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1. VoD

Podrl'a udajov Joint United Nations Programme in HIV/AIDS Zzije na svete 34,2
miliona HIV pozitivnych o0séb. V su¢asnom obdobi zaznamenavame ich celosvetovy
vzostup. Ro¢ne pribudne 4,5 milidona novo diagnostikovanych. Tisice sa vSak eSte stale
nediagnostikuju, pretoze o svojej infekcii nevedia alebo nechct vediet'.

Napriek rozsiahlemu vyskumu a neustale pribudajucim novym poznatkom o tejto
infekcii, je povedomie odbornej aj laickej verejnosti stdle nedostacujice. Ani dlhodobymi
programami prevencie, osvety a propagacie sa nedari narast poctu infikovanych zastavit'.

Pocet pacientov stiipa nielen celosvetovo, ale aj regiondlne. V SR bolo v roku 2014
evidovanych 512 HIV pozitivnych osob, v CR 2172. O skutoénom poéte nakazenych osob
je vSak mozné sa iba domnievat’.

V suvislosti s vyskumom priebehu infekcie napreduje aj vyvoj lieCby tohto
ochorenia. Napriek zavedeniu kombinovanej antiretrovirusovej terapie /CART/, ktora
vyznamnym spdsobom vedie k zniZzeniu morbidity a mortality sa nedari infekciu
eradikovat’ /1/.

Pri efektivnej lietbe je mozné vyznamne prediZit' Zivot pacienta, ktorého dizka je
porovnatelna s dizkou Zivota HIV negativnych osob /2/.

Starostlivost o HIV pozitivneho pacienta vSak, okrem lieCby, zahiiia aj Siroké
spektrum ¢innosti stvisiacich s dispenzarizaciou, diagnostikou a liecbou komorbidit, ktoré
vyZaduju medziodborovu spolupracu zdravotnickych aj socialnych institdcii.

Je nutné neustéle rozSirovanie a prehlbovanie poznatkov o tejto infekcii, ktoré by
malo prispiet’ k zlepSeniu jej diagnostiky a liecby.



2. HISTORIA

Prvé spravy o ochoreni AIDS sa objavili v roku 1981, kedy boli v USA opisané prve
pripady zépalu pltc, sposobeného pneumocystou /P. jirovecii/. Prvé poznatky publikoval
Dr.Michael Gottlieb z Los Angeles v CDC /Centrum pre kontrolu a prevenciu choréb / z
Atlante, kde opisoval pripady piatich homosexualnych muzov s tymto ochorenim. Bol
zaznamenany narast po¢tu pacientov s uvedenym ochorenim, u ktorych bola zistend
neznama forma poskodenia imunity. V niektorych pripadoch bola zachytena pritomnost’
Kaposiho sarkomu /nadoroveho ochorenia koze spdsobeného herpetickymi virusmi/.

Pri patrani po pévode rozvratu imunity sa uvazovalo o mnohych agensoch, okrem
virusovej etiolégie aj o aplikacii latky sluziacej ku zvySeniu erekcie. Vzhladom k
postihnutiu pacientov, prevazne z gay komunity, bola nezndma porucha imunity nazvana
GRID /gay-related immune deficiencyy/.

Neskor doslo k zisteniu, Ze uvedena porucha imunity postihuje nielen muzov, ale aj
Zzeny. Vzhl'adom k migracii obyvatel'stva sa infekcia Sirila z Kalifornie do d’alSich cCasti
Amerického kontinentu.

Dalsou skupinou pacientov, u ktorych bola zistena uvedena infekcia spdsobujuca
poruchu imunity bola skupina injekénych uzivatel'ov drog, najmd v New Yorku. U Zien z
tejto rizikovej skupiny bol opisany aj prenos na dieta. K podozreniu na Sirenie krvou
prispeli aj 3 pripady nakazenych hemofilikov v roku 1982. Nasledne /v roku 1983/ bol
zaznamenany prvy prenos pocas krvnej transfizie. Dalsim skdmanim skladovanych vzoriek
krvi bolo zistené, Ze k prenosu krvnou transfuziou doslo uz v roku 1978,

Pocet infikovanych sa zvySoval. V roku 1982 bolo hlasenych 711 pripadov v 16
krajinach. Ochorenie bolo nazvané AIDS /acquired immunodefiency syndrome/. V rokoch
1983-1984 objavili pdvodcu ochorenia dve nezavislé skupiny odbornikov /prof. Luca
Montagniera z Francuzska a prof. Roberto Gallo z USA/. Etiologicky agens bol nazvany
HIV /human immunodeficiency virus/. V roku 1984 bola zavedend metdda sérologickeho
testovania s nazvom Western blot, ktord sa pouZzila k diagnostikovaniu protilatok anti HIV.
V tomto obdobi sa zacalo testovanie darcov krvi v USA, v naSich krajinach az v roku 1987.

Kolektiv odbornikov prof. Montagniera objavil v roku 1986 virus HIV 2. K prenosu
infekcie dochadza podobne ako u HIV 1, priebeh je vSak miernejsi a postup do Stadia AIDS
pomalsi.

Vzhladom k alarmujicemu sa Sireniu infekcie prijala WHO v roku 1987 globéalny
program stratégie boja proti AIDS.

Ochorenie sa vSak $irilo d’alej a postihlo viac ako 40 tisic 'udi v 90 krajinach, v roku
1989 bolo diagnostikovanych 158 tisic osob v 149 krajinach. Odhadovalo sa, Ze pocet
nakazenych moze dosahovat’ 5-10 miliénov. Sirenie pandémie pokraduje nepretrzite, denne
sa nakazia tisice l'udi.



3. ETIOLOGIA A EPIDEMIOLOGIA

V obdobi objavenia virusu sa viedli diskusie o pripadnom prenose zo zvierat,
predovietkym z opic. K tejto domnienke viedlo zistenie, Ze zahadny virus pochadza z Afriky,
z oblasti Konga alebo Kamerunu. AZ neskér, v 90-tych rokoch, sa potvrdila pribuznost’
Pudského virusu HIV s opi¢imi retrovirusmi. Vyznamnym bolo odhalenie, Ze virus HIV 1 sa
vyvinul z virusu postihujdceho Simpanzy a HIV 2 makakov.

Uvedené podporuje aj poznatok o najstarSej vzorke sera HIV pozitivneho, ako aj
pritomnost’ protilatok u lovca z Kamerunu, ktory zomrel v nemocnici v Kongu v roku 1959.
Po prenose z opic /pravdepodobne pri love a spracovani méisa/ sa virus zacal $irit’ u l'udi.
Pravdepodobne uZ pri prenose z opic virus zmutoval a mutuje doteraz. K Sireniu prispelo
spravanie domorodého obyvatel'stva /krvavé ritualne praktiky, prostiticia, migracia/ a virus
bol tak zavlec¢eny zo strednej Afriky do ostatnych krajin a svetadielov.

Okrem sexualnej promiskuity sa na jeho Sireni nemalou mierou podiel'a rozmach a
zneuZzivanie intravendznych drog po celom svete.

Prvé pripady nékazy sa v krajinach byvalého Ceskoslovenska objavili v roku 1985.
Nasledne boli zriadené Narodné referenéné centra pre HIV/AIDS v CR aj SR. Stalo sa
nevyhnutnym sledovanie vyskytu infekcie. Analyza a interpretacia vysledkov vysetreni sa
uplatnila v stanoveni zéasad preventivnych a reStrikénych opatreni s cielom zabréanit
d’alSiemu Sireniu virusu v populacii. V tomto obdobi vSak len malokto predpokladal akou
rychlost'ou sa bude nebezpecny virus Sirit’ v nasledujicich rokoch a aky to bude mat’ dopad
na verejné zdravie ako aj ekonomiku Statov mnohych krajin.

NajcastejSim sposobom prenosu stale ostdva sexudlny prenos. V obdobi zaciatkov
sledovania incidencie vyskytu boli zachytené aj pripady prenosu krvou /transfuzie a
hemofilici/. Od konca 90-tych rokov sa zaznamenavali aj heterosexualne spésoby prenosu,
ale stale ma prevahu homosexualny prenos /70-80%/. Osobitnou kategoériou je
kombinovany prenos u homosexualnych muzov, ktori st zaroven uzivate'mi drog. K d’al§im
spdsobom patri aj vertikalny prenos z matky na dieta. V CR bolo doteraz narodenych 6 HIV
pozitivnych deti /prevazne matkam - rezidentkam/. Doteraz nebol zaznamenany HIV
pozitivny novorodenec narodeny v SR.

Pri vekovom rozdeleni sa zistilo, Ze muzi st infikovani vo veku 16 az 67 rokov, Zeny
vo veku 15 az 63 rokov. Priemerny vek je 34,4 roka u muzov a 31,3 u Zien.

Pravidelne je realizovany skreening darcov krvi, plazmy a tehotnych Zien. Okrem
toho sa vykonavaji vySetrenia na vlastni ziadost, ktoré pozaduji prevazne osoby s
rizikovym spravanim. Vyznamnym prirastkom HIV pozitivnych osdb je zistenie pozitivity u
pacientov s inymi pohlavne prenosnymi ochoreniami /syfilis, kvapavka, lymfogranuloma
venereum/. Niz§ia je zachytnost’ napr. pri predoperacnych vysetreniach /okolo 0,02%/.
V¢Easna a spol'ahliva diagnostika vedie k rychlejSiemu zahajeniu lie€by pacienta, zlepSeniu
kvality jeho Zivota, oddialeniu nastupu rozvinutého AIDS a k prediZeniu Zivota. Naopak
nezistena a nelieCena infekcia vedie k zhorSovaniu stavu pacienta a za 8-12 rokov k vzniku
rozvinutého AIDS, ktory zvyc¢ajne konci smrt'ou.

V sucasnosti sa dari niektoré pripady diagnostikovat’ uz v uvodnych Stadiach
ochorenia /niekol'ko tyzdnov od nakazy/, stdle sa vSak mnohé zistia az v terminalnom
Stadiu. Preto je lepSie z hl'adiska prognozy ich zachytenie v akutnej alebo bezpriznakovej
faze ochorenia. NajhorSia prognéza je u pacientov diagnostikovanych v zlom zdravotnom
stave, pri ktorom aj napriek rychlemu zah4jeniu intenzivnej lie€by dochadza k tmrtiu uz
niekol’ko tyzdnov od stanovenia diagnozy.

V rokoch 1996 az 1997 bol zisteny vyznamnejSi pokles novozistenych pripadov v
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suvislosti so zavedenou kombinovanou antiretrovirusovou terapiou (CART), ktora
vyznamne prispela ku poklesu aj v nasledujucich rokoch.

Od r. 2012 sme svedkami op&tovného narastu novych pripadov roéne /v r.2014 v SR
az 64 pripadov/, o savisi s vySSou migraciou obyvatel'stva a so zvySujucou sa
promiskuitou. Nemalou mierou prispieva aj nizka adherencia pacientov k liecbe.
Terapeuticky efekt liecby sa udrzi len pri stabilne u¢innej hladine antiretrovirusovych lieciv,
bez jej kolisania vplyvom ich nepravidelného uzivania. Preto je adherencia pacienta k lieCbe
zékladnym faktorom pre udrzanie G¢innej hladiny, ktorej cielom je dosiahnutie hlboke;j
replikécie virusu s naslednou regeneraciou a restitdciou imunitného systému.

4. CESTY PRENOSU

HIV sa prenaSa prevazne tromi sposobmi: sexualne, krvou a vertikalne /z matky na
dieta/. K prenosu nedochadza vzduchom, kvapdockami, podanim ruky, bozkom, pouzivanim
spolocnych veci, WC alebo pri postipani hmyzom. Nie je mozné infikovat’ sa v bazéne,
virivke alebo v saune. Urcité riziko predstavuje pouzitie spolo¢nych ziletiek a zubnych
kefiek.

Pre prenos je ur€ujuca hladina virusu v krvi, spermatickej tekutine alebo vaginalnom
sekréte u HIV infikovanych osob. Riziko prenosu s ohladom na mnozstvo virusu
predstavuje aj mozgomiechovy mok, vypotky alebo plodova voda. Minimélne mnozstvo
virusu sa nachadza v slinach, pote, moci, zvratkoch, stolici a v slz&ch, preto je tu riziko
prenosu nizke.

K prenosu sexudlnym stykom mozZe dojst’ pri heterosexualnom aj homosexudlnom
sposobe. V SR sexuélny spdsob prenosu dominuje nad ostatnymi /90%/. Prevlada vsak
prenos homosexualnym stykom, prevazne analnym. V heterosexudlnom styku je vacSie
riziko prenosu z muza na Zenu /az 2:1/. Riziko zvySuje vysokd virusova naloz HIV
pozitivneho partnera, d’alSie pohlavne prenosné choroby /syfilis, kvapavka/ a vyS$si pocet
sexuélnych kontaktov.

Pri ordlnom styku je riziko prenosu mensie, zvySuje sa pri ejakulécii. K prenosu by
mohlo dgjst’, keby zdroj infekcie krvacal alebo by mal otvorené rany na tvari a v Ustnej
dutine.

K prevencii prenosu virusu HIV sexudlnym spdsobom patri: sexualna abstinencia,
vernost’ stalemu partnerovi, pouzivanie kondému /pri vaginidlnom, analnom a oralnom
stykul/.

Urc¢ité mnozstvo virusu je aj v preejakulate, aj v menstruacnej krvi. Preto je jedinym
spolahlivym prostriedkom ochrany v priebehu sexualneho styku kondom.

Aj v pripade styku dvoch HIV pozitivnych partnerov je potrebné pouZitie kondomu a
to z dévodu superinfekcie alebo ndkazy inym typom virusu od partnera ako aj ochrana pred
inymi pohlavne prenosnymi ochoreniami, ktoré mézu zhorsit’ priebeh zakladného ochorenia.

Velka pozornost’ je potrebné venovat’ poexpozicnej profylaxii, ktord by sa mala
realizovat’ v Centrach pre dispenzarizaciu a liecbu HIV. Zahgjenie profylaxie by sa malo
indikovat’ po expozicii sexudlnej aj nesexualnej /po poraneni chirurgickym nastrojom/.
Profylaxia po styku s HIV pozitivnou osobou nie je hradena zo zdravotného poistenia, klient
si ju hradi sam. V sucasnosti je diskutovana aj otazka preexpozi¢nej profylaxie, no prevlada
nazor, Ze jej negativa sU zavaznejSie a prevysuju pozitiva. Riziko prenosu je vSak aj tak
vysSie ako pri pouZziti kondomu. Nemenej zavazna je hrozba vzniku rychlej rezistencie na
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antiretrovirotika.

Prenos krvou predstavuje druhy najcastej$i spOsob Sirenia tejto infekcie. Krvné
transflzie alebo aplikacie krvnych derivatov patrili v minulosti medzi najrizikovejSie cesty
Sirenia ndkazy. Od roku 1987 sa zaviedlo povinné testovanie krvnych pripravkov a moznosti
infikovania sa tak zniZili na minimum. Existuje ale minimalne riziko v niekol’ko diiovom
sérologickom okne /medzi expoziciou a serokonverziou/. Taktiez sa neodportca darovat’ krv
osobami s rizikovym spravanim v priebehu 2-3 mesiacov pred darcovstvom.

Riziko prenosu nakazy predstavuje aj tetovanie, akupunktura, piercing, najma v
zariadeniach s nedostatoénymi postupmi asepsy /v SR, ale najma v zahranici/.

K vertikdlnemu prenosu HIV infekcie /z matky na dieta/ mdéze dojst’ v priebehu
gravidity, porodu alebo pri dojCeni. Prenos virusu vyznamne ovplyviiuje virusova naloz
matky, spdsob infikovania /toxikomanky/, koexistencia d’alSej infekcie /hepatitida C,
pohlavne prenosné ochorenia/ a pred¢asny odtok plodovej vody.

V SR je povinné testovanie gravidnych v I. trimestri gravidity a u rizikovych o0s6b aj
v 1. trimestri. Zistenie HIV pozitivity znamena pre Zeny rozhodnutie o umelom prerudeni
tehotenstva. Vécsina si vSak chce diet'a ponechat’.

Nozokomialny prenos znamend riziko nakazy v priebehu pobytu pacienta v
zdravotnickom zariadeni. NajvicSie riziko predstavovalo v minulosti poddvanie krvnych
transflzii pacientom /pred zavedenim povinného testovania krvnych pripravkov/. Takto
dochadzalo k ndkaze hemofilikov, vratane deti.

Riziko prenosu predstavuju nastroje a pomdcky kontaminované biologickym
materidlom HIV pozitivneho pacienta. Preto je pri manipulacii s nimi potrebné dodrziavat
predpisané dezinfekéné a sterilizatné postupy. Pouzité nastroje by mali byt
dekontaminovang, a potom sterilizovane.

Profesionalna nédkaza moze vzniknit' u zdravotnickych pracovnikov v suvislosti s
vykonavanim ich profesie. Ochorenie hrozi po kontakte s kontaminovanym materialom -
injekénymi striekackami a thlami, chirurgickymi nastrojmi alebo biologickym materidlom.

Je potrebné zdoraznit’, Ze pri dodrziavani bezpecnostnych pravidiel je riziko prenosu
nizke. Naopak vysSie riziko predstavuje nakaza hepatitidou B alebo C. Pre personal je
menej nebezpecny pacient so znamou HIV infekciou, ako pacient, ktory o svojom ochoreni
nevie. Naviac pacient uz moze byt na HIV infekciu lieCeny, takze jeho virusova néloz je
nizka. Tento pacient by vSak mal o svojej nédkaze a lieCbe informovat’ personal, ktory ho
oSetruje.

Rozdelenie rizika prenosu podl'a kontaminovaného materialu:
. najvyssie riziko: krv, spermaticka tekutina, vaginalne sekrety
. niZSie riziko: mozgomiechovy mok, vypotky, plodova voda
. minimalne riziko: stolica, mo¢, zvratky, sliny.

WN -

Rozdelenie podla typu expozicie:

1. vysoke riziko: krvavé, hlboké poranenie kontaminovanym nastrojom, ihlou,
chirurgickym néstrojom/

2. stredné riziko: nekrvaveé poranenie /Skrabnutie, kontaminacia poskodenej koze,
intaktnej sliznice, strieknutie do oka/

3. nizke riziko: kontaminacia neporusenej koze.

Pri vysokom a strednom riziku poranenia je nutné nechat’ ranu krvécat,, dezinfikovat’
postihnuté miesto a nasledne zvazit podavanie profylaxie antiretrovirotikami. Pred
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zahéjenim profylaxie je potrebné postihnutu osobu testovat’ na protilatky antiHIV, antiHCV,
antiHBV /tzv. nulovy odber/. Dalsie testovacie odbery nasleduja v ¢ase 1, 3 a 6 mesiacov od
expozicie. Vysledok po 3 mesiacoch byva dostacujuici.

Pri dispenzarizacii postihnutej osoby je nutné zaznamenat' udaje o poraneni, jeho
mieste vzniku, ¢ase, mechanizme, spOsobe oSetrenia, o zvolenej profylaxii a systéme
kontrolnych vySetreni.

Kazdoro¢ne st v SR zaznamenavané desiatky novych pripadov HIV nakazenych
0s0b, pri com na jedného diagnostikovaného mézu pripadat’ az 2 osoby nediagnostikované.
Zistenie pozitivneho vysledku vedie k znacnej zmene v Zivote nielen postihnutého, ale aj
blizkych osdb v jeho okoli.

Prevencia zostava najuc¢innej$im spésobom boja proti HIV infekcii, ktora je doteraz
nevyliecitelné a smrtel'na.

5. PATOGENEZA

HIV je RNA virus z celade Retroviridae, rodu Lentiviridae. Vac¢Sinu ochoreni
vyvolava virus HIV-1 /95%/, zvysné HIV-2.

Po ndkaze dochadza k mnoZeniu virusu v tele infikovaného jedinca. Virus je schopny
svoju RNA prepisovat do podoby provirusovej DNA pomocou vlastného enzymu,
reverznej transkriptdzy. Pri tomto prepise Casto dochddza k chybam a vznikaji mutanty
virusu. Virus mé spravanie podobné ostatnym virusom z ¢el'ade Lentiviridae, pre ktoré je
charakteristické latentné obdobie, kedy virusova replikéacia pokracuje. Ochorenie prebieha
chronicky s postihnutim CNS.

