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A szexualisan terjed§ betegségek gyakori kozos el6forduldsat magyardzza a kozos terjedési mod, ugyanakkor a szexu-
alis uton terjedd korokozok fokozzik egymads infektivitasit. A szexudlis tton terjedd koinfekcidk egyértelmtien ked-
vez6tlen hatdstak a szervezetre: rosszabb progndzist, eltérd, sulyosabb klinikai képet okoznak. A szerzdk kozlemé-
nyiikben a HIV és a szexudlis Gton terjed$ koinfekcidkat részletezik (HIV és B-virus hepatitis; HIV és syphilis; HIV
¢és gonorrhoea; HIV és Chlamydia trachomatis). Ezek a szexudlis Gton terjedd fertézések gyakrabban fordulnak el6
HIV fertézotteken, amit a kozos terjedési mod és immunkarosodds mellett egyéb tényez6k magyaraznak (barrier-
funkcidk sériilése, genitalis nyalkahdrtya gyulladdsa kovetkeztében kialakult emelkedett citokinszint). A koinfekciok
sordn a klinikai kép, a szov6dmények, a progndzis és a terdpids valasz viltoznak, tovibba diagnosztikus nehézségek
léphetnek fel. A szexudlisan terjed$ betegségek elleni eredményes fellépésben fontos szerepe van az egyiittes fert6zé-
sek felismerésének, valamint komplex diagnosztikus, kezelési és megel6zési modszerek (felvilagositas, nevelés) alkal-
mazasanak Orv. Hetil., 2015, 156(1), 4-9.
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Sexually transmitted coinfections. HIV coinfections

Coinfections of sexually transmitted infections are frequent due to the same transmission routes which may facilitate
the transmission of other sexually transmitted infections. Sexually transmitted coinfections are associated with atypi-
cal and generally more severe clinical features, more complications, resistency to treatment, unfavourable outcome,
and worse prognosis. Sexually transmitted infections may increase the likelihood of acquiring and transmission of
HIV infection. The authors summarize the most important characteristics of sexually transmitted infections (such as
HIV and hepatitis B virus, HIV and hepatitis C virus, HIV and syphilis, HIV and gonorrhoeae, HIV and chlamydia
coinfections). These infections are more frequent in HIV infected patients than in the normal population. The shared
transmission routes, impairment of the immune response, elevated cytokine levels and the associated inflammatory
milieu produce local tissue damage, breaches in mucosal epithelium, which increases the risk of human immunodefi-
ciency virus infection. Regular screening for sexually transmitted infections, use of more sensitive diagnostic meth-
ods, improved reporting and avoidance of unsafe sexual behaviour among certain subpopulations as well as education
are essential in the prevention of sexually transmitted coinfections.
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Roviditések

ART = antiretroviralis kezelés; CDC = Centers for Disease
Control; go = gonorrhoea; HBV = hepatitis B-virus; HCV =
hepatitis C-virus; HPV = humin papillomavirus; HSV = herpes
simplex virus; IUSTI = International Union against Sexually
Transmitted Infections; MSM = men who have sex with men;
STD = szexualis tton terjedd betegségek; STI = szexudlis Giton
terjedd infekcidk

