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WSTEP

Ponad dziesigcioletni juz okres prowadzenia skutecznej terapii antyretrowirusowej
(HAART — highly active antiretroviral therapy) przyniost zasadnicze zmiany w przebiegu
zakazenia HIV. Znacznie zmniejszyla si¢ liczba zachorowan na AIDS, a takze zgonow
z tego powodu. Ocenia sig¢, ze szacunkowy czas przezycia pacjenta, ktoéry we wlasciwym
momencie rozpoczyna leczenie antyretrowirusowe, wynosi ponad 30 lat.

W ostatnich latach wsrod pacjentéw zakazonych HIV zauwazono wzrost czgsto$ci
wystgpowania niewydolno$ci watroby. Jest to wynikiem naktadania si¢ wptywu licznych
czynnikow hepatotoksycznych. Na pierwszym miejscu nalezy wymieni¢ wspotwystgpujace
z zakazeniem HIV infekcje wirusami hepatotropowymi. Czgsto$¢ wystgpowania zakazenia
HCV w populacji pacjentow HIV+ Scisle zalezy od drogi zakazenia. W Europie odsetek
wspotzakazen HCV jest najwyzszy - ponad 70% - w tych krajach (Biatoru$, Ukraina),
gdzie dominuja zakazenia zwiazane ze stosowaniem dozylnych $rodkoéw odurzajacych,
a najnizszy — 10-15% - np. w Austrii, Niemczech, gdzie zakazenia HIV szerza si¢ gtownie
droga kontaktéw seksualnych. W Polsce, wedtug danych z badania EuroSIDA, obecno$¢
przeciwcial anty-HCV stwierdza si¢ u 61,2% o0sob zakazonych HIV (1).
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CELOWOSC LECZENIA PRZEWLEKELEGO ZAPALENIA WATROBY TYPU C
U ZAKAZONYCH HIV

Progresja zapalenia watroby do marskosci u chorych zakazonych HCV z koinfekcja
HIV nastgpuje ponad 3 razy szybciej niz u chorych bez zakazenia HIV (2,3). Wynika to
migdzy innymi z sumowania si¢ hepatotoksycznego dziatania wielu ze stosowanych lekow
(antyretrowirusowych, przeciwgruzliczych, psychotropowych i innych), wigkszego nasilenia
replikacji wirusow hepatotropowych, postgpujacego deficytu immunologicznego, zaburzen
metabolicznych rozwijajacych si¢ w konsekwencji stosowania HAART, a takze naduzywania
alkoholu i/lub stosowania srodkéw odurzajacych.

Di Martino i wsp. stwierdzili, ze w tym samym, 20-letnim okresie obserwacji, marskos¢
watroby rozwingla sig¢ u 40% pacjentow z koinfekcja HIV, a zaledwie u 10% zakazonych
tylko HCV (4). Uznaje sig, ze koinfekcja HIV i naduzywanie alkoholu to dwa najwazniejsze
czynniki powodujace przyspieszenie progresji zakazenia HCV do marskosci (5). Postep
choroby watroby $cisle wiaze sig ze stopniem zaawansowania zakazenia HIV. Stabilny prze-
bieg zakazenia, charakteryzujacy si¢ wysoka liczba limfocytéw CD4" i niska wiremiag HIV,
warunkuje wolniejsza progresje wtoknienia. Brau i wsp. wykazali, ze stata supresja wiremii
HIV (<400 kopii/ml) wiaze si¢ z matym zaawansowaniem wtdknienia (6). Martinez-Sierra
i wsp. szczegdtowo ocenili wptyw bezwzglednej liczby limfocytéw CD4" oraz zjawiska
rekonstrukcji immunologicznej na stopien zaawansowania wtdknienia. Autorzy ci wykazali
jednoznacznie, ze pacjenci z liczba CD4" <200 kom/ul maja statystycznie istotnie bardziej
zaawansowane widknienie (p=0.01) (7). Potwierdzaja to rowniez Benhamou i wsp., ktorzy
wykazali u pacjentéw z liczbg CD47°<200 kom/ul szybszy postgp wldknienia (8). Istnieja
takze pojedyncze doniesienia, ktorych autorzy, poréwnujac grupy pacjentéw zakazonych
HCV, HIV+ i HIV—, nie stwierdzili istotnych réznic w postgpie wtdknienia w watrobie
(9,10). Np. Sterling i wsp. poréwnali dane 66 chorych HIV/HCV z danymi o 119 pacjentach
zakazonych tylko HCV i nie znalezli zadnych r6znic w zaawansowaniu wtdknienia migdzy
tymi grupami, jak rowniez nie zidentyfikowali czynnikow, ktére w obu tych grupach mo-
glyby by¢ zwiazane z wigkszym zaawansowaniem wtoknienia. Autorzy thumacza ten fakt
tym, ze w badanej grupie dominowali pacjenci z niewielkim deficytem immunologicznym
(z liczba CD4">200 kom/pl) oraz z prawidtowa aktywnos$cia ALT.

