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Zakazenia HIV wsrod kobiet w wieku rozrodczym stanowiq istotny
problem, zarowno medyczny jak i spoleczny. Wedlug danych szacunko-
wych na swiecie, stanowiq one prawie polowe populacji zakazonej tym
wirusem. Wspolne drogi zakazenia powodujq wysokq zapadalnosé na
inne schorzenia przenoszone drogq plciowq. Stany zapalne narzqdu rod-
nego potegujq ryzyko przeniesienia zakazenia na partnerow seksualnych
i potomstwo. Wspolczesne metody profilaktyki zakazen wertykalnych spo-
wodowaly zmniejszenie ryzyka zakazenia dziecka do wartosci ponizej 1%.
Badania przesiewowe w kierunku zakazenia HIV kobiet w ciqzy powinny
by¢ traktowane jako rutynowe badania prenatalne, podyktowane troskq
o0 bezpieczenstwo dziecka.
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Wedhug danych szacunkowych na §wiecie zyje okoto 15,4 miliona kobiet zakazonych
HIV. W potowie lat osiemdziesiatych XX wieku, wsrod chorych na AIDS w USA, kobiety
powyzej 13 roku zycia stanowity jedynie 8%, po dziesigciu latach juz co czwarty przypadek
tej choroby rozpoznawano u kobiety. Najczestsza droga zakazenia HIV na $wiecie sa kon-
takty heteroseksualne, stad tez wysoka zapadalno$¢ na inne zakazenia narzadu rodnego (1).
Regularne badania i wezesne rozpoznawanie chorob przenoszonych droga piciowa (sexually
transmitted diseases - STD) zmniejsza ryzyko ich horyzontalnej transmisji, jak rowniez
obniza ryzyko przeniesienia zakazenia HIV (1,3,4). Wprowadzenie i rozpowszechnienie
terapii antyretrowirusowej przyczynito si¢ do wydluzenia i poprawy jakosci zycia ludzi
zakazonych HIV. Wigkszos¢ z nich nie rezygnuje z zycia seksualnego, a rozpoznawane w tej



786 A Olczak, E Grabczewska, ] Formaniak Nr 4

populacji nowe i nawrotowe choroby przenoszone droga plciowa wskazuja, ze zasady tak
zwanego bezpiecznego seksu sg czgsto ignorowane. Wzrasta liczba par, w ktorych tylko
jeden z partneréw seksualnych jest zakazony HIV oraz liczba kobiet planujacych potomstwo
pomimo zakazenia HI'V. Badania przesiewowe kobiet w wieku rozrodczym i kobiet w ciazy
w kierunku zakazenia HIV powinny by¢ obecnie traktowane jako badania prenatalne, po-
dyktowane troska o bezpieczenstwo potomstwa.

Na przebieg zakazenia HIV maja wptyw schorzenia narzadu rodnego, cigza oraz niedo-
krwisto$¢ bedaca nastgpstwem menstruacji. Planowanie terapii antyretrowirusowej u kobiety
w wieku rozrodczym musi uwzglednia¢ bezpieczenstwo dla ptodu, nawet jesli terapia nie
rozpoczyna si¢ w okresie ciazy (2,4).

Schorzenia narzadu rodnego u kobiet zakazonych HIV. Wraz z wydtuzaniem zycia
i poprawa rokowania znaczenie schorzen ginekologicznych u kobiet zakazonych HIV sy-
stematycznie wzrasta. Wspdlne drogi zakazenia sa przyczyna wystgpowania wielu zakazen
narzadu rodnego, a zaburzenia funkcji uktadu immunologicznego zwigkszaja podatnose,
zmieniajq ich przebieg kliniczny i skuteczno$¢ leczenia. Schorzenia ginekologiczne rzadko
sa bezposrednia przyczyna hospitalizacji, ale sa rozpoznawane u 80% kobiet zakazonych
HIV, przyjmowanych do szpitali z innych powoddéw. Wigkszo$¢ schorzen narzadu rodnego
jest nastgpstwem zakazen droga plciowa, a tylko niektore sa zwigzane z zakazeniem HIV
i immunosupresja (5-7). Skuteczne leczenie schorzen narzadu rodnego zmniejsza ryzyko
transmisji HIV na partneréw seksualnych i potomstwo w okresie ciazy i porodu (8,13).

