AIDS...

Kilka lat temu przyszedt do mnie chiopak, ktory konczyt leczenie w osrodku terapii uzaleznien
w Gliwicach. Dowiedziat sie, Ze umiera na AIDS. Pozostalo mu tylko kilka miesiecy zycia. , Czy po
to wyleczylem sig z uzaleznienia, aby teraz umierac?’ - spytat. W jednej sekundzie te wszystkie
racjonalne tlumaczenia okazaly sie mato przekonywujgce. Zalegta chwila milczenia. Milczenia,
w ktorym bylo wiele wspdtczucia, troski. Po chwili odpowiedziatem: , Nie potrafie odpowiedziec na
twoje pytanie, ale idz i powiedz o tym Chrystusowi. On wie co teraz czujesz, bo sam doswiadczyt
czego$ bardzo podobnego’.

Zatem choroba AIDS — oprdcz swoich aspektéw medycznych — stanowi wyzwanie moralne dla
calego spoteczenstwa. Naszym zadaniem, zadaniem nas wszystkich wobec cierpienia i choroby
jest przygarnianie, wysluchiwanie chorych na AIDS, przywracanie im godnosci. Cierpienie i $mierc
czlowieka dotknietego wszelkg chorobg - tacznie z AIDS - staja sie cierpieniem i $miercig Chry-
stusa. Chrystus trwa przy nim na krzyzu, aby on znalaz! sig z Chrystusem w Krélestwie. Oto jest
zbawczy wymiar.

W kampanii publicznej wiele uwagi poswiecono dotychczas dokladnej prezentacji drog przeno-
szenia wirusa oraz $rodkéw ostroznosci zmniejszajacych ryzyko zakazenia. Jednak w zadnej
kampanii dotyczacej AIDS nie powinno sie lekcewazy¢ moralnej strony problemu. Zbyt mato
i zbyt mgliscie méwiono do tej pory o koniecznosci radykalnej zmiany postaw w celu powstrzyma-
nia epidemii. Zle by sie stalo, gdyby nasza reakcja przybrata forme bezlitosnego i faryzejskiego
wybuchu potepienia moralnego. Jako uczniowie Chrystusa, kryzys wywotany przez AIDS trakiu-
jemy jako wyzwanie wymagajace od nas nasladowania Jego postawy w stosunku do osdb, ktére
sq w wielkiej potrzebie oraz jako powinnos¢ podjecia spotecznej wspdtpracy w odpowiedzi na ich
ciezkg sytuacje.

Niestety w naszym spoleczenstwie obecnych jest wiele uprzedzen, ksenofobii, agresji czy wrecz
nienawisci wobec 0sob zyjacych z wirusem HIV. Teraz juz Zadne powody natury medycznej nie
usprawiedliwiajg dyskryminacji tych osob. Dyskryminacja taka stanowi w gruncie rzeczy pogwat-
cenie elementarnej godnosci ludzkiej i sprzeczna jest z chrzescijafiska etyka.

.Nie mam jeszcze wyroku $mierci! Poderwe si¢ jeszcze do lotu, zanim umre” — pisat do swoich
przyjacidt Franck, kiedy dowiedziat sie, Ze jest nosicielem wirusa HIV. W wieku 23 lat zmart na
AIDS. Franck wiedziat z wlasnego doswiadczenia, Ze najgorszg niedolg cztowieka wcale nie jest
chore ciafo, lecz brak nadziei. Istnieje co$ powazniejszego niz chore cialo i kalectwo. Choroba
duszy jest o wiele gorsza. Nawet bedac chorym, mozna zaznaé szczescia, ktdre Bog posle do
serca. Tymczasem zy¢ nie majac dla kogo zy¢, nie majac celu, to zy¢ tylko w potowie, nedznie
wegetowac. W swoich pamietnikach Franck zapisat: ,Nie pytaj, dokad zabiera cie mifo$¢. Sq to
stowa arabskiej piosenki, ktéra stata sie moim zyciem, i jezeli uda mi sie jeszcze cos$ pochwycic,
bedzie to Mifos¢, moje zycie dla Mitosci®.

® Daniel-Ange Franck, czyli jak nadzieja zwyciezyta AIDS, Poznan 1996, s. 160




HIV

dr n. med. Marek Beniowski
Ordynator Osrodka Diagnostyki i Terapii AIDS, Szpital Specjalistyczny w Chorzowie

Na poczatku lat 80. XX wieku ludzko$¢ stangla przed nowym problemem - nieznang dotad cho-
roba, ktdra w szybkim tempie zaczeta rozprzestrzenia si¢ po $wiecie. Choroba ta, nazwana
AIDS, byta przez wiele lat symbolem bezradnosci medycyny schylku XX wieku. Cho¢ przyczyne
ja wywolujgca poznano dosc szybko (a tym samym mozliwo$¢ jej zapobiegania), choroba ta jest
wciaz nieuleczalna i $miertelna. AIDS jest choroba powstajacg wskutek spadku odpornosci
organizmu.

Charakterystyka wirusa HIV

Czynnikiem wywolujacym AIDS jest wirus nazwany HIV (Human Immunodeficiency Virus, czyli
ludzki wirus uposledzenia odpomosci). Za odkrywcow wirusa uznano Francuza Luca Monta-
gniera i Amerykanina Roberta Gallo, ktorym w latach 1983/84 udalo sie — niezaleznie — wyizolo-
waé czynnik odpowiedzialny za uszkodzenie ukiadu odpornosci cziowieka. Otworzylo to nowg
ere w badaniach nad ta choroba, Cytopatyczny' wirus nazwany przez Gallo HTLV-IIl (Human
T-Cel Lymphotropic Virus — ludzki T-komorkowy wirus limfotropowy), a przez Montagniera LAV
(Lymphadenopathy-Associated Virus — wirus towarzyszacy limfadenopatii?) okazat sig by¢ wiru-
sem nalezacym do rodziny refrowirusow, majacym powinowactwo do limfocytow T (,grasiczoza-
leznych”) czlowieka. Nazwe HIV ustalono w 1986 roku. Nadano jg dwom wirusom — wirus
LAV/HTLV-II1 nazwano HIV-1, a jako HIV-2 okreslono opisany w roku 1985 inny wirus wywolujacy
niedobor odpornosci. Istnieja wigc dwa wirusy odpowiedziaine za AIDS: HIV-1i HIV-2. Ten drugi,
wystepujacy prawie wytacznie na terenie Afryki, doprowadza do AIDS wolniej niZ ten pierwszy.

