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Marskość wątroby związana z HBV i HCV 
u zakażonych HIV – możliwości leczenia

Treatment of liver cirrhosis connected with 
HBV and HCV in HIV co-infected patients
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Summary: There is little evidence that coinfection with HBV or HCV affect HIV /AIDS pro-
gression, but a lot of published data that HIV coinfection is associated with faster progression 
of chronic HBV,HCV liver disease.The highly active antiretroviral therapy (HAART,cART) impro-
ved the prognosis of HIV/AIDS disease, but the complications of associated HBV, HBV/HDV, 
HCV liver diseases become more relevant. Moreover several HAART regimes have been asso-
ciated with steatosis and drug-induced liver disease. Thus, liver diseases among HIV patients 
become major cause of illness and death.
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Wstęp

Zgodnie z defi nicją WHO marskość wątroby to rozlany 
proces chorobowy toczący się w miąższu wątroby charakte-
ryzujący się postępującym włóknieniem [1], zaburzeniem 
prawidłowej cytoangioarchitektoniki miąższu z wyodrębnie-
niem guzków rzekomych. Tak więc obecność samego włók-
nienia, niezależnie od stopnia zaawansowania, nie może 
być traktowana jako marskość. Kryteria podziału marsko-
ści wątroby są zróżnicowane: klasyfi kujemy więc marskość 
pod względem etiologicznym (o czym niżej), morfologicz-
nym (drobno-, wielkoguzkowa, postać mieszana), czynno-
ściowym (funkcja wyrównana/niewyrównana), ze względu 
na aktywność biochemiczną procesu chorobowego (aktyw-
na/nieaktywna) oraz pod względem klinicznym: wrotna, 
pomartwicza (HBV, HDV, HCV), dysmetaboliczna, żółcio-
wa, splenomegaliczna. W praktyce klinicznej szczególne 
znaczenie ma podział etiologiczny ze względu na ewentu-
alną możliwość postępowania przyczynowego oraz podział 
czynnościowy, który z jednej strony określa cele, możliwo-
ści i bezpieczeństwo terapii, a z drugiej strony ma istotne 
znaczenie rokownicze.

Do najważniejszych przyczyn przewlekłych chorób wątroby, 
a w konsekwencji marskości wątroby zaliczamy czynniki wi-

rusowe: HBV, HDV, HCV, alkohol, zaburzenia metaboliczne 
(spichrzanie żelaza, miedzi, zaburzenia gospodarki tłuszczo-
wej i inne), choroby dróg żółciowych, choroby żył wątro-
bowych i naczyń, zlewiska żyły wrotnej, leki, toksyny, środ-
ki chemiczne, zaburzenia immunologiczne, rzadziej inne 
przyczyny. Z wielu względów u szeregu pacjentów etiologia 
marskości jest złożona, szczególnie często złożoną etiologię 
marskości wątroby obserwuje się u pacjentów zakażonych 
HIV, co w sposób istotny komplikuje możliwości leczenia 
przyczynowego i wpływa negatywnie na przebieg choroby, 
a więc i na rokowanie [1–4].

Obraz kliniczny marskości wątroby jest również bardzo bo-
gaty i zróżnicowany, a o ostatecznym przeżyciu decydują 
różnorodne powikłania (mogące występować wybiórczo lub 
łącznie) dotyczące praktycznie wszystkich układów. Rzecz in-
teresująca u części pacjentów brak jest istotnych objawów 
klinicznych, a marskość wątroby stwierdza się przypadkowo 
np. w trakcie zabiegów chirurgicznych na jamie brzusznej. 
U większości, choroba ma charakter postępujący; niestety 
szczególnie szybki postęp choroby obserwuje się u pacjen-
tów z zaburzeniami odporności, w tym u zakażonych HIV 
[4]. Najbardziej typowe, zwykle nakładające się na siebie 
i powiązane patogenetycznie powikłania marskości wątro-
by zestawiono w Tabeli 1. 
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Z uwagi na złożoność obrazu klinicznego marskości wątroby, 
w praktyce klinicznej wykorzystuje się systemy klasyfi kacyjne 
ułatwiające rokowanie w tych przypadkach. Do najczęściej 
stosowanych zaliczmy klasyfi kację stopnia zaawansowania 
marskości wątroby wg.Childa-Turcotta-Pough oraz klasyfi -
kację MELD (ang.model for end-stage liver disease). U pa-
cjentów zakażonych HIV, z uwagi na różny stopień niedo-
boru odporności, jak i sposoby prowadzenia terapii zakażeń 
HIV/AIDS, wszystkie te systemy klasyfi kacyjne mają nie do 
końca sprecyzowane znaczenie rokownicze [1]. Ocenia się, 
że u pacjentów nie zakażonych HIV z wyrównaną marskością 
wątroby szansa przeżycia 10 lat wynosi ok. 47%, z marsko-
ścią niewyrównaną 5 letnia szansa przeżycia wynosi jedynie 
ok. 16%, a już 10 letnia szansa przeżycia jest prawie żadna 
[2,4]. Stąd wszystkie postępowania terapeutyczne, nawet z tak 
zaawansowaną i nieodwracalną chorobą jak jest marskość, 
mają szczególnie ważne znaczenie kliniczne.

