
âes-slov Derm, 86, 2011, No. 2, p. 67–81Souborné referáty (doškolování lékařů)

67

HIV infekce – historie, patogeneze, klinické manifestace

Salavec M.1, Bo‰tíková V.2, Bo‰tík P.3, 4

1Katedra dermatovenerologie, LF UK Hradec Králové, Klinika nemocí koÏních a pohlavních,
FN Hradec Králové, pfiednosta doc. MUDr. Karel Ettler, CSc.

2Katedra epidemiologie, Fakulta vojenského zdravotnictví, Univerzity obrany, Hradec Králové
vedoucí doc. MUDr. Roman Chlíbek, Ph.D.
3Centrum pokroãil˘ch studií, Fakulta vojenského zdravotnictví Univerzity obrany, Hradec Králové
náãelník doc. MUDr. Pavel Bo‰tík, Ph.D.
4Klinika infekãních nemocí, LF UK a FN Hradec Králové
pfiednosta MUDr. Stanislav Plí‰ek, Ph.D.

SOUHRN

Infekce virem HIV zÛstává i pfies zásadní úsilí zdravotníkÛ a v˘zkumn˘ch pracovníkÛ témûfi po 30 letech
od objevení prvních pfiípadÛ problémem, kter˘ se ukazuje b˘t obtíÏn˘m ze v‰ech moÏn˘ch stran – tj. pato-
geneze, terapie a moÏné vakcinace. Neléãená HIV infekce je onemocnûní progresivní a multisystémové, kte-
ré témûfi ve v‰ech pfiípadech vede k smrti pacienta v dÛsledku selhání imunitního systému. Podstata onemoc-
nûní, tj. infekce napadající imunitní systém a vedoucí k jeho postupnému vyfiazení, je kritická pro ve‰keré
terapeutické snahy zejména tím, Ïe se lze pouze ve velmi omezené mífie spolehnout na vlastní imunitní me-
chanismy organismu ve chvíli, kdy dochází k pozitivní reakci na terapii. Souãasnû s tím ale rozvoj terapeu-
tick˘ch moÏností v souãasné dobû mûní obraz onemocnûní v rozvinut˘ch zemích, kdy se sniÏuje podíl léãe-
n˘ch nemocn˘ch s „klasick˘m” prÛbûhem onemocnûní tak, jak je popsán zde, ale naopak se mohou zaãít
vyskytovat nûkterá vzácnûj‰í postiÏení, která se dfiíve vyskytovala omezenû díky krat‰ímu doÏití infikovan˘ch
pacientÛ. Tento pfiehled shrnuje základní fakta z oblasti patogeneze HIV infekce a obsahuje struãn˘ pfie-
hled systémov˘ch postiÏení spojen˘ch s AIDS, kde vût‰í pozornost je vûnována hlavnû dermatologick˘m po-
stiÏením. Nicménû souhrn vybírá pouze nejdÛleÏitûj‰í údaje pro pochopení dané problematiky, která je
v kaÏdém svém aspektu velmi ‰iroká, a k pochopení dal‰ích detailÛ jsou ãtenáfii odkázáni na specializova-
nou odbornou literaturu vûnující se AIDS.
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SUMMARY

HIV infection – History, Pathogenesis and Clinical Manifestations

In spite of principal efforts of physicians and researchers HIV infection remains a worldwide problem for
30 years since first cases discovery. It presents a versatile difficult problem – pathogenesis, therapy incl. pos-
sible vaccination procedures. Untreated HIV infection is a multisystemic and progressive disease resulting
in almost all cases in death of patient due to immune system failure. The disease(s) principle, i.e. infection
attacking immune system and leading to its gradual elimination is critical for all therapeutic efforts parti-
cularly by the fact that one can only restrictively rely on organism natural immune mechanisms at time of
positive response to therapy. The current progress in therapeutic approaches changes disease features in de-
veloped countries at the same time – the rate of treated patients with “classical” course of disease as des-
cribed in this article is decreased and rare manifestations presented previously in a limited way due to short
survival rates of infected patients could be manifested more frequently in the contrary. This article reviews
basic data and facts on HIV infection pathogenesis as presents an overview of systemic symptoms associa-
ted with AIDS with impact on skin involvement and course of other skin disorders. However this review
describes only the most important specifications to understand such topic which is very extensive in every
aspect. To understand further details readers are referred to other specialized literature related to HIV-
-AIDS.

Key words: HIV infection – pathogenesis – clinical manifestations
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miliónu infikovan˘ch v tomto roce na AIDS zemfielo [76].
V âR poslední údaje z Národní referenãní laboratofie SZÚ
uvádûjí k fiíjnu 2010 celkem 1825 HIV pozitivních, z toho
351 v symptomatické fázi AIDS [74].

Tato data ukazují, Ïe virus, kter˘ se pÛvodnû dostal do
lidské populace nûkolika jednotliv˘mi mezidruhov˘mi
pfienosy, dokázal za 80–90 let zpÛsobit pandemii zásadní-
ho v˘znamu s tím, Ïe k podstatnému roz‰ífiení a identifi-
kaci do‰lo aÏ v posledních 30 letech.

PATOGENEZE

Prvními identifikovan˘mi postiÏen˘mi, jak bylo zmí-
nûno v˘‰e, byli homosexuálové, u nichÏ docházelo
k pfienosu sexuálními praktikami, a jednou z dal‰ích sku-
pin hemofilici, kde byly na vinû HIV pozitivní krevní de-
riváty [61]. Tyto pfiípady ilustrují zpÛsob pfienosu viru, kte-
r˘ se dostává do organismu buì v krvi a jejích derivátech,
nebo dal‰ími sekrety (napfi. sperma, vaginální sekrety).
Vstup do organismu je zejména „pfiím˘m” pfiístupem do
cirkulace (intravenózní injekce u uÏivatelÛ drog, koÏní
a slizniãní defekty a expozice krvi pfii sexuálním styku
atd.) a infekce cílov˘ch bunûk (makrofágy, CD4 T lymfo-
cyty), nebo pomocí bunûk imunitního systému, které jsou
schopné virus na sliznicích vázat a transportovat jej dále.
V tomto smûru je moÏné uvést napfiíklad slizniãní dendri-
tické buÀky, které na membránû exprimují C-lecitin DC-
-SIGN, kter˘ je schopn˘ vázat HIV viriony a transportovat
jej pfies slizniãní povrch [27]. Zatímco v úvodu pandemie
byl homosexuální styk hlavní cestou pfienosu, v souãasné
dobû je v rozvinut˘ch zemích zodpovûdn˘ za ménû neÏ
50 % nov˘ch infekcí a v oblastech s vysokou prevalence
HIV je heterosexuální pfienos zodpovûdn˘ za více neÏ
70 % pfiípadÛ sexuálnû pfieneseného HIV [26].

Tyto rozdílné mechanismy pfienosu ale nakonec vedou
k transportu viru do lymfatick˘ch uzlin, kde dochází
k následné masivní infekci dal‰ích makrofágÛ a CD4
T lymfocytÛ. Dal‰ího rozvoj HIV-1 infekce je charakteri-
zován masivní replikací viru v buÀkách imunitního systé-
mu, zejména v CD4+ T lymfocytech, a jejich následná eli-
minace v dÛsledku imunitní reakce odstranûním
imunitními efektory, v dÛsledku apoptózy, nebo i dal‰ími
mechanismy. Jako efektory se uplatÀují pfiedev‰ím antigen
specifické CD8+ cytotoxické T lymfocyty (CTL).

Ukázalo se, Ïe virus potfiebuje k fúzi s buÀkou nejen
CD4 receptor, ale i koreceptor z rodiny G-protein-coup-
led-receptors, z nichÏ první byly objeveny CCR5
a CXCR4 [17, 55]. Tyto receptory jsou pfiirozen˘mi re-
ceptory pro chemokiny, jako MIP-a a RANTES, a tyto
chemokiny nebo jejich deriváty mohou blokovat vazbu
virÛ imunodeficience na buÀky [9]. Tyto dva koreceptory
urãují také takzvan˘ „tropismus“ viru, tj. které buÀky da-
n˘ virov˘ kmen pfiednostnû infikuje. Ty kmeny HIV-1,
které mají preferenci pro makrofágy, pfiednostnû vyuÏíva-
jí CCR5, zatímco ty, které infikují pfiednostnû T lymfocy-

HISTORIE A EPIDEMIOLOGIE HIV

První informace, které signalizovaly nástup do té doby
neznámého onemocnûní se objevily na poãátku 80. let mi-
nulého století. První krátká zpráva v MMWR popisovala
náhl˘ nárÛst incidence pneumonie zpÛsobené Pneumocys-
tis jiroveci (tehdy P. carini) mezi homosexuálními muÏi na
západním pobfieÏí USA [62]. Následovaly dal‰í zprávy po-
pisující obdobné pneumonie, dal‰í oportunní infekce
a Kaposiho sarkom na v˘chodním pobfieÏí USA a u dal‰ích
skupin obyvatel [38, 56, 77]. âlánek v ãasopisu Science
dva roky poté [4] první identifikoval jako moÏného pÛvod-
ce tûchto stavÛ nov˘ virus ze skupiny retrovirÛ, kter˘ byl
posléze nazván Human Immunodeficiency Virus-1
(HIV-1) [14] a pozdûji zafiazen spolu s HIV-2, Simian Im-
munodeficiency Virus (SIV) u primátÛ a imunodeficit vy-
volávajícími viry nûkter˘ch dal‰ích zvífiat do samostatné
podskupiny lentivirÛ. HIV-1 je RNA virus obsahující 2 ko-
pie jednofietûzcové RNA dlouhé 9 kilobazí a obsahující 9
genÛ kódujících 15 rÛzn˘ch proteinÛ [25, 53]. V souãasné
dobû jsou rozeznávány tfii hlavní skupiny HIV-1: M
(main), N (new) a O (outlier). Viry ze skupiny M jsou zod-
povûdné za více neÏ 95 % infekcí celosvûtovû a dále se
dûlí na 9 podskupin, tzv. „clades”, znaãené A aÏ K [35].
Pfii dal‰ím zkoumání pÛvodu virÛ HIV se ukázalo, Ïe oba
viry – HIV-1 i HIV-2 – byly vneseny do lidské populace
mezidruhov˘m pfienosem z opic. Tedy HIV-2 se vyvinul
pfienosem SIV z opic mangabejÛ (Cercocebus torquatus
atys) a HIV-1 pfienosem ‰impanzího SIV (Pan troglody-
tes) v subsaharské Africe [31, 71]0. Je zajímavé, Ïe
u tûchto a mnoha dal‰ích „pfiirozen˘ch” opiãích hostitelÛ
SIV infekce probíhá asymptomaticky a k úmrtí zvífiat ne-
dochází, pfiestoÏe u nûkter˘ch, jako jsou tfieba právû man-
gabejové, dochází k masivní kontinuální replikaci viru [8,
73]. DÛvodem, proã se SIV naz˘vá virem opiãí imunode-
ficience, je potom fakt, Ïe kdyÏ je tento virus pfienesen na
vnímavého hostitele, jako je napfi. makak (Macaca mulat-
ta), zpÛsobí onemocnûní velmi podobné lidskému AIDS,
jen s rychlej‰ím prÛbûhem [44].

