terapii. Oznaczenie należy 
wykonać z ostatniej próbki pobranej przed odstawieniem leków. 

Przy ustalaniu nowego schematu leczenia należy: ∎ uwzględnić historię leczenia antyretrowirusowego oraz wyniki poprzednich te-
stów lekooporności (ryzyko archiwizacji wariantów lekoopornych), ∎ ocenić, czy nowy wzorzec oporności jest zbieżny z historią leczenia, ∎ uwzględnić, że podczas braku presji selekcyjnej leku warianty oporne mogą być 
obecne w ilościach poniżej poziomu detekcji stosowanego testu, wskutek domi-
nacji wariantu dzikiego. 

Niewykrycie wariantów opornych przy niepowodzeniu wirusowym może być wyni-
kiem: ∎ niskiej adherencji, ∎ obecności opornych populacji mniejszościowych wirusa, ∎ niedostatecznej wiedzy o zależnościach pomiędzy mutacjami a obserwowaną 

klinicznie opornością ∎ obecności mutacji modyfikujących wrażliwość na leki, zlokalizowanych poza 
analizowanymi regionami genomu, ∎ niewystarczającej penetracji leków, ∎ specyficznej dla danego pacjenta farmakogenetyki, ∎ błędu laboratoryjnego. 

6. Identyfikacja subtypu 

Zalecamy identyfikację subtypu wirusa równocześnie z oznaczaniem lekooporności, 
metodą analizy filogenetycznej lub z wykorzystaniem dostępnych algorytmów inter-
netowych. Należy zauważyć, że jednym ze skutków różnorodności genetycznej wirusa 
HIV może być różne, swoiste dla poszczególnych subtypów, tempo pojawienia się 
oporności klinicznej. 
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7. Oznaczenie tropizmu 

Możliwe jest występowanie subpopulacji HIV-1 o tropizmie CXCR4 (X4), CCR5 (R5), 
subpopulacji mieszanych X4/R5, oraz wariantów dual – wykorzystujących dowolny 
z tych koreceptorów. Do oznaczenia tropizmu zalecamy technikę sekwencjonowanią 
regionu kodującego 35 aminokwasowy fragment pętli V3 glikoproteiny 120. Wykaza-
no, że metoda ta jest równoważna metodzie fenotypowej (ESTA), jedynej zweryfiko-
wanej w dużych badaniach klinicznych. Przewagą techniki sekwencjonowania jest 
niższy koszt, krótszy czas badania oraz możliwość wykonania oznaczenia przy niewy-
krywalnej wiremii (w PBMC) lub w próbkach zarchiwizowanych. Wynikiem badania 
jest tzw. współczynnik FPR (false positive rate). Pacjenci zakażeni wariantem wirusa 
o współczynniku wyższym niż przyjęta wartość odcięcia mogą zyskać na leczeniu 
lekami antagonistami CCR5, przy wariancie z FPR niższym – leczenie nie jest zalecane. 

Zalecamy oznaczanie tropizmu wyłącznie w grupie pacjentów leczonych, przed pla-
nowanym rozpoczęciem leczenia z użyciem antagonistów CCR5. 

Wykonywanie testu o osób nowozdiagnozowanych, w celu ustalenia przyszłych 
schematów terapeutycznych nie jest zalecane. Wykrycie wyłącznie wariantu CCR5 nie 
oznacza, ze wariant taki będzie obecny w momencie rozpoczęcia leczenia. 
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3 Miłosz Parczewski 

 

Farmakogenetyka w praktyce klinicznej 
zakażenia HIV 
 

 

 

Wytyczne dla oznaczania HLA B*5701 ∎ Oznaczenie HLA B*5701 powinno być wykonane prospektywnie, u wszystkich 
osób przed włączeniem terapii abakawirem. ∎ Jeśli to możliwe, oznaczenie HLA B*5701 powinno być wykonane u wszystkich 
pacjentów przed rozpoczęciem terapii antyretrowirusowej. ∎ Do oznaczeń powinien być zastosowany test wysokiej rozdzielczości (high resolu-
tion test) lub niskiej rozdzielczości (low resolution test) potwierdzony testem wy-
sokiej rozdzielczości. ∎ Wdrożenie terapii abakwirem jest przeciwwskazane u osób nosicieli HLA B*5701 ∎ Nawet w przypadku ujemnego wyniku HLA B*5701 rzetelna informacja dla pa-
cjenta na temat możliwości wystąpienia reakcji nadwrażliwości jest wymagana. 

Wytyczne dla oznaczania wariantów IL28B (rs12979860) dla osób z koinfekcją 
HIV/HCV ∎ Oznaczenie wariantów IL28B (rs12979860) powinno być rozważone u wszystkich 

pacjentów z koinfekcją HIV/HCV ∎ U osób z wariantami o udowodnionej istotnie niższej skuteczności leczenia dwu-
lekowego z zastosowaniem pegylowanego interferonu/rybawiryny (homozygoty 
TT) powinno się preferencyjnie rozważać inne opcje terapeutyczne gwarantujące 
wyższą skuteczność  
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Wytyczne dotyczące oznaczania wariantów genetycznych związanych 
z podatnością/progresją zakażenia HIV ∎ Powyższe badania powinny być oznaczane wyłącznie w ramach badań nauko-

wych, informacja dotycząca modyfikacji ryzyka zakażenia HIV powinna podkreślać 
zmniejszenie ryzyka a nie całkowitą „odporność” na zakażenie ∎ Nie zaleca się oznaczania Δ32 CCR5 u osób HIV(-) ze względu na możliwość pro-
mocji ryzykownych zachowań ∎ W przypadku oznaczania obecności mutacji Δ32/wt CCR5 u osób zakażonych HIV-1 
jej obecność nie powinna być brana pod uwagę przy decyzji o rozpoczęciu cART.  
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Profilaktyka przedekspozycyjna 
zakażenia HIV 
 

 

 

Wprowadzenie 

Profilaktyka przedekspozycyjna zakażenia HIV (PrEP – ang. pre-exposure prophylaxis) 
to stosowanie leków antyretrowirusowych u osób niezakażonych HIV w celu zmniej-
szenia ryzyka nabycia tego zakażenia. 

Przeprowadzone dotychczas badania wykazały, że profilaktyka przedekspozycyjna 
z zastosowaniem tenofowiru i emtrycytabiny stosowanych przewlekle w skojarzeniu 
z konsekwentnym promowaniem prezerwatyw jest bezpieczna i skuteczniejsza niż 
profilaktyka skoncentrowana wyłącznie na promowaniu prezerwatyw. Podobne ko-
rzyści związane z prowadzeniem PrEP wykazano również w grupie osób używających 
narkotyków dożylnie. 

W związku z krótkim okresem obserwacji klinicznej, niniejszymi wytycznymi należy 
posługiwać się z ostrożnością. 

1. Wskazania do PrEP 

Jeżeli istnieje konieczność stosowania dodatkowej, poza prezerwatywą, metody za-
pobiegania zakażeniu HIV, należy rozważyć przyjmowanie tenofowiru z emtrycytabiną 
jako profilaktyki uzupełniającej. 

Uwzględniając powyższe, osobami o zwiększonym ryzyku zakażenia HIV, którym nale-
ży zaproponować PrEP, są między innymi: ∎ osoby współżyjące z partnerem zakażonym HIV nieleczonym antyretrowirusowo, 
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∎ osoby używające narkotyków dożylnie wspólnie z partnerem zakażonym HIV, ∎ osoby z niedawno rozpoznanym innym zakażeniem przenoszonym drogą płciową, ∎ osoby mające dużą liczbę partnerów seksualnych, ∎ osoby z wywiadem wskazującym na nieużywanie prezerwatyw lub ich używanie 
nieregularnie, ∎ osoby świadczące usługi seksualne, ∎ osoby podejmujące ryzykowne zachowania w rejonie lub grupie o dużej czestości 
zakażeń HIV, ∎ osoby, które niedawno uczestniczyły w terapii uzależnienia od narkotyków, jed-
nak obecnie ponowne używają ich dożylnie. 

2. Zasady rozpoczynania PrEP 

2.1. Bezpośrednio przed rozpoczęciem PrEP należy: ∎ wykonać badanie serologiczne anty-HIV/p24, ∎ wykluczyć ostrą/wczesną chorobę retrowirusową, ∎ potwierdzić, że u pacjenta utrzymuje się istotne ryzyko nabycia zakażenia HIV, ∎ potwierdzić wartość eGFR > 60 ml/min/1,72 m2, ∎ wykluczyć zakażenie HBV, a w razie konieczności zaszczepić pacjenta, ∎ wykonać diagnostykę innych zakażeń przenoszonych drogą płciową. 

W ramach PrEP należy stosować doustnie tenofowir [TDF 300 mg] z emtrycytabiną 
[FTC 200 mg] w pojedynczej dawce dobowej (wskazanie niezarejestrowane dla wy-
mienionych leków). W badaniach klinicznych nie wykazano skuteczności TDF/FTC 
przyjmowanych doraźnie, w związku z czym leki należy przyjmować nieprzerwanie 
przez cały okres prowadzenia PrEP. 

Należy przypomnieć pacjentowi, że podczas ryzykownych kontaktów seksualnych 
powinien używać prezerwatyw, rękawiczek lub chusteczek lateksowych, a w przypad-
ku używania narkotyków, o konieczności korzystania z jednorazowych igieł, strzyka-
wek i sprzętu pomocniczego. Stosowaną profilaktykę lekową należy traktować wy-
łącznie jako uzupełnienie. 

2.2. Monitorowanie pacjenta w trakcie stosowania PrEP 

Zaleca się aby kontrolne wizyty w trakcie prowadzenia PrEP odbywały się regularnie, 
nie rzadziej niż raz na 3 miesiące. Podczas każdej wizyty należy przeprowadzić szcze-
gółową ocenę adherencji. 
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Podczas wizyty należy ocenić z pacjentem ryzyko zakażenia, omówić sposoby jego 
zmniejszania, zbadać pacjenta w aspekcie objawów ostrej/wczesnej choroby retrowi-
rusowej oraz wykonać badania serologiczne anty-HIV/p24. 

W przypadkach uzasadnionych klinicznie należy również wykonać badania w kierunku 
innych zakażeń przenoszonych drogą płciową. 

W ciągu 3 miesięcy od rozpoczęcia stosowania PrEP, a następnie raz w roku, należy 
oznaczyć stężenie mocznika i kreatyniny w osoczu. W przypadku długotrwałego sto-
sowania PrEP należy monitorować toksyczność nerkową i gęstość mineralną kości tak, 
jak u osób leczonych antyretrowirusowo. 

2.3. Zakończenie PrEP 

PrEP należy kontynuować nieprzerwanie tak długo, jak długo utrzymuje się istotne 
ryzyko nabycia zakażenia HIV. 

W przypadku zakończenia PrEP należy wykluczyć zakażenie HIV badaniami serologicz-
nymi, ostatnie po upływie 6 miesięcy od ostatniej dawki TDF/FTC. 
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Profilaktyka poekspozycyjna 
po narażeniu na zakażenie  
HIV, HBV, HCV – skrót 
 

 

 

1. Postępowanie nieswoiste 

EKSPOZYCJA PRZEZSKÓRNA: 
Nie tamować krwi, ale też i jej nie wyciskać. 

Przemyć ranę pod bieżącą wodą, można 
umyć mydłem. 

ZACHLAPANIE ŚLUZÓWEK: 
Przepłukać kilkakrotnie wodą  

lub solą fizjologiczną. 

↓ 
Zgłosić zdarzenie przełożonemu (dotyczy tylko ekspozycji zawodowych) 

↓ 

Zabezpieczyć krew pacjenta źródłowego do badań.* Jeśli jest to niemożliwe skierować go na 
badania do ośrodka specjalistycznego zajmującego się profilaktyką poekspozycyjną. W przy-
padku ekspozycji pracowników medycznych badania mogą być wykonane w macierzystym 
zakładzie pracy o ile nie opóźni to wdrożenia profilaktyki poekspozycyjnej 

Zalecane uzyskanie dodatkowych informacji na temat pacjenta źródłowego, mogących mieć 
wpływ na podjęcie decyzji o wdrożeniu profilaktyki (z zachowaniem tajemnicy lekarskiej 
i odpowiednim zabezpieczeniem takich danych. 

↓ 
Jak najszybciej należy zgłosić się do ośrodka specjalistycznego celem wykonania badań 

i kwalifikacji do profilaktyki swoistej. 
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* Jeżeli osoba będąca źródłem ekspozycji jest przytomna, powinna wyrazić pisemną zgodę na 
badania. W przypadku, gdy źródłem ekspozycji jest osoba nieletnia poniżej 16 r.ż. zgodę na 
badania wyrażają opiekunowie prawni, a w wieku 16-18 lat – opiekunowie prawni i badany. 
W przypadku odmowy przez pacjenta źródłowego wykonania badań – należy potraktować go 
jak potencjalnie zakażonego HIV HBV i HCV. 

2. Badania eksponowanego i pacjenta źródłowego na wizycie 
kwalifikującej do profilaktyki 

T a b e l a  1 .  

 Eksponowany Pacjent źródłowy 

HIV HIVAb IV lub III generacji  HIVAb 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 

ekspozycji seksualnych. 
Test ciążowy (u kobiet w wieku rozrodczym w 
przypadku konieczności zastosowania profilaktyki HIV) 

Test serologiczny w kierunku 
kiły w przypadku ekspozycji 
seksualnych 
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3. Profilaktyka zakażenia HIV 

Czas rozpoczęcia profilaktyki – do 48 godzin, jedynie w przypadkach ekspozycji wyso-
kiego ryzyka – do 72 godzin. 

 
T a b e l a  2 .  Kwalifikacja do profilaktyki – ekspozycje przezskórne, zachlapanie błon 
śluzowych i uszkodzonej skóry 

Status źródła

Rodzaj  
ekspozycji  

Źródło 
HIV(+) 

Źródło o niezna-
nym statusie Źródło nieznane Źródło  

HIV(-) 

PR
ZE

ZS
KÓ

RN
A 

Mniejsze ryzyko 
zakażenia HIV (igła 
pełna, powierzchowne 
skaleczenie) 

zalecane 
3 leki 

profilaktyka  
niezalecana 
lub 
3 leki jeśli źródło 
wysokiego ryzyka 
zakażenia HIV 

profilaktyka 
niezalecana 
(zwłaszcza jeśli 
narzędzie było 
wystawione na 
czynniki środowiska 
zewnętrznego) 
lub 
3 leki jeśli źródło 
wysokiego ryzyka 
zakażenia HIV 

profilaktyka 
niezalecana 

Większe ryzyko 
zakażenia HIV (igła ze 
światłem, głębokie 
zakłucie, widoczna krew 
na narzędziu, igła po 
iniekcji i.m. lub i.v.) 

ZA
CH

LA
PA

N
IE

 

Mała objętość 
zakaźnego materiału 
biologicznego (kilka 
kropel) 

zalecane 
3 leki 

profilaktyka  
niezalecana 

profilaktyka  
niezalecana 

profilaktyka  
niezalecana 

Duża objętość 
zakaźnego materiału 
biologicznego zalecane 

3 leki 

profilaktyka  
niezalecana 
lub 
3 leki jeśli źródło 
wysokiego ryzyka 
zakażenia HIV 

profilaktyka  
niezalecana 
lub 
3 leki jeśli źródło 
wysokiego ryzyka 
zakażenia HIV 

profilaktyka  
niezalecana 
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T a b e l a  3 .  Kwalifikacja do profilaktyki – pozostałe rodzaje ekspozycji niezawodowych 
(tylko przypadki incydentalne) 

Ekspozycja/narażenie Status źródła Profilaktyka 

Ekspozycja seksualna 

współżycie analne  
lub waginalne bez  
prezerwatywy  
(lub uszkodzenie  
prezerwatywy) 

HIV(+) lub status  
serologiczny nieznany zalecane 3 leki 

współżycie oralne  
z wytryskiem 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 

 

 
T a b e l a  4 .  Schematy lekowe 

 NRTI PI lub II UWAGI 

PODSTAWOWY 

TDF/FTC 

RAL lub LPV/r 

w przypadku ekspozycji seksualnych – 
preferowany schemat z TDF/FTC 
Schemat z RAL preferowany zwłaszcza 
w przypadku interakcji z lekami stosowanymi 
przez eksponowanego z innych powodów oraz 
w przypadku przeciwwskazań do LPV/r. 

AZT/3TC 

3TC + TDF 

ALTERNATYWNY 

W przypadku potwierdzonej lub możliwej lekooporności HIV u źródła na 
ww. leki, lub przeciwwskazań u osoby eksponowanej do stosowania 
ww. preparatów – schemat alternatywny z zastosowaniem pozostałych leków 
antyretrowirusowych stosowanych w cART. 
PRZECIWWSKAZANE: EFV u kobiet w wieku rozrodczym, NVP, ABC, ddC, 
połączenia ddI+d4T 
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T a b e l a  5 .  Monitorowanie 

MONITOROWANIE 
BADANIE 
DIAGNOSTYCZNE/RODZAJ 
TESTU 

CZAS WYKONANIA 

DZIAŁANIA 
NIEPOŻĄDANE ARV 

morfologia, 
aminotransferazy, 
kreatynina, diastaza 
inne wg uznania 
konsultującego lekarza 

2. tydzień stosowania ARV oraz w każdym 
innym terminie jeśli jest to konieczne 

ZAKAŻENIE HIV 

test IV generacji oparty o 
oznaczenie przeciwciał 
anty-HIV i antygenu p24 
(test typu HIV-DUO) 

2 i 4 miesiąc od ekspozycji 
W przypadku wykluczenia na wizycie 
wyjściowej ryzyka transmisji HIV w czasie 
ekspozycji, monitorowanie w kierunku 
tego zakażenia nie jest zalecane. 

 

4. Profilaktyka zakażenie HBV 
Czas rozpoczęcia profilaktyki: ∎ szczepienie – do 7 dni (w przypadku zastosowania profilaktyki czynno-biernej – 

jednocześnie z immunoglobuliną) ∎ immunoglobulina – zgodnie z charakterystyką produktu (Gamma anty-HBs 1000 
jm.do 48 godzin; w przypadku partnerów osób z ostrym WZW B – do 14 dni;  He-
patect CP 0,16-0,2 ml/kh mc – w ciągu 24-72 godzin) 

 
T a b e l a  6 .  Kwalifikacja do profilaktyki 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 eksponowanego) 

profilaktyka niezalecana profilaktyka  
niezalecana 

profilaktyka  
niezalecana 

Nieszczepiony 

rozpocząć pełne szczepienie 
przeciw WZW B* 
+ 
jedna dawka 
immunoglobuliny anty-HBs 

zalecić szczepie-
nie przeciw 
WZW B 

rozpocząć pełne 
szczepienie  
przeciw WZW B 
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Szczepiony  
miano anty-HBs <10 IU/ml #

podanie dawki przypomina-
jącej szczepionki 
+ 
jedna dawka immunoglobu-
liny anty-HBs 

profilaktyka  
niezalecana 

podanie dawki 
przypominającej 
szczepionki  

Szczepiony  
miano anty-HBs <10 IU/ml 

Szczepiony wielokrotnie 
z potwierdzonym  
brakiem odpowiedzi  
poszczepiennej 

2 dawki immunoglobuliny 
anty-HBs w odstępie 
miesiąca 

profilaktyka  
niezalecana 

profilaktyka  
niezalecana 
lub 
2 dawki 
immunoglobuliny 
anty-HBs w 
odstępie 
miesiąca $ 

Szczepiony 
miano anty-HBs >10 IU/ml 
@ 

profilaktyka niezalecana profilaktyka  
niezalecana 

profilaktyka  
niezalecana 

* schematy szczepienia: 0 – 1. miesiąc – 6. miesiąc lub 0 – 1. miesiąc – 2. miesiąc – 12. miesiąc 
$ Jeśli dane kliniczne i epidemiologiczne wskazują na duże ryzyko zakażenia postępować jak 
w przypadku ekspozycji na krew źródła HBsAg (+) 
# przypadki w których nie oceniano miana przeciwciał anty-HBs bezpośrednio po szczepieniu 
@ miano oznaczone kiedykolwiek po szczepieniu (potwierdzenie odpowiedzi poszczepiennej) 

 

Monitorowanie HBsAg i anty-HBc po 6 miesiącach od ekspozycji w przypadku naraże-
nia na zakażenie HBV. W przypadku wykluczenia czynnego zakażenia u pacjenta źró-
dłowego lub odporności na zakażenie u osoby eksponowanej na wizycie wyjściowej – 
monitorowanie w kierunku tego zakażenia nie jest zalecane. 
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5. Zagadnienia dodatkowe 

T a b e l a  7 .  

Problem 
kliniczny Uwagi Postępowanie 

Zakażenie HCV 

Brak swoistej profilaktyki. 
Monitorowanie w przypadkach: 
po ekspozycji przezskórnej, 
zachlapaniu błon śluzowych lub 
skórze uszkodzonej materiałem 
zakaźnym 
po ekspozycji seksualnej, gdy pacjent 
źródłowy HCV(+) lub jego status jest 
nieznany, ale prawdopodobieństwo 
zakażenia HCV wyższe w porównaniu 
do populacji ogólnej Polski 

HCV-RNA w 6-8 tygodniu lub anty-HCV 
i AlAt po 6 miesiącach 
 
 
 
 
W przypadku wykluczenia ryzyka 
transmisji HCV w czasie ekspozycji, 
monitorowanie w kierunku danego 
zakażenia nie jest zalecane. 

STD do rozważenia w przypadku 
ekspozycji seksualnych 

badanie w kierunku kiły w czasie wizyty 
wyjściowej oraz na wizycie 
w 2 miesiącu po ekspozycji 
badanie w kierunku innych chorób 
przenoszonych drogą płciową lub 
skierowanie do Poradni 
Wenerologicznej 
profilaktyka antybiotykowa nie jest 
zalecana zwłaszcza w przypadku zasto-
sowania ARV (polifarmakoterapia 
i potencjalne interakcje) 

ciąża w przypadku stosunku pochwowego 
u kobiet 

pilne skierowanie do ginekologa 
(ocena pod kątem wskazań i wdrożenia 
profilaktyki ciąży) 

zakażenie 
laseczką tężca 

każdorazowo do rozważenia przy 
ekspozycjach przezskórnych 

postępowanie zgodnie z zapisami 
aktualnego Programu Szczepień 
Ochronnych 
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6 Maria Jankowska 
Małgorzata Lemańska 

 

Profilaktyka transmisji wertykalnej HIV  
u ciężarnej 
 

 

1. Leczenie ciężarnych zakażonych HIV 

Kryteria rozpoczynania cART u ciężarnej 
(zobacz scenariusze postępowania) 

Takie same jak dla dorosłych zakażonych HIV 

Cel leczenia ciężarnej Osiągnięcie niewykrywalnej wiremii HIV co najmniej 
w trzecim trymestrze ciąży, a szczególnie w okresie 
porodu. 

Badanie lekooporności Tak samo jak dla nie ciężarnych, przed rozpoczęciem 
leczenia i w przypadku niepowodzenia terapii 

Scenariusze postępowania 

1. Kobieta planująca ciążę 
2. Kobieta zachodząca w ciążę na 
terapii cART 
3. Kobieta zachodząca w ciążę 
dotychczas nie leczona cART 
(niezależnie czy spełnia kryteria CD4 
włączenia cART) 
4. Kobieta, której obserwacja 
rozpoczyna się po 28 tyg. ciąży 
5. Kobieta, u której nie osiągnięto 
pełnej supresji wiremii HIV w 3 
trymestrze ciąży 

1. Jeśli otrzymuje EFV zmienić na inny NNRTI lub 
boostowany PI z powodu ryzyka uszkodzenia tuby 
nerwowej 
2. Kontynuować cART. Jeśli w schemacie ART jest EFV 
– do 8 tygodnia ciąży zmienić na NVP lub PI/r; 
po 8 tygodniu ciąży EFV może być kontynuowany 
3. Rekomendowane rozpoczęcie cART od 2-go 
trymestru ciąży 
4. Rozpocząć cART natychmiast, rozważyć dodanie 
RAL celem szybkiego obniżenia wiremii 
5. Przeprowadzić badanie lekooporności. Rozważyć 
dodanie RAL celem szybkiego obniżenia wiremii 
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Leki stosowane w ciąży Takie jak dla nie ciężarnych • nie rozpoczynać NVP może być kontynuowana jeśli 
była rozpoczęta przed ciążą • należy unikać EFV w 1szym trymestrze, ryzyko 
uszkodzenia tuby nerwowej • Spośród PI/r, preferowane LPV/r, SQV/r lub ATV/r • RAL, DRV/r: może być kontynuowany 

Leki przeciwwskazane w ciąży ddI + d4T, kombinacje trzech NRTI  
Dożylna AZT podczas porodu Korzyści niejednoznaczne jeśli HIV RNA < 50 kopii/ml 
Pojedyncza dawka NVP podczas porodu Nie rekomendowana. 
Cięcie cesarskie Korzyści nieokreślone jeśli HIV RNA <50kopii/ml w 34-

36 tyg. ciąży. Wówczas rozważyć poród drogami 
natury. 

 

2. Diagnostyka ciężarnych 

Kluczową procedurą dla prewencji transmisji wertykalnej zakażenia HIV jest identyfi-
kacja zakażenia HIV u ciężarnej. 

Rozporządzenie Ministra Zdrowia z dnia 04 października 2012 r. w sprawie standar-
dów postępowania oraz procedur medycznych przy udzielaniu świadczeń zdrowot-
nych z zakresu opieki okołoporodowej sprawowanej nad kobietą w okresie fizjolo-
gicznej ciąży, fizjologicznego porodu, połogu oraz opieki nad noworodkiem zaleca 
badanie ciężarnej w kierunku zakażenia HIV (wykonywane do 10 tyg. ciąży oraz po-
między 33 a 37 tyg. ciąży). 

Ciężarna, u której rozpoznano zakażenie HIV powinna znaleźć się pod opieką specjali-
sty chorób zakaźnych z doświadczeniem w zakresie cART. Stwierdzenie zakażenia HIV 
u ciężarnej wymaga wdrożenia cART u kobiety, zabezpieczenia okresu porodu oraz 
właściwej profilaktyki lekowej noworodka. 

Właściwa profilaktyka zakażenia matczyno-dziecięcego zmniejsza średnie ryzyko 
zakażenia z 25-30% do < 2% [1, 2, 3, 4]. 

3. Monitorowanie leczenia antyretrowirusowego w ciąży 

Ryzyko transmisji zakażenia koreluje z poziomem wiremii HIV, dlatego fundamentalne 
znaczenie ma osiągnięcie pełnej, szybkiej supresji wiremii w trakcie leczenia. Wskaza-
nym jest ścisłe monitorowanie wiremii po 2 i 6 tyg., potem co miesiąc aż do osiągnię-
cia HIV RNA < 50 kopii/ml. Celem terapii jest osiągnięcie 10-krotnego spadku wiremii 
w 4 tyg. leczenia i < 50 kopii/ml w 24 tygodniu. Nieosiagnięcie tych celów jest kwalifi-
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kowane jako niepowodzenie terapii i wymaga pilnej oceny adherencji i lekooporności 
oraz modyfikacji schematu terapeutycznego [2, 4]. 

W trakcie leczenia ciężarnej częściej niż w przeciętnej populacji dochodzić może do 
rozwoju działań ubocznych stosowanych leków antyretrowirusowych. Dlatego moni-
torowanie wybranych parametrów laboratoryjnych wymaga szczególnej czujności 
lekarza prowadzącego terapię. [2,4,6,7] 

Monitorowanie ewentualnej toksyczności leków wymaga: ∎ kontroli poziomu Hb ze względu na ryzyko wystąpienia niedokrwistości po zasto-
sowaniu AZT [2,4] ∎ kontroli transaminaz celem oceny potencjalnej hepatotoksyczności, szczególnie 
przy koinfekcjach wirusami hepatotropowymi [6] ∎ kontroli poziomu kwasu mlekowego warunkującej wczesne wykrycie kwasicy 
mleczanowej [4] ∎ kontroli glikemii szczególnie jeśli w schemacie ART są PI [7] 

Ciężarna, która otrzymywała skuteczną terapię antyretrowirusową nie zawierającą 
AZT przed ciążą, powinna pozostać na skutecznym schemacie terapeutycznym bez 
zmiany stosowanych dotąd NRTI na AZT. 

Poziom LPV w surowicy może ulegać obniżeniu szczególnie w trzecim trymestrze 
ciąży. Rozważa się zastosowanie wyższych dawek w tym okresie [9]. 

W sytuacjach szczególnie trudnych terapii związanych z wielolekoopornością podej-
mowano próby leczenia inhibitorami wejścia i InI. ENF (T20) i MVC nie przechodzą 
przez łożysko i należą do kategorii B FDA, ich zastosowanie w ciąży może mieć miejsce 
tylko w sytuacjach wyjątkowych. Opisywano niepowodzenia takiej profilaktyki. RAL 
należy do kategorii C FDA, przechodzi przez łożysko, brak jest badań u ciężarnych, 
dlatego zastosowanie leku w ciąży może mieć miejsce tylko po szczegółowym rozwa-
żeniu zysków i strat [10]. 

Pacjentka przekazywana do porodu powinna mieć pełną informację o wynikach le-
czenia antyretrowirusowego, aktualne badania HIV RNA i CD4, szczegółową informa-
cję o zaleceniach terapeutycznych na okres porodu oraz leki antyretrowirusowe dla 
siebie i dziecka. 

4. Szczególne aspekty profilaktyki transmisji wertykalnej HIV 

W przypadku wykrywalnej w trakcie leczenia wiremiii HIV bezwzględnie wskazane jest 
badanie lekooporności. Jeśli u kobiety leczonej cART nie osiągnięto pełnej supresji 
wiremii lub leczenie przestało być skuteczne w czasie ciąży to jak najszybciej powinno 
się zintensyfikować leczenie lub zmienić schemat na leki łatwo przenikające przez 
łożysko i szybko obniżające wiremię (np. dodanie RAL). 
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W przewlekłej koinfekcji HBV w ciąży TDF i 3TC lub FTC są rekomendowane jako „back 
bone” terapii ART. Koinfekcja HCV nie powinna być leczona w ciąży. Interferon jest 
przeciwwskazany, a RBV jest embrio- i fetotoksyczna. Koinfekcje wirusami hepatotro-
powymi zwiększają ryzyko hepatotoksyczności terapii antyretrowirusowej [6]. 

W przypadku konieczności przerwania ART w ciąży np. z powodu uporczywych wy-
miotów zasadą jest przerwanie wszystkich leków (NRTI+PI) jednocześnie i wdrożenie 
ponownie jednocześnie. Wyjątek stanowią NNRTI, które należy przerwać do 3 tygodni 
przed NRTI celem uniknięcia rozwoju lekooporności. Są doniesienia, które mówią, 
że po przerwaniu terapii w ciąży ponowne osiągnięcie supresji HIV RNA jest trudniej-
sze i ryzyko transmisji zakażenia większe [4,8]. 

5.  Rekomendacje dla okresu porodu 

PTN AIDS zaleca rozwiązanie ciężarnej drogą porodu naturalnego przy wiremii HIV 
<50 kopii/ml w okresie porodu oraz rozwiązanie cięciem cesarskim przy wiremii 
HIV>50 kopii/ml w okresie porodu. 

Najlepiej sprawdza się stała współpraca z jednym bądź kilkoma ośrodkami polegająca 
na wspólnym prowadzeniu ciężarnej i noworodka przez specjalistów położnictwa 
i ginekologii, chorób zakaźnych oraz neonatologa i pediatry. Współpraca specjalistów, 
sprawny obieg informacji, opracowana metodyka przygotowania pacjentki do porodu 
w zależności od jej sytuacji zdrowotnej dotyczącej zakażenia HIV oraz forma przygo-
towania i przekazania pakietu leków antyretrowirusowych dla matki i dziecka mają 
fundamentalne znaczenie dla prawidłowego przebiegu porodu. 

W pakiecie lekowym powinien znaleźć się AZT dla matki z informacją o dawkowaniu 
w okresie porodu lub cięcia cesarskiego oraz leki dla noworodka. 

Liczba leków stosowanych w profilaktyce u noworodka zależy od skuteczności cART 
u matki oraz od ewentualnych czynników ryzyka w okresie porodu takich jak: odejście 
wód płodowych ponad 4 godziny przed urodzeniem dziecka, stosowanie kleszczy 
położniczych, próżniociągu, wykonanie amniocentezy [5]. Decyzję o rozszerzeniu 
profilaktyki do trzech leków należy skonsultować z pediatrą, specjalistą chorób zakaź-
nych. Podanie leków dziecku należy rozpocząć w ciągu 4 godzin po porodzie, nie póź-
niej niż do ukończenia 48 godzin życia dziecka. 

Dawkowanie AZT u ciężarnej w trakcie porodu: ∎ Poród siłami natury: AZT 2 mg/kg m.c./godz., iv., w czasie 1-szej godziny porodu 
potem 1 mg/kg m.c./godz. do końca porodu [2]. ∎ W przypadku cięcia cesarskiego AZT 2 mg/kg m.c./godz. – 1-3 godz. przed zabie-
giem potem 1 mg/kg m.c./godz. w czasie zabiegu aż do urodzenia dziecka [2] 
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7 Justyna D. Kowalska • Andrzej Lipniacki 

 

Zasady opieki nad parami o niezgodnym 
statusie serologicznym HIV  
(pary HIV+/HIV-) 
 

 

 

1. Profilaktyka zakażenia HIV drogą kontaktów seksualnych 

Istotnym elementem profilaktyki przeniesienia zakażenia HIV na partnera/kę HIV(-) 
jest rozpoczęcie leczenia antyretrowirusowego u osoby HIV(+). Przed rozpoczęciem 
leczenia z takiego wskazania należy jednak: 

1. ocenić gotowość pacjenta/ki HIV(+) do rozpoczęcia terapii antyretrowirusowej, 
a tym samym prawdopodobieństwo utrzymania trwałej adherencji 

2. upewnić się, że pacjent/ka rozumie, iż leczenie rozpoczynane jest u niego/niej 
przy braku indywidualnych wskazań zdrowotnych i musi być kontynuowane nie-
zależnie od trwania relacji z obecnym partnerem/ką HIV(-) 

3. przedstawić indywidualne korzyści (lub ich brak) oraz ryzyko (np. przy współist-
niejących chorobach przewlekłych) wynikające z rozpoczęcia leczenia ART 

4. poinformować pacjenta/kę, że podstawowym warunkiem skuteczności leczenie 
ART jako profilaktyki zakażenia jest jego regularne przyjmowanie 

5. wyjaśnić, że leczenie antyretrowirusowe nie wyklucza konieczności stosowania 
zasad bezpiecznego seksu, a jego skuteczność w zakresie profilaktyki zakażenia 
HIV uwarunkowana jest brakiem występowania innych chorób przenoszonych 
drogą płciową 
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2. Testowanie i poradnictwo 

Pary HIV+/HIV- powinny otrzymać nieograniczony dostęp do testowania w kierunku 
HIV. Zaleca się rutynowe testowanie partnera/ki HIV(-) minimum dwukrotnie w ciągu 
roku, a w parach starających się o dziecko (kontakty seksualne bez zabezpieczenia) 
raz w miesiącu. 

3. Prokreacja 

W każdym przypadku planowania ciąży przez parę HIV+/HIV- należy: 

1. rozpocząć u partnera/ki HIV(+) leczenie antyretrowirusowe z potwierdzeniem 
skuteczności leczenia przed wdrożeniem planu prokreacyjnego (HIV RNA <50 ko-
pii/ml) 

2. poinformować parę o możliwości zastosowania metod wspomaganego rozrodu 
w celu ograniczenia ryzyka zakażenia HIV (inseminacja lub zapłodnienie in vitro, 
w przypadku gdy zakażony HIV jest mężczyzna dodatkowo z zastosowaniem 
techniki płukania nasienia*) 

3. przy braku dostępu do metod wspomaganego rozrodu ** lub braku akceptacji na 
ich zastosowanie poinformować o alternatywnej metodzie zmniejszającej ryzyko 
zakażenia HIV tzn. u osób skutecznie leczonych ARV współżycie bez zabezpiecze-
nia w okresie płodnym, z ewentualnym zastosowaniem profilaktyki przedekspo-
zycyjnej (PreP)*** przez partnera/kę HIV(-) 

Po rozpoznaniu ciąży kobieta HIV(+) powinna pozostawać pod stałą opieką zarówno 
poradni ginekologicznej, jak i poradni specjalistycznej HIV, w celu prowadzenia profi-
laktyki zakażenia dziecka drogą wertykalną. 
* wirowanie nasienia w koloidalnym roztworze, prowadzące do oddzielenie plemników, od reszty 
nasienia pozostającej na wierzchu roztworu koloidalnego. 

** metody wspomaganego rozrodu ze wskazania dotyczącego zmniejszenia ryzyka przeniesie-
nia zakażenia HIV na partnera/kę HIV(-) nie podlegają refundacji 

***stosowanie leków antyretrowirusowych w ramach PreP jest zaleceniem nie znajdującym się 
w charakterystyce produktu leczniczego i nie podlega refundacji. 

 

 



2 0 1 5  z a l e c e n i a  P T N  A I D S    |   47 

Piśmiennictwo 

1. Cohen MS, Chen YQ, McCauley M i wsp. HPTN 052 Study Team. Prevention of HIV-1 infection 
with early antiretroviral therapy. N Engl J Med. 2011;365(6):493-505 

2. Guidance on couples HIV testing and counselling – including antiretroviral therapy for treatment 
and prevention in serodiscordant couples. WHO HIV/AIDS Programme. Recommendations for a 
public health approach. April 2012 Available at URL http://www.who.int/hiv/pub/guidelines/ 
9789241501972/en/ 

3. Bujan L, Hollander L, Coudert M i wsp. Safety and efficacy of sperm washing in HIV-1-
serodiscordant couples where the male is infected: results from the European CREAThE net-
work. AIDS 2007;21(14):1909-14. 

4. Lipniacki A. Bezpieczna sztuczna inseminacja w grupie niezgodnych serologicznie par (mężczyzna 
HIV+, kobieta HIV-). Kontra 2013;3(57):3-4 

5. Vernazza PL, Graf I, Sonnenberg-Schwan U i wsp. Preexposure prophylaxis and timed intercourse 
for HIV-discordant couples willing to conceive a child. AIDS 2011;25(16):2005-8. 

6. Matthews LT, Smit JA, Cu-Uvin S i wsp. Antiretrovirals and safer conception for HIV-
serodiscordant couples. Curr Opin HIV AIDS. 2012;7(6):569-78. 

7. Cohan D, Weber S, Goldschmidt R. Safer conception options for HIV-serodiscordant couples. Am 
J Obstet Gynecol. 2012;206(1):e21 

8. Anglemyer A, Rutherford GW, Egger M i wsp. Antiretroviral therapy for prevention of HIV trans-
mission in HIV-discordant couples. Cochrane Database Syst Rev 2001;(8):CD0009153 

9. EACS guidelines. Version 7.1 November 2014. http://www.eacsociety.org/guidelines/eacs-guide-
lines/eacs-guidelines.html 

10. Recommendations for Use of Antiretroviral Drugs in Pregnant HIV-1-Infected Women for Mater-
nal Health and Interventions to Reduce Perinatal HIV Transmission in the United States. Repro-
ductive Options for HIV-Concordant and Serodiscordant Couples. http://aidsinfo.nih.gov/ guide-
lines accessed on 4/6/2014 

 





 

 

 

 

 

 

 

 

C 
 

 

Leczenie 
antyretrowirusowe 

 

 

 

 

 



50   |   Z a s a d y  o p i e k i  n a d  o s o b a m i  z a k a żo n y m i  H I V  

 

8 Piotr Pulik • Andrzej Horban 

 

Klasy leków antyretrowirusowych. 
Rozpoczynanie cART i działania 
niepożądane 
 

 

 

1. Grupy leków antyretrowirusowych 

Obecnie stosowane leki antyretrowirusowe należą do jednej z 6 grup: ∎ nukleozydowe inhibitory odwrotnej transkryptazy – NRTIs (Nucleoside reverse 
transcriptase inhibitors) ∎ nienukleozydowe inhibitory odwrotnej transkryptazy – NNRTIs (Non-Nucleoside 
reverse transcriptase inhibitors), ∎ inhibitory proteazy – PIs (Protease inhibitors), ∎ inhibitor fuzji (FI), ∎ inhibitory integrazy (InI), ∎ inhibitory koreceptora CCR-5. 

W tabeli 1 uwzględnione są leki należące do poszczególnych klas terapeutycznych. 
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T a b e l a  1 .  Zarejestrowane w Polsce leki antyretrowirusowe i ich symbole (trzyliterowe) 

NRTIs NNRTI PI FI Inhibitory 
integrazy 

Inhibitory 
koreceptora 
CCR-5 

Abakawir (ABC) 
Emtrycytabina 
(FTC) 
Lamiwudyna 
(3TC) t 
Tenofowir (TDF) 
Zydowudyna 
(AZT). 

Efawirenz 
(EFV) 
Etrawiryna 
(ETV) 
Newirapina 
(NVP) 
Rilpiwiryna 
(RPV) 

Atazanawir (ATV) 
Darunawir (DRV) 
Fosamprenawir 
(FVP) 
Indynawir (IDV) 
Lopinawir (LPV/r) 
Nelfinawir (NFV) 
Rytonawir (RTV) 
Sakwinawir (SQV) 
Typrenawir(TPV) 

Enfuwirtyd
(ENF) 

Raltegrawir 
(RAL) 
Elviregrawir 
(EVG) 
Dolutegrawir
(DTG) 

Marawirok 
(MVC) 

 

Zarejestrowane są również preparaty złożone składające się z dwóch NRTIs lub 2 NRTIs 
I jednego NNRTI: AZT + 3TC, ABC + 3TC, TDF + FTC,TDF + FTC + EFV, ABC/3TC/DTG, 
FTC, EVG / COBI/ FTC / TDF, FTC+TDF+RPV 

 

2. Wybór opcji terapeutycznej – pierwszy zestaw cART 

Wszystkie zalecane pierwszorazowe (preferowane) schematy leczenia zawierają dwa 
NRTI w połączeniu z NNRTI lub PI wzmacnianym (bustowanym) RTV lub InI. Pod uwa-
gę mogą być brane jedynie leki zatwierdzone przez EMEA. 

Najistotniejsze przy wyborze pierwszego schematu leczenia ARV jest jego skutecz-
ność, tzn. zapewnienie długotrwałej supresji wirusa. Dodatkowo wybierając schemat 
pierwszorazowy należy wziąć pod uwagę: współistniejące choroby (np. choroby wą-
troby, nerek), możliwe interakcje lekowe oraz styl życia pacjenta. Wybór schematu 
leczenia powinien być zawsze indywidualizowany. Dla uproszczenia leczenia reko-
mendowane są preparaty złożone. Tabele 2 i 3 zawierają zalecane schematy pierw-
szorazowe ułożone w kolejności alfabetycznej. 
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T a b e l a  2 .  Preferowane schematy leczenia u pacjentów wcześniej nieleczonych 

A B UWAGI 

NRTI NNTRI 
EFV 1×/dz 
RPV 1×/dz 
NVP XR 1×/dz 

ABC/3TC 1×/dz 
lub TDF/FTC 1×/dz 

ABC/3TC 1×/dz 
TDF/FTC 1×/dz 
EFV/TDF/FTC 1×/dz 
RPV/TDF/FTC 1×/dz 

PI/r 
ATV/r 1×/dz 
DRV/r 1×/dz  
LPV/R 1×/dz lub 2×/dz 

ABC/3TC 1×/dz  
lub TDF/FTC 1×/dz  

ATV/r: 300/100 mg 1×/dz  
DRV/r: 800/100 mg 1×/dz  

INSTI 
RAL 2×/dz 
DTG 1×/dz 
EVG 1×/dz  

TDF/FTC lub 3TC/ABC 1×/dz 
TDF/FTC w jednej tabletce 
(preparat złożony) 1×/dz 

EVG/COBI/TDF/FTC (preparat 
złożony) 1×/dz 
ABC/3TC/DTG (preparat 
złożony) 1×/dz 

Leki z kolumny A powinny być połączone z lekami wyszczególnionymi w kolumnie B 

 
T a b e l a  3 .  Alternatywne schematy leczenia u pacjentów uprzednio nieleczonych 
antyretrowirusowo 

 UWAGI 

PI/r 
FPV/r 
SQV/r 

700/100 mg 2×/dz lub 1400/200 mg 1×/dz 
1000/100 mg 2×/dz 
Rozpoczynanie leczenia SQV/ r przez pierwsze 7 dni w 
dawce 500 mg + 100 mg RTV. 2×/dz  

NNRTI 
NVP NVP 2×/dz dla postaci niebędących preparatem o 

przedłużonym działaniu 
NRTI 
TDF+ 3TC 
ZDV+3TC ZDV+3TC (w jednej tabletce) 
CCR5 inhibitor 
MVC  Tylko przy stwierdzonym tropizmie HIV CCR5- brak 

rejestracji do rozpoczynania leczenia w Europie 
INNE Połączenia 
RAL 2×/dz + DRV/r 1×/dz 
LPV/r +3TC 
DRV/COBI 

DRV/COBI połączenie z 2NRTI 
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Podejmując decyzję, który schemat wybrać czy zawierający NNRTI, PI lub InI należy 
uwzględnić ich wady i zalety 

Wybór preferowanej lub alternatywnej terapii do rozpoczynania cART 

Podejmując decyzję, który schemat wybrać czy zawierający NNRTI, PI, InI lub inny 
zestaw alternatywny należy uwzględnić zalety i wady poszczególnych leków. 

Wybór leków NRTI/ NNRTI 

PTN AIDS rekomenduje jako preferowane do rozpoczynania leczenia połączenie 
TDF+FTC lub ABC+3TC. Badanie ACTG 5202 wykazało zwiększoną liczbę niepowodzeń 
wirusowych leczenia przy zastosowaniu ABC+3TC w porównaniu z TDF+FTC [1]. Roz-
poczynanie leczenia ABC nie jest zalecane jako preferowane u pacjentów z wyjścio-
wym poziomem VL HIV powyżej 100 tys. kopii/ml. ABC jest przeciwwskazany u osób 
posiadających genotyp HLA B*5701. Nawet w przypadku niestwierdzenia genotypu 
HLA B*5701 obowiązkowe jest wyjaśnienie pacjentowi objawów reakcji nadwrażliwo-
ści. ABC może mieć potencjalny związek z występowaniem zawałów serca [2,3,4], 
a reakcja nadwrażliwości na lek stanowi potencjalne zagrożenie dla życia. 

Z kolei podkreślany jest związek ze stosowaniem TDF a nefrotoksycznością [5] oraz 
odwapnieniem kości [6,7]. Leczenie AZT jest obciążone występowaniem częstszych 
działań ubocznych i powinno być stosowane jako alternatywne jedynie w wybranych 
przypadkach. 

Wybór PI/r 

Za stosowaniem PI wspomaganych RTV przemawiają liczne dane dotyczące skutecz-
nści, wysoka bariera genetyczna – rzadkie występowanie niepowodzenia wirusowego 
leczenia związanego z opornością na PI i leki z grupy NRTI. Dotychczasowe badania 
porównujące stosowania zalecanych PI/r wykazały podobną ich skuteczność z różnym 
profilem tolerancji leczenia . Badania dotyczyły porównania LPV/r z ATZ/r (CASTLE 
study)[8], DRV/r (ARTEMIS study) [9,10], fAPV/r (KLEN study) [11], SQV/r (GEMINI 
study) [12]. Za wyjątkiem fAPV/r uzyskano poprawę tolerancji leczenia zarówno 
w zakresie hyperlipidemii, jak i tolerancji ze strony przewodu pokarmowego. 

Wybór NNRTI 

Stosowanie NNRTI jest związane wysoką skutecznością leczenia i szybką supresją 
wiremii HIV. Profil metaboliczny zależny od zastosowanego NRTI (dobry profil meta-
boliczny w przypadku stosowania RPV i NPV). 
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Wadą terapii opartych na NNRTI jest niska bariera genetyczna oraz oporność krzyżo-
wa pomiędzy NNRTIs pierwszej generacji. Przed rozpoczęciem leczenia lekami z tej 
grupy konieczne jest wykonanie genotypowania ze względu na istotną klinicznie wyj-
ściową lekooporność na tą klasę leków u pacjentów ze świeżo rozpoznanym zakaże-
niem HIV. RPV nie powinna być stosowana w leczeniu początkowym u pacjentów 
z HIV RNA >100 000 kopii/ml. Zalecane stosowanie z posiłkiem minimum 400 kcal. 
W przypadku stosowania RPV z antagonistami H2 powinny być one przyjmowanie 
minimum 12 godzin przed lub 4 godziny po zastosowaniu leku. Dodatkowe stosowa-
nie inhibitorów pompy protonowej nie jest w tym przypadku zalecane. EFV nie jest 
zalecany u kobiet ciężarnych, lub kobiet bez efektywnej antykoncepcji. NPV ze wzglę-
du na zwiększone ryzyko wystąpienia skórnych reakcji alergicznych i ciężkiej hepato-
toksyczności należy stosować ze szczególną ostrożnością u kobiet z CD4 >250 
kom/mm3 oraz mężczyzn z CD4 >400 kom/mm3. Leki z tej grupy nie działają na HIV-2 
oraz HIV-1 subtyp O. Preferowane jest stosowanie NPV o przedłużonym uwalnianiu 
raz na dobę. 

Wybór InI 

Zalety leków z tej grupy to wysoka skuteczność i szybsze obniżenie replikacji wirusa 
w porównaniu z EFV, małe ryzyko zaburzeń metabolicznych, potencjalne małe inte-
rakcje lekowe. Obecnie stosowane są trzy leki z tej klasy DTG, EVG, RAL. Wady leków 
z tej grupy to niska bariera genetyczna (EGV,RAL), dawkowanie 2 razy na dobę (RAL). 
Nowością jest pojawienie się preparatów złożonych: ABC/3TC/DTG i EVG/COBI/FTC/ 
TDF. EVG/COBI/FTC/TDF nie jest rekomendowany do rozpoczynania leczenia przy 
eGFR < 90 mL/min., wykazuje się wysoką skutecznością i bezpieczeństwem leczenia 
[13,14]. Zaobserwowano mniejszy spadek wartości BMD w grupie pacjentów leczo-
nych EVG/COBI/FTC/TDF w porównaniu z grupą ATV/r + FTC/TDF. Kolejny lek z tej 
klasy leków DTG podobnie jak EVG stosowany raz na dobę, cechuje się dobrym profi-
lem bezpieczeństwa i wysoką skutecznością leczenia[15,16,17,18]. 

Antagoniści CCR5 

Obecnie jedynym zarejestrowanym lekiem z tej klasy jest MVC. Badania dotyczące 
skuteczności leku w porównaniu z EFV podawanym jednocześnie z AZT/3TC wykazały 
podobną skuteczność po 96 tyg leczenia z lepszym profilem tolerancji leczenia [19]. 
Należy podkreślić, że MVC nie jest lekiem zarejestrowanym do rozpoczynania leczenia 
w Europie. 

Obserwacje dotyczące połączenia z innymi lekami nukleozydowymi są ograniczone. 
Stosowanie leku wymaga uprzednio wykonania oznaczenia tropizmu HIV (zastosowa-
nie leku wymaga potwierdzenia CCR5 tropizmu HIV). 
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3. Inne schematy alternatywne 

Nowe schematy alternatywne uwzględniają dodatkowo kolejne leki z grupy InI i moż-
liwość leczenia w terapii pierwszorazowej bez zastosowania leków nukleozydowych. 
Zastosowanie DRV/r w połączeniu z RAL jest alternatywną opcją dla pacjentów 
z wyjściowym poziomem limfocytów CD4 powyżej 200 komórek/mm3 i z wiremią HIV 
RNA poniżej 100 000 kopii /ml – wyniki badania NEAT 001 [20]. Tego typu leczenie 
daje szansę na mniejsze uszkodzenie układu kostnego i potencjalnego uszkodzenia 
nerek. Kolejną możliwością leczenia alternatywnego jest połączenie LPV/R +3TC 
w leczeniu początkowym, jednakże ze względu na niewielkie doświadczenia w tego 
typu leczeniu (jedno randomizowane badanie) wymaga ono dalszych długofalowych 
obserwacji. 
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Leczenie antyretrowirusowe – 
monitorowanie i rozpoczynanie leczenia 
antyretrowirusowego 
 

 

Wprowadzenie 

 

Rekomendacje PTN AIDS 2015 dotyczące monitorowania i rozpoczynania leczenia 
cART są uaktualnioną wersją z roku 2014 [1] i wydawane są cyklicznie od roku 2006 
[2]. Dodatkowo oparto się na obecnie obowiązujących rekomendacjach European 
AIDS Clinical Society (EACS) [3], Departament of Health and Human Service (DHHS) – 
USA [4], International AIDS Society (IAS) – USA [5], WHO[6] oraz najnowszych danych 
z piśmiennictwa. 

1. Objęcie opieką specjalistyczną – wstępna ocena stanu 
zdrowia pacjenta 

Pacjenci zakażeni HIV lub z podejrzeniem zakażenia powinni zostać skierowani do 
ośrodka specjalistycznego. W przypadku braku potwierdzenia zakażenia (wykonano 
tylko test przesiewowy) lub braku wyniku badania, konieczne jest powtórzenie badań 
zgodnie z obowiązującymi zaleceniami. 

Wstępna, kompleksowa ocena stanu zdrowia pacjenta z nowo wykrytym zakażeniem 
HIV. W czasie pierwszych wizyt pacjenta w ośrodku specjalistycznym konieczna jest 
kompleksowa ocena stanu zdrowia. W tabeli 1 wymieniono podstawowe badania 
i zalecenia, które powinny być wykonane podczas pierwszych wizyt w poradni specja-
listycznej. 
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2. Badania, które powinny być wykonane u zakażonych HIV 
podczas pierwszych wizyt w poradni specjalistycznej 

1. Potwierdzenie obecności przeciwciał anty HIV, test Western Blott (u osób, u których 
badania te nie zostały wykonane, pacjent nie posiada wyniku lub procedura sa-
mego badania nie została wykonana w sposób prawidłowy). 

2. Badanie podmiotowe i przedmiotowe, w tym BMI, CTK, badanie per rectum (op-
cjonalnie), ocena ryzyka sercowo- naczyniowego (skala Framingham). 

3. Badania laboratoryjne: ∎ liczba limfocytów CD4, CD8, CD4/CD8, ∎ HIV RNA ∎ genotypowanie, subtyp HIV, ∎ morfologia, ∎ ALT, ALP, GGTP, glukoza, lipidy (cholesterol całkowity, LDL, HDL, trójglicery-
dy), kreatynina, ∎ klirens kreatyniny lub GFR ∎ badania serologiczne w kierunku kiły, toksoplazmozy, HAV, HBV, HCV (HCV 
RNA), VZV* ∎ mocz – badanie ogólne. 

4. Badanie ginekologiczne, test na obecność HPV, test anty-HSV2# 

5. PTN AIDS rekomenduje stosowanie IGRA w diagnostyce gruźlicy $. 

6. RTG płuc 
* Eksperci PTN AIDS zalecają oznaczenie poziomu przeciwciał przeciw VZV u pacjentów z nowo 
wykrytym zakażeniem HIV, którzy nie przebyli ospy wietrznej lub u których wywiad co do prze-
bycia zakażenia VZV jest wątpliwy. 

# Eksperci PTN AIDS uznali wagę zagrożenia związanego z zwiększonym ryzykiem przeniesienia 
HSV2 i HIV na dziecko w czasie porodu i z tego powodu uznali za celowe oznaczanie obecności 
przeciwciał anty-HSV2 u kobiet w wieku rozrodczym. 

$ Czułość tej metody (próba tuberkulinowa – TTS) u pacjentów w immunosupresji jest niska, 
a wielkość nacieku, którą należy interpretować jako dodatni wynik TTS u osób szczepionych BCG 
dyskusyjna, dlatego eksperci PTN AIDS podtrzymują opinię iż zasadność wykonywania TTS 
u wszystkich osób z nowo wykrytym zakażeniem HIV pozostaje problematyczna – decyzję należy 
pozostawić lekarzom prowadzącym. 
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3. Okresowa ocena stanu zdrowia pacjenta 
przed rozpoczęciem cART 

Do czasu rozpoczęcia cART pacjenci regularnie powinni zgłaszać się na wizyty kontrol-
ne w poradni specjalistycznej co 3-6 miesięcy. W trakcie tych wizyt oprócz badania 
przedmiotowego i podmiotowego zaleca się wykonanie badań kontrolnych. Szczegó-
łowe zalecenia dotyczące badań przedstawiono w tabeli 2. 

Badania, które zaleca się wykonać u pacjentów nieleczonych cART 

Co 6 miesięcy: 

1. badanie podmiotowe i przedmiotowe 

2. badania laboratoryjne: ∎ liczba limfocytów CD4, CD8, CD4/CD8 ∎  HIV RNA ∎ morfologia, ALT, kreatynina, ∎ badanie ogólne moczu, ∎ AFP i USG jamy brzusznej u chorych z marskością wątroby. 

Co 12 miesięcy: 

1. RTG klatki piersiowej, 

2. EKG, 

3. lipidy (cholesterol całkowity, LDL, HDL, trójglicerydy), 

4. badania serologiczne w kierunku kiły, 

5. badania serologiczne w kierunku toksoplazmozy, HBV, HCV – jeżeli wcześniej były 
negatywne, u kobiet: badanie ginekologiczne z cytologią. 

4. Rozpoczynanie cART -właściwy czas włączenia cART 

Decyzja o rozpoczęciu leczenia antyretrowirusowego (cART) powinna być podjęta 
wspólnie przez pacjenta i lekarza doświadczonego w prowadzeniu takiego leczenia 
[7]. Podstawowym celem leczenia przeciwwirusowego jest przedłużenie życia pacjen-
ta uwzględniające poprawę jakości życia. 

Wraz z obniżaniem się liczby limfocytów CD4 i wzrostem wiremii HIV zwiększa się 
ryzyko wystąpienia chorób definiujących AIDS, jak i nie związanych z AIDS np. niektóre 
nowotwory. Dlatego konieczne jest odpowiednio wczesne rozpoczynanie cART. 
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PTN AIDS zaleca rozpoczynanie leczenia antyretrowirusowego u wszystkich pacjentów 
z liczbą limfocytów CD4+ < 500 kom/mm3. 

Bez względu na stan immunologiczny pacjenta – bezzwłoczne rozpoczęcie leczenia 
cART zaleca się szczególnie u osób starszych jak i obarczonych innymi chorobami 
(koinfekcje HBV, HCV, nefropatii związana z HIV, chorobą niedokrwienną serca, cu-
krzycą, chorobami nowotworowymi, polineuropatią, planowaną ciążą, po 14 tygodniu 
ciąży, występowaniem zaburzeń neuropoznawczych związanych z zakażeniem HIV, 
w celu ograniczenia ryzyka transmisji zakażenia HIV). Wczesne rozpoczęcie leczenia 
cART umożliwia ponadto utrzymanie właściwej opieki nad pacjentem i zmniejsza 
ryzyko rozpoczęcia leczenia w zaawansowanym okresie zakażenia HIV. 

Szczegółowe zalecenia dotyczące czasu włączenia leczenia przedstawiono w tabeli 1. 

 
T a b e l a  1 .  Rozpoczynanie terapii cART 

ROZPOCZYNANIE TERAPII cART 

Włączenie leczenia zalecane w możliwie szybkim czasie Zalecane włączenie 
leczenia Rozważyć 

objawowe zakażenie (kategoria B lub C wg klasyfikacji 
CDC) niezależnie od liczby limfocytów CD4 

pacjenci z liczbą limfocytów CD4 < 350 kom/mm3 

Wszyscy pacjenci z pierwotnym zakażeniem 
retrowirusowym 

kobiety ciężarne po 14 tygodniu ciąży. 

planowana ciąża 

wiek >50 lat 

zwiększone ryzyko chorób sercowo-naczyniowych 

cukrzyca 

HIV RNA >100 000 kopii/ml 

Wszyscy pacjenci z nefropatią związana z zakażeniem HIV 

koinfekcja HBV 

koinfekcja HCV (przy poziomie limfocytów CD4 <500) 

choroby nowotworowe niezależnie od poziomu 
limfocytów CD4 

w celu prewencji zakażenia HIV partnera seksualnego 

upośledzenie funkcji poznawczych związanych z HIV 

pacjenci 
bezobjawowi oraz 
bez dodatkowych 
obciążeń z liczbą 
limfocytów CD4< 
500 kom/mm3 

spadek limfocytów 
CD4 o 100 kom/ 
mm3 /rok 

w pozostałych 
przypadkach 
odroczenie 
leczenia w 
przypadku 
braku 
gotowości 
pacjenta do 
podjęcia 
terapii 

 



62   |   Z a s a d y  o p i e k i  n a d  o s o b a m i  z a k a żo n y m i  H I V  

Niezależnie od istniejących wskazań leczenie ARV powinno być oferowane indywidu-
alnie jeśli pacjent wyraża chęć i gotowość do jego rozpoczęcia. Odroczenie leczenia 
jest celowe jedynie w przypadku, kiedy pacjent nie jest gotowy do przyjmowania 
leków antyretrowirusowych. 

Wybór prawidłowego leczenia i jego dalsze monitorowanie wymaga aktualnych badań 
przed włączeniem optymalnej terapii. Szczegółowy zestaw badań podano w tabeli 2. 