Opiceka ginekologiczna stanowi niezbgdny element opieki medycznej nad kobieta
zakazong HIV. Zgodnie z zaleceniami EACS (European AIDS Clinical Society) badania
ginekologiczne z oceng czystosci pochwy i rozmazu cytologicznego w pierwszym roku
od rozpoznania zakazenia HIV powinno by¢ przeprowadzone dwukrotnie. W p6zniejszym
okresie czgsto$¢ badan jest uzalezniona od stanu narzadu rodnego, ale powinny by¢ one
przeprowadzane przynajmniej jeden raz w roku (2).

Zapalenia pochwy i szyki macicy. Naleza do najczestszych schorzen ginekologicz-
nych, a ich podlozem sa zaburzenia fizjologicznej biocenozy pochwy. Stosunek bakterii
tlenowych do beztlenowych w pochwie zdrowych kobiet w warunkach prawidtowych
wynosi 2:5. W szyjce macicy dominuja bakterie beztlenowe, ktore zasiedlaja dolng potowe
kanatu szyjki macicy, a ich koncentracja zmniejsza si¢ w miarg¢ zblizania do jamy macicy.
Prawidlowa mikroflora pochwy jest zdominowana przez tlenowe i fakultatywnie beztlenowe
pateczki z rodzaju Lactobacillus (L. acidofillus, casei, brevis, plantarum, fermentatum),
ktére pokrywaja $cisle nabtonek, zapewniaja kwasny odczyn mikrosrodowiska, stymuluja
uktad immunologiczny, a ich produkty przemiany materii, a zwlaszcza H,O, hamuja rozwoj
bakterii chorobotworczych. Zaburzenia mikroflory pochwy zwane bakteryjna waginoza
(BW) sa najczestsza przyczyna uptawow oraz zwigkszaja ryzyko powiklan po zabiegach
ginekologicznych i potozniczych. Wieloletnie obserwacje wykazuja, ze BW zwigksza ryzyko
zakazenia HIV. U ponad polowy kobiet choroba przebiega bezobjawowo lub skapoobjawowo
1 jest rozpoznawana jako schorzenie towarzyszace innym stanom patologicznym narzadu
rodnego (8-11).

Grzybica pochwy (vulvovaginal candidiasis VVC). W odréznieniu od wielu innych
zakazen uktadu rodnego VVC nie jest zaliczana do STD i wystegpuje niezaleznie od aktywno-
sci seksualnej. Szacuje sig, ze okoto 40% kobiet jest nosicielkami Candida albicans, v 75%
sposrod nich w ciagu calego zycia dochodzi do rozwoju grzybicy, a u 40-45% obserwuje
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si¢ wiecej niz dwa epizody. Nawrotowa grzybica z wigksza czgstoscia niz cztery epizody
w roku wystegpuje rzadko (<5%). Do czynnikéw ryzyka rozwoju VVC naleza cukrzyca,
antybiotykoterapia, antykoncepcja doustna oraz cigza. W 80-95% czynnikiem etiologicznym
jest Candida albicans, w pozostatych C. glabrata, C. krusei, C. tropicans, C. pseudotropicalis.
Zgodnie z klasyfikacja zakazenia HIV (CDC 1993), grzybica przewlekta, nawrotowa lub
oporna na leczenie, jest zaliczana do schorzen kategorii B. Nawroty VVC wystgpujace
czgsciej niz cztery razy w roku bez wspdtistnienia innych czynnikéw predysponujacych sa
wskazaniem do przeprowadzenia badan diagnostycznych w kierunku HIV. W badaniach
prospektywnych wykazano, ze skuteczne leczenie grzybicy drég rodnych zmniejsza 3,2
- krotnie stgzenie wiremii i1 3 - krotnie mozliwos¢ wykrycia zakazonych HIV komorek
w wydzielinie pochwowej (5-8,10).

