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ÖZET 

 

Amaç: Türkiye’de HIV (Human immunodeficiency virüs) enfeksiyonuyla ilgili 

damgalanma sorunu yüzünden hastalar geç dönemde ciddi fırsatçı enfeksiyon (FE) 

ve maligniteler ile hastaneye başvurmaktadır. HIV/AIDS (Acquired Immune 

Deficiency Syndrome) hastaları için fırsatçı enfeksiyonların ve malignitelerin 

epidemiyolojisinin anlaşılması bunların önlenmesi açısından önemlidir. Bu 

çalışmada HIV/AIDS hastalarında görülen fırsatçı enfeksiyonların ve malignitelerin 

bölgemizdeki prevalansını, risk faktörleri ve mortalite ile olan ilişkilerini belirlemeyi 

amaçladık. 

 
Materyal ve Metod: Retrospektif gözlemsel kohort çalışma olarak dizayn edilen 

çalışmada; 1 Ocak 2010 - 31 Ağustos 2021 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Kartal Dr. Lütfi Kırdar Şehir Hastanesi Enfeksiyon Hastalıkları ve 

Klinik Mikrobiyoloji kliniğinde ayaktan ve/veya yatarak takip edilen 503 HIV 

enfekte hastaya ait veriler geriye doğru taranarak çalışmaya dahil edilmiştir. 

Hastaların sosyodemografik, klinik ve laboratuvar parametreleri kayıt altına alınarak 

gelişen koenfeksiyonlar, fırsatçı enfeksiyonlar, maligniteler ve klinik seyir 

belirlenmiştir.   
 

Bulgular: HIV/AIDS tanısı ile takip edilen hastalarımızın 116(%23,1)’sında FE 

tespit edildi. En sık saptanan FE’ler sırasıyla kandidiyazis, Pneumocystis carinii 

pnömonisi (PCP) ve zona zosterdi. FE gelişenlerde 50 yaş üstü olmak, düşük beden 

kitle indeksi (BKI), kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH) veya kronik böbrek 

hastalığı (KBH) eşlik etmesi, ateş, öksürük, dispne ve kilo kaybı şikayetleriyle 

başvurmak, HIV ribonükleik asit (RNA)’in 100.000 IU/ml üzerinde olması, CD4+ T 

lenfosit sayısının 200 hücre/mm3’ün altında olması, Centers for Disease Control and 

Prevention (CDC) evre III , kategori B ve C grubunda yer almaları, antiretroviral 

tedavi (ART) uyumsuzluğu anlamlı risk faktörleri olarak saptandı. Malignite tespit 

edilen 27 (%5,4) hastanın 17’sinde AIDS-tanımlayıcı malignite (ATM) mevcuttu. En 

sık ATM’ler; Non-Hodgkin Lenfoma (NHL), en sık AIDS-tanımlayıcı olmayan 

maligniteler (ATOM); anal kanser ve akciğer kanseri olarak belirlendi. Malignite 
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gelişenlerde 50 yaş üstü olmak, CD4+ T lenfosit sayısının 200 hücre/mm3’ün altında 

olması, CDC evre 3 ve kategori C grubunda yer almak anlamlı risk faktörleri olarak 

saptandı. Tüm hastalar içinde %21 sifiliz, %9 Human Papilloma Virüs (HPV), %4 

Hepatit B virüsü (HBV), %0,3 Hepatit C virüsü (HCV) ile koenfeksiyon tespit edildi. 

Uzun dönem takip ettiğimiz hastalarda mortalite oranı %4,8, ölüm nedeni %61’inde 

FE, %38’inde maligneteler (en sık lenfoma) idi.  

 

Sonuç: HIV enfekte hastalarda ART çağı ile birlikte mortalite ve morbidite 

azalmasına rağmen, ülkemizde hala FE ve maligniteler HIV/AIDS hastalarında 

morbidite ve mortalitenin ana nedenlerinden olmaya devam etmektedir. Ülkemizde 

hala toplumsal önyargı, damgalanma korkusu ve hastalık hakkında bilgisizlik 

nedeniyle HIV enfekte hastalar ileri evrede hastaneye başvurmaktadır. Bu konuda 

toplumda öncelikle HIV bulaşının önlenmesi-korunma, HIV enfekte bireylerde ise 

erken tanı ve tedavi için HIV enfeksiyonu farkındalığını artırmak adına ulusal 

bilgilendirme etkinliklerine ve eğitimlerine ihtiyaç vardır.  

 

Anahtar kelimeler: Human Immunodeficiency Virus (HIV), Acquired 

Immunodeficiency Syndrome (AIDS), fırsatçı enfeksiyon, malignite 
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ABSTRACT 
 

Objective: Due to the stigma problem related to HIV (Human immunodeficiency 

virus) infection in Turkey, patients are admitted to the hospital with severe 

opportunistic infections (OI) and malignancies in the late period. Understanding the 

epidemiology of OI and malignancies for HIV/AIDS (Acquired Immune Deficiency 

Syndrome) patients is important for their prevention. In this study, we aimed to 

determine the prevalence of opportunistic infections and malignancies seen in 

HIV/AIDS patients in our region, and their relationship with risk factors and 

mortality. 

 

Materials and Methods: In this retrospective observational study; the data of HIV-

infected patients who were followed up in the University of Health Sciences Kartal 

Dr. Lütfi Kırdar City Hospital Infectious Diseases and Clinical Microbiology clinic 

as an outpatient and/or inpatient between 1 January 2010 and 31 August 2021were 

included by retrospective scanning. The sociodemographic, clinical and laboratory 

parameters of the patients, co-infections, OI, malignancies and clinical course were 

recorded.  

 

 Results: OI were detected in 116 (23.1%) of our patients followed-up with the 

diagnosis of HIV/AIDS. The most frequently detected OI were candidiasis, 

Pneumocystis carinii pneumonia (PCP), and zona zoster, respectively. Being over 50 

years old, low body mass index (BMI), accompanying chronic obstructive 

pulmonary disease (COPD) or chronic kidney disease (CKD, fever, cough, dyspnea 

and weight loss, HIV ribonucleic acid (RNA) over 100,000 copies/mL, the CD4+ T 

lymphocyte count below 200 cells/mm3, the Centers for Disease Control and 

Prevention (CDC) stage III, category B and C groups, non-compliance to anti-

retroviral therapy (ART) were identified as  significant risk factors in patients who 

developed OI. AIDS-defining malignancy (ADM) was present in 17 of 27 (5.4%) 

patients with malignancy. The most frequent ADM was Non-Hodgkin Lymphoma 

(NHL), the most common non-AIDS-defining malignancies (NADM) were anal 

cancer and lung cancer. Being over 50 years old, having CD4+ T lymphocyte count 
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below 200 cells/mm3, being in CDC stage III and category C groups were found to 

be significant risk factors in those with malignancy. Among all patients, co-infection 

with syphilis was detected in 21%, Human Papilloma virus (HPV) in 9%, Hepatitis B 

virus (HBV) in 4%, Hepatitis C virus (HCV) in 0.3%. The overall mortality rate was 

4.8%, the cause of death was OI in 61%, and malignancies (most commonly 

lymphoma) in 38% of the patients we followed up for a long time. 

 

Conclusion: Despite the decrease in mortality and morbidity in HIV-infected 

patients with the age of ART, opportunistic infections and malignancies still continue 

to be the main causes of morbidity and mortality in HIV/AIDS patients in our 

country. HIV-infected patients still apply to the hospital in advanced stages due to 

ignorance about the disease, social prejudice and fear of stigma in our country. In 

this regard, there is a need for national information activities and trainings in the 

society in order to raise awareness of HIV infection primarily for the prevention of 

HIV transmission, early diagnosis and treatment of HIV-infected patients. 

 

Key words: Human Immunodeficiency Virus (HIV), Acquired Immunodeficiency 

Syndrome (AIDS), opportunistic infection, malignancy 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Birleşmiş Milletler Human Immunodeficiency Virus (HIV) / Acquired 

Immunodeficiency Syndrome (AIDS) Ortak Programı [UNAIDS] verilerine göre, 

2020 yılında 37,7 milyon insan HIV ile yaşamaktadır. Bunlardan 1,5 milyonu yeni 

HIV ile enfekte olup, 680000 insan HIV ile ilişkili hastalık nedeniyle 

kaybedilmiştir [1]. Türkiye Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Genel Müdürlüğü 

Bulaşıcı Hastalıklar Dairesi Başkanlığı’nın yayınladığı verilere göre; Türkiye’de 

ilk doğrulanmış vaka 1985’de bildirilmiş olup, 1985’den 15 Kasım 2021’e kadar 

toplam 29284 HIV pozitif kişi ve 2052 AIDS vakası mevcuttur. 2011 yılında HIV 

pozitif kişi sayısı 676 iken, 2018 yılında bu sayı beş katından daha fazla artış 

göstererek 3678 olmuş ve bunların 30’u ölümle sonuçlanmıştır [2]. Verilerden 

anlaşılacağı üzere ülkemizde yıllar geçtikçe hastalık insidansında ciddi bir artış ve 

bir epidemi söz konusudur. 

 HIV enfeksiyonu, hayatı tehdit eden fırsatçı enfeksiyon (FE) ve 

malignitelere yol açan immunosupresyona neden olur. Anti-retroviral tedavi 

(ART) mortaliteyi ve morbiditeyi azaltmasına rağmen, hala FE ve maligniteler 

HIV/AIDS hastalarında morbidite ve mortalitenin ana nedenlerinden olmaya 

devam etmektedir [3-4]. Bu FE ve maligniteler, HIV ile enfekte kişilerin yaşam 

kalitesini düşürür, AIDS’e ilerlemeyi hızlandırır, ART’ye yanıtı azaltır ve uzun 

süreli hastanede yatış, tetkik ve tedavilerle yüksek tıbbi maliyetlere neden olur. Bu 

nedenle, HIV enfeksiyonlarını etkin bir şekilde yönetmeye çalışan sağlık 

sistemleri için hala önemli bir zorluk teşkil etmektedir. 

 Erken dönemde ART’ye başlamanın önemi çeşitli çalışmalarla da 

kanıtlanmıştır. AIDS’e bağlı ölümler dünyada azaltmaktayken, aksine Türkiye’de 

artmaktadır [5]. Bunun nedenlerinden biri de Türkiye’de HIV enfeksiyonuyla 

ilgili damgalanma sorunu yüzünden hastalar geç dönemde ciddi FE ve 

maligniteler ile hastaneye başvurmaktadır [6-7]. HIV/AIDS hastaları için fırsatçı 

enfeksiyonların ve malignitelerin epidemiyolojisinin anlaşılması bunların 

önlenmesi açısından önemlidir.  
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Bu çalışmada HIV/AIDS hastalarında görülen fırsatçı enfeksiyonların ve 

malignitelerin bölgemizdeki prevalansını, gelişmesine neden olan risk faktörlerini 

ve mortalite ile olan ilişkilerini belirlemeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 

2.1. HIV 

 HIV, Lentivirinae alt ailesinden zarflı bir Retrovirüstür [8]. HIV-1 ve HIV-2 

olmak üzere iki tipi vardır. HIV-1 ve HIV-2, temel gen düzenlemeleri, bulaşma 

yolları, hücre içi replikasyon yolları ve klinik sonuçları dahil olmak üzere birçok 

benzerliği paylaşır ve her ikisi de AIDS ile sonuçlanır [9]. 

 

 
Şekil 1. HIV sınıflandırılması [10] 

 

HIV-1’in M, N, O ve P olmak üzere 4 farklı soyu vardır. M tipi pandemi 

yapan tipidir ve 9 alt tipi (A, B, C, D, F, G, H, J ve K) vardır [11]. 

 

2.2.TARİHÇE 

HIV’in, maymun immün yetmezlik virüsünden (SIV) 1930’lu yılardan sonra 

zaman içinde evrimleşerek geliştiği düşünülmektedir. Bu virüs sonra hızla Afrika’ya 

yayılmış ve ardından yaygın uluslararası seyahat nedeniyle tüm dünyada artmıştır 

[12]. 

AIDS, ilk olarak 1981 yılında Amerika’da 41 genç homoseksüel erkeğin 

31’inde Pneumocystis carinii pnömonisi (PCP), 26’sında Kaposi Sarkomu 

bildirilmesiyle Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi (CDC)’nin dikkatini çekmiş o 

dönemde ‘eşcinsel vebası’ şeklinde anılmıştır [13]. Sadece homoseksüellerde 
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görüldüğü düşünülen hastalığın sonrasında kan transfüzyonu yapılan hemofili 

hastalarında, damar içi ilaç kullananlarda, heteroseksüellerde de görülebildiği 

anlaşılmıştır. 1982’de Avrupa’da da görülmesi üzerine CDC tarafından hastalığa 

AIDS ismi verilmiştir. 1983’de Paris Pasteur Enstitüsü’nde virüs enfekte lenf 

bezinden ilk olarak izole edilmiş ve lenfadenopati bağlantılı virüs 

(“Lymphadenopathy-associated virus”-LAV) adı verilmiştir. 1984 yılında 

Uluslararası Kanser Enstitüsü’nde izole edilmesiyle insan T-hücre lenfotropik virüs-

3 (HTLV-3) adı verilmişse de, bilim adamları bu virüsün yeni bir retrovirüs olduğu 

kanısına vararak Uluslararası Virus Taksonomi Komitesi tarafından HIV adı 

verilmiştir [14]. 1985’de antikor tayini için enzyme-linked immuno sorbent assay 

(ELISA) yöntemi, Food and Drug Administration (FDA) tarafından lisans almıştır. 

1987 yılında tedavide kullanılan ilk ilaç olarak Zidovudin ruhsatlandırılmıştır. 

Sonraki yıllarda yeni anti-retroviral ilaçların geliştirilmesiyle 1996’da gündeme 

gelen kombinasyon tedavisi “Highly Active anti-Retroviral Therapy” (HAART) 

kullanılmaya başlanmıştır. 

 

            2.3. EPİDEMİYOLOJİ 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), UNAIDS 2020 verilerine göre 2020’de 1,5 

milyon yeni HIV bulaşı olmuştur, 37,7 milyon HIV ile enfekte insan yaşamaktadır ve 

680000 insan AIDS’e bağlı hastalıklarından hayatını kaybetmiştir. HIV ile 

yaşayanların %53’ünü kadın ve kız çocukları oluşturmaktadır. Salgının 

başlangıcından itibaren 79,3 milyon insan HIV ile enfekte olmuş ve 36,3 milyon 

insan ise AIDS’e bağlı hastalıklardan ölmüştür [1]. Küresel AIDS, Tüberküloz ve 

Sıtmayla Mücadele Fonu’nun verilerine göre; COVID-19 pandemisi nedeniyle HIV 

testi için ilk başvuruların %41, teşhis ve tedavi için başvuruların %37 azalmasıyla 

birlikte, 2020 verilerinin gerçek verileri yansıtmadığı düşünülmektedir. Tüm 

dünyaya bakıldığında vakaların çoğu sahra altı Afrika’da UNAIDS 2020 verilerine 

göre yeni HIV enfeksiyonların %39’u Sahra altı Afrika’dır [1]. 

Türkiye’de ilk vaka 1985 yılında tespit edilmiş olup ülkemizde HIV 

enfeksiyonu bildirimi zorunlu bir hastalıktır. Ülkemizde 1985 yılından 31 Ocak 2021 

tarihine kadar doğrulama testi pozitif tespit edilerek bildirimi yapılan 26.447 HIV 

pozitif hasta ve 1974 AIDS vakası mevcuttur. Vakaların %81,05'i erkek, %18,95'i 
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kadın olup %15,6'sı yabancı uyruklu kişilerden oluşmaktadır. Vakaların en fazla 

görüldüğü yaş grubu 25-29 ve 30-34 yaş grubudur. Bulaş yoluna göre dağılımına 

bakıldığında, vakaların %47,2’sinin cinsel yolla bulaşmakta olduğu, cinsel yolla 

bildirilen bu vakaların %68,8’inin bulaşma yolunun heteroseksüel cinsel ilişki 

olduğu bilinmektedir. Ayrıca, vakaların %1,1’inin bulaşma yolu damar içi madde 

kullanımı olup, %51’3'ünün bulaş yolu bilinmemektedir. 01 Ocak- 31 Aralık 2020 

tarihlerinde ise 2076 HIV pozitif hasta ve 46 AIDS vakası olmak üzere toplam 2122 

vaka doğrulama testi pozitif tespit edilerek bildirilmiştir. Bildirimi yapılan vakaların 

%84,63’ü erkek, %15,36’sı ise kadındır. Vakaların %14,13’ü yabancı uyrukludur. 

2020 yılında bildirimi yapılan vakalardan 25-29 yaş grubu, diğer yaş gruplarına göre 

daha fazla sayıda bildirilmiştir. Yıllar itibarıyla hastalık trendinde artış izlenmektedir. 

2014 yılında HIV pozitif hasta sayısı 1917 iken, 2020 yılında HIV pozitif hasta sayısı 

2076 olmuştur [2]. 

 

Tablo 1. Türkiye’de HIV/AIDS toplam vaka ve ölüm sayılarının son 5 yıl dağılımı 

[2] 

 
 

            2.4. HIV MİKROBİYOLOJİSİ 

 

2.4.1. HIV Yapısı 

HIV 100-200 nm boyutunda ikozahedral morfolojide, pozitif polariteli 

zarflı bir RNA virüsüdür. Virus zarf, nükleokapsid ve genomdan oluşur. 
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Şekil 2. HIV olgun virüs yapısı; gp120 ve gp41 antijenlerinden oluşan lipid zarf, 

çekirdeği oluşturan başlıca matriks proteinler (MA), kapsidi oluşturan kapsid 

proteinler (CA), genomu çevreleyen nükleokapsid (NC), çekirdek içinde virüs 

nükleik asiti (RNA) ve viral enzimler [revers transkriptaz (RT)] [15] 

 

 Zarf: En dıştaki viral yapı hücresel kaynaklı çift katmanlı lipid zarftır. 72 

glikoprotein yüzey projeksiyonu vardır, her projeksiyonda virusun hedef hücreye 

tutunmasını sağlayan gp120 antijeni bulunur. Gp120 antijenini zarfa bağlayan gp41 

antijeni bulunur. 

            Matriks Proteini: Matris proteini p17, retrovirüsün yaşam döngüsünün çoğu 

aşamasında kritik olarak yer alan yapısal bir proteindir.[16] 

            Nükleokapsid: Genomu çevreleyen ikozahedral protein bir kılıftır. Kapsidin 

yapıtaşı esnek bağlantılı iki bölümlü p24 proteinidir. Altılı (hekzamer) ya da beşli 

(pentamer) halkalar şeklinde biraraya gelirler. 

            Genom: Tek iplikli pozitif polariteli iki adet birbirine benzeyen RNA vardır. 

HIV yaşam döngüsü boyunca önemli roller oynayan 16 viral proteini kodlar. Üç 

major gene sahiptir; gag (grup antijeni), pol (polimeraz) ve env (envelope). Gag 

tarafından kor nükleokapsit proteini 55, p40, p24, p17 ve p7, pol tarafından enzim 

proteinleri p66 ve p51 (revers transkriptaz), p11 (proteaz) ve p32 (integraz), env 

tarafından gp41 ve gp120 zarf glikoproteinleri kodlanır. Kalan genler, düzenleyici 

proteinleri (Tat ve Rev) ve yardımcı proteinleri (Vif, Vpu/Vpx, Vpr ve Nef) 

kodlar. Vpu, yalnızca HIV-1'de bulunurken, Vpx, HIV-2 tarafından taşınır [17]. 
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2.4.2. HIV Viral Replikasyon 

 
Şekil 3. HIV-1 yaşam döngüsüne genel bakış [16] 

i: viral giriş (viral füzyon): Virüs gp120 proteinin, konakçı CD4 ve koreseptörlerine 

(CCR5 ve CXCR4) bağlanarak zarf zarının ve hücre zarının kaynaşması [18]. ii: ters 

transkripsiyon: HIV revers transkriptaz enzimi ile hücre içine giren tek sarmallı viral 

RNA’dan çift sarmallı deoksiribo nükleik asit (dsDNA) sentezler [19]. iii: viral 

entegrasyon: Kopya dsDNA çekirdek içine girer ve viral integraz enzimi ile hücre 

deoksiribo nükleik asitine (DNA) kovalent bağlarla entegre olur [20]. iv: 

transkripsiyon: Tat proteini ile entegre olan viral dsDNA’dan viral mRNA 

sentezlenir ve rev proteini ile de mRNA’lar çekirdekten stoplazmaya taşınır. v: 

translasyon: Stoplazmaya geçen mRNA’lardan viral proteinlerin sentezlenmesi vi: 

viral birleşme ve tomurcuklanma: RNA ve viral proteinlerin biraraya gelmesiyle 

oluşan HIV virionları hücre zarından tomurcuklanarak çıkarken lipid zarfını alır [21]. 

vii: maturasyon: HIV proteaz, gag ve pol öncülerini yapısal proteinlere (matriks, 

kapsid, nükleokapsid ve p6) ve viral enzimlere (proteaz, revers transkriptaz (RT) ve 

integraz) ayırır, böylece olgunlaşmamış virionları yeni enfeksiyonlar için olgun 

viriyonlara çevirir.  viii: ekzositoz: olgunlaşmış virionlar alternatif tomurcuklanma 

yolu olarak ekzositoz ile salınır. Ix: virüs endositozu: Olgunlaşmış virionlar 

endositoz ile konakçı hücreye girerler.  
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2.4.3. İmmunopatogenez 

HIV enfeksiyonu orofarengeal, servikal, vajinal ve gastrointestinal mukozal 

yüzeylerle temas sonucu oluşur. Mukozadaki diffüz lamina propriada bulunan 

dentritik hücreler içinde sınırlı replike olsa da asıl hedef olan CCR5 reseptörü ekspre 

eden bellek CD4+ T lenfosit hücrelerini enfekte eder ve enfeksiyondan 21 gün sonra 

bu hücrelerin hızla tükenmesine neden olur. Bellek CD4+ T lenfosit hücrelerinin 

kaybının %60-80’i, erken enfeksiyon döneminde olmaktadır. Erken enfeksiyon 

döneminde dolaşan CD4+ T lenfosit sayısı azalır ve lenfopeni gelişir. İki-dört hafta 

sonra CD8+ T lenfosit sayısı artar.HIV-1’e spesifik antikor yanıtı da 2-3 hafta içinde 

başlayabilir ancak 6 aya kadar uzayabilir. Antikorlar glikoproteinlere, kor ve 

regulator proteinlere karşı oluşur. Nötralizan antikorlar birkaç ay içinde gelişse de 

viral replikasyonu baskılayamaz.  