 
T a b e l a  2 .  Badania, które powinny być wykonane u zakażonych HIV bezpośrednio przed 
leczeniem antyretrowirusowym 

1. Badanie podmiotowe i przedmiotowe, w tym BMI, CTK, ocena ryzyka 
sercowo-naczyniowego (skala Framingham) 

2. Badania laboratoryjne: ∎ liczba limfocytów CD4, CD8, CD4/CD8, ∎ HIV RNA ∎ genotypowanie HIV(opcjonalnie) ∎ tropizm HIV- opcjonalnie ∎ test HLA B*5701(o ile nie był uprzednio wykonywany) ∎ morfologia, ∎ ALT, AST, ALP, GGTP, glukoza, lipidy (cholesterol całkowity, LDL, HDL, trójglice-
rydy) kreatynina, klirens kreatyniny, GFR ∎ mocz – badanie ogólne 

4. Badanie okulistyczne(opcjonalnie) 

5. RTG płuc 

6. EKG 

 

5. Monitorowania terapii cART 

W celu zapewnienia skutecznego i bezpiecznego leczenia ARV konieczne są regularne 
wizyty kontrolne pacjenta i wykonywanie badań laboratoryjnych. Tabela 3 zawiera 
schemat badań laboratoryjnych zalecanych w trakcie leczenia ARV. 
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T a b e l a  3 .  Badania laboratoryjne zalecane po włączeniu leków antyretrowirusowych 

Po 2-8 tyg. HIV RNA 
Badania laboratoryjne oceniające dodatkowo profil bezpieczeństwa w 
zależności od zastosowanego zestawu leków ARV 

Po 3 mc. od 
włączenia cART 

liczba limfocytów CD4, CD8 
HIV RNA 
morfologia, AST, ALT, bilirubina, kreatynina, klirens kreatyniny, lipidy, 
glukoza, badanie ogólne moczu 

1× co 3-6 mc. liczba limfocytów CD4, CD8 
HIV RNA 
morfologia, AST, ALT, bilirubina, kreatynina, klirens kreatyniny, lipidy, 
glukoza, badanie ogólne moczu 

1× 12 mc. badania serologiczne w kierunku toksoplazmozy, HBV, HCV – jeżeli były 
negatywne 
RTG klatki piersiowej 
EKG 
USG jamy brzusznej (u pacjentów z koinfekcją HCV/HBV) 
kobiety: badanie ginekologiczne 

Niepowodzenie 
leczenia 

lekooporność (genotypowanie) – do decyzji lekarza prowadzacego 

 

W ocenie wyników laboratoryjnych należy pamiętać, że istotną zmianą poziomu lim-
focytów CD4 (dwa odchylenia standardowe pomiędzy dwoma testami wynosi 30% ich 
bezwzględnej wartości). W przypadku zmian procentowych ilości limfocytów CD4 
poziom zmiany istotnej statystycznie wynosi 3%. Wzrost poziomu limfocytów CD4, 
pomimo pełnej odpowiedzi wirusologicznej na leczenie, może być zmienny. W przy-
padku pełnej supresji wiremii, kiedy poziom limfocytów znacząco przekroczy wartości 
służące do oceny ryzyka infekcji oportunistycznych pomiary ich wartości mogą być 
wykonywane rzadziej niż oznaczenia HIV RNA. 

Splenektomia, koinfekcja HTLV-1 mogą powodować podwyższenie ilości limfocytów 
CD4. Z drugiej strony terapia interferonem może zmniejszać całkowitą liczbę limfocy-
tów CD4 bez widocznych zmian w poziomie procentowym limfocytów. We wszystkich 
tych przypadkach procentowa zawartość limfocytów CD4 pozostaje stała i może być 
lepszym parametrem do oceny stanu układu immunologicznego pacjenta. Dodatko-
wym parametrem jest stosunek poziomu limfocytów CD4/CD8 w celu oceny i monito-
rowania skuteczności leczenia W przypadku oceny poziomu wiremii HIV istotną staty-
stycznie zmianą jest 0,5 log10. 

 

 



64   |   Z a s a d y  o p i e k i  n a d  o s o b a m i  z a k a żo n y m i  H I V  

Podsumowanie 

Skuteczne leczenie antyretrowirusowe wymaga dobrej współpracy pacjenta z leka-
rzem. Dobre przygotowanie pacjenta do leczenia, zrozumienie przez niego celu lecze-
nia, wspólne podjęcie decyzji o rodzaju terapii, właściwy moment jego rozpoczęcia 
pozwoli na osiągnięcie sukcesu w postaci poprawy jakości i długości życia pacjenta. 
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Zmiana terapii antyretrowirusowej 
 

 

Nadrzędnym celem terapii antyretrowirusowej jest osiągnięcie supresji wirusologicz-
nej tzn. HIV RNA w osoczu poniżej 50 kopii/ml po 6 miesiącach leczenia (<400 ko-
pii/ml po 3 miesiącach terapii). 
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12 Małgorzata Lemańska 
Maria Jankowska 

 

Ostra/wczesna infekcja retrowirusowa 
 

 

 

Pojęcia ostra/wczesna infekcja retrowirusowa obejmują okres pierwszych 
6 miesięcy od zakażenia HIV 

W okresie ostrej fazy obserwuje się z częstością 40-90% objawy określane mianem 
ostrej choroby retrowirusowej (o.ch.r.). Symptomy infekcji pojawiają się przeciętnie 
po 2-6 tygodniach od ekspozycji na zakażenie i utrzymują się około 14 dni. W niektó-
rych przypadkach choroba przedłuża się do 10 tygodni. Nasilenie objawów, ich utrzy-
mywanie się są skorelowane z szybszym postępem zakażenia. Najczęstsze objawy 
obejmują gorączkę (80-90%), zmęczenie (70-90%), zapalenie gardła (50-70%), utratę 
wagi ciała, nocne poty (50%), limfadenopatię (40-70%), artralgię lub mialgię (50-70%), 
bóle głowy (32-70%), wysypkę (40-80%) oraz nudności, wymioty i biegunkę (30-60%). 
Inne, rzadziej spotykane objawy to zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych (24%), 
owrzodzenia w jamie ustnej (10-20%) i okolicy narządów płciowych (5-15%). W trak-
cie o.ch.r. obserwuje się często leukopenię, małopłytkowość, niedokrwistość, wzrost 
aktywności transaminaz, wysokie wartości OB [1]. 

Diagnostyka różnicowa: mononukleoza, toksoplazmoza, różyczka, grypa, wysypka 
polekowa, ostre wirusowe zapalenie wątroby. 

Diagnostyka laboratoryjna: a. Najlepszą metodą diagnostyczną w o.ch.r. jest ozna-
czenie obecności wiremii HIV metodą PCR. W tym przypadku potwierdzenie zakażenia 
następuje średnio po ±9 dniach od ekspozycji. W przypadku HIV RNA < 5 000 kopii/ml 
należy rozważyć możliwość wyniku fałszywie dodatniego (1%). 

b. Stosując rutynową diagnostykę z użyciem testu Elisa 4 – tej generacji (obecny do-
datkowo antygen p 24), należy oczekiwać dodatniego wyniku po ±22 dniach. W zależ-
ności od czasu, jaki upłynął od ekspozycji, test Western blot daje wynik ujemny bądź 
nieokreślony. Podsumowując: do jednoznacznego rozpoznania ostrej infekcji retrowi-
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rusowej niezbędne jest udokumentowanie dokonującej się serokonwersji przy jedno-
czesnym potwierdzeniu zakażenia metodą PCR [2]. 

Patogeneza o.ch.r.: 

W okresie o.ch.r. następuje gwałtowne namnażanie się HIV do wartości przekraczają-
cych 100 milionów kopii /ml surowicy. Zakażeniu ulegają przede wszystkim komórki 
posiadające receptor CD4 – limfocyty CD4, monocyty/ makrofagi. Infekcji ulegają tez 
komórki nie posiadające receptora CD4, takie jak komórki śródbłonkowe, nabłonko-
we, astroglej, oligodendroglej, komórki Langerhansa, komórki dendrytyczne węzłów 
chłonnych i prawdopodobnie także inne. Miejsce szczególnie intensywnej replikacji 
HIV stanowi tkanka limfatyczna. Znajdujące się tam zakażone makrofagi oraz komórki 
CD4 tworzą rezerwuar HIV, ustalający się stosunkowo wcześnie podczas zakażenia. 
Stanowi on prawdopodobnie najważniejsze miejsce replikacji przez cały okres trwania 
infekcji. Obszarem największego zniszczenia limfocytów CD4 w ostrej fazie zakażenia 
jest tkanka chłonna przewodu pokarmowego. Skutkiem masywnej martwicy CD4 
i uszkodzenia lamina propria (blaszka właściwa) w przewodzie pokarmowym są obser-
wowane różne zjawiska patologiczne, w tym translokacja bakterii jelitowych i ich 
składników [3]. 

Patomorfologia o.ch.r.: 

Podstawową odpowiedzią immunologiczną na wysoką wiremię HIV jest gwałtowny 
wzrost populacji oligoklonalnych komórek CD8 i ich odpowiedź: bezpośrednia, pod 
postacią cytolizy bądź pośrednia, poprzez produkcję cytokin, chemokin i innych czyn-
ników (np. interferony). Skutkiem tego jest stopniowe obniżanie się poziomu wiremii. 
Szczególną rolę w ograniczeniu skutków zakażenia odgrywają cytotoksyczne limfocyty 
TCD8+ (CTL) [4]. Rola pojawiających się w późniejszym okresie przeciwciał anty-HIV 
jest ograniczona, za względu na ich mało specyficzny charakter. Populacja wirusa 
w o.ch.r. jest zazwyczaj homogenna, charakteryzująca się tropizmem do koreceptora 
CCR5. 

Uwarunkowania genetyczne: 

Mutacje genów dotyczących receptorów niektórych alleli jak HLA B57 i HLA B27 zwią-
zane są z łagodniejszym przebiegiem o.ch.r., niższym poziomem set point i powolniej-
szą progresją choroby. Udowodniono również, że homozygoty z mutacją Δ 32CCR5 
charakteryzują się opornością na infekcję, jeżeli do ekspozycji na HIV doszło poprzez 
kontakt z populacją wirusa CCR5. 

Nie wyklucza to jednak możliwości zakażenia w obecności koreceptora CXCR4. 
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Zalecenia terapeutyczne w o.ch.r.: 

Mimo szeregu badań klinicznych (PRIMO, CASCADE, SPARTAC, SETPOINT, VISCONTI) 
brak jednoznacznej odpowiedzi na pytanie, czy w każdym przypadku o.ch.r. należy 
włączać cART. O ile zalecenia amerykańskie są jednoznaczne w opinii co do koniecz-
ności rozpoczęcia leczenia, w rekomendacjach europejskich pojawia się pojęcie „roz-
ważyć”. Problemy z podjęciem decyzji co do włączenia bądź też zaniechania terapii 
w o.ch.r. przedstawia tab. 1. 

 
T a b e l a  1 .  Czy leczyć ostrą infekcję retrowirusową 

ZA PRZECIW 

Względy epidemiologiczne [5] Argument dyskusyjny 
Ograniczenie destrukcji u. immunologicznego Interwencja terapeutyczna zazwyczaj zbyt 

późna 
Ograniczenie rezerwuaru HIV [6] Dyskusyjna eradykacja wirusa z wszystkich 

rezerwuarów (Missisipi baby) 
Ograniczenie niekontrolowanych mutacji Generowanie nowych mutacji przez 

potencjalny brak adherencji 
Leki nowej generacji o wysokim profilu 
bezpieczeństwa 

Potencjalne objawy uboczne po każdej 
terapii [7] 

Uzyskanie efektu jak w „elite controllers” [8] Czy „elite controllers” są właściwym 
wzorcem? [9] 

Większa szansa na odbudowę układu 
immunologicznego 

Doniesienia, że czas nie jest niezbędnym 
czynnikiem 

Koszty niekontrolowanego zakażenia  Koszty leczenia rozpoczętego bardzo 
wcześnie 

 

Zgodnie z zaleceniami PTN AIDS należy częściej niż w przeszłości rozważać opcję tera-
peutyczną, zwłaszcza gdy pacjent jest rozpoznany na etapie o.ch.r. potwierdzonej HIV 
RNA. O ile względy epidemiologiczne są dyskusyjne, najbardziej przemawiającym 
argumentem jest zmniejszenie rezerwuarów HIV, szczególnie w OUN., pozostających 
ciągle poza możliwościami terapeutycznymi. 

Bardzo wczesna interwencja daje możliwość uzyskania nieoznaczalnego HIV DNA 
w PBMC i komórkach śluzówki esicy [10]. 

W każdym przypadku o.ch.r. należy przeprowadzić genotypowanie a jeżeli jest to 
w danym momencie niemożliwe, zabezpieczyć próbkę surowicy pacjenta do badania. 
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Ponadto autorzy rekomendacji zalecają wdrożenie terapii antyretrowirusowej rów-
nież w następujących sytuacjach: jeżeli przebieg o.ch.r. jest wyjątkowo ciężki, szcze-
gólnie, jeśli występują objawy z centralnego układu nerwowego pod postacią np. 
zapalenia opon mózgowo–rdzeniowych jeśli w trakcie o.ch.r. występują objawy defi-
niujące AIDS (np. zapalenie płuc o etiologii Pneumocystis jiroveci), jeżeli liczba CD4 
jest mniejsza niż 350 kom/mm3 i po 3 miesiącach badanie kontrolne nie wykazuje 
tendencji wzrostowych 

Leki w o.ch.r.: Biorąc pod uwagę charakter sytuacji (konieczność podjęcia szybkiej 
decyzji, perspektywa długiego leczenia, duże prawdopodobieństwo przerwania tera-
pii, częste włączanie leków bez wyniku genotypowania) należy brać pod uwagę PI. 
Drugą grupą leków, preferowaną w tej sytuacji są InI charakteryzujące się szybkim 
obniżeniem poziomu wiremii. 

Rozpoznając o.ch.r. należy przeprowadzić diagnostykę również w kierunku chorób 
przenoszonych droga płciową (kiła, rzeżączka, Chlamydia, HCV, HBV, HAV). 

Piśmiennictwo 

1. Kassutto S, Rosenberg ES. Primary HIV type 1 infection. Clin Infect Dis 2004; 38: 1447-1453. 
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tion of primary HIV infection. AIDS. 2002; 16(8): 1119-29. 

3. Sankaran S, George md, Reay E. i wsp. Rapit onset of intestinal epithelial barrier dysfunction in 
primary human immunodeficiency virus infection is driven by an imbalance between immune 
response and mucosal repair and regeneration. J Virol. 2008; 82: 538 – 545. 

4. Borrow P.,Lewicki H.,Hahn BH. i wsp. Virus – specific CD8+ cytotoxic lymphocyte activity associ-
ated with control of viremia in primary HIV type-1 infection. J. Virol. 1994; 68: 6103-6110. 

5. Brenner BG, Roger M, Routy JP. i wsp. High rates of forward transmission events after 
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munovirologic control following antiretroviral therapy interruption in patients treated at the 
time of primary HIV-1 infection AIDS: 19 June 2010 – Volume 24 – Issue 10 – p 1598-1601. 
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10. A Schuetz, Y Phuang-Ngern, R Rerknimitr, et al. Early ART initiation prevents disruption of the 
mucosal barrier and subsequent T-cell activation. 21st Conference on Retroviruses and Opportu-
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13 Elżbieta Jabłonowska 
Ewa Małolepsza 

 

Dawkowanie leków ARV 
w niewydolności nerek (wg DHHS) 
 

 

 
Nazwa leku Dawka zwykła Dawkowanie w niewydolności nerek 

Abakawir  bez zmian 
FTC 200 mg 1×/dz. 

(kaps) 
lub 
240 mg (24 ml) 
1×/dz. (roztwór) 

 kk ml/min. kapsułki roztwór 
30-49 200 mg co 48 g 120 mg co 24g 
15-29 200 mg co 72 g 80 mg co 24 g 
< 15 lub D 200 mg co 96 g 60 mg co 24 g 
W dniu dializy dawkę podawać po zabiegu 

3TC 300 mg 1×/dz. 
lub 
150 mg 2×/dz. 

kk ml/min. dawka 
30-49 150 mg 1×/dz. 
15-29 1× 150 mg, potem 100 mg co 24 g 
5-14 1× 150 mg, potem 50 mg co 24 g 
<5 lub D 1× 50 mg, potem 25 mg co 24 g 
W dniu dializy dawkę podawać po zabiegu 

TDF 300 mg 1×/dz. kk ml/min dawka 
30-49 300mg co 48 g 
10-29 300 mg 2×/tydz. 
<10 bez D nie zalecane 
Na dializach 300 mg co 7 dni 
W dniu dializy dawkę podawać po zabiegu 

ZDV 300 mg 2×/dz. kk ml/min dawka 
<15 lub D 100 mg 3×/dz. lub 300 mg 1×/dz. 

Truvada 
(FTC+TDF) 

1 tabl 1×/dz. kk ml/min dawka 
30-49 1 tabl co 48 g 
<30 niezalecane 
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Nazwa leku Dawka zwykła Dawkowanie w niewydolności nerek 

EFV  bez zmian 
Atripla 
(EFV+FTC+TDF) 

1 tabl 1×/dz. Niezalecana u pacjentów z kk <50 ml/min. Podać leki 
pojedyncze i dostosować dawki TDF i FTC do kk. 

ETR  bez zmian 
NVP 200 mg 2×/dz. (IR) 

400 mg 1×/dz. (XR) 
Na dializach dawki nieustalone 

RPV  bez zmian 
Eviplera 
(RPV+FTC+TDF) 

1 tabl 1×/dz. Niezalecana u pacjentów z kk <50 ml/min. Podać leki 
pojedyncze i dostosować dawki TDF i FTC do kk. 

LPV  Na dializach nie podawać 1×/dz. 
DRV 
FPV 
IDV 
RTV 
SQV 
TPV 

 bez zmian 

ATV ATV 300+RTV 100 
mg 1×/dz. 

Bez zmian dla pacjentów niewymagających dializ. 
Dotychczas nie leczeni ARW, na dializach 
ATV 300 mg + RTV 100 mg 1×/dz. 
Przeleczeni – niezalecane 

RAL  bez zmian 
Stribild 
(EVG+COBI+TDF
+FTC) 

1 tabl 1×/dz. Nie rozpoczynać leczenia przy kk <70 ml/min. 
U leczonych odstawić przy kk <50 ml/min. 

DTG  Bez zmian 
ENF  bez zmian 
MVC Różne dawki 

zależnie od 
podawanych 
równocześnie 
leków 

kk < 30 ml/min. lub dializy 
Tylko bez równoczesnego stosowania leków silnie 
hamujących lub stymulujących CYP3A 
300 mg 2×/dz. 
(150 mg 2×/dz. przy hipotonii ortostatycznej) 

kk – klirens kreatyniny (wg Cockcrofta-Gaulta) 
D – dializy 
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14 Małgorzata Inglot 
Aleksandra Szymczak 

 

Dawkowanie leków ARV w przewlekłej 
niewydolności wątroby 
 

 
Lek Dawkowanie 

NRTI/NtRTI* 
ABC Child-Pugh 5-6: 200 mg 2×/dz. (roztwór doustny) 

Child-Pugh > 6 – przeciwwskazany  
FTC Bez zmian 
3TC Bez zmian 
TDF Bez zmian 
TDF+FTC Bez zmian 
AZT Child-Pugh > 9: redukcja dawki o 50% lub dwukrotne wydłużenie 

odstępów między dawkami 
NNRTI 
EFV Bez zmian; stosować z ostrożnością 
TDF+ FTC+EFV Bez zmian; stosować z ostrożnością 
ETV Child-Pugh < 10: bez zmian 

Child-Pugh ≥ 10: nie ustalono zalecanej dawki 
NPV Child-Pugh > 6: przeciwwskazana 
RPV Child-Pugh 5-9: bez zmian; stosować z ostrożnością 

Child-Pugh ≥ 10: niezalecana 
PI 
ATV Child-Pugh 7-9: 300 mg 1×/dz.; niezalecane wzmacnianie rytonawirem 

Child-Pugh > 9: niezalecany 
DRV Child-Pugh 5-9: bez zmian 

Child-Pugh ≥ 10: niezalecany 
FPV Wyłącznie pacjenci wcześniej nieleczeni PI: 

Child-Pugh 5-9: 700 mg 2×/dz. 
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Lek Dawkowanie 

Child-Pugh 10-15: 350 mg 2×/dz. 
Pacjenci leczeni wcześniej PI: 
Child-Pugh 5-6: 700 mg 2×/dz. + RTV 100 mg 1×/dz. 
Child-Pugh 7-9: 450 mg 2×/dz. + RTV 100 mg 1×/dz. 
Child-Pugh 10-15: 300 mg 2×/dz. + RTV 100 mg 1×/dz. 

IDV Child-Pugh 5-9: 600 mg 3×/dz. 
LPV Bez zmian; stosować z ostrożnością 
NFV Child-Pugh 5-6: bez zmian 

Child-Pugh ≥ 7: niezalecany 
RTV Według zaleceń dla podstawowych PI 
SQV Child-Pugh 5-9: bez zmian 

Child-Pugh ≥ 10: przeciwwskazany 
TPV Child-Pugh 5-6: z ostrożnością 

Child-Pugh ≥ 7: przeciwwskazany 
InI 
RAL Child-Pugh 5-9: bez zmian 

Child-Pugh ≥ 10: brak zaleceń 
EVG/COBI/FTC/TDF Child-Pugh 5-9: bez zmian 

Child-Pugh ≥ 10: brak danych 
DTG Child-Pugh 5-9: bez zmian 

Child-Pugh ≥ 10: brak danych; stosować z ostrożnością 
Inne 
ENF Bez zmian 
Marawirok Nie ma szczegółowych zaleceń; przy upośledzonej funkcji wątroby 

prawdopodobny wzrost stężenia leku 
* dydanozyna i stawudyna (obecnie niestosowane w Polsce) – przeciwwskazane; przy koniecz-
ności stosowania dawkowanie bez zmian 

Piśmiennictwo 

1.  European AIDS Clinical Society (EACS) Guidelines Version 7.1, October 2014. Prevention and 
management of noninfectious co-morbidities in HIV. http://www.eacsociety.org/files/ guide-
lines_english_71_141204.pdf 

2.  Edurant. Charakterystyka Produktu Leczniczego. http://www.ema.europa.eu/docs/pl_PL/ docu-
ment_library/EPAR_-_Product_Information/human/002264/WC500118874.pdf 

3. Stribild. Charakterystyka Produktu Leczniczego. http://www.ema.europa.eu/docs/pl_PL/ docu-
ment_library/EPAR_-_Product_Information/human/002574/WC500144272.pdf 

4. Tivicay. Charakterystyka Produktu Leczniczego. http://www.gsk.com.pl/DownloadProduct 
Resource.aspx?ID=1468 
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15 Brygida Knysz  •  Jacek Gąsiorowski 

 

Zespoły rekonstrukcji immunologicznej 
(ZRI) u osób zakażonych HIV. Zalecenia 
diagnostyczne i terapeutyczne 
 

 

(IRD – immune restoration disease, IRS – immune reconstitution syndrome/immune 
recovery syndrome lub zespoły zapalnej rekonstrukcji immunologicznej, IRIS –  
immune restoration inflammatory syndrome)  

 

Rozpoznanie ZRI 

W rozpoznaniu ZRI należy rozważyć 
1. związek czasowy między rozpoczęciem cART a wystąpieniem ZRI, 
2. nietypowe objawy kliniczne (zakażeń oportunistycznych (ZO), chorób autoimmu-

nologicznych, nowotworów) takie, jak: choroba zlokalizowana, znacznie nasilona 
i/lub nietypowa reakcja zapalna, nasilenie objawów choroby, którą obserwowano 
przed włączeniem cART, 

3. szybki spadek wiremii HIV w wyniku skutecznej terapii o 1 log10 w ciągu 3 miesięcy, 
4. wzrost liczby limfocytów T CD4 (o co najmniej 25/mm3), lecz nie jest to warunek 

konieczny, 
5. pojawienie się reakcji skórnej na antygeny, 
6. wykluczenie innych przyczyn objawów (oporność na cART i leczenie przyczynowe, 

toksyczność leków, synergistyczne reakcje lekowe, pojawienie się nowej choroby). 
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Kryteria diagnostyczne ZRI 

I.  Duże kryteria: 
A. Nietypowe objawy (przebieg) – zakażeń oportunistycznych, guzów u osób, które 
odpowiedziały na cART: ∎ zlokalizowana choroba (np. węzły chłonne, wątroba, śledziona) ∎ znacznie nasilona reakcja zapalna (gorączka, bolesność zmiany) ∎ nietypowa reakcja zapalna (ziarniniaki, ropnie, martwica, okołonaczyniowe na-

cieki limfocytarne) ∎ pogorszenie funkcji narządu albo nasilenie zmian istniejących wcześniej, które 
uprzednio uległy regresji (po wykluczeniu toksyczności, lekooporności i innych 
nowych chorób) 

B. Spadek stężenia HIV-RNA w surowicy > 1 log kopii/ml 

 

II.  Małe kryteria: ∎ wzrost liczby limfocytów T CD4 we krwi po zastosowaniu cART ∎ wzrost odpowiedzi immunologicznej na swoiste antygeny, np. odpowiedź DTH na 
antygeny prątków ∎ spontaniczne ustępowanie choroby, bez stosowania antybiotyko-, chemioterapii 
i kontynuowania cART 

Rozpoznanie ZRI: jeśli wystąpią wszystkie duże kryteria lub jeśli wystąpią duże kryte-
ria A i dwa małe kryteria. 

Czynniki predysponujące do rozwoju ZRI 

Do rozwoju tego zespołu predysponują niska liczba limfocytów T CD4 < 100 kom/mm3 
oraz wysoka wiremia > 100 000 kopii/ ml w momencie rozpoczynania terapii. 

Diagnostyka różnicowa 

Różnicowanie pomiędzy chorobą rekonstrukcji immunologicznej, nieskutecznością 
terapii infekcją oportunistyczną, pojawieniem się nowej choroby oraz działaniami 
niepożądanymi leków. 

Zespoły rekonstrukcji immunologicznej mogą: 

1.  Być odpowiedzią na czynniki zakaźne: 
a. Gruźlica: 
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∎ Reakcja paradoksalna: dotyczy pacjentów z rozpoznaniem gruźlicy przed rozpo-
częciem cART, w trakcie poprawy klinicznej. Po włączeniu cART obserwuje się 
nawrót choroby, nowe objawy lub pogorszenie aktualnego obrazu choroby; ∎ „Unmasking” TB-IRIS. Dotyczy pacjentów, u których nie rozpoznano wcześniej 
gruźlicy z powodu jej subklinicznego przebiegu. 

b. Inne zakażenia: MAC, CMV, HSV-1, HSV-2, koinfekcje HCV/HBV/HIV, HEV/HIV, 
Pneumocystis jiroveci, Microsporidium, Cryptococcus neoformans, inwazje Toxo-
plasma gondii, Cryptosporidium, Schistosoma, Leishmania 

2.  Przebiegać jako: 
a. choroba przypominająca sarkoidozę 
b. choroby autoimmunologiczne, reakcje hiperergiczne 
c. nowotwory 

Zasady postępowania w ZRI dotyczące rozpoczynania cART oraz stosowania 
innych leków 

Prowadzenie ZRI wymaga indywidualizacji rodzaju terapii, czasu jej trwania, często 
nagłej zmiany leczenia (co dotyczy np. kortykosteroidów). 

 
1. Włączenie cART w momencie rozpoznania choroby 

Zaleca się w przypadku chorób dla których nie ustalono jednoznacznie skutecznego 
leczenia, a poprawa odpowiedzi immunologicznej może prowadzić do ustępowania 
objawów: mięsaka Kaposiego, choroby Castlemana, postępującej wieloogniskowej 
leukoencefalopatii, kryptosporydiozy, mikrosporydiozy, zespołu wyniszczenia. W przy-
padku mykobakteriozy atypowej i cytomegalii należy rozważyć jednoczesne leczenie 
(cART i przyczynowe). 

 
2. Odroczenie cART 

Należy rozważyć w przypadku niektórych ZO: gruźlicy, kryptokokozy, pneumocystodo-
zy. Wielu ekspertów zaleca rozpoczęcie cART w czasie od 2-4 tygodni od momentu 
rozpoczęcia leczenia ZO. 

Biorąc pod uwagę ryzyko nakładania się toksyczności obu terapii oraz ryzyko rozwo-
ju ZRI proponujemy w przypadku gruźlicy, podobnie jak w zaleceniach innych eks-
pertów ustalenie momentu rozpoczęcia cART w zależności od liczby limfocytów T 
CD4. U osób z liczbą limfocytów T CD4 < 50 kom/mm3 zaleca się rozpoczęcie cART 
niezwłocznie. U osób z liczbą limfocytów T CD4 >50 do 350 kom/mm3 cART należy 
rozpocząć po 8 tygodniach leczenia gruźlicy, a u osób z liczbą limfocytów T CD4 >350 
kom/mm3 cART należy włączyć dopiero po zakończeniu leczenia gruźlicy. 
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3. Czasowe przerwanie cART do momentu poprawy 

Zaleca się tylko w stanach zagrożenia życia lub w przypadkach o ciężkim przebiegu np. 
zaburzenia oddychania w przebiegu gruźlicy, pneumocystodozy, zapalnej postaci 
PML, ostrej niewydolności wątroby, leukoencefalopatii demielinizacyjnej w przebiegu 
zakażenia HIV, ogniskowego zapalenia mózgu, obrzęku błony śluzowej krtani z powo-
du zakażenia HHV8 i KS. Należy pamiętać, że istnieje ryzyko ponownego wystąpienia 
ZRI po włączeniu cART. 

 
4. Stosowanie niesterydowych leków przeciwzapalnych (NLPZ) w przypadkach 
o łagodnym lub umiarkowanym przebiegu. 
 
5. Stosowanie kortykosteroidów 

Należy rozważyć u pacjentów ze znacznie nasiloną reakcją zapalną, ciężkim przebie-
giem choroby i brakiem poprawy po NLPZ, brakiem poprawy pomimo leczenia przy-
czynowego ZRI. Należy indywidualizować czas trwania leczenia i dawki w zależności 
od przebiegu choroby i stanu pacjenta. 

 
6. Inne rozważane terapie: ∎ talidomid 2 mg/kg/d z kwasem acetylosalicylowym 75 mg/d w przypadkach ZRI 

sterydozależnych lub jako terapia ratująca życie (działanie przeciwzapalne) ∎ marawirok w PML-ZRI (antagonista receptora CCR-5, działanie immunomodulujące) 
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Interakcje lekowe 
 

 

 

Wprowadzenie 

Tabele zawarte w tym rozdziale zawierają krótką, podstawową informację na temat 
połączeń lekowych uznawanych za bezpieczne (+) i tych, które w żadnym wypadku nie 
powinny być stosowane ze względu na niekorzystne interakcje (PW). Dla wielu połą-
czeń lekowych interakcje nie są jednoznacznie określone, bądź są nieokreślone, 
a prawdopodobieństwo ich istnienia oparte jest na kalkulacjach teoretycznych (IN), 
w tych przypadkach jednoczesne stosowanie tych leków wymaga ścisłego monitoro-
wania dawek terapeutycznych. 

Niniejszy rozdział powinien być traktowany jako zwięzłe, podstawowe narzędzie mające 
zastosowanie w codziennej praktyce leczenia pacjentów zakażonych HIV. Nie zwalnia 
to jego użytkownika od szczegółowego śledzenia danych literaturowych dotyczących 
sytuacji wątpliwych. 

Używane skróty 

+ Kombinacja tych leków jest możliwa 

IN  Potencjalne interakcje nieznane, kombinacja tych leków jest często możliwa, 
sugerowane monitorowanie poziomu 

PW Kombinacja tych leków jest przeciwwskazana, należy jej unikać 

↑  wzrost poziomu leku do 50%, ↑↑ do 100%, ↑↑↑ >100% 

↓  obniżenie poziomu leku do 50%, ↓↓ do 100%, ↓↓↓ >100% 

TDM   Therapeutic drug monitoring – monitorowanie poziomu leku 
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1.  Interakcje ART+ART 

1.1. NRTI + NRTI 

  3TC ABC FTC TDF AZT 

3TC  + PW + + 
ABC +  + IN + 
FTC PW +  + + 
TDF + IN +  IN 
AZT + + + IN  

1.2.  NRTI + NNRTI 

  3TC ABC FTC TDF AZT 

EFV + + + + + 
ETV + + + + + 
NVP + + + + + 
RPV + + + + + 

1.3.  NRTI + PI 

  3TC ABC FTC TDF AZT 

ATV + + + IN1 + 
DRV + + + +2 + 
FPV + + + + + 
LPV + IN + +2 + 
RTV + + + IN + 
SQV + + + + + 
TPV + IN + + IN 
1 ATV ↓, TDF ↑, ATV zawsze boostowany 
2 TDF ↑, zastrzeżenie: uwaga na połączenia z lekami nefrotoksycznymi, możliwy wzrost ryzyka 
nefrotoksyczności 
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1.4.  NRTI + Inhibitory Wejścia lub InI 

  3TC ABC FTC TDF AZT 

T-20 + + + + + 
MVC + + + + + 
RAL + + + + + 
DTG IN IN IN + IN 
EVG/COBI PW PW + + PW 

1.5.  NNRTI + Inhibitory Wejścia lub InI, Inhibitory Wejścia lub InI + 
Inhibitory Wejścia lub InI 

  EFV ETV NVP RPV T20 MVC RAL DTG EVG/COBI 

EFV 

PW, NNRTI 
nie należy łączyć 

+ IN1 IN2 +4 PW 
ETV + IN1 IN2 +5 PW 
NVP + + + +4 PW 
RPV  +  +  
T-20 + + + +  + + IN PW 
MVC IN1 IN1 + + +  +3 IN PW 
RAL IN2 IN2 + + + +3  PW PW 
DTG +4 +5 +4 + IN IN PW  PW 
EVG/COBI PW PW PW + PW PW PW PW  

1 MVC ↓↓, zwiększyć dawkę MVC do 600 mg 2×/dz., jeśli nie ma połączenia z PI lub potencjal-
nym inhibitorem CYP3A4 
2 RAL ↓, znaczenie niejasne 
3 RAL ↓, MVC↓, prawdopodobnie bez znaczenia klinicznego 
4 zalecana dawka DTG to 50mg 2×/dz. Jeżeli występuje oporność na InI należy rozważyć 
zastosowanie alternatywnych skojarzeń leków, które nie zawierają NVP/EFV 
5 DTG nie należy stosować jednocześnie z ETV bez podawania ATV/r, DRV/r, LPV/r 
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1.6.  NNRTI + PI, Inhibitory Wejścia lub InI + PI 

  EFV ETV NVP RPV T20 MVC RAL DTG EVG/COBI 

ATV IN1 PW1 IN IN + IN2 IN + PW 
DRV IN + + + + IN2 + + PW 
FPV IN PW IN IN + + + + PW 
LPV IN3 + IN3 + + IN2 + + PW 
RTV IN IN + IN + IN2 + IN PW 
SQV IN +4 IN IN + IN2 + IN PW 
TPV + PW + IN IN + IN +6 PW 

1 ATV ↓↓, ATV zawsze boostowany 
2 MVC ↑↑↑, zredukować dawkę MVC do 150 mg 2×/dz. 
3 LPV ↓, zwiększyć dawkę LPV do 2× 3 tabletki (łączenie z NVP kontrowersyjne, wskazane TDM) 
4 SQV ↓↓, zawsze boostowany 
5 T-20 poziom leku może być wyższy przy PI, również poziom Pi wyższy przy T-20, bez znaczenia 
klinicznego, w razie potrzeby TDM 
6 Jeżeli nie występuje oporność na InI, zalecana dawka DTG wynosi 50mg 2×/dz.. Jeżeli 
występuje oporność na InI, należy unikać takiego skojarzenia 

1.7.  PI + PI 

  ATV DRV FPV LPV SQV TPV 

ATV  + IN IN +1 PW 
DRV +  IN PW PW PW 
FPV IN IN  IN +2 PW 
IDV PW IN + IN IN IN 
LPV IN PW IN  + PW 
NFV IN IN + IN + IN 
RTV + + + + + + 
SQV +1 PW +2 +  PW 
TPV PW PW PW PW PW  
1 ATV ↑, SQV ↑, połączenie dobrze tolerowane 
2 FPV z 200 mg RTV, połączenie możliwe 
Komentarz: Kombinacja dwóch PI wobec istnienia nowych inhibitorów proteazy drugiej 
generacji (DRV, TPV) jest rekomendowana wyłącznie w szczególnych okolicznościach klinicznych 
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2.  ART + leczenie towarzyszące 

2.1.  ART + leki gastroenterologiczne 

NRTI / NNRTI  

  3TC ABC FTC TDF AZT EFV ETV NVP RPV 

Cymetydyna + + + IN + + + + IN2 
Famotydyna + + + + + + + + IN2 
Loperamid + + + + + + + + + 
MTC  + + + + + + + + IN 
Mesalazyna IN + IN IN + + + + + 
Ondansetron + + + + + +1 +1 +1 IN 
IPP  + + + + + + + + PW3 
Ranitydyna  + + + + + + + + IN2 
1 NNRTI są silnymi induktorami enzymów, poziom ondansetronu może ulec obniżeniu, 
2 RPV nie powinna być stosowana jednocześnie z inhibitorami receptora H2, przy konieczności 
jednoczesnego zastosowania leku należy przyjąć inhibitor receptora H2 >12h przed lub 4 godz. 
po RPV 
3 RPV i IPP połączenie przeciwwskazane, poziom RPV ulega znacznemu obniżeniu 
MTC = metoklopramid, IPP = inhibitory pompy protonowej 

 
PI / Inhibitory Wejścia lub InI 

  ATV DRV FPV LPV SQV TPV MVC RAL EVG/COBI 

L.zobojętniające IN1 + + + + IN1 + IN IN 
Cymetydyna IN + IN + +2 IN + IN + 
Famotydyna IN + IN + IN IN + IN + 
Loperamid IN IN + IN IN IN IN IN IN 
MTC + + + + IN + IN IN + 
Mesalazyna + + + + + + + + + 
Ondansetron + + + + + IN IN IN IN 
IPP PW + + + IN IN IN3 IN4 + 
Ranitydyna IN + IN + + IN + IN + 
1 PI ↓, stosować leki zobojętniające z przynajmniej 2-godz. odstępem 
2 Cymetydyna ↑, SQV ↑↑↑ 
3 Możliwe interakcje z esomeprazolem, inne inhibitory prawdopodobnie bez istotnych interakcji 
4 RAL↑↑, niejasne znaczenie 
MTC = metoklopramid, IPP = inhibitory pompy protonowej 



98   |   Z a s a d y  o p i e k i  n a d  o s o b a m i  z a k a żo n y m i  H I V  

2.2.  ART + antybiotyki 

NRTI / NNRTI 

  3TC ABC FTC TDF AZT EFV ETV NVP RPV 

Amoksycylina + + + + + + + + + 
Azytromycyna + + + + + + IN + + 
Ciprofloxacyna + + + + + + + + + 
Klarytromycyna + + + + IN1 IN2 IN2 IN2 IN10 
Klindamycyn5 + + + IN3 + + + + + 
Kotrimoxazol IN + IN IN IN4 + + + + 
Dapson + + + + IN4 IN IN IN + 
Erytromycyna5 + + + + + + IN6 IN6 IN 
Etambutol + + + + + + + + + 
Izoniazyd + + + + + + + + + 
Meropenem + + + IN + + + + + 
Metronidazol5 + + + + + + + + + 
Pentamidyna5 + + + IN3 + IN + + IN 
Pyrazynamid5 + + + IN3 + + + + + 
Pyrimethamina + + + IN3 IN4 + + + + 
Rifabutyna + + + + + IN7 PW IN +9 
Rifampicyna + IN + + IN IN8 PW PW PW 
Streptomycyna + + + IN3 + + + + + 
1 AZT ↓, stosować z 1-2-godz. odstępem 
2 aktywny metabolit ↑, rozważ leki alternetywne np. azytromycynę. 
3 Uwaga: nefrotoksyczny 
4 Uwaga: toksyczny w stosunku do szpiku 
5 Teoretyczne dane o interakcjach z NRTI 
6 NNRTI ↑, rozważ leki alternatywne np. azytromycynę 
7 Rifabutyna ↓, zwiększ dawkowanie do 450-600 mg 1×/dz. 
8 EFV ↓, zwiększ dawkę EFV to 800 mg 1×/dz. 
9 dawka RPV 50mg raz na dobę równocześnie z podawaniem rifabutyny 
10 jeżeli to możliwe, należy rozważyć zastosowanie azytromycyny 
Komentarz: Bez istotnych interakcji z cyprofloksacyną, azytromycyną, i tetracyklinami 
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PI / Inhibitory Wejścia lub InI 

  ATV DRV FPV LPV SQV TPV MVC RAL DTG EVG/COBI 

Amoksycylina + + + + + + + + + + 
Azytromycina + + + + + + IN + + + 
Ciprofloxacyna + IN + IN IN IN IN IN + + 
Klarytromycyna IN1 IN + IN + PW2 +3 + + IN 
Klindamycyna + + + + + + + + + + 
Kotrimoxazol + + + + + IN + + + + 
Dapson + + IN + IN IN + + + + 
Erytromycyna4 + + + + IN IN IN + + IN 
Etambutol + + + + + + + + + + 
Izoniazyd IN IN + IN + IN IN + + + 
Meropenem + + + + + + + + + + 
Metronidazol5 IN IN + IN + IN IN + + + 
Pentamidyna5 + + + IN + + + + + IN 
Pyrazynamid5 + + + + + + + + + + 
Pyrimetamina5 + + + + + + + + + + 
Rifabutyna6 IN IN IN IN IN IN IN + + IN 
Rifampicina PW PW PW PW PW PW +7 IN +8 PW 
Streptomycyna5 + + + + + + + + + IN 
Tetracyklina + + + + + + IN IN + + 
1 możliwe wydłużenie QT, klarytromycyna ↑ – 50%, zmniejsz dawkę 
2 TPV ↑↑ 
3 MVC ↑↑, zmniejsz dawkę MVC to 150 mg 2×/dz. 
4 PI ↑, erytromycyna ↑, rozważ azytromycynę 
5 mało danych, prawdopodobnie bez istotnych interakcji 
6 rifabutyna ↑↑, zmniejsz dawkę do 150 mg co drugi dzień 
7 zwiększ dawkę MVC do 600 mg 2×/dz., jeżeli nie jest stosowana w połączeniu z silnym 
inhibitorem CYP3A4 lub PI 
8 Jeżeli nie występuje oporność na InI, zalecana dawka DTG wynosi 2×50mg. Jeżeli występuje 
oporność na InI, należy unikać takiego skojarzenia 
Komentarz: Bez istotnych interakcji z cyprofloksacyną, klindamycyną i streptomycyną 
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2.3.  Doustne leki przeciwcukrzycowe 

Interakcje leków przeciwcukrzycowych dotyczą głównie Pioglitazonu i Repaglinidu. 
NRTI / NNRTI  

  3TC ABC FTC TDF AZT EFV ETV NVP RPV 

Glibenklamid + + + + + + + + + 
Glimepiryd + + + + + IN + + + 
Metformina + + + + + + + + +2 
Pioglitazon + + + + + IN IN IN + 
Repaglinid + + + + + IN1 IN1 IN1 + 
Rozyglitazon + + + + + + + + + 
Sitagliptyna + + + + + + + + IN 
1 zalecane monitorowanie poziomu NNRTI 
2 zaleca się szczególną obserwację pacjenta podczas rozpoczynania i kończenia skojarzonego 
podawania metforminy i RPV (nie można wykluczyć że RPV spowoduje zwiększenie całkowitego 
wpływu metforminy) 

 
PI / Inhibitory Wejścia lub InI 

  ATV DRV FPV LPV SQV TPV MVC RAL DTG EVG/COBI 

Glibenklamid + + + + + + + + + IN 
Glimepirid + + + + + + + + + IN 
Metformina + + + + + + + + +1 IN 
Pioglitazon IN IN IN IN IN IN + + + IN 
Repaglinid IN IN IN IN IN + + + + IN 
Rozyglitazon IN + + IN + + + + + + 
Sitagliptyna + IN + IN IN IN + + + IN 
1 Zaleca się monitorowanie skuteczności i bezpieczeństwa stosowania metforminy podczas 
rozpoczynania lub przerywania DTG. Może być konieczne dostosowanie dawki metforminy 

2.4.  ART + leki antyarytmiczne 

Większość inhibitorów proteazy wchodzi w istotne interakcje z lekami antyarytmicz-
nymi podnosząc istotnie ich poziom w surowicy. Dlatego jeśli bezwzględnie konieczne 
jest stosowanie jednoczesne obu grup leków należy zaczynać leczenie zaburzeń rytmu 
serca od możliwie najniższej dawki leku antyarytmicznego pod ścisłą kontrolą. Inte-
rakcje tej grupy leków z NNRTI są zmienne. Nie ma znanych interakcji z lekami z grupy 
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NRTI. W przypadku jednoczesnego stosowania Marawiroku i Amiodaronu wskazane 
jest monitorowanie jego poziomu w surowicy. Nie obserwowano interakcji leków 
antyarytmicznych z RAL. 

 
PI / NNRTI 

  ATV DRV FPV LPV SQV TPV EFV ETV NVP RPV 

Amiodaron IN PW PW PW PW PW IN IN IN IN 
Chinidyna PW PW PW IN PW PW IN IN IN IN 
Flekainid PW IN PW PW PW PW IN IN IN + 
Propafenon PW IN PW IN PW PW IN IN IN + 

2.5.  Leki hipolipemizujące 

PI / NNRTI 

  ATV DRV FPV LPV SQV TPV EFV ETV NVP 

Atorwastatyna IN1 IN1 IN1 PW1 IN1 PW1 IN2 IN2 IN2 
Ezetymib IN + + + + + + + + 
Fenofibrat + + + + + + + + + 
Olej rybi + + + + + + + + + 
Fluwastatyna + + + + + + + IN + 
Gemfibrozyl + + + IN + + + + + 
Klofibrat + + + + + + + + + 
Lowastatyna3 PW PW PW PW PW PW IN IN IN 
Prawastatyna + PW3 + + IN + IN IN + 
Rosuwastatyna IN IN IN IN IN IN + IN + 
Simwastatyna3 PW PW PW PW PW PW IN IN IN 
1 Atorwastatyna ↑ w połaczeniu z PI, stosuj niskie dawki! Rozważ alternatywy 
2 Atorwastatyna↓, zwiększ dawkę w razie potrzeby lub wybierz lek alternatywny 
3 Pozion statyn silnie zwiększony, unikaj tego połączenia! 
Komentarz: wszystkie statyny zaczynaj od mniejszych dawek jeżeli mają być stosowane 
równocześnie z PI 
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2.6.  Leki przeciwnadciśnieniowe 

Kombinacja beta blokerów z ATV może prowadzić do wydłużenia odcinka QT. 

 
NRTI / NNRTI  

  3TC ABC FTC TDF AZT EFV ETV NVP RPV 

Amlodypina + + + + + IN IN IN + 
Diltiazem + + + + + IN IN IN IN 
Felodypina + + + + + IN IN IN + 
Nifedypina + + + + + IN IN IN + 
Werapamil + + + + + IN IN IN IN 

 
PI / Inhibitory Wejścia lub InI 

  ATV DRV FPV LPV SQV TPV MVC RAL EVG/COBI 

Amlodypina IN IN IN IN IN IN IN IN IN 
Diltiazem IN IN IN IN IN IN IN IN IN 
Felodypina IN IN IN IN IN IN + + IN 
Nifedypina IN IN IN IN IN IN IN IN IN 
Werapamil IN IN IN IN IN IN IN IN IN 

 

2.7.  Leki przeciwdrgawkowe 

NRTI / NNRTI  
  3TC ABC FTC TDF AZT EFV ETV NVP RPV 

Fenobarbital + IN + + IN IN PW IN PW 
Fenytoina + IN + + IN IN PW IN PW 
Gabapentyna + + + + + +2 + + + 
Karbamazepina IN IN IN IN IN IN1,2 PW IN1 PW 
Lamotrygina + + + + + +2 + + + 
Lewetiracetam + + + + + + + + PW 
Oksarbazepina + + + + + + IN IN PW 
Pregabalina IN + IN IN + + + + + 
Kwas walproinowy  + IN + + IN3 + + IN + 
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1 EFV ↓, NVP ↓, unikaj połączenia lub ściśle monitoruj 
2 Może nasilać działania niepożądane EFV na OUN 
3 AZT ↑↑, monitoruj pod kątem działań niepożądanych 

 
PI / Inhibitory Wejścia lub InI + leki przeciwdrgawkowe  

  ATV DRV FPV LPV SQV TPV MVC RAL DTG EVG/COBI 

Fenobarbital IN PW IN IN IN IN IN IN PW PW 
Fenytoina IN PW PW IN IN IN IN IN PW PW 
Gabapentyna + + + + + + + + + + 
Karbamazpina IN1 IN1 IN1 IN1 IN1 IN1 IN IN PW PW 
Lamotrygina IN + + +2 + + + + + + 
Lewetiracetam + + + + + + + + + + 
Oxkarbazepina IN IN IN IN IN IN + + PW IN 
Pregabalina + + + + + + + + + + 
Kwas 
walproinowy  IN + + IN + IN IN IN + IN 

1 PI ↓, karbamazepina ↑, unikaj tego połączenia jeżeli to możliwe lub ściśle monitoruj stężenie 
leku (TDM) 
2 Lamotrygina ↓, zwiększ dawkowanie wg potrzeby 

 

2.8.  ART + leki przeciwdepresyjne 

NRTI / NNRTI  

  3TC ABC FTC TDF AZT EFV ETV NVP RPV 

Amitryptylina IN IN IN IN IN +1 + + + 
Bupropion IN IN IN IN IN IN1 IN IN + 
Citalopram IN IN IN IN IN IN1 IN IN + 
Dezipramina IN IN IN IN IN +1 + + + 
Doksepina IN IN IN IN IN +1 + + + 
Fluoksetyna IN IN IN IN IN +1 + + + 
Lit + + + + + + + + + 
Mirtazapina IN IN IN IN IN IN1 IN IN + 
Nortryptylina IN IN IN IN IN + + + + 
Paroksetyna IN IN IN IN IN +1 + + + 
Sertralina IN IN IN IN IN IN1 + + + 
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  3TC ABC FTC TDF AZT EFV ETV NVP RPV 

Trazodon + + + + + IN1 IN IN + 
Wenlafaksyna + + + + + IN1 IN IN + 
Ziele dziurawca  IN IN IN IN IN PW PW PW PW 
1 Może nasilać neurotoksyczne objawy uboczne EFV 
Komentarz: Brak szczegółowych danych na temat interakcji większości antydepresantów i NRTI 

 
PI / Inhibitory Wejścia lub InI  

  ATV DRV FPV LPV SQV TPV MVC RAL DTG EVG/COBI 

Amitryptylina1 PW IN PW IN IN IN IN IN + IN 
Bupropion IN IN IN IN1 IN IN IN IN + IN 
Citalopram4 IN IN IN IN IN IN IN IN + IN 
Dezipramine1 IN IN IN + IN IN IN IN + IN 
Doxepina4 IN IN IN IN IN IN IN IN + IN 
Fluoksetyna4 IN IN IN IN IN IN IN IN + IN 
Lit IN + + + + + + + + + 
Mirtazapina IN IN IN IN IN IN IN IN + IN 
Nortryptylina1 IN IN IN IN IN IN IN IN + IN 
Paroksetyna IN2 IN2 IN2 PW4 IN4 IN4 IN IN + IN 
Sertralina IN IN3 IN PW IN IN4 IN IN + IN 
Trazodon PW PW4 PW IN PW PW + + + IN 
Wenlafaksyna5 IN IN IN IN IN IN IN + + IN 
Ziele dziurawca PW PW PW PW PW PW PW + PW PW 
1 Trójcykliczne leki przeciwdepresyjne i PI/r: PI ↑, antydepresant ↑ 
2 Paroxetyna ↓-↓↓, dostosuj dawkę 
3 Sertralina ↓, dostosuj dawkę 
4 Antydepresant↑, ostrożnie dobieraj dawkę! 
5 PI/r ↑ i wenlafaksyna ↑, zalecane monitorowanie poziomu terapeutycznego PI, ostrożnie 
dobieraj dawkę! 
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2.9.  Leki antyhistaminowe 

PI / NNRTI  

  ATV DRV FPV LPV SQV TPV EFV ETV NVP RPV 

Astemizol1 PW PW PW PW PW PW PW PW IN IN 
Cetyryzyna + + + + + + +2 + + + 
Feksofenadyna IN IN IN IN IN IN IN2 IN IN + 
Loratydyna IN IN IN IN IN IN IN IN + + 
Terfenadyna1 PW PW PW PW PW PW PW PW IN IN 
1 Uwaga: zaburzenia rytmu serca 
2 Może nasilać działania niepożądane EFV na OUN 
Komentarz: bez istotnych interakcji z NRTI, MVC, RAL 

2.10.  Leki przeciwgrzybicze 

NRTI / NNRTI  

  3TC ABC FTC TDF AZT EFV ETV NVP RPV 

Amfoterycyna B IN + IN PW1 IN1,2 + + + + 
Flucytozyna IN + IN IN IN + + + + 
Flukonazol + + + + IN1,2,3 + + IN4 + 
Itrakonazol + + + + + IN6 IN5 PW4 + 
Kaspofungina IN IN IN IN IN1,2 IN7 IN7 IN7 + 
Ketokonazol + + + + + IN6 IN5 PW + 
Posakonazol + IN + + IN PW9 IN5 IN4 + 
Terbinafina IN IN IN IN IN + + + + 
Worykonazol IN IN IN IN IN IN6, 8 IN5 IN4 + 
1 Uwaga: możliwe nasilenie nefrotoksyczności 
2 Uwaga na toksyczność w stosunku do szpiku 
3 AZT ↑↑, Flukonazol ↓ 
4 NVP ↑↑, monitoruj parametry wątrobowe; jeżeli kombinacja azolami: preferowany flukonazol 
5 azole podnoszą poziom ETR, znaczenie tego zjawiska niejasne 
6 NNRTI ↑, azole ↓ 
7 Kaspofungina ↓, zalecana dawka 70 mg/d 
8 Efavirenz ↑ (zmniejsz dawkę lub monitoruj poziom terapeutyczny), worykonazol ↓↓, 
polecana dawka 400 mg 2×/dz. 
9 Pozakonazol ↓↓ 
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PI / Inhibitory Wejścia lub InI  

  ATV DRV FPV LPV SQV TPV MVC RAL DTG EVG/COBI 

Amfoterycyna B + + + + + + IN IN + IN 
Flucytozyna + + + + + + IN IN + + 
Flukonazol + + + + + IN1 + + + IN 
Itrakonazol2 IN IN IN IN3 + IN IN4 + + IN 
Kaspofungina IN IN IN IN + IN IN IN + + 
Ketokonazol2 IN IN + IN + IN IN4 + + IN 
Posakonazol PW7 IN IN IN IN IN IN6 + + IN 
Terbinafina + + + + + + IN IN + IN 
Worykonazol5 IN PW IN PW IN IN IN6 + + IN 
1 Flukonazol ↑↑, nie przekraczaj 200 mg/dz. 
2 PI ↑, Itra-/ketokonazol↑, unikaj dawek >200 mg/dz. 
3 LPV ↑, itrakonazol ↑; unikaj dawek >200 mg Itrak./dz. 
4 Keto-/itrakonazol: MVC 150 mg 2×/dz. 
5 Worykonazol ↓ przez RTV, unikaj PI/r gdy to możliwe 
6 Zalecane monitorowanie poziomu terapeutycznego, jeżeli to konieczne zmniejsz dawkę MVC 
do 150 mg 2×/dz. 
7 klirens ATV↓, monitoruj poziom! 

2.11.  Leki immunosupresyjne oraz stosowane w chemioterapii  
 przeciwnowotworowej 

NRTI / NNRTI 

  3TC ABC FTC TDF AZT EFV ETV NVP RPV 

Azatiopryna + + + + IN1 + + + + 
Cykofosfamid IN IN IN IN IN1 IN IN IN + 
Cyklosporyna IN IN IN IN2 IN IN3 IN3 IN3 IN 
Cytarabina + + + + IN1 + + + + 
Docetaksel + + + + + IN IN IN IN 
Dexametazon + + + + + IN IN IN PW 
Doxorubicyna + + + + IN1 IN IN IN + 
Etopozyd + + + + IN1 IN IN IN + 
Interferony + + + + PW1 + + + + 
Irinotekan + + + + IN1 IN IN IN + 
Mykofenolan + + + + + + + + + 
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  3TC ABC FTC TDF AZT EFV ETV NVP RPV 

mofetilu 

Paklitaksel IN IN IN IN IN1 +4 +4 +4 + 
Sirolimus + + + + + IN3 IN3 IN3 + 
Takrolimus IN + IN IN2 + IN3 IN3 IN3 IN 
Tamoksyfen + + + + + IN IN IN + 
Winblastyna IN + IN IN IN IN IN IN + 
Winkrystyna IN ++ IN IN IN IN IN IN + 
1 AZT: supresja szpiku, unikaj tego połączenia 
2 możliwe nasilenie nefrotoksyczności 
3 leki immunosupresyjne ↑-↓, zawsze monitoruj poziom terapeutyczny i dostosuj dawkę! 
4 Paklitaksel ↓ 

 
PI / Inhibitory Wejścia lub InI 

  ATV DRV FPV LPV SQV TPV MVC RAL EVG/COBI 

Azatiopryna + + + + + + + + + 
Cyklofosfamid. + + + + + + IN IN IN 
Cyklosporina1 IN IN PW IN IN IN IN IN IN 
Cytarabina + + + + + + IN IN + 
Docetaksel IN IN IN IN IN IN + + IN 
Dexametazon IN IN IN IN IN IN IN + IN 
Doksorubicyna IN3 IN3 IN3 IN3 IN3 + IN IN + 

Etopozyd IN3 IN3 IN3 IN3 IN3 IN3 IN IN IN 
Interferon α + + + + + + + + + 
Interleukina 2 + + + + + + + + IN 
Irinotekan PW2 IN2 IN2 IN2 IN2 IN4 + + IN 
Mycofenolan 
mofetilu + + + + + + + + + 

Paklitaksel IN5 IN5 IN5 IN5 IN5 IN5 IN IN IN 
Sirolimus1 IN IN IN IN IN IN + + IN 
Takrolimus1 IN IN IN IN IN IN + + IN 
Tamoksyfen IN IN IN IN IN IN + + IN 
Winblastyna IN IN IN IN IN IN IN IN IN 
Winkrystyna IN IN IN IN IN IN IN IN IN 
1 Cyklosporyna, Sirolimus and Takrolimus ↑-↑↑↑ w połączeniu PI, zawsze monitoruj poziom 
terapeutyczny i dostosuj dawkę! 
2 toksyczność irinotekanu może być nasilona 
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3 Poziomy PI zmienne, monitoruj poziom terapeutyczny! 
4 Irinotekan ↓ 
5 Paklitaksel ↓ 

2.12.  Preparaty antykoncepcyjne ∎ Poziom etinylestradiolu /EE/ ulega wahaniom podczas stosowania cART szcze-
gólnie z użyciem PI/r, nie wykluczając też EFV i NVP. ∎ Połączenie z ETV jest zwykle bezpieczne. ∎ Niewiele jest danych o interakcjach z inhibitorami wejścia i InI. ∎ W przypadku stosowania etynyloestradiolu (0,035 mg/dz.) i noretysteronu 
(1 mg/dz.) nie jest konieczna modyfikacja dawki RPV i DTG. 

2.13.  Leki przeciwpierwotniakowe 

NRTI / NNRTI 

  3TC ABC FTC TDF AZT EFV ETV NVP RPV 

Artemizyny + + + + IN1 IN IN IN IN 
Atowakwon + + + + IN1 IN + + IN 
Chinina + + + + + IN IN IN IN 
Chlorochina + + + + + + + + IN 
Halofantryna + + + + + IN IN IN IN 
Lumefantryna IN IN IN IN IN + + + IN 
Meflochina + + + + + + + + + 
Pentamidyna i.v. + + + IN2 + IN + + IN 
Primachina + + + + + IN IN IN IN 
Proguanil + + + + + + + + + 
Pyrimetamina IN + IN IN IN3 + + + + 
1 AZT ↑, monitoruj pod kątem toksyczności 
2 Uwaga: nefrotoksyczność 
3 Uwaga: supresja szpiku 
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PI / Inhibitory Wejścia lub InI 

  ATV DRV FPV LPV SQV TPV MVC RAL EVG/COBI 

Artemizyny IN IN IN + IN IN + + IN 
Atowakwon IN + + IN + IN + + + 
Chinina IN IN IN IN IN IN + + + 
Chlorochina + + + + + + + + + 
Halofantryna PW PW PW PW PW PW + + PW 
Lumefantryna IN IN IN IN PW PW + + IN 
Meflochina + + + + + + + + IN 
Pentamidyna + + + + + + + + IN 
Primachina + + + + + + + + + 
Proguanil + + + + + + + + + 
Pyrimetamina + + + + + + + + + 

 

2.14.  Inhibitory fosfodiesterazy typu 5 

Połączenia większości ihnibitorów PDE5 (np. Sildenafil, Tadalafil and Vardenafil) z PI 
mogą skutkować znaczącym wzrostem ich poziomu w surowicy. Dlatego ich stosowa-
nie powinno być rozpoczynane od niskiej, zwykle połowy, dawki raz na 48 do 72 go-
dzin. Poziom inhibitorów PDE5 w kombinacji z NNRTI charakteryzuje się dużą zmien-
nością i powinien być monitorowany, a dawka leku powinna być ustalana indywidual-
nie (ETV i Sildenafil mogą być łączone, czasem trzeba zwiększyć dawkę Sildenafilu). 
Nie są znane istotne interakcje inhibitorów PDE5 z T-20, MVC i RAL. 

Nie jest konieczna modyfikacja dawki w przypadku kojarzenia sildenafilu i RPV. 

