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SOUHRN

Infekce virem HIV ziistava i pres zasadni dsili zdravotnikii a vyzkumnych pracovnikii témér po 30 letech
od objeveni prvnich pfipadia problémem, ktery se ukazuje byt obtiznym ze vSech moznych stran — tj. pato-
geneze, terapie a mozné vakcinace. Nelécena HIV infekce je onemocnéni progresivni a multisystémové, kte-
ré témér ve vSech pripadech vede k smrti pacienta v disledku selhani imunitniho systému. Podstata onemoc-
néni, tj. infekce napadajici imunitni systém a vedouci k jeho postupnému vyrazeni, je kriticka pro veskeré
terapeutické snahy zejména tim, Ze se lze pouze ve velmi omezené miie spolehnout na vlastni imunitni me-
chanismy organismu ve chvili, kdy dochazi k pozitivni reakci na terapii. Soucasné s tim ale rozvoj terapeu-
tickych moznosti v souc¢asné dobé méni obraz onemocnéni v rozvinutych zemich, kdy se snizuje podil 1écCe-
nych nemocnych s ,,klasickym” prithéhem onemocnéni tak, jak je popsin zde, ale naopak se mohou za¢it
vyskytovat néktera vzacnéjsi postiZeni, ktera se diive vyskytovala omezené diky kratSimu doziti infikovanych
pacientu. Tento piehled shrnuje zikladni fakta z oblasti patogeneze HIV infekce a obsahuje struc¢ny pre-
hled systémovych postiZeni spojenych s AIDS, kde vétsi pozornost je vénovana hlavné dermatologickym po-
stizenim. Nicméné souhrn vybira pouze nejdileZitéjsi idaje pro pochopeni dané problematiky, ktera je
v kazdém svém aspektu velmi Siroka, a k pochopeni dalSich detaili jsou ¢tenari odkazani na specializova-
nou odbornou literaturu vénujici 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.
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HISTORIE A EPIDEMIOLOGIE HIV

Prvni informace, které signalizovaly nastup do té doby
nezndmého onemocnéni se objevily na poc¢atku 80. let mi-
nulého stoleti. Prvni kratka zprava v MMWR popisovala
ndhly nartst incidence pneumonie zpisobené Pneumocys-
tis jiroveci (tehdy P. carini) mezi homosexudlnimi muZi na
zépadnim pobiezi USA [62]. Nasledovaly dalsi zpravy po-
pisujici obdobné pneumonie, dalSi oportunni infekce
a Kaposiho sarkom na vychodnim pobieZi USA a u dalSich
skupin obyvatel [38, 56, 77]. Clanek v Casopisu Science
dva roky poté [4] prvni identifikoval jako mozZného ptivod-
ce téchto stavil novy virus ze skupiny retrovird, ktery byl
posléze nazvian Human Immunodeficiency Virus-1
(HIV-1) [14] a pozd¢ji zatazen spolu s HIV-2, Simian Im-
munodeficiency Virus (SIV) u primatd a imunodeficit vy-
volavajicimi viry nékterych dalSich zvifat do samostatné
podskupiny lentivirG. HIV-1 je RNA virus obsahujici 2 ko-
pie jednotetézcové RNA dlouhé 9 kilobazi a obsahujici 9
gent kodujicich 15 rliznych proteini [25, 53]. V soucasné
dobé jsou rozezndvany tfi hlavni skupiny HIV-1: M
(main), N (new) a O (outlier). Viry ze skupiny M jsou zod-
povédné za vice nez 95 % infekci celosvétové a dale se
déli na 9 podskupin, tzv. ,,clades”, znacené A az K [35].
Pti dalS§im zkoumani pivodu vird HIV se ukédzalo, Ze oba
viry — HIV-1 i HIV-2 — byly vneseny do lidské populace
mezidruhovym pfenosem z opic. Tedy HIV-2 se vyvinul
prenosem SIV z opic mangabeju (Cercocebus torquatus
atys) a HIV-1 pfenosem Simpanziho SIV (Pan troglody-
tes) v subsaharské Africe [31, 71]0. Je zajimavé, Ze
u téchto a mnoha dal§ich ,,pfirozenych” opi¢ich hostitelt
SIV infekce probihd asymptomaticky a k amrti zvifat ne-
dochézi, pfestoZe u nékterych, jako jsou tfeba pravé man-
gabejové, dochdzi k masivni kontinudlni replikaci viru [8,
73]. Divodem, proc¢ se SIV nazyv4 virem opic¢i imunode-
ficience, je potom fakt, Ze kdyZ je tento virus pfenesen na
vnimavého hostitele, jako je napt. makak (Macaca mulat-
ta), zptsobi onemocnéni velmi podobné lidskému AIDS,
jen s rychlej$im prib&hem [44].

Diverzita HIV-1 je dana tim, Ze kaZda z jednotlivych
virovych skupin vznikla samostatnym pienosem opice-c¢lo-
vék [40]. Béhem dalSiho vyzkumu sméfujiciho k co nej-
presnéjSimu datovani mezidruhového prenosu byl objeven
izolat z roku 1959 od pacienta z oblasti Leopoldville
v Konzské demokratické republice jasné ukazujici, Ze in-
fekce HIV-1 kolovala v lidské populaci jiz pted timto ro-
kem [84]. Pomérné nedavni studie dalSiho izolatu HIV-1
ze vzorku z roku 1960 z této oblasti ov§em ukdzala na za-
kladé€ precizni fylogenetické analyzy, Ze diverzita mezi
izolaty z roku 1959 a 1960 je tak velka, Ze prvni spole¢ny
predchtdce virh skupiny M se dostal do lidské populace
davno predtim, pravdépodobné mezi lety 1902-1921, ale
ne pozdéji nez v roce 1933 [82].

Posledni zprava UNAIDS udava, Ze ke konci roku 2009
bylo celosvétoveé 33,3 milionil lidi infikovanych HIV,
z toho 2,6 miliénu byly nové infekce za rok 2009, a 1,8

miliénu infikovanych v tomto roce na AIDS zemfielo [76].
V CR posledni tdaje z Nérodni referencni laboratofe SZU
uvadéji k fijnu 2010 celkem 1825 HIV pozitivnich, z toho
351 v symptomatické fazi AIDS [74].

Tato data ukazuji, Ze virus, ktery se ptivodné dostal do
lidské populace nékolika jednotlivymi mezidruhovymi
prenosy, dokdzal za 80-90 let zplsobit pandemii zdsadni-
ho vyznamu s tim, Ze k podstatnému rozsifeni a identifi-
kaci doslo az v poslednich 30 letech.

PATOGENEZE

Prvnimi identifikovanymi postiZzenymi, jak bylo zmi-
néno vySe, byli homosexudlové, u nichZ dochéizelo
k prenosu sexudlnimi praktikami, a jednou z dalSich sku-
pin hemofilici, kde byly na viné HIV pozitivni krevni de-
rivaty [61]. Tyto piipady ilustruji zpiisob pienosu viru, kte-
ry se dostava do organismu bud v krvi a jejich derivétech,
nebo dal§imi sekrety (napf. sperma, vagindlni sekrety).
Vstup do organismu je zejména ,,pfimym” pfistupem do
cirkulace (intravenozni injekce u uZivateltl drog, koZni
a slizni¢ni defekty a expozice krvi pii sexudlnim styku
atd.) a infekce cilovych bunék (makrofagy, CD4 T lymfo-
cyty), nebo pomoci bun€k imunitniho systému, které jsou
schopné virus na sliznicich vazat a transportovat jej dale.
V tomto sméru je mozné uvést napiiklad slizni¢ni dendri-
tické buriky, které na membrané exprimuji C-lecitin DC-
-SIGN, ktery je schopny vazat HIV viriony a transportovat
jej pres slizni¢ni povrch [27]. Zatimco v ivodu pandemie
byl homosexudlni styk hlavni cestou pfenosu, v soucasné
dobé je v rozvinutych zemich zodpovédny za méné nez
50 % novych infekci a v oblastech s vysokou prevalence
HIV je heterosexudlni ptfenos zodpovédny za vice nez
70 % piipadt sexudlné pfeneseného HIV [26].

Tyto rozdilné mechanismy pfenosu ale nakonec vedou
k transportu viru do lymfatickych uzlin, kde dochazi
k nasledné masivni infekci dalSich makrofigi a CD4
T lymfocytt. Dalsiho rozvoj HIV-1 infekce je charakteri-
zovan masivni replikaci viru v buiikach imunitniho systé-
mu, zejména v CD4+ T lymfocytech, a jejich naslednd eli-
minace v disledku imunitni reakce odstranénim
imunitnimi efektory, v disledku apopt6zy, nebo i dal§imi
mechanismy. Jako efektory se uplatiiuji pfedev§im antigen
specifické CD8+ cytotoxické T lymfocyty (CTL).

Ukazalo se, Ze virus potiebuje k fazi s buiikou nejen
CD4 receptor, ale i koreceptor z rodiny G-protein-coup-
led-receptors, z nichZ prvni byly objeveny CCRS5
a CXCR4 [17, 55]. Tyto receptory jsou prirozenymi re-
ceptory pro chemokiny, jako MIP-a a RANTES, a tyto
chemokiny nebo jejich derivity mohou blokovat vazbu
virti imunodeficience na buiiky [9]. Tyto dva koreceptory
urcuji také takzvany ,.,tropismus® viru, tj. které butiky da-
ny virovy kmen pfednostné infikuje. Ty kmeny HIV-1,
které maji preferenci pro makrofagy, prednostné vyuziva-
ji CCRS, zatimco ty, které infikuji prednostné T lymfocy-
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ty vyuzivaji CXCR4. Tento tropismus neni samoziejme
absolutni, protoZe makrofagotropni kmeny vyuZivajici
CCRS infikuji i T buiiky, ale zména tropismu smérem
k vyuziti CXCR4, ke které Casto dochézi pii diverzifika-
ci viru masivni replikaci v organismu, znamena Spatnou
prognézu, protoZe vede ke zvySeni cytopatického efektu
a masivnimu ubytku CD4+ T bunék. Infekce virem HIV
ma nékolik zdsadnich specifik. PfestoZe bylo zji$t€no, Ze
alespoii u nékterych subtyptt HIV-1 dochdzi u 80 % pitipa-
dt k prenosu viru jednoho genotypu [39], pfi masivni re-
plikaci v organismu hostitele dojde a k Siroké diverzifi-
kaci virové populace. K tomuto jevu dochdzi jednak
spontanné diky ndchylnosti virového enzymu reverzni
transkriptdzy k chybam v prepisu genomu, a jednak
v duasledku selekénich tlakli imunitniho systému
a popiipadé¢ i terapie [81].

Dalsim specifikem infekce HIV je integrace virového
genomu do genomu hostitelské buiiky. Ve fazi latence buri-
ky integrovanymi provirovymi sekvencemi existuji
v rezervodrech, které jsou téZce pristupné imunitnimu
systému i antiretrovirové terapii [7].

Dal8imi dalezitymi faktory HIV-1 infekce je modulace
piimo determinant imunitniho systému a funkci bunéénych
efektorti. Sem by patfila napfiklad schopnost viru sniZo-

vat v infikované butice expresi determinant hlavniho his-
tokompatibilniho systému — HLA [42], modifikace viro-
vych proteinll sniZujici jejich dostupnost pro imunitni
systém [83] a dalsi.

Teprve studie z nedavné doby ale objevily dva zcela za-
sadni patogenetické mechanismy zodpovédné za tak ma-
sivni depleci CD4 lymfocyti a dysfunkci imunitniho systé-
mu. Za prvé je to chronickd hyperaktivace CD4+
T lymfocytl vedouci jednak k jejich dysfunkci a apoptéze,
a jednak ke zvySeni exprese CCRS receptoru vedouci ke
zvySeni poctu permisivnich cilovych bunék pro infekci vi-
rem [52]. Dal§im zdsadnim momentem je masivni elimina-
ce T lymfocytll v lymfatickych orgdnech, a to zejména
v lymfatickém systému stfeva (GALT) [10]. Data z opicich
modell ukdzala, Ze zahy po infekci v akutni fazi je az
20 % CD4+ T lymfocytdt v GALT infikovdno [80]
a u dalSich 60 % neinfikovanych CD4+ T lymfocyta
v GALT dochézi k hyperaktivaci vedouci k apoptédze. To
vSe vede k Casné destrukci téchto lymfatickych struktur,
kterd je zasadni pro dalSi vyvoj patologickych zmén imu-
nitniho sytému.

