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STRESZCZENIE W pracy omówiono problemy związane z szacowaniem ryzyka zawodowej infekcji HIV oraz aktualne dane dotyczące profilaktyki tego
zagrożenia. Ryzyko infekcji HIV jest znacznie niższe od prawdopodobieństwa innych zakażeń zawodowych, które stanowią istotny problem medy-
czny w Polsce (np. HBV). Jest to jednak zagrożenie realne. Stanowi ono problem zarówno czysto medyczny, ale również psychologiczny, edukacyjny
i społeczny. W Polsce nie opisano dotychczas przypadku zawodowego zakażenia HIV. Dlatego pracownicy służby zdrowia w Polsce winni zdawać
sobie sprawę z ryzyka infekcji HIV i bezwzględnie stosować środki profilaktyczne. Med. Pr. 2001; 52; 4; 277—283
Słowa kluczowe: HIV, zagrożenie zawodowe, personel medyczny

ABSTRACT This paper addresses the problem of occupational risk assessment of HIV infections and presents current data on HIV prevention. The risk
of HIV infection is much lower than the probability of other infectious diseases that create an important medical problem in Poland. Nevertheless, it
is a real hazard, involving not only medical, but also psychological, educational and social aspects. As yet there has been no documented case of occu-
pational HIV infection in Poland, but health care workers should be aware of the HIV infection risk and should apply all possible preventive mea-
sures. Med Pr 2001; 52;4; 277—283
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Wirus HIV wyizolowany został w 1984 r. (wstępnie nazwa-
no go T-limfocytotropowym wirusem III (HTLV-III), nato-
miast pierwsze przypadki zachorowań związanych z zakaże-
niem HIV opisano trzy lata wcześniej (1). Niemal od tego
momentu HIV ciągle stanowi realne zagrożenie dla pracow-
ników mających kontakt z krwią i płynami ustrojowymi czło-
wieka (pielęgniarki, lekarze, stomatolodzy, pracownicy labo-
ratoriów, studenci szkół medycznych, szpitalny personel po-
mocniczy). Według badań z 1997 r. to pielęgniarki są najbar-
dziej narażoną medyczną grupą zawodową (67%), a w dal-
szej kolejności lekarze (17%) i pracownicy laboratoriów
(4%) (2). Zidentyfikowano dwa spokrewnione wirusy HIV-1
i HIV-2. HIV-1 stanowi realne zagrożenie zawodowe w Eu-
ropie, Ameryce centralnej, południowej oraz wschodniej Af-
ryce. Zachodnia Afryka natomiast jest rejonem występowa-
nia nieco mniej zjadliwego HIV-2.

Według danych Eurosurveillance do 1999 r. rozpoznano
95 przypadków zawodowego zakażenia HIV w Europie
i Stanach Zjednoczonych (doliczono się ponadto 191 praw-
dopodobnych infekcji) (3). W naszym kraju nie został do-
tychczas opisany przypadek zawodowego zakażenia HIV.
Taka sytuacja oczywiście nie zwalnia od świadomości ryzy-
ka i stosowania na co dzień zasad profilaktyki (w latach
1985–2000 stwierdzono zakażenie HIV u 6747 obywateli
naszego kraju) (4). 

RYZYKO ZAWODOWE

Badania epidemiologiczne wykazały, że najpowszechniejszy-
mi drogami transmisji HIV są kolejno: droga seksualna, pop-
rzez krew lub produkty krwiopochodne oraz droga perina-
talna. HIV może być obecny w każdym płynie lub wydzieli-
nie, które zawierają osocze lub limfocyty. Wirusa zidentyfi-
kowano we krwi i innych płynach ustrojowych, włączywszy
płyn mózgowo-rdzeniowy, mleko, nasienie, wydzielinę poch-
wową i szyjki macicy, płyn owodniowy, ślinę, łzy, a także pły-
ny: stawowy, opłucnowy, otrzewnowy i osierdziowy. Inne
płyny ustrojowe i wydzieliny mogą zawierać wirusy i stano-
wić potencjalne źródło infekcji praktycznie tylko wówczas,
gdy są widocznie zanieczyszczone krwią. Ryzyko zakażenia
występuje, gdy materiał zakaźny stanowią: 

