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Okuzba s humanim virusom imunske pomanjkljivosti [HIV] je najbolj pre-
uCevana virusna okuzba, ki nezdravljena v vecini primerov napreduje do
propada imunskega sistema in s tem do sindroma pridobljene imunske
pomanijkljivosti (acquired immunodeficiency sindrome — aids). Humani virus
imunske pomanijkljivosti prizadene ve¢ vrst obrambnih celic: najpomemb-
nejsi so limfociti T pomagalke (zaradi specificnega T-celiCnega koreceptorja
jih lahko opiSemo tudi kot CD4+-limfociti T oziroma celice CD4). Koncentra-
cija celic CD4 v krvi v teku naravnega poteka bolezni postopno pada in je
pomemben laboratorijski kazalec napredovanja bolezni.

Zelo ucinkovito protiretrovirusno zdravljenje (highly active antiretroviral
treatment — HAART) omogodi bolnikom, okuzenim s HIV, obnovitev imun-
skega sistema (tudi v napredovalem obdobju bolezni) in zve€anje kakovosti
Zivlienja. Manj je oportunisti¢nih (spremljajocih) okuzb in drugih zapletov
HIV/aidsa, manjSa je potreba po hospitalizaciji, manjSi sta obolevnost in
umrljivost. Pri€akovana Zivljenjska doba okuzenih je $e vedno kraj$sa od
tiste v splosni populaciji, predvidevanja pa so, da je pri bolnikih, ki imajo
koncentracijo celic CD4 ves ¢as vecjo kot 500/mm>, podobna kot pri
neokuzenih ljudeh.

Ze od zadetka okuzbe s HIV v zadetku 80. let prej$njega stoletja so bile
rakave bolezni pomemben del kliniéne slike HIV/aidsa. Pri tovrstnih bolnikih
je nevarnost za rakave bolezni zve€ana, in te so dandanes najpogostejSi
vzrok smrti ter eden najpomembnejSih vzrokov za hospitalizacijo (1, 2).
Posebno sta pomembna Kaposijev sarkom [KS] in ne-Hodgkinov limfom
[NHL], ki sta povezana z napredovalo okuzbo in hudo imunsko okvaro (3).
Omenijeni rakavi bolezni in invazivni rak materni¢énega vratu [RMV] spadajo
med bolezni, ki opredeljujejo aids (aids defining malignancy — ADM). Pri
tovrstnih bolnikih je zve€ana nevarnost tudi za Stevilne druge (vendar ne
vse) rakave bolezni (non-aids defining malignancy —. nADM), ki ob uspes-
nejSem zdravljenju (HAART) in podaljSevanju zivljenjske dobe okuzenih
postajajo vse pomembnejSe in so v zadnjem desetletju celo StevilnejSe od
ADM in bodo v prihodnosti vse vedji izziv za zdravljenje (glej tudi razpredel-
nico 1).
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V prispevku predstavljava najpomembnejSe rakave bolezni pri okuzenih s
HIV, razloge za vecjo pojavnost pri njih, nacine prepreevanja in zdravljenja.

POJAVNOST RAKAVIH BOLEZNI PRI OSEBAH, OKUZENIH S HIV

Pri osebah, okuzenih s HIV, so rakave bolezni pogostejSe kot v sploSni po-
pulaciji. V veliki kohortni raziskavi v ZDA (Kolorado, New Jersey, Florida)
so na podlagi registrov rakavih bolezni in registra oseb, okuzenih s HIV, izra-
¢unali standardizirano incidenéno nevarnost [SIN] za pojav rakavih bolezni
(5). V raziskavi, ki je potekala od leta 1991 do 2002, so bile rakave bolezni
v obdobju prvih pet let po odkritju okuzb s HIV 2,1-krat (95 % 1Z 2,0-2,3)
pogostejSe kot v neokuzeni populaciji. Rakave bolezni, ki opredeljujejo
aids, so najpogostejSe rakave bolezni pri ljudeh, okuzenih s HIV, vendar se
pomembnost ADM z leti zmanjSuje. Pred obdobjem HAART, med letoma
1991 in 1995, so obsegale 68,4 % vseh rakavih bolezni, med letoma 1996
in 2002 pa le Se 48 %. Med nADM so poleg raka na plju¢ih pomembne Se
rakave bolezni, ki so povezane z onkogenimi virusnimi okuzbami (jetrni rak,
analni rak, ne-melanomski kozni rak ter Hodgkinova bolezen).