Diverzita HIV-1 je dána tím, Ïe kaÏdá z jednotliv˘ch
virov˘ch skupin vznikla samostatn˘m pfienosem opice-ãlo-
vûk [40]. Bûhem dal‰ího v˘zkumu smûfiujícího k co nej-
pfiesnûj‰ímu datování mezidruhového pfienosu byl objeven
izolát z roku 1959 od pacienta z oblasti Leopoldville
v KonÏské demokratické republice jasnû ukazující, Ïe in-
fekce HIV-1 kolovala v lidské populaci jiÏ pfied tímto ro-
kem [84]. Pomûrnû nedávná studie dal‰ího izolátu HIV-1
ze vzorku z roku 1960 z této oblasti ov‰em ukázala na zá-
kladû precizní fylogenetické anal˘zy, Ïe diverzita mezi
izoláty z roku 1959 a 1960 je tak velká, Ïe první spoleãn˘
pfiedchÛdce virÛ skupiny M se dostal do lidské populace
dávno pfiedtím, pravdûpodobnû mezi lety 1902–1921, ale
ne pozdûji neÏ v roce 1933 [82].

Poslední zpráva UNAIDS udává, Ïe ke konci roku 2009
bylo celosvûtovû 33,3 miliónÛ lidí infikovan˘ch HIV,
z toho 2,6 miliónu byly nové infekce za rok 2009, a 1,8
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Obr. 1. PrÛbûh imunologick˘ch a virologick˘ch parametrÛ u HIV infekce
Po infekci dochází v akutní fázi k lokální replikaci viru a charakteristická je jeho malá antigenní variabilita. Ve fázi eklipsy je virus
nedetekovateln˘ souãasnû uÏívan˘mi metodami. Posléze dochází k masivní replikaci viru a dosaÏení “peak” virémie. V této fázi je vy-
soké riziko transmise a nastává deplece CD4+ T lymfocytÛ v lymfatick˘ch orgánech, zejména v GALT a souãasnû s tím nastává po-
kles CD4+ T lymfocytÛ (CD4+) I v periferní krvi. Poãátek imunitní odpovûdi je charakterizován vzestupem CD8+ CTL (CD8+)
a následnû I protilátek (Ab), jenÏ má za následek sníÏení virové replikace a pokles hladiny viru.
V chronické fázi je ustaven virov˘ set point a dojde ke obnovení hladiny CD4+ T lymfocytÛ v periferní krvi, ne v‰ak v GALT. Pfii pro-
gresi onemocnûní dochází k soustavnému poklesu CD4 T lymfocytÛ a jejich funkce a vzestupu replikace viru, kter˘ se také diverzi-
fikuje. Objevují se oportunní infekce, které charakterizují AIDS. Nakonec dojde k rozvratu imunity.

vat v infikované buÀce expresi determinant hlavního his-
tokompatibilního systému – HLA [42], modifikace viro-
v˘ch proteinÛ sniÏující jejich dostupnost pro imunitní
systém [83] a dal‰í.

Teprve studie z nedávné doby ale objevily dva zcela zá-
sadní patogenetické mechanismy zodpovûdné za tak ma-
sivní depleci CD4 lymfocytÛ a dysfunkci imunitního systé-
mu. Za prvé je to chronická hyperaktivace CD4+
T lymfocytÛ vedoucí jednak k jejich dysfunkci a apoptóze,
a jednak ke zv˘‰ení exprese CCR5 receptoru vedoucí ke
zv˘‰ení poãtu permisivních cílov˘ch bunûk pro infekci vi-
rem [52]. Dal‰ím zásadním momentem je masivní elimina-
ce T lymfocytÛ v lymfatick˘ch orgánech, a to zejména
v lymfatickém systému stfieva (GALT) [10]. Data z opiãích
modelÛ ukázala, Ïe záhy po infekci v akutní fázi je aÏ
20 % CD4+ T lymfocytÛ v GALT infikováno [80]
a u dal‰ích 60 % neinfikovan˘ch CD4+ T lymfocytÛ
v GALT dochází k hyperaktivaci vedoucí k apoptóze. To
v‰e vede k ãasné destrukci tûchto lymfatick˘ch struktur,
která je zásadní pro dal‰í v˘voj patologick˘ch zmûn imu-
nitního sytému.

O úloze protilátek pfii imunitní reakci u HIV-1 infekce
se stále je‰tû diskutuje. V iniciálních fázích infekce
k indukci protilátek dochází, ty v‰ak nemívají neutralizaã-

ty vyuÏívají CXCR4. Tento tropismus není samozfiejmû
absolutní, protoÏe makrofágotropní kmeny vyuÏívající
CCR5 infikují i T buÀky, ale zmûna tropismu smûrem
k vyuÏití CXCR4, ke které ãasto dochází pfii diverzifika-
ci viru masivní replikací v organismu, znamená ‰patnou
prognózu, protoÏe vede ke zv˘‰ení cytopatického efektu
a masivnímu úbytku CD4+ T bunûk. Infekce virem HIV
má nûkolik zásadních specifik. PfiestoÏe bylo zji‰tûno, Ïe
alespoÀ u nûkter˘ch subtypÛ HIV-1 dochází u 80 % pfiípa-
dÛ k pfienosu viru jednoho genotypu [39], pfii masivní re-
plikaci v organismu hostitele dojde a k ‰iroké diverzifi-
kaci virové populace. K tomuto jevu dochází jednak
spontánnû díky náchylnosti virového enzymu reverzní
transkriptázy k chybám v pfiepisu genomu, a jednak
v dÛsledku selekãních tlakÛ imunitního systému
a popfiípadû i terapie [81].

Dal‰ím specifikem infekce HIV je integrace virového
genomu do genomu hostitelské buÀky. Ve fázi latence buÀ-
ky integrovan˘mi provirov˘mi sekvencemi existují
v rezervoárech, které jsou tûÏce pfiístupné imunitnímu
systému i antiretrovirové terapii [7].

Dal‰ími dÛleÏit˘mi faktory HIV-1 infekce je modulace
pfiímo determinant imunitního systému a funkcí bunûãn˘ch
efektorÛ. Sem by patfiila napfiíklad schopnost viru sniÏo-
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Tabulka 1. Onemocnûní/syndromy charakterizující AIDS (odkaz 1,podle CDC1993)

Patogen/klein. jednotka Charakteristika/lokalizace
Candidiasis bronchiální, tracheální, plicní

ezofageální
Herpetické viry CMV onemocnûní(jiné neÏ játra, slezina, lymfatické uzliny)

CMV retinitis
HSV: chronické ulcerace (> 1 mûsíc), bronchitis, pneumonitis, esophagitis

Coccidiomycosis diseminovaná
Cryptococcosis extrapulmonální
Cryptosporidiosis chronická intestinální (> 1 mûsíc)
Histoplasmosis diseminovaná
Isosporiasis chronická intestinální (> 1 mûsíc)
Pneumocystis jiroveci pneumonia (PCP)
Salmonella rekurentní sepse
Toxoplasma encephalitis, mozkové postiÏení
Mycobacterium M. avium complex nebo diseminované onemocnûní M. avium

onemocnûní M. tuberculosis, jakákoliv lokalita
diseminované onemocnûní dal‰ími druhy

Neoplazmata invazivní cervikální karcinom
Kaposiho sarkom
BurkittÛv lymfom
imunoblastick˘ lymfom
primární mozkov˘ lymfom

Dal‰í syndromy rekurentní pneumonie
progresivní multifokální leukoencefalopatie (PML)
HIV “wasting” syndrom
HIV encefalopatie

Syndromy definující AIDS u dûtí mnohoãetné opakované bakteriální infekce
intersticiální pneumonie

ní charakter. Dal‰ím problémem je zvy‰ující se variabilita
viru bûhem infekce (viz v˘‰e) v oblastech antigenních epi-
topÛ, která nastává paradoxnû i v dÛsledku tlaku imunitní-
ho systému a vede k obmûnû antigenních epitopÛ a tím sní-
Ïení afinity pÛvodních protilátek pro nové epitopy. Teprve
v pozdûj‰ích stadiích onemocnûní se objevují protilátky
neutralizaãní, které jsou vût‰inou specifické pro danou vi-
rovou variantu. Povzbuzující v˘sledky z poslední doby
nicménû dokumentují, Ïe u nûkter˘ch jednotlivcÛ mÛÏe
dojít v pozdûj‰ích stadiích infekce k indukci protilátek,
které jsou schopné neutralizovat ‰irokou ‰kálu variant ne-
jen v rámci jednoho „clade”, ale také v dal‰ích podskupi-
nách [2].

Je zajímavé, Ïe alespoÀ u nûkter˘ch opiãích pfiiroze-
n˘ch hostitelÛ SIV k podobn˘m zásadním efektÛm na
imunitní systém nedochází, pfiestoÏe se virus intenzivnû
replikuje a dosahuje hladin srovnateln˘ch s hladinami
HIV-1 u infikovan˘ch osob [3, 8, 78]. Napfiíklad manga-
bejové tyto vysoké hodnoty virémie dlouhodobû tolerují
a dochází u nich pouze k velmi pozvolnému úbytku
CD4+ T lymfocytÛ. K infekci GALT sice dochází, ale ta
nevede k masivnímu úbytku lymfocytÛ a po akutní fázi
se stav normalizuje. Studium tûchto opiãích modelÛ
v porovnání s SIV infikovan˘mi makaky, ktefií onemocní
AIDS, pfiiná‰elo a pfiiná‰í dÛleÏité poznatky ohlednû pa-
togeneze, vakcinaãních i dal‰ích podpÛrn˘ch postupÛ pro
infekci HIV.