■ krew oraz płyny krwiopochodne, tkanki, bądź wydali-
ny zanieczyszczone krwią,

■ nasienie,
■ wydzielina pochwowa (5,6), 
■ płyn mózgowo-rdzeniowy, stawowy, opłucnowy, ot-

rzewnowy, osierdziowy, owodniowy (5). 
Do poważnych sytuacji mogących prowadzić do zakaże-

nia zalicza się kontakt narażonego pracownika z materiałem
zakaźnym przede wszystkim poprzez uszkodzoną lub zmie-
nioną zapalnie skórę lub błonę śluzową (w szczególności
gdy kontakt był długi, z dużą ilością materiału zakaźnego
lub gdy wirus miał szansę wniknąć dość głęboko w obręb
tkanek). W przypadku ukłucia igłą istotne jest to, czy jest to
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narzędzie puste wewnątrz (większe ryzyko zakażenia) czy li-
te. Ryzyko zakażenia poprzez jednorazową przezskórną ek-
spozycję na krew oszacowano na 0,2–0,3% (95% przedział
ufności: 0,1–0,5%), a gdy wrotami infekcji były błony śluzo-
we – na poziomie do 0,1% (95% przedział ufności:
0,01–0,50 %) (2,7,8,9,10,11). Ryzyko zakażenia wirusem
HIV jest dużo mniejsze od powodowanego przez wirusa
HBV. W przypadku tego drugiego ryzyko infekcji po ekspo-
zycji przezskórnej mieści się w zakresie od 2% (gdy pacjent
jest HBeAg-) do 40% (gdy HBeAg+) (12). Tak więc prawdo-
podobieństwo zakażenia HBV jest około 100 razy większe.
Podane wyżej wartości ryzyka dotyczą kontaktu z osobami
zakażonymi HIV, u których nie rozwinął się AIDS. W przy-
padku pełnoobjawowego AIDS ryzyko zakażenia wzrasta
(do 2,2–18,9 % w przypadku drogi przezskórnej). Obliczo-
no, że pracownik obsługujący stanowisko dializ w prze-
ciętnej jednostce służby zdrowia w Stanach Zjednoczonych
jest 4000–8000 razy bardziej narażony na zakażenie HBV
lub HCV aniżeli HIV (13). Mimo, że niewielka część zawo-
dowych zakażeń HBV jest śmiertelna, całkowita liczba tych
zdarzeń jest większa aniżeli spowodowanych przez HIV.
Nieznane jest ryzyko zakażenia poprzez płyn mózgowo-rdze-
niowy, stawowy, opłucnowy, otrzewnowy, osierdziowy i o-
wodniowy. 

Należy dodać, że wiedza personelu medycznego na temat
przedstawionych danych jest stosunkowo niska. W bada-
niach przeprowadzonych w Wielkiej Brytanii stwierdzono,
że nieprawidłowy pogląd dotyczący ryzyka zawodowego
związanego z HIV miała większość pracowników służby
zdrowia. Ryzyko zakażenia na drodze krwiopochodnej sza-
cowano od bardzo niskich wartości (0,0025%) aż do 100%
(jednakże największa ilość odpowiedzi określała ryzyko na
mniejsze od 1%) (14). W naszym kraju wiedza dotycząca ry-
zyka zawodowego personelu medycznego jest prawdopo-
dobnie na porównywalnym poziomie. 

Znany jest epizod niezawodowej transmisji HIV na dro-
dze kontaktu ze śliną zanieczyszczoną krwią (15). Ślina bez
widocznej obecności krwi nie jest określana w literaturze ja-
ko źródło zagrożenia HIV (podobnie ekspozycja na łzy, nie-
zanieczyszczony krwią mocz lub kał nie wymaga profilakty-
ki po narażeniu). Mleko ludzkie uważane jest natomiast za
źródło zakażenia HIV u dziecka w okresie perinatalnym,
lecz zawodowa ekspozycja na ten płyn ustrojowy nie pociąga
za sobą istotnego ryzyka zakażenia HIV. Kontakt pracow-
ników służby zdrowia z mlekiem jest odmienny od kontaktu
perinatalnego i zazwyczaj nie wymaga postępowania profi-
laktycznego po ekspozycji. Ryzyko infekcji HIV na skutek ug-
ryzienia przez człowieka szacuje się na 0,1–1,0% (16). Po-
ziom ryzyka zakażenia po ekspozycji na pozostałe płyny lub
tkanki (inne niż zanieczyszczone krwią) nie został dotych-
czas dokładnie oszacowany. 

