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Summary

HIV infection is an important medical and social problem. In Poland, similarly to other
countries, patients with HIV infections are mostly young people. Apart from typical immu-
nologic pathologies, the HIV infection leads to some neurocognitive, motoric and behavioral
disorders. The aim of this paper is to present the up-to-date knowledge of HIV-associated
neurocognitive disorders (HAND).

Stowa klucze: zaburzenia poznawczo-ruchowe w zakazeniu HIV
Key words: HIV-associated cognitive motor complex

Wstep

Zaburzenia neuropoznawcze sa powszechne wsrod pacjentow zakazonych HIV
(human immunodeficiency virus). HIV-demencja, HIV-demencja kompleks (HIV-
associated dementia HAD) i HIV-encefalopatia (HIV-encephalopathy HIE) to terminy
stosowane zamiennie od 1980 r. do okre$lenia triady zaburzen: poznawczych, moto-
rycznych oraz behawioralnych w przebiegu zakazenia HI'V. Aktualnie definiowane sa
one w ramach bardziej jednolitego systemu: spektrum zaburzen neuropoznawczych
zwiazanych z HIV (HIV-associated neurocognitive disorder HAND), co postuzy¢ ma
identyfikacji 0sob, ktore moga korzysta¢ z leczenia antyretrowirusowego (zgodnie
z zaleceniami Polskiego Towarzystwa Naukowego AIDS PTNAIDS, a takze European
AIDS Clinical Society EACS wdrozenie leczenia antyretrowirusowego jest wskazane
u 0s6b zakazonych HIV, z rozpoznanym HAND, nawet jesli nie ma innych objawow
chorobowych) [1].

Wprowadzenie wysoce aktywnej terapii antyretrowirusowej (HAART) spowo-
dowato istotne zmniejszenie $miertelnosci pacjentow zakazonych HIV. W wyniku
stosowania HAART spadta rowniez czgstos¢ wystgpowania HAD, jednakze nie daje
ona pelnej ochrony przed ta choroba [2].
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Dane epidemiologiczne

Od poczatku epidemii 68 milionow ludzi na swiecie zostato zarazonych wirusem
HIV, a okoto 30 milionéw 0s6b zmarto z powodu AIDS. W 2010 roku odnotowano
okoto 34 milionéw 0s6b zyjacych z HIV, 2,7 miliona nowych zakazen oraz 1,8 miliona
zgondw zwiazanych z AIDS [3]. Co 6 sekund na $wiecie kto$ zakaza si¢ HIV, co 9
sekund jedna osoba umiera z przyczyn zwiazanych z AIDS [4].

Wedhig Zaktadu Epidemiologii Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego, od
wdrozenia badan w Polsce w 1985 r. do 30 czerwca 2012 r. stwierdzono zakazenie
HIV u 15 724 obywateli. Ogétem odnotowano 2 763 zachorowania na AIDS, z czego
1 162 chorych zmarto. Jednocze$nie uwaza si¢, ze faktyczna liczba zakazonych HIV
w Polsce moze dwu-, a nawet trzykrotnie przekraczaé liczbe przypadkéw udokumen-
towanych [4].

W Polsce, podobnie jak na $wiecie, osoby zakazone wirusem HIV to gtéwnie lu-
dzie mtodzi. 47% wszystkich zakazen HIV dotyczy osob pomigdzy 20. a 29. rokiem
zycia (7% przypadkow stanowia zakazenia u osob ponizej 20. roku zycia). 74% osob
zakazonych HIV i chorych na AIDS jest w wieku produkcyjnym (20—49 lat). W pierw-
szych latach epidemii w Polsce gtowna droga rozprzestrzeniania si¢ zakazen HI'V byto
stosowanie dozylnych srodkow psychoaktywnych oraz kontakty seksualne pomigdzy
mezezyznami. Od roku 2001 obserwuje si¢ jednak zmiang. Coraz wigcej 0sob zakaza
si¢ poprzez ryzykowne kontakty heteroseksualne (dzis$ to dominujaca droga zakazenia,
a co czwarta osoba zakazona HIV to kobieta), bez wywiadu obciazonego narkomania
dozylna. Czgsto jednak te ryzykowne zachowania sa podejmowane po przyjeciu $rod-
kéw psychoaktywnych innych niz narkotyki dozylne [4]. Wedtug informacji zbieranych
w punktach konsultacyjno-diagnostycznych (PKD), w ktorych test w kierunku HIV
mozna wykona¢ bezptatnie i anonimowo, wynika, iz w ostatnim czasie ponownie
niepokojaco rosnie liczba zakazen wérdéd mezczyzn homoseksualnych (MSM) [4].

