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ABSTRACT

Co-infections of HIV and other pathogens constitute an important clinical and epidemiological problem. Many
studies have played attention to opportunistic co-infections due to the fact that they are used as an indicator
for development of AIDS and are present on the all continents. However, in HIV-infected patients helminth
infections, which are not aetiologic agents of opportunistic infections, are becoming more and more important.
Prevalence of helminth infection depends on parasite species, environmental and socio-economic factors,
therefore the results of published research mainly refer to populations of patients in developing countries and
endemic regions.

In many cases, pathogenetic mechanisms of these co-infections are not fully recognized, and the obtained results
are ambiguous.

Thus we performed literature review concerning the course and implications of co-infections with three selected
helminth species, of different tissue/organ tropism (Ascaris lumbricoides, Strongyloides stercoralis, Schistosoma
sp.), in patients with HIV infection.
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STRESZCZENIE

Wspolzakazenia HIV i innymi patogenami stanowia powazny problem kliniczny i epidemiologiczny. Wiele
badan poswiecono zakazeniom oportunistycznym, ze wzgledu na fakt, iz stanowia one wskaznik rozwoju AIDS
1 wystepuja na wszystkich kontynentach.

Coraz bardziej znaczace sg jednak koinfekcje HIV z helmintami, ktore nie sg czynnikami etiologicznymi zaka-
zen/zarazen oportunistycznych. Czestos¢ infekcji uwarunkowana jest miejscem wystgpowania danego gatunku
pasozyta oraz czynnikami socjoekonomicznymi, dlatego tez wyniki publikowanych prac badawczych odno-
sza si¢ przede wszystkim do populacji pacjentéw zamieszkujacych kraje rozwijajace si¢ i rejony endemiczne.
W wielu przypadkach mechanizmy patogenetyczne tych koinfekcji nie sa do konca poznane, a uzyskiwane
wyniki sg niejednoznaczne.

Celem pracy jest przeglad aktualnego stanu wiedzy, dotyczacego przebiegu i konsekwencji koinfekcji HIV 1 wy-
branymi gatunkami pasozytow: Ascaris lumbricoides, Strongyloides stercoralis, Schistosoma sp.

Stowa kluczowe: HIV, helminty, pasozyty, patogen, wspotzakazenia
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INTRODUCTION

One of serious health problems among people
with HIV infection are co-infections caused by other
pathogens, such as viruses, bacteria, single-celled
and multicellular parasites and fungi. The prevalence
of co-infections is 20-60%, and usually co-infections
involve pathogens occurring in the same geographical
regions (1).

Many papers deal with infections that are indicators
of AIDS diagnosis and are used to determine the
stage of the disease (2). There is also an interesting
group of pathogens that are not aetiological factors of
opportunistic infections/infestations including, among
others, helminths.

Helminths are parasitic worms that form a diverse
and clinically significant group of organisms.
The prevalence of helminth infection depends on
geographical range of a certain parasite and socio-
economic factors. Therefore, the results of the majority
of published studies pertain to patient populations
residing in developing countries and endemic regions
(i.e. Kenya, Cameroon, Congo, Ethiopia, Zimbabwe,
Iran, Venezuela, Nigeria, China) or present case reports
of single patients, migrating e.g. to Italy or Spain (3-9).

WPROWADZENIE

Jednym z powaznych problemow zdrowotnych
0sob zakazonych HIV sg koinfekcje wywotane innymi
patogenami, takimi jak wirusy, bakterie, pasozyty jed-
no- i wielokomodrkowe oraz grzyby. Czesto$¢ wspotza-
kazen wynosi 20 — 60% i zwykle dotyczy patogenow
wystepujacych na tych samych obszarach geograficz-
nych (1).

Wiele prac poswigcono zakazeniom, ktore sta-
nowig wskaznik rozpoznania i okreslenia stopnia za-
awansowania AIDS (2). Interesujaca grupe patogendw
stanowig takze te, ktore nie sa czynnikami etiologicz-
nymi zarazen oportunistycznych, m. in. helminty.

Helminty sa to robaki pasozytnicze, stanowigce
zréznicowang 1 istotng klinicznie grupe organizmow.
Czestos¢ zarazen uwarunkowana jest zasiegiem geo-
graficznym danego pasozyta oraz czynnikami socjo-
ekonomicznymi, dlatego tez wyniki publikowanych
prac badawczych odnosza si¢ do populacji pacjentow
zamieszkujacych kraje rozwijajace si¢ 1 rejony ende-
miczne (Kenia, Kamerun, Kongo, Etiopia, Zimbabwe,
Iran, Wenezuela, Nigeria, Chiny) lub przedstawiaja
opisy pojedynczych przypadkow, pacjentow migruja-
cych np. do Wtoch, czy Hiszpanii (Ryc.1); (3-9).

Fig. 1. The regions with the highest prevalence of helminth (4. lumbricoides, S. mansoni, S. stercoralis) and HIV co-infections.
Ryc. 1. Obszary o najczestszym wystepowaniu wspoltzarazen helmintami (4. lumbricoides, S. mansoni, S. stercoralis i HIV.

In many cases, pathogenetic mechanisms of these
co-infections are not fully recognized, and the obtained
results are ambiguous or contradictory.

The purpose of this work was to review the current
knowledge on the course and consequences of co-
infections with selected (differing with respect to
location and parasitism pattern) helminth species most
commonly accompanying HIV infection.
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W wielu przypadkach mechanizmy patogenetycz-
ne tych wspotzarazen nie sa do konca poznane, a uzy-
skiwane wyniki sg niejednoznaczne lub sprzeczne.

Celem pracy jest analiza aktualnego stanu wiedzy
na temat przebiegu i konsekwencji wspdtzarazen wy-
branymi (r6znigcymi si¢ lokalizacjg i sposobem paso-
zytowania), gatunkami helmintow, najczesciej towa-
rzyszacymi zakazeniu HIV.
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Wybrane aspekty zarazen helmintami i HIV

THE CONSEQUENCES OF PARASITE
AND HIV CO-INFECTIONS

HIV infection continues to pose a significant
epidemiological and clinical problem. It is estimated
to affect about 35 million people, with annual
mortality of 1.5 million (2,5,10). Introduction of
combined antiretroviral therapy has fundamentally
changed prognosis of the infected patients (11).
Significant decrease of mortality after AIDS diagnosis
was observed — from 79.5% to 62%. At present,
HIV infection is considered a chronic disease, and
a consequence of this fact is the increase of virus
carriers observed in the society.