Pri vstupe infekcie /vzhladom na cesty prenosu/ sa do prvého kontaktu s HIV
dostavaju Langerhansove bunky v sliznici epitelu pohlavnych orgadnov a v epidermis.
Okrem inych buniek moézu byt infikované aj CD 4 lymfocyty najcastejSie pri krvnom
prenose, transplanticiou a vertikdlnom prenose. Infekcia sa zvyc€ajne §iri do lymfatického
tkaniva, ktoré obsahuje folikularne dendritické bunky. Tie po nédkaze sluZia ako rezervoar
infekcie. V bunkach lymfatického tkaniva dochadza k rychlemu mnoZeniu virusu, ktory je
nasledne uvoliovany do krvného obehu za vzniku virémie.

Denne sa uvol'ni az 10™° virusov. Krvnym rozsevom sa dostavaji takmer do vietkych
orgéanov, ktoré obsahuju lymfatické tkanivo s CD 4 lymfocytmi, kde sa mézu opdt’ mnozit'.
Niektoré¢ tkaniva /mozog, prostata, kostna dren/ sluzia ako rezervoare, v ktorych je virus
ulozeny v kI'udovych CD 4 lymfocytoch.

Po vstupe HIV virusu do cielovej bunky, po fuzii obalov virusu s bunkovou
membranou napadnutej bunky, vstupuje do cytoplazmy nukleokapsida, z ktorej sa uvol'ni
RNA s naviazanou reverznou transkriptazou. V cytoplazme aktivovanych CD 4 lymfocytov
dochadza s pomocou reverznej transkriptazy k prepisu virusovej RNA na provirusovi DNA,
ktorej cirkularna forma je potom zachytend HIV integrazou a vtiahnuta do jadra napadnutej
bunky. Inhibicia reverznej transkriptazy pomocou nukleozidovych inhibitorov bola prvym
lie€Cebnym zadsahom do mnozZenia virusu, ktory sa /od r. 1987/ pouZziva dodnes.

Pre prebiehajicu HIV infekciu su charakteristické pokracujiice cykly replikacie
virusu v aktivovanych CD4  T-lymfocytoch. Maly rezervoar latentného provirusu v
kl'udovych CD4 bunkéch je vyznamny len u osdb liecenych cART, lebo antivirotika nie st
schopné ovplyvnit’ nereplikujuci sa provirus, ktory tu pretrvdva a mdZe sa replikovat’ v
pripade vysadenia lieCby. Prave tento latentny rezervovar je pri¢inou toho, ze sa ani
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pomocou liecby nedari virus z tela Uplne eliminovat. VyznamnejSim rezervoarom su
makrofagy a latentne infikované CD4 lymfocyty, v ktorych sa tvoria rezervoare uz vo
véasnej faze infekcie.

Postupne nasleduje syntéza novych virusovych astic. Vel'ké prekurzorove molekuly
su Stiepené HIV proteazou. Vysledkom je vznik virusovych castic, ktoré sa uvolnia
pucanim membrany hostitel'skej bunky.

Rozmnozovanie virusu HIV v CD4 lymfocytoch je energeticky naro¢ny proces, ktory
ma za nasledok ich vyCerpanie a zniCenie. Znizenie poctu CD 4 lymfocytov zaCina uz
niekol’ko dni po nékaze. Po r6zne dlhom obdobi a odozneni akutnej infekcie sa ich pocty
prechodne zvysuju. U nelieCenych 0sob rychlo klesaju na vel'mi nizke hodnoty, nasledkom
coho sa rychlo prehlbuje imunodeficit pacienta.

Pokles CD4 lymfocytov pod 200/ul sa spéja s vyznamnou poruchou 3pecifickej
bunkovej imunity, na podklade ktorej vznikaju a vyvijaju sa zavazné oportdnne infekcie
alebo nadory.

Replikacia virusu prebieha v bunkach lymfatického tkaniva a hemopoetického
systému uz od v€asnych $tadii infekcie. V tychto fazach je virus uvoliovany do plazmy vo
vel'kych mnozstvach, vplyvom ¢oho vznika silnd HIV Specificka cytotoxickd odpoved T-
buniek, ktord vyvola redukciu plazmatickej virémie. Viriény su vychytavané v sieti
folikularnych dendritickych buniek a v bunkach lymfatického tkaniva.

V priebehu neskorSich Stadii ochorenia pri kazdej systémovej aktivacii imunitného
systému dochadza k presunu mikrébov z GIT-u, ktory vedie k stratam CD4 lymfocytov a
tym k progresii ochorenia. Kazdy podnet /infekcia, chripka/, veddci k aktivacii imunitného
systému, sposobi zvysenie replikacie virusu.

Pocas postupujiceho ochorenia pocet CD4 lymfocytov klesa, zatial’ ¢o plazmaticka
virémia pozvol'na stupa.

Dalsi priebeh ochorenia zavisi od schopnosti jedinca rekonstruovat’ pamitové bunky
submukozneho lymfatického tkaniva. Niektori autori potvrdili, Ze v€asné zahajenie liecby
/uz v obdobi akutneho Stadia/ ma zasadny vyznam v prevencii poSkodenia imunitného
systému. Specialne u pacientov s vy¢erpanou lymfopoézou dochadza k rychlej progresii
ochorenia aj napriek cielenej a u¢innej cART.

6. KLINICKY OBRAZ

Klinicky obraz HIV infekcie je velmi pestry. Véac¢Sinou prebieha ako chronické
ochorenie, pri ktorom je pacient rézne dlhé obdobie bez zavaznych klinickych tazkosti.
Klinicky priebeh a manifestacie st ovplyvnené rbéznymi faktormi /imunitou jedinca,
vel'kostou infekénej davky v Case infikovania, vekom, komorbiditami a pod./.

Ochorenie je mozné rozdelit’ do 4 faz:

1. véasné Stddium /ak(tna infekcia/, akdtny retrovirusovy syndrom - obdobie
bezprostredne po nékaze Casto charakterizované neSpecifickymi priznakmi /tnava,
bolesti hlavy, svalov, klbov, subfebrilie, zvicsenie lymfatickych uzlin, angina, hnacka

a pod./

2. asymptomatické Stddium - charakterizované pritomnostou minimalnych alebo
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ziadnych priznakov. Obyc€ajne sa nachadza v klinickom obraze perzistentna
generalizovana lymfadenopatia PGL /zvédcSenie lymfatickych uzlin na 3 a viac
lokalizaciach, perzistujuce viac ako 3 mesiace/

3. vcéasné symptomatické Stddium, sprevadzané malymi oportinnymi infekciami /soor,
mykotickd ezofagitida, pneuménia, pneumocystova pneumonia, toxoplazmova
infekcia, CMV infekcia o¢n4 alebo generalizovana

4. neskoré symptomatické Stadium, v ktorom sa uz okrem vel’kych oportdnnych infekcii
/toxoplazmédza mozgu, recidivujuci herpes zoster/ diagnostikuju aj nadory /Kaposiho
sarkom, lymfomyy/.

6.1 Klasifikacia ochorenia

Podobne ako u inych ochoreni, aj u HIV je potrebna charakteristika stavu pacienta a
jeho zaradenie do kategorii podla urcitej klasifikdcie. V sucasnosti sa pouzivaju dve
klasifikacie.

Klasifikacia definovand WHO v roku 1990 /revidovana v roku 2007/ je zaloZzena na
klinickom obraze. Je aplikovana aj v krajindAch menej rozvinutych, kde nie je mozné
uplatnit’ iné klasifikdcie  /vySetrenie hladiny CD4 lymfocytov nie je dostupné/. Tato
klasifikacia je formulovana pre osoby starSie ako 15 rokov. V stcasnosti sa pouziva menej
Casto. RozliSuje 4 klinické stadia.

6.1.1 Klinicka klasifikacia podla WHO

1. akatna HIV infekcia , asymptomaticka HIV infekcia, perzistujuca generalizovana
lymfadenopatia;

2. stredne vyznamny vahovy Ubytok /menej ako 10% hmotnosti/, rekurentné respiracné
infekcie, herpes zoster, angularna cheilitida, rekurentné vredy v Ustnej dutine, papularne
svrbivé lézie na koZi, seboroicka dermatitida, mykotické infekcie nechtov;

3. pokles telesnej hmotnosti viac ako 10%, chronick4 hnacka trvajuca viac ako
mesiac, zvysena telesna teplota trvajlca viac ako mesiac /37,6 °C/ intermitentne
chronicky soor v tstnej dutine, vlasatd leukoplakia jazyka, TBC pl'icna forma, t'azké
bakterialne infekcie /meningitida, pneumonia, sepsa, artritida, osteomyelitida/
akutna nekrotizujuca stomatitida gingivitida, anemia /Hgb menej ako 80/1,
neutropénia / menej ako 500 buniek/ul/, trombocytopénia / menej ako 50 000
buniek/ul/;

4. toxoplazmdza mozgu, pneumocystova pneumonia, ezofageélna kandidoza, kandidoza
trachey, bronchov a pl'uc, CMV infekcia /retinitida alebo generalizovana/
chronické infekcia herpes simplex /trvajlca viac ako mesiac/, recidivujdca pneumdnia
/viac ako 2x do roka/, recidivujuca salmonelova sepsa, mimoplucna TBC,
extrapulmonalna kryptokokd6za /meningitida/, chronicka kryptosporidioza,
disseminovana histoplazmoza, disseminovana kokcidiomykdza, chronické izosporoza,
Kaposiho sarkom, maligny lymfom, primarny lymfém mozgu, invazivny cervikalny
karcinom, progresivna multifokalna leukoencefalopatia /PML/, HIV encefalpatia /AIDS
demencia/, Wasting syndrém /slim disease/, symptomaticka s HIV asociovana neuropatia,
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symptomaticka s HIV asociovand kardiomyopatia.

Dalsou klasifikaciou, ktora sa pouziva je Klasifikacia formulovana Centrom pre
kontrolu a prevenciu choréb v USA v roku 1993, ktora sa pouziva CastejSie.

6.1.2 Klinicka klasifikacia podla CDC

A. asymptomaticke Stddium: akudtna HIV, asymptomaticka infekcia, perzistujuca
generalizovana lymfadenopatia /PGL/, orofaryngeélna kandidoza, kandidovéa
vulvovaginitida /recidivujuca/, oralna leukoplakia, bacilarna angiomatoza,
lymfoidnd intersticialna pneumonia

|

symptomatické Stddium : herpes zoster recidivujici, horucka, alebo hnacka trvajuca
viac ako mesiac, trombocytopenicka purpura, listeréza /meningitida/, cervikalna
dysplazia alebo karcinom in situ, recidivujice adnexitidy, periférna neuropatia,
toxoplazmdza mozgu, pneumocystova pneumonia, ezofagealna /pl'icna/ kandiddza,
generalizovana CMV infekcia a retinitida, generalizovana infekcia herpes simplex,
recidivujuca pneumonia /viac ako 2x za rok/, recidivujuca salmonelova sepsa,

TBC mimoplticna, extrapulmonalna kryptokokdza

O

Stddium AIDS: chronické kryptosporidioza, diseminovana histoplazmoza,
diseminovanéa kokcidiomykdza, chronicka izosporioza, Kaposiho sarkom,
maligny lymfom, primarny lymfém mozgu, invazivny cervikalny karcinom,
progresivna multifokalna encefalopatia, HIV encefalopatia /AIDS demencia/,
Wasting syndrom /slim disease/.

Stadium A

Zacina obvykle 2-6 tyzdnov po nakazeni. U casti infikovanych /70%/ je sprevadzané
priznakmi, u ostatnych prebieha bezpriznakovo. Priznaky su neSpecifické /vid® vysSie/ a
pacient len zriedka vyhlada lekara. Trvanie priznakov je kratke, zvdé$a po ¢ase odozneju.
Problémom tohto, zvi¢Sa nepoznaného §tadia, je vysoka infekciozita . Odhaduje sa, ze az 50%
novozistenych infekcii bolo prenesenych vo faze primoinfekcie.

Po odozneni akutneho Stadia prechadza ochorenie do Stadia asymptomatickeho, ktoré
prebieha bez wvyznamnejSich klinickych manifestacii. V laboratoérnych vySetreniach
nenachddzame vyznamné abnormality. Postihnutie imunity je casto minimalne. Toto
obdobie moze trvat’ 2-8 rokov. Imunodeficit sa vSak postupne prehlbuje, prevazne v oblasti
bunkovej imunity. Progresia ochorenia je individualna. U niektorych osob je pomalé /slow-
progressors/.

Stadium B

Vzhladom na progredujici imunodefcit dochadza k néstupu charakteristickych
infekcii a stavov. Pocet CD4 lymfocytov klesa na hodnoty 300-500/ul. Niektoré prejavy su
neSpecifické /trombocytopeénia, periférna neuropatia/, iné su typické pre toto Stadium /soor,
herpes zoster./

Stadium C
Pri pozvol'nom postupe HIV infekcie a bez G¢innej terapie nastupuje 8-10 rokov od
infikovania. Objavia sa prvé priznaky rozvinutého AIDS. Manifestuji sa viac ¢i menej
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zavazné ochorenia. Okrem infekcii sa diagnostikuji aj mnohé nadory /vid’ vyssie/.
NajcastejSou infekénou komplikaciou tohto Stadia je pneumocystova pneumonia,
zvycCajne obojstrannd, Casto rezistentna na liecbu. Bez adekvatnej liecby hrozi fatdlny koniec.
Dalsou ¢astou komplikaciou tohto $tddia je toxoplazmova encefalitida /vyvolavatel
Toxoplazma gondii/. Prejavi sa epileptickymi zachvatmi, niekedy nahlym vznikom
bezvedomia. Prognoza zavisi od v€asnej a cielenej lieCby ako aj od lokalizacie 1ézii.
Stadium C oby&ajne progreduje do fatdlneho vyustenia choroby, &asto vplyvom
banalnej infekcie.

Laboratorne kategorie podla CDC

Kateqgoria pocet CD 4 lymfocytov
1. viac ako 500/ul

2. 200-500/ul

3. menej ako 200/ul

Stadium choroby sa ozna¢uje pismenom A, B, C /podla klinickej kategorie/ a &islicou 1, 2,
3 /podla laboratornej kategorie/. Vznikd tak 9 moznych kombinécii, ktoré charakterizuja
stav pacienta (napr. HIV infekcia v Stadiu B2, C1 a pod.).

7. ORGANOVE PREJAVY
7.1 Gastrointestinalny systém
Postihnutie Ustnej dutiny

Su cCasté, zvicsa sa diagnostikuju ako prvé priznaky imunodeficitu. NajCastejSie sa
vyskytuje soor a leukoplakia.
Etioldgia: mykoticka - Candida albicans, Cryptococcus neoformans
virusova — EBV, herpes simplex virus, varicella-zoster, CMV
bakterialna — Treponema pallidum
Manifestacia tumorov — Kaposiho sarkdm, non- hodgkinov lymfém.

AN

- —

Kaposiho sarkém

K dalsim prejavom patri: primarna HIV ulceracia, HIV gingivitida, nekrotizujliica
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stomatitida.
Diagnostika: klinicky obraz a laboratorne, mikrobiologické, serologické vySetrenia
Terapia: cielena podla zisteného pévodcu.

Orofaryngeélna kandidoza

Orofaryhgeélna kandidéza

Vyskyt: v réznych Stadiach HIV infekcie sa vyskytuje opakovane u 80-90%
pacientov.

Etiologia: Candida albicans, Candida tropicalis, Candida crusei a iné druhy kandid.

Prejavy: ochorenie sa zvyc¢ajne manifestuje ako pseudomembrandzna forma: ustna
kandiddza s belavymi povlakmi; erytematdzna forma - Cervené skvrny na podnebi a jazyku;

hyperplasticka forma - plaky pripominajlce vlasati  Orofaryngealna kandidéza

leukoplakiu; angularna cheilitida /anguli infectiosi/: trhliny, ulceracie a krusty v

ustnych katikoch.

Diagnostika: klinicky obraz, mikroskopickeé vySetrenie sterov

Diferencialna diagnostika: vlasata leukoplakia, aftdzna stomatitida

Terapia: systémové antimykotikd /ketokonazol, flukonazol, itrakonazol a iné/.
Napriek lie¢be su ¢asté recidivy, nezriedka aj rychly vznik rezistencie na antimykotika.

Vlasata /chlpatad/ leukoplakia jazyka

= u..-"

Vlasat feukolakia jazyka

Vyskyt: u HIV infikovanych sa vyskytuje pomerne ¢asto.
Etiologia: Epstein — Barrovej virus.

Prejavy: perletové, belavé loziska na okraji jazyka.
Diagnostika: klinicky obraz.
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Diferenciélna diagnostika: ¢asto sa zamiena s kandidozou.
Terapia: cielend nie je. Tento prejav je prekancerozou.

Postihnutie ezofagu

U HIV infikovanych sa naj¢astejSie vyskytuje kandidova ezofagitida.
Etioldgia: kandidy, cytomegalovirus, herpes simplex virus, nadory /Kaposiho sarkom,
non-hodgkinov lymfom/.

Kandidova ezofagitida

Vyskytuje sa u 20% HIV infikovanych pacientov.

Etiologia: najcastejSie Candida albicans, Candida crusei, Candida tropicalis.

Prejavy: k charakteristickym priznakom patri dysfagia a odynofégia, niekedy pyroza,
retrosternalna bolest’, nauzea alebo vracanie, v dutine stnej soor.

Diagnostika: klinicky obraz, endoskopicky dokaz belavych povlakov, edematoznej,
hyperemickej aZz krvacajucej sliznice, bioptické vySetrenie vzoriek odobratych pri
endoskopii, mykologické vySetrenie, laboratorne vysetrenia /PCRY/.

Diferencialna diagnostika: CMV ezofagitida, HSV ezofagitida, Kaposiho sarkém,
non- hodgkinov lymfom.

Terapia: systémové antimykotikd /flukonazol, ketokonazol, itrakonazol a iné/
podavané najmenej 2-3 tyzdne. Pri vzniku rezistencie je potrebna tprava alebo zmena liecby.

Cytomegalovirusova ezofagitida

Je opisovana u 6% pacientov HIV pozitivnych pacientov.

Etiologia: CMV. Zvycajne sa manifestuje pri hlbokom imunodeficite /po¢et CD4
lymfocytov 50-100/ul/.

Prejavy: dysfagia, odynofagia, retrosternalna bolest’, nauzea.

Diagnostika: endoskopicky nalez erozii a ulceracii v dolnej tretine ezofagu, biopticke
vySetrenie, kultivatny a serologicky dokaz. Je nutné doplnenie o¢ného vySetrenia k
diagnostike pripadnej retinitdy.

Diferencialna diagnostika: kandidova ezofagitida, HSV ezofagitida, neSpecifické
aftozne ulcerécie, Kaposiho sarkom, non- hodgkinov lymfom.

Terapia: gancyclovir i.v. / 3-6 tyzdnov/.

Postihnutie ¢reva

Postihnutie ¢reva, manifestujice sa akltnymi alebo chronickymi hnackami byva
vyvolané beznymi patogenmi, alebo oportinnymi agensmi.

Etioldgia: parazitarna — Cryptosporidium parvum, Isospora belii, Entamoeba
histolytica, Giardia intestinalis; bakterialna — Salmonella species, Shigella species,
Campylobacter jejuni, Clostridium difficile; virusova — CMV, HSV, HIV; mykoticka —
Candida albicans.

Proktitida /najcastejSie sa vyskytujiica u homosexudlnych muzov/ méze byt vyvolana:

virusmi - HSV-2, CMV, papilomavirus;

baktériami - Neisseria gonorrhoeae, Treponema pallidum,

Chlamydia trachomatis, Mycobacterium avium;
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parazitmi - Cryptosporidium parvum, Entamoeba histolytica;
hubami - Candida albicans.

HIV enteropatia

Asi u tretiny HIV infikovanych sa diagnostikuji hnackové ochorenia.