Hızla replike olan virus, HIV enfeksiyonun primer bölgesi olan lenf nodlarına 

yayılır. Virüs lenf nodlarının germinal merkezlerindeki foliküler dentritik hücreler 

üzerinde tutunur ve viremi azalır. Akut dönemden kronik döneme geçişle hastalar 

asemptomatik hale gelir, ancak CD4+ T lenfosit sayıları düşmeye devam eder. 

Bunun sonucunda daha hızlı çoğalan ve daha patojenik HIV suşları ortaya çıkar ve 

sitotoksik T hücre yanıtı kaybolur ve immun sistem virusla olan savaşını kaybeder, 

tedavi başlanmadığı takdirde çeşitli fırsatçı enfeksiyon ve maligniteler ile karakterize 

AIDS tablosu ortaya çıkar [22]. 

 

            2.5. BULAŞ YOLLARI 

HIV bulaşı cinsel temasla, kan ve kan ürünleri ile temasla ve gebelik sırasında 

anneden-bebeğe vertikal yolla bulaşabilir. Tüm dünyada en sık bulaş cinsel 

temasladır. Gelişmiş ülkelerde homoseksüel temas, gelişmemiş ülkelerde 

heteroseksüel temas ön plandadır. Bulaş riskinin başlıca öngörüsü viral yük olup 

HIV RNA 1500 kopya/ml den düşük olanlarda bulaş riski oldukça düşüktür [23]. 

Temas yollarına göre de bulaş riski değişmekte olup Tablo 2’de gösterilmiştir.  
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Tablo 2. Temas şekline göre HIV bulaş riski [24] 

 

Temas şekli  

Risk/10000 temas 

(HIV + kaynak) 

Kan nakli 9000 

Damar içi ilaç kullanıcısında enjektör paylaşımı 67 

Anal birleşme, reseptif 50 

Perkütan iğne batması 30 

Penil-vajinal birleşme, reseptif 10 

Anal birleşme, insertif 6,5 

Oral birleşme, reseptif 1 

Oral birleşme, insertif 0,5 

 

Anneden bebeğe HIV geçişi %90 olguda perinatal dönemde, özellikle son 

trimesterde ve doğum sırasında olur. Kolostrum ve anne sütünde de HIV varlığı 

gösterilmiş olup emzirme ile de geçiş mümkündür. Tedavi edilmeyen anneden 

bebeğe bulaş olma riski %25’dir.  

 

            2.6. KLİNİK SEYİR 

HIV enfeksiyonu doğal seyrinde, bulaş sonrası tedavisiz olgularda immun 

sistemi baskılayarak AIDS’a bağlı komplikasyonlar ile hayatın kaybedilmesiyle 

sonuçlanan kronik bir enfeksiyondur. Kronik süreçte hastalık çeşitli evrelerden 

geçmektedir. HIV enfeksiyonun doğal seyri 7 evreye ayrılarak incelenir: 

1. Virüsün bulaşması 

2. Primer HIV enfeksiyonu (Akut HIV Enfeksiyonu) 

3. Serokonversiyon (antikor oluşumu) 

4. Asemptomatik dönem 

5. Erken semptomatik dönem 

6. Geç semptomatik dönem (AIDS) 

7. İleri evre HIV enfeksiyonu 

 

Primer HIV enfeksiyonu (Akut HIV enfeksiyonu): Virüsün edinilmesini 

takiben plazma viremisinde hızlı bir artış ve CD4+ T lenfosit hücrelerinde hızlı bir 
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azalma meydana gelir. Dört-beş hafta sonra viremi 1 milyon kopya/mL olarak tepe 

noktasına ulaşır. Semptom ve belirtiler vireminin hemen öncesinde ve zirvesinde 

ortaya çıkar ve kısa bir dönemdir. Ateş, döküntü, lenfadenopati, ağrılı oral ve genital 

ülserasyonlar, baş ağrısı, halsizlik, iştahsızlık, gece terlemesi, atralji, myalji gibi 

mononükleoz benzeri semptomlar ortaya çıkar. Bu dönem %80-90 semptomatik 

olabileceği gibi, asemptomatik de geçebilir. Bulaştırıcılığın en yüksek olduğu 

dönemdir [25-26]. 

 

Serokonversiyon: Virüsün vücuda girişini takiben, %95 vakada 6-12 hafta 

içerisinde HIV'e karşı antikorlar gelişir. Bu antikorların hastalığın ilerlemesini 

engelleyici etkileri yoktur, ancak hastalığın teşhisi açısından önem taşırlar. Bu 

döneme "serokonversiyon dönemi" denmektedir. Antikor gelişene kadar sürede, 

kanda virüs mevcuttur ve hasta bulaştırıcıdır.  

 

Asemptomatik enfeksiyon: Bu dönemde virüs replikasyon seviyesi ve CD4+ 

T lenfosit sayısı stabil seyreder. Çoğunda belirti olmamakla birlikte %40-50 hastada 

persistan jeneralize lenfadenopatiler (inguinal bölge dışındaki en az iki bölgede üç 

aydan uzun süre devam eden) görülmektedir. Bu dönem ortalama 10 yıl sürer. Bu 

evrede lenfatik dokularda virüs replike olmaya devam eder. Evrenin sonlarına doğru 

CD4+ T lenfosit sayısı düşmeye ve viral yük artmaya başlar. Henüz tedavi görmemiş 

ve tanıdan 24 hafta sonra bir CDC-B veya C olayı yaşamamış asemptomatik HIV ile 

enfekte hastaların yaşam beklentisi, enfekte olmayan bireylerinkine yakındır [27]. 

 

Erken semptomatik dönem: Kronik süreçten sonra ilk kez semptomların 

ortaya çıktığı, ancak ciddi immun baskılanmanın henüz başlamadığı dönemdir 

(CD4+ T lenfosit sayısı> 200 hücre/mm3). Halsizlik, baş ağrısı, vücut ağırlığının 

%10'undan fazla kilo kaybı, nedeni bulunamayan ateş, bir aydan daha uzun süren ve 

tedavi edilemeyen ishal, deride pullanmalarla seyreden bir hastalık olan seboreik 

dermatit, yaygın ve sık Herpes Virüs enfeksiyonları, ağızda mantar enfeksiyonları en 

sık karşılaşılan belirti ve bulgulardır. 
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Geç semptomatik dönem (AIDS): Kronik HIV enfeksiyonu sonucunda 

immun baskılanmanın ilerlemesiyle fırsatçı enfeksiyon ve kanserlerin ortaya çıktığı 

dönemdir. Hastanın HIV pozitif olduğu biliniyorsa ve CD4+ T lenfosit sayısı 200 

hücre/mm3'den azsa veya AIDS'i tanımlayan bir hastalık varsa, bu AIDS tanısı için 

patognomonik olarak kabul edilir [28]. HIV pozitif hastaların çoğu tanının ilk on yılı 

içinde AIDS'e ilerlemektedir. Tedavi alan hastaların çoğu AIDS'in başlangıcından 

sonra >10 yıl hayatta kalırken, tedavi almayan hastaların çoğu AIDS'in 

başlamasından sonraki 2 yıl içinde ölür [29]. Bu aşamada hastada hematolojik 

bozukluklar; anemi, lökopeni ve trombositopeni görülebilmektedir. AIDS- 

tanımlayıcı hastalıklar CDC sınıflamasına göre Kategori C’de yer alan hastalıklardır 

(Tablo 4). 

 

İleri evre HIV enfeksiyonu: CD4+ T lenfosit sayısının 50 hücre/mm3’ün 

altında olduğu klinik tablodur. Yaygın Mycobacteriım avium complex (MAC) 

enfeksiyonu ve Sitomegalovirüs (CMV) hastalığı gibi fırsatçı enfeksiyonlar bu 

evrede daha sık görülür. Hasta ART almadığı takdirde yaşam beklentisi 12-18 aydır.  

CDC CD4+ T hücre sayılarına göre evreleme ve klinik kategorilendirme 

yapmıştır (Tablo 3-4). 

 

Tablo 3. CDC ölçütlerine göre HIV enfeksiyonunun evrelemesi [30] 
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Tablo 4. CDC sınıflamasına göre HIV enfeksiyonunun klinik kategorileri [31]

 
 

Uzun dönem ilerleme göstermeyenler ve elit kontrol sağlayanlar: Tedavi 

almayan, yıllarca CD4+T lenfosit sayıları normal, plazma viral yük saptanabilir 

düzeyde asemptomatik olanlar, “uzun dönem ilerleme göstermeyenler” şeklinde 

tanımlanmaktadır. “Elit control sağlayanlar” ise CD4+ T lenfosit sayısı normal olup 

viral yük de saptanabilir düzeyin altında olan klinik ilerleme göstermeyen gruptur. 

HIV elit kontrolörleri, kombinasyon antiretroviral tedavinin yokluğunda kendi 
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bağışıklık sistemlerini kullanarak virüs replikasyonunu kontrol edebilen istisnai 

bireylerdir [32-33]. 

 

            2.7. TARAMA, TANI VE TAKİP TESTLERİ 

AIDS salgının başında en büyük sıkıntılardan biri, virüsü taşıyan hastaları 

tespit edecek bir testin olmamasıydı.1985 yılında HIV antikor testi kan ve kan 

ürünlerinden tespit için kullanılmıştır [34]. O günden bugüne HIV teşhisi için birçok 

test geliştirilmiştir. 

 

Birinci kuşak ELISA testleri: İlk geliştirilen tanı testi olup yalnızca HIV-1’e 

karşı olan immunglobulin (Ig) G antikorları saptamaya yönelik geliştirilmiştir. 6-12 

hafta kadar uzun bir dönemde pozitifleşmektedir [35]. 

 

İkinci ve üçüncü kuşak ELISA testleri: İkinci nesil testler HIV-1 ve HIV-2 

antikorları birlikte tespit eder, bunlara Ig M antikorları da eklenmesiyle üçüncü nesil 

testler elde edilmiştir. Böylelikle antikor negatif dönem 3 haftaya kadar indirilmiştir 

[35]. 

 

Dördüncü kuşak ELISA testleri: Bu testler IgM / IgG antikor tespiti 

yanında p24 antijen tespiti de yaparak antijen-antikor birlikte tespit etmek üzere 

geliştirilmiştir. Bu testlerle antikor negatif dönemi 2 haftaya kadar düşmüştür. Hatalı 

negatiflik oranı oldukça azalmıştır [35-36]. 

 

Doğrulama testleri: Tarama olarak yapılan ELISA testlerinde pozitiflik 

saptanan testler doğrulama testleri ile doğrulanmalıdır. Önceleri HIV’e özgü 

antikorları tespit eden Western Blot (WB) ve Line Immunoassay (LIA) yöntemleri 

kullanılırken, CDC 2014 yılında tanı algoritmasında bu testler yerine HIV-1/2 

antikor ayırt edici hızlı doğrulama testlerini önermektedir. Bu amaçla ilk kullanılan 

‘Multispot HIV-1/HIV-2 Rapid Test’ olsa da CDC daha sonrasında üretilen ‘Geenius 

HIV-1/2 Supplemental AssayTest’ kitini önermektedir [37-38]. 
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Moleküler testler (HIV RNA): Tanıdan ziyade tedavi takibinde, 18 aylıktan 

küçük bebeklerin HIV teşhisinde ve antikor yanıtı yetersiz olduğu düşünülen akut 

HIV enfeksiyonunda kullanılmaktadır [39]. Tedavi takibinde 3-6 ayda bir 

bakılmalıdır.  
 

 
Şekil 4. HIV-1 enfeksiyonu için laboratuar belirteçlerinin görünüm sırası [36] 

 

CD4+ T lenfosit sayısı, yüzdesi ve CD4/CD8 oranı: HIV enfeksiyonunun 

evresi ile en yakından ilişkili olan belirteç, CD4+ veya T yardımcı lenfosit hücre 

sayısıdır. Mutlak CD4+ T lenfosit sayısı, CD4+ T lenfosit yüzdesi ve CD4/CD8 

oranı AIDS'in gelişimini tahmin etme yetenekleri benzerdir. Bu açıdan, üçü de HIV 

enfeksiyonu olan bireylerin izlenmesi için faydalı belirteçlerdir. Bununla birlikte, 

CD4+ T lenfosit yüzdesi biraz daha büyük prognostik öneme sahiptir ve tekrarlanan 

ölçümlerde biraz daha az değişkenlik gösterir. Bu nedenle, HIV enfeksiyonu için 

antiviral veya immünoterapi adayı olan bireylerin sınıflandırılmasında ve hastaların 

izlenmesinde kullanım için CD4+ T lenfosit yüzdesi, mutlak CD4+ T lenfosit 

sayısına tercih edilebilir [40-41]. Tedavi başlangıcında ve 3-6 ayda bir takip 

edilmelidir. 

 

Diğer testler: Bunlar dışında tanıda kullanılan aglutinasyon, 

immunofiltrasyon ve immunokromatografik test temeline dayanan hızlı tanı testleri, 

evde uygulanan, kişinin kendi uyguladığı testler, kan dışı örneklerde uygulanan 
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testler de mevcuttur. Yüksek risk taşıyan ve negatif çıkan test sonuçlarının 4. kuşak 

ELISA testleri ile tekrarlanması gerekmektedir. Genotipik ilaç direnci testleri tanı 

aldıktan hemen sonra ya da tedavi başlamadan önce yapılması gerekmektedir.  

 

            2.8. ANTİ-RETROVİRAL TEDAVİ (ART) 

2020 yılına kadar AIDS salgınını sona erdirme hedefiyle UNAIDS, 2014 

yılında 90-90-90 hedefini başlattı: Hastaların %90'ının HIV durumunu bilmesi, HIV 

enfeksiyonu teşhisi konan tüm insanların %90'ının anti-retroviral tedavi görmesi ve 

tedaviye erişen kişilerin %90'ında viral yükün baskılanmasıdır. Bu hedef 2020’de 

gerçekleşemeyince 2030 için 95-95-95 hedeflendi [42-43]. Dünya Sağlık Örgütü, 

2015'in sonlarında geleneksel CD4+ T lenfosit sayısı tabanlı ART uygunluk şartlarını 

kaldırmıştır. CD4+ T lenfosit düzeyi veya klinik evresi ne olursa olsun, artık HIV ile 

yaşayan tüm insanlara kombine şekilde anti-retroviral tedavinin hemen teşhis 

konulur konulmaz başlanması önerilmektedir [44]. HIV pozitif kişilerin kombine 

ART'ye başladıktan sonraki yaşam beklentilerinin zamanla arttığını gösterilmiştir 

[45]. 

 

Tablo 5. Mevcut anti-retroviral tedavi grupları ve ilaç seçenekleri [46] 

NRTI: Nükleozid revers transkriptaz inhibitörleri, NNRTI: Nükleozid dışı revers transkriptaz inhibitörleri, PI: 

Proteaz inhibitörleri, INSTI: İntegraz inhibitörleri, Fİ: Füzyon inhibitörleri, CCR5 Ant: CCR5 Antagonistleri 

(Proteaz inhibitörleri kobistat (COBI) ve ritonavir (RTV) gibi güçlendiricilerle kombine kullanılmaktadır) 

NRTI NNRTI PI INSTI Fİ CCR5 Ant. 

Zidovudin  

(ZDV) 

Efavirenz 

 (EFV) 

Atazanavir 

 (ATV) 

Doltegravir 

(DTG) 

Enfuvirtide Maraviroc 

Embtiricitabin 

(FTC)  

Rilpivirine 

(RPV) 

Fosempravir 

(FPV9) 

Raltegravir 

(RAL) 

  

Tenofavir  

(TDF) 

Nevirapin 

(NPV) 

Darunavir  

(DRV) 

Eltagravir 

(EVG) 

  

Abacavir (ABC) Etravirin 

(ETR) 

Lopinavir 

(LPV) 

   

Lamivudin 

(3TC) 

 Sakinavir 

(SQV) 

   

Stavudin (d4T)      

Zalsitabin (ddC)      
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Mevcut ART, HIV ile ilişkili morbiditeyi azaltabilir, hayatta kalma süresini 

uzatabilir ve HIV bulaşmasını önleyebilir. Kalıcı virolojik baskılama için tercihen iki 

veya daha fazla sınıftan üç aktif ilaç içeren kombinasyon anti-retroviral tedavi 

gereklidir [47]. Başlangıç kombinasyon ART için iki nükleozid revers transkriptaz 

inhibitörleri (NRTI) ile bir non-nükleozid revers transkriptaz inhibitörleri (NNRTI) 

veya bir proteaz inhibitörü (PI) veya bir integraz inhibitörü (INSTI) veya bir CCR5 

antagonisti önerilmektedir [48]. “European AIDS Clinical Society” (EACS)’nin 

rehberine göre naif HIV pozitif kişilere başlangıç ve alternatif kombine tedavi 

seçenekleri Tablo 6 ve 7’de verilmiştir. 

 

Tablo 6. Daha önce ART kullanmamış erişkin HIV pozitif kişilerde başlangıç 

kombinasyon tedavi önerileri [48] 

 
ABC: Abakavir, 3TC:Lamivudin, DTG:Doltegravir, TAF:Tenofavir alafenamid, FTC:Embstritabin, 

TDF:Tenofavir disproksil, BIC:Biktegravir, RPV:Ripivirin, DRV/c:Darunavir/kobistat, 

DRV/r:Darunavir/ritonavir, RAL:Raltegravir, Al:Alüminyum, Ca:Kalsiyum, Mg:Magnezyum, Fe:Demir, 

PPI:Proton pompa inhibitörü 
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Tablo 7. Daha önce ART kullanmamış erişkin HIV pozitif bireyler için alternatif 

rejimler [48] 

 
ABC:Abakavir, 3TC:Lamivudin, EVG:Eltagravir, RAL:Raltegravir, DTG:Doltegravir, TAF:Tenofavir 

alafenamid, FTC:Embstritabin, TDF:Tenofavir disproksil, EFV:Efavirenz, ATV/c:Atazanavir/kobistat, 

ATV/r:Atazanavir/ritonavir, DRV/c:Darunavir/kobistat, DRV/r:Darunavir/ritonavir, RTV:Ritonavir, 

Al:Alüminyum, Ca:Kalsiyum, Mg:Magnezyum, HIV-VY:HIV viral yük 
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Hastaların tedavi takibinde HIV-1 RNA seviyeleri, CD4+ T lenfosit sayısı ve 

toksisite izlemi ilk 2-8 hafta, daha sonra 4-8 hafta arayla viral baskılanma oluncaya 

kadar yapılmalıdır. Sonrasında 3-4 ay arayla devam edilmelidir.  