ONEMOCNùNÍ AIDS – KLINICKÁ
STADIA

Pfii déletrvající neléãené HIV infekci dochází
k postupné destrukci imunitního systému a v dÛsledku to-
ho k zv˘‰enému nebezpeãí infekce dal‰ími patogeny, tzv.
oportunním infekcím (OI). Název sám napovídá, Ïe toto
jsou infekce, ke kter˘m dochází v prostfiedí imunologické
suprese. Postup HIV infekce je obvykle monitorován sle-
dováním poãtu CD4 lymfocytÛ. Pokles pod 500 CD4 lym-
focytÛ/ul obvykle charakterizuje progresi onemocnûní
a urãitou úroveÀ imunosuprese. Pokles pod 200/µl indiku-
je váÏné nebezpeãí OI a je sám o sobû (pfii HIV pozitivitû)
definujícím kritériem AIDS. Je nutné si v tomto kontextu
uvûdomit rozdíl mezi HIV infekcí a AIDS. HIV infekce
mÛÏe probíhat rÛznû dlouho, aniÏ by do‰lo k manifestaci
klinick˘ch pfiíznakÛ definujících AIDS. Neléãená HIV in-
fekce je chronická a progresivní. Probíhá ve 3 stadiích –
primární infekce, chronická latentní infekce a klinick˘
AIDS. Po pfienosu viru do organismu nastává fáze akutní,
primární infekce [51]. Ta je z jedné strany ohraniãena mo-
mentem infekce a ze strany druhé momentem indukce de-
tekovateln˘ch protilátek. Vût‰ina pacientÛ v této fázi poci-
Èuje symptomy rÛzné intenzity, popisované jako
„sérokonverzní nemoc” (viz dále). Typick˘mi pfiíznaky,

70

DER_2.2011:Sestava 1 9.5.2011 12:14 Stránka 70

proLékaře.cz | 6.2.2026



Obr. 2. Postup ‰ífiení HIV v jednotliv˘ch fázích infekce
Pfii primární infekci se nejprve virus replikuje lokálnû a následnû – po diseminaci do lymfatick˘ch orgánÛ – dochází k jeho masivní-
mu pomnoÏení. Imunitní odpovûì zbrzdí replikaci viru, kter˘ mÛÏe témûfi zmizet z cirkulace, je vychytán v lymfatick˘ch orgánech
a infekce pfiechází do chronické fáze. Postupnû dochází ale ke zv˘‰ené chronické aktivaci imunitního systému (vlivem pfiítomnosti vi-
ru a aberantní sekrecí cytokinÛ), která má za následek zrychlující se pomnoÏování viru. Ten se vymkne imunologické kontrole a jeho
vy‰‰í hladiny mají za následek depleci zvy‰ujícího se mnoÏství lymfocytÛ (pfiímo – infekcí, i nepfiímo – úhynem neinfikovan˘ch bu-
nûk díky chronické aktivaci a aberantním signálÛm), které následnû organismus nezvládá doplÀovat. V̆ sledkem je nekontrolované
mnoÏení viru a vyãerpání imunitního systému.
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Zatímco fáze primární infekce je relativnû pfiesnû ohra-
niãena, následující fáze latence má individuální prÛbûh
v fiádu jednotek aÏ desítek let, kde medián se pohybuje
zhruba okolo 10 let. Na zaãátku tohoto období dochází
k jakési rovnováze mezi virovou replikací a imunitním
systémem, která je posléze pomalu ãi rychleji naru‰ována.
To se projevuje pozvoln˘m poklesem hodnot CD4 lymfo-
cytÛ a pozvoln˘m vzestupem virové replikace. Ve chvíli,
kdy dojde k takové poru‰e imunitního systému, Ïe se zaã-
nou projevovat pfiíznaky typické pro AIDS jak byly defi-
novány CDC [1], zaãíná fáze onemocnûní AIDS (tab. 1).
AIDS je definováno jako HIV pozitivita a pfiítomnost ales-
poÀ jednoho dal‰ího onemocnûní urãujícího AIDS a nebo,
jak bylo zmínûno v˘‰e, HIV pozitivita a poãet CD4 bunûk
pod 200/µl (nebo ménû neÏ 14 % lymfocytÛ) jsou samy
o sobû definujícími kritérii pro AIDS i v nepfiítomnosti ja-
k˘chkoliv dal‰ích symptomÛ. Dal‰í klinické rozdûlení
AIDS na stadia, zaloÏené na sledování klinick˘ch pfiízna-
kÛ pfii absenci laboratorních vy‰etfiení vyvinuté WHO,
ukazuje tabulka 2 [64].

které mohou trvat dny aÏ t˘dny, jsou únava, lymfadenopa-
tie, bolesti hlavy, vyráÏka, bolesti kloubÛ, anorexie, nau-
sea, zvracení, prÛjem a u nûkter˘ch pacientÛ i pfiíznaky OI,
jako slizniãní kandidóza, zfiejmû z pfiechodné imunosu-
prese [32]. MoÏné jsou i neurologické manifestace typu
meningitidy, encefalitidy, periferních neuropatií
a myelopatie. Po poãáteãní fázi „eklipsy”, kdy se virus rep-
likuje lokálnû a není detekovateln˘ v krvi, nastává fáze
masivní replikace viru v lymfatick˘ch orgánech aÏ do do-
saÏení „peak virémie”. V dÛsledku toho dochází k rapidní
depleci CD4 T lymfocytÛ, jejichÏ hodnoty se nicménû po-
sléze vracejí smûrem k normálu, i kdyÏ pfiedinfekãních
hodnot ãasto nedosáhnou. Souãasnû s tím jsou postupnû
indukovány specifické protilátky a CTL, jejichÏ vzestup
koinciduje se sniÏováním hladiny virémie na tzv. „set-po-
int”, kdy infekce pfiechází do chronické fáze. Z diagnos-
tického hlediska je nutné si uvûdomit, Ïe bûhem eklipsy
není infekce detekovatelná Ïádn˘m dostupn˘m zpÛsobem.
Následnû je moÏné prokazovat virovou RNA, ale protilát-
ky jsou stale negativní, a aÏ ke konci akutní fáze je moÏ-
né prokazovat protilátky standardními testy (obr. 1 a 2).
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Tabulka 2. Kategorizace stadií HIV infekce podle klinick˘ch pfiíznakÛ (podle [1])

Kategorie A asymptomatická HIV infekce
(jeden ãi více pfiíznakÛ u HIV chronická generalizovaná lymfadenopatie (PGL)
pozitivního jedince star‰ího akutní HIV infekce s pfiíznaky „sérokonverzního“ onemocnûní nebo akutní
13 let pfii nepfiítomnosti HIV infekce anamnesticky
pfiíznaku kategorie B a C)
Kategorie B pfiíznaky, které souvisí s HIV infekci, nebo indikují defekt bunûãné imunity
(jeden ãi více pfiíznakÛ u HIV onemocnûní, jejichÏ prÛbûh nebo terapie je komplikován HIV infekci
pozitivní osoby star‰í 13 let (napfi. perzistentní a opakující se kandidóza v ústní dutinû, vaginální; celkové pfiíznaky
pfii nepfiítomnosti pfiíznaku – dlouhotrvající horeãky nebo prÛjmy; opakující se nebo rozsáhl˘ pasov˘ opar,
kategorie C) listerióza, zánûtlivé onemocnûní pánevní, „vlasatá“ leukoplakie atd.)
Kategorie C kvasinkové infekce (Candida) – ezofagální, tracheální, bronchialni, plicní

Cryptoccosis – extrapulmonální
CMV – mimo játra, slezinu a uzliny; retinitis
chronicka stfievní izosporiáza (> 1 mûsíc)
Mycobacterium – diseminované nebo extrapulmonální onemocnûní
Cryptosporidiosis s prÛjmem > 1 mûsíc
Coccidiomycosis
HSV onemocnûní s protrahovan˘mi koÏními pfiíznaky, nebo s postiÏením plic nebo jícnu
PCP
PML opakované bakteriální pneumonie
HIV encefalopatie
salmonella – opakované sepse
invazivní cervikalní karcinom
lymfom – BurkittÛv, imunoblastick˘, nebo primární mozkov˘
Kaposiho sarkom
toxoplazmóza CNS
„Wasting“ syndrom

korporaci do vznikající DNA. napfi. zidovudine
(Retrovir, AZT), tenofovir (Viread), emtricitabine
(Emtriva) aj.;

b) nenukleosidové (NNRTI) – inhibují RT vazbou na
jiné neÏ nukleotid-vazebné místo, napfi. efavirenz
(Stocrin) aj.;

4. Inhibitor integrázy – enzym zaji‰Èující integraci provi-
rové DNA do hostitelské DNA, raltegravir (Isentress)

5. Inhibitory proteázy – enzymy, které umoÏÀují závûreã-
nou kompletaci a maturaci nového viriounu, napfi. ata-
zanavir (Reytaz), lopinavir (Kaletra), nelfinavir (Vira-
cept) aj.
V jednotliv˘ch kategoriích existuje v souãasné dobû ví-

ce antivirotik, která je moÏné pouÏít. Základem souãasné
terapie v‰ak je vyuÏití kombinací preparátÛ z rÛzn˘ch sku-
pin, coÏ jednak vede k inhibici virového cyklu na více mís-
tech, ale zejména tento postup zabraÀuje vzniku a selekci
virov˘ch mutant rezistentních na jednotlivá antivirotika.
Tato kombinaãní terapie se naz˘vala Highly-Active-Anti-
-Retroviral-Therapy (HAART), novûji pak cART (combi-
-nation-AntiRetroviral-Therapy). Nûkteré preparáty jsou
jiÏ vyrábûny ve smí‰ené formû v jedné tabletû (napfi. Atrip-
la – tenofovir + emtricitabine + efavirenz), coÏ umoÏÀuje
jednodu‰‰í dávkování a zvy‰uje pravdûpodobnost „adhe-
rence“ k léãbû, zvlá‰tû u problémovûj‰ích pacientÛ. Dáv-
kování a problematika zahajovaní ãi pfieru‰ení terapie jsou
záleÏitostí v rozsahu odborn˘ch monografií. Podobnû je

TERAPIE HIV INFEKCE/AIDS

Cílem antiretrovirové terapie je dosaÏení co nejefekt-
nûj‰í virologické a imunologické odpovûdi. Virologická
odpovûì znamená, Ïe dojde k inhibici replikace viru
a v dÛsledku toho ke sníÏení hladiny viru v krvi, virové
náloÏe. Imunologická odpovûì pak spoãívá v tom, Ïe do-
jde ke zlep‰ení funkcí imunitního systému, nárÛstu poãtu
CD4 T lymfocytÛ atd. Obû tyto odpovûdi vût‰inou jdou ru-
ku v ruce, nicménû existují i pfiípady, kdy napfi. sníÏení re-
plikace viru nevede k oãekávanému zlep‰ení imunitních
ukazatelÛ.

Specifická antiretrovirová terapie se zamûfiuje na inhi-
bici jednotliv˘ch fází replikaãního cyklu viru. Zasahuje
buì do klíãov˘ch enzymÛ HIV (reverzní transkriptáza,
proteinázy, integrita), nebo brání vstupu viru do buÀky (in-
hibitory vstupu, inhibitory fúze).
1. Inhibitor vstupu (blokátor koreceptorÛ) – maraviroc

(Celsentri)
2. Inhibitor fúze – enfuvirtid (Fuzeon)
3. Inhibice enzymu reverzní transkriptázy (RT) – ta zaji‰-

Èuje pfiepis virové RNA do DNA a jeden z prvních kro-
kÛ nutn˘ch jednak pro replikaci viru, jednak pro inte-
graci viru do genomu hostitele. Tyto inhibitory jsou:
a) nukleosidové (NRTI)/nukleotidové (NtRTI) – kom-

petují s normálními nukleotidy a zastavují jejich in-
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vé eroze na sliznicích se mohou manifestovat obtíÏemi ty-
pu dysfagie ãi retrosternálnû lokalizované bolesti [65].
V tomto období dochází k mohutné replikaci viru, lze pro-
kázat antigen p24 a vysokou hladinu HIV RNA. Posléze se
objevují protilátky anti-HIV. V̆ ‰e uvedené zmûny nemÛ-
Ïeme povaÏovat za HIV specifické, v diferenciální dia-
gnostice pfiichází v úvahu celá fiada virov˘ch koÏních
exantémÛ. Obecnû lze fiíci, Ïe neinfekãní koÏní zmûny ne-
vykazují v˘povûdní hodnotu z hlediska progrese ãi stupnû
imunosuprese u HIV infekce, mohou ale pÛsobit jako spe-
cifické markery stadia HIV onemocnûní. V̆ skyt eozino-
filní folikulitidy je témûfi vÏdy vázán na pokles CD4+ lym-
focytÛ pod 200/ml.