O uloze protilatek pfi imunitni reakci u HIV-1 infekce
se stale jeSté¢ diskutuje. V inicidlnich fazich infekce
k indukci protilatek dochazi, ty vSak nemivaji neutralizac¢-

Obr. 1. Prubéh imunologickych a virologickych parametrii u HIV infekce

Po infekci dochézi v akutni fazi k lokalni replikaci viru a charakteristickd je jeho mald antigenni variabilita. Ve fazi eklipsy je virus
nedetekovatelny soucasné uZivanymi metodami. Posléze dochdzi k masivni replikaci viru a dosaZeni “peak” virémie. V této fazi je vy-
soké riziko transmise a nastava deplece CD4+ T lymfocytd v lymfatickych orgénech, zejména v GALT a soucasné s tim nastava po-
kles CD4+ T lymfocyti (CD4+) I v periferni krvi. Pocatek imunitni odpovédi je charakterizovan vzestupem CD8+ CTL (CD8+)
a nasledné I protilatek (Ab), jenZ ma za nasledek sniZeni virové replikace a pokles hladiny viru.

V chronické fazi je ustaven virovy set point a dojde ke obnoveni hladiny CD4+ T lymfocytl v periferni krvi, ne vS§ak v GALT. Pii pro-
gresi onemocnéni dochdzi k soustavnému poklesu CD4 T lymfocytl a jejich funkce a vzestupu replikace viru, ktery se také diverzi-
fikuje. Objevuji se oportunni infekce, které charakterizuji AIDS. Nakonec dojde k rozvratu imunity.
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ni charakter. Dal§im problémem je zvySujici se variabilita
viru béhem infekce (viz vySe) v oblastech antigennich epi-
topt, kterd nastava paradoxné i v diisledku tlaku imunitni-
ho systému a vede k obméné antigennich epitopt a tim sni-
Zeni afinity pivodnich protilatek pro nové epitopy. Teprve
v pozdéjsich stadiich onemocnéni se objevuji protilatky
neutralizacni, které jsou vétSinou specifické pro danou vi-
rovou variantu. Povzbuzujici vysledky z posledni doby
nicméné dokumentuji, Ze u nékterych jednotlivcti mize
dojit v pozd¢jsich stadiich infekce k indukci protilatek,
které jsou schopné neutralizovat Sirokou $kalu variant ne-
jen v ramci jednoho ,,clade”, ale také v dalSich podskupi-
nach [2].

Je zajimavé, Ze alespoii u nékterych opicich pfiroze-
nych hostitelit SIV k podobnym zdsadnim efektim na
imunitni systém nedochdzi, piestoZe se virus intenzivné
replikuje a dosahuje hladin srovnatelnych s hladinami
HIV-1 u infikovanych osob [3, 8, 78]. Naptiklad manga-
bejové tyto vysoké hodnoty virémie dlouhodobé toleruji
a dochdzi u nich pouze k velmi pozvolnému ubytku
CD4+ T lymfocytt. K infekci GALT sice dochézi, ale ta
nevede k masivnimu ubytku lymfocytl a po akutni fazi
se stav normalizuje. Studium téchto opi¢ich modelt
v porovnani s SIV infikovanymi makaky, ktefi onemocni
AIDS, ptinaselo a pfinasi dalezité poznatky ohledné pa-
togeneze, vakcinacnich i dalSich podplrnych postupil pro
infekci HIV.

ONEMOCNENI AIDS - KLINICKA
STADIA

Pfi déletrvajici neléCené HIV infekci dochazi
k postupné destrukci imunitniho systému a v disledku to-
ho k zvySenému nebezpeci infekce dal§imi patogeny, tzv.
oportunnim infekcim (OI). Nazev sim napovidd, Ze toto
jsou infekce, ke kterym dochézi v prostedi imunologické
suprese. Postup HIV infekce je obvykle monitorovan sle-
dovanim poctu CD4 lymfocytt. Pokles pod 500 CD4 lym-
focytti/ul obvykle charakterizuje progresi onemocnéni
aurcitou troven imunosuprese. Pokles pod 200/ul indiku-
je vazné nebezpeci Ol a je sdm o sobé (pfi HIV pozitivité)
definujicim kritériem AIDS. Je nutné si v tomto kontextu
uvédomit rozdil mezi HIV infekci a AIDS. HIV infekce
miZe probihat rizné dlouho, aniZ by doslo k manifestaci
klinickych pfiznaki definujicich AIDS. Nelécend HIV in-
fekce je chronicka a progresivni. Probiha ve 3 stadiich —
primérni infekce, chronicka latentni infekce a klinicky
AIDS. Po pfenosu viru do organismu nastava faze akutni,
primarni infekce [51]. Ta je z jedné strany ohrani¢ena mo-
mentem infekce a ze strany druhé momentem indukce de-
tekovatelnych protilatek. V&tSina pacientl v této fazi poci-
tuje symptomy r0zné intenzity, popisované jako
~sérokonverzni nemoc” (viz dale). Typickymi pfiznaky,

Tabulka 1. Onemocnéni/syndromy charakterizujici AIDS (odkaz 1,podle CDC1993)

Patogen/klein. jednotka

Charakteristika/lokalizace

Candidiasis bronchidlni, trachealni, plicni
ezofagedlni

Herpetické viry CMYV onemocnéni(jiné neZ jatra, slezina, lymfatické uzliny)
CMV retinitis
HSV: chronické ulcerace (> 1 mésic), bronchitis, pneumonitis, esophagitis

Coccidiomycosis diseminovana

Cryptococcosis extrapulmondlni

Cryptosporidiosis chronickad intestindlni (> 1 mésic)

Histoplasmosis diseminovana

Isosporiasis chronicka intestinalni (> 1 mésic)

Pneumocystis jiroveci pneumonia (PCP)

Salmonella rekurentni sepse

Toxoplasma encephalitis, mozkové postiZeni

Mycobacterium M. avium complex nebo diseminované onemocnéni M. avium
onemocnéni M. tuberculosis, jakdkoliv lokalita
diseminované onemocnéni dal$imi druhy

Neoplazmata invazivni cervikalni karcinom

Kaposiho sarkom

Burkittiv lymfom

imunoblasticky lymfom

primarni mozkovy lymfom

Dalsi syndromy rekurentni pneumonie

progresivni multifokdlni leukoencefalopatie (PML)

HIV “wasting” syndrom

HIV encefalopatie

Syndromy definujici AIDS u déti

mnohocetné opakované bakteridlni infekce

intersticidlni pneumonie

70



které mohou trvat dny az tydny, jsou inava, lymfadenopa-
tie, bolesti hlavy, vyrdzka, bolesti kloubt, anorexie, nau-
sea, zvraceni, priijem a u nékterych pacienti i pfiznaky OI,
jako slizni¢ni kandidéza, ziejmé z pfechodné imunosu-
prese [32]. Mozné jsou i neurologické manifestace typu
meningitidy, encefalitidy, perifernich  neuropatii
a myelopatie. Po poc¢atec¢ni fazi ,,eklipsy”, kdy se virus rep-
likuje lokalné a neni detekovatelny v krvi, nastava faze
masivni replikace viru v lymfatickych organech az do do-
sazeni ,,peak virémie”. V dusledku toho dochdzi k rapidni
depleci CD4 T lymfocyti, jejichZ hodnoty se nicméné po-
sléze vraceji smérem k normdlu, i kdyZ pfedinfek¢nich
hodnot ¢asto nedosdhnou. Soucasné s tim jsou postupné
indukovany specifické protilatky a CTL, jejichZ vzestup
koinciduje se sniZzovanim hladiny virémie na tzv. ,,set-po-
int”, kdy infekce pfechézi do chronické faze. Z diagnos-
tického hlediska je nutné si uvédomit, Ze béhem eklipsy
neni infekce detekovatelna Zidnym dostupnym zpiisobem.
Nasledné je moZzné prokazovat virovou RNA, ale protilat-
ky jsou stale negativni, a aZ ke konci akutni faze je moz-
né prokazovat protilatky standardnimi testy (obr. 1 a 2).

Zatimco faze primarni infekce je relativné presné ohra-
ni¢ena, nasledujici faze latence m4 individudlni pribéh
v fadu jednotek a7 desitek let, kde median se pohybuje
zhruba okolo 10 let. Na zacatku tohoto obdobi dochazi
k jakési rovnovaze mezi virovou replikaci a imunitnim
systémem, kterd je posléze pomalu ¢i rychleji naruSovana.
To se projevuje pozvolnym poklesem hodnot CD4 lymfo-
cytl a pozvolnym vzestupem virové replikace. Ve chvili,
kdy dojde k takové poruse imunitniho systému, Ze se zac-
nou projevovat pfiznaky typické pro AIDS jak byly defi-
novany CDC [1], zacind fdze onemocnéni AIDS (tab. 1).
AIDS je definovano jako HIV pozitivita a pfitomnost ales-
poti jednoho dal§tho onemocnéni urcujiciho AIDS a nebo,
jak bylo zminéno vySe, HIV pozitivita a po¢et CD4 bunék
pod 200/ul (nebo méné nez 14 % lymfocytl) jsou samy
0 sob¢ definujicimi kritérii pro AIDS i v nepfitomnosti ja-
kychkoliv dalSich symptoma. Dal$i klinické rozdéleni
AIDS na stadia, zaloZené na sledovani klinickych pfizna-
k@ pfi absenci laboratornich vySetfeni vyvinut¢ WHO,
ukazuje tabulka 2 [64].

Obr. 2. Postup Sifeni HIV v jednotlivych fazich infekce

Pii primérni infekci se nejprve virus replikuje lokdlné a nasledné — po diseminaci do lymfatickych organti — dochazi k jeho masivni-
mu pomnoZeni. Imunitni odpovéd zbrzdi replikaci viru, ktery mize téméf zmizet z cirkulace, je vychytan v lymfatickych orgénech
a infekce prechézi do chronické faze. Postupné dochézi ale ke zvySené chronické aktivaci imunitniho systému (vlivem pfitomnosti vi-
ru a aberantni sekreci cytokinil), kterd ma za nésledek zrychlujici se pomnoZovéni viru. Ten se vymkne imunologické kontrole a jeho
vy$si hladiny maji za nésledek depleci zvySujiciho se mnoZstvi lymfocytl (pfimo — infekci, i nepfimo — thynem neinfikovanych bu-
nék diky chronické aktivaci a aberantnim signdliim), které nasledné organismus nezvlada doplilovat. Vysledkem je nekontrolované

mnozeni viru a vyCerpani imunitniho systému.
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Tabulka 2. Kategorizace stadii HIV infekce podle klinickych ptfiznakt (podle [1])

Kategorie A

(jeden ¢i vice pfiznakid u HIV
pozitivniho jedince star§iho
13 let pfi nepfitomnosti
pfiznaku kategorie B a C)

asymptomatickd HIV infekce

chronickd generalizovand lymfadenopatie (PGL)

akutni HIV infekce s pfiznaky ,,sérokonverzniho* onemocnéni nebo akutni
HIV infekce anamnesticky

Kategorie B

(jeden ¢i vice pfiznakit u HIV
pozitivni osoby star$i 13 let
pfi nepfitomnosti pfiznaku
kategorie C)

piiznaky, které souvisi s HIV infekci, nebo indikuji defekt buné¢né imunity

onemocnéni, jejichZ pribéh nebo terapie je komplikovan HIV infekci

(napf. perzistentni a opakujici se kandidéza v dstni dutiné, vaginalni; celkové pfiznaky
— dlouhotrvajici horec¢ky nebo prijmy; opakujici se nebo rozséhly pasovy opar,
listeridza, zanétlivé onemocnéni panevni, ,,vlasatd leukoplakie atd.)

Kategorie C

kvasinkové infekce (Candida) — ezofagdlni, trachedlni, bronchialni, plicni

Cryptoccosis — extrapulmonalni

CMV — mimo jitra, slezinu a uzliny; retinitis

chronicka stfevni izosporidza (> 1 mésic)

Mycobacterium — diseminované nebo extrapulmonalni onemocnéni

Cryptosporidiosis s prijmem > 1 mésic

Coccidiomycosis

HSV onemocnéni s protrahovanymi koZnimi pfiznaky, nebo s postizenim plic nebo jicnu

PCP

PML opakované bakteridlni pneumonie

HIV encefalopatie

salmonella — opakované sepse

invazivni cervikalni karcinom

lymfom — Burkittlv, imunoblasticky, nebo primarni mozkovy

Kaposiho sarkom

toxoplazméza CNS

,,Wasting** syndrom

TERAPIE HIV INFEKCE/AIDS

Cilem antiretrovirové terapie je dosaZeni co nejefekt-
néjsi virologické a imunologické odpovédi. Virologickd
odpovéd znamend, Ze dojde k inhibici replikace viru
a v dtsledku toho ke sniZeni hladiny viru v krvi, virové
ndloZe. Imunologickd odpovéd pak spociva v tom, Ze do-
jde ke zlepSeni funkci imunitniho systému, nariistu poctu
CD4 T lymfocytt atd. Obé tyto odpovédi vétSinou jdou ru-
ku v ruce, nicméné existuji i pfipady, kdy napf. sniZeni re-
plikace viru nevede k ofekdvanému zlepSeni imunitnich
ukazateld.