Epidemiologia zakażeń HBV i HCV 
u zakażonych HIV

W skali globalnej zakażenia wirusami pierwotnie hepatotro-
powymi: HAV, HBV, HCV, HDV, HEV, obserwowane u ok. 
5% populacji na Świecie, zaliczane są do najistotniejszych 
problemów zdrowia publicznego. Istotnym problemem 
i to narastającym są zakażenia HBV/HDV/HCV u pacjen-
tów zakażonych HIV, co wynika ze wspólnych dróg szerze-
nia się tych wirusów (choć o różnej efektywności biologicz-
nej), jak i coraz skuteczniejszej i bardziej dostępnej terapii 
antyretrowirusowej [1,3,4].

HBV/HDV

U osób immunokompetentnych do chronizacji procesu, 
a w konsekwencji ewentualnego rozwoju marskości i pier-
wotnego raka wątroby, dochodzi zasadniczo jedynie w za-
każeniu HBV, HBV/HDV i HCV. Znane są też liczne ma-
nifestacje pozawątrobowe zakażenia tymi wirusami. U osób 
z HIV oraz z innymi zaburzeniami odporności, również za-
każenie wirusami nie tylko pierwotnie hepatotropowymi, 
może prowadzić do przewlekłej postępującej patologii miąż-
szu wątroby [1,4].

Ocenia się ze znaczniki przebytego lub aktualnego zakaże-
nia HBV stwierdza się u ok. 2 mld ludzi na Świecie, z tego 
ponad 350 mln jest przewlekłe zakażonych HBV. W Europie 
(dane EUROSIDA) zakażenie HBV dotyczy także ok. 10% 
pacjentów równocześnie zakażonych HIV.

W Polsce liczbę zakażonych HBV ocenia się na 320 tys, przy 
czym zapadalność na zakażenie HBV wynosiła w latach 2000–
2007 7,3–3,2/100 tys. i w przeciwieństwie do zakażenia HCV, 
stale się zmniejsza. Natomiast nieznana i bardzo trudna do 
oceny jest liczba pacjentów z minireplikacją HBV, bowiem 
znaczniki zakażenia HBV stwierdza się u ok. 20% populacji, 
w tym obecność HBsAg u 1–1,5%. U ok. 7% zakażonych im-
munokompetentnych osób dorosłych i aż u 90% niemowląt 
dochodzi do przejścia procesu zapalnego w stan przewlekły. 
1,3–5,9% pacjentów z przewlekłym wirusowym zapaleniem 
wątroby t. B rocznie rozwija marskość wątroby, czyli osta-
tecznie dotyczy to aż 25–40% zakażonych. Wykazano też że 
75% rozpoznawanych w Świecie pierwotnych raków wątro-
by (HCC) wykazuje związek patogenetyczny z przewlekłym 
zakażeniem HBV [1,4–6]. Jest to jeden z najczęściej rozpo-
znawanych nowotworów a skali globu, do tego coraz częściej 

rozpoznawany u współzakażonych HIV. Niestety w momen-
cie rozpoznania HCC jedynie ok. 15% przypadków kwalifi -
kuje się do radykalnego zabiegu chirurgicznego lub prze-
szczepu wątroby. W grupie pacjentów z konfekcją HBV/HCV 
odsetek ten jest oczywiście znacznie mniejszy; do niedawna 
pacjenci współzakażeni HIV z zaawansowaną patologia wą-
troby i/lub HCC w ogóle nie byli brani pod uwagę jako kan-
dydaci do przeszczepu wątroby.