Retrowirusy sg wirusami posiadajacymi materiat genetyczny zakodowany w postaci RNA®.
W celu umozliwienia namnazania sie (replikacji) w komorkach gospodarza musza posiadac
enzym przepisujacy informacje genetyczng z RNA na DNA*. Dokonuie sie to przy udziale enzy-
mu wirusa — odwrotne] transkryptazy (rewertazy).

Ze wzgledu na swoje wlasciwosci (atakowanie komérek uktadu immunologicznego i powodowa-
nie ich $mierci, diugi okres wylegania) HIV-1 i HIV-2 zostaty zaliczone do lentiwirusow (wirusow
wywotujacych powolnie przebiegajace zakazenia). Zalicza sig do nich wirus SIV (Simian Immu-
nodeficiency Virus — malpiego niedoboru odpomosci), ktry u matp wywoluje objawy chorobowe
przypominajgce AIDS u ludzi. Wirus HIV-2 jest blizej spokrewniony genetycznie z SIV niz
7 HIV-1. Znane sa takze lentiwirusy patogenne dla innych zwierzat - np. bydlecy wirus niedoboru
immunologicznego (BIV) czy koci wirus niedoboru immunologicznego (FIV).

! Cytopatyczny — wywolujacy $mier¢ komorek

2 Limfadenopatia — powigkszenie weziow chionnych

3 RNA - kwas rybonukleinowy, przekazuje informacje genetyczng uzyskang z DNA

4 DNA — kwas dezoksyrybonukleinowy, zasadniczy nosnik informacji genetycznej zawartej w komarkach



Dotychczas wyodrebniono 8 podtypow (genotypéw) wirusa HIV-1. Oznaczono je kolejnymi litera-
mi alfabetu, od A do H. Réznig sig one swoimi wiasnosciami, np. genotyp E cechuije sig znacznie
wiekszg zakazno$cia drogg kontaktow seksualnych. Mozliwym jest zakazenie kilkoma
podtypami HIV-1.

Wirusy HIV sg czasteczkami ksztattu owalnego, o srednicy ok. 100 nm, i posiadajg otoczke.
Wewnatrz znajduje si¢ rdzef wirusa z dwiema niémi RNA. Otoczka wirusa HIV zawiera biatka
powierzchniowe gp120 i gp41. Biatka te odpowiadaja za taczenie sig wirusa z receptorami komo-
rek gospodarza. Rdzen wirusa zawiera podwojng ni¢ genomowego RNA oraz zwigzane z wiru-
sem enzymy: proteaze, odwrotng transkryptaze, integraze i rybonukleaze H. Sa one niezbedne
dla odbudowywania sie wirusa w zakazonych komorkach.

Przytaczenie i wejScie wirusa do komorki

Laczenie sig z powierzchnia komorek

Przytaczenie HIV-1 do komérki wymaga potaczenia blon wirusa i komorki gospodarza, ktory to
proces zalezy od zdolno$ci otoczki wirusa do laczenia sig ze specyficznymi receptorami po-
wierzchniowymi komorek. Najczesciej jest to tzw. receptor CD4, ktdry wystepuje na powierzchni
limfocytow T i innych komérek. Chociaz CD4 jest najlepiej charakteryzowanym receptorem dla
HIV-1, istnieja inne sposoby taczenia sig HIV z komorkami, co stwierdzono na przyktad dla komo-
rek nerwowych. W ostatnich latach udowodniono, ze CD4 nie jest kluczowym biatkiem odpowie-
dzialnym za przytaczanie sig HIV do komérek. Do wniknigcia wirusa do komérek potrzebne sg
jeszcze tzw. koreceptory. Sa to biatka o nazwie CXCR4 (fuzyna) i CCR5. Obecno$¢ tych biatek
na komorkach jest uwarunkowana genetycznie. Jezeli dany osobnik ma mato biatka CCRS,
to zakazenie u niego zwykle rozwija si¢ wolniej. Te wiasciwos¢ probuje sig wykorzystac przy
tworzeniu nowych lekow przeciw HIV.

Replikacja

Whikanie wirusa do komarki i wytworzenie DNA przy udziale odwrotnej transkryptazy przygoto-
wuje proces replikacji, czyli namnazania sig wirusa. Najpierw powstaje tzw. prowirusowy DNA;
jest to polaczony (zintegrowany) material genetyczny wirusa i gospodarza. Zintegrowany wirus
moze pozostawaé w stanie utajenia w poszczegolnych komérkach organizmu. Po jakims czasie
w wyniku aktywagji wirusa dochodzi do wytworzenia kopii RNA na bazie wyzej opisanego prowi-
rusowego DNA — jest to tzw. transkrypcja. Nastepnie na matrycy RNA powstajg biatka wirusa,
ktore kumuluja sie wewnatrz blony komorkowej. Dotaczony zostaje RNA zawierajacy kod
genetyczny wirusa. Powstaje kulista struktura, ktéra uwypukla bfong komorkowa.
Nastepnie dziataja proteazy, ktdre zapoczatkowujg rozpad diugotaficuchowych czasteczek biat-
kowych na enzymy i bialka strukturaine wirusa. Nowa czastka wirusa opuszcza komdrke na
drodze ,paczkowania”. Ten etap aktywizuje pozostate uklady enzymatyczne wirusa. Wirus doj-
rzewa i staje sie zakazny. Caty proces od wnikniecia wirusa do komorki do wytworzenia wirusow
potomnych trwa kilka - kilkanascie godzin. Pamieta¢ nalezy réwniez, ze odbudowywanie mate-
rialu genetycznego wirusa jest zwigzane z naturalnym funkcjonowaniem komarek — ich dziele-
niem sie. Jesli komdrka jest w stanie spoczynku, nie dzieli sig, to wirus HIV bedzie nieczynny,
jednak przez caly czas bedzie zachowywat swoje niszczace wtasciwosci.

Odpowiedz serologiczna na zakazenie HIV

U wigkszo$ci osob po zakazeniu HIV rozwija sie aktywna odpowiedz serologiczna. W przeciagu
kilku — kilkunastu tygodni wykrywalne staja sie przeciwciata przeciw sktadowym wirusa — biatkom
rdzenia i biatkom otoczki. Ich obecno$¢ jest dowodem zakazenia. W miare rozwoju infekcji ich
poziom zmniejsza sie, z wyjatkiem przeciwciat anty-gp41.




Patogeneza zakazenia HIV

Nawet w okresie zacisza klinicznego mozna stwierdzi¢ duze ilosci HIV w weztach chionnych
zakazonych osob. Nie istnieje wiec utajony okres zakazenia, ten stan dotyczy¢ moze pojedyn-
czych komorek. llo$¢ krazacego we krwi wirusa jest mnigjsza niz w weztach i odzwierciedla

Wyciekanie” wirusa namnazanego w tej tkance.