Rzesistkowica. Zakazenia Trichomonas vaginalis (TV) naleza do najczg$ciej rozpo-
znawanych STD. Rocznie zakazeniu TV ulega 180 miliondéw ludzi na $wiecie. W 10-50%
zakazenie przebiega bezobjawowo, a u co trzeciej kobiety powoduje pieniste, zielonkawe
uptawy. Zakazenie HIV nie zmienia przebiegu choroby i skuteczno$ci leczenia. Rzgsist-
kowicg rozpoznaje si¢ u 5-23% kobiet zakazonych HIV. Wielu autorow zwraca uwagg na
duza liczbg reinfekeji w tej populacji. Badania prowadzone przez Nicolai wykazaly w czasie
o$mioletniej obserwacji seropozytywnych kobiet ponowne zakazenia TV u 36%. Rzgsist-
kowica zwigksza zarowno zakaznos$¢ kobiety z konfekcja HIV/TV, jak rdwniez podatnosé
na zakazenie HIV u kobiet zakazonych TV. U chorych z HIV obserwuje si¢ zwigkszona
miejscowq replikacje wirusa, a leczenie rzgsistkowicy powoduje obnizenie stgzenia HIV-
RNA w dolnym odcinku narzadu rodnego. Objawowe i bezobjawowe zakazenie TV indukuje
rozwo6j dynamicznej odpowiedzi komoérkowej z powstawaniem naciekow leukocytarnych
1 ognisk krwotocznych, co utatwia wnikanie HIV do krwiobiegu. (8,10,12,13).

Owrzodzenia narzadéw plciowych. Etiologia tych zmian jest ztozona i poza Treponema
pallidum, ludzkim wirusem opryszczki (HSV) czy Haemophilus ducreyi rowniez ich przy-
czyna moga by¢ inne drobnoustroje. Opisano takze idiopatyczne, przewlekle owrzodzenia
okolic warg sromowych, przedsionka pochwy i pochwy, w ktérych leczeniu stosowano
z sukcesem leki antyretrowirusowe, glikokortykosterydy lub talidomid (14,15).

Owrzodzenia narzadow plciowych etiologii HSV-2 wystepuja znacznie czgsciej u kobiet
zakazonych HIV, niz w og6lnej populacji. Przebieg choroby koreluje z zaawansowaniem
zakazenia HIV. Rozlegle, przewlekle owrzodzenia naleza do jednostek definiujacych AIDS
(CDC, 1993). Badania in vitro potwierdzajq synergistyczny wplyw obu wirusow na wzrost
replikacji zaré6wno HIV jak i HSV. Wykazano wptyw HSV na nasilenie replikacji HIV ze
wzrostem stezenia HIV RNA w surowicy krwi, jak réwniez wykazano zwigkszone miej-
scowe uwalnianie wirusa w obrgbie owrzodzen. (6,8,16). U kobiet zakazonych HIV zaleca
si¢ leczenie zakazenia w okresie zaostrzen, a nierzadko wskazana jest dlugoterminowa
terapia podtrzymujaca.