Specificka antiretrovirovd terapie se zaméfuje na inhi-
bici jednotlivych fazi replika¢niho cyklu viru. Zasahuje
bud do klicovych enzymit HIV (reverzni transkriptiza,
proteindzy, integrita), nebo brani vstupu viru do butiky (in-
hibitory vstupu, inhibitory fuze).

1. Inhibitor vstupu (blokator koreceptorll) — maraviroc
(Celsentri)

2. Inhibitor fize — enfuvirtid (Fuzeon)

3. Inhibice enzymu reverzni transkriptiazy (RT) — ta zajis-
tuje prepis virové RNA do DNA a jeden z prvnich kro-
ka nutnych jednak pro replikaci viru, jednak pro inte-
graci viru do genomu hostitele. Tyto inhibitory jsou:
a) nukleosidové (NRTI)/nukleotidové (NtRTT) — kom-

petuji s normdlnimi nukleotidy a zastavuji jejich in-

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

b) nenukleosidové (NNRTTI) — inhibuji RT vazbou na
jiné neZ nukleotid-vazebné misto, napf. efavirenz
(Stocrin) aj.;

4. Inhibitor integrazy — enzym zajiStujici integraci provi-
rové DNA do hostitelské DNA, raltegravir (Isentress)

5. Inhibitory protedzy — enzymy, které umoziuji zavérec-
nou kompletaci a maturaci nového viriounu, napft. ata-
zanavir (Reytaz), lopinavir (Kaletra), nelfinavir (Vira-
cept) aj.

V jednotlivych kategoriich existuje v soucasné dob¢ vi-
ce antivirotik, kterd je mozné pouzit. Zakladem soucasné
terapie vSak je vyuZiti kombinaci preparati z riznych sku-
pin, coZ jednak vede k inhibici virového cyklu na vice mis-
tech, ale zejména tento postup zabraiiuje vzniku a selekci
virovych mutant rezistentnich na jednotlivd antivirotika.
Tato kombinacni terapie se nazyvala Highly-Active-Anti-
-Retroviral-Therapy (HAART), novéji pak cART (combi-
-nation-AntiRetroviral-Therapy). Nékteré preparity jsou
jiz vyrdbény ve smiSené formé v jedné tableté (napf. Atrip-
la — tenofovir + emtricitabine + efavirenz), coZz umoziiuje
jednodussi davkovani a zvySuje pravdépodobnost ,,adhe-
rence’ k 1é¢bé, zv1asté u problémovéjSich pacientll. Dav-
kovani a problematika zahajovani ¢i pieruseni terapie jsou
zaleZitosti v rozsahu odbornych monografii. Podobné je
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tomu v piipadé doporucenych terapii pro mozné oportun-
ni infekce ¢i dalsi syndromy charakteristické pro AIDS.
V souvislosti s terapii je v§ak dobré zminit, Ze néktefi pa-
cienti, zejména ti s velmi nizkymi pocty CD4 lymfocytl
a téch s mykobakteridlni infekci (méné nez 50/ul), mohou
po zahdjeni terapie vyvinout pfiznaky syndromu ,,zanétli-
vé imunitni rekonstituce* (Immune-Reconstitution-In-
flammatory-Syndrome, IRIS). Mechanismem tohoto syn-
dromu je nejspiSe reakce podobna hypersenzitivité I'V. typu
vyvijejici se po ndhlém odstranéni imunosupresivniho
ucinku vysokych hladin viru. Symptomy mohou zahrnovat
lymfadenitidu, uveitidu, plicni infiltraty, Gravesovu choro-
bu, zvySeni nitrolebniho tlaku a dal§i a mohou byt velmi
t€zké az smrtelné. Tézké piipady IRIS tak paradoxné vy-
Zaduji doCasnou imunosupresivni 1é¢bu, napt. glukokorti-
koidy. Posledni modalita, na kterou by se nemélo pfi oSet-
fovani HIV pozitivniho nemocného zapominat, je
prevence v podobé vakcinace v dobé, kdy je imunitni od-

vvvvv

A a B, chfipce a pneumokokdm.

KLINICKE MANIFESTACE HIV/AIDS
SE ZAMERENIM NA DERMATOLO-
GICKOU PROBLEMATIKU

Infekce plsobené retroviry vedou u lidi podle svého
rozdilného typu (HTLV — human T-cell leukaemia virus
a HIV — human immunodefficiency virus) k chorobnym
stavlim, které se z hlediska koZnich projevl od sebe znac-
né lisi.

Diagnéza koZnich onemocnéni ¢i nedostate¢nd
a pomald odpovéd na standardni terapii u fady dermatolo-
gickych jednotek mohou vést k samotné diagnéze HIV in-
fekce v casnych stadiich. Nékteré koZni zmény jsou jedi-
necné a az patognomonické pro HIV infekci, jako napf.
Kaposiho sarkom. S progresi klinického priibéhu infekce
HIV se objevuje stile vice kli¢ovych koZnich zmén, které
mohou upozornit na pfitomnost HIV infekce.

KoZni onemocnéni se vyskytuji u vice nez 90 % HIV
pozitivnich pacientdl. KoZni pfiznaky mohou mnohdy byt
i prvnim projevem HIV infekce.

Po expozici viru se zpravidla za 2—4 tydny u 50-90 %
infikovanych jedinci miZe objevit soubor pfiznaku, ktery
je oznacovan jako ,,Akutni retrovirovy syndrom‘ (ARS).
Nejcastéji se manifestuje jako ,,mononucleosis-like syn-
drom* ¢i flu-like syndrom®. Objevuje se horecka, zvétse-
ni Zlaznatych struktur, cefalea, bolesti kloubli a svall
a dokonce nausea a zvraceni. Tyto zmé&ny jsou provizeny
vysevem rubeoli- a morbiliformnich koZnich zmén (aZ
u 50 % jedinct) v lokalizaci na horni ¢4sti trupu, na hor-
nich koncetindch, ve dlanich a na ploskdch [49]. Nékdy
zmény koZni pfipominaji i pityriasis rosea Gibert
(s limcovitym Supenim). Subjektivné vysevy nesvédi.
Zmény mohou byt pfitomny i na oralni sliznici. Povrcho-

vé eroze na sliznicich se mohou manifestovat obtiZzemi ty-
pu dysfagie i retrosternalné lokalizované bolesti [65].
V tomto obdobi dochézi k mohutné replikaci viru, 1ze pro-
kéazat antigen p24 a vysokou hladinu HIV RNA. Posléze se
objevuji protilatky anti-HIV. VySe uvedené zmény nemi-
Zeme povazovat za HIV specifické, v diferencidlni dia-
gnostice prichdzi v dvahu celd tfada virovych koZnich
exantémil. Obecné Ize fici, Ze neinfek¢ni koZni zmény ne-
vykazuji vypovédni hodnotu z hlediska progrese ¢i stupné
imunosuprese u HIV infekce, mohou ale plsobit jako spe-
cifické markery stadia HIV onemocnéni. Vyskyt eozino-
filni folikulitidy je téméf vZdy vazan na pokles CD4+ lym-
focytt pod 200/ml.

KozZni nélezy jsou pievazné plisobeny nedostateCnosti
v obrannych mechanismech posSkozeného imunitniho
systému. Délime je na:
a) neoplastické,
b) infek¢éni,
c¢) neinfekéni zmény.

ad a) Kaposiho sarkom (KS) je multifokalni systémové

onemocnéni projevujici se malignimi vaskularnimi nado-

ry. Néhle zvySeni vyskytu KS v 80. letech minulého stole-
ti bylo jednim z prvnich signdld nového onemocnéni

AIDS. RozliSuji se 4 klinické varianty KS [79]:

1. Klasicky (idiopaticky) — u osob z vychodni Evropy
a Stfedomotfi, s ¢ast&j§im vyskytem u muzi a vékem
nad 50 let (viz napf. kazuistika autort Prochdzkové et
al. z roku 2008, [63]), s klinickymi projevy pfevazné na
dolnich koncetinach.

2. Endemicky (africky) — u obyvatel centrdlni Afriky,
u mladSich dospélych jedinct.

3. Tatrogenni KS — postihujici imunosuprimované osoby
(transplanta¢ni vykony).

4. KS sdruzeny s HIV infekci — s vyskytem pfedevsim
u homosexualnich muzi.

NejcastéjSim typem v soucasnosti je KS sdruZzeny s HIV
infekci u muzi s homosexudlni orientaci. Od zavedeni
kombinované antiretrovirové terapie vyskyt KS poklesl
o vice nez 90 %. Za ptivodce vSech forem KS je povazo-
vén lidsky herpeticky virus 8 (HHVS). Klinicky se KS pro-
jevuje tvorbou Cervenych makul riizné intenzity v liniich
Stépitelnosti kiize, pozdéji s infiltrativnim ristem za vzni-
ku papuli, které progreduji do tmavé fialovych uzlikl ne-
bo plosnych 1ézi [79]. Umistény jsou nejcastéji symetric-
ky bilateralné na dolnich koncetinach, kde zptsobuji
otoky, ale mohou se vyskytovat kdekoliv na kiZi t€la vCet-
né obliceje. Pocty i velikosti 1€zi jsou velmi variabilni.
Podle miry agresivniho chovani se KS rozliSuje na lokali-
zovany, lokdlné agresivni (nedestruktivni) a genera-
lizovany lymfadenopaticky KS [79].

KS sdruzeny s HIV infekci se nejprve manifestuje
vysevem mnohocetnych noduli na horni poloviné téla,
hlavé a na krku s tendenci postupné diseminace na kii-
Zi i na sliznicich [79].

Kaposiho sarkom muzZe postihnout i sliznice
a vnitini organy (plice, gastrointestinalni systém). Izo-
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lované postiZeni vnitinich orgdnt bez postiZzeni kliZe je
vzacné [79]. Viscerdlni projevy jsou udavany u 72 % ne-
mocnych s pokrocilou formou HIV infekce, zejména je
pak postiZen gastrointestindlni systém a lymfatické uzliny
nebo plice. S HIV asociovany KS ma Spatnou prognézu
—dochazi ke generalizaci projevi a vyvoji oportunnich in-
fekci, které jsou pfiCinou umrti postizenych [43]. Klicové
pro diagnoézu KS je histologické vySetieni. Ackoliv jde
o 1éze vaskularni povahy, nedochazi k excesivnimu krva-
ceni pfi odbéru vySetfovaného vzorku pfi dodrZeni urci-
tych pravidel: neodebirdme 1éze lokalizované ve spodnich
partiich dolnich koncetin, anestezie je zajiSténa aplikaci
xylokainu s epinefrinem 1 : 100 000 nejméné 5 minut pied
biopsii, biopsie je provedena az do subkutinni tukové tka-
né¢ a doporucuje se provedeni sutury [49]. Snahy
o odstranéni koZnich 1ézi KS zahrnuji lokalni radioterapii,
kryodestrukci nebo intraleziondlni aplikaci cytostatik (vin-
blastin) a interferonu o.. V éfe zavedeni HAART terapie
(od 1éta 1996) doslo k dramatickému poklesu incidence
a prevalence KS (stejné jako nékterych dalSich infek¢nich
i neinfek¢nich jednotek, napf. molluscum contagiosum,
herpes simplex a herpes zoster i seborrhoickd dermatiti-
da). Pritomnost KS by méla byt povazovana za moZny pro-
jev HIV infekce a vést k indikaci sérologickych vySetfeni
HIV protilatek, v Ceskych podminkich pak zejména
u homosexudlnich muZzi [79]. Diferencidlné diagnosticky
pfichazi v Givahu fada koZnich jednotek od hemangiomu,
granuloma annulare, pyogenni granulomy aZz po projevy
bacilarni angiomatdzy, angiosarkomi ¢i koZzni lymfom.

