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OZET

Amag: Bu ¢alismada Istanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesi Infeksiyon Hastaliklar1 ve
Klinik Mikrobiyoloji Klinigi’nde takip edilen HIV infeksiyonu tanili kisilerde goriilen firsatci
infeksiyon (FI), AIDS tanimlayici malignite (ATM) ve ge¢ donemde basvuru sikliginin
taranmasi, risk faktorlerinin belirlenmesi ve COVID-19 pandemisinin bu tablolara etkisinin

arastirilmasi amaglandi.

Gerec ve yontemler: Merkezimize 2013 basindan 2022 sonuna kadar olan donemde
bagvurmus ve daha dnce HIV infeksiyonu tanisiyla bagka bir merkezde saglik hizmeti
almamuis, baslangi¢ laboratuvar verilerine ulasilabilen 18 yasindan biiyiik 389 kisi ¢calismaya
dahil edildi. Bu kisilerin demografik, laboratuvar ve klinik bilgileri topland1. FI ve/veya ATM
gelisen ve ge¢c donemde basvuru yapan kisilerin tan1 anindaki laboratuvar ve klinik bilgileri
analiz edildi. Tiim veriler bes yillik iki ayr1 donem, ikinci bes yillik donem de COVID-19
pandemisinin ilan edildigi tarih olan 11 Mart 2020 temel alinarak pandemi dénemi 6ncesi ve

sonrasi Olarak karsilastirildi.

Bulgular: HIV infeksiyonu tanili kisilerin 86 (%22.6)’sinda FI tespit edildi. En sik saptanan
Fi sirastyla orofaringeal kandidiyaz, CMV hastalig1, Pneumocystis jirovecii pnémonisi (PCP)
ve tiiberkiilozdu. FI gelisen kisilerde yas (p<0.001) ve tan1 yas1 (p<0.001) daha ileri, viicut
kitle indeksi (VKI) (p<0.001) daha diisiiktii, evli (p=0.011) oran1 daha yiiksekti. Komorbidite
varligi (p=0.026), hastaneye yatis (p<0.001) ve mortalite (p<0.001) orani daha yiiksek, ART
uyumu (p<0.001) daha diisiik, yatis siiresi daha uzundu (p=0.049). Basvuru anindaki 16kosit,
trombosit, lenfosit, CD4+ T lenfositi, CD8+ T lenfositi sayis1i, CD4/CDS8 orani ve hemoglobin
(Hb) diizeyi daha diisiik, HIV viral yiikii, AST, LDH ve CRP diizeyi daha yUksekti (tim
degerler i¢in p<0.001). ART uyumu (p=0.035), takip tri (p<0.001), CD4+ T lenfositi
sayisinin <200 /pl (p=0.015) olmasi, CD8+ T lenfositi sayis1 (p=0.011), Hb (p=0.013) ve
LDH (p=0.025) diizeyi Fi gelisimi i¢in bagimsiz éngériicii olarak bulundu. Kisilerin 26
(%6.7)’sinda AIDS tanimlayici malignite (ATM) tespit edildi. On besi Kaposi sarkomu (KS),
on biri Hodgkin dis1 lenfoma taniliydi. ATM gelisen kisilerde yas (p<0.001) ve tan1 yas1
(p<0.001) daha ileri, VKI (p<0.001) daha diisiiktii, evli (p=0.013) oran1 daha yiiksekti.
Komorbidite varligi (p=0.007), hastaneye yatis (p<0.001) ve mortalite (p<0.001) orani1 daha
yiiksek, yatis siiresi (p=0.040) daha uzundu. Bagvuru anindaki lenfosit, trombosit, CD4+ T
lenfositi sayisi, CD4/CD8 orani, Hb ve MCV diizeyi daha diisiik, HIV viral yiki, AST ve
CRP diizeyi daha yuksekti (tiim degerler i¢in p<0.001). VKI, ATM gelisimi i¢in bagimsiz



ongoricu olarak bulundu (p=0.021). Ge¢ donemde basvuran 196 kisi vardi. Bu kisilerde yas
(p<0.001) ve tan1 yas1 (p<0.001) daha ileri, VKI (p=0.017) daha diisiiktii, evli (p=0.008) ve
alkol (p=0.030) kullanma orani daha yiiksekti. Komorbidite varlig1 (p<0.001), hastaneye yatis
(p<0.001) ve mortalite (p<0.001) orani daha yiiksek, ART uyumu (p<0.001) daha diisiik, yatis
stresi daha uzundu (p=0.004). Basvuru anindaki 16kosit, trombosit, notrofil ve lenfosit sayisi,
CD4+ T lenfositi, CD8+ T lenfositi sayisi, CD4/CD8 orani, Hb ve MCV diizeyi daha diisiik,
HIV viral yuki, AST, LDH ve CRP duzeyi daha yiiksekti (tim degerler i¢in p<0.001). ART
uyumu (p=0.024) ve komorbidite (p=0.018) ge¢ donemde basvuru i¢in bagimsiz 6ngoriicii
olarak bulundu. COVID-19 pandemi donemi, 6ncesiyle kiyaslandiginda pandemi doneminde
Fi ve ge¢ donemde basvuru oraninda azalma, ATM oraninda artis saptand1. Pandemi donemi
sonrasindaysa FI (p=0.007), ge¢ désnemde basvuru (p=0.897) ve ATM (p=0.565) oraninda
artis goriildii.

Sonug: Giiniimiizde HIV infeksiyonu tanili olgu sayisindaki artis devam etmekte ve bu artis
on planda erkek cinsiyet ve homoseksuel cinsel temas varliginda ve geng hasta grubunda
gorilmektedir. Tarama testi yapildig1 sirada sikayeti olmayan kisi oranindaki yiikseklik iilke
Ozelinde tarama stratejilerinin gelistirilmesinin dnemini ortaya koymakta, ge¢ donemde
bagvuran kisi oranindaki yiikseklikse tarama testi yaklasiminin dogru kisi ve gruplari
hedeflemedigini, bu konuda yetersiz kalindigini diisiindiirmektedir. Ge¢ donemde basvuru
oraninin yiiksek olmasi sebebiyle FI ve ATM uilkemiz igin blyuk bir problem olmaya devam
etmektedir ve COVID-19 pandemisi sebebiyle saglik hizmetine erigimin aksamig olmasi da
bu duruma hizmet etmektedir. Cinsiyet ve cinsel yonelim farki olmaksizin, yast ileri, evli,
egitim seviyesi ve VKI diisiik olan kisilerde FI ve ATM gelisme riski daha yiiksektir. Fi ve
ATM’nin daha sik goriildiigii kisiler analiz edilerek risk faktorlerinin belirlenmesi,
ginumuizde COVID-19 pandemisi sebebiyle daha sik karsilasacagimiz bu kisilerin tespiti i¢in

yeni tarama stratejilerinin gelistirilmesini saglayabilir.

Anahtar kelimeler: Acquired Immune Deficiency Syndrome (AIDS), Coronavirus Disease-
19 (COVID-19), firsatg1 infeksiyon, ge¢ donemde bagvuru, Human Immunodeficiency Virus
(HIV), malignite



ABSTRACT

Objective: In this study, we aimed to screen the frequency of opportunistic infections (Ols),
AIDS-defining malignancies (ADM) and late presentation, identification of risk factors and
investigate the effect of the COVID-19 pandemic in people with HIV infection followed by
Infectious Diseases and Clinical Microbiology Clinic of Istanbul University Istanbul Faculty
of Medicine.

Materials and methods: 389 people older than 18 years of age, who applied to our center
between the beginning of 2013 and the end of 2022,did not receive health care in another
center due to the diagnosis of HIV infection whose baseline laboratory data available were
included in the study. Demographic, laboratory and clinical information of these individuals
were collected. Laboratory and clinical information at the time of diagnosis of people who
developed Ols and/or ADM and who applied with the late presentation were analyzed. All
data were compared in two separate five-year periods, and the second five-year period divided
as pre-pandemic and post-pandemic period based on March 11, 2020, the date of the
declaration of the COVID-19 pandemic.

Results: Ols were detected in 22.6% of people with HIV infection. The most common Ols
were oropharyngeal candidiasis, CMV disease, Pneumocystis jirovecii pneumonia (PCP), and
tuberculosis. Age (p<0.001) and age at diagnosis (p<0.001) were older, body mass index
(BMI) (p<0.001) was lower, and the rate of married (p=0.011) was higher in individuals who
developed Ols. Presence of comorbidity (p=0.026), hospitalization (p<0.001) and mortality
(p<0.001) rates were higher, ART compliance (p<0.001) was lower and length of stay in
hospital was longer (p=0.049). Leukocyte, platelet, lymphocyte, CD4+ T lymphocyte, CD8+
T lymphocyte counts, CD4/CD8 ratio and hemoglobin (Hb) levels were lower, HIV viral
load, AST, LDH and CRP levels were higher (p<0.001 for all values). ART compliance
(p=0.035), type of follow-up (p<0.001), CD4+ T lymphocyte count <200 /ul (p=0.015),
CD8+ T lymphocyte count (p=0.011), Hb (p=0.013) and LDH level ( p=0.025) was found to
be an independent predictor for the development of Ols. ADM was detected in 6.7% of the
people. Fifteen of them were diagnosed with Kaposi's sarcoma (KS), and eleven were
diagnosed with non-Hodgkin's lymphoma. Age (p<0.001) and age at diagnosis (p<0.001)
were higher, BMI (p<0.001) was lower, and rate of married (p=0.013) was higher in people
who developed ADM. The presence of comorbidity (p=0.007), hospitalization (p<0.001) and
mortality (p<0.001) were higher, and the length of stay in hospital (p=0.040) was longer.



Lymphocyte, platelet, CD4+ T lymphocyte count, CD4/CD8 ratio, Hb and MCV levels were
lower, HIV viral load, AST and CRP levels were higher (p<0.001 for all values). BMI was
found to be an independent predictor fort the development of ADM(p=0.021). There were 196
people who applied with the late presentation. In these individuals, age (p<0.001) and age at
diagnosis (p<0.001) were higher, BMI (p=0.017) was lower, rate of married (p=0.008) and
alcohol use(p=0.030) rates were higher. Presence of comorbidity (p<0.001), hospitalization
(p<0.001) and mortality (p<0.001) rates were higher, ART compliance was lower (p<0.001),
and stay in hospital was longer (p=0.004). Leukocyte, platelet, neutrophil and lymphocyte
count, CD4+ T lymphocyte, CD8+ T lymphocyte count, CD4/CD8 ratio, Hb and MCV levels
were lower, HIV viral load, AST, LDH and CRP levels were higher (for all values p< 0.001).
ART compliance (p=0.024) and comorbidity (p=0.018) were found to be independent
predictors for late presentation. Compared to the COVID-19 pandemic period, there was a
decrease in the Ols and late presentation rate, and an increase in the ADM rate during the
pandemic period. After the pandemic period, there was an increase in the rates of Ols
(p=0.007), late presentation (p=0.897) and ADM (p=0.565).

Conlusion: Today, the increase in the number of HIV diagnosed cases continues and this
increase is seen in the presence of male gender and homosexual sexual contact and youth
groups. The high rate of people who have no complaints at the time of the screening test
reveals the importance of developing screening strategies specific to the country, and the high
rate of people who applied in the late presentation suggests that the screening test approach
does not target the right people and groups and is insufficient in this regard. Due to the high
rate of applications in the late period, Ols and ADM continue to be a major problem for our
country, and the disruption of access to health services due to the COVID-19 pandemic also
aggravated this situation. Regardless of gender and sexual orientation, the risk of developing
Ols and ADM is higher in people who are older, married, have a low education level and
BMI. Identifying risk factors by analyzing people with more frequent Ols and ADM can lead
to the development of new screening strategies to detect these people, whom we will
encounter more frequently due to the COVID-19 pandemic.

Keywords: Acquired Immune Deficiency Syndrome (AIDS), Coronavirus Disease-19

(COVID-19), opportunistic infection, late presentation, Human Immunodeficiency Virus
(HIV), malignancy



1. GIRIS

“Human immunodeficiency virus” (HIV) infeksiyonunun neden oldugu en ciddi klinik
tablolardan biri olan AIDS (Acquired Immune Deficiency Syndrome) 1981°de Amerika
Birlesik Devletleri (ABD)’nde tanimlanmustir. 1984°te bu klinik tabloya sebep olan etkenin bir
virus oldugu kesfedilmis ve bu virus HIV-1 olarak isimlendirilmistir (1, 2). HIV, Lentivirus
cinsi igerisinde yer alan bir retrovirustur. HIV infeksiyonu asemptomatikten ciddi bir immin
yetmezlige uzanan birgok klinik tabloyla seyredebilir (3). HIV infeksiyonu seyrinde meydana
gelen ciddi immiin yetmezligin bir sonucu olarak firsat¢1 infeksiyonlar gelisebilir. Firsatei
infeksiyonlar AIDS tablosu gelisen kisilerdeki en sik 6liim sebebidir (4). HIV infeksiyonu tanili
kisilerin cogunda (%60-70), infeksiyon ve AIDS tablosunun ortaya ¢ikisi arasinda gegen siire
kisiler tedavi olmadiklarinda ortalama 8-10 yildir (5, 6). Kisilerin %10-20’sindeyse hastalik
daha hizli seyredebilir ve 5 yi1ldan daha kisa stirede AIDS tablosu gelisebilir. Bu kisilerin primer
HIV infeksiyonu sirasinda plazma HIV RNA >10° kopya/ml olan, CD4+ T lenfositi sayis1 ¢ok

daha erken ve hizli diisen kisiler oldugu gosterilmistir (7, 8).

1995'ten bu yana 1yi tolere edilen ve oldukga etkili, CD4+ T lenfosit sayisini iyilestiren
ve HIV viral yiikiinii azaltan antiretroviral ilaglarin artisiyla firsatgr infeksiyon ve malignite
insidans1 azalmig ve kisilerin hayatta kalma siiresi uzamistir. Gilinlimiizde antiretroviral
tedaviye (ART) uyumlu kisilerin yasam siiresi neredeyse HIV infeksiyonu olmayan kisilerin
yasam siiresine esittir (9, 10). Fakat ART’ye erisim bolgeler arasi biyiik farklilik
gostermektedir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére 2020°de diinya genelinde toplam
37.7 milyon kisi HIV infeksiyonu tanili ve bu kisilerin yalnmizca %73’ etkili ART’ye
ulasabilmektedir (11). Aralik 2019°da Cin’in Vuhan kentinde ortaya ¢ikan ve Mart 2020’de
DSO tarafindan pandemi ilan edilen COVID-19 pandemisi tiim diinyada saglik sistemi iizerine
ciddi bir yiik getirmis ve saglik hizmetlerinin aksamasina sebep olmustur. COVID-19 disindaki
hastalarin, dolayisiyla HIV infeksiyonu tanili kisilerin de takip ve tedavisi sekteye ugramstir.
HIV infeksiyonu tanisin1 almakta geciken kisilerin ise erken tan1 ve tedaviye ulasma sanslari
azalmistir. Tan1 ve tedavisi geciken bu kisilerde infeksiyonun ilerlemesi ve
immiinosiipresyonun derinlesmesi, bunun sonucunda da firsat¢1 infeksiyon ve malignite
sikliginda artig olmasi beklenmektedir. HIV infeksiyonunu erken tanima ve immiinosiipresyon
ciddi hale gelmeden ART'ye baglama HIV/AIDS ile iliskili firsat¢1 infeksiyonlarin 6nlenmesine
yonelik en 6nemli yaklasimlardir (12). HIV infeksiyonu tanili kisiler i¢in firsat¢1 infeksiyon ve
malignite hala ciddi morbidite ve mortalite sebebi olmaya devam etmektedir. Bu sebeple