W Polsce od szeregu lat obserwujemy postępującą zmianę sy-
tuacji epidemiologicznej, jak i obrazu klinicznego zakażenia 
wirusami pierwotnie hepatotropowymi. Wynika to z istotnej 
poprawy sytuacji sanitarno-epidemiologicznej w skali całego 
kraju. Wiąże się z przestrzeganiem przez: służbę zdrowia, ga-
binety kosmetyczne, fryzjerskie itp. surowych przepisów sani-
tarnych; stosowaniem nowych metod, środków, oraz kontroli 
sterylizacji, a właściwie autoklawowania sprzętu medycznego; 
szerokim stosowaniem sprzętu jednorazowego w praktyce 
klinicznej; wprowadzeniem skutecznych metod profi laktyki 
czynnej przeciw zakażeniom HBV (obowiązkowy program 
szczepień) i HAV (dostępna szczepionka), coraz szerszego 
dostępu do bieżącej wody w warunkach wiejskich (HAV). 
Te pozytywne trendy zaburza jednak zwiększająca się licz-
ba narko- i lekomanów w tym stosujących środki odurzają-
ce i leki dożylnie, w ogromnej większości nie przestrzegają-
cych podstawowych zasad sanitarno-epidemiologicznych,, 
oraz wzmożona – co jest samo w sobie zjawiskiem pozytyw-
nym, mobilność Polaków: turystyka, czasowe migracje zarob-
kowe. Polska staje się też atrakcyjnym krajem turystycznym, 
jak i docelowym miejscem emigracji dla wielu obcokrajow-
ców, szczególnie z Europy Wschodniej i Azji.

Istotnym problemem jest też konfekcja HBV/HDV [1,2]. 
Zakażenie HDV stosunkowo często obserwowane w kra-
jach Europy Południowej-najczęściej u narko-i lekomanów, 
jest w Polsce rozpoznawane sporadycznie, co może też wy-
nikać z utrudnionego dostępu do testów diagnozujących to 
zakażenie (w Świecie koinfekcję HBV /HDV obserwuje się 
u 30–60% pacjentów stosujących dożylnie środki odurzają-
ce – w Polsce jedynie u 2,3% dożylnych narkomanów). HDV 
jest tzw. wirusem ułomnym, potrzebującym do swojego na-
mnażania się jednoczesnej obecności HBV w organizmie go-
spodarza. Współzakażenie tymi dwoma wirusami lub nad-
każenie HDV przy uprzednio istniejącym zakażeniu HBV 
wywołuje przewlekłe zapalenie wątroby o ciężkim przebie-
gu, z dużą tendencją do rozwoju marskości i/lub raka pier-
wotnego wątroby, szczególnie agresywny przebieg konfekcji 
HBV/HDV obserwuje się u zakażonych HIV/AIDS.

HCV

Według przybliżonych danych szacunkowych zakażeniem HCV 
w Świecie jest dotkniętych ok. 170 mln osób. W Europie (dane 
EUROSIDA) zakażenie HCV dotyczy 10–70% pacjentów rów-
nocześnie zakażonych HIV [1–4,7]. Niższy odsetek konfekcji 
HCV/HIV obserwuje się w krajach, gdzie dominującą drogą 
zakażenia HIV jest droga seksualna a więc w krajach Europy 
Zachodniej. Niestety w krajach gdzie do zakażeń HIV dochodzi 
głównie w trakcie dożylnego stosowania środków odurzających, 
a tak się dzieje na Ukrainie i Białorusi, odsetek współzakażo-
nych HCV sięga 70%, w mniejszym stopniu w Polsce (61,2%) 
a więc problem dotyczy większości zakażonych HIV.

W Polsce liczbę osób zakażonych HCV oceniana jest na ok. 
730 tys. Uważa się te dane są niedoszacowane, występuje też  
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znacznie zróżnicowanie regionalne na terenie Polski, jeśli 
chodzi o zapadalność na zakażenie HCV. Według raportów 
Państwowego Zakładu Higieny w ostatnich latach zapadal-
ność na HCV w latach 2000–2007 wynosiła 4,9–7,8/100 tys, 
co stanowi w wartościach bezwzględnych 2058 osób w 2004 
roku i 2993 w 2007 roku, a więc systematycznie wzrasta. 
Wydaje się jednak że raczej należy mówić o sprawniejszej 
wykrywalności zakażenia, niż rzeczywistym wzroście zapa-
dalności. Rzeczywista liczba chorych zakażonych HCV jest 
więc bardzo trudna do oceny [8]. Zakażenie HCV stosun-
kowo rzadko manifestuje się ostrym jawnym klinicznie za-
paleniem wątroby.Niemniej aż u około 70% zakażonych 
osób obserwuje się przejście w zakażenie przewlekłe, czę-
sto o skąpo- lub bezobjawowym przebiegu klinicznym. Z tej 
liczby 20–30% po 20–30 latach rozwija marskość wątroby 
ze wszystkimi jej konsekwencjami, takimi jak niewydolność 
wątroby, nadciśnienie wrotne, pierwotny rak wątrobowoko-
mórkowy (HCC).