Etiologia: HIV /primarne/.

Prejavy: subakutna hnacka, dehydratacia, Casto kachexia.

Diagnostika: vyltcenie inej etiologie /bakterialnej, virusovej, parazitarnej/.

Terapia: zvyCajne symptomaticka, rehydratacia, ucinné je podavanie antimotilik
/loperamid/.

Intestinalna kryptosporidioza

Zvycajne sa manifestuje ako chronickd enteritida az u pacientov s tazkym
imunodeficitom /5-10% pacientov s AIDS/.

Etioldgia: prvok Cryptosporidium parvum.

Epidemioldgia: k ndkaze dochadza fekdno-oréalnou a alimentarnou cestou.

Prejavy: objemné vodnaté hnacky, bez primesi krvi a hlienu, rychlo nastupujuca
dehydratécia, recidivujaci az chronicky priebeh.

Diagnostika: klinicky obraz, parazitologické vysetrenie stolice.

Diferencialna diagnostika: vylacenie inej etiologie hnacky /bakterialnej, parazitarne;j,
virusovej - najma CMV/.

Terapia: pouziva sa azitromycin, spiramycin, roxytromycin, spolu s aplikaciou
symptomatickej liecby /rehydratacia, diéta, antimotilika/.

Intestinalna mikrosporidioza

Uvedena parazitdza sa vyskytuje u HIV s tazkym imunodeficitom /20% pacientov s
AIDS/. Ma casto chronicky priebeh.

Etiologia: mikrosporidie — Enterocytozoon bieneusi, Encephalitozoon intestinalis

Epidemioldgia: k infikovaniu dochadza konzumaciou spor, inhaldciou spor alebo cez
rohovku.

Prejavy: vodnaté stolice, bez primesi. Pri akutnom a perakutnom priebehu rychla
dehydratécia, protrahovany priebeh Usti do malabsorpcie a kachexie.

Diagnostika: klinicky obraz, dokaz patogénu v stolici, bioptické vySetrenie. Okrem
stolice je mozny zachyt v moci a likvore.

Diferencidlna diagnostika: je potrebné vylucit hnacky inej etiologie /bakterialne;j,
virusovej - CMV, mykotickej/.

Terapia: aplikacia albendazolu, metronidazolu v dizke niekolko tyZzdiiov spolu so
symptomatickou liecbou /rehydratacia/.

Cytomegalovirusova kolitida

Je najcCastejSie manifestovanou cytomegalovirusovou infekciou. Prejavuje sa u
pacientov v stave vyrazného imunodeficitu.
Etiologia: CMV.
Prejavy: trvala alebo obCasna vodnata ¢i krvava hnacka, niekedy s pritomnymi
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tenezmami, v taz§ich pripadoch s horackou. V endoskopickom obraze nachadzame erytémy
az vredy, najskor drobné, neskér splyvajuce a progredujice az k anusu.

Diagnostika: klinicky obraz, bioptické vySetrenie s histologickym vySetrenim,
kultiva¢né vysetrenie, dokaz CMV v stolici. Stanovenie CMV- DNA vo vzorke z biopsie.

Diferencialna diagnostika: vylucenie inej etioldgie ¢revného poskodenia.

Terapia: gancyklovir, v Gtoénych davkach najmenej 4-6 tyzdiiov. Casto krat lie¢ba
prechadza do celoZivotnej supresivnej terapie.

Perianalny herpes simplex

Najcastejsie sa vyskytujucou perianalnou komplikaciou u homosexualnych pacientov
je perianalny herpes simplex. Postihuje najméa pacientov s imunodeficitom s potom CD4
lymfocytov pod 200/ul.

Etioldgia: herpes simplex typu 2.

Diagnostika: Kklinicky obraz, Casté recidivy infekcie, hojenie za vzniku vredov a
jaziev. Dokazuje sa zachytenim virusu alebo antigénu zo steru alebo bioptického materialu
z ulceracie.

Diferencidlna diagnostika: pri analnych ulceraciach je potrebné vylaéenie inej
etiologie /CMV, kandidovej, luetickej, gonokokovej, chlamydiovej/. Treba mysliet na
karcinom, lymfom alebo kontaktnu dermatitidu.

Terapia: G¢inne sa v terapii uplatiiuje acyklovir, event valacyklovir. Ochorenie ¢asto
recidivuje /uz 6 tyzdiiov po vylieteni/. Nezriedka dojde ku vzniku rezistencie virusu. Casté
su aj bakterialne a mykotické superinfekcie. Chronicky perianalny herpes /trvajici viac ako
1 mesiac/ je kritériom AIDS.

Postihnutie pecene, ZIcovych ciest a pankreasu

Vzhl'adom na cesty prenosu st u HIV infikovanych ¢asto diagnostikované hepatitidy
B, C. Okrem primarne hepatotropnych virusov sa v etioldgii poskodeni pecene a biliarneho
traktu uplatiiujt aj iné patogény:
- CMV
- Mycobacterium tuberculosis
- Mycobacterium avium /a iné atypicke M./
- Bartonella henselae
- Candida albicans
- Cryptococcus neoformans
- Pneumocystis carinii
- Histoplasma capsulatum
- Cryptosporidium parvum
- Leismania donovani
Okrem infekcii moZze byt pecen poSkodend aj infiltraciou nddorovymi bunkami:
- Non-hodgkinov lymfém
- Kaposiho sarkdm
Okrem uvedenych patogénov sa uplatiiuji aj hepatotoxické lieky, pouzivané na liecbu
oportunnych infekcii alebo priamo zakladného ochorenia:
- ketokonazol
- rifampicin a rifabutin
- izoniazid
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- cotrimoxazol
- dapson

Granulomatdzna hepatitida

Vzniké zapalovou reakciou retikuloendotelového systému /Kupferovych buniek/ na
celkové infekcie, napadajuce organizmus.

Etioldgia: najéastejsie diseminaciou M. tuberculosis alebo atypickych mykobaktérii

Prejavy: neSpecifické priznaky /bolesti brucha, meteorizmus, potenie/,
hepatosplenomegalia, chudnutie.

Diagnostika: zvycajne sa stanovuje na zaklade histologického vySetrenia bioptického
materialu alebo pomocou PCR.

Terapia: symptomaticka /hepatoprotektiva, diéta/, spolu s liecbou zakladného
ochorenia a pridruzenych infekcii.

7.2 Nervovy systém

Postihnutie nervového systému je pri HIV infekcii diagnostikované casto. Jedna sa
nielen o primarne poSkodenie virusom HIV, ktory je neurotropny, ale aj o neurologicku
manifestaciu oportunnych infekcii alebo nadorov, lokalizovanych najmé v CNS. Ochorenie
mdze postihnit’ mozgové tkanivo, mozgové obaly, nervové korene aj periférne nervy.

V etiologii sa najcastejsie uplatiiuju: kryptokoky, mykobaktérie typické aj atypické,
pneumokoky, listérie, treponémy.

Postihnutie mozgového parenchymu je mozné rozdelit na difuzne a loZiskove.
K difaznym léziam patri HIV encefalopatia a CMV encefalitida. Z loZiskovych 1ézii su
najcastejSie zaznamenavané: toxoplazmova encefalitida, resp. toxoplazmovy absces,
progresivna multifokdlna encefalopatia a primarny mozgovy lymfom. VzacnejSie je
diagnostikovany Kaposiho sarkém alebo tuberkulém.

Primarny mozgovy lymfom

Miecha moéze byt postihnutd primarne virusom HIV, herpetickymi virusmi
/myelitidy/, baktériami /abscesy/ a tumormi /lymfom/. Postihnutim polyneuropatiou trpi az
30% HIV pozitivnych pacientov. K najéastejSim priznakom postihnutia nervového systému
patri: bolest’ hlavy, poruchy vedomia, spravania, psychické poruchy, zmeny osobnosti,
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poruchy hybnosti, afazia, vypady zorného pol'a a zachvaty kiCov.

Tab. 1 Neurologické manifestacie v zavislosti od Stadia HIV infekcie

Stadium HIV infekcie POvodca Klinické manifestécie
serdzna meningitida
Akutna HIV infekcia HIV encefalitida
myelitida
polyradikuloneuritida
Asymptomatickd HIV
infekcia
V¢asné symptomatické HIV periférna neuropatia
Stadium polymyozitida
HIV HIV encefalopatia

Neskore symptomaticke
Stadium

periférna neuropatia

Toxoplazma gondii

toxoplazmova encefalitida,
absces

Cryptoccus neoformans

kryptokokova meningitida

Mycobacterium tuberculosis

tuberkul6zna meningitida

primarny lymfém mozgu

Stadium rozvinutého AIDS

Cytomegalovirus

CMV encefalitida
polyradikuloneuritida

Mycobacterium avium

meningitida

encefalitida

HIV encefalopatia

Jej vyskyt je opisany u40-70% pacientov s HIV infekciou, pri prehlbujicom sa
imunodeficite /200-300 CD4 lymfocytov/ul/.

Etiologia: HIV virus.

Prejavy: mozgové postihnutie sa prejavuje spociatku poruchou gnostickych funkcii,
neskdr motoriky a spravania. Vo véasnych fazach je to porucha ststredenia a pamaéti.
Postupne sa choroba stupriuje a Usti do globalnej demencie /ADC - AIDS dementia
complex/. Psychickd symptomatoldgia je sprevadzana ataxiou, spasticitou, hyperreflexiou
a inymi neurologickymi priznakmi. Niekedy sa manifestuji motorické poruchy, ziskané
v priebehu inych ochoreni. U pacientov s pritomnou myelopatiou sa manifestuje spasticka
paraparéza, ataxia a mocova inkontinencia.

Diagnostika: sa opiera o klinicky obraz /postihnutie kognitivnych alebo motorickych
funkcii/. K potvrdeniu diagndzy prispeje lumbalna punkcia /hyperproteinémia, lymfocytarne
pleocytoza, izolacia virusu z likvoru/, pripadne zobrazovacie metody /CT vySetrenie/. Na
EEG zazname byva difuzne spomalenie aktivity.

Diferenciélna diagnostika: je potrebné odlisit’ encefalitidy inej etiologie /CMV, HSV/,
mozgovu formu toxoplazmdzy, kryptokokovej meningitidy, neurosyfilis, tuberkuléznu
encefalitidu, primarny mozgovy lymfom, progresivnhu multifokalnu encefalopatiu,
roztrisenu sklerdzu a pod.

Terapia: efektivna liecba zakladného ochorenia,
neuroleptikami, psychostimulanciami.

spolu s podpornou lieCbou
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Toxoplazmova encefalitida

Mozgova toxoplazmoz

Je najcastejSou klinickou manifestaciou toxoplazmovej infekcie u HIV infikovanych
s tazkym imunodeficitom. Zvyc€ajne sa manifestuje pri poklese CD4 lymfocytov pod 150/ul.

Etioldgia: Toxoplazma gondii.

Prejavy: Zvycajne prebicha pod obrazom fokalnej encefalitidy alebo mozgového
abscesu, lokalizovaného na rozhrani bielej hmoty a kory, v bazalnych gangliach, hypofyze
alebo v mozgovom kmeni. Ochorenie charakterizuje pozvolny zacCiatok, bolesti hlavy,
hortcka, slabost’ a porucha hybnosti konc€atiny, poruchy vedomia rozneho stupiia, porucha
kognitivnych funkcii /psychotické priznaky/. Niekedy sa vyskytnu kf¢e. Vyrazny je fokélny
neurologicky ndlez: hemiparéza, parézy mozgovych nervov, intenny tremor, ataxie,
choreatické dyskinézy, vypady zorné¢ho pola.

Diagnostika: diagnoza sa stanovi na zaklade vzniku loziskového neurologického
nalezu alebo poruchy vedomia, CT nalezu /s obrazom fokalnych lézii, hypodenznych
s perifokdlnym lemom/, pozitivnou sérologiou na toxoplazmdézu. Lumbalna punkcia nebyva
prinosnd, nalez z likvoru je neSpecificky.

Diferencialna diagnostika: je potrebné odliSit' ochorenia s podobnym obrazom
fokalnych 1ézii na CT: primarny mozgovy lymfém a progresivnu multifokalnu encefalopatiu.
Lymfém sa zvyCajne sprava expanzivne. Progresivna multifokdlna encefalopatia sa
prejavuje mnohopocetnymi hypodenznymi loziskami v bielej hmote, bez expanzie.
Z d’alSich ochoreni je potrebné odlisit’ tuberkulom, cievnu mozgovu prihodu, hemoragiu.

Terapia: Vv lieCbe sa pouziva kombinacia podobnd ako priinych formach tejto
infekcie: pyrimetamin a sulfadiazin. V akutnej faze je uc¢innou aj kombinacia klindamycinu
a pyrimetaminu. K d’al$im alternativam patri: atoquaton, claritromycin, azitromycin, dapson,
cotrimoxazol. Dizka titoénej lietby je 6-8 tyzdiiov. Pri edéme mozgu je potrebné doplnenie
terapie dexametasonom, manitolom, analgetikami.

Profylaxia: ochorenie vyzaduje podavanie primarnej profylaxie /pri poklese poctu
CD4 lymfocytov pod 150/ul/. Podava sa cotrimoxazol, alternativou je dapson
s pyrimethaminom. Po prekonanej mozgovej toxoplazmoze je indikovana sekundarna
profylaxia pyrimetaminom v kombinacii so sulfadiazinom, alebo klindamycinom.
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Progresivna multifokalna encefalopatia

Ide o fokélne postihnutie bielej hmoty mozgu u pacientov s HIV pozitivitou.
Postihuje asi 3-7% pacientov s HIV /s po¢tom CD4 lymfocytov pod 100/ul/. Vytvaraju sa
loZiska demyelinizacie v okcipitalnych, frontalnych a nakoniec v parietalnych lalokoch.
Menej Casto st postihnuté bazalne ganglia, mozocek, mozgovy kmeri.

Etiologia: vyvolavatel'om je JCV, zo skupiny papilomavirusov.

Prejavy: postupne nastupujice priznaky: bolesti hlavy, porucha hybnosti koncatin,
porucha zraku, poruchy pamiti, kfe, poruchy koordinacie arovnovahy. LoZiskovy
neurologicky nalez zahffia spastickii monoparézu alebo hemiparézu, vypadky zorné¢ho pola.
Pozorované byvaju poruchy osobnosti, znAmky demencie. Casto sl pritomné motorické
poruchy: ataxia, titubacia.

Diagnostika: okrem klinického obrazu k nej prispeje aj ddokaz DNA JCV v likvore.
Pri CT wvySetreni sa zobrazuju postupne rastice hypodenzné loziskd bielej hmoty
v okcipitalnych a parietalnych lalokoch. Pri EEG vysSetreni sa zachyti fokalne /theta a delta
rytmus/ alebo difGzne spomalenie.

Diferencidlna diagnostika: je potrebné odlisit mozgovu toxoplazmézu /CT nalez/,
HIV encefalopatiu /poruchy gnostickych funkcii a motoriky s chybajicou loZiskovou
symptomatdlogiou, cievnu mozgovl prihodu /za¢ina nahle/, primarny mozgovy lymfém
/rychla expanzia/, CMV encefalitidu / nalez CMV v likvore/.

Terapia: cielena terapia nie je zndma. Z réznym efektom boli pouZité cytostatika,
interferon alfa, cidofovir.

Progndza ochorenia je zla, do 8 mesiacov umiera az 80% pacientov.

Cytomegalovirusova encefalitida

Postihuje imunodeficientnych pacientov, nielen s HIV. Manifestuje sa az pri hlbokom
imunodeficite /CD4 lymfocyty pod 50/ul/.

Etiologia: pdvodcom ochorenia je cytomegalovirus /CMV/.

Prejavy: klinické prejavy su podobné HIV encefalopatii /poruchy gnostickych
funkcii, motorickych funkcii a spravania. Casto sa manifestuje retinitida. Na CT obraze sa
manifestuje periventrikularna encefalitida.

Diagnostika: k stanoveniu diagnozy vedie klinicky obraz a dokaz pévodcu v likvore.

Diferencidlna diagnostika: ochorenie je potrebné odlisit’ hlavne od primarnej HIV
encefalopatie.

Terapia: uspesne sa aplikuju vysoké davky gancikloviru, podobne ako pri inych
klinickych manifestaciach cytomegalovirusovej infekcie / 6-8 tyzdnov/.

Kryptokokova meningitida

Vo vicsine pripadov sa vyskytuje ako neskord komplikacia HIV infekcie /postihuje
6-12% pacientov s HIV infekciou/.

Etiologia: Vyvolavatel'om je Cryptococcus neoformans.
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Nalez Cryptococcus neoformans v likvore

Prejavy: ochorenie zacina pozvolna, bolestami hlavy a horic¢kou, neskor sa
pridruzuje nauzea, vracanie. Dochadza k alteracii psychickeho stavu a manifestacii
meningealnych priznakov. Niekedy sa vyskytuja parézy hlavovych nervov, poruchy zraku
a strata sluchu.

Diagnostika: okrem klinického obrazu /vid vyS$Sie/, diagnézu potvrdi nalez
kryptokokového antigenu v sére. Pri vySetreni likvoru je zistena lymfocytarna pleocytdza,
hyperproteinémia, hypoglykorachia. Dopiiia sa mikroskopické a kultivaéné vysetrenie
likvoru. Latexovou aglutinaciou je mozné stanovit' pritomnost’ kryptokokového antigénu
v likvore. CT vysetrenie niekedy odhali pritomnost’ edému mozgu.

Diferencialna diagnostika: ochorenie ¢asto pripomina mozgova toxoplazmoza,
vzécnejSie lymfém mozgu a multifokalna progresivna encefalopatia. Je potrebné odliSenie
aj meningitid inej etiologie /mykotickej, listériovej, luetickej, tuberkuldznej/.

Terapia: lickom volby je amfotericin B /v dizke 2-3 tyzdne/. Pri manifestécii
neziaducich ucinkov /nefrotoxickych/ je mozné podavat lipozomélny amfotericin B
/AmBisome, 6 tyzdnov/ Po inicidlnej terapii amfotericinom B je mozné pokracovat
flukonazolom /8-10 tyzdnov/. Flukonazol je mozné podavat aj samostatne pri I'ahSich
formach ochorenia. Itrakonazol sa nepouZziva pre jeho nizku ucinnost’ /nizke koncentracie
v likvore/.

Profylaxia: u ochorenia sa podava primarna profylaxia podanim azolov /ketokonazol,
flukonazol/ p.o. V tazsich pripadoch je indikovana chronicka supresivna lieCba pouZitim
flukonazolu alebo amfotericinu B.

Distalna senzitivna polyneuropatia

Ide o0 najcastej$iu periférnu neuropatiu postihujucu HIV pozitivnych pacientov
/postihuje az 30% HIV infikovanych/. Zvycajne sa manifestuje az v neskorSich fazach
ochorenia, pred ndstupom vel'kych oportinnych infekeii.

Etiologia: ochorenie spésobuje priamo HIV virus.

Prejavy: K najCastejSim prejavom patria parestézie az palivé bolesti v dolnych
konc¢atinach, pri neurologickom vySetreni st znizené Slachovo okostnicové reflexy.
Niekedy sa objavuje dysestezia. Priebeh ochorenia zhorSuju niektoré antiretrovirostatika.

Diagnostika: subjektivne priznaky dominujuce v klinickom obraze st priznaéné.

Diferencidlna diagnostika: odlisit' je treba chronicka zapalovi demyelinizujicu
polyneuropatiu, progresivhu lumbosakrélnu polyradikuloneuropatiu  a mnohopocetnt
mononeuritidu.

Terapia: k zmierneniu priznakov sa podavaju analgetika, karbamazepin, fenytoin,
antidepresiva.
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7.3 Respirany systém

Postihnutie pl'ic sa u HIV infikovanych vyskytuje pomerne Casto. Indikativnym
ochorenim stale ostdva pneumocystovd pneumonia.  Bakterialna etioldgia je pri
pneumoéniach pomerne cCasta. V poslednych rokoch sa zaznamenal narast incidencie
Specifickych placnych procesov u HIV pozitivnych os6b. Mykotické infekcie pltic st
najcastejSie sposobené histoplazmami a kokcidiomykoézami. Kandidové st menej
frekventované. Vyskyt Kaposiho sarkomu a malignych lymfémov je v tejto lokalizécii
opisovany az v pokro¢ilych stadiach ochorenia. Vzacnejsi je vyskyt pneumonii vyvolanych
cytomegalovirusom.