HIV’le iligkili firsat¢1 infeksiyon ve malignite epidemiyolojisinin arastirilmasi, prevalansinin
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belirlenmesi, gelismesine sebep olan risk faktorlerinin belirlenerek bunlarin mortaliteyle
iligkisinin aragtirilmasi saglik stratejilerinin olusturulmasi i¢in olduk¢a dnemlidir. Bu nedenle
bu c¢alismada Istanbul Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde takip edilen HIV infeksiyonu tamili
kisilerdeki firsat¢1 infeksiyon ve AIDS tanimlayici malignite sikliginin belirlenmesi ve
COVID-19 pandemisi siiresince meydana gelen de§isimin saptanmasi, firsat¢i infeksiyon ve
ATM gelismesine sebep olan risk faktorlerinin belirlenerek mortaliteyle iligkisininin

arastirilmasi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1.Tarihce

1970°de Baltimore (13), Temin ve Mizutani (14) tarafindan revers transkriptaz (RT)
enziminin kesfinden sonra insan dokularinda retroviruslarin diisiik seviyede ekspresyonunu
uyarlayacak cesitli molekiiler ve biyolojik yaklasimlar gelistirilmis. Bu yaklagimlar
retroviruslarin izole edilmesi ve tanimlanmasi i¢in olduk¢a faydali olmus ve ilk insan
retrovirusu 1980°de elde edilmistir. Yapilan immiinolojik, biyokimyasal ve genetik analizler
sonucu etkene insan T-lenfotropik virus (HTLV) ad1 verilmistir (15). Daha sonraki ¢aligmalar
HTLV’nin tek bir virus olmadigini, bir retrovirus ailesi oldugunu ortaya koymus ve ailenin ilk
uyesi HTLV-I, ikinci Uyesi HTLV-II olarak adlandirilmistir (16). AIDS tablosuysa ilk olarak
1981°de ABD’de New York ve San Francisco’daki homoseksiiel erkeklerde firsat¢1 infeksiyon
ve malignitelerin artisiyla dikkat ¢cekmistir (17, 18). Tablo gozden gegirildiginde 1982°de T-
lenfotropik bir retrovirusun AIDS’e neden olabilecegi hipotezi ortaya atilmistir (19). 1983°de
Francoise Barré-Sinoussi ve arkadaslari (1) AIDS prodrom bulgularina sahip homoseksiiel bir
erkekte lenfadenopatiye sebep olan etkenin, HTLV ailesinin heniiz karakterize edilmemis bir
tiyesi oldugunu tespit etmistir. 1984’te Gallo ve arkadaslar1 (19) AIDS hastalarindan izole
ettikleri bu virusun HTLV ailesinin tiglincii tiyesi oldugunu gostermis ve HTLV-III olarak
adlandirmislardir. Daha sonrasinda bu virus HIV-1 olarak isimlendirilmistir. 1986’da dérdiincti
insan retrovirusu Bat1 Afrika’daki hastalardan izole edilmis ve HIV-1’in serolojik bir varyanti
olmasi sebebiyle HIV-2 olarak isimlendirilmistir (20). Virusun tespit edilmesi,
immiinodiagnostik bir tan1 testinin gelistirilmesine, virusun ayrintili incelenip anlagilmasina ve
antiviral tedavinin kesfine yol agmistir. 1987'de ilk antiretroviral ila¢ olan AZT tedavi onay1
almistir. 1990'larin sonunda iki niikleozid/niikleotid revers transkriptaz inhibitorii (NRTI) ile
farkli siniftan {iclincii bir aktif ilactan olusan kombinasyon antiretroviral tedavi glindeme
gelmistir. Giinlimiizde ise viremiyi kontrol altina almakta oldukga etkili {i¢ aktif ilacin kombine

edilerek tek tablet seklinde kullanilabildigi tedaviler vardir (21).
2.2.Epidemiyoloji ve Bulasma Yollari

2.2.1.Epidemiyoloji: HIV infeksiyonu 1980°den bu yana tiim diinyada artarak
yayllmaya devam etmekte ve tiim yas gruplarinda goriilebilmektedir. Birlesmis Milletler
HIV/AIDS Ortak Programi1 (UNAIDS) 2021 yil1 verilerine gore tiim diinyada 38.4 milyon HIV-
pozitif kisi bulunmaktadir ve bu Kisilerin %541 kadindir. AIDS’le iliskili hastaliklar1 sebebiyle
yaklagik 650 000 kisi yasamini yitirmis, 1.5 milyon kisiye yeni tani konmustur. HIV
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infeksiyonlarinin %70°1 seks is¢ileri ve onlarin miisterileri, damar i¢i madde kullananlar,
erkeklerle seks yapan erkekler ve trans kisilerde goriilmiistir. COVID-19 pandemisinin de
etkisiyle son iki bucuk yilda artan ekonomik kriz kiiresel HIV miicadelesini sekteye ugratmis,
diisiik ve orta gelirli lilkeler benzeri goriilmemis bir artisla yoksullukla karsi karsiya kalmastir.
Son veriler 2021°de yeni tespit edilen HIV infeksiyonu sayilarinin diinya genelinde diistiigiinii
gostermistir fakat bu diisiis 2020'ye kiyasla olduk¢a diisiik saptanmistir. Diinya genelindeki
diisiisiin aksine son on yilda iilkemizi ¢evreleyen Dogu Avrupa, Orta Asya, Orta Dogu, Kuzey

Afrika ve Latin Amerika'da yeni HIV infeksiyonlarindaki artis dikkat ¢cekmektedir (11).

Ulkemizde ilk HIV’le yasayan kisi 1985 te tespit edilmistir. 1985’ten 15 Kasim 2022’ye
kadar 34 453 kisi HIV infeksiyonu tanist almistir. Bu kisilerin %18.6’sinin cinsiyeti kadin,
%81.4’{iniin cinsiyeti erkektir. Infeksiyon en sik 25-29 ve 30-34 yas grubunda gériilmektedir.
Kisilerin %43.8’ine infeksiyon cinsel yolla bulagmistir, infeksiyonun cinsel yolla bulastigi
bilinen kisilerin %68.5°1 cinsel yonelimini heteroseksiiel olarak bildirmistir. Kisilerin yalnizca
%0.91’inde bulagsma yolu damar i¢i madde kullanimi olarak tespit edilmistir. Kisilerin %55’

i¢in bulagma yolu bilinmemektedir (22).

2.2.2.Bulasma Yollari: HIV, kan ve kan iirlinleriyle temas, korunmasiz cinsel iligki ve
infekte anneden bebege plasenta veya siit yoluyla bulasabilir. Kan ve kan igeren her tiirlii viicut
stvist, semen ve vaginal sekresyon, doku sivilari, viicut bosluklarindan drene edilmis her tiirlii
s1v1 (beyin omurilik s1visi, amniyon s1visi, peritoneal, sinoviyal, plevral ve perikardiyal sivilar)
ve anne siitii virus icerdigi kabul edilen sivilardir. Gézle goriiniir kan icermeyen digki, burun
salgilar, tiikiiriik, balgam, ter, idrarla temasta virus bulagma riski ihmal edilebilir diizeydedir

(23).
2.3.Genel Mikrobiyolojik Ozellikleri

HIV-1 ve HIV-2, Retroviridae ailesinin Lentivirus cinsi i¢erisinde yer almaktadir. Her
iki virus da AIDS tablosuna neden olabilmekle birlikte HIVV-1 daha patojeniktir ve AIDS

pandemisinden biyik 6l¢iide sorumludur.

2.3.1.Yap1 ve Genomik Organizasyon: HIV-1, yaklasik 100 nm ¢apinda, iki adet tek
iplikli RNA dizisi igeren zarthi bir virustur. Virus zarf, niikleokapsid ve genom yapisindan
meydana gelir. Zarf ¢ift katmanl ve lipid yapidadir. Yiizeyinde HIV’in konak hiicreye
baglanmasini saglayan yapilar vardir. Bu yapilar transmembran glikoprotein (gp41) ve yiizey

glikoproteinden (gp120) meydana gelir. Nikleokapsid genomu g¢evreleyen protein bir kiliftir.



Genom yaklasik 10 kilobaz uzunlugundadir. Ug ana yapisal gen bolgesi igerir. Bunlar gag, pol
ve env olarak isimlendirilir. Gag bdlgesi yapisal proteinleri, pol bolgesi revers transkriptaz,
proteaz ve integraz enzimlerini ve env bolgesi de gp41l ve gpl20 olarak adlandirilan zarf
proteinlerini kodlar. Genomda gen diizenleyici proteinleri (tat, rev) ve yardimci proteinleri (vif,
vpu/vpx, vpr, nef) kodlayan acik okuma ¢ergeveleri (‘open reading frames’) de bulunur. HIV-

1’in genomik yapis1 Sekil 1°de ayrintili bir sekilde gosterilmistir (24).

env
pol vor I [ su ™ nef
TR gag | pr RT IN | tat —+
MA CA NC Pﬁl | rev LTR
vif vpu
@ %%
)
)
0

\ y p6
Q PR Vif
2 RT Vpr
R e IN Nef

Sekil 1. HIV-1 genomik organizasyonu ve olgun virus yapisi (24)

2.3.2. Yasam Dongiisii: Dongii virusun gp120 araciliiyla konak hiicre ylizeyindeki
CD4 molekiiliine baglanmasiyla baslar (25). Bu baglanma sonucunda gp120 yardimci reseptore
baglanabilecek duruma gelir ve bunun i¢cin CCR5 ve CXCR4 olarak adlandirilan iki yardimci
reseptorii kullanir. Yardimer reseptoriin gpl120°le baglanmasi sonucu HIV dis zariyla konak
hiicre plazma zarmin flizyonu baslar. Bu fiizyon gp41 araciligiyla gerceklesir ve sonunda viral
genomu iceren viral ¢ekirdegin konak hiicre sitoplazmasma girisi gergeklesir (26). HIV
partikiilleri replikasyonda esas rol oynayan RT enzimini tagirlar. RT enzimi, cDNA sentezini
saglayan RNA’ya bagimli DNA polimeraz, RNA’y1 cDNA-RNA kompleksinden ayiran RNaz
ve cDNA ipliginin duplikasyonunu saglayan DNA’ya bagimli DNA polimeraz 6zelligine
sahiptir. Revers transkripsiyon sonrast HIV genomu hiicre ¢ekirdegine taginir ve viral integraz
enzimiyle konak DNA’sina integre olur. Bu integre olmus retroviral DNA genomu provirus

olarak adlandirilir. cDNA viral RNA sentezi i¢in bir sablon olusturur ve hiicrede latent kalma
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ozelligine sahiptir. HIV transkripsiyonu ve gen ekspresyonunun aktive edilmesi, hiicre
transkripsiyon faktorleri ve tat, rev, nef ve vpr’yi igeren viral diizenleyici genler tarafindan
diizenlenir. Replikasyon siklusunun sonunda, yeni hedef hiicreleri infekte edecek olan viriyon

bir araya getirilir ve hiicre membranindan tomurcuklanarak salinir (Sekil 2) (27, 28, 29).

Binding :@ A Y
toCD4dand “ 377"~ —

chemokine

e 9

Particle . .
maturation /o

ear”

RS e
ITE

ransportation
) nucleus

Genomic
transcripts,

Sekil 2. HIV-1 yasam déngusu (27)
2.4. Dogal Seyir, Klinik Tablolar, Siniflama

2.4.1.Dogal Seyir ve Klinik Tablolar: HIV infeksiyonu kronik bir infeksiyondur ve
yapilan ¢aligmalar HIV infeksiyonunun ilerleme hizinin kisiden kisiye degisebilecegini agikga
ortaya koymustur (30). Bu seyir kisiden kisiye degisse bile temel olarak ti¢ farkli dénem
tanimlanmistir. Bunlar primer (akut) HIV infeksiyonu, kronik asemptomatik dénem ve AIDS
olarak isimlendirilir. Infeksiyonun baslangicinda virusun hiicreye giris yolu ne olursa olsun
kandaki virus seviyesi hizlica artar, virus bdlgesel lenf gangliyonlarina yayilarak bellek CD4+
T lenfositlerinin buyik o6lglde tlikenmesine, immin sistem aktivasyonu ve inflamasyonun
meydana gelmesine bdylece CD8+ T lenfositi sayisinda artisa sebep olur (31, 32). CD8+ T
lenfositi sayisindaki artig virus replikasyonunun kontrol altina alinmasinda olduk¢a 6nemli bir
rol oynar. Akut HIV infeksiyonunu yaklagik 8-12 yil siiren kronik asemptomatik infeksiyon
donemi izler. Bu donemde kandaki virus replikasyonu kontrol altina alinmis olmasina ragmen
bagirsaktaki virus replikasyonu devam eder. Folikiiler dendritik hiicre aginda hapsolmus hiicre

dis1 virusun birikimi zaman iginde etkili spesifik bagisiklik tepkilerinin siirdiiriilmesini
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zorlastirir. Bu da lenfoid dokularda anatomik ve fonksiyonel bir bozulmaya sebep olur (33). Bu
bozulmayla birlikte virus seviyesinde hizli bir artis ve CD4+ T lenfositi sayisinda ciddi bir
diistis, bunun sonucunda da AIDS doénemine ilerleyis meydana gelir (5). Bu donem CD4+ T
lenfositi sayisinin <200 /ul olmasi, firsatgr infeksiyon ve malignite sikliginda onemli bir artis

olmastyla tanimlanur.

2.4.2.Smiflama: CDC (Centers for Disease Control and Prevention) 2014 yilinda
slirveyans vaka tanimlarini revize etmis ve infeksiyonu 5 evrede (Evre 0,1,2,3 ve bilinmeyen)
siniflandirmustir. Infeksiyonun evrelemesinin dncelikle siirveyans icin yapildigi, hasta izlemi,
klinik aragtirmalar veya diger amaglar i¢in uygun olmayabilecegi belirtilmistir. Evre 0, son alt1
ay i¢inde gelisen erken donem HIV infeksiyonunu tanimlar. Kisinin son 180 giin i¢inde yapilan
HIV testinin negatif/belirsiz ve tekrarlanan HIV testi sonucunun pozitif olmasini temsil eder.
Evre 1, 2 ve 3 CD4+ T lenfositi sayisina baglidir. CD4+ T lenfositi sayisi yoksa veya
bilinmiyorsa, evreyi belirlemek igin toplam lenfositlerin CD4+ T lenfositi oran1 da
kullanilabilir. CD4+ T lenfositi sayisi veya orani hakkinda bilgisi olmayan vakalar bilinmeyen
evre olarak smiflandirtlir (Tablo 1) (34). Evre 3'i tanimlayan firsatg1 bir hastalik teshis
edilmigse kisi CD4+ T lenfositi sayisindan bagimsiz olarak evre 3 olarak kabul edilir (Tablo 2)
(35). Tan1 anindaki CD4+ T lenfositi sayilari veya oranlari vakalarin siniflandirilmasina olanak
tanir. Sonraki CD4+ T lenfositi sayilart veya oranlari hastaligin ilerlemesinin ve kisinin

takiplerine gelip gelmediginin izlenmesine yardimci olur.

Tablo 1. Eriskinler icin HIV infeksiyonunun Simflamas1 (CDC, 2014) (34)

Evre AIDS’i tammlayici hastahk CD4 + T lenfositi sayisi veya oram
0 - -

1 Yok > 500/ul veya >%26

2 Yok 200-499/ul veya %14-25

3 Var <200 /pl veya <%14

Bilinmeyen Veri yok Veri yok

*AIDS tanimlayict hastaliklar Tablo 2’de gosterilmistir.
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Tablo 2. Eriskinler I¢in HIV Infeksiyonunun Klinik Simiflamas1 (CDC, 2014) (35)

Kategori A: Asemptomatik HIV infeksiyonu
Akut retroviral sendrom

Persistan generalize lenfadenomegali

Kategori B: Semptomatik HIV infeksiyonu

Basilli anjiyomatdz

Orofaringeal kandidiyaz

Tedaviye az yanit veren vulvovaginal kandidiyaz
Servikal displazi/karsinoma in situ

Konstitiisyonel semptomlar (ates, ishal, kilo kaybi gibi)
Oral tlyli I6koplaki

Herpes zoster (en az iki epizod, birden fazla dermatomda)
Idiyopatik trombositopenik purpura

Listeriyoz

Pelvik inflamatuar hastalik (6zellikle tubo-ovaryen apseyle komplike olan)
Periferik ndropati

Kategori C: AIDS’i tanimlayici hastahk

Trakea, brons ya da akciger kandidiyazi

Ozofageal kandidiyaz

Sitomegalovirus infeksiyonu (karaciger, dalak, lenf gangliyonu harig)
Sitomegalovirus retiniti (gérme kaybiyla birlikte)

HIV'e bagli ensefalopati

HSV'ye bagli 1 aydan fazla siiren iilserler, bronsit, pndmoni ya da 6zofajit
Disemine ya da akciger dis1 histoplazmoz

Kronik intestinal isosporiyaz (>1 ay)

Kaposi sarkomu

Disemine ya da akciger dis1 koksidiyoidomikoz

Akciger dis1 kriptokok infeksiyonu

Kronik intestinal kriptosporidiyoz (> 1 ay)

Burkitt lenfomasi

Immiinoblastik lenfoma

Primer MSS lenfomas1

Disemine MAC ya da Mycobacterium kansasii infeksiyonu
Idantifiye edilemeyen diger Mycobacterium tiirlerinin infeksiyonu
Pneumocystis jirovecii pndmonisi

Yineleyen pnomoniler (yilda ikiden fazla)

Progresif multifokal 16koensefalopati

Yineleyen Salmonella sepsisi

Tuberkiiloz

Kraniyal toksoplazmoz

HIV tiikenmislik sendromu

[nvazif serviks kanseri
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2.4.3.Ge¢ donemde basvuru (“Late presentation”): Kilavuzlar 2007 yilina kadar
asemptomatik HIV infeksiyonu tanili kisilerde CD4+ T lenfositi sayis1t <200 /pl olana dek
ART’nin ertelenmesini 6neriyordu (36). Sonrasinda yapilan bazi ¢alismalarda CD4+ T lenfositi
sayisinin 200-350 /ul oldugu kisilerde de firsatg1 infeksiyon riskinde artis oldugu gosterilince
kilavuzlar degisti (37, 38). 2010’da “The European Late Presenter Consensus” ¢alisma grubu
HIV infeksiyonu tanili kisilerde ge¢ donemde bagvuru (“late presentation”) tanimini yapti. Bu
tanima gore CD4+ T lenfositi sayis1 <350 /pl olan veya CD4+ T lenfositi sayisindan bagimsiz
olarak AIDS tanimlayici hastalig1 olan kisiler ge¢c donemde bagvuran kisi olarak tanimlandi
(39). Bu tanimin yapilmasiyla birlikte itilkelerin ge¢ donemde basvuran Kisilerin sayisini

belirleyip bu sayiy1 azaltmay1 hedefleyen arastirmalar ve miidahaleler yapmasi kolaylasmistir.