Oczywiście u szeregu pacjentów zakażonych HIV ob-
serwujemy równoczesną konfekcję HBV/HCV, rzadziej 
HBV/HDV/HCV [7].

Przebieg zakażenia HBV/HCV u zakażonych 
HIV

Jeszcze 10 lat temu problem konfekcji HBV czy HCV u zaka-
żonych HIV był problemem zauważalnym, choć klinicznie 
marginalnym. Było to związane z brakiem skutecznej terapii 
HIV,a więc szybkim postępem niedoboru odporności i zwią-
zaną z tym szybką i wysoką śmiertelnością z powodu AIDS, 
jeszcze przed rozwojem marskości wątroby czy pierwotne-
go raka wątroby związanego z zakażeniem HBV czy HCV. 
Wprowadzenie wysoce aktywnej terapii antyretrowirusowej 
cART i stałe jej unowocześnianie, zdecydowanie poprawi-
ło rokowanie w tej grupie pacjentów. Niestety w tej sytuacji 
choroby wątroby związane z zakażeniem HBV, HBV/HDV 
czy HCV, jak i wszystkimi tymi wirusami łącznie, oraz pole-
kowe uszkodzenia wątroby związane z terapią antyretrowi-
rusową, stały się aktualnie jednym z najważniejszych czynni-
ków chorobowości i śmiertelności w grupie zakażonych HIV. 
Niemniej ciężkie toksyczne uszkodzenia wątroby, szczególnie 
często występujące u współzakażonych HBV/HDV/HCV, ob-
serwuje się jedynie u ok. 10% pacjentów w trakcie HAART 
[7–12]. Jeśli chodzi o zakażenie HBV u pacjentów z konfek-
cją HIV to wykazano [2,5]:
•  brak wpływu HBV na progresję zakażenie HIV i występo-

wanie AIDS;
•  brak wpływu HBV na skuteczność cART;
•  wzrost ryzyka rozwoju przewlekłego zapalenia wątroby;
•  wyższy stopień replikacji HBV u zakażonych HIV (co jak 

wiadomo wiąże się z wyższym ryzykiem progresji choroby 
wątroby);

•  obniżony odsetek serokonwersji HBeAg do anty 
HBeAg;

•  niską aktywność biochemiczną procesu chorobowego (ni-
skie wartości ALAT), mimo progresji histologicznej zapa-
lenia wątroby;

•  duże ryzyko reaktywacji zakażenia HBV, nasilające się 
w miarę progresji niedoboru odporności;

•  duże ryzyko rozwoju marskości wątroby, pierwotnego raka 
wątroby i cholestatycznego włókniejącego zapalenia wą-
troby (ang FCH); ryzyko to jest tym wyższe im większy jest 
stopień upośledzenia odporności oceniany liczbą limfo-
cytów o fenotypie CD4 (szczególnie <200 limf. CD4/ul, 

a także u pacjentów z wysoką replikacją HBV, starszych 
wiekowo, płci męskiej,dodatkowo zakażonych HDV i/lub 
HCV;

•  znacząco wyższy odsetek zgonów u pacjentów z konfekcją 
HBV/HIV w stosunku do grupy zakażonej jedynie HIV.

Jeśli chodzi o zakażenie HCV dominujące u współzakażo-
nych HIV to wykazano [2,11]:
•  brak wpływu HCV na progresję zakażenia HIV i występo-

wanie AIDS;
•  brak wpływu HCV na skuteczność cART;
• wzrost ryzyka rozwoju przewlekłego zapalenia;
•  wzrost ryzyka rozwoju ostrej niewydolności wątroby i to 

niezależnie od stopnia zaawansowania choroby wątroby 
u pacjentów, u których włączono cART;