Népadné ¢asty je vyskyt B a T lymfomi, z nichZ ob&
formy mohou byt provdzeny i koZnimi projevy. Z ostatnich
koZnich malignit jevi zvySenou frekvenci vyskyt bazalio-
ml a spinoceluldrnich karcinomt. Pribéh melanomu
u nemocnych s AIDS mé vyrazné horSi prognézu nez
u imunokompetentnich jedinct v béZné populaci.

ad b) Imunodeficientni stav predisponuje nemocné jedin-
ce ke koznim infekcim, jeZ jsou vyvolavany jak viry, tak
bakteriemi nebo patogennimi houbami véetné kvasinek.
I kdyZ samotny infek¢ni projev na kiZi je morfologicky
shodny s projevem dané infekce na kiizi imunokompetent-
nich jedinct, u osob HIV pozitivnich je vZidy rozsah po-
stiZzeni a mozZnost recidiv zavaznéjsi.

Z virovych infekci dominuje vyskyt rekurentnich
HSYV (herpes simplex virus) infekei a generalizovanych
VZV (varicella — zoster virus) projevi. V nékterych pfi-
padech se miZe projevit rezistence HSV ¢i VZV infekci
na terapii acyklovirem. Chronicka perzistujici HSV in-
fekce je infekci stanovujici diagnézu AIDS podle defi-
ni¢niho indexu CDC (Center for Disease Control)
v Atlanté, USA [49]. V obdobi, kdy je imunitni systém je-
dince jeSté relativné intaktni, jsou projevy HSV infekci po-
dobné projeviim u osob bez HIV infekce. Z klinického
hlediska by mély byt vSechny ulcerativni zmény, zejmé-
na v krajiné perianalni, ale i ulcerace neodpovidajici
na terapii kdekoliv na trupu povazovany za projev
HSYV infekce. U zdvazné imunosuprimovanych jedincti

dochézi k tvorbé rozsahlych, krustami povleklych erozi
(2-10 cm v praméru). V perianalni a perioralni lokaliza-
ci byvaji 1éze bolestivé. HSV infekce jsou manifestovany
i v oblasti periungudlni (HSV-2). Tzanckuv stér z okraje 1¢-
ze barveny Giemsou ¢i metylénovou modii a s prikazem
mnohojadernych obfich epitelidlnich bunék je diagnos-
ticky prikazny. Lze uZit i kultivacni a fluorescencni tech-
niky. V terapii je indikovan oralni acyklovir. U imuno-
suprimovanych jedincd s chronickymi lézemi je
doporuceno podavéni v davkach 200-400 mg Skrat denné
do odhojeni, s ndslednou chronickou supresivni terapii
400 mg 2krat denné k prevenci recidiv. Alternativné Ize
uzit famcyklovir 250 mg 3krat denné nebo valacyklovir
100 mg 2krat denné. Ojedinéle miize HSV infekce induko-
vat vznik nekrotizujici folikulitidy s papul6znimi projevy
(0,2-1,0 cm) a pevné Ipici centrdlni krustou. U ptipadl
s rezistenci k acyklovirové terapii (thymyidin-kindza nega-
tivni HSV-2) 1ze doporucit foscarnet [49].

VZYV infekce jsou casté prredevSim v podminkach
stfedné tézkého imunodeficitu, ale mohou se vyskyt-
nout i v ¢asné fazi HIV infekce. Infekce je manifestova-
na obvykle onemocnénim typu herpes zoster. Tyto pro-
jevy se objevuji asi 1 rok pred vyvojem sooru a vlasaté
leukoplakie a jsou povazovany za duleZity ¢asny projev
s podezfenim HIV infekce u rizikovych jedinci [49]. Vy-
sevy VZV symptomi byvaji z¢asti hemoragické, nekro-
tické a subjektivné bolestivé. Puchyfe a krusty pretrvava-
ji obvykle 2 tydny, nekrotické 1éze (hojeni jizvenim) aZ 6
tydnd. U 20-25 % HIV pozitivnich osob jsou uvadény re-
cidivy VZV infekce [11, 16]. Diseminace nejsou pfili§
Casté a chronické VZV diseminace jsou v klinickém obra-
ze predstavovany rozsdhlymi erytematdznimi ulceracemi
nebo hyperkeratotickymi veruk6znimi 1ézemi [15]. VZV
pivodci z verukdznich 1€zi vykazuji Casto rezistenci
k terapii acyklovirem u nemocnych s AIDS s pfedchozi
chronickou ¢i prolongovanou perordlni 1é¢bou acyklovi-
rem [36, 45]. V terapii je indikovan acyklovir podany co
nejdfive a zplsob aplikace zavisi na stavu imunity
a rozsahu zosterové infekce (u leh¢ich klinickych mani-
festaci podavany v davce 800 mg Skrat denné€ po 5 dnil per
os, jinak az 30 mg/kg, 3krat denné i. v., napf. pfi signifi-
kantni imunosupresi CD4 < 200/ul + plus pfitomnosti dal-
§ich zndmek imunitni represe, napft. pfitomnost lymfomu,
pii diseminaci ¢i spolutcasti viscerdlniho systému, pfi po-
stizenf o¢ni vétve trojklanného nervu). Casna terapie bra-
ni rozvoji zavaznych nekrotickych forem a mirni bolesti-
vost. Nicméné se zda, Ze terapie acyklovirem nesniZuje
riziko postherpetické neuralgie [49], v soucasné dobé se
ovSem tyto komplikace vyskytuji ojedin€le. V terapii ne-
zapomindme na lokalni péci a podavani analgetik. U HIV
pozitivnich osob s absenci primarni VZV infekce mii-
Ze dojit k vysevu varicelly. Tato varicella je podkladem
celozivotni imunity, nicméné latentni virus mize byt pfi-
¢inou pozdéjsiho vyvoje herpes zoster. Klinicky jsou pro-
jevy varicelly zavaznéjsi nez u HIV negativnich jedin-
cti, miZe dojit i k viscerdlnimu postiZzeni (HIV infikované
déti) a byla zjiStény i fatdlni ptipady [59]. Pfedchozi VZV
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infekce i pritomnost anti-VZV protildtek neznamend
ochranu pfed vznikem varicelly. I pfes terapii acykloviro-
vymi derivaty mize dojit k recidivam ¢i pfetrvavani vari-
celly, coZ mlze souviset s obtiZnosti v dosaZeni optimal-
nich sérovych hladin acykloviru pfi ordlni terapii [36].
Terapie varicelly je zajiSténa perordlnim podanim acyklo-
viru (800 mg Skrat denné po dobu 10-14 dni) u osob, kte-
ré nevykazuji obtiZe, vykazuji normalni hrudni RTG
a u kterych nejsou symptomy viscerdlniho postiZeni.
U HIV pozitivnich déti a nekomplikované varicelly jsou
doporuceny davky 1000-3000 mg/m? per os s peclivym
sledovanim a eventudlnim pfechodem na parenterdlni apli-
kaci acykloviru. Ordlni terapie acyklovirem muZe totiZ
predisponovat pacienty k naslednym chronickym koZnim
infekcim VZV diky dosaZeni niZ8ich sérovych hladin
acykloviru. Intravendézni aplikace je doporucovéina
v davkach 10 mg/kg/po 8 hodinach. Terapie ma byt ukon-
¢ena aZ po Gplném odhojeni zmén [36].

Infekce molluscum contagiosum se objevuje asi
u 10-30 % HIV infikovanych jedincii [72]. V ¢asné fazi
jde o mirné projevy infekce s lokalizaci na obliceji véetné
vicek, v anogenitdlni oblasti, ale i na trupu a na konceti-
nich. Jednotlivé i mnohocetné papulky jsou velikosti
Spendlikové hlavic¢ky az hraSku, barvy kiiZe nebo zaZlout-
1€, nebolestivé, Casto s typickou centralni vkleslinkou. Pfi
signifikantni imunosupresi (CD4 < 200/ul) se objevuje
tendence k proliferaci zmén a dochézi k diseminaci proje-
v, pocCty 1ézi prevySuji hodnotu 100. Diseminovand in-
fekce je koZnim markerem pokrocilych HIV infekci (CD4
< 50/ml) a projevy jsou lokalizovany dokonce i na sliznic¢-
ni Casti rth a na spojivkach. Obrovska loZiska mohou byt
mylné€ povaZovéna za bazocelularni karcinom. Odstranéni
molusek ¢i uZiti kryoterapie miZe zlepsit stav, iplné odho-
jeni je vSak ziidkakdy mozné.

Infekce lidskymi papiloma viry (HPV) jsou svymi
projevy obdobné infekcim u non-imunkompromitovanych
jedincil. Spi¢atd kondylomata jsou nej¢astéji lokalizovana
v anogenitdlni oblasti. Diferencidlnédiagnostiky pfichazi
v tvahu kondylomy syfilitické a spinaliom. Vzacné se
u HIV pozitivnich osob objevuji extenzivni infekce HPV
napodobujici epidermodysplasia verruciformis. V terapii
jsou doporucovany pfistupy obdobné pfistuptim i HIV ne-
gativnich osob s HPV infekcemi, vysledky nejsou nicmé-
né uspokojivé a Casté jsou i relapsy. Ve vétSin€ pripadl se
nelze obejit bez chirurgické excize.Vzhledem k faktu, Ze
s HPV infekci jsou asociovany dysplazie a karcinomy dé-
loZniho ¢ipku a Ze anorektalni krajina je téZ povazovana za
transformacni zoénu“, mohou se u homosexualnich muza
s andlnim stykem (tzv. bowenoidni papule s asociaci high
risk HPV 16 sérotypu) objevit cytologicky prokazatelné
dysplastické zmény [22, 57]. HPV byly izolovany
z materidlu anorektdlnich karcinom® u homosexualnich
muzil [24]. Terapie anorektdlné lokalizovanych verukoz-
nich zmén je velmi obtiZna, uZiva se podophyllin i kyselina
trichloroctova po dobu nejméné 6 tydn. Lze uZit i metody
chirurgické a kauterizaci. U Zen jsou Casto prokazatelné
dysplastické zmény na délozZnim ¢ipku, proto v ramci dis-

penzarni péce je pravidelné provadéno kolposkopické vy-
Setfeni s cytodiagnostikou.

Pro HIV pozitivni jedince je unikdtnim projevem tzv.
vlasatd leukoplakie lokalizovand na laterdlni strané
a Spic¢ce jazyka. Tyto bélavé plaky jsou projevem EBV
(Epstein-Barrové virus) infekce. Mylné miZe byt tato jed-
notka povaZzovana za soor neboli moucnivku, plisobenou
kvasinkami.

Mezi bakteridlni infekce ze skupiny Staphylococcus
pyogenes aureus se fadi projevy impetiga (krytba puchy-
1 brzy praska, objevuji se typické Zlutavé krusty), foliku-
litidy (ochlupend ¢ast trupu, tiisla, axily, vousata ¢ast; pro-
jevy zejména na trupu cCasto svédi), furunkulézy,
karbunkl, az stavli ozna¢ovanych jako celullitis a ekthy-
ma (povrchové ulcerace s Ipicimi krustami a purulentni se-
kreci). Staphylococcus aureus je nejcastéjsi bakteridlni in-
fekci u HIV pozitivnich jedinci. AZ 50 % jedinci jsou
nosici tohoto pivodce v nazofaryngedlni oblasti. Primik
infekce do hloubky urcuje zpiisob terapie stafylokovych
infekci. U povrchovych zmén koZnich volime antistafylo-
kokova antibiotika (dicloxacillin), hluboké bakteridlni in-
fekce vyZaduji dlouhotrvajici terapii. Doporucuji se
1 kombinace antibiotik, zejména penicilindza-rezistentnich
penicilinll ¢i cefalosporinli 1. generace s rifampicinem
[49], indikovany jsou i antiseptické roztoky, lokalné apli-
kovana antibiotika (klindamycin 1% — Dalacin T liq., ery-
tromycin 2% — Eryfluid sol.).

Casta bakteriémie spojovand s piitomnosti Bartonel-
la henselae a Bartonella quintana maZe pfejit do smrti-
ci sepse (ptivodné termin bacilarni angiomat6za). Infekce
Bartonellou byly pilivodné povazovany za primarn¢ koZni
postiZzeni, nicméné Casté je i postiZzeni sleziny, lymfatic-
kych uzlin, jater, plic a CNS. KozZni 1éze jsou manifestova-
ny zménami pfipominajicimi pyogenni granulomy — pa-
pule az noduly s tendenci ke krviceni. Prominujici
vaskularni zmény tvoftici papul6zni eflorescence jsou Cas-
to chybné diagnostikovany jako Kaposiho sarkom. One-
mocnéni mé chronicky charakter. Diagndzu lze potvrdit
histologickym vySetfenim bioptického vzorku. Terapie
spocivéd v podani erytromycinu ¢i doxycyklinu v plnych
antibiotickych davkach nejméné po dobu 8 tydna [49].