K casto popisovanym RTG nalezom u HIV infikovanych patri:

- difuzne zmnoZenie retikulonodularnej kresby / pri pneumocystovej pneumonii,
tuberkuldze, lymfoidej intersticialnej pneumonitide, Kaposiho sarkome/

- bronchopneumonicky infiltrat /pri bakteridlnej pneumonii, pl'icnych mykozach,
legioneldzach/

- mediastinalna lymfadenopatia / pri tuberkul6ze, kryptokokoze, Kaposiho sarkome,
non-hodgkinovom lymfome/

- pleuréalny vypotok /pri pneumocystovej pneumonii, tuberkul6ze, Kaposiho sarkome,
hypoalbuminémii/

- kavitacie v pl'icnom tkanive /pri invazivnej pl'icnej aspergiloze, pl'icnej tuberkuléze,
atypickej mykobakteridze /M.kansasii/.

Pneumocystova pneumonia
Vyskytuje sa asi u 20-40% pacientov s HIV infekciou /obycajne pri pocte CD4

lymfocytov menej ako 200/ul/.
Etioldgia: Pneumocystis jiroveci

Pneumocystis jiroveci

Prejavy: zvyéajne sa prejavuje neproduktivnym kaslom, narastajicou dusnostou,
febriliami. Niekedy sa vyskytnu celkové priznaky /Unava, vahovy ubytok/. Niekedy byva
tachypnoe, dychanie méze byt oslabené, pripadne s bazalnymi chropkami. V RTG obraze je
pneumocystova pneumonia charakterizovand intersticidllnym postihnutim pltcneho
parenchymu, ktoré¢ mdze prebiehat’ pod obrazom exudativnej alebo kondenza¢nej formy.
Exudativna sa pri CT vySetreni prejavuje zmenaami vytvarajucimi obraz mliecneho skla,
kondenzac¢na ako drobné kondenzécie pl'icneho parenchymu.
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Pneumocystova pneumdnia

Diagnostika: diagnozu potvrdi mykologické vySetrenie sputa alebo materidlu z
bronchoalveolarnej lavaze. Casto je potrebné doplnit’ serologické vysetrenie. Nalez
obojstrannych pl'icnych infiltratov v RTG obraze diagnézu potvrdi.

Diferencialna diagnostika: najcastejSie je potrebné odliSenie od bakterialnych
pneumonii a tuberkuldzy. Menej Casto od lymfoidnej intersticialnej pneumonitidy alebo
neSpecifickej intersticialnej pneumanie.

Terapia: v liecbe sa pouziva cotrimoxazol, pentamidin /inhala¢ne/, trimetoprim, v
tazsich priebehoch prednison. Nevyhnutna je podporna liecba kyslikom, niekedy je
nevyhnutnd umeld plGcna ventildcia. Pneumocystova pneumonia je indikativnym
ochorenim rozvinutého AIDS.

Bakterialna pneumonia

Pneumonia vyvoland r6znymi druhmi baktérii je u HIV pozitivnych pacientov
CastejSia ako v beznej populécii.

Etioldgia: najcastejSimi povodcami s — Haemophilus influenzae, Streptococcus
pneumoniae, Staphylococcus species, Staphylococcus aureus, Moraxella catarrhalis. V
etiologii nozokomidlnych pneumonii sa uplatiiuje Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella
pneumoniae, Acinetobacter species.

Prejavy: prejavy su podobné ako u negativnych osdb. Je pozorovany nahly zaciatok,
hortcka, kasel, duSnost’, pleurdlna bolest. V auskultatnom naleze dominuji prizvucné
plucne fenomény, pripadne trubicové dychanie. V RTG obraze je bronchopneumonicky
infiltrat.

Diagnostika: klinicky obraz a RTG nalez su signifikantné. Diagnozu potvrdi
mikroskopické a kultiva¢né vySetrenie sputa.

Diferencialna diagnostika: v mnohych pripadoch je nutné odliSit pneumocystovu
pneumoniu, placnu tuberkulézu, mykotické pneumonie, cytomegalovirusovi pneumoniu,
nédory.

Terapia: cielena antibioticka liecba /2-4 tyzdne/, cefalosporiny v kombinacii s
aminoglykozidmi, pripadne cotrimoxazol s amfotericinom /v zavislosti od pdvodcu/. Nutna
je podporna lie¢ba /antipyretika, expektorancid, oxygenoterapia/. Recidivujice pneumonie
/2 a viac epizdd do roka/ st diagnostickym kritériom pre AIDS.

26



Plucna tuberkuloza

Vyskytuje sa ako komorbidita u HIV infikovanych. NajcastejSie sa manifestuje u
pacientov s poctom CD4 lymfocytov pod 350/ul. V poslednych rokoch jej incidencia stipa
aj v USA a Eurdpe aj u HIV negativnych os6b vplyvom roznych faktorov /najmé migréacie
obyvatel’stva, redukciou ockovania a pod./.

Etioldgia: Mycobacterium tuberculosis.

Prejavy: k najobvyklejSim prejavom patri produktivny kasel’, febrilie, nocné potenie,
neskor chudnutie. Fyzikalny nélez byva nevyrazny. Na snimkach plic st pritomné
charakteristick¢ pl'icne infiltraty v hornych lalokoch, kavitacie, hilové lymfadenopatie.
Atypické nalezy difuznych infiltratov v dolnych lalokoch su priznaéné pre hlboky
imunodeficit.

Diagnostika: k stanoveniu diagnozy vedie klinicky obraz, potvrdeny RTG nélezom.
Definitivna diagnéza sa stanovi mikroskopickym a kultivaénym dokazom zo sputa,
bronchoalveolarnej lavaze, pleurdlneho vypotku, krvi, stolice a pod. K rychlejSiemu
potvrdeniu diagnoézy je mozné doplnit PCR vySetrenie. Tuberkulinovd reakcia byva
nepriekaznd, v désledku vyznamnej poruchy imunity.

Diferencialna diagnoza: odliSenie je potrebné hlavne od pneumocystovej pneuménie,
bakterialnej a mykotickej pneumonie.

Terapia: v liecbe sa uplatnuju kombinacie antituberkulotik. Obvykle sa pouziva
trojkombinacia 2-3 mesiace. V indikovani antituberkulotickej lie¢by je potrebné brat’ ohl'ad
na liecbu zékladného ochorenia a liekové interakcie. Rifampicin je induktorom peceniovych
cytochromovych enzymov a vyrazne zrychluje odburavanie proteazovych inhibitorov.
Ritonavir inhibuje cytochrémové enzymy a tym zvySuje toxicitu rifampicinu. Preto je
vhodné nahradit v tomto pripade rifampicin rifabutinom. Problémova je liecba
multirezistentnych a nozokomialnych kmetiov M. tuberculosis.

Plicna aspergiloza

Byva zvycajne diagnostikovand v termindlnom Stadiu infekcie HIV. Niekedy sa
vyskytuje aj pri inych ochoreniach s imunodeficitom.

Etiologia: Aspergilus fumigatus, vzacnejSie Aspergilus flavus, Aspergilus nidulans.

Prejavy: jednym z charakteristickych prejavov je hemoptyza. V RTG obraze sa zisti
typicky obraz aspergildému /dutiny vyplnenej homogéennou masou/.

Diagnostika: okrem klinického obrazu a pritomnému imunodeficitu je pre diagndzu
uréujici dokaz aspergila zo sputa. DalSou z diagnostickych moZnosti je stanovenie
cirkulujuceho antigénu v sére.

Terapia: lieckom volby je amfotericin B, pouZziva sa aj itrakonazol. Pri rozsiahlych
nalezoch je nutna chirurgicka intervencia.

Plicne mykozy

Vyskytuju sa pomerne vzacne. Aj pri masivnej mykotickej infekcii v inej lokalizacii
Iv GIT-¢/ st plica postihnuté vynimocne.

Etioldgia: Histoplazma capsulatum, Coccidiodes immitis.

Prejavy: horucka, kaSel, dusnost, v auskultatnom naleze s pritomné fenomény
typicke pre iné druhy pneumonii. Spektrum RTG obrazov je rozmanité- zmnozena plicna
kresba, pneumonické infiltraty, kalcifikované granulémy. VVzacnejSie sa vyskytuje hilova
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alebo mediastinlna lymfadenopatia.

Diagnostika: okrem klinického obrazu a pritomnosti imnodeficitu je pre diagnézu
urcujuci dokaz patogénu pri vySetreni sputa, alebo iného biologického materidlu. V krvi je
mozné detekovat Specificky antigén.

Terapia: v lieCbe sa uspeSne pouziva aplikacia systémovych antimykotik /amfotericin
B, flukonazol, itrakonazol/.

Cytomegalovirusova pneumonia

Toto ochorenie je diagnostikované az v stavoch hibokej imunodeficiencie.

Etioldgia: pévodcom je cytomegalovirus /CMV/.

Prejavy: ochorenie zvycajne prebieha pod obrazom intersicidlnej pneumonie, s
typickym auskultatnym a RTG nalezom.

Diferenciélna diagnostika: je potrebné odlisit’ intersticialne pneumonie inej etiologie,
pneumocystovl pneumoniu.

Terapia: Pozivaju sa vysoké davky gancykloviru /i.v./ v trvani az 6 tyzdnov.
Acyklovir je neucinny.

NeSpecificka intersticialna pneumonitida

Jedna sa o vzéacnejSie pl'icne ochorenie u HIV infikovanych.

Etioldgia: ochorenie je vyvolané primarne HIV virusom.

Prejavy: charakteristickd je postupne nastupujuca dusnost, neproduktivny kasel,
niekedy celkové priznaky. Na RTG snimke st pritomné diftzne intersticidlne infiltraty.

Diagnostika: svojim klinickym obrazom sa ochorenie podobd pneumocystovej
pneumonii. Diagn6za sa potvrdi az histologickym vysetrenim vzoriek odobratych pri
pl'icnej biopsii, kde je zistend pritomnost’ zhlukov B lymfocytov a difiznejSie infiltraty T-
lymfocytov / CD4 a CD8/.

Terapia: okrem lie¢by zakladného ochorenia sa prechodne pouzivaja kortikoidy.

7.4 Kardiovaskularny systém

Postihnutie srdca vnika zvycajne nasledkom inych komplikacii HIV infekcie.
Z etiologickych agensov sa najcastejSie uplatiuju:

huby: Cryptococcus neoformans, Aspergillus species

parazity: Toxoplazma gondii

baktérie: Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae

Z d’alsich faktorov su to:
malnutricia
anémia
liekova toxicita
imunopatologické mechanizmy

Prejavy: pri kardialnych komplikaciach sa najcastejSie diagnostikuje:
arytmia
hypokinéza a dilatacia komor
dilata¢na kardiomyopatia
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perikardialny vypotok

lymfocytarna perikarditida

bakterialna a nebakterialna endokarditida
nahla smrt’

7.5 Koza

Vyskytuju sa u90% HIV infikovanych, ¢asto st prvym prejavom HIV infekcie.
Postihnutie koze sa manifestuje Sirokym spektrom koznych zmien.

Etioldgia:

Infek¢na
- bakterialna: stafylokokova folikulitida, impetigo contagiosa, bacilarna angiomatoza,
syphilis secundaria

g
Sekundarny syfilis

- virusova: herpes zoster, herpes simplex, condylomata accuminata, molluscum conta-
giosum, verucae vulgares

- mykoticka: dermatofytdzy / tinea corporis, tinea cruris/,
kandidové dermatomykdzy, pityriasis versicolor, pityrosporalna folikulitida, disemi-
novana kryptokokdza a histoplazméza

- parazitarna: scabies

Tumory: Kaposiho sarkom, karcindm / bazaliom, spinaliom/, melandm

Iné : - seboroicka dermatitida

- psoridza
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- liekové exantémy
- fotodermatozy
- eozinofilna folikulitida

Najcastejsie sa vyskytujuce kozné prejavy.
Stafylokokova folikulitida

Viyskytuje sa bezne aj v HIV negativnej populacii.

Etiologia: Staphylococcus aureus.

Prejavy: drobné pustuly, najma v mieste rastu chlpov. K predilekénym miestam
postihnutia patri hlava, trup a miesta vlhkej zaparky.

Diagnostika: klinicky obraz, kultiva¢né vySetrenie steru.

Diferencidlna diagnostika: je potrebné odlisit" pityrospordlnu a eozinofilnu
folikulitidu.

Terapia: lokalna aplikacia bacitracinu, klindamycinu.

Bacilarna angiomatoza

Vyskytuje sa vzacne, objavuje sa aZ u pacientov so stredne tazkym a tazkym
imunodeficitom. Ochorenie ma chronicky priebeh.

Etioldgia: Bartonella henselae, Bartonella quintana.

Prejavy: v rozli¢nych lokalizaciach nachadzame Cervené az hnedé papuly, niekedy
uzliky vo farbe koze alebo az splyvajuce plaky. Celkové priznaky zahiiiaja horacku, triasku,
chudnutie.

Diagnostika: klinicky obraz /charakteristicky vzhlad 1€ézii/, bioptické vySetrenie.

Diferencialna diagnostika: je potrebné odlisit’ hlavne Kaposiho sarkom.

Terapia: Erytromycin /pripadne iné makrolidy/, vtrvani 2 tyZzdne aZ mesiac.
V alternativnej lieCbe je mozné pouzitie: cotrimoxazolu, doxycyklinu, ciprofloxacinu.

Orélny herpes simplex

Vyskytuje sa CastejSie nez v HIV negativnej populécii. Zvycajne vznikd uz
Vv podmienkach stredne tazkého imunodeficitu.

Etioldgia: Herpes simplex 1.

Prejavy: herpes simplex sa manifestuje tvorbou vezikdl prevazne v okoli Ust, m6ze
byt rozsiahly, protrahovane prebichajuci. Casto byva sekundarne infikovany /baktériami,
kvasinkami/.

Diagnostika: klinicky obraz je charakteristicky.

Diferencialna diagnostika: Je potrebné odlisit’ iné vezikul6zne exantémové ochorenia
koZe.

Terapia: v lie¢be sa pouziva acyklovir, vdizke 2-3 tyzdne. Alternativou je
valacyklovir.

Herpes zoster

Je pomerne ¢astym, mnohokrat prvym prejavom HIV infekcie.
Etiologia: Virus varicella- zoster.
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Prejavy: st podobné ako HIV negativnych osdb. U imunodeficitnych oséb dochadza
k Castym recidivam, sekundarnemu infikovaniu. Ochorenie méze sprevadzat’ erytém az
s centralnou nekrézou. Komplikaciou byva encefalitida, meningitida, polyneuritida.

Diagnostika: charakteristicky je klinicky obraz. V pripade pochybnosti je mozné
doplnenie d’alsich vysetreni /izolacia virusu z vezikul, serolégia/.

Terapia: lickom volby je acyklovir. Nutnd je aj symtomaticka lieCba /analgetika,
neuroleptika/.

Molluscum contagiosum

Ochorenie sa vyskytuje bezne.

Etiologia: Virus z ¢el'ade Poxviridae.

Prejavy: na roznych Castiach tela, tvari, trupe, koncatindch sa vyskytuji drobné
pologul'ovité utvary farby koze, s centralnou poklesnutou ¢ast'ou. Niekedy dochadza k ich
sekundarnej infekcii.

Diagnostika: Klinicky obraz byva charakteristicky. Niekedy je potrebné
mikroskopické vySetrenie obsahu koZnych atvarov, s nalezom moluskovych teliesok.

Diferenciélna diagnostika: Je potrebné odlisit’ verrucae, v periorbitalnej oblasti milia,
v taz8ich pripadoch kozné prejavy kryptokokozy a histoplazmozy.

Terapia: lokalne odstranenie /zmrazovanim, leptanim/.

Kondylomy

Su ¢astou koznou manifestaciou u HIV pozitivnych pacientov. Etioldgia: HPV.

Analne kondylémy

Prejavy: bradavicové tUtvary najCastejSie sa vyskytujice v anorektalnej oblasti.
Spociatku malé nebolestivé, neskor narastajice filiformné, uzlovité, niekedy az
hyperkeratotické . Pri poruseni povrchu dochadza k mokvaniu a macerécii.

Diagnostika: Vo vicsine pripadov je klinicky obraz jednoznaény, v spornych
pripadoch je nutné doplnenie histologického vySetrenia z Iézii.

Diferencialna diagnostika: odliSenie od condylomata lata /kondylomy syfilitické/
a spinaliomu.

Terapia: kondylomy sa zvyCajne odstranuju kyretdzou, kryoterapiou. V tazsich
pripadoch hlbSou chirurgickou exciziou.

Dermatofytozy

Ide opovrchové dermatomykozy vyvolané dermatofytmi. NajcastejSie je
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diagnostikovana: tinea corporis, tinea cruris, tinea pedis, onychomycosis.

Etiologia: pbévodcom ochorenia je najmd Trichophyton rubrum, Trichophyton
mentagrophytes a Epidermophyton floccosum.

Prejavy: Tinea corporis charakterizuje lézia s centralnym vybledom, moze sa $irit” az
na genitalie. Tinea cruris sa z koncatin mo6ze Sirit’ na trup.Onychomykdza je najcastejSim
prejavom uvedeneho ochorenia u HIV pozitivnych pacientov.

Diagnostika: okrem Klinického obrazu k diagnostike prispeje aj kultivacia zo
skarifikovanej koze alebo nechtu.

Terapia: zvycéajne sa aplikuji lokalne antimykotika: bifonazol, ciklopiroxolamin,
klotrimazol, ekonazol, isokonazol ainé. Pritazsich formach je mozné liecbu doplnit
peroralnym podanim imidazolov /ketokonazol, itrakonazol/.

Kandidové intertrigo

V porovnani so sliznicnymi formami je menej Casté.

Etiologia: Candida albicans.

Prejavy: erytémové plochy na vlhkych miestach koze /v axilach, ingvinédch, pod
prsiami/, svrbivé, Casto so Supinkami. Frekventovany je analny pruritus.

Terapia: V liecbe sa tspesne aplikuji celkové aj lokalne podavané antimykotika.

Kozné prejavy systémovych mykoz

Pri diseminovanej kryptokokdze a histoplazmédze sa mézu vyskytnat kozné prejavy
podobné ako pri molluscum contagiosum. Pre diseminovanu kryptokokézu svecia bledé,
rozne vel'ké papuly na tele, aj na tvari. Niekedy su pozorované erdzie na bukalnych
slizniciach.

Diseminovanu histoplazmézu charakterizuju ruzové az Cervené papuly, ktoré mozu
exulcerovat’. Vyskytuju sa na trupe a koncatinach.

Seboroicka dermatitida

Je najéastej$im ochorenim, diagnostikovanym u HIV pozitivnych os6b, najma pred
rozvojom AIDS.

Seboroicka dermatitida

Etioldgia: nie je znama, uvaZzuje sa o Pityrosporum ovale.
Prejavy: postihnutie koZe sa manifestuje na trupe, v tvari aj vo vlasoch. Loziska su
ostro ohranicené, vo vlasatej Casti byvaju ndnosy Supin. Loziskd na trupe maji tendenciu
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splyvat’.

Diagnostika: sa stanovuje prevazne na zaklade typického klinického obrazu. Pri
vySetreni Supin sa ¢asto potvrdi mykoticky povod infekcie.

Terapia: pouziva sa ketokonazol,/ v minimalnej dizke 2 tyzdne /lokélne steroidy
s kyselinou salicylovou 1-3%/. Ochorenie ¢asto recidivuje.

7.6 Diseminované infekcie

Pri HIV infekcii sa Casto nachddzaji diseminované infekcie. Byvaju sprevadzané
horackou. Okrem horucky chybaju Specifické subjektivne a objektivne priznaky. Velka
vdcSina tychto horickovych stavov nie je etiologicky objasnena ani s pouzitim
mikrobiologickych a sérologickych vysetreni.