Charakterystyka wirusa

HIV nalezy do retrowiruséw z rodzaju Lentiviridae. Czasteczka HIV ma ksztalt
kulisty, otoczke lipoproteinowa z glikoproteinami — przezbtonowa gp41 i zewnatrz-
btonowa gp120 taczaca sig stabo z gp41, przez co czastka gp120, uwalniana do $ro-
dowiska, podobnie jak HIV moze aktywowac limfocyty T.

Wirus HIV wnika do komarki przy udziale receptora CD4 i koreceptorow (CCRS,
CXCR4). Receptory CD4 wystepuja na powierzchni: limfocytow, makrofagow, komo-
rek prekursorow T w szpiku i grasicy, monocytow, eozynofiloéw, komoérek dendrytycz-
nych oraz komoérek mikrogleju w OUN. W wyniku potaczenia CD4 z gp120 dochodzi
do zmian konformacyjnych umozliwiajacych potaczenie wirusa z koreceptorem i fuzje
ostonki wirusowej z btong komoérkows [5].

Gp120 jest najwazniejszym aktywatorem immunologicznym, aktywujacym
makrofagi, limfocyty oraz indukujacym produkcj¢ cytokin prozapalnych. Powoduje
ona wydzielanie przez komoérki jednojadrowe krwi obwodowej TNF-a, co pobudza
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transkrypcje HIV. Wzrost ilosci TNF-a jest najwazniejszym pierwotnym zaburzeniem
w uktadzie odpornosciowym, prowadzacym do progresji zakazenia HIV [5].

Specyfika zakazenia retrowirusowego w OUN

Aktualnie istnieje teoria, iz wirus HIV bezposrednio zakaza tkanke mézgowa, co
potwierdzone jest jego wykryciem w centralnym uktadzie nerwowym, obecno$cia
w plynie mézgowo-rdzeniowym oraz uwidocznionym w mikroskopie elektronowym
wystepowaniem wewnatrz makrofagow naciekajacych tkanke nerwowa, ktore ulegajac
fuzji tworza wielojadrzaste komorki olbrzymie [6].

Wedhug jednej z hipotez ,,konia trojanskiego” HIV przechodzi do osrodkowego
uktadu nerwowego (OUN) poprzez migracje¢ zakazonych jednojadrzastych komorek
krwi obwodowej przez barier¢ krew—mozg (BBB — blond-brain barrier), a nastepnie
rezyduje glownie w okotonaczyniowych makrofagach i komoérkach mikrogleju [7].
Jednak mozliwe jest rowniez, iz wolne czasteczki wirusa wnikaja do mozgu przez
bezposrednie przejscie BBB [7, 8]. Znaleziono réwniez dowody zakazenia HIV
w astrocytach 1 oligodendrocytach. Neurony wydaja si¢ niezainfekowane, jednakze
wskutek zakazenia odbywaja si¢ w nich procesy neurotoksyczne [7].

Po wniknigciu do OUN HIV faczy si¢ z komorkami zawierajacymi receptor CD4,
powodujac — poprzez nicodwracalne potaczenie z kanatem wapniowym — zwigksze-
nie zarowno ilo$ci wapnia wewnatrzkomorkowego, jak i produkcji neurotoksyn oraz
tlenku azotu. Moze rowniez przyczynia¢ si¢ do zmiany metabolizmu glukozy. Po
wbudowaniu do genomu gospodarza w makrofagach moze by¢ przyczyna uwalnia-
nia bardziej uszkadzajacych zwiazkdw, jak: kwas chinolinowy, aniony nadtlenkowe,
cytokiny, chemokiny, eikozanoidy, moze aktywowac receptory dla NMDA (N-metylo
-D-asparaginianu), co prowadzi do neurotoksycznosci [6].