Obrot wirusa we krwi jest bardzo szybki, codziennie powstaje ok.10™wirusow i tyle mniej wiecej
ginie. Obrot limfocytow CD4 jest nieco wolniejszy i wynosi 2x10%dzien. U osoby zakazonej HIV
90 proc. krazacego wirusa to wirusy wyprodukowane w poprzednim tygodniu, a 40 proc. -
poprzedniego dnia, co potwierdza hipoteze, ze ustroj nie jest zupetnie bezbronny w walce z zaka-
zeniem. Niestety, powstawanie nowych limfocytow CD4 jest wolniejsze niz przybywanie nowych
czastek wirusowych. Przy wystarczajaco niskim poziomie CD4 rozwijajg sie zakazenia oportuni-
styczne, nowotwory i nastepuje $mierg.

Im wigcej krazacych we krwi wirusow, tym szybszy jest postep choroby: osoby z liczba kopii HIV
ponad 100 000/ml po 6 miesigcach zakazenia rozwijajg AIDS dziesie¢ razy czesciej w ciggu
nastepnych pigciu lat niz osobnicy z liczbg kopii HIV ponizej 100 000/ml.

W dodatku HIV bardzo szybko sie zmienia. Dzieje sig tak z powodu bardzo szybkiego namnaza-
nia sig¢ HIV w organizmie i czestych mutacji wirusa. Chociaz wigkszos¢ mutacii jest niekorzystna
dla odtwarzania sig wirusa, to powstawanie nowych wariantow okazuje si¢ by¢ dla wirusa HIV
adaptacyjnie korzystne.

Przezywalnos$¢ wirusa HIV

Rezerwuarem wirusa HIV moze by tylko czlowiek, ktory — po zakazeniu sie wirusem — do konca
zycia jest zrodiem zakazenia dla innych ludzi.

Poza organizmem ludzkim wirus ulega szybkiemu zniszczeniu. Jest wrazliwy na podwyzszong
temperature (przy 56°C ginie w ciagu 30 minut), w temperaturze pokojowej moze przetrwaé
(w warunkach laboratoryjnych) od kilkunastu godzin do kilku dni. Wirus jest takze wrazliwy na
powszechnie uzywane $rodki dezynfekujgce ~ zwigzki chloru (chloramina, podchloryn sodu lub
bielinka), alkohol, formaling. Réwniez para wodna w autoklawie, suche, gorace powietrze i inne
metody sterylizacji sg wystarczajace do zabicia wirusa.

Wykrywanie zakazenia HIV

Przelomowe znaczenie w badaniach nad HIV mialo opracowanie w 1985 roku testu na wykrywa-
nie przeciwciat przeciwko antygenom wirusa HIV (test ELISA i tzw. test potwierdzenia — Western
blot). Umozliwito to masowe badania krwiodawcow i 0sob z grup zwiekszonego ryzyka. Test
ELISA jest bardzo czuly - wykrywa bardzo malq ilos¢ przeciwciat anty-HIV. Poniewaz jednak
zdarzaja sie wyniki falszywie dodatnie, zawsze uzywa sie testu Western blot do ich potwierdze-
nia. Nalezy jednak pamigtac, Ze istnieje okres serologicznie niemy (tzw. okienko serologiczne,
cisza immunologiczna), trwajacy na ogét od 6 do 12 tygodni od momentu zakazenia. W okresie
tym u osoby zakazonej HIV (i zakaznej!) wynik testu na przeciwciala wypadnie negatywnie.

Osoby zakazone HIV, nawet jedli nie majg zadnych objawow chorobowych, moga zakazié na-
stepne osoby. Zgodnie z aktualnymi danymi tylko niewielki odsetek osob zakazonych (2 - 5 proc.)
by¢ moze nigdy nie rozwinie AIDS - sg to osoby z tzw. nie postepujacym zakazeniem HIV.

Prezentowany tekst jest fragmentem artykutu zamieszczonego w ubiegtorocznych materiatach
pokonferencyjnych.



Medycyna a HIV/AIDS - co nowego?

lek. med. Elzbieta Mularska
Osrodek Diagnostyki i Terapii AIDS, Szpital Specjalistyczny w Chorzowie

20 lat temu — 5 czerwca 1981 roku $wiat po raz pierwszy ustyszat o nowej, $miertelnej chorobie,
ktora nazwano AIDS (Acquired Immune Deficiency Syndrome — zespot nabytego upo$ledzenia
odpornosci). Od tego czasu udato sig pozna¢ przyczyng choroby, sposoby zakazenia, metody
wykrywania, nadal jednak, mimo wielu wysitkow naukowcow i olbrzymich naktadéw finansowych
na badania, jest to choroba nieuleczaina i $miertelna.

AIDS jest zakazna chorobg wirusowa. Przyczyng choroby jest wirus HIV (Human Immunodefi-
ciency Virus — ludzki wirus uposledzenia odpornosci), ktory pozostajac w organizmie do korica
2ycia, doprowadza do rozwoju zespotu nazwanego AIDS. Mowimy o zespole, gdyz nie jest to
jedna choroba, lecz wiele roznych chorob i objawow, ktdre maja wspolng pierwotng przyczyng —
zakazenie wirusem HIV. ,Uposledzenie odporno$ci” oznacza, ze organizm utracit zdolnosci obron-
ne i ulega zmianom nowotworowym czy tez zakazeniom bakteriami, wirusami, grzybami lub pier-
wotniakami, ktore nie rozwijaja sie u ludzi bez zaburzen odpornosci lub maja u nich fagodniejszy
przebieg.

Szacuje sie, ze od poczatku epidemil, j. od 1981 roku, okoto 40 milionéw osob na swiecie zara-
zilo sie HIV, za$ z powodu AIDS zmarlo okolo 22 milionéw 0sdb, co stanowi wigcej niz potowe
liczby ludnosci Polski.