A szexudlis aton terjedd fertézések (STI) szdma vildg-
szerte és hazankban is névekvd tendenciat mutat, jelezve,
hogy ezeket a fert6zéseket a hatdsos antibiotikum- és an-
tiviralis kezelés, a gondozas, felviligositis, szlir6rendsze-
rek és kontaktuskutatds ellenére sem lehetséges felsza-
molni. Az STD-k (szexudlisan terjed§ betegségek)
gyakoribbak fiatal, promiszkudl6, csoportos szexuilis
érintkezésekben részt vevd, egyes betegségek esetén elsd-
sorban homoszexudlis (MSM: men who have sex with
men) egyének kozott. A szabados viselkedés, laza erkolesi
normdk kedveznek a szexudlisan terjeds fert6zéseknek. A
terjedést segitik a veszélyes szexualis praktikak, az évszer
nélkiili aktusok és az ordlis fogamzasgitlok elterjedése,
ezenkiviil a kérokozok szamos bioldgiai tulajdonsiga és a
betegségek klinikai jellegzetességei. A gyakori tiinetmen-
tes allapot, a hossz inkubécids 1d8, a gyakran zavarba
¢jt6 klinikai kép, a bonyolult diagnosztika, a N. gonorrho-
eae antibiotikumrezisztencia béviilése mellett az egyéb
okbdl alkalmazott antibiotikus kezelések gyakorisiga is
megvaltoztatja a klinikai képet és neheziti a diagnoszti-
kat. A szexudlis magtartasforma és a fent leirtak alapjin
nem meglepd a tobbszoros, kettds, harmas fertézések
gyakorisiga. Tobbszoros fertézést gyakran egyszerre, egy
aktus soran vagy egymast kovetGen kapnak meg a bete-
gek. Ezeknek tovibbi jelentGségét az adja, hogy az egyiit-
tes fert6zések lényegesen befolydsoljik a diagnosztikit, a
terapids eredményeket és a betegségek prognoézisit. Egy
meglévs STT esetén nagyobb a veszélye és a lehet6sége a
tovabbi infekcidnak, sokszor stlyos korai és kés6i szovEd-
mények kialakuldsanak. A jelenlegi hazai egészségiigyi
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rendeleteink el6irjak a gonorrhoea, syphilis, HIV-beteg-
ség észlelésekor a sziirGvizsgalatok elvégzését a silyos
STI-tarstert6zés kizarasara (HIV-, syphilisszerologia, N.
gonorrhoeae-kKimutatas). Ilyen médon sok esetben fény
deriil még lappangé vagy klinikai tiinetek nélkiili latens
masodik, harmadik STD-re. A szirévizsgalatok kore
azonban nem teljes, egyes kérképek diagnosztikija a ke-
retekb8l nem finanszirozhaté (Chlamydia trachomatis,
HPV), és a sziirGtesztek csak a beteg beleegyezése esetén
végezhetdk el (opt-out tesztek). Az aldbbiakban a teljes-
ségre torekvés igénye nélkiil néhany gyakori, jelentds ko-
vetkezménnyel jaré STI-koinfekciét ismertetiink.

HIV-koinfekciok

Barmely STI-infekcié, nemcsak a bér- vagy nyalkahar-
tyabarrier-kdrosoddssal jir6k novelik a HIV atvitelének

valészinlségét. A HIV fert6z6képessége korlitozott,
rendszerint tobbszoros szexudlis aktus vezet a fert6zés
kialakuldsahoz. Abban, hogy mikor betegiti meg a virus
az egyént, szerepet jatszik a szervezet immunallapota,
kornyezeti tényezdk, virusszdm, de dontd a szerepe az
esetlegesen fennallé egyéb fokalis fert6zéseknek (bakté-
rium, virus, protozoon), amelyek gyengitik a barrier in-
tegritdsit és az immunstitust, a nyilkahartya-gyulladds
révén a citokinprofilt megviltoztatjik, potencidljik a
transzmissziot és a HIV-hez tarsuld betegségek klinikai
progresszidjat, befolyasoljak a kezelésre mutatott valaszt.
Klinikai és epidemioldgiai adatok szerint az STI-k kozott
pozitiv korrelaci6 all fenn, fokozzak a genitilis traktus-
ban a virus uritését és a HIV-fert6zéssel szembeni fogé-
konysagot [1, 2]. Az egyes STI-k kiilonb6z6 moédon
segitik el6 a HIV akviralasat, transzmisszidjat, de a prak-
tikus kovetkeztetés egyértelmii: az STI-k sztirése, diag-
nosztizalasa és kezelése a HIV-infektivitds csokkentésé-
nek érdekében is fontos. Az ART-kezelés, biar nem
gyogyitja meg a HIV-betegséget, a virusszaporodas visz-
szaszor{tasaval kivil6é életminGséget biztosit a paciens-
nek. Latens formdban azonban a virus a lymphoid szove-
tekben — nyirokcsomék, GALT, agy — még jelen van és
innen a kezelés abbahagyasakor tjra szaporodasnak in-
dul. A HIV-betegség nem befolyasolja a szexualis aktivi-
tast, és az adatok szerint nem jelent a beteg szamara gat-
16 tényez6t twjabb STI megszerzésére, amely a
HIV-fert6zés lefolyasat kedvezétlentil befolyasolja. Mig
az ART-kezelés alapjaiban megviltoztatta a HIV-fert6-
zottek életmindségét, talélését, a betegség progndzisit,
a tarsul6 fertézések, mint példaul a hepatitis-B, HPV ko-
vetkezményei sulyosak maradtak. A nem kezelt vagy
elégtelentil kezelt, immungyengeségben szenved$ bete-
gek pedig fogékonyabbak tovabbi STI-re is. Ugyanakkor
az egyéb STI-k (hepatitis B, syphilis, HSV, HPV) lefo-
lyasit, szovédményeit a HIV-fert6zés kedvezétleniil be-
folyasolja.