U nékterych pacientll se manifestuji chronické ulcerace
a macerovany kozni povrch. Tyto stavy mohou byt navo-
zeny infekcemi Pseudomonas aeruginosa.

Mykobakterialni infekce Mycobacterium avium-in-
tracellulare a Mycobacterium tuberculosis, které se béZné
vyskytuji u HIV infikovanych jedincti velmi ojedinéle in-
dukuji koZzni 1éze. Mohou se objevit chronické sinusy nad
postiZenymi lymfatickymi uzlinami, chronické ulcerace
nebo hemoragické makuly [58].

Mykotické afekce 1ze rozdélit na infekce typu soor, in-
tertrig6zni mykotické afekce (kvasinkové /Candida/ i der-
matofytické afekce) a infekce nohou, nehtti a paronychia.
Klinické obrazy odpovidaji symptomim u HIV negativ-
nich jedinct.

Infekce vyvolané houbami postihuji ¢asto nehtové plo-
ténky v podobé onychomykotickych zmén na vSech prs-
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tech nohou i rukou a jsou velice torpidni viici jinak ucin-
né antimykotické terapii. Témér u vSech HIV pozitivnich
jedinct nachazime riizné projevy oidiomycetické (kandi-
dové) infekce. V piipad€ postiZeni Gstni sliznice je nebez-
peci rychlého Sifeni na sliznice dychacich cest a gastro-
intestindlniho traktu.

Nejcastéjsi mykotickou infekei u HIV infikovanych
osob byva soor — moucnivka. Projevuje se ve formé tzv.
angulérni cheilitidy (fisury, macerace, erytém v koutcich
ustnich).

PostiZeni vyZaduje nasazeni lokélni, ale i systémové
1é¢by ketokonazolem, flukonazolem, imidazolem nebo
itrakonazolem. V lokalni terapii se nékdy vyuZivaji kom-
binované preparity s kortikoidy, lokdlné aplikované.

Cela fada systémovych mykotickych infekeci je spojo-
vana s HIV infekci: kryptokokdza, histoplasmédza, sporo-
trich6za, aspergildza, kokcidiomykodza, aktinomykoza aj.
Signifikantni koZni projevy se objevuji ale pouze u prvnich
Ctyf jmenovanych jednotek. Kozni 1éze se u kryptokokdzy
objevuji pred postiZenim CNS nebo soucasné s nim. Loka-
lizovény jsou kdekoliv na kiiZi jako perlovité, prisvitné
papulky, které pripominaji moluska. Projevy jsou zndm-
kou diseminované infekce a jsou indikaci k vySetfeni CNS.
Diseminovana histoplasméza (neni problémem v Evropg,
pozn. recenzenta) milZe byt provazena vysevem riiZzovych,
mnohdy exulcerujicich papul azZ hrbold na trupu a na ak-
rech koncetin. VEtSina téchto infekci predstavuje spise re-
aktivaci predchozi histoplasmozy s diseminaci. KoZni po-
stizeni se objevuje asi u 10 % HIV onemocnéni
s diseminovanou histoplasmoézou [54]. Histologie proka-
zuje granulomatézni pfeménu. Pivodce je prokazatelny
specidlnim barvenim (methenamin stiibra). Sporotrichdza
je u HIV negativnich jedincti manifestovana jako onemoc-
néni kiiZe a spadovych drénujicich uzlin. K diseminaci do-
chézi zfidka. U HIV pozitivnich osob miiZe vést disemino-
vand infekce sporotrich6zou k vyvoji asymptomatické
plicni infekce s hematogennim rozsevem do kiZe
a kloubt. Diagnoza je potvrzena biopsii a kultiva¢nim vy-
Setfenim. KoZni aspergildza se objevuje jako primérni ¢i
sekundarni infekce. Primarni infekce je spojovina
s lokalnim traumatem koZzniho povrchu (intravenozni ka-
tétry) pfi neutropenii. KoZni 1éze jsou pfitomny v podobé
erytematozni indurace s povrchové sedici pustulkou, he-
moragickou ulceraci nebo zménami podobnymi projevim
molluscum contagiosum. VSechny tyto infekce vyZaduji
systémovou terapii amphotericinem B, itrakonazolem [49].

Zv1astni pozornost zahrnuji i sexualné prenasené in-
fekce, zejména syfilis. KoZni manifestace primarni
a sekundarni ziskané syfilis nebyvaji identické s infekcemi
u HIV negativnich osob. HIV infekce miZe urychlit vyvoj
syfilitického onemocnéni a syfilis naopak vyznamné ovliv-
nit progresi HIV infekce. Alterovéna je imunitni odpovéd
za projevl opozdéné protilatkové reaktivity ¢i (vzacn€) do-
konce negativity treponémovych i netreponémovych testi
[33, 75]. Primérni ziskana syfilis m0Ze byt demonstrova-
na vét§im poctem primdarnich 1ézi, prodlouZenym hojenim
i pretrvavanim téchto zmén [68]. Exantémy sekundarniho

stadia mohou vykazovat nodulo-ulcerativni charakteristi-
ky. Z klinickych symptoma vedle klasickych projevi
(obr. 3 — Condylomata lata u HIV pozitivniho pacienta)
byla popsana palmoplantarni keratodermie jako projev se-
kundérni syfilis [66]. Cast&ji byvaji popisovany i o¢ni
a usni manifestace syfilis u HIV pozitivnich pacientt [68].
Postizeni CNS se muze objevit podstatné drive, a to do-
konce u primdrni syfilis [6]. Doporucovana terapeuticka
schémata nemusi byt dostatecna v terapii a v prevenci
CNS postizeni: Poukazuje se i na moznost ¢asnych relap-
stt CNS postiZeni i po standardni terapii, pravdépodobné
diky kombinaci alterované bunéné imunitni odpovédi pii
HIV infekci a nedostate¢nym hladindm ucinného 1é¢iva
v CNS [6]. Jarisch-Herxheimerova reakce pfi terapii syfi-
lis byva Castéjsi. Pfed zapocetim terapie neurosyfilitic-
ké infekce musi byt Fadné vySetien mozkomisni mok
u vSech HIV pozitivnich osob s latentni syfilis delsi nez
1 rok nebo neznamé délky trvani.

Obr. 3. Condylomata lata u HIV pozitivniho pacienta

CDC v Atlanté (USA) vypracovala smérnice pro 1é¢bu
syfilis u HIV infikovanych osob [13] s doporu¢enim tera-
pie ¢asné formy syfilis za uZiti 2,4 mil. j. benzathine peni-
cilinu podaného jednorazové i. m., jini navrhuji opakova-
né podani stejné davky téhoz 1éku v tydennich intervalech,
celkem 2-3 tydny. Mozkomi$ni mok by vSak mél byt vy-
Setfen u kazdé Casné infekce syfilis, mame-li podezieni na
postizeni CNS. U nemocnych s udavanou alergii na peni-
cilin se doporucuje hospitalizace s pokusem o desenzi-
bilizaci a ndslednou penicilinovou terapii (eventudlné po-
déani doxycyklinu 200 mg denné po 2 tydny, nikoliv vSak
u neurosyfilis). Erytromycinova terapie (ani terapie azi-
thromycinem) neni doporucena [49, 68]. Je nutna sérolo-
gicka kontrola pacientil netreponémovymi testy kvantita-
tivné v 1., 2. a 3. mésici, a poté ve 3mésicnich intervalech
az do uspokojivych vysledki séroreakci. Nedojde-li k pfis-
luSnému poklesu titril, musime zvazit opakovani vySetie-
ni mozkomi¥niho moku. V Ceské republice se doporucu-
je 14denni terapie Prokain G penicilinem 1,5 mil. IU i. m.
1krat denné, s naslednou aplikaci 2 x 1,5 mil. IU benzathin
benzylpenicilinu i. m. jednorazové. U neurosyfilis se do-
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porucuje terapie krystalickym G penicilinem (2—4 mil. j.
i. v. po 4 hod.) nebo prokain G penicilinem i. m. (az 2,4
mil. j. denng), s podanim probenecidu (neni v CR registro-
van) [68]. U asymptomatické i symptomatické neurosyfi-
lis HIV pozitivnich jedinct by nemél byt k terapii indiko-
van benzathin penicilin.

Nejsou zndmy udaje o spravné terapii HIV infikova-
nych jedinct s latentni syfilis (nutnd lumbélni punkce
k vylouceni postizeni CNS) a normilnim néilezem
v mozkomiSnim moku. V téchto ptipadech se ale doporu-
Cuje aplikace benzathin penicilinu v davce 2,4 mil. j. ve 3
nasledujicich tydnech, v Ceské republice 1,5 mil. IU ben-
zathin benzylpenicillinu do kazdé hyzdé€ ve 3 nasleduji-
cich tydnech [68]. VZdy jsou doporucovany Casté sérolo-
gické kontroly k monitorovani terapeutické odpovédi.
Sérologickd odpovéd muiZe byt pomalejsi neZ u pacienti
s Casnou syfilis [49].

ad c) Mezi neinfek¢ni kozni zmény fadime seboroickou
dermatitidu, eozinofilni folikulitidu, extrémni suchost
kuze (xerosis), ichtyotické zmény a nipadné rychlé Sedi-
véni vlasii. Rada dalSich béznych neinfekénich derma-
tologickych jednotek (atopicky ekzém, psoriasis, urtika-
ridlni pruritické papuly, porphyria cutanea tarda,
fotosenzitivita aj.) miZe vykazovat specifické rysy
v klinické symptomatologii, v rozsahu a zavaznosti pfi vol-
bé vhodné terapie.

Xerodza byva typicky lokalizovana na piednich plo-
chich dolnich koncetin, miZe se ale §ifit na dalSi okrsky
ktze [37]. ZhorSeni je pozorovano v zimnich mésicich,
kdy se mohou pfipojit i vysevy erytematéznich papulek
a jemné Supeni na zadni strané paZi a dolnich koncetin.
HIV infikovani pacienti s atopickou diatézou jsou k t€émto
zménam predisponovéni. Casté hygiena za uZiti antibakte-
ridlnich mydel miZe stav téchto zmé&n prohloubit.

Ichtyotické zmény ve smyslu ziskané ichthy6zy jsou
manifestovany u pokrocilych HIV infekci. Tyto jsou
zmény jsou asociovany s tzv. ,wasting* syndromem (de-
vasta¢ni syndrom) a lokalizuji se také v dlanich a na plos-
kéch [49].

Seboroicka dermatitida je nejcastéjsi koZni onemoc-
néni HIV infikovanych osob. Manifestuje se v typickych
seborrhoickych lokalizacich (kStice, centralni ¢ast oblice-
die v Casnych fazich epidemie prokdzaly a7 83% preva-
lenci seborrhoické dermatitidy u pokrocilych HIV infekci
a 42% prevalenci u symptomatické HIV infekce [48]. Ji-
né studie uvadéji ale u pokrocilych HIV infekci niZi uda-
je mezi 25-45 % [20, 29]. U menSiho poctu pacientl 1ze
vy lokalizuji v typickych predilekcich (oblicej a kStice),
ale i rozsahlym postiZenim intertriga ve formé syt Cerve-
nych lozisek krytych jemnymi Supinami. MiZe dojit
i k §ifeni zmén z intertrigin6znich prostor na trup a na §i-
ji. Pruritus byva mirného stupné [47]. Klinicky byvaji
zmény v intertrigu oznaCovany jako sebopsoriasis, klinic-
ky jsou identické se zmé&nami u inverzni psoridzy. Mirné

formy jsou léCeny stejnou terapii jako seborrhoické der-
matitidy u HIV negativnich pacientt, tj. derivaty imidazo-
lu, dehtu a slabé ptisobicimi kortikoidy lokalné.