Zapytano mnie niedawno, czy zakazenie HIV jest powaznym problemem w Polsce i na $wiecie,
czy jest zagrozeniem dla ludzkosci. Odpowiedz na to pytanie wbrew pozorom jest bardzo trudna.
W Polsce od 1985 roku, kiedy to po raz pierwszy rozpoznano zakazenie HIV u polskiego obywa-
tela, do kofca pazdzierika 2001 zakazenie HIV wykryto u 7215 osob (wg PZH w Warszawie).
Na AIDS w tym samym okresie zachorowato 1086 0sob, z czego 548 zmarto. Jesli wezmiemy
pod uwage liczbe osob umierajacych w naszym kraju z powodu chorob ukiadu krazenia lub no-
wotworow, to mozna powiedzie¢, ze u nas problem HIV/AIDS nie istnieje, gdyz dotyczy niewiel-
kiego odsetka osob. Z drugiej strony z punktu widzenia kazdej chorej osoby i jej bliskich rozpo-
znanie zakazenia wirusem HIV, ze wzgledu na charakter tej choroby i jej postrzeganie przez inne
osoby, jest zwigzane z wieloma powaznymi problemami natury medycznej, psychologicznej,
socjalnej itd. Nie mozna wiec powiedzie¢, ze zakazenie HIV nie jest problemem.

Szacuje sie, ze na $wiecie 40 miliondw osdb zostato zakazonych wirusem HIV, najwigksza liczba
tych 0s6b pochodzi z regionu Afryki Subsaharyjskiej. W niektorych krajach tego regionu odsetek
0s0b seropozytywnych siega 25 — 30 proc. W Botswanie na przyktad w zwigzku z epidemig AIDS
srednia dlugosc zycia zmniejszyla sie z 61 do 47 lat, a 36 proc. cigzarnych kobiet jest seropozy-
tywnych. Dramatyzm sytuacji poglebia brak srodkéw finansowych oraz zaplecza medycznego
i socjalnego dla zastosowania nie tylko leczenia przeciwwirusowego i leczenia chorob oportuni-
stycznych, np. gruzlicy, ale réwniez dla zastosowania profilaktyki nowych zakazen, a tylko te dwa




sposoby mogg ograniczy¢ rozprzestrzenianie sie epidemii. W krajach wysoko rozwinietych, dzie-
ki zaangazowaniu organizacji zajmujgcych sie osobami uzaleznionymi oraz organizacji mniej-
szoSci seksualnych i rozpowszechnieniu wiedzy na temat drdg przenoszenia zakazenia HIV,
sposobow zabezpieczania sie przed zakazeniem oraz wprowadzeniu tzw, programow redukgji
szkod (harm reduction), jak programy metadonowe, wymiana igiet i strzykawek, zmniejszyta sie
liczba nowych zakazen HIV. Dzieki zastosowaniu leczenia antyretrowirusowego zmniejszyla sie
zas$ liczba zachorowan na AIDS i zgonow z powodu AIDS.

Przyjrzyjmy sie wiec tym dwom zagadnieniom — metodom zapobiegania zakazeniu HIV oraz
leczeniu choroby.

Drogi szerzenia si¢ zakazenia HIV

Kontakty seksualne

Jest to najczestsza droga zakazenia w Afryce, Azji Poludniowej i Potudniowo-Wschodniej oraz
w krajach Europy Zachodniej i w USA. Nie jest wazna orientacja seksualna, ale rodzaj praktyk
seksualnych. Nalezy pamietac, ze kazda aktywna seksualnie osoba musi sig liczy¢ z ryzykiem
zakazenia HIV. Jedynie abstynencja seksualna daje 100 proc. gwarancji bezpieczenstwa.
Ryzyko zakazenia przy kontaktach seksualnych jest wyzsze dla kobiet niz mezczyzn (wg Ameri-
can Journal of Epidemiology z 1997 - stanowi 8:1).

Materialem zakaznym przy kontaktach seksualnych moze by¢: nasienie, wydzielina pochwy
oraz krew.

Wrotami zakazenia (miejscem, przez ktdre wirus przedostaje sig do organizmu) jest blona
Sluzowa narzadéw piciowych, jamy ustnej, odbytu i uszkodzona skora.

Dodatkowe czynniki ryzyka to:

- rodzaj kontaktow seksualnych,

- wspodtistniejace choroby, w ktorych wystepujg uszkodzenia blony $luzowej narzadow
ptciowych, jamy ustnej lub odbytu, np. rzezaczka, kita, zapalenia grzybicze, bakteryjne blon
$luzowych, zylaki odbytu (mozliwe krwawienie),

- menstruacja,

- zaawansowanie zakazenia HIV (im wigcej czastek wirusa, tym wyzsze ryzyko zakaze-
nia HIV).

Ze wzgledu na potencjalne ryzyko zakazenia rodzaje praktyk seksualnych mozna zakwalifiko-
wa¢ do trzech grup:

1. Niebezpieczne praktyki seksualne to:

= Stosunek analny bez prezerwatywy (zwlaszcza rola biemnego partnera).
Blona sluzowa odbytu jest delikatna i bardzo dobrze ukrwiona, przy ruchach czionka
w odbycie tatwo o jej mechaniczne uszkodzenie, co stanowi wrota dla zakazenia.

m Stosunek pochwowy bez prezerwatywy i srodka plemnikobdjczego.

» Wspdine uzywanie wibratordw i innych podobnych przedmiotow.
Przedmioty te moga by¢ zanieczyszczone wydzieling narzadow piciowych lub krwig osoby,
ktora wezesniej ich uzywata. ‘

s Stosunek oralny.
Okresla sie, Ze seks oralny niesie tylko ,teoretyczne ryzyko" zakazenia HIV. Btona $luzowa
jamy ustnej moze stanowi¢ wrota zakazenia dla wirusa HIV, zwlaszcza jesli jest uszkodzo-
na, np. przez afty, stan zapalny, uszkodzenia mechaniczne, przyktadowo powstate przy myciu



2.

3.

zebow itp., dlatego jesli dochodzi do kontaktu z materialem zakaznym: sperma, wydzieling
pochwy, krwig — moze doj$¢ do zakazenia. Ryzyko to jest jednak duzo mniejsze niz pod-
czas stosunku waginalnego lub anainego, z wyjatkiem trzech sytuacji:

- fellatio, gdy mezczyzna nie zalozyl prezerwatywy i nie kontroluje wytrysku,

- cunnilingus, gdy kobieta jest w okresie menstruacii,

- anilingus — dotykania ustami okolicy odbytu partnera.

Bardziej bezpieczne praktyki seksualne to:

w Stosunek pochwowy z prezerwatywa i $rodkiem plemnikobdjczym.
Stosunek pochwowy zawsze niesie z sobg pewne ryzyko, nawet wtedy, gdy partnerzy
pamietaja o tym, zeby sie zabezpieczy¢ prezerwatywq i zelem plemnikobdjczym. Ryzyko
dotyczy przypadkow, gdy prezerwatywa peknie lub zeslizgnie sie z cztonka podczas stosun-
ku.