Pri bolnikih z aidsom se je v zadnjih letih incidenca rakavih bolezni bistveno
zmanjSala, vse vedji problem pa so nADM (4).

Slika 1. Pojavnost rakavih bolezni pri osebah z aidsom

Legenda: nADM - rakave bolezni, ki so pogoste pri bolnikih s HIV/aidsom, vendar
aidsa ne opredeljujejo
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Nevarnostni dejavniki za rakave bolezni

Enako kot pri splosni populaciji je etiologija rakavih bolezni okuzenih s HIV,
zelo razlicna (6). DaljSe prezivetje okuZenih in zato vse vecja povprecna
starost (okuZijo se vse pogosteje tudi starejsi ljudje), manj oportunisti¢nih
okuzb ter zmanjSana umrljivost so razlogi za zve€ano Stevilo bolnikov z
rakavimi boleznimi. Okuzeni s HIV imajo tudi ve¢ »tradicionalnih« nevar-
nostnih dejavnikov za maligne bolezni: kajenje (npr. v Sloveniji kadi okrog
60 % okuzenih, v sploSni populaciji pa 20-30 %), vecjo rabo alkohola (10—
15 %), ve€ onkogenih virusnih okuzb (npr. z virusoma hepatitisa B [HBV] in
C [HCV]) in zmanjS$ano sposobnost zamejitve drugih okuzb (npr. s humani-
mi papilomskimi virusi [HPV] in Epstein-Barrovim virusom [EBV]) (7). Poleg
okvare imunskih odzivov je v patogenezi rakavih bolezni pri okuzenih s HIV
pomembna tudi nespecificna imunska aktivacija ter ponavljajoCe se okuzbe.

Slika 2. Umrljivost zaradi rakavih bolezni, ki opredeljujejo aids, in drugih rakavih
bolezni, ki so pogoste pri bolnikih s HIV/aidsom glede na koncentracijo celic CD4
(podatki Studije D: A: D)

Legenda: ADM — rakave bolezni, ki opredeljujejo aids, nADM — rakave bolezni, ki so
pogoste pri bolnikih s HIV/aidsom, vendar aidsa ne opredeljujejo
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Vpliv imunske okvare

Imunska pomanijkljivost zveca tveganje za razvoj ADM ter nekaterih nADM.
Neposredni vzrok so najverjetneje okvare (delovanje, koncentracija) imun-
skih celic, ki prepoznavajo in uniCujejo rakavo spremenjene celice (t.i. imun-
ski nadzor — immune-surveillance), vendar ta razlaga ne pojasni, zakaj se
ob imunski pomanijkljivosti zve€a groznja le nekaterih vrst malignih bolezni
(8). Pojavnost in umrljivost pri KS ter NHL (sistemska in primarno mozgan-
ska oblika) sta neposredno odvisni od koncentracije celic CD4. Z imunsko
pomanijkljivostjo so znacilno povezane tudi nekatere nADM (povezava ni
neposredno sorazmerna stopnji imunske okvare), Hodgkinov limfom, analni
rak, kozni rak in rak penisa (slika 2) (4, 9).

Z raziskavami o pojavljanju rakavih bolezni pri drugih imunskih okvarah (npr.
pri prejemnikih organov) bi morda lahko ugotovili, kolik&en je vpliv okvarje-
nih imunskih odzivov na pojavnost rakavih bolezni. S primerjavo pojavnosti
rakavih bolezni pri obeh skupinah bolnikov bi lahko izkljudili vpliv nevarnost-
nih dejavnikov, povezanih z na¢inom Zivljenja, ker se med obema populaci-
jama verjetno precej razlikujejo. Metaanaliza rezultatov vecjih raziskav je
pokazala, da so rakave bolezni v obeh skupinah pogostejSe. Izstopale so
tiste, ki so povezane z okuzbami (10) (gl. razpredelnico 1 in 2, sliko 3).

Vpliv okuzb z onkogenimi mikroorganizmi

Nekatere okuzbe zvecajo moznost nastanka rakavih bolezni (10).