HIV/HBYV koinfekcid

Az Amerikai Egyesiilt Allamokban a HIV-pozitivak ké-
rében a hepatitis B virus (HBV) infekci6é 7-szer gyako-
ribb, mint a normélpopuliciéban [3]. Vilagszerte a
HIV-fert6zottek 10%-a egyben HBV fert6zott, Délke-
let-Azsidban ez az ardny 20%, Nyugat-Eurépdban és
Eszak-Amerikdban 5%. Szubszaharai Afrikiban, ahol a
legnagyobb szama HIV-fertézott él és a HVB is endé-
mias, a HbsAg prevalencidja 8% koriili, az egytittes ferts-
zéseket 36%-ra teszik [4, 5, 6, 7]. Dél-Afrikiban HIV-
fert6zott  egyénekben HbsAg-pozitivitast 4,2%-ban,
antihepatitis B core (Hbc) ellenanyagot 37%-ban, hepa-
titis C-virus (HCV) ellenanyagot 0,1%-ban taldltak [8].
A HIV/HBV koinfekciét magyarazza a kozos terjedési
mod: mindkét virus vérrel, testnedvekkel fert6z. A sze-
xudlis dtvitel mellett a kibitészerezésnek (Gjra hasznilt
fert6zott tiik, fecskenddk) is fontos szerepe van a ferts-
z¢és terjedésében. A magzat/Gjsziilott intrauterin, illetve
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sziilés soran fert6z6dhet. A kozos terjedési mod mellett
egyéb tényezdk is kedveznek a koinfekcionak: a HIV-
fert6zottek az immunszuppresszié miatt elvesztik védé
ellenanyagaikat a HBV-fert6zéssel szemben, valamint
HIV-fert6zés esetén gyakrabban vilnak a pdiciensek
HBV-hordozékka [9]. Jelenleg a HIV-fert6zott populd-
ciéban a HBV- és HCV-fert6zések a majeredeti megbe-
tegedések, a korhazi dpolasok és a haldlozdsok vezetd
tényezbi kozé tartoznak, a hatdsos gydgyszerek ellenére.
A HBV ¢és HCV megfelel§ ellitdsa és kezelése HIV-po-
zitivakban alapvet6 fontossagu [10, 11]. Vitatott, hogy a
HBV-infekcié befolydsolja-e a HIV-fert6zés lefolyasit, a
CD4+ T-lymphocyta-szam lassabb normalizal6dasat iga-
zoltdk HBV-fert6zott HIV-betegeken, az eredményes
ART-kezelés ellenére [12]. HIV-fert6zés hatisa a HBV-
fert6zés lefolydsara egyértelmien igazolt, egyiittes ferts-
zés esetén csokken az anti-HBe- és anti-HBs-szerokon-
verzid, novekszik a virusreplikicié, gyakrabban alakul ki
krénikus fertézéses allapot, nagyobb valdszintséggel
vélnak krénikus hordozékka [13]. A HIV-fert6zés fel-
gyorsitja a mdjbetegség progresszidjait, megnoveli a
HBV-mortalitist és -morbiditist [14]. Kovetkezéskép-
pen a HBV /HIV koinfekci6 esetén fokozott a majfibro-
sis, a dekompenzilt majbetegség, cirrhosis, majcarcino-
ma ¢és teljes mdjelégtelenség arinya. Ezért meg kell
elézni a salyos immundeficientia (>200/pl CD4+
T-lymphocyta-szdm) kialakuldsit [15]. A fenti okok in-
dokoljak, és az adatok bizonyitjik, hogy ART-kezelés
mellett a mdjbetegség lefolyasa és a haldlozasi ardny javul
[13, 16]. A virushepatitis kezelése minden HBV/HIV
esetben javasolt, javitja a kimenetelt, ugyanakkor a HIV
kezelése nélkiil mindkét virussal szembeni rezisztencia
fejlédhet ki, ha a kezelés nem megfelel§. Ugyanakkor az
ART-terapia  hepatotoxicitdsinak rizikdja nagyobb
HVB/HIV koinfekci6 esetén, mint HIV egyediili fert6-
zésben [15]. Az egyiittes fert6zések kezelését nemzetkod-
zi guideline-ok szabalyozzak [17, 18, 19, 20]. A koin-
fekcidban szenvedd$ betegek nagy részében mindkét
fert6zést egyiittesen kezelik [20]. Az alkalmazott gyégy-
szerek nem gyégyitjdk meg az infekciét, de ledllitjak a
virus szaporodasit, minimalizalva a majkarosit6 hatast. A
kovetkezd gyogyszerek alkalmazhaték a HBV-infekcid
kezelésére: lamivudin, adefovir, tenofovir, telbivudin,
entecavir, emtricitabin. Az interferonok HIV/HBYV ko-
infekcid esetén nem hatdsosak.