= Stosunek analny z prezerwatywa,

= Fellatio bez prezerwatywy.
Nawet jesli mezczyzna kontroluje wytrysk, mozliwe jest zarazenie poprzez kontakt z wy-
dzieling z penisa, ktdra pojawia sie tuz przed wytryskiem i w ktorej rowniez moze znajdowac
sie wirus.

= Glgbokie pocalunki z jezykiem w ustach partnera.

Malo ryzykowne zachowania seksualne to:

= Przytulanie sig, obejmowanie sie, pocatunki.

= Petting polegajacy na dotykaniu lub calowaniu ciata partnera/partnerki (pod warunkiem
unikania kontaktu ust ze $wiezymi skaleczeniami, zadrapaniami i widocznymi otarciami na
skorze oraz kontaktu jezyk-usta, usta-genitalia i usta-odbyt).

= Kazdy rodzaj wzajemnego masazu.

= Erotyczna rozmowa.

= Wspdiny prysznic czy kapiel.

= Wzajemna masturbacja.

Zakazenia droga krwi i przeszczepianych narzadéw

Przetaczanie krwi.

Od 1987 roku w Polsce kazda probka krwi dawcy jest badana na obecnosé przeciwciat
anty-HIV, jednak ze wzgledu na istnienie tzw. okienka serologicznego nie mozna wykluczyé
mozliwosci zakazenia. Szacuje sie, ze ryzyko wynosi 1:1 000 000 przetoczen. W krajach,
gdzie liczba osob zakazonych HIV jest wigksza, ryzyko zakazenia poprzez przetoczenie krwi
rosnie (zwlaszcza w krajach afrykanskic ).

Przeszczepianie narzadéw.

Kazdy dawca narzadow jest testowany na obecnos¢ przeciwciat anty-HIV, jednak ze wzgle-
du na istnienie tzw. okienka serologicznego nie mozna wykluczy¢ mozliwosci zakazenia.
Zaklucie uzytym u osoby zakazonej HIV sprzetem medycznym lub laboratoryjnym.
Zachlapanie blon §luzowych, uszkodzonej skory krwig lub innym zakaznym materiatem.
Uzywanie niesterylnych narzedzi medycznych.

Uzywanie niesterylnych strzykawek i igiet.

Narkomani przyjmujacy odurzajgce $rodki dozylnie lub domigsniowo, uzywajac niesteryine-
90 sprzetu, narazajq sie na zakazenie HIV. W Polsce sq najwigksza grupg osob zZakazonych
HIV (patrz rysunek 1). Réwniez przyjmowanie tzw. kompotu (polskiej heroiny) - nawet steryl-
nym sprzetem — niesie z soba ryzyko zakazenia, bowiem czgsto ten narkotyk, ktory jest pro-
dukowany w postaci ptynnej, jest nabierany przez narkomanéw z jednego naczynia
przy pomocy zanieczyszczonego krwig sprzetu,




= Uzywanie niesterylnych narzedzi kosmetycznych (cazki, igly, golarki, brzytwy itp.).
Moze dojé¢ do zakazenia w trakcie zabiegow naruszajacych ciagtos¢ skory, np. manicure,
pedicure, golenie, przekluwanie uszu lub innych miejsc.
Uzywanie niesteryinych igiet do wykonania tatuazu.
Uzywanie niesterylnych igiet do zabiegu akupunktury.

Rysunek 1. AIDS w Polsce -~ podziat ze wzgledu na droge zakazenia.

hemofilicy
0.8%

biorcy krai
02%

narkomani dozylni
52,0%
J kontakty

heleroseksualne

11,8%
homo/ \

biseksualisci
254%

dzieci matek HIV+
21%

Droga wertykalna

Do zakazenia moze dojé¢ w trakcie cigzy (7 - 8 proc. zakazen), w okresie okoloporodowym
(65 — 80 proc.) oraz w trakcie karmienia piersia (okoto 16 proc.). Szacuje sig, ze 90 proc. zakazen
u dzieci mialo charakter wertykalny.

Czynniki zwigkszajace ryzyko zakazenia dziecka to:

— wysoki poziom wiremii HIV u matki,

—~ pordd z wykorzystaniem narzedzi takich jak kieszcze, wakum,

- niska waga urodzeniowa dziecka,

—  karmienie piersig (w trakcie karmienia piersig dziecka zakazonego HIV istnieje rowniez
mozliwosé zakazenia seronegatywnej kobiety).

0d czasu wprowadzenia profilaktyki polegajacej na podawaniu lekow przeciwwirusowych matce
w drugim i trzecim trymestrze cigzy oraz dziecku przez pierwsze 6 tygodni zycia ryzyko zakaze-
nia zmniejszylo sig 3-krotnie: z 10 — 30 proc. do mniej niz 10 proc. W Polsce (do konca grudnia
2000 roku) ryzyko odmatczynego zakazenia HIV wynosito 17,4 proc. (66/380), natomiast u dzieci
matek objetych profilaktyka (podawanie przynajmniej jednego leku przeciwwirusowego,
tj. retrowiru) wynosito 0,5 proc. (1/204) [Vistula 2001, dr M. Marczynska, dr M. Szczepanska-Putz].
Ze wzgledu na tak duza roznice w ryzyku zakazenia dzieci matek stosujacych profilaktycznie leki
przeciwwirusowe w stosunku do dzieci matek nieleczonych wskazane jest, aby u kazdej cigzar-
nej kobiety wykonac test na obecnosé przeciwcial przeciwko wirusowi HIV i jesli bedzie on dodat-
ni (co $wiadczy o zakazeniu), zastosowa¢ profilaktyczne leczenie antyretrowirusowe.

Nie ma dowodow, aby mozna si¢ bylo zarazi¢ wirusem HIV przez:
~ podanie reki/dotyk,

—  kichanie, kaszel, pocalunek, przytulanie,

- uzywanie wspolnej toalety,



- uzywanie wspolnych sztuécow, talerzy, filizanek,

- kapiel w basenie,

- odziez,

- posciel,

- owady (wirus HIV nie namnaza sie w organizmie komara, poza tym aparat gebowy komara
jest skonstruowany tak, aby pobierac krew, a nie wprowadzac jq do organizmu; wielko$¢ tego
aparatu jest rowniez niewystarczajaca do przeniesienia odpowiedniej ilosci wirusa).

Stezenie wirusa HIV w kale, wydzielinie nosa, plwocinie, pocie, fzach, moczu i wymiocinach jest
wyjatkowo niskie lub wirus wcale nie wystepuje. Nie ma zadnych dowodow, aby doszto do zaka-
Zenia poprzez kontakt z tymi wydzielinami.