 

             2.9. FIRSATÇI ENFEKSİYONLAR 

 

2.9.1 Tüberküloz (TB) 

TB, HIV tedavisinde kaydedilen yeni gelişmelere rağmen HIV enfekte 

hastaların hala sık görülen bir fırsatçı enfeksiyonu olup ile koenfekte hastalarda önde 

gelen ölüm nedenidir [49-50]. HIV enfeksiyonunun, seronegatif bireylere göre TB 

gelişme riskini 20 kat artırtığı düşünülmektedir [51]. Ayrıca TB ile enfekte hastaların 

yaklaşık üçte ikisi HIV ile enfekte olduğu gösterilmiştir [52]. HIV ile enfekte 

kişilerde artan aktif TB insidansı, en az iki mekanizmaya bağlanabilir; biri latent 

TB'nin artan reaktivasyonu, diğeri de Mycobacterium tuberculosis 

enfeksiyonuna karşı artan duyarlılıktır [53]. HIV enfeksiyonunda CD4+ T lenfosit 

kaybı aktif TB gelişme riskini arttırmaya önemli katkıda bulunsa da, TB duyarlılığı 

HIV enfeksiyonundan hemen sonra CD4+ T lenfosit sayılarının 500 hücre/mm3’nin 

altına düşmesinden çok önce artar [54]. Yani CD4+ T lenfosit sayısından bağımsız 

olarak, HIV enfeksiyonunun her evresinde TB görülebilir. Görülen pulmoner TB 

vakalarından çoğu CD4+ T lenfosit 200 hücre/mm3’ün üstünde görülürken, yaygın 

TB daha çok ileri aşamada görülmektedir. Ayrıca TB koenfeksiyonu HIV 

enfeksiyonunun AIDS’e ilerlemesini hızlandırmaktadır [55]. 

Tanı testleri: HIV koenfekte bireylerde TB tanısı, yayma negatif hastalık 

sıklığının yüksek olması ve ekstrapulmoner TB oranlarının yüksek olması nedeniyle 

zordur [55]. Hızlı ve doğru TB tanı araçlarının olmaması ve standart bir semptom ve 

bulguya dayalı tarama stratejisinin olmaması, HIV enfekte hastalar için aktif veya 

latent TB teşhisinde zorluk oluşturmaktadır [56]. 

Tanı amaçlı kullanılan yöntemler [57]; 

      -Akciğer grafisi 

      -Akciğer bilgisayarlı tomografi (BT) ve ekstrapulmoner tutulum açısından 

diğer görüntülemeler 

      -Aside dirençli basiller (ARB) 
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      -TB kültürü ve ilaç duyarlılık testleri 

      -Nükleik asit amplifikasyon testleri (NAAT) 

      -İdrar lipoarabinomannan antijen testi 

      -Vücut sıvılarında adenozindeaminaz (ADA) tayini 

      -Histopatolojik tanı  

Tedavi: Tüberkuloz tedavisi HIV ile enfekte olmayan hastalarda olduğu 

gibidir. Ancak özellikle Rifampisin ile ART ilaçlarının etkileşimi sözkonusudur. 

ART ile bağışıklığın yeniden yapılanmasına bağlı yangı sendromu olan “immun 

rekonstütisyon inflamatuar sendrom” (IRIS) gelişme olasılığı nedeniyle anti-TB 

tedavide bazı farklılıklar mevcuttur. TB tedavisi başladıktan sonra IRIS oluşumunu 

engellemek için ART başlama zamanı şu şekilde önerilmektedir [59]; 

-CD4+ T lenfosit sayısı<50 hücre/mm3 ise TB tedavisi başlandıktan sonra 2 

hafta içinde ART tedavisi başlanabilir. 

-CD4+T lenfosit sayısı >50 hücre/mm3 ise TB tedavisi başlandıktan sonra 8-

12 hafta sonra ART tedavisi başlanabilir. 

Latent TBenfeksiyonu (LTBE): LTBE olan HIV enfekte hastalarda TB 

aktivasyon riski diğer populasyondan 3-12 kat fazla olduğu için, CDC ve Infectious 

Diseases Society of America (IDSA) 1998'den beri yeni HIV enfeksiyonu tanısı 

konan tüm hastaların TB taramasından geçirilmesini önerilmektedir. Aktif veya 

latent TB enfeksiyonu olduğu belirlenenler tedavi edilmelidir [58]. Latent tüberküloz 

tanısı için tüberkülin deri testi (TDT) ve interferon gama salınım testleri (IGRA) 

kullanılmaktadır. TDT ya da IGRA pozitifliği olan bütün hastalar akciğer 

görüntülemeleri normal olsa bile aktif tüberküloz açısından araştırılarak balgam 

tetkikleri istenmelidir. Başlangıçta yapılan testler negatif ve hastanın CD4+ T 

lenfosit sayısı <200 hücre/mm3 ise, LTBE tanı testleri ART başlandıktan sonra CD4+ 

T lenfosit sayısı >200 hücre/mm3 olduktan sonra tekrarlanmalıdır. TDT >5 mm veya 

IGRA pozitif veya balgam ARB pozitif kişiyle temas öyküsü olan hastalara 9 ay 

süreyle 5 mg /kg/gün İzoniazid tedavisi verilmelidir [59]. 
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2.9.2. Pneumocystis carinii pnömonisi (PCP) 

PCP, immun sistemi baskılanmış hastalarda görülen, özellikle HIV enfekte 

hastalarda sıklıkla görülen bir fırsatçı enfeksiyondur. HIV epidemisiyle birlikte 

insidansında belirgin bir patlama olmuş, etkin ART ve profilaksiyle dramatik bir 

şekilde azalma görülmüştür [60]. Hastalığın gelişmesinde en önemli risk faktörü 

düşük CD4+ T lenfosit sayısı olup <200 hücre/mm3 olanlarda gelişmektedir [61]. 

Klinik: HIV ile enfekte olmayan hastalarda, ateş ve kuru öksürüğün 

başlangıcından solunum yetmezliğinin gelişmesine kadar yaklaşık bir hafta sürerken, 

HIV ile enfekte hastalarda PCP, 2 hafta ila 2 ay süren subakut başlangıçlı bir seyre 

sahiptir [62]. Pürülan sekresyon beklenmez, ateş, öksürük, dispne, takipne ve 

taşikardi görülebilir. 

Tanı: Çoğunlukla klinik şüphe ve radyolojik bulgularla ön tanı olarak 

konulur. Radyografi normal de olabilmekle birlikte tipik olarak bilateral yaygın 

interstisyel infiltrasyon görülür. Yüksek çözünürlüklü BT’de (HRCT) tipik olarak 

bilateral düzensiz dağınık yerleşimli buzlu cam opasiteleri görülür [63]. Klinik olarak 

PCP düşünülen hastada akciğer difüzyon kapasitesinin düşmesi PCP için önemli bir 

özelliktir. Kesin tanı, bronkoalveoler lavaj (BAL), indüklenmiş balgam veya 

dokularda PCR ile gösterilmesiyle konulur [64]. 

Tedavi: Bu hastalarda çoğunlukla balgam çıkışı olmadığından ve BAL için 

bronkoskopik invaziv girişim gerektirdiğinden tanıda gecikmeler yaşanabilir. HIV 

enfekte bireylerde klinik şüphe ve radyolojik bulgularla genellikle ampirik tedavi 

başlanır. Önerilen tedavi Tablo 8’de verilmiştir. 

Profilaksi: CD4+ T lenfosit sayısı <200 hücre/mm3 olanlara ART 

başlandıktan sonra en az üç ay süreyle >200 hücre/mm3 sağlanıncaya kadar primer 

profilaksi uygulanır. PCP geçirenlere sekonder profilaksi uygulanır. CD4 >200 

hücre/mm3 iken PCP geçirildiyse ömür boyu profilaksi uygulanır. Kemoprofilakside 

kullanılacak ilaçlar Tablo 9’da verilmiştir. 
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Tablo 8.Pneumocystis carinii pnömonisi tedavisi [65] 

 
 

Tablo 9. Pneumocystis carinii pnömonisi için kemoprofilakside kullanılacak ilaçlar 

[65] 

TMP-SMZ: Trimetoprim-sülfometaksazol, PO: peroral 
 

2.9.3. Toksoplazmoz 

Toksoplazma ensefaliti, Toxoplasma gondii tarafından meydana gelen, HIV 

ile enfekte hastalarda beyin kitle lezyonlarının en sık nedenidir. Genellikle latent 

enfeksiyonun reaktivasyonu şeklinde ortaya çıkan, ART dönemiyle sıklığı azalan 

fırsatçı bir enfeksiyondur. Toksoplazma IgG seropozitif olan, periferik kan CD4+ T 

lenfosit konsantrasyonları 200 hücre/mm3'ün altında olan, ART almayan ve PCP’ni 

önlemek için trimetoprim-sülfametoksazol (TMP-SMZ) almayan kişiler, özellikle 

Toksoplazma ensefaliti riski altındadır [66]. 

Klinik: En sık ensefalit şeklinde olmak üzere koriyoretinit, pnömoni ve 

dissemine enfeksiyon şeklinde kendini gösterebilir. Toksoplazma ensefaliti ateş, baş 

ağrısı, konfüzyon ile subakut başlayan hemiparezi, fokal nörolojik desifitler, 
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konuşma bozukları, duyu kaybı ve epileptik nöbetler görülebilen bir tablodur [67]. 

Toksoplazma koriyoretiniti de görme bozukluğu ile seyreden bir tablodur. 

Tanı: Olası tanı klinik, radyolojik bulgular, moleküler çalışmalar, serolojik 

testler ve ayrıca tedaviye yanıt ile konulabilir. Serebral toksoplazmozlu hastaların 

%97’sinde toksoplazma IgG pozitiftir. Fokal nörolojik lezyonlar ile başvuran CD4+ 

T lenfosit sayısı <100 hücre/mm3 olan HIV pozitif hastalarda akla gelmeli ve 

kraniyal BT ya da manyetik rezonans (MR) çekilmelidir. MR daha duyarlı olup 

çoğunlukla multipl halkasal genişlemeli hipodens lezyonlar ve perilezyonel 

ödem şeklinde görülür. Bu durumda, 2 haftalık ampirik tedaviden sonra klinik ve 

radyolojik özelliklerde bir iyileşme olup olmadığını görmek için kontrol görüntüleme 

yapılarak tedavi yanıtından tanıya gidilir [68]. Eğer takibinde klinikte remisyon 

olmazsabeyin biyopsisi yapılarak materyalde hemtoksilen-eozin boyası ile 

Toxoplasma gondii gösterilmeye çalışılır. 

 

 
Şekil 5. Toksoplazma ensefaliti MR görüntüsü 

 

Tedavi: Akut enfeksiyonun tedavi süresi 6 hafta olup klinik durumuna göre 

tedavi süresi belirlenir. Tedavi protokolü Tablo 10’da gösterilmiştir. 

Profilaksi: Seronegatif hastaların az pişmiş veya çiğ et tüketiminden ve kedi 

dışkısıyla temastan kaçınması gerekir. Primer profilaksi, seropozitif olup CD4+ T 

lenfosit sayısı <100 hücre/mm3 olanlara verilir. Tedavide ilk seçenek TMP-SMZ 

olup, 3 ay CD4+ T lenfosit sayısı >200 hücre/mm3 olana kadar tedaviye devam edilir. 

Sekonder profilaksi, immun düzelme sağlanamayan serebral toksoplazmalı hastada 

ömür boyu baskılama tedavisi normal tedavi dozunun yarısı şeklinde uygulanır [69]. 
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 Tablo10. Serebral toksoplazmoz tedavi [65] 

 

 
PO: Peroral, IV: İntravenöz 

 

 

 

2.9.4. Sitomegalovirüs (CMV) 

CMV, ART dönemi öncesinde HIV ile enfekte hastalarda reaktivasyonla sık 

fırsatçı enfeksiyona neden olan bir DNA virüsü olup önemli morbidite ve mortalite 
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nedeniydi [70]. ART dönemiyle birlikte dissemine veya son organ tutulumu yapan 

CMV enfeksiyonu azalmıştır fakat CMV’nin HIV enfekte hastalarda 

immunaktivasyona ve inflamasyona katkıda bulunarak yaş ile artan komorbitelerin 

gelişmesine katkıda bulunduğu düşünülmektedir [71-72]. Henüz ART almayan ya da 

tedavi başarısızlığı olanlarda sıklıkla görülen CMV enfeksiyonu için düşük CD4+ T 

lenfosit sayısı (<50 hücre/mm3) ve yüksek HIV RNA (>100000 kopya/mL) düzeyi 

ciddi risk faktörleridir [73]. 

Klinik: HIV enfekte hastalarda CMV son organ tutulumu olarak en sık retinit 

yapar. CMV retiniti, HIV enfekte hastalarda görme kaybının en sık nedenidir [72]. 

Hastaların üçte ikisinde tutulum tek taraflı olup, tedavi almayan ya da tedavi 

başarısızlığı olanların çoğunda bilateral tutulum görülür. CMV retinitinde göz arka 

kamarasını tutan, atılmış pamuk görünümünde, sarı-beyaz retinal lezyonlar şeklinde 

spesifik oftalmolojik bulgular görülür [75]. Bunun dışında CMV son organ tutulumu 

olarak, kolit, özefajit, nörolojik tutulum olarak demans, ventrikuloensefalit, 

poliradikülomyelit ve çok nadir de olsa pnömoni yapabilir. 

Tanı: CMV tanısında serolojik testler ve PCR tanı amaçlı kullanılmaz, kanda 

PCR sadece tarama amacıyla değerli olabilir [76]. CMV retiniti oftalmoskopik 

muayene ile, kolit, özefajit, pnömoni dokuda histopatolojik olarak intranükleer 

inklüzyon cisimciklerinin gösterilmesi ile, nörolojik tutulum da beyin omirilik sıvısı 

(BOS) ya da beyin dokusunda PCR ile virüsün gösterilmesi ile tanı konulur. 

Tedavi: Tedavi protokolü Tablo 11’de gösterilmiştir. 

ART tedavisi başlananlarda bağışıklığın düzelmesiyle birlikte immün 

iyileşme üveiti görülebilir [77]. Tedavide lokal ya da oral steroid kullanılır. Bunu 

önlemek için CMV tedavisi başladıktan sonra 2 haftayı geçirmemek kaydıyla ART 

geciktirilebilir.  
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Tablo 11. Sitomegalovirüs (CMV) tedavisi [78] 

 

CSF: Serebrospinal sıvı, PCR: Polimeraz zincir reaksiyon, HIV-VL: Human immundefiency vırus viral yük, qd: 

Günde bir kez, bid: Günde iki kez  
 

2.9.5. Herpes Virüsler 

Herpes Simpleks virüs (HSV), HSV-1 ve HSV-2 şeklinde iki tiptir. En sık 

HSV-1 enfeksiyonları görülmekte olup en sık tutulum şekli de orolabiyal herpestir. 

HIV enfekte hastalarda HSV-2’nin en sık tutulum şekli cinsel yolla bulaşan genital 

herpes olup, aynı zamanda HIV bulaşını da artıran bir kofaktör olarak kabul edilir 

[79]. Bunlar dışında keratit, ensefalit, hepatit, dolama tablolarına da neden olabilir. 

Tanısında HSV DNA incelemesi yapılmalıdır. Orolabiyal ve genital herpes 

tedavisinde 5-10 gün valasiklovir, famsiklovir, asiklovir, foskarnet seçenekleri 

mevcuttur.  

Varisella Zoster Virüsü (VZV) suçiçeği ve zonaya neden olmakla birlikte 

HIV enfekte yetişkinlerde en sık reaktivasyonuyla zona zoster gelişir. ART 

dönemiyle azalmış olsa da yine de zona sıklığı HIV enfekte hastalarda normal 

bireylere 3 kat artar [80]. Düşük CD4+ T lenfosit sayısı (<200 hücre/mm3) ve yüksek 
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HIV RNA seviyeleri VZV gelişimi açısından önemli risk faktörleridir [81]. Suçiçeği, 

HIV enfekte hastalarda tipik döküntü haricinde pnömoniye neden olabilir. Zona 

zoster HIV enfekte bireylerin %20-30’u hayatları boyunca bir ya da daha fazla atak 

geçirmekle birlikte, postherpetik nevralji ve dissemine zoster gibi komplikasyonları 

görülebilebilmektedir. Tanı klinik ile konulur. Komplike suçiçeği ve dissemine zona 

zosterde tedavi intravenöz asiklovir olup, lokal tutulumlar için oral valasiklovir veya 

famsiklovir veya asiklovir tercih edilebilir. 

Human Herpes Virüs-8 (HHV-8), Kaposi Sarkomu (KS), Castleman 

Hastalığı, Primer Efüzyon Lenfoması gibi çeşitli lenfoproliferatif bozukluklara 

neden olan bir virüstür. HHV-8 ile enfekte HIV pozitif hastalar, HHV-8 ile ilişkili 

lenfoproliferatif bozukluklar için en yüksek riske sahip kişilerdir [82]. Tanısı 

histopatolojik olarak konulmaktadır. Yaptığı klinik tabloya göre tedavi 

değişmekle birlikte tedavinin başlıca bileşeni ART’dir. 

 

2.9.6. Human Papilloma Virüs (HPV) 

HPV, oral, genital, anal siğil ve servikal kanser başlıca olmak üzere anal, 

vulva, vajina, penis, oral kavite ve orofarinks kanserlerine yol açan cinsel yolla 

bulaşan bir virüstür. HIV enfeksiyonu, CD4+ T hücrelerinin hem sayısında hem 

de işlevinde bir düşüşe yol açtığından HPV ile yüksek oranda enfeksiyona yol 

açarak, bunların kendiliğinden yok olma şansını azaltır. HIV ile enfekte olan 

kadınlar, HPV enfeksiyonu ve kalıcılığı için daha büyük risk altındadır, bu da 

servikal hücrelerde anormallik ve invaziv serviks kanseri riskini artırır [83]. 

İkiyüzden fazla viral tipi vardır, yüksek riskli ve düşük riskli olmak üzere iki 

gruba ayrılmıştır. HPV 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 ve 68 yüksek 

riskli olup HPV 16 ve HPV 18 servikal kanserlerin %70’inden sorumludur [84]. 

Tanıda inspeksiyonla yüksek oranda düşünülse de genellikle biyopsi alınarak 

sitolojik yöntemlerle kesin tanı konur ve genotiplemesi yapılır. HPV DNA da 

tanıda yardımcı olabilir [83]. HIV enfekte kadınlara tanı konulduğunda HPV 

açısından pap smear testi yapılmalıdır. Takibinde her yıl tekrarlanmalı, 3 kez 

normal gelmesi halinde 3 yılda bir tekrarlanmalıdır [65]. Ayrıca 9-26 yaşındaki 

tüm HIV enfekte hastalara HPV aşısı yapılması önerilmektedir.  
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2.9.7. Progresif Multifokal Lökoensefalopati (PML) 

PML, Polyoma virüs ailesinden JC virüsünün şiddetli immunsupresif 

bireylerde neden olduğu merkezi sinir sisteminin demyelinizasyonu ile karakterize 

bir tablo olup HIV pandemisinden önce çok nadir görülürken HIV pandemisiyle 

birlikte artmış, ART alanlarda da görülmesine rağmen yine de daha az 

görülmektedir [86]. Tutulan beyin bölgesine göre fokal nörolojik defisitlere neden 

olmakla birlikte bilişsel ve davranışsal anormallikler, duyusal ve motor 

eksiklikler, ataksi, afazi ve kortikal görsel değişiklikler görülebilirken klinikte 

kötüleşme haftalar içinde gerçekleşir [86]. Tanıda görüntüleme yöntemlerinden 

MR, BT’den daha hassas olup en sık parietooksipital veya frontal lobları 

tutmaktadır [87]. Kesin tanı BOS’da virüs DNA’sının saptanması veya beyinden 

alınan biyopside histopatolojik olarak gösterilmesi ile konulur. Tanı konulduğu 

anda ART başlanmalıdır, tedavide kullanılan etkin antiviral olmayıp asıl tedavi 

immunosupresyonu düzeltmektir. 

 

2.9.8. Kandidiyazis 

Kandida enfeksiyonları, HIV enfekte hastalarda en sık görülen 

mukokutanöz fırsatçı enfeksiyondur [88]. Orofaringeal, özefageal ve vulvovajinal 

kandidiyazis olmak üzere üç klinik tabloya neden olur. Ayrıca trakea, bronş ve 

akciğer kandidiyazisi da görülmekte olup bunlar AIDS tanımlayıcı hastalıklar 

arasındadır. Candida albicans en sık olmak üzere Candida glabrata, Candida 

krusei, Candida tropicalis sıklıkla saptanan etkenlerdir [89]. Tuttuğu bölgede 

beyaz plaklar şeklinde görülmekte olup özefageal tutulumda yutma güçlüğü 

belirgindir. Teşhis çoğunlukla klinik olarak konulmakla birlikte lezyonlardan 

alınan örnekte etkenin doğrudan, kültürde izolasyonu ile ve histopatolojik olarak 

da gösterilebilir [90]. Tedavide flukanozol, itrakonazol kullanılmakta olup 

tedaviye dirençli klinik durumlarında antibiyogram duyarlılık testi yapılmalıdır. 