The course of co-infection with HIV and other
pathogens is different than the course of HIV infection
alone or particular other pathogen alone. The reasons
are either the immune system disorders resulting
from CD4 T lymphocyte (CD4 TL) dysfunction as
a consequence of HIV infection, as well as interactions
between HIV and other pathogens (11,12). The
following changes are observed: aggravation of the
course of viral infections and earlier development of
cancers (e.g. HIV and HPV [human papilloma virus]);
enhanced HIV replication (e.g. during infections with
HIV and HHVS8 [human herpesvirus type 8] or HIV
and Plasmodium sp.); or HIV replication inhibition
(HIV and Schistosoma spp.); (13-16).

MULTICELLULAR PARASITE INFECTIONS

More than 25% of people are infected with
one or more helminth species, belonging mainly to
the Platyhelminthes (trematodes, tapeworms) and
Nemathelminthes (ascarids, nematomorpha) phyla
(26). In Sub-Saharan Africa, prevalence of infection
with Ascaris, Ancylostoma and Trichuris spp. is 22%-
25%, 29 and 24%, respectively (1, 20-23).

The results of a study by Fekadu et al. (17) show
that prevalence of intestinal parasites was 37.3%
in 343 patients with HIV/AIDS, and the fraction of
patients infected with helminths (22.7%) was higher
than patients infected with protozoa (14.6%).

One of clinical symptoms accompanying helminth
infection is acute or chronic diarrhoea, severity of which
depends on the genus/species of the parasite and on the
patient immune system condition (23,24). In the study
conducted by Fekadu et al., 57% of HIV/AIDS patients
infected with intestinal parasites had chronic diarrhoea,
whereas acute diarrhoea was observed in 3.4% of them
(17). It is interesting that in many cases the course of
infections with intestinal parasites such as A. lumbricoides,
Taenia spp. or S. stercoralis was independent of patient’s
immune status (determined by CD4 TL counts), and
diarrhoea was not always the only clinical symptom.

KONSEKWENCJE WSPOLZARAZEN
PASOZYTAMI I HIV

Zakazenie HIV stanowi nadal istotny problem epi-
demiologiczny i kliniczny. Szacuje sig, ze dotyczy ok.
35 mln. ludzi, ktérych 1,5 mln rocznie umiera (2,5,10).
Wprowadzenie skojarzonej terapii antyretrowirusowej
zmienito zasadniczo rokowanie osob zakazonych (11).
Zaobserwowano znaczacy spadek $miertelnosci po
rozpoznaniu AIDS z 79,5% do 62%. Obecnie zakaze-
nie HIV uwaza si¢ za chorobe przewlekla, czego kon-
sekwencja jest obserwowany w spoteczenstwie wzrost
liczby nosicieli tego wirusa (11).

Przebieg wspotzarazen patogenami i HIV rozni si¢
od przebiegu zakazenia tylko HIV, czy pojedynczymi
patogenami. Przyczyna jest zaburzenie uktadu immuno-
logicznego, u ktorego podtoza lezy dysfunkcja limfocy-
tow T CD4 (LT CD4), bedaca nastgpstwem zakazenia
HIV oraz wzajemne interakcje pomiedzy HIV i innymi
patogenami (11,12). Obserwowane zjawiska dotycza:
zaostrzenia przebiegu zakazen wirusowych i szybszej
progresji do rozwoju nowotworu (np. HIV i HPV (wi-
rus brodawczaka ludzkiego)); nasilenia replikacji HIV
(np. podczas zakazen HIV i HHVS (ludzki herpeswirus
typu 8) czy HIV i Plasmodium sp.)); czy zahamowania
replikacji HIV (HIV i Schistosoma sp.);(13-16).

ZARAZENIA PASOZYTAMI
WIELOKOMORKOWYMI

Ponad 25% ludzi zarazonych jest jednym lub wie-
cej gatunkami robakow, nalezacymi gtdwnie do typodw
Platyhelminthes (przywry, tasiemce) oraz Nemathel-
minthes (glisty, nitnikowce) (26). Na obszarach Afry-
ki Subsaharyjskiej, odsetek osob zarazonych Ascaris,
Ancylostoma oraz Trichuris spp. wynosi odpowiednio
22% -25%, 29% oraz 24% (1, 20-23).

Wyniki badan prowadzonych przez Fekadu i wsp.
(17) wskazuja, ze czgstos¢ wystgpowania pasozytow
jelitowych wynosita 37,3%, u 343 pacjentow z HIV/
AIDS, przy czym odsetek pacjentow zarazonych hel-
mintami (22.7%) byl wyzszy niz u osob zarazonych
pierwotniakami (14.6%).

Jednym z objawow klinicznych towarzyszacych
robaczycom sg ostre lub przewlekle biegunki, ktérych
nasilenie zalezy od rodzaju/gatunku pasozyta i kondycji
immunologicznej pacjenta (23,24). W badaniach pro-
wadzonych przez Fekadu i wsp. (23,24) u 57% pacjen-
tow z HIV/AIDS 1 zarazonych pasozytami jelitowymi
stwierdzano przewlekta biegunke, podczas gdy u 3,4%
obserwowano biegunke ostra (17). Interesujace jest, ze
przebieg zarazen pasozytami jelitowymi, takimi jak A.
lumbricoides, Taenia spp. czy S. stercoralis w wielu przy-
padkach byt niezalezny od statusu immunologicznego
pacjenta (okreslony liczbg LT CD4), przy czym biegunka
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Abdominal pain, nausea and persistent subfebrile state
were also frequently observed (17,23,24). The obtained
results show that parasitic infection may be suspected in
patients with HIV also if chronic diarrhoea is absent and
CD4 TL counts are relatively high.

SELECTED ASPECTS OF THE COURSE
OF PARASITIC INFECTION

A modulatory effect of the parasite on the immune
system of the host is observed in the course of parasitic
infections, in particular in case of intestinal parasites.
Disturbances of the immune response (hypersensitivity,
autoimmunisation, deficiency) occur most commonly,
which favours both parasite survival in the organism of
the host and development of other infections.

Many parasitic infections (7aenia, A. lumbricoides in
an early phase of infestation) may occur without typical
clinical symptoms and these parasites are eliminated
only through the action of the immune system without
the need to use any treatment (25,26). Other species, e.g.
E. multilocularis, S. stercoralis, Schistosoma, Ascaris,
have complex life cycles that lead to severe pathologies
caused by disturbances of organ functions (caused by
growing parasites), blood pressure increase and blood
vessel obstruction (27). Migration of parasites (e.g.
Schistosoma, Toxocara spp.) during their life cycle may
lead to direct mechanical tissue damage or to injuries
caused by immune reactions in the mechanism of
hypersensitivity of all types (28,29).

