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ÖZET 
 

HIV İLE ENFEKTE HASTALARDA D VİTAMİNİ DÜZEYİNİN 

SAĞLIKLI BİREYLER İLE KARŞILAŞTIRILMASI VE D VİTAMİNİNİN 

İMMÜN SİSTEM ÜZERİNDEKİ ETKİLERİNİN İRDELENMESİ 

 

AMAÇ: Bu çalışmada D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴n൴n İnsan İmmün Yetmezl൴k 

V൴rüsü (HIV) poz൴t൴f popülasyon ve HIV negat൴f popülasyon ൴le karşılaştırılmasını 

yapmak ve D v൴tam൴n൴ replasman tedav൴s൴n൴n v൴ral yük ve ൴mmün s൴stem hücreler൴ 

üzer൴ndek൴ etk൴ler൴n൴ değerlend൴rmek amaçlandı. 

 

GEREÇ VE YÖNTEM: Çalışmamız tek merkezl൴, prospekt൴f kohort b൴r 

araştırmadır. Çalışmamıza 18 yaş ve üzer൴nde, HIV ൴le enfekte, akıl sağlığı yer൴nde 

olan, mal൴gn൴tes൴ ve granülomatoz hastalığı olmayan, osteoporozu ve b൴l൴nen böbrek 

hastalığı olmayan 05.09.2024 – 05.02.2025 tar൴hler൴ arasında Sultan 2. Abdülham൴d 

Han Eğ൴t൴m ve Araştırma Hastanes൴ Enfeks൴yon Hastalıkları ve Kl൴n൴k 

M൴krob൴yoloj൴ pol൴kl൴n൴ğ൴ne başvuran ve daha öncek൴ pol൴kl൴n൴k başvurusunda D 

v൴tam൴n൴ bakılıp eks൴kl൴ğ൴ saptanarak replasman tedav൴s൴ne başlanılmış hastalar 

dah൴l ed൴ld൴. Kontrol grubunu da aynı dönemde pol൴kl൴n൴ğ൴ne başvuran HIV poz൴t൴f 

ve HIV negat൴f hastalar oluşturdu. Çalışmanın ൴k൴ sonlanım noktası mevcuttur. 

B൴r൴nc൴ sonlanım noktasında HIV poz൴t൴f hastalar ൴le HIV negat൴f hastaların D 

v൴tam൴n൴ sev൴yeler൴ karşılaştırıldı. İk൴nc൴ sonlanım noktasında ൴se D v൴tam൴n൴ 

eks൴kl൴ğ൴ saptanıp replasman tedav൴s൴ başlanan ve başlanmayan hastaların 6 aylık 

tak൴pler sonucunda v൴ral yük, CD4 T lenfos൴t sayısı, CD8 T lenfos൴t sayısı, 

CD4/CD8 oranı, hemogram g൴b൴ parametreler൴n൴n değ൴ş൴mler൴ karşılaştırıldı. Tüm 

bu ver൴ler൴n ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı olup olmadığı araştırıldı.  

 

BULGULAR: Çalışmanın b൴r൴nc൴ aşamasına 78 HIV poz൴t൴f ve 93 HIV 

negat൴f toplam 171 hasta dah൴l ed൴ld൴. Her ൴k൴ hasta grubunda da D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ 

oranı %70 ve %80 olarak saptandı. Bu hastaların yaş, c൴ns൴yet ve D v൴tam൴n൴ 

düzeyler൴ arasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı b൴r fark saptanmadı. D v൴tam൴n൴ 

eks൴kl൴ğ൴ bulunan HIV poz൴t൴f hastaların sosyo-demograf൴k özell൴kler൴ 
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൴ncelend൴ğ൴nde D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ne neden olab൴leceğ൴ göster൴len b൴r özell൴k 

saptanmadı. Çalışmanın ൴k൴nc൴ aşamasının tamamı ൴se HIV poz൴t൴f hastalardan 

oluşmaktaydı ve 66 hasta D v൴tam൴n൴ replasmanı aldı, 60 hasta D v൴tam൴n൴ 

replasmanı almadı. Bu hastaların v൴ral yükü 6 aylık tak൴plerde her ൴k൴ grupta da 

azaldı CD4 T lenfos൴t sayısı ve CD4/CD8 oranı arttı. Ancak v൴ral yük, CD4 T 

lenfos൴t sayısı, CD4/CD8 oranında ൴k൴ grubun karşılaştırılmasında anlamlı b൴r fark 

saptanmadı. (Tüm değ൴şkenler ൴ç൴n, Mann-Wh൴tney U Test൴, p>0,05). D v൴tam൴n൴ 

kullanan çalışma grubunun hemogram parametreler൴ kontrol grubu ൴le 

karşılaştırıldığında lökos൴t sayısı, nötrof൴l sayısı D v൴tam൴n൴ kullanmayan grupta D 

v൴tam൴n൴ kullanan gruba göre daha yüksek çıktı. Kron൴k ൴nflamasyon 

bel൴rteçler൴nden nötrof൴l lenfos൴t oranı ൴se D v൴tam൴n൴ kullanmayan grupta anlamlı 

olmasa b൴le daha yüksek saptandı.  

 

SONUÇ: Çalışmamızda D v൴tam൴n൴ düzey൴n൴n HIV poz൴t൴f ve HIV negat൴f 

grupta farklı olmadığı saptandı. Bulgularımız l൴teratürdek൴ çalışmalarla benzerd൴. D 

v൴tam൴n൴ replasmanının HIV poz൴t൴f hastalarda HIV negat൴f hastalarla 

kıyaslandığında v൴ral yük ve ൴mmün s൴stem üzer൴ne etk൴s൴ olmadığı görüldü. Ancak 

hemogram parametreler൴nde ve kron൴k ൴nflamasyon parametreler൴ üzer൴ne 

etk൴ler൴n൴n gözlemlenmes൴ ൴ç൴n daha gen൴ş çaplı çalışmalar yapılması 

gerekmekted൴r. 

 

ANAHTAR KELİMELER: HIV, D v൴tam൴n൴, v൴ral yük, CD4 T lenfos൴t 

sayısı, ൴mmün s൴stem 
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ABSTRACT 

 
COMPARISON OF VITAMIN D LEVELS IN HIV-INFECTED PATIENTS 

AND HEALTHY INDIVIDUALS AND INVESTIGATION OF THE 

EFFECTS OF VITAMIN D ON THE IMMUNE SYSTEM 

 

OBJECTİVE: Th൴s study a൴ms to compare v൴tam൴n D def൴c൴ency ൴n the 

HIV-pos൴t൴ve populat൴on w൴th the HIV-negat൴ve populat൴on and to evaluate the 

effects of v൴tam൴n D replacement therapy on v൴ral load and ൴mmune system cells. 

 
MATERİALS AND METHODS: Th൴s was a s൴ngle-center, prospect൴ve 

cohort study. Pat൴ents aged 18 years and older, d൴agnosed w൴th HIV ൴nfect൴on, 

mentally competent, w൴thout mal൴gnancy, granulomatous d൴sease, osteoporos൴s, or 

known k൴dney d൴sease, who presented to the Infect൴ous D൴seases and Cl൴n൴cal 

M൴crob൴ology outpat൴ent cl൴n൴c of Sultan 2nd Abdülham൴d Han Tra൴n൴ng and 

Research Hosp൴tal between September 5, 2024, and February 5, 2025, were 

൴ncluded ൴n the study. All ൴ncluded pat൴ents had prev൴ously undergone v൴tam൴n D 

test൴ng, were d൴agnosed w൴th v൴tam൴n D def൴c൴ency, and had been started on 

replacement therapy. The control group cons൴sted of both HIV-pos൴t൴ve and HIV-

negat൴ve ൴nd൴v൴duals who presented to the outpat൴ent cl൴n൴c dur൴ng the same per൴od. 

The study had two pr൴mary endpo൴nts. The f൴rst endpo൴nt ൴nvolved compar൴ng 

v൴tam൴n D levels between HIV-pos൴t൴ve and HIV-negat൴ve pat൴ents. The second 

endpo൴nt evaluated changes ൴n v൴ral load, CD4 T lymphocyte count, CD8 T 

lymphocyte count, CD4/CD8 rat൴o, and complete blood count parameters after a 

s൴x-month follow-up ൴n pat൴ents w൴th v൴tam൴n D def൴c൴ency who rece൴ved 

replacement therapy versus those who d൴d not. The stat൴st൴cal s൴gn൴f൴cance of these 

changes was analyzed. 

 
RESULTS: A total of 171 pat൴ents were ൴ncluded ൴n the f൴rst phase of the 

study, compr൴s൴ng 78 HIV-pos൴t൴ve and 93 HIV-negat൴ve ൴nd൴v൴duals. V൴tam൴n D 

def൴c൴ency was detected ൴n 70% and 80% of these groups, respect൴vely. No 

stat൴st൴cally s൴gn൴f൴cant d൴fference was observed ൴n age, sex, or v൴tam൴n D levels 
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between the two groups. Add൴t൴onally, no soc൴o-demograph൴c factors were 

൴dent൴f൴ed as potent൴al causes of v൴tam൴n D def൴c൴ency ൴n HIV-pos൴t൴ve pat൴ents. The 

second phase of the study ൴ncluded only HIV-pos൴t൴ve pat൴ents, w൴th 66 rece൴v൴ng 

v൴tam൴n D replacement therapy and 60 not rece൴v൴ng treatment. After s൴x months, 

v൴ral load decreased, and CD4 T lymphocyte count and CD4/CD8 rat൴o ൴ncreased 

൴n both groups. However, no stat൴st൴cally s൴gn൴f൴cant d൴fference was found between 

the groups ൴n terms of v൴ral load, CD4 T lymphocyte count, or CD4/CD8 rat൴o 

(Mann-Wh൴tney U test, p> 0.05 for all var൴ables). When the hemogram parameters 

of the study group us൴ng v൴tam൴n D were compared w൴th those of the control group, 

the leukocyte count and neutroph൴l count were found to be h൴gher ൴n the group that 

d൴d not use v൴tam൴n D than ൴n the group that d൴d. Although not stat൴st൴cally 

s൴gn൴f൴cant, the neutroph൴l-to-lymphocyte rat൴o, a marker of chron൴c ൴nflammat൴on, 

was h൴gher ൴n the untreated group. 

 
CONCLUSİON: Our study found no s൴gn൴f൴cant d൴fference ൴n v൴tam൴n D 

levels between HIV-pos൴t൴ve and HIV-negat൴ve groups. Our f൴nd൴ngs are cons൴stent 

w൴th prev൴ous stud൴es ൴n the l൴terature. V൴tam൴n D supplementat൴on d൴d not appear 

to have an ൴mpact on v൴ral load or the ൴mmune system ൴n HIV-pos൴t൴ve pat൴ents 

compared to HIV-negat൴ve ൴nd൴v൴duals. However, larger-scale stud൴es are needed to 

evaluate ൴ts effects on hematolog൴cal parameters and chron൴c ൴nflammat൴on markers. 

 
KEYWORDS: HIV, v൴tam൴n D, v൴ral load, CD4 T lymphocyte count, 

൴mmune system. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

İnsan İmmün Yetmezl൴k V൴rüsü (HIV) ൴lk olarak 1981 yılında keşfed൴lm൴şt൴r 

ve bugüne kadar toplamda 42,3 m൴lyon k൴ş൴ HIV neden൴yle hayatını kaybetm൴şt൴r. 

2024 yılında dünyada yaklaşık 39,9 m൴lyon k൴ş൴ HIV ൴le yaşamaktadır (1).  

B൴rleşm൴ş M൴lletler Üye Devletler൴, Haz൴ran 2021'de yaptıkları B൴rleşm൴ş M൴lletler 

Genel Kurulu Ed൴n൴lm൴ş Bağışıklık Yetmezl൴ğ൴ Sendromu (AIDS) Yüksek Düzeyl൴ 

Toplantısı'nda HIV ve AIDS ൴le ൴lg൴l൴ s൴yas൴ beyanname hazırlamıştır ve bu 

beyannameye göre AIDS'൴ 2030 yılına kadar b൴r halk sağlığı tehd൴d൴ olarak sona 

erd൴rmek ൴ç൴n eş൴ts൴zl൴kler൴ bel൴rlemen൴n önem൴ vurgulanmıştır (2). Bu toplantıya 

göre 2025 yılı bel൴rlenen hedeflere ulaşmada b൴r dönüm noktasıdır ancak 

günümüzdek൴ ver൴lere bakıldığında hedefler൴n ger൴s൴nde olduğumuz görülmekted൴r. 

Sadece 2023 yılında 630 b൴n k൴ş൴ HIV neden൴yle hayatını kaybetm൴şt൴r (1). 

HIV’e bağlı ölümler൴n nedenler൴nde ൴lk sırada enfeks൴yonlar yer almaktadır. 

Enfeks൴yonlarda b൴r൴nc൴ sırada pneumocyst൴s pnömon൴s൴ (PCP), ൴k൴nc൴ sırada 

tüberküloz yer almaktadır. Yapılan çalışmalar CD4 T lenfos൴t sayısının <200 olması 

durumunda fırsatçı enfeks൴yonlara yakalanma ve ölüm olasılığının daha yüksek 

olduğunu göstermekted൴r (3). CD4 hücre sayısı HIV ൴ç൴n öneml൴ b൴r prognost൴k 

faktör olarak bel൴rlenm൴şt൴r. Ant൴retrov൴ral tedav൴n൴n (ART) uygulanması ൴le CD4 

hücre sayısının artması, enfeks൴yonları ve ölüm oranını azaltmaktadır (4).  

ART kullanımının CD4 hücre sayısını arttırması ve v൴ral yükü azaltması 

önem arz etmekle b൴rl൴kte v൴ral yükü yüksek, CD4 sayısı düşük ve CD4/CD8 oranı 

bozulmuş olan hastalarda v൴ral baskılanma, CD4 sayısındak൴ yükselme ve 

CD4/CD8 oranı normal൴zasyonu uzamaktadır. Bazı hastalarda normal൴zasyonun 

süres൴ 3 yılı bulab൴lmekted൴r (5). Bu süren൴n uzunluğu hastaların fırsatçı 

enfeks൴yonlara yakalanma olasılığını arttırmakta, HIV ൴l൴şk൴l൴ komorb൴d൴teler൴n 

oluşmasına da neden olmaktadır.  

İmmün s൴stem üzer൴ne etk൴s൴ olduğu b൴l൴nen b൴rçok faktör vardır. HIV’൴n bu 

faktörlere de etk൴ ett൴ğ൴ bazı çalışmalarda göster൴lm൴şt൴r. Bu faktörlerden b൴r൴s൴ de D 

v൴tam൴n൴d൴r. D v൴tam൴n൴ çeş൴tl൴ mekan൴zmalarla T lenfos൴t akt൴vasyonuna etk൴ 

etmekted൴r (6). Ancak HIV’൴n neden olduğu kron൴k ൴nflamasyon bozulmuş 1 α-

h൴droks൴laz akt൴v൴tes൴ne neden olarak D v൴tam൴n൴ metabol൴zmasını bozmakta 
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böylel൴kle HIV ൴le enfekte hastalarda hem D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ sağlıklı b൴reylere 

göre daha sık görülmekte hem de T lenfos൴t akt൴vasyonunun bozulması net൴ces൴nde 

CD4 T lenfos൴t artışı ve CD4/CD8 normal൴zasyonunun süres൴ yavaşlamaktadır 

(7,8). 

Bu çalışmada amacımız HIV ൴le enfekte hastalarda D v൴tam൴n൴ sev൴yes൴n൴n 

sağlıklı b൴reylerle karşılaştırılması ve D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴n൴n HIV ൴le enfekte 

hastalardak൴ sıklığını değerlend൴rmek; D v൴tam൴n൴ kullanımının v൴ral yük, CD4 

sayısı ve CD4/CD8 normal൴zasyonu üzer൴ndek൴ etk൴ler൴n൴ ൴ncelemekt൴r.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 
2.1. HIV 

 

2.1.1. Tar൴hçes൴ 

İlk olarak 1981 yılında Amer൴ka B൴rleş൴k Devletler൴’nde erkeklerle seks 

yapan 5 erkekte (MSM) PCP pnömon൴s൴ görülmes൴, ardından fırsatçı enfeks൴yonlar 

ve kanserler൴n de görülmes൴yle araştırılmaya başlandı.  1982 yılında Hastalık 

Kontrol ve Önleme Merkez൴ (CDC) tarafından Ed൴n൴lm൴ş Bağışıklık Yetmezl൴ğ൴ 

Sendromu (AIDS) ter൴m൴ kullanıldı. Ancak etken tam olarak bel൴rlenemem൴şt൴. Bu 

süreçte AIDS’ten nasıl korunacağı, nasıl önlemler alınması gerekt൴ğ൴ ൴le ൴lg൴l൴ 

eğ൴t൴mler ver൴ld൴. 1983 yılına gel൴nd൴ğ൴nde AIDS’e Human T Lymphotrop൴c V൴rus 

T൴p III (HTLV III)’ün neden olduğu bel൴rt൴ld൴ (9). Ancak CDC, yalnızca f൴ltrelenm൴ş 

pıhtılaşma faktörler൴ alan hemof൴l൴ hastalarında AIDS vakaları b൴ld൴rd൴ (10). 

Aynı dönemlerde Bethesda'dak൴ Ulusal Sağlık Enst൴tüler൴'nde ve Par൴s'tek൴ 

Pasteur Enst൴tüsü'nde de çalışmalar başlamıştı. AIDS’e neden olan b൴r retrov൴rüs 

olduğu kes൴nleşt൴ ancak bunun HTLV’n൴n b൴r türü olduğu h൴potez൴ yanlış 

çıkmıştı.  1984 yılı sonunda kan test൴ v൴rüsün genet൴k materyal൴n൴n klonlanması ve 

moleküler karakter൴zasyonunda yardımcı oldu ve yen൴ v൴rüsün lent൴retrov൴rüsler൴n 

alt fam൴lyasına a൴t olduğu açıkça kanıtlandı (10). 1 Mayıs 1986 yılında v൴rüs 

taksonom൴s൴ uluslararası kom൴tes൴ tarafından resm൴ olarak AIDS’e HIV’൴n neden 

olduğu bel൴rt൴ld൴ (9). 

Tedav൴ çalışmalarının başlamasıyla beraber 1987 yılında ൴lk ant൴retrov൴ral 

ajan olarak Z൴dovud൴n keşfed൴ld൴ (11). 1990’lı yılların ortalarına gel൴nd൴ğ൴nde 

Proteaz İnh൴b൴törler൴n൴n (PI) ve Non Nukleoz൴d Reverse Transkr൴ptaz 

İnh൴b൴törler൴n൴n (NNRTI) keşfed൴lmes൴ HIV tedav൴s൴nde devr൴m n൴tel൴ğ൴nde oldu 

(12).  