KoÏní nálezy jsou pfieváÏnû pÛsobeny nedostateãností
v obrann˘ch mechanismech po‰kozeného imunitního
systému. Dûlíme je na:
a) neoplastické,
b) infekãní,
c) neinfekãní zmûny.

ad a) Kaposiho sarkom (KS) je multifokální systémové
onemocnûní projevující se maligními vaskulárními nádo-
ry. Náhle zv˘‰ení v˘skytu KS v 80. letech minulého stole-
tí bylo jedním z prvních signálÛ nového onemocnûní
AIDS. Rozli‰ují se 4 klinické varianty KS [79]:
1. Klasick˘ (idiopatick˘) – u osob z v˘chodní Evropy

a Stfiedomofií, s ãastûj‰ím v˘skytem u muÏÛ a vûkem
nad 50 let (viz napfi. kazuistika autorÛ Procházkové et
al. z roku 2008, [63]), s klinick˘mi projevy pfieváÏnû na
dolních konãetinách.

2. Endemick˘ (africk˘) – u obyvatel centrální Afriky,
u mlad‰ích dospûl˘ch jedincÛ.

3. Iatrogenní KS – postihující imunosuprimované osoby
(transplantaãní v˘kony).

4. KS sdruÏen˘ s HIV infekcí – s v˘skytem pfiedev‰ím
u homosexuálních muÏÛ.
Nejãastûj‰ím typem v souãasnosti je KS sdruÏen˘ s HIV

infekcí u muÏÛ s homosexuální orientací. Od zavedení
kombinované antiretrovirové terapie v˘skyt KS poklesl
o více neÏ 90 %. Za pÛvodce v‰ech forem KS je povaÏo-
ván lidsk˘ herpetick˘ virus 8 (HHV8). Klinicky se KS pro-
jevuje tvorbou ãerven˘ch makul rÛzné intenzity v liniích
‰tûpitelnosti kÛÏe, pozdûji s infiltrativním rÛstem za vzni-
ku papulí, které progredují do tmavû fialov˘ch uzlíkÛ ne-
bo plo‰n˘ch lézí [79]. Umístûny jsou nejãastûji symetric-
ky bilaterálnû na dolních konãetinách, kde zpÛsobují
otoky, ale mohou se vyskytovat kdekoliv na kÛÏi tûla vãet-
nû obliãeje. Poãty i velikosti lézí jsou velmi variabilní.
Podle míry agresivního chování se KS rozli‰uje na lokali-
zovan˘, lokálnû agresivní (nedestruktivní) a genera-
lizovan˘ lymfadenopatick˘ KS [79].

KS sdruÏen˘ s HIV infekcí se nejprve manifestuje
v˘sevem mnohoãetn˘ch nodulÛ na horní polovinû tûla,
hlavû a na krku s tendencí postupné diseminace na kÛ-
Ïi i na sliznicích [79].

Kaposiho sarkom mÛÏe postihnout i sliznice
a vnitfiní orgány (plíce, gastrointestinální systém). Izo-

tomu v pfiípadû doporuãen˘ch terapií pro moÏné oportun-
ní infekce ãi dal‰í syndromy charakteristické pro AIDS.
V souvislosti s terapií je v‰ak dobré zmínit, Ïe nûktefií pa-
cienti, zejména ti s velmi nízk˘mi poãty CD4 lymfocytÛ
a tûch s mykobakteriální infekcí (ménû neÏ 50/ul), mohou
po zahájení terapie vyvinout pfiíznaky syndromu „zánûtli-
vé imunitní rekonstituce“ (Immune-Reconstitution-In-
flammatory-Syndrome, IRIS). Mechanismem tohoto syn-
dromu je nejspí‰e reakce podobná hypersenzitivitû IV. typu
vyvíjející se po náhlém odstranûní imunosupresivního
úãinku vysok˘ch hladin viru. Symptomy mohou zahrnovat
lymfadenitidu, uveitidu, plicní infiltráty, Gravesovu choro-
bu, zv˘‰ení nitrolebního tlaku a dal‰í a mohou b˘t velmi
tûÏké aÏ smrtelné. TûÏké pfiípady IRIS tak paradoxnû vy-
Ïadují doãasnou imunosupresivní léãbu, napfi. glukokorti-
koidy. Poslední modalita, na kterou by se nemûlo pfii o‰et-
fiování HIV pozitivního nemocného zapomínat, je
prevence v podobû vakcinace v dobû, kdy je imunitní od-
povûì je‰tû dostaãující, a to zejména proti hepatitidám
A a B, chfiipce a pneumokokÛm.

KLINICKÉ MANIFESTACE HIV/AIDS
SE ZAMù¤ENÍM NA DERMATOLO-
GICKOU PROBLEMATIKU

Infekce pÛsobené retroviry vedou u lidí podle svého
rozdílného typu (HTLV – human T-cell leukaemia virus
a HIV – human immunodefficiency virus) k chorobn˘m
stavÛm, které se z hlediska koÏních projevÛ od sebe znaã-
nû li‰í.

Diagnóza koÏních onemocnûní ãi nedostateãná
a pomalá odpovûì na standardní terapii u fiady dermatolo-
gick˘ch jednotek mohou vést k samotné diagnóze HIV in-
fekce v ãasn˘ch stadiích. Nûkteré koÏní zmûny jsou jedi-
neãné a aÏ patognomonické pro HIV infekci, jako napfi.
Kaposiho sarkom. S progresí klinického prÛbûhu infekce
HIV se objevuje stále více klíãov˘ch koÏních zmûn, které
mohou upozornit na pfiítomnost HIV infekce.

KoÏní onemocnûní se vyskytují u více neÏ 90 % HIV
pozitivních pacientÛ. KoÏní pfiíznaky mohou mnohdy b˘t
i prvním projevem HIV infekce.

Po expozici viru se zpravidla za 2–4 t˘dny u 50–90 %
infikovan˘ch jedincÛ mÛÏe objevit soubor pfiíznakÛ, kter˘
je oznaãován jako „Akutní retrovirov˘ syndrom“ (ARS).
Nejãastûji se manifestuje jako „mononucleosis-like syn-
drom“ ãi flu-like syndrom“. Objevuje se horeãka, zvût‰e-
ní Ïláznat˘ch struktur, cefalea, bolesti kloubÛ a svalÛ
a dokonce nausea a zvracení. Tyto zmûny jsou provázeny
v˘sevem rubeoli- a morbiliformních koÏních zmûn (aÏ
u 50 % jedincÛ) v lokalizaci na horní ãásti trupu, na hor-
ních konãetinách, ve dlaních a na ploskách [49]. Nûkdy
zmûny koÏní pfiipomínají i pityriasis rosea Gibert
(s límcovit˘m ‰upením). Subjektivnû v˘sevy nesvûdí.
Zmûny mohou b˘t pfiítomny i na orální sliznici. Povrcho-
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lované postiÏení vnitfiních orgánÛ bez postiÏení kÛÏe je
vzácné [79]. Viscerální projevy jsou udávány u 72 % ne-
mocn˘ch s pokroãilou formou HIV infekce, zejména je
pak postiÏen gastrointestinální systém a lymfatické uzliny
nebo plíce. S HIV asociovan˘ KS má ‰patnou prognózu
– dochází ke generalizaci projevÛ a v˘voji oportunních in-
fekcí, které jsou pfiíãinou úmrtí postiÏen˘ch [43]. Klíãové
pro diagnózu KS je histologické vy‰etfiení. Aãkoliv jde
o léze vaskulární povahy, nedochází k excesivnímu krvá-
cení pfii odbûru vy‰etfiovaného vzorku pfii dodrÏení urãi-
t˘ch pravidel: neodebíráme léze lokalizované ve spodních
partiích dolních konãetin, anestezie je zaji‰tûna aplikací
xylokainu s epinefrinem 1 : 100 000 nejménû 5 minut pfied
biopsií, biopsie je provedena aÏ do subkutánní tukové tká-
nû a doporuãuje se provedení sutury [49]. Snahy
o odstranûní koÏních lézí KS zahrnují lokální radioterapii,
kryodestrukci nebo intralezionální aplikaci cytostatik (vin-
blastin) a interferonu α. V éfie zavedení HAART terapie
(od léta 1996) do‰lo k dramatickému poklesu incidence
a prevalence KS (stejnû jako nûkter˘ch dal‰ích infekãních
i neinfekãních jednotek, napfi. molluscum contagiosum,
herpes simplex a herpes zoster i seborrhoická dermatiti-
da). Pfiítomnost KS by mûla b˘t povaÏována za moÏn˘ pro-
jev HIV infekce a vést k indikaci sérologick˘ch vy‰etfiení
HIV protilátek, v ãesk˘ch podmínkách pak zejména
u homosexuálních muÏÛ [79]. Diferenciálnû diagnosticky
pfiichází v úvahu fiada koÏních jednotek od hemangiomÛ,
granuloma annulare, pyogenní granulomy aÏ po projevy
bacilární angiomatózy, angiosarkomÛ ãi koÏní lymfomÛ.

Nápadnû ãast˘ je v˘skyt B a T lymfomÛ, z nichÏ obû
formy mohou b˘t provázeny i koÏními projevy. Z ostatních
koÏních malignit jeví zv˘‰enou frekvenci v˘skyt bazalio-
mÛ a spinocelulárních karcinomÛ. PrÛbûh melanomu
u nemocn˘ch s AIDS má v˘raznû hor‰í prognózu neÏ
u imunokompetentních jedincÛ v bûÏné populaci.

ad b) Imunodeficientní stav predisponuje nemocné jedin-
ce ke koÏním infekcím, jeÏ jsou vyvolávány jak viry, tak
bakteriemi nebo patogenními houbami vãetnû kvasinek.
I kdyÏ samotn˘ infekãní projev na kÛÏi je morfologicky
shodn˘ s projevem dané infekce na kÛÏi imunokompetent-
ních jedincÛ, u osob HIV pozitivních je vÏdy rozsah po-
stiÏení a moÏnost recidiv závaÏnûj‰í.