In the course of long-term infections with some
helminth species, e.g. A. lumbricoides or Toxocara canis,
stimulation of the immune system by antigens results in
its strong activation leading to inflammatory changes,
e.g. in the skin, lungs, liver, intestines or central nervous
system (22,30). Development of local allergic reactions,
in the form of eosinophilia (e.g. eosinophilic pneumonia
observed during S. stercoralis infection) or joint oedema
(during Ascaris sp. infection) are noted (1,30,31,32).

Modulation of the immune system in the course of
some parasitic infection may contribute to activation
of HIV life cycle, including its replication. It was
observed that increased expression of CCRS (cysteine-
cysteine chemokine receptor 5) on the surface of CD4
TL occurs during infection with Trichuris sp. that
facilitates HIV ‘anchorage’ on the surface of the cell
and virus penetration into the cell (29,30).

THE COURSE OF PARASITE
AND HIV CO-INFECTIONS

The most severe course of co-infections is observed
in the developing countries, in the tropical and
subtropical regions, in the area of Sub-Saharan Africa
[Fig. 1]; (17,27,34). Worm infections, in particular
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nie zawsze byla jedynym objawem klinicznym. Czgsto
obserwowano takze bol brzucha, nudnosci, utrzymujacy
si¢ stan podgoraczkowy. Uzyskane wyniki wskazuja, ze
zarazenia pasozytami mozna podejrzewac u pacjentow
zakazonych HIV, takze przy braku przewlektej biegunki
oraz pomimo stosunkowo wysokiej liczby LT CD4.

WYBRANE ASPEKTY PRZEBIEGU
ZARAZEN PASOZYTNICZYCH

W przebiegu zarazen pasozytniczych, zwlaszcza
pasozytami jelitowymi, obserwuje si¢ modulujacy
wplyw pasozyta na uktad immunologiczny zywiciela.
Najczesciej dochodzi do zaburzen odpowiedzi immu-
nologicznej (nadwrazliwos¢, autoimmunizacja, niedo-
bor), co sprzyja zar6wno utrzymywaniu si¢ pasozyta
w organizmie zywiciela, jak i rozwojowi innych zaka-
zen, czy zarazen.

Wiele zarazen pasozytniczych (Taenia, A. lumbri-
coides we wczesnej fazie zarazenia) moze przebiegaé
bez charakterystycznych objawéw klinicznych i do ich
eliminacji dochodzi jedynie poprzez dziatanie uktadu
odpornosciowego, bez koniecznosci stosowania lecze-
nia (25,26). Inne gatunki np. E. multilocularis S. ster-
coralis, Schistosoma, Ascaris charakteryzuje zlozony
przebieg cyklu rozwojowego, prowadzacy do cigzkich
patologii spowodowanych zaburzeniem funkcji narza-
dow wewnetrznych przez rosnace pasozyty, wzrostem
ci$nienia krwi, zaczopowaniem naczyn krwiono$nych
(27). Migracje pasozytow (np. Schistosoma, Toxocara
spp.) podczas ich cyklu zyciowego moga prowadzié
do bezposrednich, mechanicznych uszkodzen tkanek
lub uszkodzen spowodowanych reakcjami immunolo-
gicznymi w mechanizmie wszystkich typoéw nadwraz-
liwosci (28,29).

W przebiegu dlugotrwatych zarazen niektorymi
gatunkami helmintow np. glista ludzka czy glista psia,
konsekwencja stymulacji antygenami uktadu immu-
nologicznego jest jego silne pobudzenie, prowadzace
do zmian zapalnych, np. w skorze, plucach, watrobie,
jelitach, czy osrodkowym uktadzie nerwowym (22,30)
. Obserwowano rozwoj lokalnych reakcji alergicz-
nych w postaci eozynofilii np. eozynofilowe zapalenie
phluc podczas zarazenia wegorkiem S. stercoralis, czy
obrzek stawow (podczas zarazenia glista Ascaris sp.);
(1,30,31,32).

Modulacja uktadu immunologicznego w przebie-
gu niektorych zarazen pasozytniczych moze przyczy-
nic¢ si¢ do aktywacji cyklu zyciowego HIV, w tym jego
proceséw replikacyjnych. Podczas zarazenia wioso-
gtowka Trichuris sp. zaobserwowano wzrost ekspresji
receptora CCRS (cysteine-cysteine chemokine recep-
tor 5) na powierzchni LT CD4, co ulatwia ,,zakotwi-
czenie” si¢ HIV na powierzchni komorki i wniknigcie
wirusa do jej wnetrza (29,33).
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Schistosoma spp., significantly contribute to the
increasing risk of vertical HIV transmission — by 15-
45%, and to the progression of HIV infection (13,30).
In this group of patients, AIDS development is observed
twice as frequently as in case of monoinfection (25).

The underlying factors of pathogenetic mechanisms
involved here are, first of all, impaired immune system
function resulting from its prolonged activation during
chronic or recurrent infections. Often is observed:
activation of pro-inflammatory cytokine action,
disturbances of proliferation and distribution of immune
cells, enhanced expression of HIV receptors (CCRS,
CXC-R4) and a shift of the type of immune response
from Thl (T helper lymphocytes type 1) to Th2 (T
helper lymphocytes type 2), with helminth-induced
activation of type 2 cytokine release (IL4 [interleukin 4],
ILS5 [interleukin 5], IL13 [interleukin 13]) and feedback
inhibition of type Thl response (25,35,36,37,38).
A consequence of this shift is, among others, a high level
of IgE antibodies (immunoglobulin E), which may in
turn be a factor favouring HIV replication (7,39,40). This
mechanism was well-recognized in animal models (7).

Changes in the immune system caused by Ascaris
sp. infection and their significance for the course of
HIV infection were studied by Mkhize-Kwitshana (41).
Prevalence of intestinal worms in the analysed group of 200
patients ranged from 40 to 60%. These patients presented
high titres of IgE antibodies, irrespective of HIV infection.
However, relatively high physiological IgE antibody titres
are typical for African population (40,42,43).

Other consequences of intestinal parasitic infections
are also disturbances of T lymphocyte counts (36).
A statistically significant association was reported
between CD4 TL counts and the prevalence of parasitic
infestations, and particularly with parasitaemia severity
(26). People with higher CD4 TL counts (more than 500
cells/ml) were more frequently infected with helminths
than people with lower cell counts (20). However, people
with CD4 TL counts below 200 cells/ml and impaired
immune response have also poorer physical condition
that negatively impacts their professional activity (e.g.
involvement in agricultural works) and likely results
with lower exposition to helminth infective stages in
endemic regions (20).