Najwazniejszym czynnikiem warunkujacym wolny postep wioknienia jest stata supresja
wiremii HIV (HIV RNA<400 kopii/ml).

Dodatkowym czynnikiem, ktory moze przyspiesza¢ progresj¢ wioknienia, jest zakazenie
HBYV, wystepujace u ok. 10% zakazonych HIV. Rola tego zakazenia, manifestujacego si¢
najczesciej jedynie obecnoscia przeciwceiat anty-HBc (zakazenie utajone), nie zostala do
tej pory wyjasniona (11).

Nie zostat tez dotad jednoznacznie wyjasniony wptyw terapii antyretrowirusowe;j
(HAART) na postep wtoknienia. Wigkszo$¢ autorow przyjmuje, ze osiagana dzigki HAART
supresja wiremii HIV i rekonstrukcja immunologiczna pozytywnie wptywaja na obraz
histopatologiczny watroby i ze skuteczna terapia antyretrowirusowa przyczynia si¢ do ha-
mowania progresji widknienia. (12-14). Réwnocze$nie jednak charakter i stopien patologii
watroby stanowi powazny czynnik ograniczajacy tolerancj¢ lekéw stosowanych w ramach
wysoce aktywnej terapii antyretrowirusowej (HAART), co powinno by¢ uwzgledniane
w doborze schematow leczenia. Zatem powyzsze uwarunkowania, a przede wszystkim
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udowodniona, istotnie szybsza progresja wtoknienia watroby u chorych zakazonych HIV
1 HCV sprawiaja, ze leczenie przyczynowe wzw typu C jest w tej grupie chorych uzasadnione
i bardzo wskazane. Skuteczna terapia antyretrowirusowa stwarza chorym zakazonym HIV
mozliwo$¢ wieloletniego przezycia bez ryzyka rozwoju AIDS, zatem w tej sytuacji istotne
staje si¢ zapobieganie rozwojowi marskosci watroby i raka watrobowokomodrkowego, co
mozna osiagnaé przez skuteczne leczenie przewlektego wzw typu C.