Aktywacja mikrogleju odgrywa kluczowa rolg w uszkodzeniu neuronéw w OUN
1 wystepowaniu zwiazanych z tym zaburzen neuropoznawczych w przebiegu zakazenia
wirusem HIV. R6zne badania wykazaty szkodliwa rolg regulacyjna biatka Tat [9]. Tat
indukuje wzrost st¢zenia wapnia wewnatrzkomérkowego oraz mitochondrialnych
reaktywnych form tlenu (ROS — reactive oxygen species), co prowadzi do zaburzenia
homeostazy wapniowej oraz stresu oksydacyjnego — produkcji tlenku azotu i powstania
nadtlenku azotu, przyczyniajac si¢ do $mierci komorkowej. Ponadto Tat powoduje
opo6zniona depolaryzacj¢ btony mitochondrialnej, co sugeruje istotna rolg przepusz-
czalnoéci btony w procesie apoptozy indukowanej Tat [10].

Biatka HIV, w tym glikoproteina otoczki HIV 160 (gp160), ktdra rozszczepia si¢
na dwa niekowalencyjnie zwiazane produkty (gp120 i gp41) oraz zwiazane z HIV
biatko Tat, maja potencjat neurotoksycznosci. Wszystkie te czynniki moga zaburzaé
funkcjonowanie neuronoéw i gleju, promowac neurodegeneracje¢ i Smier¢ neuronow, co
z kolei prowadzi do modyfikacji architektury synaps dotknigtych zakazeniem obszarow.
Pozorna zdolno$¢ HIV do ingerowania w progenitorowe komorki neuronowe moze
rowniez zaburza¢ mechanizmy odnowy i1 neurogenezy w OUN. Ponadto, czynnikiem
dodatkowym, uczestniczacym w procesie niszczenia limfocytow i tkanki nerwowej,
jest biatko FAS oraz czynniki immunologiczne, m.in. TNFa [6].
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Charakterystyczne zmiany neuropatologiczne w badaniach autopsyjnych w HAD
to encephalitis z aktywacja astrocytow, olbrzymie wiclojadrowe komorki, aktywacja
mikrogleju, infiltracja monocytow, uszkodzenie ostonek mielinowych, mielopatia
wodniczkowa [7, 11, 12]. Mielopatia nastepuje zwykle jednoczesnie z HAD, ale cza-
sami rozwija si¢ wczesniej lub bez objawow demencji manifestujac si¢ niedowtadem
spastycznym z ataksja czuciowa [13]. HIE moze by¢ obecne w kazdym obszarze
mozgu.

Zmiany neuroobrazowe

Koncepcje neuro-AIDS wyptynely pomigdzy 1983 a 1988 r. [3, 14, 15, 16, 17].
Zdefiniowano psychiczne i neurologiczne kliniczne objawy zwiazane z zakazeniem
HIV, nazywajac je zbiorczo AIDS-demencja kompleks (ADC) [14—17], HIV-demencja
kompleks [14—18], HIV-encefalopatia [19] lub po prostu HIV-otgpienie [19, 20, 21].
Lagodniejsze formy zaburzen poznawczych w wyniku zakazenia HIV okre$§lono jako
drobne zaburzenia poznawcze i motoryczne (MCMD — minor cognitive motordisor-
der) [18] lub, jak wynika z najnowszego projektu badawczego, tagodne zaburzenia
neuropoznawcze zwiazane z HIV (MND) [22].

Przydatnymi do uwidocznienia procesow patologicznych w OUN okazaty si¢
tomografia komputerowa (TK) i rezonans magnetyczny (MRI) oraz badanie ptynu
moézgowo-rdzeniowego. Powinny by¢ one wykonywane w celu wykluczenia zakazen
oportunistycznych i innych przyczyn zaburzen poznawczych [6].

Rezonans magnetyczny (MRI) zazwyczaj demonstruje zanik zaréwno korowy jak
i centralny oraz odpowiadajace mu powigkszenie si¢ komor i rowkow [9]. Ponadto
zwigkszenie si¢ sygnatu widoczne jest w obrebie podkorowej istoty biatej w obrazach
T2-zaleznych. MRI uwidacznia zmiany strukturalne w uktadzie nerwowym u pacjen-
tow, ktorzy maja objawy somatyczne, ale nie zdradzaja objawow neurologicznych
[6].