Z virov˘ch infekcí dominuje v˘skyt rekurentních
HSV (herpes simplex virus) infekcí a generalizovan˘ch
VZV (varicella – zoster virus) projevÛ. V nûkter˘ch pfií-
padech se mÛÏe projevit rezistence HSV ãi VZV infekcí
na terapii acyklovirem. Chronická perzistující HSV in-
fekce je infekcí stanovující diagnózu AIDS podle defi-
niãního indexu CDC (Center for Disease Control)
v Atlantû, USA [49]. V období, kdy je imunitní systém je-
dince je‰tû relativnû intaktní, jsou projevy HSV infekcí po-
dobné projevÛm u osob bez HIV infekce. Z klinického
hlediska by mûly b˘t v‰echny ulcerativní zmûny, zejmé-
na v krajinû perianální, ale i ulcerace neodpovídající
na terapii kdekoliv na trupu povaÏovány za projev
HSV infekce. U závaÏnû imunosuprimovan˘ch jedincÛ

dochází k tvorbû rozsáhl˘ch, krustami povlekl˘ch erozí
(2–10 cm v prÛmûru). V perianální a periorální lokaliza-
ci b˘vají léze bolestivé. HSV infekce jsou manifestovány
i v oblasti periunguální (HSV-2). TzanckÛv stûr z okraje lé-
ze barven˘ Giemsou ãi metylénovou modfií a s prÛkazem
mnohojadern˘ch obfiích epiteliálních bunûk je diagnos-
ticky prÛkazn˘. Lze uÏít i kultivaãní a fluorescenãní tech-
niky. V terapii je indikován orální acyklovir. U imuno-
suprimovan˘ch jedincÛ s chronick˘mi lézemi je
doporuãeno podávání v dávkách 200–400 mg 5krát dennû
do odhojení, s následnou chronickou supresivní terapií
400 mg 2krát dennû k prevenci recidiv. Alternativnû lze
uÏít famcyklovir 250 mg 3krát dennû nebo valacyklovir
100 mg 2krát dennû. Ojedinûle mÛÏe HSV infekce induko-
vat vznik nekrotizující folikulitidy s papulózními projevy
(0,2–1,0 cm) a pevnû lpící centrální krustou. U pfiípadÛ
s rezistencí k acyklovirové terapii (thymyidin-kináza nega-
tivní HSV-2) lze doporuãit foscarnet [49].

VZV infekce jsou ãasté pfiedev‰ím v podmínkách
stfiednû tûÏkého imunodeficitu, ale mohou se vyskyt-
nout i v ãasné fázi HIV infekce. Infekce je manifestová-
na obvykle onemocnûním typu herpes zoster. Tyto pro-
jevy se objevují asi 1 rok pfied v˘vojem sooru a vlasaté
leukoplakie a jsou povaÏovány za dÛleÏit˘ ãasn˘ projev
s podezfiením HIV infekce u rizikov˘ch jedincÛ [49]. V˘-
sevy VZV symptomÛ b˘vají zãásti hemoragické, nekro-
tické a subjektivnû bolestivé. Puch˘fie a krusty pfietrváva-
jí obvykle 2 t˘dny, nekrotické léze (hojení jizvením) aÏ 6
t˘dnÛ. U 20–25 % HIV pozitivních osob jsou uvádûny re-
cidivy VZV infekce [11, 16]. Diseminace nejsou pfiíli‰
ãasté a chronické VZV diseminace jsou v klinickém obra-
ze pfiedstavovány rozsáhl˘mi erytematózními ulceracemi
nebo hyperkeratotick˘mi verukózními lézemi [15]. VZV
pÛvodci z verukózních lézí vykazují ãasto rezistenci
k terapii acyklovirem u nemocn˘ch s AIDS s pfiedchozí
chronickou ãi prolongovanou perorální léãbou acyklovi-
rem [36, 45]. V terapii je indikován acyklovir podan˘ co
nejdfiíve a zpÛsob aplikace závisí na stavu imunity
a rozsahu zosterové infekce (u lehãích klinick˘ch mani-
festací podávan˘ v dávce 800 mg 5krát dennû po 5 dnÛ per
os, jinak aÏ 30 mg/kg, 3krát dennû i. v., napfi. pfii signifi-
kantní imunosupresi CD4 < 200/µl + plus pfiítomnosti dal-
‰ích známek imunitní represe, napfi. pfiítomnost lymfomu,
pfii diseminaci ãi spoluúãasti viscerálního systému, pfii po-
stiÏení oãní vûtve trojklanného nervu). âasná terapie brá-
ní rozvoji závaÏn˘ch nekrotick˘ch forem a mírní bolesti-
vost. Nicménû se zdá, Ïe terapie acyklovirem nesniÏuje
riziko postherpetické neuralgie [49], v souãasné dobû se
ov‰em tyto komplikace vyskytují ojedinûle. V terapii ne-
zapomínáme na lokální péãi a podávání analgetik. U HIV
pozitivních osob s absencí primární VZV infekce mÛ-
Ïe dojít k v˘sevu varicelly. Tato varicella je podkladem
celoÏivotní imunity, nicménû latentní virus mÛÏe b˘t pfií-
ãinou pozdûj‰ího v˘voje herpes zoster. Klinicky jsou pro-
jevy varicelly závaÏnûj‰í neÏ u HIV negativních jedin-
cÛ, mÛÏe dojít i k viscerálnímu postiÏení (HIV infikované
dûti) a byla zji‰tûny i fatální pfiípady [59]. Pfiedchozí VZV

DER_2.2011:Sestava 1 9.5.2011 12:14 Stránka 74

proLékaře.cz | 6.2.2026



75

infekce i pfiítomnost anti-VZV protilátek neznamená
ochranu pfied vznikem varicelly. I pfies terapii acykloviro-
v˘mi deriváty mÛÏe dojít k recidivám ãi pfietrvávání vari-
celly, coÏ mÛÏe souviset s obtíÏností v dosaÏení optimál-
ních sérov˘ch hladin acykloviru pfii orální terapii [36].
Terapie varicelly je zaji‰tûna perorálním podáním acyklo-
viru (800 mg 5krát dennû po dobu 10–14 dnÛ) u osob, kte-
ré nevykazují obtíÏe, vykazují normální hrudní RTG
a u kter˘ch nejsou symptomy viscerálního postiÏení.
U HIV pozitivních dûtí a nekomplikované varicelly jsou
doporuãeny dávky 1000–3000 mg/m2 per os s peãliv˘m
sledováním a eventuálním pfiechodem na parenterální apli-
kaci acykloviru. Orální terapie acyklovirem mÛÏe totiÏ
predisponovat pacienty k následn˘m chronick˘m koÏním
infekcím VZV díky dosaÏení niÏ‰ích sérov˘ch hladin
acykloviru. Intravenózní aplikace je doporuãována
v dávkách 10 mg/kg/po 8 hodinách. Terapie má b˘t ukon-
ãena aÏ po úplném odhojení zmûn [36].

Infekce molluscum contagiosum se objevuje asi
u 10–30 % HIV infikovan˘ch jedincÛ [72]. V ãasné fázi
jde o mírné projevy infekce s lokalizací na obliãeji vãetnû
víãek, v anogenitální oblasti, ale i na trupu a na konãeti-
nách. Jednotlivé i mnohoãetné papulky jsou velikosti
‰pendlíkové hlaviãky aÏ hrá‰ku, barvy kÛÏe nebo zaÏlout-
lé, nebolestivé, ãasto s typickou centrální vkleslinkou. Pfii
signifikantní imunosupresi (CD4 < 200/µl) se objevuje
tendence k proliferaci zmûn a dochází k diseminaci proje-
vÛ, poãty lézí pfievy‰ují hodnotu 100. Diseminovaná in-
fekce je koÏním markerem pokroãil˘ch HIV infekcí (CD4
< 50/ml) a projevy jsou lokalizovány dokonce i na slizniã-
ní ãásti rtÛ a na spojivkách. Obrovská loÏiska mohou b˘t
mylnû povaÏována za bazocelulární karcinom. Odstranûní
molusek ãi uÏití kryoterapie mÛÏe zlep‰it stav, úplné odho-
jení je v‰ak zfiídkakdy moÏné.

Infekce lidsk˘mi papiloma viry (HPV) jsou sv˘mi
projevy obdobné infekcím u non-imunkompromitovan˘ch
jedincÛ. ·piãatá kondylomata jsou nejãastûji lokalizována
v anogenitální oblasti. Diferenciálnûdiagnostiky pfiichází
v úvahu kondylomy syfilitické a spinaliom. Vzácnû se
u HIV pozitivních osob objevují extenzivní infekce HPV
napodobující epidermodysplasia verruciformis. V terapii
jsou doporuãovány pfiístupy obdobné pfiístupÛm i HIV ne-
gativních osob s HPV infekcemi, v˘sledky nejsou nicmé-
nû uspokojivé a ãasté jsou i relapsy. Ve vût‰inû pfiípadÛ se
nelze obejít bez chirurgické excize.Vzhledem k faktu, Ïe
s HPV infekcí jsou asociovány dysplazie a karcinomy dû-
loÏního ãípku a Ïe anorektální krajina je téÏ povaÏována za
„transformaãní zónu“, mohou se u homosexuálních muÏÛ
s análním stykem (tzv. bowenoidní papule s asociací high
risk HPV 16 sérotypu) objevit cytologicky prokazatelné
dysplastické zmûny [22, 57]. HPV byly izolovány
z materiálu anorektálních karcinomÛ u homosexuálních
muÏÛ [24]. Terapie anorektálnû lokalizovan˘ch verukóz-
ních zmûn je velmi obtíÏná, uÏívá se podophyllin i kyselina
trichloroctová po dobu nejménû 6 t˘dnÛ. Lze uÏít i metody
chirurgické a kauterizaci. U Ïen jsou ãasto prokazatelné
dysplastické zmûny na dûloÏním ãípku, proto v rámci dis-

penzární péãe je pravidelnû provádûno kolposkopické vy-
‰etfiení s cytodiagnostikou.

Pro HIV pozitivní jedince je unikátním projevem tzv.
vlasatá leukoplakie lokalizovaná na laterální stranû
a ‰piãce jazyka. Tyto bûlavé plaky jsou projevem EBV
(Epstein-Barrové virus) infekce. Mylnû mÛÏe b˘t tato jed-
notka povaÏována za soor neboli mouãnivku, pÛsobenou
kvasinkami.

Mezi bakteriální infekce ze skupiny Staphylococcus
pyogenes aureus se fiadí projevy impetiga (krytba puch˘-
fiÛ brzy praská, objevují se typické Ïlutavé krusty), foliku-
litidy (ochlupená ãást trupu, tfiísla, axily, vousatá ãást; pro-
jevy zejména na trupu ãasto svûdí), furunkulózy,
karbunklÛ, aÏ stavÛ oznaãovan˘ch jako celullitis a ekthy-
ma (povrchové ulcerace s lpícími krustami a purulentní se-
krecí). Staphylococcus aureus je nejãastûj‰í bakteriální in-
fekcí u HIV pozitivních jedincÛ. AÏ 50 % jedincÛ jsou
nosiãi tohoto pÛvodce v nazofaryngeální oblasti. PrÛnik
infekce do hloubky urãuje zpÛsob terapie stafylokov˘ch
infekcí. U povrchov˘ch zmûn koÏních volíme antistafylo-
koková antibiotika (dicloxacillin), hluboké bakteriální in-
fekce vyÏadují dlouhotrvající terapii. Doporuãují se
i kombinace antibiotik, zejména penicilináza-rezistentních
penicilinÛ ãi cefalosporinÛ 1. generace s rifampicinem
[49], indikovány jsou i antiseptické roztoky, lokálnû apli-
kovaná antibiotika (klindamycin 1% – Dalacin T liq., ery-
tromycin 2% – Eryfluid sol.).