SKUTECZNOSC LECZENIA PRZEWLEKLEGO ZAPALENIA WATROBY TYPU C
WE WSPOLZAKAZENIU HIV/HCV

W 2004 roku opublikowano wyniki trzech badan (APRICOT, ACTG 5071, RIBAVIC),
w ktérych wykazano, ze pacjenci z koinfekcja HIV/HCV moga by¢ skutecznie leczeni
pegylowanym interferonem alfa (Peg IFN alfa) i rybawiryna (RBV). W badaniach tych
leczono zréznicowane grupy chorych (réznice w zakresie liczby limfocytow CD4*, odsetka
leczonych HAART, zaawansowania choroby watroby i in.) Odsetek trwatych odpowiedzi
wirusologicznych (sustained virological response- SVR) byt zréznicowany — niezaleznie od
genotypu HCV wynosit 27-40%, w genotypie 2 i 3 byt wyzszy - 43-73%. Najlepsze wyniki
uzyskano w obejmujacym najwigksza grupe chorych (n=289) badaniu APRICOT. Stosowano
Peg IFN alfa 2a w dawce 180 mcg/tyg oraz RBV w dawce 800 mg/dobg. SVR uzyskano
u 40% pacjentow, w tym 29% zakazonych genotypem 1 HCV, u 25% pacjentow przerwano
leczenie (15). W wieloosrodkowym badaniu francuskim RIBAVIC, obejmujacym grupg
205 chorych, stosowano Peg IFN alfa 2b 1,5 mcg/kg mc/tyg oraz RBV 800 mg/dobg. SVR
uzyskano u 27% chorych niezaleznie od genotypu, az u 38% przerwano leczenie z powodu
dziatan niepozadanych (16). Badanie ACTG 5071 przeprowadzone w USA obejmowato
133 chorych. Stosowano Peg IFN alfa 2a 180 mcg/tyg oraz RBV przez 12 tygodni w dawce
600 mg, a nastgpnie przy dobrej tolerancji 1000mg/dobg. SVR stwierdzono u 27% chorych
(u 14% zakazonych genotypem 1 iu 73% w przypadku pozostatych genotypow) (17).

We wszystkich tych badaniach dawki RBV byly nizsze niz zalecane w leczeniu pacjentéw
bez koinfekeji HIV, co wynikato z obawy przed interakcjami z lekami antyretrowirusowymi
(przede wszystkim z zydowudyna - ZDV). Fakt ten mogt rzutowa¢ na uzyskane wyniki.
Odsetek SVR uzyskiwany u chorych z koinfekcja HIV byl nieco nizszy niz w przypadku
zakazonych tylko HCV, ale i tak efekty leczenia byly zachgcajace i staly si¢ podstawa
opracowania rekomendacji terapeutycznych dla tej grupy pacjentdw (Pierwszy Paryski
Konsensus — luty 2005, Rekomendacje PTN AIDS - maj 2006) oraz punktem odniesienia
dla wielu badan klinicznych. W marcu 2005 r. pegylowany interferon alfa 2a i rybawiryna
zostaly zarejestrowane do leczenia pwzw typu C u pacjentdw z koinfekcja HIV (18,19).

Wspotistniejace zakazenie HIV czgsto, w fazie wymagajacej jednoczesnego prowa-
dzenia terapii antyretrowirusowej, utrudnia stosowanie leczenia zakazenia HCV. Problemy
pojawiaja si¢ juz na etapie kwalifikacji do leczenia, ktéra w tym przypadku powinna by¢
wyjatkowo staranna. Nalezy uwzgledni¢ nie tylko stan immunologiczny i dotychczasowy
przebieg leczenia antyretrowirusowego, ale takze stan psychiczny chorego, jego motywacje
do leczenia, okres abstynencji narkotykowej, status socjalny i inne czynniki.

Skutecznos$¢ leczenia przyczynowego zakazenia HCV u chorych z koinfekcja HIV oce-
niana jako ujemny wynik HCV RNA 6 miesigcy po zakonczeniu leczenia (SVR) w wigkszosci
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dotychczas przeprowadzonych badan klinicznych jest nizsza niz u chorych zakazonych tylko
HCV. Jest to spowodowane wieloma czynnikami, ktore oméwiono powyze;j.