Stopien nasilenia HIE waha si¢ od tagodnych przypadkéw do powaznych z po-
wszechnym stanem zapalnym 1 licznymi komorkami olbrzymimi. Zmiany te moga
thumaczy¢ stwierdzany zakres objawow klinicznych [23]. Obecnos¢ HIE w pewnym
stopniu koreluje z HAD; zaobserwowano sporadyczne przypadki obecnosci zmian
HIE w badaniu autopsyjnym u pacjentow bez objawow klinicznych demencji przy-
zyciowo [23].

HAD

HAD obejmuje trzy gldwne obszary: zaburzenia poznawcze, zaburzenia zachowania
1 zaburzenia funkcji motorycznych [8, 12, 13, 14, 20, 24]. Obserwowane objawy to
m.in.: spowolnienie psychomotoryczne, apatia, bradykineza, drzenia oraz zaburzenia
postawy i chodu (np. upadki, potknigcia) [25]. Poczatkowe objawy poznawcze czgsto
obejmuja deficyty pamigci, spowolnienie myslenia, problemy z czytaniem i trudnosci
z rozumieniem [ 13]. Typowe psychiczne i neuropsychiatryczne deficyty HAD charakte-
ryzuja si¢ zaburzeniami pamigci (ostabione przypominanie), zaburzeniami mozliwosci
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korzystania z nabytej wiedzy, zmianami zachowania i ogélnym spowolnieniem pro-
cesdw myslowych [13]. W pozniejszym okresie u pacjentow HIV-pozytywnych moga
dotacza¢ si¢ deficyty uwagi, zaburzenia koncentracji, mowy, czynno$ci wykonawczych,
przetwarzania informacji, a nast¢pnie sprawnosci motorycznej. Moga pojawic si¢ row-
niez wycofanie, objawy maniakalne, psychozy organiczne z cechami paranoicznymi,
zaburzenia snu (nadmierna senno$¢), dezorientacja, a nawet delirium — widoczna jest
znaczna zmienno$¢ objawow [12, 26]. Sprawno$¢ motoryczna, funkcje wykonaw-
cze oraz predkos¢ przetwarzania informacji sa wérdd zdolnoéci poznawczych tymi,
ktore ulegaja najwigkszemu obnizeniu od poczatku zakazenia do pdznego HIV [26].
Spowolnienie psychoruchowe moze by¢ predyktorem zaawansowania zajecia OUN
w przebiegu zakazenia HIV, wyprzedzajac kliniczne objawy HAD o rok, 2 lata [27].

W HAD zdolnoé¢ funkcjonowania maleje zmiennie, co w koncu prowadzi do wy-
cofania u pacjenta z cigzka, globalna demencja, ktorej czgsto towarzysza mielopatia
wodniczkowa i1 neuropatie czuciowe [28].

HAD wystepuje u okoto 10-15% wszystkich osob z HIV/AIDS, czgsciej na pozniej-
szych etapach choroby [29]. U chorych w péznym stadium AIDS rozpowszechnienie
HAD moze sigga¢ do 50%, a badania autopsyjne wykazaty, ze az 90% pacjentow
chorych na AIDS moze mie¢ patologiczne wskazniki HIE [12]. Lagodniejsze formy
HAD wystgpuja u 30-60% osob zakazonych HIV w zaleznosci od stadium choroby
[29, 30]. Sredni czas przezycia nie leczonych pacjentéw z HAD to 6-9 miesiecy [12,
20]. HAD moze by¢ jedyna manifestacja AIDS.

HIV jest prawdopodobnie gldwna przyczyna demencji u 0osob ponizej 40 r.z. [31].
HAD stanowi niezalezny czynnik ryzyka $mierci z powodu AIDS [11].

HAND

Kryteria diagnostyczne zaburzen neuropoznawczych zwiazanych z zakazeniem
HIV byly dwukrotnie rewidowane. Ostateczna wersja zostata opublikowana w 2007
r. przez National Institute of Mental Health (NIMH) oraz National Institute of Neuro-
logical Diseases and Stroke. Nowe kryteria HAND podzielono na 3 kategorie:

I. Bezobjawowe zaburzenia neuropoznawcze zwiazane z HIV (HIV-associated
asymptomatic neurocognitive impairment ANI):

1) lekkie deficyty poznawcze w dwoch lub wigcej domenach neuropsychologicz-
nych,

2) uposledzenie funkcji poznawczych nie przeszkadzajace w codziennym funkcjo-
nowaniu,

3) zaburzenia poznawcze nie spetniajace kryteriow dla delirium lub otgpienia,

4) brak dowodow na inna wcze$niejsza przyczyne ANI [22].