Reverse associations have been observed in
Uganda, among women infected with HIV-1. Low CD4
lymphocyte levels correlated with a high prevalence
of Ancylostoma duodenale infections (16). A decrease
of CD4 cell counts was also observed during heavy
Strongyloides sp. infection (43).

During intestinal parasite infections, disturbances
of immune system function are often observed which
results in decreased control of HIV infection as reported
by Vouking et al. (2014), contributing to progression of
HIV infection observed in patients (1).

PRZEBIEG WSPOLZARAZENIA
PASOZYTAMI I HIV

Najcigzszy przebieg koinfekcji obserwowany jest
wsrod ludnosci w krajach rozwijajacych sie, w regio-
nie tropikalnym i subtropikalnym, na terenach Afryki
Subsaharyjskiej (Ryc.1); (17,27,34). Zarazenia robaka-
mi, zwlaszcza Schistosoma sp., w istotny sposob przy-
czyniajg si¢ do wzrostu ryzyka transmisji wertykalnej
HIV o 15% - 45% oraz progresji zakazenia HIV (13,
30). W tej grupie pacjentow rozwdj AIDS obserwuje
sie dwukrotnie cze$ciej niz przy monoinfekcji (25).

U podloza mechanizmoéw patogenetycznych leza
przede wszystkim zaburzenia funkcji uktadu immuno-
logicznego, powstale na skutek jego dtugotrwalej akty-
wacji podczas przewlektych lub nawracajacych zarazen.
Zwigzane sg one z: aktywacja prozapalnego dziatania cy-
tokin, zaburzeniem proliferacji i dystrybucji komérek od-
pornosciowych, zwigkszong ekspresja receptorow HIV
(CCRS, CXC-R4) oraz przesunigciem typu odpowiedzi
immunologicznej z Thl (limfocyty T pomocnicze typu
1) na Th2 (limfocyty T pomocnicze typu 2), z wywota-
ng przez helminty aktywacjg wydzielania cytokin typu
2 (IL4 (interleukina 4), IL5 (interleukina 5), IL13 (inter-
leukina 13)) i zwrotnego hamowania odpowiedzi typu
Thl (25,35,36,37,38). Konsekwencja tego przesunigcia
jest m. in. obserwowany wysoki poziom przeciwciat kla-
sy IgE (immunoglobulina E), co moze by¢ czynnikiem
sprzyjajacym replikacji HIV (7,39,40). Mechanizm ten
zostat dobrze zobrazowany na modelach zwierzgcych (7).

Zmiany w uktadzie immunologicznym wywolane
zarazeniem Ascaris sp. i ich znaczenie dla przebiegu
zakazenia HIV badata Mkhize-Kwitshana (41). Wyka-
zano, ze cz¢stos¢ wystepowania zarazen robakami jeli-
towymi w analizowanej grupie 200 pacjentéw wynosita
od 40% do 60%. Pacjenci charakteryzowali si¢ wyso-
kim mianem przeciwcial IgE, niezaleznie od zakazenia
HIV. Moze to jednak wynika¢ z faktu, ze stosunkowo
wysokie, fizjologiczne miano przeciwciat IgE jest cha-
rakterystyczne dla rasy afrykanskiej (40,42,43).

Nastepstwem zarazenia pasozytami jelitowymi sg
rowniez zaburzenia liczby limfocytow T (36). Wyka-
zano istotny statystycznie zwigzek pomiedzy liczbg LT
CD4 a czgsto$cig zarazen pasozytniczych, ze szcze-
gbélnym uwzglednieniem intensywnosci parazytemii
(26). Wyniki prowadzonych badan wskazuja, ze osoby
z wyzszg liczbg komorek LT CD4 (ponad 500 kom/
ml) sg czesciej zarazone helmintami niz osoby z niz-
sza liczba komorek (20). Tlumaczy¢ to mozna tym, ze
osoby z liczbg LT CD4 ponizej 200 kom/ml i zwigza-
nymi z tym zaburzeniami uktadu immunologicznego,
cechuje m.in. stabsza kondycja fizyczna, co przektada
sie na mniejsza aktywno$¢ zawodowg (np. rzadsza pra-
ce w polu) i w zwigzku z tym mniejsza ekspozycj¢ na
zarazenie helmintami w rejonach endemicznych (20).
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CO-INFECTION WITH
SCHISTOSOMA MANSONI/HEMATOBIUM AND HIV

It is estimated that schistosomiasis affects 230 min
people worldwide, 90% of them live in the Sub-Saharan
Africa (44). Regions of high endemia are observed in
Ethiopia, Nigeria, RSA, Zimbabwe or Zambia. The
proportion of infected individuals exceeds 50% and in
such regions as Mozambique or Madagascar it may be
much higher (10,45,46). The estimated HIV infection
prevalence in these countries ranges 15% - 28%.

Two factors influencing occurrence of HIV and
S. mansoni co-infection are patient age and sequel of
infections, however, the reported results are equivocal
(47,48,49). In the case of children, HIV is usually
the primary infection (e.g. as a result of vertical
transmission), followed by Schistosoma sp. infection.
The opposite is observed in adults (40).

Depending on the situation, different effects
on immune system dysfunction, pathogen-induced
modulation and efficacy of co-infection treatment may be
observed (50,51). Studies conducted by Ayash-Raskovsky
et al. (2007) on rhesus monkeys infected with SHIV
(simian-human immunodeficiency virus, analogous to
HIV) and subsequently infected with S. mansoni revealed
a significant increase in virus replication and faster
disease progression than in animals not infected with
parasite (50). Studies on mice with decreased CD4 TL
counts infected with S. mansoni and then treated with
antiparasitic drugs reported significantly weaker output
of the antiparasitic treatment, as compared with animals
with normal immune system (51).

In patients primarily infected with flukes and
subsequently infected with HIV fewer parasite eggs
are expelled (45,52). These results suggest that
preserved function of the immune system, expressed
as normal CD4 TL counts, is necessary for the normal
reproduction and completion of the fluke life cycle.

Other studies on co-infections revealed that S.
mansoni infection accelerates HIV progression in co-
infected individuals (22,53). Chronic immune system
activation and activation of Th2-mediated response
are observed in the course of fluke infections which
favours mycobacterial and viral infections, including
HIV infection (28,48). During infection with S.
haematobium mucous membranes of the genital
tracts get damaged and become more susceptible
to HIV infection (28,54,55). Infiltration with CD4
TL, macrophages, CD68 cells (antigen of cell
differentiation 68) is observed, as well as apoptosis
activation.  Schistosoma  haematobium  induces
haemorrhagic, inflammatory and then hypertrophic
and papillary changes in the walls of the bladder and
in other pelvic organs (54,55). Dendritic cells become
activated via signalling pathway modulation (54,55).
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Odwrotne zalezno$ci obserwowano w Ugandzie,
wsrod kobiet zakazonych HIV-1. Niski poziom limfocy-
tow CD4 korelowat tutaj z wysoka czestos$cia zarazenia
tegoryjcami Ancylostoma duodenale (16). Spadek licz-
by komoérek CD4 obserwowano takze w czasie nasilo-
nego zarazenia wegorkami Strongyloides sp. (43).