Wykazano, ze u pacjentdw z zaawansowanym deficytem immunologicznym (CD4"<200
kom/pl) wyniki leczenia sg gorsze, a rownoczesnie czgsciej stwierdza si¢ powazne dzia-
fania niepozadane. Wigkszo$¢ autoréw uwaza, ze u takich chorych terapia interferonem
i rybawirynag jest przeciwwskazana. Obserwowany w trakcie leczenia interferonem spadek
liczby limfocytow CD4" moze by¢ dla nich niebezpieczny — wiaze si¢ z ryzykiem rozwoju
zakazen oportunistycznych. Dlatego zaleca sig, aby pacjent kwalifikowany do leczenia wzw
typu C miat liczbg limfocytow CD4>350 kom/pl, niewykrywalna wiremi¢ HIV, a terapig
antyretrowirusowa otrzymywat przez co najmniej 6 miesigcy.

Kolejnym czynnikiem niekorzystnie wptywajacym na skuteczno$¢ leczenia jest wysoka
wiremia HCV. W przypadku koinfekcji HIV/HCV wartosci wiremii HCV sa czgsto wyzsze
niz u chorych HIV(-), dotyczy to szczeg6lnie pacjentdw zakazonych genotypem 1 HCV.
Roéwniez w trakcie leczenia przyczynowego spadek wiremii HCV w pierwszych tygodniach
terapii jest wolniejszy (20).

Nalezy takze pamigtac o roli czgsto wspotistniejacego zakazenia HBV, takze utajonego,
oraz stluszczenia watroby, warunkowanego insulinoopornos$cia, naduzywaniem alkoholu,
zaburzeniami gospodarki thuszczowej, a stwierdzanego cze$ciej u chorych z koinfekcja
HIV/HCV.

ROLA WEASCIWEGO DAWKOWANIA RYBAWIRYNY

Stosowanie adekwatnej do masy ciata (>11.5 mg/kg mc) dawki RBV ma bardzo istot-
ne znaczenie dla osiagnigcia sukcesu terapeutycznego i jest najwazniejsze w pierwszych
tygodniach leczenia. Mechanizm dzialania RBV, polegajacy na nasilaniu mutagenezy
i selekcjonowaniu ,,utomnych” szczepéw HCV bardziej wrazliwych na dziatanie IFN, jest
szczegoblnie istotny u pacjentéw z koinfekeja HIV (21,22). U tych chorych jednak czesciej
i w wigkszym nasileniu manifestuje si¢ niedokrwisto$¢ jako niepozadany efekt dzialania
RBV. W najwigkszym stopniu dotyczy to pacjentéw leczonych w ramach HAART zydowu-
dyna. Na niezbyt satysfakcjonujace wyniki uzyskane w badaniach APRICOT i RIBAVIC
mogto rzutowac stosowanie stalej, zbyt niskiej dawki (800 mg/d) RBV oraz wysoki odsetek
chorych, u ktérych redukowano dawki RBV z powodu niedokrwisto$ci. Wazne jest wigc,
aby dawka rybawiryny z jednej strony byla dostatecznie wysoka, a z drugiej strony nie
powodowata niedokrwisto$ci.

Najwigksze badanie oceniajace skutecznos¢ stosowania wyzszych niz dotad dawek
rybawiryny przeprowadzono w Hiszpanii. W badaniu PRESCO brali udziat pacjenci zaka-
zeni HIV/HCV z liczba limfocytow CD4* >300/ul, bez marskosci, niestosujacy w ramach
HAART zydowudyny i dydanozyny. Stosowano pegylowany interferon alfa 2a 180 pg 1 raz
w tygodniu oraz rybawiryng 1000 mg dla pacjentdow o masie ciata <75 kgi 1200 mg> 75 kg.
Poczatkowo zaktadano czas leczenia na 48 tygodni dla genotypu 1 i 4 oraz 24 tygodnie dla
genotypu 2 i 3. W 2004 roku wprowadzono poprawke do protokotu umozliwiajaca prze-
dluzenie czasu leczenia do 72 tygodni w genotypach 114 i do 48 tygodni w genotypach 2
i3, w celu zwigkszenia odsetka SVR. Sposrod wszystkich bioracych udzial w badaniu 398
pacjentéw 192 zakazonych genotypami 1 i 4 HCV bylo leczonych przez 48 tygodni, a 45
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przez 72 tygodnie oraz 96 zakazonych genotypem 2 i 3 stosowato leczenie przez 24 tygodnie,
a 56 przez 48 tygodni. SVR wykazano ogotem u 49,6% pacjentdw, 35,6% w genotypie 1,
32,6% w genotypie 4 oraz 72,4% dla genotypu 3. Odsetek SVR byt wyzszy przy wydtuzo-
nym czasie leczenia: 31% vs 53% w genotypie 1 1 4 oraz 67% vs 82% dla genotypu 3, ale
réznice te nie byly istotne statystycznie. Natomiast stwierdzono, ze podawanie wyzszych niz
dotad (w badaniu RIBAVIC i APRICOT 800 mg/d) dawek rybawiryny istotnie statystycznie
wplynglo na poprawe skutecznosci (23).