•  duże ryzyko rozwoju marskości wątroby, pierwotnego 
raka wątroby. Ryzyko to jest tym wyższe im większy jest 
stopień upośledzenia odporności oceniany liczbą limfo-
cytów o fenotypie CD4 (szczególnie <200 limf. CD4/ul), 
a także u pacjentów z HIVRNA >10 tys kopii/ml, w wie-
ku >40 r.ż. w momencie zakażenia, płci męskiej, dodat-
kowo zakażonych HBV/HDV, otyłych, nadużywających 
alkoholu w przeszłości lub w trakcie zakażenia, z zabu-
rzeniami gospodarki tłuszczowej i żelazowej – hemochro-
matoza/hemosyderoza. Porównując wyniki długoletnich 
obserwacji przebiegu zakażenia HCV w grupach współza-
każonych HIV i nie zakażonych HIV,w szeregu badaniach 
klinicznych zaobserwowano w grupie zakażonych HIV, 
ciągu 10–15 lat obserwacji,rozwój marskości u 15–25% pa-
cjentów i tylko u 2–4% pacjentów nie zakażonych HIV;

•  znacząco wyższy odsetek zgonów u pacjentów z konfekcją 
HCV/HIV w stosunku do grupy zakażonej jedynie HIV.

Cele leczenia marskości wątroby

Do podstawowych zaliczamy [1]: 
1.  Zahamowanie dalszego postępu choroby, a więc jeśli moż-

liwe leczenie przyczynowe i leczenie i objawowe.
2. Zapobieganie powikłaniom.
3. Leczenie powikłań.

Leczenie ma charakter kompleksowy i zależy od czynnika 
sprawczego, jak i od stopnia zaawansowania choroby wą-
troby.

U pacjentów zakażonych HIV sposób postępowania zależy 
także od: stopnia zaawansowania zaburzeń odporności, spo-
sobu i charakteru prowadzenia terapii antyretrowirusowej, 
chorób współistniejących, w tym defi niujących AIDS,sposobu 
leczenia tych chorób, zaburzeń psychicznych często obser-
wowanych w tej grupie pacjentów, i co szczególnie ważne 
możliwości racjonalnej współpracy z pacjentem.

W dalszej części pracy, z uwagi na objętość artykułu, sku-
pię się jedynie na możliwościach leczenia przyczynowego 
HBV,HCV u pacjentów z marskością wątroby współzaka-
żonych HIV.

Cele leczenia przyczynowego zakażeń HCV 
i HBV u pacjentów z marskością wątroby

Cele te są dokładnie takie same jak u pacjentów z przewle-
kłym zapaleniem wątroby, czy manifestacjami pozawątro-
bowymi zakażeń związanych z HBV, HBV/HDV czy HCV 
i są to: 
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•  eliminacja HBVDNA lub odpowiednio HCV RNA z suro-
wicy i być może także z tkanek – odpowiedź wirusologiczna 
(VR-RVR, EVR, ETR, SVR). Choć według współczesnych 
poglądów, opartych na wynikach bardzo precyzyjnych te-
stów molekularnych rzadko, jeśli w ogóle, uzyskuje się cał-
kowitą eliminację HBV czy HCV;

•  stabilizacja i/lub poprawa obrazu histopatologicznego 
wątroby – odpowiedź histologiczna (HR);

•  normalizacja wyników badań biochemicznych – odpo-
wiedź biochemiczna (BR);

• zmniejszenie ryzyka rozwoju HCC;
•  zmniejszenie ryzyka rozwoju powikłań marskości wątroby;
• zwiększenie przeżywalności;
• poprawa jakości życia;
•  ograniczenie zaraźliwości i szerzenia się zakażeń 

[5,11,13].

Zasady leczenia zakażenia HBV u pacjentów 
z HIV i marskością wątroby

Nadal nie dysponujemy lekami wirusobójczymi dla HBV, czy 
HDV. Do leczenia przewlekłych zakażeń HBV zarejestrowane 
są następujące leki: interferony alfa klasyczne: alfa 2a, alfa 
2b, interferony alfa pegylowane: Pegasys (PEG-IFNalfa2a); 
interferony: Consensus (będący mieszaniną IFN a, IFN b 
i IFN g) i Alfaferon (naturalny IFN a z ludzkich leukocy-
tów); analog nukleozydowy: lamiwudyna, entekawir, telbi-
wudyna (podaję w kolejności rejestracji na terenie Polski), 
analog nukleotydowy: adefovir dipivoxil [13–18].