Zapalenia szyjki macicy. Bakteryjne zapalenia szyjki macicy przebiegaja najczesciej
bezobjawowo lub objawy przypominaja zapalenie pochwy. Uszkodzenie mechanizmoéow
ochronnych umozliwia szerzenie zakazenia droga wstgpujaca. W konsekwencji prowadzi to
do zmian zapalnych narzadéw miednicy mniejszej i powiktan potozniczych. Najczgstszymi
czynnikami etiologicznymi zapalenia szyjki macicy sa Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia
trachomatis, TV oraz HSV. Wykazano korelacj¢ pomi¢dzy makroskopowymi i mikrosko-
powymi wyktadnikami zapalenia szyjki macicy i wzrostem st¢zenia HIV RNA w zapalnej
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wydzielinie. Nasilenie replikacji HIV jest spowodowane migracja zakazonych limfocytow
CD4, makrofagéw, monocytow i wzmozona sekrecja prozapalnych cytokin. Powiklania
potoznicze begdace nastgpstwem zapalenia szyjki macicy zwigkszaja ryzyko okotoporodo-
wego zakazenia HIV. Nie wykazano natomiast zalezno$ci pomigdzy obecnos$cia Neisseria
gonorrhoeae lub Chlamydia trachomatis w niezmienionej zapalnie szyjce macicy, a wzrostem
ryzyka wertykalnego zakazenia HIV (5, 7).

Postgpowanie diagnostyczne wymaga oceny czgsci pochwowej szyjki macicy w badaniu
klinicznym i kolposkopowym, izolacji drobnoustroju chorobotworczego i ilo§ciowej oceny
liczby leukocytéw w wydzielinie. Sposob leczenia jest uzalezniony jedynie od czynnika
wywotujacego infekcje i nie wymaga modyfikacji ze wzgledu na koinfekcje HIV.

Zapalenia szyjki macicy etiologii Chlamydia trachomatis predysponuja do rozwoju
CIN. Wykrywanie i leczenie zakazen szyjki macicy jest jedna z metod profilaktyki zapalenia
gornego odcinka narzadu rodnego, a takze raka szyjki macicy (5,7,10).

Zapalenie narzadow miednicy mniejszej (PID - ang. pelvic inflammatory disease).
Zmiany zapalne blony §luzowej macicy, jajnikoéw, jajowoddw, przymacicza, ktérym moze
towarzyszy¢ zapalenie otrzewnej, sa najcz¢sciej wynikiem zakazenia wstepujacego.
W cigzkich przypadkach dochodzi do rozwoju ropni jajnikow i jajowodow. Potwierdzeniem
wstepujacego charakteru infekeji jest rzadkie wystepowanie choroby u kobiet nieaktywnych
seksualnie. Przyczyna PID moga by¢ takze zakazenia szerzace si¢ przez ciagto$¢ z innych
narzadow jamy brzusznej lub zakazenia krwiopochodne. W 10% przypadkow PID sa
powiklaniem tyzeczkowania jamy macicy, poronienia lub inwazyjnych zabiegéw gineko-
logicznych. Do czynnikéw ryzyka naleza promiskuityzm, bakteryjne zapalenie pochwy,
przebyte w przeszto$ci PID. Najczgstsza przyczyna zapalenia narzadéw miednicy mniej-
szej sa zakazenia Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis lub zakazenia mieszane.
U kobiet zakazonych HIV czynniki etiologiczne PID sa podobne jak w populacji ogolne;j,
z wyjatkiem czg$ciej wystepujacych zakazen Mycoplasma hominis, Candida sp, HSV
i HPV. Zapalenia narzadéw miednicy mniejszej sa obarczone ryzykiem powiktan, w tym
nieptodnosci jajowodowej, predyspozycji do rozwoju ciazy ektopowej lub przewlektych
dolegliwos$ci bélowych brzucha. Béle w miednicy matej u kobiet, ktore przebyty PID, moga
sygnalizowac¢ zaostrzenie przewlektego procesu zapalnego. Zaawansowane zakazenie HIV
i immunosupresja zwigkszaja ryzyko ci¢zkiego przebiegu choroby i powiktan (7,17).