 

2.9.9. Kriptokokoz 

Cryptococcus neoformans, sıklıkla santral sinir sistemini tutan menenjit ve 

meningoensefalite neden olan ve bağışıklığı baskılanmış kişilerde mortal 

seyredebilen fırsatçı bir mantar patojenidir. CD4+ T lenfosit sayısı<100 
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hücre/mm3 olması önemli bir risk faktörüdür [91]. Menenjit tablosu sinsi 

başlangıçlı olup en sık baş ağrısı olmak üzere ateş, kişilik değişikliği, konfüzyon, 

letarji, şuur kaybı ve görme kaybı yapabilir. İnhalasyon ile alınan Cryptococcus 

neoformans pulmoner tutulum da yaparak pnömoniye neden olabilmektedir. 

Yaklaşık %5 deri tutulumu da yaparak en sık papül ve ortası ülsere makülopapül 

olmak üzere her türlü cilt döküntüsü yapabilir. Tanıda klinik örneklerin çini 

mürekkebi ile boyanması yöntemi sıklıkla kullanılır. Siyah zeminde kapsülün 

boyanmaması tipiktir. Kesin tanı için kültür gerekir [92]. Son zamanlarda DSÖ, 

Amerika Birleşik Devletleri Başkanının AIDS Yardımı için Acil Durum Planı ve 

Amerika Birleşik Devletleri Sağlık ve İnsan Hizmetleri Departmanı, etkin ART 

almayan ve CD4+ T hücre sayısı µL başına 100 hücreden az olan kişiler için 

kriptokokal antijenemi taraması önermiştir [93].Tedavide, 2 hafta indüksiyon 

tedavisi (amfoterisinB deoksilat + flusitozin / lipozomal amfoterisin B + flusitozin 

/ amfoterisin B lipit kompleks + flusitozin, 4-6 hafta konsalidasyon tedavisi 

(vorikonazol, posakonazol veya flukanozol), >1 yıl baskılama tedavisi 

(flukonazol, itrakonazol, amfoterisinB deoksilat) şeklindedir [59]. ART 

mevcudiyeti kriptokokoz sağkalımını artırmış olsada, sıklıkla paradoksal IRIS 

gelişmesi nedeniyle kriptokokoz sonrası mortalite hala yüksektir [92]. ART nin 4 

hafta geciktirilmesi IRIS riskini azaltacaktır. 

 

2.9.10. Aspergilloz 

İnvaziv pulmoner aspergilloz (İPA), diğer immun yetmezliklere göre HIV 

enfekte hastalarda daha az sıklıkla ve geç dönemde görülmektedir [95]. Bunun 

nedeni bu enfeksiyonlarda gelişen immun yanıtta daha çok nötrofil ve makrofajların 

görev almasıdır. CD4+T lenfosit sayısı<50 hücre/mm3olan olgularda görülebilir. İPA 

ve trakeobronşiyal aspergilloz olmak üzere iki tip tutulum yaparak en sık ateş ve 

öksürük semptomlarına neden olmaktadır [96]. Ayrıca PCP alanlarında aspergilloma 

gelişebilmektedir. Kesin tanı steril dokuda histopatolojik olarak doku invazyonunun 

gösterilmesi ile konulur. Bu da girişimsel işlem gerektirdiğinden ve bronkoskopik 

biyopsi tanı duyarlılığı düşük olduğundan dolayı tanıda klinik, görüntüleme 

yöntemleri, kültür ve galaktomannan antijeni sonuçlarıyla hepbirlikte 
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değerlendirilmelidir [97]. HRCT’de çevresinde halo bulunan nodüler lezyonlar 

dışında konsolidasyon alanları ve kaviter lezyonlar da görülebilmektedir.  

 

2.9.11. Histoplazmoz 

Ülkemizde çok nadir olgular bildirilmiş olup Amerika, Asya, Afrika ve 

Avusturalya’da sıklıkla görülen, Histoplasma capsulatum’un neden olduğu endemik 

bir mikozdur. CD4+ T lenfosit sayısı<150 hücre/mm3 olması önemli risk faktörü 

olup bu hastalarda dissemine enfeksiyona neden olurken, CD4+ T lenfosit 

sayısı>150 hücre/mm3 olanlarda izole akciğer enfeksiyonu yapabilmektedir [98]. 

 

2.9.12. Koksidiyomikoz 

Orta ve Güney Amerika’da endemik olan, Coccidioides immitis’in neden 

olduğu endemik bir mikozdur. Genellikle asemptomatik ve hafif seyirli olup nadir 

olarak komplike hale gelerek akciğer, iskelet sistemi, santral sinir sistemi (SSS), cilt 

ve dissemine tutulum yapabilerek ciddi seyir gösterebilmektedir. Primer pulmoner 

koksidiyomikoz kendi kendini sınırladığından tedavi gerektirmezken, dissemine 

enfeksiyonda uzun süreli antifungal tedavi gerekir [99]. 

 

2.9.13. Kriptosporodiyoz, Mikrosporodiyoz, İzosporodiyoz 

ART’ye rağmen diyare hala HIV enfeksiyonunun yaygın sorunudur ve düşük 

yaşam kalitesi ve sağkalımla ilişkilidir [100]. Cryptosporidium, Microsporidia 

ve Isospora'ya ait birkaç protozoon türü, HIV hastalarında ishale neden olan önemli 

morbidite ve mortaliteden sorumlu en yaygın nedensel patojenler arasındadır [101]. 

Bu fırsatçı parazitler kontamine su, yiyeceklerin yutulması veya enfekte hayvanlar ve 

insanlarla doğrudan temas yoluyla fekal-oral yolla bulaşarak immun yetmezlik 

arttıkça (CD4+T lenfosit sayısı<200 hücre/mm3) daha ciddi ve kronik ishallere neden 

olabilmektedirler. Tanı gaita veya biyopsi örneklerinde özel boyama yöntemleriyle 

(modifiye asidorezistan) ookistlerin gösterilmesi ile konulmaktadır. Bunun dışında 

serolojik ve moleküler testler de kullanılabilmektedir. Tedavide temel nokta immun 

sistemi düzeltmek için ART başlanmasıdır [102]. Cryptosporidium için etkinliği 

kanıtlanmış bir tedavi olmayıp ART ile destek tedavisi verilir.  Microsporidia 

enfeksiyonu için albendazol ve Isospora enfeksiyonu için TMP-SMZ kullanılır.  
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2.9.14. Bakteriyel Enfeksiyonlar  

Solunum sistemi enfeksiyonları: HIV enfekte hastalarda sinüzit, bronşit, otit 

ve pnömoni en sık gözlenen enfeksiyonlardır. HIV enfekte hastalarda toplum kökenli 

pnömoninin en sık nedeni Streptococcus pneumoniae ve Haemophilus türleri olup, 

Legionella pneumophila, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila türleri gibi atipik 

etkenler de nadir olarak bildirilmiştir [102]. Toplum kökenli Pseudomonas 

aeruginosa ve Staphylococcus aureus sıklığı HIV enfekte olmayan bireylere göre 

daha sık görülmektedir [102]. 

 

Gastrointestinalsistem enfeksiyonları: HIV ile enfekte bireylerde Gram 

negatif (Salmonella, Shigella, Campylobacter, enteroagregatif E.coli), bakterilerin 

neden olduğu gastrointestinal sistem enfeksiyonu oranları genel toplumdakine göre 

en az 10 kat daha yüksektir; ancak ART alan hastalarda bu oranlar düşmektedir. 

Clostridium difficile, Mycobacterium avium complex, Non-jejuni non-coli 

Campylobacter spp. ve enterohepatik Helicobacter spp. gastrointestinal 

enfeksiyonlara neden olabilir [104]. 

 

            2.10. CİNSEL YOLLA BULAŞAN KOENFEKSİYONLAR 

HIV pozitif hastalarda diğer cinsel yolla bulaşan enfeksiyonlardan sifiliz, 

HBV ve HCV görülme insidansı da artmıştır. Türkiye'de de geçerli olan uluslararası 

kılavuzlar, özellikle HIV ile enfekte bireylerin yılda en az bir kez ve hatta yüksek 

riskli bireylerde daha sık olarak cinsel yolla bulaşan enfeksiyonlar açısından 

taramadan geçirilmesini önermektedir [105]. 

HIV pozitif hastalar arasında sifiliz sıklığı artmıştır [104]. Daha da kötüsü, 

ülserasyonlarla ilişkili sifiliz, epitelyal ve mukozal bariyerlere zarar vererek HIV 

viryonlarının bulaşmasını kolaylaştırır. Bakteriyel patojenin proinflamatuar 

bileşenlerinin, insan monositleri üzerindeki CCR5 (HIV ko-

reseptörü) ekspresyonunu uyardığı ve böylece insan monositlerinin HIV 

enfeksiyonuna duyarlılığını arttırdığı gösterilmiştir [107].  

Benzer kontaminasyon ve bulaşma yolları (kontamine tıbbi enjeksiyonlar, 

enfekte kan transfüzyonları, cinsel geçişler ve güvenilmez maddelerle intravenöz ilaç 

kullanımı) nedeniyle, çoğu ülkede viral hepatitler de HIV ile birlikte 
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görülebilmektedir. HIV ile enfekte bireyler arasında, HBV ve/veya HCV 

koenfeksiyonu kronik enfeksiyon, artmış morbidite ve mortalite ile ilişkilidir [108]. 

Bu yüzden ART planlanmadan önce mutlaka HBV ve HCV koenfeksiyonu açısından 

hastalar taranmalı, HIV pozitif hastalarda serolojik testler yanıltıcı olduğundan ve 

okült hepatit B görülme olasılığı fazla olduğundan şüphe halinde moleküler 

yöntemlere başvurulmalıdır. 

 

            2.11. MALİGNİTELER 

HIV ile enfekte bireylerde kanserler, normal toplumdakine göre daha sık 

görülmektedir. 1980'lerin başında CDC, Kaposi Sarkomu (KS), Non-Hodgkin 

Lenfoma (NHL) ve invaziv serviks kanserini (İSK) “AIDS-tanımlayıcı kanserler” 

(ATM) olarak tanımlamıştır ve herhangi bir AIDS-tanımlayıcı malignitenin teşhisi, 

AIDS'e ilerlemeyi işaret etmektedir [109]. 1990'ların ortalarında antiretroviral 

tedavinin tanıtılmasından önce, HIV ile yaşayan insanlar arasında AIDS-tanımlayıcı 

malignitelerin insidansı, genel popülasyona göre önemli ölçüde yükselmişti. Bununla 

birlikte, ART'nin yaygın olarak kullanılmasından bu yana, HIV virüsünde 

gözlemlenen kanser türleri/bölgeleri değişmiş gibi görünmektedir. KS ve NHL 

insidansı çarpıcı biçimde düşerken, AIDS-tanımlamayıcı olmayan kanserlerin 

(ATOM) insidansı artmıştır [110]. En sık görülen ATOM’ler; Hodgkin Lenfoma, 

anal kanserler, akciğer kanserleri, hepatosellüler karsinomdur. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

            3.1.ÖRNEKLEM VE ÇALIŞMA TASARIMI 

Çalışmamız retrospektif tanımlayıcı bir çalışma olarak tasarlandı. 1 Ocak 

2010-31 Ağustos 2021 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri Üniversitesi (SBÜ) Kartal 

Dr. Lütfi Kırdar Şehir Hastanesi Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji 

Kliniği’nde ayaktan ve yatarak takip edilen 503 HIV enfekte hastaya ait veriler 

geriye doğru taranarak çalışmaya dahil edildi. 

Çalışma öncesinde SBÜ Kartal Dr. Lütfi Kırdar Şehir Hastanesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’ndan onay alındı. (Onay tarihleri: 14.10.2020, karar 

numarası: 2020/514/187/6). Etik kurul onayları EK-1 ve EK-2’de sunuldu.  

Çalışmaya dahil edilme kriterleri;  

o 18 yaş ve üzeri hastalar 

o Merkezimizde takibe alınan hastalar 

o Hasta takip dosyasında ve hastane veri tabanında bilgileri olan hastalar 

o Anti-HIV, HIV RNA (PCR) ve Western Blot doğrulama sonucu pozitif olan 

hastalar 

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri; 

o 18 yaş altı hastalar 

o Gebeler 

 

           3.2.VERİLERİN TOPLANMASI       

Hastalara ait verilere kliniğimizde kullanılan HIV/AIDS takip dosyaları, 

hemşire dosyaları ve hastane bilgi yönetim sisteminden (HBYS, OCTOMED) 

ulaşıldı. Hastaların sosyodemografik özellikleri (cinsiyet, yaş, medeni hal, meslek), 

beden kitle indeksleri, tanı tarihleri, HIV testi yaptırma nedenleri (hastalık araştırma, 

şüpheli cinsel ilişki, girişim-operasyon öncesi, kan-organ bağışı, eşi/cinsel 

partnerinin HIV pozitif olması, periyodik muayene, evlilik, iş başvurusu, gebelik ve 

diğer nedenler), başvuru şikayetlerinin olup olmaması ve neler olduğu (ateş, öksürük, 

dispne, halsizlik, kilo kaybı, ishal, boğaz ağrısı, boyunda şişlik, döküntü, sık üst 

solunum yolu enfeksiyonu geçirme ve diğer nedenler), bulaş yolları (cinsel, kan 

yoluyla, bilinmeyen), cinsel yönelimleri (homoseksüel, heteroseksüel, biseksüel, 
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MSM), kan yoluyla bulaş şekilleri (damar içi ilaç kullanımı, kan transfüzyonu, diş 

operasyonu, iğne batması), eşlik eden kronik hastalıkları, alkol-sigara-damar içi 

madde kullanım durumları, başvuru anında hemogram ve biyokimya tetkik sonuçları, 

HIV RNA düzeyi, CD4+ ve CD8+ T lenfosit sayıları, CD4/CD8 T lenfosit oranları, 

CDC evresi ve klinik kategorileri, AIDS ve ileri evre HIV durumu, ART rejimleri, 

tedavi uyumu, tespit edilen koenfeksiyonlar, fırsatçı enfeksiyonlar ve maligniteler, 

FE ve malignitlerin gelişme süresi, FE ve malignitelerin geliştiği anda CD4+ ve 

CD+8 T lenfosit sayıları ile CD4/CD8 T lenfosit oranları, FE ve malignite 

gelişenlerin ART rejimi ve tedavi uyumu, hastaneye yatış durumları, mortaliteleri, 

mortalite nedenleri, ölenlerin HIV ve FE-malignite tanısı aldıktan sonraki yaşam 

süreleri kayıt altına alındı.  

Çalışmamızda koenfeksiyonu olanlar, FE ve malignite gelişenler belirlendi. 

HBV, HCV, sifiliz, HPV “koenfeksiyonlar” olarak tanımlandı. Kandidiyazis, 

tüberküloz, PCP, kriptokokoz, aspergilloz, CMV, HSV-1 ve HSV-2, zona zoster, 

HHV-8, PML, bakteriyel pnömoni, toksoplazmoz, beyin absesi “fırsatçı 

enfeksiyonlar” olarak tanımlandı. Kaposi sarkomu, NHL, invazivserviks kanseri 

“AIDS-tanımlayıcı malignite”, akciğer kanseri, anal kanser, HodgkinLenfoma, 

menengiom, seminom, meme kanseri, troid papiller kanseri “AIDS-tanımlayıcı 

olmayan malignite” olarak tanımlandı.  

 

           3.3. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

İstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Statistical System) 

programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel 

metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, yüzde, minimum, maksimum) 

kullanıldı. Nicel verilerin normal dağılıma uygunlukları Shapiro-Wilk testi ve 

grafiksel incelemeler ile sınanmıştır. Normal dağılım gösteren nicel değişkenlerin iki 

grup arası karşılaştırmalarında Student-t testi kullanıldı. Nitel verilerin 

karşılaştırılmasında Pearson ki-kare test, Fisher’sexact test ve Fisher-Freeman-

Halton test kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık p<0,05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 
 

Çalışmamıza 1 Ocak 2010-31Ağustos 2021 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri 

Üniveristesi Kartal Dr. Lütfi Kırdar Şehir Hastanesi’nde takipli %88,1’i (n=443) 

erkek, %11,3’ü (n=57) kadın, %0,6’sı (n=3) trans toplam 503 hasta dahil edildi.  

 

Tablo 12. Hastaların sosyodemografik verileri 

Yaş Ort±Ss 37,25±12,02 

Medyan (Min-Maks) 35 (18-77) 

Cinsiyet, n (%) Erkek 443 (88,1) 

Kadın 57 (11,3) 

Trans 3 (0,6) 

BKI (kg/m2) Ort±Ss 23,69±3,91 

Medyan (Min-Maks) 23,39 (15,8-39,2) 

Medeni Durum, n (%) Bekar 293 (58,3) 

Evli 210 (41,7) 

Meslek, n (%) Serbest meslek 117 (23,3) 

Emekli 39 (7,8) 

İşsiz 34 (6,8) 

Ev hanımı 32 (6,4) 

Öğrenci 29 (5,8) 

Sağlık çalışanı 22 (4,4) 

Şoför 18 (3,6) 

Güvenlik görevlisi 16 (3,2) 

Memur 22 (4,4) 

Seks işçisi 10 (2,0) 

Bilinmeyen 46 (9,1) 

Diğer 118 (23,5) 

Eşlik Eden Kronik 

Hastalık, n (%) 

Yok 338 (67,2) 

Var 165 (32,8) 

•Hastalıklar, n (%) 

 (n=165) 

HL  40 (24,2) 

HT 34 (20,6) 

DM 24 (14,5) 
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KBH 21 (12,7) 

KAH 15 (3,0) 

Depresyon 13 (7,9) 

KOAH  12 (7,3) 

Diğer 79 (47,9) 

Sigara Kullanımı, n (%) Yok 226 (47,8) 

Var 247 (52,2) 

Alkol Kullanımı, n (%) Yok 370 (78,2) 

Var 103 (21,8) 

Madde Kullanımı, n (%) Yok 447 (88,9) 

Var 26 (5,2) 

•Birden fazla hastalık gözlenmiştir. 

Ort±Ss: Ortalama ± Standart sapma, Min: Minimum, Max: Maksimum 

DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi, KOAH: Kronik obstruktif akciğer hastalığı, 

KBH: Kronik böbrek hastalığı, KAH: Koroner arter hastalığı, BKI: Beden kitle indeksi 

 

Çalışmaya katılan hastaların yaşları 18 ile 77 arasında değişmekte olup, 

ortalama 37,25±12,02 yaş olarak saptandı. Medeni durumları %58,3’ü bekar 

(n=293), %41,7’si evli (n=210) idi. Hastalar arasındaki işsizlik oranı %13,2 (n=66), 

öğrenci olan %5,8 (n=29), emekli olan %7,8 (n=39) idi. Toplam 57 kadın hastanın 

32’si ev hanımı idi. Çalışan oranı %64,2 (n=323) olup en sık meslek grupları serbest 

meslek, sağlık çalışanı, şoför, güvenlik görevlisi, memur ve seks işçisiydi. Hastaların 

%32,8’inin (n=165) kronik hastalığı mevcuttu. En sık eşlik eden kronik hastalıklar 

hiperlipidemi (HL) (n=40), hipertansiyon (HT) (n=34) ve diyabetesmellitus (DM) 

(n=24) idi. Olguların %52,2’sinde (n=247) sigara kullanımı, %21,8’inde (n=103) 

alkol kullanımı ve %5,2’sinde (n=26) madde kullanımı olduğu saptandı. Olguların 

BKI ölçümleri 15,8 ile 39,2 kg/m2 arasında değişmekte olup, ortalama BKI 

23,69±3,91 kg/m2 olarak hesaplandı. (Tablo 12) 
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Tablo 13. Tanımlayıcı özelliklerin dağılımı 

  n (%) 

Anti-HIV Testi 
Yaptırma Nedeni 

Hastalık araştırma 215 (42,7) 

Şüpheli cinsel ilişki 93 (18,5) 

Girişim-operasyon öncesi 47 (9,2) 

Kan-organ bağışı 37 (7,4) 

Eşi/cinsel partneri HIV 31 (6,2) 

Periyodik muayene 20 (4,0) 

Evlilik 20 (4,0) 

İş başvurusu 12 (2,4) 

Diğer 28 (5,5) 

Başvuru Şikayeti Yok 198(39,3) 

Var 305 (60,6) 

     •Şikayetler Ateş 98 (30,1) 

Halsizlik 83 (25,2) 

Kilo kaybı 70 (21,3) 

Öksürük 53 (16,1) 

İshal 50 (15,2) 

Döküntü 39 (11,9) 

Boyunda şişlik 33 (10,0) 

Dispne 26 (7,9) 

Boğaz ağrısı 19 (5,8) 

Sık ÜSYE 18 (5,5) 

Diğer 170 (55,73) 

Bulaş yolu Cinsel 462 (91,8) 

Kan 6 (1,2) 

Bilinmeyen 35 (7,0) 

Cinsel Eğilim Heteroseksüel 313 (62,2) 

MSM 149 (29,6) 

Homoseksüel 122 (24,3) 

Biseksüel 27 (5,4) 

Kanla Bulaş Yolu Kan Transfüzyonu 2 (33,3) 

Diş Operasyonu 2 (33,3) 

İğne Batması 1 (16,7) 

Damar içi ilaç 1 (16,7) 

•Birden fazla şikayet gözlenmiştir. ÜSYE: Üst solunum yolu enfeksiyonu, MSM: Men Who Have Sex With Men  



 

37 

 

Çalışmamıza katılan olguların anti-HIV testi yaptırma nedenleri 

incelendiğinde; en sık hastalık nedeni araştırmak (%42,7 n=215) içintest yapılmıştı, 

bunu şüpheli cinsel ilişki (%18,5 n=93) ve girişim-operasyon öncesi (%9,2 n=47) 

testler izledi. Hastaların çoğunda [%60,6(n=305)] başvuru anında şikayetleri 

mevcuttu. Başvuruşikayeti olan hastalarda en sık şikayetler ateş (%29,8 n=98), 

halsizlik (%25,2 n=83) ve kilo kaybı (%21,3 n=70) idi. Hastaların neredeyse 

tamamına yakınına cinsel yol ile bulaştığı (%91,8 n=462) kan yoluyla bulaşın nadir 

olduğu gözlendi. Hastaların ifadelerine göre cinsel eğiliminin en sık heteroseksüel 

(%62,2 n=313) olduğu, yüksek riskli cinsel eğilim oranlarının %29,6’sı (n=149) 

MSM, %24,3’ü (n=122) homoseksüel ve %5,4’ü (n=27) biseksüel olmak üzere en 

sık MSM saptandı. Kan yoluyla bulaşan 6 hastanın (%1,2) 2’sinde kan transfüzyonu 

ve 2’sinde de diş operasyonu nedeniyle olduğu gözlendi.  (Tablo:13) 

Hastaların başvuru anındaki laboratuvar bulgularına ulaşılabilen hasta sayısı 

ve laboratuardeğerleri Tablo 14’de verildi. Başvuru anındaki laboratuvar bulguları 

genellikle normal değer aralıklarındaydı, düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL) değeri 

ortalama 104 mg/dL olup minimal yükseklik, yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) 

değeri ortalama 36 mg/dL olup minimal düşüklük izlendi.  