HIV-fert6zottekben esetén HBV-vakcinacié javasolt,
a vakcina 1982 6ta elérhet8. Meg kell azonban jegyezni,
hogy immunkarosodott egyénekben a HBV-vakcinicid
hatdsa nem optimalis, és ugyantigy, mint haemophilidso-
kon, vesetranszplantalt egyéneken vagy kemoterdpia
alatti carcinomas betegeken, a vakcindci6 elégtelen hatd-
st lehet [21, 22].

HIV/HCV koinfekcio

A HCV-virus vérrel, vérkészitményekkel terjed (kabito-
szerezésnél hasznalt kozos tlk, piercing, tetovilas). Tra-
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umatizald szexudlis érintkezés kovetkezményként az
utébbi évtizedben megnétt a HIV/HCV koinfekcid
gyakorisaga, és gyakrabban észlelhet§ az intravénisan
kabitészerez6, MSM-egyéneken. A HIV-fert6zéshez
tarsult mdjbetegség, majcirrhosis, mdjrak és a haldlozds
okozo6ja a HBV mellett a HCV-fert6zés is (1. el6z6 feje-
zetben!). HIV-fert6zés hatdsara 5-25%-kal alacsonyabb
a HCV spontin eliminaldsa [23, 24 ], magasabb a virus
load, nagyobb a fertéz8képesség, gyakoribb a krénikus
HCV-fertézés kialakuldsa, amelynek prognézisa rosz-
szabb, gyorsabb a fibrosis, a méjcirrhosis és a majcarcino-
ma kialakuldsa [25, 26]. ART-kezelés hatdsdra ezck a
paraméterek javulnak, ezért minden HCV/HIV koin-
fekcidéban szenvedd beteget kezelni kell. 500 /ul-nél na-
gyobb CD4+ T-lymphocyta-szamnal HCV-kezelés alkal-
mazandé az ART-kezelés el6tt, alacsonyabb sejtszdmnal
ART-kezelést kell kezdeni a HCV-kezelés el6tt. A HCV-
kezelési lehet8ségek gyorsan fejlédnek, 4j szerek kertil-
nck forgalomba. A kezelés alapja jelenleg a peg-IFN,
amelyet a kozeljovEben IFN nélkiili kezelési sémdk valta-
nak fel [27]. Ribavirin mellett 4j DAA (direct acting an-
tiviralis) szerek keriilnek alkalmazisra, amelyek a
viruséletciklus kiillonb6z6 pontjain hatnak: protedzinhi-
bitorok, polimerazinhibitorok, nukleozid/nukleotid
anal6gok, nonnukleozidanal6g inhibitorok, cyclophylin-
inhibitorok, miRNA-122-antagonistak [27]. ART-keze-
lés inditasakor tekintettel kell lenni a gydgyszer-inter-
akciokra, ami az ART-kezelés modositasit teheti
szlikségessé.