2.5. Tam

HIV infeksiyonundan iyi bir anamnez ve fizik muayeneyle siiphelendikten sonra
laboratuvarda uygun tani testleriyle infeksiyon varligi dogrulanir. Laboratuvar tanist virus
izolasyonu, antiviral antikorlarin tespiti, viral niikleik asit ve antijen tespitine dayanir. Bu

testlerin kanda saptanabilir diizeye ulastiklar1 zamanlar Sekil 3’te gosterilmistir (40).

/»\\{i HIV RNA
/ /,,/ = “\‘“/«\»:igs\,mr%'i?:; eni

HIV enfeksiyonu / \
l / f "‘\\\ Z

] 1 1 1
60 70 80 120 180 300 360
GUN

Uzun siireli

enfeksiyon
HIV IgM sinifi IgG sinifi WB
RNA  antikorlarin antikorlarin pozitifligi

saptanmasi saptanmasi

Sekil 3. HIV infeksiyonunun seyri ve virolojik gostergeler (40)

Eklips donemi, HIV infeksiyonunun ilk dénemidir yaklasik on giin siirer. Bu donemde
infeksiyon varligi herhangi bir tam testiyle gosterilemez. Infeksiyonun yaklasik 12.-

14.gunilinden itibaren viral nukleik asit saptanabilir hale gelir. Bu niikleik asit amplifikasyon
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testleriyle (NAAT) miimkiin olur. Bundan ¢ok kisa bir siire sonra da HIV-1 p24 antijeni

saptanabilir diizeye ulasir. Immiin yanitin gelismesiyle birlikte infeksiyonun yaklasik iigiincii

haftasindan itibaren HIV-1’e 6zgii antikorlar saptabilir hale gelir (23).

2.6. Antiretroviral Tedavi

ART’nin Oncelikli hedefleri, mortalite ve morbiditeyi azaltmak, yasam kalitesi ve

stiresini uzatmak, immiinolojik fonksiyonlar1 diizeltmek, plazma HIV viral yiikiinii maksimum

seviyede ve kalici olarak baskilayarak hastaligin bulagsmasini azaltmaktir. 2015 yilindan bu

yana tim HIV infeksiyonu tanili kisilere CD4+ T lenfositi sayisindan bagimsiz olarak

antiretroviral tedavi baglanmasi1 6nerilmektedir (40). Antiretroviral ilaglar HIV replikasyon

dongiisiinde farkli basamaklara etki ederler ve bu 6zelliklerine gére NRTI, NNRTI, proteaz

inhibitorleri (PI), INSTI, giris inhibitorleri (CCRS antagonisti, fiizyon inhibitdrii) seklinde
siniflandirilirlar (Tablo 3) (41).

Tablo 3. Antiretroviral flaclar (41)

(FPV)

Nukleozid ve nikleotid | Non-niikleozid Proteaz Integraz Giris inhibitorleri
revers transkriptaz | revers inhibitorleri inhibitorleri
inhibitorleri transkriptaz

inhibitorleri
Zidovudin (AZT) Nevirapin Sakinavir (SQV) Biktegravir Enfuvirtid (ENF)
Didanozin (ddl) Delavirdin Ritonavir (RTV) Dolutegravir Maravirok (MVC)
Stavudin (d4T) Efavirenz Indinavir (IDV) Raltegravir
Lamivudin (3TC) Etravirin Nelfinavir (NFV) Kabotegravir
Abakavir (ABC) Rilpivirin Fosamprenavir

Tenofovir disproksil Lopinavir (LPV)
fumarat (TDF)

Tenofovir alefanamid Atazanavir (ATV)
fumarat (TAF)

Emtrisitabin (FTC)

Tipranavir (TPV)

Dorunavir (DRV)

2.6.1.HIV Infeksiyonu Tedavisinde Onerilen ART Rejimleri: ART secimi 6ncesi

kisinin gebe kalma istegi veya gebelik durumu, eslik eden firsatg1 infeksiyon ve tiiberkiiloz

varligi, komorbiditeler ve kullandig1 ilaglar mutlaka gézden gegirilmelidir. Daha 6nce tedavi

almamis kisilerde ART baslanmadan once genotipik direng testi yapilmasi onerilir. Eger
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genotipik direng testi sonucglar1 beklenmeden ART baslanacaksa genetik bariyeri yiiksek bir

tedavi rejimi sec¢ilmelidir. Tedavi rejimi genellikle NRTI siufi iki ilacin yanina, PI, NNRTI

veya INSTI sinifindan bir ilag eklenerek olusturulur. Giincel EACS kilavuzunun tedavi

Onerileri Tablo 4’te gosterilmistir (42).

Tablo 4. Tedavi Naif Eriskin Hastalar I¢in Tedavi Secenekleri (EACS, 2022) (42)

Tedavi Rejimi Onerilen Tedavi Alternatif Tedavi
2NRTI + INSTI ABC/3TC + DTG
ABC/3TC/DTG
TAF/FTC/BIC
TAF/FTC veya TDF/XTC*
+ DTG
TAF/FTC veya TDF/XTC*
+ RAL
2NRTI + NNRTI TAF/FTC veya TDF/XTC* + | TAF/FTC veya TDF/XTC* + EFV
DOR veya veya
TDF/3TC/DOR TDF/FTC/IEFV
TAF/FTC veya TDF/XTC* + RPV
veya
TAF/FTC/RPV veya
TDF/FTC/RPV
2 NRTI + Pl/r veya TAF/FTC veya TDF/XTC* +
Pl/c DRV/c veya

DRV/r veya TAF/FTC/DRV/c

1 NRTI + INSTI

XTC + DTG veya 3TC/DTG

*XTC=FTC veya 3TC

2.7.Firsatci infeksiyonlar

2.7.1.Bakteriyel Enterik infeksiyonlar: HIV infeksiyonu tanili kisilerde bakteriyel

enterik infeksiyonlarin goriilme orani on kat daha yiiksektir ve bu oran CD4+ T lenfositi sayisi

200’in altina diisiince daha da artar (43). ART ile birlikte goriilme siklig1 azalmistir. En sik
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saptanan etkenler Salmonella, Shigella ve Campylobacter’dir. infeksiyon kendini sinirlayan bir

gastroenterit, ciddi ve uzun stireli bir diyare ve bakteriyemi seklinde seyredebilir.

Tani i¢in mutlaka disk: kiiltiirii ve kan kiiltiiri alinmalidir. Yakin zamanda antibiyotik
tedavisi almis, son 4-6 hafta i¢erisinde hastane yatisi olan veya hala hastanede yatan, CD4+ T
lenfositi sayis1 <200 /pl olan, anti asit ilag kullananlarda digkida C.difficile toksini veya PZR
testi yapilmalidir (44).

Tedavi karar1 hastaligin ve dehidratasyonun siddeti gozetilerek verilir. Akut baslangic,
atessiz ve gilinliik islevini yerine getirebilen bir hastada yalnizca rehidratasyon yeterli olabilir.
flerlemis HIV hastalign (CD4 + T lenfosit sayis1 <200 /ul veya AIDS tamimlayici hastalik
varligl), ciddi diyare (giinde >6 kez veya kanli diski), ates varliginda tanisal tetkikler
tamamlandiktan hemen sonra antimikrobiyal tedavi baslanmalidir. Ampirik tedavide
siprofloksasin tercih edilir, seftriakson da alternatif tedavide tercih edilebilecek bir diger

ajandir. Etken belirlendikten sonra tedavi etkene yonelik olarak diizenlenmelidir (44).

2.7.2.HSV Infeksiyonu: Etken HSV-1 ve HSV-2’dir. HSV-1 siklikl1 orolabiyal herpes,
HSV-2 genital herpes, proktitle iliskilendirilmistir. HSV-2, HIV infeksiyonu bulagma riskini 3-
4 kat artirmaktadir (45).

Yalnizca fizik muayeneyle infeksiyon etkeni dogru tahmin edilemeyebileceginden tani
icin mutlaka laboratuvar testleri yapilmalidir. Tani icin HSV-DNA PZR ve viral kiltir tercih
edilir. PZR en duyarl tan1 yontemidir. HSV-2’nin etken oldugu genital herpes HSV-1"in neden
olduguna goére daha sik niiks ettigi ig¢in genital lezyonlarda virusun tespiti kisinin

bilgilendirilmesi igin 6Gnemlidir.

Semptomatik lezyonlar ortaya c¢iktifinda antiviral tedavi baglanmalidir. Tedavide
asiklovir, valasiklovir ve famsiklovir kullanilabilir. Tedaviye orolabiyal HSV lezyonlari igin 5-
10 giin, genital herpes icinse ilk atakta 7-10 gin, nukslerdeyse 5-10 gin boyunca devam
edilebilir.

2.7.3.Kandidiyaz: Orofaringeal kandidiyaz veye 0zofajit seklinde goriilebilir.
Orofaringeal formunda agiz i¢i, yumusak damak, sert damak, bukkal mukozada agrisiz, beyaz
renkli plak lezyonlar goriiliir. Lezyonlara yutma giicliigii, takilma hissi gibi bulgularin eslik

edilmesiyle 6zofajit varligindan siiphe edilmelidir.
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Orofaringeal kandidiyaz tanisi klinik olarak konulur. Laboratuvar tanis1 gerekiyorsa
lezyon kazintilarinin potasyum hidroksitle incelenmesi sonucu maya formu goriilebilir.
Kiiltiirde tiir diizeyinde tanimlama da yapilabilir. Ozofajit 6n tamisi klinik siiphe ve amprik
tedaviye yanitla yapilabilir. Kesin tani i¢in endoskopik incelemede 6zofagusta lezyonlar
gorilerek, alinan doku biyopsisinde histopatolojik olarak mayanin gésterilmesi ve kiiltiirde

uretilmesi gerekmektedir (46).

Orofaringeal kandidiyaz tedavisi icin oral flukonazol veya topikal tedavi tercih edilir.
1-2 haftalik tedavi yeterlidir. Ozofajit icinse oral ve intravendz flukonazol 2-3 hafta siireyle
uygulanmalidir. Etken flukonazole direngli saptanirsa alternatif antifungal ajanlar etkenin

duyarlilik analizine gore tercih edilir.

2.7.4.Kriptokokoz: Hastalik Cryptococcus neoformans'in bazidiosporlarina maruz
kalan kisilerde ortaya cikar. Oncelikle akcigerlerde hafif, cogunlukla kendi kendini sinirlayan,
sonrasinda kronik menenjit seklinde ortaya cikabilen bir infeksiyondur. immiin sistemi
baskilanmis kisilerde akut disemine hastalik, menenjit veya meningoensefalit seklinde ortaya
cikabilir (47). Hastalik ilk olarak deri lezyonlar1 seklinde kendini gésterebilir. Bu lezyonlar

agrisiz, kirmizi papiiller seklindedir ve ¢ogunlukla yiiz, sagli deri ve boyunda goriiliir.

Tan1 i¢in yapilan BOS incelemesinde genellikle lenfositer pleositoz, hafif yiiksek
protein ve diisiikk-normal glukoz konsantrasyonlar1 goriiliir. Agilis basinci olgularin %60-
80’inde >25 cm H>O saptanir (48). BOS kiiltiirii, Gram ve ¢ini miirekkebi boyamasi veya
kriptokokal antijen tespitiyle tan1 konulabilir. Serum kriptokokal antijen testi klinik bulgular
ortaya ¢ikmadan pozitiflesebilir (49), lomber ponksiyon yapilamadigi durumlarda tarama testi
olarak kullanilabilir (50).

Tedavi baslica lic donemden olusmaktadir; indiiksiyon, konsolidasyon ve baskilama. Bu

donemde kullanilacak antifungal ajan ve tedavi siireleri Tablo 5°te gosterilmistir (44).
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Tablo 5. Kriptokokoz Tedavisi (44)

Indiiksiyon tedavisi (2 hafta)

Amfoterisin deoksikolat 0.7-1 mg/kg/glin +
flusitozin 100 mg/kg/gun

veya

Lipozomal amfoterisin B 3-4 mg/kg/gun +
flusitozin 100 mg/kg/gin

veya

Amfoterisin B lipit kompleks 5 mg/kg/gun +
flusitozin 100 mg/kg/gin

Konsolidasyon tedavisi (4-6 hafta)

Vorikonazol 200-400 mg 2x1 PO
veya

Posakonazol 200 mg 4x1 PO
veya

Flukonazol 800-1200 mg/gin PO

Baskilama tedavisi (>1 y1l)

Flukonazol 200 mg/gln PO

veya

Itrakonazol PO 400 mg/gin

veya

Amfoterisin deoksikolat 1 mg/kg/hafta bir
defa IV

2.7.5.Kriptosporidiyoz: Cryptosporidium cinsi protozoalarin etken oldugu, fekal-oral

yolla bulasan paraziter bir hastaliktir. Immiin sistemi baskilanmamis kiside akut ishal,

baskilanmis kiside ciddi sivi ve elektrolit kaybina sebep olabilecek kronik ishale sebep olur.

ART’ye ulagimin yetersiz oldugu diisiik ve orta gelirli lilkelerde hala sik goriilen bir firsatgi

infeksiyondur (51).

Tan1 digkida modifiye asidorezistan boyamayla (ARB) ookistlerin veya gastrointestinal

sistem biyopsi 0rneklerinde parazitin gosterilmesiyle konur. Digkida antijen testleri veya PZR

da kullanilabilir. ART ile immiin sistemin diizeltilmesi tedavinin temelini olusturur (52).

Kisilere anti motilite ajanlarla semptomatik tedavi de verilmelidir.
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2.7.6.Pneumocystis jiroveci (carinii) Pnémonisi (PCP): Interstisyel pndmoni seklinde
seyreder. Subakut baslangicli ates, nefes darlig1 ve kuru oksiiriik en sik goriilen belirtilerdir.
Immiinosiipresyon derecesi arttikga goriilme orani artar. Daha dnceden PCP gecirmis olmak,
orofaringeal kandidiyaz varligi, CD4+ T lenfositi sayisinin <200 /il olmasi, plazma HIV viral

yiikiiniin yiiksek olmasi1 PCP i¢in risk faktorii olarak kabul edilmektedir (53).

Kesin tani solunum oOrneklerinde mikroorganizmanin gosterilmesiyle konur.
Bronkoalveoler lavaj sivisinda PZR ile etkenin tespiti tani i¢in en duyarli (%90-99)
yontemlerden biridir (44). Pneumocystis kist hiicre duvarinin bir bileseni olan 1,3 B-D-glukan
hastalarda siklikla yiikselir. Bu sebeple kanda B-D-glukan diisiikse PCP olasilig1 da diisiiktiir
(54). En sik goriilen akciger bilgisayarli tomografi (BT) bulgusu bilateral santral yerlesimli,

buzlu cam dansitesinde infiltrasyonlardir.

Tedavi ¢cogunlukla klinik, laboratuvar ve radyolojik goriintiileme bulgulariyla amprik
olarak diizenlenir. Tercih edilen antimikrobiyal ajanlar ve tedavi siiresi Tablo 6’da

gosterilmistir (44).

Tablo 6. PCP Tedavisi (44)

Ilaclar ve dozlar: Siire

Tercih edilen

Trimetoprim15-20 mg/kg / sulfametoksazol 75-100 mg/kg
Alternatif

Trimetoprim 15 mg/kg + dapson 100 mg/kg

veya

Trimetoprim 15 mg/kg + klindamisin 3 x 600 mg 21 gin

veya

Klindamisin 3 x 600 mg + primakin

veya

Pentamidin 4 mg/kg/giin

2.7.7.Progresif Multifokal Lokoensefalopati (PML): JC virusun (JCV) etken oldugu
bir merkezi sinir sistemi (MSS) infeksiyonudur. Demyelinizan lezyonlarla seyreder, lezyonlar

beynin farkli bolgelerinde bulunabilir (55). Bu sebeple semptomlar olduk¢a degiskendir. Diger
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merkezi sinir sistemi tutulumuyla seyreden firsat¢1 infeksiyonlardan farkli olarak kronik

ilerleyici bir seyir gosterir.

Ilerleyici fokal ndrolojik defisitlerin varlig1 ve ndroradyolojik gorintiilemelerde beyaz

cevher lezyonlariin gériillmesi PML tanisini diistindiiriir (56).

Taniy1 dogrulamak i¢cin BOS’ta PZR ile JCV DNA test edilmelidir. Baz1 durumlarda
beyin biyopsisi yapilarak sitopatolojik incelemeyle tani kesinlestirilir. Spesifik bir tedavisi

yoktur, henliz ART kullanmayan kisiler i¢cin ART tedavisinin hizli bir sekilde baslanmasi
onerilir (44).