Podczas zarazen pasozytami jelitowymi obserwu-
je si¢ zaburzenia funkcji uktadu immunologicznego,
czego konsekwencja jest obnizenie jego efektywnos$ci
w ograniczeniu zakazenia HIV, co wykazali w bada-
niach Vouking 1 wsp. (2014), thumaczac obserwowang
u pacjentdw progresje zakazenia (1).

WSPOLZARAZENIA
SCHISTOSOMA MANSONI/HEMATOBIUM 1 HIV

Szacuje si¢, ze schistosomoza wystepuje u 230 min
ludzi na $wiecie, z ktorych 90% zyje w regionie Afry-
ki Subsaharyjskiej (44). Obszary o wysokiej endemii
obserwuje sie w Etiopii, Nigerii, RPA, Zimbabwe czy
Zambii. Odsetek zarazonych osob przekracza 50%,
a moze by¢ znacznie wyzszy na obszarach takich jak
Mozambik czy Madagaskar (10,45,46). Czgsto$¢ za-
kazen HIV w tych krajach szacuje si¢ od 15% do 28%.

W przebiegu koinfekcji HIV i S. mansoni wydaje
sig, ze istotne znaczenie ma kolejnos$¢ zakazenia/zara-
zenia oraz wiek pacjenta, jednakze uzyskiwane wyniki
nie sg jednoznaczne (47, 48,49). U dzieci, najczescie]
pierwszym zakazeniem jest HIV (np. w wyniku trans-
misji pionowe;j), pdzniej Schistosoma sp., u 0s6b doro-
stych jest odwrotnie (40).

W zaleznosci od sytuacji mozna obserwowac rozny
efekt dysfunkcji i modulacji uktadu immunologicznego
przez patogeny oraz zroznicowang skuteczno$¢ lecze-
nia wspotzakazen (50,51). W badaniach prowadzonych
przez Ayash-Raskovsky i wsp. (2007) na matpach (rezu-
sy) zakazonych SHIV (simian-human immunodeficiency
virus, analogiczny do HIV), ktére nastgpnie zarazano
cerkariami Schisosoma mansoni, zaobserwowano zna-
czacy wzrost replikacji wirusa i szybsza progresje choro-
by w poréwnaniu do zwierzat niezarazanych pasozytami
(50). Badania myszy z obnizong liczba LT CD4, zarazo-
nych S. mansoni, a nastgpnie leczonych przeciwpasozyt-
niczo, wskazaly na znacznie stabszy efekt leczenia prze-
ciwpasozytniczego w porownaniu do zwierzat z prawi-
dtowo funkcjonujacym uktadem immunologicznym (51).

U pacjentéw pierwotnie zarazonych przywrami,
a nastgpnie zakazonych HIV, obserwuje si¢ mniej
wydalanych jaj pasozytow (45,52). Uzyskane wyniki
sugeruja, ze dla prawidtowego przebiegu cyklu zy-
ciowego przywry (zachowania ptodno$ci pasozyta),
konieczne jest zachowanie aktywnosci uktadu immu-
nologicznego, wyrazonej prawidtowg liczbg LT CD4.

Badania wskazuja, ze S. mansoni przyspiesza pro-
gresje HIV u o0sob wspotzakazonych (22,53). Podczas
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The prevalence of HIV infection in women with genital
schistosomiasis has been estimated to be three times as
high as in women not infected with this parasite (55).

The results of studies conducted in Uganda by
Sanya et al. (2015) in a group of 1412 patients did not
clearly show that HIV infection favoured infection
with S. mansoni (56,57). However, it was found that
the numbers of parasite eggs (per gram of the examined
stool) were significantly lower in people co-infected
with HIV, as compared to HIV-negative individuals
(56,57).

Activation of Th2 TL-mediated immune response
is more favourable for HIV replication than the Thl-
mediated one, which may explain the observed enhanced
HIV replication during co-infections with parasites that
activate Th2 type of immune response (57).

In children, much higher mortality values are
observed and the effects of HIV and Schistosoma sp.
infections are rather synergistic (42). Marked cachexia
occurs, in the course of both viral and parasitic disease.
Anaemia and disturbances of metabolic processes that
play a key role in the normal development of children
are the most common findings. This is confirmed by the
results of cohort studies of children chronically infected
with HIV and other pathogens (Pneumocistis jiroveci,
Klebsiella pneumoniae, Mycobacterium tuberculosis),
and also with parasites (e.g. Cryptosporidium,
Toxoplasma spp.) in Zimbabwe and in South Africa
(6,34,40,48,49,59,60).

The studies on patients infected with S. mansoni (61)
reported significant damage of the intestinal mucosa
leading to malabsorption (35,54). Understanding of
these mechanisms, in particular in people with HIV
and Schistosoma spp. co-infections may considerably
improve patient prognosis and contribute to the higher
efficacy of prevention.

Environmental and socio-economic factors play an
important role in the failure of preventive activities,
including no access to °‘safe’ water and sanitary
facilities, failure to follow basic hygiene principles
and low socio-economic status (61). There is a need
to improve the knowledge on epidemiology, biology
and transmission routes of pathogens/parasites
in populations at risk. As far as HIV infection is
concerned, risky sexual behaviour and intravenous
drug use shall be pointed; for Schistosoma sp. it
concerns the contacts with contaminated water during
household or work activities (the fluke is widespread
in fishing communities) (61).

Among numerous programmes on prevention of
co-infections in HIV-infected patients promoted by
the WHO, helminth infections got limited interest and
have not yet been included into the group of so called
‘multiple endemic diseases’.

przebiegu zarazenia przywrg obserwuje si¢ przewlekta
aktywacje ukladu immunologicznego oraz aktywacje
odpowiedzi Th2 zaleznej, co sprzyja zakazeniom myko-
bakteryjnym i wirusowym, w tym HIV (28,48). Podczas
zarazenia S. hematobium, dochodzi do uszkodzenia bto-
ny $luzowej narzadéw pitciowych i wzrostu wrazliwosci
na zakazenie HIV (28,54,55). Obserwuje si¢ naciek ze
strony LT CD4, makrofagéw, komoérek CD68 (antygen
réznicowania komorkowego 68), a takze aktywacje apo-
ptozy. S. haematobium wywoluje zmiany krwotoczne
i zapalne, a potem przerostowe i brodawczakowe Scian
pecherza moczowego i innych narzgdow miednicy mniej-
szej (54,55). Dochodzi do aktywacji komorek dendry-
tycznych, poprzez modulowanie $ciezek sygnatowych
(54,55). Oszacowano, ze czesto$¢ zakazenia HIV u ko-
biet ze schistosomozg narzadoéw ptciowych byta trzykrot-
nie wyzsza niz u kobiet niezarazonych pasozytem (55).