HIV /gonorrhoea koinfekcio

A gonorrhoea (go) az egyik leggyakoribb bakterialis STT
HIV-fert6zotteken, a prevalencia névekedésérdl szimol-
tak be férfi homoszexualisokon [28]. Tiinetmentes, N.
gonorrhoeae-fert6zott nék esetében nagyobb a HIV-
transzmisszio rizikdja, tiinetes infekcid esetén a virus tiri-
tése a genitalis valadékokbdl fokozott, és a go-kezelés
hatasira csokken, férfiaknal és néknél is [29, 30, 31]. A
fokozott virusiirités a HIV-dtvitel kockazatat 6-7-szere-
sére noveli. A nydlkahartyikat megbetegit6 kérokozok a
gyulladdsos citokinek és az immunvédekezésben részt
vevl sejtek stimuldlasat indukaljak, amely elvileg a kor-
okozokkal szembeni védekezést segiti, de ugyanakkor a
nyalkahdrtya karositisaval gyengiti az ellendlldst. A geni-
talis citokin upregulaciéja noveli a HIV-fert6z¢és rizikojat
a targetsejtek aktivildsaval, recruitdldsaval, a szexudlis ak-
tusban érintett nyalkahartya-barrier integritisanak karo-
sitasaval és az NF-xB aktivilasaval [32]. A gonococcus
a nyalkahartyat betegiti meg (urethra, cervix, anus, pha-
rynx, rectum), a rectalis gonorrhoea kiilénosen kiemel-
kedé rizikotényezd a HIV-fert6zésre MSM-populacio-
ban. Mivel a rectum- és a pharynxgonorrhoea-esetek
nagy része tiinetmentes, a mikrobiolégiai sz{ir6vizsgila-
toknak nagy a jelentGsége, HIV-pozitiv és HIV-negativ
MSM-populiciéban egyarant. A CDC MSM-populacié-
ban urogenitalis gonorrhoea (és Chlamydia trachomatis)
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szlirGvizsgalatat évente javasolja inszertiv andlis szex ese-
tén, rectumgonorrhoea- és Chlamydia-szlr§ vizsgalatot
évente receptiv analis szex esetén és pharyngealis gonorr-
hoea sziirést orilis szex esetén, fliggetlentil a condom-
hasznalattél. Nagyobb veszélyeztetettségii populiciéban
(promiszkualds, ismeretlen szexpartner, drogabuzus)
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gyakrabban, 3-6 havonta javasoljak a sztir6vizsgalatot
(NAAT-tesztekkel).