Leczenie przeciwwirusowe

Zastosowanie leczenia przeciwwirusowego przyczynito sie do spadku nowych rozpoznan ze-
spotu AIDS oraz zmniejszenia $miertelno$ci z powodu AIDS. Niestety zbyt wysokie koszty stoso-
wanego leczenia (okolo 3 - 5 tys. zlotych miesigcznie) nie pozwalajg na jego rozpowszechnienie,
dlatego te zjawiska odnotowano jedynie w bogatych krajach Europy Zachodniej i Ameryki
Patnocnej (patrz rysunek 2).

Rysunek 2. Kliniczna skutecznosé HAART. Smiertelno$é i uzywanie inhibitoréw proteazy wsréd osdb
zakazonych HIV z CD4 < 100 mm? (styczen 1994-czerwiec 1997).
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Obecnie mamy do wyboru kilkanascie lekow, ktore hamujg dzialanie dwdch waznych enzymow
bioracych udziat w namnazaniu (replikacji) wirusa HIV, to znaczy odwrotnej transkryptazy (rewer-
tazy) oraz proteazy (rysunek 3).

Rysunek 3. Obecnie stosowane leki antyretrowirusowe (miejsce dziatania).
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Tabela 1. Obecnie stosowane leki antyretrowirusowe.

Inhibitory odwrotnej transkryptazy

Inhibitory proteazy

nukleozydowe nienukleozydowe
Retrovir (ZDV) Rescriptor (DLV) Invirase/Fortovase (SQV)
Videx (ddl) Viramune (NVP) Norvir (RTV)
Hivid (ddC) Stocrin (EFV) Crixivan (IDV)
Zerit (d4T) Viracept (NFV)
Lamivudine (3TC) Agenerase (APV)
Abacavir (ABC) Kaletra (LPVi/r)

Prowadzone obecnie leczenie antyretrowirusowe polega na podawaniu kilku preparatow jedno-
czesnie, aby jak najmocniej zahamowac replikacjg wirusa. Niestety nawet w przypadku stosowa-
nia terapii przez wiele miesigcy, a nawet lat, nie ma dowodow na to, Ze leczenie to doprowadza
do catkowitego wyleczenia (wediug modelu matematycznego dopiero po okoto 50 latach lecze-
nia teoretycznie moze by¢ mozliwe catkowite wyeliminowanie wirusa z organizmu). Ta ,niesku-
tecznos¢” leczenia wynika miedzy innymi z duzej zdolnosci wirusa do tworzenia mutacji oraz
przenikania wirusa do miejsc, gdzie leki nie moga sig przedostac lub przedostajq sie z duzym
trudem, jak na przyktad osrodkowy uktad nerwowy, jadra.

Kazdego dnia w organizmie pacjenta powstaje miliard nowych czastek wirusa, niektdre z nich sg
inne niz wirus, ktorym pacjent zostal zakazony. Taka zmiana nazywa sig wtasnie mutacja.
Niektore z tych mutacji moga by¢ na tyle powazne, ze doprowadzajg do uodpornienia sie wirusa
na stosowane leki przeciwwirusowe (Co nazywa sie opornoscia). Jesli wirus jest oporny na leki, to
mimo tego, ze pacjent nadal je przyjmuje, wirus replikuje sie, powodujgc powstanie coraz wiekszej
liczby zmutowanych wirionow.

Obecnie jako cel leczenia stawia sie wiec takie zmniejszenie ilosci czastek wirusa we krwi, aby
byl on niewykrywalny dostepnymi metodami (tj. do mniej niz 50 czastek w mililitrze krwi). Dzigki
obnizeniu wiremii mozliwa jest odbudowa ukfadu immunologicznego. Obserwuije sig wigc wzrost
liczby limfocytéw T, dzieki czemu pacjent staje sie ,bardziej odpormy” na zakazenia. Nalezy pa-
mietac, ze nawet jesli pacjent jest leczony, moze by¢ Zrodtem zakazenia HIV wobec innych 0s6b.

Niestety stosowanie lekow przeciwwirusowych przysparza wielu probleméw. U pacjentow biorg-
cych leki przez dtuzszy okres (a czas trwania leczenia nie jest okreslony, obecnie uwaza sie, ze
leki nalezy bra¢ do kohica zycia) mozna zaobserwowac liczne objawy uboczne, jak zaburzenia
w metabolizmie thuszczow, kamice nerkowa, zaburzenia snu, wysypki, nudnosci i wymioty, bie-
gunke itp. Te i inne objawy uboczne stosowanego leczenia sa czgsto powodem jego przerwania.

Mimo trudnosci, jakie niesie z soba leczenie przeciwwirusowe, niewatpliwie stato sie ono przeto-
mem w leczeniu AIDS i umozliwito wydiuzenie zycia 0sob chorujacych na AIDS.

Podsumowanie

W ciagu ostatnich 20 lat zagadnienie HIV/AIDS przestato byc dia nas zagadka. Wykrycie w 1983
roku wirusa HIV i udowodnienie, ze wiasnie on jest odpowiedzialny za chorobg AIDS, pozwolito
na opracowanie testow wykrywajacych wirusa, okre$lenie sposobow przenoszenia zakazenia,
jak rowniez na odkrycie lekow, ktdre pozwalaja spowolni¢ rozw6j choroby.



W ciagu ostatnich 20 lat, dzieki temu, ze nasza wiedza o chorobie jest duzo wigksza, przestali-
smy sig bac ludzi zyjacych z HIV (czy na pewno?) i nauczyli$my sie ich tolerowag. Stato sie to
mozZliwe rowniez dzieki temu, Zze kazdy z nas zna przynajmniej jedng osobe 2yjaca z wirusem
HIV: czasami jest to cztonek rodziny, czasami przyjaciel, kolega, ewentualnie osoba powszech-
nie znana. Nie mozna jednak zapomnieé, ze AIDS jest nadal bardzo ciezka, $miertelng chorobg,
zZ powodu ktorej w ciggu kazdej minuty umiera na $wiecie okofo 6 osob.




Leczenie antyretrowirusowe

dr n. med. Dorota Rogowska-Szadkowska
Koordynator ds. Zapobiegania HIV/AIDS, Biatystok

Terapia antyretrowirusowa w obecnej postaci stosowana jest stosunkowo krotko — mimo iz AIDS
opisany zostat ponad 20 lat temu, wywotujacy go wirus HIV zidentyfikowano w roku 1983,
a pierwszy lek, ktory hamowat namnazanie sig wirusa w organizmie osoby zakazonej poznano
w roku 1986.