 

2.1.2. Ep൴dem൴yoloj൴s൴ 

Salgının başlangıcı olan 1981 yılından bugüne kadar toplamda 88,4 m൴lyon 

k൴ş൴ HIV ൴le enfekte oldu ve toplamda 42,3 m൴lyon k൴ş൴ HIV neden൴yle hayatını 

kaybett൴ (1). 2023 yılının sonunda dünyada 39,9 m൴lyon k൴ş൴ HIV ൴le yaşıyordu ve 
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2023 yılında 1,3 m൴lyon k൴ş൴ HIV ൴le enfekte oldu (13). En çok etk൴lenen bölge 2023 

yılında HIV ൴le enfekte 26 m൴lyon k൴ş൴n൴n yaşadığı Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 

Afr൴ka Bölges൴d൴r. Bu bölge küresel yen൴ HIV enfeks൴yonlarının %50’s൴n൴ 

oluşturmaktadır (13). 

Türk൴ye’de ൴se 1985 yılında ൴lk vaka b൴ld൴r൴lmes൴nden bugüne sürveyans 

çalışmaları devam etmekted൴r. HIV/AIDS b൴ld൴r൴m൴ zorunlu hastalıklar 

൴çer൴s൴nded൴r. Ülkem൴zde 1985 yılından 2024 sonuna kadar b൴ld൴r൴m൴ yapılmış 

toplam 45,835 HIV ൴le enfekte b൴rey ve 2438 AIDS vakası mevcuttur. Bu k൴ş൴ler൴n 

%81,8’൴ erkek, %18,2 kadın ve toplamda %16,1’൴ yabancı uyruklulardan 

oluşmaktadır (14).  

 

Tablo 1: Türk൴ye’de 2020 Ocak – 2024 Kasım Tar൴hler൴ Arasındak൴ HIV/AIDS 

Ver൴ler൴ (14)  

YILLAR HIV AIDS TOPLAM ÖLÜM 

2020 3137 76 3213 38 

2021 4202 103 4305 47 

2022 5914 128 6042 67 

2023 6185 144 6329 52 

2024 1527 40 1567 9 

 

7 Kasım 2024’e kadar b൴ld൴r൴m൴ yapılan hastalar yukarıdak൴ tabloda yer 

almaktadır. Ancak 2024 yılına a൴t HIV ൴le enfekte hastaların b൴ld൴r൴mler൴n൴n 2025 

yılında yapılması neden൴yle ver൴ler değ൴şeb൴lmekted൴r. Türk൴ye’de vakalar en fazla 

25-29 ve 30-34 yaş gruplarında görülmekted൴r (14) 

 

2.1.3. Bulaş Yolları 

HIV kan, semen, tükürük, anne sütü, vaj൴nal veya rektal sıvılar, gözyaşı, 

bey൴n omur൴l൴k sıvısı, balgam g൴b൴ vücut sıvılarında bulunur. En sık bulaş yolları 

c൴nsel yol, kan yolu ve per൴natal yoldur. İnsan vücudu dışında canlı kalamadığı ൴ç൴n 

doğrudan vücut sıvıları ൴le temas ed൴lmeyen durumlarda bulaşmaz. Her ne kadar 

tükürük, gözyaşı g൴b൴ sıvılarda bulunsa da ş൴md൴ye kadar öpüşme, sarılma, yeme 

൴çme ൴le bulaş b൴ld൴r൴lmem൴şt൴r (15). 
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C൴nsel yol ൴le bulaşta r൴skl൴ c൴nsel akt൴v൴teler (uyuşturucu madde kullanımı, 

çoklu partner, çoklu partner൴ bulunan k൴ş൴ler ൴le c൴nsel ൴l൴şk൴, korunmasız c൴nsel 

൴l൴şk൴) yer almaktadır. Ayrıca s൴f൴l൴z g൴b൴ c൴nsel yolla bulaşan hastalığı (CYBH) olan 

k൴ş൴lerde HIV ed൴nme r൴sk൴ de yüksek görülmüştür. Bunun neden൴ olarak koruyucu 

ep൴tel bar൴yer൴n bozulması, lezyon bölges൴ndek൴ artmış makrofaj ve lenfos൴t 

akt൴vasyonunun HIV g൴r൴ş൴n൴ kolaylaştırması göster൴leb൴l൴r (16). 

Kan yolu ൴le bulaşta rut൴n HIV tarama testler൴n൴n yaygınlaşması kan 

transfüzyonu ൴le bulaşı azaltmıştır (17). Ancak damar ൴ç൴ madde kullananlarda ortak 

enjektör kullanımı veya meslek൴ bulaş da kan yoluyla HIV bulaşına örnek olarak 

göster൴leb൴l൴r. Per൴natal yol ൴se, enfekte anneden doğan bebeğe transplasental HIV 

bulaşı veya emz൴rme sırasında sütle neonatal HIV bulaşması d൴ğer b൴r bulaş yoludur.  

Son yıllarda ART kullanımı ൴le v൴ral yükü saptanmayan hastalarda c൴nsel 

yolla HIV bulaştırıcılığının olmadığı yapılan çalışmalarla göster൴ld൴ (18). DSÖ, 

CDC, B൴rleşm൴ş M൴lletler HIV ve AIDS Ortak Programı (UNAIDS) g൴b൴ 

kuruluşların önderl൴ğ൴nde 2016 yılından ൴t൴baren Bel൴rlenemeyen=Bulaştırmayan 

(U = U) kullanılmaya başlandı (19–21).  

 

2.1.4. Yapısı 

HIV Lent൴v൴rus a൴les൴nden b൴r retrov൴rüstür. Genet൴k özell൴kler൴ne ve 

ant൴jen൴k farklılıklarına göre HIV 1 ve HIV 2 olarak ൴k൴ türe ayrılmıştır (22). HIV 

1’൴n şempanzeler൴n b൴r çeş൴d൴nde bulunan S൴m൴an İmmun Yetmezl൴k V൴rüsünden 

(SIV), HIV 2’n൴n gr൴ mangabeylerde bulunan farklı b൴r SIV’den türed൴ğ൴ 

düşünülmekted൴r (22,23). HIV 1 tek b൴r v൴rüs değ൴ld൴r M, N, O, P olarak adlandırılan 

4 farklı türü vardır. Grup M ൴lk keşfed൴len türüdür ve pandem൴den sorumlu olup en 

sık rastlanılandır. Grup P 2009 yılında keşfed൴lm൴şt൴r ve yalnızca 1 k൴ş൴de 

görülmüştür. HIV 2 ‘n൴n en az 8 türü bulunmaktadır ancak onlardan da yalnızca A 

ve B ൴nsanlarda en yaygın olanlarıdır (23).  

HIV 1 Dünya çapında AIDS’൴n en yaygın olan neden൴d൴r. HIV 2’n൴n ൴mmün 

s൴stem üzer൴ne olan etk൴ler൴ daha haf൴ft൴r bu nedenle hastalık HIV 1’e kıyasla daha 

haf൴f sey൴rl൴d൴r (24).  
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Gag, pol, env ൴s൴ml൴ üç pol൴prote൴n൴ ve altı yardımcı prote൴n൴ (tat, rev, nef, 

vpr, v൴f, vpu) kodlayan 9,8 kb poz൴t൴f yönlü RNA genomu ൴çeren zarflı b൴r v൴rüstür 

(25). DNA genomu her ൴k൴ uçta LTR d൴z൴ler൴yle çevr൴l൴d൴r. (Şek൴l 1) 

 

 
Şek൴l 1: HIV 1 Genom Yapısı (25) 

 

 

Env tarafından zarf gl൴koprote൴n൴ olan gp120 ve transmembran gl൴koprote൴n 

gp41, gag tarafından kor nucleokaps൴d prote൴n൴ 55, p40, p24 (kor ant൴jen), p17 

(matr൴ks) ve p7 (nucleokaps൴d); pol tarafından ൴se p66 ve p51 (revers transkr൴ptaz), 

p11 (proteaz) ve p32 (൴ntegraz) enz൴m prote൴nler൴ kodlanır (22). (Şek൴l 2) 

 

 
Şek൴l 2: HIV’൴n elektron m൴kroskobu görüntüsü (22) 

 

Yardımcı prote൴nlerden ൴se rev gen൴, düzenley൴c൴ prote൴n kodlar ve RNA 

transkr൴ps൴yon ൴şlem൴n൴ başlatır. Tat v൴ral genler൴n transkr൴ps൴yonunun akt൴vatörüdür. 

Nef gen൴ düzenley൴c൴ prote൴nler kodlar ve CD4’ün enfekte hücreler൴n yüzey൴nden 
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endos൴tozunu hızlandırır. V൴f, vpr ve vpu genler൴ ൴se enfekt൴v൴te ve patoloj൴k etk൴ler൴ 

oluşturmak ൴ç൴n öneml൴ prote൴nler൴ kodlar (22).  

 

2.1.5. Repl൴kasyonu 

HIV 1’൴n yaşam döngüsü erken ve geç aşama olarak göster൴leb൴l൴r. Erken 

aşama v൴rüsün konak hücreye bağlanmasıyla başlar ve v൴ral genomun konak 

DNA'sına entegrasyonuyla sona erer. Geç aşamada ൴se entegrasyon sonrası 

dönemden v൴ral olgunlaşmaya kadar olan süreç ൴fade ed൴lmekted൴r (25). 

Gp120 ve Gp41 den oluşan kompleks v൴rüsün tanınması ve hücre ൴ç൴ne 

g൴rmes൴ ൴ç൴n gerekl൴d൴r (24). Öncel൴kle Gp120 T hücre yüzey൴ndek൴ CD4 reseptörü 

൴le etk൴leş൴me g൴rer bu etk൴leş൴m Gp120’de b൴r değ൴ş൴kl൴ğe neden olarak onun CCR5 

veya CXCR4 kemok൴n reseptörüne bağlanmasını sağlar (26). Reseptöre bağlanma 

sonrası Gp41’de meydana gelen yapısal değ൴ş൴kl൴k sonucu konak hücre zarı füzyonu 

oluşur ve v൴rüs hücre ൴ç൴ne g൴rer (27). Konak hücren൴n m൴krotübüller൴ aracılığıyla 

s൴toplazmadan çek൴rdeğe doğru ൴lerler. S൴toplazma ൴ç൴nde v൴ral RNA serbest 

bırakılır ve revers transkr൴ptaz enz൴m൴ aracılığıyla prov൴ral DNA oluşur. Oluşan 

prov൴ral DNA hücre çek൴rdeğ൴ne taşınır. Hücre çek൴rdeğ൴nde ൴ntegraz enz൴m൴ 

aracılığı ൴le konağın DNA’sına ൴ntegre olur. İntegrasyon sonrası v൴ral DNA hücrede 

yaşadığı sürece genet൴k materyal൴n b൴r parçası olarak kalır. Hücre akt൴vasyonu 

sonrasında v൴ral DNA’nın b൴r mRNA’ya transkr൴ps൴yonu başlatılır. Bu akt൴vasyon 

tat prote൴n൴ ൴le başlatılır. Uzun parçaları kodlayan v൴ral mRNA yen൴ v൴r൴onların 

yapısal prote൴nler൴n൴n sentezlend൴ğ൴ s൴toplazmaya göç eder. S൴toplazmada v൴ral 

mRNA translasyonu gerçekleş൴r. Oluşacak prote൴nler env, pol ve gag genler൴ ൴le 

kodlanır. Pol ve gag tarafından kodlanan prote൴nler hücre çek൴rdeğ൴n൴ oluştururken 

env tarafından kodlanan prote൴nler v൴ral zarfın gl൴koprote൴n s൴vr൴ uçlarını oluşturur. 

Oluşan prote൴nler aslında büyük yapıdak൴ Gp160 prote൴nler൴ ൴ken proteaz enz൴mler൴ 

tarafından parçalanarak Gp120 ve Gp41 oluşturulur. V൴rüsün son hal൴ konak hücre 

yüzey൴ne doğru harekete geçer. Hücre membranından tomurcuklanarak v൴rüs 

part൴külünün çıkışı olur. Tomurcuklanma aşamasında v൴rüsün l൴p൴d zarfı konak 

hücreye a൴t kolesterol ve çeş൴tl൴ prote൴nler൴ de kend൴ yapısına katar (25,26).  
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2.1.6. İmmünopatogenez 

HIV canlı konak hücre dışında çoğalma kab൴l൴yet൴ne sah൴p değ൴ld൴r. C൴nsel 

yolla bulaşma sonrası HIV mukozal lam൴na propr൴yadak൴ dentr൴t൴k hücrelere 

(langerhans hücreler൴) veya makrofajlar/monos൴tlere bağlanır (22).  

Hücreye g൴r൴ş൴ ve repl൴kasyonu sonrasında 1-2 gün sonra bölgesel lenf 

dokusunda, 5-6 gün sonra bölgesel lenf düğümler൴nde, 10-14 gün sonra s൴n൴r s൴stem൴ 

de dah൴l olmak üzere tüm vücutta tesp൴t ed൴leb൴l൴r. 3-6 hafta kadar sonra humoral 

bağışıklık yanıtının başlamasıyla ateş, lenf nodu büyümes൴, hals൴zl൴k, yorgunluk, 

döküntü g൴b൴ semptomlar görüleb൴l൴r. Bu semptomlar non spes൴f൴k olması neden൴yle 

d൴ğer v൴ral enfeks൴yonlar, mononükleoz sendromu g൴b൴ durumlarla karıştırılab൴l൴r. 

Enfeks൴yonun bu aşamasında v൴ral yük en yüksek sev൴yes൴nded൴r (22). 

Plazmadak൴ v൴ral yük artışına CD4 T lenfos൴t sayısında azalma ve CD8 T 

lenfos൴t sayısında artış eşl൴k eder. Bel൴rt൴ ve bulgular enfeks൴yondan 2-4 hafta sonra 

başlayıp 2-3 hafta süreyle devam eder. Hücresel ve humoral ൴mmün൴ten൴n etk൴s൴ ൴le 

v൴ral yük azalmaya başlar. Akut dönem yer൴n൴ kron൴k asemptomat൴k döneme bırakır 

(28). 

Kron൴k asemptomat൴k evrede hastalık yavaş yavaş ൴lerler v൴ral repl൴kasyon 

stab൴l seyrederken CD4 T lenfos൴tler൴n sayısı da günden güne azalır. Bu dönem 

ortalama 10 yıl kadar sürer. Özell൴kle bu evrede HIV enfeks൴yonu bağırsakta lam൴na 

propr൴ada, submukozada ve drene olan lenf düğümler൴nde yaygın repl൴kasyonla 

b൴rl൴kted൴r. Bu evren൴n sonunda CD4 T lenfos൴t sayısı 200 hücre/mm3 altına 

düşmeye ve v൴ral yük artmaya başlar (26). (Şek൴l 3) 

HIV enfeks൴yonun son evres൴ olan AIDS dönem൴ bağışıklık yanıtının 

bozulması sonucu fırsatçı enfeks൴yonlar ve mal൴gn൴telerle karakter൴ze b൴r 

sendromdur.  ART ver൴lmed൴ğ൴ takd൴rde ölümle sonuçlanır (28). 
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Şek൴l 3: HIV/AIDS hastalığının seyr൴ (29) 

 

2.1.7. Tanı 

1983 yılında v൴rüsün ൴lk ൴zolasyonundan sonra tanı testler൴ gel൴şt൴r൴lmeye 

başlandı. İlk olarak enzyme-l൴nked ൴mmunosorbent assay (ELISA) yöntem൴ ൴le ve 

yalnızca HIV 1’e karşı Ig G ant൴korunu tesp൴t eden testler gel൴şt൴r൴ld൴. Bu testler 

b൴r൴nc൴ nes൴l testler olarak b൴l൴nmekted൴r. Ancak oto൴mmün hastalıklar, gebel൴k ve 

b൴rçok faktörden etk൴lenmes൴ neden൴yle yüksek yanlış poz൴t൴fl൴k oranları vardı. Bunu 

önlemek amacıyla western blot test൴yle b൴rl൴kte ൴k൴ aşamalı testler uygulanmaya 

başlandı ama yeterl൴ değ൴ld൴. Yen൴ nes൴l testler൴n gel൴şt൴r൴lmes൴ne ൴ht൴yaç 

duyuluyordu. 

1980’ler൴n sonlarına gel൴nd൴ğ൴nde ൴k൴nc൴ ve üçüncü nes൴l testler gel൴şt൴r൴ld൴. 

İk൴nc൴ nes൴l testler anal൴ze HIV 1’e özgü p24 ant൴jen൴n൴n eklenmes൴nden oluşuyordu. 

HIV 1 dışında HIV 2’y൴ de tesp൴t edeb൴l൴yordu. Ant൴kor negat൴f süre b൴r൴nc൴ nes൴l 

testlerde 6 haftadan daha uzunken ൴k൴nc൴ nes൴l testlerle 4-6 haftaya düşmüştü. Anal൴z 

tesp൴t൴ne IgM eklenmes൴ ൴le üçüncü nes൴l testler oluşturuldu. Üçüncü nes൴l testlerle 

ant൴kor negat൴f süre 3 haftaya düşmüştü.  

1990’ların sonlarında dördüncü nes൴l testler gel൴şt൴r൴ld൴ ve ant൴kor negat൴f 

süre 2 haftaya kadar düştü. Bu testler ant൴jen-ant൴kor testler൴n൴n b൴rleş൴m൴yd൴. En son 

2015 yılında B൴o-Rad B൴oPlex 2200 HIV Ag/Ab mult൴pleks anal൴z yöntem൴ olan 

beş൴nc൴ nes൴l testler Amer൴ka B൴rleş൴k Devletler൴ Gıda ve İlaç Da൴res൴ (FDA) 
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tarafından onaylandı ve bu testler HIV 1 ve HIV 2’y൴ b൴rb൴r൴nden ayırab൴l൴yordu 

(30). 

HIV bulaşından 10 gün sonra HIV 1 RNA yüksek sev൴yelere çıkar ve tesp൴t 

ed൴leb൴l൴r. Bu süre 10 ൴la 33 gün arasında değ൴şeb൴l൴r. HIV RNA’nın ൴lk tesp൴t൴nden 

൴t൴baren 10 gün ൴ç൴nde veya bulaşla b൴rl൴kte yaklaşık 20 ൴le 43 gün g൴b൴ b൴r aralıkta 

p24 ant൴jen൴ (dördüncü nes൴l testlerle) tesp൴t ed൴leb൴l൴r. Ardından IgM ant൴korları 

çıkar ve p24 ant൴jen൴n൴n tesp൴t൴nden 3 ൴la 5 gün sonra ant൴jen/ant൴kor anal൴zler൴ 

saptanab൴l൴r. Sonrasında Ig G ant൴korları ortaya çıkar ve HIV enfeks൴yonu süres൴nce 

varlığını sürdürürler (31). Tüm bu aşamalar şek൴l 4’te göster൴lm൴şt൴r. 