2.15.  Leki stosowane w terapii uzależnień 

NRTI / NNRTI 

  3TC ABC FTC TDF AZT EFV ETV NVP RPV 

Buprenorfina + + + + + IN1 IN IN + 
Metadon + IN2 + + IN3 IN2 + IN2 + 
Nalokson + + + + + + + + IN 
1 Buprenorfina ↓, zwiększ dawkę w razie potrzeby 
2 Metadon ↓, zwiększ dawkę w razie potrzeby 
3 AZT ↑, znaczenie nieznane 
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PI / Inhibitory Wejścia lub InI 

  ATV DRV FPV LPV SQV TPV MVC RAL DTG EVG/COBI 

Buprenorfina IN1 +3 IN IN IN IN + + + + 
Metadon IN2 IN2 IN2 IN2 +2 +2 + + + + 
Nalokson + + + + + + + + IN IN 
1 Buprenorfina ↑-↑↑, zmniejsz dawkę w razie potrzeby 
2 Metadon ↓, dostosuj dawkę 
3 Buprenorfina ↓, dostosuj dawkę 

2.16.  Leki przeciwwirusowe 

NRTI / NNRTI 

  3TC ABC FTC TDF AZT EFV ETV NVP RPV 

Acyklowir + + + IN1 +2 + + + + 
Adefowir + + + PW1 + + + + + 
Boceprewir + + + + IN PW7 IN IN IN 
Cydofowir + + + IN1 + + + + + 
Entekawir4 + + + + + + + + + 
Famcyklowir + + + + + + + + + 
Foskarnet IN + IN IN1 IN2 + + + + 
Gancyklowir PW IN PW IN1 PW2 + + + + 
Oseltamiwir + + + + + + + + + 
Rybawiryna IN IN3 + + PW2 + + + + 
Sofosbuvir   + +  +   + 
Telaprewir + + + IN5 IN IN6 IN IN + 
Walacyklowir + + + IN1 + + + +  
Walgancyklowir IN IN IN IN IN + + +  
Zanamiwir + + + + + + + +  
1 Uwaga: nefrotoksycznść 
2 Uwaga: supresja szpiku 
3 Możliwy antagonizm 
4 Uwaga: możliwa oporność (M184V), mało danych na temat tego połącznia 
5 Uwaga poziom TDF może wzrosnąć, uwaga: nefrotoksyczność 
6 Uwaga poziom Telaprewiru ulega obniżeniu, wzrost dawki do 1,125 mg 3×/dz. 
7 Unikać poziom Boceprewiru ulega obniżeniu 
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PI / Inhibitory Wejścia lub InI 

 ATV DRV FPV LPV SQV TPV MVC RAL DTG EVG/COBI 

Acyklowir + + + + + + IN IN + IN 
Adefowir + + + + + + IN IN + IN 
Boceprewir IN IN IN IN IN IN IN + + IN 
Cydofowir + + + + + + IN IN + IN 
Entekawir + + + + + + IN IN + + 
Famcyklowir + + + + + + IN IN + + 
Foskarnet + + + + + + IN IN + IN 
Gancyklowir + + + + + + IN IN + IN 
Oseltamiwir + + + + + + + + + + 
Rybawiryna IN1 + + + + + + + + + 
Sofosbuvir IN + IN IN IN IN IN + + IN 
Telaprewir IN IN IN IN IN IN IN + + + 
Walacyklowir + + + + + + IN IN + IN 
Walgancyklowir + + + + + + IN IN IN IN 
Zanamiwir + + + + + + + + + + 
1 hiperbilirubinemia / żółtaczka 
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Zakażenie HIV u dzieci 
 

 

 

Głównym źródłem zakażenia HIV u dzieci jest transmisja wertykalna wirusa z matki na 
dziecko podczas porodu, w czasie ciąży lub przez pokarm kobiecy. Obecnie możliwości 
zapobiegania powodują że ryzyko transmisji można ograniczyć do ok. 1%. Pełna profi-
laktyka polega na właściwej terapii ciężarnej i noworodka, odpowiednim prowadzeniu 
porodu i opieki okołoporodowej oraz karmieniu sztucznym. 

W ciąży donoszonej (ukończone 38 tygodni), gdy rodząca ma niewykrywalną wiremię 
zaleca się ukończenie ciąży porodem fizjologicznym. Badania obserwacyjne wykazały, 
że w tej sytuacji ryzyko transmisji nie wzrasta jeśli czas od odejścia wód płodowych 
przekracza 4 godziny. W każdym przypadku stosowanie próżniociągu czy kleszczy 
położniczych jest przeciwwskazane – ze względu na urazowość zwiększają ryzyko 
transmisji. 

W sytuacji gdy w 34-36 tyg. ciąży VL HIV przekracza 50 kopii/ml ciążę należy ukończyć 
planowo cięciem cesarskim, w dniu ukończenia 38 tygodnia ciąży. 

U ciężarnych HIV(+) powinno się diagnozować możliwe dodatkowe zakażenia, zwłaszcza 
choroby przenoszone drogą płciową, zwiększające ryzyko transmisji wertykalnej HIV. 

Profilaktyka transmisji wertykalnej HIV 

Skuteczne leczenie antyretrowirusowe ciężarnej HIV(+), osiągnięcie niewykrywalnej 
wiremii HIV (<50 kopii/mL) w 34-36 tygodniu ciąży i niepowikłany poród są wskaza-
niem do zastosowania u noworodka wyłącznie zydowudyny (w syropie). Gdy niemoż-
liwa jest podaż doustna leków ARV, niezależnie od stopnia ryzyka, stosuje się zydo-
wudynę dożylnie. W przypadkach wysokiego ryzyka transmisji (w ostatnim trymestrze 
ciąży VL HIV>50 kopii/ml, towarzyszące inne zakażenia, przedwczesne odklejanie się 
łożyska) stosuje się zapobiegawczo 3 leki. Profilaktyczne podawanie leków u nowo-
rodka należy rozpocząć tak szybko jak to możliwe, najlepiej w ciągu 4 godzin od poro-
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du i nie później niż do ukończenia 48 godziny życia. Zlecenie skojarzonej (3-lekowej) 
terapii antyretrowirusowej u noworodka w ramach profilaktyki transmisji wirusa 
z matki na dziecko wymaga zawsze konsultacji z ekspertem. 

W trakcie porodu przedwczesnego u kobiety z VL HIV >50 kopii/ml, gdy wiek ciążowy 
(<32 tyg.ciąży) prognozuje, że dziecko nie będzie mogło otrzymać leków doustnych, 
rodzącej należy podać dodatkowe leki, łatwo przenikające przez łożysko np. TDF (po-
dwójną dawkę), RAL lub NVP. 

Postępowanie z noworodkiem matki HIV(+) 

T a b e l a  1 .  Profilaktyka antyretrowirusowa u noworodków – zalecenia i dawkowanie 

 Matka  
HIV+ 

Noworodek  
urodzony 

Leczona cART 
VL HIV z 32-38 tyg. ciąży 
< 50 kopii/ml 

Leczona ale  
VL HIV w 32-38 tyg. 
ciąży > 50 kopii/ml 

Nieleczona lub 
leczona b.krótko, 
VL HIV >50 kopii/ml 

≥ 35 tyg. ciąży Przez 4 tygodnie: 
ZDV 4 mg/kg co 12 h, p.o. 
lub 3 mg/kg co 12 h i.v. 

ZDV + 3TC + NVP p.o. 
ZDV 4 mg/kg co 12 h, p.o. przez 4 tyg. 
3TC 2 mg/kg co 12 h p.o. przez 4 tyg. 
NVP* 2 mg/kg co 24 h przez pierwsze 7 dni 
i co 12 h przez kolejne 7 dni, w sumie 2 tyg. 

≥ 30 i <35 tyg. 
ciąży 

ZDV 2 mg/kg co 12 h p.o. przez 
2 tyg. potem 3 mg/kg co 12 h 
p.o. przez kolejne 2 tyg. 
lub 1,5 mg/kg/12 h i.v. przez 
pierwsze 2 tyg. i 2,3 
mg/kg/12 h i.v. przez kolejne 
2 tyg. 

ZDV + 3TC + NVP o ile noworodek jest 
żywiony doustnie 
ZDV 2 mg/kg co 12 h p.o. przez 2 tyg. potem 
3 mg/kg co 12 h p.o. przez kolejne 2 tyg. 
3TC 2 mg/kg co 12h p.o. przez 4 tyg. 
NVP* 2 mg/kg co 24 h przez pierwsze 7 dni 
i 2 mg/kg co 12 h przez kolejne 7 dni, w 
sumie przez 2 tyg. 
Jeśli noworodek ma przeciwwskazania do 
żywienia doustnego to stosuje się ZDV 
dożylnie 1,5 mg/kg/12 h przez pierwsze 
2 tyg., potem 2,3 mg/kg/ 12 h przez 
kolejne 2 tyg. 
Gdy dziecko zaczyna być żywione doustnie 
można przejść na dawki doustne ZDV (j/w) 
stosując lek w sumie 4 tyg. 

< 30 tyg. ciąży ZDV 1,5 mg/kg/12h i.v. przez 
4 tyg. ew. 2 mg/kg/12 h p.o.  

ZDV 1,5 mg/kg/12h i.v. przez 4 tyg. 
ew. 2 mg/kg/12 h p.o. 

Zlecenie skojarzonej (3 lekowej) terapii antyretrowirusowej u noworodka w ramach profilaktyki 
transmisji wirusa z matki na dziecko wymaga zawsze konsultacji z ekspertem. 
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* Dawkowanie newirapiny (NVP) zależy nie tylko od masy ciała noworodka ale i od ewentual-
nego przyjmowania tego leku przez matkę w czasie ciąży. Jeśli kobieta nie była leczona NVP 
w ciąży to noworodkowi podaje się dawkę 2 mg/kg 1× dziennie przez pierwsze 7 dni a następnie 
przez kolejny tydzień 2 mg/kg/12 h (2× dziennie). Łączny czas stosowania newirapiny u dziecka 
wynosi 2 tygodnie, następnie stosuje się tylko 2 leki (ZDV +3TC). Czas eliminacji NVP wynosi 7-14 
dni od jej odstawienia. 

 

Bezpośrednio po porodzie należy jak najszybciej umyć noworodka, odśluzować zaa-
spirowaną treść z górnych dróg oddechowych. W ciągu 4 godzin (nie później niż do 
ukończenia 48 h życia) rozpocząć profilaktyczne podawanie leków antyretrowiruso-
wych. W 1 dobie życia zaszczepić przeciwko wzw B, a jeśli matka jest zakażona HBV to 
podać noworodkowi również HBIG. Nie należy szczepić BCG (do czasu wykluczenia 
zakażenia HIV u dziecka tj. z reguły do 4 mies. życia). Obowiązuje zakaz karmienia 
piersią. 

Jeśli matka otrzymywała NVP dłużej niż 3 dni przed porodem to noworodek od po-
czątku otrzymuje NVP w pełnej dawce, tj. 2 mg/kg/12 h (2× dziennie) przez 2 tygo-
dnie, potem tylko 2 leki (ZDV i 3TC), jak wyżej. 

W oddziale noworodkowym, przed wypisaniem dziecka ze szpitala należy ocenić 
morfologię krwi obwodowej (ryzyko niedokrwistości wymagającej leczenia) oraz 
rozpocząć diagnostykę w kierunku zakażenia HIV. Badania wykonuje Pracownia Dia-
gnostyki Molekularnej Wojewódzkiego Szpitala Zakaźnego w Warszawie. 

Diagnostyka dzieci w wieku do 18 miesiąca życia 

Przeciwciała matczyne anty HIV klasy IgG przechodzą przez łożysko i utrzymują się do 
6-18 mies. życia dziecka. Do ukończenia 18 mies. diagnostyka oparta jest na identyfi-
kacji materiału genetycznego wirusa. Schemat badań diagnostycznych u dziecka po-
dejrzanego o zakażenie HIV zależy od wieku dziecka, stanu klinicznego, informacji 
o zakażeniu HIV matki oraz schematu stosowanej profilaktyki zakażenia odmatczynego. 

 
T a b e l a  2 . Schemat badań w kierunku HIV u dzieci, w zależności od stosowanej profilaktyki 

Wiek 
dziecka 

cART 
u matki 
i dziecka 

cART 
u matki, 
u dziecka ZDV 

ZDV u matki 
i dziecka 

Matka bez, 
dziecko z cART 

Bez 
profilaktyki 

2-10 dni PCR HIV PCR HIV PCR HIV PCR HIV VL HIV 
> 30 dni PCR HIV PCR HIV VL HIV PCR HIV VL HIV 
> 3 mies. VL HIV  VL HIV  VL HIV  VL HIV VL HIV 

W sytuacji zdiagnozowania zakażenia HIV dopiero u rodzącej / tuż przed porodem 
pierwsze badania u dziecka należy wykonać już w pierwszej dobie życia. 
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T a b e l a  3 .  Zakres badań diagnostycznych dzieci z ekspozycji odmatczynej HIV 

Wiek dziecka do 10 d. ż. 2 tyg. 31 d. ż. 3 mies. 6 mies.  12 
mies. 

 18 
mies. 

Badanie fizykalne + + + + + + + 
Ocena wagi i wzrostu + + + + + + + 
Morfologia krwi 
obwodowej + + + +    

PCR HIV hodowla 
komórkowa  +  +     

VL HIV + jeśli bez 
profilaktyki   + +¹   

CD4, CD8 +  + +2    
p/ciała HIV   +    + 
ALT, AST   + +² +² +² +² 
HCV RNA    + +3  +3 
HCVAb   +    +² 
HBsAg     +4  +4 
p/ciała HBc total HBsAb       +4 
VDRL   +5     
Toxo IgM, IgG   + +6 +6   
Reticulocyty, Fe, ferrytyna   +7     
Glukoza,mocznik, Na, K, Ca,
GGTP, ALT, AST  

+8 +8 +8     

1 w przypadku karmienia piersią 
2 w przypadku wcześniejszych nieprawidłowych wyników badań 
3 gdy HCVAb (+) lub dodatni PCR HCV 
4 dotyczy dzieci matek HBsAg (+) lub nieznanym statusie HBV 
5 gdy brak badań matki z okresu ciąży 
6 do negatywizacji IgG 
7 przed ew. podaniem erytropoetyny 
8 dzieci na 3-lekowej profilaktyce 
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T a b e l a  4 .  Klasyfikacja immunologiczna dzieci wg CDC 

Stan immunologiczny 
Wartość CD4 zależnie od wieku dziecka [%/mm3] 

0<12 mies 12-59 mies ≥ 5 lat 

1. Bez niedoboru >25 / >1500 >25 / >1000 >25 / > 500 
2. Umiarkowany 24 -15 / 1499-750 24 -15 / 999-500 24 -15 / 200-499 
3. Głęboki niedobór <15 / <750 15 – 20 / <500 <15 / < 200  

 
T a b e l a  5 .  Klasyfikacja kliniczna dzieci zakażonych HIV wg CDC 

Łagodne objawy (A) Umiarkowane objawy (B) Objawy AIDS (C) 

powiększenie węzłów 
chłonnych (ø ≥0,5 cm, 
w ≥2 nie związanych ze sobą 
miejscach lub obustronnie 
w 1 miejscu); 
powiększenie wątroby lub 
śledziony; 
powiększenie ślinianek 
(niebolesne, samoistnie 
ustępujące i nawracające); 
zapalenie skóry; 
nawracające, przewlekłe 
infekcje górnych dróg 
oddechowych; 
zapalenie zatok, ucha 
środkowego.  

niedokrwistość (Hb<8g/dl) lub 
leukopenia <1000/mm3 lub 
małopłytkowość <100 tys./ 
mm3, (przez ≥30 dni); 
bakteryjne zapalenie opon 
mózg.-rdzeniowych, zapalenie 
płuc lub sepsa (1 epizod); 
kandydoza j.ustnej  
(przez ≥2 miesiące,  
w wieku ≥6 miesięcy); 
przewlekła lub nawracająca 
biegunka; 
nawracające opryszczkowe 
zapalenie j. ustnej  
(≥ 2 w ciągu roku); 
półpasiec (2× lub 
>1dermatom); 
uogólniona ospa wietrzna; 
gorączka (przez>1 miesiąc); 
kardiomiopatia, nefropatia; 
zapalenie wątroby; 
limfocytarne śródmiąższowe 
zapalenie płuc (LIP). 

ciężkie nawracające zakażenia 
bakteryjne (sepsa, zapalenie 
płuc, opon, kości, ropnie 
narządów wewn., jam ciała); 
kandydoza przełyku, 
tchawicy, oskrzeli, płuc; 
kokcidiomykoza uogólniona; 
kryptokokoza (pozapłucna); 
kryptosporidioza (biegunka 
>1 mies.); 
CMV zapalenie siatkówki lub 
innego narządu (poza 
zajęciem wątroby, śledziony, 
węzłów chł. u dziecka 
>1 mies. ż.); 
opryszczka trwająca > miesiąc 
lub zap. oskrzeli, płuc, 
przełyku o etiologii HSV  
(>1 mies. ż.); 
mięsak Kaposiego; 
chłoniak pierwotny OUN,  
B -komórkowy NHL; 
TB pozapłucna; 
uogólnione zakażenie 
prątkami atypowymi; 
pneumocytoza (PCP); 
toksoplazmoza OUN; 
HIV encefalopatia; 
zespół wyniszczenia. 
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Leczenie ARV 

W naturalnym przebiegu (bez leczenia) średni wiek przeżycia dzieci wertykalnie zaka-
żonych HIV wynosi ok. 5,5 lat. Specyfika choroby u dzieci polega na znacznie szybszej 
progresji do AIDS – w tej grupie chorych aż 25-30% stanowią tzw. „rapid progessors”, 
pierwsze objawy choroby występują u nich do 8 mies. życia, czas przeżycia < 2 lat. 
W 1. roku życia ryzyko rozwoju AIDS i zgonu przekracza 10%. Leczenie antyretrowiru-
sowe (ARV) powinno być rozpoczynane przed ukończeniem 3 miesięcy życia dziecka. 
Pacjenci skutecznie leczeni osiągają wiek dorosły i mogą mieć zdrowe własne dzieci. 

 
T a b e l a  6 .  Wskazania do rozpoczynania cART u dzieci zakażonych HIV 

Wiek Wskazanie do rozpoczęcia cART 

1 rok życia leczyć wszystkie dzieci * 
≥12 mies. do <3 lat  jeśli mają objawy z grupy B, C (wg CDC) (AI)** albo gdy wartość 

CD4< 25% lub < 1000 (AII)** 
≥3 do < 5 lat jeśli mają objawy z grupy B, C (wg CDC) (AI)** albo wartość 

CD4<25% lub <750 (AII)** 
≥ 5 lat B, C (AI)** lub wartość CD4<500 (BII)** 

VL HIVRNA >100 000 kopii/mL jest wskazaniem do leczenia niezależnie od wieku dziecka (AII) 

* wg CDC w 1. roku życia należy leczyć wszystkie dzieci, dla dzieci w pierwszych 12 tygodniach 
życia rekomendacje poparte są wynikami badań randomizowanych (AI), powyżej 12 tygodnia, 
do końca 1. roku życia – na podstawie wyników badań bez randomizacji lub obserwacyjnych (AII) 

** (w nawiasach) podano siłę rekomendacji zgodnie z Evidence Based Medicine 

 

 

Podstawę terapii „1.rzutu” stanowią: ∎ w wieku ≥ 3mies. i < 3 lat – 2NRTI + PI: ZDV lub ABC + 3TC lub FTC + LPV/r. ∎ od 4 roku życia stosuje się 2 NRTI + NNRTI (z wyboru – efawirenz) lub 2 NRTI + PI 
(LPV/r lub od 7 roku życia atazanawir wzmacniany ritonawirem –ATV/r). ∎ u nastolatków (w co najmniej 4 stopniu zaawansowania rozwoju płciowego wg 
skali Tannera) lekami z wyboru są: 2 NRTI + NNRTI lub 2 NRTI +PI lub 2 NRTI + 
INSTI ∎ 2 NRTI: TDF lub ABC lub ZDV + 3TC lub FTC (AI) ∎ NNRTI: EFV (AI) ∎ PI: ATV/r lub LPV/r (AI) ∎ INSTI: DTG, EVG/cobi, RAL 
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Wiek od jakiego można stosować leki ARV u dzieci: ∎ NRTI: abakawir, ABC (≥3 mies. ż); lamiwudyna, 3TC (od 1 doby ż.); emtricitabina, 
FTC (od 1 doby ż.) oraz zydowudyna, ZDV (od 1 doby ż.) ∎ NtRTI: tenofovir, TDF (≥12 r.ż., lub 4, 5 stopień rozwoju płciowego wg Tannera) ∎ NNRTI: newirapina*, NVP (od 1 doby ż.); efawirenz, EFV (≥3 r.ż); etrawiryna, ETR 
(≥12 r.ż.) ∎ PI: kaletra, LPV/r** (od 14 doby ż. lub licząc wg wieku płodowego ≥42 tyg.), fo-
samprenawir, FPV/r (≥2 r.ż.), atazanawir, ATV/r (≥6 r.ż.), DRV/r (≥3 r. ż), tiprana-
wir, TPV/r (≥2 r.ż.) ∎ INSTI – inhibitory integrazy: dolutegrawir, DTG (≥12 r.ż), raltegrawir, RAL (4 tyg.ż), 
elvitegrawir, EVG (od ≥ 12 r. ż) ∎ Inhibitor fuzji – enfurwityd, ENF (T20) (≥6 r.ż.) 

 
T a b e l a  7 .  Badania w trakcie leczenia cART u dzieci 

Czas leczenia Badania 

„0” – przed cART  CD4,CD8, VL HIV, oporność, HLA B 5701, morfologia krwi z rozmazem, 
bilirubina, AlAT, AspAT, fosf.alk., GGTP, glukoza, mocznik, kreatynina, 
eGFR, lipidogram (TCH, LDL-CH, HDL-CH, TG), diastaza w sur., mocz bad. 
og., ew. Fe/TIBC  

14 dni morfologia krwi z rozmazem, bilirubina, AlAT, AspAT, GGTP, glukoza, 
diastaza w sur., mocznik, kreatynina, mocz bad. og.  

4 tygodnie morfologia krwi z rozmazem, bilirubina, AlAT, AspAT, GGTP, glukoza, 
diastaza w sur., mocznik, kreatynina, eGFR, mocz bad. og., VL HIV 

8 tygodni morfologia krwi z rozmazem, bilirubina, AlAT, AspAT, GGTP, glukoza, 
diastaza w sur., mocznik, kreatynina, mocz bad. og., VL HIV  

12 tygodni morfologia krwi z rozmazem, bilirubina, AlAT, AspAT, GGTP, glukoza, 
diastaza w sur., mocznik, kreatynina, eGFR, mocz bad. og., CD4, CD8, VL 
HIV, lipidogram  

18 tyg. i potem 
co 12 tyg.  

morfologia krwi z rozmazem, bilirubina, AlAT, AspAT, GGTP, glukoza, 
diastaza w sur., mocznik, kreatynina, eGFR, mocz bad. og. 

24 tyg. i potem 
co 12 tyg. 

morfologia krwi z rozmazem, bilirubina, AlAT, AspAT, GGTP, glukoza, 
diastaza w sur., mocznik, kreatynina, eGFR, mocz bad. og., CD4, CD8, VL 
HIV, lipidogram  

Przed leczeniem 
lub na początku 
cART i co 12 
miesięcy lub ze 
wskazań 

MRI głowy (powtórzyć jeśli nieprawidłowe lub ze wskazań), 
Badanie neurologiczne, ocena psychologa, dno oczu. 
Poziom 25OH-D3, krzywa cukrowa; 
DEXA, dobowa zbiórka moczu (DZM): klirens kreatyniny, Ca i P (stężenie i 
wydalanie), mikroalbuminuria; Stężenie Ca i P w surowicy 
USG j. brzusznej, EKG, RTG kl. piersiowej („0” i ze wskazań) 
Serologia: CMV IgG, IgM, Toxopl.gondii IgG/ IgM, EBV IgM, IgG, anty-HSV 
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Czas leczenia Badania 

IgG, IgM, anty HBc total, anty HCV; 
Hbs Ag, PCR HCV / VL HCV; 

 

W kolejnych latach cART u dzieci stabilnych klinicznie i immunologicznie, z VL HIV 
<50 kopii/ml badania CD4 i VL HIV wykonuje się co 6 miesięcy. Ocena funkcji nerek, 
wątroby, zaburzeń metabolicznych, mineralizacji kostnej, neurologiczna są prowa-
dzone zgodnie z tabelą. Stwierdzenie nieprawidłowości jest wskazaniem do rozsze-
rzenia diagnostyki. 

Od ukończenia 16 lat rozpoczyna się 3 letni proces przekazywania pacjenta do opieki 
dla dorosłych. W tym okresie wszystkie badania kontrolne (w tym VL HIV) są prowa-
dzone nie rzadziej niż co 3 miesiące. Podczas każdej wizyty kontrolnej pacjent wypeł-
nia formularz „adherencji”. Każda wizyta powinna być połączona z konsultacją psy-
chologa. 

 
T a b e l a  8 .  Badania u nastolatków w okresie przekazywania do opieki dla dorosłych 

 16 
lat 

16 i 
3/12

16,5 
lat 

16 i 
9/12

17 
lat 

17 i 
3/12 

17,5 
lat 

17 i 
9/12 18 18 i 

3/12
18,5 
lat 

18 i 
9/12

19 
lat 

CD4 /CD4% x x x x x x x x x x x x x 
VL HIV x x x x x x x x x x x x x 
morfologia krwi + 
rozmaz x x x x x x x x x x x x x 

waga /wzrost 
BMI x x x x x x x x x x x x x 

bil., AST, ALT, 
fosf.alk.,GGTP, 
glukoza, diastaza, 
mocznik, kreat. 

x x x x x x x x x x x x x 

TCH, LDL-CH, 
HDL-CH, TG x    x    x    x 

HBsAg/anty HBs x    x    x    x 
HCV Ab, PCR HCV x    x    x    x 
Toxopl.gondii x    x    x    x 
CMV, EBV x    x    x    x 
TBC x    x    x    x 
mocz bad. og.  x x x x x x x x x x x x x 
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 16 
lat 

16 i 
3/12

16,5 
lat 

16 i 
9/12

17 
lat 

17 i 
3/12

17,5 
lat 

17 i 
9/12 18 18 i 

3/12
18,5 
lat 

18 i 
9/12

19 
lat 

DZM: klirens 
kreatyniny, Ca, P, 
mikroalbuminuria 

x    x    x    x 

MRI głowy ze wskazań i przed przekazaniem do opieki dla dorosłych 
Ca i P w surowicy, 
25OH-D3 x    x    x    x 

DEXA x    x    x    x 
USG j. brzusznej x    x    x    x 
EKG, ECHO x    x    x    x 
RTG kl. piersiowej x    x    x    x 
psycholog x x x x x x x x x x x x x 
neurolog x    x    x    x 
nefrolog  x    x    x    x 
ginekolog x    x    x    x 
okulista x    x    x    x 

 

Zapobieganie działaniom niepożądanym cART u dzieci 

Działania niepożądane leków antyretrowirusowych są najczęstszą przyczyną zmiany 
lub przerwania terapii oraz złej adherencji. Występują u < 10% leczonych. Większość 
to objawy łagodne i/lub umiarkowane, ustępujące samoistnie w ciągu pierwszych 
tygodni leczenia, z reguły nie prowadzą do zmiany/przerwania terapii. Ciężkie, zagra-
żające życiu objawy wymagają natychmiastowego przerwania leczenia. Objawy nie-
pożądane nie różnią się istotnie w porównaniu z występującymi u osób dorosłych. 
Do najczęstszych należą: supresja szpiku, zaburzenia gospodarki tłuszczowej, uszko-
dzenie wątroby, nerek, zaburzenie mineralizacji kości, rzadziej zaburzenia gospodarki 
węglowodanowej. 

U niemowląt najczęściej występuje niedokrwistość. Należy kontrolować morfologię 
krwi, stosować preparaty żelaza, kwasu foliowego, witaminę C, B6,ew. zmienić leki 
(ZDV, 3TC). 

Zaburzenia gospodarki tłuszczowej występują do 50% dzieci. Lipodystrofia (z definicji 
>3 r.ż) dotyczy 1-34% pacjentów. 

Rozpoczynanie terapii hipercholesterolemii wymaga konsultacji specjalisty. Leczenie 
to proponuje się u dzieci ≥ 10 r.ż. z LDL-C ≥ 190 mg/dL (niezależnie od innych czynni-
ków ryzyka) lub ≥ 160 mg/dL (gdy są dodatkowe czynniki ryzyka). 

U pacjentów z triglicerydami ≥ 500 mg/dL istnieje wysokie ryzyko zapalenia trzustki. 
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Statyny mogą być stosowane > 6 r.ż.: Atorwastatyna: > 6 r.ż. 10-20 mg 1× dziennie 

Prawastatyna: 8-13 r.ż. 20 mg 1× dziennie; 14-18 r.ż. 40 mg 1× dziennie. 

Fibraty (gemfibrozil i fenofibrat) nie powinny być stosowane u dzieci. 

Dysfunkcję nerek u dzieci obserwuje się w ok. 4% przypadków, częściej w bardziej 
zaawansowanym stadium zakażenia HIV i/lub dłuższym stosowaniu TDF najczęściej 
pod postacią hipofosfatemii lub tubulopatii. Wszystkie dzieci z zaawansowaną cho-
robą (CD4<15%, utrzymująca się wiremia HIV) wymagają regularnych badań ocenia-
jących funkcję nerek. Należy oznaczać co 12 tygodni stężenie kreatyniny, fosfatazy 
zasadowej w surowicy i eGFR, podczas każdej wizyty kontrolnej – badanie ogólne 
moczu. Stwierdzenie glikozurii, proteinurii oznacza konieczność rozszerzenia diagno-
styki z oceną mikroglobulinurii, stężenia fosforu i wapnia w moczu, GFR z dobowej 
zbiórki moczu (DZM). 

Zaburzenia mineralizacji kości są związane z włączeniem leczenia antyretrowiruso-
wego, niezależnie od zastosowanego schematu. Możliwy jest związek ze stosowa-
niem: tenofowiru lub inhibitorów proteazy (zwłaszcza LPV/r). Czynnikami ryzyka są 
także długi czas trwania zakażenia HIV, zaawansowanie choroby, opóźnienie wzrasta-
nia, opóźnienie dojrzewania płciowego, niskie BMI, lipodystrofia, stosowanie stery-
dów, palenie tytoniu. Istotny może być również niedobór witaminy D3. Należy ozna-
czać jej poziom i uzupełniać ewentualne niedobory wg wzoru: 

40× [75 – stężenie 25OHD3 (nmol/l)] × masa ciała (kg)  
= całkowita dawka terapeutyczna Wit. D3 (IU) 

Niedobór powinien być wyrównany w ciągu 3 miesięcy. Po tym okresie należy skon-
trolować poziom Wit. D3. Wykonuje się densytometrię na początku i co 6-12 mies. od 
włączenia cART. Rozpoznanie osteoporozy u dzieci wymaga stwierdzenia klinicznych 
dowodów na kruchość kości i nie może opierać się jedynie na stwierdzeniu zmierzonej 
niskiej gęstości kości. 

Zaburzenia gospodarki węglowodanowej u dzieci występują rzadko, mimo to co roku 
należy wykonać doustny test obciążenia glukozą (OGTT) w celu wykrycia przypadków 
nieprawidłowej tolerancji glukozy lub cukrzycy. Dawka glukozy w OGTT wynosi: 1,75 
g/kg masy ciała (maksymalnie 75 g w 250-300 ml wody). 

Profilaktyka zakażeń oportunistycznych 

Stosowanie skutecznej skojarzonej terapii antyretrowirusowej ograniczyło częstość 
zakażeń oportunistycznych. Zalecenia chemioprofilaktyki pierwotnej dotyczą pneu-
mocystozy, toksoplazmozy i zakażeń M.tuberculosis i M.avium complex. 
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Wskazania do profilaktyki pierwotnej PCP (Pneumocystis jiroveci): ∎ niemowlęta z wysokiego ryzyka transmisji wertykalnej HIV (nie otrzymały profi-
laktyki transmisji wertykalnej lub wymagały stosowania 3 leków) od 5 tygodnia 
życia do czasu wykluczenia zakażenia, ∎ niemowlęta (> 4 tyg.ż.) zakażone HIV od momentu rozpoznania przez cały 1. rok 
życia, niezależnie od stanu immunologicznego, ∎ dzieci zakażone HIV gdy w wieku od 2 do 6 roku życia wartość CD4 < 500 kom/mm3 
lub < 15%; ≥ 6 lat gdy CD4< 200 kom/mm3 lub < 15%. 

Przebycie pneumocystozy jest wskazaniem do stosowania profilaktyki wtórnej. 

W profilaktyce pierwotnej i wtórnej stosuje się kotrimoksazol (trimetoprim/sulfa-
metoksazol, TMP/SMX) doustnie przez 3 kolejne dni tygodnia w dawce TMP 150 mg/ 
SMX 750 mg /m2/dobę w 2 dawkach podzielonych. W przypadku uczulenia na kotri-
moksazol alternatywnie można stosować dapsone (u dzieci ≥ 1 miesiąca życia) 
2 mg/kg/1× dobę (max.100 mg), lub 4 mg/kg 1× tydzień (max. 200 mg). W dalszej 
kolejności: atowaquon i pentamidyna (w nebulizacji dla dzieci starszych). 

Profilaktykę pneumocystozy można odstawić u dzieci >1 roku życia leczonych sku-
tecznie cART, ze stabilną wartością CD4 >15% przez ≥6 miesięcy. Profilaktyka wtórna 
– (leki jak w pierwotnej) obowiązuje do czasu rekonstrukcji immunologicznej. 

Zapobieganie gruźlicy 

U dzieci zakażonych HIV w wieku ≥3 miesięcy do ukończenia 5 lat zaleca się wykony-
wanie tuberkulinowego testu skórnego (TST) – próby Mantoux – na początku opieki 
i co 12 miesięcy. Uznaje się, że test skórny TST o średnicy ≥5 mm jest dodatni u dzieci 
nie szczepionych BCG. U dzieci > 5 lat wykonuje się oznaczanie interferonu gamma 
IGRA (QuantiFERON, T SPOT TB). 

W sytuacji dodatniego Mtx po wykluczeniu gruźlicy należy stosować chemioprofilak-
tykę po kontakcie z chorym: Isoniazyd (INH) 10-15 mg/kg/ 1× dziennie (maksymalna 
dawka 300 mg/dobę) przez 9 miesięcy lub 2 razy w tygodniu 20-30 mg/kg m.c. (nie 
przekraczając maks. 900 mg/dobę). Alternatywnie stosuje się INH 10-15 mg/kg/ 
1× dziennie + Rifampicyna (RMP) 10-20 mg/kg 1× dziennie (maks. 600 mg/dobę) przez 
3-4 miesiące albo tylko RMP przez 4-6 mies. 

Po kontakcie z chorym z gruźlicą wielolekooporną profilaktykę stosuje się po uzgod-
nieniu ze specjalistą w tej dziedzinie. 
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Profilaktyka Mycobacterium avium complex 

Stosuje się ją wyłącznie w sytuacji bardzo głębokiego niedoboru odporności – tabela 9. 

 
T a b e l a  9 .  Wskazania do profilaktyki pierwotnej MAC 

Wiek dziecka Liczba limfocytów CD4 

≤ 12 miesiąc. życia < 750 kom/ml 
> 12-24 miesiąc życia < 500 kom/ml 
≥2 lata – < 6 lat  < 75 kom/ml  
≥ 6 lat < 50 kom/ml  

 

Stosuje się klarytromycynę 7,5 mg/kg/12 godz., tj 2× dziennie (max 500 mg/dawkę) 
lub azytromycynę 20 mg/kg 1× w tygodniu (max 1200mg) lub 5 mg/kg/1× dziennie 
(max 250 mg/dobę). 

Alternatywnie u dzieci w wieku co najmniej 6 lat można stosować rifabutynę 
300 mg/dobę, pamiętając o interakcjach z lekami ARV. 

Profilaktykę pierwotną można odstawić u dzieci w wieku > 2 lat, skutecznie leczonych 
ARV przez minimum 6 miesięcy i ze stabilną wartością CD4 powyżej granicy bardzo 
głębokiej immunosupresji przez co najmniej 3 miesiące. U dzieci w wieku ≥ 2 do 5 lat 
z liczbą limfocytów CD4 > 200 kom/mm3 i ≥ 6 roku życia z wartością bezwzględną 
limfocytów CD4 >100 kom/ml. Nie ma zaleceń odstawienia profilaktyki w pierwszych 
dwóch latach życia. 
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Wszystkie szczepienia należy stosować zgodnie z charakterystyka produktów leczni-
czych. U dzieci zakażonych HIV zaleca sie ocenę skuteczności szczepień ochronnych 
zgodnie ze schematem. 

 
T a b e l a  1 1 .  Ocena odpowiedzi poszczepiennej u dzieci zakażonych HIV 

 2 r.ż. 6 lat 11-12 lat 16-18 lat 

anty-HBs  
≥ 1 mies. po 
zakończeniu 
szczepienia 
podstawowego 

co 12 m-cy 
p/odrze tak tak tak 
p/tężcowi tak tak tak 
p/S. pneumoniae 
(ST-specific) 

tak  tak 

p/ H. influenzae tak   
p/ospie wietrznej ≥ 1 mies. po drugiej dawce szczepionki 
p/różyczce    tak 
p/HPV przed i ≥ 1 mies. po zakończeniu cyklu szczepień 

 

Miana przeciwciał poszczepiennych uznane za zabezpieczające przed zachorowaniem: ∎ IgG dla tężca > 0,1 IU/ml ∎ IgG dla błonicy > 0,1 IU/ml ∎ IgG dla odry > 120 mIU/ml ∎ IgG dla różyczki > 10-15 IU/ml ∎ przeciwciała anty-HBs > 10 mIU/ml (ochronny), > 100 mIU/ml (optymalny) 

W sytuacji braku odpowiedzi należy rozważyć dawkę przypominającą /rewakcynację. 

Piśmiennictwo 

1. Panel on Antiretroviral Therapy and Medical Management of HIV-Infected Children. Guidelines 
for the Use of Antiretroviral Agents In Pediatric Infection; Avaliable at: 

2. http://aidsinfo.nih.gov/contentfiles/lvguidelines/pediatricguidelines.pdf. (Last reviewed:2/12/ 2014) 

3. Panel of Treatment of HIV – Infected Pregnant Women and Prevention of Perinatal Transmis-
sion. Recommendation for Use of Antiretroviral Drugs In Pregnant HIV-Infected Women for Ma-
ternal Health and Interventions to Reduce Perinatal HIV Transmission In United States. Available 
at: http://aidsinfo.nih.gov/contentfiles/lvguidelines/PerinatalGL.pdf. (Last reviewed:3/28/2014) 

4. Panel on Opportunistic Infections in HIV-Exposed and HIV-Infected Children. Guidelines for the 
Prevention and Treatment of Opportunistic Infections in HIV-Exposed and HIV-Infected Children. 
Department of Health and Human Services. Available at http://aidsinfo.nih.gov/contentfiles/ 
lvguidelines/oi_guidelines_pediatrics.pdf (Last reviewed November 6, 2013) 
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18 Weronika Rymer • Jadwiga Gizińska • Elżbieta Bąkowska  
Brygida Knysz • Marcin Czarnecki • Aldona Kot 

 

Szczepienia osób dorosłych 
zakażonych HIV 
 

 

Ogólne zasady prowadzenia szczepień u osób HIV(+) 

Odstęp między podaniem szczepionek zawierających żywe drobnoustroje nie powi-
nien być krótszy niż 4 tygodnie. Natomiast odstęp między różnymi szczepionkami 
niezawierającymi żywych drobnoustrojów lub między taką szczepionką a preparatem 
zawierającym żywe drobnoustroje jest dowolny. Wskazane jest jednak zachowanie 
niezbędnego odstępu w celu uniknięcia nałożenia się ewentualnego niepożądanego 
odczynu poszczepienne-go na kolejne szczepienie. Odstęp między kolejnymi dawkami 
tej samej szczepionki powinien być zgodny z zaleceniami producenta. 

Nie wolno podawać szczepionek żywych u osób, u których liczba limfocytów CD4 jest 
<200 kom./mm3 

Przeciwwskazane jest podawanie żywych szczepionek przeciw cholerze, durowi 
brzusznemu, grypie, gruźlicy, polio (OPV) i ospie prawdziwej niezależnie od liczby 
limfocytów CD4. 

Jeśli to możliwe, szczepienie szczepionkami inaktywowanymi należy odroczyć do czasu 
osiągnięcia liczby limfocytów CD4 >200 kom./mm3 (nie dotyczy szczepienia przeciw 
pneumokokom oraz grypie) . 

 



20
15

 z
al

e
ce

n
ia

 P
TN

 A
ID

S 
  

| 
  1

31
 

T
ab

el
a 

1
. 

Sz
cz

ep
ie

ni
a 

re
ko

m
en

do
w

an
e 

 
Sp

os
ób

 im
m

un
iz

ac
ji 

Da
w

ka
 p

rz
yp

om
in

aj
ąc

a 
Li

cz
ba

 
lim

fo
cy

tó
w

 C
D4

 
[k

om
./

m
m

3 ] 
U

W
AG

I 

Gr
yp

a 
se

zo
no

w
a 

1 
da

w
ka

 
Co

 ro
ku

 
Be

z z
na

cz
en

ia
 

Sz
cz

ep
ie

ni
e 

w
 o

kr
es

ie
 je

sie
nn

o-
zim

ow
ym

 
(n

aj
le

pi
ej

 o
d 

w
rz

eś
ni

a 
do

 li
st

op
ad

a)
. M

oż
na

 
sz

cz
ep

ić
 k

ob
ie

ty
 w

 c
ią
ży

, z
al

ec
an

e 
zw

ła
sz

cz
a 

w
 II

I t
ry

m
es

tr
ze

. 
S.

pn
eu

m
on

ia
ea 

sc
he

m
at

 2
 d

aw
ko

w
y 

PC
V1

3 
i P

PV
23

 w
 za

le
żn

oś
ci

 
od

 st
at

us
u 

im
m

un
ol

og
ic

zn
eg

o 
i h

ist
or

ii 
sz

cz
ep

ie
ń 

CD
4+

> 
20

0 
ko

m
./m

m
3 : 

I d
aw

ka
: P

CV
13

  
II 

da
w

ka
: P

PV
23

 p
o 

8 
ty

go
dn

ia
ch

 

CD
4+

 <
20

0 
ko

m
./m

m
3 : 

I d
aw

ka
: P

CV
13

  
II 

da
w

ka
: P

PV
23

 p
o 

8 
ty

go
dn

ia
ch

 
lu

b 
po

 w
zr

oś
ci

e 
CD

4+
 >

20
0 

ko
m

./
m

m
3  (b

ar
dz

ie
j z

al
ec

an
e)

 

os
ob

y 
w

cz
eś

ni
ej

 sz
cz

ep
io

ne
 

pr
ze

ci
w

 p
ne

um
ok

ok
om

 
sz

cz
ep

io
nk

ą 
po

lis
ac

ha
ry

do
w
ą:

 
je

dn
a 

da
w

ka
 P

CV
 1

3 
ni

e 
w

cz
eś

ni
ej

 n
iż 

po
 ro

ku
 o

d 
PP

V2
3 

po
 5

 la
ta

ch
,  

ty
lk

o 
PP

V2
3 

 w
ie

k 
19

-6
4 

la
ta

 i 
>5

 la
t o

d 
pi

er
w

sz
ej

 d
aw

ki
 P

PV
 2

3:
 

je
dn

a 
da

w
ka

 
 w

ie
k 

>6
5.

 r.
ż.

: p
od

ać
 

da
w

kę
 p

rz
yp

om
in

aj
ąc
ą,

 
na

w
et

 je
śli

 o
tr

zy
m

ał
y 

sz
cz

ep
ie

ni
e 

pr
ze

ci
w

 
pn

eu
m

ok
ok

om
 p

rz
ed

 
65

. r
.ż

., 
z z

ac
ho

w
an

ie
m

 
od

st
ęp

u 
co

 n
aj

m
ni

ej
 5

 la
t 

od
 p

op
rz

ed
ni

ej
 d

aw
ki

 

Be
z z

na
cz

en
ia

 

N
a 

sc
he

m
at

 p
od

st
aw

ow
y 

sk
ła

da
ją

 si
ę 

dw
ie

 
da

w
ki

 sz
cz

ep
io

nk
i w

 k
ol

ej
no

śc
i: 

PC
V1

3,
 

na
st
ęp

ni
e 

PP
V2

3.
 S

ch
em

at
 o

dw
ro

tn
y 

ni
e 

je
st

 
pr

ef
er

ow
an

y.
 



 
Sp

os
ób

 im
m

un
iz

ac
ji 

Da
w

ka
 p

rz
yp

om
in

aj
ąc

a 
Li

cz
ba

 
lim

fo
cy

tó
w

 C
D4

 
[k

om
./

m
m

3 ] 
U

W
AG

I 

Tę
że

c,
 B
ło

ni
ca

 
(k

rz
tu

sie
c)

b 
0-

1-
6(

12
) m

ie
się

cy
 

(p
re

pa
ra

t d
T)

 

Co
 1

0 
la

t 
Za

le
ca

ny
 ja

ko
 d

aw
ka

 
pr

zy
po

m
in

aj
ąc

a 
pr

ep
ar

at
 z 

ko
m

po
ne

nt
ą 

kr
zt

uś
co

w
ą:

 
dT

ap
 

Be
z z

na
cz

en
ia

 

O
so

by
 z 

ni
ej

as
ną

 lu
b 

ni
ek

om
pl

et
ną

 h
ist

or
ią

 
sz

cz
ep

ie
ń 

po
w

in
ny

 ro
zp

oc
zą
ć 

lu
b 

ko
nt

yn
uo

-
w

ać
 p

eł
en

 c
yk

l s
zc

ze
pi

en
ia

. S
zc

ze
pi

en
ie

 
po

ds
ta

w
ow

e 
sk
ła

da
 si
ę 

z 3
 d

aw
ek

 p
re

pa
ra

tu
 

za
w

ie
ra

ją
ce

go
 to

ks
oi

dy
 tę

żc
ow

y 
i b

ło
ni

cz
y.

 
Je

dn
ą 

z t
yc

h 
da

w
ek

 m
oż

na
 za

m
ie

ni
ć 

na
 

pr
ep

ar
at

 z 
ko

m
po

ne
nt
ą 

kr
zt

uś
co

w
ą 

(d
Ta

p)
 

w
 za

le
żn

oś
ci

 o
d 

w
sk

az
ań

 in
dy

w
id

ua
ln

yc
h.

 
Ko

bi
et

y 
ci
ęż

ar
ne

 sz
cz

ep
io

ne
 >

 1
0 

la
t w

cz
eś

-
ni

ej
: d

T 
w

 d
ru

gi
m

 lu
b 

tr
ze

ci
m

 tr
ym

es
tr

ze
. 

W
ZW

 A
 

pr
ep

ar
at

 m
on

ow
al

en
tn

y:
  

1-
6(

12
) m

ie
się

cy
 

 pr
ep

ar
at

 d
w

uw
al

en
tn

y 
(p

rz
ec

iw
 

HA
V 

i H
BV

): 
 

0-
1-

6 
m

ie
się

cy
 

N
ie

 je
st

 w
ym

ag
an

a 
>2

00
 

ko
m

./
m

m
3  

sz
cz

ep
ie

ni
e 

u 
os

ób
 z 

uj
em

ny
m

 w
yn

ik
ie

m
 

oz
na

cz
en

ia
 a

nt
y-

HA
V 

to
ta

l; 
za

le
ca

ne
 

w
 sz

cz
eg

ól
no

śc
i: 

os
ob

y 
z c

ho
ro

ba
m

i w
ąt

ro
by

, 
M

SM
, I

VD
U

, p
od

ró
żu

ją
cy

 d
o 

kr
aj

ów
 

o 
w

ys
ok

ie
j p

re
w

al
en

cj
i W

ZW
 A

. M
ie

sią
c 

po
 o

st
at

ni
ej

 d
aw

ce
 w

sk
az

an
a 

oc
en

a 
sk

ut
ec

zn
oś

ci
 (o

zn
ac

ze
ni

e 
an

ty
-H

AV
 to

ta
l) 

W
ZW

 B
 

0-
1-

6 
m

ie
się

cy
  

lu
b 

w
g 

za
le

ce
ń 

pr
od

uc
en

ta
, 

do
 ro

zw
aż

en
ia

 d
aw

ka
 4

0 
�g

 

W
sk

az
an

a 
oc

en
a 

od
po

-
w

ie
dz

i p
os

zc
ze

pi
en

ne
j 

co
 n

aj
m

ni
ej

 m
ie

sią
c 

po
 

os
ta

tn
ie

j d
aw

ce
 sz

cz
ep

ie
-

ni
a 

po
ds

ta
w

ow
eg

o,
 je
śli

 
m

ia
no

 a
nt

y-
HB

s >
10

 IU
/m

l 
– 

da
w

ka
 p

rz
yp

om
in

aj
ąc

a 
ni

e 
je

st
 w

ym
ag

an
a 

>2
00

ko
m

./
m

m
3

O
so

by
 n

ie
od

po
w

ia
da

ją
ce

 n
a 

sz
cz

ep
ie

ni
e.

 
Po

w
tó

rz
yć

 c
yk

l s
zc

ze
pi

eń
 p

oj
ed

yn
cz
ą 

lu
b 

po
dw

ój
ną

 d
aw

ką
, p

on
ow

ni
e 

oc
en

ić
 m

ia
no

 
an

ty
-H

Bs
. J

eś
li 

os
ob

a,
 k

tó
ra

 n
ie

 o
dp

ow
ie

-
dz

ia
ła

 n
a 

pi
er

w
ot

ne
 sz

cz
ep

ie
ni

e 
by
ła

 sz
cz

e-
pi

on
a 

w
 o

kr
es

ie
 g
łę

bo
ki

ej
 im

m
un

os
up

re
sji

 –
 

po
no

w
ny

 c
yk

l s
zc

ze
pi

eń
 p

o 
w

zr
oś

ci
e 

lic
zb

y 
lim

fo
cy

tó
w

 C
D4

 +
 >

 2
00

 k
om

./
m

m
3 . 



20
15

 z
al

e
ce

n
ia

 P
TN

 A
ID

S 
  

| 
  1

33
 

 
Sp

os
ób

 im
m

un
iz

ac
ji 

Da
w

ka
 p

rz
yp

om
in

aj
ąc

a 
Li

cz
ba

 
lim

fo
cy

tó
w

 C
D4

 
[k

om
./

m
m

3 ] 
U

W
AG

I 

O
so

by
 z 

izo
lo

w
an

ym
i p

rz
ec

iw
ci

ał
am

i a
nt

y-
HB

c,
 b

ez
 u

do
ku

m
en

to
w

an
eg

o 
pr

ze
by

ci
a 

za
ka
że

ni
a 

HB
V.

 R
oz

po
cz
ąć

 sz
cz

ep
ie

ni
e,

 p
o 

m
ie

sią
cu

 o
d 

I d
aw

ki
 o

zn
ac

zy
ć m

ia
no

 a
nt

y-
HB

s: 
• 

w
zr

os
t m

ia
na

 a
nt

y-
HB

s <
10

 IU
/m

l –
 

za
ko
ńc

zy
ć 

sz
cz

ep
ie

ni
e 

• 
br

ak
 w

zr
os

tu
 m

ia
na

 a
nt

y-
HB

s >
10

 IU
/m

l –
 

ko
nt

yn
uo

w
ać

 sz
cz

ep
ie

ni
e 

w
g 

pi
er

w
ot

ne
go

 
sc

he
m

at
u;

 o
zn

ac
ze

ni
e 

m
ia

na
 a

nt
y-

HB
s p

o 
m

ie
sią

cu
 o

d 
po

da
ni

a 
os

ta
tn

ie
j d

aw
ki

 
sz

cz
ep

ie
ni

a 
po

ds
ta

w
ow

eg
o 

Do
 ro

zw
aż

en
ia

 o
zn

ac
ze

ni
a 

HB
V 

DN
A 

u 
w

sz
ys

tk
ic

h 
os

ób
 z 

izo
lo

w
an

ym
i p

rz
ec

iw
-

ci
ał

am
i a

nt
y-

HB
c 

w
 c

el
u 

w
yk

ry
ci

a 
ut

aj
on

eg
o 

za
ka
że

ni
a 

HB
V.

 
HP

V 
3 

da
w

ki
:  

II 
da

w
ka

 4
-8

 ty
go

dn
i p

o 
I d

aw
ce

,  
III

 d
aw

ka
 2

4 
ty

go
dn

ie
 p

o 
I 

da
w

ce
/1

6 
ty

go
dn

i p
o 

II 
da

w
ce

 
(m

in
im

al
ny

 o
ds

tę
p 

po
m

ię
dz

y 
II 

i I
II 

da
w

ką
 n

ie
 p

ow
in

ie
n 

by
ć 

kr
ót

sz
y 

ni
ż 1

2 
ty

go
dn

i) 

N
ie

 p
rz

ew
id

uj
e 

się
 

>2
00

 
ko

m
./

m
m

3  

Pr
ef

er
ow

an
y 

pr
ep

ar
at

 4
 w

al
en

tn
y 

(m
ęż

cz
yź

ni
 

– 
za

re
je

st
ro

w
an

y 
ty

lk
o 

pr
ep

ar
at

 4
-w

al
en

tn
y.

 

a  P
CV

13
 –

 1
3-

w
al

en
tn

a 
sk

on
iu

go
w

an
a 

sz
cz

ep
io

nk
a 

pr
ze

ci
w

 p
ne

um
ok

ok
om

, P
PV

23
 -2

3-
w

al
en

tn
a 

po
lis

ac
ha

ry
do

w
a 

sz
cz

ep
io

nk
a 

pr
ze

ci
w

 p
ne

u-
m

ok
ok

om
; b 

dT
 –

 p
re

pa
ra

t z
aw

ie
ra

ją
cy

 to
ks

oi
d 

tę
żc

ow
y 

i b
ło

ni
cz

y,
 d

Ta
p 

– 
pr

ep
ar

at
 z

aw
ie

ra
ją

cy
 to

ks
oi

d 
bł

on
ic

zy
, t
ęż

co
w

y 
i a

nt
yg

en
y 

pa
łe

cz
ki

 
kr

zt
uś

ca
 (p

re
pa

ra
t a

ce
lu

la
rn

y)
 



T
ab

el
a 

2
. 

Sz
cz

ep
ie

ni
a 

ze
 w

sk
az

ań
 in

dy
w

id
ua

ln
yc

h 

 
Sp

os
ób

 im
m

un
iz

ac
ji 

Da
w

ka
 p

rz
yp

om
in

aj
ąc

a 
U

w
ag

i, 
w

sk
az

an
ia

 

Ch
ol

er
a 

(ty
lk

o 
pr

ep
ar

at
 

in
ak

ty
w

ow
an

y)
 

sc
he

m
at

 2
-d

aw
ko

w
y1  –

 
dr

ug
a 

da
w

ka
 w

 o
ds

tę
pi

e 
co

 n
aj

-m
ni

ej
 1

 ty
go

dn
ia

, 
ni

e 
pó

źn
ie

j j
ed

na
k 

ni
ż 6

 
ty

go
dn

i o
d 

1.
 d

aw
ki

 

je
dn

a 
da

w
ka

 d
o 

2 
la

t o
d 

sz
cz

ep
ie

ni
a 

po
ds

ta
w

ow
eg

o,
 

je
śli

 o
d 

sz
cz

ep
ie

ni
a 

po
ds

ta
w

ow
eg

o 
up

ły
nę

ło
 p

on
ad

 2
 la

ta
, 

na
le
ży

 p
ow

tó
rz

yć
 p

eł
ny

 
cy

kl
 sz

cz
ep

ie
ni

a 

Za
le

ca
ne

 o
so

bo
m

 w
yj

eż
dż

aj
ąc

ym
 d

o 
re

jo
nó

w
 e

nd
em

ic
zn

eg
o 

w
ys

tę
po

w
an

ia
 c

ho
le

ry
 lu

b 
w

 p
rz

yp
ad

ku
 je

j e
pi

de
m

ii.
 

Do
pu

sz
cz

al
na

 je
st

 sz
cz

ep
io

nk
a 

do
us

tn
a 

in
ak

ty
w

ow
an

a.
 

O
ch

ro
na

 n
a 

2 
la

ta
 o

ra
z o

dp
or

no
ść

 k
rz

yż
ow

a 
pr

ze
ci

w
 

en
te

ro
to

ks
yc

zn
ym

 sz
cz

ep
om

 E
.c

ol
i (

oc
hr

on
a 

1 
ro

k)
. 

Du
r b

rz
us

zn
y 

(t
yl

ko
 

pr
ep

ar
at

 
in

ak
ty

w
ow

an
y)

 

je
dn

a 
da

w
ka

 
co

 3
 la

ta
 

Za
le

ca
ne

 o
so

bo
m

 w
yj

eż
dż

aj
ąc

ym
 d

o 
kr

aj
ów

 o
 w

ys
ok

im
 ry

zy
ku

 
za

ka
że

ni
a.

 

H.
in

fu
en

za
e 

ty
p 

b 
je

dn
a 

da
w

ka
 

ni
e 

pr
ze

w
id

uj
e 

się
 

Sz
cz

ep
io

nk
a 

Hi
b 

ni
e 

je
st

 ru
ty

no
w

o 
za

le
ca

na
 o

so
bo

m
 p

ow
yż

ej
 

5.
 ro

ku
 ży

ci
a.

 N
ie

 m
a 

da
ny

ch
 n

a 
te

m
at

 sk
ut

ec
zn

oś
ci

 te
j 

sz
cz

ep
io

nk
i, 

na
 k

tó
ry

ch
 m

oż
na

 b
y 

op
rz

eć
 za

le
ce

ni
a 

co
 d

o 
je

j 
za

st
os

ow
an

ia
 u

 st
ar

sz
yc

h 
dz

ie
ci

 i 
do

ro
sł

yc
h.

 R
yz

yk
o 

ch
or

ob
y 

w
yw

oł
an

ej
 H

.in
flu

en
za

e 
w

 g
ru

pi
e 

pa
cj

en
tó

w
 za

ka
żo

ny
ch

 H
IV

 
je

st
 w

ię
ks

ze
 w

 st
os

un
ku

 d
o 

po
pu

la
cj

i o
só

b 
ni

ez
ak

aż
on

yc
h,

 
zw

ła
sz

cz
a 

u 
os

ób
 z 

na
w

ra
ca

ją
cy

m
i c

ho
ro

ba
m

i p
łu

c.
 

Ja
po

ńs
ki

e 
za

pa
le

ni
e 

m
óz

gu
 

sz
cz

ep
ie

ni
e 

po
ds

ta
w

ow
e:

 
dw

ie
 d

aw
ki

 w
 o

ds
tę

pi
e 

28
 d

ni
 

je
dn

a 
da

w
ka

 p
od

an
a 

w
 o

kr
es

ie
 1

2-
24

 
m

ie
się

cy
 o

d 
sz

cz
ep

ie
ni

a 
po

ds
ta

w
ow

eg
o 

Za
le

ca
ne

 o
so

bo
m

 w
yj

eż
dż

aj
ąc

ym
 d

o 
re

jo
nó

w
 w

ys
tę

po
w

an
ia

 
ja

po
ńs

ki
eg

o 
za

pa
le

-n
ia

 m
óz

gu
 n

a 
ty

ch
 sa

m
yc

h 
za

sa
da

ch
 ja

k 
dl

a 
os

ób
 n

ie
za

ka
żo

ny
ch

 H
IV

 (w
yj

az
dy

 n
a 

dł
uż

sz
y 

cz
as

 lu
b 

dl
a 

os
ób

 st
al

e 
za

m
ie

sz
ku

ją
cy

ch
 re

jo
ny

 e
nd

em
ic

zn
e,

 sz
cz

eg
ól

ni
e 

po
dc

za
s p

or
y 

de
sz

cz
ow

ej
). 

 



20
15

 z
al

e
ce

n
ia

 P
TN

 A
ID

S 
  

| 
  1

35
 

 
Sp

os
ób

 im
m

un
iz

ac
ji 

Da
w

ka
 p

rz
yp

om
in

aj
ąc

a 
U

w
ag

i, 
w

sk
az

an
ia

 

Kl
es

zc
zo

w
e 

za
pa

le
ni

e 
op

on
 m

óz
go

w
o-

rd
ze

ni
ow

yc
h 

i m
óz

gu
 

CD
4 

>4
00

 k
om

./
m

m
3 : 

sc
he

m
at

 3
-d

aw
ko

w
y:

 
0-

1/
3 

m
ie

się
cy

 –
 5

/1
2 

m
ie

się
cy

 
 CD

4 
<4

00
 k

om
./

m
m

3 : 
sc

he
m

at
 4

-d
aw

ko
w

y 
– 

do
da

tk
ow

a 
da

w
ka

 1
 

m
ie

sią
c 

po
 p

od
an

iu
 d

aw
ki

 
dr

ug
ie

j  

co
 3

-5
 la

t, 
je
że

li 
ist

ni
ej
ą 

cz
yn

ni
ki

 ry
zy

ka
 

za
ka
że

ni
a 

Za
le

ca
ne

 o
so

bo
m

 m
ie

sz
ka

ją
cy

m
 w

 re
jo

na
ch

 w
ys

tę
po

w
an

ia
 

za
gr

oż
en

ia
 lu

b 
u 

os
ób

 c
zę

st
o 

po
dr

óż
uj
ąc

yc
h 

do
 re

jo
nó

w
 

en
de

m
ic

zn
yc

h 
w

 o
kr

es
ie

 że
ro

w
an

ia
 k

le
sz

cz
y 

(o
d 

w
io

sn
y 

do
 

je
sie

ni
): 

Sk
an

dy
na

w
ia

, k
ra

je
 śr

od
ko

w
ej

 E
ur

op
y,

 R
os

ja
 i 

in
ne

 
by

łe
 re

pu
bl

ik
i Z

w
ią

zk
u 

Ra
dz

ie
ck

ie
go

, n
a 

kt
ór

yc
h 

te
re

na
ch

 
w

ys
tę

pu
-je

 K
ZM

, M
on

go
lia

. 
 Sz

cz
ep

ie
ni

e 
na

jle
pi

ej
 ro

zp
oc

zą
ć 

pr
ze

d 
se

zo
ne

m
 a

kt
yw

no
śc

i 
kl

es
zc

zy
 –

 p
od

an
ie

 I 
i I

I d
aw

ki
 w

 o
kr

es
ie

 zi
m

ow
ym

; c
yk

l 
sz

cz
ep

ie
ń 

na
jle

pi
ej

 za
ko

ńc
zy
ć 

po
da

ni
em

 tr
ze

ci
ej

 d
aw

ki
 

w
 c

za
sie

 te
go

 sa
m

eg
o 

se
zo

nu
 a

kt
yw

no
śc

i k
le

sz
cz

y.
 

N
.m

en
in

gi
tid

is 
1 

da
w

kę
 

 u 
os

ób
 p

o 
sp

le
ne

kt
om

ii 
sc

he
m

at
 d

w
ud

aw
ko

w
y:

  
0-

2 
m

ie
się

cy
 

1 
da

w
ka

 p
o 

5 
la

ta
ch

 u
 

os
ób

, u
 k

tó
ry

ch
 ry

zy
ko

 
in

fe
kc

ji 
po

zo
st

aj
e 

zw
ię

ks
zo

ne
 (n

p.
 p

ob
yt

 
na

 te
re

na
ch

, g
dz

ie
 

w
ys

tę
pu

ją
 e

pi
de

m
ie

 
ch

or
ob

y)
. 

Za
le

ca
ne

 st
os

ow
an

ie
 p

re
pa

ra
tó

w
 sk

on
iu

go
w

an
yc

h.
 