2.7.8.Sitomegalovirus (CMV) Hastahgi: CMV infeksiyonu HIV infeksiyonu tanili
kisilerde disemine hastalik veya organ tutulumuyla seyredebilir. En sik retinite sebep olur.

Ozofajit, kolit, pndmoni ve MSS infeksiyonu seklinde de goriilebilir (44).

CMV viremisi PZR yontemi, antijen testleri ve kiiltiirle tespit edilebilir. Kiside viremi
goriilmeden de organ tutulumu goriilebilir bu sebeple tani i¢in doku Orneklemesi gereken
durumlar vardir. CMV retiniti tanis1 cogunlukla deneyimli bir oftalmolog tarafindan yapilan bir
oftalmoskopik muayene sirasinda karakteristik retinal degisikliklerin taninmasiyla konulur.
Tanida siiphe olmasi halinde vitr6z sivi ve ak6z hiimér sivisindan PZR yontemiyle CMV DNA
tespiti yapilabilir. CMV 6zofajiti ve koliti tanis1 endoskopiyle mukozal iilserasyonlardan alinan
doku orneklerinde karakteristik intraniikleer ve intrastoplazmik inkliizyonlarin histopatolojik

olarak gosterilmesiyle konulur (57).

CMYV pndémonisinin tanist zordur. Tani1 i¢i uygun klinik (ates, oksiirtiik, nefes darlig1 vb.)
ve radyolojik bulgularin varliginda (yaygin pulmoner interstisyel infiltratlar gibi) akciger
dokusunda veya sitolojide CMV inkliizyonlarinin gosterilmesi ve bu tabloya sebep olabilecek

diger infeksiyoz etkenlerin diglanmasi gerekmektedir (58).

CMV’nin nérolojik hastaligi tanisi, Klinik bulgular ve BOS veya beyin dokusunda PZR

yontemiyle virusun tespit edilmesiyle konulur (59).

CMV hastaliginin tedavisinde kullanim1 &nerilen ilaglar oral valgansiklovir, IV
gansiklovir, IV foskarnet ve IV sidofovirdir. CMV hastaliginin tedavisi icin 6nerilen ilaglar,

dozlar1 ve tedavi siireleri Tablo 7’de gosterilmistir (23).
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Tablo 7. CMV Hastahklarimin Tedavisi (23)

CMV retiniti

Baslangic tedavisi (sonrasinda idame tedavisine gecilmelidir)

Goérmeyi tehdit eden ani lezyonlar igin

Tercih edilen tedavi Gansiklovirin intravitreal injeksiyonu (2 mg/injeksiyon) veya foskarnetin intravitreal injeksiyonu (2.4
mg/injeksiyon), 7-10 giinde 1-4 doz
+

Valgansiklovir 2 x 900 mg/giin, PO, 14-21 giin, ardindan 900 mg/giin idame

Alternatif tedavi Yukarida belirtilen intravitreal injeksiyonlardan birisi
+
Gansiklovir 2 x 5 mg/kg/giin, IV, 14-21 giin, ardindan 5 mg/kg/giin veya
Gansiklovir 2 x 5 mg/kg/giin, IV, 14-21 giin, ardindan valgansiklovir
900 mg/giin, PO veya
Foskarnet 3 x 60 mg/kg/giin veya 2 x 90 mg/kg/giin, IV, 14-21 giin, ardindan 90-120mg/kg/giin, IV veya
Sidofovir 5 mg/kg/hafta, IV, 2 hafta, ardindan 5 mg/kg/hafta, IV, ilagtan 6nce ve sonra izotonik siviyla

hidrasyon ve ilag dozundan 3 saat 6nce probenesid 2 gr, PO ve ila¢ dozundan 2 saat sonra probenesid 1 gr,

PO ve ila¢ dozundan 8 saat sonra probenesid 1 gr, PO (toplam 4 gr) verilmeli

Periferik lezyonlar igin

ART’nin ilk 3-6 ay1 boyunca yukarida belirtilen sistemik antiviral tedavilerden birisi ART ile immiin iyilesme saglanincaya kadar verilir.

CMV retiniti tedavisinde idame tedavisinin kesilmesi

CMV tedavisi en az 3-6 ay siirdiiriiliir ve lezyonlar inaktif hale gelinceye ve CD4+ T lenfositi sayisi 3-6 ay boyunca >100 /ul oluncaya dek
idame tedavisi verilir.

Oftalmolojik konsiiltasyondan sonra, CD4+ T lenfositi sayisina, lezyonun yerine, diger goziin durumuna gore idame tedavisinin kesilmesine

karar verilir; daha sonra 3 ayda bir oftalmolojik kontrollerin yapilmasi onerilir.

CMV Ozofajiti veya Koliti

Tercih edilen tedavi Gansiklovir 2 x 5 mg/kg/giin, IV; hasta oral tedaviyi tolere edebildigi zaman valgansiklovir 2 x 900 mg/giin,
PO tedavisine gegilebilir.

Alternatif tedavi Foskarnet 3 x 60 mg/kg/giin veya 2 x 90 mg/kg/giin, IV; sadece gansiklovir toksisitesi gelisen veya
gansiklovir direnci gelisen hastalarda kullanilmalidir,

veya

Semptomlar oral emilimi etkileyecek kadar ciddi degilse oral valgansiklovir kullanilabilir, veya

Hafif vakalarda ART gecikmeden baslanacaksa CMV tedavisi verilmeyebilir.

Tedavi siresi 21-42 giin veya belirti ve bulgular diizelinceye dek.

Idame tedavisi gerekli degildir, relaps olursa diisiiniilebilir.

CMV Pnémonisi
v' Dozlar CMV retinitindeki gibidir
v’ HIV hastalarinda CMV pnémonisi deneyimi kisithidir; IV gansiklovir veya IV foskarnet kullanilabilir.
v Oral valgansiklovirin etkinligi degerlendirilmemistir.

v' Optimal tedavi siiresi degerlendirilmemistir.

CMV’nin Norolojik Hastahig
v' Dozlar CMV retinitindeki gibidir.
v' Tedavi acilen baglanmalidir.
v 1V gansiklovir ile IV foskarnetin kombinasyonu maksimum cevap icin 6nerilmektedir.
v' Optimal tedavi siiresi degerlendirilmemistir.
v Oral valgansiklovirin etkinligi degerlendirilmemistir.

v Viral siipresyonu ve immiin cevabi saglayacak ART nin baslanmasi 6nemlidir.
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2.7.9.Kraniyal Toksoplazmoz: Primer infeksiyon iyi pismemis ette bulunan doku
kistlerinin veya kedi digkisiyla ortama yayilan ookistlerin yenmesiyle meydana gelir.
Toxoplasma gondii’nin etken oldugu ensefalit genellikle immiin sistemi baskilanmis kisilerde
latent infeksiyonun reaktivasyonu seklinde ortaya ¢ikar. HIV infeksiyonu tanili kisilerde
infeksiyon ates, bas agrisi, konfiizyon, kas gii¢siizliigiiyle seyreder. Beyin BT veye MRG’de
tipik olarak korteks veya bazal ganglionlarin gri maddesinde ¢ok sayida kontrast tutan lezyon
ve cevresinde odem goriilir. Tedavi edilmedigi takdirde nobet, koma hali ve oliimle

sonuclanabilir (60).

Kraniyal toksoplazmozun kesin tanist uygun klinik bulgular ve beyin goriintiilemede
kitle lezyonlarin varliginda, BOS veya beyin dokusunda mikroorganizmanin tespitiyle konulur.
Stereotaktik BT esliginde igne biyopsisi yapilarak aliman Ornekte hematoksilen-eozin,
immunoperoksidaz boyama veya PZR yontemiyle Toxoplasma gondii tespit edilebilir. Fakat
¢ogu klinisyen tan1 igin biyopsi segeneginden Once infeksiyonun uygun tedaviyle klinik ve
radyolojik olarak iyilesmesini esas alir. Tedavi siirecinde beklenen iyilik hali saglanamazsa,

toksoplazmoz disinda bir tan1 diisiiniilityorsa biyopsi mutlaka yapilmalidir.

Toksoplazma ensefaliti tedavisi i¢in Onerilen ilaglar ve dozlar1 Tablo 8’de gosterilmistir
(23).
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Tablo 8. Kraniyal Toksoplazmoz Tedavisi (23)

ila¢ Doz
Primer Tedavi Primetamin 11k giin 200 mg PO, sonra
*> 60 kg; 1 x 75 mg/giin PO
+ * <60 kg: 1 x 50 mg/giin PO
Sulfadiazin * > 60 kg: 2 x 3000 mg/giin PO/IV
* <60 kg: 2 x 2000 mg/giin PO/IV
+
Folinik asit * 1 x 10-15 mg/gin PO
Alternatif Tedavi Primetamin IIk giin : 200 mg PO, sonra
*> 60 kg; 1 x 75 mg/giin PO
+ * <60 kg: 1 x 50 mg/giin PO
Klindamisin 4 x 600-900 mg/giin PO/IV
+
Folinik asit 1 x 10-15 mg/giin PO

Trimetoprim - stilffametoksazol

2 x 5 mg Trimetoprim/kg/giin IV/PO
2 X 25 mg Siilfametaksazol/kg/giin IV/PO

Pirimetamin IIk giin : 200 mg PO, sonra
*>60 kg; 1 x 75 mg/giin PO
+ * <60 kg: 1 x 50 mg/giin PO
Atovakon 2 x 1500 mg/giin PO
+
Folinik asit 1 x 10-15 mg/giin PO
Siilfadiazin * > 60 kg: 2 x 3000 mg/giin PO/IV
* < 60 kg: 2 x 2000 mg/giin PO/IV
+
Atovakon 2 x 1500 mg/giin PO
Pirimetamin ilk giin : 200 mg PO, sonra
*> 60 kg; 1 x 75 mg/giin PO
+ » <60 kg: 1 x 50 mg/gin PO
Azitromisin 1 x 900-1200 mg/giin PO
+
Folinik asit 1 x 10-15 mg/giin PO
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CD4+ T lenfositi sayis1 <200 /ul, CD4+ T lenfositi yluzdesi <%14 ise ve/veya
tekrarlayan  orofaringeal  kandidiyazi olan  kisilere  trimetoprim-silfametoksazol,
dapson/primetamin veya atovakon/primetaminle primer profilaksi yapilir. Profilaksi, CD4+ T
lenfositi sayis1 >100 /ul ve HIV RNA 3 aydan uzun sire saptanamaz diizeyde ise veya CD4+
T lenfositi sayis1 3 ay siireyle >200 /ul ise kesilir (61). Kraniyal toksoplazmoz tanisiyla idame
tedavisi yapilan kiside CD4+ T lenfositi sayisi 6 aydan uzun siire >200 /ul ve HIV RNA
saptanamaz dlizeydeyse idame tedavisi sonlandirilabilir (62).

2.7.10.TUberklloz (TB): 2019'da diinya genelinde yaklasik 10 milyon kisi yeni TB
tanist almistir. HIV infeksiyonu tanili kisiler kiiresel TB yiikiiniin %8.2'sini olugturmaktadir.
TB dinyada 6nde gelen 6lim nedeni olmaya ve 0Ozellikle HIV infeksiyonu tanili kisilerin
baslica 6liim sebebi olmaya devam etmektedir. TB 6nlenebilir ve tedavi edilebilir olmasina

ragmen 2019'da yaklasik 208 000 HIV’le yasayan kisinin 6liim sebebi olmustur (63).

Infeksiyon Mycobacterium tuberculosis basilinin solunum yoluyla alinmasi sonucu
primer infeksiyon veya latent infeksiyonun reaktivasyonu seklinde goriilebilir. TB herhangi bir

CDA4+ T lenfositi sayisinda ortaya ¢ikabilir fakat immiin yetmezlik derecesi arttik¢a risk de artar
(64).

TuUberkiiloz tanisi icin yapilacak testler semptom veya bulgularin oldugu anatomik
bolgeye bagl olarak degisse de ilk basvuruda tiim kisiler pulmoner tiiberkiiloz agisindan

akciger grafisi veya tomografisiyle tetkik edilmelidir (65).

Akciger goriintillemesinde bulgu olmayan fakat solunum semptomlar1 olan kisilerden
balgam incelemesi yapilarak yayma veya kiiltiirle basil aranmalidir. HIV’le yasayan kisilerde
akciger dis1 TB orami yiiksektir ve en sik lenf gangliyonu tutulumu goriiliir. Lenfadenit tanisi
orneklenen lenf gangliyonunda basilin iiretilmesiyle konulabilecegi gibi histopatolojik olarak
graniilomatdz infilamasyonun gésterilmesiyle de konulabilir. Immiin yetmezligin ilerlemesiyle
graniilom olusumunun goriilemeyebilecegi bilinmeli ve farkli tan1 yontemleri kullaniimalidir.
Infeksiyon bolgesine bagli olarak duyarlilik ve ozgiilliigii degismekle birlikte kullanilan
mikrobiyolojik tan1 yontemleri ARB, TB kiiltirii, NAAT, lipoarabinomannan (LAM) testi,
immiinolojik testler (IGST, TDT) ve ilag duyarlilik testleridir (44).

Tedavi HIV infeksiyonu tanis1 olmayan kisilerle aynidir. Tedavi diizenlenirken kisinin
kullandig1 veya kullanacagt ART ile TB tedavisinde kullanilan ilaglar arasinda etkilesim

olmamasima dikkat edilmelidir. Ciddi immiinosiipresyonu olan kisilerde TB tedavisinin
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verilmesiyle immiin sistem diizelmeye baglar fakat buna ragmen mevcut infeksiyon
kotiilesebilir veya akut semptomatik infeksiyon ortaya ¢ikabilir. Buna immiin rekonstitiisyon
inflamatuar sendromu (iRIS) ad1 verilir. IRIS gelisme riskini azaltmak i¢in daha énce ART
deneyimi olmayan kisilerin CD4+ T lenfositi sayis1 <50 /ul ise ART tiberkiloz tedavisi
baslandiktan sonra 2 hafta igerisinde, CD4+ T lenfositi sayis1 > 50 /ul ise tlberkiloz tedavisi
baslandiktan sonra 8 hafta icerisinde baslanmalidir. ART’nin acil baglanmasi gerektigi
durumlardaysa IRIS gelisimini 6nlemek icin CD4+ T lenfositi sayis1 <100 /ul olan kisilerde
ART baslangicinda 4 hafta profilaktik prednizon (14 giin 40 mg ve sonrasindaki 14 giin 20 mg)
kullanilabilir (42).

Latent Tiiberkiiloz Infeksiyonu Tam ve Tedavisi: Tiiberkiiloz hastaliginin herhangi
bir semptom veya radyolojik kaniti1 olmaksizin organizmada canli M. tuberculosis varligi latent
tiberkiloz olarak isimlendirilir. TDT veya IGST pozitif olan veya balgam yaymasinda ARB
saptanan kisilerle yakin temasi olan kisilere daha once profilaksi aldigina dair bir kanit yoksa
profilaksi verilmelidir (47). Tiirkiye gibi TB prevalansinin yiiksek oldugu iilkelerde profilaksi
icin Oncelikle 9 ay slreyle INH (5 mg/kg/giin) kullanimi tercih edilir.

2.7.11.VZV Infeksiyonu: Sugicegi veya herpes zoster (zona) seklinde goriilebilir.
Eriskinlerin ¢ogu cocuklukta sugicegi gecirmistir ve bu sebeple eriskinde genellikle latent
infeksiyonun reaktivasyonu olan herpes zoster gorilur. Herpes zoster tek dermatomu tutan,
agrinin eslik ettigi vezikiiler lezyonlarla karakterizedir. HIV infeksiyonu tanili kisilerde birden
cok zona atagi goriilebilir ve en sik komplikasyonu disemine zosterdir (66). Tan1 klinikle

konulur. Tedavide asiklovir, valasiklovir veya famsiklovir kullanilir.
2.8.AIDS Tamimlayic1 Maligniteler (ATM)

2.8.1.Kaposi Sarkomu (KS): HHV-8’le iliskili malignitelerden biridir. KS ilk kez
1872’de tamimlanmustir (67). 1981°de erkekle seks yapan 50 erkekte (ESE) KS’nin deri, lenf
gangliyonu ve mukoza tutulumu gosterilmis ve HIV infeksiyonuyla iligkisi ortaya konmustur
(68). Tipik olarak deride vaskiiler yapilardan zengin olmasi sebebiyle kahverengi - mor renkli
ve yama, plak veya nodiil seklinde goriiliir (69). Epidemiyolojik ve klinik olarak farklilik
gosteren ve klasik, endemik, epidemik, iyatrojenik olarak isimlendirilen dort ¢esit KS vardir
(70). HIV infeksiyonu tanili kisilerde goriileni epidemik KS olarak isimlendirilir. Genellikle
deri, gastrointestinal sistem ve solunum sistemi tutulumuyla seyreder. Deri lezyonlar klasik
KS’de tipik olarak alt ekstremitede, epidemik KS’de ise daha ¢ok yiiz, genital organlar, oral

kavite ve daha az siklikla alt ekstremitede goriiliir (71). HIV infeksiyonu tanili kisilerde KS’nin

25



insidansi ART kullanimiyla birlikte azalmis olmakla birlikte hald diger malignitelerle
karsilastirildiginda insidans orani oldukga yiiksektir (72). KS tanis1 deneyimli bir klinisyen
tarafindan konulur fakat biyopsiyle dogrulanir. Tedavi secenegi hastaligin ciddiyetine gore
degisir. ART baslanmamis kiside ART kullanimiyla beraber immiin sistemin diizelmesiyle
lezyonlarda gerileme goriilebilir. Lezyonlarin bu sekilde gerilemedigi kisilerde lazer,
kriyoterapi gibi topikal yontemler kullanilabilir. Daha ciddi hastalik durumundaysa
antrasiklinler, paklitaksel ve vinorelbin gibi ajanlarla sistemik tedavi yapilmasi gerekebilir (73).
ART kullanimiyla birlikte kiside var olan KS’nin siddetlenmesi veya daha once KS tanisi
konulmamisken KS bulgularinin ortaya ¢ikmasi IRIS diisiindiiriir (74). Bu durumda ART

tedavisine devam edilir, hastaligin kontrolii i¢in sitotoksik kemoterapi gerekebilir (75).