HIV /syphilis koinfekcid

A HIV ¢és syphilis koinfekcié — tekintettel a kozos terje-
dési médra és a kozos érintett populacidra — napjainkban
gyakori. Kiilonos jelent6ségét az adja, hogy a betegségek
egymis fert6zGképességét segithetik, illetve a k6zos fer-
t6z6dés az eredeti betegség progndzisit, klinikai lefolya-
sat befolyasolja. A syphilisfert§zés immunologiai hatdssal
van a HIV-fert6zésre, a HIV-fert6zés elsegiti a syphilis
atvitelét, befolyasolja mind a syphilis klinikai képét, mind
a kezelésre adott vilaszt, és szovédményeként gyakran
alakul ki neurosyphilis. A HIV és syphilis egyiittes fert6-
zés gyakorisaga az ART bevezetésétdl kezdve fokozodik,
egyrészt a javul6 életminéség, csokkend mortalitas, mas-
részt az Gjra elterjed6 magas rizikéju viselkedésformdik
megjelenésének , koszonhetSen” [33]. A syphilises ulcus
miatt karosodott boOr- és nyalkahdrtya-barrier, a mac-
rophagok CCR5 koreceptor overexpresszidja miatt a
syphilises fert6zés a HIV-atvitelt 2-9-szeresre, a HIV-
fert6z6dés rizikdjit 2—4-szeresére noveli egyes tanulma-
nyok szerint [34]. A syphilis pontos hatasa a HIV prog-
resszidjira nem tisztizott, igazolt azonban, hogy T.
pallidum-fert6zésnél a HIV-virus szintje emelkedett a
vérben és a genitilis exkrétumokban, pirhuzamosan a
CD4-lymphocyta-szam csokkenésével. Mindez csak a
megfelel antilueses kezelés utin normalizalédik |35,
36, 37]. HIV-fert6zotteknél az immundeficientia miatt a
syphilis minden stadiuma klinikailag vagy szerolégiailag
atipusos formdban (fijdalmas primer affekci6 példdul) és
gyorsabban zajlik. Domindlnak a nem specifikus tiinetek
(laz, levertség, iziileti fijdalom, osteitis), a bdrtiinetek
viltozatos formdban jelentkezhetnek, gyakori a nyélka-
hartya-érintettség [35]. A szekunder stidiumban az ese-
tek mintegy 7%-aban — az aktualis immunstatustél fiig-
gben — jelentkezhet granulomatosus, nekrotizalé varians
(lues maligna) vagy gyors progresszié (korai terciariz-
mus, lues galoppans), gummatosus és tuberosus tiine-
tekkel [38]. A HIV és syphilis koinfekcié megviltoztatta
a neurosyphilis gyakorisagit, jellegzetességeit, lefolydsat,
mar nem késéi szovédményként, hanem a korai, tiinetes
stddiumokban jelentkezik. HIV-pozitivakban kezeletlen
syphilises fert6zés esetén a neurosyphilis 23,5%-0s esély-
lyel alakul ki, mig a syphilis monoinfekciéban ez az arany
alig éri el a 10%-ot [39, 40]. A T pallidum HIV-terts-
zOtteknél mar a primer, illetve szekunder stidiumban, a
betegek 25-60%-4dban 4tlépi a vér—agy gatat, bekeril a
liquorba, tiinetet rendszerint nem okozva. A HIV-ferts-
zottek kozponti idegrendszeri érintettségének prognozi-

sa még nem teljesen tisztizott: alacsony CD4-lymphocy-
ta-szdm (350 scjt/ul alatt) hiromszoros, 1:32 feletti
RPR-titer tizszeres esélyt jelent kozponti idegrendszeri
érintettség kialakuldsara, mig ez utobbi szerologiai ered-
mény normélpopuldciéban csak 6tszoros rizikot jelent.
Korai neurosyphilis meningitis, meningovasculitis képé-
ben jelentkezik, laz, agyidegi tiinetek, hemiparesis, dy-
sarthria vagy ocularis syphilis gyakori [41].

A syphilist HIV-pozitiv betegekben is az altalinos
ajanlasok szerint diagnosztiziljuk, a szerolégiai tesztek
eredménye és a klinikum dontd, de az atipusos klinikai
tiinetek és az atipusos szeroldgiai eredmények nehezitik
a diagnosztikat. HIV-pozitiv betegeknél a syphilisszero-
l6giai tesztek alnegativak lehetnek, gyanu esetén tovabbi
kiegészité vizsgilatok javasoltak (PCR, szovettan, im-
munfluoreszcens vizsgilat) [33, 38, 42].

HIV-fert6zottek korai syphiliskezelésében a kiilfoldi
és a hazai gyakorlat eltérd. Korai syphilis kezelésére (pri-
mer, szekunder, korai latens) a CDC (Centers for Disea-
se Control, STD Treatment Guidelines) 1 dézis (2,4
ME) benzathin penicillin G-t ajinl, tekintet nélkal a
HIV-fert6zésre, hasonl6 az IUSTI-ajanlas is: korai I-11.,
latens esetekben 1x2,4 ME benzathin penicillin, kés6i
esetekben 3x2,4 ME benzathin penicillin [43]. Hazank-
ban stadiumtdl fiiggetlentil sziikséges a komplett anti-
lueses terapiit megadni a jelenleg érvényben 1évé mod-
szertani utasitds alapjin, HIV-fert6zottek syphilise
esetén minden stidiumban 3x2,4 ME benzathin penicil-
lin kezelést alkalmazunk [44].