 O
so

by
 n

ie
sz

cz
ep

io
ne

, <
25

 r.
ż.

 lu
b 

sz
cz

eg
ól

ni
e 

na
ra
żo

ne
 n

a 
za

ka
że

ni
e 

(s
tu

de
nc

i m
ie

sz
ka

ją
cy

 w
 a

ka
de

m
ik

ac
h,

 
m

ik
ro

bi
ol

od
zy

 n
ar

aż
en

i n
a 

ko
nt

ak
t z

e 
sz

cz
ep

am
i N

ei
ss

er
ia

 
m

en
in

gi
tid

is,
 żo

łn
ie

rz
e,

 o
so

by
 p

rz
ed

 p
la

no
w

an
ym

 za
bi

eg
ie

m
 

sp
le

ne
kt

om
ii 

lu
b 

po
 sp

le
ne

kt
om

ii)
 –

 sz
cz

ep
io

nk
a 

m
on

ow
al

en
tn

a 
pr

ze
ci

w
 se

ro
ty

po
w

i C
 

 O
so

by
 p

od
ró
żu

ją
ce

 d
o 

kr
aj

ów
 o

 w
ys

ok
im

 ry
zy

ku
 za

ka
że

ni
a 

(p
as

 A
fr

yk
i s

ub
sa

ha
ry

jsk
ie

j, 
zw

ła
sz

cz
a 

po
dc

za
s p

or
y 

su
ch

ej
 o

d 
gr

ud
ni

a 
do

 c
ze

rw
ca

, s
zc

ze
pi

en
ie

 o
bo

w
ią

zk
ow

e 
pr

ze
d 

w
yj

az
de

m
 d

o 
Ar

ab
ii 

Sa
ud

yj
sk

ie
j) 

– 
pr

ep
ar

at
 p

ol
iw

al
en

tn
y 

(n
aj

le
pi

ej
 c

zt
er

ow
al

en
tn

y 
A,

C,
Y,

W
13

5)
 

  



 
Sp

os
ób

 im
m

un
iz

ac
ji 

Da
w

ka
 p

rz
yp

om
in

aj
ąc

a 
U

w
ag

i, 
w

sk
az

an
ia

 

O
dr

a,
 św

in
ka

, r
óż

yc
zk

a 
sc

he
m

at
 2

 d
aw

ko
w

y:
 

m
ie

sią
c 

 ko
bi

et
y 

w
 w

ie
ku

 
ro

zr
od

cz
ym

 –
 o

zn
ac

ze
ni

e 
pr

ze
ci

w
ci

ał
 

pr
ze

ci
w

ró
ży

cz
ko

w
yc

h 
po

 
1.

da
w

ce
 –

 w
 p

rz
yp

ad
ku

 ic
h 

po
ja

w
ie

ni
a 

się
 w

sk
az

an
e 

za
pr

ze
st

an
ie

 k
on

ty
nu

ac
ji 

sz
cz

ep
ie

ni
a 

N
ie

 p
rz

ew
id

uj
e 

się
. 

Sz
cz

ep
io

nk
a 
ży

w
a,

 p
rz

ec
iw

w
sk

az
an

a 
u 

os
ób

 z 
lic

zb
ą 

lim
fo

-
cy

tó
w

 C
D4

 <
20

0 
ko

m
./

m
m

3 . 
W

ię
ks

ze
 ry

zy
ko

 w
ys

tą
pi

en
ia

 N
O

P.
 

 sz
cz

ep
ie

ni
e 

do
 ro

zw
aż

en
ia

 u
 o

só
b:

 
na

ra
żo

ny
ch

 n
a 

za
ka
że

ni
e 

w
iru

se
m

 o
dr

y 
(n

p.
 p

od
ró
żu

ją
cy

ch
 d

o 
kr

aj
ów

 o
 w

ys
ok

im
 w

sp
ół

cz
yn

ni
ku

 za
pa

da
ln

oś
ci

), 
u 

kt
ór

yc
h 

st
w

ie
rd

zo
no

 u
je

m
ny

 w
yn

ik
 o

zn
ac

ze
ni

a 
pr

ze
ci

w
ci

ał
 p

rz
ec

iw
 

od
rz

e 
w

 k
la

sie
 Ig

G 
ko

bi
et

 w
 w

ie
ku

 ro
zr

od
cz

ym
 w

ra
żli

w
ym

 n
a 

za
ka
że

ni
e 

w
iru

se
m

 
ró
ży

cz
ki

 (n
ie

ob
ec

ne
 p

rz
ec

iw
ci

ał
a 

pr
ze

ci
w

 ró
ży

cz
ko

w
e 

w
 k

la
sie

 
Ig

G)
 –

 za
le

ca
ne

 p
od

an
ie

 sz
cz

ep
io

nk
i m

on
ow

al
et

nt
ne

j; 
sz

cz
ep

ie
ni

a 
ni

e 
w

ol
no

 p
od

aw
ać

 w
 c

za
sie

 c
ią
ży

, c
o 

na
jm

ni
ej

 
pr

ze
z 3

 m
ie

sią
ce

 o
d 

po
da

ni
a 

sz
cz

ep
ie

ni
a 

ni
e 

w
ol

no
 za

ch
od

zić
 

w
 c

ią
żę

 
po

lio
 

sz
cz

ep
ie

ni
e 

po
ds

ta
w

ow
e 

u 
os

ób
 w

cz
eś

ni
ej

 
ni

es
zc

ze
pi

on
yc

h:
 2

 d
aw

ki
 

w
 o

ds
tę

pi
e 

1-
2 

m
ie

się
cy

 

je
dn

a 
da

w
ka

 c
o 

10
 la

t 
Sz

cz
ep

ie
ni

e 
za

le
ca

ne
 o

so
bo

m
 w

yj
eż

dż
aj
ąc

ym
 d

o 
re

jo
nó

w
 

w
ys

tę
po

w
an

ia
 p

ol
io

 zg
od

ni
e 

z a
kt

ua
ln
ą 

sy
tu

ac
ją

 
ep

id
em

io
lo

gi
cz

ną
. D

op
us

zc
za

ln
e 

sz
cz

ep
ie

ni
e 

ty
lk

o 
pr

ep
ar

at
am

i i
na

kt
yw

ow
an

ym
i (

IP
V)

, n
ie

 w
ol

no
 p

od
aw

ać
 

pr
ep

ar
at

ów
 d

ou
st

ny
ch

, ż
yw

yc
h 

(O
PV

). 
os

pa
 w

ie
tr

zn
a 

2 
da

w
ki

 w
 o

ds
tę

pi
e 

8 
ty

go
dn

i. 
Po

 4
-6

 ty
go

dn
ia

ch
 

od
 p

od
an

ia
 d

ru
gi

ej
 d

aw
ki

 
za

le
ca

na
 je

st
 o

ce
na

 m
ia

na
 

pr
ze

ci
w

ci
ał

 a
nt

y-
VZ

V 
w

 
kl

as
ie

 Ig
G 

N
ie

 p
rz

ew
id

uj
e 

się
. 

Sz
cz

ep
io

nk
a 
ży

w
a,

 p
rz

ec
iw

w
sk

az
an

a 
u 

os
ób

 z 
lic

zb
ą 

lim
fo

cy
tó

w
 C

D4
 <

20
0 

ko
m

./
m

m
3 . O

so
by

 z 
lic

zb
ą 

lim
fo

cy
tó

w
 

CD
4 

m
ię

dz
y 

20
0 

a 
40

0 
ko

m
./

m
m

3  ty
lk

o 
gd

y 
są

 sk
ut

ec
zn

ie
 

le
cz

on
e 

an
ty

re
tr

ow
iru

so
w

o.
 

W
ię

ks
ze

 ry
zy

ko
 w

ys
tą

pi
en

ia
 N

O
P.

 
 



20
15

 z
al

e
ce

n
ia

 P
TN

 A
ID

S 
  

| 
  1

37
 

 
Sp

os
ób

 im
m

un
iz

ac
ji 

Da
w

ka
 p

rz
yp

om
in

aj
ąc

a 
U

w
ag

i, 
w

sk
az

an
ia

 

Pa
cj

en
t z

 n
ie

zn
an

ym
 lu

b 
ne

ga
ty

w
ny

m
 w

yw
ia

de
m

 c
o 

do
 

pr
ze

ch
or

ow
an

ia
 o

sp
y 

w
ie

tr
zn

ej
/p

ół
pa

śc
a 

po
w

in
ie

n 
m

ie
ć 

w
cz

eś
ni

ej
 w

yk
on

an
e 

ba
da

ni
e 

se
ro

lo
gi

cz
ne

 n
a 

ob
ec

no
ść

 
pr

ze
ci

w
ci

ał
 p

rz
ec

iw
 V

ZV
 w

 k
la

sie
 Ig

G.
 

 Sz
cz

ep
ie

ni
e 

za
le

ca
ne

 o
so

bo
m

 w
ra
żli

w
ym

 n
a 

za
ch

or
ow

an
ie

 
na

 o
sp
ę 

w
ie

tr
zn
ą,

 m
aj
ąc

ym
 b

lis
ki

 k
on

ta
kt

 z 
os

ob
am

i c
ię
żk

o 
ch

or
ym

i (
np

. p
er

so
ne

l s
łu
żb

y 
zd

ro
w

ia
, r

od
zin

y 
os

ób
 c

ho
ry

ch
) 

lu
b 

gd
y 

ist
ni

ej
e 

w
ys

ok
ie

 ry
zy

ko
 n

ar
aż

en
ia

 lu
b 

pr
ze

no
sz

en
ia

 
ch

or
ob

y 
(n

p.
 n

au
cz

yc
ie

le
, p

ra
co

w
ni

cy
 żł

ob
kó

w
, 

pe
ns

jo
na

riu
sz

e 
i p

er
so

ne
l i

ns
ty

tu
cj

i o
pi

ek
uń

cz
o-

le
cz

ni
cz

yc
h,

 
st

ud
en

ci
, ż

oł
ni

er
ze

, o
so

by
 m

ie
sz

ka
ją

ce
 w

sp
ól

ni
e 

z d
zie

ćm
i, 

ko
bi

et
y 

w
 w

ie
ku

 ro
zr

od
cz

ym
, p

od
ró
żn

i).
 

Pr
ze

ci
w

w
sk

az
an

e 
st

os
ow

an
ie

 sz
cz

ep
io

nk
i d

ed
yk

ow
an

ej
 d

o 
pr

of
ila

kt
yk

i p
ół

pa
śc

a 
(p

re
pa

ra
t n

ie
 za

re
je

st
ro

w
an

y 
w

 P
ol

sc
e)

. 
w
śc

ie
kl

izn
a 

pr
of

ila
kt

yk
a 

pr
ze

de
ks

po
zy

cy
jn

a;
 

sz
cz

ep
ie

ni
e 

po
ds

ta
w

ow
e:

 
0-

7-
28

(2
1)

 d
zie

ń;
 d

aw
ka

 
uz

up
eł

ni
aj
ąc

a 
po

 ro
ku

 
 pr

of
ila

kt
yk

a 
po

ek
sp

oz
yc

yj
na

 –
 ja

k 
u 

os
ób

 H
IV

(-)
 w

 za
le
żn

oś
ci

 
od

 n
ar

aż
en

ia
 i 

hi
st

or
ii 

sz
cz

ep
ie
ń 

 

je
dn

a 
da

w
ka

 c
o 

5 
la

t 
Sz

cz
ep

ie
ni

e 
po

da
w

an
e 

po
 n

ar
aż

en
iu

 n
a 

za
ka
że

ni
e 

or
az

 
pr

of
ila

kt
yc

zn
ie

 o
so

bo
m

 n
ar

aż
on

ym
 za

w
od

ow
o 

lu
b 

po
dr

óż
uj
ąc

ym
 d

o 
kr

aj
ów

 o
 w

ys
ok

im
 n

ar
aż

en
iu

 n
a 

za
ka
że

ni
e,

 
gd

y 
ni

e 
ist

ni
ej

e 
m

oż
liw

oś
ć 

za
st

os
ow

an
ia

 w
 c

ią
gu

 2
4 

go
dz

in
 

pr
of

ila
kt

yk
i p

oe
ks

po
zy

cy
jn

ej
. 



 
Sp

os
ób

 im
m

un
iz

ac
ji 

Da
w

ka
 p

rz
yp

om
in

aj
ąc

a 
U

w
ag

i, 
w

sk
az

an
ia

 

żó
łta

 g
or
ąc

zk
a 

je
dn

a 
da

w
ka

 
je

dn
a 

da
w

ka
 c

o 
10

 la
t 

Sz
cz

ep
io

nk
a 
ży

w
a.

 Z
e 

w
zg

lę
du

 n
a 

w
ię

ks
ze

 ry
zy

ko
 N

O
P 

(w
 ty

m
 za

pa
le

ni
a 

m
óz

gu
) s

zc
ze

pi
en

ie
 d

op
us

zc
za

ln
e 

je
dy

ni
e 

w
 p

rz
yp

ad
ku

 o
só

b 
z w

ys
ok

ą 
lic

zb
ą 

lim
fo

cy
tó

w
 C

D4
 (>

20
0 

ko
m

./m
m

3 ), 
kt

ór
e 

ni
e 

uk
oń

cz
ył

y 
65

. r
.ż.

 i 
w

yj
eż

dż
aj
ą 

do
 k

ra
jó

w
, 

w
 k

tó
ry

ch
 je

st
 to

 sz
cz

ep
ie

ni
e 

ob
ow

ią
zk

ow
e 

(w
ym

ag
an

e 
ud

ok
um

en
to

w
an

ie
m

 w
 m

ię
dz

yn
ar

od
ow

ej
 k

sią
że

cz
ce

 sz
cz

e-
pi

eń
 zg

od
ne

j z
e 

w
zo

re
m

 W
HO

). 
O

so
bo

m
 n

ie
sp

eł
ni

aj
ąc

ym
 w

w
. 

kr
yt

er
ió

w
 n

al
eż

y 
od

ra
dz

ać
 p

od
ró
ż w

 re
jo

ny
 e

nd
em

ic
zn

e 
dl

a 
żó
łte

j g
or
ąc

zk
i, 

a 
w

 p
rz

yp
ad

ku
 p

od
ró
ży

 d
o 

re
jo

nó
w

 o
 n

isk
im

 
ry

zy
ku

 za
ka
że

ni
a 

po
w

in
ny

 o
tr

zy
m

ać
 o

ne
 za

św
ia

dc
ze

ni
e 

o 
zw

ol
ni

en
iu

 ze
 sz

cz
ep

ie
ń.

 

N
O

P 
– 

ni
ep

oż
ąd

an
y 

od
cz

yn
 p

os
zc

ze
pi

en
ny

 
1  o

so
by

 >
6 

r.ż
. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

G 
 

 

Zakażenia 
oportunistyczne 

 

 

 

 



 

19 Edyta Grąbczewska  •  Anita Olczak 

 

Zakażenia bakteryjne i grzybicze 
 

 



20
15

 z
al

e
ce

n
ia

 P
TN

 A
ID

S 
  

| 
  1

41
 

 Za
ka

że
ni

e 
op

or
tu

ni
st

yc
zn

e 
Te

ra
pi

a 
za

le
ca

na
 

Te
ra

pi
a 

al
te

rn
at

yw
na

 
Pr

of
ila

kt
yk

a 
Ko

m
en

ta
rz

 

Ba
kt

er
yj

ne
 

za
pa

le
ni

e 
pł

uc
 

et
io

lo
gi

a:
 

S.
 p

ne
um

on
ia

e,
 

H.
 in

flu
en

za
e,

 
K.

 p
ne

um
on

ia
 

ni
ec

o 
rz

ad
zie

j 
S.

 a
ur

eu
s, 

P.
 a

er
ug

in
os

a,
 

At
yp

ow
e:

 
L.

 p
ne

um
op

hi
la

. 
M

. p
ne

um
on

ia
e,

 
Ch

la
m

yd
ia

 sp
. 

W
 p

rz
yp

ad
ku

 w
ys

tą
pi

en
ia

 o
bj

aw
ów

 k
lin

ic
zn

yc
h 

i r
ad

io
lo

gi
cz

ny
ch

 
po

tw
ie

rd
za

ją
cy

ch
 ro

zp
oz

na
ni

e 
za

pa
le

ni
a 

pł
uc

 a
nt

yb
io

ty
ko

te
ra

pi
a 

em
pi

ry
cz

na
 p

ow
in

na
 b

yć
 za

st
os

ow
an

a 
ta

k 
sz

yb
ko

 ja
k 

to
 m

oż
liw

e.
 

Za
st

os
ow

an
y 

sc
he

m
at

 p
ow

in
ie

n 
by
ć 

zm
od

yf
ik

ow
an

y 
po

 u
zy

sk
an

iu
 

w
yn

ik
ów

. (
po

sie
w

 p
lw

oc
in

yp
os

ie
w

 k
rw

i w
ra

z z
 a

nt
yb

io
gr

am
em

) 
Re

ko
m

en
do

w
an

e 
sc

he
m

at
y 

em
pi

ry
cz

ne
j a

nt
yb

io
ty

ko
te

ra
pi

i: 

Sz
cz

ep
ie

ni
a 

pr
ze

ci
w

ko
 

S.
 p

ne
um

on
ia

e 
Is

to
tn

e 
ko

rz
yś

ci
 

je
dn

oc
ze

sn
eg

o 
sz

cz
ep

ie
ni

a 
i w

łą
cz

en
ia

 
te

ra
pi

i c
AR

T.
 

Za
le

ca
 si
ę 

co
 ro

ku
 

sz
cz

ep
ie

ni
e 

pr
ze

ci
w

ko
 

gr
yp

ie
. 

Sz
cz

ep
ie

ni
a 

pr
ze

ci
w

ko
 

H.
 in

flu
en

za
e 

ni
e 

je
st

 
re

ko
m

en
do

w
an

e 
ze

 
w

zg
lę

du
 n

a 
rz

ad
ko

 
w

ys
tę

pu
ją

ce
 za

pa
le

ni
e 

pł
uc

 o
 te

j e
tio

lo
gi

i. 

U
 p

ac
je

nt
ów

 z 
po

de
jrz

en
ie

m
 

Tb
c 

na
le
ży

 z 
os

tr
oż

no
śc

ią
 

st
os

ow
ać

 fl
uo

ro
ch

in
ol

on
y.

 
Pa

cj
en

ci
 o

tr
zy

m
uj
ąc

y 
an

ty
bi

ot
yk

 z 
gr

up
y 

m
ak

ro
lid

ów
 

w
 ra

m
ac

h 
pr

of
ila

kt
yk

i n
ie

 
po

w
in

ni
 o

tr
zy

m
yw

ać
 le

ku
 

w
 sc

he
m

ac
ie

 e
m

pi
ry

cz
ne

go
 

le
cz

en
ia

 b
ak

te
ry

jn
eg

o 
za

pa
le

ni
a 

pł
uc

 z 
uw

ag
i n

a 
w

zr
os

t l
ic

zb
y 

za
ka
że
ń 

sp
ow

od
ow

an
yc

h 
le

ko
op

or
ny

m
i s

zc
ze

pa
m

i 
S.

 p
ne

um
on

ia
e 

Pa
cj

en
ci

 ro
zp

oc
zy

na
ją

cy
 

le
cz

en
ie

 z 
za

st
os

ow
an

ie
m

 
an

ty
bi

ot
yk

ot
er

ap
ii 

do
ży

ln
ej

 
m

og
ą 

by
ć 

le
cz

en
i d

ou
st

ni
e 

po
 

us
ta

bi
liz

ow
an

iu
 st

an
u 

kl
in

ic
zn

eg
o 

or
az

 w
 p

rz
yp

ad
ku

 
to

le
ra

nc
ji 

le
kó

w
 p

od
aw

an
yc

h 
do

us
tn

ie
. 

Pa
cj

en
t l

ec
zo

ny
 a

m
bu

la
to

ry
jn

ie
-s

ch
em

at
 a

nt
yb

io
ty

ko
te

ra
pi

i 
em

pi
ry

cz
ne

j (
te

ra
pi

a 
do

us
tn

a)
 

An
ty

bi
ot

yk
 b

et
a-

la
kt

am
ow

y 
+ 

an
ty

bi
ot

yk
 z 

gr
up

y 
m

ak
ro

lid
ów

 
– 

am
ok

sy
cy

lin
a 

lu
b 

am
ok

sy
-

cy
lin

a 
/ k

w
as

 k
la

w
ul

on
ow

y 
w

 
m

ak
sy

m
al

ny
ch

 d
aw

ka
ch

 
– 

al
te

rn
at

yw
ni

e 
ce

fu
ro

ks
ym

 
+ 

kl
ar

yt
ro

m
yc

yn
a 

lu
b 

az
yt

ro
m

yc
yn

a 
Pa

cj
en

ci
 u

cz
ul

en
i n

a 
an

ty
bi

ot
yk

i b
et

a-
la

kt
am

ow
e:

 
-L

ew
of

lo
ks

ac
yn

a 
75

0 
m

g 
co

 2
4 

go
dz

. p
.o

. l
ub

 M
ok

sy
flo

ks
ac

yn
a 

40
0 

m
g 

co
 2

4 
go

dz
. p

.o
. 

Cz
as

 le
cz

en
ia

 7
-1

0 
dn

i 
(m

in
im

um
 5

 d
ni

) Z
ap

rz
es

ta
ni

e 
st

os
ow

an
ia

 a
nt

yb
io

ty
ko

te
ra

pi
i 

An
ty

bi
ot

yk
 b

et
a-

la
kt

am
ow

y 
+ 

do
ks

yc
yk

iln
a 

– 
am

ok
sy

cy
lin

a 
lu

b 
am

ok
sy

cy
lin

a 
/ k

w
as

 k
la

w
ul

on
ow

y 
w

 
m

ak
sy

m
al

ny
ch

 d
aw

ka
ch

 
-a

lte
rn

at
yw

ni
e 

ce
fu

ro
ks

ym
 

+ 
do

ks
yc

yk
lin

a 



Za
ka

że
ni

e 
op

or
tu

ni
st

yc
zn

e 
Te

ra
pi

a 
za

le
ca

na
 

Te
ra

pi
a 

al
te

rn
at

yw
na

 
Pr

of
ila

kt
yk

a 
Ko

m
en

ta
rz

 

po
 4

8-
72

 g
od

z.
 b

ez
 w

zr
os

tu
 

te
m

pe
ra

tu
ry

 i 
po

 st
ab

ili
za

cj
i 

st
an

u 
kl

in
ic

zn
eg

o 
pa

cj
en

ta
.  

Pa
cj

en
t h

os
pi

ta
liz

ow
an

y 
ni

e 
w

ym
ag

aj
ąc

y 
le

cz
en

ia
 w

 o
dd

zia
le

 
in

te
ns

yw
ne

j t
er

ap
ii 

m
ed

yc
zn

ej
 –

 sc
he

m
at

 a
nt

yb
io

ty
ko

te
ra

pi
i 

em
pi

ry
cz

ne
j 

An
ty

bi
ot

yk
 b

et
a-

la
kt

am
ow

y 
iv

. 
+ 

an
ty

bi
ot

yk
 z 

gr
up

y 
m

ak
ro

-
lid

ów
 (a

zy
tr

om
yc

yn
a 

lu
b 

kl
ar

yt
ro

m
yc

yn
a)

 
Pa

cj
en

ci
 u

cz
ul

en
i n

a 
an

ty
bi

ot
yk

i b
et

a-
la

kt
am

ow
e 

po
w

in
ni

 o
tr

zy
m

ać
: 

Le
w

of
lo

ks
ac

yn
a 

75
0 

m
g 

co
 2

4 
go

dz
. i

v.
 lu

b 
m

ok
sy

flo
ks

ac
yn

a 
40

0 
m

g 
co

 2
4 

go
dz

. i
v.

  

An
ty

bi
ot

yk
 b

et
a-

la
kt

am
ow

y 
iv

. +
 

do
ks

yc
yk

lin
a 

Pa
cj

en
t h

os
pi

ta
liz

ow
an

y 
w

ym
ag

aj
ąc

y 
le

cz
en

ia
 w

 o
dd

zia
le

 
in

te
ns

yw
ne

j t
er

ap
ii 

– 
sc

he
m

at
 a

nt
yb

io
ty

ko
te

ra
pi

i e
m

pi
ry

cz
ne

j 
– 

an
ty

bi
ot

yk
 b

et
a-

la
kt

am
ow

y 
iv

. +
 a

zy
tr

om
yc

yn
a 

iv
. l

ub
 

– 
an

ty
bi

ot
yk

 b
et

a-
la

kt
am

ow
y 

iv
. +

 le
w

of
lo

ks
ac

yn
a 

75
0 

m
g 

co
 2

4 
go

dz
. i

v.
 lu

b 
m

ok
sy

flo
ks

ac
yn

a 
40

0 
m

g 
co

 2
4 

go
dz

. i
v.

 
Pa

cj
en

ci
 u

cz
ul

en
i n

a 
an

ty
bi

ot
yk

i b
et

a-
la

kt
am

ow
e 

po
w

in
ni

 
ot

rz
ym

ać
: 

– 
az

tr
eo

na
m

 +
 le

w
of

lo
ks

ac
yn

a 
75

0 
m

g 
co

 2
4 

go
dz

. i
v.

 lu
b 

m
ok

sy
flo

ks
ac

yn
a 

40
0m

g 
co

 2
4 

go
dz

. i
v.

 



20
15

 z
al

e
ce

n
ia

 P
TN

 A
ID

S 
  

| 
  1

43
 

Za
ka

że
ni

e 
op

or
tu

ni
st

yc
zn

e 
Te

ra
pi

a 
za

le
ca

na
 

Te
ra

pi
a 

al
te

rn
at

yw
na

 
Pr

of
ila

kt
yk

a 
Ko

m
en

ta
rz

 

Pa
cj

en
t z

 p
od

ej
rz

en
ie

m
 za

pa
le

ni
a 

pł
uc

 o
 e

tio
lo

gi
i P

se
ud

om
on

as
 

ae
ru

gi
no

sa
 –

 sc
he

m
at

 a
nt

yb
io

ty
ko

te
ra

pi
i e

m
pi

ry
cz

ne
j 

-a
nt

yb
io

ty
k 

be
ta

-la
kt

am
ow

y 
dz

ia
ła

ją
cy

 n
a 

P.
 a

er
ug

in
os

a 
(c

ef
ta

zy
dy

m
, c

ef
op

er
az

on
, 

ce
fe

pi
m

, p
ip

er
ac

yl
in

a)
 +

 
ci

pr
of

lo
ks

ac
yn

a 
40

0 
m

g 
co

 8
-1

2 
go

dz
. i

v.
 lu

b 
le

w
of

lo
ks

ac
yn

a 
75

0 
m

g 
co

 2
4 

go
dz

. i
v.

 

-a
nt

yb
io

ty
k 

be
ta

-la
kt

am
ow

y 
dz

ia
ła

ją
cy

 n
a 

P.
 a

er
ug

in
os

a 
(c

ef
ta

zy
dy

m
, c

ef
op

er
az

on
, 

ce
fe

pi
m

, p
ip

er
ac

yl
in

a)
 +

 
am

in
og

lik
oz

yd
+a

zy
tr

om
yc

yn
a 

– 
an

ty
bi

ot
yk

 b
et

a-
la

kt
am

ow
y 

dz
ia
ła

ją
cy

 n
a 

P.
 a

er
ug

in
os

a 
+ 

le
w

of
lo

ks
ac

yn
a 

75
0 

m
g 

co
 2

4 
go

dz
. i

v.
 lu

b 
m

ok
sy

flo
ks

ac
yn

a 
40

0 
m

g 
co

 2
4 

go
dz

. i
v.

 
Pa

cj
en

ci
 u

cz
ul

en
i n

a 
an

ty
bi

ot
yk

i 
be

ta
-la

kt
am

ow
e 

po
w

in
ni

 
ot

rz
ym

ać
: A

zt
re

on
am

 w
 

sc
he

m
at

ac
ie

 z 
in

ny
m

i l
ek

am
i 

Pa
cj

en
t z

 p
od

ej
rz

en
ie

m
 za

pa
le

ni
a 

pł
uc

 o
 e

tio
lo

gi
i S

. a
ur

eu
s M

RS
A 

– 
sc

he
m

at
 a

nt
yb

io
ty

ko
te

ra
pi

i e
m

pi
ry

cz
ne

j 
 

Do
da

ć 
do

 sc
he

m
at

u 
po

ds
ta

w
ow

eg
o 

w
an

ko
m

yc
yn

ę 
iv

. l
ub

 li
ne

zo
lid

 
iv

. 
Do

da
tk

ow
o 

m
oż

na
 za

st
os

ow
ać

 k
lin

da
m

yc
yn

ę 
do

 sc
he

m
at

u 
z w

an
ko

m
yc

yn
ą 

(n
ie

 z 
lin

ez
ol

id
em

) w
 p

rz
yp

ad
ku

 za
pa

le
ni

a 
pł

uc
 

o 
ba

rd
zo

 c
ię
żk

im
 p

rz
eb

ie
gu

 
Ba

kt
er

yj
ne

 
za

ka
że

ni
a 

M
at

er
ia
ł d

o 
ba

da
ń 

di
ag

no
st

yc
zn

yc
h 

na
le
ży

 p
ob

ra
ć 

pr
ze

d 
za

st
os

ow
an

ie
m

 a
nt

yb
io

ty
ko

te
ra

pi
i e

m
pi

ry
cz

ne
j 

 
Ho

sp
ita

liz
ac

ję
 i 

po
da

ni
e 

an
ty

bi
ot

yk
ot

er
ap

ii 
do

ży
ln

ej
 



Za
ka

że
ni

e 
op

or
tu

ni
st

yc
zn

e 
Te

ra
pi

a 
za

le
ca

na
 

Te
ra

pi
a 

al
te

rn
at

yw
na

 
Pr

of
ila

kt
yk

a 
Ko

m
en

ta
rz

 

pr
ze

w
od

u 
po

ka
rm

ow
eg

o 
Sa

lm
on

el
la

 
ty

ph
im

ur
iu

m
, 

Sa
lm

on
el

la
 

en
te

rit
id

is,
 

Sc
hi

ge
lla

, 
Ca

m
py

lo
ba

ct
er

, 
Es

ch
er

ic
hi

a 
co

li,
 

Cl
os

tr
id

iu
m

 
di

ffi
cil

e.
 

Em
pi

ry
cz

na
 a

nt
yb

io
ty

ko
te

ra
pi

a 
po

w
in

na
 b

yć
 za

st
os

ow
an

a 
u 

pa
cj

en
tó

w
 z 

lic
zb
ą 

lim
fo

cy
tó

w
 C

D4
 <

20
0 

ko
m

./
m

m
3 , z

 
ro

zp
oz

na
ny

m
 za

ka
że

ni
em

 o
po

rt
un

ist
yc

zn
ym

 d
ef

in
iu

ją
cy

m
 A

ID
S,

 
or

az
 z 

ob
ja

w
am

i k
lin

ic
zn

ym
i `

w
 p

rz
eb

ie
gu

 za
ka
że

ni
a 

pr
ze

w
od

u 
po

ka
rm

ow
eg

o 
ta

ki
m

i j
ak

: g
or
ąc

zk
a,

 d
re

sz
cz

e,
 li

cz
ne

 w
yp

ró
żn

ie
ni

a 
z d

om
ie

sz
ką

 k
rw

i 

na
le
ży

 ro
zw

aż
yć

 w
 p

rz
yp

ad
ku

 
w

ys
tą

pi
en

ia
 n

ud
no

śc
i, 

w
ym

io
tó

w
, z

ab
ur

ze
ń 

go
sp

od
ar

ki
 w

od
no

-
el

ek
tr

ol
ito

w
ej

, k
w

as
ow

o-
za

sa
do

w
ej

 i 
hi

po
to

ni
i. 

N
ie

 n
al

eż
y 

st
os

ow
ać

 le
kó

w
 

ha
m

uj
ąc

yc
h 

pe
ry

st
al

ty
kę

 
sz

cz
eg

ól
ni

e 
w

 p
rz

yp
ad

ku
 

po
de

jrz
en

ia
 b

ie
gu

nk
i o

 
ch

ar
ak

te
rz

e 
za

pa
ln

ym
. 

W
 p

rz
yp

ad
ku

 b
ra

ku
 

sk
ut

ec
zn

oś
ci

 le
cz

en
ia

 p
o 

5-
7 

dn
ia

ch
 n

al
eż

y 
po

sz
er

zy
ć 

di
ag

no
st

yk
ę 

i u
w

zg
lę

dn
ić

 
an

ty
bi

ot
yk

oo
po

rn
oś
ć.

 

Te
ra

pi
a 

em
pi

ry
cz

na
: 

Ci
pr

of
lo

ks
ac

yn
a 

50
0 

m
g-

75
0 

m
g 

co
 1

2 
go

dz
. p

.o
. l

ub
 4

00
 m

g 
co

 1
2 

go
dz

. i
v.

 
W

 p
rz

yp
ad

ku
 w

ys
tą

pi
en

ia
 

bi
eg

un
ki

 p
rz

ew
le

kł
ej

 >
14

 d
ni

 
be

z i
nn

yc
h 

ob
ja

w
ów

 
kl

in
ic

zn
yc

h 
na

le
ży

 n
aj

pi
er

w
 

pr
ze

pr
ow

ad
zić

 sz
cz

eg
ół

ow
ą 

di
ag

no
st

yk
ę,

 
an

ty
bi

ot
yk

ot
er

ap
ia

 e
m

pi
ry

cz
na

 
ni

e 
je

st
 w

sk
az

an
a.

 

Te
ra

pi
a 

em
pi

ry
cz

na
: C

ef
tr

ia
ks

on
 

1,
0 

g 
co

 2
4 

go
dz

. i
v.

 lu
b 

Ce
fo

ta
ks

ym
 1

,0
 g

 c
o 

8 
go

dz
. i

v.
 

Bi
eg

un
ka

 
o 

et
io

lo
gi

i 
Sa

lm
on

el
la

 sp
. 

Pa
cj

en
ci

 za
ka
że

ni
 H

IV
 z 

ro
zp

oz
na

ną
 sa

lm
on

el
lo

zą
 p

ow
in

ni
 o

tr
zy

m
ać

 a
nt

yb
io

ty
k 

z p
ow

od
u 

w
ys

ok
ie

go
 ry

zy
ka

 b
ak

te
rie

m
ii 

(7
-

20
 ra

zy
) o

ra
z ś

m
ie

rt
el

no
śc

i (
po

na
d 

7 
kr

ot
ni

e 
w

yż
sz

ej
) w

 p
or

ów
na

ni
u 

z p
op

ul
ac

ja
 p

ac
je

nt
ów

 n
ie

za
ka
żo

ny
ch

 w
iru

se
m

 H
IV

. 
Ci

pr
of

lo
ks

ac
yn

a 
50

0 
m

g-
75

0 
m

g 
co

 1
2 

go
dz

. p
.o

. l
ub

 4
00

 m
g 

co
 1

2 
go

dz
. i

v.
 je
śli

 o
kr

eś
lo

na
 

je
st

 a
nt

yb
io

ty
ko

w
ra
żli

w
oś
ć.

 
Cz

as
 le

cz
en

ia
: 

os
tr

y 
ni

eż
yt

 żo
łą

dk
ow

o-

-L
ew

of
lo

ks
ac

yn
a 

75
0 

m
g 

co
 2

4 
go

dz
. p

.o
. l

ub
 iv

. 
lu

b 
 – 

M
ok

sy
flo

ks
ac

yn
a 

40
0 

m
g 

co
 2

4 
go

dz
. p

.o
. l

ub
 i.

v 

W
tó

rn
a 

pr
of

ila
kt

yk
a 

po
w

in
na

 b
yć

 
ro

zw
aż

on
a 

u 
pa

cj
en

tó
w

 
z n

aw
ra

ca
ją

cą
 

bi
eg

un
kę

 o
 e

tio
lo

gi
i 

W
 p

rz
yp

ad
ku

 d
ec

yz
ji 

o 
za

st
os

ow
an

iu
 w

tó
rn

ej
 

pr
of

ila
kt

yk
i n

al
eż

y 
ro

zw
aż

yć
 

ko
rz

yś
ci

 i 
ry

zy
ko

 p
ow

ik
ła
ń 

w
yn

ik
aj
ąc

e 
z d

łu
go

 st
os

ow
an

ej
 

an
ty

bi
ot

yk
ot

er
ap

ii.
 K

or
zy
śc

i 



20
15

 z
al

e
ce

n
ia

 P
TN

 A
ID

S 
  

| 
  1

45
 

Za
ka

że
ni

e 
op

or
tu

ni
st

yc
zn

e 
Te

ra
pi

a 
za

le
ca

na
 

Te
ra

pi
a 

al
te

rn
at

yw
na

 
Pr

of
ila

kt
yk

a 
Ko

m
en

ta
rz

 

je
lit

ow
y 

be
z b

ak
te

rie
m

ii 
– 

lim
fo

cy
ty

 C
D4

 >
20

0 
ko

m
./m

m
3  

7-
14

 d
ni

 
- l

im
fo

cy
ty

 C
D4

 <
20

0 
ko

m
./m

m
3  

2-
6 

ty
g.

 
os

tr
y 

ni
eż

yt
 żo

łą
dk

ow
o-

je
lit

ow
y 

z b
ak

te
rie

m
ią

 
– 

lim
fo

cy
ty

 C
D4

 >
20

0 
ko

m
./m

m
3  

14
 d

ni
 lu

b 
dł

uż
ej

 w
 p

rz
yp

ad
ku

 
do

da
tk

ow
yc

h 
ko

m
pl

ik
ac

ji 
– 

lim
fo

cy
ty

 C
D4

 <
20

0 
ko

m
./m

m
3  

2-
6 

ty
g.

 

lu
b

-B
ise

pt
ol

 9
60

 m
g 

co
 1

2 
go

dz
. 

p.
o.

 lu
b 

iv
. 

lu
b 

– 
Ce

ftr
ia

ks
on

 1
,0

 g
 c

o 
24

 g
od

z.
 

iv
. l

ub
 

– 
Ce

fo
ta

ks
ym

 1
,0

 g
 c

o 
8 

go
dz

. i
v.

 

Sa
lm

on
el

la
 sp

 b
ez

/z
 

ba
kt

er
ie

m
ią

, 
w

 p
rz

yp
ad

ku
 C

D4
 <

20
0 

ko
m

./
m

m
3  o

ra
z 

w
sp

ół
ist

ni
ej
ąc

ym
 

ci
ęż

ki
m

 p
rz

eb
ie

gi
em

 
kl

in
ic

zn
ym

 

ta
ki

eg
o 

po
st
ęp

ow
an

ia
 n

ie
 

zo
st

ał
y 

je
dn

oz
na

cz
ni

e 
po

tw
ie

rd
zo

ne
. 

Sk
ut

ec
zn

e 
le

cz
en

ie
 c

AR
T 

re
du

ku
je

 c
zę

st
oś
ć 

i c
ię
żk

oś
ć 

na
w

ro
tó

w
. 

Bi
eg

un
ka

 o
 

et
io

lo
gi

i S
hi

ge
lla

 
sp

. 

Ci
pr

of
lo

ks
ac

yn
a 

50
0 

m
g-

75
0 

m
g 

co
 1

2 
go

dz
.p

.o
. l

ub
 4

00
 m

g 
co

 1
2 

go
dz

. i
v.

 
Cz

as
 le

cz
en

ia
: 

– 
os

tr
y 

ni
eż

yt
 żo

łą
dk

ow
o-

je
lit

ow
y 

7-
10

 d
ni

 
– 

ba
kt

er
ie

m
ia

 >
14

 d
ni

 
– 

na
w

ra
ca

ją
ca

 in
fe

kc
ja

 2
-6

 ty
g.

 

Le
w

of
lo

ks
ac

yn
a 

75
0 

m
g 

co
 2

4 
go

dz
. p

.o
. l

ub
 iv

. 
lu

b 
-M

ok
sy

flo
ks

ac
yn

a 
40

0 
m

g 
co

 2
4 

go
dz

. p
.o

. l
ub

 iv
. 

lu
b 

-B
ise

pt
ol

 9
60

 m
g 

co
 1

2 
go

dz
. 

p.
o.

 lu
b 

iv
. 

lu
b 

-A
zy

tr
om

yc
yn

a 
50

0 
m

g 
co

 2
4 

go
dz

. p
.o

. p
rz

ez
 5

 d
ni

 (n
ie

 n
al

eż
y 

st
os

ow
ać

 w
 p

rz
yp

ad
ku

 
ba

kt
er

ie
m

ii)
 

N
ie

 za
le

ca
 si
ę 

 
Sk

ut
ec

zn
e 

le
cz

en
ie

 c
AR

T 
re

du
ku

je
 c

zę
st

oś
ć 

i c
ię
żk

oś
ć 

na
w

ro
tó

w
. 



Za
ka

że
ni

e 
op

or
tu

ni
st

yc
zn

e 
Te

ra
pi

a 
za

le
ca

na
 

Te
ra

pi
a 

al
te

rn
at

yw
na

 
Pr

of
ila

kt
yk

a 
Ko

m
en

ta
rz

 

Bi
eg

un
ka

 o
 

et
io

lo
gi

i 
Ca

m
py

lo
ba

ct
er

 
sp

. 

Bi
eg

un
ka

 o
 n

ie
w

ie
lk

im
 

na
sil

en
iu

 C
D4

 >
20

0 
ko

m
./m

m
3  

– 
le

cz
en

ie
 o

bj
aw

ow
e 

Bi
eg

un
ka

 o
 śr

ed
ni

m
 n

as
ile

ni
u 

– 
Ci

pr
of

lo
ks

ac
yn

a 
50

0-
75

0 
m

g 
co

 
12

 g
od

z.
 p

.o
. l

ub
 4

00
 m

g 
co

 1
2 

go
dz

. i
v.

 lu
b 

Az
yt

ro
m

yc
yn

a 
50

0 
m

g 
co

 2
4 

go
dz

. p
.o

. (
ni

e 
na

le
ży

 st
os

ow
ać

 
w

 p
rz

yp
ad

ku
 b

ak
te

rie
m

ii)
 

Ba
kt

er
ie

m
ia

- C
ip

ro
flo

ks
ac

yn
a 

50
0 

m
g-

75
0 

m
g 

p.
o.

 lu
b 

40
0m

g 
co

 1
2 

go
dz

. i
v.

 +
 a

m
in

og
lik

oz
yd

 
iv

. 
Cz

as
 le

cz
en

ia
: 

O
st

ry
 n

ie
ży

t ż
oł
ąd

ko
w

o-
je

lit
ow

y 
7-

10
 d

ni
 (A

zy
tr

o-
m

yc
yn

a 
m

oż
na

 5
 d

ni
 je
śli

 
na

st
ąp

i p
op

ra
w

a 
kl

in
ic

zn
a)

 
Ba

kt
er

ie
m

ia
 >

14
 d

ni
 

N
aw

ra
ca

ją
cą

 b
ak

te
rie

m
ia

  
2-

6 
ty

g.
 

Bi
eg

un
ka

 o
 śr

ed
ni

m
 n

as
ile

ni
u 

– 
 

Le
w

of
lo

ks
ac

yn
a 

75
0 

m
g 

co
 2

4 
go

dz
. p

.o
. l

ub
 iv

. 
lu

b 
M

ok
sy

flo
ks

ac
yn

a 
40

0 
m

g 
co

 2
4 

go
dz

. p
.o

. l
ub

 iv
. 

N
ie

 za
le

ca
 si
ę 

 
Za

st
os

ow
an

ie
 a

m
in

og
lik

oz
yd

u 
z c

ip
ro

flo
ks

ac
yn
ą 

w
 p

rz
yp

ad
ku

 
ba

kt
er

ie
m

ii 
za

po
bi

eg
a 

w
zr

os
to

w
i s

zc
ze

pó
w

 
le

ko
op

or
ny

ch
 n

a 
ch

in
ol

on
y 

Sk
ut

ec
zn

e 
le

cz
en

ie
 c

AR
T 

re
du

ku
je

 c
zę

st
oś
ć 

i c
ię
żk

oś
ć 

na
w

ro
tó

w
. 

Bi
eg

un
ka

 o
 

et
io

lo
gi

i 
Cl

os
tr

id
iu

m
 

di
ffi

ci
le

 

Bi
eg

un
ka

 o
 ła

go
dn

ym
 i 
śr

ed
ni

m
 

na
sil

en
iu

 m
et

ro
ni

da
zo

l 2
50

 m
g 

4×
/d

z.
 lu

b 
50

0 
m

g 
3×

/d
z.

 p
.o

. 
pr

ze
z 1

0-
14

 d
ni

. 

Fi
da

ks
om

yc
yn

a 
20

0m
g 

co
 1

2 
go

dz
. p

rz
ez

 1
0d

ni
 

N
ie

 za
le

ca
 si
ę 

 
Tr

an
sf

er
 fl

or
y 

ba
kt

er
yj

ne
j o

d 
sp

ok
re

w
ni

on
eg

o 
da

w
cy

 



20
15

 z
al

e
ce

n
ia

 P
TN

 A
ID

S 
  

| 
  1

47
 

Za
ka

że
ni

e 
op

or
tu

ni
st

yc
zn

e 
Te

ra
pi

a 
za

le
ca

na
 

Te
ra

pi
a 

al
te

rn
at

yw
na

 
Pr

of
ila

kt
yk

a 
Ko

m
en

ta
rz

 

Bi
eg

un
ka

 o
 c

ię
żk

im
 p

rz
eb

ie
gu

 –
 

m
et

ro
ni

da
zo

l 5
00

 m
g 

3×
/d

z.
 

p.
o.

 p
rz

ez
 1

0-
14

 d
ni

 lu
b 

(p
re

fe
ro

w
an

a 
te

ra
pi

a)
 

w
an

ko
m

yc
yn

a 
12

5-
50

0 
m

g 
4×

/d
z.

 p
.o

. p
rz

ez
 1

0-
14

 d
ni

. 
Po

st
ać

 p
io

ru
nu

ją
ca

 +
/-

 
po

w
ik
ła

ni
a 

– 
w

an
ko

m
yc

yn
a 

12
5-

50
0 

m
g 

4×
/d

z.
 p

rz
ez

 so
nd

ę 
żo
łą

dk
ow

ą 
lu

b 
w

 w
le

w
ac

h 
do

od
by

tn
ic

zy
ch

 +
 m

et
ro

ni
da

zo
l 

50
0m

g 
3×

/d
z.

 iv
. 

W
 ra

zie
 b

ra
ku

 p
op

ra
w

y 
lu

b 
po

w
ik
ła
ń-

ko
le

kt
om

ia
. 

PC
P 

w
yw

oł
an

e 
pr

ze
z P

. j
iro

ve
ci

 
W

ys
tą

pi
en

ie
 P

CP
 w

 tr
ak

ci
e 

st
os

ow
an

ia
 p

ro
fil

ak
ty

ki
 

w
ym

ag
a 

za
st

os
ow

an
ia

 T
M

P-
SM

X 
w

 st
an

da
rd

ow
yc

h 
da

w
ka

ch
. 

O
kr

es
 le

cz
en

ia
 P

CP
- 2

1 
dn

i 
-Z

ap
al

en
ie

 p
łu

c 
o 

śr
ed

ni
oc

ię
żk

im
 i 

ci
ęż

ki
m

 
na

sil
en

iu
– 

TM
P-

SM
X 

(T
M

P 
15

-
20

 m
g 

i S
M

X 
75

-1
00

 m
g/

kg
 

m
.c

. /
dz

.) 
po

da
w

an
y 

co
 6

-8
 

go
dz

. i
v.

 +
 P

re
dn

izo
n 

je
śli

 P
aO

2 

– 
Za

pa
le

ni
e 

pł
uc

 o
 śr

ed
ni

o-
ci
ęż

ki
m

 i 
ci
ęż

ki
m

 n
as

ile
ni

u-
 

Pe
nt

am
id

yn
a 

4 
m

g/
kg

 m
.c

.1
×/

dz
. 

iv
. (

w
le

w
 p

ow
in

ie
n 

tr
w

ać
 

60
 m

in
); 

m
oż

na
 zr

ed
uk

ow
ać

 
da

w
kę

 d
o 

3 
m

g/
kg

 m
.c

. i
v.

 
z p

ow
od

u 
to

ks
yc

zn
oś

ci
 le

ku
 

lu
b 

Pr
ym

ac
hi

na
 3

0 
m

g 
1×

/d
z.

 p
.o

. +
 

kl
in

da
m

yc
yn

a 
(d

aw
ko

w
an

ie
 

kl
in

da
m

yc
yn

y 
60

0 
m

g 
co

 6
 g

od
z.

 
i.v

 lu
b 

90
0 

m
g 

co
 8

 g
od

z.
 iv

. l
ub

 

Za
le

ca
 si
ę 

za
st

os
ow

an
ie

 
pr

of
ila

kt
yk

i p
ie

rw
ot

ne
j 

u 
w

sz
ys

tk
ic

h 
pa

cj
en

tó
w

 z 
lic

zb
ą 

lim
fo

cy
tó

w
 C

D4
 <

20
0 

ko
m

./
m

m
3  lu

b 
od

se
tk

ie
m

 li
m

fo
cy

tó
w

 
CD

4 
<1

4,
 n

aw
ra

ca
ją

cą
 

gr
zy

bi
cą

 ja
m

y 
us

tn
ej

 i 
ga

rd
ła

, i
nn

ym
i 

za
ka
że

ni
am

i 

Za
ko

ńc
ze

ni
e 

pr
of

ila
kt

yk
i 

m
oż

na
 ro

zw
aż

yć
 g

dy
 C

D4
>2

00
 

ko
m

./
m

m
3  p

rz
ez

 3
 m

ie
sią

ce
 

(p
ro

fil
ak

ty
ka

 p
ie

rw
ot

na
 

i w
tó

rn
a)

 lu
b 

CD
4 

10
0-

20
0 

ko
m

./
m

m
3  i 

ni
ew

yk
ry

w
al

na
 

w
ire

m
ia

 p
rz

ez
 3

 m
ie

sią
ce

 
(t

yl
ko

 p
ro

fil
ak

ty
ka

 p
ie

rw
ot

na
) 



Za
ka

że
ni

e 
op

or
tu

ni
st

yc
zn

e 
Te

ra
pi

a 
za

le
ca

na
 

Te
ra

pi
a 

al
te

rn
at

yw
na

 
Pr

of
ila

kt
yk

a 
Ko

m
en

ta
rz

 

<1
0 

kP
a 

lu
b 

70
 m

m
Hg

 lu
b 

gr
ad

ie
nt

 p
ęc

he
rz

yk
ow

o-
tę

tn
ic

zy
 >

35
 m

m
Hg

- p
re

dn
izo

n 
na

jle
pi

ej
 ro

zp
oc

zą
ć 

w
 c

ią
gu

 7
2 

go
dz

. 
Da

w
ko

w
an

ie
 p

re
dn

izo
nu

: 
w

 p
ie

rw
sz

yc
h 

5 
dn

ia
ch

 4
0 

m
g 

2×
/d

z.
 k

ol
ej

ne
 5

 d
ni

 4
0 

m
g 

1×
/d

z.
 a

 n
as

tę
pn

ie
 p

rz
ez

 1
1 

dn
i 

20
 m

g 
1×

/d
z.

 
Po

 u
zy

sk
an

iu
 p

op
ra

w
y 

m
oż

na
 

po
da

w
ać

 T
M

P-
SM

X 
do

us
tn

ie
 

 Za
pa

le
ni

e 
pł

uc
 o

 śr
ed

ni
m

 i 
le

kk
im

 n
as

ile
ni

u-
 T

M
P-

SM
X 

(T
M

P1
5-

20
m

g 
i S

M
X 

75
-1

00
 

m
g/

kg
 m

.c
./d

z.
) p

.o
. w

 tr
ze

ch
 

po
dz

ie
lo

ny
ch

 d
aw

ka
ch

 

45
0 

m
g 

co
 6

 g
od

z.
 p

.o
. l

ub
 6

00
 

m
g 

co
 8

 g
od

z.
 p

.o
.) 

lu
b 

Ka
sp

of
un

gi
na

 7
0 

m
g 

w
 1

 d
ob

ie
, 

a 
na

st
ęp

ni
e 

50
 m

g/
dz

. i
v.

 
-Z

ap
al

en
ie

 p
łu

c 
o 
śr

ed
ni

m
 i 

le
kk

im
 n

as
ile

ni
u-

 P
ry

m
ac

hi
na

 
30

 m
g 

1×
/d

z.
 p

.o
.+

 K
lin

da
m

yc
yn

a 
45

0 
m

g 
co

 6
 g

od
z.

 lu
b 

60
0m

g 
co

 
8 

go
dz

. p
.o

. 
lu

b 
At

ow
ak

w
on

 5
-1

0 
m

l 2
×/

dz
. 

(7
50

 m
g 

2×
/d

z.
) z

 p
os

iłk
ie

m
 lu

b 
Da

ps
on

 1
00

m
g 

p.
o.

 +
TM

P 
3×

5 
m

g/
kg

 m
.c

./
d 

p.
o.

 

op
or

tu
ni

st
yc

zn
ym

i 
w

sk
az

uj
ąc

ym
i n

a 
AI

DS
 

or
az

 w
 p

rz
yp

ad
ku

 
br

ak
u 

m
oż

liw
oś

ci
 

re
gu

la
rn

eg
o 

m
on

ito
ro

w
an

ia
 c

o 
1-

3 
m

ie
sią

ce
 li

cz
by

 C
D4

, 
gd

y 
w

yn
os

i o
na

  
20

0-
25

0 
ko

m
./

m
m

3 . 
Pr

of
ila

kt
yk
ę 

w
tó

rn
ą 

na
le
ży

 za
st

os
ow

ać
 p

o 
za

ko
ńc

ze
ni

u 
le

cz
en

ia
 

PC
P.

 
Za

le
ca

ne
 sc

he
m

at
y 

st
os

ow
an

e 
w

 ra
m

ac
h 

pr
of

ila
kt

yk
i p

ie
rw

ot
ne

j 
i w

tó
rn

ej
 

TM
P-

SM
X 

96
0 

m
g 

3×
 

w
 ty

g.
 –

 p
re

fe
ro

w
an

y 
sc

he
m

at
 p

ro
fil

ak
ty

cz
-

ny
, p

ro
fil

ak
ty

ka
 to

ks
o-

pl
az

m
oz

y 
i n

ie
kt

ór
yc

h 
ba

kt
er

yj
ny

ch
 za

pa
le
ń 

pł
uc

 
TM

P-
SM

X 
48

0 
m

g 
1×

/d
z.

 



20
15

 z
al

e
ce

n
ia

 P
TN

 A
ID

S 
  

| 
  1

49
 

Za
ka

że
ni

e 
op

or
tu

ni
st

yc
zn

e 
Te

ra
pi

a 
za

le
ca

na
 

Te
ra

pi
a 

al
te

rn
at

yw
na

 
Pr

of
ila

kt
yk

a 
Ko

m
en

ta
rz

 

Al
te

rn
at

yw
ni

e 
m

oż
na

 
st

os
ow

ać
 

Da
ps

on
 5

0 
m

g 
1×

/d
z.

 +
 

Pi
ry

m
et

am
in

a 
50

 m
g 

1×
 w

 ty
g.

 +
 L

eu
ko

-
w

or
yn

a 
(k

w
as

 
fo

lin
ow

y)
 3

0 
m

g 
1×

 w
 

ty
g.

 (t
ak
że

 p
ro

fil
ak

ty
ka

 
to

ks
op

la
zm

oz
y)

 
Da

ps
on

 1
00

 m
g 

1×
/d

z. 
At

ow
ak

w
on

 7
50

 m
g 

2×
/d

z.
 lu

b 
15

00
 m

g/
dz

 
(t

ak
że

 p
ro

fil
ak

ty
ka

 
to

ks
op

la
zm

oz
y)

 
Pe

nt
am

id
yn

a 
30

0 
m

g 
1×

 w
 m

ie
sią

cu
 w

 
fo

rm
ie

 in
ha

la
cj

i 
At

ow
ak

w
on

 7
50

 m
g 

2×
/d

z.
 lu

b 
15

00
 

m
g/

dz
. 

Pi
ry

m
et

am
in

a 
50

 m
g 

1×
/t

yd
z.

 +
 L

eu
ko

-
w

or
yn

a 
(k

w
as

 
fo

lin
ow

y)
 3

0 
m

g 
1×

 
/t

yd
z.

 (t
ak
że

 p
ro

fil
ak

-
ty

ka
 to

ks
op

la
zm

oz
y)

 



Za
ka

że
ni

e 
op

or
tu

ni
st

yc
zn

e 
Te

ra
pi

a 
za

le
ca

na
 

Te
ra

pi
a 

al
te

rn
at

yw
na

 
Pr

of
ila

kt
yk

a 
Ko

m
en

ta
rz

 

Za
ka
że

ni
a 

w
yw

oł
an

e 
Ca

nd
id

a 
sp

. 

Za
pa

le
ni

e 
bł

on
y 
ślu

zo
w

ej
 ja

m
y 

us
tn

ej
 I 

ga
rd
ła

 
Fl

uk
on

az
ol

 1
50

-2
00

 m
g 

te
ra

pi
a 

je
dn

or
az

ow
o 

lu
b 

do
 u

zy
sk

an
ia

 
po

pr
aw

y 
kl

in
ic

zn
ej

 5
-7

 d
ni

 
lu

b 
Itr

ak
on

az
ol

 1
00

-2
00

 m
g 

 
1-

2×
/d

z.
 za

w
ie

sin
a 

do
us

tn
a 

lu
b 

ka
ps

uł
ki

 le
k 

po
w

in
ie

n 
by

ć 
pr

zy
jm

ow
an

y 
po

 p
os

iłk
u 

(t
er

ap
ia

 7
-1

4 
dn

i, 
uw

ag
a 

in
te

ra
kc

je
 z 

le
ka

m
i c

AR
T)

 
lu

b 
Am

fo
te

ry
cy

na
 B

 3
-6

 p
as

ty
le

k 
do

 ss
an

ia
 1

00
-2

00
m

g 
4×

/ d
z.

 
lu

b 
za

w
ie

sin
a 

do
us

tn
a 

1-
2 

g/
dz

. 
w

 2
-4

 d
aw

ka
ch

 (t
er

ap
ia

 7
-1

4 
dn

i) 
Za

pa
le

ni
e 

pr
ze
ły

ku
 

Fl
uk

on
az

ol
 1

50
-2

00
 m

g 
p.

o.
 

1×
/d

z.
 (t

er
ap

ia
 5

-7
 d

ni
, u

w
ag

a 
in

te
ra

kc
je

 z 
le

ka
m

i c
AR

T)
 

Itr
ak

on
az

ol
 2

00
 m

g 
1-

2×
/d

z.
 

za
w

ie
sin

a 
do

us
tn

a 
lu

b 
ka

ps
uł

ki
, 

le
k 

po
w

in
ie

n 
by

ć 
pr

zy
jm

ow
an

y 
po

 p
os

iłk
u 

(t
er

ap
ia

 1
0-

14
 d

ni
, 

uw
ag

a 
in

te
ra

kc
je

 z 
le

ka
m

i c
AR

T)
. 

Ci
ęż

ka
 p

os
ta
ć 

kl
in

ic
zn

a 
ka

nd
yd

oz
y,

 o
po

rn
oś
ć 

na
 a

zo
le

 
Ka

sp
of

un
gi

na
 7

0 
m

g 
pi

er
w

sz
eg

o 
dn

ia
, p

ot
em

 5
0 

m
g 

iv
. (

te
ra

pi
a 

14
 

dn
i) 

Za
st

os
ow

an
ie

 
pr

of
ila

kt
yk

i p
ie

rw
ot

ne
j 

ni
e 

je
st

 re
ko

m
en

do
-

w
an

e.
 

M
oż

na
 ro

zw
aż

yć
 

za
st

os
ow

an
ie

 p
ro

fi-
la

kt
yk

i w
tó

rn
ej

 
w

 p
rz

yp
ad

ku
 n

aw
ro

-
to

w
ej

 g
rz

yb
ic

y 
i n

isk
ie

j 
lic

zb
y 

lim
fo

cy
tó

w
 C

D4
 

<5
0 

ko
m

./
m

m
3  w

te
dy

 
st

os
uj

e 
się

 fl
uk

on
az

ol
. 

Pr
of

ila
kt

yk
ę 

m
oż

na
 

za
ko
ńc

zy
ć,

 g
dy

 li
cz

ba
 

lim
fo

cy
tó

w
 C

D4
 

w
zr

oś
ni

e 
do

  
20

0 
ko

m
./

m
m

3 . 
 

 



20
15

 z
al

e
ce

n
ia

 P
TN

 A
ID

S 
  

| 
  1

51
 

Za
ka

że
ni

e 
op

or
tu

ni
st

yc
zn

e 
Te

ra
pi

a 
za

le
ca

na
 

Te
ra

pi
a 

al
te

rn
at

yw
na

 
Pr

of
ila

kt
yk

a 
Ko

m
en

ta
rz

 

Za
ka
że

ni
a 

w
yw

oł
an

e 
Cr

yp
to

co
cc

us
 

ne
of

or
m

an
s 

-Z
ap

al
en

ie
 o

po
n 

m
óz

go
w

o-
rd

ze
ni

ow
yc

h 
i m

óz
gu

 
∙ T

er
ap

ia
 in

du
kc

yj
na

 
co

 n
aj

m
ni

ej
 2

 ty
g.

 
Li

po
so

m
al

na
 a

m
fo

te
ry

cy
na

 B
  

3-
4 

m
g/

kg
 m

.c
./d

z.
 iv

. 
+F

lu
cy

to
zy

na
 (2

5 
m

g/
kg

 m
.c

. c
o 

6 
go

dz
. p

.o
. l

ub
 1

00
-1

50
 m

g/
kg

 
m

.c
. w

 4
 d

aw
ka

ch
 -d

aw
ki

 
flu

cy
to

zy
ny

 d
os

to
so

w
an

e 
do

 
fu

nk
cj

i n
er

ek
) 

∙ K
on

so
lid

ac
ja

 te
ra

pi
i 6

 -8
 ty

g.
 

Fl
uk

on
az

ol
 4

00
 m

g/
dz

. p
.o

. l
ub

 
iv

. (
pi

er
w

sz
eg

o 
dn

ia
 8

00
 m

g)
 

∙ T
er

ap
ia

 p
od

tr
zy

m
uj
ąc

a 
Fl

uk
on

az
ol

 2
00

 m
g 

p.
o.

pr
ze

z 
co

 n
aj

m
ni

ej
 1

2 
m

ie
się

cy
 

-P
os

ta
ć 

pł
uc

na
 ro

zs
ia

na
 lu

b 
po

za
pł

uc
na

  
-te

ra
pi

a 
ja

k w
 p

rz
yp

ad
ku

 za
pa

le
-

ni
a 

op
on

 m
óz

go
w

o-
rd

ze
ni

ow
yc

h 
Po

st
ać

 p
oz

ap
łu

cn
a 

o 
pr

ze
bi

eg
u 

ła
go

dn
ym

 lu
b 

po
je

dy
nc

ze
 

og
ni

sk
o 

na
ci

ek
u 

w
 p
łu

ca
ch

 
Fl

uk
on

az
ol

 4
00

 m
g 

p.
o.

 p
rz

ez
 

12
 m

ie
się

cy
 

Za
pa

le
ni

e 
op

on
 m

óz
go

w
o-

rd
ze

ni
ow

yc
h 

i m
óz

gu
. 