Slika 3. Pojavijanje rakavih bolezni, ki jih povezujemo z okuzbami EBV, HHV-8,
HBV/HCYV ter Helicobacter pylori, pri okuzenih s HIV ter prejemniki évrstih organov

Legenda: SIN — standardizirana inciden¢na nevarnost, IZ — interval zaupanja,
EBV - virus Epstein-Barr, HHV-8 — humani herpesvirus tipa 8,
HBV — virus hepatitisa B, HCV — virus hepatitisa C
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Okuzba z EBV je zanesljivo povezana z nekaterimi podtipi NHL, Hodgkino-
vo boleznijo in nazofaringealnim karcinomom. Okuzba s humanim virusom
herpes tipa 8 [HHV-8] je pogoj za pojav KS, ki se pojavlja v vecjem Stevilu v
obeh omenjenih skupinah bolnikov, vendar bolj v skupini okuzenih s HIV. V
slednji je KS pogostejsi pri moskih, ki imajo spolne odnose z moskimi [okr.
MSM], kar je najverjetneje posledica vecje prekuzenosti s HHV-8 (3). Tako
HBV kot HCV povezujemo z nastankom primarnega hepatoceli¢nega karci-
noma. Ocenjujemo, da je Helicobacter pylori vzrok za 60 % vseh rakov na
zelodcu. V obeh skupinah je bilo vecje Stevilo rakavih bolezni na jetrih in
rakavih bolezni na Zelodcu (11). PogostejSe so tudi rakave bolezni, ki jih
povezujemo s HPV (12). Okuzba z nekaterimi podtipi HPV povzro¢a raka
na materni¢nem vratu in vecino analnih rakov. Rak materni¢nega vratu se
pojavlja pogosteje v obeh skupinah bolnikov, analni rak pa pogosteje pri
okuzenih s HIV. Tako rakave bolezni na ustnicah, grlu, oCeh kot nemela-
nomski kozni rak, so pogostejsi pri obeh populacijah. Etioloski pomen HPV
pri omenjenih rakavih boleznih Se ni zadovoljivo dokazan (slika 4) (4, 13).

Slika 4. Pojavljanje rakavih bolezni, ki jih povezujemo z okuZzbami s humanimi
papilomskimi virusi pri okuzZenih s HIV in prejemnikih ¢vrstih organov
Legenda: SIN — standardizirana inciden¢na nevarnost, 1Z — interval zaupanja,
HPV — humani papilomski virusi

Pojavnost najpogostejSih karcinomov je enaka tisti v sploSni populaciji ali
celo nekoliko manjsa (npr. rak prostate). Vec je le plju¢nega raka, verjetno
zaradi ponavljajocih se okuzb dihal in pogostejSega kajenja (slika 5) (10).
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Slika 5 — Pojavljanje najpogostejsih karcinomov pri okuzenih s HIV in pri
prejemnikih ¢vrstih organov
Legenda: SIN — standardizirana inciden¢na nevarnost, 1Z — interval zaupanja

POMEMBNEJSE RAKAVE BOLEZNI PRI OKUZENIH S HIV

Rakave bolezni, ki opredeljujejo aids

Zaradi uvedbe HAART se je zmanjSala pojavnost ADM, vendar tovrstne
rakave bolezni $e vedno ostajajo glavni vzrok smrti (1).

Ne-Hodgkinov limfom

Kmalu po odkritju bolezni HIV/aids se je ne-Hodgkinov limfom [NHL] (poseb-
no njegova sistemska oblika) pokazal kot posebnost, znacilna za tovrstne
bolnike. Z uvedbo HAART se je njegova incidenca bistveno zmanjsala,
vendar manj kot drugih bolezni, ki opredeljujejo aids (s 6—8 na 1000 okuze-
nih med letoma 1992 in 1996 na 3—4 na 1000 okuzenih v letih 1997-1999)
(1, 14). Pojavnost primarnega limfoma osrednjega zivCevja (spada med ADM)
se je ob uvedbi HAART zmanjSala za desetkrat (podobno kot oportunistic-
ne okuzbe). Pc%javlja se samo Se pri bolnikih z zelo napredovalo boleznijo
(CD4 < 50/mm"). Se naprej opazamo upadanje incidence NHL (v obdobju
1999-2002 ga je bilo 0,4-1,8/1000 okuzenih na leto — slika 6) (15).

Dejavniki, ki vplivajo na pojavnost NHL, so koncentracija celic CD4, veliko
manj pa starost in nacin okuzbe (ve¢ med MSM) (15).

HistoloSko gre pri sistemski obliki NHL za zelo maligen velikoceli¢ni B lim-
fom (centroblastni, imunoblastni, Burkittov oziroma Burikittovemu limfomu
podoben). Znadilnost omenjenih NHL so tudi rakave spremembe zunaj
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bezgavk, ki jih opazimo pri skoraj 90 % bolnikov. Priblizno 20—40 % jih ima
tudi spremembe v osrednjem Ziv€evju (3). Pomembno etiolosko vliogo pri
NHL ima EBV, verjetno skupaj z limfoidno hiperplazijo, ki jo povzro€a sam HIV.