âastá bakteriémie spojovaná s pfiítomností Bartonel-
la henselae a Bartonella quintana mÛÏe pfiejít do smrtí-
cí sepse (pÛvodnû termín bacilární angiomatóza). Infekce
Bartonellou byly pÛvodnû povaÏovány za primárnû koÏní
postiÏení, nicménû ãasté je i postiÏení sleziny, lymfatic-
k˘ch uzlin, jater, plic a CNS. KoÏní léze jsou manifestová-
ny zmûnami pfiipomínajícími pyogenní granulomy – pa-
pule aÏ noduly s tendencí ke krvácení. Prominující
vaskulární zmûny tvofiící papulózní eflorescence jsou ãas-
to chybnû diagnostikovány jako Kaposiho sarkom. One-
mocnûní má chronick˘ charakter. Diagnózu lze potvrdit
histologick˘m vy‰etfiením bioptického vzorku. Terapie
spoãívá v podání erytromycinu ãi doxycyklinu v pln˘ch
antibiotick˘ch dávkách nejménû po dobu 8 t˘dnÛ [49].

U nûkter˘ch pacientÛ se manifestují chronické ulcerace
a macerovan˘ koÏní povrch. Tyto stavy mohou b˘t navo-
zeny infekcemi Pseudomonas aeruginosa.

Mykobakteriální infekce Mycobacterium avium-in-
tracellulare a Mycobacterium tuberculosis, které se bûÏnû
vyskytují u HIV infikovan˘ch jedincÛ velmi ojedinûle in-
dukují koÏní léze. Mohou se objevit chronické sinusy nad
postiÏen˘mi lymfatick˘mi uzlinami, chronické ulcerace
nebo hemoragické makuly [58].

Mykotické afekce lze rozdûlit na infekce typu soor, in-
tertrigózní mykotické afekce (kvasinkové /Candida/ i der-
matofytické afekce) a infekce nohou, nehtÛ a paronychia.
Klinické obrazy odpovídají symptomÛm u HIV negativ-
ních jedincÛ.

Infekce vyvolané houbami postihují ãasto nehtové plo-
ténky v podobû onychomykotick˘ch zmûn na v‰ech prs-
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Obr. 3. Condylomata lata u HIV pozitivního pacienta

CDC v Atlantû (USA) vypracovala smûrnice pro léãbu
syfilis u HIV infikovan˘ch osob [13] s doporuãením tera-
pie ãasné formy syfilis za uÏití 2,4 mil. j. benzathine peni-
cilinu podaného jednorázovû i. m., jiní navrhují opakova-
né podání stejné dávky téhoÏ léku v t˘denních intervalech,
celkem 2–3 t˘dny. Mozkomí‰ní mok by v‰ak mûl b˘t vy-
‰etfien u kaÏdé ãasné infekce syfilis, máme-li podezfiení na
postiÏení CNS. U nemocn˘ch s udávanou alergií na peni-
cilin se doporuãuje hospitalizace s pokusem o desenzi-
bilizaci a následnou penicilinovou terapii (eventuálnû po-
dání doxycyklinu 200 mg dennû po 2 t˘dny, nikoliv v‰ak
u neurosyfilis). Erytromycinová terapie (ani terapie azi-
thromycinem) není doporuãena [49, 68]. Je nutná sérolo-
gická kontrola pacientÛ netreponémov˘mi testy kvantita-
tivnû v 1., 2. a 3. mûsíci, a poté ve 3mûsíãních intervalech
aÏ do uspokojiv˘ch v˘sledkÛ séroreakcí. Nedojde-li k pfiís-
lu‰nému poklesu titrÛ, musíme zváÏit opakování vy‰etfie-
ní mozkomí‰ního moku. V âeské republice se doporuãu-
je 14denní terapie Prokain G penicilinem 1,5 mil. IU i. m.
1krát dennû, s následnou aplikací 2 x 1,5 mil. IU benzathin
benzylpenicilinu i. m. jednorázovû. U neurosyfilis se do-

stadia mohou vykazovat nodulo-ulcerativní charakteristi-
ky. Z klinick˘ch symptomÛ vedle klasick˘ch projevÛ
(obr. 3 – Condylomata lata u HIV pozitivního pacienta)
byla popsána palmoplantární keratodermie jako projev se-
kundární syfilis [66]. âastûji b˘vají popisovány i oãní
a u‰ní manifestace syfilis u HIV pozitivních pacientÛ [68].
PostiÏení CNS se mÛÏe objevit podstatnû dfiíve, a to do-
konce u primární syfilis [6]. Doporuãovaná terapeutická
schémata nemusí b˘t dostateãná v terapii a v prevenci
CNS postiÏení: Poukazuje se i na moÏnost ãasn˘ch relap-
sÛ CNS postiÏení i po standardní terapii, pravdûpodobnû
díky kombinaci alterované bunûãné imunitní odpovûdi pfii
HIV infekci a nedostateãn˘m hladinám úãinného léãiva
v CNS [6]. Jarisch-Herxheimerova reakce pfii terapii syfi-
lis b˘vá ãastûj‰í. Pfied zapoãetím terapie neurosyfilitic-
ké infekce musí b˘t fiádnû vy‰etfien mozkomí‰ní mok
u v‰ech HIV pozitivních osob s latentní syfilis del‰í neÏ
1 rok nebo neznámé délky trvání.

tech nohou i rukou a jsou velice torpidní vÛãi jinak úãin-
né antimykotické terapii. Témûfi u v‰ech HIV pozitivních
jedincÛ nacházíme rÛzné projevy oidiomycetické (kandi-
dové) infekce. V pfiípadû postiÏení ústní sliznice je nebez-
peãí rychlého ‰ífiení na sliznice d˘chacích cest a gastro-
intestinálního traktu.

Nejãastûj‰í mykotickou infekcí u HIV infikovan˘ch
osob b˘vá soor – mouãnivka. Projevuje se ve formû tzv.
angulární cheilitidy (fisury, macerace, erytém v koutcích
ústních).

PostiÏení vyÏaduje nasazení lokální, ale i systémové
léãby ketokonazolem, flukonazolem, imidazolem nebo
itrakonazolem. V lokální terapii se nûkdy vyuÏívají kom-
binované preparáty s kortikoidy, lokálnû aplikované.

Celá fiada systémov˘ch mykotick˘ch infekcí je spojo-
vána s HIV infekcí: kryptokokóza, histoplasmóza, sporo-
trichóza, aspergilóza, kokcidiomykóza, aktinomykóza aj.
Signifikantní koÏní projevy se objevují ale pouze u prvních
ãtyfi jmenovan˘ch jednotek. KoÏní léze se u kryptokokózy
objevují pfied postiÏením CNS nebo souãasnû s ním. Loka-
lizovány jsou kdekoliv na kÛÏi jako perlovité, prÛsvitné
papulky, které pfiipomínají moluska. Projevy jsou znám-
kou diseminované infekce a jsou indikací k vy‰etfiení CNS.
Diseminovaná histoplasmóza (není problémem v Evropû,
pozn. recenzenta) mÛÏe b˘t provázena v˘sevem rÛÏov˘ch,
mnohdy exulcerujících papul aÏ hrbolÛ na trupu a na ak-
rech konãetin. Vût‰ina tûchto infekcí pfiedstavuje spí‰e re-
aktivaci pfiedchozí histoplasmózy s diseminací. KoÏní po-
stiÏení se objevuje asi u 10 % HIV onemocnûní
s diseminovanou histoplasmózou [54]. Histologie proka-
zuje granulomatózní pfiemûnu. PÛvodce je prokazateln˘
speciálním barvením (methenamin stfiíbra). Sporotrichóza
je u HIV negativních jedincÛ manifestována jako onemoc-
nûní kÛÏe a spádov˘ch drénujících uzlin. K diseminaci do-
chází zfiídka. U HIV pozitivních osob mÛÏe vést disemino-
vaná infekce sporotrichózou k v˘voji asymptomatické
plicní infekce s hematogenním rozsevem do kÛÏe
a kloubÛ. Diagnóza je potvrzena biopsií a kultivaãním vy-
‰etfiením. KoÏní aspergilóza se objevuje jako primární ãi
sekundární infekce. Primární infekce je spojována
s lokálním traumatem koÏního povrchu (intravenózní ka-
tétry) pfii neutropenii. KoÏní léze jsou pfiítomny v podobû
erytematózní indurace s povrchovû sedící pustulkou, he-
moragickou ulcerací nebo zmûnami podobn˘mi projevÛm
molluscum contagiosum. V‰echny tyto infekce vyÏadují
systémovou terapii amphotericinem B, itrakonazolem [49].

Zvlá‰tní pozornost zahrnují i sexuálnû pfiená‰ené in-
fekce, zejména syfilis. KoÏní manifestace primární
a sekundární získané syfilis neb˘vají identické s infekcemi
u HIV negativních osob. HIV infekce mÛÏe urychlit v˘voj
syfilitického onemocnûní a syfilis naopak v˘znamnû ovliv-
nit progresi HIV infekce. Alterována je imunitní odpovûì
za projevÛ opoÏdûné protilátkové reaktivity ãi (vzácnû) do-
konce negativity treponémov˘ch i netreponémov˘ch testÛ
[33, 75]. Primární získaná syfilis mÛÏe b˘t demonstrová-
na vût‰ím poãtem primárních lézí, prodlouÏen˘m hojením
i pfietrváváním tûchto zmûn [68]. Exantémy sekundárního
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formy jsou léãeny stejnou terapií jako seborrhoické der-
matitidy u HIV negativních pacientÛ, tj. deriváty imidazo-
lu, dehtu a slabû pÛsobícími kortikoidy lokálnû.

TéÏ klinické projevy psoriázy u HIV infikovan˘ch
pacientÛ jsou obdobné projevÛm u HIV negativní popula-
ce. Je ale udávána vy‰‰í incidence postiÏení inverzních lo-
kalizací a psoriatická erytrodermie není – zejména
u pokroãil˘ch HIV infekcí – vzácná [18]. V terapii jsou
uÏívány deriváty dehtu, steroidy, fotochemoterapie PUVA,
anthralinové deriváty, retinoidy i metotrexát. UÏití potent-
ních kortikoidÛ aplikovan˘ch lokálnû na velké plochy v‰ak
mÛÏe vést k systémové absorpci, adrenální supresi a snad
i k celkové imunosupresi, tedy jevÛm u HIV infekce neÏá-
doucím. Lokální aplikace steroidÛ dále i zvy‰uje riziko
koÏních infekcí. Nûktefií autofii udávají v˘voj Kaposiho
sarkomÛ a zhor‰ení HIV infekce pfii uÏití UVB fototera-
pie. PUVA redukuje poãty atypick˘ch T lymfocytárních
infiltrátÛ v kÛÏi a mÛÏe dokonce eliminovat cirkulující aty-
pické T lymfocyty, bezpeãnost PUVA terapie ale nebyla
dosud u HIV infikovan˘ch pacientÛ stanovena. Standard-
ní terapie nízkodávkovan˘m metotrexátem mÛÏe b˘t spo-
jována s progresivní imunosupresí u HIV infikovan˘ch
[18]. UÏití retinoidÛ systémovû je omezeno pfiítomností
hepatitis B infekce u HIV pozitivních pacientÛ, nicménû
fiada takov˘ch pacientÛ vykázala dobrou odpovûì na tuto
formu terapie psoriázy [19].

Nûktefií autofii prokázali zlep‰ení klinick˘ch projevÛ
psoriázy pfii uÏití azidothymidinu (závislost na dávce AZT)
v terapii HIV infekce [37, 19, 69]. Po nasazení HAART
(Highly Active Antiretroiviral Therapy) se podle zku‰e-
ností odborníkÛ zab˘vajících se problematikou HIV infek-
cí v âeské republice v˘raznû zlep‰ily projevy psoriázy
u HIV infikovan˘ch pacientÛ (pozn. recenzenta).

Zda je skuteãná incidence Reiterova syndromu zv˘‰e-
ná u HIV infekce, nebo zda HIV infekce usnadní v˘voj ãi
exacerbaci Reiterova syndromu, není známo. PodpÛrné
faktory k rozvoji Reiterova syndromu, jako jsou urogeni-
tální sexuálnû pfiená‰ená onemocnûní a infekãní onemoc-
nûní gastrointestinálního traktu, jsou totiÏ bûÏná u HIV in-
fikovan˘ch osob. KoÏní zmûny jsou manifestovány
postiÏením dlaní a plosek (superficiální pustule
s pfiemûnou v keratotické papulky, které spl˘vají za vzni-
ku difuzních, ‰upících se loÏisek – tzv. keratoderma ble-
norrhagicum), dystrofick˘mi zmûnami nehtov˘ch plo-
tének a v˘sevem zarudl˘ch plak ve tfiíslech a v axilách,
jakoÏ i postiÏení orální (lingua geographica) ãi genitální
sliznice (balanitis circinata). Terapie koÏních zmûn u HIV
asociovaného Reiterova syndromu je identická jako
u psoriázy (retinoidy, metotrexát relativnû kontraindiko-
ván) [5, 49].

Eozinofilní folikulitida není u HIV infikovan˘ch je-
dincÛ podmínûna bakteriálními pÛvodci. Typicky se ma-
nifestuje u HIV infikovan˘ch s poãty CD4+ lymfocytÛ
pod 200/µl, takÏe pfiedstavuje dÛleÏit˘ koÏní marker spe-
cifického stadia HIV onemocnûní. Klinicky jde
o intenzivnû svûdící, edematózní aÏ urtikariální papule
a pustulky s v˘sevy na trupu a/nebo v obliãeji. Vy‰etfiením

poruãuje terapie krystalick˘m G penicilinem (2–4 mil. j.
i. v. po 4 hod.) nebo prokain G penicilinem i. m. (aÏ 2,4
mil. j. dennû), s podáním probenecidu (není v âR registro-
ván) [68]. U asymptomatické i symptomatické neurosyfi-
lis HIV pozitivních jedincÛ by nemûl b˘t k terapii indiko-
ván benzathin penicilin.

Nejsou známy údaje o správné terapii HIV infikova-
n˘ch jedincÛ s latentní syfilis (nutná lumbální punkce
k vylouãení postiÏení CNS) a normálním nálezem
v mozkomí‰ním moku. V tûchto pfiípadech se ale doporu-
ãuje aplikace benzathin penicilinu v dávce 2,4 mil. j. ve 3
následujících t˘dnech, v âeské republice 1,5 mil. IU ben-
zathin benzylpenicillinu do kaÏdé h˘Ïdû ve 3 následují-
cích t˘dnech [68]. VÏdy jsou doporuãovány ãasté sérolo-
gické kontroly k monitorování terapeutické odpovûdi.
Sérologická odpovûì mÛÏe b˘t pomalej‰í neÏ u pacientÛ
s ãasnou syfilis [49].

ad c) Mezi neinfekãní koÏní zmûny fiadíme seboroickou
dermatitidu, eozinofilní folikulitidu, extrémní suchost
kÛÏe (xerosis), ichtyotické zmûny a nápadnû rychlé ‰edi-
vûní vlasÛ. ¤ada dal‰ích bûÏn˘ch neinfekãních derma-
tologick˘ch jednotek (atopick˘ ekzém, psoriasis, urtika-
riální pruritické papuly, porphyria cutanea tarda,
fotosenzitivita aj.) mÛÏe vykazovat specifické rysy
v klinické symptomatologii, v rozsahu a závaÏnosti pfii vol-
bû vhodné terapie.

Xeróza b˘vá typicky lokalizována na pfiedních plo-
chách dolních konãetin, mÛÏe se ale ‰ífiit na dal‰í okrsky
kÛÏe [37]. Zhor‰ení je pozorováno v zimních mûsících,
kdy se mohou pfiipojit i v˘sevy erytematózních papulek
a jemné ‰upení na zadní stranû paÏí a dolních konãetin.
HIV infikovaní pacienti s atopickou diatézou jsou k tûmto
zmûnám predisponováni. âastá hygiena za uÏití antibakte-
riálních m˘del mÛÏe stav tûchto zmûn prohloubit.

Ichtyotické zmûny ve smyslu získané ichthyózy jsou
manifestovány u pokroãil˘ch HIV infekcí. Tyto jsou
zmûny jsou asociovány s tzv. „wasting“ syndromem (de-
vastaãní syndrom) a lokalizují se také v dlaních a na plos-
kách [49].

Seboroická dermatitida je nejãastûj‰í koÏní onemoc-
nûní HIV infikovan˘ch osob. Manifestuje se v typick˘ch
seborrhoick˘ch lokalizacích (k‰tice, centrální ãást obliãe-
je). U HIV pozitivních osob b˘vá prÛbûh závaÏnûj‰í. Stu-
die v ãasn˘ch fázích epidemie prokázaly aÏ 83% preva-
lenci seborrhoické dermatitidy u pokroãil˘ch HIV infekcí
a 42% prevalenci u symptomatické HIV infekce [48]. Ji-
né studie uvádûjí ale u pokroãil˘ch HIV infekcí niÏ‰í úda-
je mezi 25–45 % [20, 29]. U men‰ího poãtu pacientÛ lze
diagnostikovat nejzávaÏnûj‰í formy, které se sv˘mi proje-
vy lokalizují v typick˘ch predilekcích (obliãej a k‰tice),
ale i rozsáhl˘m postiÏením intertriga ve formû sytû ãerve-
n˘ch loÏisek kryt˘ch jemn˘mi ‰upinami. MÛÏe dojít
i k ‰ífiení zmûn z intertriginózních prostor na trup a na ‰í-
ji. Pruritus b˘vá mírného stupnû [47]. Klinicky b˘vají
zmûny v intertrigu oznaãovány jako sebopsoriasis, klinic-
ky jsou identické se zmûnami u inverzní psoriázy. Mírné
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materiálu z biopsie se zjistí eozinofilní infiltrát. Terapie
b˘vá obtíÏná – bylo zkou‰eno uÏití UV fototerapie, itra-
konazolu, permethrinu s rozdílnou odpovûdí na léãbu [49].
U nûkter˘ch pacientÛ do‰lo ke zlep‰ení po metronidazolu.

U HIV infikovan˘ch dûtí i dospûl˘ch mÛÏe dojít
k manifestaci atopického ekzému. Terapeutická doporu-
ãení jsou shodná s léãbou u neinfikovan˘ch jedincÛ.

BûÏn˘m koÏním projevem u HIV pozitivních pacientÛ
jsou urtikariální pruritické papuly, které nejsou speci-
fické v etiologii. Mohou b˘t asociovány s kousnutím hmy-
zem (blechy, komáfii – papulózní urtikárie). Scabies se ma-
nifestuje téÏ typick˘m zpÛsobem s v˘sevem svûdících
papulek v predilekãních lokalizacích svrabu. S progresí
HIV infekce narÛstá rozsah postiÏení a svrab pak b˘vá
i refrakterní k terapii [70]. Bezpeãnou terapií zÛstává apli-
kace permethrinu, 5% krému v lokálním uÏití [49].
U pacientÛ s pokroãilou HIV infekcí mÛÏe dojít i k v˘voji
norské varianty svrabu [23]. Tato forma mÛÏe znamenat
i letální ohroÏení (sepse), ponûvadÏ pfiedstavuje vstupní
bránu pro fiadu bakteriálních patogenÛ [28]. Byly popsány
i lokalizované formy svrabu u pacientÛ s HIV infekcí,
napfi. atypická lokalizovaná forma pod obrazem scabies
vesiculosa [41] ãi lokalizované formy scabies norwegica
s hyperkeratotick˘mi zmûnami na ploskách, dlaních a na
genitálu.

V literatufie jsou v˘jimeãnû zmínky o fotosenzitivitû
HIV infikovan˘ch jedincÛ. Nicménû Maurer [49] udává,
Ïe tento typ reaktivity není neobvykl˘. Dochází k v˘sevu
erytematózních loÏisek a plakÛ na kÛÏi v UV exponova-
n˘ch okrscích (dorza rukou, extenzory pfiedloktí, laterální
partie ‰íje a obliãej). V pozadí stojí vût‰inou UV-B typ zá-
fiení. Na vzniku se mohou podílet i ãasto uÏívané léky
u HIV pozitivních osob, jako napfi. nesteroidní protizánût-
livé léky (NSAID). V pfiípadû fotosenzitivní reakce se do-
poruãuje aplikace kortikoidÛ, sunscreenÛ a dodrÏení zásad
fotoprotekce.

U HIV infikovan˘ch jedincÛ se uvaÏovalo i o asociaci
HIV a porphyria cutanea tarda (PCT) [34, 46]. Nûktefií
nemocní vykazují familiární formy, dal‰í pak sporadické
formy PCT. ¤ada nemocn˘ch, geneticky vnímav˘ch
k PCT, manifestuje v˘voj PCT teprve po expozici hepato-
toxick˘m agens (etanol) ãi hepatotoxicky pÛsobícím lé-
kÛm, které interferují s enzymem uroporfyrinogen dekar-
boxyláza (napfi. estrogeny). Také pfiítomnost hepatidy
(zejména hepatitis C) mÛÏe b˘t spou‰tûcím faktorem roz-
voje PCT [21].

Koneãnû z hlediska koÏních zmûn je tfieba podotknout,
Ïe podávání Zidovudinu (AZT) v terapii HIV infekce mÛ-
Ïe vést u osob s tmavou pletí (Hispánci, ãerno‰ská popu-
lace) k pigmentaãním zmûnám kÛÏe a sliznic [30]. Obje-
vují se hyperpigmentace nehtÛ (nejprve modravé zbarvení,
mÛÏe pfiejít aÏ v tmavû ãerné), ústní sliznice i kÛÏe (expo-
novaná kÛÏe UV a oblasti s mechanickou zátûÏí). Hyper-
pigmentace jdou na vrub zv˘‰ené melanogenezi, ne díky
ukládání úãinného léku, a jejich stupeÀ je závisl˘ na dáv-
ce AZT.