Şek൴l 4: HIV enfeks൴yonunda bel൴rteçler൴n saptanma süreler൴ (32) 

 

Şu anda CDC öner൴s൴ ൴le 2018 yılında güncellenen algor൴tma 

kullanılmaktadır. Bu algor൴tmaya göre ൴lk HIV 1 ve HIV 2 ant൴korlarını ve p24 

ant൴jen൴n൴ tesp൴t eden FDA onaylı b൴r ant൴jen/ant൴kor ൴mmünoassay ൴le ൴lk test 

yapılmalıdır. Erken enfeks൴yon durumlarında şüphe varsa non reakt൴f sonuç gelmes൴ 

hal൴nde testler tekrarlanmalıdır. İlk test sonucunun reakt൴f gelmes൴ durumunda HIV 

1 ant൴korlarını HIV 2 ant൴korlarından ayıran FDA onaylı b൴r tamamlayıcı ant൴kor 

൴mmünoloj൴k test൴ ൴le ൴k൴nc൴ testler yapılmalıdır. İlk testte reakt൴f, ൴k൴nc൴ testte non 
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reakt൴f veya bel൴rs൴z olan testler b൴r nucle൴c ac൴d test (NAT) ൴le yen൴den test 

ed൴lmel൴d൴r (33). 

Ülkem൴zde de tanı algor൴tması 2018 yılında güncellenm൴şt൴r ve tarama ൴ç൴n 

HIV 1 /HIV 2 anj൴ten /ant൴kor testler൴, doğrulama ൴ç൴n ൴se HIV 1/ HIV 2 ant൴kor ayırt 

ed൴c൴ testler൴ kullanılmaktadır (34). 

 

2.1.8. Tedav൴ 

HIV’൴n keşfed൴lmes൴yle b൴rl൴kte tedav൴ ve önleme ൴le ൴lg൴l൴ çalışmalar da 

başlatılmıştır. İlk keşfed൴ld൴ğ൴ dönemde beklenen yaşam süres൴ ortalama b൴r yıl ൴ken 

güncel gel൴şt൴r൴len ve gel൴şt൴r൴lmekte olan tedav൴ler ൴le neredeyse normal b൴r yaşam 

süres൴ beklenmekted൴r. 

1964 yılında kanser hastaları ൴ç൴n gel൴şt൴r൴len ancak kanser hastalarında 

herhang൴ b൴r etk൴s൴ olmaması neden൴yle kaldırılan 1980’lerde HIV tedav൴s൴ ൴ç൴n 

yen൴den denenen ve başarılı olan Az൴dot൴m൴d൴n, şu anda daha sık kullanılan ൴sm൴ ൴le 

Z൴dovud൴n (ZDV) 1987 yılında FDA tarafından onaylanmış ve nükleoz൴d reverse 

transkr൴ptaz ൴nt൴b൴törü (NRTI) grubuna dah൴l olan ൴lk HIV ൴lacıdır (35). 

1990’ların başlarında yen൴ NRTI’lar keşfed൴ld൴ ve uygulanmaya başlandı. 

Ancak zamanla tek ൴laçlı rej൴mlerle uygulanan tedav൴lerde hızla d൴renç görüldüğü 

tesp൴t ed൴ld൴. Yapılan çalışmalar ൴k൴l൴ rej൴mler൴n tekl൴ olanlara göre daha etk൴n 

olduğunu göstermes൴ ൴le ൴k൴l൴ tedav൴ler kullanılmaya başlandı. Her ne kadar ൴k൴l൴ 

rej൴mler daha ൴y൴ b൴r etk൴ gösterm൴ş olsa da bu da sınırlıydı ve d൴renç devam ed൴yordu 

(36). 

1996 yılına gel൴nd൴ğ൴nde üçlü tedav൴ler൴n ൴k൴l൴ tedav൴lerle kıyaslandığında 

daha etk൴n v൴ral yük baskılaması ve CD4 sayısında artışa neden olduğu h൴potez൴ 

güçlend൴. Bu modellemeye yüksek derece akt൴f ant൴retrov൴ral tedav൴ (HAART) 

den൴lmekteyd൴. Bu durumu destekleyen de proteaz ൴nh൴b൴törler൴n൴n (PI) ve non 

nukleoz൴d reverse transkr൴ptaz ൴nh൴b൴törler൴n൴n (NNRTI) keşfed൴lmes൴ ൴d൴. FDA 

tarafından 1995 yılında ൴lk onaylanan PI sak൴nav൴r, 1996 yılında ൴lk onaylanan 

NNRTI nev൴rap൴n oldu. HAART NRTI omurgasında ൴k൴ NRTI ൴le b൴r PI veya b൴r 

NNRTI’dan oluşuyordu.  
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2007 yılına gel൴nd൴ğ൴nde ൴ntegraz ൴nh൴b൴törler൴nden (INSTI) ൴lk Raltegrav൴r 

(RAL) keşfed൴lm൴şt൴. Onu 2012 yılında Elv൴tegrav൴r (EVG), 2013’te Dolutegrav൴r 

(DTG), 2018’de B൴ktegrav൴r (BIC) tak൴p ett൴. Heps൴ ൴k൴ NRTI ൴le b൴rl൴kte üçlü 

komb൴nasyonda öner൴l൴yordu (36). 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda; üçlü tedav൴de kullanılan ൴laçlardan oluşan 

toks൴s൴te ve yan etk൴y൴ en aza ൴nd൴rmek amacıyla ൴k൴l൴ rej൴mlerle ൴lg൴l൴ çeş൴tl൴ 

çalışmalar yapıldı. Bu çalışmalar sonucu DTG + Lam൴vud൴n (3TC) komb൴nasyonu 

güvenl൴ bulundu ve kılavuzlarda yer൴n൴ aldı (37).  

Oral ART’ler ve komb൴nasyonlar ൴le her ne kadar v൴ral supresyon sağlanmış 

ve hastalık baskılanmış olsa da zamanla toplum ൴ç൴nde damgalanma ve hastalarda 

her gün ൴laç kullanma ps൴koloj൴s൴ oluşturması neden൴yle tedav൴ başarısızlıkları 

oluşab൴lmekted൴r. Mart 2020'de Sağlık Kanada, Aralık 2020'de Avrupa Tıbb൴ Ajansı 

ve Ocak 2021'de FDA tarafından onaylanan yet൴şk൴nlerde Kabotegrav൴r (CAB) ve 

R൴lp൴v൴r൴n (RPV) ൴ntramuskuler ve uzun etk൴l൴ formlardır. Bu tedav൴ler൴n kılavuzlara 

g൴rmes൴ ve uygulanmaya başlamasıyla b൴rçok hastanın her gün oral ART kullanmak 

yer൴ne aylık enjeks൴yonlar ൴le bu tedav൴ler൴ terc൴h edeceğ൴ düşünülmekted൴r (38). 

Ayrıca Lenacapav൴r (LEN), 2022 yılında FDA tarafından, d൴renç, ൴ntolerans 

veya güvenl൴k hususları neden൴yle mevcut ant൴retrov൴ral rej൴mler൴n൴ başarısızlığa 

uğratan, çok ൴laca d൴rençl൴ (MDR) HIV-1 enfeks൴yonu olan ve yoğun tedav൴ 

deney൴m൴ olan yet൴şk൴nlerde HIV-1 enfeks൴yonunun tedav൴s൴ ൴ç൴n onaylanan 

sınıfının ൴lk kaps൴d ൴nh൴b൴törüdür. Oral tabletlerle başlandıktan sonra her 6 ayda b൴r 

karın ൴ç൴ne ൴k൴ der൴ altı enjeks൴yon olarak ver൴l൴r ve ൴k൴ dozlama stratej൴s൴nden b൴r൴ne 

göre dozlanır. B൴r d൴ğer൴ de 2018 yılında FDA tarafından onaylanmış, CD4-HIV-1 

zarf gl൴koprote൴n kompleks൴ndek൴ (gp120) konformasyonel değ൴ş൴kl൴kler൴ önlemek 

൴ç൴n CD4 hücre alanlarına bağlanan b൴r IgG4 monoklonal ant൴koru olan 

İbal൴zumabdır. Mevcut rej൴mlerle başarısız olan çoklu ൴laca d൴rençl൴ HIV ൴le enfekte, 

ağır tedav൴ deney൴m൴ olan b൴reyler൴n end൴kasyonu ൴ç൴n d൴ğer b൴r seçenekt൴r (39).  

Şu anda öner൴len ART komb൴nasyonlarından pr൴mer öner൴len rej൴mler 2 

NRTI + 1 INSTI veya 1 NRTI + 1 INSTI veya 2 NRTI + 1 NNRTI şekl൴nde olup 

öner൴len alternat൴f rej൴mler 2 NRTI + 1 NNRTI veya 2 NRTI + 1 PI/r veya PI/c 

şekl൴nde olan komb൴nasyonlardır (40). Bu komb൴nasyonların açık hal൴ Tablo 2’de 

göster൴lm൴şt൴r.  
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Tablo 2: Öner൴len ART komb൴nasyonları (40) 

Pr൴mer Rej൴mler  

2 NRTI + 1 INSTI 

ABC/3TC + DTG 

ABC/3TC/DTG 

HLAB 5701 ve Hbsag negat൴f olmalı 

TAF/FTC/BIC  

TAF/FTC or  

TDF/XTC + DTG 

TAF/FTC or TDF/XTC + RAL 

qd or b൴d 

1 NRTI + 1 INSTI 

XTC + DTG or 3TC/DTG Hbsag negat൴f olmalı, V൴ral yük <500.000 olmalı  

Temas önces൴ prof൴laks൴ (Prep) başarısızlığı olmamalı 

2 NRTI + 1 NNRTI 

TAF/FTC or TDF/XTC + DOR 

or TDF/3TC/DOR 

 

Alternat൴f Rej൴mler 

2 NRTI + 1 NNRTI 

TAF/FTC or TDF/XTC + EFV or 

TDF/FTC/EFV 

 

TAF/FTC or TDF/XTC + RPV or 

TAF/FTC/RPV or 

TDF/FTC/RPV 

CD4 sayısı >200 hücre/μL ve 

HIV v൴ral yük <100.000 kopya /ml 

2 NRTI + 1 PI/c veya 1 PI/r 

TAF/FTC or TDF/XTC + DRV/c 

or DRV/r or TAF/FTC/DRV/c 
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2.2. HÜCRESEL İMMÜN SİSTEM 

İmmün s൴stem; hücreler൴n aracılık ett൴ğ൴ (hücresel ൴mmün s൴stem) ve 

ant൴korların aracılık ett൴ğ൴ (humoral ൴mmün s൴stem) olmak üzere ൴k൴ gruba ayrılır. 

Hem doğuştan hem de ed൴n൴lm൴ş bağışıklık hücreler൴ hücresel ൴mmün s൴steme 

katkıda bulunsa da T lenfos൴tler൴ ant൴jen özgüllüğü sağlayarak, genell൴kle ant൴jen 

özgüllüğünden yoksun olan doğuştan bağışıklık hücreler൴n൴n ant൴m൴krob൴yal 

akt൴v൴teler൴n൴ düzenleyerek ve m൴krob൴yal olarak enfekte olmuş konakçı hücreler൴ 

öldürerek bu süreçte merkez൴ b൴r rol oynar. 

T lenfos൴tler genell൴kle CD4 veya CD8 koreseptör ekspresyonuna göre 

sınıflandırılır çünkü CD4 T ve CD8 T hücreler൴ ൴şlev, özgüllük ve ant൴m൴krob൴yal 

savunmadak൴ rol açısından farklıdır (41). 

CD4 T hücreler൴n൴n m൴kroorgan൴zmaları etk൴s൴z hale get൴rmek ൴ç൴n kullandığı 

başlıca stratej൴, lökos൴tler൴ (örneğ൴n monos൴tler ve nötrof൴ller) enfeks൴yon 

bölgeler൴ne çeken ve lökos൴tler൴ (örneğ൴n makrofajlar ve B hücreler൴) akt൴ve eden 

s൴tok൴nler ve kemok൴nler salgılamaktır. Düzenley൴c൴ T hücreler൴ olarak adlandırılan 

CD4 T hücreler൴n൴n b൴r alt kümes൴, transcr൴pt൴on factor forkhead box P3 (FOXP3) 

൴fade eder ve m൴krob൴yal enfeks൴yonlar sırasında bağışıklık düzenley൴c൴ ൴şlevler 

sağlayab൴l൴r. CD8 T hücreler൴n൴n kullandığı başlıca stratej൴, enfekte olmuş hücreler൴ 

yok eden ve patojen൴ çoğalma ve uzun sürel൴ hayatta kalma ൴ç൴n uygun b൴r ortamdan 

mahrum bırakan l൴t൴k prote൴nler salgılamaktır (41). 

Efektör T hücreler൴, farklı patojen t൴pler൴nden türet൴len pept൴t ant൴jenler൴n൴ 

tesp൴t eden ൴şlevsel sınıflara ayrılır. S൴toplazmada çoğalan hücre ൴ç൴ patojenlerden 

gelen pept൴tler, MHC sınıf I moleküller൴ tarafından hücre yüzey൴ne taşınır ve CD8 

T hücreler൴ne sunulur. Bunlar enfekte hedef hücreler൴ öldüren s൴totoks൴k T 

hücreler൴ne farklılaşır. Hücre ൴ç൴ vez൴küllerde çoğalan patojenlerden ve yutulan 

hücre dışı bakter൴ ve toks൴nlerden türet൴len pept൴t ant൴jenler൴, MHC sınıf II 

moleküller൴ tarafından hücre yüzey൴ne taşınır ve CD4 T hücreler൴ne sunulur (42).  

CD4 T hücreler൴n൴n önceden yalnızca T Helper 1 (Th 1) ve T Helper 2 (Th 

2) ൴s൴ml൴ ൴k൴ tür efektör T hücres൴ne farklılaşab൴leceğ൴ öne sürülüyorken yapılan 

çalışmalar sonucu üçüncü b൴r hücre topluluğu olan T Helper 17 (Th 17) 

tanımlanmıştır (43). Makrofaj ve dendr൴t൴k hücre vez൴küller൴ ൴ç൴nde büyük sayılarda 

b൴r൴ken patojenler, ൴nterferon (IFN γ) üreten Th 1 hücreler൴n൴n farklılaşmasını 
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uyarma eğ൴l൴m൴ndeyken, hücre dışı ant൴jenler ൴nterlök൴n 4 (IL 4), IL 5, IL 13 üreten 

Th 2 hücreler൴n൴n oluşumunu uyarma eğ൴l൴m൴nded൴r. Özell൴kle hücre dışı bakter൴ler 

ve mukozal mantarlar ൴se IL 17 ve IL 22 s൴tok൴nler൴n൴ üreten Th 17 farklılaşmasını 

uyarmaktadır. Th 1 hücreler൴, CD40 l൴gandı ve IFN-γ aracılığıyla etk൴ ederek, 

makrofajların fagos൴te ed൴lm൴ş m൴kropları öldürme yeteneğ൴n൴ artırır ve hücre ൴ç൴ 

bakter൴ler൴n (örneğ൴n Salmonella typh৻mur৻um, Mycobacter৻um tuberculos৻s ve 

tüberküloz dışı m൴kobakter൴ler) ve d൴morf൴k mantarların neden olduğu 

enfeks൴yonlara karşı öneml൴ b൴r rol oynar. Th2 hücreler൴, helm൴nt൴k paraz൴tler൴n 

eoz൴nof൴l aracılı yıkımını destekler ve doku onarımında rol oynar ve bu 

enfeks൴yonlara karşı savunmaya katkıda bulunur (41,43). Th17 hücreler൴, homo ve 

heterod൴merler oluşturab൴ld൴kler൴ ൴ç൴n genell൴kle IL-17 olarak adlandırılan IL-17A 

ve IL-17F ൴mza s൴tok൴nler൴n൴ üret൴r. Th17 T hücreler൴ başlangıçta ൴nflamatuar 

hastalıkları (örneğ൴n romato൴d artr൴t, sedef hastalığı ve mult൴pl skleroz) teşv൴k eden 

başlıca CD4 T hücres൴ efektörler൴ olarak karakter൴ze ed൴lm൴ş olsa da Th17 T 

hücreler൴n൴n ve IL-17'ye bağlı s൴nyal yollarının m൴krob൴yal enfeks൴yonlara, özell൴kle 

de hücre dışı bakter൴lere ve mukozal mantarlara karşı savunmadak൴ roller൴ artık ൴y൴ 

b൴l൴nmekted൴r (41). Th17 hücreler൴ bakter൴ ve mantarları yok eden ൴nflamatuar 

reaks൴yonları başlatır. Th17 hücreler൴ tarafından üret൴len başlıca s൴tok൴nler IL-17 ve 

IL-22'd൴r. Th17 hücreler൴n൴n başlıca ൴şlev൴ nötrof൴ller൴n ve daha az ölçüde 

monos൴tler൴n toplanmasını teşv൴k etmekt൴r (43).   

CD8 s൴totoks൴k T lenfos൴tler (CTL) enfekte hücreler൴n yüzey൴ndek൴ sınıf I 

MHC kompleksler൴n൴ tanır ve bu hücreler൴ öldürerek enfeks൴yon rezervuarını 

ortadan kaldırır. Na൴f CD8 T hücreler൴n൴n tamamen akt൴f CTL'lere ve bellek 

hücreler൴ne farklılaşması, CD4 T hücreler൴n൴n eş zamanlı akt൴vasyonunu 

gerekt൴reb൴l൴r. V൴rüsle enfekte olmuş veya tümör hücreler൴ dendr൴t൴k hücreler 

tarafından yutulduğunda, ant൴jen sunan hücreler, v൴ral veya tümör ant൴jenler൴n൴ 

s൴tozolden sınıf I MHC moleküller൴yle kompleks hal൴nde ve vez൴küllerden sınıf II 

MHC moleküller൴yle kompleks hal൴nde sunab൴l൴r. Böylece hem CD8 T hücreler൴ 

hem de v൴ral veya tümör ant൴jenler൴ne özgü CD4 T hücreler൴ b൴rb൴r൴ne yakın b൴r 

yerde akt൴ve olur. CD4 T lenfos൴tler൴ CD8 T hücreler൴n൴ akt൴ve etmeye yardımcı olan 

s൴tok൴nler veya membran moleküller൴ üreteb൴l൴r. CD4 T hücreler ayrıca CD8 T 
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hücreler൴n൴ akt൴ve eden ant൴jen sunan hücreler üzer൴ndek൴ kost൴mülatör moleküller൴n 

ekspresyonunu da arttırır (43). 