II. Lagodne zaburzenia neuropoznawcze zwiazane z HIV (HIV-1-associated mild
neurocognitive disorder (MND):

1) tagodne lub umiarkowane uposledzenie funkcji poznawczych w dwoch lub wigcej
domenach neuropsychologicznych,
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2) zaburzenia poznawcze wplywajace, przynajmniej w fagodnym stopniu, na wyko-
nywanie czynnosci zycia codziennego,

3) zaburzenia poznawcze nie spetniajace kryteriow dla delirium lub otgpienia,

4) zaburzenia poznawcze nie uwarunkowane innymi wspoétistniejacymi chorobami
[22].

U pacjenta wystgpowac moga tagodne zaburzenia koncentracji uwagi lub pamigci
(np. skargi na trudno$ci w czytaniu).

III. HIV-demencja kompleks (HIV-associated dementia HAD):

1) umiarkowane lub cigzkie uposledzenie funkcji poznawczych w dwadch lub wigcej
domenach neuropsychologicznych,

2) znaczne trudnosci w wykonywaniu czynno$ci zycia codziennego w zwiazku z na-
sileniem si¢ zaburzen poznawczych,

3) zaburzenia poznawcze nie spetniajace kryteriow dla delirium,

4) zaburzenia poznawcze nie uwarunkowane innymi wspotistniejacymi chorobami
[22].

U pacjenta wystgpowa¢ moga trudnosci w mowie, sptycenie emocjonalne, brak
spontanicznosci 1 wycofanie spoteczne.

Diagnostyka neuropsychologiczna

Badania neuropsychologiczne sa kluczowym elementem diagnozy. Odpowiednie
narzedzia przesiewowe sa potrzebne w celu utatwienia rozpoczecia leczenia. Poniewaz
HAD jest opisywane jako proces podkorowy, w ocenie uposledzenia funkcji poznaw-
czych nalezy sprawdzi¢: zapamigtywanie, przechowywanie i odtwarzanie informacji,
szybkos$¢ psychomotoryczna, szybko$¢é przetwarzania informacji oraz precyzyjne
czynnosci ruchowe. Zespoty korowe moga rowniez wystegpowacé, jednakze w p6znym
okresie choroby, 1 raczej zwiazane sa z zakazeniem oportunistycznym badz procesem
nowotworowym [6].

Niestety, nie opracowano dotychczas specyficznej metody diagnostycznej stuzacej
do oceny funkcji poznawczych pacjentow zakazonych HIV. Nie jest rowniez dostepna
metoda mogaca stuzy¢ neuropsychologicznej diagnozie réznicowej HAND 1 innych
otgpien. Powszechnie uzywanymi w tym celu metodami klinicznymi sa: MMSE (Mini
Mental State Examination), HDS (HIV Dementia Scale), IHDS (International HIV
Dementia Scale) oraz narzgdzie diagnozy neuropsychologicznej Trail Making Test
(TMT) [32]. Wedlug zalecen PTN AIDS uzasadnione jest stosowanie takze innych
narzedzi oceny funkcji poznawczych w HIV, takich jak: Test Inteligencji Wechslera dla
Dorostych (WAIS-R (PL) i dla Dzieci (WISC-R), Test Sortowania Kart z Wisconsin
(WCST), Test Fluencji Stownej (TFS), Test Pamigci Wzrokowej Bentona, Test Zto-
zonej Figury Reya, Test Ptynnosci Figuralnej Ruffa (RFFT), Test Uwagi i Spostrze-
gawczosci (TUS), Test Potaczen (KTP), Kalifornijski Test Uczenia si¢ Jezykowego
(CVLT), Test Matryc Ravena [33]. Sposrod wszystkich wymienionych HDS wydaje
si¢ najbardziej praktyczna.
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Skala Demencji HIV (HDS) stuzy do badania przesiewowego w celu odréznienia
chorych zakazonych HIV i majacych otgpienie od 0sob zakazonych HIV bez otgpienia
oraz do monitorowania efektow terapeutycznych. Jest pomocna w odréznianiu otgpienia
o nasileniu fagodnym, badz umiarkowanym, od otgpienia o nasileniu umiarkowanym
lub duzym. Skala HDS jest bardziej czuta niz MMSE, biorac pod uwagg podkorowe
efekty zakazenia. Sktada sig z czterech czgsci, ktdre oceniaja pamigé, sprawnosc¢ psy-
chomotoryczna, zdolnosci wzrokowo-przestrzenne i funkcje wykonawcze. Czutosé
skali HDS wynosi 80%, a swoisto$¢ 91% [34]. HDS jest krytykowana, poniewaz
niektore jej elementy sa trudne dla osob bez przeszkolenia neurologicznego [6].