Absencia klinickych priznakov a takmer uniformny klinicky obraz je dosledkom
tazkého imunodeficitu. Kompenzacné mechanizmy imunitnej reakcie organizmu st
vyéerpané a typické zapalové parametre /hodnoty leukocytov, CRP/ st nepriekazné. Casto
su negativne aj vysledky kultivaéného vySetrenia rozneho biologického materialu. Vysledky
vySetreni mdze ovplyvnit’ uz indikovana prevencia oportunnych infekcii.

K najcastejSie sa vyskytujicim diseminovanym infekciam patri:
Diseminovana mykobakterioza

Ide o oportunnu infekciu vyvolant atypickymi mykobaktériami, ktord mé u
pacientov s imunodeficitom modifikovany priebeh, zavisly od stupiia poruchy imunity.
Zvycajne sa manifestuje u pacientov s hlbokym imunodeficitom a s pridruzenymi velkymi
oportannymi infekciami a nadormi.

Postihuje az 25% pacientov HIV infikovanych. V poslednych rokoch je incidencia
tohto ochorenia nizSia ako v 90-tych rokoch vplyvom efektivnejSej antiretrovirusovej
terapie.

Etiolégia: najCastejSich povodcom je Mycobacterium avium, uplatituje sa aj
Mycobacterium  kansasii, Mycobacterium asiaticum, Mycobacterium flavescens,
Mycobacterium gordonae, Mycobacterium scrofulaceum a mnohé iné kmene mykobakteérii.

Prejavy: k hlavnym priznakom patri horticka so zimnicou, profizne /najmi no¢né
potenie/, spolu so sprievodnymi priznakmi /slabost’, tinava, nechutenstvo, chudnutie/.
Pritomn4 hnacka je znakom postihnutia ¢riev alebo mezenteridlnych lymfatickych uzlin.
Klinicky priebeh je ovplyvneny inou prebiehajucou infekciou alebo nadorom. Regionalna
lokaliz&cia tohto ochorenia sa vyskytuje vzacne. V laboratornom obraze sa objavuje anémia
/tazkého stupnia/, lymfopénia /hlavne CD4 lymfocytov/, hypoalbuminémia. Peceniové
parametre byvaju zvySené. Ide vSak o neSpecifické priznaky, ktoré su pritomné aj pri inych
infekciach.

Diagnostika: subor nespecifickych priznakov /hortickového stavu s kachexiou a
nespecifickymi laboratornymi ukazovatel'mi/ je potrebné doplnit’ kultivaénymi vysetreniami
/opakovanymi/, pokusom o izolaciu pdvodcu z hemokultdry. Pri nepriekaznosti tychto
vySetreni doplnit’ sérologické a PCR vySetrenia.

Diferenciélna diagnostika: vzhadom k chudobnému klinickému obrazu je potrebné
odlisit’ najmé tuberkuldzu /aj extrapulmonélnu/, pneumocystovli pneumoniu, diseminované
mykozy, systémovy non-hodgkinov lymfém, generalizovani CMV infekciu.
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Terapia: pri liecbe je potrebné pouzit’ minimalne dvojkombinaciu chemoterapeutik.
Aplikuje sa zvyCajne kombinacia klaritromycinu a azitromycinu s typickym
antituberkulotikom /pouzivanym v liecbe Specifickej mykobakteriézy/, najCastejSie
etambutol a rifabutin. Pri rezistentnej infekcii je mozné pridat’ chinolon /ciprofloxacin/
alebo amikacin. VSetky uvedené lieky je vSak potrebné indikovat’ s oh'adom na liecbu
zakladného ochorenia, pri pouZziti protedzovych inhibitorov /ritonaviru/, napr. pre
ovplyvilovanie hladiny antituberkulotik /rifabutinu/. U pacientov s nizkym poctom CD4
lymfocytov /pod 75/ul/ sa odporuca podavat primarnu profylaxiu mykobakteridz
podavanim claritromycinu, alebo azitromycinu.

Mimoplucna tuberkuloza

Toto ochorenie sa vyskytuje asi u 4% AIDS, najma u intravendznych narkomanov.
Postihuje najmi pacientov s poctom CD4 lymfocytov klesajucim pod 350/ul.

Etiologia: vyvolavatel'om je Mycobacterium tuberculosis.

Prejavy: pritomné su neSpecifické priznaky ako je horacka, chudnutie, no¢né potenie,
k nim pridruzené zvéacSenie lymfatickych uzlin roznej lokalizacie. V laboratdérnych
parametroch sa nezisti vyznamna Specificka odchylka.

Diagnostika: vzhl'adom na vyssie uvedené neSpecifické priznaky v klinickom obraze
horuckového stavu sa diagnoza stanovi az po zachyte povodcu z punktatu uzliny /alebo
iného biologického materialu/, niekedy v Specialnej hemokultdre.

Diferencialna diagnostika: treba odlisit' ochorenia sprevadzané horackou s
chudobnymi klinickymi priznakmi ako je diseminovand mykobakteridza, pneumocystova
pneumonia, diseminované mykozy, non-hodgkinov lymfom, generalizovani CMV infekciu.

Terapia: indikuje sa aplikécia antituberkulotik. K zahjeniu terapie sa pouZiva 4-
kombinacia v dizke 2 mesiacov, nasledne 2-3-kombinacia v dizke 9-12 mesiacov Ucinne
zvolenou terapiou je mozné dosiahnut’ priaznivé ovplyvnenie vyvoja choroby a zastavenie
Sirenia infekcie v tele.

U pacientov je indikovana profylaxia tohto ochorenia ako je uvedené v kapitole o
TBC.

Generalizovana cytomegalovirusova infekcia

Uvedena infekcia je zachytena az u 50% HIV pozitivnych pacientov v roznej faze
ochorenia. Tazk4 porucha imunity vedie zvy&ajne k vzplanutiu latentnej infekcie, ktora sa
pri d’alSom znizovani imunity §iri do tkaniv a organov.

Prejavy: infekcia sa najCastejSie prejavi neSpecifickymi priznakmi ako je horucka a
chudnutie. Typickou orgdnovou manifesticiou je ocnd forma infekcie /retinitida/,
gastrontestinalna forma /kolitida, ¢asto krvava ezofagitida,/ pl'icna forma /pneumonitida/,
oblickova forma /epinefritida/.

Diagnostika: sa stanovi na zaklade typického postihnutia organov s naslednym
sérologickym dokazom, s doplnenim PCR vySetrenia. Virémia vSak zvac¢Sa nekoreluje s
klinickym obrazom, ale je odrazom imunodeficitu.

Diferencialna diagnostika: je potrebné odlisit’ ochorenia s malym poc¢tom priznakov
a horuckou. Do uvahy prichddza atypickd mykobakteriéza, plicna a mimoplucna
tuberkuldza, pneumocystova pneumaonia, non-hodgkinov lymfém.

Terapia: lieCebne sa aplikuju virostatika: gancyklovir, cidofovir vo vysokych davkach
a dostatocne dlhé obdobie /6-8 tyzdiiov/.
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Profylaxia cytomegalovirusovej infekcie sa indikuje u pacientov s po¢tom CD 4
lymfocytov pod 50/ul. Pouziva sa gancyklovir.

Diseminovana histoplazméza

Je systémové mykotické ochorenie vyskytujuce sa prevazne u HIV pozitivnych
pacientov v Severnej a Juznej] Amerike. ZvycCajne sa objavuje pri progredujucom
imunodeficite, pri pocte CD4 lymfocytov pod 100/ul.

Etioldgia: povodcom ochorenia je Histoplasma capsulatum, v Afrike Histoplasma
duboisi.

Prejavy: typicky je pomaly néastup neSpecifickych priznakov ochorenia,
neSpecifickych hortcka, chudnutie, nocné potenie, tinava, bolesti brucha, svalov, kaSel,
dusnost’. U pacientov prevlada hort¢kové ochorenie s kachexiou, hepatosplenomegaliou,
lymfadenopatiou. Niekedy sa manifestuju kozné priznaky, najmé na trupe a na koncatinach
vo forme ruzovych papdl, mnohokrat nekrotizujucich. V laboratérnych parametroch je
pritomna anémia, leukopénia, neutropénia, trombocytopénia, niekedy zvySenie hodndt
peceniovych testov. Na RTG vySetreni plic sa zachytia difuzne intersticidlne infiltraty,
kalcifikované granulomy, nezriedka mediastinalna lymfadenopatia.

Diagnostika: klinicky obraz /vysSie uvedeny/ je neSpecificky, preto je nutné doplnit’
dbkaz antigénu v Kkrvi a izolaciu patogénu z biologického materialu /lymfatickych uzlin,
kostnej drene, pl'ic, pecene, koznych 1ézii/. Sérologicky dokaz nemusi byt’ priekazny.

Diferencialna diagnostika: je nutné odliSenie horic¢kovych stavov s neSpecifickymi
priznakmi ako je diseminovand mykobakteridza, tuberkuldza, pneumocystova pneumonia,
maligny lymfom, alebo salmonelova sepsa.

Terapia: v liecbe sa uspesne pouziva amfotericin B /4-8 tyzdnov/, nahradou je
itrakonazol /12 tyzdnov/. U pacientov s nizkym poc¢tom CD4 lymfocytov /pod 50/ul/ sa
indikuje profylaxia tohto ochorenia, hlavne v endemickych oblastiach.

Profylakticky sa uZiva itrakonazol a flukonazol p.o.

Progresivna kokcidiomykoza

Ochorenie je zaznamendvané prevazne v USA /juhozédpad/. Vyskytuje sa relativne
CastejSie, v porovnani s inymi oportinnymi ndkazami /pri poklese CD4 lymfocytov pod
250/ul/.

Etioldgia: Coccidioides immitis.

Prejavy: u pacientov s HIV ma modifikovany priebeh v zavislosti od stupna
poskodenia imunity. NajCastejSie prebiecha ako difizne plicne ochorenie, fokalne plicne
ochorenie, meningitida, extratorakalna lymfadenitida, poskodenie pecene, ochorenie s
koZznymi manifestaciami alebo ako asymptomaticka infekcia.

Diagnostika: okrem pobytu v endemickej oblasti a pritomnému imunodeficitu
prispeje k stanoveniu diagnozy serologické vysetrenie /KFR/, nasledne ddkaz povodcu z
biologického materialu /hemokultury/.

Diferencialna diagnostika: je potrebné odlisit pneumocystovii pneumoniu,
tuberkulozu a iné diseminované infekcie.

Terapia: aplikuje sa liecba amfotericinom B vo vysokych davkach i.v. /8 tyzdnov/.
Alternativne je mozné pouzit’ flukonazol p.o. /8 tyzdiov/.

Pri tejto infekcii je nutné profylaktické podavanie chemoterapeutik pri pocte CD4
lymfocytov pod 50/ul. VyuZiva sa podavanie flukonazolu a itrakonazolu.
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Salmonelova bakteriémia a sepsa

Uvedené ochorenia sa u HIV infikovanych vyskytuja ¢asto. Ich vyskyt je ovplyvneny
aj podavanim profylaxie pneumocystovej pneumdnie /cotrimoxazolu/.

Etiologia: Vyvolavatelmi st najmd netyfusove kmene salmonel /Salmonella
enteritidis, Salmonella species/.

Prejavy: nahle, niekedy postupne vznikajuce ochorenie s horickou, zimnicou,
triaskou, niekedy s prodromanymi priznakmi a hnackou.

Diagnostika: dokaz povodcu ochorenia v hemokulture, pripadne v inom biologickom
materiale.

Diferencidlna diagnostika: Je potrebné odliSenie inych horuckovych stavov, s
hnackou a celkovymi priznakmi, ktorych je mnoho. U HIV infikovanych hospitalizovanych
pacientov je to najcastejsie infekcia /sepsa/ vyvolana E. coli a Pseudomonas aeruginosa.

Terapia: v lieCbe sa pouzivaju preparaty rovnaké ako u HIV negativnej populacie,
ciprofloxacin / najmenej 14 dni/ alebo cotrimoxazol.

Ako sekundarna profylaxia sa u uvedeného ochorenia pouziva aplikacia
ciprofloxacinu.

7.7 Syndromy
Syndrom akutnej primarnej HIV infekcie /akutny retrovirusovy syndrom/

Vyskyt: vyskytne sa u 50-70% HIV infikovanych.

Patogenéza: v tomto obdobi dochadza k vysokej replikacii virusu, porovnatelnej s
inymi Stadiami HIV infekcie, trvajucimi mesiace az roky.

Prejavy: v priebehu akutneho S$tadia /bezprostredne po infikovani/ sa u Casti
pacientov nezaznamenaju takmer Ziadne tazkosti. Asi u 50% sa nachadzaji priznaky
chripkové /myalgie, artralgie, bolesti hlavy, Unava, subfebrilie/ alebo pripominajuce
infek¢nt mononukledzu /faryngitida/. Nastupuju po rozli¢ne dlhom obdobi, najcastejsSie 2-6
tyzdiiov od nakazenia. Okrem uvedeného sa moédze vyskytnut’ hnacka, nauzea, vracanie,
hepatosplenomegalia, soor, aftézna stomatitida. K ¢astym priznakom patri lymfadenopatia,
najma krénd, moéze byt aj generalizovana. Obcas sa okrem uvedenych priznakov vyskytna
aj kozné prejavy vo forme erytemat6zneho makulopapulézneho exantému, bez pruritu,
prevazne na hlave a hrudniku, niekedy lokalizovaného aj na koncatinach. Mdze sa
manifestovat’ neurologicka symptomatoldgia /u 8% pripadov/ - ser6zna meningitida,
periférna neuropatia, polyneuritida, paréza licneho nervu/. Velmi vzicne sa akatna HIV
infekcia diagnostikuje az v Stadiu oportinnych infekcii /kandidova ezofagitida,
pneumocystova pneumonia/.

Priebeh: ochorenie trva priemerne 1-2, najviac 3 tyZdne.

Diagnostika: okrem neSpecifickych, chripkovych priznakov, ani v laboratornych
vySetreniach nenachadzame vyznamnejSie odchylky /niekedy neutropénia, lymfopénia/. Pri
doplneni méze byt pritomna pozitivita antigénu p24, protilatok anti-HIV sU negativne.
Casto sa HIV infekcia zachyti aZ retrospektivne. Pri vySetreni virusovej néloze sa zistuju jej
vysokeé hodnoty.

Diferenciélna diagnostika: do Uvahy prichadzaju viaceré virusové infekcie /chripka,
infek¢na mononukledza, seré6zne meningitidy, exantémové ochorenia/.

Terapia: v tomto Stadiu sa riadi klinickym obrazom, po¢tom CD4 lymfocytov,
vel'kostou virusovej naloze, pripadne zvazenim d’alSich okolnosti /negativita partnera/.
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Wasting syndrom

Jednou z najobavanejSich komplikacii v neskorom Stadiu progresie HIV infekcie je
syndrom chorobneho chudnutia-wasting syndrém. Ide o stratu telesnej hmotnosti o viac ako
10%. za nepritomnosti iného ochorenia alebo fyzického stavu. Strata hmotnosti je zvycajne
sprevadzand chronickou hnackou trvajucou viac ako mesiac alebo intermitentnou hortuckou
trvajacou viac ako mesiac.

Lawrent, pictured with s beothe r la ibe main story when both
were hoalthier, died of A0S sarlier this yoer ol sge 11

Wasting syndrém

Ide o vazZny stav, pretoZe pacienti s touto komplikaciou HIV infekcie maja kratSiu
dobu prezitia ako pacienti s oportinnou infekciou. NavySe ani moderna antiretrovirusova
lie¢ba nedokaZze zastavit’ progresiu tohto ochorenia u va¢siny pacientov.

Pricin vzniku tohto syndrému mdéze byt’ niekol’ko:

- znizenie privodu Zivin /vplyvom anorexie, demencie, poruchy pasaze/

- malabsorbciou /dosledkom enteropatie alebo skrytej oportinnej infekcie cCreva,
nadoru/

- poruchou metabolizmu Zivin /celkovy hypermetabolizmus, zvy3ené odblravanie
proteinov, poruchy lipidového metabolizmu/

- pri tomto syndrome boli dokazané aj poruchy regulacie hormonov /znizena sekrécia
testosterénu, zvysena sekrécia kortizolu, /hyperprodukcia niektorych cytokinov/ napr. TNF,
interleukinu-6/.

Prejavy: najCastejSimi priznakmi st chudnutie, horuc¢ka, hnacka. Koza je sucha,
atrofickd, snedého koloritu. ZniZzenim tuku v tvari sa menia jej kontury. V laboratornych
vySetreniach je pritomna anémia, hypoproteinémia, hypoalbuninémia.

Diagnostika: sa opiera o klinicky obraz, vyraznu stratu hmotnosti a telesného tuku.
Niekedy byva nahly pokles hmotnosti nasledkom oportinnej infekcie.

Diferencidlna diagnostika: nahlym chudnutim sa moze prejavit mnozstvo
oportinnych infekcii anadorov, najmé tuberkul6za, diseminovand mykobakterioza,
kryptosporididza, enteritida.
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Terapia: predpokladom uspesnej lie¢by je primerana vyziva, s prisunom vitaminov,
telesna aktivita, ktord stimuluje narast svalovej hmoty. V liecbe sa uplatiuja anabolika,
nutricné podpory /enterdlne aj parenteralne/, vitaminy, v tazSich pripadoch infazie krvi,
alebo plazmy. V celkovej lie€be sa pouzivaju antidepresiva. Okrem uvedeného je potrebné
pacienta nabadat’ k plnej adherencii k liecbe zdkladného ochorenia /pravidelnému uzivaniu
antiretrovirusovej liecby/, k dodrziavaniu rezimu /vyziva, spanok/ a systému kontrol /kazdé
3 mesiace/.

Syndrém lymfadenopatie

Zviacsenie lymfatickych uzlin roznej lokalizacie je pri HIV infekcii diagnostikované
Casto uz v skorych $tadiach ochorenia. Napadné zvicSenie sa zistuje v stave hlbokého
imnodeficitu, pri pritomnom Kaposiho sarkéme alebo lymféme.

Perzistentna generalizovana lymfadenopatia /PGL/

Je ochorenie charakterizované pritomnostou dvoch a viac zvidc¢Senych lymfatickych
uzlin extraingvinalnej lokalizacie, pretrvavajuce viac ako 3 mesiace. Syndrom PGL sa
vyskytuje asi u tretiny HIV infikovanych.

Etiologia: vyvolavatel'om je HIV virus.

Prejavy: Zvicsenie uzlin sa vyskytuje skupinovo /¢asto symetricky/ od 0,5 do 2 cm.
Uzliny su pohyblivé a nebolestivé. Ochorenie nie je sprevadzané celkovymi priznakmi ani
subjektivnymi tazkostami pacienta. V krvnom obraze su len mierne odchylky /lahka
anémia, lymfopénia/.

Diagnostika: klinicky obraz opisovaného zvacsenia lymfatickych uzlin je dostacujuci.
Zriedka sa indikuje extirpacia uzliny s histologickym vysetrenim.

Biopsia uzliny je indikovana iba v pripadoch rychleho zvicSenia uzliny, prevalenia, alebo
pritomnosti celkovych priznakov /chudnutie, horucky/.

Diferencialna diagnostika: je potrebné odlisit zvidc¢Senie lymfatickych uzlin pri
tuberkuldéze, Kaposiho sarkéme, lymfome, sekundarnom syfilise, diseminovanej
histoplazmo6ze, mykobakterioze, toxoplazmoze.

Terapia: Specifické terapia nie je potrebna.

ZvicSenie uzlin nie je prognosticky nepriaznivym znakom, naopak, ustup
lymfadenopatie znamena zhorSenie imunodeficitu a vysSiu pravdepodobnost’ prechodu do
AIDS.