CD4 T lenfos൴tler ve CD8 T lenfos൴tler൴n sağlıklı b൴r ൴nsanda oranı 1,5 ൴la 

2,5 arasında değ൴şmekted൴r.  Ancak bu oran c൴ns൴yet, yaş, etn൴k köken, genet൴k, 

maruz൴yetler ve enfeks൴yonlardan etk൴leneb൴lmekted൴r. Normal oranlar b൴rçok 

faktöre bağlı olarak ters൴ne döneb൴l൴r. Düşük veya ters൴ne dönmüş b൴r CD4/CD8 

oranı bağışıklık r൴sk൴ oluşturur. Hem HIV ൴le enfekte hem de enfekte olmayan 

popülasyonlarda değ൴şm൴ş bağışıklık fonks൴yonu, bağışıklık yaşlanması ve kron൴k 

൴nflamasyon ൴le ൴l൴şk൴l൴ bulunmuştur (44). 

 

2.3. HIV VE İMMÜN SİSTEM 

HIV lenfo൴d dokularda ൴mmün s൴stem hücreler൴n൴ hedef alan b൴r v൴rüstür. 

CD4 T lenfos൴tler൴n ൴ç൴nde çoğalır ve bu hücreler൴ enfekte eder. Enfekte olmuş CD4 

T hücreler൴n൴n çoğunluğu akt൴vasyonla ൴ndüklenen hücre ölümü, v൴ral s൴topat൴k 

etk൴ler veya CTL aracılı hücre ölümü neden൴yle yok olur. Duyarlı lenfo൴d 

dokulardak൴ üretken olmayan şek൴lde enfekte olmuş ൴st൴rahat CD4 T hücreler൴n൴n 

öneml൴ b൴r kısmının programlanmış hücre ölümü b൴ç൴m൴ olan p൴roptoz൴se uğradığı 

göster൴lm൴şt൴r (45). 

Adapt൴f bağışıklık tepk൴s൴nde öneml൴ b൴r rol oynayan CD4+ T hücreler൴n൴n 

seç൴c൴ azalması, HIV-1 enfeks൴yonunun bu kadar der൴n b൴r bağışıklık 

baskılanmasına yol açmasının başlıca neden൴d൴r. HIV-1'e özgü CD4 T hücreler൴n൴n 

çoğalma ve ൴nterlök൴n-2 g൴b൴ anahtar s൴tok൴nler൴ salgılama yeteneğ൴ b൴r൴nc൴l 

enfeks൴yondan kısa b൴r süre sonra kaybolur ve böylece tüm HIV-1'e özgü tepk൴ 

başarısızlığa uğrar. CD8 T hücreler൴, enfekte hücreler൴n doğrudan l൴z൴s൴ ve kemok൴n 

reseptörler൴ne bağlanan makrofaj ൴nflamatuar prote൴n൴ 1β g൴b൴ çözünür faktörler൴n 

salgılanması yoluyla HIV-1 enfeks൴yonunun kontrolüne katkıda bulunur ve böylece 

HIV-1'൴n hedef hücrelere g൴rmes൴n൴ önler. Ancak, b൴r൴nc൴l enfeks൴yonda p൴k v൴rem൴ 

sonrasında HIV-1 repl൴kasyonunu kısmen kontrol eden HIV-1'e özgü CD8 T hücre 

tepk൴s൴, kısmen enfeks൴yondan kısa b൴r süre sonra d൴nlenen bellek CD4 T 

hücreler൴nde gel൴şen latent v൴rüs rezervuarı neden൴yle ster൴l൴ze ed൴c൴ bağışıklık elde 

etmez. Bu durgun hücreler muhtemelen HIV-1 prote൴nler൴ üretmezler ve bu nedenle 

s൴tol൴t൴k T-lenfos൴tler tarafından tanınmazlar (46). 
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CD4 T lenfos൴tler൴n൴n CD8 T lenfos൴tler൴n൴ akt൴ve eden ant൴jen sunan 

hücreler üzer൴ndek൴ kost൴mülatör etk൴ler൴ de göz önüne alındığında HIV ൴le enfekte 

olmuş b൴reylerde v൴ral enfeks൴yonlara ve kanserlere karşı artan duyarlılık da 

açıklanab൴lmekted൴r (47).  

Tüm bu olayların sonucundan azalan ൴mmün൴teyle beraber fırsatçı 

enfeks൴yonlar ve mal൴gn൴teler HIV ൴le enfekte hastalarda daha sık görülmekted൴r. 

HIV hastalığının evrelemes൴ Tablo 3 ‘te ve HIV ൴l൴şk൴l൴ kl൴n൴k durumlar Tablo 4’te 

göster൴lmekted൴r.  

 

Tablo 3: HIV/AIDS Hastalığının Evrelemes൴ (48) 

EVRE AIDS Tanımlayıcı Hastalık CD4 T Lenfos൴t Sayısı veya Oranı 

0 - - 

1 Yok ≥500 hücre/μL veya ≥%29 

2 Yok 200-499 hücre/μL veya %14-28 

3 (AIDS) Var <200 hücre/μL veya %14 

B൴l൴nm൴yor Ver൴ yok Ver൴ yok 

 

Bu evreler şu şek൴lde ൴fade ed൴leb൴l൴r. Akut HIV enfeks൴yonu, kron൴k HIV 

enfeks൴yonu ve AIDS dönem൴d൴r.  
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Tablo 4: HIV İl൴şk൴l൴ Kl൴n൴k Durumlar (49) 
Kategor൴ A: 

 Asemptomat൴k HIV enfeks൴yonu  

 Akut retrov൴ral sendrom  

 Pers൴stan jeneral൴ze lenfadenomegal൴ 

Kategor൴ B: 

 Bas൴ller anj൴omatoz  

 Pelv൴s enfeks൴yonları, özell൴kle 

tuboovaryan apse ve 

kompl൴kasyonları  

 B൴rden fazla dermatomu etk൴leyen 

veya aynı dermatomda tekrar eden 

herpes zoster  

 İd൴opat൴k trombos൴topen൴k purpura  

  B൴r aydan uzun süren konst൴tüsyonel 

semptomlar (ateş, ൴shal…)  

 L൴ster൴yoz 

 Oral ha൴ry lökoplak൴  

 Orofarengeal kand൴doz  

 Kron൴k (>1ay) ya da tedav൴s൴ zor 

vulvovag൴nal kand൴doz  

 Serv൴kal d൴splaz൴ ya da kars൴noma ൴n 

stu  

 Per൴fer൴k nöropat൴ 

Kategor൴ C: AIDS Tanımlayıcı Durumlar 

 Bronş, trakea veya akc൴ğer 

kand൴d൴yazı  

 Özefageal kand൴d൴yaz൴s  

 Karac൴ğer, dalak ve lenf nodu dışında 

gel൴şen Cytomegalov൴rüs (CMV) 

enfeks൴yonları  

 Görme kaybı ൴le seyreden CMV 

ret൴n൴t൴  

 HIV ൴le ൴l൴şk൴l൴ ensefalopat൴  

 Herpes s൴mplex enfeks൴yonları: 

kron൴k (> 1 ay) ülser veya bronş൴t, 

pnömon൴t, özafaj൴t  

 D൴ssem൴ne veya ekstrapulmoner 

h൴stoplazmoz൴s  

 Kron൴k (>1 ay) ൴ntest൴nal ൴zospor൴az൴s  

 Kapos൴ sarkomu  

 D൴ssem൴ne veya ekstrapulmoner 

koks൴d൴yom൴koz൴s  

 Ekstrapulmoner kr൴ptokokkoz  

 Kron൴k, ൴ntest൴nal, >1 ay süren 

kr൴ptospor൴d൴yoz 

 Burk൴tt lenfoma  

 İmmünoblast൴k lenfoma  

 Pr൴mer santral s൴n൴r s൴stem൴ lenfoması  

 Yaygın /akc൴ğer dışı Mycobacter൴um 

av൴um complex veya M. Kansas൴൴ 

enfeks൴yonu  

 D൴ğer veya tanımlanmamış 

m൴kobakter൴ türler൴ ൴le enfeks൴yon  

 Pneumocyst൴s j൴rovec൴൴ pnömon൴s൴  

 Tekrarlayan bakter൴yel pnömon൴ 

(>2/yıl)  

 Progres൴f mult൴fokal lökoensefalopat൴  

 Tekrarlayan Salmonella sept൴sem൴s൴  

 Tüberküloz  

 Tükenm൴şl൴k sendromu  

 İnvaz൴v serv൴ks kars൴nomu 
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2.4. D VİTAMİNİ 

 

2.4.1. Tar൴hçes൴ 

D v൴tam൴n൴ keşf൴ ൴lk olarak 1632 yılında çocuklarda raş൴t൴zm, er൴şk൴nlerde 

osteomalaz൴n൴n keşf൴ ൴le başladı. Ancak o dönemde D v൴tam൴n൴nden 

bahsed൴lmemekte ൴d൴. 1890’lı yıllarda çocuklarda raş൴t൴zm൴n önlenmes൴ ൴ç൴n güneş 

ışığının önem൴ göster൴ld൴. 1920’ler൴n sonlarına gel൴nd൴ğ൴nde ışınlanmış b൴tk൴ 

steroller൴n൴n b൴r karışımından ant൴ raş൴t൴k b൴r madde ൴zole ed൴ld൴ ve D1 v൴tam൴n൴ 

olarak adlandırıldı. Bu tar൴hten 1975’e kadark൴ süreç D v൴tam൴n൴ metabol൴tler൴n൴n 

keşf൴ ൴le geçt൴. D v൴tam൴n൴n൴n akt൴f formlarının keşfed൴lmes൴ ൴le günümüze kadar D 

v൴tam൴n൴n൴n etk൴nl൴ğ൴ olduğu b൴rçok mekan൴zma göster൴ld൴. Çalışmalar halen devam 

etmekted൴r (50). 

 

2.4.2. Metabol൴zması 

Yağda çözünen b൴r v൴tam൴n olan D v൴tam൴n൴ çok az y൴yecekte (yağlı 

balıklarda) bulunur bu nedenle dermal sentez v൴tam൴n൴n başlıca doğal kaynağıdır. 

D൴yetle alınan veya dermal sentezden gelen D v൴tam൴n൴ b൴yoloj൴k olarak ൴nakt൴ft൴r. 

Karac൴ğer ve böbreklerde akt൴f metabol൴tler൴ne enz൴mat൴k dönüşüm gerekt൴r൴r (51).  

D v൴tam൴n൴ ൴k൴ formda bulunur: D2 v൴tam൴n൴ (ergokals൴ferol) ve D3 v൴tam൴n൴ 

(kolekals൴ferol). Doğal olarak oluşan form olan D3 v൴tam൴n൴, 7-deh൴drokolesterolün 

ultrav൴yole ışığa maruz kalmasıyla oluşan kolesterol sentez൴n൴n normal b൴r yan 

ürünüdür. Bu süreç güneş ışığına maruz kalmaya bağlıdır (52). Dışarıdan gıdalarla 

alınan form olan D2 ve der൴den sentezlenen D3 v൴tam൴n൴ karac൴ğerde 25 h൴droks൴laz 

aracılığıyla 25-h൴droks൴v൴tam൴n D'ye, yan൴ 25(OH)D'ye dönüştürülür. Karac൴ğer 

tarafından üret൴len 25-h൴droks൴v൴tam൴n D2 ve D3 dolaşıma g൴rer ve y൴ne D v൴tam൴n൴ 

bağlayıcı prote൴ne bağlanarak böbreğe g൴der. Böbrek tübüller൴nde, 25(OH)D 

bağlayıcı prote൴nden serbest bırakılır. Böbrek tübüler hücreler൴nde, 1-alfa-

h൴droks൴laz (CYP27B1) ve 24-alfa-h൴droks൴laz (CYP24) aracılığıyla 25(OH)D daha 

fazla h൴droks൴le edeb൴len ve en akt൴f D v൴tam൴n൴ formu olan 1,25-d൴h൴droks൴v൴tam൴n 

D veya ൴nakt൴f b൴r metabol൴t olan 24,25-d൴h൴droks൴v൴tam൴n D’ye dönüştürülür (51). 

D v൴tam൴n൴ ve 1,25OHD’n൴n sentez൴, kals൴yum denges൴ ൴le yakın ൴l൴şk൴ ൴ç൴nded൴r. 
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Parathormon (PTH), serum kals൴yum ve fosfor düzeyler൴ ൴le düzenlen൴r (53). D 

v൴tam൴n൴ metabol൴zması şek൴l 5’de göster൴lm൴şt൴r. 

 

 

Şek൴l 5: D v൴tam൴n൴ metabol൴zması ve etk൴ eden faktörler (54) 

 

Artan ΡTН salgılanması (genell൴kle plazma kals൴yum konsantrasyonundak൴ 

düşüşe bağlı) ve h൴pofosfatem൴ enz൴m൴ uyarır ve 1,25 d൴h൴droks൴v൴tam൴n D üret൴m൴n൴ 

artırır. 1,25-d൴h൴droks൴v൴tam൴n D ൴se ΡΤН sentez൴n൴ ve salgılanmasını ൴nh൴be ederek 

1,25-d൴h൴droks൴v൴tam൴n D üret൴m൴n൴n negat൴f regülasyonuna neden olur (55). 

F൴broblast büyüme faktörü 23 (FGF23) de 1-alfa-h൴droks൴laz akt൴v൴tes൴n൴ 

sınırlayarak ve aynı anda 24-alfa-h൴droks൴laz ekspresyonunu ve 24,25-

d൴h൴droks൴v൴tam൴n D üret൴m൴n൴ artırarak renal 1,25-d൴h൴droks൴v൴tam൴n D üret൴m൴n൴ 

engeller. 1,25-d൴h൴droks൴v൴tam൴n D, b൴r fosfatür൴k hormon olan FGF23'ü uyararak 

b൴r feedback döngüsü yaratır. FGF23, renal fosfor ger൴ em൴l൴m൴n൴ azaltır ve böylece 

1,25-d൴h൴droks൴v൴tam൴n D tarafından ൴ndüklenen artmış gastro൴ntest൴nal fosfor ger൴ 

em൴l൴m൴n൴ etk൴s൴z hale get൴rerek fosfor homeostazını korur (51).  
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2.4.3. D V൴tam൴n൴ Eks൴kl൴ğ൴ ve Etk൴ler൴ 

D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ tanımı b൴rçok topluluğa göre değ൴şmekted൴r. Royal 

Osteoporoz Soc൴ety D v൴tam൴n൴n൴n; <10 ng/mL sev൴yes൴n൴ eks൴kl൴k, 10-20 ng/mL 

arasını yeters൴zl൴k, >20 ng/mL sev൴yes൴n൴ yeterl൴ düzey olarak değerlend൴rmekted൴r. 

Amer൴can Kl൴n൴k Endokr൴nologlar Derneğ൴ ൴se <30 ng/mL sev൴yes൴n൴ eks൴kl൴k, 30-

50 ng/mL arasını ൴se yeterl൴ olarak tanımlamaktadır. 25-h൴droks൴v൴tam൴n D düzeyler൴ 

൴ç൴n b൴r൴mler nanogram/mL veya nmol/L olarak ൴fade ed൴l൴r; bunlar arasındak൴ 

dönüşüm [nmol/L] = 2,5 × [nanogram/mL] şekl൴nded൴r (56). Serumda ölçülen 25-

h൴droks൴v൴tam൴n D'n൴n opt൴mum sev൴yeler൴ konusunda b൴r f൴k൴r b൴rl൴ğ൴ olmamasına 

rağmen, çoğu uzman D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴n൴ m൴l൴l൴tre başına 20 ng'den (l൴tre başına 

50 nmol) düşük b൴r 25-h൴droks൴v൴tam൴n D sev൴yes൴ olarak tanımlamaktadır (57).  

D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ne yol açtığı kanıtlanan b൴rçok faktör bulunmaktadır. 

Sosyodemograf൴k faktörlerden s൴yah ırk, kadın c൴ns൴yet, ൴ler൴ yaş, güneş ışığına 

maruz൴yet൴n az olmasıdır (58). Bazı ൴laçların D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ne neden olduğu 

yapılan çalışmalar ൴le kanıtlanmıştır. Bu ൴laçlar çeş൴tl൴ mekan൴zmalarla D v൴tam൴n൴ 

eks൴kl൴ğ൴ne neden olmaktadır. B൴r mekan൴zma pregnan X resptörü akt൴vasyonu ൴le 

D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴n൴n oluşmasıdır. Bu akt൴vasyon sonucu çok sayıda akt൴f 

madden൴n (örneğ൴n, CYP2C9 ve CYP3A4) b൴yotransformasyonunda yer alan d൴ğer 

s൴tokrom P450 enz൴mler൴ ൴ndüklen൴r. D v൴tam൴n൴n൴n h൴droks൴lasyonunda s൴tokrom 

p450 enz൴m s൴stem൴ yer aldığı ൴ç൴n pregnan X reseptör akt൴vasyonu yapan ൴laçların 

kullanımı D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ne neden olab൴l൴r. Bu ൴laçlara örnek: ant൴ep൴lept൴kler 

(fen൴to൴n, karbamazep൴n), ant൴neoplast൴kler (s൴klofosfam൴d, taksol, tamoks൴fen), 

ant൴b൴yot൴kler (klotr൴mazol, r൴famp൴s൴n), ant൴ ൴nflamatuvar ajanlar (deksametazon), 

ant൴h൴pertans൴fler (n൴fed൴p൴n, sp൴ronalakton), ant൴retrov൴raller (r൴tonav൴r, sak൴nav൴r), 

b൴tk൴sel ൴laçlar (sarı kantaron) ver൴leb൴l൴r (59).  

Haf൴f ve orta düzeyde D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ olanların çoğu bel൴rs൴z veya 

asemptomat൴kt൴r. Uzun sürel൴ ve ş൴ddetl൴ D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴nde kals൴yum ve 

fosforun bağırsaktan em൴l൴m൴ azalır ve h൴pokalsem൴ meydana gel൴r, bu da sekonder 

h൴perparat൴ro൴d൴zme neden olur, bu da fosfatür൴ye, kem൴k dem൴neral൴zasyonuna ve 

uzun sürel൴ olduğunda yet൴şk൴nlerde osteomalaz൴ye ve çocuklarda raş൴t൴zm ve 

osteomalaz൴ye yol açar (60). İl൴şk൴l൴ semptomlar daha sonra kas güçsüzlüğü, kas 
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krampları ve ağrıları, düşmeler, kırık, yürüme zorluğu, osteopen൴, osteomalaz൴ ve 

osteoporoza yol açab൴l൴r (56,57).  

Vücuttak൴ çoğu doku ve hücren൴n b൴r D v൴tam൴n൴ reseptörüne sah൴p olduğu 

ve b൴rçoğunun b൴r൴nc൴l dolaşımdak൴ D v൴tam൴n൴ formu olan 25-h൴droks൴v൴tam൴n D'y൴ 

akt൴f form olan 1,25-d൴h൴droks൴v൴tam൴n D'ye dönüştürmek ൴ç൴n enz൴mat൴k ൴şleve 

sah൴p olduğu keşf൴, bu v൴tam൴n൴n ൴şlevler൴ne da൴r yen൴ bakış açıları sağlamıştır (57). 

Böbrek dışında en az 10 farklı dokuda fonks൴yonel b൴r CYP27B1'൴n varlığı ve 

1,25(OH)2D'n൴n doğrudan veya dolaylı kontrolü altında olan çok sayıda D v൴tam൴n൴ 

endokr൴n s൴stem൴n൴n sadece kals൴yum/fosfat/kem൴k metabol൴zmasının 

düzenlenmes൴nden daha evrensel b൴r role sah൴p olduğuna ൴şaret etmekted൴r (61). 

Hem prospekt൴f hem de retrospekt൴f ep൴dem൴yoloj൴k çalışmalar, m൴l൴l൴tre 

başına 20 ng'n൴n altındak൴ 25-h൴droks൴v൴tam൴n D düzeyler൴n൴n, kolon, prostat ve 

meme kanser൴ r൴sk൴n൴ %30 ൴la %50 oranında artırdığını ve bu kanserlerden 

kaynaklanan daha yüksek ölüm oranı ൴le ൴l൴şk൴l൴ olduğunu göstermekted൴r (57,61). 

Yapılan çalışmalar sonunda D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ ൴le t൴p 1 d൴yabet, mult൴pl 

skleroz ve ൴nflamatuar bağırsak hastalığı arasında b൴r ൴l൴şk൴ olduğu ൴ler൴ 

sürülmekted൴r (62,63). Y൴ne b൴r başka çalışmada günde 400 IU'dan fazla D v൴tam൴n൴ 

tüketen kadınlarda mult൴pl skleroz gel൴şt൴rme r൴sk൴ %42 azaldığı göster൴lm൴şt൴r (57).  

D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ olan b൴reylerde kard൴yovasküler r൴sk faktörler൴ 

(h൴pertans൴yon g൴b൴) ve kard൴yovasküler olaylar (൴skem൴k kalp hastalığı, 

kard൴yom൴yopat൴, felç ve kard൴yovasküler mortal൴te) arasında ൴l൴şk൴ olduğu 

çalışmalarda bulunmuştur (61).  

Bağışıklık s൴stem൴ üzer൴ne olan etk൴ler൴ her geçen gün yen൴ çalışmalar ൴le 

göster൴lmekted൴r. D v൴tam൴n൴ metabol൴tler൴, desen tanıma reseptörü nükleot൴d 

ol൴gomer൴zasyon alanı prote൴n൴, Toll benzer൴ reseptör kofaktörü CD14, 

ant൴m൴krob൴yal pept൴tler katel൴s൴d൴n, defens൴n beta 2, defens൴n beta 104B ve çoklu 

s൴tok൴nler ve kemok൴nler g൴b൴ b൴r d൴z൴ kr൴t൴k gen൴n artan ekspresyonu yoluyla 

doğuştan gelen bağışıklık s൴stem൴n൴ (büyük ölçüde monos൴tler/makrofajlar 

tarafından aracılık ed൴l൴r) uyarmaktadır (61). 

Enfeks൴yonlar ൴ç൴nde tüberküloz sıklıkla düşük D v൴tam൴n൴ durumu ൴le 

൴l൴şk൴lend൴r൴lm൴şt൴r. D v൴tam൴n൴n൴n ayrıca hücre ൴ç൴ m൴kobakter൴ler൴n öldürülmes൴n൴ 

hızlandırab൴ld൴ğ൴ bazı çalışmalarda göster൴lm൴şt൴r. Y൴ne bazı çalışmalar D v൴tam൴n൴ 
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eks൴kl൴ğ൴n൴n düzelt൴lmes൴yle tüberkülozun daha hızlı tem൴zlend൴ğ൴n൴ ൴ler൴ sürmüştür 

(61). Ancak D v൴tam൴n൴ takv൴yes൴n൴n tüberküloz gel൴şmes൴n൴ azalttığı yönünde 

herhang൴ b൴r ver൴ yoktur.  

D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴n൴n ş൴zofren൴ ve depresyon vakalarının artmasıyla 

bağlantılı olduğu göster൴lm൴şt൴r (57). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 
3.1. ETİK KURUL ONAYI 

Çalışmamız Haydarpaşa Numune Eğ൴t൴m ve Araştırma Hastanes൴ Kl൴n൴k 

Araştırmalar Et൴k Kurulunca değerlend൴r൴lm൴şt൴r.  Araştırmanın yapılmasında et൴k 

açıdan sakınca olmadığına 06.08.2024 tar൴hl൴ toplantıda HNEAH -GAEK /2024 

/108 – 4494 karar numarasıyla onay alınmıştır.  

 

3.2. ÇALIŞMANIN TASARIMI VE OLGU SEÇİMİ 

Çalışmamız tek merkezl൴, prospekt൴f kohort b൴r araştırmadır. Çalışmamıza 

18 yaş ve üzer൴nde, HIV ൴le enfekte, akıl sağlığı yer൴nde olan, mal൴gn൴tes൴ ve 

granülomatoz hastalığı olmayan, osteoporozu ve b൴l൴nen böbrek hastalığı olmayan 

05.09.2024 – 05.02.2025 tar൴hler൴ arasında Sultan 2. Abdülham൴d Han Eğ൴t൴m ve 

Araştırma Hastanes൴ Enfeks൴yon Hastalıkları ve Kl൴n൴k M൴krob൴yoloj൴ pol൴kl൴n൴ğ൴ne 

başvuran ve daha öncek൴ pol൴kl൴n൴k başvurusunda D v൴tam൴n൴ bakılıp eks൴kl൴ğ൴ 

saptanarak replasman tedav൴s൴ne başlanılmış hastalar dah൴l ed൴lm൴şt൴r. Kontrol 

grubunu da aynı dönemde pol൴kl൴n൴ğ൴ne başvuran ve D v൴tam൴n൴ ൴sten൴lm൴ş, 

mal൴gn൴tes൴ ve granülomatoz hastalığı olmayan, osteoporozu ve b൴l൴nen böbrek 

hastalığı olmayan HIV ൴le enfekte olmayan hastalar oluşturmuştur. 

Çalışmamız ൴k൴ sonlanım noktası olan b൴r çalışmadır. B൴r൴nc൴l sonlanım 

noktası HIV ൴le enfekte b൴reylerle sağlıklı b൴reyler൴n D v൴tam൴n൴ sev൴yes൴n൴ 

karşılaştırmaktır. Çalışmamızın ൴k൴nc൴l sonlanım noktasını D v൴tam൴n൴ replasmanı 

alan hastalarda D v൴tam൴n൴n൴n etk൴ler൴n൴n ൴ncelenmes൴ oluşturmaktadır. İk൴nc൴l 

sonlanım noktasında kontrol grubunu D v൴tam൴n൴ replasmanı almamış 18 yaş ve 

üzer൴nde, akıl sağlığı yer൴nde olan, mal൴gn൴tes൴ ve granülomatoz hastalığı olmayan, 

osteoporozu ve b൴l൴nen böbrek hastalığı olmayan HIV ൴le enfekte b൴reyler 

oluşturmaktadır.   

 

Çalışmaya dah൴l ed൴lme kr൴terler൴ 

 Ed൴nsel ൴mmun yetmezl൴k v൴rüsü ൴le enfekte olmak 

 18 yaş ve üzer൴ olmak 
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 D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ saptanarak D v൴tam൴n൴ replasman tedav൴s൴ başlanmış 

olmak 

Çalışmaya dah൴l ed൴lmeme kr൴terler൴ 

 18 yaş altı olmak 

 Gebe olmak 

 Tanısı konmuş mal൴gn൴te öyküsü olmak 

 Osteoporoz tedav൴s൴ almak 

 Granülomatoz hastalığı olmak 

 B൴l൴nen böbrek hastalığı olmak 

 

Çalışmanın b൴r൴nc൴ aşamasına kr൴terlere uyan ve b൴lg൴lend൴r൴lm൴ş gönüllü 

onam formunu ൴mzalamış D v൴tam൴n൴ düzey൴ görülmüş HIV ൴le enfekte 78 hasta 

dah൴l ed൴lm൴şt൴r. Kontrol grubu da D v൴tam൴n൴ düzey൴ görülmüş HIV ൴le enfekte 

olmayan 93 hastadan oluşmaktadır. Çalışmanın ൴k൴nc൴ aşamasına y൴ne kr൴terlere 

uyan ve b൴lg൴lend൴r൴lm൴ş gönüllü onam formunu ൴mzalamış D v൴tam൴n൴ replasman 

tedav൴s൴ başlanmış HIV ൴le enfekte 66 hasta dah൴l ed൴lm൴şt൴r. Kontrol grubunu da D 

v൴tam൴n൴ replasman tedav൴s൴ almayan HIV ൴le enfekte 60 hasta oluşturmaktadır. 

Çalışmamıza toplamda 231 hasta dah൴l ed൴lm൴şt൴r.  

Replasman tedav൴s൴ güncel kılavuzlarda öner൴len şek൴lde; 8 hafta boyunca 

haftada b൴r kez 50.000 IU v൴tam൴n D ver൴ld൴kten sonra günde 1500-2000 IU ൴dame 

olacak şek൴lded൴r. 

Hastalara çalışma detaylı şek൴lde anlatıldı ve hastaların; adı-soyadı, yaş, 

c൴ns൴yet, c൴nsel yönel൴m, meden൴ durum, eğ൴t൴m düzey൴, meslek, s൴gara kullanımı, 

alkol kullanımı, uyuşturucu madde kullanımı, amel൴yat geçm൴ş൴, kullandığı ൴laçlar 

(kullanılan ൴laçlar sorgulanırken D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ yapan ൴laç kullanımı olup 

olmadığı değerlend൴r൴lm൴şt൴r), b൴l൴nen hastalıklar, kırık öyküsü boy-k൴lo, beden k൴tle 

൴ndeks൴, HIV tanısı alma tar൴h൴, kullanılan ART’ler൴ sorgulandı. Daha önceden 

bakılmış mevcut kem൴k m൴neral dans൴tes൴ sonuçları hastane s൴stem൴nden 

sorgulanarak kayded൴ld൴. 

Çalışmaya alınan hastaların D v൴tam൴n൴, kals൴yum, fosfor, parathormon, 

alkalen fosfataz, hemogram, HIV PCR, CD4-CD8 sayıları ൴stend൴. D v൴tam൴n൴ 
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replasman tedav൴s൴ başlanan hastalar 3 ay arayla pol൴kl൴n൴k kontrolüne çağrıldı ve 

3. ayda ve 6. ayda bu tetk൴kler൴ yen൴den ൴sten൴ld൴. 

Kontrol grubunu oluşturan hastalar çalışmaya alınan hastalarla aynı 

dönemlerde tarandı. B൴r൴nc൴ gruptak൴ 93 hastanın ad-soyad, yaş, c൴ns൴yet, D v൴tam൴n൴ 

düzeyler൴ hastane s൴stem൴nden öğren൴lerek kayded൴ld൴.  

Kontrol grubunu oluşturan ൴k൴nc൴ gruptak൴ D v൴tam൴n൴ replasmanı almayan 

60 hastanın 0-3-6 aylık dönemlerdek൴ hemogram, HIV PCR, CD4-CD8 tetk൴kler൴ 

de hastane s൴stem൴nden öğren൴lerek kayded൴ld൴.  

 

3.3. TETKİKLERİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Hastaların bakılan D v൴tam൴n൴ düzeyler൴ güncel kılavuzlar ele alınarak 

değerlend൴r൴lm൴ş olup <10 ng/mL (<25 nmol/L) eks൴kl൴k, <20 ng/mL (<50 nmol/L) 

yetmezl൴k olarak kabul ed൴lm൴şt൴r (40).  

Kem൴k m൴neral dans൴tes൴nde; T skoru ≤ -2,5 olan (menopoz sonrası kadınlar 

ve ≥ 50 yaş erkekler) ൴le Z skoru ≤ -2 olan ve (fraj൴l൴te kırığı olan premenopozal 

kadınlar ve <50 yaş erkekler) osteoporoz olarak kabul ed൴lm൴şt൴r. Osteoporoz 

tedav൴s൴ alan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. (40) Kem൴k m൴neral yoğunluğu 

değerlend൴r൴l൴rken L1-L4 ve femur boynu baz alınarak kr൴terlere göre T skoru veya 

Z skoru bakılmıştır. 

V൴roloj൴k baskılanma en az 6 ay boyunca HIV v൴ral yükünün <50 kopya/mL 

olarak tanımlanmıştır (40). 

 

3.4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ  

Çalışmada tanımlayıcı ver൴ler sayı ve yüzde ൴le, ölçümsel ver൴ler ൴se 

ortalama ± standart sapma ve ortanca (m൴n൴mum-maks൴mum) değerler൴nden uygun 

olanı ൴le göster൴lm൴şt൴r. Kategor൴k ver൴ler൴n karşılaştırılması ൴ç൴n Bağımsız 

değ൴şkenlerde K൴-kare ve F൴sher testler൴, bağımlı değ൴şkenlerde Cochran’s Q ve Mc 

Nemar testler൴ kullanım alanına uygun yerlerde kullanılmıştır. Ölçümler൴n normal 

dağılım varsayımının ൴ncelenmes൴nde Kolmogrov Sm൴rnow test൴ ve h൴stogram 

graf൴kler൴ kullanılmıştır. Normal dağılım göstermeyen ölçümler൴n gruplar arasında 

karşılaştırılmasında Mann Wh൴tney U test൴ kullanılmıştır. Tekrarlayan ölçümler൴n 

anal൴z൴nde normal dağılım gösteren ver൴lerde tekrarlayan ölçümlerde ANOVA test൴, 
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normal dağılım göstermeyen ver൴lerde Fre൴dman test൴ ve W൴lcoxon test൴ kullanım 

alanına uygun yerlerde kullanılmıştır. İstat൴st൴ksel anlamlılık ൴ç൴n p<0.05 kabul 

ed൴lm൴şt൴r. Post hoc anal൴zler ൴ç൴n p değer൴nde bonferonn൴ düzeltmes൴ yapılmıştır. 

Anal൴zler IBM SPSS 23 ൴stat൴st൴k programı ൴le gerçekleşt൴r൴lm൴şt൴r. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



28 
 

4. BULGULAR 

 
Çalışmanın b൴r൴nc൴ aşamasında D v൴tam൴n൴ düzeyler൴ karşılaştırılan 171 hasta 

değerlend൴r൴lm൴şt൴r. Bu hastaların 78 tanes൴ HIV ൴le enfekte, 93 tanes൴ HIV 

enfeks൴yonu olmayan hastalardan oluşmaktadır. HIV çalışma grubu hastaları ൴le 

kontrol grubu ver൴ler൴n൴ karşılaştırıldığında c൴ns൴yet, yaş dağılımı ve başvuru 

anındak൴ D v൴tam൴n൴ düzey൴ açısından gruplar arasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı 

b൴r fark bulunmamıştır (Tablo 5). 

 

Tablo 5: HIV ile kontrol grubu D vitamini düzeyi verilerinin karşılaştırılması  

 
HIV Kontrol 

p 
n (%) n (%) 

C൴ns൴yet 
Kadın 5 (6,4) 14 (15,1) 

0,073c 
Erkek 73 (93,6) 79 (84,9) 

Yaş* 36,0 (22,0-69,0) 39,0 (19,0-68,0) 0,359m 

Başvuru Anında D V൴tam൴n൴ Düzey൴* 14,0 (3,0-36,8) 14,6 (3,3-51,1) 0,101m 
c Ki-kare testi, m Mann Whitney U testi, *Ortanca (minimum-maksimum) değerler sunulmuştur. 

 

Çalışma gruplarına göre başvuru anında D v൴tam൴n൴ sev൴yeler൴ 

൴ncelend൴ğ൴nde, ൴ncelenen gruplar arasında anlamlı b൴r fark bulunmamıştır. (Tablo 

6). 

 

Tablo 6: Çalışma gruplarına göre başvuru anında D v൴tam൴n൴ sev൴yes൴n൴n ൴ncelenmes൴  

 

Gruplar 

p HIV çalışma grupları Kontrol 

n (%) n (%) 

Başvuru Anında D 

V൴tam൴n൴ Sev൴yes൴ 

<10 ng/mL (eks൴kl൴k) 18 (23,1) 18 (19,4) 

0,355c ≥10- <20 (yeters൴zl൴k) 44 (56,4) 47 (50,5) 

≥ 20 ng/mL(normal) 16 (20,5) 28 (30,1) 
c Ki-kare testi 
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Çalışmanın ൴k൴nc൴ aşamasını oluşturan gruba D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ / 

yetmezl൴ğ൴ saptanıp replasman tedav൴s൴ başlanan HIV ൴le enfekte 66 hasta dah൴l 

ed൴lm൴şt൴r. Kontrol grubunu D v൴tam൴n൴ replasman tedav൴s൴ almayan 60 hasta 

oluşturmaktadır. Başvurusunda D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ olan hastalara 8 hafta boyunca 

haftada 50.000 IU D v൴tam൴n൴ ve 8 haftanın sonunda günlük 2000 IU D v൴tam൴n൴ 

ver൴lm൴şt൴r ve hastalar 24 hafta boyunca tak൴p ed൴lm൴şt൴r. 

D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ saptanıp replasman tedav൴s൴ başlanan gruptak൴ 

katılımcıların %57,6’sı (n=38) heteroseksüel, %42,4’ü (n=28) MSM’d൴r. Meden൴ 

durum açısından %65,2’s൴ (n=43) bekar, %30,3’ü (n=20) evl൴, %4,5’൴ (n=3) 

boşanmıştır. 

Ortalama vücut k൴tle ൴ndeks൴ (BMI) 26,1 ± 4,5 olarak bel൴rlenm൴şt൴r. Eğ൴t൴m 

düzey൴ açısından %1,5’൴ (n=1) okuma yazma b൴lmemekte, %9,1’൴ (n=6) ൴lkokul, 

%13,6’sı (n=9) ortaokul, %25,8’൴ (n=17) l൴se, %50,0’s൴ (n=33) ün൴vers൴te 

mezunudur. 

Meslek dağılımında %10,6’sı (n=7) ൴şs൴z, %19,7’s൴ (n=13) kamu çalışanı, 

%6,1’൴ (n=4) emekl൴, %37,9’u (n=25) serbest meslek çalışanı, %16,7’s൴ (n=11) özel 

sektör çalışanı, %7,6’sı (n=5) şoför ve %1,5’൴ (n=1) öğrenc൴d൴r. 

S൴gara kullananların oranı %54,5’t൴r (n=36). S൴gara ൴çenler൴n s൴gara tüket൴m൴ 

ortanca 10,0 (1,0-50,0) paket/yıldır. Alkol kullananların oranı %36,4’tür (n=24). 

Uyuşturucu madde kullananların oranı %16,7’d൴r (n=11). Ek hastalıklara bağlı ൴laç 

kullananların oranı %28,8’d൴r (n=19). 

D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ yapab൴len ൴laç kullananların oranı %1,5’t൴r (n=1). 

Kullanılan ൴laçlardan D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ yapan ൴laç sp൴ronalakton olarak 

bel൴rlenm൴şt൴r. B൴l൴nen hastalığı olanların oranı %24,2’d൴r (n=16). Amel൴yat 

geç൴renler൴n oranı %59,1’d൴r (n=39). Kırık öyküsü bulunanların oranı %40,9’dur 

(n=27) (Tablo 7). 
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Tablo 7: Çalışma grubunun sosyodemografik ve klinik özelliklerinin dağılımı  

 
D v൴tam൴n൴ replasman tedav൴s൴ 
alan HIV ൴le enfekte hastalar 

n (%) 

C൴nsel Yönel൴m 
Heteroseksüel 38 (57,6) 

MSM 28 (42,4) 

Meden൴ Durum 
Bekar 43 (65,2) 

Evl൴ 20 (30,3) 
Boşanmış 3 (4,5) 

BMI*  26,1 ± 4,5 

Eğ൴t൴m Düzey൴ 

Okuma yazma yok 1 (1,5) 

İlkokul 6 (9,1) 

Ortaokul 9 (13,6) 

L൴se 17 (25,8) 

Ün൴vers൴te 33 (50,0) 

Meslek 

İşs൴z 7 (10,6) 

Kamu çalışanı 13 (19,7) 

Emekl൴ 4 (6,1) 

Serbest meslek 25 (37,9) 

Özel sektör çalışanı 11 (16,7) 

Şoför 5 (7,6) 

Öğrenc൴ 1 (1,5) 

S൴gara Kullanımı 
Yok 30 (45,5) 

Var 36 (54,5) 

S൴gara Kullanım M൴ktarı** (Paket/yıl)  10,0 (1,0-50,0) 

Alkol Kullanımı 
Yok 42 (63,6) 

Var 24 (36,4) 

Uyuşturucu Madde Kullanımı 
Yok 55 (83,3) 

Var 11 (16,7) 

Kullandığı İlaçlar 
Yok 47 (71,2) 

Var 19 (28,8) 

D V൴tam൴n൴ Eks൴kl൴ğ൴ Yapan İlaç Kullanımı 
Yok 65 (98,5) 

Var 1 (1,5) 

B൴l൴nen Hastalıklar 
Yok 50 (75,8) 

Var 16 (24,2) 

Amel൴yat Geçm൴ş൴ 
Yok 27 (40,9) 

Var 39 (59,1) 

Kırık Öyküsü 
Yok 39 (59,1) 

Var 27 (40,9) 
* Ortalama ± standart sapma değerleri gösterilmiştir. ** Ortanca (minimum-maksimum) değerleri gösterilmiştir 
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D v൴tam൴n൴ replasmanı ver൴len grupta başvuruda bakılan kem൴k m൴neral 

yoğunluğu değerlend൴r൴ld൴ğ൴nde ortalama L1-L4 T skoru -0,6 ± 0,7, ortalama L1-L4 

Z skoru -0,8 ± 1,3, ortalama femur boynu T skoru -0,5 ± 0,7 ve ortalama femur 

boynu Z skoru -0,5 ± 1,0 olarak bel൴rlenm൴şt൴r (Tablo 8). 

 

Tablo 8: Çalışma HIV grubunun kemik mineral ölçüm sonuçlarının incelenmesi  

 
Çalışma HIV 

Ortalama ± Std. Sapma 

Başvuruda Kem൴k M൴neral Ölçüm Sonucu L1-L4 T Skoru -0,6 ± 0,7 

Başvuruda Kem൴k M൴neral Ölçüm Sonucu L1-L4 Z Skoru -0,8 ± 1,3 

Başvuruda Kem൴k M൴neral Ölçüm Sonucu Femur Boynu T Skoru -0,5 ± 0,7 

Başvuruda Kem൴k M൴neral Ölçüm Sonucu Femur Boynu Z Skoru -0,5 ± 1,0 
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Başvuru anında D V൴tam൴n൴ Sev൴yes൴ ൴le başvuru anındak൴ 

osteoporoz/osteopen൴ durumları ൴ncelenm൴şt൴r. T skorlarına bakıldığında osteoporoz 

saptanan hasta yoktur. Gruplar arasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı b൴r fark 

bulunamamıştır (Tablo 9) 

 

Tablo 9: Başvuru Anında D Vitamini Seviyesi ile başvuru anındaki T ve Z 

skorlarının incelenmesi  

 

Başvuru Anında D V൴tam൴n൴ Sev൴yes൴ 2 

p 
<20 ng/mL (<50 

nmol/L) 

≥20 ng/mL (<50 

nmol/L) 

n (%) n (%) 

Başvuruda L1-L4 T 

Skoru grupları 

Normal 4 (50,0) 3 (100,0) 
0,236f 

Osteopen൴ 4 (50,0) 0 (,0) 

Başvuruda L1-L4 Z 

Skoru grupları 

Normal 22 (84,6) 6 (75,0) 
0,609f 

Osteoporoz 4 (15,4) 2 (25,0) 

Başvuruda Femur Boynu 

T Skoru grupları 

Normal 4 (50,0) 3 (100,0) 
0,236f 

Osteopen൴ 4 (50,0) 0 (,0) 

Başvuruda Femur Boynu 

Z Skoru grupları 

Normal 25 (96,2) 7 (87,5) 
0,421f 

Osteoporoz 1 (3,8) 1 (12,5) 

f Fisher testi 

 

Başvuru anında D v൴tam൴n൴ sev൴yes൴ne göre c൴ns൴yet, yaş, vücut k൴tle ൴ndeks൴ 

(BMI), c൴nsel yönel൴m, meden൴ durum, eğ൴t൴m düzey൴, s൴gara kullanımı ve m൴ktarı, 

HIV süres൴, alkol kullanımı, uyuşturucu madde kullanımı, kullanılan ൴laçlar, D 

v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ yapan ൴laç kullanımı, b൴l൴nen hastalıklar, amel൴yat geçm൴ş൴ ve 

kırık öyküsü açısından ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı b൴r fark bulunamamıştır (Tablo 

10). 
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Tablo 10: HIV ile enfekte hastalarda başvuru anında D vitamini düzeyinin 

sosyodemografik özelliklerle ilişkisinin incelenmesi  

 
<20 ng/mL  

(<50 nmol/L) 
≥20 ng/mL  

(<50 nmol/L) p 
n (%) n (%) 

C൴ns൴yet 
Kadın 4 (80,0) 1(20,0) 

>0,999f 
Erkek 58 (79,5) 15(20,5) 

Yaş* 33,5 (22,0-69,0) 40,0 (24,0-67,0) 0,100m 
BMI** 25,5 ± 4,2 26,9 ± 5,6 0,273t 

C൴nsel Yönel൴m 
Heteroseksüel 31 (77,5) 9(22,5) 

0,656c 
MSM 31 (81,6) 7(18,4) 

Meden൴ Durum 
Bekar 44 (80,0) 11(20,0) 

0,769f Evl൴ 16 (80,0) 4(20,0) 
Boşanmış 2 (66,7) 1(33,3) 

Eğ൴t൴m Düzey൴ 

Okuma yazma yok 1 (100,0) 0(,0) 

0,948f 
İlkokul 5 (83,3) 1(16,7) 
Ortaokul 9 (90,0) 1(10,0) 
L൴se 14 (77,8) 4(22,2) 
Ün൴vers൴te 33 (76,7) 10(23,3) 

S൴gara Kullanımı 
Yok 24 (75,0) 8(25,0) 

0,570c 
Var 38 (82,6) 8(17,4) 

S൴gara Kullanım M൴ktarı*(paket/yıl) 9,0 (1,0-50,0) 9,5 (1,5-30,0) 0,851m 
HIV Süres൴* (yıl) 4,0 (1,0-13,0) 4,0 (1,0-14,0) 0,424m 

Alkol Kullanımı 
Yok 33 (78,6) 9(21,4) 

0,829c 
Var 29 (80,6) 7(19,4) 

Uyuşturucu Madde 
Kullanımı 

Yok 51 (79,7) 13(20,3) 
>0,999f 

Var 11 (78,6) 3(21,4) 

Kullandığı İlaçlar 
Yok 45 (78,9) 12(21,1) 

>0,999f 
Var 17 (81,0) 4(19,0) 

D V൴tam൴n൴ Eks൴kl൴ğ൴ 
Yapan İlaç Kullanımı 

Yok 50 (76,9) 15(23,1) 
>0,999f 

Var 1 (100,0) 0(,0) 

B൴l൴nen Hastalıklar 
Yok 47 (77,0) 14(23,0) 

0,499f 
Var 15 (88,2) 2(11,8) 

Amel൴yat Geçm൴ş൴ 
Yok 26 (76,5) 8(23,5) 

0,562c 
Var 36 (81,8) 8(18,2) 

Kırık Öyküsü 
Yok 38 (82,6) 8(17,4) 

0,413c 
Var 24 (75,0) 8(25,0) 

c Ki-kare testi, f Fisher testi, t Bağımsız Gruplarda T testi, m Mann Whitney U testi,  

* Ortanca (minimum-maksimum) değerler sunulmuştur. 

** Ortalama ± Standart sapma kullanılmıştır. 
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Çalışma HIV grubunun laboratuvar ver൴ler൴n൴n ൴ncelend൴ğ൴nde ൴se 3. ay ve 

6. ay sonunda D v൴tam൴n൴ düzey൴ başvuru anındak൴ ölçüme göre anlamlı düzeyde 

daha yüksek bulunmuş, ayrıca 3. ve 6. ay ölçümler൴ arasında da anlamlı farklılık 

gözlenm൴şt൴r (p<0,001). 

Alkalen fosfataz, parathormon, kals൴yum ve fosfor değerler൴ açısından 

zaman ൴ç൴nde ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı b൴r değ൴ş൴kl൴k bulunmamıştır (Tablo 11). 

 

Tablo 11: Çalışma HIV grubunun laboratuvar verilerinin incelenmesi 

 
Çalışma HIV 

Ortalama ± Std. Sapma 

Başvuru Anında D V൴tam൴n൴ Düzey൴ 13,6 (3,0-36,8) 

3 Ay Sonra D V൴tam൴n൴ Düzey൴ 32,0 (11,7-100,0) 

6 Ay Sonra D V൴tam൴n൴ Düzey൴ 28,9 (14,4-53,8) 

P <0,001 f 

Başvuru Anında Alkalen Fosfataz 81,3 ± 24,8 

3 Ay Sonra Alkalen Fosfataz 78,2 ± 20,9 

6 Ay Sonra Alkalen Fosfataz 80,9 ± 23,5 

p 0,397 f 

Başvuru Anında Parathormon 37,4 (11,8-80,0) 

3 Ay Sonra Parathormon 31,4 (5,3-83,7) 

6 Ay Sonra Parathormon 30,8 (7,6-87,3) 

p 0,236 f 

Başvuru Anında Kals൴yum 9,42 ± 0,41 

3 Ay Sonra Kals൴yum 9,40 ± 0,35 

6 Ay Sonra Kals൴yum 9,46 ± 0,39 

p 0,652 a 

Başvuru Anında Fosfor 3,25 ± 0,50 

3 Ay Sonra Fosfor 3,34 ± 0,43 

6 Ay Sonra Fosfor 3,33 ± 0,47 

p 0,274 a 
f Freidman testi, a Tekrarlayan ölçümlerde ANOVA testi 
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HIV alt grupları karşılaştırıldığında c൴ns൴yet dağılımı ve yaş açısından 

gruplar arasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı b൴r fark bulunmamıştır. (Tablo 12) 

 

Tablo 12: HIV alt gruplarında demografik özelliklerin karşılaştırılması  

 
Çalışma HIV Kontrol HIV 

p 
n (%) n (%) 

C൴ns൴yet 
Kadın 5 (7,6) 3 (5,0) 

0,720f 
Erkek 61 (92,4) 57 (95,0) 

Yaş* 37,0 (23,0-69,0) 39,5 (22,0-67,0) 0,465m 
f Fisher testi, m Mann Whitney U testi, *Ortanca (minimum-maksimum) değerler sunulmuştur. 

 

HIV alt grupları karşılaştırıldığında kullanılan ART rej൴mler൴, geçm൴şte ART 

kullanımı, HIV süres൴ ve ART kullanım süres൴ açısından gruplar arasında 

൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı b൴r fark bulunmamıştır (Tablo 13). Tablo 11’de bel൴rt൴len 

ART’lerden geçm൴şte kullanılanlar her ൴k൴ grupta anlamlı b൴r fark olmadığı ൴ç൴n 

ayrıca bel൴rt൴lmem൴şt൴r.  

 

Tablo 13: HIV alt gruplarında kullanılan art bilgilerinin ve hastalık süresinin 

karşılaştırılması  

 
Çalışma HIV Kontrol HIV 

p 
n (%) n (%) 

Kullanılan Art 

BIC+TAF+FTC 45 (68,2) 44 (73,3) 

0,786f 

DTG+3TC 11 (16,7) 6 (10,0) 

DTG+TDF+FTC 8 (12,1) 9 (15,0) 

ABC+DTG+3TC 1 (1,5) 1 (1,7) 

TAF+FTC+EVG+C 1 (1,5) 0 (,0) 

Geçm൴şte 

Kullanılan Art 

Yok 48 (72,7) 44 (73,3) 
0,939c 

Var 18 (27,3) 16 (26,7) 

HIV Süres൴* (Yıl) 4,0 (1,0-14,0) 4,0 (1,0-11,0) 0,333m 

Art Kullanım Süres൴* (Ay) 37,5 (6,0-144,0) 27,5 (6,0-106,0) 0,264m 
c Ki-kare testi, f Fisher testi, m Mann Whitney U testi, *Ortanca (minimum-maksimum) değerler sunulmuştur. 
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HIV alt grupları karşılaştırıldığında başvuru anında, 3. ay ve 6. ayda v൴ral 

yük poz൴t൴fl൴ğ൴ açısından gruplar arasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı b൴r fark 

bulunmamıştır (Tablo 13). Ancak grup ൴ç൴ değ൴ş൴mler ൴ncelend൴ğ൴nde her ൴k൴ grupta 

da zaman ൴ç൴nde poz൴t൴fl൴k oranlarında anlamlı azalmalar tesp൴t ed൴lm൴şt൴r. Post hoc 

anal൴z sonuçlarına göre; Çalışma HIV grubunda v൴ral yük düzey൴ 6. ayda başvuru 

anındak൴ orana göre anlamlı düzeyde azalma gösterm൴şt൴r (p=0,037). Benzer şek൴lde 

Çalışma HIV grubunda v൴ral yük poz൴t൴fl൴k oranı 3. ve 6. Aylarda, başvuru anındak൴ 

orana göre anlamlı düzeyde azalma gösterm൴şt൴r (p=0,001).  

Poz൴t൴f hastalarda başvuru anındak൴, 3. ay ve 6. ay v൴ral yük m൴ktarları 

açısından da gruplar arasında anlamlı b൴r fark saptanmamıştır. V൴ral yük poz൴t൴fl൴ğ൴ 

olan hastalarda yeterl൴ ver൴ bulunmadığından grup ൴ç൴ değerlend൴rme yapılamamıştır 

(Tablo 14). 

 

Tablo 14: HIV alt gruplarında viral yük pozitifliği ve pozitif hastalarda viral yük 

miktarının karşılaştılması  

 
Çalışma HIV Kontrol HIV 

p 
n (%) n (%) 

Başvuru Anında V൴ral Yük 
Negat൴f 48 (72,7) 38 (63,3) 

0,258c 
Poz൴t൴f 18 (27,3) 22 (36,7) 

3 Ay Sonra V൴ral Yük 
Negat൴f 53 (82,8) 50 (83,3) 

0,928c 
Poz൴t൴f 11 (17,2) 10 (16,7) 

6 Ay Sonra V൴ral Yük 
Negat൴f 54 (90,0) 52 (86,7) 

0,570c 
Poz൴t൴f 6 (10,0) 8 (13,3) 

 p 0,037q 0,001q  

Başvuru Anında V൴ral Yük M൴ktarı* 80799 (130-43762981) 297 (100-5171173) 0,079m 

3 Ay Sonra V൴ral Yük M൴ktarı* 180 (110-4000) 229 (121-831) 0,503m 

6 Ay Sonra V൴ral Yük M൴ktarı* 280 (110-650) 156 (110-485) 0,243m 

 p - -  
c Ki-kare testi, q Çochran’s Q testi, m Mann Whitney U testi, *Ortanca (minimum-maksimum) değerler 

sunulmuştur. 
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HIV alt grupları karşılaştırıldığında başvuru anında, 3. ay ve 6. ayda CD4 T 

lenfos൴t sayısı, CD8 T lenfos൴t sayısı, CD4/CD8 oranı, lökos൴t sayısı, hemoglob൴n, 

trombos൴t sayısı, lenfos൴t sayısı, nötrof൴l sayısı, nötrof൴l-lenfos൴t oranı, trombos൴t-

lenfos൴t oranı ve ortalama trombos൴t hacm൴ açısından gruplar arasında ൴stat൴st൴ksel 

olarak anlamlı b൴r fark bulunmamıştır (Tablo 14). 

Ancak laboratuvar ver൴ler൴nde zamanla gerçekleşen değ൴ş൴kl൴kler Çalışma 

HIV ve Kontrol HIV gruplarında ayrı ayrı ൴ncelend൴ğ൴nde ൴se;  

Çalışma HIV grubunda 6. ay sonunda CD4 T Lenfos൴t Sayısı başvuru 

anındak൴ ölçüme göre anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur (p=0,004). 

Kontrol HIV grubunda ൴se hem 3. ay hem de 6. ay CD4 T Lenfos൴t Sayısı başvuru 

anındak൴ ölçüme göre anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur (p=0,024).   

Çalışma HIV grubunda CD4/CD8 oranı, başvuru anına göre hem 3. ayda 

hem de 6. ayda anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuş, ayrıca 3. ve 6. ay ölçümler൴ 

arasında da anlamlı b൴r farklılık gözlenm൴şt൴r (p=0,003). Kontrol HIV grubunda da 

aynı şek൴lde hem 3. ayda hem de 6. ayda başvuru anına kıyasla anlamlı artış 

bulunmuş olup, 3. ve 6. ay ölçümler൴ arasında da anlamlı farklılık saptanmıştır 

(p<0,001).   

Kontrol HIV grubunda 6. ayda lökos൴t sayısı başvuru anındak൴ ölçüme göre 

anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur (p=0,005).   

Kontrol HIV grubunda 6. ayda nötrof൴l sayısı başvuru anındak൴ ölçüme göre 

anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur (p=0,011).   

Çalışma HIV grubunda ortalama trombos൴t hacm൴ 3. ay ve 6. ay 

ölçümler൴nde başvuru anındak൴ değere göre anlamlı düzeyde daha yüksek 

bulunmuştur (p=0,022). 

İncelenen d൴ğer parametrelerde zaman ൴çer൴s൴nde ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı 

b൴r değ൴ş൴kl൴k gerçekleşmem൴şt൴r (Tablo 15). 
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Tablo 15: HIV alt gruplarında laboratuvar verilerinin karşılaştılması  

 Çalışma HIV Kontrol HIV 
p 

Ortanca (M൴n-Max) Ortanca (M൴n-Max) 
Başvuru Anında CD4 T Lenfos൴t Sayısı 663 (71-1920) 642 (19-2157) 0,893m 

3 Ay Sonra CD4 T Lenfos൴t Sayısı 741 (80-1840) 653 (161-1966) 0,579m 

6 Ay Sonra CD4 T Lenfos൴t Sayısı 736 (85-1945) 717 (120-2399) 0,704m 

p 0,004 f 0,024 f  

Başvuru Anında CD8 T Lenfos൴t Sayısı 905 (193-3616) 1015 (210-3716) 0,159m 

3 Ay Sonra CD8 T Lenfos൴t Sayısı 916 (305-3210) 992 (276-2806) 0,280m 

6 Ay Sonra CD8 T Lenfos൴t Sayısı 896 (260-2047) 980 (176-2167) 0,433m 

P 0,143 f 0,247 f  

Başvuru Anında CD4/CD8 0,68 (0,04-3,32) 0,62 (0,03-1,95) 0,834m 

3 Ay Sonra CD4/CD8 0,79 (0,05-2,90) 0,65 (0,16-2,58) 0,297m 

6 Ay Sonra CD4/CD8 0,85 (0,05-3,69) 0,76 (0,17-2,70) 0,527m 

P 0,003 f <0,001 f  

Başvuru Anında Lökos൴t Sayısı 7,03 (3,25-12,97) 7,22 (4,05-13,45) 0,662m 

3. Ay Lökos൴t Sayısı 7,25 (3,78-12,74) 7,32 (3,93-14,62) 0,550m 

6. Ay Lökos൴t Sayısı 7,23 (4,27-11,23) 7,90 (5,16-13,18) 0,054m 

p 0,494 f 0,005 f  

Başvuru Anında Hemoglob൴n 15,0 (9,4-17,7) 15,4 (9,4-17,4) 0,282m 

3. Ay Hemoglob൴n 15,1 (11,8-17,5) 15,5 (10,1-17,6) 0,405m 

6. Ay Hemoglob൴n 15,2 (11,7-25,8) 15,3 (9,4-17,1) 0,425m 

p 0,090 f 0,509 f  

Başvuru Anında Trombos൴t Sayısı 241,5 (119,0-457,0) 239,5 (49,0-508,0) 0,773m 

3. Ay Trombos൴t Sayısı 238,0 (139,0-438,0) 250,0 (82,0-451,0) 0,309m 

6. Ay Trombos൴t Sayısı 246,0 (108,0-486,0) 249,0 (159,0-465,0) 0,882m 

p 0,523 f 0,067 f  

Başvuru Anında Lenfos൴t Sayısı 2,22 (0,74-4,90) 2,41 (0,74-5,05) 0,169m 

3. Ay Lenfos൴t Sayısı 2,17 (1,00-5,76) 2,41 (1,12-4,25) 0,261m 

6. Ay Lenfos൴t Sayısı 2,08 (1,02-3,97) 2,37 (0,64-5,58) 0,062m 

p 0,470 f 0,813 f  

Başvuru Anında Nötrof൴l Sayısı 3,78 (1,51-9,98) 3,88 (1,81-9,04) 0,988m 

3. Ay Nötrof൴l Sayısı 4,02 (1,80-8,96) 4,18 (1,75-9,36) 0,906m 

6. Ay Nötrof൴l Sayısı 4,10 (2,27-8,62) 4,39 (2,23-11,13) 0,230m 

p 0,603f 0,011f  
f Freidman testi, m Mann Whitney U testi 
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Tablo 15 (devamı): HIV alt gruplarında laboratuvar verilerinin karşılaştılması  

 
Çalışma HIV Kontrol HIV 

p 
Ortanca (M൴n-Max) Ortanca (M൴n-Max) 

Başvuru Anında Nötrof൴l Lenfos൴t Oranı 1,66 (0,61-10,60) 1,69 (0,50-4,04) 0,593m 

3. Ay Nötrof൴l Lenfos൴t Oranı 1,80 (0,31-3,59) 1,81 (0,59-5,56) 0,568m 

6. Ay Nötrof൴l Lenfos൴t Oranı 1,80 (0,84-6,15) 1,86 (0,77-17,30) 0,805m 

p 0,889f 0,086 f  

Başvuruda Trombos൴t Lenfos൴t Oranı 106,0 (50,2-357,6) 99,4 (37,9-325,6) 0,269m 

3. Ay Trombos൴t Lenfos൴t Oranı 105,7 (33,8-248,0) 99,3 (53,2-254,4) 0,254m 

6. Ay Trombos൴t Lenfos൴t Oranı 110,2 (53,2-275,4) 97,4 (49,8-464,0) 0,181m 

p 0,370f 0,951 f  

Başvuruda Ortalama Trombos൴t Hacm൴ 9,1 (7,0-13,0) 9,0 (7,3-11,8) 0,372m 

3. Ay Ortalama Trombos൴t Hacm൴ 9,2 (7,1-12,8) 9,0 (6,9-11,1) 0,423m 

6. Ay Ortalama Trombos൴t Hacm൴ 9,2 (7,6-12,1) 9,0 (7,4-11,4) 0,387m 

p 0,022f 0,301 f  
f Freidman testi, m Mann Whitney U testi 
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5. TARTIŞMA 
 

Ant൴retrov൴ral tedav൴ler൴n൴n kullanılmasıyla b൴rl൴kte HIV v൴ral yükü hızla 

kanda saptanmayacak düzeylere ger൴lemekte ve v൴rüsün hücresel ൴mmün s൴stemde 

oluşturduğu yıkım ters൴ne dönmekted൴r. V൴rüsün saptanamayan sev൴yede olması 

sonucunda da ൴mmün s൴stem hücreler൴ artmaktadır. Ancak b൴l൴nmekted൴r k൴ ൴mmün 

s൴stem hücreler൴n൴n düşük sev൴yelerden normal sev൴yelere gelmes൴ sürec൴nde de 

fırsatçı enfeks൴yonlara yatkınlık devam etmekted൴r (64). Y൴ne b൴l൴n൴yor k൴ v൴ral yük 

saptanmayacak sev൴yelerde olsa b൴le HIV’൴n neden olduğu kron൴k ൴nflamasyon 

hayat boyu devam etmekted൴r (65,66). 

D v൴tam൴n൴n൴n keşfed൴ld൴ğ൴ ൴lk zamanlarda ൴skelet s൴stem൴ üzer൴ndek൴ etk൴ler൴ 

ön planda olsa da zamanla yapılan çalışmalar gösterm൴şt൴r k൴ D v൴tam൴n൴ ൴skelet 

s൴stem൴ dışında b൴rçok s൴steme de etk൴ etmekted൴r. Bu s൴stemlerden b൴r൴s൴ de ൴mmün 

s൴stemd൴r. Özell൴kle doğuştan ൴mmün s൴stem൴n akt൴vasyonunda öneml൴ rolü 

bulunmaktadır ve D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ saptanan k൴ş൴lerde enfeks൴yonların ൴y൴leşmes൴ 

gec൴kmekted൴r.  

D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ne neden olan b൴rçok faktör ve mekan൴zma 

bulunmaktadır. Kadın c൴ns൴yet, ൴ler൴ yaş, koyu c൴lt, güneş ışığına az maruz kalma, 

yüksek vücut k൴tle ൴ndeks൴, D v൴tam൴n൴ eks൴k beslenme, gastro൴ntest൴nal s൴stem 

em൴l൴m bozuklukları, karac൴ğer böbrek hastalıkları, alkol tüket൴m൴, bazı ൴laçlar D 

v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ne neden olmaktadır (58). Ayrıca kron൴k ൴nflamasyon 

böbreklerdek൴ bozulmuş 1α-h൴droks൴laz akt൴v൴tes൴nden sorumlu olab൴l൴r ve bu da 

PTH ൴le uyarılan 25(OH)D'n൴n 1,25(OH)2D'ye dönüşümünü bloke ederek 

1,25(OH)2D üret൴m൴n൴n azalmasına neden olab൴l൴r (67). HIV’൴n neden olduğu 

kron൴k ൴nflamasyon düşünüldüğünde, HIV ൴le enfekte hastalarda D v൴tam൴n൴ 

eks൴kl൴ğ൴n൴n görülmes൴ buna da bağlanab൴l൴r.   

Mansueto ve arkadaşlarının 2015 yılında yayınladıkları b൴r derleme makale; 

D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ bulunan ve gen൴ş b൴r coğraf൴ yerleş൴m൴n ver൴ler൴n൴n bulunduğu 

çok sayıdak൴ ep൴dem൴yoloj൴k makaleye dayanarak, HIV ൴le enfekte hastalarda D 

v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴n൴n yaygınlığının %70 ൴la %85 arasında değ൴şt൴ğ൴n൴ gösterm൴şt൴r. 

Aynı makale kullanılan ART’lerden proteaz ൴nh൴b൴törler൴n൴n (özell൴kle darunav൴r ve 

r൴tonav൴r) hem hepatos൴t hem de monos൴t kültürler൴nde v൴tam൴n D 1 α- ve 
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25 α- h൴droks൴lasyonunu ൴nh൴be ett൴ğ൴n൴, v൴tam൴n D metabol൴zmasına etk൴ ederek 

25(OH)D'n൴n akt൴f metabol൴t൴ne dönüşümünün azaltılması sonucu D v൴tam൴n൴ 

eks൴kl൴ğ൴ görüldüğünü gösterm൴şt൴r. NNRTI'ler ൴le ൴lg൴l൴ olarak ൴se, efav൴renz (EFV) 

൴le ൴l൴şk൴l൴ g൴derek artan m൴ktarda deneysel ver൴ bulunmaktadır. Pİ’ler൴n൴n aks൴ne 

EFV, s൴tokrom P450 enz൴mler൴yle etk൴leş൴m yoluyla 25(OH)D katabol൴zmasını ve 

൴nakt൴f metabol൴tler൴n üret൴m൴n൴ arttırarak D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ne neden olmaktadır; 

bunlardan bazıları, ant൴ep൴lept൴k ൴laçların etk൴ler൴ne benzer şek൴lde (yan൴, 

CYP24A1'൴n ൴ndüks൴yonu ve CYP2R1'൴n transkr൴ps൴yonunun azalması.) 

mekan൴zmayla D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ne neden olmaktadır (58). 

B൴z൴m çalışmamızda HIV ൴le enfekte 78 hasta ൴le HIV negat൴f 93 hastanın D 

v൴tam൴n൴ düzeyler൴, yaş ve c൴ns൴yet ver൴ler൴ karşılaştırılmıştır. D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ 

saptanan HIV ൴le enfekte hastaların %23,1’൴nde eks൴kl൴k, %56,4’ünde yeters൴zl൴k 

saptanmıştır. D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ saptanan HIV negat൴f hastaların 19,4’ünde 

eks൴kl൴k, %50,5’൴nde yeters൴zl൴k saptanmıştır. D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ her ൴k൴ grupta da 

yukarıdak൴ çalışma ൴le benzer oranlarda görülmüştür ve anlamlı b൴r fark 

saptanmamıştır. Bu oranlar Korkusuz ve arkadaşlarının 2012 yılında HIV/AIDS 

hastalarında D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴n൴n sıklığı ve kem൴k m൴neral dans൴tes൴ ൴le ൴l൴şk൴s൴n൴n 

değerlend൴r൴ld൴ğ൴ çalışmada D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ oranlarıyla da benzer 

görülmekted൴r (68). HIV ൴le enfekte olmayan popülasyonda kadın c൴ns൴yet൴n fazla 

olduğu görülmekted൴r. Bunun neden൴ olarak HIV enfekte hastaların çoğunluğunun 

erkek c൴ns൴yet olması bu nedenle örneklem൴n çoğunluğunu da erkek c൴ns൴yet൴n 

oluşturması düşünüleb൴l൴r. Çalışma grubunu oluşturan HIV ൴le enfekte hastalarla 

HIV ൴le enfekte olmayan hastaların yaş ortalaması ver൴ler൴n etk൴lenmemes൴ amacıyla 

benzer tutulmuştur burada da her ൴k൴ grup arasında anlamlı b൴r fark gözlenmem൴şt൴r.  

Wang ve arkadaşlarının yaptığı b൴rçok ülkeden 15 çalışmanın dah൴l ed൴ld൴ğ൴ 

ve HIV ൴le enfekte hastalarda D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ r൴sk൴n൴n ൴ncelend൴ğ൴ gen൴ş 

kapsamlı meta-anal൴zde HIV grubunun D v൴tam൴n൴ sev൴yes൴ kontrol grubundan daha 

düşük görülmüş ancak öneml൴ ölçüde farklı saptanmamış. Buna karşılık, HIV ൴le 

enfekte k൴ş൴lerde daha yüksek b൴r D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ görülme eğ൴l൴m൴ bulunmuş 

(69).  
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Edet ve arkadaşlarının yayınladığı 42 HIV ൴le enfekte, 48 HIV negat൴f 90 

k൴ş൴den oluşan çalışmada da D v൴tam൴n൴ düzeyler൴ karşılaştırılmış ve anlamlı fark 

görülmem൴şt൴r (70).  

Ross ve arkadaşlarının yayınladığı 149 HIV ൴le enfekte hasta ve 34 kontrol 

grubunun olduğu çalışmada D v൴tam൴n൴ sev൴yeler൴ HIV ൴le enfekte hastalarda 

anlamlı (p =0,02) sev൴yede daha düşük saptanmıştır. Ancak bu çalışmanın kısıtlılığı 

yazarların da bel൴rtt൴ğ൴ şek൴lde bu çalışmada kontrol grubunun örneklem boyutunun 

küçük olmasıdır (71). 

Curro ve arkadaşlarının D v൴tam൴n൴ durumunun HIV ൴le enfekte k൴ş൴lerde 

൴nflamatuvar yanıt üzer൴ne etk൴s൴n൴ ൴ncelemek amacıyla yaptıkları çalışmada 57 HIV 

൴le enfekte hasta, 40 HIV negat൴f dah൴l ed൴lm൴şt൴r ve D v൴tam൴n൴ sev൴yeler൴ HIV ൴le 

enfekte hastalarda anlamlı sev൴yede (p <0,001) daha düşük saptanmıştır (72).  

Çalışmamızda HIV ൴le enfekte hastaların sosyodemograf൴k ver൴ler൴ de 

൴ncelenm൴şt൴r. D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ olan ve olmayan b൴reylerde sosyodemograf൴k 

ver൴ler açısından anlamlı b൴r fark gözlenmem൴şt൴r. Ancak örneklem büyüklüğünün 

az olmasının bunun nedenler൴nden b൴r൴ olab൴leceğ൴ düşünülmekted൴r. B൴l൴nen ek 

hastalıklar, yaş, c൴ns൴yet g൴b൴ ver൴lerde örneklem büyüklüğünün daha yüksek olması 

hal൴nde sonuçların daha farklı olab൴leceğ൴n൴ düşünmektey൴z. Havers ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada da b൴z൴m çalışmamıza benzer şek൴lde yaş, c൴ns൴yet 

g൴b൴ faktörlerde fark gözlenmem൴şt൴r (73).  

Kem൴k m൴neral dans൴tes൴ (KMD) ൴le D v൴tam൴n൴ ൴l൴şk൴s൴n൴n değerlend൴r൴ld൴ğ൴ 

çalışmalar ൴ncelend൴ğ൴nde Korkusuz ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada KMD ൴le 

25(OH)D düzey൴ arasında ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı ൴l൴şk൴ bulunmamakla b൴rl൴kte, 

osteopen൴+osteoporoz saptanan olgularda c൴dd൴ D v൴tam൴n൴ yeters൴zl൴ğ൴ KMD 

normal olan olgulardan ൴k൴ kat fazla görülmüştür (68). Yen൴lmez ve arkadaşının 

yaptığı çalışmada da D v൴tam൴n൴ sev൴yes൴n൴n düşük KMD ൴le anlamlı b൴r ൴l൴şk൴s൴ 

saptanmamıştır (74). B൴z൴m çalışmamızda da benzer şek൴lde KMD bakılan 

hastalarda düşük KMD durumunun D v൴tam൴n൴ üzer൴ndek൴ etk൴s൴ 

değerlend൴r൴ld൴ğ൴nde anlamlı b൴r ൴l൴şk൴ görülmem൴şt൴r.  

Çalışmamıza katılan HIV ൴le enfekte hastalarda D v൴tam൴n൴ replasmanı alan 

ve almayan hastalarda kullanılan ART’ler benzerd൴. Geçm൴şte kullandıkları 

ART’lerde de şu an kullandıkları ART’lerde de D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ yaptığı 
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kanıtlanmış ART kullanımları yoktu. En sık BIC+TAF+FTC komb൴nasyonu 

kullanılmaktaydı. Bu nedenle ART kullanımının D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ veya D 

v൴tam൴n൴ etk൴ler൴ ൴le ൴lg൴l൴ l൴teratüre katkımız sınırlıdır. Ayrıca çalışmamızda tedav൴ye 

yen൴ başlayan hastalar ve uzun süred൴r ART alan hastaların karşılaştırılması da 

yapılmamıştır. 

D v൴tam൴n൴n൴n ൴mmün s൴stem üzer൴ne olan etk൴ler൴ HIV ൴le enfekte hastalarda 

da son zamanlarda çalışmaların başlığını oluşturmaktadır. İmmün s൴stem 

hücreler൴ne doğrudan saldıran bu v൴rüse karşı kullanılan ART’ler ൴le v൴ral yükün 

negat൴fleşt൴r൴lmes൴ amaçlanmakta ve bu süreçte de ൴mmün s൴stem hücreler൴nden 

CD4 T lenfos൴tler൴n de yükselmes൴, CD4 T/CD8 T lenfos൴t oranının artması 

amaçlanmaktadır. Yapılan bazı çalışmalar D v൴tam൴n൴ takv൴yes൴n൴n veya D v൴tam൴n൴ 

eks൴kl൴ğ൴ olmamanın v൴ral yükün azalmasına ve CD4 T lenfos൴tler൴n artışına etk൴s൴n൴ 

göstermekted൴r. 

Coelho ve arkadaşlarının yaptığı 63 HIV ൴le enfekte, 34 HIV negat൴f b൴rey൴n 

dah൴l ed൴ld൴ğ൴ ve D v൴tam൴n൴n൴n ant൴retrov൴ral tedav൴yle ൴l൴şk൴s൴n൴n ൴ncelend൴ğ൴ 

çalışma D v൴tam൴n൴ takv൴yes൴n൴n CD4 T lenfos൴t sayısını m൴l൴metre küp başına 3,3 

hücre artırarak anlamlı b൴r poz൴t൴f korelasyonu gösterm൴şt൴r (75).  

Stall൴ngs ve arkadaşlarının HIV ൴le enfekte çocuklarda yüksek doz D 

v൴tam൴n൴n൴n etk൴ler൴n൴ araştırdıkları çalışmada D v൴tam൴n൴ takv൴yes൴n൴n v൴ral yükün 

azalmasında ve CD4 T lenfos൴t sayısının artışına anlamlı b൴r etk൴s൴ olduğunu 

gösterm൴şlerd൴r. Bu çalışmada deneklere 12 ay boyunca günlük 7000 IU D v൴tam൴n൴ 

takv൴yes൴ ver൴lm൴şt൴r  (76). Y൴ne Qurban ve arkadaşlarının yaptığı derlemede en az 

12 hafta boyunca 4000-7000 IU/gün dozu D v൴tam൴n൴ kullanan HIV ൴le enfekte 

b൴reylerde CD4+ hücre sayısının artırılması, v൴ral yükün azaltılmasında etk൴l൴ 

olab൴leceğ൴ göster൴lm൴şt൴r (77).  Ancak b൴z൴m çalışmamızda D v൴tam൴n൴ replasmanı 

alan hastaların D v൴tam൴n൴ replasmanı kılavuzlarda öner൴ld൴ğ൴ şek൴lde uygulanmıştır. 

8 hafta süreyle haftalık 50.000 IU ve ardından 3-6 ay süreyle günlük 2000 IU olacak 

şek൴lded൴r. D v൴tam൴n൴ kullanımları k൴ş൴lere bırakıldığı ൴ç൴n ve bel൴rt൴len şek൴lde 

kullanımın akt൴f tak൴b൴n൴n yapılmasının zor olması neden൴yle D v൴tam൴n൴n൴n 

etk൴nl൴ğ൴n൴n net b൴r şek൴lde göster൴leb൴lmes൴ zordu. Ayrıca d൴ğer çalışmalardak൴ 

dozlamalar göz önüne alındığında yüksek dozlarda D v൴tam൴n൴n൴n v൴ral yük ve CD4 

T lenfos൴tler üzer൴ne etk൴ler൴ olab൴leceğ൴ düşünüleb൴l൴r.  
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Çalışmamızda D v൴tam൴n൴ replasmanı başlanan hastalar ve D v൴tam൴n൴ 

replasmanı almayan hastaların tak൴pler൴ sonucu v൴ral yük, CD4 T lenfos൴t sayısı ve 

CD8 T lenfos൴t sayısı ൴le CD4/CD8 oranındak൴ değ൴ş൴m൴ gözlemlemey൴ amaçladık.  

Her ൴k൴ grupta da CD4 T lenfos൴t sayısı 6 aylık süreçte yükselmekte v൴ral yük 

ger൴lemekte ൴d൴. CD4/CD8 T lenfos൴t oranı artmıştı. Ancak D v൴tam൴n൴ takv൴yes൴n൴n 

bu parametreler üzer൴ne anlamlı b൴r etk൴s൴ olmadığı görüldü. Çalışmamızda D 

v൴tam൴n൴n൴n v൴ral yük üzer൴ndek൴ etk൴s൴n൴n görülmes൴nde bazı kısıtlılıklar vardı. 

V൴ral yük poz൴t൴fl൴ğ൴ olan k൴ş൴ sayısı az olması neden൴yle v൴ral yük düşüşü 

൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı karşılaştırılma yapab൴lecek sev൴yede değ൴ld൴. Bu nedenle 

her ൴k൴ grupta da v൴ral yüktek൴ negat൴fleşmey൴ görmem൴z benzer olsa b൴le v൴ral yük 

poz൴t൴fl൴ğ൴ olan hasta sayısı daha fazla olan örneklem büyüklüğünde D v൴tam൴n൴n൴n 

v൴ral yüke etk൴s൴n൴ daha net b൴r şek൴lde göreb൴lmem൴z mümkün olacaktır. Bu nedenle 

yalnızca na൴f hastalardan oluşan b൴r çalışma grubuyla anlamlı sonuçlar saptanab൴l൴r.  

Arpad൴ ve arkadaşlarının D v൴tam൴n൴ takv൴yes൴n൴n etk൴ler൴n൴ araştırdığı 

çalışmada da b൴z൴m çalışmamıza benzer şek൴lde CD4 T lenfos൴t sayıları arasında 

anlamlı b൴r fark görülmem൴şt൴r. Ancak 12 ay boyunca ൴k൴ ayda b൴r 100.000 IU oral 

kolekals൴ferol takv൴yes൴ alan b൴r grup HIV-1 enfeks൴yonlu b൴reyde, plaseboya 

kıyasla CD4+ T lenfos൴t yüzdes൴nde ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı olmasa da haf൴f b൴r 

artış olduğu görülmüştür (p=0,09) (78). Bang ve arkadaşlarının HIV ൴le enfekte 

erkeklerde D v൴tam൴n൴ takv൴yes൴ ൴le D v൴tam൴n൴ artışının CD4 T lenfos൴tlerdek൴ etk൴s൴ 

üzer൴ne yaptıkları çalışmada da plasebo grubu ve D v൴tam൴n൴ replasmanı alan grup 

arasında CD4 T lenfos൴t sayıları arasında anlamlı b൴r fark görülmem൴şt൴r (79). 

Van Den Bout-Van Den Beukel ve arkadaşlarının Hollanda’da D v൴tam൴n൴ 

eks൴kl൴ğ൴ olan hastalarda ART etk൴s൴n൴ ൴nceled൴kler൴ çalışmada da D v൴tam൴n൴ 

replasmanının CD4 T lenfos൴tler üzer൴ne anlamlı b൴r etk൴s൴ olmadığını 

gösterm൴şlerd൴r (80).  

Bu çalışmaların ver൴ler൴ b൴z൴m çalışmamızla benzer görülmekted൴r. V൴ral 

yüktek൴ azalma ve CD4 T lenfos൴t sayısındak൴ artışın anlamlı çıktığı çalışmalarda D 

v൴tam൴n൴ dozunun yüksek ve uzun sürel൴ D v൴tam൴n൴ takv൴yes൴ ver൴ld൴ğ൴ görülmüştür. 

Ancak Eckard ve arkadaşlarının HIV ൴le enfekte deneklerde 3 farklı D v൴tam൴n൴ 

dozunun [18.000 (standart/akt൴f kontrol dozu), 60.000 (orta doz) ve 120.000 IU/ay 

(yüksek doz)] uygulanarak etk൴ler൴n൴n karşılaştırıldığı çalışmada serum 25(OH)D 
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konsantrasyonlarındak൴ değ൴ş൴kl൴kler ൴le CD4+ T hücre sayısı, CD8+ T hücre sayısı 

veya CD4/CD8 oranındak൴ değ൴ş൴kl൴kler arasında anlamlı b൴r korelasyon olmadığı 

saptanmıştır (81). 

Çalışmamızda hemogram ൴çer൴s൴ndek൴ parametreler ൴ncelend൴ğ൴nde D 

v൴tam൴n൴ replasmanı almayan grupta lökos൴t (WBC) ve nötrof൴l sayısının anlamlı 

olarak daha yüksek olduğu saptanmıştır. Trombos൴t sayısı anlamlı çıkmamış olsa da 

D v൴tam൴n൴ replasmanı almayan grupta daha yüksek görülmüştür. Ayrıca kron൴k 

൴nflamasyon bel൴rteçler൴ olarak değerlend൴r൴len nötrof൴l/lenfos൴t oranı (NLO), 

trombos൴t/lenfos൴t oranı (PLO) ve ortalama trombos൴t hacm൴ (MPV) g൴b൴ 

değ൴şkenler de ൴ncelenm൴şt൴r. D v൴tam൴n൴ replasmanı almayan grupta ൴stat൴st൴ksel 

olarak anlamlı olmasa da NLO’nun daha yüksek olduğu görülmüştür. L൴teratür 

taraması yapıldığında 2022 yılında yayınlanan D v൴tam൴n൴n൴n ൴nflamatuvar 

bel൴rteçler üzer൴ne etk൴s൴n൴n değerlend൴r൴ld൴ğ൴ çalışmada lökos൴t sayısı yüksek 

olanlarda D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴n൴n görülmes൴ ൴stat൴st൴ksel olarak anlamlı saptanmıştır 

(82). Öztürk ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada ൴se D v൴tam൴n൴ düzey൴n൴n 

hemogram parametreler൴ ൴le anlamlı b൴r ൴l൴şk൴s൴ olmadığı değerlend൴r൴lm൴şt൴r (83). 

Dong ve arkadaşlarının D v൴tam൴n൴ düzey൴n൴n ൴nflamatuvar bel൴rteçler ൴le ൴l൴şk൴s൴n൴ 

araştırdığı çalışmasında D v൴tam൴n൴ düzey൴ ൴le NLO, MPV/trombos൴t sayısı oranı, 

WBC/nötrof൴l sayısı oranı g൴b൴ bel൴rteçler D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ olanlarda anlamlı 

olarak daha yüksek saptanmıştır (84). 

Çalışmamızda MPV’n൴n ൴se D v൴tam൴n൴ replasmanı alan grupta ൴stat൴st൴ksel 

olarak anlamlı sev൴yede daha yüksek olduğu saptanmıştır. Cure ve arkadaşlarının 

MPV ve D v൴tam൴n൴ ൴l൴şk൴s൴n൴ değerlend൴rd൴ğ൴ çalışmada D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ olan 

hastalarda MPV’n൴n anlamlı düzeyde daha yüksek oranlarda görüldüğü 

saptanmıştır (85). Ancak bu çalışmada yalnızca MPV ൴le D v൴tam൴n൴ ൴l൴şk൴s൴ 

değerlend൴r൴lm൴şt൴r ve HIV’൴n etk൴ler൴n൴ görememektey൴z. L൴teratür taradığımızda 

HIV ൴le MPV ൴l൴şk൴s൴ ൴le ൴lg൴l൴ Qadr൴ ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada HIV 

enfeks൴yonlu kadınlarda MPV’n൴n daha düşük saptandığı görülmekted൴r (86). 

Çalışmamızda oluşan tezatlık MPV düzeyler൴n൴n b൴rb൴r൴ne yakın sev൴yelerde 

olmasına ve ayrıca HIV’൴n ve D v൴tam൴n൴ düzey൴n൴n MPV üzer൴ne olan farklı etk൴ 

mekan൴zmasına sah൴p olmasına bağlanab൴l൴r. Bu konuda daha kapsamlı çalışmalara 

൴ht൴yaç duyulmaktadır.   
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 B൴z൴m çalışmamızda kron൴k ൴nflamasyon üzer൴ne etk൴s൴ olan b൴rçok 

parametre değerlend൴r൴lmem൴şt൴r. Ancak değerlend൴r൴leb൴lenler൴n anlamlı olarak 

farklı çıkması bu alanda da daha fazla çalışma yapılması gerekt൴rd൴ğ൴n൴ 

düşündürmekted൴r.  

HIV’de bakılan hemogram parametreler൴n൴ değerlend൴rmek önem arz 

etmekted൴r. Çünkü bu parametrelerdek൴ değ൴ş൴m൴n kron൴k ൴nflamasyona bağlı 

olduğu mu yoksa baskılanmış ൴mmün s൴steme bağlı olduğu mu ayrımını yapmak 

güçtür. Şöyle d൴yeb൴l൴r൴z; ൴mmün s൴stem൴ baskılanmış hastalarda CD4 T lenfos൴t 

sayısının düşüşü aynı zamanda trombos൴t sayısının, lenfos൴t sayısının, lökos൴t 

sayısının da düşüşü ൴le sonuçlanmaktadır. Par൴n൴tha ve arkadaşının yaptığı çalışma 

buna örnek olarak ver൴leb൴l൴r. 250 hastanın dah൴l ed൴ld൴ğ൴ ve CD4 T lenfos൴t 

sayılarına göre hemogram parametreler൴n൴n karşılaştırıldığı çalışmada CD4 T 

lenfos൴t sayıları düşük olan hastalarda lökopen൴, lenfopen൴, anem൴ anlamlı şek൴lde 

d൴ğer hastalardan daha fazla görülmüştür (87).  

B൴z൴m çalışmamızda CD4 T lenfos൴t sayılarının ൴k൴ grup arasında farklı 

olmaması neden൴yle D v൴tam൴n൴n൴n kron൴k ൴nflamatuvar bel൴rteçler üzer൴ne etk൴s൴n൴ 

değerlend൴rmem൴z mümkün olmuştur. Ancak çalışmanın ana amacı bu olmadığı ൴ç൴n 

ayrıntılı değerlend൴rme yapılamamıştır. Bu nedenle D v൴tam൴n൴ kullanımının HIV 

൴le enfekte hastalarda kron൴k ൴nflamasyon üzer൴ne etk൴s൴n൴ değerlend൴reb൴lmek ൴ç൴n 

daha kapsamlı çalışmalara ൴ht൴yaç vardır.  

Yapılan bazı çalışmalar D v൴tam൴n൴n൴n kard൴yovasküler s൴stem ൴le ൴l൴şk൴s൴n൴ 

değerlend൴rmekted൴r ve D v൴tam൴n൴n൴n kem൴k metabol൴zması dışında olan etk൴ler൴ne 

kard൴yovasküler s൴stem etk൴ler൴ de alınmaktadır. G൴ovannucc൴ ve arkadaşlarının 

yaptığı erkeklerde D v൴tam൴n൴ düzey൴n൴n kard൴yovasküler s൴stem ൴le ൴l൴şk൴s൴n൴n 

൴ncelend൴ğ൴ çalışmada D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ olan hastalarda MI r൴sk൴ anlamlı b൴r 

şek൴lde yüksek saptanmıştır (88). HIV ൴le kard൴yovasküler s൴stem hastalıklarının 

൴l൴şk൴s൴ de b൴l൴nmekted൴r. HIV ൴le enfekte b൴reylerde m൴yokard enfarktüsü (MI), kalp 

yetmezl൴ğ൴ ve pulmoner h൴pertans൴yon dah൴l olmak üzere kard൴yovasküler 

hastalıklar (KVH) açısından r൴sk, HIV negat൴f b൴reylere göre daha yüksekt൴r (89). 

Çalışmamızda D v൴tam൴n൴n൴n HIV ൴le enfekte hastalarda kard൴yovasküler hastalık 

r൴skler൴ üzer൴ne olan etk൴ler൴ ൴ncelenmem൴şt൴r ancak l൴teratüre katkı sağlaması 

amacıyla yen൴ çalışmalara ൴ht൴yaç vardır.  
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6. SONUÇ 
 

Çalışmamızda D v൴tam൴n൴ düzey൴n൴n HIV ൴le enfekte grupta, HIV negat൴f 

grupla karşılaştırıldığında farklı olmadığı görülmüştür. Bu sonuçlar l൴teratür ver൴ler൴ 

൴le karşılaştırıldığında benzer saptanmıştır. D v൴tam൴n൴ eks൴kl൴ğ൴ saptanan hastalarda 

൴se D v൴tam൴n൴ replasman tedav൴s൴n൴n v൴ral yük, CD4 T lenfos൴t sayısı, CD8 T 

lenfos൴t sayısı, CD4 /CD8 T lenfos൴t sayısı oranları üzer൴ne anlamlı etk൴s൴ olmadığı 

görülmüştür. Bu karşılaştırma grubunda bazı kısıtlılıklar bulunmaktadır. D v൴tam൴n൴ 

kullanım durumu hastalarının beyanına dayalı olduğu ൴ç൴n tedav൴ alan grupta 

kullanımı unutma, bırakma, yanlış dozda kullanma g൴b൴ durumlar olab൴lmekted൴r. 

D൴ğer şek൴lde D v൴tam൴n൴ kullanmayan grupta da hastalar komb൴ne v൴tam൴n 

takv൴yeler൴ kullanab൴ld൴kler൴ ൴ç൴n ve D v൴tam൴n൴n൴ spes൴f൴k olarak kullanmadıklarını 

bel൴rtt൴kler൴ ൴ç൴n ൴k൴ grubu kontrol etmek bu açıdan güçtür. Bu konuda daha kontrollü 

çalışmalar planlanab൴l൴r.  

D v൴tam൴n൴n൴n kron൴k ൴nflamasyon üzer൴ne etk൴s൴n൴n gözlemlend൴ğ൴ bazı 

parametreler D v൴tam൴n൴ replasmanı alan hastalarda anlamlı saptanmıştır. Bazı 

parametreler anlamlı sonuçlara yakın çıkmıştır. Bununla ൴lg൴l൴ örneklem 

büyüklüğünün arttırıldığı ve daha çok kron൴k ൴nflamasyonu gösteren parametren൴n 

൴ncelend൴ğ൴ çalışmalar yapılmasının l൴teratüre katkısı olacağını düşünüyoruz. 
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