Nalezy pamigtac, ze skale te nie sa wystarczajace, aby postawi¢ diagnoze demencji.
Trzeba réwniez bra¢ pod uwagg kliniczne objawy uposledzenia funkcji poznawczych.

Leczenie antyretrowirusowe

Leczenie zalezy od stanu klinicznego pacjenta, liczby limfocytow CD4 oraz wiremii
HIV (liczba kopii/ml). Wedtug zalecen PTN AIDS wiaczenie leczenia antyretrowirusowego
zalecane jest u 0sob z objawowym zakazeniem (kategoria B lub C w klasyfikacji CDC)
niezaleznie od poziomu limfocytow CD4 lub kiedy jest on nizszy niz 350 mmol/l bez
wzgledu na zaawansowanie choroby. U pacjentow z bezobjawowym zakazeniem (kategoria
A wgklasyfikacji CDC), u ktorych liczba CD4 wynosi 350-500 kom/mm?, leczenie nalezy
wdrozy¢, gdy maja oni wigcej niz 50 lat, liczba kopii HIV RNA >100 000/ml badz tez
obciazeni sa zwigkszonym ryzykiem chordb sercowo-naczyniowych, choruja na cukrzyce,
lub liczba kom. CD4 spadta o 100 w ciagu roku. Natomiast u kobiet cigzarnych, pacjentow
z towarzyszaca nefropatia, koinfekcja HBV badz HCV, z choroba nowotworowa rozpo-
czyna si¢ leczenie w fazie bezobjawowej niezaleznie od liczby komérek CD4 [35].

Nie ma wytycznych dotyczacych leczenia uposledzenia funkcji poznawczych
badZz HAD. Gléwnym celem leczenia wydaje si¢ supresja wirusa w osoczu i OUN.
Poniewaz OUN traktuje si¢ jako rezerwuar wirusa, konieczne jest, aby stosowac leki
przenikajace przez barier¢ krew—ptyn mozgowo-rdzeniowy [6].

Miesigczna terapia pacjenta zakazonego HIV w osrodku szczecinskim kosztuje ok.
3500 ztotych [http://www.24kurier.pl/W-Kurierze/Przybywa-zakazonych].

Pacjenci z HAD odnosza korzysci z leczenia antyretrowirusowego i powinno by¢
ono u nich wdrazane. Pacjenci z MND moga rowniez skorzysta¢ z HAART, jednakze
rozpoznanie i okreslenie nasilenia zaburzen poznawczych musi by¢ jasno udokumen-
towane 1 potwierdzone badaniami neuropsychologicznymi [1].

Nalezy jednakze pamigtaé, iz stosowanie HAART wiaze si¢ rOwniez z obecnoscia
dziatan niepozadanych ze strony osrodkowego i obwodowego uktadu nerwowego.
Moga one by¢ obecne po r6znym czasie stosowania leczenia. W zwiazku z dtugotrwa-
tym okresem terapii nalezy spodziewac si¢ ich u prawie wszystkich pacjentow [36].

Leczenie uzupelniajace

Glikoproteina Gp120 poprzez zmiang przeptywow wapnia w komorce moze uszka-
dza¢ komorki nerwowe. Wobec tego wykazano, iz okreslone leki blokujace kanaty wap-
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niowe maja dziatanie ochronne wobec toksycznego dziatania gp 120 in vitro. ROwniez
nimodypina dziata ochronnie i ma zastosowanie w regulowaniu zwigkszenia st¢zenia
wapnia wewnatrzkomorkowego. Natomiast stwierdzono, iz werapamil i diltiazem nie
byty tak skuteczne jak nimodypina lub w ogoéle nie byly przydatne [6].

Stosowanie memantyny, niekonkurencyjnego inhibitora receptora dla N-metylo-D-
asparaginianu (NMDA), wydaje si¢ obiecujace. Wyniki badan in vitro i na zwierzgtach
pokazuja dziatanie neuroprotekcyjne oraz hamujace neurotoksycznos¢ gp120 [37].