Przedstawiając wartości ryzyka zakażenia HIV należy do-
dać, że potencjalne zagrożenie dla pacjenta, które może
przynieść niedbalstwo personelu medycznego jest o wiele

wyższe. Przykładowo ryzyko infekcji po transfuzji zakażonej
krwi jest większe od 95% (17). 

W przypadku pracy na terenach endemicznych ryzyko za-
każenia personelu medycznego oczywiście jest o wiele więk-
sze. Consten i wsp. oszacował prawdopodobieństwo infekcji
HIV u chirurgów pracujących w Zambii na 15-krotnie większe
aniżeli wśród ich kolegów pracujących w krajach zachodnich.

Jak można oszacować ryzyko zawodowej infekcji HIV
(w szczególności na terenach endemicznych)? Przydatna
w tym celu może być następująca prosta zależność (18):

ryzyko = f · p · n

gdzie:
f — średnia częstość występowania HIV w populacji pac-

jentów. 
p — średnie ryzyko transmisji HIV drogą przezskórną.
n — ilość zdarzeń w ciągu roku. 
Obliczono, że skumulowane ryzyko zakażenia chirurga

podczas jego 30-letniej kariery wynosi 1% w sytuacji, gdy
występowanie wirusa w populacji, z którą się styka wynosi
0,01% (19,20). 

Dane amerykańskie szacują na około 800 tysięcy/rok
liczbę urazów mechanicznych, spowodowanych igłami oraz
innymi ostrymi narzędziami w placówkach służby zdrowia
(21). Ippolito i wsp. (2) stwierdził, że więcej niż 75% zranień
powstaje podczas zwykłych czynności opieki nad pacjentem
i najwięcej ich związane jest z samouszkodzeniem (84%),
a tylko 5% ze skaleczeniem przez współpracownika, a 11%
przez pacjenta (12). W innych badaniach udowodniono, że
1/3 do 1/2 takich wypadków można zapobiec stosując odpo-
wiednie, podstawowe środki zapobiegawcze (21,22).
Przykładowo Jagger i wsp. (21) ocenił, że 1/3 zakłuć igłami
zdarza się podczas zdejmowania osłonki z igły. Badania
w jednym ze szpitali kanadyjskich pokazują, że 17% zakłuć
powstało w trakcie tej czynności, a 15% na skutek niewłaści-
wego postępowania z igłami po ich użyciu. 

Używanie podwójnych rękawic może zapobiegać infekcji
podczas zakłucia, lecz nie zapewnia to absolutnej ochrony (24).  

Wyniki badań wskazują, że doświadczenie zawodowe po-
siada również istotny wpływ na występowanie ryzyka zakłu-
cia igłą (25). W nowojorskich szpitalach stwierdzono ponad-
to spadek takich incydentów po programie edukacyjnym
oraz podczas zwiększania się liczby HIV+ pacjentów (26). 

W placówkach służby zdrowia występuje kontakt krwi ze
skórą lub błonami śluzowymi personelu podczas 30% po-
rodów pochwowych, 43% cięć cesarskich i 30% zabiegów
operacyjnych (27,28,29). 

Dane epidemiologiczne i badania laboratoryjne suge-
rują, że różnorodne czynniki mogą wpływać na ryzyko tran-
smisji na drodze zawodowej. W retrospektywnym kliniczno-
kontrolnym badaniu przypadków zakażenia HIV (po ekspo-
zycji przezskórnej) stwierdzono, że ryzyko transmisji rośnie
wraz z narażeniem na większą ilość krwi, wykonywaniem za-
biegów bezpośrednio w obrębie żyły lub tętnicy lub w przy-
padku głębokiego ukłucia (30). 
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Ryzyko transmisji wirusa z pracownika służby zdrowia
na pacjenta jest bardzo małe (nawet podczas zabiegów inwa-
zyjnych), lecz dotychczas nie oszacowano jego poziomu
(31,32). Jest ono z pewnością mniejsze niż w przypadku sy-
tuacji odwrotnej. Kazuistyczne przypadki przeniesienia wi-
rusa na pacjenta stwierdzono w praktyce stomatologicznej
(nieznana droga zakażenia) oraz w trakcie operacji ortope-
dycznej (33,34). 