Rozpoczecie pierwszych prob klinicznych z zidovudine (AZT, Retrovir) wsrod pacjentéw chorych
na AIDS wigzato sie z duzymi nadziejami. Pierwsze badanie przerwano przed planowanym ter-
minem. Stwierdzono bowiem, iz $miertelnos¢ zmniejszyta sie znacznie wsrod osob otrzymuja-
cych lek w poréwnaniu z otrzymujacymi placebo’. Niedtugo pozniej okazato sig jednak, iz popra-
wa zwigzana z przyjmowaniem AZT jest krétkotrwata. Pojawienie sig nowych inhibitorow odwrot-
nej transkryptazy HIV? (dd! - didanosine, Videx oraz ddC - zalcitabine, Hivid) nie poprawito sytu-
acji. Dzieki stosowaniu jednego leku zycie pacjenta mozna byto przedtuzy¢ o okolo 6 miesigcy.
W latach 1991-1993 rozpoczeto badania nad stosowaniem dwdch lekéw. Okazalo sig, iz jest to
nieco lepszy sposob leczenia, ale dos¢ szybko pojawiala sig opornos$¢ na stosowane leki i prze-
stawaty by¢ one skuteczne.

Przetomem w terapii HIV okazato sie wprowadzenie lekow bedacych inhibitorami proteazy HIV,
Badania kliniczne pierwszych inhibitoréw proteazy HIV rozpoczgto w roku 1994. Dwa lata poz-
niej, podczas Miedzynarodowej Konferencji AIDS w Vancouver (Kanada) pojawily si¢ doniesienia
o gwattownym spadku zachorowar i $mierci zwigzanych z zakazeniem HIV wsréd pacjentow
leczonych dwoma inhibitorami odwrotnej transkryptazy i jednym inhibitorem proteazy. Po raz pierw-
szy od wybuchu epidemii AIDS pojawita si¢ mozliwos¢ zahamowania postepu choroby. Takze
w roku 1996 David Ho i zespét jego wspéipracownikéw sformutowali hipoteze, iz jesli zakazenie
HIV zostanie rozpoznane bardzo wczesnie, to dzigki stosowaniu trzech lekow antyretrowiruso-
wych mozliwe bedzie wyeliminowanie go z organizmu w ciggu 3 lat. Autorzy tej bardzo budujacej
hipotezy zalozyli, iz trzy leki antyretrowirusowe sg w stanie catkowicie zahamowac namnazanie
wirusa, a takze wykluczyli mozliwos¢ jego przetrwania w postaci zdolnej do ponownej replikaci
w diugo zyjacych komérkach organizmu. Hipoteza ta wydawala sig tak porywajaca, iz w literatu-
rze, takze medycznej, pojawity sie artykuly pytajace: ,Czy to koniec ery AIDS?", za$ jej tworca,
David Ho zostat cziowiekiem roku amerykanskiej gazety Time, a zdarzylo si¢ po raz pierwszy
w historii nagrod gazety, by otrzymal jg przedstawiciel nauk medycznych.

! Placebo — substancja obojetna, nie dzialajaca

Z Odwrotna transkryptaza jest enzymem rozpoczynajacym proces namnazania (replikacji) HIV w zakazonej komor-
ce. Niezbedna jest do .przepisania” informacji genetycznej z kwasu RNA wirusa na kwas DNA, kiory pozniej
zostaje wiaczony do materialu genetycznego zakazonej komarki.

5 Proteaza HIV jest enzymem odgrywajacym istotng role w korficowym etapie namnazania HIV. Gdyby udato sig
zahamowac jej aktywnos¢ w 100 proc.. to chociaz bylyby produkowane nowe czastki wirusa, nie bylyby one zdolne
do zakazania nastepnych komorek.



Hipoteza pomijata fakt, iz infekcje HIV bardzo trudno rozpoznac we wczesnym j€j etapie: wpraw-
dzie wiekszo$¢ 0séb po okolo 2 tygodniach od zakazenia ma objawy kliniczne, czyli dpleghwo-
$ci (okreslane jako ostra infekcja HIV, pierwotna infekcja HIV), sa one jednak na tyle niecharak-
terystyczne, iz rozpoznawane bywaja jako zwigzane z HIV u mniej niz 1 proc. osob zakazonych.
Niezaleznie od tego, jak wiele objawow wystapi i jak bardzo sg nasilone (dokuczliwe), ustepuja
bez leczenia, albo czasem mimo leczenia, bez zadnych nastepstw. Po ich ustgpieniu rozpoczy-
na sie okres zakazenia nie powodujacy zadnych dolegliwosci, zadnych objawow, ktory trwa
$rednio 8 — 10 lat. Tak diugo uklad immunologiczny osoby zakazonej walczy z infekcja. W tym
czasie trwa nieustajaca produkcja nowych czasteczek wirusa w organizmie osoby zakazonej,
co powoduje, iz powoli zmniejsza si¢ liczba komorek istotnych dla odpornosci cziowieka na
zakazenia. Kiedy liczba tych komérek, okreslanych jako limfocyty CD4, zmniejszy sig znacza-
co, wowczas osoba zakazona HIV zaczyna zapadac na infekcje oportunistyczne*. Czgsto oso-
by zakazone HIV dowiadujg sig o swojej infekcji dopiero wtedy, kiedy zaczynajg chorowac.
Nieznajomos$¢ drog zakazenia i nieswiadomosc podejmowania ,ryzykownych zachowan” po-
woduje, iz na catym $wiecie wigcej osob zyje z HIV nie majac 0 tym pojecia, niz bedac swiado-
mymi swojego zakazenia.

Wracajac do hipotezy Davida Ho: po trzech latach okazalo sie, iz pacjenci, u ktorych wykryto
zakazenie HIV wczesnie i rozpoczeto leczenie trzema lekami, w dalszym ciagu maja wirus
w organizmie. Istniejace obecnie leki antyretrowirusowe nie hamuja zupeinie namnazania
wirusa HIV. W dodatku HIV zakaza nie tylko limfocyty CD4, ale takze inne komorki, ktore zyja
znacznie diuzej i zachowujg w sobie materiat genetyczny wirusa. Ponowne przeanalizowanie
istnigjacych mozliwosci terapeutycznych byto juz znacznie mniej optymistyczne. Do zupeinego
wyeliminowania wirusa HIV z organizmu osoby zakazonej potrzeba by 60 lat leczenia lekami
antyretrowirusowymi.