Badania nad stosowaniem rywastygminy u pacjentoéw z HIV z niewykrywalng
wiremia wykazaty poprawe sprawnosci psychomotorycznej. Lepiej tolerowana forma
byta posta¢ transdermalna leku [38].

Podjeto proby stosowania minocykliny w zaburzeniach neuropoznawczych zwia-
zanych z HIV. Ostatnie badania pokazuja, iz jej stosowanie nie miato znaczacego
wplywu, w porownaniu z placebo, na poprawe funkcji poznawczych [39].

Istnieja roéwniez doniesienia o zastosowaniu donosowego podawania insuliny,
ktore wptywa na poprawe pamigci zarowno u zdrowych dorostych, jak i u pacjentow
z choroba Alzheimera. Nie ma dowodow na to, iz metoda ta jest skuteczna w leczeniu
otgpienia w przebiegu zakazenia wirusem HIV [40, 50].

Podsumowanie

Na podstawie przytoczonego materialu mozna wnioskowac, iz—mimo ze czestos$é
wystepowania otgpienia HIV spadta od czasu wprowadzenia wysoce aktywnej terapii
antyretrowirusowej — czesto$¢ powiktan neuropoznawczych wzrasta ze wzgledu na
coraz dtuzszy czas przezycia pacjentow z HIV.

PODZIEKOWANIA dla Pana doktora n. med. Bogustawa Habrata za mozliwos¢
uczestnictwa w szkoleniu, zorganizowanym przez SK AIDS, pt. ,, Wprowadzenie do
problematyki wspotwystepowania HIV/AIDS z zaburzeniami psychicznymi” — War-
szawa, 29 czerwca 2012 r.

HeilipoMmHecTn4eckne HapyueHust Bo BpeMmst nHpexuun CITU/L

Conep:xanue

3apaxenue BupycoM CIT1/] coctaBmisatoT 00IbLIyI0 TPOOIEMY B 3ApaBOOXPAHCHNUH H OOIICCTBE.
B Tlonbiie, Takke Kak U BO BCEM MHpE, JIMIA WHGUIMPOBAHHBIE STHM BHPYCOM, KaK MPaBUIIO
— Moozble Jirony. Hapsiay ¢ THNWYHBIMM UM W3MEHEHUSIMU TIPH TakoW MHQEKIUS ITOSBISIOTCS
1 HEHpo-HapyIIeHNs 3a0[HO C MOTOPHBIMH M 03XaBHOPATBHBIMU. 3aJaHUEM HACTOSIIETO
UCCIICNOBAHUA SABJIACTCA IPEACTABICHUE aKTyaJIbHBIX CBEHUM 3HAHWH Ha TEMY HeﬁpOMHeCTH'—lCCKPIX
HapyILIeHU, CBS3aHHBIX ¢ 3apaxkeHueM Bupycom CIIN/IL.

KioueBbie cioBa: HelipomuecTndeckue Hapymenus, CITAL

Neurokognitive Storungen im Verlauf von HIV

Zusammenfassung

Die HIV-Infektion ist ein wichtiges gesundheitliches und soziales Problem. In Polen, &hnlich
wie auf der ganzen Welt, bilden junge Leute die Gruppe der HIV-Infizierten. Aufler den typischen



Zaburzenia neuropoznawcze w przebiegu zakazenia wirusem HIV 461

immunologischen Storungen verursacht sie kognitive, motorische und behaviorale Storungen. Das Ziel
des obigen Artikels ist die Darstellung des aktuellen Wissensstandes zu neurokognitiven Stdrungen,
die mit der HIV-Infektion verbunden sind (HIV-associated neurocognitive disorder /HAND/.

Schliisselworter: kognitiv — motorische Storungen bei HIV

Les troubles neurocognitifs associés au VIH

Résumé

L’infection par le VIH constitue le vrai probléme médical et social. En Pologne comme dans les

autres pays du monde les personnes infectées ce sont avant tout les jeunes gens. Sauf les pathologies
immunologiques typiques cette infection cause aussi des troubles cognitifs, moteurs, du comportement.
Cet article vise a présenter le savoir actuel concernant les troubles neurocognitifs associés au VIH.
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