W Stanach Zjednoczonych częstość przypadków HIV
wśród pracowników służby zdrowia nie odbiega istotnie od
średniej w społeczeństwie. U 95% pracowników służby zdro-
wia HIV+ stwierdza się pozazawodowe czynniki ryzyka.
W Australii doniesiono o przypadku przeniesienia wirusa
poprzez chirurga z mężczyzny homoseksualisty na cztery ko-
biety, które przechodziły zabieg operacyjny po nim. Niezna-
na jest w tym przypadku droga zakażenia (35). 

Z kazuistycznych sytuacji, które mogą prowadzić do in-
fekcji wirusem HIV personelu warto również wymienić
możliwość zakażenia się płynem ze zmian w przypadku tok-
sycznej nekrolizy naskórka (toxic epidermal necrolysis
(TEN). Ryzyko ekspozycji w tym przypadku jest takie samo
jak przy narażeniu na krew. Personel pracujący przy pacjen-
tach z TEN jest istotnie narażony na wirusy przenoszone
drogą krwiopochodną. W badaniu wirusologicznym u osoby
z TEN określono wiremię HIV-1 na poziomie 2 833 600 ko-
pii/ml w płynie ze zmian i 1 252 000 kopii/ml w surowicy
(36,37). Jednakże użyteczność oceny wiremii u pacjenta
w celu oszacowania ryzyka transmisji wirusa jest nieznana.
Ocena poziomu wiremii (HIV-RNA) może służyć jedynie o-
cenie liczby wirionów znajdujących się pozakomórkowo we
krwi obwodowej. Taka analiza nie daje odpowiedzi na pyta-
nie, jakie jest stężenie wirusa wewnątrz komórek oraz w in-
nych kompartmentach (np. w strukturach układu chłonne-
go). Zakażenia HIV, których źródłem były osoby z pozio-
mem wiremii poniżej granicy wykrywalności testu (z zastoso-
waniem aktualnie wykorzystywanych metod diagnostycznych)
zostały stwierdzone w przypadku transmisji matka - płód oraz
w jednym przypadku zakażenia zawodowego. 

Na ryzyko zakażenia wpływ posiada również stan układu
odpornościowego. W jednym z badań narażeni na HIV, lecz
niezakażeni pracownicy służby zdrowia wykazywali specy-
ficzną dla HIV cytotoksyczność limfocytów T, podczas sty-
mulacji in vitro mitogenami HIV mononuklearów krwi ob-
wodowej (38). Podobne zjawisko zostało zaobserwowane
w innych populacjach z powtarzającymi się ekspozycjami,
które jednak nie prowadziły do infekcji (39,40). Występowa-
nie tego zjawiska można tłumaczyć wielorako. Najprawdo-
podobniej odpowiedź immunologiczna organizmu może być
zdolna do zapobiegania infekcji przezskórnej. Taka odpo-
wiedź może być po prostu markerem ekspozycji.

Należy nadmienić, że istnienie ryzyka zawodowego za-
każenia HIV oraz kontakt z chorymi na AIDS jest istotnym
czynnikiem obciążenia psychicznego personelu. Wpływ na
psychikę jest w tym przypadku nawet większy niż na innych,
szczególnych oddziałach (np. onkologicznych). Może to po-

wodować występowanie stanów przewlekłego stresu w miej-
scu pracy. Stres taki stwierdzono u wszystkich grup zawodo-
wych (lekarze, pielęgniarki, konsultanci, pracownicy socjalni
oraz psycholodzy) (41). Wpływ takiej pracy na psychikę
w tym przypadku zależeć jednak również może od cech o-
sobniczych, rodziny i wykształcenia. Paradoksalnie jednak
często taki kontakt zwiększa satysfakcję z pracy oraz może
stymulować intelektualnie (42). 