Rak szyjki macicy. Rak szyjki macicy jest druga co do czgstosci, po raku sutka, przy-
czyna zgondw z powodu nowotwordw na §wiecie. W Polsce wspolczynnik umieralnosci na
tg chorobg pozostaje jednym z najwyzszych w Europie. Gtéwnym czynnikiem etiologicznym
raka szyjki macicy sa wirusy brodawczaka ludzkiego (HPV- human papilloma virus). Wysoki
potencjat onkogenny wykazuje kilkanascie sposrod okoto 100 typéw HPV. W narzadach,
w ktorych wystepuje nablonek ptaski, przewlekte zakazenie typem onkogennym moze
prowadzi¢ do transformacji nowotworowej. Zakazenia HPV sa szeroko rozpowszechnione
w populacji ludzkiej, a onkogenne typy HPV sa szczegolnie czgsto wykrywane w populacji
pacjentéw zakazonych HIV (18).

Wigkszo$¢ zakazen HPV przebiega w postaci subklinicznej lub bezobjawowej, jedynie
5% ma postac klinicznie jawna z ktykciami konczystymi, leukoplakia lub widocznymi ma-
kroskopowo brodawczakami. Leukoplakia wymaga histopatologicznej weryfikacji celem
wykluczenia inwazyjnego, ptaskonablonkowego raka szyjki macicy. Wirusy HPV wykazuja
tropizm do proliferujacych komoérek warstwy podstawnej nablonka paraepidermoidalnego.
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Nie obserwuje si¢ uogdlnienia zakazenia, a przebycie zakazenia nie chroni przed kolejnymi
infekcjami. Przej$ciu zakazenia utajonego w postaci klinicznie jawne lub subkliniczne sprzy-
jaja zmiany hormonalne wystepujace w ciazy. Badania wskazuja, ze zakazenia subkliniczne
maja tendencje¢ do samoistnej regresji. Ryzyko neoplazji ptaskonablonkowej w zakazeniach
przetrwalych ocenia si¢ na 3%. U wigkszosci kobiet po 30 roku zycia nie wykrywa sig juz
zakazenia HPV, a odsetek pacjentek z neoplazja nowotworowa jest niewielki w tej grupie
wiekowej. Zjawisko to thumaczy si¢ rozwojem swoistej 1 efektywnej odpowiedzi komorkowe;j
na zakazenia HPV. Obserwacje te nie dotycza kobiet po transplantacji narzaddw, u ktérych
czgsciej rozpoznaje sig raka szyjki macicy i sromu niz w pozostalych populacjach. Natura
i ograniczenie zakazenia HPV do komorek nabtonkowych powoduje, ze ogdlnoustrojowa
odpowiedz immunologiczna na zakazenie jest stabsza w poréwnaniu z innymi zakazeniami
wirusowymi. Precyzyjny mechanizm odpowiedzi immunologicznej jest przedmiotem badan.
Wykazano odpowiedz cytotoksyczna limfocytéw T na onkogenne biatka wirusa E6 1 E7.
Pewne znaczenie przypisuje si¢ miejscowym mechanizmom obronnym. Podstawa diagno-
styki onkologicznej jest ocena histopatologiczna materiatow tkankowych.

Osoby zakazone HIV naleza do grupy wysokiego ryzyka zakazenia réznymi typami
HPV. Zaréwno ryzyko zakazenia HPV jak i rozw¢j CIN wzrasta wraz z obnizaniem liczby
limfocytow CD4, co wskazuje na znaczenie zaburzen immunologicznych w patogenezie
neoplazji srédnabtonkowej. U kobiet z liczba limfocytow CD4<200 kom/mL zmiany
cytologiczne obserwuje si¢ dwukrotnie czgsciej niz u kobiet z liczba CD4>500kom/mL.
Ryzyko rozwoju raka u kobiet zakazonych HIV, w poréwnaniu z populacja ogolna, jest
pigciokrotnie wyzsze w przypadku szyjki macicy i siedmiokrotnie wyzsze w przypadku
odbytu. Wptyw zakazenia HIV na limfocyty CD4 posrednio zaburza rozw¢j odpowiedzi
immunologicznej na zakazenie HPV. Wplyw skutecznej terapii antyretrowirusowej na zmiany
tkankowe zwiazane z zakazeniem HPV jest ograniczony i prawdopodobnie wynika jedynie
z cze$ciowej rekonstrukcji mechanizméw immunologicznych skierowanych przeciwko
HPV. W zmianach o typie CIN u kobiet zakazonych w poréwnaniu z niezakazonymi HIV
stwierdza si¢ mniejsza liczbg makrofagow, limfocytéw CD4, granulocytow i limfocytow
NK (natural killers) jak réwniez nizsze st¢zenia IFN-gamma. Wskazuje to posrednio na
zaburzong odpowiedz zaréwno prozapalnag jak przeciwzapalna w obszarze zmian CIN
duzego stopnia. (5, 18-20).