 

Tablo 14. Hastaların ilk başvurudaki rutin laboratuvar değerleri 

 n Ort±Ss Medyan (Min-Maks) 

WBC (103/IU) 502 6211,2±1979,66 6100 (1600-14800) 

Hgb (g/dl) 501 13,74±1,97 14,2 (6-17,4) 

PLT (103/IU) 502 217930,68±77481,28 215000(2000-551000) 

Lenfosit (103/IU) 499 1967,93±949,53 1900 (200-8500) 

Nötrofil (103/IU) 499 3508,2±1509,06 3300 (310-12900) 

Glukoz (mg/dl) 499 96,67±26,53 93 (61-426) 

BUN (mg/dl) 480 13,24±5,14 13 (3-69) 

Üre (mg/dl) 496 28,8±11,61 27 (11-147) 

Kreatinin (mg/dl) 502 0,82±0,65 0,8 (0,3-14) 

GFR (ml/min/1,73 m2) 373 114,76±18,94 118 (12-169) 

Sodyum (mmol/L) 500 138,36±6,75 139 (5,1-146) 

Potasyum (mmol/L) 500 4,3±0,35 4,3 (2,9-5,5) 
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Kalsiyum (mg/dl) 495 9,46±0,64 9,5 (4,4-11,4) 

Fosfor (mg/dl) 488 3,26±0,66 3,2 (1,3-8,6) 

Total Kolesterol (mg/dL) 496 169,84±42,84 166 (65-337) 

HDL (mg/dL) 496 37,56±13,03 36 (10-181) 

LDL (mg/dL) 491 106,96±37,3 104 (22-419) 

Trigliserit (mg/dL) 496 142,14±103,59 118 (30-1584) 

ALT (U/L) 502 42,36±96,8 24 (5-1726) 

AST (U/L) 502 42,1±115,08 25 (8-2186) 

GGT (U/L) 497 44,96±84,52 25 (7-1249) 

ALP (U/L) 496 87,49±61,05 78 (12-934) 

LDH (U/L) 499 231,95±117,46 207 (116-1319) 

Total Bilirubin (mg/dl) 498 0,75±1,4 0,6 (0,2-25) 

Direkt Bilirubin (mg/dl) 484 0,17±0,55 0,1 (0-11,6) 

Albümin (g/dL) 498 4,33±1,73 4,4 (0,5-40) 

D Vitamini (ug/L) 382 20,67±13,28 18,4 (3-168,5) 

B12 Vitamini (ng/L) 404 226,5±136,6 188,5 (64-1175) 

HgbA1C (%) 488 5,53±0,7 5,4 (3,5-10,9) 

CRP (mg/L) 251 26,1±49,64 5,8 (0,2-339) 

PCT (µg/l) 69 0,53±1,37 0,1 (0-7,8) 

ESR (mm) 149 40,47±34,14 30 (0-144) 

WBC: Lökosit sayısı, Hgb: Hemoglobulin, PLT: Platelet sayısı, BUN: Kan üre azotu, GFR: Glomerüler 

filtrasyon hızı, HDL: Yüksek yoğunluklu lipoprotein, LDL: Düşük yoğunluklu lipoprotein, ALT: Alanin 

transaminaz, AST: Aspartat transaminaz, GGT: Gama-glutamil transferaz, ALP: Alkalen fosfotaz, LDH: Laktat 

dehidrogenaz, HgbA1C: Glikozile hemoglobin A1C, CRP: C reaktif protein, PCT: Prokalsitonin, ESR: Eritrosit 

sedimantasyon hızı, Ort±Ss: Ortalama ± Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum 

 

Çalışmaya katılan hastaların tanı aldığında HIV RNA düzeyleri ortalama 

515761,16±2170664,36 kopya/mL olarak saptandı. Hastaların %57,6’sının (n=255) 

HIV RNA düzeyinin 100.000 kopya/mL’in altında olduğu gözlendi. Hastaların 

CD4+ T lenfosit ölçümleri ortalama 333,69±209,89 hücre/mm3 olarak saptandı. 

Olguların %10,4’ünün (n=47) CD4+ T lenfosit sayısı ölçümünün 0-49 hücre/mm3 

arasında, %19,6’sının (n=89) 50-199 hücre/mm3 arasında, %24’ünün (n=109) 200-

349 hücre/mm3 arasında, %25,1’inin (n=114) 350-499 hücre/mm3 arasında, 

%20,9’unun (n=95) 500 hücre/mm3 ve üzerinde olduğu gözlendi. CD4/CD8 oranı 

ortalama 0,41±0,29 olarak belirlendi. Hastaların çoğu CDC evre II (%43,5 n=219) ve 
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klinik kategori A (%65,4 n=329) idi. Tanı anında veya takibinde AIDS gelişen 157 

hasta (%31,2), ileri evre HIV olan 47 hasta (%9,3) mevcuttu. Hastalara başlanan 

ART rejimi çoğunlukla NRTI + INSTI (%84,2 n=405) olup çoğunun tedaviye uyum 

(%80,3 n=399) gösterdiği tespit edildi. ART uyumsuzluğu, yan etkiler ve diğer 

çeşitli nedenlerle hastaların %23’ünde takibinde tedavi değişikliği yapıldı (Tablo 15). 

 

Tablo 15. Hastaların tanı anındaki HIV ile ilişkili tetkikleri ve tanı anında-takibinde 

saptanan evreleri 

HIV RNA (kopya/mL) 

 

   n (%) 

  (n=443) 

Ort±Ss 515761,16±2.170.664,36 

Medyan (Min-Maks) 76170 (435-39.380.101) 

<100000 255 (57,6) 

≥100000 188 (42,4) 

CD4 (h/mm3) 

 

   n (%) 

  (n=443) 

 

Ort±Ss 333,69±209,89 

Medyan (Min-Maks) 334,5 (1-989) 

0-49 47 (10,4) 

50-199 89 (19,6) 

200-349 109 (24,0) 

350-499 114 (25,1) 

≥500 95 (20,9) 

CD4 (%) (n=454) Ort±Ss 17,89±9,73 

Medyan (Min-Maks) 17 (0,42-76) 

CD8 (h/mm3) (n=454) Ort±Ss 923,69±623,60 

Medyan (Min-Maks) 793 (2-5900) 

CD8 (%) (n=454) Ort±Ss 49,16±12,81 

Medyan (Min-Maks) 48 (0,6-82) 

CD4/CD8 (n=454) Ort±Ss 0,41±0,29  

Medyan (Min-Maks) 0,34 (0,008-1,69) 

CDC Evre, n (%) Evre I 99 (19,7) 

Evre II 219 (43,5) 

Evre III 136 (27,0) 

Bilinmiyor 49 (9,7) 

Klinik Kategori, n (%) A 329 (65,4) 
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B 91 (18,1) 

C 83 (16,5) 

AIDS, n (%) Yok 346 (68,8) 

Var 157 (31,2) 

İleri Evre HIV, n (%) Yok 456 (90,7) 

Var 47 (9,3) 

Tedavi Seçimi 

  n (%) 

  (n=481) 

NRTI + INSTI 405 (84,2) 

NRTI + PI 59 (12,3) 

NRTI + NNRTI 12 (2,5) 

Diğer  5 (1,0) 

Tedaviye Uyum, n (%) 

(n=497) 

Yok 98 (19,7) 

Var 399 (80,3) 

İlaç Değişimi, n (%)  (n=498) Yok 357 (71,7) 

Var 141 (28,3) 

NRTI: Nükleozid revers transkriptaz inhibitörleri, NNRTI: Nükleozid dışı revers transkriptaz inhibitörleri, PI: 

Proteaz inhibitörleri, INSTI: İntegraz inhibitörleri, Ort±Ss: Ortalama ± Standart sapma, Min: Minimum, Maks: 

Maksimum 

 

Hastaların %30,8’inde (n=155) tanı ve takibinde gelişen en az bir tane 

koenfeksiyonu olduğu gözlendi. Koenfeksiyonu olan olguların 18’inde (%11,6) 

birden fazla koenfeksiyon tespit edildi. En sık eşlik eden koenfeksiyon sifiliz (%21,3 

n=107) olup %13,5’inde (n=68) aktif, %7,8’inde (n=39) geçirilmiş sifiliz olduğu 

gözlendi. Bunu izleyen koenfeksiyonlar sıklık sırasıyla %29’unda (n=45) HPV, 

%13,5’inde (n=21) HBV ve %1,3’ünde (n=2) HCV idi (Tablo 16). 

Hastaların %23,1’inde (n=116) tanı anında veya takibinde gelişen en az bir 

tane fırsatçı enfeksiyon (FE) geliştiği gözlendi. FE gözlenen olguların %37,1’inde 

(n=43) birden fazla FE tespit edildi. Hastaların tanı anında ve takibinde en sık 

saptanan fırsatçı enfeksiyon kandidiyazis (%8,0 n=40) olup, 40 hastanın 36’sında 

orofarengeal yerleşimliydi. Diğer sık tespit edilen FE sırasıyla PCP (%7,2 n=36), 

zona zoster (%5,5 n=28), CMV (%4,0 n=20), bakteriyel pnömoni (%3,2 n=16) ve 

TB (%2,8 n=14) idi. TB gelişen 14 hastanın çoğu ekstrapulmoner TB (n=9) olarak 

tespit edildi (Tablo 16). 
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Tablo 16. Koenfeksiyon ve fırsatçı enfeksiyonların dağılımı 

  n (%) 

Koenfeksiyon 

n=503 

Yok 348 (69,2) 

Var 155 (30,8) 

Koenfeksiyon sayısı 

n=155 

1 Tane 137 (88,4) 

2 Tane 17 (11,0) 

3 Tane 1 (0,6) 

Koenfeksiyonlar 

n=503 

 

HPV 45 (8,9) 

HBV 21 (4,2) 

HCV 

Sifiliz 

2 (0,4) 

107 (21,3) 

    Akut Sifiliz            68 (13,5) 

    Geçirilmiş Sifiliz            39 (7,8) 

Fırsatçı enfeksiyon 

n=503 

Yok 387 (76,9) 

Var 116 (23,1) 

Fırsatçı  

enfeksiyon sayısı 

n=116 

1 Tane 73 (62,9) 

2 Tane 27 (23,3) 

3 Tane 12 (10,3) 

4 Tane 3 (2,6) 

5 Tane 1 (0,9) 

Fırsatçı enfeksiyonlar 

n=503 

 

 

 

 

 

Kandidiyazis 40 (8,0) 

  Orofarengeal 

kandidiyaz 

            36 

  Kandida vulvuvajinit               1 

  Kandida özefajit               3 

PCP 36 (7,2) 

   Zona zoster 28 (5,5) 

CMV 20 (4,0) 

     CMV Viremi              11 

     CMV Retinit                3 

     CMV Pnömoni                3 

     CMV Menenjit                2 

     CMV Hepatit                1 

Bakteriyel Pnömoni  16 (3,2) 
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PCP: Pneumocystis carinii pnömonisi, CMV: Sitomegalovirüs, TB: Tüberküloz, HSV: Herpes simpleks virüs, 

HHV-8: Human herpes virüs, PML: Progresif multifokal lökoensefalopati, HPV: Human papilloma virüs, HBV: 

Hepatit B virüsü, HCV: Hepatit C virüsü, Ort±Ss: Ortalama ± Standart sapma, Min: Minimum, Maks: 

Maksimum 

 

FE gelişen hastaların %69,8’inde (n=81) FE, HIV tanısıyla aynı anda tespit 

edilmişti. Bu hastaların CD4+ T lenfosit ölçümleri ortalama 135,79±141,91 

hücre/mm3 ve HIV RNA ölçümleri ortalama 1521384,37±4798702,02 kopya/mL 

saptandı (Tablo 17). 

Hastaların %22,4’ünde (n=26) FE, HIV tanısı aldıktan sonra ART’ye uyum 

gösterenlerde gelişmişti.  Bu hastaların CD4+ T lenfosit ölçümleri ortalama 

435,79±240,23 hücre/mm3 ve HIV RNA ölçümleri ortalama 44,26±94,86 kopya/mL 

saptandı. ART’ye uyum gösterenlerde gelişen fırsatçı enfeksiyonlar ortalama 

2,26±2,11 yıl sürede gelişmiş olup çoğu (%50 n=13) tanı aldıktan sonra ilk 1 yıl 

içinde meydana gelmişti (Tablo 17). 

Hastaların %14,7’sinde (n=17) FE, HIV tanısı aldıktan sonra ART’ye uyum 

göstermeyenlerde gelişmişti. Bu hastaların CD4+ T lenfosit ölçümleri ortalama 

226,18±328,08 hücre/mm3 ve HIV RNA ölçümleri ortalama 948589,47±2543730,1 

kopya/mL saptandı. ART’ye uyum gösterenlerde gelişen fırsatçı enfeksiyonlar 

ortalama 4,42±3,83 yıl sürede gelişmiş olup çoğu (%47,1 n=8) tanı aldıktan sonraki 

1-5. yıl arasında meydana gelmişti (Tablo 17). 

ART uyum gösteren ve göstermeyen her iki grubun da çoğu NRTI+INSTI 

tedavisi altında fırsatçı enfeksiyonlar gelişmiştir. (Tablo 17) 

 

TB  14 (2,8) 

        Akciğer TB                5 

     Ekstrapulmoner TB                9 

HSV 1-2 7 (1,4) 

HHV-8 6 (1,2) 

Kriptokokoz 4 (0,8) 

Toksoplazmoz 3 (0,6) 

Aspergilloz 2 (0,4) 

PML 2 (0,4) 

Beyin Absesi 2 (0,4) 



 

43 

 

Tablo 17. Fırsatçı enfeksiyona ilişkin dağılımlar 

  Tanı Anında Tanı Sonrası 

ART Uyumlu 

Tanı Sonrası 

ART Uyumsuz 

Gelişen FE Yok  n (%) 35 (30,2) 90 (77,6) 99 (85,3) 

Var  n (%) 81 (69,8) 26 (22,4) 17 (14,7) 

Tanı Sonrası 

FE Gelişme 

Süresi 

Ort±Ss  2,26±2,11 4,42±3,83 

Medyan (Min-Maks)  1,7 (0,25-10) 3 (0,17-14) 

İlk 1 yıl n (%)  13 (50,0) 3 (17,6) 

1-5 yıl    n (%)  10 (38,5) 8 (47,1) 

≥5 yıl     n (%)  3 (11,5) 6 (35,3) 

CD4 (h/mm3) Ort±Ss 135,79±141,91 435,79± 

240,23 

226,18±328,08 

Medyan (Min-Maks) 76 (1-500) 463,5 

(38-1010) 

104 (10-1312) 

HIV RNA 

(kopya/mL) 

Ort±Ss 1521384,37±4798702,02 44,26±94,86 948589,47± 

2543730,1 

Medyan (Min-Maks) 269634 (814-39380101) 0 (0-418) 80147 

(0-10000000) 

Tedavi Yok                   n (%)  0 (0,0) 6 (35,3) 

NRTI + INSTI n (%)  21 (87,5) 7 (41,2) 

NRTI + PI        n (%)  3 (12,5) 4 (23,5) 

FE: Fırsatçı enfeksiyon, NRTI: Nükleozid revers transkriptaz inhibitörleri, PI: Proteaz inhibitörleri, INSTI: 

İntegraz inhibitörleri, Ort±Ss: Ortalama ± Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum 

 

Fırsatçı enfeksiyon gözlenen hastalarda 50 yaş ve üzerinde olması oranı, eşlik 

eden KBH ve KOAH olması oranı, başvuru şikayetlerinini ateş, öksürük, dispne veya 

kilo kaybı olması oranı, HIV RNA 100000 kopya/mL’in üzerinde olması oranı, CDC 

evresinin III olması oranı, kategori B ve C olması oranı, hastane yatışı olması, ölüm 

görülme oranı anlamlı şekilde yüksek saptanırken, BKI değeri, CD4+ T lenfosit 

sayısının 200 hücre/mm3’ün üzerinde olması, ART uyum oranı anlamlı şekilde düşük 

saptandı. Fırsatçı enfeksiyon gelişen hastalarla gelişmeyenler arasında cinsiyet 

dağılımları, eşlik eden kronik hastalık görülme oranları, sigara, alkol ve madde 
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kullanım oranları, kullandıkları ART rejimleri arasından anlamlı farklılık saptanmadı 

(p>0,05) (Tablo 18). 

 
  Tablo 18. Fırsatçı enfeksiyonu olanlarla olmayanların karşılaştırılması 

 Fırsatçı Enfeksiyon  
Yok 

(n=387) 
Var 

(n=116) 
p 

Yaş, n (%) ≤19 yaş 9 (2,3) 1 (0,9) a0,007** 

20-49 yaş 319 (82,4) 83 (71,6)  

≥50 yaş 59 (15,2) 32 (27,6)  

Cinsiyet, n (%) Erkek 340 (87,9) 103 (88,8) b0,781 

Kadın 45 (11,6) 12 (10,3)  

Trans 2 (0,5) 1 (0,9)  

 BKI (kg/m2) Ort±Ss 24,22±3,86 21,84±3,56 d0,001** 

Medyan (Min-Maks) 23,80  

(15,8-39,2) 

21,55 

(15,8-34,3) 

 

EşlikEden 

Kronik  

Hastalık 

n (%) 

Yok 262 (67,7) 76 (65,5) a0,660 

Var 125 (32,3) 40 (34,5)  

DM (n=165) 15 (12,0) 9 (22,5) a0,101 

HT (n=165) 27 (21,6) 7 (17,5) a0,577 

KBH (n=165) 12 (9,6) 9 (22,5) a0,033* 

KAH (n=165) 12 (9,6) 3 (7,5) c1,000 

KOAH (n=165) 5 (4,0) 7 (17,5) c0,009** 

HL(n=165) 33 (26,4) 7 (17,5) a0,253 

Depresyon (n=165) 11 (8,8) 2 (5,0) c0,736 

Diğer (n=165) 59 (47,2) 20 (50,0) a0,758 

Sigara, n (%) Yok 178 (48,5) 48 (45,3) a0,559 

Var 189 (51,5) 58 (54,7)  

Alkol, n (%) Yok 293 (79,8) 77 (72,6) a0,114 

Var 74 (20,2) 29 (27,4)  

Madde kullanımı, 

n (%) 

Yok 346 (94,3) 101 (95,3) a0,689 

Var 21 (5,7) 5 (4,7)  

Başvuru Şikayeti 

n (%) 

Yok 162 (41,9) 12 (10,3) a0,001** 

Var 225 (58,1) 104 (89,7)  

Ateş (n=329) 44 (19,6) 54 (51,9) a0,001** 
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Öksürük (n=329) 6 (2,7) 47 (45,2) a0,001** 

Dispne (n=329) 1 (0,4) 25 (24,0) a0,001** 

Halsizlik (n=329) 51 (22,7) 32 (30,8) a0,116 

Kilo kaybı (n=329) 41 (18,2) 29 (27,9) a0,046* 

İshal (n=329) 31 (13,8) 19 (18,3) a0,291 

Boğazağrısı (n=329) 17 (7,6) 2 (1,9) a0,042* 

Boyunda şişlik (n=329) 28 (12,4) 5 (4,8) a0,032* 

Döküntü (n=329) 27 (12,0) 12 (11,5) a1,000 

Sık Üsye (n=329) 16 (7,1) 2 (1,9) a0,054 

Diğer (n=329) 114 (50,7) 44 (42,3) a0,158 

HIV RNA 

(kopya/mL)n(%) 

<100.000 225 (65,4) 30 (30,3) a0,001** 

>100.000 119 (34,6) 69 (69,7)  

CD4 (h/mm3) 

n (%) 

≤200 68 (19,6) 71 (66,4) a0,001** 

>200 279 (80,4) 36 (33,6)  

CDC Evre  

n (%) 

Evre I 92 (23,8) 7 (6,0) a0,001** 

Evre II 190 (49,1) 29 (25,0)  

Evre III 65 (16,8) 71 (61,2)  

Bilinmiyor 40 (10,3) 9 (7,8)  

Klinik Kategori  

n (%) 

A 327 (84,5) 2 (1,7) a0,001** 

B 51 (13,2) 40 (34,5)  

C 9 (2,3) 74 (63,8)  

Tedavi Seçimi  

 n (%) 

(n=481) 

NRTI + INSTI 317 (85,0) 88 (81,5) b0,326 

NRTI + PI 41 (11,0) 18 (16,7)  

NRTI + NNRTI 10 (2,7) 2 (1,9)  

DiğerKombinasyonlar 5 (1,3) 0 (0,0)  

Uyum, n (%) 

(n=497) 

Yok 67 (17,4) 31 (27,7) a0,016* 

Var 318 (82,6) 81 (72,3)  

Hastanede yatış, 

n (%) 

Yok 363 (93,8) 49 (42,2) a0,001** 

Var 24 (6,2) 67 (57,8)  

Mortalite 

n (%) 

Yok 379 (97,9) 100 (86,2) a0,001** 

Var 8 (2,1) 16 (13,8)  
 

aPearson Chi-Square Test ,bFisher Freeman Halton Test, cFisher’s Exact Test, dStudent-t Test, *p<0,05. 