Czynna narkomania czy alkoholizm czynią leczenie HBV 
mało efektywne i niebezpieczne, i poza indywidualnymi 
przypadkami nie powinno być stosowane. Natomiast terapia 
metadonem nie stanowi przeciwwskazania, a wręcz przeciw-

nie ułatwia prowadzenie leczenia antyHBV, niemniej 33% 
leczonych preparatami IFNalfa pacjentów wymaga korekty 
dawki metadonu [18].

Liczne przeciwwskazania do leczenia preparatami IFNalfa 
(należy do nich niewrównana marskość wątroby kat. B jak 
i C wg. klasyfi kacji Childa) w sposób istotny ograniczają licz-
bę osób zakażonych HBV u których można w ogóle rozpo-
cząć leczenie przyczynowe. Ponadto u pacjentów z koinfekcją 
HIV, niezależnie od stopnia zaawansowania choroby wątro-
by, znaczny niedobór odporności (liczba limfocytów CD4 
<350 kom/ul), czyni taką ewentualną terapię mało efek-
tywną. Natomiast terapia analogami nuleozydowymi i nu-
kleotydowymi jest ogólnie dobrze tolerowana i brak jest do 
niej istotnych p/wskazań. Wykazano że niektóre leki, zare-
jestrowane do chwili obecnej jedynie do leczenia zakażeń 
HIV, równocześnie silnie hamują replikację HBV (tenofo-
wir, emtricitabina) co radykalnie zwiększa zakres manewru 
terapeutycznego. U pacjentów współzakażonych HBV/HIV 
istnieje stały podstawowy problem wyboru miedzy terapią 
cART, a terapią zakażenia HBV[16–18].

Uważa się u współzakażonych HBV niezależnie od stopnia na-
silenia replikacji HBV, z dokonaną ale wyrównaną marskością 
wątroby(Child A), przy bezwględnej konieczności włączenia 
terapii cART, należy w pierwszym rzucie włączyć terapię anty-
retrowirusową, której elementem składowym powinien być 
tenofowir z emtricitabiną lub lamiwudyną (leki te hamują 
też replikację HBV). Terapia taka musi być bardzo ostrożnie 
prowadzona i monitorowana. Cześć leków antyretrowiruso-
wych z patologią wątroby, a szczególnie u pacjentów z mar-
skością wątroby,w ogóle nie może być stosowana z uwagi na 
znaną znaczną hepatotoksyczność lub niekorzystne interakcje 
(np, newirapina, didanozyna/tenofowir, saquinawir/adefo-
wir, atazanawir/tenofowir), azydotymidyna, newirapina; po-
nadto większość leków antyretrowirusowych jest w różnym 
stopniu metabolizowana w wątrobie [18–20].

Potencjalnie hepatotoksyczne są wszystkie znane leki antyre-
trowirusowe, jak również szereg leków stosowanych w lecze-
niu zakażeń oportunistycznych (np. leki przeciwgruźlicze, 
sulfonamidy czy leki przeciwgrzybicze), chorób nowotworo-
wych, czy zaburzeń psychotycznych typowo obserwowanych 
u pacjentów z AIDS.

Obserwowano także bardzo niebezpieczne gwałtowne za-
ostrzenia procesu zapalnego w wątrobie (ang.fl are-up) 
związane z rekonstrukcją immunologiczną w konsekwencji 
skutecznej terapii cART. Prowadziło to do niewyrównania 
funkcji wątroby i niewydolności narządu.

Istnieją też takie sytuacje kliniczne u współzakażonych 
HBV/HIV, kiedy bezwzględnie konieczne jest włączenie te-
rapii cART jak i leczenia p/HBV. W tych sytuacjach wykorzy-
stujemy cART uwzględniającą w swym schemacie preparaty 
o działaniu antyHIV i anty HBV omówione wyżej.

U pacjentów z marskością niewyrównaną (Child B i C) ak-
tualnie dostępna terapia cART uwzględniająca omówione 
wyżej schematy terapeutyczne jest niezmiernie ryzykowana 
i obarczona licznymi powikłaniami.