In
du

kc
ja

 te
ra

pi
i p

rz
ez

 2
 ty

g.
 

na
st
ęp

ni
e 

ko
ns

ol
id

ac
ja

 te
ra

pi
i 

Am
fo

te
ry

cy
na

 B
 d

eo
xy

ch
ol

at
e 

0,
7 

m
g/

kg
 m

.c
./d

z.
 iv

. +
 

Fl
uc

yt
oz

yn
a 

(w
 p

os
ta

ci
 d

ou
st

ne
j 

25
 m

g/
kg

 /m
.c

. c
o 

6 
go

dz
. p

.o
. 

lu
b 

w
 p

os
ta

ci
 d

oż
yl

ne
j 1

00
-1

50
 

m
g/

kg
 m

.c
. w

 4
 d

aw
ka

ch
 iv

.) 
Li

po
so

m
al

na
 a

m
fo

te
ry

cy
na

 B
 3

-4
 

m
g/

kg
/m

.c
./d

z.
 iv

. +
Fl

uk
on

az
ol

 
80

0 
/d

z.
 p

.o
. l

ub
 iv

. 
Am

fo
te

ry
cy

na
 B

 d
eo

xy
ch

ol
at

e 
0,

7 
m

g/
kg

 m
.c

./d
z.

 iv
. 

+F
lu

ko
na

zo
l 8

00
m

g/
dz

. p
.o

. lu
b 

iv.
 

Fl
uk

on
az

ol
 4

00
-8

00
 m

g/
dz

. p
.o

. 
lu

b 
iv

. +
 F

lu
cy

to
zy

na
 (2

5 
m

g/
kg

 
/m

.c
. c

o 
6 

go
dz

. p
.o

. l
ub

 1
00

-1
50

 
m

g/
kg

 m
.c

. i
v.

 w
 4

 d
aw

ka
ch

) l
ub

 
Fl

uk
on

az
ol

 1
20

0 
m

g/
dz

. p
.o

. l
ub

 
iv

. 
Ko

ns
ol

id
ac

ja
 te

ra
pi

i p
rz

ez
 6

-8
 ty

g.
 

Itr
ak

on
az

ol
 2

00
 m

g 
2×

/d
z.

 p
.o

. 
(m

ni
ej

sz
a 

sk
ut

ec
zn

oś
ć 

w
 

po
ró

w
na

ni
u 

z f
lu

ko
na

zo
le

m
) 

W
 p

rz
eb

ie
gu

 za
pa

le
ni

a 
op

on
 m

óz
go

w
o-

rd
ze

ni
ow

yc
h 

ro
zw

aż
yć

 
za

ko
ńc

ze
ni

e 
te

ra
pi

i 
po

dt
rz

ym
uj
ąc

ej
 

(p
ro

fil
ak

ty
ki

 w
tó

rn
ej

) 
gd

y:
 

za
ko
ńc

zo
no

 p
eł

ny
 3

 
fa

zo
w

y 
cy

kl
 le

cz
en

ia
 

i d
od

at
ko

w
o 

CD
4>

10
0 

ko
m

./
m

m
3  

ut
rz

ym
uj
ąc

e 
się

 p
rz

ez
 

co
 n

aj
m

ni
ej

 3
 m

ie
sią

ce
 

z n
ie

w
yk

ry
w

al
ną

 
w

ire
m

ią
 H

IV
  

Po
 1

4 
dn

ia
ch

 le
cz

en
ia

 n
al

eż
y 

w
yk

on
ać

 L
P 

i p
os

ie
w

 P
M

R,
 je
śli

 
w

yn
ik

 u
je

m
ny

- m
oż

na
 

za
st

os
ow

ać
 sc

he
m

at
 zł

oż
on

y 
z l

ek
ów

 d
ou

st
ny

ch
 w

 ra
m

ac
h 

ko
ns

ol
id

ac
ji 

te
ra

pi
i. 

U
 p

ac
je

nt
ów

 z 
po

dw
yż

sz
on

ym
 

ci
śn

ie
ni

em
 śr

ód
cz

as
zk

ow
ym

 
(>

25
 c

m
 H

2O
) z

al
ec

a 
się

 
w

yk
on

yw
an

ie
 p

un
kc

ji 
lę

dź
w

io
w

yc
h 

i e
w

ak
ua

cj
e 

PM
R,

 
ta

k 
ab

y 
uz

ys
ka
ć 

ob
ni
że

ni
e 

ci
śn

ie
ni

a 
o 

po
ło

w
ę 

lu
b 

po
ni
że

j 
20

 cm
 H

2O
. N

ak
łu

cia
 lę

dź
w

io
w

e 
na

le
ży

 p
ow

ta
rz

ać
 n

aw
et

 
co

dz
ie

nn
ie

, d
o 

uz
ys

ka
ni

a 
pr

aw
id
ło

w
yc

h 
w

ar
to
śc

i 
ci
śn

ie
ni

a 
ot

w
ar

ci
a.

 W
 p

rz
yp

ad
-

ku
 o

po
rn

eg
o 

na
dc

iśn
ie

ni
a 

na
le
ży

 ro
zw

aż
yć

 w
sz

cz
ep

ie
ni

e 
uk

ła
du

 za
st

aw
ko

w
eg

o 
ko

m
or

ow
o-

ot
rz

ew
no

w
eg

o.
 

W
łą

cz
en

ie
 te

ra
pi

i c
AR

T 
na

le
ży

 
ro

zw
aż

yć
 p

o 
4-

6 
ty

g.
 le

cz
en

ia
 

kr
yp

to
ko

ko
w

eg
o 

za
pa

le
ni

a 
op

on
 m

-r
 i 

m
óz

gu
. 



Za
ka

że
ni

e 
op

or
tu

ni
st

yc
zn

e 
Te

ra
pi

a 
za

le
ca

na
 

Te
ra

pi
a 

al
te

rn
at

yw
na

 
Pr

of
ila

kt
yk

a 
Ko

m
en

ta
rz

 

Za
ka
że

ni
a 

w
yw

oł
an

e 
As

pe
rg

ill
us

 
fu

m
ig

at
us

 

W
or

ik
on

az
ol

 6
 m

g/
kg

 m
.c

. 
co

 1
2 

go
dz

. i
v.

 p
rz

ez
 p

ie
rw

sz
y 

dz
ie
ń,

 n
as

tę
pn

ie
 4

 m
g/

kg
 m

.c
. 

co
 1

2 
go

dz
. i

v.
, p

o 
uz

ys
ka

ni
u 

po
pr

aw
y 

kl
in

ic
zn

ej
 2

00
 m

g 
co

 1
2 

go
dz

. p
.o

. 
Cz

as
 te

ra
pi

i d
o 

uz
ys

ka
ni

e 
ca
łk

ow
ite

j p
op

ra
w

y 
kl

in
ic

zn
ej

 
(w

yz
dr

ow
ie

ni
e)

 i 
CD

4 
>2

00
 

ko
m

./
m

m
3  

Li
po

so
m

al
na

 a
m

fo
te

ry
cy

na
 B

  
3-

5 
m

g/
kg

/m
.c

./d
z.

 iv
. 

Am
fo

te
ry

cy
na

 B
 d

eo
xy

ch
ol

at
e 

1 
m

g/
kg

 m
.c

./d
z.

 iv
. 

Ka
sp

of
un

gi
na

 1
 d

ob
a 

70
 m

g 
iv

. 
na

st
ęp

ni
e 

50
 m

g/
dz

. i
.v

 
M

ik
af

un
gi

na
 1

00
-1

50
 m

g/
dz

. i
v.

 
An

id
ul

af
un

gi
na

 2
00

 m
g 

iv
. 

1 
do

ba
, n

as
tę

pn
ie

 1
00

 m
g/

dz
. i

v.
 

Po
sa

ko
na

zo
l 2

00
 m

g 
co

 6
 g

od
z.

 
p.

o.
, p

o 
uz

ys
ka

ni
u 

po
pr

aw
y 

kli
ni

cz
ne

j 4
00

 m
g 

co
 1

2 
go

dz
. p

.o
.  

 
Po

te
nc

ja
ln

e 
in

te
ra

kc
je

 z 
le

ka
m

i 
cA

RT
 (s

zc
ze

gó
ln

ie
 w

or
ik

on
az

ol
)

 Pi
śm

ie
nn

ic
tw

o 

1.
 

DH
HS

: 
Gu

id
el

in
es

 f
or

 p
re

ve
nt

io
n 

an
d 

tr
ea

tm
en

t 
of

 o
pp

or
tu

ni
st

ic
 i

nf
ec

tio
ns

 i
n 

HI
V-

in
fe

ct
ed

 a
du

lts
 a

nd
 a

do
le

sc
en

ts
. 

O
ct

ob
er

 2
01

4 
(u

pd
at

ed
). 

w
w

w
.a

id
sin

fo
.n

ih
.g

ov
 

2.
 

Ho
ffm

an
 C

, R
oc

ks
tr

oh
 JK

 H
IV

 2
01

2/
20

13
M

ed
izi

n 
Fo

cu
s V

er
la

g 

3.
 

Eu
ro

pe
an

 A
ID

S 
Cl

in
ic

al
 S

oc
ie

ty
 G

ui
de

lin
es

 V
er

sio
n 

7,
1 

N
ov

em
be

r 2
01

4 

  



2 0 1 5  z a l e c e n i a  P T N  A I D S    |   153 

 

20 Regina Podlasin 

 

Zakażenia wirusowe 
 

 



H
SV

 1
 i 

2 
 

 
Ro

zp
oz

na
ni

e 
Le

cz
en

ie
  

Pr
of

ila
kt

yk
a 

uw
ag

i 

 
 

 
W

 ra
m

ac
h 

ni
es

w
oi

st
ej

 p
ro

fil
ak

ty
ki

 
za

ka
że
ń 

HS
V 

ek
sp

er
ci

 P
TN

 A
ID

S 
za

le
ca

ją
: 

• 
un

ik
an

ie
 k

on
ta

kt
ów

 se
ks

ua
ln

yc
h 

z o
so

ba
m

i z
 ja

w
ną

 o
pr

ys
zc

zk
ą 

w
ar

go
w
ą 

lu
b 

na
rz
ąd

ów
 p
łc

io
w

yc
h,

 
• 

ko
ns

ek
w

en
tn

e 
st

os
ow

an
ie

 
pr

ez
er

w
at

yw
 

• 
u 

ci
ęż

ar
ny

ch
 z 

ko
in

fe
kc

ją
 

HI
V/

HS
V2

 ro
zw

ią
za

ni
e 

ci
ąż

y 
ci
ęc

ie
m

 
ce

sa
rs

ki
m

 

W
 p

rz
yp

ad
-

ka
ch

 o
po

r-
no

śc
i n

a 
AC

V:
 

Fo
sk

ar
ne

t i
v.

 
40

 m
g 

2-
3×

/d
z

O
pr

ys
zc

zk
a 

w
ar

go
w

a 
N

aj
cz
ęś

ci
ej

 n
a 

po
ds

ta
w

ie
 o

br
az

u 
kl

in
ic

zn
eg

o.
 W

ys
tą

pi
en

ie
 zm

ia
n 

o 
ch

ar
ak

te
rz

e 
gr

ud
ek

 i 
pę

ch
er

zy
-

kó
w

 p
op

rz
ed

zo
ne

 je
st

 zw
yk

le
 

za
bu

rz
en

ia
m

i c
zu

ci
ow

ym
i 

w
 za

ję
ty

m
 o

bs
za

rz
e.

 Z
m

ia
ny

 
ch

or
ob

ow
e 

ew
ol

uu
ją

 d
o 

na
dż

e-
re

k/
ow

rz
od

ze
ń 

i s
tr

up
ów

. Z
m

ia
ny

 
m

aj
ą 

ch
ar

ak
te

r n
aw

ro
to

w
y,

 m
og

ą 
by

ć 
pr

ow
ok

ow
an

e 
na

sł
on

ec
z-

ni
en

ie
m

, s
tr

es
em

.  

AC
V 

40
0 

m
g 

4×
/d

z.
 lu

b 
W

al
AC

V 
10

00
 m

g 
2×

/d
z.

 
lu

b 
Fa

m
cy

kl
ow

ir 
50

0 
m

g 
2×

/d
z.

 
Cz

as
 le

cz
. 7

 -1
0 

dn
i l

ub
 

do
 w

yg
oj

en
ia

 zm
ia

n 
Ci
ęż

ki
e 

po
st

ac
ie

 
AC

V 
iv

. 5
 m

g/
kg

 m
.c

. 
co

 8
 g

od
z.

 d
o 

uz
ys

ka
ni

a 
po

pr
aw

y,
 p

óź
ni

ej
 

ko
nt

yn
ua

cj
a 

te
ra

pi
i p

.o
. 

 



20
15

 z
al

e
ce

n
ia

 P
TN

 A
ID

S 
  

| 
  1

55
 

 
Ro

zp
oz

na
ni

e 
Le

cz
en

ie
  

Pr
of

ila
kt

yk
a 

uw
ag

i 

j.w
. d

o 
ca
łk

ow
ite

go
 

w
yg

oj
en

ia
 zm

ia
n 

O
pr

ys
zc

zk
a 

na
rz
ąd

ów
 

pł
ci

ow
yc

h 
N

aj
cz
ęś

ci
ej

 n
a 

po
ds

ta
w

ie
 o

br
az

u 
kl

in
ic

zn
eg

o.
 N

ad
że

rk
i i

 o
w

rz
o-

dz
en

ia
 n

ar
zą

dó
w

 p
łc

io
w

yc
h 

i o
ko

lic
y 

ok
oł

od
by

tn
ic

ze
j. 

U
 o

só
b 

z C
D4

<1
00

 k
om

./m
m

3  ro
zle

gł
oś
ć 

i g
łę

bo
ko

ść
 o

w
rz

od
ze
ń 

m
oż

e 
by

ć 
b.

 
zn

ac
zn

a,
 a

 c
za

s g
oj

en
ia

 w
yd

łu
żo

ny
.

AC
V 

40
0 

m
g 

4×
/d

z.
 lu

b 
Fa

m
cy

kl
ow

ir 
50

0 
m

g 
2×

/d
z.

 lu
b 

W
al

AC
V 

10
00

 m
g 

2×
/d

z.
 

Cz
as

 le
cz

. 7
 -1

4 
dn

i l
ub

 d
o 

w
yg

oj
en

ia
 zm

ia
n 

U
 o

só
b 

z c
zę

st
ym

i n
aw

ro
ta

m
i z

al
ec

a 
się

 st
ał

e 
st

os
ow

an
ie

 te
ra

pi
i 

su
pr

es
yj

ne
j. 

Pr
op

on
ow

an
e 

da
w

ki
 

le
kó

w
: 

fa
m

cy
kl

ow
ir 

50
0 

m
g 

2×
 d

z.
, l

ub
 

AC
V 

40
0-

80
0 

m
g 

2×
/d

z.
 

lu
b 

w
al

AC
V 

50
0 

m
g 

2×
 /d

z.
  

O
pr

ys
zc

zk
ow

e 
za

p.
 

o.
 m

–r
dz

. i
 m

óz
gu

 
W

yk
az

an
ie

 (m
et

. P
CR

) o
be

cn
oś

ci
 

HS
V 

DN
A 

w
 p

 m
-r

  
AC

V 
iv

. 1
0 

m
g/

kg
 m

.c
. 

co
 8

 g
od

z.
 p

rz
ez

 2
1 

dn
i 

 

In
ne

 p
os

ta
ci

e 
na

rz
ąd

o-
w

e:
 za

pa
le

ni
e 

ro
gó

w
ki

, 
m

ar
tw

ic
a 

sia
tk

ów
ki

, 
za

pa
le

ni
e 

pł
uc

, 
ow

rz
od

ze
ni

a 
pr

ze
ły

ku
, 

za
pa

le
ni

e 
w
ąt

ro
by

 

N
al

eż
y 

dą
ży
ć 

do
 p

ot
w

ie
rd

ze
ni

a 
ro

zp
oz

na
ni

a 
ba

d.
 h

ist
.-p

at
. 

z w
yk

az
an

ie
m

 H
SV

 in
 si

tu
 

AC
V 

iv
. 5

-1
0 

m
g/

kg
 m

.c
. 

co
 8

 g
od

z.
 p

rz
ez

 2
1 

dn
i. 

W
 p

rz
yp

ad
ku

 za
ję

ci
a 

ok
a 

le
cz

en
ie

 p
ow

in
no

 b
yć

 
pr

ow
ad

zo
ne

 p
rz

ez
 lu

b 
w

e 
w

sp
ół

pr
ac

y 
z o

ku
lis

tą
 

 

 



VZ
V 

 
Ro

zp
oz

na
ni

e 
Le

cz
en

ie
  

Pr
of

ila
kt

yk
a 

U
w

ag
i 

O
sp

a 
w

ie
tr

zn
a 

    Po
st

ac
ie

 o
 ci
ęż

ki
m

 
pr

ze
bi

eg
u 

Po
lim

or
fic

zn
a 

sw
ęd

zą
ca

 w
ys

yp
ka

 
(p

la
m

ki
, g

ru
dk

i, 
pę

ch
er

zy
ki

, 
kr

os
ty

, s
tu

py
), 

go
rą

cz
ka

.  

AC
V 

80
0 

m
g 

p.
o.

 5
×/

 d
z.

 
lu

b 
w

al
AC

V 
10

00
 m

g 
3×

/d
z.

 lu
b 

fa
m

cy
kl

ow
ir 

50
0 

m
g 

3×
 d

z.
 

pr
ze

z 5
 –

 7
 d

ni
 

 AC
V 

iv
. 1

0-
15

m
g/

kg
 m

.c
. 

co
 8

 g
od

z.
 p

rz
e 

7-
10

 d
ni

. 

U
 o

só
b,

 k
tó

re
 n

ie
 m

aj
ą 

se
ro

lo
-

gi
cz

ny
ch

 c
ec

h 
pr

ze
by

ci
a 

za
ka
że

ni
a 

VZ
V 

sz
cz

ep
ie

ni
e 

2 
da

w
ka

m
i 

w
 o

ds
tę

pi
e 

co
 n

aj
m

ni
ej

 3
 m

ie
się

cy
. 

Sz
cz

ep
ie

ni
e 

je
st

 p
rz

ec
iw

w
sk

az
an

e 
u 

os
ób

 z 
lic

zb
ą 

lim
fo

cy
tó

w
  

CD
4+

<2
00

 k
om

./μ
l l

ub
 A

ID
S.

 

 

pó
łp

as
ie

c 
W

ys
tą

pi
en

ie
 zm

ia
n 

sk
ór

ny
ch

 
zw

yk
le

 p
op

rz
ed

zo
ne

 je
st

 b
ól

em
 

za
ję

te
j p

óź
ni

ej
 o

ko
lic

y.
 W

yk
w

ity
 

gr
ud

ko
w

o-
pę

ch
er

zy
ko

w
e 

w
zd
łu
ż 

je
dn

eg
o 

lu
b 

ki
lk

u 
de

rm
at

om
ów

. 
M

oż
liw

oś
ć 

tw
or

ze
ni

a 
du

ży
ch

 
pę

ch
er

zy
 u

le
ga

ją
cy

ch
 

uk
rw

ot
oc

zn
ie

ni
u,

 m
ar

tw
ic

y 
zm

ia
n.

 U
 o

só
b 

HI
V+

 zm
ia

ny
 

zw
yk

le
 o

be
jm

uj
ą 

ki
lk

a 
de

rm
at

om
ów

, m
oż

e 
w

ys
tą

pi
ć 

po
st

ać
 u

og
ól

ni
on

a,
 k

lin
ic

zn
ie

 
tr

ud
na

 d
o 

od
ró
żn

ie
ni

a 
od

 o
sp

y 
w

ie
tr

zn
ej

. 

Zm
ia

ny
 n

ie
uo

gó
ln

io
ne

: 
AC

V 
80

0 
m

g 
p.

o.
 5

×/
 d

z.
 

lu
b 

w
al

AC
V 

10
00

 m
g 

3×
 /d

z.
 lu

b 
fa

m
cy

kl
ow

ir 
50

0 
m

g 
3×

 d
z.

, 
do

 p
rz

ys
ch

ni
ęc

ia
 zm

ia
n.

 
 Zm

ia
ny

 u
og

ól
ni

on
e:

 
AC

V 
iv

. 1
0m

g/
kg

 m
.c

. c
o 

8 
go

dz
. 

do
 p

rz
ys

ch
ni
ęc

ia
 zm

ia
n 

Pr
zy

 c
zę

st
yc

h 
na

w
ro

ta
ch

 p
ół

pa
śc

a 
na

le
ży

 ro
zw

aż
yć

 p
rz

ew
le

kł
e 

po
da

w
an

ie
 n

isk
ic

h 
da

w
ek

 A
CV

. 
Sz

cz
ep

ie
ni

e 
w

 c
el

u 
pr

ew
en

cj
i 

na
w

ro
tó

w
 n

ie
 je

st
 za

le
ca

ne
, 

po
ni

ew
aż

 b
ra

k 
je

st
 w

yn
ik

ów
 b

ad
ań

 
po

tw
ie

rd
za

ją
cy

ch
 sk

ut
ec

zn
oś
ć 

ta
ki

eg
o 

po
st
ęp

ow
an

ia
 u

 o
só

b 
HI

V+
 

 

 



20
15

 z
al

e
ce

n
ia

 P
TN

 A
ID

S 
  

| 
  1

57
 

 
Ro

zp
oz

na
ni

e 
Le

cz
en

ie
  

Pr
of

ila
kt

yk
a 

uw
ag

i 

Pó
łp

as
ie

c 
oc

zn
y 

(h
er

pe
s z

os
te

r 
op

ht
al

m
ic

us
) 

Zm
ia

ny
 d

ot
yc

zą
 za

kr
es

u 
un

er
w

ie
ni

a 
ga
łą

zk
i o

cz
ne

j n
er

w
u 

tr
ój

dz
ie

ln
eg

o 
(V

1)
 i 

ob
ej

m
uj
ą 

gr
ud

ko
w

o-
pę

ch
er

zy
ko

w
e 

zm
ia

ny
 

sk
ór

ne
, n

ad
że

rk
i s

po
jó

w
ek

 o
ka

 
i r

og
ów

ki
. 

AC
V 

iv
. 1

0m
g/

kg
 m

.c
. 

co
 8

 g
od

z.
 

+ 
le

cz
en

ie
 m

ie
jsc

ow
e:

 
an

ty
bi

ot
yk

 +
 le

k 
ro

zs
ze

rz
aj
ąc

y 
źr

en
ic
ę 

+ 
st

er
oi

d.
 

 
Le

cz
en

ie
 

po
w

in
no

 b
yć

 
pr

ow
ad

zo
ne

 w
e 

w
sp

ół
pr

ac
y 

z 
ok

ul
ist
ą.

  

M
ar

tw
ic

a 
sia

tk
ów

ki
 

sp
ow

od
ow

an
a 

za
ka
że

ni
em

 V
ZV

 

Ro
zp

oz
na

ni
e 

na
 p

od
st

aw
ie

 
ba

da
ni

a 
of

ta
lm

os
ko

po
w

eg
o.

  
AR

N
 –

 o
st

ra
 m

ar
tw

ic
a 

sia
tk

ów
ki

 
AC

V 
iv

. 1
0-

15
m

g/
kg

 m
.c

. 
co

 8
 g

od
z.

 p
rz

ez
 1

4 
dn

i, 
pó

źn
ie

j w
al

AC
V 

1g
 3

×/
dz

. 
do

 6
 ty

g.
 

PO
RN

 –
 g

w
ał

to
w

ni
e 

pr
ze

bi
eg

aj
ąc

a 
ze

w
nę

tr
zn

a 
m

ar
tw

ic
a 

sia
tk

ów
ki

 
Ro

ko
w

an
ie

 n
ie

po
m

yś
ln

e 
m

im
o 

ag
re

sy
w

ne
go

 
le

cz
en

ia
 iv

. G
CV

 lu
b 

GC
V 

z f
os

ka
rn

et
em

; m
oż

na
 

ro
zw

aż
yć

 d
os

zk
lis

tk
ow

e 
w

st
rz

yk
ni
ęc

ia
 G

CV
; c

za
s 

le
cz

en
ia

 je
st

 n
ie

zd
ef

in
io

-
w

an
y.

 

 
Le

cz
en

ie
 

po
w

in
no

 b
yć

 
pr

ow
ad

zo
ne

 w
e 

w
sp

ół
pr

ac
y 

z 
ok

ul
ist
ą.

 
 PO

RN
 d

ot
yc

zy
 

gł
ów

ni
e 

ch
or

yc
h 

z C
D4

 <
10

0 
ko

m
./

m
m

3  
 

Za
pa

le
ni

e 
O

U
N

 
w

yw
oł

an
e 

pr
ze

z V
ZV

 
Bó

le
 g
ło

w
y,

 g
or
ąc

zk
a,

 zm
ia

ny
 

za
ch

ow
an

ia
 i 

st
an

u 
ps

yc
hi

cz
ne

go
 

pa
cj

en
ta

, o
bj

aw
y 

og
ni

sk
ow

eg
o 

us
zk

od
ze

ni
a 

m
óz

gu
 –

 a
fa

zja
, 

AC
V 

iv
. 1

0-
15

m
g/

kg
 m

.c
. 

co
 8

 g
od

z.
 p

rz
ez

 1
0 

dn
i. 

 
Zm

ia
no

m
 w

 O
U

N
 

ni
e 

m
us

zą
 

to
w

ar
zy

sz
yć

 
zm

ia
ny

 sk
ór

ne
. 



 
Ro

zp
oz

na
ni

e 
Le

cz
en

ie
  

Pr
of

ila
kt

yk
a 

uw
ag

i 

po
ra
że

ni
e 

po
ło

w
ic

ze
, u

by
tk

i 
w

 p
ol

u 
w

id
ze

ni
a,

 n
ap

ad
y 

dr
ga

w
-

ko
w

e.
 

W
yk

ry
ci

e 
VZ

V 
DN

A 
w

 p
 m

-r
dz

. 
(c

zu
ło
ść

 m
et

.P
CR

)  

U
 o

só
b 

z g
łę

bo
ką

 
im

m
un

os
up

re
sją

, 
m

oż
liw

e 
je

st
 

pr
ze

w
le

kł
e 

za
pa

le
ni

a 
m

óz
gu

 
o 

pr
ze

bi
eg

u 
po

do
st

ry
m

.  

 CM
V 

 
Ro

zp
oz

na
ni

e 
Le

cz
en

ie
  

Pr
of

ila
kt

yk
a 

uw
ag

i 

 
 

 
N

ie
sw

oi
st

a 
O

so
by

 b
ez

 se
ro

lo
gi

cz
ny

ch
 c

ec
h 

pr
ze

by
ci

a 
za

ka
że

ni
a 

CM
V 

• 
w

 p
rz

yp
ad

ku
 p

la
no

w
yc

h 
pr

ze
to

cz
eń

 p
ow

in
ny

 o
tr

zy
m

yw
ać

 
pr

ep
ar

at
y 

CM
V 

Ab
(-)

, 
• 

w
 k

on
ta

kt
ac

h 
se

ks
ua

ln
yc

h 
po

w
in

ny
 st

os
ow

ać
 p

re
ze

rw
at

yw
y,

 
• 

po
w

in
ny

 zo
st

ać
 p

oi
nf

or
m

ow
an

e 
o 

zw
ię

ks
zo

ny
m

 ry
zy

ku
 za

ka
że

ni
a 

w
 

pr
zy

pa
dk

u 
sp

ra
w

ow
an

ia
 o

pi
ek

i n
ad

 
dz

ie
ćm

i. 
 

 



20
15

 z
al

e
ce

n
ia

 P
TN

 A
ID

S 
  

| 
  1

59
 

 
Ro

zp
oz

na
ni

e 
Le

cz
en

ie
  

Pr
of

ila
kt

yk
a 

uw
ag

i 

Za
pa

le
ni

e 
sia

tk
ów

ki
 

(C
M

VR
 –

 C
M

V 
re

tin
iti

s)
 

Ba
da

ni
e 

of
ta

lm
os

ko
po

w
e 

– 
ob

ec
no

ść
 b

ia
ło

-ż
ół

ty
ch

 w
ys

ię
-

kó
w

, ±
 w

yl
ew

y 
i w

yb
ro

cz
yn

y.
 

Za
le

ca
ne

 je
st

 w
yk

on
an

ie
 

do
ku

m
en

ta
cj

i z
dj
ęc

io
w

ej
 d

na
 

ok
a 

w
 c

el
u 

oc
en

y 
dy

na
m

ik
i 

pr
oc

es
u 

ch
or

ob
ow

eg
o 

i s
ku

te
cz

-
no

śc
i t

er
ap

ii.
  

Zm
ia

ny
 b

ez
po

śr
ed

ni
o 

za
gr

aż
aj
ąc

e 
ut

ra
tą

 w
zr

ok
u 

(s
tr

ef
a 

1.
 si

at
kó

w
ki

) 
GC

V 
iv

. 5
 m

g/
kg

 m
.c

 2
×/

dz
. 

lu
b 

Fo
sk

ar
ne

t i
v.

 9
0m

g 
2×

/d
z.

 
pr

ze
z 3

 ty
g.

 ->
 p

ro
fil

ak
ty

ka
 

w
tó

rn
a 

Zm
ia

ny
 o

bw
od

ow
e 

j.w
. l

ub
 

w
al

GC
V 

p.
o.

 9
00

 m
g 

2×
/d

z.
 

pr
ze

z 3
 ty

g.
 ->

 p
ro

fil
ak

ty
ka

 
w

tó
rn

a 

Pr
of

ila
kt

yk
a 

pi
er

w
ot

na
 C

M
VR

 –
 

re
gu

la
rn

a,
 p

ow
ta

rz
an

a 
co

 3
 m

ie
sią

ce
 

fu
nd

os
ko

pi
a 

u 
pa

cj
en

tó
w

 z 
lic

zb
ą 

lim
fo

cy
tó

w
 C

D4
+ 

< 
10

0 
ko

m
/μ

l. 
 Pr

of
ila

kt
yk

a 
w

tó
rn

a 
(le

cz
en

ie
 

po
dt

rz
ym

uj
ąc

e)
 

W
al

GC
V 

p.
o.

 9
00

m
g 

1×
/d

z.
 lu

b 
GC

V 
iv

. 5
m

g/
kg

 m
.c

. 1
×/

dz
, 5

 d
ni

 
w

 ty
g.

 lu
b 

Fo
sk

ar
ne

t i
v.

90
m

g 
1×

/d
z, 

5 
dn

i w
 ty

g.
 

Pr
of

ila
kt

yk
ę 

w
tó

rn
ą 

m
oż

na
 za

w
ie

sić
, 

je
śli

 n
a 

sk
ut

ek
 c

AR
T 

uz
ys

ka
ny

 
zo

st
an

ie
 w

zr
os

t l
ic

zb
y 

lim
fo

cy
tó

w
 

CD
4+

 >
10

0-
15

0 
ko

m
/μ

l, 
ut

rz
ym

uj
ąc

y 
się

 p
rz

ez
 m

in
. p

ół
 ro

ku
 i 

je
śli

 
uz

ys
ka

no
 st

ab
ili

za
cj
ę 

zm
ia

n 
na

 d
ni

e 
ok

a,
 a

 zm
ia

ny
 n

ie
 b

ył
y 

zlo
ka

liz
ow

an
e 

w
 st

re
fie

 1
. s

ia
tk

ów
ki

.  

U
 o

só
b 

za
ka
żo

ny
ch

 H
IV

 
do

da
tn

ie
 

ho
do

w
le

, 
ob

ec
no

ść
 C

M
V 

DN
A 

lu
b 

an
ty

ge
nó

w
 C

M
V 

w
: 

Su
ro

w
ic

y,
 k

om
. 

kr
w

i o
bw

od
ow

ej
, 

m
at

er
ia

le
 

z b
io

ps
ji 

sz
cz

ot
ec

zk
ow

ej
 

(k
om

ór
ki

, a
 n

ie
 

tk
an

ka
!) 

z p
rz

ew
od

u 
po

ka
rm

ow
eg

o,
 

m
oc

zu
 –

 n
ie

 są
 

w
ys

ta
rc

za
ją

cą
 

pr
ze

sł
an

ką
 d

o 
ro

zp
oz

na
ni

a 
ch

or
ob

y 
CM

V,
 

an
i p

od
st

aw
ą 

do
 

po
dj
ęc

ia
 te

ra
pi

i 
pr

ze
ci

w
 –

 C
M

V.
 

Za
pa

le
ni

e 
bł

on
y 

ślu
zo

w
ej

 p
rz

ew
od

u 
po

ka
rm

ow
eg

o 

En
do

sk
op

ia
 –

 n
ad

że
rk

i, 
ow

rz
od

ze
ni

a 
+ 

ba
d.

 h
ist

.-p
at

. -
na

ci
ek

i z
ap

al
ne

, w
tr
ęt

y 
w

ew
ną

tr
zją

dr
ow

e 
i 

w
ew

ną
tr

zc
yt

op
la

zm
at

yc
zn

e 
– 

ko
m

. t
yp

u 
so

w
ie

go
 o

ka
.  

GC
V 

iv
. 5

 m
g/

kg
 m

.c
. 

2×
/d

z.
 lu

b 
Fo

sk
ar

ne
t i

v.
 9

0m
g 

2×
/d

z.
 

lu
b 

w
al

GC
V 

p.
o.

 9
00

 m
g 

2×
/d

z.
pr

ze
z 3

-4
 ty

g.
 

W
yb

ór
 d

ro
gi

 p
od

an
ia

 le
ku

 

Br
ak

 w
sk

az
ań

 d
o 

st
os

ow
an

ia
 

pr
of

ila
kt

yk
i w

tó
rn

ej
 (l

ec
ze

ni
a 

po
dt

rz
ym

uj
ąc

eg
o)

.  



 
Ro

zp
oz

na
ni

e 
Le

cz
en

ie
  

Pr
of

ila
kt

yk
a 

uw
ag

i 

za
le
ży

 o
d 

na
sil

en
ia

 
ob

ja
w

ów
 ze

 st
ro

ny
 

pr
ze

w
od

u 
po

ka
rm

ow
eg

o 
.  

Ch
or

ob
a 

cy
to

m
eg

al
ow

iru
so

w
a 

z z
aj
ęc

ie
m

 u
kł

ad
u 

ne
rw

ow
eg

o 
Za

p.
 m

óz
gu

 
Za

p.
 rd

ze
ni

a 
i/l

ub
 

ko
rz

en
i n

er
w

ow
yc

h 

M
RI

 (z
ap

.m
óz

gu
) –

 ro
zs

ia
ne

 
zm

ia
ny

 h
yp

er
in

te
ns

yw
ne

 
w

 o
br

az
ac

h 
T2

-z
al

eż
ny

ch
 (p

os
ta
ć 

dr
ob

no
gu

zk
ow

a)
 lu

b 
w

zm
oc

ni
en

ie
 o

ko
ło

ko
m

or
ow

e 
(p

os
ta
ć 

ok
oł

ok
om

or
ow

a)
. 

M
RI

 (z
ap

. r
dz

en
ia

 i 
ko

rz
en

i 
ne

rw
ow

yc
h)

 –
 ro

zla
ne

 w
zm

oc
-

ni
en

ie
 rd

ze
ni

a,
 o

po
n 

i k
or

ze
ni

 
ne

rw
ow

yc
h.

 
P 

m
-r

dz
 –

 p
le

oc
yt

oz
a 

z p
rz

ew
ag
ą 

gr
an

ul
oc

yt
ów

 o
ra

z ↓
st
ęż

en
ia

 
gl

uk
oz

y;
 w

yk
az

an
ie

 o
be

cn
oś

ci
 

CM
V 

DN
A 

m
et

. P
CR

. 

GC
V 

iv
. 5

 m
g/

kg
 m

.c
 2

×/
dz

. 
lu

b 
Fo

sk
ar

ne
t i

v.
 9

0m
g 

2×
/d

z.
 

 W
 p

rz
yp

ad
ka

ch
 o

 c
ię
żk

im
 

pr
ze

bi
eg

u 
na

le
ży

 ro
zw

aż
yć

 
je

dn
oc

za
so

w
e 

po
da

w
an

ie
 

GC
V 

i f
os

ka
rn

et
u 

(1
/2

 
po

da
ny

ch
 w

yż
ej

 d
aw

ek
). 

 Cz
as

 le
cz

en
ia

 je
st

 
ni

ez
de

fin
io

w
an

y.
 

 

Cz
as

 le
cz

en
ia

 je
st

 n
ie

zd
ef

in
io

w
an

y.
 

 

Za
pa

le
ni

e 
pł

uc
 

Kl
in

ic
zn

e 
i r

ad
io

lo
gi

cz
ne

 c
ec

hy
 

śr
ód

m
ią
żs

zo
w

eg
o 

za
pa

le
ni

a 
pł

uc
. 

Ro
zp

oz
na

ni
e 

w
ym

ag
a 

ba
d.

 h
ist

.-
pa

t. 
tk

an
ki

 p
łu

cn
ej

 i 
w

yk
az

an
ia

 
an

ty
ge

nó
w

 w
iru

so
w

yc
h 

lu
b 

CM
V 

DN
A.

  

Le
cz

en
ie

 p
-C

M
V 

m
oż

na
 

po
dj
ąć

 p
o 

w
yk

lu
cz

en
iu

 
in

ne
j e

tio
lo

gi
i l

ub
 d

oł
ąc

zy
ć 

je
śli

 le
cz

en
ie

 in
ny

ch
 

za
ka
że
ń 

je
st

 n
ie

sk
ut

ec
zn

e.
 

GC
V 

iv
. 5

 m
g/

kg
 m

.c
 2

×/
dz

. 
lu

b 
Fo

sk
ar

ne
t i

v.
 9

0m
g 

2×
/d

z.
 

Br
ak

 w
sk

az
ań

 d
o 

st
os

ow
an

ia
 

pr
of

ila
kt

yk
i w

tó
rn

ej
 (l

ec
ze

ni
a 

po
dt

rz
ym

uj
ąc

eg
o)

. 

 



20
15

 z
al

e
ce

n
ia

 P
TN

 A
ID

S 
  

| 
  1

61
 

JC
V 

 
Ro

zp
oz

na
ni

e 
Le

cz
en

ie
  

Pr
of

ila
kt

yk
a 

uw
ag

i 

Po
st
ęp

uj
ąc

a 
w

ie
lo

og
ni

sk
ow

a 
le

uk
oe

nc
ef

al
op

at
ia

 
(P

M
L)

 

Sy
m

pt
om

at
ol

og
ia

 za
le
ży

 o
d 

lo
ka

li-
za

cj
i z

m
ia

n 
de

m
ie

lin
iza

cy
jn

yc
h,

 
ch

or
ob

a 
w

 c
ią

gu
 k

ilk
u-

ki
lk

un
as

tu
 ty

g.
 

pr
ow

ad
zi 

do
 zg

on
u.

 N
aj

cz
ęś

ci
ej

 
ob

se
rw

uj
e 

się
 p

oł
ow

ic
ze

 n
ie

do
w
ła

dy
 

i z
ab

ur
ze

ni
a 

cz
uc

ia
 zw

ią
za

ne
 z 

za
ję

-
ci

em
 p
ła

tó
w

 c
zo
ło

w
yc

h 
i s

kr
on

io
w

yc
h,

 ze
sp

ół
 m

óż
dż

ko
w

y,
 

zm
ia

ny
 w

 za
ch

ow
an

iu
, p

os
tę

pu
ją

cą
 

de
m

en
cj
ę 

i ś
le

po
tę

. 
M

RI
 –

 ro
zs

ia
ne

, a
sy

m
et

ry
cz

ne
, 

na
 o

gó
ł d

oś
ć 

do
br

ze
 o

dg
ra

ni
cz

on
e 

ob
sz

ar
y 

hy
pe

rin
te

ns
yw

ne
 

w
 o

br
az

ac
h 

FL
AI

R 
i T

2 
za

le
żn

yc
h,

 
a 

hy
po

in
te

ns
yw

ne
 w

 o
br

az
ac

h 
T1

 
za

le
żn

yc
h.

 Z
m

ia
ny

 zl
ok

al
izo

w
an

e 
w

 is
to

ci
e 

bi
ał

ej
, n

ie
 to

w
ar

zy
sz
ą 

im
 c

ec
hy

 o
br

zę
ku

 i 
pr

ze
m

ie
sz

cz
en

ia
 

st
ru

kt
ur

 m
óz

gu
. E

tio
lo

gi
cz

ne
 

po
tw

ie
rd

ze
ni

e 
ro

zp
oz

na
ni

a 
m

oż
liw

e 
je

st
 p

op
rz

ez
 w

yk
az

an
ie

 o
be

cn
oś

ci
 

JC
V 

DN
A 

w
 p

 m
-r

dz
. 

Br
ak

 je
st

 le
cz

en
ia

 e
tio

lo
gi

cz
ne

go
. 

Je
dy

ny
m

 p
os

tę
po

w
an

ie
m

 
st

w
ar

za
ją

cy
m

 sz
an

sę
 p

op
ra

w
y 

je
st

 c
AR

T 
– 

u 
ok

. 5
0%

 c
ho

ry
ch

 
pr

ow
ad

zi 
do

 re
m

isj
i w

 p
os

ta
ci

 
za

ha
m

ow
an

ia
 p

os
tę

pu
 c

ho
ro

by
, 

al
e 

de
fic

yt
 n

eu
ro

lo
gi

cz
ny

 p
oz

o-
st

aj
e 

lu
b 

po
pr

aw
a 

w
 za

kr
es

ie
 

fu
nk

cj
on

al
no

śc
i j

es
t n

ie
w

ie
lk

a.
 

U
 o

só
b,

 u
 k

tó
ry

ch
 d

o 
ro

zw
oj

u 
PM

L 
do

sz
ło

 p
om

im
o 

sk
ut

ec
z-

ne
go

 c
AR

T 
br

ak
 je

st
 d

an
yc

h 
do

ty
cz
ąc

yc
h 

ef
ek

ty
w

no
śc

i 
in

te
ns

yf
ik

ac
ji 

cA
RT

. 

Br
ak

 
O

db
ud

ow
a 

od
po

w
ie

dz
i 

im
m

un
ol

og
icz

ne
j w

ob
ec

 
JC

V 
pr

ow
ad

zi 
do

 ro
z-

w
oj

u 
za

pa
ln

ej
 p

os
ta

ci
 

PM
L.

 W
 o

br
az

ie
 M

RI
 

po
ja

w
ia

ją
 si
ę 

ce
ch

y 
ob

rz
ęk

u 
m

óz
gu

, k
on

-
tr

as
to

w
e 

w
zm

oc
ni

en
ie

 
i e

fe
kt

 m
as

y 
w

ok
ół

 
zm

ia
n.

 S
zc

ze
gó

ln
ie

 
na

sil
on

e 
po

st
ac

ie
 Z

RI
 

w
 p

rz
eb

ie
gu

 P
M

L 
po

w
o-

du
ją

 u
og

ól
ni

on
y 

ob
rz
ęk

 
m

óz
gu

 i 
w

gł
ob

ie
ni

e,
 

kl
in

ic
zn

ie
 m

an
ife

st
uj
ąc

e 
się

 g
w

ał
to

w
ny

m
 p

og
or

-
sz

en
ie

m
 st

an
u 

ne
ur

ol
o-

gi
cz

ne
go

 p
ro

w
ad

zą
cy

m
 

do
 zg

on
u.

 

 



162   |   Z a s a d y  o p i e k i  n a d  o s o b a m i  z a k a żo n y m i  H I V  

 

21 Regina Podlasin 

 

Mykobakteriozy (atypowe i gruźlica) 
 

 

 
Mycobacterium 
tuberculosis Rozpoznanie Leczenie Uwagi 

Gruźlica 
latentna 

Dodatni wynik testu 
IGRA (T-Spot-TB; 
Quantiferon) lub/i 
dodatni (naciek >5mm) 
skórny test 
tuberkulinowy + 
wykluczenie aktywnej 
gruźlicy. 

INH 300 mg 1×/dz. + 
wit.B6 25 mg 1×/dz. przez 
9 miesięcy lub 
RMP 600 mg 1×/dz. + INH 
300 mg 1×/dz. + wit.B6 25 
mg 1×/dz. przez 3 
miesiące lub 
RMP 600 mg 1×/dz. przez 
4 miesiące 

Terapię zaleca się 
jedynie u osób, które 
nie były wcześniej 
leczone z powodu 
czynnej lub utajonej 
postaci gruźlicy. 
Skuteczność podanych 
schematów 
terapeutycznych 
podobna, ale zestawy 
zawierające RMP 
obarczone są wyższym 
ryzykiem 
hepatotoksyczności.  

Kontakt 
z chorym 
prątkującym 

Wywiady Profilaktyka: 
INH 300 mg 1×/dz. + 
wit.B6 25 mg 1×/dz. przez 
9 miesięcy lub 
RMP 600 mg 1×/dz. + INH 
300 mg 1×/dz. + wit.B6 25 
mg 1×/dz. przez 3 
miesiące lub 
RMP 600 mg 1×/dz. przez 
4 miesiące 

 

Gruźlica 
aktywna 

Charakter i nasilenie 
objawów zależne od 
zaawansowania 

Faza intensywna – 4 leki 
1×/dz.: 
RMP 10mg/kg m.c. 

Jeżeli faza intensywna 
została z jakiegokolwiek 
powodu przerwana na 
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Mycobacterium 
tuberculosis Rozpoznanie Leczenie Uwagi 

niedoborów odporności. 
Do typowych objawów 
należą: gorączka, 
potliwość, utrata m.c., 
osłabienie, zmęczenie. 

Chorzy <50kg – 450 mg 
RMP 
Chorzy >50kg – 600 mg 
RMP 
Nie przekraczać dawki 
RMP 600 mg/dobę. 
INH 300 mg + wit.B6 25 mg
ETB 15-25 mg /kg m.c. 
PZA 20-30mg /kg m.c. 
Nie przekraczać dawki 
PZA 2000 mg/dobę. 
Faza ekstensywna – 2 leki 
1×/dz. 
RMP 10mg/kg m.c. 
Chorzy <50 kg – 450 mg 
RMP 
Chorzy >50 kg – 600 mg 
RMP 
Nie przekraczać dawki 
600 mg/dobę. 
INH 300 mg + wit.B6 25 mg 

dłużej niż 14 dni, to po 
wznowieniu leczenia 
czas powinien być 
liczony od początku. 
Leczeni zestawami bez 
RMP (bez względu na 
powód) powinni w fazie 
intensywnej 
otrzymywać INH + PZA 
+ ETB + SM (lub 
amikacyna lub 
kapreomycyna), a 
następnie przez kolejne 
7 miesięcy INH + PZA + 
SM. 
U pacjentów HIV+ brak 
RMP w zestawie  
p-prątkowym skutkuje  
2-3× wyższym ryzykiem 
nawrotu gruźlicy. 

 Faza 
intensywna 

Faza 
ekstensywna

Jeśli po 8 tyg. terapii 
czterolekowej nie 
uzyskano odprątko-
wania, a jednocześnie 
nie ma laboratoryjnych 
dowodów lekoopor-
ności prątków, to należy 
zintensyfikować 
leczenie, dodając 
fluorochinolon i SM lub 
amikacynę, do czasu 
uzyskania negatywnych 
wyników bakterioskopii. 
Łączny czas leczenia 
u tych pacjentów 
powinien wynosić min. 
9 miesięcy. 
 
 
 
 

Gruźlica płuc Badania obrazowe – Rtg 
i KT klatki piersiowej 
+ bakterioskopia plwo-
ciny/materiału z BAL + 
posiew plwociny/mate-
riału z BAL + test Xpert 
MTD/RIF ew. inny test 
molekularny). 
U chorych z CD4+ < 200 
kom/μl, w obrazie Rtg 
często obserwuje się 
zajęcie środkowych i 
dolnych pól płucnych 
oraz powiększenie 
węzłów chłonnych wnęk 
i/lub śródpiersia; rzadko 
dochodzi do tworzenia 
jam. Niejednokrotnie 
zmiany są rozsiane. 

8 tyg. 
(56 dawek) 

Min. 16 tyg. 
(112 dawek) 
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Mycobacterium 
tuberculosis Rozpoznanie Leczenie Uwagi 

Gruźlica 
węzłów 
chłonnych 

Bad. obrazowe (Rtg, 
USG, CT) + bad. hist.-pat. 
+ bad. mikrobiologiczne 
(posiew, Xpert 
MTD/RIF). 

8 tyg. 
(56 dawek) 

Min. 28 tyg. 
(196 dawek) 

W przypadku 
gruźliczego zapalenia 
osierdzia lub zajęcia 
OUN należy rozważyć 
dołączenie steroidów, 
choć dane dotyczące 
efektywności i bezpie-
czeństwa ich stoso-
wania z takich wskazań, 
w populacji osób HIV+ 
są skąpe. Proponowana 
dawka początkowa to 1 
mg/kg m.c. prednizonu, 
ze stopniową redukcją 
dawki po 2-3 tyg. 
i łącznym czasem 
steroidoterapii 
ok. 6 tyg. 

Gruźlica 
narządowa 
(bez zajęcia 
OUN) 

Bad. obrazowe (Rtg, 
USG, CT) + bad. hist.-pat. 
+ bad. mikrobiologiczne 
(posiew, Xpert MTD/RIF). 
Gruźlica narządowa 
często jest efektem 
krwiopochodnego 
rozsiewu prątków – w 
tych wypadkach dobrymi 
materiałami do badań 
mikrobiologicznych są 
krew i szpik kostny. 

 8 tyg. 
(56 dawek) 

Min. 28 tyg. 
(196 dawek) 

Gruźlica OUN Obraz kliniczny + bad. 
mikrobiologiczne p m-
rdz (bakterioskopia, 
posiew, Xpert MTD/RIF). 

8 tyg. 
(56 dawek) 

Min. 40 tyg. 
(280 dawek) 

 

Leczenie przeciwprątkowe a cART 

Rozpoczynanie cART u chorych leczonych przeciwprątkowo 

U chorych z CD4+ < 50 kom/μl cART należy rozpocząć bezzwłocznie, tj. w ciągu 2 tyg. 
od rozpoczęcia leczenia przeciwprątkowego. Ryzyko wystąpienia ZRI może dotyczyć 
nawet połowy leczonych. Zalecenie bezzwłocznego rozpoczynania cART nie dotyczy 
chorych z gruźliczym zapaleniem opon mózgowo-rdzeniowych – w tej grupie chorych 
nie wykazano korzyści wynikających z przyspieszenia cART . 

U pacjentów z CD4+ ≥ 50 kom/μl – cART należy rozpocząć po zakończeniu intensyw-
nej fazy czterolekowego leczenia tuberkulostatycznego. 

U chorych z CD4+ >500 kom/μl decyzja rozpoczęcia cART powinna być pozostawiona 
lekarzowi prowadzącemu. 
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Stosowanie rifamycyn z lekami ARV 

  RMP RFB 

 LPV/r LPV/ r # – podwójna dawka lub LPV/RTV 
400 mg; RMP – bz  

RFB 150 mg co drugi dzień lub 3× 
w tyg.@ 

PI, PI/r* Nie stosować razem RFB 150 mg co drugi dzień lub 3× 
w tyg.@ 

EFV RMP – bz; EFV ↑ do 800mg/d dla 
pacjentów o wadze > 60 kg, ale uwaga na 
objawy nueropsychiatryczne! 

RFB ↑ do 450mg/dobę lub 600 mg 
3× w tyg. 
EFV – bz 

NVP Nie stosować razem Nie stosować razem 
ETV Nie stosować razem RFB – bz; ETV – bz; zachować 

ostrożność  
RPV Nie stosować razem RFB – bz; ETV – bz; zachować 

ostrożność  
MRV MRV: ↑ do 600 mg 2× /dz.; 

RMP – bz 
RFB – bz 
MRV bz  

RAL RAL↑do 800 mg 2×/ dz.; RMP – bz RFB – bz; RAL bz 
EVG Nie stosować razem RFB – 150 mg 3× w tyg.; EVG – bz 
DTG  DTG ↑ do 50 mg 2×/dz.; RMP- bz 

Jeśli występuje oporność na inhibitory 
integrazy, należy unikać stosowania 
połączenia DTG/RMP. 

RFB – bz 
DTG – bz 

* PI/r – inhibitor proteazy wzmacniany rytonawirem; bz – bez zmian dawkowania; # można 
stosować tylko w wyjątkowych sytuacjach 

@ dopuszczalne wyjątkowo, najlepiej pod kontrolą stężeń leków, ↑ zwiększenie dawki 

ZRI 

Częstość występowania ZRI w przebiegu gruźlicy oceniana jest na kilkanaście do po-
nad 40%. 

Postacie kliniczne ZRI 

Reakcja paradoksalna – obserwowana u chorych z rozpoznaniem gruźlicy przed roz-
poczęciem cART, u których po uzyskaniu wstępnej poprawy po leczeniu tuberkulosta-
tycznym, po dołączeniu cART obserwuje się pogorszenie stanu ogólnego i/lub nową 
lokalizację zmian chorobowych lub progresję zmian obserwowanych wcześniej, przy 
zachowanej wrażliwości prątków na stosowane leczenie. Częstą postacią ZRI jest 
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powiększenie węzłów chłonnych z tendencją do tworzenia nacieków zapalnych 
i samoistnej ewakuacji treści z tworzeniem przetok. 

Ujawnienie się gruźlicy po włączeniu cART („unmasking TB”). Zwykle rozwija się 
w ciągu kilku miesięcy od włączenia cART u pacjentów, u których nie rozpoznano 
wcześniej gruźlicy z powodu jej subklinicznego przebiegu. 

Niektóre z postaci ZRI ze względu na lokalizację zmian i nasilenie odczynu zapalnego 
mogą zagrażać życiu chorego. Należą do nich gruźliczaki, w tym w OUN, tamponada 
serca, niewydolność oddechowa, pęknięcie śledziony, ostra niewydolność nerek, 
chłonkotok do jamy brzusznej. 
Postępowanie. Zawieszenie cART należy rozważyć jedynie w przypadkach o bardzo 
ciężkim przebiegu. Większość przypadków ZRI wymaga zastosowania steroidów – 
prednizon 1-2 mg/kg m.c. przez 1-2 tyg., później stopniowe obniżanie dawki. Koniecz-
ność stosowania relatywnie wysokiej dawki steroidów wynika z interakcji między 
ryfamycynami a steroidami. 

 
Rozpoznanie Leczenie  Profilaktyka Uwagi 

Mycobacterium avium complex (MAC) 

Objawy zakażenia MAC 
typowo występują przy 
liczbie limfocytów CD4+ 
< 50 kom/μl i mają 
postać uogólnionego 
zakażenia. Narządowe 
postacie zakażenia MAC 
są efektem ZRI i mogą 
występować przy 
różnych wartościach 
CD4. 
 
Rozp. prawdopodobne – 
Objawy i 
nieprawidłowości w 
badaniach 
laboratoryjnych, które 
powinny nasuwać 
podejrzenie 
uogólnionego zakażenia 
MAC, to: gorączka, brak 
łaknienia, postępujące 
wyniszczenie, biegunka, 
bóle brzucha, 
niedokrwistość, wzrost 

Klarytromycyna 
500 mg 2×/dz. 
lub 
Azytromycyna 
500 mg 1×/dz. 
+ Etambutol 15 
mg/kg m.c. 
1×/dz. 
 
±RFB 300 mg 
1×/dz 
± 
Cyprofloksacyna 
750 mg 2×/dz. 
lub 
lewofloksacyna 
250 mg 2×/dz. 
± Amikacyna 10-
15 mg/kg m.c. 
1×/ dz. 
 
Czas leczenia – 
min.12 miesięcy 
 

 Profilaktyka 
pierwotna – zalecana 
u osób z CD4< 50 
kom./mm3 

nieleczonych cART 
lub leczonych 
nieskutecznie: 
Azytromycyna 1250 mg 
1×/tydz. 
Alternatywnie: 
Klarytromycyna 500mg 
2×/dz. lub 
RFB 300 mg 1×/dz. 
 
Warunki przerwania: 
↑CD4 >100 kom./mm3 
przez min. 3 miesiące. 
 
Profilaktyka wtórna 
(leczenie 
podtrzymujące) 
Klarytromycyna 500 
mg 2×/dz. 

 

Rozpoznanie 
prawdopodobne 
może być podstawą 
do rozpoczęcia 
leczenia 
empirycznego do 
czasu uzyskania 
potwierdzenia 
bakteriologicznego. 
 
Jeśli brak klinicznych 
cech 
potwierdzających 
uogólnione 
zakażenie MAC, to 
wzrost prątków z 
materiału z dróg 
oddechowych lub 
przewodu 
pokarmowego nie 
jest podstawą do 
rozpoznania 
procesu 
chorobowego 
i leczenia. 
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Rozpoznanie Leczenie  Profilaktyka Uwagi 

aktywności fosfatazy 
alkalicznej, leukopenia, 
powiększenie węzłów 
chłonnych brzusznych, 
hepatosplenomegalia. 
 
Rozp. pewne – Uzyskanie 
wzrostu MAC w posie-
wach krwi i/lub szpiku 
lub wykazanie obecności 
prątków w innych, 
zwykle jałowych płynach 
i tkankach (często 
wyprzedza bakteriemię 
o kilka tyg.). Zaleca się 
pobranie dwóch 
posiewów krwi, 
ponieważ takie 
postępowanie zwiększa 
czułość metody 
diagnostycznej do 98%. 

Lub Azytromycyna 500 
mg 1×/dz. 
+ Etambutol 15 mg/kg 
m.c. 1×/dz. 
 
Warunki przerwania 
(muszą być spełnione 
wszystkie!) 
• Terapia 
przeciwprątkowa 
prowadzona przez co 
najmniej 12 miesięcy. 
• Brak wzrostu MAC 
w posiewach krwi. 
• Niewykrywalne 
HIV RNA. 
• ↑CD4 >100 kom./ 
mm3 przez min. 
3 miesiące. 

Mycobacterium kansasi 

Postać płucna – Objawy 
kliniczne i radiologiczne 
jak w gruźlicy płuc. 
Rozpoznanie na 
podstawie izolacji prątka 
z plwociny, materiału 
z BAL przy obecności 
objawów i zmian 
radiologicznych. 
Postać uogólniona – 
wyhodowanie prątków z 
krwi/szpiku lub innych 
zwykle jałowych płynów i 
tkanek. 

 RMP 10mg/kg 
m.c. 1×/dz. 
Chorzy <50kg – 
450 mg RMP 
Chorzy >50kg – 
600 mg RMP 
Lub RFB 300 mg 
1×/dz. 
+ INH 300 mg + 
wit.B6 25 mg 
Lub 
klarytromycyna 
500 mg 2×/dz. 
+ ETB 15-25 mg 
/kg m.c. 1×/dz.  

brak Leczenie należy 
prowadzić 12-18 
miesięcy 
niezależnie 
od postaci.  
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Brygida Knysz 

 

Inwazje pasożytnicze 
u osób zakażonych HIV 
 

 

Pasożyt Diagnostyka. Materiał do 
badania/metody Leczenie 

Pasożyty jelitowe 

Cryptospo-
ridium spp. 

Kał, treść dwunastnicy, 
treść pobrana w czasie 
bronchoskopii/ Badanie 
mikroskopowe – 
barwienie 
Z-N*- wykrycie oocyst; 
badanie immuno-
enzymatyczne na 
obecność kopro-
antygenów; PCR 

Skuteczna cART jest terapią z wyboru wraz z odpo-
wiednim leczeniem objawowym biegunki. 
Nie wykazano skuteczności żadnej terapii przyczy-
nowej stosowanej bez cART 
Nitazoksanid – (z wyjątkiem chorych w głębokiej 
immunosupresji) 500-1000 mg 2×/dz. przez 2 tyg. 
+ cART 
lub 
Paromomycyna 500 mg 4×/dz. lub 1000 mg 2×/dz. 
przez 2-3 tyg. + cART 

Mikro-
sporydia 

Kał, mocz, bioptaty tkanek, 
treści ropni i płynów 
z miejsc zmienionych 
chorobowo, wymazy 
i zeskrobiny rogówki/ 
Badanie mikroskopowe – 
barwienie fluorescencyjne 
oraz metodą trichromu- 
wykrycie spor; PCR; 
Kluczowa jest identyfikacja 
gatunkowa pasożytów – 
decyduje o wyborze 
leczenia 

Skuteczna cART jest najlepszą terapią wraz 
z odpowiednim leczeniem objawowym biegunki. 
Albendazol rekomendowany jedynie w leczeniu 
jelitowej bądź rozsianej postaci mikrosporydiozy, 
powodowanej przez gatunki inne niż E. bieneusi and 
V. corneae 400 mg 2×/dz. p.o., do momentu, gdy 
CD4 >200 kom./mm3 > 6 miesięcy od rozpoczęcia 
cART. 
Itrakonazol – w leczeniu zarażeń Trachipleistophora 
lub Anncaliia 400 mg 1×/dz. w połączeniu 
z albendazolem 400mg 2× /dz. 
Fumagilin – skuteczny w leczeniu zarażeń 
E. bieneusi – 20 mg 3×/dz. przez 2 tyg. (uwaga na 
trombocytopenię) 
Nitazoksanid – niezalecany u osób niską liczbą CD4 
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Pasożyt Diagnostyka. Materiał do 
badania/metody Leczenie 

Isospora belli Kał, treść dwunastnicy/ 
Badanie mikroskopowe – 
barwienie Z-N – wykrycie 
oocyst 

Leczenie z wyboru 
TMP-SMX 960 mg 4×/dz. przez 10 dni p.o., 
TMP-SMX 960 mg 2×/dz. przez 7-10 p.o. i 
zwiększenia dawki lub przedłużenie terapii do 28 
dni gdy brak poprawy 
Leczenie alternatywne 
Pirymetamina 50-75 mg/dz. p.o. 
+ leukoworyna 10-25 mg/dz. p.o. 
lub: 
Ciprofloksacyna 500 mg 2×/dz. p.o. 
7 dni 
Leczenie podtrzymujące-do chwili, gdy CD4> 
200 kom/mm3: 
TMP-SMA 960 mg 3×/tydz. 
Ciprofloksacyna 500 mg 3×/tydz. 
Pirymetamina 25 mg/dz. z kwasem folinowym 
10 mg/dz. 