Téz klinické projevy psoriazy u HIV infikovanych
pacienti jsou obdobné projeviim u HIV negativni popula-
ce. Je ale udavéna vyssi incidence postiZeni inverznich lo-
kalizaci a psoriatickd erytrodermie neni — zejména
u pokrocilych HIV infekci — vzacna [18]. V terapii jsou
uZivany derivaty dehtu, steroidy, fotochemoterapie PUVA,
anthralinové derivaty, retinoidy i metotrexat. UZiti potent-
nich kortikoidd aplikovanych lokaln€ na velké plochy vSak
miZe vést k systémové absorpci, adrendlni supresi a snad
i k celkové imunosupresi, tedy jevim u HIV infekce neZa-
doucim. Lokélni aplikace steroidd dale i zvySuje riziko
kozZnich infekci. Néktefi autoti uddvaji vyvoj Kaposiho
sarkomi a zhorSeni HIV infekce pri uZziti UVB fototera-
pie. PUVA redukuje pocty atypickych T lymfocytarnich
infiltratd v kGiZi a miZe dokonce eliminovat cirkulujici aty-
pické T lymfocyty, bezpe¢nost PUVA terapie ale nebyla
dosud u HIV infikovanych pacientli stanovena. Standard-
ni terapie nizkoddvkovanym metotrexatem muiZe byt spo-
jovana s progresivni imunosupresi u HIV infikovanych
[18]. UZziti retinoidl systémové je omezeno pritomnosti
hepatitis B infekce u HIV pozitivnich pacienti, nicméné
fada takovych pacientli vykdzala dobrou odpovéd na tuto
formu terapie psoriazy [19].

Ne&ktefi autofi prokdzali zlepSeni klinickych projevi
psoridzy pii uZiti azidothymidinu (zavislost na divce AZT)
v terapii HIV infekce [37, 19, 69]. Po nasazeni HAART
(Highly Active Antiretroiviral Therapy) se podle zku3e-
nosti odbornikl zabyvajicich se problematikou HIV infek-
ci v Ceské republice vyrazné zlepsily projevy psoridzy
u HIV infikovanych pacientl (pozn. recenzenta).

Zda je skute¢nd incidence Reiterova syndromu zvyse-
nd u HIV infekce, nebo zda HIV infekce usnadni vyvoj ¢i
exacerbaci Reiterova syndromu, neni zndmo. Podpiirné
faktory k rozvoji Reiterova syndromu, jako jsou urogeni-
talni sexudlné prenaSend onemocnéni a infek¢ni onemoc-
néni gastrointestindlniho traktu, jsou totiZ béZznd u HIV in-
fikovanych osob. Kozni zmény jsou manifestovany
postiZenim dlani a plosek (superficidlni pustule
s preménou v keratotické papulky, které splyvaji za vzni-
ku difuznich, Supicich se loZisek — tzv. keratoderma ble-
norrhagicum), dystrofickymi zménami nehtovych plo-
tének a vysevem zarudlych plak ve trislech a v axilach,
jakoz i postiZeni oralni (lingua geographica) ¢i genitalni
sliznice (balanitis circinata). Terapie koZnich zmén u HIV
asociovaného Reiterova syndromu je identickd jako
u psoridzy (retinoidy, metotrexat relativné kontraindiko-
vén) [5, 49].

Eozinofilni folikulitida neni u HIV infikovanych je-
dincti podminéna bakteridlnimi piivodci. Typicky se ma-
nifestuje u HIV infikovanych s poc¢ty CD4+ lymfocytu
pod 200/ul, takZe predstavuje duleZity koZni marker spe-
cifického stadia HIV onemocnéni. Klinicky jde
o intenzivné svédici, edematdzni az urtikaridlni papule
a pustulky s vysevy na trupu a/nebo v obliceji. VySetfenim
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materidlu z biopsie se zjisti eozinofilni infiltrat. Terapie
byva obtizna — bylo zkouSeno uziti UV fototerapie, itra-
konazolu, permethrinu s rozdilnou odpovédi na 1é¢bu [49].
U nékterych pacientl doslo ke zlepSeni po metronidazolu.

U HIV infikovanych déti i dospélych muze dojit
k manifestaci atopického ekzému. Terapeutickd doporu-
¢eni jsou shodna s 1é¢bou u neinfikovanych jedinct.

Bé&Znym koZnim projevem u HIV pozitivnich pacienti
jsou urtikarialni pruritické papuly, které nejsou speci-
fické v etiologii. Mohou byt asociovany s kousnutim hmy-
zem (blechy, komafi — papuldzni urtikdrie). Scabies se ma-
nifestuje té€Z typickym zplsobem s vysevem svédicich
papulek v predilek¢nich lokalizacich svrabu. S progresi
HIV infekce nartistd rozsah postiZeni a svrab pak byva
i refrakterni k terapii [70]. Bezpecnou terapii zstava apli-
kace permethrinu, 5% krému v lokdlnim uZiti [49].
U pacientt s pokrocilou HIV infekci mtze dojit i k vyvoji
norské varianty svrabu [23]. Tato forma miiZe znamenat
i letdlni ohroZeni (sepse), ponévadZ predstavuje vstupni
brénu pro fadu bakteridlnich patogeni [28]. Byly popsiny
i lokalizované formy svrabu u pacientd s HIV infekci,
napf. atypickd lokalizovana forma pod obrazem scabies
vesiculosa [41] ¢i lokalizované formy scabies norwegica
s hyperkeratotickymi zménami na ploskéch, dlanich a na
genitalu.

V literatufe jsou vyjime¢né zminky o fotosenzitivité
HIV infikovanych jedincii. Nicméné Maurer [49] udava,
Ze tento typ reaktivity neni neobvykly. Dochdzi k vysevu
erytematoznich loZisek a plakd na kizi v UV exponova-
nych okrscich (dorza rukou, extenzory predlokti, lateralni
partie $ije a oblicej). V pozadi stoji vétSinou UV-B typ za-
feni. Na vzniku se mohou podilet i Casto uzivané 1éky
u HIV pozitivnich osob, jako napf. nesteroidni protizinét-
livé 1éky (NSAID). V pripadé fotosenzitivni reakce se do-
porucuje aplikace kortikoidd, sunscreenti a dodrZeni zasad
fotoprotekce.

U HIV infikovanych jedinct se uvazovalo i o asociaci
HIV a porphyria cutanea tarda (PCT) [34, 46]. N&kteii
nemocni vykazuji familidrni formy, dalsi pak sporadické
formy PCT. Rada nemocnych, geneticky vnimavych
k PCT, manifestuje vyvoj PCT teprve po expozici hepato-
toxickym agens (etanol) ¢i hepatotoxicky plisobicim 1é-
k@m, které interferuji s enzymem uroporfyrinogen dekar-
boxylaza (napf. estrogeny). Také pfitomnost hepatidy
(zejména hepatitis C) mlze byt spoustécim faktorem roz-
voje PCT [21].

Konecné z hlediska koZnich zmén je tieba podotknout,
7e podavani Zidovudinu (AZT) v terapii HIV infekce ma-
Ze vést u osob s tmavou pleti (Hispanci, ¢erno$skd popu-
lace) k pigmenta¢nim zménam kiZe a sliznic [30]. Obje-
vuji se hyperpigmentace nehtl (nejprve modravé zbarveni,
miZe pfejit aZ v tmaveé Cerné), ustni sliznice i kiiZe (expo-
novand kize UV a oblasti s mechanickou zatéZzi). Hyper-
pigmentace jdou na vrub zvySené melanogenezi, ne diky
ukladani acinného léku, a jejich stuperi je zavisly na dav-
ce AZT.

Rada t¢innych latek uZivanych v ramci HAART terapie

muZe sama o sobé vést ke vzniku koZnich zmén. NejCas-
t&jS$1 hypersenzitivni koZni reakce vyvolava napt. abacavir
(Ziagen), efavirenz (Stocrin), nevirapine (vitamine) do-
konce a7 u 37 % osob (pozn. recenzenta). Také u fady pro-
tedzovych inhibitort miZe byt vysev exantému zavaznou
komplikaci terapie. UZivani indinaviru (Crixivan) se ma-
Ze projevit suchou kiZi ¢i abnormitami nehtd, vzacnosti
nebyla diive ani alopecie. Hyperpigmentace dlani a nehtt
miZeme pozorovat pfi dlouhodobém uZivani emtricitabi-
nu (Emtriva). Alergické kozni projevy u HIV infikovanych
jsou velmi Casté. Jako alergeny se uplatiluji i nejrizné;jsi
antibiotika penicilinova, zv1asté ampicilin, antituberkulo-
tika, chemoterapeutika — cotrimoxazol a jiné sulfonamidy,
nesteroidni antirevmatika a dalsi.

ZAVER

Z vyvoje pandemie AIDS a vysledkt usilovného védec-
kého badani je zfejmé, Ze vyfesit tento problém nebude tak
jednoduché, jak se zpocatku zdalo. Usili na poli vyvoje
vakcin proti HIV nardZi na mnoho problémi, zejména di-
verzita virovych izolatd, nejasné korelaty imunity — tj. ja-
kou imunitni odpovéd by vakcina méla indukovat
a v neposledni fad€ neobjasnénost pfesné patogeneze one-
mocnéni. Dv€ velké vakcinacni studie AIDSVAX a STEP
byly ukonceny, aniZ by pfinesly pozitivni vysledky [12,
50, 60]. Pouze jedina studie z neddvné doby uskute¢néna
v Thajsku vykézala ur¢itou uspésnost [67]. V oblasti tera-
pie bylo dosaZeno casteCnych tspéchl, kdy soucasné
cART kombinace jsou schopné zasadné prodlouZit preZziti
HIV infikovanych pacientd, jejich vedlejsi a¢inky jsou jiz
méné zavazné nez u prvnich preparatl, ale stale vyZaduji
celoZivotni 1é¢bu a nevedou k eradikaci viru. Hledaji se
proto nové postupy, které by jako ,,pomocné” modality pfi
terapii antivirotiky pozitivn€ modulovaly imunitni systém,
aby byl napt. nasledné schopen kontrolovat virus bez dal-
§i terapie, nebo které by prispé€ly k eradikaci latentnich re-
zervodrl a dalsi. Jisté aspéchy byly zaznamenény v oblasti
profylaktického podavani antivirotik jedinciim ohroZenym
infekci — napf. pfi poranéni HIV pozitivnim materidlem,
peripartdlni podani HIV pozitivnim matkdm pro zameze-
ni infekce novorozence, a dokonce preventivni podavani
v rizikovych skupindch pfi nebezpeci infekce. Piesto je
nutné vénovat dalsi intenzivni Gsili k objasnéni zejména
vSech duleZitych detailt patogeneze, imunitnich mecha-
nismil vedoucich alespoii ke kontrole viru (kdyZ uZ aplna
eradikace/sterilizujici imunita je zfejmé téZce dosaZitelnd)
a dalSich aspektit HIV/AIDS, aby bylo moZno zabranit dal-
§imu Sifeni pandemie HIV.

Pouzité zkratky:

AIDS - Aquired immunodefficiency syndrom, ziska-
ny syndrom imunitni nedostate¢nosti

— Adult T-cell leukemia/lymphoma, T bunécny
lymfom dospélych

ATL
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AZT -

CART

CCRS5

CchC -

CXCR4

CMV -
CNS -
CTL -
EBV -

GALT

HAART -

HHVS

HIV -

HLA -

HPV -

HTLV

HSV -
IRIS -

KS -
MMWR -

NSAID

PCP -
PCT -
PML -
PUVA

azidothymidin, nukleozidovy inhibitor reverz-
ni transkriptazy

combination Anti Retroviral Therapy, kombi-
novand antiretrovirov terapie

beta chemokoinovy receptor typu 5 ze skupi-
ny membranovych proteint

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

alfa chemokinovy receptor typu 4, tzv. fusin,
chemotakticka aktivita pro lymfocyty
cytomegalovirus

centrdlni nervovy systém

cytotoxické T lymfocyty

Epstein-Barr virus, virus Epstein-Barrové, hu-
man herpesvirus 4 (HHV-4), asociovan
s vlasatou leukoplakii, ptivodce infekéni mo-
nonukledzy

Gut associated lymphoid tissue, lymfaticky
systém stieva
Highly-Active-Anti-Retroviral-Therapy, vy-
soce aktivni antiretrovirova terapie

Human Herpes Virus 8, HHV-8, huménni her-
peticky virus 8

Human immunodefficency virus, virus lidské
imunitni nedostate¢nosti

Human leukocyte antigen, oznaCeni hlavniho
histokompatibilniho komplexu u lidi

Human papilloma virus, lidsky papilloma vi-
rus

Human T-cell leukaemia virus, lidsky T bu-
nécny leukemicky virus

Herpes simplex virus
Immune-Reconstitution-Inflammatory-Syn-
drome

Kaposiho sarkom

Morbidity and Mortality Weekly Report (peri-
odikum s daty o infek¢nich a chronickych
onemocnénich hlaSenych statnimi a terito-
ridlnimi zdravotnickymi zafizenimi)
Non-steroidal anti-inflammatory drug, neste-
Pneumocystis carinii, pneumonie

Porphyria cutanea tarda, pozdni koZni porfyrie
Progresivni multifokalni leukoencefalopatie
fotochemoterapie s uZitim psoralent/foto-
senzibilizitory/ a UV-A zafeni

RANTES - Regulated upon Activation, Normal T-cell Ex-

SIvV -

UNAIDS -

vzv = -

pressed, and Secreted, chemotakticky cytokin
Simian Immunodeficiency Virus, virus imu-
nitni nedostate¢nosti u priméati

The Joint United Nations Programme on
HIV/AIDS (globalni programy boje proti
AIDS, globdlni statistiky)

Varicella-zoster virus

LITERATURA

1.