A stadiumfiiggs kezelés sordn az egy alkalommal adott
2,4 ME benzathin penicillin mellett 18-20%-ban ko6zol-
tek recidivit HIV-fert6zotteknél [45]. Mds utanvizsga-
16k nem talaltak kevesebb kezelési elégtelenséget, mint-
ha nagyobb doézisban adtik volna a penicillint, de
felhivjadk a figyelmet, hogy ha az RPR kezdeti titere
<1:16, és/vagy a CD4+ T-lymphocyta-szaim <350 sejt/
ul, gondos monitorozas sziikséges szeroldgiai reziszten-
cia irdnydban [46]. 2007 el6tt syphilisszel kezelt HIV-
pozitiv neurosyphilises betegek ellen6rzé vizsgalata
évekkel kés6bb mind a klinikai vizsgdlat, mind a liquor
cerebrospinalis  vizsgédlat tekintetében negativ volt
(34/35 esetben) [47]. Terhes né HIV /syphilis koinfek-
cidja esetén az Gjsziilottnél 10-14 napig antilueses keze-
1ést kell alkalmazni, az anyai kezeléstdl és a klinikai tiine-
tektdl fiiggetleniil, mert ilyen esetekben az anyai kezelési
vilasz nem itélheté meg. HIV /syphilis koinfekcid esetén
is a syphilisterapia eredményét a nem specifikus tesztek
titerének csokkenése alapjan dllapitjuk meg, de ilyen ese-
tekben lassabban kovetkezik be az ellenanyag mennyisé-
gének csokkenése. A fél évnél tovabb tartd szerorezisz-
tencia felveti kozponti idegrendszeri szovédmény
jelenlétét, és a liquorvizsgalat elvégzését teszi sziikséges-
sé. HIV-szeropozitivakban a liquor-VDRL-teszt szenzi-
tivitasa 30% kortiili. A gyakori dlnegativ teszteredmények
miatt az alacsonyabb specificitisa, de magas szenzitivita-
st liquor FTA-Abs tesztet javasoljik ebben az esetben
[48].
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HIV / Chlamydia trachomatis koinfekcio

Chlamydia-fert6zés esetén a HIV-transzmissziéra 3—4-
szer nagyobb az esély [49, 50]. Ez részben a szexudlis
magatartasformara vezethetd vissza, de ezen kiviil is van-
nak biolégiai tényez6k, amelyek hatdsa kedvezGtlen: a
Chlamydia invaziv intracelluldris hatdsa kirositja a geni-
talis nyalkahartyasejteket, amelyek igy kevésbé ellenallo-
ak lesznek a HIV-virussal szemben, a HIV-infekcié in-
dukilt immunoldgiai gyengeség csokkenti az ellenalld
képességet a Chlamydia-fertézéssel szemben, masrészt
kedvezd a Chlamydia-fert6zés aszcendilé terjedésére,
szov6dmények, példdul PID kialakuldsira. Ezért nagyon
fontos a Chlamydia-fert6zés korai diagnosztikdja és ke-
zelése!

Kovetkeztetések

Az STI-koinfekcidk veszélye csak komplex, széles kort
eljarasokkal csokkenthet§ — ezek magukban foglaljik a
felvilagositast, a condomelldtist, a tlicsereprogramot,
vakcinaciot, alkoholabsztinenciat, STD sz(irését, kezelé-
sét, preventiv kezelést, kontaktuskutatist, a vertikalis
transzmisszié megakaddlyozasara komplex programok
kidolgozasat.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirisa és a hozzd
kapcsolodé kutatbmunka anyagi timogatiasban nem ré-
szesiilt.

Szerzoi munkamegosztas: M. M.: A kézirat 6sszedllitisa.
P. K.: Az egyes fejezetek Osszedllitasa. K. S.: A kézirat
szerkesztése, korrigdlasa. A cikk végleges véltozatit vala-
mennyi szerz$ elolvasta és jovahagyta.

Erdekeltségek: A szerz6knek nincsenck érdekeltségeik.
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