DIAGNOSTYKA

W celu rozpoznania zakażenia HIV stosuje się szybki test na
obecność przeciwciał anty-HIV w surowicy (enzyme immu-
noassay — EIA) (należy pamiętać o okresie „okna serologicz-
nego”, trwającym od 14 do 60 dni). Pozytywny wynik po-
nownego testu traktowany jest jako istotny dowód infekcji.
Wykonanie testu Western-blot lub immunofluorescencyjne-
go nie jest konieczne do podjęcia wstępnych decyzji o dal-
szym postępowaniu poekspozycyjnym lecz jest testem pot-
wierdzenia infekcji. Jeśli źródło zakażenia jest seronegatyw-
ne lub brak jest klinicznych objawów infekcji HIV lub AIDS
nie są wskazane dalsze badania źródła w późniejszym termi-
nie. Badania serologiczne w kierunku HIV u osoby ekspono-
wanej należy wykonać bezpośrednio po narażeniu, tj. po 6
tygodniach, a następnie po 3 miesącach i po pół roku. Ist-
nieją doniesienia o przypadkach opóźnienia serokonwersji
(także u narażonych zawodowo). W tej grupie zainfekowa-
nych pracowników nie wykryto przeciwciał anty-HIV po ok-
resie 6 miesięcy lecz po roku byli oni seropozytywni (43).
Dwa spośród tych zdarzeń były związane z jednoczesną eks-
pozycją na HCV (43, Gerberding J.L., San Francisco Gene-
ral Hospital, dane niepublikowane, maj 1997). W jednym
przypadku infekcja HCV była związana z niezwykle szybkim
przebiegiem wirusowego zapalenia wątroby (43). Dotych-
czas nie wiadomo, czy HCV wpływa bezpośrednio na ryzyko
wystąpienia HIV, czy też jest tylko markerem dla innych
związanych z ekspozycją czynników. 

Rutynowe wykorzystanie metod bezpośredniej detekcji
wirusa (antygen p24 EIA lub z wykorzystaniem techniki
PCR) do rozpoznania infekcji u narażonych pracowników
służby zdrowia nie jest rekomendowane. Oznaczanie antyge-
nu p24 znajduje praktycznie zastosowane przy diagnostyce
wczesnych zakażeń (przed serokonwersją), w celach prog-
nostycznych, u niemowląt, w monitorowaniu leczenia
i u osób negatywnych w teście Western-blot. Mimo że testy
służące detekcji bezpośredniej wirusa mogą wykrywać go
nieco wcześniej niż technika EIA, rzadkość braku serokon-
wersji i koszt takich testów ograniczają ich rutynowe zasto-
sowanie.

Przesiewowe badania pracowników służby zdrowia na o-
becność przeciwciał anty-HIV nie są zalecane. W krajach za-
chodnich nie istnieje obligatoryjny przepis o obowiązku in-
formowania pacjenta o stanie serologicznym pracownika
służby zdrowia, z którym ma kontakt. Natomiast od wielu lat
sugeruje się anonimowe badania w celu oceny występowania



B. Bilski, J. Wysocki280 Nr 4

infekcji HIV u pracowników służby zdrowia (przykładowo
zalecenie brytyjskiego the Royal College of Pathologists). 

PROFILAKTYKA PIERWOTNA

Pojawienie się HIV dość radykalnie wymusiło egzekwowanie
określonych standardów w placówkach służby zdrowia.
Wśród wielu powszechnie znanych (ale dość często bagateli-
zowanych) zaleceń, które mogą minimalizować ryzyko za-
każenia HIV, warto zwrócić uwagę na niektóre:

■ mycie rąk jest czynnością podstawową; niezależnie od
używania rękawic; myć ręce należy przed kontaktem i po
kontakcie z pacjentem oraz gdy ręce zostały zanieczyszczone
przez materiał potencjalnie zakaźny (krew, ślina, mocz, kał,
nasienie, mleko, wydzielina pochwowa, łzy, wydzielina z no-
sa, woskowina),

■ rękawice powinny być używane przy kontakcie z krwią
lub z płynami przez nią zanieczyszczonymi; American Aca-
demy of Pediatrics sugeruje, że rękawice nie są wymagane do
rutynowej zmiany pieluch, czy też usuwania wydzieliny z no-
sa w większości sytuacji (lecz mogą one chronić pracownika
przed drobnoustrojami przenoszonymi na drodze fekal-
no-oralnej (pogląd ten różni się od wyrażanego przez Cen-
ters of Disease Control, która zaleca stosowanie rękawic
w każdym przypadku),

■ przedmioty zanieczyszczone krwią i płynami nią zanie-
czyszczonymi należy możliwie szybko umyć płynem dezynfe-
kującym (HIV może utrzymywać się przez 3–7 dni w mate-
riale zasychającym); wirus ginie w temperaturze 56°C po 30
minutach, jest wrażliwy na powszechnie stosowane metody
sterylizacji,

■ należy stosować szczelne pojemniki na igły,
■ gdy istnieje poważne ryzyko uszkodzenia rękawic na-

leży stosować ich dwie pary (44); ryzyko uszkodzenia ręka-
wicy jest wyższe, gdy zabieg trwa powyżej 3 godzin oraz gdy
ubytek krwi jest większy od 300 ml,

■ nie należy używać wspólnej strzykawki ze zmienianymi
igłami do serii wstrzyknięć,

■ stosowanie sprzętu bezigłowego (za jego pomocą
można bezpiecznie wprowadzić nawet tępo zakończone ka-
niule z metalu; udowodniono, że wykorzystywanie takiego
sprzętu zmniejsza liczbę skaleczeń o 50–60% podczas zakła-
dania cewników dożylnych) (45); szczególnie zalecane są
tępe igły do szwów w operacjach ginekologicznych (46),

■ należy zachować szczególną ostrożność przy wykony-
waniu zabiegów, przy których szczególne często dochodzi
do zakażeń HIV (np. flebotomia) (47), 

■ szczególną ostrożność winny zachowywać osoby z nie-
wielkim doświadczeniem w wykonywaniu określonych za-
biegów (studenci, stażyści) lub gdy dany sprzęt jest stosunko-
wo rzadko wykorzystywany (np. cewniki pediatryczne) (48), 

■ maski zapobiegają kontaktowi materiału zakaźnego
z błoną śluzową (np. w postaci aerozolu), ochronę oczu za-
leca się podczas zabiegów zarówno na sali operacyjnej, ale
również podczas endoskopii i intubacji (49),

■ pracownicy ze zmianami skórnymi (zapalne, pourazo-
we etc.) winni powstrzymać się od bezpośredniego kontaktu
z pacjentami (w szczególności od wykonywania zabiegów in-
wazyjnych),

■ osoby HIV+ (szczególnie dzieci) powinny być dopusz-
czane po racjonalnym określeniu ograniczeń do możliwie
szerokiego uczestnictwa w różnych formach aktywności.

PROFILAKTYKA POEKSPOZYCYJNA

Nasza obecna wiedza na temat wczesnego okresu wnik-
nięcia HIV do ustroju wskazuje, że uogólnione zakażenie us-
troju nie następuje natychmiast. Zjawisko to pozwala
w dużym stopniu na skuteczne zastosowanie profilaktyczne
środków przeciwwirusowych, mogących modyfikować repli-
kację wirusa. Dane z badań na modelu zwierzęcym i in vitro
sugerują, że komórki dendrytyczne w obrębie błony śluzo-
wej i skóry są początkowym celem wirusa. Odgrywają one
ważną rolę w zapoczątkowaniu infekcji limfocytów T CD4+
w regionalnych węzłach chłonnych (50). W przypadku
zbliżonego do HIV wirusa SIV (simian immunodeficiency vi-
rus) zakażenie komórek dendrytycznych występuje w miejs-
cu wniknięcia w okresie pierwszych 24 godzin narażenia bło-
ny śluzowej. Podczas kolejnych 24–48 godzin następuje mig-
racja tych komórek do regionalnych węzłów chłonnych, a wi-
rus jest stwierdzany we krwi obwodowej w ciągu 5 dni (51). 

Teoretycznie i praktycznie rozpoczęcie profilaktyki anty-
wirusowej po ekspozycji (postexposure prophylaxis (PEP))
bezpośrednio po ekspozycji może zapobiegać bądź hamo-
wać infekcję ogólną. Takie działanie ogranicza proliferację
wirusa w komórkach zakażanych w pierwszym rzędzie oraz
w tych, które znajdują się w obrębie węzłów chłonnych. Pro-
filaktyka po ekspozycji z wykorzystaniem zidowudyny (AZT)
może zmniejszać ryzyko zakażenia o 79% (52). 

Rana i skóra wokół rany, która miała kontakt z krwią lub
płynami ciała, winna być zmyta wodą z mydłem, błony śluzo-
we — wodą, oczy dokładnie wodą lub 0,9% roztworem NaCl.
Nie jest oczywiste, czy używanie środków antyseptycznych
redukuje ryzyko transmisji wirusa HIV.

W Polsce, w innych krajach europejskich, w Stanach
Zjednoczonych, opublikowano oficjalne wskazówki do-
tyczące profilaktyki poekspozycyjnej (53,54). Czas jej roz-
poczęcia winien być jak najwcześniejszy. Przedział czasu,
kiedy najefektywniej można rozpocząć profilaktykę poeks-
pozycyjną jest nieznany. Badania na zwierzętach sugerują,
że istotne jest rozpoczęcie PEP w ciągu kilku godzin po eks-
pozycji (55,56). Jeśli problem stanowi dobranie leków do
konkretnej sytuacji klinicznej, najistotniejsze jest mimo
wszystko możliwie szybkie rozpoczęcie PEP. Badania na
zwierzętach sugerują, że profilaktyka poekspozycyjna naj-
prawdopodobniej nie jest efektywna, gdy zastosowano ją po
upływie 24–36 godzin (55,56). Czas, po którym rozpoczęcie
PEP nie daje żadnych rezultatów u człowieka jest nieznany.
Tak więc PEP należy zastosować nawet wówczas, gdy od ek-
spozycji upłynęło więcej niż 36 godzin. Polskie i zagraniczne
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wskazówki dotyczące postępowania poekspozycyjnego ok-
reślają zakres profilaktyki i jej zasadność pod kątem: 

■ stopnia ryzyka charakterystycznego dla ekspozycji oraz 
■ poziomu ryzyka zakaźności (53). 
Wybór leków do profilaktyki musi uwzględniać równo-

wagę między istniejącym ryzykiem infekcji a potencjalnym
działaniem toksycznym stosowanych środków. Ponieważ
PEP jest potencjalnie toksyczna, jest ona nieuzasadniona
w przypadkach ekspozycji bez ściśle określonych czynników
ryzyka. Należy pamiętać, że wiele spośród środków stosowa-
nych w tej profilaktyce ma działnie mutagenne, kancerogen-
ne i inne (tabela I). Według obecnych polskich zaleceń Kra-
jowego Centrum ds. AIDS (dostępnych na stronie
http://www.aids.gov.pl/profil/ekspozy/indexe.html) w skład
podstawowego schematu profilaktyki poekspozycyjnej wcho-
dzi zidowudyna (AZT) i lamiwudyna (3TC), które są nukleo-
zydowymi inhibitorami odwrotnej transkryptazy. Schemat
rozszerzony (stosowany w przypadku zwiększonego ryzyka
zakażenia) dodatkowo zawiera jeden z inhibitorów proteazy-
indinawir lub nelfinawir (53). W niektórych sytuacjach kli-
nicznych (występowanie objawów ubocznych, źródło leczo-
ne AZT lub 3TC) zaleca się rozważenie podania zestawu al-
ternatywnego (stawudyny i didanozyny). Powyższe postępo-
wanie jest bliskie znowelizowanym zaleceniom Centers for
Disease Control z 1998 r. (54). W szczególnych przypadkach
zaleca się zastosowanie dodatkowo innych środków (np. in-
terferonu alfa-2b w masywnych ekspozycjach) (57).

PODSUMOWANIE

HIV jest realnym zagrożeniem w środowisku pracy. Mimo że
ryzyko zawodowe infekcji HIV jest nieporównywalnie mniej-
sze od powodowanych przez inne wirusy przenoszone na
drodze krwiopochodnej sytuacja taka nie zwalnia pracow-
ników służby zdrowia (również w Polsce) od ścisłego prze-
strzegania zasad profilaktyki. Ścisłe przestrzeganie zasad
pierwotnej profilaktyki zakażeń HIV może spowodować, że

zakażenia zawodowe tym wirusem będą nadal problemem
marginalnym oraz że równocześnie nastąpi zahamowanie
wzrostu w Polsce liczby zawodowych przypadków wirusowe-
go zapalenia wątroby typu C. 
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