11.

14.

15.

16.

17.

1993 revised classification system for HIV infection and ex-
panded surveillance case definition for AIDS among adoles-
cents and adults. MMWR Recomm Rep. 1992, 41, p. 1-19.

. ALTER, G., MOODY, M. A. The humoral response to

HIV-1: new insights, renewed focus. J. Infect. Dis., 2010,
202, Suppl 2, p. S315-322.

ANSARIL A. A., ONLAMOON, N., BOSTIK, P., MAYNE,
A.E., GARGANO, L., PATTANAPANYASAT, K. Lessons
learnt from studies of the immune characterization of natu-
rally SIV infected sooty mangabeys. Front. Biosci., 2003, 8,
p. 1030-1050.

BARRE-SINOUSSI, F., CHERMANN, J. C., REY, F. et al.
Isolation of a T-lymphotropic retrovirus from a patient at
risk for acquired immune deficiency syndrome (AIDS). Sci-
ence, 1983, 220, p. 868-871.

BELZ, J., BRENEMAN, D. L., NORDLUND, J. J., SOLIN-
GER, A. Successful treatment of a patient with Reiter’s syn-
drome and acquired immunodeficiency syndrome using et-
retinate. J. Am. Acad. Dermatol., 1989, 20, 5, p. 898-903.
BERRY, C. D., HOOTON, T. M., COLLIER, A. C., LUKE-
HART, S. A. Neurologic relapse after benzathine penicillin
therapy for secondary syphilis in a patient with HIV infec-
tion. N. Engl. J. Med., 1987, 316, 25, p. 1587-1589.
BLANKSON, J. N., PERSAUD, D., SILICIANO, R. F. The
challenge of viral reservoirs in HIV-1 infection. Annu. Rev.
Med., 2002, 53, p. 557-593.

BOSTIK, P, DODD, G. L., ANSARI, A. A. CD4+ T cell
signaling in the natural SIV host — implications for disease
pathogenesis. Front. Biosci., 2003, 8, p. 904-912.
BOSTIK, P, VILLINGER, F., BRICE, G. T. et al. Expres-
sion and in vitro evaluation of rhesus macaque wild type
(wt) and modified CC chemokines. J. Med. Primatol., 1998,
27,2-3, p. 113-120.

. BRENCHLEY, J. M., SCHACKER, T. W, RUFF, L. E. et

al. CD4+ T cell depletion during all stages of HIV disease
occurs predominantly in the gastrointestinal tract. J. Exp.
Med., 2004, 200, 6, p. 749-759.

BUCHBINDER, S. P, KATZ, M. H., HESSOL, N. A. et al.
Herpes zoster and human immunodeficiency virus infection.
J. Infect. Dis., 1992, 166, 5, p. 1153-1156.
BUCHBINDER, S. P, MEHROTRA, D. V., DUERR, A. et
al. Efficacy assessment of a cell-mediated immunity HI'V-1
vaccine (the Step Study): a double-blind, randomised, place-
bo-controlled, test-of-concept trial. Lancet, 2008, 372,
p. 1881-1893.

. Centers for Disease C. Recommendations for diagnosing

and treating syphilis in HIV-infected patients. MMWR
(Morb Mortal Wkly Rep.), 1988, 37, 39, p. 600-602,
607-608.

COFFIN, J., HAASE, A., LEVY, J. A.et al. Human immu-
nodeficiency viruses. Science, 1986, 232, p. 697.

COHEN, P. R., GROSSMAN, M. E. Clinical features of hu-
man immunodeficiency virus-associated disseminated her-
pes zoster virus infection — a review of the literature. Clin.
Exp. Dermatos., 1989, 14, 4, p. 273-276.
COLEBUNDERS, R., MANN, J. M., FRANCIS, H. et al.
Herpes zoster in African patients: a clinical predictor of hu-
man immunodeficiency virus infection. J. Infect. Dis., 1988,
157,2, p. 314-318.

DRAGIC, T., LITWIN, V., ALLAWAY, G. P. et al. HIV-1
entry into CD4+ cells is mediated by the chemokine recep-
tor CC-CKR-5. Nature, 1996, 381, p. 667-673.

Cesko-slovenska dermatologie

79



18.

19.

20.

21.

22

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.
33.

34.

35.

DUVIC, M., JOHNSON, T. M., RAPINL, R. P, FREESE, T,
BREWTON, G., RIOS, A. Acquired immunodeficiency syn-
drome-associated psoriasis and Reiter’s syndrome. Arch.
Dermatol., 1987, 123, 12, p. 1622-1632.

DUVIC, M., RIOS, A., BREWTON, G. W. Remission of
AIDS-associated psoriasis with zidovudine. Lancet, 1987,
2, p. 627.

EISENSTAT, B. A., WORMSER, G. P. Seborrheic dermati-
tis and butterfly rash in AIDS. N. Engl. J. Med., 1984, 311,
p. 189.

FARGION, S., PIPERNO, A., CAPPELLINI, M. D. et al.
Hepatitis C virus and porphyria cutanea tarda: evidence of
a strong association. Hematology, 1992, 16, 6,
p- 1322-1326.

FRAZER, 1. H., MEDLEY, G., CRAPPER, R. M.,
BROWN, T. C., MACKAY, I. R. Association between ano-
rectal dysplasia, human papillomavirus, and human immu-
nodeficiency virus infection in homosexual men. Lancet,
1986, 2, p. 657-660.

FUNKHOUSER, M. E., OMOHUNDRO, C., ROSS, A.,
BERGER, T. G. Management of scabies in patients with hu-
man immunodeficiency virus disease. Arch. Dermatol.,
1993, 129, 7, p. 911-913.

GAL, A. A, MEYER, P.R., TAYLOR, C. R. Papillomavirus
antigens in anorectal condyloma and carcinoma in homose-
xual men. JAMA, 1987, 257, 3, p. 337-340.

GALLO, R., WONG-STAAL, F., MONTAGNIER, L., HA-
SELTINE, W. A., YOSHIDA, M. HIV/HTLV gene nomen-
clature. Nature, 1988, 333, p. 504.

GAYLE, H. An overview of the global HIV/AIDS epide-
mic, with a focus on the United States. AIDS, 2000, 14,
Suppl 2, S8-17.

GEIUTENBEEK, T. B., KWON, D. S., TORENSMA, R. et
al. DC-SIGN, a dendritic cell-specific HIV-1-binding pro-
tein that enhances trans-infection of T cells. Cell, 2000, 100,
5, p. 587-597.

GLOVER, A., YOUNG, L., GOLTZ, A. W. Norwegian sca-
bies in acquired immunodeficiency syndrome: report of
a case resulting in death from associated sepsis. J. Am. Acad.
Dermatol., 1987, 16, 2, p. 396-399.

GOODMAN, D. S., TEPLITZ, E. D., WISHNER, A.,
KLEIN, R. S., BURK, P. G.,, HERSHENBAUM, E. Preva-
lence of cutaneous disease in patients with acquired immu-
nodeficiency syndrome (AIDS) or AIDS-related complex.
J. Am. Acad. Dermatol., 1987, 17, 2, p. 210-220.
GREENBERG, R. G., BERGER, T. G. Nail and mucocuta-
neous hyperpigmentation with azidothymidine therapy. J.
Am. Acad. Dermatol., 1990, 22, 2, p. 327-330.

HAHN, B. H., SHAW, G. M., DE COCK, K. M., SHARP,
P. M. AIDS as a zoonosis: scientific and public health impli-
cations. Science, 2000, 287, p. 607-614.

HARE, C. B. Clinical overview of HIV disease. 2009.
HICKS, C. B., BENSON, P. M., LUPTON, G. P., TRA-
MONT, E. C. Seronegative secondary syphilis in a patient
infected with the human immunodeficiency virus (HIV)
with Kaposi sarcoma. A diagnostic dilemma. Ann. Intern.
Med., 1987, 107, 4, p. 492-495.

HOGAN, D., CARD, R. T., GHADIALLY, R., McSHEFF-
REY, J. B., LANE, P. Human immunodeficiency virus in-
fection and porphyria cutanea tarda. J. Am. Acad. Derma-
tol., 1989, 20, 1, p. 17-20.

HU, D. J., DONDERO, T. J., RAYFIELD, M. A. et al. The
emerging genetic diversity of HIV. The importance of glo-
bal surveillance for diagnostics, research, and prevention.
JAMA, 1996, 275, 3, p. 210-216.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

JACOBSON, M. A., BERGER, T. G., FIKRIG, S. et al.
Acyclovir-resistant varicella zoster virus infection after
chronic oral acyclovir therapy in patients with the acquired
immunodeficiency syndrome (AIDS). Ann. Intern. Med.,
1990, 112, 3, p. 187-191.

KAPLAN, M. H., SADICK, N., McNUTT, N. S., MELT-
ZER, M., SARNGADHARAN, M. G., PAHWA,
S. Dermatologic findings and manifestations of acquired im-
munodeficiency syndrome (AIDS). J. Am. Acad. Dermatol.,
1987, 16, 3, p. 485-506.

Kaposi’s sarcoma and Pneumocystis pneumonia among ho-
mosexual men — New York City and California. MMWR
(Morb Mortal Wkly Rep), 1981, 30, 25, p. 305-308.
KEELE, B. F,, GIORGL E. E., SALAZAR-GONZALEZ, J.
F. et al. Identification and characterization of transmitted and
early founder virus envelopes in primary HIV-1 infection.
Proc. Natl. Acad. Sci. USA, 2008, 105, 21, p. 7552-7557.
KEELE, B. F., VAN HEUVERSWYN, F,, LL Y. et al. Chim-
panzee reservoirs of pandemic and nonpandemic HIV-1. Sci-
ence, 20006, 313, p. 523-526.

KODET, O., LACINA, L., BENAKOVA, N., VELCEV-
SKY, P.,, STORK, J. Klinicky pfipad: svédivé papulovezi-
kuly na nohou. Ces-slov Derm, 85, 2010, 1, s. 33-36.

LE GALL, S., ERDTMANN, L., BENICHOU, S. et al. Nef
interacts with the mu subunit of clathrin adaptor complexes
and reveals a cryptic sorting signal in MHC I molecules.
Imunity, 1998, 8, 4, p. 483-495.

LEMLICH, G., SCHWAM, L., LEBWOHL, M. Kaposi’s
sarcoma and acquired immunodeficiency syndrome. Post-
mortem findings in twenty-four cases. J. Am. Acad. Derma-
tol., 1987, 2, p. 319-325.

LETVIN, N. L., EATON, K. A., ALDRICH, W.R. et al. Ac-
quired immunodeficiency syndrome in a colony of macaque
monkeys. Proc. Natl. Acad. Sci. USA, 1983, 80, 9,
p. 2718-2722.

LINNEMANN, C. C.,JR., BIRON, K. K., HOPPENJANS,
W. G., SOLINGER, A .M. Emergence of acyclovir-resistant
varicella zoster virus in an AIDS patient on prolonged acy-
clovir therapy. AIDS, 1990, 4, 6, p. 577-579.

LOBATO, M. N., BERGER, T. G. Porphyria cutanea tarda
associated with the acquired immunodeficiency syndrome.
Arch. Dermatos., 1988, 124, 7, p. 1009-1010.