Giardia 
intestinalis 

Kał, rzadziej treść 
dwunastnicy/badanie 
mikroskopowe – wykrycie 
cyst, badanie 
immunoenzymatyczne na 
obecność koproantygenów

Metronidazol 250 mg 3×/dz. 5-7 dni p.o. Tynidazol 2 
g jednorazowo p.o. 
Nitazoksanid 500 mg 2×/dz. przez 3 dni p.o. 
Paromomycyna 500 mg 4×/dz. przez 7 dni. 

Strongyloides 
spp.- 
węgorek 
jelitowy 

Kał/ badanie 
mikroskopowe, hodowla – 
wykrycie larw 
rabditopodobnych 

Albendazol 400 mg 1×/dz. przez 3 dni p.o. 
Iwermektyna 200 g 1×/dz. przez 1-2 dni p.o. 

Pasożyty krwi i tkanek 

Blastocystis 
hominis 

Kał – wykrycie 
cyst/Badanie 
mikroskopowe 
preparatów bezpośrednich

Metronidazol w dawce 1,5 g/dz. przez 10 dni p.o. 
TMP-SMX 960 mg 2×/dz. przez 7 dni Nitazoksanid 
500 mg 2×/dz. przez 3 dni 

Toxoplasma 
gondii 

Badania serologiczne – 
wykrycie p/ciał IgG, rzadko 
IgM (metody 
immunoenzymatyczne). 
(Ujemne IgG czynią 
rozpoznanie mało 
prawdopodobnym, ale nie 
wyklucza choroby) 
 

Leczenie pierwotne (6 tyg.) 
Terapia z wyboru: 
Pirymetamina p.o.: 200 mg jednorazowo, następnie 
50 (< 60 kg) – 75 (> 60 kg) mg co 24 godz. p.o. + 
Sulfadiazyna 1000 mg p.o. (< 60 kg) do 1500 mg 
(> 60 kg) co 6 godz. 
+ kwas folinowy 10-25 mg co 24 godz. p.o. 
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Pasożyt Diagnostyka. Materiał do 
badania/metody Leczenie 

Badania 
neuroradiologiczne: 
MRI mózgowia 
(preferowana)  
CT; (jedno lub więcej 
ognisk z efektem masy, 
obrączkowate 
wzmocnienie, lokalizacja 
najczęściej w zwojach 
podstawy) 
Punkcja lędźwiowa – 
celem PCR z p. m-r. 
 

Terapia alternatywna:
TMP-SMX p.o., 5 mg/kg (TMP) co 12 godz. 
lub 
Pirymetamina 200 mg jednorazowo, następnie 50 
(< 60 kg) – 75 (> 60 kg) mg co 24 godz. + kwas 
folinowy 10-25 mg co 24 godz. p.o. + klindamycyna 
600 mg co 6 godz. p.o. 
lub 
Pirymetamina+ kwas folinowy (w dawkach j.w.) + 
jeden z leków poniżej p.o. 
Atowakwon 1500 mg co 12 godz., Azytromycyna 
900-1200 mg co 24 godz., 
Leczenie podtrzymujące 
Do czasu uzyskania liczby limfocytów T CD4 > 200 
kom./mm3 w dwóch badaniach powtarzanych 
w odstępie 6 miesięcy, i ustąpieniu objawów ostrej 
choroby. 
Pirymetamina 25-50 mg co 24 godz. p.o. + 
sulfadiazyna 1000-2000 mg co 12 godz. p.o.+ kwas 
folinowy 10-25mg/dz. p.o. 
Alternatywnie: 
Pirymetamina 25-50 mg co 24 godz. i Klindamycyna 
600 mg co 8 godz. + kwas folinowy 10-25 mg/dz. p.o. 
lub 
Atowakwon 750-1500 mg co 12 godz. p.o.± 
Pirymetamina 25-50 mg co 24 godz. p.o. z kwasem 
folinowym 10-25 mg/dz. p.o. 
lub: 
Atowakwon 750-1500 mg co 12 godz. p.o. + 
Sulfadiazyna 1000-2000 mg co 12 godz. p.o. 
lub: 
TMP-SMX 960 co 12 godz. p.o. 
Profilaktyka pierwotna 
Zalecana u pacjentów z CD4 < 100 kom./mm3, 
TMP-SMX 960 co 24 godz. p.o. 

Babesia spp. Krew/ Badanie 
mikroskopowe – 
grubakropla + cienki 
rozmaz; PCR 

Atowakwon 750 mg 2×/dz. przez 7 dni wraz z 
azytromycyną początkowo 500 mg pierwsza dawka 
potem 250-1000 mg/dz. prze 7- 10 dni p.o. 
W przypadku infekcji przetrwałej/nawrotu – terapia 
przez 6 tyg. 
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Ciężka infekcja:
Klindamycyna 1200 mg co 12 godz. iv., lub 600 mg 
co 6-8 godz. p.o. + chinina 650mg co 8 godz. p.o. 
przez 7 dni 

Malaria Krew/ test IF pośredniej; 
badanie mikroskopowe-
gruba kropla + cienki 
rozmaz; PCR 

Dobór leku zależy od: gatunku zarodźca, stanu 
klinicznego, lekooporności, leku stosowanego w 
profilaktyce 
 
Malaria niepowikłana: 
P. falciparum (oporny na chlorchinę) lub gatunek 
nieznany: 
Atowakwon 250 mg /proguanil 100 mg 
(Malarone™) 1×4 tabl. przez 3dni 
lub 
Artemeter 20mg/lumefantryna 120 mg (Coartem™) 
– 4 tabl. co 12 godz. przez 3 dni. (dla wagi > 35 kg) 
lub 
Chinina (sulfat) 648 mg (2 tabl.) co 8 godzin + 
Doksycyklina 100 mg co 12 godz. p.o. przez 7 dni 
lub 
Chinina (sulfat) 648 mg (2 tabl.) co 8 godz, + 
klindamycyna 20mg/kg/dz. w 3 dawkach 
podzielonych przez 7 dni p.o. 
P.vivax, P.ovale: 
chlorochina 600 mg, nastęnie 300 mg p.o. 6, 24 i 48 
godz. 300 mg p.o. + prymachina 30mg/dz. p.o. przez 
14 dni 
P.vivax (oporny na chlorchinę) 
Chinina (sulfat) 648 mg (2 tabl.) co 8 godz. p.o. + 
prymachina 30 mg/dz. p.o. + doksycyklina 100 mg 
co 12 godz. p.o. przez 14 dni 
P.malariae, P.knowlesi, P. falicparum (wrażliwy 
na chlorchinę) 
chlorochina 600 mg, następnie 300 mg p.o. 6, 24 
i 48h godz. 300 mg p.o. lub 
Hydroksychlorchina 620 mg, następnie 310 mg 
p.o.kolejno6, 24 i 48 godz. po pierwszej dawce. 
Malaria powikłana/ciężka 
atresunat 2.4 mg/kg iv. lub im. w godzinie 0, 12, 24 
lub 
artemeter 3.2 mg/kg im., następnie co 24 godzin 
1,6 mg/kg im. lub 
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chinina 16.4mg/kg iv.- czterogodzinny wlew, 
następnie 8,2 mg/kg iv. co 8 godz. (w niewydolności 
nerek trzykrotna redukcja dawki) 
po przynajmniej 24 godzinach podawania leków 
iv./im. – leki doustne 
artemeter 20mg/lumefantryna 120 mg (Coartem™) 
– 4 tabl. co 12 godz. lub 
atresunat 5 mg/kg w pierwszy dzień następnie 
2.5 mg/kg/dz. lub 
chinina 500 mg co 8 godz. 
+doksycyklina 100 mg co 12 godz. lub klindamycyna 
20 mg/kg/dz. lub 
atowakwon 250 mg /proguanil 100 mg 
(Malarone™) 1×4 tabl. lub 
meflochina 15 mg/kg/dz. 

Leishmania 
spp. 

Badania serologiczne- 
wykrywanie swoistych 
przeciwciał; krew, szpik 
kostny, bioptaty śledziony 
i węzłów chłonnych, treść 
owrzodzenia skóry – 
badania mikroskopowe 
preparatów barwionych 
met. Giemsy – wykrycie 
postaci amastigota, PCR 

Postać trzewna: 
liposomalna amfoterycyna 2-4 mg/kg/ dawkę iv.  
-10 dawek 
Leczenie podtrzymujące: 
do czasu ustąpienia objawów oraz wzrostu liczby 
limfocytów T CD4 >200 kom/mm3 w 2 badaniach 
wykonanych w odstępach 3-6 miesięcznych: 
liposomalna amfoterycyna 2-4 mg/kg/ dawkę iv. 
co 2- 4 tyg. 

Toxocara 
cati, T. canis 

Badania serologiczne –
określenie miana 
swoistych IgG (określenie 
ilościowe) 

Trzewna: 
- gdy brak objawów – brak leczenia 
- Albendazol 400 mg p.o. 2×/dz. przez 5 dni  

Pełzaki wolnożyjące 

Acanthamoe
ba spp. 

Zeskrobiny rogówki, 
komórki mózgowe, 
popłuczyny z drzewa 
oskrzelowego – hodowla – 
obserwacja mikroskopowa 
trofozoitów i cyst. 
Acanthamoeba keratitis – 
Identyfikacja cyst w 
mikroskopie konfokalnym 
 
 
 

Brak rekomendowanego leczenia. Pentamidyna iv. 
+ flukonazol iv. + Miltefosine 50 mg p.o. 3×/dz.  
+ ewentualnie biseptol +metronidazol +makrolid iv. 
Postaci skórne: 
miejscowo itrakonazol, flucytozyna lub ketokonazol 
Leczenie acanthamoeba keratitis: 
biguanidy/chlorheksydyna/ w połączeniu 
z propamidyną 
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Naegleria 
fowleri PAM 
(meningoenc
ephalitis 
amoebica 
primaria – 
ostre 
pierwotne 
zapalenie 
mózgu) 

P. m-r. – hodowla, 
obserwacja mikroskopowa 
trofozoitów i cyst; PCR 

Brak rekomendowanego leczenia. 
Amfoterycyna B 1,5 mg/kg/dz. iv.+ Ryfampina 10 
mg/kg/dz. iv. + flukonazol 10 mg/kg/dz. iv. + 
Miltefosine 50 mg p.o. 3×/dz.  

Balamuthia 
mandrillaris 
BAE 
(Balamuthia 
amoebic 
encephalitis-
ziarniniakow
e zapalenie 
mózgu) 

P. m-r – hodowla, 
obserwacja mikroskopowa 
trofozoitów i cyst; PCR 

Brak rekomendowanego leczenia. 
Pentamidyna + albendazol+ flukonazol lub 
itrakonazol + Miltefosine 50 mg p.o. 3×/dz.  

Pasożyty skóry 

Sarcoptes 
scabiei 
świerzbowiec 

Zeskrobiny skóry – 
obserwacja mikroskopowa 
jaj, larw, postaci dorosłych 

Crotamiton 2×/dz. przez 3-5 dni Novoscabin maść 
z 1% lub 5% permektyną 
Maść Wilkinsona zawierająca związki siarki, 
dziegdzie oraz cynk. 
Iwermektyna-niedostępna w Polsce -150-200 µg/kg 
m.c. doustnie w jednorazowej dawce 

Demodex 
spp. – 
nużeniec 

Zeskrobiny skóry, rzęsy, 
brwi – obserwacja 
mikroskopowa jaj, larw, 
postaci dorosłych 

Całkowite wyleczenie jest bardzo trudne. 
Istotna jest właściwa higiena skóry: mycie twarzy 
delikatnymi preparatami, używanie jednorazowych 
ręczników, unikanie pudrów, fluidów. 
Brak specyficznego, rekomendowanego leczenia. 
Można stosować metronidazol równoczasowo 
doustnie oraz zewnętrznie, maści z gentamycyną, 
olejki z drzewa herbacianego, preparaty 
zawierające rtęć- dostępne na import docelowy 
z Francji; krem z 5% permektyną oraz jedyny lek 
doustny: iwermektyna 200 µg/kg m.c. jednorazowo 

*barwienie Z-N – barwienie metodą Ziehl'a-Neelsen'a 
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Piśmiennictwo 

1. http://apps.who.int/medicinedocs/en/d/Jh2922e/2.5.html 

2. http://aidsinfo.nih.gov/guidelines 

3. Guidelines for Treatment of Malaria in the United States (Based on drugs currently available for 
use in the United States – updated July 1, 2013) 

4. Sanford Guide to Antimicrobial Therapy 2015 
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Koinfekcja HIV/HBV 
 

 

 

Zalecenia ogólne dla pacjentów z koinfekcjami HIV/HBV 

Pacjenci, u których nie stwierdza się obecności przeciwciał anty-HAV, powinni być 
szczepieni przeciw wzwA. 

Obowiązuje systematyczna kontrola pacjentów z marskością wątroby: ∎ Kontrola alfa-fetoproteiny w surowicy i badanie ultrasonograficzne wątroby 
w kierunku zmian ogniskowych – co 6 miesięcy ∎ Gastroskopia – co 1-2 lata (ocena żylaków przełyku). 

Należy rozważyć kwalifikację do transplantacji wątroby u pacjentów ze schyłkową 
niewydolnością wątroby, u których istnieje możliwość skutecznej terapii antyretrowi-
rusowej [1]. 

U pacjentów bez wywiadu klinicznie jawnego wirusowego zapalenia wątroby typu B, 
u których stwierdza się izolowaną obecność przeciwciał anty-HBc (bez innych serolo-
gicznych markerów zakażenia HBV), zaleca się powtórzenie badania przeciwciał anty-
HBc, najlepiej przy użyciu innego testu. U osób z potwierdzonym izolowanym anty-
HBc wskazane jest wykonanie badania HBV DNA w celu wykluczenia utajonego zapa-
lenia wątroby typu B (occult hepatitis) [2]. 

Koinfekcja HIV/HBV 

Zakażenie HIV ma istotny wpływ na przebieg zapalenia wątroby typu B – rzadziej 
dochodzi do eliminacji HBsAg, a w przewlekłym, nieleczonym zakażeniu HBV stwier-
dza się wyższe wartości HBV DNA i słabszą odpowiedź zapalną wyrażoną niższą  
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aktywnością ALT, co sprzyja przetrwaniu zakażenia HBV. Te negatywne zmiany natu-
ralnego przebiegu HBV u zakażonych HIV wiążą się z przyspieszoną progresją choroby 
w kierunku marskości wątroby. Również pierwotny rak wątroby może wystąpić wcze-
śniej i ma bardziej agresywny przebieg. 

Leczenie koinfekcji HIV/HBV 

Leczenie zakażenia HBV analogami nukleoz(t)ydowymi musi być stosowane jednocze-
śnie z pełnym leczeniem zakażenia HIV (cART), gdyż leki te wykazują także aktywność 
w stosunku do HIV. Bez pełnej supresji replikacji HIV może dojść do selekcji lekoopor-
nych szczepów HIV [3]. Terapia antyretrowirusowa (cART) powinna być dostosowana 
do zakażenia HBV tak, by leki wchodzące w jej skład hamowały replikację obu wiru-
sów. 

W przypadku, gdy nie ma wskazań do leczenia zakażenia HIV, a spełnione są kryteria 
włączenia leczenia zakażenia HBV, zaleca się wcześniejsze włączenie cART (zawierają-
cej leki aktywne wobec HBV) lub leczenie interferonem. PTNAIDS zaleca leczenie 
cART wszystkich pacjentów z koinfekcją HIV/HBV. 

Leczenie powinno zawierać tenofowir (TDF) i jeden z następujących nukleozydowych 
inhibitorów odwrotnej transkryptazy: lamiwudyna (3TC) lub emtrycytabina (FTC). 
Wybór pozostałego leku/leków wchodzących w skład ART uzależniony jest od indywi-
dualnej sytuacji pacjenta. 

Zastosowanie takiego schematu leczenia zaleca się również u pacjentów z przeciwcia-
łami anty-HBc, jeżeli są wskazania do włączenia leczenia zakażenia HIV. 

U pacjentów z koinfekcją HIV/HBV i liczbą CD4 > 500 kom/µl, wymagających leczenia 
HBV, z korzystnymi czynnikami prognostycznymi do odpowiedzi na interferon – zaleca 
się rozważenie leczenia interferonem pegylowanym przez 48 tygodni. 

Monitorowanie pacjentów z HIV/HBV 

Wskazane jest monitorowanie ilościowe HBV DNA u wszystkich pacjentów z koinfek-
cją HIV/HBV przynajmniej 1 raz w roku. 

U pacjentów z koinfekcją HIV/HBV należy rozważyć badanie przeciwciał przeciw wiru-
sowi zapalenia wątroby typu delta (anty-HDV), szczególnie u osób zakażonych drogą 
narkotyków dożylnych. U osób z potwierdzonym badaniem HDV RNA zakażeniem 
HDV można rozważyć leczenie interferonem pegylowanym przez 48 tygodni, w skoja-
rzeniu z cART zawierającą TDF. 
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Szczególne problemy związane z leczeniem HIV/HBV 

Przerywanie terapii 

Każde przerwanie terapii lekami mającymi aktywność przeciw wirusowi HBV może 
spowodować zaostrzenie przebiegu przewlekłego zapalenia wątroby, któremu może 
towarzyszyć dekompensacja czynności wątroby [4]. Pacjent powinien być poinfor-
mowany o zagrożeniu związanym z samowolnym przerwaniem terapii. W przypad-
kach koniecznych, odstawienie inhibitorów HBV dopuszczalne jest jedynie co najmniej 
6 miesięcy po serokonwersji w układzie HBe lub potwierdzonej serokonwersji w ukła-
dzie HBs. Jednak również i w takich przypadkach istnieje prawdopodobieństwo rese-
rokonwersji. Jeżeli NRTI wymaga zmiany z powodu nieskuteczności wirusologicznej 
leczenia HIV – należy mimo to utrzymać leki ARV aktywne w stosunku do HBV, 
w połączeniu z innymi lekami ARV niezbędnymi do utrzymania pełnej supresji HIV. 

Nietolerancja lub przeciwwskazania do TDF 

W przypadku nietolerancji tenofowiru zaleca się podawanie tenofowiru w dawkach 
dostosowanych do klirensu kreatyniny. Jeżeli leczenie TDF jest całkowicie przeciw-
wskazane, można zastosować leczenie skojarzone entekawir + adefowir, przy ścisłym 
monitorowaniu skuteczności i nefrotoksyczności tego leczenia, w połączeniu ze sku-
teczną cART. U osób wcześniej nieleczonych 3TC można zastosować tylko entekawir 
(dawka 1 mg/dobę), pod warunkiem utrzymania supresji HIV. 

 

Piśmiennictwo 

1. Tateo M, Roque-Afonso AM, Antonini TM. i wsp. Long-term follow-up of liver transplanted 
HIV/hepatitisB virus coinfected patients: perfect control of hepatitis B virus replication and ab-
sence of mitochondrial toxicity. AIDS 2009;23(9): 1069-1076. 

2. Shire NJ, Rouster SD, Rajicic N. i wsp. Occult hepatitis B in HIV-infected patients. J Acquir Immu-
ne Defic Syndr 2004;36: 869-875. 

3. McMahon MA, Jilek BL, Brennan TP. i wsp. The HBV drug entecavir – effects on HIV-1 replication 
and resistance. N Engl J Med 2007;356: 2614-2621. 

4. Bellini C, Keiser O, Chave JP. i wsp. Liver enzyme elevation after lamivudine withdrawal In HIV-
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Koinfekcja HIV/HCV 
 

 

 

1.  Diagnostyka koinfekcji HIV/HCV  

U każdego pacjenta zakażonego HIV należy przeprowadzić diagnostykę w kierunku 
zakażenia HCV. Wstępnym badaniem jest test na obecność przeciwciał anty-HCV. 
Każdy dodatni wynik wymaga potwierdzenia oznaczeniem HCV RNA. U osób, u któ-
rych nie stwierdzono obecności przeciwciał anty-HCV, badanie powinno być powta-
rzane raz w roku i dodatkowo po każdym narażeniu na zakażenie. 

Zasady kwalifikacji do leczenia są takie same, jak u chorych niezakażonych HIV. W tym 
celu wykonuje się: ∎ HCV RNA PCR (jakościowe i ilościowe) ∎ Określenie genotypu HCV ∎ Określenie polimorfizmu IL 28B – opcjonalnie ∎ Ocena zaawansowania włóknienia wątroby – biopsja wątroby, metody nieinwa-

zyjne ∎ TSH, autoprzeciwciała – przed planowanym leczeniem PEGIFN 

Złotym standardem oceniającym stopień zaawansowania zmian zapalnych oraz włók-
nienie w wątrobie jest biopsja wątroby. W ocenie stopnia zaawansowania choroby 
wątroby coraz częściej wykorzystywane są metody nieinwazyjne w tym elastografia 
oraz testy surowicze (Fibrotest, Fibrometer i Hepascore). Jako badanie przesiewowe 
pomocne mogą być testy APRI i FIB-4. Decyzje terapeutyczne mogą być odłożone 
u chorych z niewielkim stopniem zaawansowania włóknienia wątroby (staging 0-1). 
Zalecane jest wówczas nieinwazyjne monitorowanie włóknienia raz w roku. 
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2. Zasady terapii koinfekcji HCV/HIV 

Terapia zakażenia HCV powinna być proponowana wszystkim pacjentom z koinfekcją 
HCV/HIV, którzy mogą odnieść korzyści z takiego leczenia. Szybka progresja włóknie-
nia wątroby w tej grupie chorych przemawia za jak najwcześniejszym rozpoczynaniem 
terapii przeciwwirusowej. Intensywne badania nad nowymi lekami określanymi jako 
DAA (direct antiviral agents), które blokują aktywność enzymów ważnych dla cyklu 
replikacyjnego wirusa – proteazy i polimerazy HCV, oraz białka NS5A doprowadziły do 
opracowania kilku schematów leczenia, w tym także zestawów bez interferonu (inter-
feron-free). Schematy te z uwagi na bardzo wysoką skuteczność i dobrą tolerancje są 
aktualnie najlepsza opcją terapeutyczną i powinny być stosowane jeśli tylko są do-
stępne. Zalecany czas trwania leczenia dla poszczególnych genotypów HCV przedsta-
wiono w tabelach 1 i 2. Decyzja o wyborze sposobu leczenia powinna być podejmo-
wana w oparciu o analizę potencjalnych korzyści dla pacjenta, dostępności leków, ich 
bezpieczeństwa i możliwych interakcji z leczeniem antyretrowirusowym. 

 W przypadku braku dostępności rekomendowanych sposobów leczenia schematem 
suboptymalnym pozostaje stosowanie pegylowanego interferonu -alfa (PegIFN-alfa) z 
rybawiryną. 

Leczenie w ostrym zapaleniu wątroby typu C jest zalecane u chorych, u których w 12 
tygodniu zakażenia stwierdza się obecność HCV RNA w surowicy krwi. W terapii sto-
suje się PegIFN-α 2a lub 2b w dawkach standardowych (PegIFN-α 2a – 180 μg lub 
PegIFN-α 2b – 1,5 μg/kg masy ciała) przez 24 tygodnie. Oznaczanie poziomu wiremii 
HCV RNA w 4 i 12 tygodniu leczenia może pomóc w podjęciu decyzji o jej ewentual-
nym wydłużeniu . 

W leczeniu przewlekłego zapalenia wątroby typu C Stosuje się terapię skojarzoną 
PegIFN-α 2a lub 2b w skojarzeniu z RBV w dawkach standardowych. Najwyższą sku-
teczność terapii skojarzonej obserwuje się u pacjentów z genotypem HCV 2 lub 3 oraz 
zakażonych genotypem 1 z niskim poziomem wiremii <400 000 IU/l. U chorych, 
u których w 12 tygodniu leczenia nie uzyskano obniżenia wiremii HCV RNA o co naj-
mniej 2 log10, leczenie powinno być przerwane. Terapię przerywa się również u cho-
rych, u których w 24 tyg. wykrywa się HCV RNA, mimo, iż w 12 tyg. uzyskano pożąda-
ne obniżenie wiremii HCV. W przewlekłym zapaleniu wątroby typu C wśród pacjen-
tów zakażonych HIV leczenie powinno być stosowane przez 48 tyg. niezależnie od 
genotypu. Terapia może zostać wydłużona do 72 tygodni u pacjentów z genotypem 
1 lub 4, którzy nie osiągnęli RVR, jednak w 12 tygodniu uzyskali obniżenie wiremii HCV 
RNA o co najmniej 2 log10. Może ona także zostać skrócona do 24 tygodni jednak 
tylko wśród pacjentów z genotypem 2 lub 3 z niską wyjściową wiremią HCV RNA 
<400 000 IU/l, z minimalnym stopniem zaawansowania włóknienia (F0-1) oraz którzy 
uzyskali RVR (negatywny wynik w kierunku wiremii HCV RNA w 4 tygodniu leczenia).  
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W celu prawidłowego monitorowania terapii skojarzonej PEG IFN+RBV należy ozna-
czać morfologię z rozmazem i aktywność aminotransferaz co 2-4 tygodnie, HCV RNA 
w 4 tygodniu leczenia (ocena szybkiej odpowiedzi wirusologicznej), a następnie w 12, 
24 i 48 tygodniu (jeśli istnieje taka konieczność również w 72 tygodniu) oraz po 
24 tygodniach (ocena SVR) od momentu zakończenia leczenia HCV. Co 12 tygodni 
powinno się również oznaczać liczbę limfocytów CD4. 

3.  Zasady terapii cART u pacjentów zakażonych HCV/HIV 

Wskazania do rozpoczynania terapii antyretrowirusowej u zakażonych HCV/HIV są 
rozszerzone w stosunku do wskazań ogólnych. Rozpoczynanie stosowania cART jest 
wskazane u chorych z koinfekcją HIV/HCV niezależnie od liczby limfocytów CD4+. 

U chorych, u których planuje się rozpoczęcie leczenia przewlekłego zapalenia wątroby 
typu C zestaw terapeutyczny cART dobiera się uwzględniając potencjalne interakcje 
lekowe. 

Najważniejsze interakcje DAA i leków antyretrowirusowych zestawiono w tabeli 3. 
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T a b e l a  3 .  Interakcje DAA i leków antyretrowirusowych 

 SOF SMV DCV LDV OMV/PTV/ 
RTV + DSV 

NRTI 
Abakawir 
Dydanozyna 
Emtrycytabina 
Lamiwudyna 
Stawudyna 
Tenofowir 
Zydowudyna 

 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+/- 
+ 

 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

NNRTI 
Efawirenc 
Etrawiryna 
Newirapina 
Rylpiwiryna 

 
+ 
+ 
+ 
+ 

 
- 
- 
- 
+ 

 
+/- 
+/- 
+/- 
+ 

 
+/- 
+ 
+ 
+ 

 
- 
- 
- 
+/- 

Inhibitory proteazy 
Atazanawir 
Darunawir 
Fosamprenawir 
Lopinawir 
Saquinawir 

 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

 
- 
- 
- 
- 
- 

 
+/- 
+ 
+/- 
+ 
+/- 

 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

 
+/- 
+/- 
+/- 
- 
- 

Inhibitory integrazy 
Dolutegrawir 
Elwitegrawir 
Marawirok 
Raltegrawir 

 
+ 
+ 
+ 
+ 

 
+ 
- 
+ 
+ 

 
+ 
+/- 
+ 
+ 

 
+ 
+/- 
+/- 
+ 

 
+ 
- 
+/- 
+ 

SOF–sofosbuwir + można stosować łącznie 
+/- możliwe interakcje wymagające zmiany dawki 
- nie stosować łącznie 
SMV- simeprewir 
LDV- ledipaswir 
DCV- daklataswir 
OMV/PTV/RTV + DSV – ombitaswir/parytaprewir//rytonawir + dazabuwir 
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25 Ewa Firląg-Burkacka 
Bartosz Szetela 

 

 

Choroby przenoszone drogą płciową  
 

Wprowadzenie 

Badania epidemiologiczne wykazały, że pacjenci zakażeni HIV często chorują na cho-
roby przenoszone drogą płciową (STD), a pacjenci z STD częściej zakażają się HIV. 
Dzięki skutecznej cART i rozwojowi wiedzy na temat przebiegu zakażenia HIV, osoby 
zakażone HIV pozostają zdrowe i aktywne, realizując swoje plany życiowe, pozostają 
również aktywne seksualnie. Choć niewykrywalna wiremia HIV wiąże się z istotnie 
mniejszym ryzykiem transmisji HIV, STD zwiększają to ryzyko. Szacuje się, że ryzyko 
zakażenia HIV wzrasta 10-krotnie w przypadku rzeżączki, 5-krotnie w przypadku 
chlamydiozy i 2-4-krotnie w przypadku zakażenia HSV. [1,2,3] 

 

 

25A. 
Kiła – lues 

1. Wpływ zakażenia HIV na przebieg kiły 

Liczne obserwacje wskazują, że jednoczesne zakażenie HIV i krętkiem bladym zmienia 
przebieg obu tych infekcji. U osób zakażonych HIV miana kiłowych odczynów serolo-
gicznych mogą być nieadekwatne do okresu zakażenia krętkiem bladym. I tak kiła II 
okresu może występować z kiłą I okresu, okresy kiły mogą się na siebie nakładać, 
wcześniej może dochodzić do zajęcia OUN i narządu wzroku. Odczyny serologiczne 
mogą być bardzo wysokie lub ujemne. [4,5,6] 
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2. Rozpoznanie 

Metoda pośrednia – wykrywanie przeciwciał przeciwkrętkowych w surowicy krwi 
oraz w płynie mózgowo-rdzeniowym – odczynami klasycznymi i krętkowymi. 

Odczyny klasyczne niekrętkowe pojawiają się: ∎ VDRL po 5-6 tyg. od zakażenia (specyficzny, mało czuły). VDRL (Venereal Disease 
Research Laboratory) Odczyn niekrętkowy, kłaczkujący. Odczytuje się go mikro-
skopowo. ∎ RPR po 5-6 tyg. od zakażenia (specyficzny, mało czuły). RPR (Rapid Plasma Reagin 
Test) Odpowiednik testu VDRL. Jest to odczyn klasyczny niekrętkowy. Reakcja an-
tygen – przeciwciała (skłaczkowanie) odczytuje się nieuzbrojonym okiem 
ze względu na obecność kolorowej substancji w antygenie. 

Odczyny krętkowe pojawiają się: ∎ FTA (odczyn immunofluorescencji krętków) po 3 tyg. od zakażenia; mało swoisty, 
bardzo czuły ∎ FTA-ABS (modyfikacja absorpcyjna) w 3-4 tyg. od zakażenia; czuły acz niespecy-
ficzny ∎ TPHA (odczyn biernej hemaglutynacji krętków) po 2-3 tyg. od zakażenia; najbar-
dziej czuły 

 
Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego 

Wskazania do badania płynu mózgowo-rdzeniowego (PMR): ∎ kiła o nieznanym czasie trwania ∎ VDRL >1/32 * a liczba limfocytów CD4 <350 kom/mm3 ∎ objawy ze strony OUN, narządu wzroku ∎ po 2 latach od zakończenia leczenia kiły wczesnej ∎ po 6 miesiącach i po roku, jeśli wcześniej były zmiany w płynie mózgowo rdze-
niowym ∎ w przypadku uczulenia na penicylinę ∎ w przypadku ponownego wzrostu miana odczynów serologicznych po leczeniu 

 
Badanie ogólne PMR ∎ Pleocytoza (podwyższona rzędu 10-500 limfocytów w mm3) ∎ Białko (umiarkowanie podwyższone stężenie do 200 mg/dl) ∎ Glukoza (obniżone stężenie <40 mg/dl) 
 
Badanie przeciwciał PMR ∎ VDRL – dodatni – potwierdza rozpoznanie kiły OUN, ale wynik ujemny nie wyklucza, 
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∎ FTA-ABS** – dodatni łącznie z dodatnim odczynem VDRL potwierdza rozpoznanie 
kiły OUN. Ujemny – wyklucza kiłę OUN, ∎ TPHA – dodatni – potwierdza. 

* U 10% pacjentów dodatni odczyn FTA-ABS może występować w innych infekcjach, takich jak: 
leptospiroza, borelioza, gruźlica. Dlatego też jego wynik należy interpretować łącznie z innymi 
odczynami [6]. 
** VDRL 1/32 zwiększa ryzyko wystąpienia kiły OUN o 19%. 

3.  Leczenie kiły 

Profilaktyka kiły wrodzonej 

U kobiet, które były leczone z powodu kiły przed ciążą należy zastosować leczenie 
profilaktyczne w I i II połowie ciąży. Z leczenia profilaktycznego można zrezygnować, 
gdy ciężarna przeszła badania kontrolne po leczeniu kiły przed zajściem w ciążę, 
a badania serologiczne wykonane w ciąży dwukrotnie były ujemne. Dzieci urodzone 
z matek serologicznie dodatnich powinny otrzymać pojedyncze wstrzyknięcie penicy-
liną benzatynową w dawce 50 000 j./kg domięśniowo, niezależnie od tego czy matka 
była leczona w czasie ciąży [6,11,17]. 

 
T a b e l a  1 .  Leczenie kiły u dorosłych 

Schemat zalecany 

Lek  Kiła I okresu 
< 1 roku  

Kiła II okresu 
< 2 lat  

Kiła późna**** 
>2 lat  Kiła OUN 

Penicylina 
benzatynowa  

2,4 mln j. i.m 
1×/tydz. 1 i 8 
dzień  

2,4 mln j. i.m. 
1×/tydz. 1, 8, 15 
dzień  

2,4 mln j. i.m. 
1×/ tydz. 1,8,15 
dzień  

-  

Penicylina 
krystaliczna  

 4× 3-4 mln j. 
iv. 
przez 10-14 dni 

4× 4-5 mln j. iv. 
10-14 dni  

18-24 mln/dz. 
iv.. 
14-20 dni **  

20-24 mln /dz. iv. 
14-21 dni ***  

Penicylina 
prokainowa *  

1,2 mln j. im. 
1×/dz. przez 
10-14 dni  

1,2 mln j. im. 
14 dni  

1,2 mln j. im. + 2 
g probenecidu 
17-21 dni  

2,4 mln j. 1×/dz. 
im. + 2 g 
probenecidu 
14-21 dni  

* W weekendy i na zakończenie kuracji Debecylina 
** VDRL >1/32 brak zgody na nakłucie lędźwiowe 
*** W przypadku zmian w PMR FTA >50-300 
**** Wskazane badanie PMR 
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Schemat alternatywny 

Lek  Kiła I okresu 
<1 roku 

Kiła II okresu 
< 2 lat  

Kiła późna 
>2 lat  Kiła OUN  

Ceftriakson *** 1 g im. 
1× przez 8-10 dni 

1 g im. 
10-14 dni  

1-2 g im. /iv. 
14 dni  

2 g im./ iv. 
14 dni  

Doxycyklina  200 mg p.o. 
10-14 dni  

200 mg p.o. 
14-28 dni  

300-400 mg p.o. 
21-28 dni  

 400 mg p.o. 
28-30 dni ** 
800 mg 
p.o. 28 dni  

Tetracyklina  4× 500 mg p.o. 
10-14 dni  

4× 500 mg p.o. 
14-28 dni  

4× 500 mg 
28 dni  

-  

** Pacjent nie wyraża zgody na hospitalizację. Są zmiany w PMR. Uczulenie na Penicylinę. 
*** W 23% daje niepowodzenia terapeutyczne. 
 
 

T a b e l a  2 .  Leczenie kiły u kobiety ciężarnej 

LEK  IUSTI/WHO  CDC  POLSKA HIV  

Penicylina 
krystaliczna  

 PNC do 
wyboru 
zgodnie z 
okresem kiły 
– zawsze 
tylko 
odczulanie i 
leczenie 
PNC. 

4× 3-5 mln j. iv. 
10-20*dni  

Penicylina 
prokainowa  

0,6-1.2 mln im. 
10-14 dni  

1.2 mln im. 
10-20 dni 
Zakończyć Debecyliną  

Penicylina 
benzatynowa  

2.4 mln im. 
1-8 dzień  

2.4 mln im. 1× 
1-8-15 dzień  

Ceftriakson**  0.25-0.5 im. 
10 dni  

 1-2 g im. 
14 dni 
Nie zalecany w I trymestrze ciąży.  

Azytromycyna 1× 500 mg p.o. 
10 dni  

 Azytromycyna w Polsce nie 
rekomendowana w leczeniu kiły. 

Doxycyklina    Po porodzie u leczonych w ciąży 
ceftriaksonem lub azytromycyną  

Skuteczność i bezpieczeństwo azytromycyny i ceftriaksonu w ciąży nie zostały dostatecznie 
udokumentowane. 
Po porodzie leczenie zakończyć doxycykliną. 
* Leczenie zależy od okresu rozpoznania kiły (I czy III trymestr ciąży). 
** W 23% daje niepowodzenia terapeutyczne. 
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Kontrola serologiczna po leczeniu prowadzona jest za pomocą dwóch odczynów: 
VDRL i FTA. Krew: ∎ Kiła I i II okresu: w 1, 2, 3, 6, 12 i 24 miesiącu (odczyny VDRL, FTA) ∎ Kiła późna – przez wiele lat co 3-6 miesiące ∎ Kiła u ciężarnych (leczona w ciąży) – 1× na miesiąc do końca ciąży, później j.w. 

Płyn mózgowo-rdzeniowy: ∎ 24 miesiące po leczeniu kiły ∎ Co 6 miesięcy przy wcześniejszych zmianach w PMR. 

Ocena wyników leczenia kiły: ∎ Nie ma testu jednoznacznie stwierdzającego wyleczenie kiły. ∎ Za wyleczenie uważa się: 4 krotny spadek odczynów serologicznych, w okresie od 
6 miesięcy do 1 roku. ∎ Jeśli nie nastąpi 4 krotny spadek zaleca się dodatkowe leczenie. ∎ Penicylina benzatynowa w 1, 8, 15 dniu 2.4 mln na dobę im. ∎ Konsultacja neurologiczna i badanie płynu mózgowo-rdzeniowego. ∎ 4-krotny wzrost odczynów serologicznych sugeruje reinfekcję lub reaktywację 
zakażenia. Należy ponownie rozpocząć leczenie. 

 

4.  Zalecenia dla pacjentów 

T a b e l a  3 .  Zalecenie dla pacjentów u których kiłę rozpoznano w Poradniach Nabytych 
Niedoborów Odporności 
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T a b e l a  4 .  Zalecenia dla pacjentów u których kiłę rozpoznano w innych ośrodkach 

 
 

 
T a b e l a  5 .  Przydatność odczynów serologicznych 

Rozpoznanie  Kontrola  Pełna weryfikacja  

VDRL 
FTA – ABS 
FTA  

VDRL 
FTA  

VDRL 
FTA – ABS 
FTA 
TPHA 
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25B.  
Wirus brodawczaka ludzkiego  
(Human papillomavirus – HPV) 

1. Rozpoznanie 

T a b e l a  1 .  Schemat diagnostyczny – kłykciny kończyste 

 
 

 
T a b e l a  2 .  Profilaktyka zakażeń HPV 

U Kobiet  U mężczyzn  

Badania: • Badanie ginekologiczne co 6 mc. 
Cytologia: • u pacjentek z HPV (+) co 6 mc. • u pacjentek z HPV (–) 1×/ 12 mc. • Kolposkopia co 6 mc. lub wg. wskazań ginekologa • Typowanie wirusa HPV (oznaczenie DNA wirusa); • Grupa A – niskoonkogenne 1-2× /12 mc. • Grupa B wysokoonkogenne 1×/ 12 mc • Szczepionka 0-1-6 lub 0-2-6 mies. (szczepimy ludzi 
młodych przed inicjacją seksualną) 
Inne** 

Badania: 
1×/12 mc. badania diagnostyczne u 
MSM*. • Cytologia • Rektoskopia • Anoskopia • Typowanie wirusa HPV 
 
Inne** 
 
 

* w zależności od dostępności w Ośrodku 
** badania w kierunku innych STD (kiła, rzeżączka, chlamydie) 
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Dalsze postępowanie zależy od wyników badań profilaktycznych: ∎ Cytologia prawidłowa. Jeśli cytologia prawidłowa, to dalsze postępowanie polega 
na: Wynik prawidłowy lub gr I i II → Obserwacja → Badanie kontrolne za 6 m-cy. 
(leczenie przeciwzapalne) ∎ Cytologia nieprawidłowa. Wynik nieprawidłowy może być opisywany jako: ∎ ASCUS (Atypical Squamous Cells Of Undetermined Significane), atypowe 

komórki nabłonkowe nieokreślonego znaczenia. ∎ AGUS (Atypical Glandular Cells), atypowe komórki gruczołowe. ∎ L-SIL (Low Grade Squamous Intrapithelial Lesion), śródnabłonkowa neoplazja 
niskiego stopnia. ∎ H-SIL (High Grade Squamous Intrapithelial Lesion), wysokiego stopnia. 
[7,10,18]. 

 

 
T a b e l a  3 .  Postępowanie w przypadku rozpoznania zmian typu ASCUS i AGUS 
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T a b e l a  4 .  Postępowanie w przypadku rozpoznania zmian typu L-SIL i H-SIL 

 
* CIN I – Dysplasia minoris gradus 
** CIN II – Dysplasia medioris gradus 
*** CINIII CaO – Dysplasia maioris gradus vel ca preinvasium vel ca in situ 

 

2.  Leczenie zakażeń HPV 

∎ Krioterapia za pomocą ciekłego azotu (odbyt, szyjka macicy, choroba Bowena) ∎ Podofilotoksyna. 0,5% roztwór – Condyline 2×/dz. przez 3 kolejne dni, 2-3 tyg. 
(nie stosować w ciąży!) ∎ Podofilina 10-25% roztwór spirytusowy 2× /tydz. na 2-6 godz. przez 2-3 tyg. (nie 
stosować w ciąży!) ∎ Elektrokoagulacja (zmiany w okolicy cewki moczowej) ∎ Fotokoagulacja (zmiany chorobowe na sromie) ∎ Wycięcie chirurgiczne (kłykciny olbrzymie) ∎ Laseroterapia (może być stosowana w ciąży) ∎ Imiquimodum – Aldara 5% krem 3×/tydz. przez ok. 8-12 tyg. (bowenoid papulo-
sis, erythroplazja Queyrata). 
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25C 
Rzeżączka – Gonorrhoea 
 

Wprowadzenie 

Rzeżączkę wywołuje Gram-ujemna dwoinka (Neisseria gonorrhoeae). Ryzyko zaka-
żenia rzeżączką zależy od płci i jest większe u kobiet niż u mężczyzn. W przypadku 
jednorazowego stosunku dopochwowego ryzyko zakażenia kobiety jest duże, wynosi 
ponad 60%, podczas gdy u mężczyzny około 40%. [4,6,16] 

1. Postacie kliniczne 

W większości przypadków jest zakażeniem miejscowym, ograniczającym się do cewki 
moczowej u mężczyzn, szyjki macicy i cewki moczowej u kobiet, odbytu i worka spo-
jówkowego u mężczyzn i kobiet. [16] 

 

2.  Diagnostyka rzeżączki 
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DIAGNOSTYKA PRZESIEWOWA RZEŻĄCZKI I ZAKAŻEŃ CHLAMYDIAMI ∎ co 6 mc. lub 1×/12 mc.: ∎ u wszystkich aktywnych seksualnie MSM, ∎ u kobiet i MSM z licznymi przygodnymi kontaktami, ∎ wszystkich kobiet < 25 r.ż. ∎ u osób z ropnym zapaleniem spojówek, ∎ u osób używających narkotyków. 

3. Leczenie 

Europejskie zalecenia z 2012 roku, Światowa Organizacja Zdrowia oraz CDC, proponu-
je jako podstawowe leczenie rzeżączki niepowikłanej podanie jednorazowe dwóch 
antybiotyków: Ceftriakson w dawce 500 mg domięśniowo z Azytromycyną w dawce 
2 g. doustnie. W Polsce rekomenduje się 1.5 g Azytromycyny doustnie z Ceftriakso-
nem 500 mg domięśniowo. Zalecenia ekspertów Polskiego Towarzystwa Dermatolo-
gicznego i Sekcji Wenerologicznej PTD [20]. Decyzje terapeutyczne należy zatem 
wspierać wywiadem epidemiologicznym uzyskanym od pacjenta. W tabelach 1 i 2 
przedstawiono zalecane schematy terapeutyczne. [5,11,12,19] 

3.1. Wskazania do leczenia rzeżączki 

1. Stwierdzenie dwoinek wewnątrz leukocytów w preparacie bezpośrednim bar-
wionym metodą Grama lub błękitem metylenowym 

2. Dodatni wynik hodowli lub potwierdzony wynik NAAT (Nucleid Acid Amplification 
Tests) 

3. Wskazania epidemiologiczne: ∎ poprzedni partner (z potwierdzoną rzeżączką), ∎ u kobiet które urodziły noworodka z potwierdzonym zakażeniem dwoinką 
rzeżączki, ∎ ofiary przemocy seksualnej. 

4. Obecność wydzieliny śluzowo-ropnej z cewki moczowej u mężczyzn oraz śluzo-
wo-ropnej wydzieliny z kanału szyjki macicy u kobiet lub innych okolic (jeśli nie 
można wykonać szybkiej diagnostyki laboratoryjnej, w takiej sytuacji należy zaw-
sze leczyć zakażenie rzeżączkowe i chlamydialne). 
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3.2. Leczenie rzeżączki niepowikłanej 

T a b e l a  1 .  

SCHEMAT REKOMENDOWANYNY 

Ceftriakson 500 mg im. + Azytromycyna 1.5 – 2.0 g. p.o. jednorazowo 
SCHEMAT ALTERNATYWNY* 
Cefiksym 400 mg p.o.+ Azytromycyna 1.5 -2.0 g. p.o. jednorazowo 
Azytromycyna 1.5-2.0 g. p.o. jednorazowo + Doxycyklina 100 mg przez 7 dni ** 
Azytromycyna 1.5-2.0 g. p.o. jednorazowo 
Ceftriakson 500 mg im. jednorazowo 
Ofloksacyna 200 mg p.o. jednorazowo  

* Gdy Ceftriakson jest niedostępny lub niemożliwe jest wykonanie iniekcji domięśniowej albo 
nie ma zgody pacjenta na iniekcję domięśniową. 

** Leczenie zalecane przy jednoczesnym zakażeniu rzeżączką i chlamydiami. 

3.3. Leczenie rzeżączki powikłanej 

T a b e l a  2 .  Leczenie rzeżączki powikłanej 

Schemat zalecany Zakażenie 
rozsiane 

Zapalenie  
opon 
mózgowo- 
-rdzeniowych 

Zapalenie  
wsierdzia 

Zakażenia 
okulistyczne 

Ceftriakson  1 g im. lub iv. 
1×/dz. przez 7 
dni  

1-2 g iv. 
2×/dz.. przez 
10-14 dni  

1-2 g iv. 2×/dz. 
przez min. 4 tyg. 

1 g i.m. 
jednorazowo 

Cefotaksym 
lub 
Spektynomycyna  

1 g iv. co 
3×/dz. 
2 g im. 2×/dz. 
przez 
7 dni  

- - 2 g im. 
jednorazowo  

Ciprofloksacyna** 500 mg 2×/dz.    
Fluorochinolony* 
(Trowafloksacyna, 
Fleroksacyna, 
Gatifloksacyna)  

jednorazowo 
w jednej 
dawce p.o. 

- - Ciprofloksacyna 
500 mg p.o. 
jednorazowo 

* Duże ryzyko wystąpienia lekooporności 

** przeciwwskazana u kobiet ciężarnych i karmiących piersią 
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Rzeżączka oporna na leczenie, rzeżączka rozsiana i rzeżączka sprawiająca trudności 
diagnostyczne jest wskazaniem do hospitalizacji, rozszerzonej diagnostyki obrazowej 
i mikrobiologicznej. 

3.4. Leczenie rzeżączkowego zapalenia spojówek 

Zalecana jest trzydniowa terapia ze względu na możliwy proces chorobowy w rogów-
ce, która nie zawiera naczyń krwionośnych. 

Leczenie miejscowe: przemywanie oka roztworem soli fizjologicznej. 

Leczenie ogólne: ∎ Ceftriakson 500 mg im. 1×/dz. 3 dni 

lub ∎ Azytromycyna 1.5-2.0 g jednorazowo z Doxycykliną 100 mg 2×/dz przez 7 dni oraz 
z Ciprofloksacyną 200 mg p.o. 1×/dz. przez 3 dni 

3.5. Leczenie rzeżączkowe zapalenie gardła 

Schemat zalecany: ∎ Ceftriakson 500 mg im. jednorazowo z Azytromycyną 1.5-2.0 g. p.o. jednorazowo ∎ 3.1. Ciprofloksacyna 500 mg p.o. jednorazowo ∎ Ofloksacyna 200 mg p.o. jednorazowo ∎ Azytromycyna 1.5-2.0 g. p.o. jednorazowo 

3.6. Leczenie rzeżączkowego zapalenia najądrzy, jąder lub narządów 
miednicy mniejszej ∎ Ceftriakson 500 mg i.m. jednorazowo z Doxycykliną 100 mg p.o. 2× dziennie przez 

10-14 dni 

3.7. Leczenie zakażenia rzężączką w czasie ciąży lub karmienia piersią 

Zalecane leki alternatywne: ∎ Ceftriakson 500 mg im. jednorazowo ∎ Azytromycyna 1.5-2.0 g. p.o. jednorazowo* 
* Azytromycyna przechodzi do mleka matki i nie jest zalecana w czasie karmienia piersią 

Bezpieczeństwo Azytromycyny w ciąży nie zostało dotychczas potwierdzone, jednak 
praktyka kliniczna pokazuje że może być ona bezpiecznie stosowana w ciąży. 
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3.8 Leczenie rzeżączki u dzieci 

LECZENIE RZEŻĄCZKOWEGO ZAPALENIA SPOJÓWEK U NOWORODKÓW 

Oko powinno być często przemywane jałowym roztworem soli fizjologicznej. Zaleca 
się podawanie: ∎ Ceftriakson 25-50 mg/kg iv. lub im. w dawce jednorazowej (dawka max. 125 mg). 

[15,16]. 

 

 

 

25D 
Opryszczka – Herpes simplex (HSV) 

Wprowadzenie 

Zmiany chorobowe mogą wywoływać dwa typy wirusa: HSV-1 i HSV-2. 

HSV-1 wywołuje zmiany powyżej pasa, głównie w jamie ustnej, na wargach, twarzy, 
tułowiu, kończynach górnych a czasami na narządach płciowych. Natomiast wirus 
HSV-2 wywołuje zmiany przede wszystkim na narządach płciowych, pośladkach 
i okolicach odbytu [6,11,16]. 

1. Leczenie 

T a b e l a  1 .  Leczenie opryszczki (zmiany umiarkowanie zlokalizowane w okolicy jamy 
ustnej, odbytu, narządów płciowych, skóry) 

Lek Zakażenie umiarkowane Leczenie supresyjne* 

Acyklowir  400 mg p.o.3-5×/dz. 
7-14 dni 

400 mg – 800 mg 2×/dz. 

Famcyklowir  500 mg p.o. 2×/dz. 
7-14 dni 

500 mg 2×/dz. (obs. 1 rok) 

Walacyklowir 1000 mg p.o. 2×/dz. 
7-14 dni 
Ostrożnie w ciąży 

500 mg 2×/dz. lub 
1 g 1× dz. 
obs. 1 rok 

* Jeśli nawroty występują częściej niż 6 razy w ciągu jednego roku, wskazane jest rozpoczęcie 
przewlekłej terapii supresyjnej. 
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Tego typu leczenie powinno trwać przynajmniej przez jeden rok. 

CIĘŻKIE ROZSIANE ZAKAŻENIA WIRUSEM OPRYSZCZKI Z OBJAWAMI UKŁADOWYMI 
wymagają dożylnego leczenia acyklowirem w dawce 5 mg/kg m. c. co 8 godz. iv. przez 
5-10 dni [15,17]: 

Leczenie opryszczki lekoopornej 

W przypadku oporności na Acyklowir: ∎ Foskarnet 5-40-60 mg/kg m.c. co 8 godz iv. lub ∎ Cydofowir 5 mg/kg m.c. iv. 1×/tydz. aż do uzyskania odpowiedzi klinicznej ∎ miejscowo: 1% Cydofowir 1×/dz. przez 5 dni lub foskarnet 1% krem 5×/dz. w przy-
padkach owrzodzeń opryszczki nie odpowiadających na leczenie Acyklowirem. 

Foskarnet i Cydofowir są lekami nefrotoksycznymi. Ich stosowanie wymaga kontrolo-
wania wydolności nerek, a także stężenia wapnia i fosforu. 

 

 

 

 

25E 
Nierzeżączkowe zapalenie cewki moczowej –  
Nongonococcal urethritis (NGU) 

Wprowadzenie 

Nierzeżączkowe zapalenie cewki moczowej w 35-70% wywołane są przez zakażenia 
Chlamydia trachomatis typ D-K rzadziej B oraz inne bakterie takie jak: Ureaplasma 
urealyticum, Mycoplasma genitalium, Trichomonas vaginalis czy Gardnerella vagina-
lis. Okres wylęgania NGU wynosi od 1 do 3 tyg. [4,6,11,12,13,16] 

1. Obraz kliniczny  

Obraz kliniczny choroby jest podobny niezależnie od etiologii. Dominuje wyciek ślu-
zowo wodnisty z cewki moczowej, ból, pieczenie, parcie na mocz. 
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2. Rozpoznanie  

Ustalane jest na podstawie: ∎ Obrazu klinicznego ∎ Badanie mikroskopowego wydzieliny barwionej ∎ metodą Grama ∎ błękitem metylenowym ∎ Hodowli ∎ Diagnostyki molekularnej z wykorzystaniem PCR, LCR. 

3. Leczenie 

T a b e l a  1 .  Leczenie nierzeżączkowego zapalenie cewki moczowej (NGU – Chlamydie) 

Schemat rekomendowany  

Lek  Dawka  
Doxycyklina  100 mg 2×/dz. przez 7-10 dni
Azytromycyna  1 g w dawce jednorazowej 
Schemat alternatywny 

Lek  Dawka  
 Erytromycyna  500 mg 4×/dz. przez 7-10 dni
 Ofloksacyna  400 mg 1×/dz. przez 7 dni lub

300 mg 2×/dz. przez 7 dni 
 Lewofloksacyna  500 mg 1×/dz. przez 7 dni
Zaleca się leczenie partnerów seksualnych osób z NGU. 

 

 
T a b e l a  2 .  Leczenie NGU (chlamydie u kobiet ciężarnych lub karmiących) 

Schemat rekomendowany 

Lek  Dawka  
Erytromycyna  500 mg 4×/dz. przez 7 dni
Erytromycyna  400 mg 4×/dz. przez 14 dni
Schemat alternatywny 

Lek  Dawka  
Amoksycylina  500 mg 3× /dz. przez 7 dni
Azytromycyna  1 g w dawce jednorazowej
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T a b e l a  3 .  Leczenie NGU (Trichomonas, Ureaplasma urealyticum) 

Schemat rekomendowany 

Lek  Dawka  
Metronidazol*  2 g 1× /dz. przez 7 dni + Erytromycna 4× 500 mg przez 7 dni
Tynidazol**  2 g p.o. jednorazowo  
Schemat alternatywny 

Lek  Dawka  
Erytromycyna  800 mg p.o. 4× /dz. przez 7 dni 

* W leczeniu zakażeń wywołanych przez Trichomonas vaginalis. 
** W przypadku oporności na metronidazol 

 

 

 

 

25F 
Mięczak zakaźny –  
Molluscum contagiosum 

1. Leczenie 

∎ Krioterapia (u pacjentów zakażonych HIV to najlepsza metoda leczenia, u osób 
skutecznie leczonych ARV zmiany ustępują samoistnie) ∎ Elektrokauteryzacja ∎ Imikwimod ∎ Usunięcie chirurgiczne ∎ Nalewka jodowa ∎ 25% Podofilina ∎ 5% kwas salicylowy lub 5% kwas mlekowy w zawiesinie kolodionu. 

 

 

 



2 0 1 5  z a l e c e n i a  P T N  A I D S    |   207 

25G 
Profilaktyka poekspozycyjna w przypadku 
zakażeń przenoszonych drogą płciową 
 

Nie zaleca się profilaktycznego podawania antybiotyków po ekspozycji seksualnej lub 
nieseksualnej. Zaleca się jedynie wykonanie badań diagnostycznych, zależnych od 
patogenu, również bezpośrednio po ekspozycji. Dopiero w przypadku potwierdzenia 
zakażenia zaleca się wdrożenie leczenia. 

W przypadku gwałtu należy jednak rozważyć podanie profilaktyki antybiotykowej 
obejmującej swoim spektrum rzeżączkę, chlamydiozę i rzęsistkowicę (schemat poni-
żej). Zalecenie to wynika z powodu rzadkiego zgłaszania się na wizyty kontrolne ofiar 
przemocy seksualnej. 

 

Ceftriakson 250 mg im. jednorazowo 

lub 

Cefiksim 400 mg p.o. jednorazowo 

plus 

Metronidazol 2g p.o. jednorazowo 

plus 

Azytromycyna 1g p.o. jednorazowo 

lub 

Doksycyklina 100 mg 2×/dz. przez 7 dni 
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Nowotwory definiujące AIDS 
 

 

 

Wraz z wprowadzeniem skojarzonej cART zaobserwowano, w różnym stopniu, spadek 
liczby nowotworów definiujących AIDS. Jednocześnie niemalejąca liczba „late presen-
ters” jest związana właśnie z rozpoznaniem zakażenia HIV w związku ze zdiagnozowa-
niem choroby nowotworowej typowej dla głębokiego deficytu immunologicznego. 
Z drugiej strony obserwuje się występowanie nowotworów również u pacjentów 
objętych leczeniem antyretrowirusowym. Dotyczy to szczególnie osób w starszym 
wieku, które rozpoczęły terapię późno, z głębokim deficytem immunologicznym. 
Należy nie zapominać też o możliwości występowania niektórych nowotworów (np. 
mięsaka Kaposiego, chłoniaka Burkitta) przy wyższych poziomach limfocytów CD4. 
Odpowiednia wiedza na temat nowotworów definiujących AIDS pozwala na przepro-
wadzenie właściwych badań diagnostycznych szybko, bez opóźniania postawienia 
prawidłowej diagnozy. 

1. Mięsak Kaposiego (KS) 

∎ Etiologia: HHV–8 (KSHV – Kaposi’s sarcoma-associated herpesvirus) ∎ Transmisja HHV–8 występuje poprzez ślinę, drogą seksualną, wertykalną oraz 
krwiopochodną. ∎ Poza postacią związaną z AIDS, najbardziej agresywną, w zdecydowanej większo-
ści wśród MSM, występują ponadto formy klasyczne, endemiczne (Afryka), jatro-
genne (potransplantacyjne). 
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1.1. Obraz kliniczny 

a zajęcie skóry pod postacią plamek, guzków o różnym zabarwieniu 

b zajęcie narządów wewnętrznych: przewodu pokarmowego układu limfatycznego, 
układu oddechowego, 

c szczególna lokalizacja jama ustna (podniebienie twarde). 

Diagnostyka:1.charakterystyczny obraz kliniczny 2. badanie his.pat. – utkanie wrze-
cionowato- komórkowe UWAGA! Konieczna sugestia klinicysty co do podejrzenia KS – 
niezbędne badanie immunohistochemiczne („vascular markers” CD31, CD34). 

W celu określenia stopnia zaawansowania nowotworu niezbędne badania dodatkowe: 
RTG kl. piersiowej, bronchoskopia, badania endoskopowe i obrazowe (USG i/lub TK). 

Diagnostyka różnicowa: chłoniaki, angiosarkoma, kiła, bacillary angiomatosis 

1.2. Leczenie 

a w każdym przypadku rozpoznania KS konieczne wprowadzenie cART. 

b w przypadkach bardziej zaawansowanych (zajęcie narządów wewnętrznych, jamy 
ustnej) oprócz cART stosuje się chemioterapię: leki pierwszego rzutu – antracykliny, 
w razie niepowodzenia preparaty paklitakselu. W ograniczonych przypadkach, 
w zależności od rozmiaru zmian wdraża się terapię lokalną (radioterapię, krioterapię, 
miejscowe chirurgiczne usunięcie zmiany) oraz immunoterapię. 

2. Chłoniaki nieziarnicze (NHL) 

∎ Etiologia: EBV, KSHV ∎ Warianty NHL: chłoniak rozlany olbrzymiokomórkowy (DLBCL) (stanowiący>90% 
NHL), chłoniak immunoblastyczny/plazmablastyczny, chłoniak Burkitta pierwot-
ny, chłoniak wysiękowy (PEL), pierwotny chłoniak mózgu (PCNSL). 

Występowanie NHL: zazwyczaj związane z zaawansowanym zakażeniem HIV, chociaż 
mogą zdarzyć się przypadki z każdą liczbą CD4. 

Obraz kliniczny: rozpoznanie zazwyczaj w późnym okresie choroby, często z pozawę-
złową lokalizacją. 

Skargi na osłabienie, utratę masy ciała, gorączkę, nocne poty. Inne dolegliwości zwią-
zane są z umiejscowieniem chłoniaka, np. bóle głowy, napady padaczkowe, bóle 
brzucha, objawy niedrożności. 
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Diagnostyka: w przypadku dostępności do węzła chłonnego niezbędne jego pobranie 
i ocena histopatologiczna oraz immunofenotypizacja (CD20, CD10, CD138, MUM1), 
mająca wpływ na rodzaj terapii. W celu określenia stopnia zaawansowania choroby 
(skala Ann Arbor), niezbędne przeprowadzenie badan obrazowych (TK kl. piersio-
wej/brzuch/miednica), MRI głowy z gadolinium, biopsja szpiku. Badania laboratoryj-
ne: CRP, kwas moczowy, LDH i inne badania biochemiczne. 

Leczenie: wprowadzenie cART wpłynęło korzystnie na przeżywalność chorych z NHL, 
jednak nie uzyskano tak spektakularnych osiągnięć, jak w przypadku KS. W DLBCL 
zalecany jest CHOP. Terapia chłoniaka Burkitta związana jest z bardziej agresywnymi 
schematami, przy czym szansa na uzyskanie remisji jest mniejsza. Zastosowanie ritu-
ximabu czyli monoklonalnych p/ciał anty- CD20, zwiększa skuteczność konwencjonal-
nej chemioterapii. Jednak w przypadku głębokiego deficytu immunologicznego jego 
zastosowanie grozi ciężką neutropenią. PEL charakteryzuje się wyjątkowo agresyw-
nym przebiegiem i wpływ chemioterapii jest bardzo ograniczony. W przypadku PCNSL 
stosuje się zarówno chemioterapię (dokanałowo), jak i radioterapię. 