Slika 6. Vpliv imunske okvare na pojavijanje ne-Hodgkinovega limfoma pri okuZenih
s HIV

Legenda: NHL — ne-Hodgkinov limfom

Prognoza se je v zadnjih letih bistveno izboljSala. Z uvedbo HAART in ugin-
kovitim specificnim zdravljenjem NHL se dvoletno prezivetje priblizuje 60 %.
Poleg standardne sekvencne kemoterapije s ciklofosfamidom, doksorubici-
nom, vinkristinom ter prednizonom, bioloSko zdravilo rituksimab izboljSa
moznosti za kompletno remisijo. V poStev pride tudi presaditev krvotvornih
maticnih celic (1).

Kaposijev sarkom

Kaposijev sarkom se pojavlja pri 15—20 % bolnikov z aidsom in je v 30—40 %
prva manifestacija aidsa (3). Incidenca se je z uvedbo HAART dramati¢no
zmanjSala (v kohorti EuroSIDA s 24,7/1000 okuzenih v letu 1994 na 1,7/1000
okuzenih v zadnijih letih) (16). Kljub relativnemu upadu je potrebno klini¢éno
nadziranje okuzenih oseb v napredovalem obdobju bolezni, Se posebej v
prvih 6 mesecih po uvedbi HAART, ker se KS lahko pojavi v sklopu vnet-

82



nega sindroma imunske obnove (immune reconstitution inflammatory syn-
drome — IRIS) (5).

Rakave spremembe se najpogosteje zanejo na kozi, obi¢ajno na rokah ter
nogah, kot rjavkasto do temno rdeCe obarvane makule, nato kot vozli¢i, ki
so pogosto boleci. Spremembe se pocasi Sirijo po kozi trupa, sluznicah, pov-
zro€ajo lahko tudi limfedem. Pozneje KS lahko prizadene tudi visceralne
organe (npr. prebavila v 50-70 %, plju¢a v 20-50 %) (17). Kaposijev sar-
kom je povezan z okuzbo s HHV-8, katerega DNA je mogocCe dokazati ne
samo v rakavih spremembah, pa¢ pa tudi v krvnih mononuklearnih celicah.

Temeljni nacin zdravljenja je obnova imunskega sistema z uporabo HAART.
Pri bolnikih z omejeno boleznijo pride dodatno v poStev lokalno zdravljenje
z intralezijsko kemoterapijo (npr. z vinblastinom), krioterapijo, laserjem, s
kirurSkim posegom ali z obsevanjem. Pri razSirjeni bolezni je potrebno
zdravljenje s citostatiki (v ta namen so registrirani doksorubicin, daunoru-
bicin ter paklitaksel) (18).

Rak materni¢nega vratu

Rak materni¢nega vratu se pri okuZenih s HIV pojavlja pogosteje kot v splos-
ni populaciji. Zbolijo mlajSe bolnice, ki imajo ob ugotovitvi bolezni, navadno
Ze razSirjeno bolezen (v 40 % primerov stadij lll ali V). To so razlogi, da je
RMV Ze od leta 1993 uvr§€en med bolezni, ki opredeljujejo aids (Center za
nadzor bolezni, Atlanta ZDA — Center of Disease Control, CDC) (8). Pove-
zava z napredovalim obdobjem bolezni ni tako izrazita kot pri KS in NHL.
Uvedba HAART na pojavljanje RMV ni imela bistvenega vpliva.

Glavni vzrok je okuzba z nekaterimi podtipi HPV. Pri okuZenih s HIV vec-
krat najdemo tudi neobicajne podtipe HPV, pogostejSa je soCasna okuzba z
vet podtipi. Ocenjujemo, da ima priblizno 60 % Zensk ob diagnozi okuzbe s
HIV zmerne do izrazite predrakave spremembe na materni¢énem vratu (dis-
plazija stopnje Il do Ill). Pogostejsi je karcinom in situ, ki je lahko veczaris-
&en in hitro napredujog ($e posebej pri CD4 < 200/mm°) (8, 19).