2.8.2.Hodgkin Dis1 Lenfoma: AIDS tanimlayict Hodgkin dis1 lenfomalar difftiz buyuk
B hicreli lenfoma (DBBHL), Burkitt lenfoma, immiinoblastik lenfoma, plazmablastik lenfoma,
primer efiizyon lenfomasi ve primer beyin lenfomasidir (35). Cogunlukla ilk semptom lenf
gangliyonu biiytimesidir. Buna ates, gece terlemesi ve kilo kayb1 gibi B semptomlari eslik eder.
Tani1 lenf gangliyonu biyopsisiyle konulur. Tedavi 6ncesi MSS tutulumunun degerlendirilmesi
icin lomber ponksiyon yapilmasi 6nerilir. Tedavide ART ile birlikte sistemik kemoterapotik
ilaclar kullanilir. Kemoterapi rejimi HIV seronegatif kisilerde oldugu gibi hastaligin alt tipi ve

evresine gore planlanir (76).

2.8.3.Invazif Serviks Kanseri: HPV’nin persistan infeksiyonu servikal kanser
gelisimine sebep olur. HIV infeksiyonu tanili kisilerde serviks kanseri gelisme riski 3-5 kat

artar. Tedavisi seronegatif kisilerde oldugu gibi giincel rehberler esliginde diizenlenir (76).
2.9. HIV ve COVID-19 Pandemisi

COVID-19 pandemisi tiim diinyada saglik hizmetlerinin, dolayisiyla HIV’le yasayan
kisilerin de tedavi ve takiplerinin aksamasina sebep olmustur. Saglik Bakanligi’nin hastalarin
kronik kullandiklar1 ilaglarin rapor surelerini uzatma karartyla birlikte iilkemizde pandemi
oncesi HIV infeksiyonu tanisi alan kisilerin ilaca erisim sorunu biiyiik olgiide ¢oziilmiistiir.
Fakat bu donemde HIV infeksiyonu tanisin1 almakta geciken kisilerin erken tani ve tedaviye
ulasma sanslar1 azalmistir. Tan1 ve tedavisi geciken kisilerde infeksiyonun ilerlemesi ve
immiinosiipresyonun 6nemli hale gelmesiyle birlikte firsat¢1 infeksiyon ve/veya ATM gorulme
riskinde artis olmasi beklenmektedir. Bu durum kisilerin infeksiyonun ge¢ déneminde

hastaneye bagvurmasina yol agabilir.
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3.GEREC VE YONTEMLER
Calisma popiilasyonu ve dizaym

Calismamuz retrospektif bir kohort ¢alismasi olarak tasarlandi. Istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiiltesi Infeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi’ne 2013 yilinin
Ocak ayindan, 2023 yilinin Ocak ayma kadar olan donemde basvurmus, ELISA ve Western
Blot testiyle HIV infeksiyonu tanis1 dogrulanmis, ayaktan ve/veya yatirilarak takip edilen
kisilerin dosyalar1 geriye doniik olarak incelendi. Daha 6nce HIV infeksiyonu tanisi sebebiyle
baska bir merkezde saglik hizmeti almamis, ART baslanmamus, ilk hastane basvurusuna ait

laboratuvar verilerine ulagilabilen, 18 yasindan biiyiik 389 kisi ¢alisma kapsamina alindi.
Veri Toplama

Calismanin verilerine poliklinik izlem formlarindan, servis yatis dosyalarindan ve
hastane veri tabanindan ulasildi. Elde edilen tiim parametreler Excel dosyalarina kaydedildi.
Kisilerin yas, tan1 yasi, cinsiyet, cinsel yonelim, medeni durum, egitim durumu, viicut kitle
indeksi (VKI), meslek, cinsel iliski tiirii, komorbidite varlig1, komorbidite tiirii, hepatit B ve C
koinfeksiyonu, sigara, alkol, intravendz (IV) uyusturucu madde kullanimi, anti-HIV testi
yapilma nedeni (kan bagisi 6ncesi tarama, girisimsel islem-operasyon oncesi tarama, evlilik
oncesi tarama, i bagvurusu oncesi tarama, dogum Oncesi tarama, sikayetle hastane bagvurusu,
kisinin kendi istegi), bulasma yolu (kan, cinsel temas, ortak enjektér paylasimi, vertikal,
bilinmeyen), basvuru anindaki 16kosit, nétrofil, lenfosit, trombosit sayisi, Hb ve MCV diizeyi,
kreatinin, AST, ALT, LDH, CRP, ESH, trigliserid, total kolesterol, LDL ve HDL dizeyi, HIV
RNA diizeyi, CD4+ ve CD8+ T lenfositi sayisi, CD4/CD8 orani, CDC evresi ve klinik
kategorisi, ge¢ donemde basvuru durumu, baslanan tedavi rejimi, tedavi uyumu, FI ve/veya
ATM varligi, Fi ve/veya ATM tiirii, FI ve/veya ATM gelisme zaman, Fi ve/veya ATM gelistigi
anda bakilan 16kosit, notrofil, lenfosit, trombosit sayisi, Hb ve MCV diizeyi, kreatinin, AST,
ALT, LDH, CRP, ESH, trigliserid, total kolesterol, LDL ve HDL dulzeyi, HIV RNA diizeyi,
CD4+ ve CD8+ T lenfositi sayisi, CD4/CDS8 orani, hastaneye yatis durumu, yatis siiresi,
mortalite verileri hasta izlem formlarina kaydedildi. HIV infeksiyonu tanili kisilerin sag kalim
durumlar1 Saglik Bakanligi Oliim Bildirim Sistemi {izerinden en son 2022 yili Aralik ayinda

giincellenerek sag kalim analizleri yapilmasi amaciyla kaydedildi.
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Tanimlar

Calismamizda FI ve ATM tanili kisiler belirlendi. Bakteriyel enterik infeksiyonlar, HSV
infeksiyonlari, kriptokokoz, sitomegalovirus hastaligi, PCP, kraniyal toksoplazmoz,
kandidiyaz, kriptosporidiyoz, PML, VZV infeksiyonlar1 “FI” olarak tanimlandi. FI tanis1 2022
yilit EACS kilavuzunda “kesin” veya “olas1” Fi tam &lgiitleri esas alinarak konuldu (42). CMV
pndmonisi olasi tanist i¢in kan ve/veya bronkoalveolar lavaj sivisinda PZR yontemiyle CMV
DNA tespit edilmesi ve/veya klinik, laboratuvar, akciger BT goriintiileme bulgularinin viral
pnémoniyle uyumlu olmasi, antiviral tedaviye klinik yanit alinmasi ve Kklinik bulgulara sebep
olabilecek diger nedenlerin diglanmasi esas alindi. Kaposi sarkomu, Hodgkin dis1 lenfoma ve
invazif serviks kanseri “ATM” olarak tanimlandi. Ge¢ donemde basvuru, kisilerin ilk basvuru
aninda CD4+ T lenfositi sayist <350 /ul veya CD4+ T lenfositi sayisindan bagimsiz olarak
AIDS tanimlayict hastaligi olmasi durumu olarak tanimlandi. ART uyumu degerlendirmesi i¢in
kisinin bu konudaki beyani esas alindi. Son 1 ay icerisinde almasi gereken doz sayisinin,
>%95’ini aldiysa ART uyumu yliksek, %85-94’iinii aldiysa ART uyumu diisiik, <%85’ini
aldiysa ART uyumu ¢ok diisiik olarak degerlendirildi. COVID-19 pandemisinin firsatci
infeksiyon, AIDS tanimlayicit malignite ve ge¢ donemde basvuru iizerine etkisini aragtirmak
icin Icisleri Bakanlig1’nin karantina 6nlemleri i¢in yayimladig1 genelgeler dikkate alindi. Bu
genelgeler 1s181inda pandemi oncesi donem 1 Ocak 2018-11 Mart 2020, pandemi donemi 12
Mart 2020-17 Mayis 2021, pandemi sonrasit donem 18 Mayis 2021-31 Aralik 2022 olarak

belirlendi.
Istatistiksel analiz

[statistiksel analizler i¢in SPSS paket programi versiyon 28.0 (IBM SPSS, Armonk, NY,
USA) kullanildi. Calisma i¢in hasta dosyalarindan ve kayit sisteminden elde edilen veriler 6nce
veritabanina girildi ardindan tanimlayici istatistikler ortalama+standart sapma, ortanca, siklik,
yizde, minimum ve maksimum degerleriyle gosterildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu
Shapiro-Wilk ve Kolmogorov-Smirnov testleriyle incelendi. Normal dagilim gosteren siirekli
degiskenlerin iki grup arasindaki karsilastirmasinda Student-t testi, ikiden fazla grup arasindaki
karsilagtirmalari i¢in tek yonlii varyans analizi (ANOV A) kullanildi. Normal dagilima uymayan
stirekli degiskenlerin iki grup arasi analizinde Mann-Whitney U testi, ikiden fazla grup
karsilagtirmalarinda  ise  Kruskal-Wallis  testi  kullanildi.  Kategorik  degiskenlerin
karsilastirilmasinda ise Pearson 2 testi ve Fisher’in kesin testi kullanildi. Tiim analizler iki

yonlii gerceklestirildi ve p degeri <0.05 ise anlamli kabul edildi. Ge¢ donemde bagvuru, ATM
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ve Fi varlig1 agisindan, analizlerde anlamli ¢ikan parametreler regresyon analizine tabi tutuldu.
Once her bir parametre icin tek degiskenli analizler yapildi. Tek degiskenli analizlerde anlamli
(p<0.05) ¢ikan karsilastirma degiskenlerinin birlikte etkilerini degerlendirmek igin lojistik
regresyon modeli kuruldu. Degiskenler modele koyulmadan 6nce aralarinda ¢oklu baglantililik
sorunu olup olmadig1 kontrol edildi. Lojistik regresyon modellerinde enter metodu kullanildi.
Model uyumu Hosmer-Lemeshov testiyle, analiz sonuglariysa Odds Ratio (OR) ve giiven
araliklartyla (Cl) degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 2013 basindan 2022 sonuna kadar olan dénemde istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiiltesi Infeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi’ne basvuran ve
hem ayaktan hem de yatirilarak takip edilen HIV infeksiyonu tanili1 389 kisi dahil edildi. Kirk
(%10.3) kisi kadim, 349 (%89.7) kisi erkekti. iki yiiz on ii¢ (%57.9) kisi bekar, 155 (%42.1) kisi
evlidir. Olgularin bagvuru anindaki ortanca yast 41 (32-51) yil olarak bulundu. Egitim
durumlarina bakildiginda en sik ilkokul mezunu (%39), ardindan lise mezunu (%20.6) olduklar1
belirlendi. Kisilerin meslek bilgilerine bakildiginda %38.9’1 serbest meslek, %12.3°1 is¢i,
%11.2’si emekliydi, %18.2’si calismiyordu. Olgularin %18.5’inin en az bir kronik hastaligi
vardi. En sik saptanan kronik hastaliklar sirasiyla HT (%30.5), DM (%26.3) ve KAH (%16.6)
idi. Olgularin %52.8’inde sigara, %36’sinda alkol ve %2.4’iinde IV madde kullanim1 oldugu

saptandi.

Olgularin sosyodemografik 6zellikleri Tablo 9°da ayrintili bir sekilde gosterildi.
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Tablo 9. HIV Infeksiyonu Tamih Kisilerin Sosyodemografik Verileri

Say1 (n) Siklik (%)
Yas, yil, ort£SS, ortanca (IQR) 42.39+13.17, 41 (32-51)
Cinsiyet Kadin 40 (10.3)
Erkek 349 (89.7)
Viicut kitle indeksi, kg/m?, ort£SS, ortanca (IQR) 23.63 +4.18, 23.35 (21.00-25.90)
Medeni durum (n=368) | Bekar 213 (57.9)
Evli 155 (42.1)
Meslek (n=222) Serbest meslek 79 (38.9)
Issiz 37 (18.2)
Isci 25 (12.3)
Emekli 23 (11.3)
Saglik calisani 14 (6.9)
Ogrenci 9 (4.4)
Sofor 6 (3.0)
Ogretmen 4 (2.0)
Diger 25 (11.2)
Komorbidite Yok 317 (81.5)
Var 72 (18.5)
Komorbidite tiirii* HT 22 (30.5)
Tip 2 DM 19 (26.3)
Koroner arter hastaligi 12 (16.6)
Depresyon 10 (13.8)
KOAH 7 (9.7)
Hipotiroidi 4 (5.5)
Hiperlipidemi 3 4.1)
KBY 3 4.1)
Psoriyazis 2 (2.6)
ITP 2 (2.6)
Epilepsi 1 (1.3)
Hipertiroidi 1 (1.3)
Ankilozan spondilit 1 (1.3)
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Bipolar bozukluk 1 (1.3)
Mikst  germ  hiicreli | 1 (1.3)
karsinom
Osteoporoz 1 (1.3)
Crohn hastalig1 1 (1.3)
Testis timori 1 (1.3)
Tiroid papiller kanseri 1 (1.3)
Myelodisplastik sendrom | 1 (1.3)
Sigara (n=358) I¢miyor 160 (44.7)
Iciyor 189 (52.8)
Birakmis 9 (2.5)
Alkol (n=358) I¢miyor 225 (62.8)
Iciyor 129 (36.0)
Birakmig 4 (1.1)
Madde kullanimi Yok 364 (97.6)
(n=373) Var 9 (2.4)

*Komorbidite tiirii sorusunda bazi kisilerde birden fazla komorbidite mevcut oldugundan, komorbidite
varligi olan kisi sayisindan daha yiiksek oranda bir deger elde edilmistir.

Calismamizda incelenen kisilere anti-HIV testi yapilma nedenlerine bakildiginda en sik
(%46.7, n=179) nedenin cesitli sikdyetlerle hastaneye basvuru oldugu belirlendi. 204 kisinin
basvuru aninda herhangi bir sikayeti yoktu. Bu kisilerin 102 (%26.6)’si kendi istegiyle anti-
HIV testi yaptirirken, %12’sine operasyon oncesi, %8.1’ine kan bagis1 dncesi ve %3.7°sine

evlilik 6ncesi anti-HIV testi yapildig1 goriildii.

HIV infeksiyonunun kisilerin %94.6’sina korunmasiz cinsel iliski, %1.5’ine kan
temastyla bulastigi belirlendi. Kisilerin %3.9’unda bulagsma nedeni bilinmiyordu. Cinsel
yonelimi heterosekslel olan 174 (%44.7), homoseksuel olan 151 (%38.8) kisi vardi. Altmig
dort kisinin cinsel yonelim bilgisine ulagilamadi. Yapilan genital sistem muayenesi sonucunda
anal bolgede cinsel temasla bulasan infeksiyonlarla iligkili deri lezyonu bulunan, bu sebeple

anal iliskiye girdigi diigtiniilen 184 (%47.3) kisi vardu.

Tanimlayici 6zelliklere ait ayrintilar Tablo 10°da gosterilmektedir.
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Tablo 10. HIV Infeksiyonu Tamh Kisilerin Tanimlayici Ozelliklerinin Dagilimi

Say1 (n) Siklik (%)
Anti-HIV testi | Sikayetle hastaneye bagvuru 179 (46.7)
yapilma nedeni | Kisinin kendi istegi 102 (26.6)
(n=383) Kan bagis1 dncesi tarama 31 (8.1)
Operasyon Oncesi tarama 46 (12.0)
Evlilik oncesi tarama 14 (3.7)
Ise giris oncesi tarama 7 (1.8)
Dogum oOncesi tarama 4 (1.0)
Bulasma yolu Korunmasiz cinsel iliski 367 (94.6)
Bilinmiyor 15 3.9
Kan yolu 6 (1.5)
Cinsel yonelim Heteroseksiiel 194 (49.9)
Homosekstiel 131 (33.7)
Bilinmeyen 64 (16.4)
Cinsel iliski yolu Anal seks 184 (47.3)
Vaginal seks 141 (36.2)
Bilinmeyen 64 (16.4)

Kisilerin bagvuru aninda elde edilen laboratuvar bulgular incelendiginde 16kosit, Hb,
trombosit, notrofil ve lenfosit degerlerinin normal sinir degerleri icerisinde oldugu goriildii.
Biyokimya tetkiklerinde ESH ve LDL ortanca degerlerinde hafif yiikseklik, HDL ortanca
degerinde hafif diisiikliik tespit edildi. CD4+ T lenfositi sayis1 ortancast 369 (158 - 545) /ul,
CD8+ T lenfositi sayisi ortancasi1 875 (572 - 1246) /ul, CD4/CDS8 oran1 ortancasi 0.42 (0.18 -

0.6), HIVV RNA kopya sayis1 ortancasi1 123 903 (37 950 — 462 614) /ml tespit edildi.

Kisilerin bagvuru aninda yapilan degerlendirmede elde edilen laboratuvar bulgulari

Tablo 11°de ayrintili bir sekilde gosterildi.
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Tablo 11. HIV Infeksiyonu Tamh Kisilerin ilk Basvuru Amindaki Laboratuvar Bulgular:

OrtalamazStandart sapma

Ortanca (IQR25-75)

Lokosit (103/ul) 6246.75 + 1894.86 6100 (5000 - 7200)

Hb (gr/dl) 13.43+2.16 14 (12 - 14.9)

MCV (fl) 85.73+5.84 87 (82.9 - 88.9)
Trombosit (10%/ul) 221 244.01 £ 75 998.38 214 000 (175500 - 267000)
NGtrofil (10%/ul) 3602.85 + 1441.61 3470 (2600 - 4300)
Lenfosit (10%/pul) 1871.24 + 1027.5 1800 (1200 - 2400)
CD4 + T lenfositi sayis1 (/pl) 386.36 + 278.57 369 (158 - 545)

CDS8 + T lenfositi sayis1 (/1) 1006.37 + 712.19 875 (572 - 1246)
CD4/CD8 Orani 0.44 £ 0.32 0.42 (0.18 - 0.6)

HIV RNA Kkopya sayis1 (ml) | 1138 803.53 £4 310478.44 | 123 903 (37 950 — 462 614)
Kreatinin (mg/dl) 0.84 £0.34 1(0.7-0.9)

ESH (mm/saat) 27.07 £ 31.64 13 (5-37)

CRP (mg/dl) 13.1+30.1 2(1-9)

Total Kolesterol (mg/dl) 168.67 + 42.49 165 (143 - 194)

LDL (mg/dl) 103.89 + 34.7 103 (85 - 124)

HDL (mg/dl) 37.34+13.22 36 (29 - 45)
Trigliserid (mg/dl) 147.43 £ 82.5 128 (90 - 176)

AST (1U/IY) 27.77 + 22.94 22 (18 - 28)

ALT (1U/lt) 27.65 + 23.43 21 (16 - 30)

LDH (1U/It) 235.57 + 199.55 193 (163 - 226)

CDC’nin HIV infeksiyonu klinik kategorilerine gore yapilan degerlendirmede kisilerin

%359.8’inin A kategorisi, %20.6’sinin B kategorisi, %19.6’smin ise C kategorisinde, evrelerine

gore yapilan degerlendirmede %30.3’liniin evre 1, %40.4’{iniin evre 2, %29.3’linlin evre 3

oldugu goriildii. Olgularin %50.4’linlin ge¢ donemde basvurdugu, %29.3’lniin CD4+ T

lenfositi sayisinin <200 /pl oldugu belirlendi. Kullanilan tedavi rejimleri incelendiginde 309
kiside (%80.3) 2 NRTI + INSTI, 70 kiside (%18.2) 2 NRTI + Pl/r, 4 kiside (%1) 2 NRTI +
NNRTI, 2 kiside (%0.5) INSTI + NRTI oldugu goriildii. Tedavi baslanan 385 kisinin

%84.2’sinin tedavi uyumu yiiksekti.
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Eslik eden Fi, ATM ve koinfeksiyonlar incelendiginde olgularin 86 (%22.1)’sinda Fi
26 (%6.7)’sinda ATM tanis1 vardi. Kisilerin %4.6’sinda hepatit B koinfeksiyonu, %2.1’inde

hepatit C koinfeksiyonu vardi.

Kisilerin tam1 anindaki hastalik kategorileri, eslik eden koinfeksiyonlar, HIV

infeksiyonuyla iligkili laboratuvar bulgular1 Tablo 12’de ayrintili bir sekilde gosterildi.

Tablo 12. Kisilerin Tam1 Anindaki Hastalik Kategorileri, Eslik Eden Koinfeksiyon, HIV

Infeksiyonuyla Iliskili Laboratuvar Bulgularinmn Dagilhimi

Sayi (n) Sikhik (%)
CDC klinik evre (n=383) A 229 (59.8)
B 79 (20.6)
C 75 (19.6)
CDC evre (n=383) 1.Evre 118 (30.3)
2.Evre 157 (40.4)
3.Evre 114 (29.3)
CD4+ T lenfositi sayis1 (/ul) | <200 114 (29.3)
200-349 70 (18.0)
350-499 87 (22.4)
>500 118 (30.3)
HIV RNA (kopya/ml) <100 000 167 (44.9)
>100 000 205 (55.1)
Gec donemde bagsvuru Yok 193 (49.6)
Var 196 (50.4)
Tedavi rejimi (n=385) 2 NRTI + INSTI 309 (80.30)
2 NRTI + Pl/r 70 (18.20)
2 NRTI + NNRTI 4 (1.00)
INSTI + NRTI 2 (0.50)
Tedavi uyumu (n=385) Cok diisiik 30 (7.80)
Diistik 31 (8.10)
Yiiksek 324 (84.20)
Takip sekli Ayaktan 302 (77.60)
Yatis 87 (22.40)
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Hepatit B koinfeksiyonu Yok 371 (95.4)
Var 18 (4.6)
Hepatit C koinfeksiyonu Yok 380 (97.9)
Var 8 (2.1)
Firsatci infeksiyon Yok 303 (77.9)
Var 86 (22.1)
AIDS tamimlayici malignite | Yok 363 (93.3)
Var 26 (6.7)

Olgularin 87 (%22.4)’si hastaneye yatirilarak takip edildi. Hastanede yatirilan kisilerin
ortalama yatis siiresi 29.97 + 30.52 giindii. Tim kisilerin %3.9’unda, yatirilarak takip

edilenlerin %10.3’tinde mortalite gelisti.
Tum olgular icin takip ve mortalite analizlerinin ayrintilar1 Tablo 13°te gosterildi.

Tablo 13. Tim Olgularm Takip ve Mortalite Analizi

Ortalama
Say1 Ortanca (IQR25-75)
Standart sapma
Toplam takip suresi, giin 389 | 1276.76 £977.60 | 1041 (461 —1938)
Mortalite oram (tUm Kisiler) 15/389 (%3.9)
Hastanede yatis siiresi, giin 389 29.97 + 30.52 22 (13 - 40)
Mortalite orani (yatan Kisiler) 9/87 (%10.3)

Seksen alt1 (%22.1) kiside FI tespit edildi. Bunlarin 8’i kadin, 78’1 erkekti, %54.1°i
evliydi. Yas ortalamasi 47.74 + 13.51 yildi. VKI ortalamas1 22.26 + 5.05 kg/m? idi. FI tamli

olgularin %93°1i HIV infeksiyonu tanisini sikayetleri sebebiyle hastaneye bagvurduklar: sirada

aldi.

Fi tanil1 kisilerin FI tan1 aninda elde edilen laboratuvar bulgulari incelendiginde ortanca
16kosit, trombosit ve notrofil degerlerinin normal sinir degerleri igerisinde oldugu goriildii.
Ortanca Hb (11.5 gr/dl) ve lenfosit (1000 10%/ul) degerinin normal sinir degerinin altinda
oldugu tespit edildi. CD4+ T lenfositi sayis1 ortalamasi 132.15 + 187.47 /ul, CD8+ T lenfositi
say1s1 ortalamasi 847.76 + 1026.16 /ul, CD4/CD8 orani1 ortalamasi 0.17 + 0.24 idi. Kisilerin 72
(%83.7)’sinin basvuru aninda CD4+ T lenfositi sayis1t <200 /ul idi. HIV RNA kopya sayis1
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ortanca degeri 478 932 /ml saptandi. Altmis bes kisinin HIV RNA kopya sayis1 >100 000 /ml

saptandi. CRP, ESH degeri ortancasi normal sinir degerlerinin iistiinde, HDL ortancasi normal

sinir degerin altindaydi.

Laboratuvar bulgulariyla ilgili ayrintilar Tablo 14°te gosterilmektedir.

Tablo 14. Firsate1 infeksiyon Tamh Kisilerin Laboratuvar Bulgular:

OrtalamazStandart sapma

Ortanca (IQR25-75)

Lokosit (10%/pl) 5662.1 + 2394.67 5275 (4150 - 6705)

Hb (gr/dl) 1154 +2.15 11.5 (10.4 - 12.9)

MCV (fl) 85.01 + 6.46 85.6 (82 - 88.4)

Trombosit (10%/pl) 199 200 (139 000 — 272
204 850 + 93 554.31 500)

Notrofil (103/pl) 3690.71 + 1940.06 3200 (2300 - 4600)

Lenfosit (10%/l) 1276.69 + 1158.81 1000 (600 - 1700)

CD4+ T lenfositi sayisi (/pl)

132.15 + 187.47

62 (24 - 136)

CD8+ T lenfositi sayisi (/ul)

847.76 = 1026.16

548 (303 - 1082)

CD4/CD8 0.17+0.24 0.11 (0.05 - 0.19)
HIV RNA kopya sayis1 (ml) 478 932 (164332 —
924 264.42 + 4 360 693.95 1552215)
Kreatinin (mg/dl) 0.82+0.21 0.8 (0.7-0.92)
ESH (mm/saat) 59.62 + 38.44 55 (29 - 92)
CRP (mg/dl) 35.04 + 44.07 18.5 (4.5 — 57.5)
Total kolesterol (mg/dl) 162.76 + 53.11 158 (128 - 185)
HDL (mg/dl) 31.8+15.81 30 (21 - 40)
LDL (mg/dl) 90.84 + 37.78 93 (66 - 113)
Trigliserid (mg/dl) 174.05 £ 99.25 146 (103 - 218)
AST (1U/1t) 39.14 + 36.12 28 (20 - 43)
ALT (1U/lY) 3174+ 257 22 (17 - 37)
LDH (1U/1t) 368.89 + 372.99 253 (186 - 445)
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Fi tan1l1 kisilerde, bu infeksiyonlarin ne sayida ve siklikta goriildiigii de incelendi. Buna
gore olgularin %48.8’inde bir, %32.6’sinda iki, %16.3’linde ise ii¢ Fi atag1 oldugu belirlendi.
Birer (%1.2) kiside ise sirasiyla 4 ve 5 Fi oldugu saptandi.

Fi dagilimi incelendiginde FI’lerin %35.8’inin orofaringeal kandidiyaz, %22.2’sinin
CMV hastaligi, %14.1’inin PCP, %8.1’inin akciger tiiberkiilozu, %5.4’{inlin akciger dist
tiiberkiiloz, %?2.7’sinin kraniyal toksoplazmoz, %2.7’sinin Candida 0&zofajiti, %2’sinin
orofaringeal herpes, %2’sinin kriptokokoz, %2’sinin herpes zoster, %]1.3’iiniin Salmonella
bakteriyemisi, %1.3’linlin kriptosporidiyoz oldugu tespit edildi.Tiim HIV infeksiyonu tanili
kisilerde FI goriilme siklig1 incelendiginde orofaringeal kandidiyaz %13.6, CMV pnémonisi
%5.9, PCP %5.3, akciger tiiberkiilozu %3 oldugu goriildii. FI dagilimiyla iliskili bulgular Tablo
15°te gosterilmektedir.

Tablo 15. Firsatc Infeksiyonlarin Dagilimi

Say1 (n) | Siklik (%)
Firsatc infeksiyon Yok 303 (77.9)
Var 86 (22.1)
Firsatci infeksiyon sayisi 1 42 (48.8)
(Fi olan 86 hastada) 2 28 (32.6)
3 14 (16.3)
4 1 (1.2)
5 1 (1.2)
Firsatci infeksiyon tiirii* Orofaringeal kandidiyaz 53 (35.8)
CMV hastaligt 33 (22.2)
» CMYV pnémonisi 23 (15.5)
» CMV retiniti 5 (3.3)
» CMV koliti 4 2.7
> CMV ozofajiti 1 (0.6)
PCP 21 (14.1)
Tiiberkiiloz 20 (13.5)
»  Akciger tiiberkiilozu 12 8.1)
»  Akciger dis1 tiiberkiiloz 8 5.4)
Kraniyal toksoplazmoz 4 2.7)
Candida 6zofajiti 4 2.7)
Kriptokokoz 3 (2.0)
Herpes zoster 3 (2.0)
Orofaringeal herpes 3 (2.0)
Salmonella bakteriyemisi 2 (1.3)
Kriptosporidiyoz 2 (1.3)

*Firsater infeksiyon tiivii sorusunda bazi kigilerde birden fazla firsatgr infeksiyon mevcut oldugundan FI olan kisi sayisindan

daha yiiksek bir deger elde edilmistir.
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Fi tamis1 alan kisilerin 66 (%76.7)’s1 yatirilarak takip edildi. Hastanede yatis siiresi
ortalama 30.82 + 22.94 glindil. Mortalite oran1 FI tanili kisilerde %15.1, yatirilarak takip edilen
kisilerde %12.3 bulundu. Mortalite gelisen 13 kisinin FI tanis1 sonras1 ortanca takip siiresi 122

giin saptandi.
Fi tanil1 kisilerin takip ve mortalite analizleri Tablo 16’da ayrintili bir sekilde gosterildi.

Tablo 16. Firsatcr infeksiyon Tamih Kisilerin Takip ve Mortalite Analizi

Say1 Ortalama + Ortanca(IQR25-75)
Standart sapma

Toplam takip stresi, giin 86 | 1288.08 £ 1146.71 1096 (142 — 2109)
Mortalite oram (tum Kisiler) 13/86 (%15.1)
Fi tanis1 sonras: yasam SUresi,
giin (6len Kisiler) 13 724 +927.04 122 (2 — 2926)
Hastanede yatis siiresi, giin 66 30.82 +£22.94 27 (13-43)
Mortalite oram (yatan Kisiler) 8/66 (%12.3)

Olgularm 73’ii Fi tanistyla HIV infeksiyonu tanisini ayni1 anda, 13 kisi Fi tanisim1 HIV
infeksiyonu takibi sirasinda aldi. Takipte gelisen FI’lerin sikligma bakildiginda en sik
orofaringeal kandidiyaz (n=7, %38.9), CMV pndémonisi (n=2, %11.2), CMV retiniti (n=2,
%11,1), orofaringeal herpes (n=2, %11.1), PCP (n=1, %5.55), kraniyal toksoplazmoz (n=1,
%5.55), kriptokokoz (n=1, %5.5), akciger tiiberkiilozu (n=1, %S5.5), akciger disi tiiberkiiloz
(n=1, %15.55) oldugu goriildi. Olgularin %53.9’unun ART uyumu diisiik veya c¢ok diisiiktii.
CD4+ T lenfositi sayist ortanca 80 /ul, CD8+ T lenfositi sayis1 650 /pl, CD4/CD8 orani 0.145
idi. Kisilerin %82.3 (n=14)’iiniin CD4+ T lenfositi sayis1 <200 /pl idi.

Takibinde FI gelisen kisilerin degerlendirmesi Tablo 17°de ayrintili bir sekilde

gosterilmektedir.
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Tablo 17. Takibinde Firsater Infeksiyon Gelisen Kisilerin Degerlendirilmesi

Bakilan parametre
Tedavi rejimi 2 NRTI + INSTI 13 (%76.5)
2 NRTI +Pl/r 4 (%23.5)
ART uyumu Cok diisiik 5 (%29.4)
Diisiik 4 (%23.5)
Y uksek 8 (%47.1)
CD4+ T lenfositi sayis1 (/pl), ort £ SS, 181.47 + 257.31, 80 (36 — 153)

ortanca (IQR25-75)

CD8+ T lenfositi sayis1 (/ul), ort £ SS, 1242.56 + 1605.49, 650 (463 — 1223)
ortanca (IQR25-75)

CD4/CDS8, ort + SS, ortanca (IQR25-75) 0.21 + 0.35, 0.145 (0.080 — 0.180)
0-49 5 (9%29.4)

CD4+T 50 -199 9 (%52.9)

lenfositi 200 — 349 0 (%0)

sayisi (/pl) 350 — 499 1 (%5.9)
>500 2 (%11.8)

HIV RNA >100 000 14 (%87.5)

kopya sayis1 | <100 000 2 (%12.5)

(mli)

Fi varligina gére kisiler analiz edildi. Bu kisilerde yasin ve tan1 yaginin daha ileri oldugu,
VK1, bagvuru anindaki 18kosit, trombosit, lenfosit, CD4+ T lenfositi, CD8+ T lenfositi say1s1
ve Hb diizeyinin daha diisiik oldugu belirlendi. CD4/CD8 oran1 Fi olmayan kisilerde ortanca
0.45 iken, Fi olan kisilerde ortanca 0.11 olarak belirlendi. Yani FI olmayan kisilerde CD4/CD8
orani, FI olanlardan yaklasik 4 kat daha yiiksek saptand1 (p<0.001). Fi olan kisilerde HIV RNA
kopya sayisi, AST, LDH ve CRP diizeyleri de anlamli oranda daha yiiksekti (dort deger i¢in de
p<0.001). MCV, nétrofil, kreatinin ve ALT diizeyleri ise Fi olan ve olmayan gruplar i¢in benzer
diizeylerdedir (sirasiyla p degerleri 0.140, 0.816, 0.285, 0.233). Anti-HIV testi operasyon

oncesi, dogum Oncesi, evlilik 6ncesi, kan bagisi dncesi, ise alim dncesi rutin taramalar ve kisinin
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kendi istegiyle yapildiginda Fi saptanma oraninin daha diisiik oldugu gorildi (p<0.001).
Ayrmtilar Tablo 18’de gosterilmektedir.

Tablo 18. Firsatcr infeksiyon Varhiga Gore Temel Parametrelerin Karsilastirilmasi

Fi Yok (n=303) Fi Var (n=86)
Ortanca Ortanca (IQR25- P
Ort+SS | | oposqs | Ort+SS 75) degeri
Yas, yil 4?'28281 39 (31 - 49) 4;;;‘1* 46 (40-59) | <0.001
Tam1 yasy, yil 317'21f2i 35 (28 - 45) ‘1262; 43 (34 - 55) <0.001
Viicut Kkitle indeksi (VKI), 24.14 + 23.65 (21.4 - 26) 22.26 = 21.6 (18.2 - 25.35) | <0.001
kg/m2 3.68 5.05
cin Kadm 32 (%10.6) 8 (%9.3) 0.734
Erkek 271 (%89.4) 78 (%90.7)
Medeni Bekar 174 (%61.5) 39 (%45.9)
durum Evli 109 (%38.5) 46 (%54.1) 0.011
Heteroseksuel 143 (%47.2) 51 (%59.3)
y‘é;}’;ﬁﬁ'ﬂ Homoseksiel 103 (%34) 28 (%32.6) 0.036
Bilinmiyor 57 (%18.8) 7 (%8.1)
Ilkokul 50 (%35) 35 (%46.7)
Ortaokul 21 (%14.7) 17 (%22.7)
Egitim Lise 32 (%22.4) 13 (%17.3) 0.065
durumu Universite 34 (%23.8) 8 (%10.7)
Yiksek lisans 6 (%4.2) 2 (%2.7)
Kan bagis: 31 (%10.4) 0 (%0)
oncesli
Operasyon 42 (%14.1) 4 (%4.7)
oncesli
Anti-HIV Evlilik dncesi 14 (%A4.7) 0 (%0)
testi yapilma <0.001
nedeni Sikayetle
hastane 99 (%33.3) 80 (%93)
basvurusu
ms‘}‘s‘t‘;gkie“d‘ 100 (%33.7) 2 (%2.3)
fse Al 7 (%2.4) 0 (%0)
Dogum oncesi 4 (%1.3) 0 (%0)
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2 NRTI + . .
INSTI 251 (%83.7) 58 (%668.2)
2 NRTI +Plr 43 (%14.3) 27 (%31.8)
o 0.002
Tedavi rejimi > NRT1
+
NNRTI 4 (%L1.3) 0 (%0)
INSTI + NRTI 2 (%0.7) 0 (%0)
Cok diisiik 10 (%3.3) 20 (%23.5)
Tedavi Diisiik 15 (%5) 16 (%18.8)
uyumu
Yiiksek 275 (%91.7) 49 (%57.6) <0.001
_ Ayaktan 281 (%92.7) 21 (%24.4)
Takip tart
Yatis 22 (%7.3) 65 (%75.6)
Yatis siiresi, giin 274';’3;51“ 14 (11 - 25) 3&8541 27 (13 - 43) 0.049
Sag 301 (%99.4) 73 (%84.9)
Sonug <0.001
Olu 2 (%0.6) 13 (%15.1)
Yok 254 (%83.8) 63 (%73.3)
Komorbidite 0.026
Var 49 (%16.2) 23 (%26.7)
femiyor 121 (%44.3) 39 (%45.9)
Sigara iciyor 145 (%53.1) 44 (%51.8) 0.966
Birakmg 7 (%2.6) 2 (%2.4)
I¢miyor 164 (%60.1) 61 (%71.8)
Alkol iciyor 106 (%38.8) 23 (%27.1) 0.142
Birakmis 3(%1.1) 1(%1.2)
Madde Yok 279 (%97.2) 85 (%98.8) 0,389
kullanim Var 8 (%2.8) 1(%1.2)
0-49 8 (%2.6) 38 (%44.2)
- 0 0,
CDas T 50-199 34 (%11.2) 34 (%39.5)
lenfositi 200-349 67 (%22.1) 3 (%3.5) <0.001
sayst (/) 350-499 82 (%27.1) 5 (%5.8)
>500 112 (%37) 6 (%7)
CD4+ T lenfositi sayist (l) | 007 | 425 (278-505) | oo > | 62(24-136) | <0.001
CD8+ T lenfositi sayisi (/) j%‘;%%‘; 926 (653 - 1291) 81‘(‘)725615 548 (303 - 1082) | <0.001
CD4/CD8 0o 0% g)7)28 T %TE ] 011(005-019) | <0.001
924 1974
264.42 + | 83972 (29475- | 376.93+ | 478932 (164 332
HIV RNA kopya sayist (ml) | ) 55 273049) 4028 _1s52215) | <0001
693.95 167.61
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HIV RNA kopya sayisi (ml) 0 0
\ kopya s 140 (%47.3) 65 (%85.5) <0001
HIV RNA kopya sayisi (ml)
 kopya s 156 (%52.7) 11 (%14.5)
Kreatinin (mg/dl) 055% | 08(072-09) | %P2 | 08(07-092) | 0285
24.56 + 39.14 +
AST (1U/It) oor | 2qs-2) | SN 28(20-43) | <0.001
26.49 + 3174+
ALT (1U/1t) o= | 2105-2) o 22(17-37) | 0233
197.48 + 368.89 +
LDH (1U/1) 10T | 187(160-212) | B89 | 253 (186 -445) | <0.001
5.56 + 39.49*
CRP (mg/d) 0 2(1-5) o | 185(45-575) | <0001
17.75 + 59.62 +
ESH (mm/saat) e 10 (4- 22) o 55(29-92) | <0.001

Fi varligma gore kisilerin HIV infeksiyonuyla iliskili laboratuvar bulgularmin ortanca

degerlerinin karsilastirilmas: Sekil 4’te gosterildi.

LENFOSIT SAYISI 1800 1000

CD4+ T LENFOSITI
SAYISI

CD8+ T LENFOSITI
SAYISI

CD4/CD8

HIV-RNA KOPYA
SAYISI

I 7 S
| | | | | | | | |

u Fiyok ®Fivar

Sekil 4. Firsatg1 infeksiyon varligina gore Kisilerin laboratuvar bulgularinin Karsilastirilmasi

FI olan ve olmayan kisiler arasinda anlamli bulunan parametreler regresyon analizine
tabi tutuldu. Tek degiskenli regresyon analizinde tani1 sebebi (p=0.343), cinsel yonelim
(p=0.104), ART rejimi (p=0.320), yatis siiresi (p=0.650) ve HIV RNA kopya sayis1 (p=0.083)

haricindeki biitiin parametreler anlamlilik gostermeye devam etti. Tek degiskenli analizde
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anlamli saptanan parametreler, ¢cok degiskenli regresyon analizine dahil edilerek model

olusturuldu. Bu regresyon modeline gére ART uyumu, takip sekli, CD4+ T lenfositi sayisinin

<200 /ul olmasi, CD8+ T lenfositi say1s1, LDH ve Hb diizeyi FI gelisimi i¢in bagimsiz ngoriicii

(prediktor) parametreler olarak belirlendi. Ayrintilar Tablo 19°da gosterildi.

Tablo 19. Firsat¢i Infeksiyon Gelisimi icin Ongériicii Parametrelerin Degerlendirilmesi

Tek Degiskenli Analiz Cok Degiskenli Analiz

OR (%95 CI) P degeri OR (%095 CI) P degeri
Yas 1.040 (1.021 - 1.059) <0.001 0.897 (0.733 - 1.097) 0.289
Vicut Kitle indeksi 0.885 (0.825 - 0.950) <0.001 0.964 (0.838 - 1.11) 0.613
Medeni durum 1.883 (1.154 - 3.071) 0.011 2.719 (0.738 - 10.014) 0.133
Tam yas1 1.040 (1.020 - 1.060) <0.001 1.075 (0.878 - 1.316) 0.485
Tani sebebi 1.098 (0.905 - 1.331) 0.343 - -
Cinsel yonelim 0.807 (0.623 - 1.045) 0.104 - -
ART rejimi 1.661 (0.946 - 2.639) 0.320 - -
ART uyumu 0.267 (0.180 - 0.396) <0.001 0.376 (0.151 - 0.934) 0.035
Takip sekli 39.535 (20.516 - 76.184) <0.001 24.51 (6.029 - 99.643) <0.001
Komorbidite 1.892 (1.073 - 3.336) 0.027 1.322 (0.308 - 5.667) 0.707
Yatis siiresi 1.004 (0.986 - 1.023) 0.650 - -
CD4+ T lenfositi
sayisi 0.992 (0.990 - 0.993) <0.001 1.001 (0.995 - 1.007) 0.713
CD4+ T lenfositi
sayis1 <200 /pl 0.264 (0.198 - 0.352) <0.001 0.217 (0.063 - 0.747) 0.015
CD8+ T lenfositi
sayisi 0.999 (0.999 - 1.000) 0.022 1.002 (1 - 1.003) 0.011
CD4/CD8 0.001 (0.000 - 0.005) <0.001 0.968 (0.042 - 22.472) 0.984
HIV RNA kopya i
sayisl 1.000 (1.000 - 1.000) 0.083 -
HIV RNA > 100
000 kopya/ml 0.152 (0.077 - 0.299) <0.001 0.698 (0.177 - 2.754) 0.607
AST 1.028 (1.014 - 1.042) <0.001 0.992 (0.973 - 1.011) 0.394
LDH 1.008 (1.005 - 1.011) <0.001 1.006 (1.001 - 1.012) 0.025
CRP 1.057 (1.040 - 1.074) <0.001 1.028 (0.995 - 1.063) 0.094
ESH 1.041 (1.032 - 1.051) <0.001 0.992 (0.967 - 1.017) 0.527
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Lokosit 1.000 (1.000 — 1.000) 0.002 1.000 (1.000 - 1.001) 0.167
Trombosit 1.000 (1.000 — 1.000) <0.001 1.000 (1.000 — 1.000) 0.948
Lenfosit 0.999 (0.998 — 0.999) <0.001 1.242 (0.828 - 1.864) 0.294
Hb 0.558 (0.482 — 0.644) <0.001 0.999 (0.998 - 1) 0.013
Constant <0.001 37.634 0.936

Fi tanili kisilerde FI tiiriine gére yapilan degerlendirmede, yas, cinsiyet, CD4+ T
lenfositi sayis1t ve CD8+ T lenfositi sayisi, CD4/CD8 orani, HIV RNA kopya sayisi, yatis ve

mortalite parametreleri degerlendirildi.

Orofaringeal kandidiyaz tanili 53 kisi incelendi. Kisilerin 5’1 kadin, 48’1 erkekti. Yas
ortalamasi 47.38 + 12.46 yil bulundu. CD4+ T lenfositi sayisi ortalama 81.89 + 123.9 /ul ve
ortanca 39 (17 - 90) /ul saptandi. Olgularin 49 (%92.4) unun CD4+ T lenfositi sayis1 <200 /ul
idi. CD4/CD8 orani ortalama 0.12 + 0.16 ve ortanca 0.08 (0.04 - 0.16) bulundu. Kirk ii¢ kisi
yatirilarak takip edildi. Genel mortalite oran1 %17 saptandi.

CMYV pndmonisi tanili 23 kisi incelendi. Hepsi olas1 CMV pndmonisi taniliydi. Kisilerin
18 (%78.2)’inde serum CMV DNA pozitifligi saptandi. Bu kisilerin serum CMV DNA kopya
sayis1 ortalama 71 336.16 + 172 985.81 /ml ve ortanca 7967 /ml bulundu. Dokuz (%39.1) kiside
bronkoalveolar lavaj drneginde CMV DNA pozitifligi saptandi. Tiim olgularin tani aninda
cekilen akciger BT’si viral pnomoniyle uyumluydu. Olgularin hepsi erkekti. Yas ortalamasi
45.74 £ 13.18 yil bulundu. CD4+ T lenfositi sayis1 ortalama 51.65 + 71.67 /ul ve ortanca 27 (9
- 61) /ul saptandi. Olgularin 21 (%91.3)’inin CD4+ T lenfositi sayis1 <200 /ul idi. CD4/CD8
orani ortalama 0.17 + 0.25 ve ortanca 0.075 (0.05 - 0.2) bulundu. On dokuz kisi yatirilarak takip

edildi. Genel mortalite oran1 %13 bulundu.

PCP tamli 21 kisi incelendi. Iki kisinin bronkoalveolar lavaj sivisinda Pneumocystis
jirovecii PZR yontemiyle saptandi. Diger on dokuz kisi olas1 PCP taniliydi. Kisilerin 1’1 kadin,
20’s1 erkekti. Yas ortalamas1 47.14 + 10.7 yil bulundu. CD4+ T lenfositi sayist ortalama 56.67
+ 63.54 /pl ve ortanca 30 (12 - 80) /ul saptandi. Olgularin 20 (%95.2)’sinin CD4+ T lenfositi
say1s1 <200 /pl idi. CD4/CDS8 orani ortalama 0.12 = 0.15 ve ortanca 0.08 (0.035 - 0.17) bulundu.
Yirmi kisi yatirilarak takip edildi. Genel mortalite oran1 %23.8 saptandi.

Orofaringeal kandidiyaz, CMV pndmonisi ve PCP tanili kisilerin ayrintili verileri Tablo

20’de gosterildi.
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Tablo 20. Firsater infeksiyon Tiriine Gére Degerlendirme

Orofaringeal CMV pnémonisi PCP (n=21)
kandidiyaz (n=53) (n=23)
Ort+SS Ortanca Ort+£SS Ortanca Ort+SS Ortanca
(IQR25- (IQR25-75) (IQR25-75)
75
Yas, yil 47.38 + 44 (42) - 45.74 + 27 (13- 42) 4714+ | 44 (42-52)
12.46 55) 13.18 10.7
Cinsiyet Kadin 5 (%9.4) 0 (%0) 1 (%4.8)
Erkek 48 (%90.6) 23 (%100) 20 (%95.2)
CD4+ T lenfositi 81.89 + 39 (17 - 51.65 + 56.67 +
sayisi(/ul) 123.9 90) 71.67 27 (9 - 61) 63.54 30 (12 - 80)
Ch4+T 0-49 28 (%52.8) 13 (%56.5) 12 (%57.1)
17“{05“1 sayist | 50-199 21 (%39.6) 8 (%34.8) 8 (%38.1)
H) 200-349 0 (%0) 1 (%4.3) 0 (%0)
350-499 2 (%3.8) 0 (%0) 0 (%0)
>500 2 (%3.8) 1 (%4.3) 1 (%4.8)
CD8+ T lenfositi 72661+ | 535(287- | 43114+ 308 (217 - 560.85 +
sayisi(/ul) 806.63 908) 354.83 573) 465.38 450 (225 - 745)
CD4/CD8 0.08 (0.04 0.075 (0.05 0.08 (0.035 -
012+0.16 | -0.16) 0.17 £0.25 -0.2) 0.12+0.15 0.17)
HIV RNA Kkopya sayisi 2059250.93 | 505462 | 2795624.19 493340 1565322.71
(ml) + (133120 - + (169581 - + 505941 (179000
4623515.57 | 868000) | 5771128.82 | 1631037) | 3389087.33 - 669016)
HIV RNA >100 000 37 (%84.1) 19 (%90.5) 15 (%88.2)
kopya sayist [ <100 000 7 (%15.9) 2 (%9.5) 2 (%11.8)
Takip Turd | Ayaktan 10 (%18.9) 4 (%17.4) 1 (%4.8)
Yatiy 43 (%81.1) 19 (%82.6) 20 (%95.2)
Yats siiresi, giin 29.98 + 27 (13 - 31.84 + 44 (39 - 59) 28.55 + 27 (12 - 42)
21.45 42) 18.97 22.14
Sonug (yatan | Taburcu 37 (%86) 17 (%89.5) 16 (%80)
kisiler) Eksitus 6 (%14) 2 (%10.5) 4 (%20)
Sonug (tim Sag 44 (%83) 20 (%87) 16 (%76.2)
kisiler) Olu 9 (%17) 3 (%13) 5 (%23.8)

Akciger tliberkiilozu tanili 12 kisi incelendi. Bes kisinin solunum sekresyon 6rneginde
Mycobacterium tuberculosis tiremesi oldugu goriildi. Kiiltiir tiremesi olmayan yedi kisinin
klinik bulgu, IGST pozitifligi, akciger BT bulgusu ve anti tiiberkiiloz tedaviye klinik yanit:
oldugu saptandi. Kisilerin hepsi erkekti. Yas ortalamasi1 43.25 + 9.81 yil bulundu. CD4+ T
lenfositi sayist ortalama 154.58 + 194.61 /ul ve ortanca 37 (9 - 352) /ul saptandi. Olgularin 8
(%66.7)’inin CD4+ T lenfositi sayis1t <200 /pl idi. CD4/CD8 orani ortalama 0.18 = 0.13 ve
ortanca 0.18 (0.04 - 0.29) bulundu. Alt1 kisi yatirilarak takip edildi. Genel mortalite oran1 %8.3

saptandi.