3. Rak szyjki macicy 

∎ Epidemiologia: onkogenne typy HPV (human papilloma virus) – szczególnie typ 
16 i 18. 

3.1. Badanie diagnostyczne 

a. cytologia pobrana 2-krotnie z tarczy szyjki macicy w pierwszym roku obserwacji 
kobiety, w następnych – w odstępie roku. b. w przypadku stwierdzenia atypii bądź 
dysplazji komórek niezbędne jest badanie kolposkopowe oraz badanie hist-pat po-
branego wycinka. Ostatnie doniesienia, dotyczące terenów o znacznym nasileniu 
zakażeń HIV, podkreślają rolę obrzezania u mężczyzn seronegatywnych, jako formy 
profilaktyki w zakażeniu ich partnerek szczepami onkogennymi HPV. Ma to szczególne 
znaczenie wobec ograniczonej dostępności szczepionki przeciw HPV oraz limitowa-
nych typów HPV, wchodzących w jej skład. 

3.2. Leczenie 

W przypadku inwazyjnego raka szyjki macicy, leczenie nie różni się od terapii osób 
seronegatywnych. Podstawowym leczeniem jest zabieg operacyjny i/lub naświetlanie. 
Należy jednocześnie podkreślić, iż mimo częstszego występowania CIN w populacji 
kobiet zakażonych, jeśli są one objęte odpowiednią opieką i leczeniem, częstość inwa-
zyjnego raka szyjki macicy jest podobna, jak w przypadku kobiet seronegatywnych. 
Większość doniesień podkreśla też fakt, iż samo wprowadzenie cART nie miało istot-
nego wpływu na spadek występowania raka szyjki macicy. 
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Podsumowanie 

Najlepszym rozwiązaniem problemu występowania nowotworów definiujących AIDS 
jest wczesne rozpoznaniem zakażenia HIV i wdrożenie cART zgodnie z obowiązujący-
mi standardami. Jednocześnie osoby seropozytywne powinny być poddane regular-
nym badaniom profilaktycznym w kierunku chorób nowotworowych, pozwalającym 
na postawienie wczesnej diagnozy. 
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Nowotwory niedefiniujące AIDS 
 

 

 

Wprowadzenie 

Przed wprowadzeniem leczenia antyretrowirusowego nowotwory niedefiniujące AIDS 
(NADCs) były przyczyną mniej niż 1% zgonów wśród zakażonych HIV, obecnie odpo-
wiadają za 13% zgonów w tej grupie chorych. W porównaniu z pacjentami niezakażo-
nymi, NADCs występują w młodszej grupie wiekowej i mają bardziej agresywny prze-
bieg, a rozpoznanie nowotworu stawiane jest często w zaawansowanym stadium 
klinicznym. Najczęściej występującymi NADCs są: raki skóry,  rak płuca, ziarnica zło-
śliwa, rak odbytu,  rak pierwotny wątroby, rak prostaty, rak piersi i inne. 
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* BRCA 1 i 2 (Breast Cancer genes 1 i 2), HER2 (human epidermal growth factor recep-
tor2) 

PSA (Prostate Specific Antigen), analogi LH-RH (luteinizing hormone releasing hormo-
ne analogues), EGFR (Epidermal growth factor receptor gene), NSE (Neuron-specific 
enolase), CYFRA 21.1 (Cytokeratin 19 Fragment), PET (positron emission tomogra-
phy), PeIN (Penile intraepithelial neoplasia), AFP (alfa-fetoprotein), beta-HCG (beta-
human chorionic gonadotropin), LDH (Lactate dehydrogenase), VHL gene (von Hippel-
Lindau gene), VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor). 

** Jeśli cytologia wskazuje na zmiany przednowotworowe odbytu określone według 
klasyfikacji Bethesda: ∎ ASCUS (ang. abnormal squamous cell of undetermined significance) – nieprawi-

dłowe zmiany rogowaciejące bez znaczenia klinicznego ∎ LSIL (ang. low-grade squamous epithelial lesion) – śródnabłonkowe zmiany dys-
plastyczne małego stopnia  ∎ HSIL (ang. high-grade squamous epithelial lesion) – śródnabłonkowe zmiany 
dysplastyczne dużego stopnia  wskazane jest przeprowadzenie anoskopii wy-
sokiej rozdzielczości z biopsją.  ∎ Stwierdzenie w biopsji zmian HGAIN (ang. high grade anal intraepithelial neopla-
sia) – wysokiego stopnia neoplazji wewnątrznabłonkowej odbytu) jest wskaza-
niem do rozpoczęcia leczenia.  ∎ Stwierdzenie w biopsji zmian LGAIN (ang. low grade anal intraepithelial neopla-
sia) –  niskiego stopnia neoplazji wewnątrznabłonkowej odbytu) jest wskazaniem 
do wykonywania anoskopii wysokiej rozdzielczości jeden raz w roku.  

*** Do skriningu powinni być włączeni pacjenci z: ∎ marskością wątroby niezależnie od przyczyny ∎ aktywnym przewlekłym  zapaleniem  wątroby typu B ∎ przewlekłym wirusowym zapaleniem wątroby typu B z wywiadem rodzinnym 
w kierunku HCC ∎ przewlekłym wirusowym zapaleniem wątroby typu C z zaawansowanym włók-
nieniem (F3). 

**** Postępowanie terapeutyczne dla raka pierwotnego wątroby zgodnie z klasyfika-
cją Barcelońską (BCLC): 

resekcja guza wątroby   ∎ w przypadku bardzo wczesnej postaci raka (pojedynczy guz do 2 cm) u pacjenta 
bez marskości wątroby lub z marskością wątroby w stadium niewydolności wą-
troby  A wg Child`a bez cech nadciśnienia wrotnego: HVPG <10 mmHg, bez żyla-
ków przełyku i splenomegali oraz z poziomem PLT> 100 tys. 
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transplantacja wątroby  ∎ w przypadku wczesnej postaci raka (kryteria Mediolańskie: pojedynczy guz do 
5 cm lub maksymalnie 3 guzy, o średnicy mniejszej lub równej 3 cm) u pacjenta 
bez istotnych przeciwwskazań do transplantacji wątroby 

termoablacja  ∎ w przypadku wczesnej postaci raka (kryteria Mediolańskie: pojedynczy guz do 
5 cm lub maksymalnie 3 guzy, o średnicy mniejszej lub równej 3 cm) u pacjenta 
z przeciwwskazaniami do transplantacji wątroby 

chemoembolizacja  ∎ w przypadku pośredniego zaawansowania nowotworu w postaci dużego poje-
dynczego guza, lub zmian wieloogniskowych, bez inwazji naczyń i pozawątrobo-
wego rozsiewu u pacjenta z marskością wątroby w stadium niewydolności  
wątroby  A wg Child`a 

terapia inhibitorem kinaz serynowo/ treoninwych  i tyrozynowych (sorafenib) ∎ w przypadku zaawansowanego raka pierwotnego wątroby w postaci zmian wie-
loogniskowych z naciekiem żyły wrotnej i przerzutami odległymi u pacjenta 
z marskością wątroby w stadium niewydolności wątroby  A wg Child`a 

 

Piśmiennictwo 

1. http://www.bhiva.org/ 

2.  http://www.eacsociety.org/ 

3.  Cachay ER, Mathews WC. Human papillomavirus, anal cancer, and screening considerations 
among HIV-infected individuals. AIDS Rev.2013 Apr-Jun;15(2):122-33. 

4.  http://www.onkologia.zalecenia.med.pl/pdf/PTOK_2013_05_Rak%20piersii.pdf (rak piersi) 

5.  http://www.pkk.org.pl/lekarz-02e.php 

6.  http://www.easl.eu/assets/application/files/d38c7689f123edf_file.pdf  

7. http://www.onkologia.zalecenia.med.pl/pdf/PTOK_2013_07_Nowotwory%20ukladu%20 
moczowo-plciowego.pdf 
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Zmiany skórne u pacjentów  
zakażonych HIV 
 

 

 
T a b e l a  1 .  

CHOROBA MANIFESTACJA KLINICZNA LECZENIE 

WCZESNY OKRES ZAKAŻENIA 

osutka w ostrej 
chorobie 
retrowiruowej 

- osutka: drobnoplamista, 
drobnogrudkowa, plamisto-
grudkowa, drobnopęcherzykowa 
lub pokrzywkowa; 
- zlewne zmiany rumieniowe (gł. 
na skórze tułowia i okolicy 
barkowej). 

 

afty - okrągłe białawe zmiany, o 
średnicy 5-10 mm, otoczone 
rumieniową obwódką na 
ruchomych odcinkach błony 
śluzowej jamy ustnej. 

- zazwyczaj goją się samoistnie; 
▪ miejscowe: 
- glikokortykosteroidy w żelu/za-
wiesinie; 
- tetracykliny w zawiesinie; 
- GM-CSF (40 μg w 200 ml 5% 
glukozy); 
▪ ogólne: 
- talidomid; 
- glikokortykosteroidy. 
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CHOROBA MANIFESTACJA KLINICZNA LECZENIE 

DERMATOZY ZAKAŹNE 

A) ZAKAŻENIA WIRUSOWE 

zakażenia wirusami 
opryszczki pospolitej 
(HSV-1 i HSV-2) [1, 2] 

- objawy trwają dłużej, zmiany 
bardziej nasilone niż w populacji 
ogólnej, są bardziej rozległe i mają 
nietypową morfologię; 
- opryszczka – głębokie, trudno 
gojące się owrzodzenia, zmiany 
szerzą się często na skórę 
policzków, błonę śluzową jamy 
ustnej i przełyku, duże ryzyko 
wtórnych nadkażeń bakteryjnych; 
- w obrębie narządów płciowych – 
bolesne owrzodzenia, zmiany wokół 
odbytu lub na jego błonie śluzowej. 

▪ leczenie zakażeń wirusem 
opryszczki pospolitej w zależności 
od stadium infekcji przedstawiono 
w tabeli 1. 

zakażenia wirusem 
ospy wietrznej i 
półpaśca (VZV) [1] 

- zmiany atypowe; 
- głębokie, przewlekające się 
owrzodzenia, zmiany krwotoczne 
i zgorzelinowe; 
- często jako postać uogólniona 
z zajęciem rozległych powierzchni 
skóry lub przetrwała z obecnością 
hiperkeratotycznych strupów. 

▪ leczenie zakażeń VZV u 
pacjentów HIV-dodatnich 
przedstawiono w tabeli 2. 

mięczak zakaźny 
(Molluscum conta-
giosum − MC) [1, 3] 

- perlistobiałe, czasem duże (Ø 2-3 
cm) guzki z zagłębieniem w środku;
- zlokalizowany w okolicy narzą-
dów płciowych oraz (nietypowo) 
na twarzy, np. wokół oczu, 
w okolicach zgięciowych kończyn 
i na tułowiu. 

▪ usuwanie zmian: 
przez łyżeczkowanie, 
elektrokoagulację, kriochirurgię 
ciekłym azotem (-195,8 ˚C) lub 
podtlenkiem azotu (-88,7 ˚C), 
usuwanie laserowe, chemabrazję 
50% kwasem trój chlorooctowym; 
▪ metody zachowawcze: 
- imikwimod w kremie raz dz. na noc; 
- 3-10% nalewka jodowa 1-2× dz.; 
- preparaty zawierające 
wodorotlenek potasu, retinoidy, 
podofilotoksynę, azotan srebra, 
kwas mlekowy, kwas salicylowy.  

zakażenie wirusem 
cytomegalii (CMV) 

- swędząca plamista osutka; 
- zmiany grudkowe 
o brodawkowatej powierzchni; 
- owrzodzenia okołoodbytnicze. 

▪ ogólne: 
- gancyklowir 5 mg/kg m.c. 2× dz. 
dożylnie w powolnym wlewie 
(w terapii podtrzymującej 6 mg/kg 
m.c. 5× w tyg.); 
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- walgancyklowir doustnie 900 mg 
2× dz. (900 mg/d w leczeniu 
podtrzymującym); 
- cidofowir 5 mg/kg m.c. dożylnie 
w powolnym wlewie raz w 
tygodniu przez pierwsze 2 tyg., 
a następnie co 2-gi tydzień. 

leukoplakia włochata 
jamy ustnej (HL) [4] 

- zmiany na bocznych 
powierzchniach języka – szorstkie, 
brodawkowate „włochate” grudki 
o szaro-białym zabarwieniu; 
- inna lokalizacja: grzbietowa 
i brzuszna powierzchnia języka, 
śluzówki jamy ustnej i dziąseł – 
wykwity płaskie, gładkie, 
pozbawione charakterystycznego 
„owłosienia”. 

- łagodne postacie nie wymagają 
leczenia. 
▪ ogólne: 
- acyklowir 800 mg 5× dz.doustnie; 
- famcyklowir 500 mg 3× dz. 
doustnie. 
▪ miejscowe: 
- roztwory podofiliny; 
- tretynoina w żelu. 
▪ zabiegowe: 
- ablacja laserowa, kriochirurgia 
podtlenkiem azotu lub ciekłym 
azotem 

zakażenia wirusami 
brodawczaka 
ludzkiego (HPV) 

- brodawki zwykłe i płaskie; 
- kłykciny kończyste; 
- rak odbytu i narządów płciowych; 
- dysplazja brodawkowata naskórka 
(Epidermodysplasia verruciformis). 

Zakażenie HPV oraz leczenie zmian 
z nim związanych omówiono 
szczegółowo w rozdziale 
dotyczącym chorób przenoszonych 
drogą płciową. 

B) ZAKAŻENIA BAKTERYJNE 

zapalenie dziąseł i 
przyzębia [5] 

- początkowo ograniczona 
martwica brodawek przestrzeni 
międzyzębowych; 
- wypadanie zębów; 
- zmiany wrzodziejące i martwicze 
gwałtownie się szerzą, prowadząc 
do destrukcji kości i samoistnych 
krwawień. 

▪ ogólne: 
- chemioterapeutyki i antybiotyki 
zgodnie z wynikami posiewów; 
▪ miejscowe: 
- roztwory do odkażania 
zawierające np. chlorheksydynę; 
- środki przeciwgrzybiczne; 
▪ zabiegowe: 
- usunięcie tkanek martwiczych. 

bakteryjna 
angiomatoza(Bacillary 
angiomatosis − BA) 
[6] 

- kopulaste, rumieniowe grudki 
przekształcające się w 
ciemnoczerwone, krwawiące 
i wrzodziejące guzki; 
- zmiany guzowate mogą szerzyć 
się i obejmować tkankę podskórną 
i kości, prowadząc do osteolizy; 

▪ ogólne: 
- erytromycyna – 500 mg co 6 h 
doustnie; 
- doksycyklina 100-200 mg/d. 8-12 
tyg. doustnie; 
- azytromycyna (1-go dnia 500 
mg/d., a następnie 250 mg/d. 
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- niekiedy nacieki zapalne 
stwierdza się także w narządach 
wewnętrznych (wątrobie, 
śledzionie, płucach, mózgu). 

przez kolejne 4 dni) doustnie;
- klarytromycyna (2× 250 mg). 
W przypadku rozległych zmian 
skórnych/zajęcia narządów 
wewnętrznych antybiotyki te 
podaje się dożylnie; 
▪ miejscowe: 
- erytromycyna w maści, kremie 
lub żelu; 
- okłady odkażające (np. 0,05% 
hibitan w roztworze wodnym, 
0,25% wodny roztwór chloraminy). 

bakteryjne zapalenie 
mieszków włosowych 

- swędzące okołomieszkowe krosty 
na podłożu rumieniowym (skóra 
głowy, szyi, pleców, ud i poślad-
ków, dołów pachowych i okolicy 
odbytu). 

▪ ogólne: 
- antybiotykoterapia zgodnie z 
wynikami antybiogramu; 
▪ miejscowe: 
- antybiotyki w roztworach, 
zawiesinach i emulsjach. 

C) ZARAŻENIA PASOŻYTNICZE 

świerzb - wysypka krostkowa, hiperkera-
totyczna, zwykle w miejscach, 
gdzie skóra jest cienka, zmiany 
swędzące głównie po rozgrzaniu; 
- przeczosy. 

- higiena osobista; 
▪ miejscowe: 
- crotamiton – 2× dz. przez 3-5 dni; 
- benzoesan benzylu w maści z 1% 
lub 5%permektyną; 
- maść Wilkinsona. 

zarażenie nużeńcem 
ludzkim 

- zmiany głównie w okolicy nasady 
nosa, między brwiami, na 
policzkach, na brzegach powiek; 
- zmiany o charakterze 
złuszczeniowo-łojotokowym, 
świąd, zaczerwienienie. 

- higiena skóry; 
▪ miejscowe: 
- maści z metronidazolem, 
gentamycyną, olejkami z drzewa 
herbacianego, 
- maści zawierające rtęć; 
▪ ogólne: 
- metronidazol. 

leiszmanioza - leiszmanioza skórna – niebolesna 
zmiana o charakterze grudki 
powiększającej się do guzka, który 
ulega owrzodzeniu; 
- leiszmanioza skórno-śluzówkowa 
– zmiany w obrębie błon 
śluzowych jamy ustnej i nosowej 
zniekształcające twarzoczaszkę. 

▪ ogólne: 
- liposomalna amfoterycyna B  
(2-4 mg/kg m.c./d – 10 dawek); 
- paromycyna (4 mg/kg m.c.); 
- preparaty z grupy azoli. 
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D) ZAKAŻENIA GRZYBICZE 

zakażenia 
powierzchowne 
grzybami z rodzaju 
Candida [7] 

- kandydoza błon śluzowych jamy 
ustnej, gardła: 
•postać rzekomobłoniasta 
(białawe naloty na błonie śluzowej 
jamy ustnej, podniebienia, języka i 
gardła, które można usunąć przy 
pomocy szpatułki); 
•postać przewlekła rozrostowa 
(zmiany o „froterowatej” 
powierzchni, u części pacjentów 
powodujące dolegliwości w postaci 
bólu, pieczenia, zaburzeń smaku i 
trudności w połykaniu); 
•postać zanikowa (z typowym 
tkliwym, obrzękniętym i 
wygładzonym językiem oraz 
zmianami nadżerkowymi); 
•zapalenie kącików ust; 
•postać rumieniowa. 
- zmiany śluzówkowe – czerwone 
plamy (plamy kontaktowe) na 
grzbiecie języka i/lub na 
podniebieniu twardym; 
- zmiany wyprzeniowe w fałdach 
skórnych oraz drożdżyca paznokci. 

- uzależnione od ciężkości 
zakażenia oraz gatunku 
wyhodowanego drożdżaka. 
▪ ogólne: 
- lek I rzutu – flukonazol doustnie 
100-200 mg/d przez 14-21 dni 
w łagodnych i średnio nasilonych 
infekcjach, w cięższych doustnie 
lub dożylnie 400-800 mg/d.; 
- leczenie podtrzymujące – 
flukonazol 100-200 mg/d 
3× w tyg.; 
- nieskuteczność terapii 
flukonazolem – itrakonazol 
doustnie lub dożylnie 200-400 
mg/d, albo worikonazolu dożylnie 
(pierwszego dnia 6 mg/kg.m.c. 
co 12 h, a następnie 3-4 mg/kg.m.c 
co 12 h, u chorych ważących 
poniżej 40 kg dawki są o połowę 
mniejsze) lub doustnie (200 mg 
2× dziennie w pierwszej dobie, 
a następnie 100 mg co 12 h), 
względnie posakonazolu (200 mg 
w pierwszym dniu, potem 100 mg 
1× dz. w zawiesinie 40 mg/ml przez 
13 dni), bądź echinokandyny 
(kaspofungina lub mikafungina 
dożylnie 50-100 mg/d przez 7-14 
dni), rzadko amfoterycyny B 
(w klasycznej postaci w dawce 
0,3 mg/kg m.c./d.); 
▪ miejscowe: 
- nystatyna w zawiesinie 
(100 000j/ml) 5× dz.; 
- pochodne imidazolowe (np. 2% 
mikonazol w żel); 
- antyseptyki przeciwgrzybiczne 
w roztworach do płukania jamy 
ustnej (np. 0,12% roztwór 
chlorheksydyny). 
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czarny język włochaty -żółty, brązowy, czasem czarny 
nalot w okolicy brodawek 
nitkowatych języka. 

▪ miejscowe: 
- preparaty antybakteryjne 
i przeciwgrzybicze; 
- tretynoina w żelu.  

zakażenie grzybami 
lipofilnymi z rodzaju 
Malassezia 

- łupież pstry – żółtobrunatne 
(postać przebarwieniowa) lub 
odbarwione (postać 
odbarwieniowa), lekko 
złuszczających się plamy, zlewające 
się w duże „mapowate”, nierówne 
ogniska zmienionej chorobowo 
skóry, rozmieszczone na ogół na 
skórze tułowia, ramion i twarzy; 
- zapalenie mieszków – swędzące 
okołomieszkowe grudki. 

▪ miejscowe: 
- preparaty przeciwgrzybiczne w 
postaci maści, kremów 
i roztworów z grupy 
• pochodnych imidazolowych 
(bifonazol, klotrimazol, ekonazol, 
flutrimazol, izokonazol, 
ketokonazol, mikonazol); 
• pochodnych pirydynonu (np. 
cyklopiroxolamine); 
▪ ogólne: 
- ketokonazol 200-400 mg/d; 
- itrakonazol 200 mg/d w terapii 
ciągłej; 
- flukonazol 100 mg/d przez 7-14 dni 

DERMATOZY NIEZAKAŹNE 

łojotokowe zapalenie 
skóry (ŁZS) [1,8] 

- swędzące zmiany rumieniowo-
złuszczające rozsiane na skórze 
owłosionej głowy, fałdów nosowo-
wargowych, małżowin usznych, 
klatki piersiowej i okolic 
zgięciowych; 
- wykwity skórne mają tendencję 
do zlewania się i uogólniania 
(postać erytrodermiczna).  

▪ miejscowe: 
- szampony/kremy z 2% keto-
konazolem 2-3 razy w tyg. przez 
4 tyg., a następnie raz w tyg. 
(terapia podtrzymująca); 
- inne preparaty przeciwgrzybicze z 
grupy pochodnych imidazolowych; 
- kortykosteroidy o małej i średniej 
mocy 
- na skórę owłosioną głowy 
szampony z siarczkiem selenu, 
siarką, dziegciem, pirytonianem 
cynku, 1,5% piroktonemolaminy, 
klimbazolem, mocznikiem, 
ketokonazolem, przy dużym 
nawarstwieniu tłustych strupów – 
oliwa salicylowa (2-5-10%). 
▪ ogólne: 
- preparaty przeciwgrzybicze 
z grupy azoli (flukonazol 100 mg/d 
przez 7-10 dni, itrakonazol w 
terapii ciągłej 200 mg/d przez 
14 dni); 
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- rzadko krótkie kursy 
sterydoterapii (prednizolon 
w dawce 10-30 mg/d); 
- przy nasilonym świądzie 
preparaty przeciwhistaminowe. 

eozynofilowe 
zapalenie mieszków 
włosowych 
(Eosinophilic 
folliculitis – EF) [1, 9] 

-swędzące, rozsiane na skórze 
głowy, tułowia i kończyn wykwity 
okołomieszkowe, o charakterze 
grudek na rumieniowym podłożu i 
krost, a także zmian 
pokrzywkowatych i przeczosów. 

▪ miejscowe: 
- preparaty z kortykosteroidami o 
średniej mocy (np. betametazon); 
- preparaty z antybiotykami, 
- preparaty z 0,1% takrolimusem; 
- fototerapia UVB; 
▪ ogólne: 
- doustne preparaty 
przeciwhistaminowe; 
- retinoidy, itrakonazol, 
metronidazol, dapson. 

plamica 
małopłytkowa 

- siniaczenia, zmiany 
wybroczynowe na błonach 
śluzowych (szczególnie 
podniebienia twardego) i skórze, 
wylewy podskórne, krwawienia z 
dziąseł i nosa.  

▪ leczenie obejmuje leczenie 
małopłytkowości (glikoko-
rtykosteroidy, immunoglobuliny, 
KKP, rituximab, IFN-α,  
PEG-rHuMGDF, rHuTPO). 

NOWOTWORY SKÓRY 

mięsak Kaposiego 
(Sarcoma Kaposi – SK) 

- polimorficzne zmiany skórne na 
głowie, tułowiu, kończynach 
i ok. narządów płciowych – bruna-
tnoróżowe plamy, przekształcające 
się w nieregularne, różnej wielko-
ści, płasko-wyniosłe grudki i guzki; 
- zmiany na błonach śluzowych 
jamy ustnej i prąciu; 
- w późnym stadium zmiany 
obrzękowe i wrzodziejące. 

▪ w 75% przypadków skuteczną 
metodą jest wprowadzenie cART; 
▪ mono-lub polichemioterapia; 
▪ wycięcie chirurgiczne; 
▪ krioterapia; 
▪ metody laserowe, w tym terapia 
fotodynamiczna; 
▪ miejscowa aplikacja retinoidów. 

inne nowotwory - rak skóry; 
- rak odbytu; 
- rak prącia. 

▪ wdrożenie cART oraz 
postępowanie onkologiczne. 

INNE ZMIANY 

zespoły rekonstrukcji 
immunologicznej 
(ZRI) dotyczące skóry i 
błon śluzowych [1] 

- zaostrzenie się symptomów 
łojotokowego zapalenia skóry 
i trądziku pospolitego (w tym także 
progresja w kierunku ciężkich 
postaci), objawów skórnych 

▪ leczenie wymaga indywidualizacji 
rodzaju terapii, czasu jej trwania, 
zmiany leczenia; 
▪ w zależności od sytuacji klinicznej 
rozważa się włączenie cART, 
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tocznia rumieniowatego układo-
wego, sarkoidozy, gruźlicy 
i kryptokokozy; 
- rozwój grzybicy skóry i błon 
śluzowych, zapalenia mieszków 
włosowych, opryszczki narządów 
płciowych i odbytu, półpaśca, 
mięczaka zakaźnego, brodawek 
pospolitych i łupieżu pstrego, 
- możliwe jest zapoczątkowanie 
rozwoju lub nasilenie już istnie-
jących zmian w przebiegu mięsaka 
Kaposiego, trądu i brodawek 
narządów płciowych. 

odroczenie cART, czasowe 
przerwanie cART oraz stosowanie 
kortykosteroidów. 

zmiany skórne zwią-
zanie z terapią anty-
retrowirusową [10] 

Powikłania terapii 
antyretrowirusowej dotyczące 
skóry przedstawiono w tabeli 3. 

 

 
T a b e l a  2 .  Leczenie infekcji skóry i błon śluzowych spowodowanych przez wirusy 
opryszczki pospolitej (HSV) u pacjentów HIV-dodatnich 

Stadium choroby Lek Dawkowanie Czas leczenia 

pierwszy epizod acyklowir doustnie 200-400 mg 5× dz. 10 dni 
walacyklowir doustnie 1 g 2× dz. 7-10 dni 
famcyklowir doustnie 250 mg 3× dz. 5-10 dni 

ostra infekcja acyklowir dożylnie 5 mg/kg m.c. 3× dz. przez 5 dni, następnie 
leczenie doustne 

infekcja 
nawrotowa 
(leczenie 
epizodyczne) 

acyklowir doustnie 400 mg 3× dz. 5-10 dni 
walacyklowir doustnie 1 g 2× dz. 5-10 dni 
famcyklowir doustnie 500 mg 2× dz. 5-10 dni 

infekcje 
nawrotowe 
(leczenie 
supresyjne) 

acyklowir doustnie 400-800 mg 2× dz. miesiące-lata; w zależności 
od stanu klinicznego 

walacyklowir doustnie 500 mg 2× dz. miesiące-lata; w zależności 
od stanu klinicznego 

famcyklowir doustnie 500 mg 2× dz. miesiące-lata; w zależności 
od stanu klinicznego 

infekcje oporne na 
acyklowir 

foskarnet dożylnie 40 mg/kg m.c. 3× dz. 14-21 dni 
cydofowir zewnętrznie 1-3% żel lub 

krem 
5 dni 

Na podstawie tabeli 1 w: Creed R, Morrison LK, Ravanfar P i wsp., 2009 [2]. 
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T a b e l a  3 .  Leczenie infekcji skóry i błon śluzowych spowodowanych przez wirus ospy 
wietrznej i półpaśca (VZV) u pacjentów HIV-dodatnich 

Stadium choroby Lek Dawkowanie Czas leczenia 

leczenie standardowe acyklowir doustnie 800 mg 5× dz. 7-10 dni 
walacyklowir doustnie 1 g 3× dz. 7 dni 
famcyklowir doustnie 500 mg 3× dz. 7 dni 

ostra infekcja acyklowir dożylnie 5-10 mg/kg m.c. 3× dz. 7 dni 

Na podstawie tabeli 1 w: Creed R, Morrison LK, Ravanfar P i wsp., 2009 [2]. 

 

 
T a b e l a  4 .  Powikłania terapii antyretrowirusowej dotyczące skóry 

Powikłania Leki 

POWIKŁANIA NIEALERGICZNE 

lipodystrofia NRTI 
PI 

hiperpigmentacja skóry i paznokci NRTI (AZT, 3TC, FTC, ABC) 
zespół nadrwrażliwości NRTI (ABC) 
zespół retinoidopodobny PI (IDV) 
zespół rekonstrukcji immunologicznej HAART 

POWIKŁANIA ALERGICZNE 

wysypka NNRTI 
PI (DRV, FVP,TPV) 
II (RTI, EVG) 

zespół Stevens-Johnsona 
toksyczna nekroliza naskórka 

NNRTI (EFV, NVP) 

RZADKIE POWIKŁANIA 
ostra uogólniona osutka krostkowa AZT, 3TC, PI 
naczyniakomięśniakotłuszczak IDV 
hirsutyzm AZT 
kontaktowa reakcja alergiczna 3TC 
reakcja fotoalergiczna EFV 
rozstępy IDV 
pokrzywka IDV, NFV 
owrzodzenia śluzówek AZT 
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Postępowanie profilaktyczne, 
diagnostyczne i lecznicze w chorobach 
układu sercowo-naczyniowego 
u osób zakażonych HIV 
 

 

 

Pacjenci zakażeni HIV wykazują wyższe ryzyko CHSN, większe zaawansowanie i przy-
śpieszoną progresję zmian miażdżycowych w porównaniu z populacją ogólną. 

1. Etiopatogeneza CHSN 

1. Wpływ zakażenia HIV per se. 
2. Większe natężenie niektórych tradycyjnych czynników RSN (płeć męska, palenie 

papierosów, nadciśnienie tętnicze, styl życia). 
3. Proaterogenne działanie terapii ARV oraz rozwój zaburzeń metabolicznych (lipo-

dystrofia, dyslipidemia, insulinooporność). 

Choroba niedokrwienna serca 

Wskaźnik częstości hospitalizacji z powodu choroby niedokrwiennej serca wśród osób 
zakażonych HIV jest istotnie wyższy w porównaniu z ogólną populacją. Względne 
ryzyko zawału serca wzrasta wraz z kumulatywnym leczeniem za pomocą PI, ale nie 
w związku ze stosowaniem NNRTIs. W niektórych badaniach wykazano wzrost ryzyka 
zawału serca u pacjentów stosujących ABC lub DDI. 
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Udar mózgu 

Ryzyko wystąpienia udaru mózgu jest wyższe u pacjentów zakażonych HIV. 1-5% 
pacjentów rozwija udar mózgowy, a w badaniach autopsyjnych wykazano zmiany 
niedokrwienne mózgu w 4 do 34% przypadków. Czynnikami ryzyka niedokrwiennego 
udaru mózgu są: uzależnienie od dożylnych środków odurzających, niska liczba limfo-
cytów T CD4 przed zastosowaniem cART i leczenie ABC. Rolę w patogenezie udaru 
odgrywają: koagulopatie, zatory pochodzenia sercowego, oportunistyczne zakażenia, 
waskulopatia mózgowa związana z zakażeniem HIV, miażdżyca. Rola leczenia cART 
w rozwoju chorób naczyniowych mózgu nie jest jasna. 

Niedokrwienie kończyn dolnych 

Przewlekłe niedokrwienie kończyn dolnych w stadium chromania przestankowego 
rozpoznane na podstawie pomiaru spoczynkowego współczynnika kostka/ramię (ABI 
≤0,9) u pacjentów zakażonych HIV występuje częściej niż w populacji ogólnej, dotyczy 
2,7 – 8,7% zakażonych osób; bezobjawowe niedokrwienie kończyn dotyczy 1,1%-6,3% 
osób i wzrasta z wiekiem. W polskiej kohorcie projektu WroVasc częstość niedo-
krwienia jest niska, ale obserwuje się w większym stopniu nieprawidłowe, niskie lub 
wysokie wartości ABI, co związane jest z aktualnie niską liczbą limfocytów CD4+ czy 
leczeniem PI. 

Diagnostyka CHSN u pacjentów zakażonych HIV 

Zaawansowanie zmian miażdżycowych u bezobjawowych pacjentów zakażonych HIV 
(badane parametry stanowią zastępcze markery miażdżycy i wspomagają szacowanie 
RSN): ∎ pomiar grubości kompleksu intima-media tętnic (cIMT) ∎ współczynnik kalcyfikacji tętnic wieńcowych (CAC) ∎ badania rozszerzalności tętnicy ramiennej (FMD) ∎ prędkość fali tętna (PWV), 

U pacjentów objawowych – wszystkie nieinwazyjne i inwazyjne techniki diagnostycz-
ne układu krążenia. 

Główne zasady prowadzenia profilaktyki pierwotnej i wtórnej u pacjentów zakażo-
nych HIV przedstawia tabela 1. 
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T a b e l a  1 .  Postępowanie profilaktyczne i lecznicze w CHSN (EACS 2014) 

Ocena 10-letniego RSN wg skali Framingham 
(lub innej lokalnej skali pochodzącej z krajowych wytycznych) 
Zalecenia dotyczące stylu życia i diety 
dla wszystkich pacjentów 

Rozważenie modyfikacji cART, 
jeżeli 10-letnie RSN ≥ 20 

Palenie papierosów→ Identyfikacja czynników ryzyka podlegających modyfikacji 
Ciśnienie tętnicze Profilaktyka p/zakrzepowa Poziom cukru Lipidy 
Leki, gdy: 
RRs ≥ 140 lub RRr ≥ 
90mmHg (szczególnie, 
gdy RSN ≥ 20%) 

Leki, gdy: 
CHSN 
lub wiek ≥50r.ż i RSN ≥20% 

Potwierdź diagnozę 
cukrzycy i lecz 
farmakologicznie 

Leki, gdy: 
CHSN 
lub cukrzyca t. 
2 lub RSN≥20% 

CEL CEL – n/a CEL CEL 
Cukrzyca, CHSN lub 
przewlekła choroba 
nerek z 
białkomoczem: 
RRs<130, RRr<80 
 
Inni pacjenci: 
RRs<140, RRr<90 

Rozważenie leczenia: 
kwas acetylosalicylowy 
75 – 100 mg 

HbA1c<6.5-7.0% Optymalny 
TC ≤ 4 mmol 
(155mg%) 
LDL ≤ 2mmol/l 
(80mg%) 

U osób bez CHSN mniej 
przekonujące. Wymagana 
dobra kontrola RR przy 
stosowaniu aspiryny. 

Standardowy 
TC ≤ 5mmol 
(190mg%) 
LDL ≤ 3mmol/l 
(115mg%) 

 

 
T a b e l a  2 .  Kalendarz badań oceniających RSN pacjentów zakażonych HIV (EACS, 
IDSA/HIVMA)  

Oceniany 
parametr Terminy badań Metoda / dodatkowe uwagi  

Wywiad 
rodzinny – 
CHSN 

Pierwsza wizyta Wywiad dodatni: CHSN u krewnych 
1. stopnia: 
M< 55 r.ż, K< 65 r.ż. 

Przebyta 
CHSN 

Pierwsza wizyta 
Przed rozpoczęciem cART 
Każda następna wizyta 

Wywiad: zawał serca, dławica piersiowa, 
udar mózgu, TIA, napadowe 
zaniewidzenie, tętniaki, niedokrwienie 
kończyn, zabiegi chirurgiczne naczyniowe, 
wewnątrznaczyniowe  
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Oceniany 
parametr Terminy badań Metoda / dodatkowe uwagi  

Palenie 
papierosów 

Pierwsza wizyta 
Przed rozpoczęciem cART 
Co 6-12 miesięcy 
Częściej: u osób palących 

Ocena: liczba lat palenia, liczba 
papierosów wypalanych dziennie 
Paczko-lata = liczba lat x liczba 
papierosów wypalanych dziennie/20 

Ocena BMI Pierwsza wizyta 
Przed rozpoczęciem cART 
1 raz w roku  

BMI= waga (kg)/wzrost(m)2 Norma:  
18,5-25; niedowaga <18,5; nadwaga  
25-30, otyłość >30  

RSN  Pierwsza wizyta 
Przed rozpoczęciem cART 

Skala Framingham: 
http://cvdrisk.nhlbi.nih.gov/calculator.asp 
U bezobjawowych: M > 40 r.ż., K > 50 r.ż. 
Ostrożna ocena u osób leczonych 
farmakologicznie z powodu nadciśnienia 
tętniczego/dyslipidemii 

EKG Pierwsza wizyta 
Przed rozpoczęciem cART +/- 

Rozważyć wykonanie przed rozpoczęciem 
stosowania terapii ARV, powodujących 
zaburzenia przewodnictwa 

Nadciśnienie 
tętnicze 

Pierwsza wizyta 
Przed rozpoczęciem cART 
Raz w roku  

Modyfikacja stylu życia – w każdym przy-
padku nadciśnienia tętniczego i wysokie-
go prawidłowego ciśnienia tętniczego 
z minimum 1 czynnikiem RSN. Po rozpo-
częciu leczenia po 2-6 tyg. jego ocena 
skuteczności  

Lipidy EACS: Pierwsza wizyta 
Przed rozpoczęciem cART 
Raz w roku 
IDSA/HIVMA: TC, HDL, TG, LDL, 
nonHDL przed cART, po 3-6 
miesiącach leczenia, potem 1× 
w roku, chyba, że zostaną wykryte 
zaburzenia lub wprowadzone nowe 
leczenie. Jeżeli wyjściowo 
TG>200mg%, wtedy po rozpoczęciu 
cART – kontrolne badanie po 1-2 
miesiącach 

TC, HDL, TG – oznaczone w surowicy krwi 
co najmniej po 8 godz. nie przyjmowania 
posiłków (optymalnie po 12 godz.) 
Reguła Friedewalda (mg%): LDL = TC – 
(HDL+TG/5) 
NonHDL = TC – HDL (cel leczenia, gdy 
TG>400 mg%) 
Stężenie nonHDL jest o ok. 30 mg% 
wyższe od LDL (cel leczenia jest o 30 mg% 
wyższy niż w przypadku LDL) 

Glukoza Pierwsza wizyta 
Przed rozpoczęciem cART 
Co 6-12 miesięcy 

Pomiar glukozy na czczo. Jeżeli glikema 
100-125mg% – rozważenie krzywej 
cukrowej (p.o. 75g glukozy)/ HbA1c. 
Interpretacja krzywej cukrowej: prawid-
łowa glikemia po 2h <140; IGT 140-199; 
cukrzyca ≥ 200 mg% cukrzyca 
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Leczenie CHSN 

Leczenie CHSN w każdej postaci jest prowadzone według zasad przyjętych w standar-
dach dla populacji ogólnej w ramach lecznictwa otwartego lub zamkniętego. Rolą 
lekarza prowadzącego zakażenie HIV powinno być w takiej sytuacji usunięcie ewentu-
alnych czynników mogących niekorzystnie wpływać na prowadzone leczenie kardiolo-
giczne, związanych z zakażeniem HIV i pomoc w ustaleniu interakcji lekowych między 
lekami ARV i lekami kardiologicznymi, ze szczególnym uwzględnieniem antykoagulan-
tów, β-adrenolityków i statyn. 

2. Zaburzenia lipidowe 

Patogeneza zaburzeń lipidowych u osób żyjących z HIV 

1.  Zakażenie HIV: przed okresem wprowadzenia cART w zaawansowanych stadiach 
AIDS obserwowano hipertriglicerydemię, obniżone stężenie TC, LDL i HDL. Wire-
mia koreluje z triglicerydemią. 

2.  Terapia ARV: powoduje wzrost stężenia TG, TC, LDL z obecnością małych, gęstych 
LDL, nie wpływa istotnie na stężenie HDL. Siła działania różnych leków ARV jest 
zróżnicowana (tab.3). 

Diagnostyka zaburzeń lipidowych 

Wg EACS badania gospodarki lipidowej należy wykonać w okresie rozpoznania zaka-
żenia HIV, w chwili rozpoczęciacART, a następnie wykonywać badania jeden raz 
w roku; wg zaleceń IDSA/HIVMA ocena jest uzależniona od leczenia cART i parame-
trów lipidowych (tab. 2). 

Leczenie zaburzeń lipidowych 

Rozważa się je w powiązaniu z oceną RSN przy zastosowaniu 10-letniej skali ryzyka 
Framingham i z aktualnymi rekomendacjami dotyczącymi populacji ogólnej (tab. 1). 

Farmakoterapię (zawsze z modyfikacją stylu życia) rozpoczyna się u pacjentów 
z CHSN, cukrzycą lub 10-letnim RSN ≽ 20%. Działania obejmują wówczas stosowanie 
leków hipolipemizujących oraz zmianę leczenia ARV.  

Celem leczenia hipolipemizującego jest obniżenie stężenia TC i LDL (tab. 1). Brak sku-
teczności w osiągnięciu docelowej wartości stężenia cholesterolu LDL za pomocą 
statyn może być wskazaniem do dołączenia ezetymibu (tab. 4). 
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Jeżeli nie jest możliwe obliczenie stężenia LDL, celem leczenia jest obniżenie stężenia 
non-HDL-cholesterolu (tab. 2). Wysokie stężenie cholesterolu non-HDL może być 
wskazaniem do równoczesnego zastosowania statyn i fibratów. 

Hipertriglicerydemia nie jest celem leczenia w aspekcie profilaktyki sercowo-naczy-
niowej. Jeżeli TG>5,65 mmol/l (500 mg%) leczenie hipolipemizujące zaczyna się od 
fibratów (gemfibrozil, fenofibrat) i/lub kwasów omega-3. Metabolizm fibratów nie 
jest związany z cytochromem P450, co eliminuje poważne interakcje z lekami ARV. 

 

T a b e l a  3 .  Działanie leków ARV na gospodarkę lipidową (wg Feeney i Mallon) 

Lek ARV TC LDL HDL TG 

PI (bustowane)     
LPV ↑↑ ↑↑ „/↓ ↑↑↑ 
ATV ↑ „/↑ „/↓ „ 
FPV ↑ ↑ „/↓ ↑↑ 
SQV ↑↑ ↑↑ „/↓ ↑ 
DRV ↑ ↑ „/↓ ↑ 
TPV ↑↑ ↑↑ „/↓ ↑↑↑ 
NNRTIs     
EFV ↑ ↑ ↑ ↑ 
NVP ↑ ↑ ↑↑ „/↑ 
NRTIs     
TDF „/↑ „/↑ „/↑ „/↑ 
ABC „/↑ ↑ ↑ ↑ 
3TC  „ „ „ „ 
ZDV ↑ ↑ ↑ ↑↑ 
D4T ↑↑ ↑↑ ↑ ↑↑ 
Inhibitory CCR5     
MVC „ „ „/↑ „ 
Inhibitory integrazy     
RAL „/↑ „/↑ „/↑ „ 
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3. Nadciśnienie tętnicze 

Częstość występowania nadciśnienia tętniczego u osób zakażonych HIV jest wyższa 
niż w ogólnej populacji (21% vs 16%). 

Patogeneza nadciśnienia tętniczego u osób zakażonych HIV 

1. Następstwo powikłań naczyniowych zakażenia HIV. 

2. Naczyniowe i metaboliczne skutki leczenia ARV. Nadciśnienie tętnicze związane 
z leczeniem rozwija się po 5 latach cART i zwykle nie jest obserwowane w ciągu 
dwóch pierwszych lat. 

 

T a b e l a  5 .  Klasyfikacja nadciśnienia tętniczego wg PTK i ESH 

Kategoria  
RRs 
skurczowe 

(mmHg) 
 RRr  

Ciśnienie optymalne  <120 i <80 
Ciśnienie prawidłowe  120-129 i/lub 80-84 
Ciśnienie wysokie prawidłowe  130-139 i/lub 85-89 
Nadciśnienie stopnia 1 140-159 i/lub 90-99 
Nadciśnienie stopnia 2  160-179 i/lub 100-109 
Nadciśnienie stopnia 3  >180 i/lub >110 
Izolowane nadciśnienie skurczowe (1,2,3 stopnia)  >=140 i <90 
Nadciśnienie prawdziwie oporne 
Nadciśnienie, w którym nie jest możliwe osiągnięcie docelowych wartości, pomimo modyfikacji 
stylu życia i odpowiedniego stosowania diuretyku i 2 innych leków hipotensyjnych należących 
do różnych grup  

 

Diagnostyka: poza standardowymi badaniami (BMI, RR, EKG, funkcja nerek, elektrolity, 
glikemia, gospodarka lipidowa, USG nerek, RTG klatki piersiowej itp.) podkreśla się: 

1. Znaczenie samodzielnych pomiarów ciśnienia poza gabinetem lekarskim oraz 
całodobowej rejestracji ciśnienia tętniczego 

2. Konieczność określenia powikłań narządowych w celu doprecyzowania oceny 
RSN (albuminuria, cIMT, zmiany na dnie oka) 
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3. Nadciśnienie prawdziwie oporne – wskazana diagnostyka wtórnych przyczyn 
nadciśnienia, szczególnie OBS, pierwotnego hiperaldosteronizmu, depresji, powi-
kłań narządowych nadciśnienia 

Wskazanie do leczenia farmakologicznego: RRs ≥ 140 lub RRr ≥ 90 mmHg 
(szczególnie, gdy RSN ≥ 20%) 

Cel leczenia nadciśnienia tętniczego – osiągnięcie pożądanych wartości, wybór leku 
jest mniej ważny (tab.1) 

U pacjentów zakażonych HIV wybór leków przeciwnadciśnieniowych jest podobny jak 
w ogólnej populacji, najważniejsze różnice dotyczą ograniczeń związanych z interak-
cjami lekowymi: wszystkie PI mogą podwyższać stężenie pochodnych dihydropirydy-
ny, przeciwwskazane jest jednoczasowe stosowanie diltiazemu i abakawiru. 

Najnowsze istotne zalecenia dotyczące leczenia nadciśnienia tętniczego 
w populacji ogólnej (ESH/ESC 2013) 

Docelowe wartości ciśnienia w szczególnych grupach pacjentów: ∎ RRr < 85 mmHg chorzy na cukrzycę ∎ RRs < 130 mmHg chorzy na przewlekłą chorobą nerek, z jawnym białkomoczem ∎ RRs < 150 mmHg u osób w wieku podeszłym i bardzo podeszłym (do rozważenia 
RR s <140 u osób w wieku podeszłym bez dodatkowych czynników RSN) 

Modyfikacja stylu życia: zmniejszenie spożycia soli do 5-6 g/d, BMI <25 kg/m2 i obwodu 
talii <88 cm u kobiet i <102 cm u mężczyzn. 

U chorych na nadciśnienie tętnicze z dużym lub bardzo dużym RSN lub z bardzo wyso-
kimi wartościami ciśnienia tętniczego terapię można rozpocząć od skojarzenia leków. 

Diuretyki, β-adrenolityki, blokery kanału wapniowego, ACEI i ARB są zalecane do 
rozpoczynania i kontynuacji leczenia hipotensyjnego, w monoterapii, oraz w leczeniu 
skojarzonym. 

W leczeniu skojarzonym preferowane połączenia 2 leków: ACEI (lub ARB) i diuretyk 
tiazydowy, ACEI (lub ARB) i bloker kanału wapniowego, diuretyk tiazydowy i bloker 
kanału wapniowego. 

Można preferować preparaty złożone, ponieważ poprawia to przestrzeganie zaleceń 
terapeutycznych. 

Nie należy łączyć leków hamujących układ RA. 
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Rekomendacje dotyczące chorób nerek 
u pacjentów zakażonych HIV 
 

 

 

U pacjentów nie leczonych cART badanie moczu na obecność białka oraz ocena krea-
tyniny i eGFR (tą samą metodą) 1× w roku. Co najmniej dwukrotnie w ciągu roku 
należy wykonać te badania u osób ze zwiększonym ryzykiem chorób nerek tzn.: ∎ rasy czarnej ∎ chorobami nerek w rodzinie ∎ z koinfekcją HCV lub HBV ∎ z cukrzycą (+ ocena albuminurii 1× w roku) ∎ z nadciśnieniem tętniczym i innymi chorobami sercowo- naczyniowym ∎ z CD4 <200 kom/mm3, z wiremią HIV >4000 kopii/ml ∎ stosujących leki potencjalnie nefrotoksyczne. 

Zalecane jest wykonywanie badania ogólnego moczu, stężenia kreatyniny oraz oceny 
eGFR przy włączeniu cART i przy każdej zmianie schematu. U pacjentów leczonych 
ARV monitorowanie czynności nerek zgodnie z charakterystyką produktów, jednak 
nie rzadziej niż 2 razy w roku. U osób ze zwiększonym ryzykiem chorób nerek przyj-
mujących cART wskazana ocena co najmniej 3-4 razy w roku. 

Unikać stosowania TDF razem z innymi lekami potencjalnie nefrotoksycznymi. 

Przy wystąpieniu zaburzeń nerkowych wskazane jest wykonanie szerszego panelu: 
stężenie fosforanów, potasu, stężenie glukozy w surowicy i w moczu, białko w moczu, 
stosunek albumin (białka)/kreatyniny w moczu, ocena trendu eGFR, USG układu mo-
czowego, przegląd leków stosowanych przez chorego bez recepty. 

Zalecaną metodą oceny eGFR jest CKD-EPI (www.kidney.org/professionals/kdoqi/ 
gfr_calculator.cfm). 
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Dla dostosowania dawek leków do obniżonej funkcji nerek stosuje się klirens kreaty-
niny (równanie Cockcrofta-Gaulta) 

Rozpoznanie HIVAN lub innego zespołu zależnego od zakażenia HIV, nefropatii cu-
krzycowej, czy wtórnych nefropatii (HBV, HCV) powinno być powodem do włączenia 
cART. 

U pacjentów leczonych IDV, ATV, DRV wskazane jest zwiększenie podaży płynów. 
W razie podejrzenia kamicy nerkowej zalecane jest wykonanie badania ogólnego 
moczu i USG j. brzusznej. W przypadku rozpoznania kamicy należy rozważyć zmianę 
schematu. 

Dla pacjentów z ≥1+ w teście paskowym należy wykonać ocenę stosunek białka (mg) 
do kreatyniny (g) w porannej próbce moczu lub ocenę wydalania białka w dobowej 
zbiórce moczu. W przypadku stwierdzenia u pacjenta utrzymującego się białkomoczu 
wykonanie USG układu moczowego i ew. biopsji nerki (nefrolog). 

Kierowanie pacjentów do poradni nefrologicznej gdy: ∎ nieznany lub niepewny powód pogarszające się funkcji nerek (potrzebna biopsja) ∎ obniżenie eGFR >25% wartości wyjściowej i <60 ml/min/1,75 m2 ∎ białkomocz powyżej 1000 mg/dobę lub albuminuria powyżej 300 mg/dobę ∎ krwiomocz z towarzyszącym białkomoczem lub podwyższonym ciśnieniem tętni-
czym krwi. 

U pacjentów z przewlekłą chorobą nerek (CKD) najkorzystniejsze jest utrzymanie RR 
<140/90 mm Hg. U pacjentów z CKD i cukrzycą utrzymanie RR <130 mm Hg (120-130 
rozkurczowe <80 mm Hg). Należy unikać RR<120 mm Hg. Lekami z wyboru są inhibi-
tory ACE i blokery AT1. Zaleca się kontrolę kaliemii oraz eGFR na początku leczenia 
tymi lekami lub po zwiększeniu dawki. 

Profilaktyka choroby sercowo-naczyniowej u osób z CKD: U pacjentów zakażonych 
HIV z przewlekłą chorobą nerek (bez rozwiniętej schyłkowej niewydolności nerek) 
wskazane jest leczenie statynami według zasad obowiązujących dla pacjentów z naj-
wyższym ryzykiem sercowo-naczyniowym. Do rozważenia jest również włączenie 
kwasu acetylosalicylowego 75-100 mg/dobę, w grupie pacjentów bez zwiększonego 
ryzyka krwawień. 

U pacjentów, u których planowana jest dializoterapia, wskazane jest przed jej rozpo-
częciem, wykonanie przetoki tętniczo-żylnej. Stosowanie wkłucia centralnego do 
dializoterapii jest obarczone dużym ryzykiem zakażeń i nie jest zalecane. 

 

Kwalifikowanie do przeszczepu nerki po spełnieniu następujących kryteriów: ∎ CD4>200 komórek/µl ∎ niewykrywalna wiremia HIV (przez co najmniej 3 miesiące przed transplantacją) 
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Kryteria dyskwalifikujące z przeszczepu nerki: ∎ aktualna choroba oportunistyczna lub nowotworowa ∎ w wywiadzie: PML, przewlekłej kryptosporydiozy, postać trzewna mięsaka Kapo-
siego, chłoniak mózgu ∎ zdekompensowana marskość wątroby (ewentualnie równoczasowy przeszczep 
nerki i wątroby) 

Współistniejące zakażenie HCV formalnie nie jest przeciwwskazaniem, ale po prze-
szczepie nerki szybciej prowadzi do marskości i dekompensacji wątroby, a przez to 
pogarsza rokowanie dla pacjenta. Pacjenci planowani do zabiegu przeszczepienia 
nerki lub po jego wykonaniu (jeśli jest to tylko możliwe), powinni otrzymywać sche-
mat ARV oparty na RAL lub DTG (bez interakcji z lekami immunosupresyjnymi) lub 
ewentualnie NNRTI (z odpowiednim dostosowaniem dawek leków). Niewskazane są 
inhibitory proteazy. 

 
T a b e l a  1 .  Dawkowanie leków ARW w niewydolności nerek (wg DHHS) 

Nazwa leku Dawka zwykła Dawkowanie w niewydolności nerek 

ABC  bez zmian 
FTC 200 mg 1×/dz. (kaps.) 

lub 
240 mg (24 ml) 1×/dz. 
(roztwór) 

kk ml/min kapsułki roztwór 
30-49 200 mg co 48 godz. 120 mg co 24 godz. 
15-29 200 mg co 72 godz. 80 mg co 24 godz. 
< 15 lub D 200 mg co 96 godz. 60 mg co 24 godz. 
W dniu dializy dawkę podawać po zabiegu 

3TC 300 mg 1×/dz. 
lub 
150 mg 2×/dz. 

kk ml/min dawka 
30-49 150 mg 1×/dz. 
15-29 1× 150 mg, potem 100 mg co 24 godz. 
5-14 1× 150 mg, potem 50 mg co 24 godz. 
<5 lub D 1× 50 mg, potem 25 mg co 24 godz. 
W dniu dializy dawkę podawać po zabiegu 

TDF 300 mg 1×/dz. kk ml/min dawka 
30-49 300mg co 48 godz. 
10-29 300 mg 2×/tydz. 
<10 bez D nie zalecane 
Na dializach 300 mg co 7 dni 
W dniu dializy dawkę podawać po zabiegu 

ZDV 300 mg 2×/dz. kk ml/min dawka 
<15 lub D 100 mg 3×/dz. lub 300 mg 1×/dz. 

FTC+TDF 1 tabl. 1×/dz. kk ml/min dawka 
30-49 1 tabl. co 48 godz. 
<30 niezalecane 
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Nazwa leku Dawka zwykła Dawkowanie w niewydolności nerek 

EFV  bez zmian 
EFV+FTC+TDF 1 tabl. 1× dz. Niezalecana u pacjentów z kk <50 ml/min. Podać leki 

pojedyncze i dostosować dawki TDF i FTC do kk. 
ETR  bez zmian 
NVP 200 mg 2×/dz. IR 

400 mg 1×/dz. XR 
Na dializach dawki nieustalone 

RPV  bez zmian 
RPV+FTC+TDF 1 tabl. 1×/dz. Niezalecana u pacjentów z kk <50 ml/min. Podać leki 

pojedyncze i dostosować dawki TDF i FTC do kk. 
LPV  Na dializach nie podawać 1×/dz. 
DRV 
FPV 
IDV 
RTV 
SQV 
TPV 

 bez zmian 

ATV ATV 300+RTV 100 mg 
1×/dz. 

Bez zmian dla pacjentów niewymagających dializ. 
Dotychczas nie leczeni ARV, na dializach 
ATV 300 mg + RTV 100 mg 1×/dz. 
Pacjenci wcześniej leczeni ARV na dializach – 
niezalecane 

RAL  bez zmian 
EVG+COBI+TDF
+FTC 

1 tabl. 1×/dz. Nie rozpoczynać leczenia przy kk <70 ml/min 
U leczonych odstawić przy kk <50 ml/min 

DTG  Bez zmian 
ENF  bez zmian 
MVC Różne dawki zależnie 

od podawanych 
równocześnie leków 

kk < 30 ml/min lub dializy 
Tylko bez równoczesnego stosowania leków silnie 
hamujących lub stymulujących CYP3A 
300 mg 2×/dz. 
(150 mg 2×/dz. przy hipotonii ortostatycznej) 

kk – klirens kreatyniny (wg Cockcrofta-Gaulta) 

D – dializy 
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Choroby kości u zakażonych HIV: 
Osteopenia, Osteoporoza, Osteomalacja, 
Osteonekroza, Deficyt witaminy D 
 

 
T a b e l a  1 .  Choroby kości: Diagnostyka i leczenie 

Zaburzenia kostne 
określenie 

Charakterystyka 
Czynniki ryzyka 

Diagnostyka Leczenie 

Osteoporoza – 
uogólniona choroba 
szkieletu polegająca 
na zmniejszeniu BMD 
i upośledzeniu jej 
mikroarchitektury 
prowadzących do 
zwiększonego ryzyka 
złamań, przy BMD T-
score równym lub 
niższym 2,5 
Osteopenia – 
obniżenie masy 
kostnej stanowiące 
zagrożenie 
osteoporozą przy 
BMD T-score 
pomiędzy -1 a -2,5 

Zazwyczaj 
asymptomatyczne 
do czasu wystąpienia 
złamań 
 
Czynniki ryzyka: wiek, 
płeć, przebyte złama-
nia niskoenergetyczne, 
złamania biodra 
u rodziców, używki, 
nieleczona nadczyn-
ność tarczycy, 
hipogonadyzm lub 
przedwczesna 
menopauza, zespół 
złego wchłaniania, 
przewlekłe 
niedożywienie, 
przewlekłe choroby 
wątroby, leczenie 
glikokortykosteroidami

Kalkulator FRAX dla osób 
>40r.ż (rozważyć 
zakażenie HIV jako 
wtórną przyczynę 
osteoporozy) 
DEXA u pacjentów z co 
najmniej 1 z 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 steroido-
terapia (min. 5 mg pred-
nizonu przez > 3 mies-
iące). Rtg kręgosłupa 
lędźwiowego i piersio-
wego lub VFA  

 Bisfosfoniany 
(Alendronian 
70 mg/tydz. 
doustnie lub 
Risendronian 
35 mg/tydz. 
doustnie lub 
Ibandronian 
150 mg/miesiąc 
doustnie lub 3 mg 
co 3 miesiące 
dożylnie) 
+Wapń i wit. D 
HTZ 
SERM  
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Zaburzenia kostne 
określenie 

Charakterystyka 
Czynniki ryzyka 

Diagnostyka Leczenie 

Osteomalacja – 
upośledzenie 
mineralizacji kości 
przy zachowaniu 
normalnej jej 
objętości 

Uogólnione bóle 
kostne, osłabienie 
mięśni szczególnie 
proksymalnych 
 
Czynniki ryzyka: 
niedobory dietetyczne, 
unikanie ekspozycji na 
słońce, 
otyłość, przewlekła 
choroba nerek, 
niektóre leki 
antyretrowirusowe: 
EFV, PI 

wit. D w surowicy 
Wapń i fosforany 
w surowicy i moczu 
PTH 

Suplementacja 
wit.D i wapnia 
w razie niedoboru 

Osteonekroza – 
jałowa martwica 
kości spowodowana 
zawałem nasady 
kostnienia kości 
długich 

Bóle okołostawowe 
ustępujące po 
odpoczynku, 
ograniczenie zakresu 
ruchów w stawach 
Czynniki ryzyka: 
Niska liczba CD4 
Steroidoterapia 
Nadużywanie alko-
holu/narkotyków 
Hiperlipidemia 

MRI / Rtg kości Zachowawcze: 
odciążenie zajętych 
stawów, leki 
przeciwbólowe 
Chirurgiczne: 
dekompresja 
rdzenia z przeszcze-
pami kostnymi we 
wczesnych stadiach 
choroby, całkowita 
wymiana stawu w 
zaawansowanych 
przypadkach 

 

 
T a b e l a  2 .  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 5000 – 10 000  - 
10-20 ng/ml 25-50 nmol/l średni 2000 – 3000  - 
20-30 ng/ml 50-75 nmol/l lekki 2000 – 3000  - 
30-80 ng/ml 75-200 nmol/l stężenie optymalne - 800 – 1000  
> 100 ng/ml > 250 nmol/l stężenie toksyczne - - 
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Stężenie 25(OH)D3 we krwi należy określić w momencie diagnozy zakażenia HIV oraz 
powtarzać badanie w razie występowania czynników ryzyka jej niedoboru. Przy 
stwierdzeniu niedoboru zaleca się stosowanie leczniczych dawek wit. D od jednego do 
trzech miesięcy łącznie z podawaniem preparatów wapnia 1-1,2 g/dobę. Po osiągnię-
ciu optymalnego stężenia należy zmniejszyć dawkę wit. D do podtrzymującej pod 
kontrolą stężania wapnia i PTH w surowicy. 