**p<0,01 BKI: Beden kitle indeksi, DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KOAH: Kronik obstruktif 

akciğer hastalığı, KBH: Kronik böbrek hastalığı, KAH: Koroner arter hastalığı, HL: Hiperlipidemi, ÜSYE: Üst 

solunum yolu enfeksiyonu, NRTI: Nükleozid revers transkriptaz inhibitörleri, NNRTI: Nükleozid dışı revers 



 

46 

 

transkriptaz inhibitörleri, PI: Proteaz inhibitörleri, INSTI: İntegraz inhibitörleri, Ort±Ss: Ortalama ± Standart 

sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum 

 

 TB (n=14) fırsatçı enfeksiyonu olan hastaların %85,7’sinin (n=12) 20-49 yaş 

arasında, %85,7’sinin (n=12) erkek, %53,9’unun (n=7) CD4+ T lenfosit düzeyi 200 

hücre/mm3’ün altında, %36,4’ünün (n=4) HIV RNA düzeyinin 100000 kopya/mL ve 

üzerinde olduğu gözlendi. Hastaların, %64,3’ünde (n=9) hastane yatışı gözlenmiş 

olup hastane yatış süreleri ortalama 36,11±39,90 gün olarak saptandı. TB fırsatçı 

enfeksiyonu olan olguların %14,3’ünde (n=2) mortalite gözlendi. 3 hasta HIV tanısı 

aldıktan ART uyumu göstermesine rağmen TB gelişmiş olup 1’i ilk bir yıl içinde, 

diğerleri 1 yıldan sonra gerçekleşmişti (Tablo 19). 

PCP(n=36) fırsatçı enfeksiyonu olan hastaların %66,7’sinin (n=24) 20-49 yaş 

arasında, %83,3’ünün (n=30) erkek olduğu gözlendi. Hastaların çoğunun, CD4+ T 

lenfosit düzeyi 0-49 hücre/mm3 (%65,6 n=21) arasında olup %25’inin (n=8) 50-199 

hücre/mm3arasında olduğu ve HIV RNA düzeyi 100000 kopya/mL ve üzerinde 

olduğu (%79,3 n=23) belirlendi. PCP gelişen hastaların %86,1’inde (n=31) hastane 

yatışı gözlenmiş olup yatış süreleri ortalama 26,16±20,08 gün olarak saptandı. PCP 

gelişen hastaların %22,2’sinde (n=8) mortalite gözlendi. Altı hasta HIV tanısı 

aldıktan ART uyumu göstermesine rağmen PCP gelişmiş olup yarısı ilk bir yıl içinde 

oluşmuştu (Tablo 19). 

Kandidiyazis (n=40) fırsatçı enfeksiyonu olan hastaların %72,5’inin (n=29) 

20-49 yaş arasında, %85,7’sinin (n=12) erkek olduğu gözlendi. Hastaların 

%78,4’ünde (n=29) CD4+ T lenfosit düzeyinin 200 hücre/mm3’ün altında ve 

%75’inde (n=27) HIV RNA düzeyi 100000 kopya/mL ve üzerinde saptandı. 

Hastaların %65’inde (n=26) hastane yatışı gözlenmiş olup ortalama 29,19±32,24 gün 

olarak belirlendi. Kandidiyazis gelişen hastaların %22,5’inde (n=9) mortalite 

gözlendi. Beş hasta HIV tanısı aldıktan ART uyumu göstermesine rağmen 

kandidiyazis gelişmiş olup tamamı ilk beş yıl içinde oluşmuştu, ART uyumu 

gösteren hastalarda 5 yıl sonrasında kandidiyaz hiç görülmedi (Tablo 19). 

CMV (n=20) fırsatçı enfeksiyonu olan hastaların %70’inin (n=14) 20-49 yaş 

arasında, %80’inin (n=16) erkek olduğu gözlendi. Hastaların çoğunun, CD4+ T 

lenfosit düzeyi 0-49 hücre/mm3 (%72,2 n=13) arasında ve HIV RNA düzeyi 100000 

kopya/mL ve üzerinde olduğu (%76,5 n=13) belirlendi. Hastaların %90’ında (n=18) 
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hastane yatışı gözlenirken yatış süreleri ortalama 31,83±23,19 gün olarak saptandı. 

CMV fırsatçı enfeksiyonu olan olguların %25’inde (n=5) mortalite gözlendi. HIV 

tanısı aldıktan sonra CMV tespit edilen hastaların çoğu ART uyumsuz (n=3) olup, 

ART uyumu göstermesine rağmen CMV gelişenlerde (n=2) de tamamının ilk 1 yılda 

geliştiği gözlendi (Tablo 19). 

HZV (n=28) fırsatçı enfeksiyonu olan hastaların %75’inin (n=21) 20-49 yaş 

arasında, %89,3’ünün (n=25) erkek olduğu gözlendi. Hastalarının %48’inin CD4+ T 

lenfosit sayısı 200 hücre/mm3’ün altındaydı. Yaklaşık CD4+ T lenfosit sayıları ve 

HIV RNA düzeyleri homojen dağılım göstermişti ve zona zosterin bu değerlerden 

bağımsız her evrede görülebileceği saptandı. Hastaların %60,7’si(n=17) ayaktan 

takip edildi. Diğer fırsatçı enfeksiyonlara oranla yatış oranı düşük (%39,3’ünde 

n=11) ve yatış süresi düşük (9,09±7,46) saptandı. Mortalite sadece 1 hastada (%3,6) 

görüldü. HIV tanısı sonrasında ART başlanan 17 hastada zona zoster gelişmiş olup, 

bunun 12’si ART uyumu gösteren hastada gelişmişti. Zona zoster gelişiminin tedavi 

uyumu ile ilişkisi olmadığı belirlendi (Tablo 19). 

 Bakteriyel pnömoni (n=16) fırsatçı enfeksiyonu olan hastaların %56,3’ünün 

(n=9) 20-49 yaş arasında, %87,4’ünün (n=14) erkek olduğu gözlendi. Hastaların 

%73,4’ünün (n=11) CD4+ T lenfosit sayısının 200 hücre/mm3’ün altında ve 

%75’inin (n=9) HIV RNA düzeyi 100000 kopya/mL ve üzerinde olduğu belirlendi. 

Hastane yatış oranı yarı yarıya olup ortalama yatış süresi 13,13±19,14 gündü. 

Bakteriyel pnömoni gelişen hastaların %18,8’inde (n=3) mortalite saptandı. Sadece 4 

hasta HIV tanısı aldıktan sonra ART uyumu göstermesine rağmen bakteriyel 

pnömoni geliştirmişti. Tamamının ilk beş yıl içinde geliştiği görüldü (Tablo 19). 

HSV 1-2, kriptokokoz, aspergilloz, HHV-8, PML, toksoplazmoz ve beyin 

absesi enfeksiyonlarına göre olan dağılımlar Tablo 19’da verildi. 

Bütün fırsatçı enfeksiyonlar incelendiğinde hastaneye yatış oranı en yüksek (%100) 

kriptokokoz, PML, aspergilloz, toksoplazmoz ve beyin absesi olarak saptandı. En 

uzun hastane yatış süresi aspergilloza ait olup (ortalama 96,50±33,23 gün) bunu TB 

(ortalama 36,11±39,90 gün) izledi. Mortalite oranı en yüksek olan fırsatçı 

enfeksiyonlar kriptokokoz (%75 n=3), aspergilloz (%50 n=1) ve beyin absesi (%50 

n=1) olup, en düşük oranlar PML (%0 n=0) ve zona zoster (%3,6 n=1) fırsatçı 

enfeksiyonlarında saptandı (Tablo 19-20). 
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Tablo 19. Farklı fırsatçı enfeksiyonlara ilişkin dağılımlar-1 

 TB 

(n=14) 

PCP 

(n=36) 

Kandida 

(n=40) 

CMV 

(n=20) 

VZV 

(n=28) 

Pnömoni 

(n=16) 

n (%) n (%) n (%) n (%) n(%) n (%) 

Yaş ≤19 yaş 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (5,0) 1 (3,6) 0 (0,0) 

20-49 yaş 12 (85,7) 24 (66,7) 29 (72,5) 14 (70,0) 21 (75,0) 9 (56,3) 

≥50 yaş 2 (14,3) 12 (33,3) 11 (27,5) 5 (25,0) 6 (21,4) 7 (43,8) 

Cinsiyet Erkek 12 (85,7) 30 (83,3) 35 (87,5) 16 (80,0) 25 (89,3) 14 (87,4) 

Kadın 2 (14,3) 6 (16,7) 5 (12,5) 4 (20,0) 3 (10,7) 1 (6,3) 

Trans 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (6,3) 

CD4 

 (h/mm3) 

0-49 4 (30,8) 21 (65,6) 20 (54,1) 13 (72,2) 3 (12,0) 4 (26,7) 

50-199 3 (23,1) 8 (25,0) 9 (24,3) 4 (22,2) 9 (36,0) 7 (46,7) 

200-349 4 (30,8) 1 (3,1) 4 (10,8) 0 (0,0) 7 (28,0) 1 (6,7) 

350-499 2 (15,4) 0 (0,0) 3 (8,1) 1 (5,6) 5 (20,0) 2 (13,3) 

≥500 0 (0,0) 2 (6,3) 1 (2,7) 0 (0,0) 1 (4,0) 1 (6,7) 

HIV RNA 

(kopya/mL) 

<100000 7 (63,6) 6 (20,7) 9 (25,0) 4 (23,5) 11 (45,8) 3 (25,0) 

≥100000 4 (36,4) 23 (79,3) 27 (75,0) 13 (76,5) 13 (54,2) 9 (75,0) 

Hastane  

Yatışı 

Yok 5 (35,7) 5 (13,9) 14 (35,0) 2 (10,0) 17 (60,7) 8 (50,0) 

Var 9 (64,3) 31 (86,1) 26 (65,0) 18 (90,0) 11 (39,3) 8 (50,0) 

Hastane  

Yatış  

Süresi (gün) 

Ort±Ss 36,11±39,90 26,16±20,08 29,19±32,24 31,83±23,19 9,09±7,46 13,13±19,14 

Medyan 

(Min-Maks) 

20 (5-110) 20 (5-120) 18 (3-120) 23 (10-95) 7 (2-21) 7 (2-60) 

Mortalite Yok 12 (85,7) 28 (77,8) 31 (77,5) 15 (75,0) 27 (96,4) 13 (81,3) 

Var 2 (14,3) 8 (22,2) 9 (22,5) 5 (25,0) 1 (3,6) 3 (18,8) 

Uyumlu ≤1 yıl 1 (33,3) 3 (50,0) 1 (20,0) 2 (100,0) 4 (33,3) 3 (75,0) 

2-4 yıl 1 (33,3) 3 (50,0) 4 (80,0) 0 (0,0) 6 (50,0) 1 (25,0) 

≥5 yıl 1 (33,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (16,7) 0 (0,0) 

Uyumsuz ≤1 yıl 0 (0,0) 2 (40,0) 2 (33,3) 1 (33,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 

2-4 yıl 0 (0,0) 1 (20,0) 2 (33,3) 1 (33,3) 3 (60,0) 0 (0,0) 

≥5 yıl 1 (100,0) 2 (40,0) 2 (33,3) 1 (33,3) 2 (40,0) 1 (100,0) 
PCP: Pneumocystis carinii pnömonisi, CMV: Sitomegalovirüs, TB: Tüberküloz, VZV: Varisella zoster 

virüs, Ort±Ss: Ortalama ± Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum 
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Tablo 20. Farklı fırsatçı enfeksiyonlara ilişkin dağılımlar-2 

 Kriptokokoz 
(n=4) 

Aspergilloz 
(n=2) 

HSV1-2 
(n=7) 

HHV-8 
(n=6) 

PML 
(n=2) 

Toksoplazmoz 
(n=3) 

Beyin 
Absesi 
(n=2) 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

Yaş ≤19 yaş 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

20-49 yaş 3 (75,0) 2 (100,0) 5 (71,4) 4 (66,7) 1 (50,0) 1 (33,3) 0 (0,0) 

≥50 yaş 1 (25,0) 0 (0,0) 2 (28,6) 2 (33,3) 1 (50,0) 2 (66,7) 2 (100,0) 

Cinsiyet Erkek 4 (100,0) 1 (50,0) 7 (100,0) 6 (100,0) 2 (100) 3 (100,0) 2 (100) 

Kadın 0 (0,0) 1 (50,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

Trans 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

CD4(h/mm3) 0-49 3 (75,0) 2 (100,0) 2 (33,3) 3 (50,0) 1 (50,0) 3 (100,0) 1 (50,0) 

50-199 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (33,3) 1 (50,0) 0 (0,0) 1 (50,0) 

200-349 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (33,3) 1 (16,7) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

350-499 1 (25,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

≥500 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (33,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

HIVRNA 

(kopya/mL) 

<100000 1 (25,0) 0 (0,0) 2 (33,3) 2 (33,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

≥100000 3 (75,0) 1 (100,0) 4 (66,7) 4 (66,7) 2 (100) 3 (100,0) 2 (100) 

Hastane  

Yatışı 

Yok 0 (0,0) 0 (0,0) 5 (71,4) 2 (33,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

Var 4 (100,0) 2 (100,0) 2 (28,6) 4 (66,7) 2 (100) 3 (100,0) 2 (100) 

Hastane  

Yatış Süresi 

(gün) 

Ort±Ss 26,50±13,92 96,50±33,23 31,50±21,92 6,00±1,83 8,00±4,24 26,00±18,74 32,00±21,21 

Medyan  

(Min-Maks) 

28,5 (10-39) 96,5(73-120) 31,5(16-47) 6,0(4-8) 8,0(5-11) 20,0(11-47) 32,0(17-47) 

Mortalite Yok 1 (25,0) 1 (50,0) 6 (85,7) 4 (66,7) 2 (100) 2 (66,7) 1 (50,0) 

Var 3 (75,0) 1 (50,0) 1 (14,3) 2 (33,3) 0 (0,0) 1 (33,3) 1 (50,0) 

Uyumlu ≤1 yıl - 0 (0,0) 1 (100,0) 2 (66,7) - 1 (100,0) 0 (0,0) 

2-4 yıl - 1 (100,0) 0 (0,0) 1 (33,3) - 0 (0,0) 1 (100,0) 

≥5 yıl - 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) - 0 (0,0) 0 (0,0) 

Uyumsuz ≤1 yıl 1 (100,0) - 0 (0,0) - - 1 (100,0) - 

2-4 yıl 0 (0,0) - 3 (100,0) - - 0 (0,0) - 

≥5 yıl 0 (0,0) - 0 (0,0) - - 0 (0,0) - 

HSV: Herpes simpleks virüs, HHV-8: Human herpes virüs, PML: Progresif multifokal lökoensefalopati, 

Ort±Ss: Ortalama ± Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum 
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Hastaların %5,2’sinde (n=26) malignite gözlendi. AIDS-tanımlayıcı 

maligniteler incelendiğinde olguların %34,6’sında (n=9) NHL, %23,1’inde (n=6) KS 

ve %7,7’sinde (n=2) İSK olduğu belirlendi. AIDS-tanımlayıcı olmayan maligniteler 

incelendiğinde %7,4’ünde (n=2) anal kanser, %7,4’ünde (n=2) akciğer kanseri, 

%3,7’sinde (n=1) Hodgkin Lenfoma ve %18,5’inde (n=5) diğer maligniteler 

(menengiom, seminom, meme kanseri, troid papiller kanseri) saptandı (Tablo 21). 

Olguların %51,9’unun (n=14) HIV tanısı ile aynı anda malignite tanısı aldığı 

tespit edildi. Bu hasta grubunda CD4+ T lenfosit sayısı ortalama 218,62±189,00 

hücre/mm3ve HIV RNA ölçümü ortalama 311858,46±179209,00 kopya/mL saptandı. 

Malignitelerin %44’ü (n=12) ART altında ve uyumlu olan hastalarda izlendi. Bu 

hastalarda malignite gelişme süresi ortalama 2,10±1,27 yıldı, %91,6’sı(n=11) ilk 5 

yıl içinde gerçekleşti. Hastaların CD4+ T lenfosit sayısı ortalama 420,17±311,94 

hücre/mm3, HIV RNA ölçümü ortalama 43,40±66,25 kopya/mL saptandı. ART 

uyumu göstermeyen bir hastada malignite gelişti (Tablo 21). 

 

Tablo 21. Malignitelere ilişkin dağılımlar 

Malignite, n (%) 

 

Yok 476 (94,6) 

Var 27 (5,4) 

ATM, n (%) 

(n=27) 

Yok 10 (37,04) 

NHL 9 (33,33) 

Kaposi 6 (22,22) 

Servikal kanser 2 (7,41) 

ATOM, n (%) 

(n=27) 

Yok 17 (63,0) 

Anal kanser 2 (7,4) 

Akciğer kanseri 2 (7,4) 

Hodgkin Lenfoma 1 (3,7) 

Diğerleri 5 (18,5) 

Tanı anında gelişen malignite  

 n (%) 

Yok 13 (48,1) 

Var 14 (51,9) 

    CD4 (h/mm3) Ort±Ss 218,62±189,00 

Medyan (Min-Maks) 122 (4-521) 

    HIV RNA 

    (kopya/mL) 

Ort±Ss 311858,46±179209,00 

Medyan (Min-Maks) 486650,25 (1494-1849170) 
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Tanı sonrasında gelişen (ART 

uyumlu), n (%) 

Yok 15 (55,6) 

Var 12 (44,4) 

   Malignite 

   gelişme süresi  (yıl) 

Ort±Ss 2,10±1,27 

Medyan (Min-Maks) 2 (0,58-5) 

İlk 1 yıl 4 (33,3) 

1-5 yıl 7 (58,3) 

≥5 yıl 1 (8,3) 

    CD4(h/mm3) Ort±Ss 420,17±311,94 

 Medyan (Min-Maks) 391 (38-1010) 

   HIV RNA Ort±Ss 43,40±66,25 

    (kopya/mL) Medyan (Min-Maks) 19 (0-214) 

      Tedavi, n (%) NRTI + INSTI 12 (100,0) 

Tanı sonrasında gelişen (ART 

uyumsuz), n (%) 

Yok 26 (96,3) 

Var 1 (3,7) 

   Malignite gelişme süresi (yıl) Ort±Ss 1 

   CD4 (h/mm3) Ort±Ss 316 

   HIV RNA  (kopya/mL) Ort±Ss 0 

     Tedavi, n (%) NRTI + PI 1 (100,0) 

ATM: AIDS-tanımlayıcı malignite, ATOM: AIDS-tanımlayıcı olmayan malignite, Ort±Ss: Ortalama 

± Standart sapma, Min: Minimum, Maks: Maksimum 

 

Tablo 22’de AIDS tanımlayıcı malignitesi olanlar ile olmayanlar 

karşılaştırıldı. ATM olanlarda 50 yaş ve üzerinde olması, başvuru şikayeti görülmesi, 

kategori C’de olma, hastaneye yatış ve ölüm oranı anlamlı düzeyde yüksek saptandı. 