Wyniki badan prowadzonych w Ugandzie przez Sa-
nya i wsp. (2015) w grupie 1412 pacjentow nie wyka-
zaly jednoznacznie, ze zakazenie HIV sprzyja zarazeniu
S. mansoni (56). Zaobserwowano natomiast, ze liczba
jaj pasozyta (liczona na gram badanego stolca) byla
7naczaco nizsza u osob zakazonych jednoczesnie HIV
w pordéwnaniu do oséb z inwazjg pojedyncza (56,57).

Aktywacja odpowiedzi immunologicznej zaleznej
od LT Th2 jest bardziej korzystna dla replikacji HIV,
niz w odpowiedzi immunologicznej zaleznej od Thl,
co moze thumaczy¢ obserwowany wzrost replikacji
HIV podczas wspoétzarazenia pasozytami aktywujacy-
mi odpowiedz immunologiczng typu Th2 (57).

W przypadku dzieci, obserwuje si¢ znacznie wyz-
szg $miertelno$¢ 1 raczej dzialanie synergistyczne HIV
i Schistosoma sp. (42). Dochodzi do znacznego wy-
niszczenia organizmu, zardwno w przebiegu choroby
wirusowej, jak i pasozytniczej. NajczeSciej obser-
wowana jest niedokrwisto$¢ oraz zaburzenie proce-
sow metabolicznych, ktore odgrywaja kluczowa role
w przebiegu prawidlowego rozwoju dzieci. Znajdu-
je to potwierdzenie w wynikach badan kohortowych
dzieci przewlekle zakazonych HIV i innymi patoge-
nami (Pneumocistis jiroveci, Klebsiella pneumoniae,
Mycobacterium tuberculosis), takze pasozytami (np.
Cryptosporidium sp, Toxoplasma sp.) w Zimbabwe
oraz Afryce Potudniowej (6,34,40,48,49,59,60).

Wyniki badan pacjentow zakazonych S. mansoni
prowadzonych przez Jourdan 1 wsp. wskazywaty na
znaczne uszkodzenie komodrek blony sluzowej jelita,
prowadzace do zaburzen wchianiania (31,48). Pozna-
nie tych mechanizmow, zwlaszcza u osob z koinfek-
cja HIV i Schistosoma spp. moze znacznie poprawié
rokowania pacjentow i przyczynic si¢ do podniesienia
efektywno$ci profilaktyki.

Istotna rolag w niepowodzeniu dziatan profilaktycz-
nych przypisuje si¢ czynnikom $rodowiskowym oraz
socjoekonomicznym. Nalezy do nich brak dostgpu do
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CO-INFECTION WITH
ASCARIS LUMBRICOIDES AND HIV

The consequences of parasite infections depend to
a large extent on the specific traits of parasite life cycle,
e.g. time and migration route/localization of particular
developmental stages (30). In the case of Ascaris sp.
infections, larvae are released from ingested eggs in the
intestines, then migrate to the blood vessels, bronchi
and lung alveoli. Expectorated to the oral cavity, larvae
are swallowed and reach the intestines again where
they mature. Ascaris inhabits the intestine for a period
of 13-15 months and then spontaneous recovery
occurs. As much as several hundred of worms may live
in the intestine at a time, which leads to an increased
probability of re-infections and/or complications (e.g.
ileus, appendicitis, pneumonia).

Respiratory tract diseases are a major cause of death
in HIV-infected people (59). There is a wide spectrum
of aetiological agents responsible for the development
of respiratory disease; opportunistic pathogens
(Aspergillus sp., Cryptococcus sp., Histoplasma sp.
Coccidioides sp., CMV), but also parasitess, i.e.
Toxoplasma sp., Strongyloides sp. (2,6,15,18,34).
As clinical symptoms and imaging results are often
similar, it is often difficult to identify the agent of the
disease, i.e. species of the pathogen (59,62).

Ascaris sp. is not included in the group of
opportunistic pathogens. The symptoms of infection
in HIV-infected patients are similar to that in the HIV-
negative individuals. In patients with marked immunity
deficits, clinical symptoms involve commonly the
pulmonary form of ascariasis (pulmonary eosinophilia);
(30,63). However, such cases are not frequently
observed, even in endemic regions (30,63). This is
explained by rarely observable clinical symptoms and
difficulties in accurate diagnosis of parasite infections
(30,63). Eosinophilic infiltrates and bronchiolitis are
found in patients, but frequently these symptoms fail to
be attributed to a parasite (30). During the first infection,
in the phase of larvae migration, the result of stool
examination for parasites may be false negative (at this
stage the larvae may be found only in stomach content
aspirates), which may mislead the diagnosis (30).

Pneumonia may be caused by the presence
of migrating parasites (larvae) itself, but also by
an excessively activated immune response, in the
mechanism of type 1 hypersensitivity, which explains
episodic asthma-like bronchial symptoms and
peripheral eosinophilia (30,63).

During Ascaris sp. infections there is an increase
of CD4 and CD8 TL activation marker, as well as
an increase in HLA DR activity. Expression of pro-
inflammatory and regulatory cytokines (IL 1B, IL10,
IL 13) is observed (28).
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,bezpieczne)” wody, urzadzen sanitarnych, nieprze-
strzeganie podstawowych zasad higieny oraz niski
status spoteczno-ekonomiczny (61). Konieczne jest
upowszechnienie wiedzy dotyczacej epidemiologii,
biologii i sposobow transmisji patogendw. W przypad-
ku HIV chodzi o ryzykowne zachowania seksualne,
dozylne zazywanie narkotykow, u Schistosoma sp. to
kontakt ze skazong woda podczas prac domowych,
czy czynnosci zawodowych (przywra szeroko rozpo-
wszechniona w spoteczno$ciach rybackich); (61).

Wsrdd licznych programéw zapobiegajacych ko-
infekcjom promowanym przez WHO, robaczyce sta-
nowig temat poboczny i nie zostaly uznane za tzw.
»~multiple endemic diseases”.