Piśmiennictwo 

1. Brown TT, Quaqish RB. Antiretroviral therapy and the prevalence of osteopenia and osteoporo-
sis: a meta-analytic review. AIDS 2006, 17:2165-2174 

2. Dobrzańska A i wsp. Polskie zalecenia dotyczące profilaktyki niedoborów witaminy D – 2009. Pol 
Merk Lek 2010, 164:130-131 

3. Contesa-Botella A, Eric F i wsp. Decrease of vitamin D concentration in patients with HIV infec-
tion on a non nucleoside reverse transcriptase inhibitor-containing regimen. AIDS Res Ther 
2010:7:40-45 

4. Bonjoch A, Figueres M i wsp. High prevalence of and progression to low bone mineral density in 
HIV-infected patients: a longitudinal cohort study. AIDS 2010, 24:2827-2833 

5. European Guidelines for the clinical management and treatment of HIV Infected Adults in Eu-
rope 2014 v 7.1. Prevention and management of non infectious co-morbidites in HIV 

6. McComersey GA, Tebas P i wsp. Bone disease in HIV infection: a practical review and recomen-
dations for HIV care providers. Clin Infect Dis 2010, 51:937-946 

7. Brown TT, Hoy J i wsp Recommendations for Evaluation and Management of Bone Disease in 
HIV. Clin Infect Dis. 2015 Jan 21 in press 

 

 



252   |   Z a s a d y  o p i e k i  n a d  o s o b a m i  z a k a żo n y m i  H I V  

 

32 Bogna Szymańska  •  Grażyna Cholewińska 

 

Zaburzenia neuropsychologiczne 
u pacjentów z HIV/AIDS 
 

 

 

W celu usystematyzowania dysfunkcji neuropsychologicznych, stworzono klasyfikację 
HAND, która rozdziela na trzech poziomach rodzaj i głębokość zaburzeń funkcji po-
znawczych i wykonawczych (tab. 1). 

 
T a b e l a  1 .  Charakterystyka HIV Associated Neurocognitive Disorders (HAND), 
wg A. Antinori (2007) 

ANI MND HAD 

Lekkie deficyty NP w co 
najmniej dwóch domenach 
NP (-1SD) 
Zachowane radzenia sobie 
w codziennych czynnościach  

Trudności NP w więcej niż 
dwóch domenach NP (-1SD) 
Zaburzenia NP wpływają 
w lekkim stopniu na funkcjo-
nowanie w życiu codziennym 
pacjenta 

Głębokie zaburzenia (-2SD) 
w co najmniej dwóch dome-
nach NP 
Wyraźne zaburzenia NP 
utrudniające codzienne 
funkcjonowanie pacjenta 

 

U pacjentów z przewlekłą infekcją HIV poza zaburzeniami poznawczymi wyraźnie 
objawiają się zaburzenia emocjonalne i behawioralne, takie jak: podwyższony poziom 
lęku i depresyjności, drażliwość, niepokój, apatia, zwiększona podatność na stres, itp. 
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Ryc. 1. Diagnoza zaburzeń neuropsychologicznych u pacjentów z infekcją HIV,  
algorytm diagnostyczny 

 
 

* Przykładowe pytania dotyczące domen NP: Czy zauważył Pan/Pani lub ktoś w Pana/Pani 
otoczeniu, że trudniej niż dotychczas jest zapamiętać lub przypomnieć sobie jakieś informacje/ 
daty/ sprawy? Czy zauważył Pan/Pani lub ktoś w Pana/Pani otoczeniu, że trudniej jest Panu/ 
Pani skoncentrować się na wykonywanym zadaniu niż dotychczas? Czy zauważył Pan/Pani lub 
ktoś w Pana/Pani otoczeniu, że wykonuje Pan/Pani codzienne czynności wolniej niż dotychczas? 
Czy zauważył Pan/Pani, że częściej niż dotychczas brakuje Pan/Pani słów do wyrażenia swoich 
myśli lub że dane słowo jest „na końcu języka”? Czy zauważył Pan/Pani lub ktoś w Pana/Pani 
otoczeniu, że męczy się Pan/Pani szybciej niż dotychczas? 

 

Konieczne jest stosowanie badań neuropsychologicznych u dzieci zakażonych HIV, 
ponieważ niedojrzałe struktury mózgowe są bardziej podatne na zmiany i nieprawi-
dłowy rozwój psychiczny. 
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Opieka psychologiczna u pacjentów z zaburzeniami NP 

Sukcesem terapeutycznym w rehabilitacji nie jest uzyskanie przez pacjenta lepszych 
wyników w testach NP w badaniu kontrolnym, lecz osiągnięcie stabilności, która daje 
odzwierciedlenie w jakości życia i codziennym funkcjonowaniu pacjenta po treningu 
NP. W ramach treningu NP lekarz może zalecić pacjentowi wykonywanie prostych 
ćwiczeń aktywujących różne obszary mózgu odpowiedzialne za poszczególne domeny 
NP. Przykładowe ćwiczenia NP: ∎ Zapamiętywanie jak największej ilości wiadomości przekazywanych w serwisie 

informacyjnym, np. usłyszanych w radio lub TV ∎ Zapamiętywanie tekstów piosenek / wierszy / rymowanek / kawałów ∎ Nauka języków obcych ∎ Krzyżówki / rebusy / labirynty / gry planszowe ∎ Drobne prace manualne, np. szydełkowanie, krojenie, prace gospodarcze ∎ Sport: bieganie, ruchy naprzemienne, wspinaczka, rower, itp. 

Ważne, aby ćwiczenia były wykonywane regularnie i starannie, po kilka powtórzeń. 
Można starać się wykonywać dane czynności w jak najkrótszym czasie, zapisując 
pomiary w ramach samoobserwacji. 

 

Rekomendacje PTN AIDS dotyczące profilaktyki, diagnozowania i leczenia 
zaburzeń neuropsychologicznych u pacjentów z HIV/AIDS – 2015 

1. Opieka nad pacjentem z zaburzeniami neuropsychologicznymi powinna obejmować: – redukcję czynników wpływających na zaburzenia intelektualne (alkohol, leki, narkotyki) – odpowiednie reżimy terapeutyczne ARV – diagnostykę neuropsychologiczną – farmakoterapię zaburzeń w OUN – psychoterapię i/lub trening poznawczy 

2. Zaburzenia neuropsychologiczne powinien diagnozować psycholog kliniczny przy pomocy 
testów neuropsychologicznych – konieczny jest dostęp do konsultacji psychologicznych i psychiatrycznych – udział psychologa klinicznego jako członka zespołu leczącego 

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 – dodatkowe czynniki – inne leki przyjmowane na stałe, alkohol, narkotyki – współpracę z psychologiem 
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4. U pacjentów z HAND należy okresowo wykonywać diagnostykę różnicową:– MRI, fMRI – Badanie neurologiczne – Badanie psychiatryczne – Płyn mózgowo-rdzeniowy 
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Postępowanie w najczęstszych 
zaburzeniach psychicznych 
u osób zakażonych HIV 
 

 

Wprowadzenie 

Ryzyko wystąpienia zaburzeń psychicznych zdecydowanie wzrasta po zakażeniu HIV – 
udowodniono iż jest ono 2-10 razy wyższe niż w populacji ogólnej [1]. Depresja i za-
burzenia lękowe to najczęstsze zaburzenia psychiczne u osób HIV(+). Ryzyko ich wy-
stąpienia jest około 2-3 krotnie wyższe w porównaniu do populacji ogólnej. Zaburze-
nia lękowe obserwuje się u około 40-72% pacjentów HIV(+), natomiast zaburzenia 
depresyjne u 20-40% pacjentów HIV(+), a nawet do 70% u pacjentów z ko-infekcją 
HCV. U ok. 50% pacjentów HIV(+) zaburzenia lękowe współwystępują z depresją. 

1. Czynniki ryzyka rozwoju najczęstszych zaburzeń 
psychicznych u osób zakażonych HIV 

A. Czynniki nie związane bezpośrednio z zakażeniem HIV: ∎ obciążenia rodzinne ∎ wcześniejsze epizody depresyjne lub zaburzenia lękowe ∎ wiek, zwłaszcza okres dorastania i wiek podeszły ∎ płeć żeńska ∎ niski poziom edukacji ∎ bezrobocie, problemy zawodowe ∎ problemy rodzinne, brak stałego partnera seksualnego, samotność 
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∎ uzależnienie od alkoholu, papierosów, narkotyków, leków i innych używek ∎ brak ubezpieczenia zdrowotnego ∎ odrzucenie społeczne, stygmatyzacja ∎ inne współistniejące choroby np. neurologiczne, ko-infekcje 

B.  Czynniki związane bezpośrednio z zakażeniem HIV: ∎ wiadomość o zakażeniu HIV ∎ zakażenie HIV traktowane jako choroba przewlekła, nieuleczalna, wymagająca 
bezterminowego leczenia ∎ niska liczba limfocytów CD4 ∎ wykrywalna wiremia HIV w surowicy ∎ choroby wskaźnikowe AIDS ∎ działanie niepożądane leków, np. EFV, RAL, IFN-α, steroidy [4]. 

2. Postępowanie w zaburzeniach depresyjnych u osób 
zakażonych HIV 

W celu rozpoznania epizodu depresyjnego stosuje się kryteria ICD-10 według, których 
przez minimum 2 tygodnie u pacjenta muszą wystąpić minimum dwa z następujących 
trzech objawów: 

1. obniżenie nastroju w stopniu wyraźnie nieprawidłowym dla danej osoby, utrzy-
mujące się przez większą część dnia, w zasadzie nie podlegające wpływowi wyda-
rzeń zewnętrznych 

2. utrata zainteresowań lub zadowolenia w zakresie aktywności, które zwykle spra-
wiają przyjemność 

3. zmniejszona energia lub zwiększona męczliwość. 

Dodatkowo muszą wystąpić objawy z poniższej listy, dopełniając łączną liczbę obja-
wów do co najmniej czterech (łagodny epizod), sześciu (umiarkowany epizod) lub 
ośmiu (ciężki epizod): 

1. spadek zaufania lub szacunku do siebie 

2. nieracjonalne poczucie wyrzutów sumienia lub nadmiernej nieuzasadnionej winy 

3. nawracające myśli o śmierci lub samobójstwie albo jakiekolwiek zachowania 
samobójcze 

4. skargi na zmniejszoną zdolność myślenia lub skupienia się albo jej przejawy takie 
jak niezdecydowanie lub wahanie się 

5. zmiany w zakresie aktywności psychoruchowej w postaci pobudzenia lub zaha-
mowania 
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6. zaburzenia snu wszelkiego typu 

7. zmiany łaknienia z odpowiednią zmianą wagi. 

W codziennej opiece nad pacjentem zakażonym HIV zaleca się stosowanie dwóch 
krótkich ustnych pytań pozwalających na szybkie ukierunkowanie diagnozy w kierun-
ku zaburzeń depresyjnych: 

1. Czy w czasie ostatniego miesiąca czuł/a się Pan/Pani źle z powodu uczucia przy-
gnębienia, beznadziei, smutku? 

2. Czy w czasie ostatniego miesiąca nie odczuwał/a Pan/Pani przyjemności lub 
zainteresowania czynnościami, które zazwyczaj sprawiały Panu/Pani przyjem-
ność? 

Pytania te można zadawać pacjentowi na każdej kontrolnej wizycie. Po uzyskaniu 
odpowiedzi pozytywnych zaleca się skierowanie pacjenta do specjalisty psychiatry 
w celu dalszego postępowania diagnostyczno-leczniczego. 

W leczeniu epizodu depresyjnego stosuje się psychoterapię oraz leczenie farmakolo-
giczne. W zależności od nasilenia objawów depresyjnych psycho- i farmakoterapię 
można stosować oddzielnie lub łącznie, przy czym połączenie obu technik charaktery-
zuje się większą skutecznością. 

W przypadku farmakoterapii należy pamiętać o licznych działaniach niepożądanych 
i interakcjach pomiędzy lekami przeciwdepresyjnymi a lekami antyretrowirusowymi. 
W związku z tym, u osób zakażonych HIV, leczenie przeciwdepresyjne rozpoczyna się 
w mniejszych dawkach niż w populacji ogólnej (średnio połowę dawki wprowadzają-
cej). Kolejne wizyty kontrolne zaleca się w odstępach 2-4 tygodniowych aby monito-
rować wystąpienie klinicznych lub laboratoryjnych działań niepożądanych i ewentual-
nie modyfikować dawki stosowanych leków. 

W leczeniu depresji, lekami pierwszego wyboru u osób zakażonych HIV, podobnie jak 
w populacji ogólnej, są SSRIs. 

3. Postępowanie w zaburzeniach lękowych  
u osób zakażonych HIV 

Najczęstsze zaburzenia lękowe diagnozowane u osób zakażonych HIV to: 

1. Zaburzenia w postaci fobii – np. agorafobia – znaczna obawa przejawiana 
w co najmniej dwóch sytuacjach (lub ich unikanie): tłum, miejsca publiczne, sa-
motne podróżowanie, podróżowanie z dala od domu. W wymienionych sytua-
cjach występują ogólne objawy wzbudzenia autonomicznego oraz psychiczne lub 
somatyczne objawy lęku. 



2 0 1 5  z a l e c e n i a  P T N  A I D S    |   259 

2. Zaburzenia lękowe z napadami lęku (lęk paniczny) – atak lęku nie jest związany 
z określoną sytuacją lub przedmiotem; zaczyna się nagle; trwa kilka minut; towa-
rzyszą mu nasilone objawy wegetatywne (np. uczucie kołatania sera, wzmożona 
potliwość, uczucie duszności, ból w klatce piersiowej, strach prze śmiercią, za-
wroty głowy itp.) 

3. Zaburzenie lękowe uogólnione – co najmniej 6-miesięczny okres nasilonego 
napięcia, martwienia się i odczuwania obaw dotyczących codziennych wydarzeń 
i trudności, zaburzenia koncentracji uwagi, napięciowe dolegliwości bólowe, 
uczucie zmęczenia, zaburzenia snu. 

4. Zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne – charakteryzujące się nawracającymi, upo-
rczywymi myślami natrętnymi lub/oraz czynnościami przymusowymi, którym pa-
cjent próbuje się przeciwstawić. 

5. Zaburzenia adaptacyjne – początek objawów pojawia się w okresie 1 miesiąca od 
narażenia na rozpoznawalny stresor psychospołeczny np. informacja o zakażeniu 
HIV. Mogą mieć różna postać kliniczną np. łagodny stan depresyjny, reakcje lęko-
we, lękowo-depresyjne. 

Rozpoznanie i kwalifikacja zaburzeń lękowych, podobnie jak zaburzeń depresyjnych, 
opiera się na kwalifikacji ICD-10, w której wyróżniono liczne grupy objawów psychicz-
nych i somatycznych towarzyszących uczuciu lęku. 

W leczeniu zaburzeń lękowych największą skuteczność ma połączenie psycho- i far-
makoterapii. W leczeniu farmakologicznym stosuje się leki przeciwdepresyjne, głów-
nie SSRIs. W ostrych stanach, przez pierwsze tygodnie stosowania SSRI, stosuje się 
również benzodiazepiny, w celu zmniejszenia komponenty lękowej i zaburzeń snu do 
czasu osiągnięcia pełnego działania leku przeciwdepresyjnego. Benzodiazepiny należy 
jednak stosować jak najkrócej z powodu wysokiego ryzyka uzależnienia i hepatotok-
syczności (u osób z ciężkimi uszkodzeniami wątroby zalecany jest lorazepam). 

Podsumowanie 

Prawidłowa diagnoza i właściwe leczenie zaburzeń psychicznych ma kluczowe zna-
czenie w kompleksowej opiece nad osobami zakażonymi HIV. Główne zalety utrzy-
mania pacjentów w dobrym zdrowiu psychicznym to: ∎ poprawa jakości życia – osobistego i zawodowego ∎ poprawa adherencji – lepsza kontrola zakażenia HIV ∎ zmniejszenie śmiertelności ∎ zmniejszenie nadużywania substancji psychoaktywnych/alkoholu ∎ poprawa rokowania w wielu schorzeniach somatycznych. 



260   |   Z a s a d y  o p i e k i  n a d  o s o b a m i  z a k a żo n y m i  H I V  

Piśmiennictwo 

1. Kessler RC, Chiu WT, Demler O, et al.: Prevalence, severity and comorbidity of 12-month DSM IV 
disorders from the National Comorbidity Survey Replication. Arch Gen Psychiatry 2005, 62:617–627. 

2. http://www.eacsociety.org/Portals/0/Guidelines_Online_131014.pdf 

3. John Hopkins HIV Guide Management of HIV infection and its complications 2012 Edition. Edited 
by Joel E. Gallant and Paul A. Pham. 

4. Carvalhal A, Baril JG, Crouzat F, et al. Recognizing cognitive and psychiatric changes in the post-
highly active antiretroviral therapy era. Can J Infect Dis Med Microbiol 2012;23(4):209-215. 

5. Klasyfikacja zaburzeń psychicznych i zaburzeń zachowania w ICD-10 – Badawcze kryteria diagno-
styczne. Uniwersyteckie Wydawnictwo Medyczne “Vesalius” Instytut Psychiatrii i Neurologii Kra-
ków – Warszawa 1998. 

6. Arroll B, Khin N, Kerse N. Screening for depression in primary care with two verbally asked 
questions: Cross sectional study.BMJ 2003;327:1144-6. 

7. Whooley M, Avins A, Miranda J, Browner W. Case-finding instruments for depression. Two 
questions are as good as many. J Gen Intern Med 1997;12:439-45. 

8. Adams JL, Gaynes BN, McGuinness T, et al. Treating Depression Within the HIV ‘‘Medical Home’’: 
A Guided Algorithm for Antidepressant Management by HIV Clinicians. AIDS PATIENT CARE and 
STDs Volume 26, Number 11, 2012. 

9. Clucas C, Sibley E, Harding R, Liu L, Catalan J, Sherr L. A systematic review of Interventions for 
anxiety in people with HIV. Psychology, Health & Medicine Vol. 16, No. 5, October 2011, 528–547. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

M 
 

 

Opieka paliatywna  



262   |   Z a s a d y  o p i e k i  n a d  o s o b a m i  z a k a żo n y m i  H I V  

 

34 Michał Chojnicki  •  Aleksandra Kotlińska-Lemieszek 
Arleta Kowala-Piaskowska  •  Maciej Bura 
Agnieszka Adamek  •  Iwona Mozer-Lisewska 

 

Leczenie objawowe oraz opieka 
paliatywna nad pacjentami zakażonymi 
ludzkim wirusem niedoboru odporności 
 

 

 

1. Opieka paliatywna 

Opieka paliatywna oznacza wszechstronną aktywną opiekę nad chorym, uwzględnia-
jącą objawy i potrzeby fizyczne, psychiczne, społeczne oraz duchowe. Prowadzona 
w ramach hospicjów domowych oraz poradni medycyny paliatywnej nie wyklucza 
dalszej opieki w poradniach specjalistycznych, w tym w poradni nabytych niedoborów 
odporności. Opieka hospicyjna nad chorym zakażonym HIV w stadium AIDS może 
stanowić uzupełnienie terapii przeciwwirusowej. Ogólne wytyczne dotyczące opieki 
paliatywnej nad pacjentami z AIDS zostały zdefiniowane przez WHO oraz UNAIDS 
w 2000 roku. 

2. Najczęstsze dolegliwości 

2.1.  Ból 

Ból u chorych zakażonych HIV może być spowodowany zakażeniem HIV, leczeniem 
antyretrowirusowym oraz chorobami współistniejącymi. W leczeniu bólu w przebiegu 
HIV/AIDS obowiązują zasady Światowej Organizacji Zdrowia opracowane do terapii 
bólu u pacjentów z chorobą nowotworową. Klasyczna drabina analgetyczna WHO 
obejmuje trzy stopnie, odpowiadające lekom o rosnącym potencjale przeciwbólo-
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wym, tj. nieopioidowym lekom przeciwbólowym, tzw. słabym opioidom oraz silnym 
opioidom. Dostępne preparaty zaprezentowano w poniższych tabelach. 

 
T a b e l a  1 .  Nieopioidowe leki przeciwbólowe najczęściej stosowane w Polsce 

Lek Wybrane Postać Zalecane dawkowanie: 

Paracetamol Tabl. (0,5), roztwór doustny (0,1/ml), 
syrop (0,12/5 ml), czopki (0,5), 
postać dożylna (0,5; 1,0) 

3× 1 g lub 0,5 g co 4 godz., skuteczny 
w bólach receptorowych oraz w mniej-
szym stopniu neuropatycznych. 

Ketoprofen Tabl. retard (0,1) 2× 100 mg, skuteczny w bólach recep-
torowych, szczególnie kostnych. 

Ibuprofen Tabl. (0,2; 0,4), zawiesina 0,2/5 ml 200-400 mg co 6 godz., skuteczny 
głównie w bólach receptorowych, 
zwłaszcza kostnych.  

Metamizol Tabl. (0,5), czopki (0,75), amp 
(1,0/2 ml; 2,5/5 ml) 

 3× 0,5-1 g, lek szczególnie skuteczny 
w bólach trzewnych (kolki). 

 
T a b e l a  2 .  Słabe opioidy dostępne w Polsce 

Lek Postać Zalecone dawkowanie 

Tramadol Krople doustne (100 mg/1ml), kaps 
(0,05), tabl. retard (0,05-0,2), czopki, 
amp (0,05/1 ml; 0,1/2 ml), preparaty 
złożone z paracetamolem (para-
cetamol 0,325/tramadol 0,0375) 

Początkowo krople: 10-40 kr. co 
4 godz., z przerwą nocną (dawkę 
wieczorną można zwiększyć o 50%), 
następnie (po wymiareczkowaniu 
skutecznej dawki) preparaty retard od 
50 do 200 mg co 12 godz. 

Kodeina Tabl. złożone z paracetamolem- tabl. 
musujące (paracetamol 0,5/kodeina 
0,02-0,03) 

1-2 tabl. co 6 godz. 

Dihydrokodeina Tabl. retard (0,6; 0,9; 1,2) 2× 60 – 240 mg/dz. 

 

Silne opioidy 
Zalecane jest aby w miarę możliwości leczenie z wykorzystaniem silnych opioidów 
było prowadzone przy współpracy z Poradnią Leczenia Bólu, dotyczy to zwłaszcza 
pacjentów mających w wywiadzie nadużywanie substancji psychoaktywnych. 

Leczenie należy rozpocząć od preparatów doustnych, a w przypadku złej współpracy 
lub zaburzeń połykania – przejście na formę przezskórną (plastry buprenorfi-
ny/fentanylu) lub podskórną (tramadol/morfina).  
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T a b e l a  3 .  Silne opioidy dostępne w Polsce 

Lek Postać Zalecone dawkowanie 

Morfina Tabl. (0,02), tabl. retard (0,01-0,2), 
amp. (0,01/1 ml; 0,02/1 ml) 

Od dawki 10 mg co 8-12 godz. – 
zwiększanie dawki pod kontrolą 
efektu i tolerancji leczenia. 

Oksykodon Tabl. retard (0,005-0,08), płyn, amp. Od dawki 5 mg – co 8-12 h. 

Fentanyl Plastry przezskórne (12-100 µg/godz.), 
tabl. podpoliczkowe (100-800 µg), 
preparaty donosowe (50-400 µg) 

Od dawki 12 μg/godz. – zmiana 
plastra co 72 godz. 

Buprenorfina Plastry przezskórne (35-70 µg/godz.), 
tabl. podjęzykowe (0,2; 0,4) 

Od ½ plastra 35 μg/godz. do maks.  
140 μg/godz.- zmiana plastra 
co 96 godz. 

Metadon Syrop (1 mg/1 ml) Od 3 mg co 8 godz. – stopniowe 
zwiększanie dawki pod kontrolą 
efektu, nie częściej niż co 5-7 dni 
(długi okres półtrwania). 

 
T a b e l a  4 .  Równoważniki dawek silnych opioidów – potencjał przeciwbólowy (wartości 
przybliżone).  

Morfina  
doustna 

Morfina podskórna i 
dożylna 

Fentanyl –  
plastry 

Buprenorfina- 
plastry 

Oksykodon 
doustny 

60 mg/dz. 20 mg/dz. 25 μg/godz. 35 μg/godz. 40 mg/dz. 

 

2.2.  Neuropatia obwodowa oraz ból neuropatyczny 

Neuropatia obwodowa jest jednym z najczęstszych zaburzeń u pacjentów z zaawan-
sowanym zakażeniem HIV, zwłaszcza w trakcie cART (20-60%). Jatrogenna neuropatia 
występuje zwłaszcza u osób, które w przeszłości przeszły terapię z wykorzystaniem 
NRTIs, np. didanozyny, zalcytabiny a zwłaszcza stawudyny. Pierwszymi dolegliwo-
ściami są zaburzenia czucia w obrębie dystalnych części kończyn dolnych, a następnie 
pojawiające się mrowienie, drętwienie z dokuczliwym kłująco-piekącym bólem. 
Z czasem obejmują one coraz bardziej proksymalne części kończyn dolnych, a następ-
nie kończyny górne. Zmiany mają charakter symetryczny. Leki stosowane w leczeniu 
bólu neuropatycznego obejmują substancje przeciwdrgawkowe, przeciwdepresyjne 
oraz opioidy. 
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Preparaty stosowane w terapii bólu neuropatycznego, dostępne w Polsce: 

Gabapentyna kaps. – dawkowanie należy rozpocząć od niskich dawek (3× 100 mg), 
następnie dawkę zwiększać co 3-5 dni o 100 mg na dawkę (do maksymalnie 3× 600 mg). 

Pregabalina kaps. – dawkowanie od 75 mg – 2×/dz., następnie po 5 dniach wzrost do 
150 mg – 2×/dz. 

2.3  Wyniszczenie/Kacheksja 

Lekiem o potwierdzonej skuteczności jest octan megestrolu. Dawkowanie jest po-
dobne jak u chorych z chorobą nowotworową (10-20ml 1×/dz.). Jednym z działań 
niepożądanych jest zwiększone ryzyko zakrzepicy żylnej. 

Piśmiennictwo 

1. UNAIDS, AIDS: Palliative care. Technical updates. 2000: UNAIDS Best practice collection. 

2. Schutz S.G.,Robinson-Papp J.: HIV-related neuropathy: current perspectives. HIV AIDS (Auckl). 2013, 
5, 243-251. 

3. Ruiz Garcia V., Lopez-Briz E., Carbonell Sanchis R., Gonzalvez Perales J.L. i wsp.: Megestrol acetate 
for treatment of anorexia-cachexia syndrome. Cochrane Database Syst Rev. 2013, 3, CD004310. 

 

 





 

 

 

 

 

 

 

 

 

N 
 

Program  
polityki zdrowotnej 

 



268   |   Z a s a d y  o p i e k i  n a d  o s o b a m i  z a k a żo n y m i  H I V  

 

35 Beata Zawada 

 

Program polityki zdrowotnej 
Ministerstwa Zdrowia pt: „Leczenie 
antyretrowirusowe osób żyjących 
z wirusem HIV w Polsce” 
 

 

Wprowadzenie 

Ujednolicone i zintegrowane leczenie antyretrowirusowe (ARV) wraz z diagnostyką 
monitorującą terapię HAART jest prowadzone od 2001 roku, w ramach Programu 
polityki zdrowotnej Ministerstwa Zdrowia pt.: „Leczenie antyretrowirusowe osób 
żyjących z wirusem HIV w Polsce”. Krajowe Centrum ds. AIDS działając w imieniu 
Ministra Zdrowia podpisuje umowy ze szpitalami lub innymi placówkami medyczny-
mi, na bazie których działają ośrodki referencyjne leczące pacjentów zakażonych HIV 
i chorych na AIDS w Polsce, wybranymi w konkursie na realizatorów Programu zdro-
wotnego. 

1.  Polityka Państwa w zakresie HIV/AIDS 

Opieka nad osobami żyjącymi z HIV i chorymi na AIDS, a także nad ich rodzinami sta-
nowi trzeci ważny cel strategii Krajowego Programu Zapobiegania Zakażeniom HIV 
i Zwalczania AIDS – Rozporządzenie Rady Ministrów z dnia 15.02.2011 roku (Dz. U. 
Nr 44, poz. 227). 

Celem Programu polityki zdrowotnej Ministerstwa Zdrowia pt: „Leczenie antyretrowi-
rusowe osób żyjących z wirusem HIV w Polsce” jest ograniczenie skutków epidemii 
HIV/AIDS poprzez zapewnienie leczenia antyretrowirusowego, wraz z monitorowa-
niem jego skuteczności, u pacjentów zakażonych HIV i chorych na AIDS, powodujące 
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zmniejszenie zapadalności i śmiertelności z powodu AIDS, wśród populacji osób żyją-
cych z HIV oraz zmniejszenie ich zakaźności dla populacji osób zdrowych w Polsce. 

Program leczenia ARV obejmuje: zakup leków antyretrowirusowych, testów diagno-
stycznych do monitorowania leczenia antyretrowirusowego: HIV RNA, profilu immu-
nologicznego CD3/CD4/CD8, testów do oznaczania HLA B*57, testów do oznaczania 
tropizmu CCR5 i oporności na leki ARV oraz szczepionek dla dzieci urodzonych przez 
matki zakażone HIV (szczepionki spoza ogólnopolskiego kalendarza szczepień). 

Zgodnie z założeniami aktualnego Programu polityki zdrowotnej Ministerstwa Zdro-
wia pt: „Leczenie antyretrowirusowe osób żyjących z wirusem HIV w Polsce na lata 
2012-2016” strategia leczenia antyretrowirusowego powinna być tak prowadzona, 
aby przy wykorzystaniu środków finansowych przeznaczonych na ten cel – średnio 
3500,00 PLN na miesiąc na jednego pacjenta: terapia ARV + diagnostyka specjali-
styczna, możliwe było wykorzystanie dostępnych leków antyretrowirusowych służą-
cych poprawie i ratowaniu życia pacjentów. 

 

Pacjenci mają prawo wyboru ośrodka leczącego i mogą go w ciągu roku zmieniać 

Programem leczenia antyretrowirusowego (ARV) objęte są wszystkie osoby zakażone 
HIV i chore na AIDS spełniające kryteria medyczne, które są obywatelami Polski oraz 
inne osoby pod warunkiem, że podlegają obowiązkowi ubezpieczenia zdrowotnego 
w Polsce albo ubezpieczają się dobrowolnie (w Narodowym Funduszu Zdrowia, na 
podstawie pisemnego wniosku, pod warunkiem posiadania miejsca zamieszkania na 
terytorium Rzeczypospolitej Polskiej), w tym również kobiety w ciąży zakażone HIV 
oraz noworodki urodzone przez matki zakażone HIV. Leczeniem objęci są również 
pacjenci przebywający w zakładach penitencjarnych (umowa z Centralnym Zarządem 
Służby Więziennej), jako kontynuacja leczenia przed pobytem w zakładzie peniten-
cjarnym lub włączani do terapii ARV w trakcie odbywania kary pozbawienia wolności. 

Poza leczeniem ARV osób zakażonych HIV i chorych na AIDS, programem objęte są 
osoby, które wymagają zastosowania leków antyretrowirusowych w ramach postę-
powania poekspozycyjnego po narażeniu na zakażenie HIV – ekspozycje pozazawo-
dowe wypadkowe. W przypadku ekspozycji zawodowych zgodnie z Ustawą o zapo-
bieganiu oraz zwalczaniu zakażeń i chorób zakaźnych u ludzi z dnia 5.12.2008 r. Art. 
41 Ust. 5 (Dz.U.2008 Nr 234, poz. 1570 z późn. zm.) to pracodawca lub zlecający pracę 
pokrywa koszty profilaktyki poekspozycyjnej, w tym oczywiście koszty leków antyre-
trowirusowych. 

Pozostałe świadczenia medyczne związane z leczeniem pacjentów HIV/AIDS są reali-
zowane na podstawie oddzielnych umów zawieranych z Narodowym Funduszem 
Zdrowia przez poszczególne szpitale lub inne placówki medyczne, na bazie których 
działają ośrodki referencyjne prowadzące leczenie pacjentów żyjących z HIV i chorych 
na AIDS. 
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2.  Realizacja Programu Leczenia ARV 

Rok 2015 jest piętnastym rokiem realizacji Programu polityki zdrowotnej Minister-
stwa Zdrowia, koordynowanym przez Krajowe Centrum ds. AIDS. Na dzień 31 grudnia 
2014 r. Program był realizowany w 21 szpitalach/zakładach opieki zdrowotnej na 
bazie oraz w jednostkach medycznych podległych Centralnemu Zarządowi Służby 
Więziennej – oddzielna umowa zbiorcza. 

 

T a b e l a  1 .  Ośrodki referencyjne leczące osoby żyjące z HIV i chore na AIDS na dzień 
31 grudnia 2014 r. 

Lp. Nazwa placówki – adres Telefony 

1 

Poradnia Profilaktyczno-Lecznicza 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa 

(22) 33 58 102, 33 58 101 

Klinika Hepatologii i Nabytych Niedoborów 
Immunologicznych AM 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa 

(22) 33 55 292, 33 55 258 

Klinika Chorób Zakaźnych Wieku Dziecięcego WUM 
w Warszawie 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa  

(22) 33 55 222; 33 55 294 

2 
Klinika Chorób Zakaźnych AM 
Ul. Żurawia 14, 15-540 Białystok 

(85) 741 69 21, 74 09 479 

3 
Klinika Chorób Zakaźnych AM 
ul. Św. Floriana 12, 85-030 Bydgoszcz 

(52) 32 55 605, 32 55 600 

4. 
Szpital Specjalistyczny – Ośrodek Diagnostyki 
i Terapii AIDS 
ul. Zjednoczenia 10, 41-500 Chorzów 

(32) 34 99 341, 34 99 350 

5. 
Klinika Chorób Zakaźnych AM 
ul. Smoluchowskiego 18, 80-214 Gdańsk 

(58) 341 28 87, 341 40 41 

6. 
Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych AM Collegium 
Medicum Uniwersytetu 
ul. Śniadeckich 5, 31-531 Kraków 

(12) 42 47 340, 42 47 380 

7. 
Klinika Obserwacyjno-Zakaźna Dzieci 
ul. Biernackiego 9, 20-089 Lublin 

(81) 740 20 39, 740 20 41 

8. 
Klinika Chorób Zakaźnych AM 
ul. Staszica 1, 20-081 Lublin 

(81) 532 39 35, 532 50 43 

9. 
Oddział Chorób Zakaźnych 
ul. Paderewskiego 5, 37-100 Łańcut  

(17) 44 33 100, 44 33 110 

10. 
Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych i Hepatologii UM 
ul. Kniaziewicza 1/5, 91-347 Łódź 

(42) 251 61 24, 251 60 50 
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11. 
Szpital Wojewódzki w Opolu 
ul. Kośnego 53, 45-372 Opole 

(77) 44 33 100, 44 33 110 

12. 
Oddział Zakaźny Powiatowy Zespół Opieki Zdrowotnej 
w Ostródzie Spółka Akcyjna 
ul. Wł. Jagiełły 1, 14-100 Ostróda 

(89) 646 06 01, 646 06 47 

13. 
Klinika Chorób Zakaźnych AM 
ul. Szwajcarska 3, 61-285 Poznań 

(61) 87 39 000, 873 93 76 

14. 
Klinika Obserwacyjno-Zakaźna Dzieci 
ul. Szpitalna 27 /33, 65-572 Poznań 

(61) 849 13 62, 847 29 60 

15. 
Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych AM 
ul. Arkońska 4, 71-455 Szczecin 

(91) 431 62 42, 81 39 000 

16. 
Wojewódzki Szpital Obserwacyjno-Zakaźny 
ul. Krasińskiego 4/4a, 87-100 Toruń 

(56) 658 25 00, 622 54 43 

17. 
Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych AM 
ul. Koszarowa 5, 51- 149 Wrocław 

(71) 325 52 42, 326 13 25 

18. 
PZOM – Dziecięcy Szpital Kliniczny, Oddział  
Obserwacyjno-Zakaźny 
ul. Bujwida 44, 50-345 Wrocław 

(71) 770 31 51, 770 31 58 

19. 
Poradnia Profilaktyczno Lecznicza (HIV/AIDS) 
ul. Podróżnicza 26/28, 53-208 Wrocław 

(71) 356 07 80, 356 07 83 

20.  
Klinika Położnictwa i Ginekologii 
ul. Kasprzaka 17, 01-211 Warszawa 

(22) 32 77 044, 32 77 111 

21. 
Oddział Zakaźny Szpitala Wojewódzkiego SPZOZ 
ul. Zyty 26, 65-046 Zielona Góra 

(68) 327 02 21, 325 58 08 

22. 
Centralny Zarząd Służby Więziennej, Biuro Służby Zdrowia
ul. Rakowiecka 37a, 02-521 Warszawa 

(22) 640 84 21 

 

Programem leczenia ARV na dzień 31 grudnia 2014 r. objęte były wszystkie osoby 
HIV/AIDS spełniające kryteria medyczne: ogółem 7881 pacjentów w tym 112 dzieci 
(do 18 roku życia). 
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T a b e l a  2 .  Liczba pacjentów leczonych ARV wg sprawozdań z ośrodków referencyjnych  

Lp. Data Liczba pacjentów 
leczonych ARV 

Roczny wzrost liczby pacjentów leczonych 
ARV, w stosunku do roku poprzedzającego, 
liczony w procentach 

1 31 grudnia 2010 4897 10,44% 
2 31 grudnia 2011 5606 14,47% 
3 31 grudnia 2012 6297 12,33% 
4 31 grudnia 2013 7110 12,91% 
5 31 grudnia 2014  7881 9,78% 

 

W 2014 roku włączono do terapii ARV w ramach Programu Leczenia ARV: 1073  
pacjentów. Poziom CD4 przy rozpoczęciu terapii ARV w 2014 roku: ∎ 0 – 200   = 349 pacjentów (32,49%) ∎ 201 – 350  = 281 pacjentów (26,16%) ∎ 351 – 500  = 282 pacjentów (26,26%) ∎ Ponad 500  = 161 pacjentów (15,00%) 

 
T a b e l a  3 .  Grupy wiekowe u leczonych ARV (na 31 grudnia 2014 r.= 7881 pacjentów) 

Wiek Kobiety* Mężczyźni Razem  

0 – 18 60 – 53,57% * 52 112 
19 – 30 177 – 19,84% * 715 892 
31 – 40 711 – 22,63% * 2431 3142 
41 – 50 523 – 21,61% * 1897 2420 
50 + 236 – 17,95%* 1079 1315 

* procentowo w danej grupie 

3.  Leczenie antyretrowirusowe dzieci 

Aktualnie jest leczonych ARV 112 dzieci (dane na 31 grudnia 2014 r.) zakażonych HIV 
i chorych na AIDS, w ramach Programu leczeniem ARV. 

W roku 2014, w ramach Programu profilaktyki zakażeń wertykalnych, leczeniem ARV 
zostało objętych 41 kobiet ciężarnych zakażonych HIV. Odnotowano 37 porodów 
kobiet zakażonych HIV (jedno poronienie i pozostałe 3 kobiety – planowane terminy 
porodu w 2015 r.). Leki antyretrowirusowe w ramach profilaktyki zakażeń wertykal-
nych otrzymało 37 noworodków. 
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4.  Przerwy w terapii antyretrowirusowej 

W 2014 roku w ramach prowadzonego Programu leczenia antyretrowirusowego 
terapia HAART została przerwana u 503 osób. Przyczyny przerwania terapii: 
A. Zgon pacjenta leczonego ARV w ramach Programu: 123 osób 
B. Wyłączenia (przerwanie leczenia) z terapii ARV: 380 osób 

5.  Profilaktyka zakażeń HIV pozazawodowych – 
wypadkowych 

W 2014 r. wdrożono leczenie antyretrowirusowe w profilaktyce zakażeń poekspozy-
cyjnych pozazawodowych wypadkowych u: 242 pacjentów. 
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Wykaz skrótów 
 

 

 
ABI ang. ankle brachial index – współczynnik kostka/ramię 
ACEI ang. angiotensin-converting enzyme inhibitor – inhibitor konwertazy 

angiotensyny 
ACV acyklowir 
ANI ang. asymptomatic neurocognitive impairment – bezobjawowe  

zaburzenia neuropoznawcze związane z HIV 
ARB ang. angiotensin II receptor blocker – bloker receptora  

angiotensynowego 
ARV antyretrowirusowe 
bad. hist.-pat. badanie histopatologiczne 
BAL płukanie oskrzelowo-pęcherzykowe 
BMD  ang. bone mineral density – gęstość mineralna kości 
CAC ang. coronary artery calcium – uwapnienie tętnic wieńcowych 
cART skojarzona terapia antyretrowirusowa 
CHSN  choroby sercowo-naczyniowe 
cIMT ang. carotid intima media thickness – kompleks błona wewnętrzna  

środkowa tętnic szyjnych 
CKD ang. chronic kidney disease – przewlekła choroba nerek 
CKD-EPI ang. chronic kidney disease – Epidemiology Collaboration 
CT tomografia komputerowa 
DEXA Densytometria dwuwiązkowa 
DHHS Department of Health and Human Services 
dT, DT szczepionka przeciw błonicy i tężcowi 
dTap, DTaP szczepionka przeciw błonicy, tężcowi i krztuścowi (acelularna) 
eGFR szacunkowe przesączanie kłębuszkowe 
ESH ang. European Society of Hypertension – Europejskie Towarzystwo  

Nadciśnienia Tętniczego 
ETB etambutol 
FMD  ang. flow-mediated dilatation 
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GCV gancyklowir 
GM-CSF czynnik stymulujący tworzenie kolonii granulocytów i makrofagów 
H. influenzae Haemophilus influenzae 
HAD ang. HIV-associated dementia – demencja związana z HIV 
HAND ang. HIV Associated Neurocognitive Disorders – zaburzenia  

neuropoznawcze związane z HIV 
HAV wirus zapalenia wątroby typu A 
HBV wirus zapalenia wątroby typu B 
HCV wirus zapalenia wątroby typu C 
HDL ang. high density lipoprotein – cholesterol HDL 
Hib Haemophilus influenzae typ b 
HIVAN nefropatia związana z zakażeniem HIV 
HPV wirus brodawczaka ludzkiego 
HSV-1 wirus opryszczki ludzkiej typ 1 
HSV-2 wirus opryszczki ludzkiej typ 2 
HTZ hormonalna terapia zastępcza 
ICD-10 międzynarodowa statystyczna klasyfikacja chorób 
IDSA/HIVMA ang. Infectious Diseases Society of America/HIV Medicine Association 
IFN-α interferon alfa 
IGRA testy oceniające produkcję interferonu γ 
IGT ang. impaired glucose tolerance – upośledzenie tolerancji glukozy 
im. domięśniowo 
INH izoniazyd, hydrazyd kwasu izonikotynowego 
InI inhibitory integrazy 
InI inhibitory integrazy 
iv. dożylnie 
IVDU osoby przyjmujące dożylnie narkotyczne środki odurzające 
K kobiety 
K. pneumonia  Klebsiella pneumonia 
Kalkulator FRAX kalkulator ryzyka złamania 
KKP koncentrat krwinek płytkowych 
kom.  komórek 
L. pneumophila Legionella pneumophila. 
LDL ang. low density lipoprotein – cholesterol LDL 
LP punkcja lędzwiowa 
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M  mężczyźni 
M. pneumoniae Mycoplasma pneumoniae 
m.c. masa ciała 
Min. minimum 
MND ang. Mild Neurocognitive Disorders – łagodne zaburzenia  

neuropoznawcze związane z HIV 
MRI badanie rezonansu magnetycznego 
MSM osoby o orientacji homoseksualne płci męskiej 
NNRTI nienukleozydowe inhibitory odwrotnej transkryptazy 
nonHDL  cholesterol nie HDL 
NOP niepożądany odczyn poszczepienny 
NP neuropsychologiczne 
NRTI nukleozydowe inhibitory odwrotnej transkryptay 
P. aeruginosa Pseudomonas aeruginosa 
P. jiroveci  Pneumocystis jiroveci 
p. m-r. płyn mózgowo rdzeniowy 
p.o. doustnie 
PCP  Pneumocystozowe zapalenie płuc 
PCR reakcja łańcuchowa polimerazy 
PCV-13 13-walentna skoniugowana szczepionka przeciwko pneumokokom, 
PEG-rHuMGDF pegylowany rekombinowany czynnik wzrostu i różnicowania  

megakariocytów 
PI inhibitory proteazy 
PML postępująca wieloogniskowa leukoencefalopatia 
PPSV-23 23-walentna polisacharydowa szczepionka przeciwko pneumokokom 
PTH parathormon 
PTK  Polskie Towarszystwo Kardiologiczne 
PWV  ang. pulse wave velocity 
PZA pyrazynamid 
RA ang. renin angiotensin – renina angiotensyna (system) 
RFB rifabutyna 
rHuTPO rekombinowana ludzka trombopoetyna 
RMP rifampicyna 
Rozp. rozpoznanie 
RRr  ciśnienie tętnicze rozkurczowe 
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RRs  ciśnienie tętnicze skurczowe 
RSN  ryzyko sercowo-naczyniowe 
Rtg badanie radiologiczne 
S. aureus  Staphylococcus aureus 
S.pneumoniae  Streptococcus pneumoniae 
SERM selektywne modulatory receptora estrogenowego. 
SM streptomycyna 
SSRI ang. Selective Serotonin Reuptake Inhibitor – selektywne inhibitory 

wychwytu zwrotnego serotoniny 
TBC gruźlica 
TC ang. total cholesterol – cholesterol całkowity 
TG  ang. triglycerides – triglicerydy 
TK tomografia komputerowa 
TMP-SMX  trimetoprim i sulfametoksazol 
UNAIDS Wspólny Program Narodów Zjednoczonych Zwalczania HIV i AIDS 
VFA  ang. Vertebral Fracture Assessment – densytometryczna oceny złamań 

kręgów 
VZV wirus ospy wietrznej i półpaśca 
walACV walacyklowir 
walGCV walgancyklowir 
WHO Światowa Organizacja Zdrowia 
WZW A wirusowe zapalenie wątroby typu A 
WZW B wirusowe zapalenie wątroby typu A 
zap. o. m-rdz zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych 
ZRI zespół rekonstrukcji immunologicznej 
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Wykaz autorów 
 

 

 

 
A gn ie sz ka  Ad a me k 

Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych  
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu  
ul. Szwajcarska 3, 61-285 Poznań 
ab.adamek@wp.pl 

 
M a gd alen a An kie rsz te jn -Bartcz ak  

Fundacja Edukacji Społecznej 
ul. Sewerynów 4/100, 00-331 Warszawa 
fes@op.pl 

 
D o rot a  Ban de r  

Klinika Chorób Zakaźnych i Hepatologii Pomorskiego  
Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie 
ul. Arkońska 4, 71-455 Szczecin  
dbander@interia.pl 

 
G r ażyn a Bara łkie wi cz  

Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych  
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu 
ul. Szwajcarska 3, 61-285 Poznań 
gbaralkiewicz@wp.pl 

 
E lżbie t a  Bąko ws k a 

Wojewódzki Szpital Zakaźny w Warszawie 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa 
bakowska@zakazny.pl 

 
Marek  Beniowski  

Katedra i Oddział Kliniczny Chorób Zakaźnych, Śląski Uniwersytet Medyczny 
Oddział Diagnostyki i Terapii AIDS, Szpital Specjalistyczny 
ul. Zjednoczenia 10, 41-500 Chorzów 
hivhepar@tlen.pl 
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Monika  Boc iąga-J as ik  
Klinika Chorób Zakaźnych 
Katedra Gastroenterologii, Hepatologii i Chorób Zakaźnych 
Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellońskiego 
ul. Śniadeckich 5, 31-531 Kraków 
monika.bociagajasik@gmail.com 

 
M a c i e j  Bu r a  

Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych  
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu 
ul. Szwajcarska 3, 61-285 Poznań 
ola_kielb@wp.pl 
 

Micha ł  Chojn ick i   
Katedra Biologii i Ochrony Środowiska  
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu 
ul. Szwajcarska 3, 61-285 Poznań 
mchojnicki@gmail.com 
 

G r ażyn a Chole wińsk a  
SP ZOZ Wojewódzki Szpital Zakaźny w Warszawie 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa  
cholegra@zakazny.pl 
 

Marc in  Cz arneck i  
Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych,  
Chorób Wątroby i Nabytych Niedoborów Odpornościowych 
ul. Koszarowa 5, 51-149 Wrocław 
czarnecki.medyk@wp.pl 

 
Marc in  Dręcze ws ki  

Klinika Chorób Zakaźnych GUMed 
ul.Smoluchowskiego18, 80-214 Gdańsk 
mdreczewski@gmail.com 
 

S ab in a  Dobos z  
Klinika Chorób Zakaźnych Wieku Dziecięcego  
Warszawski Uniwersytet Medyczny 
Wojewódzki Szpital Zakaźny w Warszawie 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa 
sabinadobosz@wp.pl 
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To masz  Dyd a  
SPZOZ Wojewódzki Szpital Zakaźny 
Pracownia Diagnostyki Molekularnej 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa 
tdyda@zakazny.pl 
 

E w a  F i r ląg- Bu rk ac ka  
Poradnia Profilaktyczno-Lecznicza 
Wojewódzki Szpital Zakaźny w Warszawie 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa  
burkacka@poczta.onet.pl 
 

J ac ek  Gąs io ro ws ki  
Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych, Chorób Wątroby  
i Nabytych Niedoborów Odpornościowych 
ul. Koszarowa 5, 51-149 Wrocław  
jacekpawelgasiorowski@ gmail.com 
 

J ad wi g a  G iz ińsk a  
Poradnia Profilaktyczno-Lecznicza 
Wojewódzki Szpital Zakaźny 
01-201 Warszawa, ul. Wolska 37 
jgizinska@wp.pl 
 

E d yt a  G rąbcze wska   
Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych i Hepatologii 
Collegium Medicum im. L. Rydygiera w Bydgoszczy 
Uniwersytet Mikołaja Kopernika w Toruniu 
ul. Św. Floriana 12, Bydgoszcz 
e.grabczewska@wsoz.pl 

 
A nn a G rzes zc zu k   

Klinika Chorób Zakaźnych i Hepatologii 
Uniwersytet Medyczny w Białymstoku 
ul. Żurawia 14, 15-540 Białystok 
oliwa@umwb.edu.pl 

 
Andrze j  Horban  

Klinika Chorób Zakaźnych dla Dorosłych 
Warszawski Uniwersytet Medyczny 
Wojewódzki Szpital Zakaźny w Warszawie 
ul. Wolska 37 01-201 Warszawa 
ahorban@zakazny.pl 
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Ma łgorz at a  In g l ot  
Katedra i Klinika Chorób zakaźnych Chorób Wątroby  
i Nabytych Niedoborów Odpornościowych 
Akademia Medyczna we Wrocławiu 
51-149 Wrocław, ul. Koszarowa 5 
minglot@interia.pl 

 
E lżbie t a  Jab łon ow ska  

Klinika Chorób Zakaźnych i Hepatologii, Uniwersytet Medyczny w Łodzi 
Kniaziewicza 1/5, 91-347 Łódź 
elajablonowska@gmail.com 

 
Maria  Jankowska  

Klinika Chorób Zakaźnych, Gdański Uniwersytet Medyczny 
ul. Smoluchowskiego 18, 80-214 Gdańsk 
jankow@nsm.pl 

 
Ju l i usz  Kamerys  

Poradnia Nabytych Zaburzeń Odporności 
Wojewódzki Specjalistyczny  Szpital im. dr Wł. Biegańskiego 
ul. Kniaziewicza 1/5, 91-347 Łódź 

 
Bryg id a  Kn ysz  

Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych, Chorób Wątroby  
i Nabytych Niedoborów Odpornościowych 
51-149 Wrocław ul.Koszarowa 5 
brygida.knysz@gmail.com 

 
A ldona  Ko t  

Wojewódzki Szpital Specjalistyczny im. K. Dłuskiego 
ul. Żurawia 14, 15-540 Białystok 
doctors@poczta.onet.pl 

 
A le ks an d r a  Ko t l ińsk a- Le mi esz ek  

Katedra i Klinika Medycyny Paliatywnej  
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu 
os. Rusa 25A, 61-245 Poznań 
olalemieszek@op.pl 
 

A r le t a  Ko wala- P i asko ws ka  
Katedra I Klinika Chorób Zakaźnych  
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu 
ul. Szwajcarska 3, 61-285 Poznań 
arletakp1@wp.pl 
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J u s ty n a  D .  Ko w a ls k a   
Poradnia Profilaktyczno-Lecznicza 
Wojewódzki Szpital Zakaźny w Warszawie 
Klinika Chorób Zakaźnych dla Dorosłych 
Warszawski Uniwersytet Medyczny 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa 
jdkowalska@gmail.com 

 
J oan na  Koz łow s ka  

Klinika Hepatologii i Nabytych Niedoborów Immunologicznych 
Warszawski Uniwersytet Medyczny 
Wojewódzki Szpital Zakaźny w Warszawie - Oddział X 
01-201 Warszawa ul. Wolska 37 
askak1@o2.pl 
 

J oan na  Kubicka  
SZPZOZ Wojewódzki Szpital Zakaźny w Warszawie 
ul. Wolska 37 01-201 Warszawa 
jkubicka@zakazny.pl 
 

W ie s ław a K wi at kow sk a  
Wojewódzki Szpital Specjalistyczny 
Wrovasc – Zintegrowane Centrum Medycyny Sercowo-Naczyniowej 
ul. Kamieńskiego 73a, 51-124 Wrocław 
kwiatkowska_w@interia.pl  
 

Ma łg o rz at a  Le m ańs k a  
Klinika Chorób Zakaźnych 
Gdański Uniwersytet Medyczny 
ul. Smoluchowskiego 18, 80 -214 Gdańsk 
malgorzata_lemanska@wp.pl 

 
M a gd a le n a Le szc z y sz yn -Pyn ka  

Klinika Chorób Zakaźnych i Hepatologii 
Pomorski Uniwersytet Medyczny 
ul. Arkońska 4, 71-455 Szczecin 
mlpynka@interia.pl 
 

And rze j  L i pn iack i  
Zakład Epidemiologii 
Narodowy Instytut Leków 
Chełmska 30/34, 00-725 Warszawa 
lipand@cls.edu.pl 
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Łukasz  Łapińs k i  
Ośrodek Profilaktyczno-Leczniczy Chorób Zakaźnych i Terapii Uzależnień 
Wrocławskie Centrum Zdrowia SPZOZ 
Uniwersytet Medyczny im. Piastów Śląskich we Wrocławiu 
ul. Wszystkich Świętych 2, 50-136 Wrocław 
luklap@onet.eu 

 
L i l ian a  Maj ko ws k a  

Klinika Diabetologii i Chorób Wewnętrznych,  
Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie 
ul. Siedlecka 2, 72-010 Police 
majkaend@sci.pam.szczecin.pl 

 
E w a  M a łoleps za   

Poradnia Nabytych Zaburzeń Odporności 
Wojewódzki Specjalistyczny Szpital im. dr Wł. Biegańskiego 
ul. Kniaziewicza 1/5 91-347 Łódź 
emalolepsza@tlen.pl 

 
Tomasz  Mi ku ła  

Klinika Hepatologii i Nabytych Niedoborów Immunologicznych WUM 
Wojewódzki Szpital Zakaźny w Warszawie – Oddział X 
01-201 Warszawa ul. Wolska 37 
mikula@zakazny.pl, tomasz.mikula6@wp.pl 

 
Magd alena Marczyńsk a  

Warszawski Uniwersytet Medyczny 
Klinika Chorób Zakaźnych Wieku Dziecięcego  
Wojewódzki Szpital Zakaźny w Warszawie 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa  
magdalena.marczynska@wum.edu.pl 
 

I wo n a  Moz e r- L i sew sk a  
Katedra I Klinika Chorób Zakaźnych  
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu 
ul. Szwajcarska 3, 61-285 Poznań  
iwonalisewska@poczta.onet.pl 

 
E lżbie t a  Mu larska  

Oddział i Poradnia Diagnostyki i Terapii AIDS 
Szpital Specjalistyczny 
ul. Zjednoczenia 10, 41-500 Chorzów 
mulusus@yahoo.com 
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Anita  Olcz ak  
Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych i Hepatologii 
Uniwersytet Mikołaja Kopernika w Toruniu 
ul. Św. Floriana 12, Bydgoszcz 
a.olczak@wszoz.pl 
 

A gn ie sz ka  O łd a kow sk a  
Warszawski Uniwersytet Medyczny 
Klinika Chorób Zakaźnych Wieku Dziecięcego  
Wojewódzki Szpital Zakaźny w Warszawie 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa  
a-oldakowska@wp.pl 

 
Ursz u la  O łdakowska-Je dyn ak   

Katedra i Klinika Chirurgii Ogólnej, Transplantacyjnej i Wątroby 
Warszawski Uniwersytet Medyczny 
ul. Banacha 1A, 02-097 Warszawa 
urszula.oldakowska@wum.edu.pl 

 
Mi łos z  Parcze ws ki  

Katedra i Klinka Chorób Zakaźnych i Hepatologii  
Pomorski Uniwersytet Medyczny 
ul. Arkońska 4, 71-455 Szczecin 
mparczewski@yahoo.co.uk 

 
Re gina  B .  Pod las in  

Wojewódzki Szpital Zakaźny w Warszawie 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa 
podlasin@zakazny.pl 
 

J o l an ta  P op ie ls k a  
Warszawski Uniwersytet Medyczny 
Klinika Chorób Zakaźnych Wieku Dziecięcego  
Wojewódzki Szpital Zakaźny w Warszawie 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa  
jolanta.popielska@wum.edu.pl 
 

P io t r  Pu l i k  
SZPZOZ Wojewódzki Szpital Zakaźny w Warszawie 
ul. Wolska 37 01-201 Warszawa 
ppulik@zakazny.pl 
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S ła wo mi r  P yn k a  
Poradnia Diabetologiczna, Chorób Metabolicznych  
i Leczenia Otyłości SP WSZ, Szczecin 
ul. Arkońska 4, 71-455 Szczecin 
pynka@poczta.onet.pl 

 
V io le tt a  Rata jcz ak- S te fańsk a  

Klinika Chorób Skórnych i Wenerycznych  
Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie 
al. Powstańców Wielkopolskich 72, 70-111 Szczecin 
violettabor@poczta.onet.pl 

 
B łaże j  Roz p ło cho ws ki  

Katedra I Klinika Chorób Zakaźnych  
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu 
ul. Szwajcarska 3, 61-285 Poznań 
 

W e ron ik a  Rym e r  
Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych, Chorób Wątroby  
i Nabytych Niedoborów Odpornościowych AM we Wrocławiu 
ul. Koszarowa 5, 51-149 Wrocław 
weronika.rymer@gmail.com 
 

E w a  S i w ak  
Poradnia Profilaktyczno-Lecznicza 
Wojewódzki Szpital Zakaźny w Warszawie 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa 
siwakeb@gmail.com 
 

J anu sz  J .  S tańcz ak  
Pracownia Diagnostyki Molekularnej 
SPZOZ Wojewódzki Szpital Zakaźny 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa 
jstanczak@zakazny.pl 
 

G r zeg o rz  P .  S t ańcz ak  
Pracownia Diagnostyki Molekularnej 
SPZOZ Wojewódzki Szpital Zakaźny 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa 
gstanczak@zakazny.pl 
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Magd alena M.  Suchacz  
Klinika Hepatologii i Nabytych Niedoborów Immunologicznych  
Warszawski Uniwersytet Medyczny 
Wojewódzki Szpital Zakaźny w Warszawie - Oddział X 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa  
m.dabrowska@op.pl 
 

Micha ł  Su chacz  
Poradnia Profilaktyczno-Lecznicza 
Wojewódzki Szpital Zakaźny w Warszawie 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa  
m.suchacz@op.pl 
 

Ma łgorz at a  Sz czepańsk a-P ut z  
Wojewódzki Szpital Zakaźny w Warszawie 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa  
szczepanskputz@gmail.com 

 
B a r to sz  S z e te la  

Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych, Chorób Wątroby  
i Nabytych Niedoborów Odpornościowych,  
Akademia Medyczna we Wrocławiu 
ul. Koszarowa 5, Wrocław 
bartekszetela@poczta.fm 

 
B o gn a Sz y mańsk a  

Poradnia Profilaktyczno-Lecznicza 
01-201 Warszawa ul. Wolska 37 
bogna.szymanska@gmail.com 

 
A le ks an d r a  Sz y mc z a k  

Katedra i Klinika Chorób zakaźnych Chorób Wątroby  
i Nabytych Niedoborów Odpornościowych 
Akademia Medyczna we Wrocławiu 
ul. Koszarowa 5, 51-149 Wrocław 
Ola.szymczak@gmail.com 

 
Maria  We so ło ws k a  

Katedra i Zakład Biologii i Parazytologii Lekarskiej 
ul. Mikulicza-Radeckiego 9, 50-367 Wrocław 
wesol@biolog.am.wroc.pl 
 
 
 



2 0 1 5  z a l e c e n i a  P T N  A I D S    |   287 

A l ic j a  Wi e rc ińsk a-D rapa ło  
Klinika Hepatologii i Nabytych Niedoborów Immunologicznych 
Warszawski Uniwersytet Medyczny 
Wojewódzki Szpital Zakaźny w Warszawie – Oddział X 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa 
awiercinska@gmail.pl 
 

Kami la  Wó jc ik  
Klinika Chorób Zakaźnych i Hepatologii  
Uniwersytet Medyczny w Łodzi 
ul. Kniaziewicza 1/5, Łódź 
camlaw@tlen.pl 
 

B e at a  Z aw ad a  
Krajowe Centrum ds. AIDS 
ul. Samsonowska 1, 02-829 Warszawa 
b.zawada@aids.gov.pl 

 
P io t r  Ząbe k  

SPZOZ, Wojewódzki Szpital Zakaźny 
Pracownia Diagnostyki Molekularnej 
ul. Wolska 37, 01-201 Warszawa 
pzabek@zakazny.pl 

 

 

 



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (ISO Coated v2 \050ECI\051)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.3
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize false
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Preserve
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 320
  /ColorImageDepth 8
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.05625
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterColorImages false
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 320
  /GrayImageDepth 8
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.05625
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterGrayImages false
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (None)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

    /BGR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /ETI <>
    /FRA <>
    /GRE <>

    /HRV (Za stvaranje Adobe PDF dokumenata najpogodnijih za visokokvalitetni ispis prije tiskanja koristite ove postavke.  Stvoreni PDF dokumenti mogu se otvoriti Acrobat i Adobe Reader 5.0 i kasnijim verzijama.)
    /HUN <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /PTB <>
    /RUM <>
    /RUS <>
    /SKY <>
    /SLV <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>
    /UKR <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /POL <>
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice




