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Samenvatting

Door de sterk verbeterde levensverwachting is
de gemiddelde leeftijd van hiv-geinfecteerde
patiénten in de westerse wereld toegenomen.
Ondanks effectieve antiretrovirale therapie is
voor deze patiénten de kans op ziekte en voor-
tijdig overlijden echter nog steeds groter dan
voor de algemene bevolking. Morbiditeit en
mortaliteit kunnen steeds vaker toegeschreven
worden aan niet-aids-gebonden aandoeningen:
cardiovasculaire ziekte, niet-aids-gebonden
maligniteiten, lever- en nierziekten, en cogni-
tieve functiestoornissen. Vooral oudere hiv-pa-
tiénten worden hierdoor getroffen. Bijwerkin-
gen van ‘highly active anti-retroviral therapy’,
leefstijifactoren en residuale effecten van de
hiv-infectie spelen hierbij een rol. Recentelijk is
vooral de rol van persisterende immuunactivatie
in de belangstelling gekomen.

(Tijdschr Infect 2009,4:86-95)

Summary

Due to substantially improved life expectancy,
the average age of HIV-infected patients has ri-
sen in the western world. However, despite ef-
fective antiretroviral therapy, morbidity and
mortality of HIV patients is still higher than in
the general population. This morbidity and mor-
tality is increasingly due to non-AIDS defining
diseases such as cardiovascular disease, non-
AIDS defining malignancies, liver disease and
kidney disease, as well as cognitive impairment.
Older HIV patients are especially at risk for these
conditions. Many factors may play a role here,
such as side effects of highly active anti-retrovi-
ral therapy, lifestyle factors and residual effects
of HIV infection. Recently, persisting immune ac-
tivation has been implicated in the pathogenesis
of comorbidity in HIV patients.

Inleiding

Sinds de introductie van antiretrovirale combina-
tietherapie (‘highly active anti-retroviral therapy’
HAART) in de westerse wereld is de levensverwach-
ting van patiénten met een hiv-infectie sterk toegeno-
men."? Hierdoor, en door een toename van nieuwe
hiv-infecties in een relatief oudere leeftijdsgroep?, is
de gemiddelde leeftijd van patiénten met hiv de laat-
ste jaren gestegen. In de Verenigde Staten (VS) steeg
het aantal 50-plussers onder de hiv-geinfecteerden
van 13% in 2000 tot 25% in 2006.* In het Neder-
landse  ATHENA-cohort werd een vergelijkbare
stijging waargenomen: 17,7% 50-plussers in 2000,
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23,4% in 2005° Op grond van epidemiologische
gegevens kan worden geéxtrapoleerd dat er in 2016
18.275 hiv-geinfecteerden in Nederland zullen zijn,
en dat 6.888 (37,7%) van hen ouder dan 50 jaar zal
zijn> Deze vergrijzing van de hiv-geinfecteerde po-
pulatie stelt bijzondere eisen aan de zorg voor deze
groep. Bij de behandeling van de oudere patiént met
hiv dient steeds meer aandacht te worden besteed aan
aspecten die op het eerste gezicht niets te maken lij-
ken te hebben met de hiv-infectie: een toegenomen
cardiovasculaire morbiditeit en mortaliteit, toename
van niet-aids-geassocieerde maligniteiten, nier- en le-
verziekten en andere vormen van comorbiditeit.
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Respons op HAART bij ouderen

In het pre-HAART-tijdperk waren er duidelijke ver-
schillen in het beloop van de hiv-infectie bij oudere
en jongere patiénten. Na het vaststellen van een hiv-
infectie daalde bij ouderen het aantal CD4* T-cel-
len sneller, was sneller sprake van de diagnose ‘aids’,
en was de overleving van ouderen korter.*"! Na de
introductie van HAART waren er aanvankelijk te-
genstrijdige berichten over de immunologische res-
pons op de behandeling bij ouderen.''* De ‘Col-
laboration of Observational HIV Epidemiological
Research Europe’ (COHERE)-groep heeft onlangs
de invloed van de leeftijd op de respons op antire-
trovirale therapie gepubliceerd. Uit dit multicohort-
onderzoek met gegevens van 94.921 patiénten blijkt
dat een hogere leeftijd geassocieerd is met een trager
en minder uitgesproken herstel van het aantal circu-
lerende CD4* T-cellen. Ouderen hadden weliswaar
voor aanvang van de therapie reeds een lager CD4-
getal, maar ook na correctie voor dit verschil blijkt
de immunologische respons bij ouderen achter te
blijven.” Dit geldt niet voor de virologische respons:
vergeleken met jongeren bereikt en behoudt een
groter percentage ouderen een ondetecteerbare hiv
virale ‘load’. Een grotere therapietrouw bij ouderen
wordt hiervoor als verklaring gezien.”"”

Comorbiditeit

Ondanks het enorme effect van HAART op de
overleving, is de levensverwachting van hiv-patién-
ten niet op het niveau gekomen van de algemene
bevolking."? De recentste data tonen voor patién-
ten die niet via intraveneus drugsgebruik geinfec-
teerd geraakt zijn, een sterfterisico dat 1,15 tot 10,4
maal groter is dan het voor de leeftijd gecorrigeerde
sterfterisico van de algemene bevolking.">'®" In het
Nederlandse ATHENA-cohort werden de oorzaken
van overlijden voor en na 1 januari 2004 vergele-
ken. Het percentage aids-gerelateerde doodsoorza-
ken daalde in die periode van 39 tot 29%. De be-
langrijkste oorzaken van overlijden waren na januari
2004: niet-aids-geassocieerde maligniteiten (17,2%),
cardiovasculaire aandoeningen (11,4%), niet-na-
tuurlijke doodsoorzaken (10,3%) en leverziekten
(6,7%).%° Vergelijkbare resultaten komen uit Ame-
rikaans en Frans observationeel onderzoek.?""*? De
laatste jaren is veel onderzoek gedaan naar de oorza-
ken van deze resterende toegenomen mortaliteit en
morbiditeit. Bedacht moet worden dat gegevens over
comorbiditeit vrijwel uitsluitend verkregen zijn uit
grote cohortonderzoeken. Ondanks het grote aantal
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patiénten dat hierin bestudeerd is, blijft het observa-
tioneel onderzoek, met alle beperkingen van dien.?
Een uitzondering hierop vormt het ‘Strategies for
Management of Antiretroviral Therapy’ (SMART)-
onderzoek, een groot onderzoek waarin hiv-pa-
tiénten gerandomiseerd werden tussen continue en
intermitterende behandeling met HAART.**# In
de veronderstelling dat HAART op zichzelf een bij-
drage leverde aan morbiditeit, werd in de groep met
intermitterende behandeling de HAART gestart bij
een CD4-getal van 250, en gestaakt bij CD4 >350
cellen/mm?’. Geheel onverwachts bleek er in de
groep met intermitterende behandeling sprake van
een belangrijke toename van niet-aids-geassocieerde
morbiditeit en mortaliteit.?®

In een ander groot en cross-sectioneel onderzoek
nam bij hiv-patiénten de kans op comorbiditeit sterk
toe met de leeftijd.”” Dit betrof cardiovasculaire
aandoeningen, niet-aids-gebonden maligniteiten,
lever- en nierziekten, evenals depressie en cognitieve
functiestoornissen. De meeste vormen van comor-
biditeit waren prevalenter bij een lager CD4-getal,
doch hypertensie was in dit onderzoek juist geas-
socieerd met een hoger CD4-getal.”” Toegenomen
comorbiditeit bij oudere hiv-patiénten kan in prin-
cipe toegeschreven worden aan bijwerkingen van de
HAART, aan leefstijlfactoren die specifiek zijn voor
de met hiv geinfecteerde populatie, en aan residuale
effecten van de hiv-infectie.

Immunopathogenese hiv-infectie en leeftijd

De laatste jaren is er meer inzicht gekomen in de
immunopathogenese van de hiv-infectie.?® Direct na
besmetting infecteert het virus preferentieel CD4*
T-cellen in mucosageassocieerde lymfeklieren die
zich vooral in de tractus digestivus bevinden.?** In
de acute fase van de infectie vindt hier een enorme
virusreplicatie plaats, met als gevolg een passagére
zeer hoge plasma virale ‘load’ en een sterke daling
van het aantal circulerende CD4* cellen. Nadat
een immuunrespons op gang gekomen is, daalt de
virale ‘load’ tot een zeker ‘setpoint’ en herstelt het
aantal circulerende CD4* cellen zich. De schade
aan de mucosageassocieerde lymfeklieren in het
maag-darmkanaal lijkt echter irreversibel, met ont-
stekingsinfiltraten van lymfocyten en beschadiging
van het darmepitheel in de vorm van atrofie van villi
met hyperplasie van crypten.®’ Recentelijk is geble-
ken dat vooral interleukine (IL)-17-producerende
lymfocyten verloren gaan uit de darmmucosa.’*
Deze zogenoemde Th17-lymfocyten spelen een cru-
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ciale rol bij de afweer tegen bacterién en fungi, en
dragen bij aan de homeostase van enterocyten. Dit
defect in de afweer op het niveau van de darmmu-
cosa leidt tot een laaggradige bacteriéle translocatie
vanuit de tractus digestivus, die mede verantwoor-
delijk gehouden wordt voor een chronische im-
muunactivatie, waarbij zowel de aangeboren als de
specifieke afweer betrokken zijn.** Bovendien leidt
het replicerende virus zelf tot activatie van CD4* en
CD8" lymfocyten en B-cellen. Omdat slechts 0,1
tot 1% van de CD4* cellen geinfecteerd is met hiv,
wordt deze immuunactivatie als een belangrijke bij-
komende factor gezien bij de geleidelijke daling van
het aantal CD4"* cellen en de daaruit voortkomende
immuundeficiéntie (zie Figuur I). Aanvankelijk kan
het verlies aan CD4* cellen nog gecompenseerd
worden door de aanmaak van naieve CD4* cellen
in de thymus. Bij ouderen is deze thymusfunctie
echter sterk verminderd of afwezig, zodat een snel-
lere daling van het aantal CD4"* cellen optreedt.>
Behandeling met HAART lijkt de immuunactivatie
wel af te remmen, ofschoon er een zekere residuale
immuunactivatie persisteert.’® Onlangs werden de
data uit de SMART-studie nader onderzocht in een
‘nested’ case-controlonderzoek. Hieruit bleek dat
indicatoren van immuunactivatie en stollingsacti-
vatie (IL-6 en D-dimeer) significant samenhingen
met mortaliteit.”’

Veroudering leidt op zichzelf ook bij niet-hiv-gein-
fecteerden tot een zekere afname van de afweer te-
gen infecties, en deze leeftijdgeassocieerde immuun-
deficiéntie vertoont veel parallellen met de situatie
bij een hiv-infectie (zie 7abel I op pagina 89). Zowel
bij ouderen als bij hiv-geinfecteerden wordt een toe-
name gezien van bacteriéle pneumonieén en sinusi-
tiden (vooral door S. pneumoniae), is de respons op
polysaccharide vaccins verminderd, en is vaker spra-
ke van reactivatie van herpes zoster en tuberculose.
Recent Nederlands onderzoek toont aan dat na
7 jaar onderdrukking van virusreplicatie door
HAART het herstel van het T-celcompartiment
zowel kwantitatief als kwalitatief vrijwel volledig
is.”! In dit onderzoek waren echter geen patiénten
van 50 jaar en ouder geincludeerd. De mediane
follow-up in het COHERE-onderzoek naar het ef-
fect van leeftijd op de immunologische respons op
HAART was slechts 3 jaar”, zodat niet uitgesloten
is dat voortgezette effectieve onderdrukking van
virusreplicatie ook bij ouderen uiteindelijk leidt tot
verder herstel van het T-celcompartiment. Duidelijk
is wel dat het herstel van de afweer bij oudere hiv-
patiénten veel trager verloopt dan bij jongeren, en
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Figuur 1. Hiv speelt een centrale rol bij de immunopathoge-
nese. Na de acute infectie worden CD4* T-cellen in de darm-
mucosa preferentieel geinfecteerd, en ontstaat uitgebreide
schade aan het darmepitheel. Microbiéle translocatie draagt
vervolgens bij aan immuunactivatie. Geactiveerde T-cellen
vormen een doelwit voor het virus, waardoor virusreplicatie
en schade aan de darmmucosa toenemen. Infectie en deple-
tie van de belangrijke ‘central memory' (cm) CD4* T-cellen
leidt tot een verminderde migratie van 'effector memory’
(em) CD4* T-cellen naar mucosale en andere stations, waar-
door de weerstand tegen infecties verder afneemt.?

dat zij waarschijnlijk dus ook langer blootstaan aan
de gevaren van voortdurende immuunactivatie. Het
tragere immunologische herstel bij oudere patiénten
op HAART komt ook tot uiting in de toegenomen
morbiditeit en mortaliteit bij 50-plussers gedurende
de eerste 12 maanden na aanvang van de therapie.”
In de richtlijnen van de ‘European AIDS Clinical
Society’ wordt thans voorgesteld om bij oudere pa-
tiénten eerder, dat wil zeggen bij een hoger aantal
CD4" cellen, te beginnen met HAART.* Tot op he-
den is er geen prospectief onderzoek gedaan naar het
optimale tijdstip om met HAART te starten. Zeer
recentelijk verschenen echter 2 grote observationele
cohortonderzoeken die suggereren dat eerder starten
met HAART (bij een CD4-getal van 350 of zelfs

500) een belangrijke overlevingswinst oplevert.*44

Cardiovasculaire comorbiditeit

In het grote prospectieve observationele D:A:D-on-
derzoek werden gegevens verzameld uit 11 bestaande
cohorten van in totaal 23.468 patiénten op HAART.
Bij analyse van de kans op myocardinfarct bij met
HAART behandelde hiv-patiénten bleek leeftijd de
belangrijkste risicofactor, terwijl het risico per jaar op
HAART met 26% toenam.”> Andere risicofactoren
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Tabel 1. Veranderingen van de immuunrespons bij hiv-geinfecteerden en bij niet-hiv-geinfec-

teerde ouderen.*®

B-cellen

Aantal naieve cellen
Aantal memorycellen
Activatie in rust®

Cytokinenproductie (ongestimu-
leerd)

CD86 (costimulatoire ligand)-
expressie

Totaal 1gG en IgA

V,-gen gebruik (naieve B-cellen)
V,-gen mutatiefrequentie
Primaire respons
Memoryrespons

T-cellen

CD4* cellen

Aantal naieve cellen
Aantal memorycellen
Activatie in rust®
Cytokinenproductie®

CD28 (costimulatoire receptor)-
expressie

CD8* cellen

Aantal naieve cellen
Aantal memorycellen
Activatie in rust®
Cytokinenproductie

CD28 (costimulatoire receptor)-
expressie

Fenotype van veroudering®

Veranderingen bij hiv-geinfec-
teerden in vergelijking met con-
troles van dezelfde leeftijd

normaal tot laag
toegenomen
toegenomen

toegenomen
toegenomen

polyklonale toename
normaal

weinig data
afgenomen
afgenomen

laag
laag
sterk toegenomen
laag
laag

laag
laag
sterk toegenomen
laag

zeer laag

zeer hoog

Veranderingen bij niet-hiv-gein-
fecteerde ouderen in vergelijking
met jongvolwassenen

normaal tot laag
toegenomen
normaal

normaal
normaal

normaal
normaal
normaal
afgenomen
afgenomen

laag

normaal tot hoog
toegenomen

laag tot normaal
laag

laag

normaal tot hoog
toegenomen
normaal tot hoog

zeer laag

hoog

2=gedefinieerd als een milde mate van expressie van constitutieve genen zonder specifieke activatie;
=uiteraard afhankelijk van omstandigheden en welk cytokine bestudeerd is; de productie van IL-2, een cyto-
kine dat essentieel is voor de expansie van T-cellen en dat voornamelijk door CD4+ cellen geproduceerd wordt,
is gewoonlijk verminderd bij hiv-geinfecteerden en bij ouderen; °=het fenotype van veroudering bestaat uit
een lage expressie van CD28, verkorte telomeren, verminderd replicatievermogen, en een excessieve productie

van inflammatoire cytokinen.

waren roken, eerdere cardiovasculaire aandoenin-
gen en mannelijk geslacht. Uit andere observationele
onderzoeken zijn vergelijkbare gegevens naar voren
gekomen, waarbij het relatieve risico op myocardin-
farct ten opzichte van niet-hiv-geinfecteerden vari-
eerde van 1,75 tot 2,56 (zie Figuur 2).*** Uit deze
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verschillende onderzoeken komt het gebruik van
proteaseremmers steeds als extra risico naar voren.
Ook de kans op perifeer vaatlijden lijkt groter bij
hiv-geinfecteerden.”® In veel onderzoeken lijkt de in-
cidentie van hart en vaatziekten bij hiv-patiénten te
correleren met het aantal circulerende CD4* T-cellen,
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zodat aangenomen wordt dat toegenomen immuun-
activatie hierbij een rol speelt.®*’ De gegevens uit de
SMART-studie, waarbij in de groep met intermit-
terende HAART de cardiovasculaire morbiditeit en
mortaliteit duidelijk waren toegenomen, vormen een
extra argument om immuunactivatie in dit opzicht
als pathogenetisch mechanisme te beschouwen. 2%
Anderzijds lijken ook de klassieke risicofactoren voor
hart en vaatziekten bij hiv-patiénten een belangrijke
rol te spelen. Vooral proteaseremmer bevattende the-
rapieschema’s beinvloeden de vetstatus ongunstig en
lijken aanleiding te geven tot hypertensie.”*** Veel
hiv-patiénten vertonen verschijnselen die samengevat
kunnen worden met de term metabool syndroom:
verlaagd HDL-cholesterol, hypertriglyceridemie, hy-
pertensie, gestoorde glucosetolerantie en ongunstige
vetverdeling.”>” Vooral oudere hiv-patiénten, die in
het zogenoemde pre-HA ART-tijdperk begonnen zijn
met antiretrovirale therapie, lopen een grote kans op
deze verschijnselen. Behalve de hogere leeftijd heeft
ook het voormalige gebruik van middelen die in de
beginperiode van effectieve antiretrovirale therapie
veel gebruikt werden, zoals stavudine, zalcitabine en
in mindere mate zidovudine en didanosine, een be-
langrijke invloed op de ongunstige metabole status
van deze oudere patiéntengroep.

De prevalentie van roken onder hiv-geinfecteerden is
niet uitvoerig onderzocht. De relatief kleine onder-
zoeken uit de VS en Europa duiden er echter op dat
het aantal rokers onder de hiv-geinfecteerden 2 tot 3
maal hoger is dan onder de algemene bevolking.>*!

Niet-aids-geassocieerde maligniteiten

Tussen 1989 en 2002 daalde in de VS de totale inci-
dentie van maligniteiten bij hiv-geinfecteerden van
77 tot 12 per 1.000 patiéntjaren. Deze daling was
uitsluitend toe te schrijven aan een daling van het
aantal aids-geassocieerde maligniteiten (kaposi-
sarcoom en non-hodgkinlymfoom). De incidentie
van niet-aids-gebonden maligniteiten nam daaren-
tegen toe van 3,3 tot 10,9 per 1.000 patiéntjaren.®”
Onder hiv-geinfecteerden is de incidentie van niet-
aids-gebonden maligniteiten de afgelopen 10 jaar
verdrievoudigd (zie 7abel 2 op pagina 91).% Ook
uit het eerder genoemde D:A:D-onderzoek kwam
recentelijk naar voren dat de kans op maligniteiten
bij hiv-geinfecteerden duidelijk is toegenomen.®*
Het betrof hier zowel aids- als niet-aids-gebonden
maligniteiten: bronchuscarcinoom, gastro-intesti-
nale en hematologische maligniteiten, anuscarci-
noom, urogenitale maligniteiten, hepatocellulair
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gorie.*” De rode lijn betreft de hiv-geinfecteerde patiénten,
de blauwe lijn de niet-hiv-geinfecteerde controles. NB. In
dit onderzoek werd niet gecorrigeerd voor roken.

carcinoom en carcinoom van de bovenste lucht-
wegen. Mortaliteit ten gevolge van deze maligni-
teiten bleek sterk samen te hangen met de leeftijd
en het aantal circulerende CD4" cellen. Waaraan
moet deze toegenomen incidentie van kanker bij
hiv-patiénten worden toegeschreven? Naast de toe-
genomen levensverwachting en dus de veroudering
van de hiv-populatie, spelen mogelijk een aantal
andere factoren een rol.” In de eerste plaats een
grotere prevalentie van co-infecties met virussen
die etiologisch betrokken zijn bij maligniteiten,
zoals humaan herpes virus 8 (HHV-8) (primair ef-
fusielymfoom, kaposisarcoom, de ziekte van Cas-
tleman), humaan papillomavirus (HPV) (cervix-,
anus- en peniskanker en mogelijk ook hoofd-hals-
tumoren), epstein-barrvirus (ziekte van Hodgkin,
non-hodgkinlymfoom, primair CZS-lymfoom)
en hepatitis B en C (hepatocellulair carcinoom).
Daarnaast spelen lifestylefactoren zoals roken, al-
cohol- en drugsgebruik een rol. In de derde plaats
zijn er directe oncogene effecten van het hiv be-
schreven. In-vitro-onderzoek bij longcarcinoom
toont een zesvoudige toename van het aantal mi-
crosatellietveranderingen in cellen van hiv-positie-
ve longcarcinoompatiénten ten opzicht van hiv-
negatieven.®® Recente onderzoeken suggereren een
toename in de incidentie van bronchuscarcinoom
bij hiv-geinfecteerden die niet volledig verklaard
kan worden door roken.”® Maligniteiten bleken
in het SMART-onderzoek ook meer voor te komen
in de intermitterend behandelde groep dan in de
groep met continue behandeling, zodat ook hier
immuunactivatie of verminderde immuunsurveil-
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Tabel 2. ‘Standardized Rate Ratio' (SRR) in het HAART-tijdperk en verandering in incidentie

van maligniteiten bij hiv-geinfecteerden sinds het begin van de behandeling met HAART.®?

Maligniteit SRR
kaposisarcoom 1121
non-hodgkinlymfoom 17
ziekte van Hodgkin 17,9
cervixcarcinoom 10,1
anuscarcinoom 59,4
bronchuscarcinoom 3,6
prostaatcarcinoom 0,7
mammacarcinoom 11
hepatocellulair carcinoom 70

lance als een van de pathofysiologische mechanis-
men gepostuleerd kan worden.”

Lever- en nierziekten

Lever- en nierpathologie wordt significant vaker
waargenomen bij hiv-patiénten.”” Vele factoren
kunnen hierbij een rol spelen. Bij leverpathologie
dient gedacht te worden aan steatohepatitis, alco-
holische hepatitis, co-infectie met hepatitis B of C,
toxiciteit van HAART of van comedicatie. Zonder
in detail te treden, kan gesteld worden dat de le-
verpathologie toeneemt bij hogere leeftijd en langere
duur van HAART. Blootstelling aan het in veel
HAART-schema’s gebruikte tenofovir, alsmede het
vaker voorkomen van hypertensie, diabetes en arte-
riosclerose lijken een rol te spelen bij het ontstaan
van nierfunctieproblemen.?”5>>¢ Ook hiervoor blijkt
hogere leeftijd bij hiv-patiénten een onafhankelijke
risicofactor te zijn.

Depressie en cognitie

Depressie is prevalent bij de hiv-positieve popula-
tie, en deze prevalentie neemt in deze groep met
de leeftijd sterker toe dan bij een voor de leeftijd
gecorrigeerde controlegroep.”””! Naast invloed
van sommige componenten van HAART (vooral
de non-nucleotide reversetranscriptaseremmer
efavirenz), kan voortgaande immuunactivatie een
rol spelen bij het optreden van depressie. Recen-
telijk is aandacht gevraagd voor de rol van im-
muunactivatie bij het optreden van depressie bij
ouderen.”?

Hoewel sinds de effectieve therapie met HAART
het aids-dementiecomplex nauwelijks meer wordt
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waargenomen in de westerse wereld, komen cog-
nitieve functiestoornissen bij oudere hiv-patiénten
vaker voor.”>’* Na aanvang van HAART wordt in
het algemeen een verbetering van de cognitieve
functies gezien.”*”

Late diagnose

Bij oudere patiénten wordt minder snel de diag-
nose ‘hiv-infectie’ overwogen.”® Uit verschillende
onderzoeken blijkt dat een late presentatie en een
latere diagnosestelling samenhangen met een ho-
gere leeftijd van de patiént."”””7? De oudere patiént
is zich wellicht minder bewust van de gevaren van
risicovol seksueel gedrag en artsen zijn bij oudere
patiénten met constitutionele klachten minder ge-
neigd om een hiv-infectie in de differentiaaldiag-
nose op te nemen.

Conclusie

De behandeling van de oudere patiént met een
hiv-infectie overstijgt het louter infectiologische
domein. De uitgesproken immuunactivatie en
de resulterende immuundeficiéntie lijken een be-
langrijke rol te spelen bij de uitgebreide comorbi-
diteit die deze patiéntengroep treft. Toegenomen
cardiovasculaire morbiditeit en toename van de
incidentie van niet-aids-gebonden maligniteiten,
lever- en nierziekten, depressie en cognitieve func-
tiestoornissen vereisen een brede internistische en
dikwijls multidisciplinaire benadering. De poten-
tiéle geneesmiddeleninteracties die gepaard gaan
met de bij deze groep veel voorkomende polyfar-
macie, vereisen ervaring en inzicht in de klinische
farmacologie.
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Aanwijzingen voor de praktijk

1. Bij de oudere hiv-patiént dient men bedacht te zijn op toegenomen cardiovasculaire morbidi-
teit. Behandeling van hypertensie, hypercholesterolemie en leefstijlinterventie maken onder-
deel uit van de integrale behandeling van de hiv-infectie.

2. Bij de oudere hiv-patiént is in voorkomende gevallen laagdrempelig diagnostiek naar een
eventuele niet-aids-gebonden maligniteit aangewezen.

3. De behandeling van de oudere patiént met een hiv-infectie overstijgt het louter infectiolo-
gische domein; een brede internistische en dikwijls multidisciplinaire benadering is bij deze

patiéntengroep vereist.

4. De hiv-geassocieerde uitgesproken immuunactivatie en de resulterende immuundefici€ntie lij-
ken een belangrijke rol te spelen bij de uitgebreide comorbiditeit die deze patiéntengroep treft.
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