¤ada úãinn˘ch látek uÏívan˘ch v rámci HAART terapie

mÛÏe sama o sobû vést ke vzniku koÏních zmûn. Nejãas-
tûj‰í hypersenzitivní koÏní reakce vyvolává napfi. abacavir
(Ziagen), efavirenz (Stocrin), nevirapine (vitamine) do-
konce aÏ u 37 % osob (pozn. recenzenta). Také u fiady pro-
teázov˘ch inhibitorÛ mÛÏe b˘t v˘sev exantému závaÏnou
komplikací terapie. UÏívání indinaviru (Crixivan) se mÛ-
Ïe projevit suchou kÛÏí ãi abnormitami nehtÛ, vzácností
nebyla dfiíve ani alopecie. Hyperpigmentace dlaní a nehtÛ
mÛÏeme pozorovat pfii dlouhodobém uÏívání emtricitabi-
nu (Emtriva). Alergické koÏní projevy u HIV infikovan˘ch
jsou velmi ãasté. Jako alergeny se uplatÀují i nejrÛznûj‰í
antibiotika penicilinová, zvlá‰tû ampicilin, antituberkulo-
tika, chemoterapeutika – cotrimoxazol a jiné sulfonamidy,
nesteroidní antirevmatika a dal‰í.

ZÁVùR

Z v˘voje pandemie AIDS a v˘sledkÛ usilovného vûdec-
kého bádání je zfiejmé, Ïe vyfie‰it tento problém nebude tak
jednoduché, jak se zpoãátku zdálo. Úsilí na poli v˘voje
vakcín proti HIV naráÏí na mnoho problémÛ, zejména di-
verzita virov˘ch izolátÛ, nejasné koreláty imunity – tj. ja-
kou imunitní odpovûì by vakcína mûla indukovat
a v neposlední fiadû neobjasnûnost pfiesné patogeneze one-
mocnûní. Dvû velké vakcinaãní studie AIDSVAX a STEP
byly ukonãeny, aniÏ by pfiinesly pozitivní v˘sledky [12,
50, 60]. Pouze jediná studie z nedávné doby uskuteãnûná
v Thajsku vykázala urãitou úspû‰nost [67]. V oblasti tera-
pie bylo dosaÏeno ãásteãn˘ch úspûchÛ, kdy souãasné
cART kombinace jsou schopné zásadnû prodlouÏit pfieÏití
HIV infikovan˘ch pacientÛ, jejich vedlej‰í úãinky jsou jiÏ
ménû závaÏné neÏ u prvních preparátÛ, ale stale vyÏadují
celoÏivotní léãbu a nevedou k eradikaci viru. Hledají se
proto nové postupy, které by jako „pomocné” modality pfii
terapii antivirotiky pozitivnû modulovaly imunitní systém,
aby byl napfi. následnû schopen kontrolovat virus bez dal-
‰í terapie, nebo které by pfiispûly k eradikaci latentních re-
zervoárÛ a dal‰í. Jisté úspûchy byly zaznamenány v oblasti
profylaktického podávání antivirotik jedincÛm ohroÏen˘m
infekcí – napfi. pfii poranûní HIV pozitivním materiálem,
peripartální podání HIV pozitivním matkám pro zameze-
ní infekce novorozence, a dokonce preventivní podávání
v rizikov˘ch skupinách pfii nebezpeãí infekce. Pfiesto je
nutné vûnovat dal‰í intenzivní úsilí k objasnûní zejména
v‰ech dÛleÏit˘ch detailÛ patogeneze, imunitních mecha-
nismÛ vedoucích alespoÀ ke kontrole viru (kdyÏ uÏ úplná
eradikace/sterilizující imunita je zfiejmû tûÏce dosaÏitelná)
a dal‰ích aspektÛ HIV/AIDS, aby bylo moÏno zabránit dal-
‰ímu ‰ífiení pandemie HIV.

PouÏité zkratky:
AIDS – Aquired immunodefficiency syndrom, získa-

n˘ syndrom imunitní nedostateãnosti
ATL – Adult T-cell leukemia/lymphoma, T bunûãn˘

lymfom dospûl˘ch
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AZT – azidothymidin, nukleozidov˘ inhibitor reverz-
ní transkriptázy

cART – combination Anti Retroviral Therapy, kombi-
novaná antiretrovirová terapie

CCR5 – beta chemokoinov˘ receptor typu 5 ze skupi-
ny membránov˘ch proteinÛ

CDC – Center for Disease Control, Centrum pro kon-
trolu chorob, Atlanta, Georgia, USA

CXCR4 – alfa chemokinov˘ receptor typu 4, tzv. fusin,
chemotaktická aktivita pro lymfocyty

CMV – cytomegalovirus
CNS – centrální nervov˘ systém
CTL – cytotoxické T lymfocyty
EBV – Epstein-Barr virus, virus Epstein-Barrové, hu-

man herpesvirus 4 (HHV-4), asociován
s vlasatou leukoplakií, pÛvodce infekãní mo-
nonukleózy

GALT – Gut associated lymphoid tissue, lymfatick˘
systém stfieva

HAART – Highly-Active-Anti-Retroviral-Therapy, vy-
soce aktivní antiretrovirová terapie

HHV8 – Human Herpes Virus 8, HHV-8, humánní her-
petick˘ virus 8

HIV – Human immunodefficency virus, virus lidské
imunitní nedostateãnosti

HLA – Human leukocyte antigen, oznaãení hlavního
histokompatibilního komplexu u lidí

HPV – Human papilloma virus, lidsk˘ papilloma vi-
rus

HTLV – Human T-cell leukaemia virus, lidsk˘ T bu-
nûãn˘ leukemick˘ virus

HSV – Herpes simplex virus
IRIS – Immune-Reconstitution-Inflammatory-Syn-

drome
KS – Kaposiho sarkom
MMWR – Morbidity and Mortality Weekly Report (peri-

odikum s daty o infekãních a chronick˘ch
onemocnûních hlá‰en˘ch státními a terito-
riálními zdravotnick˘mi zafiízeními)

NSAID – Non-steroidal anti-inflammatory drug, neste-
roidní, protizánûtlivé léky

PCP – Pneumocystis carinii, pneumonie
PCT – Porphyria cutanea tarda, pozdní koÏní porfyrie
PML – Progresivní multifokální leukoencefalopatie
PUVA – fotochemoterapie s uÏitím psoralenÛ/foto-

senzibilizátory/ a UV-A záfiení
RANTES – Regulated upon Activation, Normal T-cell Ex-

pressed, and Secreted, chemotaktick˘ cytokin
SIV – Simian Immunodeficiency Virus, virus imu-

nitní nedostateãnosti u primátÛ
UNAIDS – The Joint United Nations Programme on

HIV/AIDS (globální programy boje proti
AIDS, globální statistiky)

VZV – Varicella-zoster virus
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DO·KOLOVÁNÍ LÉKA¤Ò – KONTROLNÍ TEST

TEST HIV/AIDS

Pozn. Správn˘m zodpovûzením otázek kontrolního testu získáte 6 kreditÛ kontinuálního vzdûlávání lékafiÛ
âLK, které budou zasílány redakcí jedenkrát roãnû po uzavfiení roãníku ãasopisu. Správné odpovûdi na otázky
kontrolního testu budou uvefiejnûny v pfií‰tím ãísle ãasopisu. Odpovûdi posílejte na adresu redakce (Dermato-
venerologická klinika 1. LF UK a VFN, U Nemocnice 2, 128 00 Praha 2) vÏdy nejpozdûji do jednoho mûsíce od
vydání daného ãísla.

Odpovûdi na otázky kontrolního testu publikovaném v ã. 1/2011:
Arenbergerová M.: Úspû‰ná léãba tûÏké formy hidradentitis suppurativa pomocí adalimumabu
Správné odpovûdi: 1c, 2a,b,c,d, 3a, 4c, 5a,b, 6b,c, 7d, 8b,c 9d, 10b

c) u nemocn˘ch s vysok˘m poãtem CD4+ lymfocytÛ
d) u nemocn˘ch s mykotick˘mi afekcemi

7. Pro HIV/AIDS infekci je z koÏního hlediska
patognomonick˘ nález:
a) Kaposiho varioliformních erupcí
b) multiformní exsudativní erytém
c) Kaposiho sarkom
d) tuberculosis cutis luposa

8. Léze Kaposiho sarkomu jsou velmi ãasto lokalizo-
vány:
a) na dolních konãetinách
b) na kÛÏi obliãeje
c) na trupu
d) na horních konãetinách

9. Diseminované infekce molluscum contagiosum
u HIV lze pokládat za:
a) koÏní marker pokroãilé HIV infekce (CDR+ < 50/µl)
b) nemají samy o sobû v˘povûdní hodnotu
c) poukazují na stabilizovan˘ stav imunitního systému
d) znaãí dobrou odpovûì na zavedenou terapii

10. Infekce Bartonellou u HIV/AIDS jsou:
a) v˘luãnû koÏní infekcí
b) mohou postihnout i orgánové systémy
c) jsou identické s projevy Kaposiho sarkomu
d) nelze je léãit antibiotiky

11. Mezi neinfekãní koÏní zmûny u HIV infekce
nefiadíme:
a) seboroickou dermatitidu
b) tvorbu strií
c) xerózu
d) rychlé ‰edivûní vlasÛ

1. Hlavní cestou pfienosu HIV infekce je v souãasnosti:
a) heterosexuální pfienos
b) homosexuální pfienos
c) pfienos infikovanou krví a krevními deriváty
d) pfienos z matky na plod

2. Infekce HIV vede k:
a) masivní depleci CD4+ lymfocytÛ
b) k mírné depleci CD4+ lymfocytÛ
c) poãty CD4 nejsou infekcí ovlivnûny
d) poãty CD4+ lymfocytÛ se zvy‰ují

3. Vysoké riziko oportunních infekcí je laboratornû
definováno:
a) zv˘‰ením CD4+ lymfocytÛ > 500/µl
b) sníÏením CD4+ lymfocytÛ < 500/µl
c) sníÏením CD4+ lymfocytÛ < 200/µl
d) zv˘‰ením CD4+ lymfocytÛ > 200/µl

4. PrÛbûh neléãené HIV infekce je rozdûlen do:
a) 2 stadií
b) 3 stadií
c) 4 stadií
d) není dûlen na stadia

5. Akutní primární infekce se neprojevuje:
a) únavou
b) lymfadenopatií
c) bolestmi kloubÛ
d) koÏním exantémem
e) úporn˘m ka‰lem

6. K syndromu zánûtlivé imunitní rekonstituce (IRIS)
dochází po zahájení terapie:
a) u v‰ech HIV pozitivních léãen˘ch jedincÛ
b) u nemocn˘ch s velmi nízk˘m poãtem CD4+ lymfocytÛ
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