7.8 Tumory

Najcastejsie sa pri HIV infekcii vyskytuja tumory:

- Kaposiho sarkém

- non-hodgkinové lymfomy /systemové aj mozgové/
- invazivny karcinom kré¢ku maternice

- U muzov semindém

- u deti leiomyosarkém

Kaposiho sarkom

Je najcastejSie sa vyskytujicim nadorom u HIV pozitivnych osdb, ale aj najdlhSie
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znamym a spajanym s touto infekciou. Bol zaznamenany dermatovenerolégom Dr. Alvinom
Friedman-Kienom z New Yorku v marci 1981 u dvoch homosexualnych pacientov. V
stcasnosti sa vyskytuje menej Casto ako v 80. rokoch, v obdobi svojho objavenia /kedy
postihoval az Stvrtinu pacientov s HIV/. V stcasnosti je to asi 10 % pacientov. Nador rastie
aj metastazuje pomaly.

i

e P o F
Kaposiho sarkém Kaposiho sarkdm s progresio

u

Etiologia: pbvodcom ochorenia je pravdepodobne HHV-8 alebo herpeticky virus
Kaposiho sakrému. V porovnani s inymi klinickymi diagnézami, indikativneho charakteru k
HIV sa objavuje pomerne zavcasu /uZ pri hodnotach CD 4 lymfocytov okolo 300/ul/.

Prejavy: nador sa méze vyskytnut’ v roznych lokalitach na kozi alebo v organoch.

St zname 3 najcastejSie lokalizacie vyskytu:
- mukokutdnna forma: na koZzi tvare, nosa, trupu, koncatin, na slizniciach /dutiny
Ustnej, na podnebi/ sa objavuju lividne sfarbene az hnedé nebolestivé makuly az uzly.
Castym nalezom je regionalna lymfadenopatia.
- gastrointestinadlna forma: prejavuje sa chronickou hnackou alebo intermitentnym
krvadcanim z GIT-u /hematemézou, melénou, enterordgiou/. Neskér nastupuju celkové
priznaky ako je chudnutie, potenie, hora¢ka. Cast pacientov viak moze byt aj bez
vyznamnejSich t'azkosti.
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- plicna forma: sprevadza ju suchy kaSel, duSnostou a auskultaénym nalezom /s
prizvuénymi fenoménmi/. Pritomny moéze byt aj pleurdlny vypotok. Pri zobrazovacich
vySetreniach pluc sa zistuje noduldrne zatienenie, mediastindlna lymfadenopatia, alebo
fuiodothorax.

Diagnostika: postacujuci je klinicky obraz. Diagnoézu potvrdi excizia koznych
utvarov s histologickym vySetrenim. Pri reaktivnej lymadenopatii je mozna aj extirpacia
uzliny s bioptickym vySetrenim. Gastrontestinalna forma byva diagnostikovana pri
endoskopickom vySetreni s odberom biopsii. PIicna forma pri bronchoskopickom vySetreni,
alebo pri punkcii pleuralneho vypotku.

Diferenciélna diagnostika: Uvedenym koZznym prejavom sa podobaju kozné lezie pri
bacilarnej angiomatdze, flegmone a vaskulitide. Lymfadenopatia je zvycajne pritomna v
roznych fazach HIV infekcie. Je sposobena primarne HIV virusom alebo inou etiolégiou
ITBC, atypicke mykobaktérie/. Pri diferencovani gastrointestinalnych prejavov je potrebné
odlisit’ krvacanie z gastrointestindlneho traktu pri lymfome, CMV ezofagitide a kolitide,
herpetickej a bakterialnej ezofagitide alebo z inych pri¢in /mechanickych, toxickych/.
Plicne prejavy Kaposiho sarkomu je nutné odlisit od tuberkuldzy, kryptokokoézy, non-
hodgkinovho lymfomu alebo emypému hrudnika.

Prognozu ochorenia vyznamne ovplyvni rozsah nadoru, visceralna lokalizacia ako aj
prehlbujuci sa imunodeficit. Vac¢Sinou vSak pacienti umieraji na iné komplikacie HIV
infekcie.

Terapia: Terapeutické ovplyvnenie sa riadi rozsahom a lokalizaciou nadoru. Existuju
rozne druhy terapie: excizia, kryoterapia, aktinoterapia, aplikacia cytostatik, celkové
podavanie interferonu. Excizia sa zvyCajne aplikuje pri jednotlivych a lokalizovanych
léziach. Kryoterapia pri Iéziach menSieho rozsahu. Pri oralnej lokalizacii je vhodné pouZitie
laseru. Aktinoterapia sa uplatiiuje pri 1éziach lokalizovanych na nose, penise, alebo chodidle.
Tato terapia je vSak Casto sprevadzand vznikom komplikéacii vo forme poradiacnych bul,
nekr6z alebo néslednych pigmentacii. Medikamentozne je moZzné pouzit’ lokédlne aplikécie
vinkristinu, vinblastinu. Interferon alfa sa odporaca pri rychle progredujucom
deseminovanom Kaposiho sarkome /s edémami, s tendeciou k infiltracii a exulceracii.
PouZivané st aj iné kombinacie ucinnych chemoterapeutickych latok s réznym efektom.
Uspech lie¢by zavisi od celkového stavu pacienta, stavu jeho imunity, rozsahu a lokalizacie
nadoru a metastaz, od pritomnosti inych infekcii a nadorov.

Systémovy non-hodgkinov lymfom

Je maligny lymfom diagnostikovany u HIV pozitivnych pacientov, ktory vychadza z
B lymfocytov a postihuje prevazne vnutorné organy /diagnostikuje sa asi u 3-5% pacientov/.
Objavuje sa v podmienkach hlbokého rozvratu imunitného systému.

Etiologia: vznik a rast nddoru vznika pravdepodobne vplyvom kombinacie EBV
infekcie a mutaciou genetickej vybavy lymfocytu. Nadorové bunky zvycajne infiltruja
traviaci trakt, pecen, kostnll dreni a mozgové obaly.

Prejavy: Casto su prejavy nespecifické /horucka, nocné potenie, chudnutie/. Neskor sa
objavuju traviace tazkosti hnacka, alebo obstipacia, gastrointestinalne krvacanie, ikterus /v
zavislosti od lokalizacie postihnutia/.

Diagnostika: vzhl'adom k neSpecifickym prejavom, az celotelové zobrazovacie
metddy prispeju k stanoveniu diagnozy. K potvrdeniu diagnézy je potrebné histologicke
vySetrenie bioptického materidlu z postihnutého organu.

Diferencialna diagnostika: je potrebné odliSit ochorenia s horuckou a
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gastrointestindlnymi prejavmi inej etioldgie.

Terapia: zakladom lieCby su cytostatika podavané v ré6znych rezimoch /podobne ako
HIV negativnych pacientov/. Adekvatnou liecbou sa vSak dosiahne remisia len u asi 50%
pacientov, Casto dochadza k relapsu, Sireniu metastaz. Maligny lymféom je letdlnou
komplikaciou HIV infekcie.

Primarny lymfém mozgu

Je zvyC€ajne najcastejSim tumorom CNS , vyskytujiacim sa u HIV pozitivnych osob.
Postihuje asi 5% pacientov s AIDS.

Etioldgia: Pri jeho vzniku sa vyznamna uloha pripisuje Epstein—Barrovej virusu.

Prejavy: ochorenic sa zvyCajne prejavuje alteraciou psychického stavu -
zmitenost'ou, letargiou, poruchami pamati, poruchou hybnosti koncatin, zdchvatmi kfcov.
Klinické manifestacie zavisia od rychlosti rastu nadoru a jeho lokalizacie. Pri pomalSom
raste nebyvaju bolesti hlavy. Prejavuje sa fokalny neurologicky nalez. Meningealne
priznaky su pozitivne zriedka.

Priebeh byva pomaly, mierne progredujuci.

Diagnostika: vzhl'adom k charakteru uvedenych priznakov je nutné doplnit CT
vySetrenie, kde sa zvyc€ajne zachyti hypodenzné loZisko v mozgu, mozocku, alebo kmeni.
ZvycCajne solitarne, so znamkami expanzie. Pri lumbdlnej punkcii /ak nie je
kontraindikovand/ sa preukdZe hyperproteinémia, mierna pleocytéza. V likvore sa Casto
nachddzaji neoplastické lymfocyty. Niekedy moézZe izolacia EBV z likvoru potvrdit
diagnézu, ktoru definitivne potvrdi az mozgova biopsia.

Diferencidlna diagnostika: je nutné odlisit mozgovi toxoplazmozu, progresivnu
multifokalnu leukoencefalopatiu, cievnu mozgovu prihodu, HIV encefalopatiu.

Terapia: pouziva sa aktinoterapia a kortikoterapia.

Prognoza je infaustnd. Kratke prezitie je u pacientov s neskoro diagnostikovanym
ochorenim a s alteraciou celkoveho stavu /v désledku oportunnych infekciil/.

8. KOMORBIDITY

8.1 Sexualne prenosné infekcie

Sexualne prenosné infekcie su najéastejSou z komorbidit u HIV pozitivnych oséb. Ich
vysoky vyskyt je sposobeny rizikovym spravanim tychto osob /promiskuita, nedodrziavanie
zasad bezpecného sexu, styky hromadné, ndhodné s cudzincami, poZi¢iavanie sexualnych
pomocok, prostitiicia,  pornoherectvo/. NajCastejSie sa pohlavne prenosné choroby
vyskytuji u HIV pozitivnych homosexualnych muzov.

Etioldgia sexualne prenosnych chorob:

- virusy
- baktérie
- prvoky
- huby
- Clankonozce
- cervy
U HIV pozitivnych pacientov sa najcastejSie diagnostikuje syfilis, kvapavka,
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chlamydiové infekcie, papilomavirusové infekcie, genitalne herpetické infekcie. Tieto
infekcie moézu prebiehat’ s typickymi priznakmi, ale moézu mat’ aj atypicky priebeh.
Zriedkavo byva Kklinicky obraz zavazny, scelkovymi priznakmi, vyustujici do
ireverzibilnych zmien. Nediagnostikovana a nelie¢ena infekcia moze viest' k chronickému
priebehu a vzniku komplikacii. Casto dochadza k d’aldiemu $ireniu v komunite. Nezriedka
sa pacient infikuje niekol’kymi sexudlne prenosnymi chorobami naraz.

Syfilis

Ide o chronické systémové ochorenie, ktoré moéze postihovat’ kozu, oko, CNS.
Najcastejs$im sposobom prenosu u homosexuélnych muzov je nechraneny analny a oralny
styk. Inkuba¢na doba je okolo 9-90 dni, najCastejSic 3 tyzdne. U HIV pozitivhych sa
infekcia prejavuje zvy&ajne ku koncu inkubaénej doby. Casté st reinfekcie.

Etioldgia: vyvolavatel'om je spirochéta Treponema pallidum.

Prejavy: rozliSujeme niekol’ko $tadii ochorenia. VEasné infekcie prejavujuce sa do 2
rokov od prenosu infekcie patria k primarnemu a sekundarnemu Stadiu a stadiu vcasnej
latencie. Neskdr ochorenie prechadza do Stadia neskorej latencie, ktoré méze s odstupom
niekolkych rokov /2-20 rokov/ prejst do tercidlneho $tadia. U HIV infikovanych su
najCastejSie opisované vCasné formy infekcie. Primarne Stddium sa prejavuje na genitéle,
v perineu, analnej oblasti, dutine Gstnej ako tvrdy vred / ulcus durum/.

Tvrdy vred

U HIV infikovanych su opisované r6zne druhy defektov od drobnych erézii az po
ulceracie. Po 1-2 tyzdiioch vznika regionalna lymfadenopatia. Defekt ako aj lymfadenopatia
zvyc€ajne odzneju do 6 tyzdnov. Ochorenie zvyCajne prechdadza do d’alSieho, sekundarneho
Stadia, scelkovymi priznakmi /inava, teploty, slabost, bolesti svalov, kibov/. Casto
dochadza k vysevu makul6zneho az makulopapuldézneho exantemu /najmé na trupe/ -
roseola syhilitica. Niekedy dochadza k deskvamacii prevazne v oblasti dlani a plosiek noh.
K typickym prejavom patria ploché papuly s macerovanym povrchom vo farbe koze —
condylomata lata. Viyskytuju sa v genitalnej alebo perianalnej oblasti. Niekedy je zistovana
alopecia areata /loziskova strata vlasov/. K menej Castym nalezom patri jednostranné
zviac¢Senie mandle, s povlakom alebo ulceraciami — tonsiullitis syhlilitica, s regionalnou
lymfadenopatiou. V dosledku syfilitického postihnutia oka moze vzniknit uveitida,
neuroretinitida, neuritida. U niektorych jedincov uz vo véasnom S§tadiu moze dojst
k rozvoju syfilitickej meningitidy.

Diagnostika: k stanoveniu diagnozy vedie sérologické vySetrenie. Pri zistenej
pozitivite protilatok je nutné doplnenie konfirma¢ného vySetrenia v NRC, ktoré potvrdi
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diagndzu. K sérokonverzii dochadza v 4-5 tyZdni od vzniku infekcie. V sekundarnom Stadiu
su skreeningové testy vysoko pozitivne. Pri progredujicom imunodeficite /pri pocte CD4
lymfocytov pod 350/ul/ je vysokeé riziko vzniku neurosyfilisu. V tomto pripade je potrebna
lumbalna punkcia , ktord potvrdi intratekalnu syntézu protilatok.

Diferencialna diagnostika: je potrebné infekciu odlisit od genitalnej herpetickej
infekcie, neoplazie, ekzému, dermatozy, psoriazy, kondylémov, fibrémov, névov.

Terapia: efektivna je lieCba penicilinom parenteralne aplikovanym, v liecbe
neurosyfilis je mozné pouzit’ aj ceftriaxon. Pri alergii na penicilin sa pouziva doxycyklin.
Dizka lie¢ba je 4-6 tyzdiov. Uz lietba vEasnych $tadii sa zahajuje pocas hospitalizacie,
nasledne pokracuje ambulantnd lieCba ochorenia. Kontrolné sérologické vysetrenia sa
realizuji 3 mesiace po liecbe. U HIV pozitivnych pacientov vSak casto dochadza
k reinfekcii.

Kvapavka

Ide o pohlavne prenosné ochorenie prejavujice sa vytokom z uretry, postihnutim
sliznice urogenitdlneho traktu, kone¢nika, faryngu arohovky. prendsané najcastejSie
nechranenym analnym a oralnym stykom.

Etiologia: pdvodcom ochorenia je diplokok Neiseria gonorrhoeae.

Prejavy: K najcastejSim prejavom ochorenia patri uretritida, proktitida, faryngitida.
Uretritida je zvyc€ajne sprevadzana dyzuriou, bolestami pri moceni, vytokom z uretry,
niekedy s primesou krvi. Pri Sireni nelieCenej infekcie mdze vzniknut zapal prostaty,
nadsemennikov a semennikov. Proktitida sa prejavuje hnisavym vytokom z rekta, bolest'ami
kone¢nika, tenezmami, zapchou. Niekedy vznika faryngitida a konjunktivitida.
Diseminované nelieCené ochorenie sa manifestuje celkovymi priznakmi /teplota,
schvatenost?/, artritidou a koznymi prejavmi.

Diagnostika: diagnézu potvrdi kultivatné vySetrenie sterov a vyterov z genito-
analnej oblasti, /aj z uretry/ s doplnenim vysetrenia citlivosti na antibiotikd. Niekedy /pri
faryngitide/ je nutné doplnit’ PCR vySsetrenie.

Diferencialna diagnostika: je potrebné vylucit’ uretritidy inej etiologie /chlamydiove;j,
mykoplazmovej, kvasinkovej,/

Terapia: liecba sa riadi kultivaénym vySetrenim a vySetrenim citlivosti na antibiotika.
Uspedne sa Vv lietbe aplikuje ceftriaxon, pri koinfekcii s chlamydiami s doplnenim
azithromycinom.

Chlamydiové infekcie

St najcastejSie pohlavne prenosné infekcie nielen u HIV pozitivnych pacientov.
K naj€astej$§im priznakom patri vytok z uretry alebo konec¢nika, nezriedka sprevadzanych
regionalnou lymfadenopatiou.

Etioldgia: v etiologii sa uplatiiuje Chlamydia trachomatis sérotypov L1-L3. U HIV
pozitivnych homosexualnych muzov  sa najcastejSie vyskytuje ochorenie vyvolané
lymfogranuloma venerum.

Chlamydiova urogenitalna infekcia

Etioldgia: pbvodcom je najéastejSic chlamydia trachomatis sérotvaru D-K, ktora
postihuje sliznice oka, uretry, rekta, hitanu. Inkuba¢na doba je zvycajne 10-20 dni.
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Prejavy: K najcastejSie diagnostikovanym prejavom patri serézny az mukopurulentny
vytok z uretry, niekedy s primesou krvi. Ochorenie sprevadzaju dyzurické priznaky. Pri
postupe nelieenej infekcie mdze zapal postihnat prostatu, semenniky a nadsemenniky.
U homosexualnych muzov sa cCastejSie vyskytuju proktitidy, s vytokom, so sprievodnou
bolestou kone¢nika, svrbenim. Niekedy je priebeh asymptomaticky. Postihnutie oka sa
prejavuje zapalov spojiviek, svrbenim, slzenim a palenim postihnuteho oka. Pri pridruzeni
reaktivnej artritidy vznika Reiterov syndrém.

Diagnostika: k diagnoze vedie PCR vySetrenie s postihnutej sliznice uretry, rekta,
oka, hltanu. Prinosné su stery z uretry.

Diferencialna diagnostika: je potrebné odliSenie od inej etioldgie uretritidy, proktitidy,
konjunktivitidy.

Terapia: v lie¢be sa pouziva doxycyklin alebo azithomycin / 2-4 tyzdne/. Po liecbe
14-6 tyzdnov/ je nutné kontrolné vySetrenie. Po celt dobu liecby je potrebné vyhybat sa
sexualnemu styku.

Lymfogranuloma venerum

Je sexualne prenosné ochorenie prejavujice sa spektrom celkovych a lokalnych
priznakov.

Etiologia: vyvolavatel'om je Chlamydia trachomatis sérotyp L1-3. Inkuba¢na doba je
3-30 dni.

Prejavy: ochorenie zvy€ajne zacina vznikom defektov v mieste prenosu/ na sliznici
rekta, uretry/. Manifestuje sa proktitida s hnisavym vytokom s primesou krvi, bolestami,
tenezmami, zapchou. Castymi st celkové priznaky /horacka, slabost, bolesti svalov, kibov/.
Vznikad regionalna lymfadenopatia. ZriedkavejSie sa dlagnostlkUJe uzlinovy syndrom
s tendenciou ku kolikvéacii a prevaleniu postihnutych uzlin.

Diagnostika: je nutné odliSenie uretritid inej etioldgie /syfilis/.

Terapia: terapeuticky sa pouziva doxycyklin /v dizke podavania 3 tyzdne/. V lie¢be
uzlinoveho syndromu v kombinécii s azitromycinom. Kontrolné vySetrenie je nutné doplnit’
3 mesiace po liecbe.

Papilomavirusové infekcie

Ide osexualne prenosné ochorenie prejavujice sa bradaviénatymi Gtvarmi
v anogenitéalnej oblasti- condylomata accuminata. U HIV pozitivnych 0s6b su prejavy Casté
nielen na kozi ale aj na slizniciach / anus/.

Etioldgia: papilomavirusy onkogénne /typ 16,11/, nizkorizikove /typ 6,11/.
Onkogénne typy sa podielaju na vzniku karcinomov /HPV asociované karcinomy/.

Prejavy: k typickym prejavom ochorenia patria bradavi¢naté vyrastky vo farbe koze,
niekedy sfarbené do hneda v genitalnej aperianalnej oblasti. Mozu splyvat’ do
karfiolovitych utvarov. Pri perianalnych prejavoch su ¢asto opisované aj analne prejavy.
U HIV pozitivnych 0sob ¢asto nachadzame HPV prejavy na tvari, v dutine Ustnej a v hltane.

Diagnostika: k stanoveniu diagnozy prispeje typicky Kklinicky obraz. V pripade
nejasnosti je vhodné doplnit’ histologické vySetrenie a genetické vySetrenie /k odliSeniu
onkogénnych typov/.