Zakazenie HIV a ciaza. Wydtuzenie i poprawa jako$ci zycia, powoduja, ze osoby
zakazone HIV coraz czgsciej podejmuja $wiadoma decyzj¢ o posiadaniu potomstwa. Cia-
za nie powoduje przyspieszonej progresji w kierunku AIDS. Ryzyko zakazenia dziecka,
w zaleznoS$ci od wspdtistniejacych czynnikoéw, ocenia si¢ na 30-60%. Do czynnikow ry-
zyka zakazenia wertykalnego naleza: przedwczesne pgknigcie bton ptodowych, zakazenia
i zapalenia narzadu rodnego, inwazyjne metody potoznicze oraz wcze$niactwo. W celu
zmniejszenia ryzyka rutynowo stosuje si¢ leki antyretrowirusowe w czasie ciazy oraz wlew
azydotymidyny w czasie porodu. Nie zaleca si¢ karmienia piersia. U dzieci urodzonych
przez kobiety zakazone HIV stosuje si¢ profilaktycznie azydotymidyng przez okres szesciu
tygodni. Trzystopniowa profilaktyka farmakologiczna obniza ryzyko zakazenia wertykalnego
do wartosci ponizej 1%. W populacjach kobiet w wieku rozrodczym czgstym zjawiskiem
sa rowniez cigze nieplanowane. Kobiety zakazone HIV nalezy informowaé o metodach
antykoncepcyjnych, a zwlaszcza o znaczeniu metod barierowych, ktére petnia rowniez
rolg ochronng przed zakazeniami. Badania dowodza, ze hormonalne leki antykoncepcyjne
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nasilaja miejscowa replikacje HIV oraz zwigkszaja podatnos$¢ na STD, a u kobiet leczonych
antyretrowirusowo ich dziatanie antykoncepcyjne jest niepewne.

W opiece nad zakazong HIV kobieta w ciazy niezbgdna jest wspotpraca lekarza spe-
cjalisty w dziedzinie HIV i do§wiadczonego ginekologa-potoznika. Wystapienie wszelkich
powiktan powinno by¢ leczone w zalezno$ci od przyczyny.

Ciaza moze zmienia¢ przebieg zakazen oportunistycznych oraz wptywa na mozliwosci
leczenia. Wszelkie niespecyficzne objawy, w tym uczucie zmgczenia, bole plecéw, chudnigeie
czy obnizenie tolerancji wysitku fizycznego, nie powinny by¢ bagatelizowane, poniewaz
ich przyczyna moga by¢ zakazenia oportunistyczne. Obowiazujace zalecenia co do profi-
laktyki i leczenia tych chor6b wymagaja pewnej modyfikacji zwiazanej z bezpieczenstwem
rozwijajacego si¢ ptodu. Do rutynowych badan prenatalnych naleza badania serologiczne
w kierunku zakazenia Toxoplasma gondi. Kobiety, u ktorych nie stwierdza si¢ wykladni-
kéw serologicznych infekcji, powinny by¢ informowane o stosowaniu zasad pierwotnej
profilaktyki, w pozostatych uzasadnionych przypadkach zaleca si¢ stosowanie profilaktyki
farmakologicznej. Chemioprofilaktyke gruzlicy zaleca si¢ pacjentkom z podobnych wska-
zan jak wszystkim osobom zakazonym HIV, a biorac pod uwage dobro dziecka, leczenie
powinno by¢ rozpoczynane o ile to mozliwe w drugim trymestrze ciazy.