MAHE, A., SIMON, F., COULIBALY, S., TOUNKARA,
A.,BOBIN, P. Predictive value of seborrheic dermatitis and
other common dermatoses for HIV infection in Bamako,
Mali. J. Am. Acad. Dermatol., 1996, 34, 6, p. 1084-1086.
MATHES, B. M., DOUGLASS, M. C. Seborrheic dermati-
tis in patients with acquired immunodeficiency syndrome.
J. Am. Acad. Dermatol., 1985, 13, 6, p. 947-951.
MAURER, T. A., BERGER, T. G. Dermatologic Manifesta-
tions of HIV. 1998,
http://hivinsite.ucsf.edu/InSite?page=kb-04-01-01 S1X.
MCcELRATH, M. J., DEROSA, S. C., MOODIE, Z. et al. HIV-
1 vaccine-induced immunity in the test-of-concept Step Study:
a case-cohort analysis. Lancet, 2008, 372, p. 1894—1905.
McMICHAEL, A. J., BORROW, P, TOMARAS, G. D.,
GOONETILLEKE, N., HAYNES, B. F. The immune res-
ponse during acute HIV-1 infection: clues for vaccine deve-
lopment. Nat. Rev. Immunol., 2010, 10, 1, p. 11-23.
MEHANDRU, S., POLES, M. A., TENNER-RACZ, K. et
al. Primary HIV-1 infection is associated with preferential
depletion of CD4+ T lymphocytes from effector sites in the
gastrointestinal tract. J. Exp. Med., 2004, 200, 6, p. 761-770.
MUESING, M. A., SMITH, D. H., CABRADILLA, C. D.,
BENTON, C. V., LASKY, L. A., CAPON, D. J. Nucleic acid

80



54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

structure and expression of the human AIDS/lympha-
denopathy retrovirus. Nature, 1985, 313, p. 450-458.
MYERS, S. A., KAMINO, H. Cutaneous cryptococcosis
and histoplasmosis coinfection in a patient with AIDS. J.
Am. Acad. Dermatol., 1996, 34, 5, p. 898-900.

OBERLIN, E., AMARA, A., BACHELERIE, F. et al. The
CXC chemokine SDF-1 is the ligand for LESTR/fusin and
prevents infection by T-cell-line-adapted HIV-1. Nature,
1996, 382, p. 833-835.

Opportunistic infections and Kaposi’s sarcoma among Hai-
tians in the United States. MMWR (Morb Mortal Wkly
Rep), 1982, 31, 26, p. 353-354, 360-351.

PALEFSKY, J. M., GONZALES, J., GREENBLATT, R. M.,
AHN, D. K., HOLLANDER, H. Anal intraepithelial neopla-
sia and anal papillomavirus infection among homosexual
males with group IV HIV disease. JAMA, 1990, 263, 21,
p. 2911-2916.

PENNEYS, N. S., HICKS, B. Unusual cutaneous lesions as-
sociated with acquired immunodeficiency syndrome. J. Am.
Acad. Dermatol., 1985, 13, 5, p. 845-852.

PERRONNE, C., LAZANAS, M., LEPORT, C. et al. Vari-
cella in patients infected with the human immunodeficiency
virus. Arch. Dermatol., 1990, 126, 8, p. 1033-1036.
PITISUTTITHUM, .P, GILBERT, P., GURWITH, M. et al.
Randomized, double-blind, placebo-controlled efficacy tri-
al of a bivalent recombinant glycoprotein 120 HIV-1 vacci-
ne among injection drug users in Bangkok, Thailand. J. In-

fect. Dis., 2006, 194, 12, p. 1661-1671.

Pneumocystis carinii pneumonia among persons with he-
mophilia A. MMWR (Morb Mortal Wkly Rep.) 1982, 31,
27, p. 365-367.

Pneumocystis pneumonia — Los Angeles. MMWR (Morb
Mortal Wkly Rep.), 1981, 30, 21, p. 250-252.
PROCHAZKOVA, 1., KRAJSOVA, I, STORK, J., BELO-
HRADSKA, H., VELENSKA, Z., LACINA, L. Klinicky
pripad: Diseminované lividni makulopapuly a loZiska. Ces-
-slov Derm, 2008, 83, 6, s. 315-318.

Proposed World Health Organization staging system for
HIV infection and disease: preliminary testing by an inter-
national collaborative cross-sectional study. The WHO Inter-
national Collaborating Group for the Study of the WHO Sta-
ging System. AIDS, 1993, 7, 5, p. 711-718.

RABENECK, L., POPOVIC, M., GARTNER, S. et al. Acu-
te HIV infection presenting with painful swallowing and
esophageal ulcers. JAMA, 1990, 263, 17, p. 2318-2322.
RADOLE, J. D., KAPLAN, R. P. Unusual manifestations of
secondary syphilis and abnormal humoral immune respon-
se to Treponema pallidum antigens in a homosexual man
with asymptomatic human immunodeficiency virus infecti-
on. J. Am. Acad. Dermatol., 1988, 18, 2, Pt 2, p. 423-428.
RERKS-NGARM, S., PITISUTTITHUM, P., NITAYA-
PHAN, S. et al. Vaccination with ALVAC and AIDSVAX to
prevent HIV-1 infection in Thailand. N. Engl. J. Med., 2009,
361, 23, p. 2209-2220.

ROZEHNALOVA, Z., HERCOGOVA, J., JILICH, D., MA-
CHALA, L., ROZSYPAL, H. Koinfekce syfilis a HIV. Ces-
-slov Derm, 2009, 84, 5, s. 278-283.

RUZICKA, T., FROSCHL, M., HOHENLEUTNER, U.,
HOLZMANN, H., BRAUN-FALCO, O. Treatment of
HIV-induced retinoid-resistant psoriasis with zidovudine.
Lancet, 1987, 2, p. 1469-1470.

SADICK, N., KAPLAN, M. H., PAHWA, S. G., SARN-
GADHARAN, M. G. Unusual features of scabies compli-
cating human T-lymphotropic virus type 11l infection. J. Am.
Acad. Dermatol., 1986, 15, 3, p. 482-486.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

7.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

SHARP, P. M., BAILES, E., CHAUDHURI, R. R., RO-
DENBURG, C. M., SANTIAGO, M. O., HAHN, B. H. The
origins of acquired immune deficiency syndrome viruses:
where and when? Philos. Trans. R. Soc. Lond. B. Biol. Sci.,
2001, 356, p. 867-876.

SCHWARTZ, J. J, MYSKOWSKI, P. L. Molluscum conta-
giosum in patients with human immunodeficiency virus in-
fection. A review of twenty-seven patients. J. Am. Acad.
Dermatol., 1992, 27, 4, p. 583-588.

SODORA, D. L., ALLAN, J. S., APETREI, C. et al. Toward
an AIDS vaccine: lessons from natural simian immunodefi-
ciency virus infections of African nonhuman primate hosts.
Nat. Med., 2009, 15, 8, p. 861-865.

SZU. Roéni zpravy o vyskytu a Sifeni HIV/AIDS v CR,
2010.

TIKJOB, G., RUSSEL, M., PETERSEN, C. S., GERS-
TOFT, J, KOBAYASI, T. Seronegative secondary syphilis
in a patient with AIDS: identification of Treponema palli-
dum in biopsy specimen. J. Am. Acad. Dermatol., 1991, 24,
3, p. 506-508.

UNAIDS. UNAIDS report on the global AIDS epidemic,
2010.

Unexplained immunodeficiency and opportunistic infecti-
ons in infants — New York, New Jersey, California. MMWR
(Morb Mortal Wkly Rep), 1982, 31, 49, p. 665-667.
VANDEWOUDE, S, APETREI, C. Going wild: lessons
from naturally occurring T-lymphotropic lentiviruses. Clin.
Microbiol. Rev., 2006, 19, 4, p. 728-762.

VANOUSOVA, D., JILICH, D., MACHALA, L., HOSO-
VA, L., POCK, L., ROZSYPAL, H., STANKOVA, M.,
HERCOGOVA, J. Uskali diagnostiky Kaposiho sarkomu
sdruzeného s HIV infekci. Klin. Onkol., 2010, 23, 5,
S. 285-292.

VEAZEY, R. S., DEMARIA, M., CHALIFOUX, L. V. et al.
Gastrointestinal tract as a major site of CD4+ T cell deple-
tion and viral replication in SIV infection. Science, 1998,
280, p. 427-431.

WALKER, B. D., KORBER, B. T. Immune control of HIV:
the obstacles of HLA and viral diversity. Nat. Immunol.,
2001, 2, 6, p. 473-475.

WOROBEY, M., GEMMEL, M., TEUWEN, D. E. et al. Di-
rect evidence of extensive diversity of HIV-1 in Kinshasa
by 1960. Nature, 2008, 455, p. 661-664.

WYATT, R., SODROSKI, J. The HIV-1 envelope glycopro-
teins: fusogens, antigens, and immunogens. Science, 1998,
280, p. 1884-1888.

ZHU, T., KORBER, B. T., NAHMIAS, A. J., HOOPER, E.,
SHARP, P. M., HO, D. D. An African HIV-1 sequence from
1959 and implications for the origin of the epidemic. Natu-
re, 1998, 391, p. 594-597.

Podporovano grantem GACR P304-10-1161.
Do redakce doslo dne 31. 1. 2011.

Kontaktni adresa:

MUDr. Miloslav Salavec, CSc.

Klinika nemoci koZnich a pohlavnich LF UK
FN Hradec Krdlové

Sokolskd 581

500 05 Hradec Krdlové

e-mail: salavmil @fnhk.cz

Cesko-slovenska dermatologie

81



DOSKOLOVANI LEKARU - KONTROLNI TEST

TEST HIV/AIDS

. Hlavni cestou prenosu HIV infekce je v soucasnosti:
a) heterosexudlni pfenos
b) homosexudlni pfenos

. K syndromu zanétlivé imunitni rekonstituce (IRIS)
dochazi po zahajeni terapie:

a) u vSech HIV pozitivnich lécenych jedincii

b) u nemocnych s velmi nizkym poc¢tem CD4+ lymfocyt

¢) u nemocnych s vysokym poctem CD4+ lymfocyti
d) u nemocnych s mykotickymi afekcemi

¢) pfenos infikovanou krvi a krevnimi derivaty 7. Pro HIV/AIDS infekci je z koZniho hlediska
d) pfenos z matky na plod patognomonicky nalez:
a) Kaposiho varioliformnich erupci
. Infekce HIV vede k: b) multiformni exsudativni erytém
a) masivni depleci CD4+ lymfocyta ¢) Kaposiho sarkom
b) k mirné depleci CD4+ lymfocytl d) tuberculosis cutis luposa
¢) pocty CD4 nejsou infekci ovlivnény
d) polty CD4+ lymfocytl se zvySuji 8. Léze Kaposiho sarkomu jsou velmi ¢asto lokalizo-
vany:
. Vysoké riziko oportunnich infekci je laboratorné a) na dolnich koncetinach
definovano: b) na kiiZi obliceje
a) zvySenim CD4+ lymfocytd > 500/ul ¢) na trupu
b) sniZenim CD4+ lymfocytt < 500/ul d) na hornich koncetinich
¢) snizenim CD4+ lymfocyt < 200/ul
d) zvySenim CD4+ lymfocyt > 200/ul 9. Diseminované infekce molluscum contagiosum
u HIV lze pokladat za:
. Pribéh nelécené HIV infekce je rozdélen do: a) kozni marker pokrocilé HIV infekce (CDR+ < 50/ul)
a) 2 stadii b) nemaji samy o sob& vypovédni hodnotu
b) 3 stadii ¢) poukazuji na stabilizovany stav imunitniho systému
¢) 4 stadii d) znac¢i dobrou odpovéd na zavedenou terapii
d) neni dé€len na stadia
10. Infekce Bartonellou u HIV/AIDS jsou:
. Akutni primarni infekce se neprojevuje: a) vylu¢né kozni infekci
a) navou b) mohou postihnout i orgdnové systémy
b) lymfadenopatii ¢) jsou identické s projevy Kaposiho sarkomu
¢) bolestmi kloubii d) nelze je 1éCit antibiotiky
d) koZnim exantémem
e) upornym kaslem 11. Mezi neinfek¢ni kozni zmény u HIV infekce

neradime:

a) seboroickou dermatitidu
b) tvorbu strii

¢) xerdzu

d) rychlé Sedivéni vlasi

Pozn. Spravnym zodpovézenim otizek kontrolniho testu ziskate 6 krediti kontinualniho vzdélavani lékaia
CLK, které budou zasilany redakei jedenkrat ro¢né po uzaviceni roéniku ¢asopisu. Spravné odpovédi na otazky
kontrolniho testu budou uverejnény v pristim cisle casopisu. Odpovédi posilejte na adresu redakce (Dermato-
venerologicka klinika 1. LF UK a VFN, U Nemocnice 2, 128 00 Praha 2) vidy nejpozdéji do jednoho mésice od
vydani daného cisla.

Odpovédi na otazky kontrolniho testu publikovaném v ¢. 1/2011:
Arenbergerova M.: Uspésna 1éc¢ba tézké formy hidradentitis suppurativa pomoci adalimumabu
Spravné odpovédi: 1¢, 2a,b,c,d, 3a, 4¢, 5a,b, 6b,c, 7d, 8b,c 9d, 10b
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