Diferencidlna diagnostika: je nutné odliSit fibromy, névy, condylomata lata
/sekundarny syfilis/, mollusca contagiosa, v oblasti anu hemoroidy.

Terapia: pouzivaju sa r6zne spOsoby odstranenia /leptanie, kryalizacia - tekutym
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dusikom, chirurgické odstranenie/. Ochorenie Casto recidivuje. Nezriedkava je rezistencia
na liecbu.

8.2 Hepatitidy
Hepatitida C /HCV/

Pocet infikovanych hepatitidou C vo svete sa odhaduje na 170 miliénov T'udi.
Vzhl'adom na podobné cesty prenosu virusu HIV a HCV su cCasto pacienti infikovani oboma
sucasne. Koinfekcia sa najéastejSie vyskytuje v skupinach nakazenych parenterélne /i.v.
narkomani tvoria az 80%/. Existuju regionalne rozdiely — vysSia incidencia vyskytu
koinfekcie je zaznamenana vo vychodnej ajuznej Europe /45% HIV pozit. pacientov
s hepatitidou C/. Pri HCV infekcii sa najcastejSie v Eurdpe uplatituje genotyp 1 — 53%,
genotyp 3- 29%, genotyp 4 — 15% agenotyp 2 — 4%. Z kKklinického hladiska sa za
prognosticky horSie povazuju genotyp 4 a genotyp 1. Oba genotypy st tazsSie lieCiteI'né
v porovnani s ostatnymi. Genotyp 4 sa najCastejSie vyskytuje uimigrantov. V SR sa
najcastejSie diagnostikuje genotyp 1.

Vzhladom k uvedenému musi byt’ kazdy pacient vySetreny na hepatitidu C nielen pri
zisteni HIV pozitivity, ale aj pri kontrolach aspoii 1x ro¢ne. V pripade HCV pozitivity je
potrebné doplnit’ aj HCV RNA.

Je zname, 7e HIV infekcia urychl'uje progresiu a prirodzeny priebeh hepatitidy C.
Uspesna liecba HIV /aplikicia cART/ mdze spomalit’ pregresiu fibrozy, ale nie na urovefi
ako pri monoinfekcii HCV. Poskodenie pecene je hlavnou pri¢inou morbidity a mortality
pacientov s HCV/HIV koinfekciou. Pri koinfekcii sa zvySuju hladiny virusu 2-8 nasobne, ¢o
ma za nasledok zvySenie rizika prenosu z matky na dieta ako aj zvySenie rizika sexualneho
prenosu. Riziko dekompenzacie peCene je az 6-krat vy3Sie pri koinfekcii ako pri
monoinfekcii HCV.

Pre lepSiu progndzu je vhodné rychle a efektivne zahajenie liecby HCV. AZ do roku
2012 sa pouzival u koinfikovanych pacientov pegylovany interferon s ribavirinom.
Odpoved’ na liecbu vSak bola horSia ako pri monoinfekcii. K horSej odpovedi prispelo
niekol’ko faktorov — nizSia G¢innost’ pri poruche imunitného systému, liekové interakcie,
pokro¢ila fibroza, steatoza, vedlajSie uc¢inky liecby a v neposlednej rade aj nizka adherencia
pacienta k liecbe. Vysledky studii ukazali, Ze u pacientov s po¢tom CD4 lymfocytov pod
200/ul alebo s po¢tom kopii HIV RNA nad 100 000/ml je vhodné pred zacatim liecby HCV
aplikovat’ cART na potlacenie replikacie virusu HIV.

Od roku 2012 st registrované 2 nové lieky pre liecbu HCV protedzové inhibitory:
telaprevir a boceprevir. Od ich registracie je k dispozicii troj-kombina¢na liecba. Uvedend
liecbu je mozné aplikovat’ aj u pacientov s koinfekciou HCV/HIV. V roku 2014 prichadzajd
do praxe nové rezimy: IFN /interferon/ v 3 a 4 kombindcii aj troj-kombinacia bez INF.
Nové stratégie lieCby prinasaju zlepSenie ucinnosti, menej neziaducich ucinkov, SirSie
spektrum ucinku /na viac genotypov/, ddvkovanie raz denne, menej tabliet a pod. Liecba sa
Vv tychto pripadoch skracuje na 12 az 24 tyzdnov z podvodnych 48 tyzdiov.

V medzinarodnych odporucaniach doslo k zmene indikacie na liecbu HCV
u HCV/HIV koinfikovanych su rovnaké ako u HCV monoinfikovanych.

Rozhodovaci proces pri indikacii alebo odloZeni liecby HCV v8ak musi zohl'adiovat’
Stadium chronickej hepatitidy ako aj Stadium HIV a progresiu ochorenia.

45



9. DIAGNOSTIKA

K diagndze HIV infekcie je potrebny dbékaz protilatok anti-HIV, ktory sa realizuje
metodou enzymovej imunoanalyzy /EIA/. V stucasnosti sa pouzivaju vysoko citlivé testy,
ktoré su pomocou rekombinantnych alebo syntetickych antigénov schopné diagnostikovat
skupiny M a O HIV-1 a HIV-2. Okrem stanovenia protilatok anti-HIV sa pouZiva aj detekcia
virusového antigénu p24, ktory je vyznamnym diagnostickym markerom v¢€asného Stadia.
Neskor jeho syntéza vymizne a objavi sa az pred vyustenim infekcie do AIDS a v
terminalnom $tadiu. Aj napriek zvySovaniu citlivosti testov je mozné detekovat’ protilatky
anti-HIV najskér 3 tyZdne po infikovani. Stanovenim hladiny antigénu p24 je mozné toto
obdobie skratit' az o 6 dni. Kombinécia oboch testov sa pouZiva prevazne k testovaniu
darcov krvi a organov.

Z dalSich vySetreni, ktoré sa pouzivaji na diagnostiku HIV infekcie, je metoda
detekcie HIV RNA, pomocou ktorej je mozné ,, diagnostické okno* skratit’ eSte o 5 dni.
PouZiva sa hlavne u T'udi, u ktorych by mohla falo$na negativita viest' v vysokému riziku
prenosu HIV infekcie, pretoze v tomto akitnom $tadiu médze byt vysokd hladina virusu v
plazme, ¢o znamena vysoku infek¢nost’ pacienta /darcu/.

Nezriedka prichadzaju jedinci, ktori sa na zaklade rizikového spravania chct nechat’
testovat, ale vzhladom na individudlnu tvorbu protilatok, ktora moze byt niekedy
spomalend aZ oneskorend, nie su schopné ani citlivé testy detekovat’ protilatkovi odpoved’,
ktora je potrebna k ddkazu diagndzy. Preto je potrebné opatovné testovanie o 3 mesiace, v
ojedinelych pripadoch o 6 mesiacov.

Niekedy vysledky vySetreni s pouZitim EIA testov vykazuja falodnu pozitivitu, ktora
moze byt spdsobend individualnymi vlastnostami vysetrovaného séra ako aj Specificitou
rekombinantnych antigénov. Niekedy je falosSné pozitivita kratkodobd, inokedy méze trvat
mesiace az roky. V tychto pripadoch je potrebné doplnenie konfirma¢ného vySetrenia v
Nérodnom referen¢nom centre pre HIV/AIDS. Az toto vySetrenie poskytne definitivne
potvrdenie alebo vylucenie diagnozy. V pripade pozitivity je nasledne realizované
vySetrenie virusovej naloZze — poétu kopii virusu HIV v plazme, ¢o je dolezity udaj z
hl'adiska d’alSej starostlivosti a lieCby pacienta.

Laboratdrne vysetrenia je mozné rozdelit’ na:

- z&kladné

- konfirmac¢né

- Specialne
Zékladné vySetrenia zahffiaji vySetrenia darcov krvi, organov, spermy a vySetrenia
tehotnych Zien. Okrem toho aj diagnostické vySetrenia indikované lekarom a individualne,
na vlastnu ziadost’ klienta. VySetrenia v rdmci prevencie sa vykondvaji u l'udi s vysokym
rizikom nakazy alebo rizikovym spravanim /prostitutky, intravenozni uzivatelia drog, vézni,
migranti a pod./.
Konfirma¢né vySetrenia sa musia vykonat’ pri kazdom reaktivnom vysledku vysSetrenia
protilatok. Vysledok overeny konfirmaénym testom v Narodnom referenénom centre pre
HIV/AIDS je mozné oznacit’ ako pozitivny.

Specidlne vysetrenia zahffiaju stanovenie virusovej naloze /pocet kopii HIV RNA v ml
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plazmy/. Tymto vySetrenim sa monitoruje vyvoj a priebeh infekcie, ako aj efekt liecby.
Genotypizacné vySetrenie na stanovenie rezistencie proti antivirotikam, ako aj zistovanie
tropizmu HIV pre indikaciu uréitého preparatu, ¢i stanovenie genotypu virusu sa dopiiia na
zaklade Ziadosti lekara / z HIV centra/, ktory pacienta dispenzarizuje a lieci.

Okrem Standardne pouzivanych laboratornych testov su eSte k dispozicii tzv. ,,rychle testy”,
ktoré umoznujt stanovenie anti-HIV protilatok alebo antigénu p24 v krvi alebo slinach. Ide
vSak len o orientacny test, ktory je potrebné doplnit’ testami v laboratoriu, pripadne
konfirma¢nym vySetrenim.

10. TERAPIA

UZ od obdobia objavenia virusu HIV existuje snaha o vyvoj efektivnej terapie, ktora
by pomohla uvedené ochorenie eradikovat’. Antiretrovirusova terapia vedie k znacnému
znizeniu morbidity ako aj mortality na toto ochorenie, no zatial' nie je schopna ho uplne
potladit. Pri efektivnej liecbe je mozné predlzenie zivota infikovanych, ktoré je
porovnatel'né s dizkou Zivota HIV negativnej populécie.

V¢&asnou, vhodne indikovanou a u¢innou terapiou je mozné dosiahnut’ hlboku
supresiu replikacie virusu. Ta je vSak mozna len pri trvale udrziavanej dostato¢nej hladine
antiretrovirusovych liekov. K uspechu liecby nesporne prispieva aj adherencia pacienta k
lie¢be. Jednym z klIicovych faktorov adherencie je informovanost’ pacienta o HIV infekcii,
lieCbe, nutnosti dodrziavania odporuCani a rezimovych opatreni, ako aj o moznych
neziaducich ucinkoch. Terapeuticky efekt je mozné udrzat’ len pri stabilnej hladine lieciv,
ktoré nie je ovplyvilovana nepravidelnym uZzivanim, pripadne preruSenim, ¢i vysadenim
liecby.

Vel'ka vacsina lieciv sa uZiva vo forme tabliet v 12 alebo 24 hodinovych intervaloch.
Je dblezité, uzivanie liekov v spravnych davkach a stanovenych intervaloch.
Nezodpovednost’ pri uzivani mdze sposobit’ nedostatocny lieCebny efekt, alebo vznik
liekovej rezistencie.

Len splnenim uvedenych podmienok je mozné dosiahnut’ regeneraciu a restiticiu
imunitného systému a zabranit® d’alSej progresii ochorenia, co méa za nasledok zlepSenie
kvality Zivota pacienta a najmi prediZenie jeho Zivota.

V lie€be HIV infekcie sa pouzivaju antiretrovirotika, latky, ktoré spomaluju az
zastavuju proces mnoZzenia virusu. Ide o molekuly, ktoré je mozné podla chemického
zloZenia a Gc¢inku rozdelit’ do niekol’kych skupin:

1. pésobia blokovanim ¢innosti enzymov virusu / reverznd transkriptaza, proteaza,
integréza/

2. brania vstupu virusovej Castice do ciel'ovej bunky.

Rozdelenie liekov a liekové skupiny:

/podl'a mechanizmu ucinku/

- nukleozidové inhibitory reverznej transkriptazy /NRTI/ su najstarSou liekovou
skupinou, pouzivanou v lie¢be HIV infekcie. Prvym z nich, uvedenym do liekovej
praxe bol zidovudin (ZDV). Podstatou ich ucinku je inhibicia spdtného prepisu
virusovej RNA do provirusovej] DNA, ktord je ndsledne zaclefiovand do Tl'udskej
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DNA. Obvykle sa pouziva kombinacia dvoch liekov z tejto skupiny /tzv. zaklad,
,backbone‘/. Neskor boli vyvinuté fixné kombindcie dvoch uinnych latok / z NRTI/
v jednej tablete. PouZiva sa kombinacia abacavir+lamivudin (ABV + 3TC) alebo
emtrivitabin+tenofovir (FTC + TDF).

Medzi neziaduce u€inky preparatov uvedenej skupiny patri ich vysokéa
mitochondrialna toxicita, ktora sa prejavi vznikom hepatopatie, alebo zmenou
rozmiestnenia tukového tkaniva.

- nenukleosidové inhibitory reverznej transkriptazy /NNRTI/ maju v porovnani s NRTI
iné zlozenie aj miesto vazby na reverznd transkriptazu. Lieky tejto skupiny su
pacientmi zvic¢Sa dobre tolerované. Vynimkou je efavirenz, ktory vyvoldva rézne
neuropsychické poruchy, nocné mory, nespavost’ a depresie. Novsie lieky z tejto
skupiny - etravirin a rilpivirim, maji omnoho menej neZiaducich ucinkov. Ich
nevyhodou moZzu byt’ lieckové interakcie z inymi skupinami lie€iv.

- protedzové inhibitory /PI/ tato skupiny liekov inhibuje ¢innost’ virusového enzymu-
proteazy. Zastavenie replikdcie v tejto faze zabrani vytvoreniu novej a funkénej
virusovej Castice, ktord by bola schopnd napadat’ d’alSie 'udské bunky.Proteazové
inhibitory su metabolizované prostrednictvom pecetiového cytochrému P450,
podobne ako mnoho inych lieciv. Niektoré z nich mézu aktivitu pecenovych
cytochromov zrychl'ovat’, alebo spomal'ovat. V dosledku toho mdze ddjst’ k zniZzeniu
hladiny antiretrovirotik pod terapeutické hladiny, alebo k zvySeniu hladiny az na
toxicku. Preto sa protedzové inhibitory kombinuju s ritonavirom /liekom
spomal’ujucim ich metabolizaciu/, ¢o umoznuje ich podavanie v nizSich davkach a
dlhSich intervaloch. NajcastejSie pouzivané lieky z tejto skupiny si: lopinavir,
darunavir, atazanavir. VSetky sa vSak pouzivaju spolu s ritonavirom. Z ich
neziaducich uc¢inkov sa najviac prejavuje hnacka, nechutenstvo, nauzea.

- inhibitory fuzie /FI/ su preparaty, ktoré zabranuju prieniku virusovej Castice do
ciel'ovej bunky. Tato skupina ma len jedného zastupcu- enfuvirtid, ktory je dostupny
iba v injekénej forme, ¢o vyznamne znizuje jeho Siroké uplatnenie. V sucasnosti sa
pouziva zvdcSa u pacientov, u ktorych sa zaznamenalo zlyhanie predchadzajlcej
lieCby. Pouziva sa k tzv. zachrannej terapii.

- inhibitory integrazy /INSTI/ preparéaty z tejto skupiny blokuju integraciu provirusovej
DNA do Tl'udskej DNA obmedzenim enzymu integrazy. V stcasnosti sa pouzivaju:
raltegravir, elvitegravir a dolutegravir. Vyhodou liekov tejto skupiny je nizky pocet
neziaducich Gc¢inkov a maly interakény potencidl. Ich pouzitie je vhodné u pacientov
s kardiovaskularnym rizikom, starSich a polymorbidnych osob.

- inhibitory vstupu /El/ oznacované ako inhibitory CCRS5, st poslednou vyvinutou
liekovou skupinou. Koreceptor CCRS5 je potrebny k tomu, aby sa virusova cCastica
naviazala na cielova bunku a prenikla do nej. Existuji 2 typy tychto molekul: CCRS5
a CXCR4. Pred zahajenim lieCby je potrebné vysetrenie tzv. tropizmu, schopnost’
viazby k CCRS. Pokial’ by sa nachadzali v organizme virusové kmene s afinitou k
tomuto receptoru, liecba by bola neucinna. Z preparatov tejto skupiny sa pouziva
maraviroc.

Lie¢ebné reZimy a odporucania
Antiretrovirusova liecba v podmienkach slovenského zdravotnictva cerpa z

europskych a ¢eskych odporucani. Pri indikovani lie€ebnych rezimov zohl'adnuje vysledky
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studii a moderné trendy v stratégii liecby.

Okrem zékladnej antiretrovirusovej terapie /CART/ je d’alSou lieCebnou stcastou aj
prevencia oportinnych ochoreni, ockovanie, diagnostika a liecba komplikécii a komorbidit
/ICHS, hypertenzia, metabolické ochorenia/.

Indikacia CART:

liecba primarnej infekcie /lieCba zachytenej primarne; HIV infekcie s vysokou
virusovou nalozou, pripadne sérokonverziou/

liecba prebiehajucej primoinfekcie s opakovane zistenym poc¢tom CD4 lymfocytov
pod 350/ul

liecba primarnej infekcie s tazkymi a prolongovanymi prejavmi

liecba chronickej HIV infekcie symptomatickej /kategérie B,C podl'a CDC kritérii/,
nefropatia asociovana s HIV, neurokognitivne postihnutie spojené s HIV/

liecba asymptomatickej chronickej infekcie /so zistenym poctom CD4 lymfocytov
/ak je zistend virusova naloz nad 100 000 kopii HIV/ml plazmy, ak je suasne
diagnostikovana koinfekcia hepatitidou B, alebo C, ak je vek pacienta viac ako 50
rokov, zistend gravidita, ak ma pacient HIV negativneho partnera/. Indikacia
liecby pri pocte CD4 lymfocytov nad 500/ul je indikovana za Specifickych
okolnosti.

DEzka ¢ ART /predpokladané trvanie/

priméarna infekcia HIV: 6 mesiacov az neobmedzene

chronicka infekcia: celoZivotne

profylaxia vertikalneho prenosu: do pérodu

poexpozi¢na profylaxia: 4 tyzdne / od expozicie infikovanym materidlom/

Skupiny lieciv pouzivanych v kombindcidach:

NRTI /nukleozidove inhibitory reverznej transkriptazy/
NtRTI /nukleotidové inhibitory reverznej transkriptazy/
NNRTI /nenukleozidové inhibitory reverznej transkriptazy/
Pl/r /protedzové inhibitory potencovane ritonavirom/
INSTI /integrazové inhibitory/

Tab. 2 Odporuc¢ané postupy pre zahajenie ART liecby dospelych osob

SKUPINA A B Koformulécie
EFV FTC/TDF EFV/FTC/TDF v jednej tablete
NNRTI RPV alebo RPV/FTC/TDF v jednej tablete
3TC/ABC FTC/TDF a 3TC/ABC v jednej tablete
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ATV/r
Boosted PI

DRV/r

EVG

+
INSTI COBI

RAL

Pouzité lie¢iva:

»

vV v vV vV v vl w

EFV- efavirenz
RPV- rilpivirin

ATV + RTV: 300 + 100 mg
FTC/TDF alebo 1x denne

3TC/ABCS DRV + RTV: 800 + 100 mg
1x denne
FTC/TDF EVG/COBI/FTC/TDF v jednej tablete
FTC/TDF alebo
3TC/ABC RAL: 400 mg 2x denné

FTC/TDF- emtricitabin/tenofovir
3TC/ABC- lamivudin/abacavir

ATV/r- atazanavir potencovany ritonavirom
DRV/r- darunavir potencovany ritonavirom

EVG- elvitegravir
COBI- cobicistat
RAL - raltegravir

Tab. 3 Alternativne kombinécie lie¢by

Rezimy

Pl/r

FPVIr
LPVIr
SQVIr

NNRTI
NVP

700/100 mg 2xdenne alebo 1400/200 mg 1xdenne
400/100 mg 2xdenne alebo 800/200 mg 1xdenne
1000/100 mg 2xdenne
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NRTI ZDV/3TC v jednej tablete
ddI/3TC alebo ddI/FTC

TDF + 3TC

ZDVI3TC

CCRS5 inhibitor len pri zistenom CCRS5 tropizme HIV
MVC

Pouzité lieCiva:

» FPVI/r- fosamprenavir potencovany ritonavirom
LPV/r - lopinavir potencovany ritonavirom
SQV/r — saquinavir potencovany ritonavirom
NVP — nevirapin
ddl-didanosin
ZDV - zidovudin
MVC - maraviroc

v v v v vV

Okrem uvedenych rezimov su k dispozicii aj iné moznosti vyuzitia kombin&cii
antiretrovirusovych liekov. V suvislosti so zlepSenim adherencie pacienta, je snaha o
zjednodusSenie liecebnych rezimov v stvislosti s davkovanim. Zavéadzaju sa /uz aj v SR/
jednotabletové rezimy, u ktorych je dokazana nielen lepSia adherencia k liecbe, ale aj nizSia
frekvencia hospitalizacii ako u rezimov trojtabletovych.