OPTYMALNY CZAS LECZENIA

Czas trwania leczenia pwzw typu C u pacjentow bez wspotistniejacego zakazenia HIV
ustalono dla genotypu 1 na 48 tygodni, a dla genotypow 2 i 3 - 24 tygodnie. Sugeruje si¢
(ale nie znalazlo to jeszcze praktycznego zastosowania w programach terapeutycznych),
aby w przypadku stwierdzenia RVR (ujemny HCV RNA po 4 tygodniach terapii) skracaé
leczenie w genotypie 1 do 24 tygodni, aw 2 i3 do 12-16 tygodni. Bardzo szybka odpowiedz
wirusologiczna (RVR —rapid virologic response) jest czutym pozytywnym czynnikiem pro-
gnostycznym; pacjenci, ktorzy wykazuja ten typ odpowiedzi, w wysokim odsetku uzyskuja
peina skuteczno$¢ leczenia i mozna u nich skracac¢ czas terapii bez negatywnego wptywu na
koncowy wynik. Jak dotad decyzje o celowosci kontynuowania leczenia podejmuje si¢ na
podstawie wyniku odpowiedzi wirusologicznej w 12 tygodniu, ocena RVR moze wkrotce by¢
przydatna takze w tym aspekcie i umozliwia¢ indywidualizacjg czasu terapii w zaleznosci
od typu odpowiedzi, co z klinicznego punktu widzenia wydaje si¢ by¢ stuszne (24).

Ustalenie optymalnego czasu leczenia ma w grupie chorych z koinfekcja HIV bardzo
duze znaczenie ze wzgledu na stabsza motywacje pacjentdéw, interakcje z lekami antyretro-
wirusowymi i wigksze nasilenie zaburzen nastroju oraz innych dziatan niepozadanych.

W rekomendacjach terapeutycznych dla tej grupy chorych, ze wzgledu na znaczny od-
setek nawrotow replikacji HCV po zaprzestaniu leczenia, zalecano 48-tygodniowa terapi¢
niezaleznie od genotypu HCV (wydtuzenie czasu leczenia w genotypie 2 i 3 do 48 tygodni).
Mimo, ze wartosci wiremii HCV sa u chorych z koinfekcja HIV zwykle wyzsze i odpowiedz
na leczenie moze by¢ wolniejsza, ocena RVR moze mie¢ zastosowanie rowniez w tej grupie
pacjentow. Retrospektywna analiza wynikow leczenia pacjentéw zakazonych HIV/HCV
genotyp 2 lub 3, ktérzy uzyskali RVR, wykazata, ze osiagngli dobry wynik po 24 tygodniach
leczenia, co przeczy konieczno$ci przedhuzania terapii u wszystkich chorych (24). Wyniki
trwajacego obecnie badania EXTENT prawdopodobnie potwierdza mozliwos¢ indywidua-
lizacji czasu leczenia w zalezno$ci od wyjsciowej wiremii i typu odpowiedzi (25,26).