Natomiast u współzakażonych HBV/HIV z dokonaną mar-
skością wątroby, niezależnie od stopnia zaawansowania mar-
skości, przy braku konieczności lub możliwości włączenia te-

A. nadciśnienie wrotne i jego powikłania

a.  rozwój krążenia obocznego żylaki przełyku i innych narządów 
rurowych przewodu pokarmowego i ich konsekwencje wtórne 
(krwotoki, zaburzenia odżywiania, zaburzenia metabolizmu 
leków);

b.  gastro-,entero-,kolopatia wrotna i ich konsekwencje (krwawienia 
ze śluzówek);

c.  poszerzenia naczyniowe w żołądku (ang. GAVE – obraz „skórki 
melona” i ich konsekwencje krwawienia);

d.  wodobrzusze i jego konsekwencje (np. samoistne bakteryjne 
zapalenie otrzewnej, przepukliny, niewydolność krążeniowo-
oddechową);

e. zastoinowa splenomegalię, zwykle z hypersplenizmem;

B. encefalopatia wątrobowa

C. cholestaza

D. zespół wątrobowo-nerkowy

E.  pierwotny rak wątroby – HCC
(także postacie mieszane HCC/ChCC)

F. wyniszczenie

Tabela 1. Powikłania i następstwa marskości wątroby.
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rapii cART, należy rozważyć następujące możliwości terapii 
HBV zestawione w Tabeli 2.

Dawkowanie leków i monitorowanie terapii tymi analogami 
nukleozydowymi omówiono w ogólnie informacjach dostar-
czonych przez producentów leków. Nie ustalono jak dotąd 
optymalnego czasu terapii entekawirem czy adefovirem, ale 
zaleca się jej kontynuację ponad rok, szczególnie przy wyj-
ściowo nieobecnym HBeAg. U pacjentów HBe + do czasu 
serokonwersji do anty HBe, z koniecznym 6 mies okresem 
konsolidacji (HBVDNA PCR dwukrotnie ujemny). U pacjen-
tów HBe- do czasu serokonwersji HBsAg/antyHBs.

Lamiwudyna i telbiwudyna stosowane 
samodzielnie są przeciwwskazane 
u pacjentów współzakażonych HBV/HIV

Wynika to z faktu, że lamiwudyna działa również na HIV, a sto-
sowana samodzielnie szybko indukuje mutanty lekooporne za-
równo HBV jak i HIV, natomiast telbiwudyna choć bezpośred-
nio nie działa na HIV, indukuje mutanty HBV także oporne na 
lamiwudynę. W konsekwencji prowadziło by to do eliminacji 
lamiwudyny, jednego z nielicznych leków działających równo-
cześnie na HBV i HIV,będących ważną składową cART.

U pacjentów z dokonaną marskością wątroby związaną z HBV 
(marskość niewyrównana jest przeciwwskazaniem) próbo-
wano również stosować w różnych schematach IFNalfa oraz 
PEGIFNalfa. Wynika to z dowiedzionej skuteczność IFNalfa 
w leczeniu pacjentów z pwzw t. B oraz możliwości uniknię-
cia rozwoju oporności na analogi nukleozydowi. IFNalfa był 
skuteczny i bezpieczny u pacjentów z zawansowanym włók-
nieniem lub wyrównaną marskością wątroby. Nie istotnie sta-
tystycznie częściej u pacjentów z marskością obserwowano 
konieczności zmniejszenia dawki lub wcześniejszego prze-
rwania. Autorzy tych doniesień podkreślają jednak, że zawsze 
istnieje zawsze ryzyko dekompensacji funkcji wątroby zwią-

zane z zaostrzeniami aktywności choroby w trakcie leczenia. 
Ostateczną opcją terapeutyczna pozostaje przeszczepienie 
wątroby, niemniej zabieg jest możliwy jedynie u niewielkie-
go odsetka pacjentów (konieczny HIVRNA poniżej poziomi 
detekcji jak i liczba limf.CD4 >200 kom/ul). Duży problem, 
u zakażonych HIV, stanowi prowadzenie leczenia immuno-
supresyjnego, po przeszczepieniu wątroby [17–22].

Zasady leczenia zakażenia HCV u pacjentów 
z HIV i marskością wątroby

Nadal nie dysponujemy lekami wirusobójczymi także dla HCV. 
W terapii zakażenia HCV obecnie dostępne są jedynie dwie 
grupy leków, stosowane (poza przypadkami szczególnymi), 
w terapii skojarzonej: interferon alfa (wyzej wymienione prepa-
raty oraz PEG-Intron czyli pegylowany-interferon alfa2b) i ry-
bawiryna. A więc pod względem terapeutycznym sytuacja jest 
zdecydowanie gorsza niż u pacjentów z konfekcją HBV/HIV 
[18,19,23,24]. Także u zakażonych HCV czynna narkomania 
czy alkoholizm czynią leczenie HCV mało efektywne i niebez-
pieczne, i poza indywidualnymi przypadkami, takie leczenie 
nie powinno być stosowane. Terapia metadonem nie stano-
wi przeciwwskazania do leczenia zakażenia HCV.