Zjednodusovanim rezimov a redukciou poctu tabliet sa dari znizovat aj toxicitu
pouzitych lieciv. V dosledku redukcie davkovania sa zniZil aj pocet pripadov, u ktorych
doslo k zlyhaniu liecby. Nepravidelné uZivanie antiretrovirusovych lieciv zvySuje riziko
vzniku rezistentnych mutacii HIV virusu ako aj riziko nepriaznivych komplikacii pri
pokracujucej replikacii virusu.

Jednotabletové reZzimy

V stvislosti so zjednodusenim davkovania a zlepSenim efektu lieCby boli vyvinuté
prvé kombinacie 2 lieciv. Uvedené skombinovanie viedlo k redukcii rizika zlyhania lieCby a
podporilo vznik Ciasto¢nej adherencie. Z vyvinutych kombinécii sa doteraz pouzivaju:
zidovudin /ZDV/ + lamivudin/3TC/, abacavir /ABV/ + lamivudin /3TC/ a tenofovir /TDF/ +
emtricitabin /FTC/.

Vyvoj kombinacii pokracoval az do dosiahnutia koformulacie lie€iv pre celodennu
davku antiretrovirusovych lie€iv kumulovanu do jednej tablety oznatovany ako STR /single
tablet regimen/.

Koformuléacie pre STR
efavirenz + tenofovir disoproxil fumarat + emtricitabine EFV/TDF/FTC
Ako prva koformulécia tohto rezimu bola definovand EFV/TDF/FTC, ktora bola v

USA uvedend do praxe v roku 2006 a v Europe 2007. Uvedena kombinacia je odporti¢ana aj
pri zahajeni antiretrovirusovej terapie. V SR tento preparat nie je dostupny.
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Kombinacia TDF/FTC, preparatov zo skupiny/NRTI/ sa pouziva od roku 2003 v
liecbe v roznych linidch. Vykazuje potencujuci efekt lie€iv, pouzivanych spolu s fiou v
preferovanych rezimoch.

Preparat efavirenz /EFV/ zo skupiny /NNRTI/ sa v liecbe pouziva od roku 1998.
Kombinacia s tymto preparatom vykazuje silny efekt predovsetkym u naivnych pacientov s
vysokou virusovou nélozou a s hlbokym imunodeficitom.

K rizikdm pouzitia tohto pripravku patria predovSetkym jeho neziaduce ucinky ako
su abnormalne az desivé sny, poruchy spanku, bolesti hlavy a depresie. K rizikdm patri aj
vznik rezistencie ako aj skrizenej rezistencie medzi réznymi NNRTI.

Rilpivirin + tenofovir disoproxil fumarat + emtricitabine /RPV/TDF/FTC

Druhou koformulaciou STR bol formulovany RPV/TDF/FTC, ktorého pouZitie pre
prax bolo schvalené v roku 2011.

Realizované multicentrické Stadie potvrdili jeho terapeuticky efekt rilpivirinu /RPV/
u naivnych pacientov, ktori maja zistenu virusovu naloz menej ako 100 000 képii HIV 1
RNA/ml plazmy a pocet CD4 lymfocytov viac ako 200/ul.

Na zaklade Stadii in vitro bola zistena jeho G¢innost’ aj proti mutovanym kmenom HIV 1
ako aj rezistentnym kmenom, ktoré vznikaji pri lieCbe preparatov efavirenz alebo inymi
preparatmi zo skupiny /NNRTI/.

Preparat RPV je metabolizovany enzymami CYP 3A, preto je mozna interakcia s
indiktormi, alebo inhibitormi tychto enzymov, ako aj s liekom, ktoré zvySuju pH v Zaludku.
Vyhodou tohto preparatu je nizky vyskyt neziaducich uc¢inkov /neurologickych, koznych,
pecenovych/.

elvitegravir + cobicistat + tenofovir disoproxil fumardt + emtricitabine
/EVG/COBI/TDF/FTC

Tret'ou koformuléciou STR je EVG/COBI/TDF/FTC. Jeho zlozka EVG je zo skupiny
INSTI / inhibitorov integrazy/, ktoré su u¢inné proti virusovym kmenom, rezistentnym na
NRTINNRTI a Pl/r.

Podobne ako rilpivirin je metabolizovany enzymami CYP3A, preto je jeho plazmaticka
hladina ovplyvnena induktormi, alebo inhibitormi tychto enzymov.

Preparat cobicistat je pouZzity v kombindcii pre potencovanie farmakokinetického uc¢inku
elvitegraviru.

Pri indikovani antiretrovirusovej terapie, vol'be jednotlivych rezimov a preparatov v
nich je potrebné dokladne vysSetrenie pacienta, zhodnotenie anamnestickych a laboratornych
udajov, ako aj zvazenie efektu a neziaducich tc¢inkov liecby.

Je potrebné mysliet’ aj na pripadné zlyhanie lie¢by a jeho désledky. Pri rozhodnuti o
zahdjeni lieCby je potrebné postupovat’ individudlne, treba brat ohlad nielen na klinicky
stav pacienta, vek a komorbidity ale aj na partnera, okolie, Zivotny Styl.

Je potrebné opdtovne pripomenut’, ze cielom liecCby je Co najrychlejSie dosiahnutie
trvalej virusovej supresie, regeneracie imunitného systému a zabranenie d’alSej progresii
ochorenia.

Vcasnou, vhodne zvolenou a efektivnou lieCbou je mozné zlepsit' kvalitu zivota
pacienta a dosiahnut’ jeho prediZenie.
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11. STAROSTLIVOST O PACIENTA S HIV INFEKCIOU

Vzhladom k stipajicemu poctu infikovanych pacientov je potrebné venovat
dostatocni pozornost’ pacientovi uz pri prvom stretnuti, pri podavani informaécii
0 pozitivnom vysledku. Vysledok moze byt  prezentovany az po jeho overeni
konfirmaénym vySetrenim v Narodnom referenénom centre pre HIV/AIDS. Pri prvej
komunikacii je nutné pacientovi podat’ aj zakladné informacie o diagnoze, diagnostike
a moznostiach liecby. K lepsej adherencii pacienta je treba zdoraznit' nutnost’ dodrziavania
odporucani a rezimovych opatreni, vplyv nepravidelného uzivania lieCiv alebo ich
vynechanie na kolisanie u¢innej hladiny pouzitych pripravkov, vysvetlit mu zmysel lieCby
pre dosiahnutie regeneracie a restitdcie imunitného systému a zabraneniu d’alSej progresii
ochorenia. Nevyhnutna je informacia prechodu infekcie do Stadia komplikacii /velkych
oportunnych infekcii anadorov/. Sucastou podavanych informacii su aj odporucania
a pravidla, ktoré¢ ma HIV pozitivny clovek dodrziavat’

1. Informovat sexualneho partnera podla zakona SR o ohrozovani verejného zdravia
/partnerov o HIV pozitivite, o nutnosti ich vy3etrenia /protilatky anti HIV/, o potrebe
pri kazdom sexualnom styku pouzivat’ kondom.

2. Informovat’ o HIV pozitivite oSetrujiceho lekara /aj stomatologa/, pripadne iny oSet-
rujaci personal. Nemusi informovat’ svojho zamestnavatel'a a okolie.

3. Nesmie byt darcom krvi, kostnej drene, spermy, materského mlieka, tkaniv
a organov

4. V pripade intraven6znej narkomanie musi HIV pozitivna osoba pouzivat’ svoje strie-
kacky a ihly, ktoré sa nesmu pouzivat’ d’ale;.

5. Musi pouzivat’ vlastné hygienické potreby, zubné kefky, ziletky a pod.

6. M4 sa chranit’ pred ndkazlivymi chorobami /ocCkovat’ sa proti chripke, hepatitide
a pod./. Obmedzit’ kontakt s chorymi osobami a zvieratami.

7. Dodrziavat’ zasady zdravej Zivotospravy s obmedzenim fajcenia a konzumacie alko-
holu.

8. Nekonzumovat' surové a nedostatocne tepelne spracované méso, nepit vodu
Z neznamych zdrojov. Obmedzit’ pobyt na slnku, v mraze. Obmedzit’ cestovanie do
krajin so znizenym hygienickym Standardom.

9. Dodrziavat' systém ambulantnych kontrol /laboratérneho testovania/ potrebnych
k monitorovaniu stavu. V pripade akychkol'vek zdravotnych tazkosti informovat
oSetrujuceho lekara z AIDS centra.

10. Ak mé ordinovanu liecbu, dodrziavat’” ddvkovanie a ¢asové rozdelenie podavania
liekov.

S pacientom je spisand anamnéza, ktora zahfiia rodinnl, osobnu, alergickq,
pracovno-socialnu, epidemiologickt, gynekologicku, farmakologicka cast’, zhodnotenie
stavu, sexudlneho areproduk¢éného zdravia, informacie o navykoch /faj¢enie, alkohol,
drogy/. Doélezité je zahrnut psychosomatické problémy /Gzkost, depresie, suicidalne
tendencie/. Zriedka dominuje iné zavazné ochorenie.

Podra klinickej fazy ochorenia dominuju psychické, alebo somatické t'azkosti:

- vo vcasnej faze ochorenia / §tadium A/ obavy z rychlej progresie, intolerancie

liecby, tniku informéacii

- v neskorSich fazach ochorenia / stadium B,C/ somatické problémy, prejavy opor-

tannych infekcii a nadorov

- Vvzacne je pacient zachyteny v terminalnej faze ochorenia.

Vstupné vySetrenie zahfiia odbery na zakladny laboratorny skrining - krvny obraz,
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biochemické vySetrenie krvi a moca, serologické vySetrenia /markery virusovych hepatitid,
syfilisu, toxoplazmézy/ a iné dopliujiice vySetrenia, zistenie stavu imunity /subpopulacii
lymfocytov, najma CD4 lymfocytov/, zistenie virusovej naloze /pocet kopii virusu na ml
plazmy/.

Tab. 4

Inicialne laboratérne vyietrenie

Frekvencia

krvny obraz a nater 1x/3-6 mesiacow
me€ chemicky a sediment 1x/3-6 mesiacov
zakladné biocchem.vys.: 1x/3-6 mesiacov

glykémia, urea, kreatinin,
peten.testy, cholesteral
[frakcie/, CRP, TAG

CK 1x/6 mesiacov pri lietbe statinmi

Ca, P, vitamin D 1x/rok pri rizikovych faktoroch
asteoporozy

FsA 1x/6 mesiacov muzi viac ako 45 r.

imunologicke wyietrenie 1x/3-6 mesiacov

CD4 lymf., CD3, wirus.ndloz  1x/3-6 mesiacov
VL HIV RNA/, subtyp.
rezistencia

Pokracovanie mbulky

frekvencia

sérologické vysetrenis 1x/rok opakovanie wvyietrenia
WHA, VHE, WHC obmedzit, vyligif
virémia HCV RMNA vyberovo u toximanov
alfa-fetoprotein 1x/rok pri cirhdze
serologicke wys. syfilisu 1x/6mesiacov

serologické wys. 1x/rok vstupne u vietkych, dalej u
toxoplazmazy negativiych
serologicke wys. CMV vyberovo CD4 menej ako 100/ ul
protilatky ku kontrole vyberovo

ockovania

halotyp HLA B 5700 vstupne

tropizmus RS vyberovo

Podla potreby doplnit: skrining TEC, V2V, MMR
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Tab. 5

Daliie vyietrenia

stolica na ckuling knacanie m U osdb viac ako S0r.

elektrokardiogram JEKG/ vstupne vyberovo

RTC pliic 1x/2 roky podla stavu opakovat
USG brucha 1=/2 roky opakovat u hepatopatie
echokardiografia VELUpne zvazit opakovanie
gynekologicke wySetrenie 1x/rok

mamagrafia 1x/2roky Zeny viac ako 45r.
venerologické vyberovo

stomatologicke 1x/rok

oftalmologicke /of . pozadie/ 1x/rok CD4 menej ake 100/ ul
psychiatricke vyberovo

Po zhodnoteni vysledkov vstupnych vySetreni je potrebné predbezné urcenie Stadia
ochorenia, informovanie pacienta o vysledkoch . Je potrebné dohodnut’ datum a ¢as d’alSej
kontroly, pripadne konziliarnych vySetreni /vratane stomatologického, gynekologického
apod./. Pri  vstupnom vySetreni je potrebné zapisat Stadium ochorenia, stupen
imunodeficitu /pocet CD4 lymfocytov/, pripadne hodnotu vstupnej virusovej naloze. PO
zhodnoteni uvedeného je nutné vyjadrit’ sa k potrebe zahajenia liecby cART, ako aj potrebe
zahjenia profylaxie oportunnych infekcii. K dokladom o vstupnom vysSetreni sa zvyc¢ajne
pripdjaju aj zapisy a podpisy o informovani pacienta o jeho stave a moznostiach liecby,
potrebe dodrziavania bezpeénostnych opatreni, hlasenie do NRC pre AIDS o dispenzarizacii
novodiagnostikovaného pacienta.

Zdravotny stav pacienta je sledovany formou pravidelnych lekarskych kontrol
S opakovanim, pripadne doplnenim laboratérnych vySetreni /aspot 1x za 3 mesiace/. Na
zaklade ziskanych vysledkov sa zhodnoti klinicky stav a progresia ochorenia, potreba
zahajenia alebo zmeny terapie, pripadne efekt uz aplikovanej terapie. Nemenej zavaznym
udajom je tolerancia liecby pacientom ako aj vyskyt neziaducich uc¢inkov, ktory mnohokrat
vedie k zmene terapie.

Pri zhorSeni zdravotného stavu su pacienti zvyCajne na rdzne dlha dobu
hospitalizovani na 16zZkovom oddeleni AIDS centra pre stabilizaciu stavu, pripadne d’alSiu
diagnostiku a liecbu. Po zlepSeni st preptstani do ambulantnej starostlivosti s odpori¢anim
dodrZiavania reZzimovych opatreni a systému kontrol.
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12. PREVENCIA

V stcasnosti aj napriek vel'kému pokroku v oblasti liecby HIV infekcie zostava toto
ochorenie nevylie€itelné. Preto je potrebné venovat’ velku pozornost’ prevencii, ktora je
zatial’ najicinnej$im nastrojom boja proti AIDS.

Prevencia zahffia subor opatreni, ktoré maji zabranit’ vzniku a Sireniu infekcie.
Pozname primarnu, sekundarnu a terciarnu prevenciu.

Primarna prevencia spo¢iva v zabraneni infikovania virusom HIV. Cinnosti vo sfére
primarnej prevencie zahffiajiu v€asné vyhladavanie a redukciu rizikovych faktorov. Sem
patri testovanie na antiHIV protilatky, testovanie krvi, darcov organov, testovanie tehotnych
ako aj programy na vymenu pouzitych injekénych striekaciek u osob, zavislych na drogach.

Sekundarna prevencia sa aplikuje u o0séb, ktori sa uz virusom nakazili. Cudia s
novozistenou infekciou by tak nemali $irit’ toto ochorenie, zadroven by mal byt sledovany
ich stav a v pripade potreby zahdjena liecba.

Tercidrna prevencia spo¢iva v snahe umoznit’ HIV infikovanym skvalitnenie ich
Zivota. Déraz kladie na edukaciu pacienta o potrebe pravidelnych kontrol, dodrZiavania
rezimu a pravidelného nepreruSovaného uzivania liekov.

Zial’ je stile mnoho pacientov, ktori tito edukaciu nere$pektuje, ¢o sa negativne
odrazi v zhorSovani ich zdravotného stavu.

Profylaxia tehotnych zahna: aplikaciu antiretrovirusovej liecby v priebehu gravidity,
monitorovanie virusovej naloZze a imunitného stavu pacientky, pérod cisarskym rezom,
nahrada dojCenia umelou vyzivou, antiretrovirusova profylaxia dietat’a /sirup podavany az
do 18 mesiacov veku/. Antiretrovirusova liecba sa u matky indikuje od II. trimestra.
Zakladom je lamivudin+zidovudin (3TC + ZDV), pri vysokych hodnotach virusovej naloze
sa pridava d’alSie antivirotikum. U Zeny, ktora mala uz pred tehotenstvom aplikovanu
antiretrovirusovu terapiu sa az na ur¢ité vynimky tato liecba ponechava.

Taktiez oportinne infekcie by mali byt az do obdobia porodu liecené. Pérod by sa
mal vykondvat na Specializovanych pracoviskach, kde je =zabezpeCend adekvatna
starostlivost’ 0 matku a novorodenca. Nemenej dolezité je zabezpecenie opatreni k zniZeniu
rizika nakazy oSetrujiceho personalu a v pripade potreby podanie profylaxie.

56



13. ZAVER

Podl'a statistiky The Joint Nations Programme on HIV and AIDS /UNAIDS/ sa
kazdych 6 sekind na svete infikuje virusom HIV jeden ¢lovek. Poéet HIV infikovanych
stipa kazdoro¢ne aj v SR, v r. 2014 bolo diagnostikovanych 63 novych pripadov. Diskutuje
sa vSak o tom, Ze pocet nediagnostikovanych osob je niekol’konasobne vyssi. Tito jedinci
o svojej diagnoze nevedia alebo nechcii vediet. Je preto nutné rozSirovat vedomosti
0 ochoreni medzi odbornou, ale aj laickou verejnost'ou.

Aj ked v ostatnych 25 rokoch bol zaznamenany obrovsky pokrok v liecbe tejto
infekcie, doteraz nie je mozné ju vylie€it. Dari sa len spomalit’ mnoZenie virusu, ale nie ho
tiplne zlikvidovat. Je mozné prediZenie Zivota pacienta stymto ochorenim a zlepsit' jeho
kvalitu.

Napriek snahe o zlepSenie diagnostiky a lie¢by tejto infekcie pocet novych pripadov
neustale narasta. Je preto nevyhnutné vic¢siu pozornost’ verejnosti zamerat na prevenciu
vzniku a Sirenia ochorenia. PretoZe prevencia zostava zatial’ naju¢innej$im spdsobom boja
proti HIV infekcii!
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ZOZNAM POUZITYCH SKRATIEK

AIDS

CART
CCR5
CD4+ T lymfocyty
CDC
cMV
EBV
EIA
ELISA
HBV
HCV
HIV
HHV8
HPV
HSV
INSTI
eV
NNRTI

NRTI

PCR
PGL

syndrém ziskaného imunodeficitu(acquired immunodeficiency syn-
drome)

kombinovana antiretrovirusova terapia

chemokinovy koreceptor 5

typ bielych krviniek najéastejsie napadanych HIV

centrum pre kontrolu a prevenciu ochoreni (Atlanta, USA)
cytomegalovirus

Ebstein-Barrovej virus

enzymova imunoanalyza

enzyme-linked immunosorbent assay

virus hepatitidy B

virus hepatitidy C

virus ludského imunodeficitu (human imunodeficiency virus)
herpeticky virus 8

ludsky papilomavirus

herpes simplex virus

inhibitor HIV-1 integrdzy (integrase strand transfer inhibitor)
JCvirus

nenukleoidové inhibitory reverznej transkriptazy (nen-nucleoside re-
verse transcriptase inhibitors)

nukleosidové inhibitory reverznej transkriptazy (nucleoside reverse
transcriptase inhibitors)

polymerazova retazova reakcia (polymerase chain reaction)

perzistentna generalizovana lymfadenopatia
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