Zaobserwowana dodatnia warto$¢ predykcyjna RVR dla osiagnigcia SVR zostata
uwzgledniona w zaproponowanym na 3. Migdzynarodowych Warsztatach Koinfekeji HIV/
HBV/HCYV algorytmie terapii pwzw typu C u 0s6b wspotzakazonych HIV/HCV. Uwzgled-
niono w nim wezesna oceng skutecznos$ci wirusologicznej —juz w 4. tygodniu terapii. U 0sob,
u ktérych HCV RNA jest ujemny, zakazonych genotypem 2 lub 3 HCV, kontynuuje si¢ terapi¢
do 24 tygodni (dotyczy to jednak tylko osob z niewielka replikacja HCV i minimalnymi
zmianami w obrazie histologicznym watroby), natomiast u zakazonych genotypem 1 lub
4 i pozostatych zakazonych genotypami 2 lub 3 prowadzi si¢ leczenie do 48 tygodni, bez
dodatkowych dalszych kontroli wiremii HCV w trakcie terapii. Chorym, u ktérych HCV
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RNA po 4 tyg. terapii jest dodatni, kontroluje si¢ HCV RNA ilo§ciowo po 12 tygodniach
leczenia. Jesli HCV RNA spada o co najmniej 2 log w poréwnaniu z wartoscia sprzed le-
czenia, kontynuuje si¢ terapi¢ do kolejnej oceny HCV RNA, tym razem juz jakos$ciowej,
w 24. tygodniu. Jesli HCV RNA jest ujemny, terapi¢ prowadzi si¢ do 48 tygodni u chorych
zakazonych genotypem 2 lub 3 HCV, lub do 72 tygodni u zakazonych genotypem 1 lub 4.
W przypadku wyniku dodatniego po 24 tyg. leczenia zaleca si¢ przerwanie terapii. Leczenie
przerywa sig takze u osob, u ktorych nie stwierdza si¢ EVR, czyli spadku HCV RNA o co
najmniej 2 log w poréwnaniu z warto$cig wyjsciowa po 12 tyg. leczenia (27).

ZALECENIA POLSKIEGO TOWARZYSTWA NAUKOWEGO AIDS (PTN AIDS)

W 2006 r. PTN AIDS opublikowato zalecenia dotyczace leczenia koinfekcji HIV/HBV/
HCV. Opieraja si¢ one na wytycznych miedzynarodowych, dostosowanych do realiow
polskich (19). Kazdy pacjent zakazony HIV/HCYV, z liczba limfocytow CD4">200 kom/l,
bez zakazen oportunistycznych, powinien by¢ kwalifikowany do leczenia przyczynowego
zakazenia HCV. Pacjenci, u ktérych stwierdza si¢ wskazania do leczenia antyretrowiru-
sowego, w pierwszej kolejnosci powinni rozpoczaé HAART, a leczenie zakazenia HCV
nalezy wdrozy¢, gdy liczba CD4" osiagnie wartos¢ > 350 kom/pl, a wiremia HIV bedzie
niewykrywalna. U chorych niewymagajacych HAART wiremia HIV powinna by¢ nizsza
niz 50000 kopii/ml. Pacjenci zakazeni genotypem 2 i 3 HCV oraz genotypem 1 z niska
wiremig HCV (<800000 kopii/ml) moga by¢ leczeni niezaleznie od wyniku biopsji watroby
(biopsja nie jest zatem konieczna). Warto jednak proponowac i wykonywac biopsje watroby
u os6b kwalifikowanych do leczenia z uwagi na mozliwo$¢ poréwnania ewolucji zmian
histopatologicznych w dluzszej obserwacji pacjenta. U pacjentow zakazonych genotypem
1 z wysoka wiremia HCV biopsja jest konieczna, a leczenie jest szczegdlnie wskazane
u chorych z zawansowanym widknieniem.

Prawidtowa aktywno$§¢ ALT nie stanowi kryterium dyskwalifikujacego.