WSPOLZARAZENIE
ASCARIS LUMBRICOIDES 1 HIV

O konsekwencjach zarazen pasozytniczych decy-
duje w znacznym stopniu specyfika cyklu rozwojowe-
g0 pasozytow, np. miejsce i czas migracji poszczegol-
nych stadiow rozwojowych (30). W zarazeniu 4scaris
sp., po potknigciu jaj, w jelitach uwalniajg si¢ larwy,
ktore wedrujg do naczyn krwionosnych, oskrzeli i pe-
cherzykoéw ptucnych. Odkrztuszane do jamy ustnej,
po potknigciu ponownie dostaja si¢ do jelit, gdzie doj-
rzewaja. Glista pasozytuje w jelicie przez okres 13-
15 miesiecy, po czym dochodzi do samowyleczenia.
W jelicie moze przebywac¢ nawet kilkaset glist jedno-
czesnie, przez co wzrasta prawdopodobienstwo po-
nownych zarazen i/lub powiktan (np. niedroznosc jeli-
ta, zapalenie wyrostka robaczkowego, zapalenie ptuc).

U o0s6b zakazonych HIV, choroby drég oddechowych
stanowig istotng przyczyng zgondw (59). Spektrum czyn-
nikéw etiologicznych jest szerokie i obejmuje, oprocz
zakazen oportunistycznych (Aspergillus sp., Cryptococ-
cus sp., Histoplasma sp. Coccidioides sp, CMV), zaraze-
nia pasozytnicze tj. Toxoplasma sp., Strongyloides sp.;
(2,6,15,18,34). Poniewaz objawy kliniczne i wyniki badan
radiologicznych sg czgsto podobne, trudno jest jedno-
znacznie okresli¢ przyczyne, tj. rodzaj patogenu (59,62).

Glista Ascaris sp. nie jest zaliczana do patogendéw
oportunistycznych. Objawy zarazenia u pacjentow za-
kazonych HIV sg podobne jak w populacji osob nieza-
kazonych. U pacjentow ze znacznym uposledzeniem
odpornosci, obserwowane objawy kliniczne czgsciej
dotycza postaci plucnej glistnicy (eozynofilia ptucna);
(30,63). Nie sg jednak czesto odnotowywane, nawet
w rejonach endemicznych (30,63). Tlumaczy si¢ to
rzadko wystepujacymi objawami klinicznymi i trudno-
$ciami w prawidlowym rozpoznaniu zarazenia (30,63).
U pacjentdw obserwuje si¢ nacieki eozynofiliow oraz
zapalenie oskrzelikow, czesto niekojarzone z wystepo-
waniem pasozyta (30). Podczas pierwszego zarazenia,
w fazie migracji larw, wynik badania kalu w kierunku
obecnosci pasozyta moze by¢ falszywie negatywny (na
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CO-INFECTION WITH
STRONGYLOIDES SP. AND HIV

Strongyloides stercoralis is the aetiological agent
of strongyloidiasis. It is estimated that about 30-
100 million people worldwide are infected with this
parasite, mainly in tropical and subtropical regions
(64). Co-infections with HIV and Strongyloides are
common, affect 5-25% of population (1,65,66).

The entire life cycle of the parasite may take place in
the human body and, due to auto-infection, the disease
may last for many years. In the majority of cases, the
course of infection is asymptomatic (65). Clinical
symptoms include abdominal pain and cutaneous
symptoms. In case of a complicated strongyloidiasis,
nausea, vomiting, diarrhoea, and colitis may also
occur, which may result in weight loss and cachexia
of the patient body. Respiratory symptoms are rarely
observed (43,67).

In immunodeficient people, including HIV-infected
patients, strongyloidiasis may lead to death caused by
parasite hyperinfection, by the mechanism of respiratory
insufficiency (27,68). These complications are observed
in 87% of patients with co-infection (27,68).

The most common clinical symptoms in patients
with S.stercoralis and HIV co-infection include
chronic diarrhoea, fever and persistent cough (43,65).
In years 1986-1987 the occurrence of S. stercoralis
“hyperinfection” was one of AIDS diagnostic criteria
(69,70). Due to the lack of association between the
prevalence of HIV and S. stercoralis infections in the
endemic regions, it was concluded that HIV infection
is not a risk factor for strongyloidiasis (65,66,68,69).
It was demonstrated that disturbances of cellular
immune response observed during S. stercoralis
infection and treatment with corticosteroids are the
factors predisposing to the “hyperinfection” syndrome
(8,66,70). Patients have eosinophilia that is elicited
by promotion of Th2 lymphocyte-mediated immune
response, whose consequence is eosinophil recruitment
to the areas populated by the parasites, in particular
during their migration (31,32).

Some studies suggest also the association between
colitis caused by Strongyloides sp. and HIV infection;
however, the pathogenetic mechanism seems to be
complex and is not fully recognized (65,69,71).

THE EFFECT OF ANTIRETROVIRAL
THERAPY (HAART) ON THE INCIDENCE
OF CO-INFESTIONS

Statistically significant decrease in prevalence of
some parasite infections, e.g. T trichura, A. lumbricoides
and S. stercoralis, was observed among patients
undergoing antiretroviral therapy, which suggests that

tym etapie larwy mozna znalez¢ np. tylko w aspiratach
zotadka), co moze przesadzi¢ o rozpoznaniu (30).

Przyczyna zapalenia ptuc moze by¢ tylko obecno$é
migrujacych pasozytow (larwy), a takze nadmiernie po-
budzona odpowiedz ze strony uktadu immunologiczne-
go, w mechanizmie nadwrazliwosci typu pierwszego,
co thumaczy epizodyczne objawy oskrzelowe, przypo-
minajace astme oraz obwodowa eozynofili¢ (30,63).

Podczas zarazenia Ascaris sp. dochodzi do wzro-
stu ekspresji markerow aktywacji LT CD4 oraz CDS,
a takze wzrostu aktywnosci HLA DR. Obserwuje si¢
ekspresje cytokin prozapalnych i regulacyjnych (IL
1B, IL10, IL 13) (28).

WSPOLZARAZENIE
STRONGYLOIDES sp. i HIV

Strongyloides stercoralis jest czynnikiem etiologicz-
nym wegorczycy. Szacuje si¢, ze 30-100 milionow lu-
dzi na $wiecie jest zarazonych tym pasozytem, glownie
w rejonach tropikalnych i subtropikalnych (64). Czestos¢
wystepowania wspotzarazenia HIV 1 Strongyloides jest
powszechne, przy czym szacuje si¢ na 5-25% (1,65,66).