Temeljni nacin zdravljenja je kirurski: elektrokavterizacija, krioterapija, la-
serska evaporizacija. V primerjavi z osebami, ki niso okuzene s HIV, je
zdravljenje manj ucinkovito.
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Rakave bolezni, ki ne opredeljujejo aidsa

Hodgkinova bolezen

Okuzeni s HIV imajo pogosteje Hodgkinovo boleznen kot neokuzeni. V
zadnjih letih incidenca nara$éa in je druga najpogostej$a nADM. Ceprav je
pojavljanje odvisno od koncentracije celic CD4, povezava ni sorazmerna
(najpogosteje pri CD4 med 225 in 249/mm°) (5).

Slika 7. Vplivimunske okvare na pojavljanje Hodgkinove bolezni pri okuzenih s HIV
Legenda: SIN — standardizirana inciden¢na nevarnost

Prevladujodi histolo$ki podtip je meSanoceli¢ni, ki ima tudi slabSo prognozo
(za razliko od splosSne populacije mladih odraslih, kjer prevliaduje podtip no-
dularne skleroze). Ob diagnozi ima skoraj 75 % okuzenih s HIV napredova-
lo obliko bolezni (stadij Ill ali V) (17). Pogosta je zunajbezgavéna prizade-
tost (kostni mozeg, jetra, vranica itd.). Pri velikem deleZu bolnikov (priblizno
88 %) se bolezen zac¢ne s kliniéno simptomatiko B (no¢no potenje, vrocina,
hujSanje).
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Rakava celica je Hodgkinova Reed-Sternbergova celica, ki je posledica
ZloCeste transformacije limfocitov B (po Stevilu so manjSina vseh celic). Pri
osebah z imunsko okvaro in Hodgkinovo boleznijo znotraj RSC praviloma
najdemo tudi sestavne dele EBV (nukleinske kisline ter latentni membran-
ski protein-1), kar nakazuje, da je Hodgkinova bolezen lahko posledica
nenadzorovanega razmnozevanja EBV (4).

Hodgkinova bolezen je v zaCetnih obdobjih bolezni pogosto ozdravljiva.
Zdravljenje pri okuzenih s HIV je problemati¢no zaradi hujSe prizadetosti
kostnega mozga, nezelenih ucinkov zdravil (prebavila), vecjega tveganja za
oportunistiéne okuzbe in pogostejSe prizadetosti sluznic pri obsevanju (mu-
kozitis). Pri tovrstnih bolnikih so remisije bolezni redkejSe (odzivi na zdrav-
lienje so v 46—-65 %, mediana prezivetja je eno leto) (3).

Analni rak

Okuzeni s HIV imajo pogosteje analno rakavo bolezen, Se posebno (ne pa
izklju€no) v skupini MSM. PovzroC€ajo jo nekateri podtipi HPV. V skupini
MSM imajo skoraj vsi kroni¢no analno okuzbo s HPV, najveckrat so¢asno z
vec razliénimi podtipi (20). S slabSanjem imunskega odziva se veca delez
bolnikov, ki so okuzZeni s HPV. Tveganje za predstopnje rakavih bolezni
nara$€a z zmanjSevanjem koncentracije celic CD4, nakazuje se tudi zveca-
nje nevarnosti za pojav invazivnih rakavih sprememb (Ceprav si dokazi za
to nekoliko nasprotujejo) (8). Kljub u€inkovitemu protiretrovirusnemu zdrav-
lienju pojavnost analnega raka narasca. Incidenca je celo vecja pri okuzenih
s HIV, ki prejemajo HAART, kot pri tistih, ki se Se ne zdravijo, verjetno zaradi
zelo dolgega obdobja imunske okvare, ki je potrebno, da se iz prekarcinozne
lezije razvije invazivni karcinom.

Kaksno naj bo ukrepanje ob najdbi prekarcinoznih sprememb v anusu, Se
ni povsem opredeljeno (spremljanje, odstranjevanje prekarcinoz, lokalno
zdravljenje z imunomodulirajo&imi zdravili). Temeljno zdravljenje analnega
karcinoma je kombinacija lokalnega obsevanja, kirurS8kega zdravljenja in
kemoterapije. Zaradi obiajno napredovale bolezni, pa tudi v primeru
uspednega zdravljenja rakavih sprememb, pogosto lokalno ostajajo hude
posledice. Na podrocju analnega raka so potrebne Se nadaljnje raziskave.

Pljucni rak

V razvitem svetu je pri okuzenih s HIV pljuéni rak najpogostejSi med nADM.
Ocenjujemo, da je dva do sedemkrat pogostejSi kot v sploSni populaciji.
Vecja pogostost pljuénega raka je deloma posledica velikega deleza
kadilcev med okuzenimi s HIV. Bolj so ogroZeni bolniki, mlajSi od 50 let (7).