U osób z HCV najskuteczniejszą opcją terapeutyczną jest sto-
sowanie interferonu pegylowanego w połączeniu z rybawi-
ryną. Niestety jednym z podstawowych p/wskazań do tera-
pii IFNalfa jest niewyrównana marskość wątroby.

U pacjentów współzakażonych HCV/HIV, podobnie jak 
u współzakażonych HBV/HIV, także istnieje stały podstawo-
wy dylemat wyboru miedzy terapią cART, a terapią zakaże-
nia HCV. Wszelkie więc decyzje terapeutyczne, szczególnie 
u pacjentów z dokonana marskością wątroby, powinny być 
podejmowane z ogromną rozwagą i ostrożnością.

Uważa się u pacjentów z koinfekcją HCV/HIV, niezależnie od 
stopnia nasilenia replikacji HCV, z dokonaną ale wyrównaną 
marskością wątroby (Child A), przy bezwględnej konieczno-
ści włączenia terapii cART, należy w pierwszym rzucie włączyć 
terapię antyretrowirusową, a następnie rozważyć możliwość 
leczenia konfekcji HCV. U współzakażonych HIV/HCV tera-
pię antyretrowirusową można rozpoczynać wcześniej (z licz-
bą limfocytów CD4 >350 kom/ul, przy dużej liczbie kopii 
HIVRNA w surowicy krwi), z uwagi na dowiedziony nieko-
rzystny wpływ wysokiej wiremii HIV na progresję włóknienia 
i marskości wątroby [2,7,18,23,24]. Leczenie zakażenia HCV 
u pacjentów z wyrównaną marskością wątroby jest w prak-
tyce możliwe i bezpieczne jedynie u tych pacjentów którzy 
odpowiedzieli na terapię antyretrowirusową tzn. zoobser-
wowano u nich wzrost liczby limfocytów CD4 >200 kom/ul 
i spadek HIVRNA poniżej poziomu detekcji. Z uwagi na 
znane niekorzystne interakcje lekowe w schemacie cART 
nie powinno się uwzględniać didanozyny, stawudyny, zydo-
wudyny (niekorzystne interakcje z ribawiryną), a także ata-
nazawiru, combiwiru czy triziwiru [18,19,24].

U pacjentów z marskością niewyrównaną (Child B i C) ak-
tualnie dostępna terapia cART jest niezmiernie ryzykowa-
na i zasadniczo nie powinna być prowadzona.

U pacjentów z marskością w wyrównaną i brakiem koniecz-
ności natychmiastowego włączenia cART należy zastosować 
terapię: PEG-IFN alfa (2a lub 2b) + rybawiryna w dawce 
>10,6 mg/kg cc, niezależnie od genotypu HCV, przez 12 mie-

HBeAg HBVDNA (PCR) ALAT Leczenie

Marskość wyrównana

± wykrywalny

>2000 IU/ml
>×2
lub norma

entekawir 
(Baraclude) 
lub adefowir 
(Hepsera)

<2000 IU/ml >×2 lecz jak wyżej

<2000 IU/ml norma obserwuj

± niewykrywalny obserwuj

Marskość niewyrównana

± wykrywalny
entekawir 
lub adefowir 
i skieruj na LT

± niewykrywalny skieruj na LT

Tabela 2.  Możliwości leczenia zakażenia HBV u pacjentów 
z marskością wątroby i koinfekcją HIV nie wymagających 
terapii antyretrowirusowej.
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sięcy. Leczenie uważa się za skuteczne, jeśli po 24 tygodniach 
od jego zakończenia nie stwierdza się obecności HCV-RNA 
w surowicy krwi [23,24]. Trwałą eliminację HCV uzyskuje 
się u <40%% leczonych (biorąc wszystkie genotypy łącznie), 
a więc niższą niż u pacjentów nie zakażonych HIV. Eliminacja 
HCV ułatwia prowadzenie terapii antyretrowirusowej.

U osób z koinfekcją HCV/HIV i marskością niewyrównaną 
jedyną opcją terapeutyczną pozostaje przeszczepienie wątro-
by, niemniej zabieg jest możliwy jedynie u niewielkiego od-
setka pacjentów (konieczny HIVRNA poniżej poziomi de-
tekcji jak i liczba limf.CD4 >200 kom/ul).
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