Caly cykl rozwojowy pasozyta moze si¢ odby¢ w or-
ganizmie cztowieka, natomiast wskutek autozarazen cho-
roba moze trwac wiele lat. Przebieg zarazenia w wigkszo-
sci przypadkow jest bezobjawowy (65). Wsrod objawow
klinicznych notowane sg bole brzucha i objawy skorne.
W przypadku powiktanej wegorczycy, moga wystapi¢
takze nudnosci, wymioty, biegunka, zapalenie jelita gru-
bego, co moze by¢ przyczyna utraty masy ciata i wynisz-
czenia organizmu pacjenta (43,67). Rzadko obserwuje si¢
objawy ze strony uktadu oddechowego.

U o0s6b z obnizong odpornoscia, w tym zakazonych
HIV, strongyloidoza moze prowadzi¢ do $mierci wywota-
nej nadkazeniem (,.hiperinfekcja) pasozytem, na skutek
niewydolnos$ci oddechowej (27,68). Czgstos¢ tych powi-
ktan obserwuje sie u 87% pacjentow z koinfekcja (27,68).

Najczestsze objawy kliniczne w tej grupie pacjentow
to przewlekte biegunki, goraczka oraz uporczywy kaszel
(43,65). W latach 1986-1987 wystepowanie ,,hiperinfek-
cji” Strongyloides stercoralis stanowito jedno z kryteriow
definiowania AIDS (69,70). Ze wzgledu na brak korelacji
pomiedzy czgstoscig zakazenia HIV a zarazeniem Stron-
gyloides stercoralis na terenach endemicznych stwier-
dzono, ze HIV nie jest czynnikiem ryzyka wegorczycy
(65,66,68,69). Wykazano, iz czynnikiem predysponujg-
cym do zespotu ,.hiperinfekcji” jest zaburzenie odpowie-
dzi immunologicznej typu komoérkowego, obserwowane
w przebiegu zarazenia Strongyloides stercoralis oraz le-
czenie kortykosteroidami (8,66,70). U pacjentow wyste-
puje eozynofilia wywotana promowaniem odpowiedzi
immunologicznej zaleznej od limfocytow Th2, ktorej kon-
sekwencja jest rekrutacja eozynofilii do miejsc bytowania
pasozytow, zwlaszcza podczas ich migracji (31,32).
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improvement of the function of the immune system
contributes to limitation/elimination of intestinal parasite
infections (2,7,20). The results of some studies revealed
that, apart from a decrease in HIV viraemia levels, the
HAART therapy causes a decrease in IgE antibody levels.
This leads to a conclusion that HIV is one of the factors
that promote IgE production (39,60,72,73,74).

The use of antihelminthic drugs, e.g. albendazole,
causes a shift of immunity type towards Th1, which is
of key importance in the anti-HIV immune response
(67). If anti-parasitic and anti-HIV therapies are
used concurrently, better results of the antiretroviral
therapy are achieved (2). Thus, massive deworming of
HIV-infected patients should be accompanied by the
implementation of HAART therapy (73,75).

CONCLUSIONS

Helminth infections occupy an important place
among the diseases occurring in HIV-infected people,
in particular in the developing countries. Published
research results reveal that there are reciprocal
interactions between helminths and HIV, in particular
via mechanisms that modulate the functions of the
immune system, not necessarily related to suppression.

It is interesting that in patients on antiretroviral
therapy a significant decrease in prevalence of several
helminth species (7. trichura, A. lumbricoides and
S. stercoralis, Schistosoma spp.) was observed
(11,28,60,73). Improvement of patient immune system
function plays thus an important role in limitation/
elimination of infections with the analysed parasite
species. However, the socio-economic factors and
the treatment of the primary disease that causes
immunosuppression shall not be neglected (2,76,77,78).

The study was funded by the Ministry of Science and
Higher Education (MNISW) Iuventus Plus grant nr
1P2014050373.
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Wyniki prowadzonych badan, wskazuja takze na
zwigzek pomiedzy zapaleniem jelita grubego, wywo-
lanego zarazeniem Strongyloides sp. a zakazeniem
HIV, przy czym mechanizm patogenetyczny wydaje
sie by¢ zlozony i nie jest poznany (65,69,71).

WPLYW TERAPII ANTYRETROWIRUSOWE]
(HAART) NA CZESTOSC WSPOLZAKAZEN

U pacjentow poddanych terapii antyretrowirusowe;j
obserwowano istotne statystycznie zmniejszenie czg-
stosci zarazenia niektorymi gatunkami pasozytow, np.
T trichura, A. lumbricoides oraz S. stercoralis, co su-
geruje, ze poprawa funkcji uktadu immunologicznego
przyczynia si¢ do ograniczenia i redukcji zarazen paso-
zytami jelitowymi (2,7,20). Wyniki niektorych badan
wskazuja, ze skutkiem HAART, oprocz zmniejszenia
poziomu wiremii HIV, jest spadek poziomu przeciwciat
IgE. Stanowi to przestanke, ze HIV jest jednym z czyn-
nikoéw aktywujgcych wytwarzanie IgE (39,60,72,73,74).

Stosowanie lekow przeciwko helmintom, np. al-
bendazolu, powoduje przesuniecie typu odpornosci
w kierunku Th1, ktora ma kluczowe znaczenie w od-
powiedzi immunologicznej przeciwko HIV (60). Przy
réwnoczesnym stosowaniu terapii skierowanej prze-
ciwko zarazeniom pasozytami i HIV uzyskuje si¢ lep-
szy efekt terapii antyretrowirusowej (2). Zatem maso-
we odrobaczanie pacjentow zakazonych HIV powinno
by¢ skorelowane z terapiag HAART (73,75).

PODSUMOWANIE

Robaczyce zajmuja wazne miejsce wsrdd chorob
wystepujacych u oso6b zakazonych HIV, zwlaszcza
w krajach rozwijajacych si¢. Wyniki publikowanych
badan wskazuja na istnienie wzajemnych oddziatywan
pomiedzy helmintami a HIV, zwlaszcza przez mecha-
nizmy modulujace funkcje uktadu immunologicznego,
niekoniecznie zwigzane z supresj3.

Interesujace jest, ze u pacjentow poddanych tera-
pii antyretrowirusowej obserwowano istotne zmniej-
szenie czegstosci zarazenia niektorymi gatunkami hel-
mintéow pasozytniczych (7. trichura, A. lumbricoides
oraz S. stercoralis, Schistosoma spp.) (11,28,60,73).
Poprawa dziatania uktadu immunologicznego pacjen-
ta odgrywa wigc istotng role w ograniczeniu i redukcji
zarazen analizowanymi gatunkami pasozytow. Nie na-
lezy jednak zapominac o istotnym wptywie czynnikdw
socjoekonomicznych oraz leczeniu choroby podstawo-
wej, wywolujacej immunosupresje (2,76,77,78).
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