Ciaza jest wskazaniem do terapii antyretrowirusowej niezaleznie od liczby limfocytow
CD4 oraz stgzenia HIV RNA. W celu zapewnienie maksymalnej skuteczno$ci zaleca si¢
oznaczenie lekoopornosci wirusa, zarowno przed wiaczeniem lekow, jak i w sytuacjach
niepowodzenia terapii. W przypadku pacjentek wczesniej stosujacych leki zaleca sig jedy-
nie wprowadzenie zmian polegajacych na zastapieniu lekéw potencjalnie teratogennych
na bezpieczne dla ptodu. W pozostatych przypadkach poczatek terapii jest uzalezniony od
zaawansowania zakazenia HIV. Rozpoczynanie terapii w drugim trymestrze ciazy redu-
kuje teratogenne dziatania na ptdd, a takze zmniejsza ryzyko nudnosci i wymiotow, ktore
zwykle w drugim trymestrze ciazy sa mniej uciazliwe. W ciazy ryzyko powiktan takich
jak kwasica mleczanowa, nietolerancja glukozy, zaostrzenie lub wystapienie cukrzycy
oraz zaburzenia lipidowe wystgpuja czgsciej niz u pozostatych pacjentéw stosujacych leki
antyretrowirusowe.

U pacjentek leczonych inhibitorami proteazy HIV i prawidlowa glikemia na czczo za-
leca si¢ wykonanie testow tolerancji glukozy pomigdzy 20-24 tygodniem ciazy i powtornie
pomiedzy 30-34 tygodniem ciazy. Ryzyko hipoglikemii u dziecka jest najwyzsze pomigdzy
1-4 godzina zycia.

Skuteczno$¢ leczenia ocenia si¢ tak czgsto jak jest to konieczne, ostatnie oznaczenie
wiremii powinno by¢ przeprowadzone w 34 - 36 tygodniu ciazy. Wykrywalne st¢zenie HIV
RNA w tym okresie jest wskazaniem do planowego cigcia cesarskiego pomiedzy 38-39
tygodniem ciazy (2). Badania irlandzkie wykazatly, ze ten sposob postgpowania znamiennie
obniza ryzyko zakazenia dziecka (23). Zdaniem wielu ekspertoéw wskazaniem do cigcia
cesarskiego jest wspotistniejace zakazenie HCV (24).

Istotne znaczenie ma edukacja pacjentki w dziedzinie adherencji, zakazen narzadu
rodnego, objawdw zakazen oportunistycznych, dziatan niepozadanych lekow i ich wptywu
na rozwijajacy si¢ ptod.
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PODSUMOWANIE

Kobiety zakazone HIV w wieku rozrodczym stanowia ze wzgledow spotecznych
i epidemiologicznych szczeg6lna populacjg. Postep wiedzy i wspotczesne mozliwosci le-
czenia sprawity, ze osoby zakazone HIV coraz czg$ciej decyduja si¢ na zatozenie rodziny
i posiadanie potomstwa. Rutynowe badania przesiewowe w kierunku HIV u kobiet w ciazy
nalezy traktowac jako badania prenatalne podobnie jak badania w kierunku toksoplazmozy,
kity czy cytomegalii.

A Olczak, E Grqbczewska, J Formaniak
HIV INFECTION IN WOMEN IN CHILDBEARING AGE
SUMMARY

HIV infected women compromise about half of all people living with HIV worldwide. Since HIV
is frequently sexually transmitted it follows that women who are seropositive are likely to acquire other
sexually transmitted diseases. The gynecologic infections led enhance HIV replication and increased
transmission of virus. The presence of STD in known to increase of both acquiring and transmitting HIV.
The risk of MTCT can be reduced to below 1% by interventions that include antiretroviral prophylaxis
given to women during pregnancy and labour and to the infant in the first weeks of life.
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