Tak wiec euforia zwigzana z leczeniem antyretrowirusowym trwata krétko. Im diuzej skojarzone
leczenie przeciwwirusowe jest stosowane, tym wiecej pojawia sig zwigzanych z nim problemow.
Okazalo sie bowiem, iz leczenie nie jest tak samo skuteczne u wszystkich pacjentow. Wieksza
skutecznos¢ stwierdzano u pacjentow bioracych udzial w badaniach klinicznych lekow (ponad
80 proc.), niz u pacjentow leczonych w przychodniach (czasem mniej niz 50 proc.). Wyjasnienie
okazalo sig proste. Leki antyretrowirusowe majg swoje ograniczenia. Niektore, by moc zostaé
wchionietymi, wymagaja pustego zotadka (zakaz przyjmowania positkow jedng godzing przed
i dwie godziny po przyjeciu leku, nie mozna w tym czasie przyjmowaé innych lekow), inne za$
wchianiane sq lepiej, gdy przyjmowane sq z positkiem. Z kolei dla utrzymania stgZenia terapeu-
tycznego leku w organizmie (to znaczy stezenia, ktore powoduje hamowanie replikacji HIV)
konieczne jest $ciste przestrzeganie odstepéw czasowych migdzy kolejnymi dawkami leku.
Jesli zalecenie mowi, iz lek powinien by¢ przyjmowany co 8 godzin, to trzeba tego przestrzegac.
Niestosowanie sie do tych zaleceri powoduje, iz stezenie lekéw w organizmie zmniejsza sig,
co umozliwia namnazanie HIV, a takze pojawianie sie szczepow wirusa opornych na stosowane
leki. To samo dzieje sie wtedy, kiedy pacjent zapomina o przyjeciu kolejnej porciji lekow. Osoby
uczestniczace w badaniach klinicznych majq czestszy kontakt z lekarzem, sg bardziej motywo-

wane do przestrzegania zalecen, niz pacjenci w przychodni. To tumaczy, dlaczego leczenie czg-
$ciej jest nieskuteczne u oséb leczonych ambulatoryjnie.

¢ Infekcje oportunistyczne to zakazenia, ktore nie zagrazaja osobom zdrowym, osobom z nieuszkodzonym ukiadem
odpornosciowym (immunologicznym). Sg one grozne dla osob z wrodzonymi niedoborami immunologicznymi,
a takze dia osob, ktore nabyly w czasie swojego zycia uposledzenie odpornosci. Dotycza, poza zakazonymi HIV,
takze chorych na choroby nowotworowe i osob, kirych odpomosé tumiona jest po przeszczepach narzadow.
by zapobiec odrzuceniu przeszczepu.




Tabela 1. Zarejestrowane obecnie w USA leki antyretrowirusowe (w nawiasach daty dopuszczenia ich do

stosowania w USA).
Inhibitory odwrotnej transkryptazy Inhibit ‘
nukleozydowe nukleotydowe nienukleozydowe iblory proteazy
Zidovudine (AZT, ZDV) Tenofovir Nevirapine (NVP) Saquinavir (SQV)
RETROVIR VIREAD VIRAMUNE INVIRASE
(19.03.1987r) (29.10.2001 r.) (24.06.1996 1) (7.12.19951.)
Didanosine (ddl) Delaviridine (DLV) Indinavir (IDV)
VIDEX RESCRIPTOR CRIXIVAN
(19.06.1991r) (4.04.1997 1) (14.03.1996 1)
Zalcitabine (ddC) Efavirenz (EFV) Ritonavir (RTV)
HIVID STOCRIN, SUSTIVA NORVIR
(19.06.1992 ) (18.09.1998 1) (1.03.1996 1)
Stavudine (d4T) Nelfinavir (NFV)
ZERIT VIRACEPT
(17.11.1994 ) (14.03.1997 1)
Lamivudine (3TC) Nowa postaé SQV
3TC, EPIVIR FORTOVASE
(17.11.1995r.) (7.11.1997 r.)
Abacavir (ABC) Amprenavir (APV)
ZIAGEN AGENERASE
(18.12.1998 ) (16.04.1999 )
Lopinavir/ritonavir (LPV/r)
KALETRA
(15.09.2000 1)

Zarejestrowano takze polaczenia 2 lekéw w jednej tabletce, skladajacej sie z 300 mg AZT i 150 mg
3TC, pod nazwa Combivir, a takze potgczenie 3 lekéw w jednej tabletce, skiadajacej sie z dwadch
wymienionych poprzednio lekéw + abacavir 300 mg - Trizivir.

Informacja o dacie zarejestrowania leku to takze informacja o tym, jak dtugo jest on znany i stosowany.

Stosowanie sie do zalecen zwiazanych z terapia antyretrowirusowg jest niezwykle trudne.
Wymaga wspotpracy pacjenta z lekarzem. Ideatem byloby, aby lekarz miat dostatecznie duzo
czasu dla swojego pacjenta, a pacjent znat zasady terapii, by mégt byé partnerem w dyskusji.
W realnym swiecie lekarze czgsto maja zbyt mafo czasu, a pacjenci nie chca wiedzie¢ zbyt wiele
0 swojej chorobie, sposobach leczenia, uzasadnieniu terapii, zrzucajac catq odpowiedzialnosé
na lekarzy. A wiadomo juz, iz pierwszy zastosowany schemat leczenia ma najwieksze szanse na
diugotrwalg skutecznosg.

Tak wigc ogromne znaczenie ma decyzja o rozpoczeciu leczenia antyretrowirusowego, choc¢ tak
naprawdg nie wiadomo jeszcze, jak diugo moze by ono skuteczne. Najdiuzszy okres obserwacji
pacjentow leczonych dwoma inhibitorami odwrotnej transkryptazy i jednym inhibitorem proteazy
wynosi 5 lat. Kazda zmiana leczenia zmniejsza szanse na dhugotrwatg skutecznosé. Powodowa-
ne jest to migdzy innymi przez tak zwana oporno$¢ krzyzows: pojawienie sie opornosci na stoso-
wany dotad lek powodowa¢ moze opomos$¢ na inne leki nalezace do tej samej grupy, mimo i nie
byly one dotad przyjmowane.

Wskazaniem do rozpoczecia terapii antyretrowirusowej jest pojawienie sie objawow zwigzanych
z zakazeniem HIV, infekcji oportunistycznych lub nowotworéw. Pacjent, ktéry juz zacza} choro-
wac, ma motywacje do leczenia. Wie, ze HIV moze skrocic jego zycie. Znacznie trudniej o moty-
wacje do leczenia pacjentow pozostajacych w klinicznie bezobjawowym stadium infekgj, ktorzy