Terapia jest przeciwwskazana u pacjentow z marskoscia watroby o stopniu zaawanso-
wania B 1 C w skali Childa-Pugh. Chorzy z marskoscia w stadium A moga by¢ leczeni pod
$cistym nadzorem, jednak skuteczno$¢ leczenia w tej grupie jest niska.

Leczenie moze by¢ takze zalecane pacjentom leczonym substytucyjnie metadonem.

Standardowy schemat terapeutyczny to Peg IFN alfa 2a 180 pg (lub Peg IFN alfa 2b
1,5 pg /kg m.c.) 1x w tygodniu w polaczeniu z RBV w dawce 800 mg/dobe u chorych
zakazonych genotypami HCV 2 i 3 i 1000-1200mg/dobg u zakazonych genotypami 1, 4.
Z uwagi jednak na duze ryzyko nawrotow sugeruje si¢, aby nie skraca¢ czasu leczenia do
24 tygodni u zakazonych genotypami 2, 3 i stosowac 48-tygodniowa terapi¢ niezaleznie
od genotypu wirusa (9,17).

Monitorowanie przebiegu leczenia, przerywanie terapii w razie braku wczesnej odpo-
wiedzi oraz oceng skutecznosci leczenia nalezy prowadzi¢ wedlug schematu stosowanego
u pacjentéw niezakazonych HIV.

W przypadku réwnoczesnego stosowania HAART, z uwagi na zwigkszone ryzyko
niedokrwistosci, zaleca si¢ unikanie podawania zydowudyny. Nie wolno natomiast podawac
dydanozyny i stawudyny (leki te w potaczeniu z rybawiryna zwigkszaja ryzyko wystapienia
toksyczno$ci mitochondrialnej) (18).
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PODSUMOWANIE

Kwalifikacja do leczenia pacjentéw wspotzakazonych HIV/HCV napotyka wciaz na
wiele barier. Najwazniejsze z nich to brak dostatecznej motywacji u samego pacjenta, czgsto
zbyt duze zaawansowanie deficytu immunologicznego, wystepowanie chordb wskazni-
kowych, obawa przed dziataniami niepozadanymi, a takze niewystarczajace przekonanie
lekarzy o celowosci tej dodatkowe;j terapii. Czynniki te powoduja, ze w krajach zachodnio-
europejskich zaledwie ok. 10% pacjentéw zakazonych HIV/HCV jest leczonych z powodu
pwzw typu C. Jeszcze mniejszy odsetek takich chorych leczony jest w Polsce, gdzie dostgp
do tej terapii jest wciaz niedostateczny. W kilku osrodkach, wedtug zalecen PTN AIDS,
prowadzi si¢ pilotazowe programy leczenia, obejmujace niewielkie grupy pacjentow. Le-
czenie pwzw typu C u chorych z koinfekcja HIV/HCV jest zagadnieniem trudnym i mimo
postepu wiedzy i udoskonalania schematow terapeutycznych wceiaz ograniczone jest wieloma
nierozwigzanymi problemami.

M Inglot, A Szymczak, J Gasiorowski

CURRENT OPPORTUNITIES FOR TREATMENT OF CHRONIC HEPATITIS C PATIENTS
WITH HIV CO-INFECTION

SUMMARY

Liver diseases, mainly chronic viral hepatitis, recently have become the main cause of hospi-
talization and death in individuals with HIV infection. As HCV infection is predominant condition
in this group of patients, treatment of hepatitis C is extremely important in halting hepatic injury.
Large clinical trials (APRICOT, RIBAVIC, ACTG 5071) showed satisfactory efficacy and safety of
therapy with pegylated interferon alpha and ribavirin. Other trials, searching ways to improve efficacy
of chronic hepatitis C treatment in HIV co-infected individuals, are still running. Management pos-
sibilities include higher doses of ribavirin and, prolonged course of treatment.

The article summarizes current state of knowledge in the field of chronic hepatitis C treatment
in HIV/HCV-coinfected individuals.
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