85



Plju¢ni rak je pogostejsi tudi pri prejemnikih presadkov, pri katerih je delez
kadilcev podoben kot v sploSni populaciji. Da je plju¢nega raka veg, je
posledica zmanjSanega imunskega odziva, velje obcutljivost za vplive
tobaka in ponavljajoCih se okuzb ali kroni¢ne okuzbe dihal. Povezave med
koncentracijo celic CD4 in incidenco plju¢nega raka niso dokazali (7).

Slika 8. Vplivimunske okvare na pojavijanje pljucnega raka pri okuzenih s HIV

PogostejSi so vsi histolo$ki tipi: adenokarcinom, epidermoidni karcinom,
mikrocelularni karcinom. V primerjavi s splodno populacijo je pri okuZenih s
HIV relativno pogostejSi adenokarcinom, ki je ob diagnozi v 75-90 % lokal-
no razSirjen ali pa Ze ima zasevke (stadij Il do IV).

Podatkov o zdravljenju pljuénega raka pri okuzenih s HIV je malo. Progno-
za je slab$a kot pri splosni populaciji, pogostejSi so tudi hudi nezeleni ucinki
zdravil, zdravljenje je manj uc€inkovito. Pricakovano je le 10-odstotno eno-
letno prezivetje. Zaradi vsega omenjenega je Se toliko bolj pomembna
glavna preventiva — opustitev kajenja (21).

Rak jeter

Rak jeter spada med nADM in se najveckrat pojavlja s soasno okuzbo s
HCV ter HBV (22). Relativno tveganje za nastanek raka jeter ob socasni
okuzbi s HCV in HIV je manjSe kot pri sploSni populaciji: v splo$ni populaciji
je relativno tveganje 12-krat, pri okuzenih s HIV pa le 2—7-krat vecje (4).
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Kljub omenjenemu pa je incidenca raka na jetrih zaradi velikega Stevila
oseb, okuzenih s HIV, ki so hkrati okuZeni tudi s HCV ali HBV (zaradi
sorodnih nacdinov okuzbe), v primerjavi s sploSno populacijo vedja, in to
predvsem v mlajSih starostnih skupinah. Pri primarnem jetrnocelicnem
karcinomu se simptomatika razvije hitreje (23).

Okuzeni s HIV na splo$no popijejo tudi ve¢ alkohola kot neokuzeni (1).
Incidenca jetrnega raka se pri okuzenih s HIV Se veca (slika 9) (14).

Slika 9. Porast pojavijanja raka na jetrih pri okuzenih s HIV

Pomembno je zgodnje odkrivanje primarnega jetrnoceli¢nega karcinoma pri
bolnikih s so¢asnimi okuzbami s HBV, HCV in HIV, $e posebno pri tistih z
napredovalo jetrno boleznijo (npr. jetrno cirozo). Z zdravljenjem s sistemsko
kemoterapijo, transarterijsko kemoembolizacijo, radiofrekvec¢no termalno
ablacijo ali kirur§kim posegom je treba zaceti ¢im prej (24). Pri okuzenih s
HIV je tako zdravljenje ucinkovito, prezivetje je podobno kot pri splo$ni
populaciji (boljSe je pri tistih, ki so uspeSno zdravljeni s HAART — koncen-
tracija ribonukleinskih kislin HIV v plazmi pod mejo detekcije) (23).
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ZAKLJUCEK

Rakave bolezni so in ostajajo pomemben zdravstveni problem pri okuZenih
s HIV. V prihodnjih letih lahko z nadaljevanjem HAART pri¢akujemo Se na-
daljnje upadanje oziroma ustalitev pojavljanja dolo€enih vrst rakavih bolezni
(predvsem ADM), celokupno pa bo Stevilo rakavih bolezni najverjetneje
naras¢alo. Ob zmanjSevanju drugih vzrokov za umrljivost in obolevnost
bodo tovrstne bolezni postajale Se pomembnejSe. Opazamo, da je kljub
uspesSnejSemu zdravljenju okuzenih s HIV njihova ogrozenost z nekaterimi
rakavimi boleznimi, ki so povezane z zmanjSanim imunskim odzivom, Se
vedno vecja.

Preventiva, odkrivanje zgodnijih oblik rakavih bolezni, zgodnje diagnosticiranje
ter boljSi nacini zdravljenja ostajajo velik izziv za strokovnjake, ki spremljajo
in zdravijo okuzene s HIV.
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