CD4+ T lenfosit düzeyinin 200 hücre/mm3’ün üzerinde olması anlamlı düzeyde 

düşük saptandı. Ayrıca CDC evrelerinin dağılımları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptandı. CDC evre düzeyi arttıkça ATM görülme oranı arttı.  

Cinsiyet dağılımları, BKI ölçümleri, eşlik eden kronik hastalık oranları, sigara, alkol 

ve madde kullanım oranları, HIV RNA düzeyleri, kullandıkları ART rejimleri 

arasında anlamlı düzeyde fark saptanmadı. 
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Tablo 22. AIDS-tanımlayıcı malignitesi olanlara ilişkin karşılaştırmalar 

 AIDS Tanılı Malignite  

Yok (n=486) Var (n=17) p 

Yaş, n (%) ≤19 yaş 10 (2,1) 0 (0,0) b0,003** 

20-49 yaş 394 (81,1) 8 (47,1)  

≥50 yaş 82 (16,9) 9 (52,9)  

Cinsiyet,  

n (%) 

Erkek 429 (88,3) 14 (82,4) b0,476 

Kadın 54 (11,1) 3 (17,6)  

Trans 3 (0,6) 0 (0,0)  

BKI Ort±Ss 23,73±3,91 22,55±3,88 d0,237 

Medyan (Min-Maks) 23,44 (15,8-39,2) 22,38  (16,3-32,3)  

Eşlik Eden 

Kronik 

Hastalık 

 n (%) 

Yok 328 (67,5) 10 (58,8) a0,454 

Var 158 (32,5) 7 (41,2)  

DM (n=165) 24 (15,2) 0 (0,0) c0,595 

HT (n=165) 32 (20,3) 2 (28,6) c0,634 

KBH (n=165) 20 (12,7) 1 (14,3) c1,000 

KAH (n=165) 14 (8,9) 1 (14,3) c0,494 

KOAH (n=165) 11 (7,0) 1 (14,3) c0,417 

HL(n=165) 37 (23,4) 3 (42,9) c0,362 

Depresyon (n=165) 13 (8,2) 0 (0,0) c1,000 

Diğer (n=165) 75 (47,5) 4 (57,1) a0,711 

Sigara, 

 n (%) 

Yok 219 (47,9) 7 (43,8) a0,743 

Var 238 (52,1) 9 (56,3)  

Alkol,  

n (%) 

Yok 359 (78,6) 11 (68,8) c0,358 

Var 98 (21,4) 5 (31,3)  

Madde 

kullanımı,n (%) 

Yok 431 (94,3) 16 (100,0) c1,000 

Var 26 (5,7) 0 (0,0)  

Başvuru 

şikayeti 

 n (%) 

Yok 172 (35,4) 2 (11,8) a0,044* 

Var 314 (64,6) 15 (88,2)  

Ateş (n=329) 90 (28,7) 8 (53,3) c0,078 

Öksürük (n=329) 49 (15,6) 4 (26,7) c0,276 

Dispne (n=329) 25 (8,0) 1 (6,7) c1,000 

Halsizlik (n=329) 77 (24,5) 6 (40,0) c0,221 
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Kilo kaybı (n=329) 65 (20,7) 5 (33,3) c0,328 

İshal (n=329) 48 (15,3) 2 (13,3) c1,000 

Boğaz ağrısı (n=329) 19 (6,1) 0 (0,0) c1,000 

Boyunda şişlik(n=329) 32 (10,2) 1 (6,7) c1,000 

Döküntü (n=329) 37 (11,8) 2 (13,3) c0,694 

Sık Üsye (n=329) 17 (5,4) 1 (6,7) c0,578 

Diğer (n=329) 151 (48,1) 7 (46,7) a0,914 

HIV RNA 

(kopya/mL) 

<100.000 250 (58,4) 5 (33,3) a0,053 

>100.000 178 (41,6) 10 (66,7)  

CD4 (h/mm3) ≤200 128 (29,2) 11 (73,3) c0,001** 

>200 311 (70,8) 4 (26,7)  

CDC Evre  

 n (%) 

Evre I 98 (20,2) 1 (5,9) b0,005** 

Evre II 216 (44,4) 3 (17,6)  

Evre III 125 (25,7) 11 (64,7)  

Bilinmiyor 47 (9,7) 2 (11,8)  

Klinik 

Kategori  

n (%) 

A 329 (67,7) 0 (0,0) b0,001** 

B 91 (18,7) 0 (0,0)  

C 66 (13,6) 17 (100,0)  

Tedavi Seçimi  

 n (%) 

(n=481) 

NRTI + INSTI 392 (84,3) 13 (81,3) b0,684 

NRTI + PI 56 (12,0) 3 (18,8)  

NRTI + NNRTI 12 (2,6) 0 (0,0)  

Diğer kombinasyonlar 5 (1,1) 0 (0,0)  

Uyum, n (%) 

(n=497) 

Yok 95 (19,8) 3 (17,6) c1,000 

Var 385 (80,2) 14 (82,4)  

Hastanede 

yatış, (gün),  n 

(%) 

Yok 408 (84,0) 4 (23,5) c0,001** 

Var 78 (16,0) 13 (76,5)  

Mortalite 

n (%) 

Yok 470 (96,7) 9 (52,9) c0,001** 

Var 16 (3,3) 8 (47,1)  
aPearson Chi-Square Test bFisher Freeman Halton Test  cFisher’s Exact Test 
dStudent-t Test  *p<0,05  **p<0,01 

BKI: Beden kitle indeksi, DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KOAH: Kronik obstruktif akciğer 

hastalığı, KBH: Kronik böbrek hastalığı, KAH: Koroner arter hastalığı, HL: Hiperlipidemi, ÜSYE: Üst solunum 

yolu enfeksiyonu, NRTI: Nükleozid revers transkriptaz inhibitörleri, NNRTI: Nükleozid dışı revers transkriptaz 

inhibitörleri, PI: Proteaz inhibitörleri, INSTI: İntegraz inhibitörleri, Ort±Ss: Ortalama ± Standart sapma, Min: 

Minimum, Maks: Maksimum 
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Hastaların %18,1’inde (n=91) FE veya malignite nedeniyle hastanede yatış ve 

ortalama yatış süreleri 17,85±21,44 gün olarak saptandı. Aynı şekilde hastanede 

yatışı olan olguların %18,7’sinde (n=17) yoğun bakım ünitesinde yatış ve yatış 

süreleri ortalama 12,53±13,55 gün olduğu belirlendi (Tablo 23). 

HIV tanısıyla takip edilen hastalar içinde mortalite oranı %4,8 (n=24) idi. 

Ölümlerin %3,6’sı (n=18) fırsatçı enfeksiyonlar ve maligniteler nedeniyle 

gerçekleşti. FE ve malignite olanlarda en sık ölüm nedeni lenfoma (%25 n=6) olup, 

bunu sırasıyla kriptokokoz (%12,5 n=3) ve TB (%8,3 n=2) izledi (Tablo 23). 

Ölen hastaların HIV tanısı aldıktan sonraki yaşam süreleri 0,01 ile 12 yıl 

arasında değişmekte olup, ortalama 1,80±2,88 yıl olarak saptandı.  Ölen hastaların 

%37,5’inin (n=9) HIV tanısı sonrası 0-3 ay arasında yaşadığı gözlendi. FE ve 

malignite tanısı aldıktan sonraki yaşam süreleri incelendiğinde; olguların 

%55,6’sının (n=10) 0-3 ay olduğu gözlendi (Tablo 23). 
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Tablo 23. Hastanede yatış ve mortaliteye ilişkin dağılımlar 

Hastanede yatış 

n (%) 

Yok 412 (81,9) 

Var 91 (18,1) 

Hastanede yatış süresi 

(gün) (n=91) 

Ort±Ss 17,85±21,44 

Medyan (Min-Maks) 11 (1-120) 

YBÜ yatış  

n (%) (n=91) 

Yok 74 (81,3) 

Var 17 (18,7) 

YBÜ yatış süresi 

(gün) (n=17) 

Ort±Ss 12,53±13,55 

Medyan (Min-Maks) 7 (1-37) 

Mortalite 

n (%) 

Yok 479 (95,2) 

Var 24 (4,8) 

Ölüm Nedeni 

n (%) 

Lenfoma 6 (25,0) 

Kriptokokoz 3 (12,5) 

TB 2 (8,3) 

Kaposi 2 (8,3) 

PCP 2 (8,3) 

Pnömoni 1 (4,2) 

Toksoplazmoz 1 (4,2) 

CMV 1 (4,2) 

Diğer 2 (8,3) 

Bilinmeyen 4 (16,7) 

HIV tanısı aldıktan sonra yaşam 

süresi 

 

Ort±Ss 1,80±2,88 

Medyan (Min-Maks) 1 (0,01-12) 

0-3 ay n (%) 9 (37,5) 

3 ay - 1 yıl n (%) 5 (20,8) 

1-5 yıl n (%) 6 (25,0) 

5-10 yıl n (%) 3 (12,5) 

>10 yıl n (%) 1 (4,2) 

Ölüm nedeni FE ve ATM olan, n (%) Fırsatçı enfeksiyon 11 (61,1) 

ATM 7 (38,9) 

FE ve ATM tanısı aldıktan sonra 

yaşam süresi, n (%) 

0-3 ay 10 (55,6) 

3 ay - 1 yıl 5 (27,8) 

1 - 3 yıl 3 (16,7) 

YBÜ: Yoğun bakım ünitesi, PCP: Pneumocystis carinii pnömonisi, CMV: Sitomegalovirüs, TB: Tüberküloz, 

FE: Fırsatçı enfeksiyon, ATM: AIDS tanımlayıcı malignite, Ort±Ss: Ortalama ± Standart sapma, Min: 

Minimum, Maks: Maksimum 
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5. TARTIŞMA 
 

ART dönemiyle birlikte HIV pozitif hastaların yaşam süresi sağlıklı bireylerle 

neredeyse eşitlenmesine rağmen bu hastalarda meydana gelen fırsatçı enfeksiyonlar 

ve maligniteler ülkemizde hala sık saptanmakta ve önemli mortalite nedeni olmaya 

devam etmektedir. HIV pozitif hastalarda fırsatçı enfeksiyonların en sık gözlendiği 

ve çoğu fırsatçı enfeksiyonun tanımlayıcı olduğu evre AIDS evresidir. Çalışmamıza 

katılan hastaların %31’i AIDS evresindedir. Türkiye Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı 

Genel Müdürlüğü Bulaşıcı Hastalıklar Dairesi Başkanlığının yayınladığı verilere 

göre; Türkiye’de ilk doğrulanmış vakanın bildirildiği 1985’den 15 Kasım 2021’e 

kadar toplam kayıtlı 29284 HIV pozitif kişi ve 2052 AIDS mevcut olup ülke 

genelinde AIDS oranı %7,1 şeklinde bildirilmiştir [2]. Ülkemizde yapılan diğer 

çalışmalarda AIDS oranı Ankara bölgesinde Çerçi ve arkadaşları %45,9 [111], 

Kapadokya bölgesinde Alp ve arkadaşları %85 [113] saptanmıştır. Bizim 

çalışmamızdaki AIDS oranı Türkiye ortalamasının üstünde olup ülkemizin diğer 

bölgelerde yapılan bu çalışmalardan ise düşük saptandı. Bu çalışmaların gerçekleşme 

tarihleri sırasıyla 2016 ve 2010 olup bölgemizdeki düşük oranının nedeni yıllar 

geçtikte özellikle genç bireyler arasında HIV farkındalığının oluşması, daha erken 

dönemde test yaptırarak tanı almaları ve tedavi başlanması olabilir. Türkiye 

ortalamasının üstünde olması da bölgemizde HIV tanılı hastaların takip edildiği 

öncelikli merkezlerden biri olmamız olabilir.  

FE, HIV pozitif hastalar için önemli mortalite ve morbidite nedenidir. 

Kliniğimize başvuran HIV pozitif hastaların yaklaşık dörtte birinde (%23) inde en az 

bir tane FE saptanmıştır. Ülkemizde Ankara bölgesinden Özdemir ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada FE oranı %16 [112] olup bizim çalışmamızdan daha düşük, 

Kapadokya bölgesinden Alp ve Arkadaşlarının yaptığı çalışmada %46 [113] olup 

bizim oranımızdan daha fazla, Kore’de Kim ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da 

bizim çalışmamıza benzer düzeyde (%24) [114] saptanmıştır. Hastalarımızın 

%63’ünda bir FE, %23’ünde iki FE ve geri kalanında 3 ve daha fazla FE 

saptanmıştır. Çalışmamızda HIV pozitif hastalarda en sık fırsatçı enfeksiyon olarak 

kandidiyazis (%8) ve PCP (%7) gözlenmiştir. Bunlardan sonra sırasıyla en sık 

saptanan FE zona zoster (%6), CMV (%4) ve TKP (%3)’dir. Ülkemizde yapılan 
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diğer çalışmalardan yine İstanbul’da yapılan Karaosmanoğlu ve arkadaşları, 

çalışmamızla benzer şekilde en sık FE olarak kandidiyazis (%5) ve PCP (%4) 

saptamışlardır [115]. Ülkemizin bir başka bölgesi Kapadokya’da Alp ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada da en sık kandidiyazis, PCP ve tüberküloz 

saptanmıştır [113]. Uluslararası çalışmalardan Kore’de ülke genelinde yapılan çok 

merkezli bir çalışmada Kim ve arkadaşları da takipli HIV enfekte hastalarında 

bizimle benzer oranda (%24) FE saptamışlardır. Bunlar arasında en sık kandidiyazis 

(%16), PCP (%11) ve tüberküloz (%11,0) gözlenmiştir [114].  Yine aynı çalışmada 

çalışmamıza benzer şekilde devam eden sıklık sıralamasında zona zoster (%5) ve 

CMV (%4) saptanmıştır [114].  

HIV pozitif hastalarda FE sıklıkla ilk tanı anında tespit edilmektedir. Hatta bu 

FE nedeniyle hastalar hastaneye başvurduklarında HIV enfeksiyonu tespit 

edilmektedir. Bizim çalışmamızda da fırsatçı enfeksiyonların çoğu (%70, toplam 

hastaların %16’sı) HIV enfeksiyonu tanısı ile aynı anda tespit edilmiştir. Ülkemizde 

Alp ve arkadaşlarının çalışmasında fırsatçı enfeksiyon gelişen 25 hastanın 22’sinde 

(%88) ilk başvuruda HIV enfeksiyonu tanısı konulmuş olup [113] bizim verilerimize 

göre daha yüksek orandadır. Tayvan’da Lee ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da 

takipli tüm hastalar içinde tanı anında fırsatçı enfeksiyon saptama oranı %18 olup 

bizim çalışmamızla benzer orandadır [116].  

HIV pozitif hastalarda fırsatçı enfeksiyonların gelişmesinde düşük CD4+ T 

lenfosit sayısı en önemli risk faktörlerinden biridir. Çalışmamızda fırsatçı enfeksiyon 

gelişen hastalarda ortalama CD4+ T lenfosit sayıları tanı anında gelişenlerde 76 

hücre/mm3 olup oldukça düşük, ART uyumlu hastalarda 463,5 hücre/mm3 olup 

normal, ART uyumsuz hastalarda 104 hücre/mm3 olup düşük saptanmıştır. Bu 

verilerden de görüldüğü üzere; fırsatçı enfeksiyonlar, daha az sıklıkla da olsa ART 

uyumlu ve normal CD4+ T lenfosit sayılarında da gelişebilmektedir. Kim ve 

arkadaşlarının yaptığı Kore çalışmasında da ilk başvuruda fırsatçı enfeksiyon 

bulunanlarda ortalama CD4+ T lenfosit sayısı 75 hücre/mm3 olup [114] çalışmamızla 

oldukça benzerdir. Ayrıca çalışmamızda fırsatçı enfeksiyon gelişen tüm hastaların 

%64’ünde CD4+ T lenfosit sayısı 200 hücre/mm3’ün altında, %25’inde 200-500 

hücre/mm3 arası, %7 sinde 500 hücre/mm3’ün üzerinde olup fırsatçı enfeksiyon 

gelişenlerin daha düşük CD4+ T lenfosit sayısına sahip olduğu gözlemlenmiştir. 
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Pang ve arkadaşlarının Çin’de yaptıkları çalışmada fırsatçı enfeksiyon gelişen 954 

hastadan %62’inin CD4+ T lenfosit sayısı 200 hücre/mm3’ün altında olup [118] 

çalışmamızla benzer bulunmuştur. Güney Etiyopya’da Solomon ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmaya katılan hastaların %88’ünde fırsatçı enfeksiyon gelişmiş, 

bunlarında %93’ünde CD4+ T lenfosit sayısı 200 hücre/mm3’ün altında tespit 

edilmiştir [119]. Afrika’da yapılan bu çalışmada fırsatçı enfeksiyon oranının bizim 

verilerimize göre yüksek olmasının nedeni bu seride 200 hücre/mm3’ün altı CD4+ T 

lenfosit sayısı olan hasta sayısının fazlalığından olabilir, düşük CD4+ T lenfosit 

sayısının düşük sosyoekonomik düzey, geç başvuru ve tedaviye erişim zorluğu ile 

ilişkisi olabileceği düşünülmüştür.  

HIV pozitif hastalarda ART fırsatçı enfeksiyon gelişimini azaltmakta ve 

yaşam süresini uzatmaktadır. ART başlanması kadar ART uyumu da hem fırsatçı 

enfeksiyon hem de malignite gelişmesini önleme açısından oldukça önem 

arzetmektedir. Çalışmamızda ART alan 43 hastada (%9) sonradan fırsatçı enfeksiyon 

geliştiğini gözlemledik. Bunların 26’sı ART uyumlu, 17’si de ART uyumsuz 

hastalardı. ART uyumlu hastalarda, ART uyumsuz hastalardan daha fazla fırsatçı 

enfeksiyon saptamamızın nedeni, ART uyumlu hastalarda gördüğümüz 

enfeksiyonların %50 sinin ilk 1 yıl içinde erken dönemde, yani henüz 

immunrestorasyonun tam olarak sağlanamadığı dönemde görülmesinden olabilir. 

ART uyumlu olup fırsatçı enfeksiyon gelişen hastaların tedavi rejimleri %88’i NRTI 

+ INSTI, %13’ü ‘i NRTI + PI olup NRTI + INSTI rejiminin yüksek olmasının 

hastaların çoğuna (%84,2) bu rejimi başlamamızından dolayı olabileceğini düşündük.  

Buchacz ve arkadaşlarının Amerika ve Kanada bölgesinde yapılan kohortları 

derledikleri 27500 hastanın dahil edildiği çalışmada ART alan %7 hastada FE 

gelişmiş olup, bizim verilerimizle benzer olduğu görüldü [120].  

HIV pozitif hastalarda fırsatçı enfeksiyon gelişmesinde rol oynayan çeşitli 

risk faktörleri mevcuttur. Çalışmamızda fırsatçı enfeksiyon gelişenlerde 50 yaş üstü 

olmak, düşük BKI, kronik hastalıklardan KOAH veya KBH eşlik etmesi, ateş, 

öksürük, dispne veya kilo kaybı şikayetleriyle başvurmak, HIV RNA’nın 100000 

kopya/mL üzerinde olması, CD4+ T lenfosit sayısının 200 hücre/mm3’ün altında 

olması, CDC evre III, Kategori B ve C grubunda yer almak, ART uyumu 

gösterilmemesini anlamlı risk faktörleri olarak saptadık. Kim ve arkadaşlarının 
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Kore’de yaptığı çok merkezli çalışmada ileri yaş ve düşük CD4+ T lenfosit sayısını 

çalışmamızla benzer olarak anlamlı bulunmuş, çalışmamızla farklı olarak BKI ve 

viral yük anlamlı bulunmamıştır [117]. Dereje ve arkadaşlarının Etiyopya’da 

yaptıkları çalışmada sadece DSÖ klinik evresi anlamlı bulunmuş, düşük CD4+ T 

lenfosit sayısı ve ileri yaş olması anlamlı bulunmamıştır [121]. Amerika’da Buchacz 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da düşük CD4+ T lenfosit sayısı ve yüksek viral 

yük, Çin’de Pang ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada düşük CD4+ T lenfosit sayısı 

[120], Etiyopya’da Solomon ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada düşük CD4+ T 

lenfosit sayısı ve ART uyumu [119], Kamerun’da Kouanfack ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada ise 50 yaş üstü olmak ve düşük CD4+ T lenfosit sayısı (<200 

hücre/mm3) [122] çalışmamıza benzer şekilde anlamlı bulunmuştur. Bütün 

çalışmalara bakacak olursak, düşük CD4+ T lenfosit sayısının fırsatçı enfeksiyon 

gelişimi ile ilişkisi net olarak görülmektedir.  

Kandidiyazis HIV/AIDS hastalarında en sık ve en erken görülen fırsatçı 

enfeksiyonlardan biri olarak tanımlanmaktadır. Çalışmamıza katılan hastaların 

%8’inde kandidiyazis görülmüştür. Kandidiyazis, en sık (%35) görülen FE olarak 

gözlenmiştir. Kandidiyazis HIV enfeksiyonun her evresinde görülebilmekle birlikte 

CD4+ T lenfosit sayısı düştükçe görülme ihtimali artmaktadır. Bizim çalışmamızda 

da kandidiyazis saptanan hastaların %78’inin CD4+ T lenfosit sayısı <200 

hücre/mm3’ün idi. Ülkemizden İstanbul ve bölgesinde Şenoğlu ve arkadaşlarının 

çalışmasında %6 [123], Kenya’da Chepkondol ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

%8 [124], Brezilya’da Amorim ve arkadaşlarının çalışmasında %6 [125], 

Etiyopya’da Solomon ve arkadaşlarının raporunda %16 [119], Kore’de Kim ve 

arkadaşlarının çalışmasında %16 [117] bulunarak değişen oranlar saptanmıştır. 

Bunun nedeni bölgelerin sosyoekonomik düzeyi ve ağız hijyenleri ile alakalı olabilir.  

PCP insidansı ART nedeniyle azalmakla birlikte hala HIV pozitif bireylerde 

FE’ların en sık nedenleri arasında olmaya devam etmektedir. Bizim çalışmamızda 

tüm hastalrın %7’sinde PCP görülmüş olup, FE’ların %31’ini oluşturmaktadır. Bu 

hastaların %91’inin CD4+ T lenfosit sayısı <200 hücre/mm3 dür. Ülkemizdeki diğer 

çalışmalarda PCP insidansı Trabzon’da Ertunç ve arkadaşları %3 [126], Kapodokya 

Bölgesinde Alp ve arkadaşları %14 [113], Ankara’da Özdemir ve arkadaşları %6 

[112], İstanbul’da Karaosmanoğlu ve arkadaşları %4 [115] bulunmuştur. Uluslararası 
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çalışmalardan Kore’de Kim ve arkadaşları %11 [117], Etiyopya’da Dereje ve 

arkadaşları %7 [121] ve Solomon ve arkadaşları %4 [119], Kolombiya’da 

Barreneche ve arkadaşları %6 [127] saptamış, bazıları çalışmamızla benzer, bazıları 

daha yüksek, bazıları da daha düşük olup bölgesel değişen oranlar gözlemlenmiştir. 

Çalışmamızda PCP saptanan hastaların %65’inin CD4+ T lenfosit sayısı <50 

hücre/mm3 olup, Kore’de Kim ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada bu oran %67 

[117] saptanmış ve çalışmamızla benzer olduğu görülmüştür. CD4+ T lenfosit sayısı 

düştükçe PCP görülme riski artmaktadır.  

Zona zoster (VZV) enfeksiyonu HIV pozitif hastalarda sağlıklı bireylere göre 

15 kat daha fazla görülmektedir. Çalışmamızda VZV enfeksiyon oranı %6 olup, tüm 

FE’ların %24’ünü oluşturmaktadır. VZV enfeksiyonu gelişenlerin %48’inin CD4+ T 

lenfosit sayısı <200 hücre/mm3 olup CD4+ T lenfosit sayısından bağımsız her evrede 

görülmüştür. Ülkemizde yapılan diğer çalışmalarda VZV enfeksiyonu oranını 

Trabzon’da Ertunç ve arkadaşları %3 [126], Ankara’da Özdemir ve arkadaşları %3 

[112], İstanbul’da Karaosmanoğlu ve arkadaşları %1 [115] olarak bizim 

verilerimizden daha düşük oranda saptamışlardır. Uluslararası çalışmalarda ise bu 

oran; Kore’de Kim ve arkadaşlarını %4 [117], Etiyopya’da Dereje ve arkadaşları %2 

[121], Uganda’da Rubaihayo ve arkadaşları %6 [128], Etiyopya’da Solomon ve 

arkadaşları %9 [119], Brezilya’da Amorim ve arkadaşları %8 [125], Kenya’da 

Chepkondol ve arkadaşları %15 [124] bulunmuş olup bizim verilerimizle benzer 

çalışmalar mevcuttur. VZV enfeksiyonu, HIV pozitif bireylerde CD4+ T lenfosit 

sayısından bağımsız her evrede görülebildiği için değişik oranlar saptanmış olabilir.  

Tüberküloz, özellikle de ekstrapulmoner tüberküloz HIV pozitif hastalarda 

sıklıkla görülen bir FE olup çalışmamızda görülme sıklığı %3’tür. Tüm FE’ların 

%12’si TB olup çoğu ekstrapulmoner TB’dir. Ülkemizde yapılan diğer çalışmalarda 

bu oranı Kapodokya’da Alp ve arkadaşları %16 [113], Trabzon’da Ertunç ve 

arkadaşları %10 [126], Ankara’da Özdemir ve arkadaşları %9 [112] saptamışlardır. 

Uluslararası yapılan çalışmalarda Kore’de Kim ve arkadaşları %11 [117], Uganda’da 

Rubaihuya ve arkadaşları %18 [128], Çin’de Pang ve arkadaşları %16 [120], 

Kenya’da Chepkondol ve arkadaşları %35 [124], Tayvan’da Lee ve arkadaşları %17 

[129] olarak saptamışlardır. Bizim çalışmamızda TB saptananların %54’ünün CD4+ 

T lenfosit sayısı <200 hücre/mm3 olup, bu oranı Kore’de Kim ve arkadaşları %74 
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[117], Çin’de Pang ve arkadaşları %65 [120] olarak saptamışlardır. Görüldüğü üzere 

ulusal ve uluslararası çalışmalarla karşılaştırdığımızda HIV pozitif hastalarda 

oldukça sık görülen fırsatçı enfeksiyon olan tüberkulozu bizim çalışmamızda 6.sırada 

olarak daha az sıklıkla saptadık. Bunun nedeninin bölgemizde hastanemize yakın 

Göğüs Hastalıkları Hastanesi tüberküloz merkezi olduğundan; bu hastaların daha çok 

orada tanı alması ve takip edilmesi veya başka merkezlere refere edilmesi olabilir.   

HIV pozitif hastalarda malignite riski artmıştır. Çalışmımıza katılan hastaların 

%5’inde malignite tespit ettik. Bunların %3’ü yani çoğu AIDS-tanımlayıcı malignite, 

geri kalanı da AIDS-tanımlayıcı olmayan maligniteler olup çoğu HIV enfeksiyonu 

tanısıyla aynı anda malignite tanısı almışlardır. ART altında gelişen malignitelerin 

çoğu (%91) da ilk 5 yıl içinde saptanmış olup, 5 yıl sonrasında sadece bir hastada 

malignite saptanmıştır. Türkiye’de yapılan çalışmalarda HIV pozitif hastalarda 

kanser prevelansını İstanbul bölgesinde 5 merkezin katıldığı Aydın ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada %2,6 [130], Trabzon’da Ertunç ve arkadaşları %9 [126], 

Kapodokya’da Alp ve arkadaşları %5 [113], Ankara’da Özdemir arkadaşları %6 

[112] saptamıştır. Bu oran uluslararası çalışmalardan Çin’de Zhu ve arkadaşlarının 

tüm ülke çapında yaptıkları 399451 hastanın dahil edildiği çalışmada %1 [131], 

Avrupa ve Kuzey Amerika’da Trickey ve arkadaşlarının yaptığı çok merkezli 

çalışmada %5 [132], Amerika’da Shiels ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada %5 

[133], Sahra altı Afrika’da Horner ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada %15 [140], 

Asya’da Jiamsakul ve arkadaşları %1 [134], İspanya ‘da Garcia-Abellan ve 

arkadaşları %3 [135], Amerika’da Engels ve arkadaşları %1,5 [136] saptamışlardır. 

HIV pozitif bireylerde malignite prevelanslarının değişen oranlarda saptanmış olması 

düşük sosyoekonomik düzey, çalışmaların gerçekleştirildiği tarihler (erken ART 

dönemi) ile ilgili olabilir. Ayrıca zamanla artan kanser tanı yöntemlerindeki 

gelişmişlik de bu oranları etkilemiş olabilir. Bizim bölgemizde saptadığımız oran 

çoğu çalışmayla benzerlik göstermektedir.  

HIV pozitif hastalarda sıklıkla saptanan AIDS-tanımlayıcı maligniteler NHL, 

Kaposi Sarkomu, invaziv serviks kanseri (İSK)dir. Bununla birlikte bu hastalarda 

AIDS tanımlayıcı olmayan diğer maligniteler de görülebilmektedir. Bizim 

çalışmamızda HIV pozitif hastalarda saptığımız malignitelerin çoğu AIDS 

tanımlayıcı malignitler olup tüm hastalar içinde %3, malignite gelişenler arasında 
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%63 oranında saptadık. Diğer çalışmalarda bu oranlar (sırasıyla tüm hastalar içinde 

ve malignite gelişenler arasında); Trabzon’da Ertunç ve arkadaşları %4 - %50 [126], 

İstanbul’da Aydın ve arkadaşları %2 - %72 [130], Avrupa ve Kuzey Amerika’da 

Trickey ve arkadaşları %3 - %49 [132], Asya’da Jiamsakul ve arkadaşları %1 - %45 

[134] şeklinde bulunmuştur. ART dönemiyle birlikte HIV pozitif hastalarda beklenen 

ATM’lerin azalması ATOM’lerin artışı bazı çalışmalarda görülmüş olup bizim 

çalıştığımızda bu durum geçerli olmamıştır.  Bunun nedeni de çalışmamızdaki 

restrospektif verilerin tarih olarak uzun dönemi kapsaması olabilir.  

Çalışmamızda ATM’ler içinde en sık NHL (%53), 2. sıklıkta KS (%35) ve en 

az İSK (%12) saptanmıştır. Ülkemizde yapılan diğer çalışmalarda sıklık sırası 

İstanbul’da Aydın ve arkadaşları NHL (%66) - KS (%34) ( İSK hiç saptanmamış) 

[130], Trabzon’da Ertunç ve arkadaşları NHL (%50) - KS (%33) - İSK (%17) [126] 

şeklinde saptanmıştır. Dünya genelinde yapılan çalışmalardan Brezilya’da Tanaka ve 

arkadaşları KS (%53) - NHL (%34) - İSK (%13) [137], Romanya’da Gheorghiță ve 

arkadaşları KS (%48) -NHL (%36) - İSK (%16) [138], Amerika’da Rihana ve 

arkadaşları sıklık sırasıyla NHL - KS - İSK [139], Asya ve Kuzey Amerika’da 

Trickey ve arkadaşları KS (%52) – NHL (%41) – İSK (%6) [132] şeklinde 

saptamışlardır. Bütün çalışmalarda ATM’ler arasında en az sıklıkla saptanan İSK 

olup, en sık saptanan malignite bazı çalışmalarda KS bazı çalışmalarda ise bizim 

çalışmamızda olduğu gibi NHL’dır. Türkiye’den yapılan diğer çalışmalarda 

malignite sıklık sırası çalışmamızla benzer şekilde bulunmuştur.  

HIV enfeksiyonu ATM dışında birçok malignite için de risk faktörüdür ve 

AIDS-tanımlayıcı olmayan bu kanserlerin HIV pozitif hastalarda görülme sıklığı 

artmaktadır. Çalışmamızda HIV pozitif hastalarda görülen en sık ATOM; anal kanser 

(n=2) ve akciğer kanseri (n=2) idi. Türkiye’den yapılan diğer çalışmalarda en sık 

saptanan maligniteler olarak Trabzon’da Ertunç ve arkadaşları intrakraniyal kitleler 

ve akciğer kanseri [126], İstanbul’da Aydın ve arkadaşları kolon kanseri ve akciğer 

kanseri [130] saptamışlardır. Diğer ülkelerde yapılan çalışmalarda ise en sık 

kanserler olarak Romanya’da Gheorghiță ve arkadaşları meme kanseri ve anorektal 

karsinomlar [138], Çin’de Zhu ve arkadaşları akciğer kanseri ve intrakraniyal kitleler 

[131], Amerika’da Rihana ve arkadaşları anal kanser ve Hodgkin lenfoma [129], 

Asya ve Kuzey Amerika’da Trickey ve arkadaşları anal kanser ve Hodgkin lenfoma 



 

63 

 

[132], Malavi’de Horner ve arkadaşları meme kanseri ve özefagus kanseri [140] 

olarak saptamışlardır. Çalışmamızda en sık saptağımız akciğer kanseri ve anal kanser 

diğer çalışmaların çoğunda da sık saptanan maligniteler arasında yer almaktadır.  

Çalışmamızda HIV pozitif hastalarda malignite oluşumu için ileri yaş (>50) 

ve düşük CD4+ T lenfosit sayısı (<200 hücre/mm3) anlamlı risk faktörleri olarak 

saptanmıştır. Diğer çalışmalarda malignite gelişimi ile İstanbul’da Aydın ve 

arkadaşları da yaş ve düşük CD4+ T lenfosit sayısı [128], Amerika’da Engels ve 

arkadaşları düşük CD4+ T lenfosit sayısı ile [134], Batı Afrika’da Tchounga ve 

arkadaşları geç başvuru, erkek cinsiyet, CD4+ T lenfosit sayısının 500 hücre/µl'den 

az olması, yüksek plazma viral yükü, hemoglobin oranının 8 g/dl'den az olması ve 

vücut kitle indeksinin 18 kg/m2'den az olması ile ilişkili bulmuşlardır [141]. Diğer 

çalışmalarda ve bizim çalışmamızda ortak olarak malignite gelişimi ile düşük CD4+ 

T lenfosit sayısı ilişkili bulunmuştur. 

HIV pozitif hastalarda cinsel yolla bulaşan diğer enfeksiyon hastalıklarının da 

insidansı artmıştır. Sifiliz, HBV, HCV ve HPV ile koenfeksiyonlar sıklıkla 

görülmektedir. Çalışmamıza katılan hastaların %31’inde koenfeksiyon tespit ettik, 

bunların da %21’i sifiliz, %9’u HPV, %4’ü HBV, %0,4’ü HCV idi. Yapılan diğer 

çalışmalarda HIV pozitif hastalarda sifiliz oranını Türkiye’de İstanbul’da Köksal ve 

arkadaşları %19 [142], ülkenin 7 bölgesinde Sarıgül ve arkadaşlarının yaptığı çok 

merkezli çalışmada %8 [143], Ankara’da Özdemir ve arkadaşları %3 [112], diğer 

ülkelerden Brezilya’da Amorim ve arkadaşları %4 [125], Brezilya’da Moreira ve 

arkadaşları %9 [144] bulmuşlardır. Genel itibariyle çalışmamızdaki sifiliz prevelansı 

diğer çalışmalardan yüksek olup aynı bölgede yapılan İstanbul çalışması ile benzer 

saptanmıştır. Çalışmamızda bu oran sifiliz antikoru ile birlikte VDRL pozitifliği 

saptanan aktif enfeksiyonu olan hastaları (%13) ve sadece antikor pozitifliği olup 

VDRL negatif sifiliz geçirilme öyküsü olanları (%8) da dahil ettiğimizden yüksek 

çıkmış olabilir. Diğer çalışmalarda HBV ve HCV koenfeksiyon prevelansları 

Türkiye’de ülke genelinde Sayan ve arkadaşları %3 HBV, %0,5 HCV [145] ve diğer 

ülkelerde yapılan çalışmalarda Brezilya’da Amorim ve arkadaşları %2 HBV %4 

HCV [125], Tayvan’da Lee ve arkadaşları %9 HBV, %5 HCV [129], Nijerya’da 

Nnakenyi ve arkadaşları %8 HBV, %4 HCV  [146], Brezilya’da Moreira ve 

arkadaşları %13 HCV , %0,5 HBV [144], Sahraaltı Afrika’da Barth ve arkadaşları 
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%15 HBV, %7 HCV [147], Amerika’da Buskin ve arkadaşları %11 HBV  %18 HCV 

[148] saptamışlardır. Bizim verilerimiz Türkiye de yapılan çalışma ile benzer olup 

diğer ülkelerde yapılan çalışmalarda özellikle HCV koenfeksiyonu çok daha 

yüksektir. Bu durum ülkemizin HCV açısından düşük-orta endemik bölge 

olmasından, damar içi madde kullanımının çalışmamıza katılan hastalarda az sayıda 

görülmesinden (madde kullanımı %5) dolayı olabilir. HPV koenfeksiyon oranı 

Brazilya’da Moreira ve arkadaşları %10 [144], Güneydoğu ABD’de Ye ve 

arkadaşları %23 [150] saptamış olup bizim verilerimizden yüksektir. Bunun nedeni 

de hastaları taramadaki eksiklik, asemptomatik olan hastaların şikayetlerini dile 

getirmemeleri, meslektaşlarımızın bu hastalarda girişimsel işlem yapmaktan 

kaçınması olabilir. 

FE ve maligniteler ART dönemine rağmen HIV/AIDS hastalarında 

mortalitenin en sık nedenidir. AIDS’e bağlı mortalite dünya çapında azalmaktayken 

ülkemizde Teker tarafından yapılan çalışmada arttığı gösterilmiştir [148]. 

Çalışmamızda takip ettiğimiz hastalarda mortalite oranını %4,8 saptadık. Bu oranı 

Ankara’da Çerçi ve arkadaşları %11 [111], Ankara’da Özdemir ve arkadaşları %31 

[112], Kore’de Kim ve arkadaşları %2 [117], Tayvan’da Lee ve arkadaşları %4 

[116], Kolombiya’da Barreneche ve arkadaşları %5 [151], Amerika’da Sezgin ve 

arkadaşları %4 [152] olarak saptanmıştır. HIV pozitif hastaların %3,5’inde (%2 FE, 

%1 ATM) ölüm fırsatçı enfeksiyon ve maligniteler nedeniyle gerçekleşmiştir. Bu 

oran Trabzon bölgesinde Ertunç ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada %11 [124], 

Kapodokya’da Alp ve arkadaşları tarafından %12 [113] saptanmıştır. En sık ölüm 

nedenleri olarak lenfoma, kriptokokkoz ve TB enfeksiyonu saptanmıştır. 

Çalışmamızda fırsatçı enfeksiyon gelişenlerin %9’unda, ATM gelişenlerin %41’inde 

ölüm gerçekleşmiştir. Etipyopya’da Solomon ve arkadaşları FE gelişenlerin 

%16’sında [119], Tayvan’da Lee ve arkadaşları %18’inde [116] ölüm saptamışlardır. 

İstanbul’da Aydın ve arkadaşları malignite gelişenlerin %31’inde ölüm saptamış 

olup, en sık nedeni bakteriyel menenjit, pulmoner TB ve pnömoni olarak 

belirlemişlerdir [130]. Saptadığımız mortalite oranı Türkiye’de yapılan diğer 

çalışmalara göre oldukça düşük bulunmuştur. Diğer ülkelerde yapılan çalışmalarla 

daha benzer olup Amerika ve Kore çalışmasından daha yüksek mortalite oranı 
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saptamış bulunmaktayız. Bunun nedeni bu gelişmiş ülkelere göre hastalarımızın 

farkındalığının daha az bulunması ve geç başvurusu olabilir.  
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6. SONUÇ 
 

HIV pozitif hastalarda Antiretroviral tedavi (ART) çağı ile birlikte mortalite 

ve morbidite azalmasına rağmen, ülkemizde hala fırsatçı enfeksiyon (FE) ve 

maligniteler HIV/AIDS hastalarında morbidite ve mortalitenin ana nedenlerinden 

olmaya devam etmektedir. Ayrıca bu FE ve maligniteler hastanede uzun süreli servis 

ve YBÜ yatışlarına, yüksek maliyetlere neden olmaktadır. FE ve malignitelerin 

önlemenin yolu hastaların olabildiğinde erken tanı almasını sağlamak ve tanı aldıktan 

sonra en kısa zamanda ART başlanarak ilaçların düzenli kullanılmasının önemi 

hakkında bilgilendirerek tedaviye ve takibe uyumu artırmaktır. Ülkemizde hala 

toplumsal önyargı, damgalanma korkusu ve bilgisizlik nedeniyle HIV enfekte 

hastalar ileri evrede başvurmaktadır. Bu konuda toplumda öncelikle HIV bulaşının 

önlenmesi-korunma, HIV-enfekte bireylerde de erken tanı ve tedavi için HIV 

enfeksiyonu farkındalığını arttırmak adına ulusal bilgilendirme etkinliklerine ve 

eğitimlerine ihtiyaç vardır.  
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