Akciger disi tiiberkiiloz tanili 8 kisi incelendi. Dort kiside tiiberkiiloz lenfadenit, iki
kiside tiiberkiiloz hepatit, bir kiside lirogenital sistem tiiberkiilozu, bir kiside tiiberkiiloz

peritonit oldugu goriildii. Kisilerin 1’1 kadin, 7’si erkekti. Yas ortalamasi 46.5 + 17.34 yil
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bulundu. CD4+ T lenfositi sayis1 ortalama 119.13 + 231.62 /ul ve ortanca 35 (21 - 68) /ul
saptandi. Olgularin 7 (%87.5) ‘sinin CD4+ T lenfositi sayis1 <200 /pl idi. CD4/CDS8 orani
ortalama 0.35 + 0.41 ve ortanca 0.15 (0.09 - 0.555) bulundu. Yedi kisi yatirilarak takip edildi.

Genel mortalite oran1 %25 saptandi.

CMV retiniti tanil1 5 kisi incelendi. Tan1 tiim olgularda oftalmolojik muayenede g6z
hekimi tarafindan CMV retiniti i¢in patognomonik olan goruntiiniin saptanmasiyla konuldu.
Kisilerin hepsi erkekti. Yas ortalamasi 47 + 14.9 yil bulundu. CD4+ T lenfositi sayis1 ortalama
108.6 + 61.65 /ul ve ortanca 116 (85 - 136) /ul saptandi. Olgularin hepsinin CD4+ T lenfositi
say1st <200 /pl idi. CD4/CDS oran1 ortalama 0.26 + 0.16 ve ortanca 0.19 (0.17 - 0.28) bulundu.
Ug kiside serum CMV DNA pozitifligi vardi. Bu kisilerin serum CMV DNA kopya sayisi
ortalama 1278 £ 795.81 /ml ve ortanca 1571 /ml idi. Olgularin tiimii ayaktan takip edildi.

Kisilerin hi¢birinde mortalite gelismedi. Ayrintilar Tablo 21°de gosterildi.

Tablo 21. Firsate Infeksiyon Tiiriine Gore Degerlendirme

Akciger tiiberkiilozu Akciger dis1 tiiberkiiloz CMV Retiniti (n=5)
(n=12) (n=18)
Ort +SS Ortanca Ort+SS Ortanca Ort +SS Ortanca
(IQR25- (IQR25- (IQR25-75)
75) 75)
Yas, yil 4325+981 | 43(37- | 465+17.34 | 41(38- 47+149 | 50 (40 - 58)
51) 63)
Cinsiyet Kadin 0 (%0) 1 (%12.5) 0 (%0)
Erkek 12 (%100) 7 (%87.5) 5 (%100)
CD4+ T lenfositi 154.58 + 37(9- 119.13 + 35 (21 - 116 (85 -
sayisi(/ul 194.61 352 231.62 68 108.6 + 61.65 136
yisi(/pt
CDa+ T 0-49 6 (%50) 5 (%62.5) 2 (%40)
'J:If)"s‘t‘ sayist ['50-199 2 (%16.7) 2 (%25) 3 (%60)
200-349 1 (%8.3) 0 (%0) 0 (%0)
350-499 2 (%16.7) 0 (%0) 0 (%0)
>500 1 (%8.3) 1 (%12.5) 0 (%0)
CD8+ T lenfositi 676.6+ | 439 (198- 302.5 + 209 (127 - 402 (252 -
sayisi(/ul) 561.19 1165) 245.24 460) 457 + 349.26 434)
CD4/CD8 0.18 (0.04 0.15 (0.09 0.19 (0.17 -
0.18+0.13 -0.29) 0.35+0.41 | -0.555) 0.26 +0.16 0.28)
HIV RNA kopya sayisi 867833.75
(ml) 181000 + 867833.75
405090.33+ | (26366 - | 4993336+ | 1180437.6 | 485595 (168 +
631426.4 246780) | 8437255.36 9 -1735500) | 1180437.69
HIV RNA >100 000 6 (%75) 6 (%85.7) 4 (%100)
kopya sayis1 <100 000
(ml) 2 (%25) 1(%14.3) 0 (%0)
Takip TGrd | Ayaktan 6 (%50) 1 (%12.5) 0 (%0)
Yatiy 6 (%50) 7 (%87.5) 5 (%100)
Yatis siiresi, giin 2033+ | 16(8-28) | 53.86+26.3 | 53(32- 40.2+355 | 20(20-70)
15.58 75)
Sonug (yatan | Taburcu 5 (%83.3) 6 (%85.7) 5 (%100)
kisiler) Eksitus 1 (%16.7) 1 (%14.3) 0 (%0)
Sonug (tim Sag 11 (%91.7) 6 (%75) 4 (%80)
kisiler) Ol 1(%8.3) 2 (%25) 1 (%20)
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Kraniyal toksoplazmoz tanili 4 kisi incelendi. iki kisinin beyin dokusunda Toxoplasma
gondii PZR yontemiyle tespit edildi. Diger iki kisiye tani klinik bulgu, tipik néroradyolojik
goruntt ve ampirik tedaviye yanitla konuldu. Kisilerin hepsi erkekti. Yas ortalamasi 51.5 + 8.66
yil bulundu. CD4+ T lenfositi sayis1 ortalama 55 + 54.98 /ul ve ortanca 44 (15 - 96) /ul saptandi.
Olgularin hepsinin CD4+ T lenfositi sayis1 <200 /ul idi. CD4/CDS oran1 ortalama 0.18 & 0.13
ve ortanca 0.105 (0.04 - 0.17) bulundu. Olgularin tiimii yatirilarak takip edildi. Genel mortalite

orani %25 saptandi.

Candida 6zofajiti tanili 4 kisi incelendi. Dort kisiye de tanmi endoskopi sirasinda
makroskopik olarak kandidal plaklarin goriilmesiyle konuldu. Kisilerin hepsi erkekti. Yas
ortalamasi 44.75 £ 9.5 yil bulundu. CD4+ T lenfositi sayisi ortalama 239.25 + 304.88 /ul ve
ortanca 131 (56 - 423) /ul saptandi. Olgularin %75’inin CD4+ T lenfositi sayis1 <200 /pl idi.
CD4/CD8 orani ortalama 0.23 + 0.25 ve ortanca 0.145 (0.085 - 0.38) bulundu. Olgularin %75’
yatirilarak takip edildi. Hicbir olguda mortalite gelismedi.

CMV Kkoliti tanil1 4 kisi incelendi. Dort kisinin de kolonoskopi esnasinda alinan doku
ornekleri histopatolojik olarak CMV kolitiyle uyumlu bulundu. Kisilerin 1’1 kadin, 3’0 erkekti.
Yas ortalamasi 43 + 18.24 yil bulundu. CD4+ T lenfositi sayis1 ortalama 148.75 + 173.34 /ul
ve ortanca 99 (24 - 274) /ul saptandi. Olgularin %75’inin CD4+ T lenfositi sayis1 <200 /ul idi.
CD4/CD8 orani ortalama 0.09 £ 0.04 ve ortanca 0.085 (0.06 - 0.115) bulundu. Dért kisinin de
serum CMV DNA pozitifligi vardi. Serum CMV DNA kopya sayis1 ortalama 184 991 + 348
982.41 /ml ve ortanca 2743 /ml idi. Olgularin tiimii yatirilarak takip edildi. Genel mortalite
oran1 %25 saptandi. Kraniyal toksoplazmoz, Candida 6zofajiti, CMV koliti tanili kisilerin

ayrintili verileri Tablo 22°de gdsterildi.
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Tablo 22. Firsater infeksiyon Tiiriine Gore Degerlendirme

Kraniyal toksoplazmoz Candida 6zofajiti (n=4) CMV koliti (n=4)
(n=4)
Ort+£SS Ortanca Ort+SS Ortanca Ort+SS Ortanca
(IQR25-75) (IQR25-75) (IQR25-75)
Yas, yil 515+ |52(44-59) | 4475+ | 48(39-51) 43 + 44 (28 - 59)
8.66 9.5 18.24
Cinsiyet Kadin 0 (%0) 0 (%0) 1 (%25)
Erkek 4 (%100) 4 (%100) 3 (%75)
CD4+ T lenfositi saysi(/pl) 239.25 + 131 (56 - 148.75 +
55+54.98 | 44 (15 - 96) 304.88 423) 173.34 99 (24 - 274)
Ch4+ T 0-49 2 (%50) 1 (%25) 2 (%50)
lenfositi sayis1 [ 5o 199 2 (%50) 2 (9%50) 1 (%25)
()
200-349 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
350-499 0 (%0) 0 (%0) 1 (%25)
>500 0 (%0) 1 (%25) 0 (%0)
CD8+ T lenfositi says1 (/1) 394 + 398 (250 - 782.75 + 878 (414- | 141875+ | 843(324-
229.94 538) 461.74 1152) 1676.11 2514)
CD4/CD8 011+ | 0.105(0.04- 0.145(0.085 | 0.09 + 0.085 (0.06 -
0.08 0.17) 0.23 +0.25 -0.38) 0.04 0.115)
HIV RNA kopya sayisi (ml) | 377031.75 393485 6600909.67 | 6439000 | 47551265 2594358
+ (241675 - + (37879 - + (989667 -
163486.93 | 512389) | 6645464.95 | 13325850) | 5869805.4 |  8520586)
HIV RNA >100 000 4 (%100) 2 (%66.7) 4 (%100)
kopya sayisi <100 000
(ml) 0 (%0) 1 (%33.3) 0 (%0)
Takip Taru Ayaktan 0 (%0) 1 (%25) 0 (%0)
Yatis 4 (%100) 3 (%75) 4 (%100)
Yatis siiresi, giin 58.25+ | 60(42-75) | 36.67+ | 35(7-68) 40 + 36 (25 - 56)
21.41 30.53 20.93
13(9(1]”9 (vatan | Taburcu 3 (%75) 3 (%100) 4 (%100)
isiler) Eksitus 1 (%25) 0 (%0) 0 (%0)
if’r_'luc (tim Sag 3 (%75) 4 (%100) 3 (%75)
isiler) Olu 1 (%25) 0 (%0) 1 (%25)

Kriptokokoz tanili 3 kisi incelendi. Hepsinin serum kriptokok antijeni pozitif bulundu.

Kisilerin hepsi erkekti. Yas ortalamasi1 40.67 £ 8.5 yil bulundu. CD4+ T lenfositi say1si ortalama
142 + 23.52 ve ortanca 153 (115 — 158) /pl saptandi. Olgularin hepsinin CD4+ T lenfositi sayisi
<200 /ul idi. CD4/CD8 orani ortalama 0.12 + 0.03 ve ortanca 0.13 (0.09 - 0.14) bulundu.

Olgularm tiimii yatirilarak takip edildi. Olgularin hi¢birinde mortalite gelismedi.

Orofaringeal herpes tanili 3 kisi incelendi. Kisilerin 1’1 kadin, 2’si erkekti. Yas

ortalamas1 65.67 + 13.5 yil bulundu. CD4+ T lenfositi sayist ortalama 408 + 146.55 /ul ve
ortanca 485 (239 - 500) /ul saptandi. Olgularin %33.3’liniin CD4+ T lenfositi sayis1 <200 /ul
idi. CD4/CD8 orani ortalama 0.76 £+ 0.57 ve ortanca 0.5 (0.37 - 1.41) bulundu. Olgularin hepsi

yatirilarak takip edildi. Genel mortalite oran1 %33.3 saptandi.
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Herpes zoster tanili 3 kisi incelendi. Kisilerin 1°i kadin, 2’°si erkekti. Yas ortalamasi 51
+ 25.36 yi1l bulundu. CD4+ T lenfositi sayisi ortalama 243 + 329.37 /ul ve ortanca 81 (26 - 622)
/Ul saptandi. Olgularin %66.7°sinin CD4+ T lenfositi sayist <200 /pl idi. CD4/CD8 orani
ortalama 0.13 £ 0.16 ve ortanca 0.04 (0.04 - 0.32) bulundu. Olgularin %33.3’{ yatirilarak takip
edildi. Olgularin higbirinde mortalite gelismedi. Kriptokokoz, orofaringeal herpes, zona zoster

tanili kisilerin ayrintili verileri Tablo 23 igerisinde gosterildi.

Tablo 23. Firsater infeksiyon Tiiriine Gore Degerlendirme

Kriptokokoz (n=3) Orofaringel herpes Herpes zoster (n=3)
(n=3)
Oort+SS Ortanca Ort £ SS Ortanca Ort+SS Ortanca
(IQR25-75) (IQR25- (IQR25-
75) 75)
Yas, yil 40.67+85 | 44(31-47) | 65.67+135 | 66(52-79) | 51+2536 40 (33 -
80)
Cinsiyet Kadin 0 (%0) 1 (%33.3) 1 (%33.3)
Erkek 3 (%100) 2 (%66.7) 2 (%66.7)
CD4+ T lenfosit sayisi(/pl) 142 + 153 (115 - 485 (239 - 81 (26 -
23.52 158) 408 + 146.55 500) 243 + 329.37 622)
CD4+ T 0-49 0 (%0) 1 (%33.3) 1 (%33.3)
'Si“f‘s’s'(t/' L2 3 (%100) 0 (%0) 1 (%33.3)
181
stk 200-349 0 (%0) 1 (%33.3) 0 (%0)
350-499 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
>500 0 (%0) 1 (%33.3) 1 (%33.3)
CD8+ T lenfositi sayis1 (/ul) | 1146.67 + | 1178 (1082- | 703.33 + 448 (345 - 148833+ | 1789 (738
56.01 1180) 533.94 1317) 654.06 - 1938)
CD4/CD8 0.13 (0.09 - 0.5(0.37 - 0.04 (0.04
0.12 +0.03 0.14) 0.76 + 0.57 1.41) 0.13+0.16 -0.32)
HIV RNA kopya sayis1 (ml) | 4565057.67 282261 251561
+ (87062 - 345.67 + 33(0- 255609 + (201809 -
7587696.45 | 13325850) 570.37 1004) 55933.97 313457)
HIV RNA >100 000 2 (%66.7) 1 (%33.3) 3 (%100)
kopya sayis1 [ <100 000
(ml) 1 (%33.3) 2 (%66.7) 0 (%0)
Takip Tard | Ayaktan 0 (%0) 0 (%0) 2 (%66.7)
Yatis 3 (%100) 3 (%100) 1 (%33.3)
Yatis siiresi, giin 62.33 + 65 (54 - 68) 2167 + 7 (4-54) 2+0 2(2-2)
7.37 28.04
Sonug(yatan | Taburcu 3 (%100) 2 (%66.7) 1 (%100)
kisiler) i
Eksitus 0 (%0) 1(%33.3) 0 (%0)
Sonug (tim | Sag 3 (%100) 2 (%66.7) 3 (%100)
kisiler) Olu 0 (%0) 1 (%33.3) 0 (%0)

Salmonella bakteriyemisi tanili 3 kisi incelendi. Kisilerin hepsi erkekti. Yas ortalamasi
46 + 7.94 y1l bulundu. CD4+ T lenfositi sayisi ortalama 243 + 329.37 ve ortanca 81 (26 - 622)
/Ul saptandi. Olgularin hepsinin CD4+ T lenfositi sayis1 <200 /pl idi. CD4/CDS orani ortalama
0.08 £ 0.08 ve ortanca 0.06 (0.01 - 0.16) bulundu. Olgularin tiimii yatirilarak takip edildi.

Kisilerin higbirinde mortalite gelismedi.
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Kriptosporidiyoz tanili 2 kisi incelendi. Kisilerin hepsi erkekti. Yas ortalamasi1 42 *
24.04 y1l bulundu. CD4+ T lenfositi sayis1 ortalama 301.5 + 348.6 /ul ve ortanca 302 (55 - 548)
/Ul saptandi. Olgularin hepsinin CD4+ T lenfositi sayis1 <200 /pl idi. CD4/CDS orani ortalama
0.67 = 0.62 ve ortanca 0.665 (0.23 - 1.1) bulundu. Olgularin %50’si yatirilarak takip edildi.

Kisilerin higbirinde mortalite gelismedi.

CMV ozofajiti tanili 1 kisi incelendi. Bu kisi 42 yasinda bir erkekti. CD4+ T lenfositi
say1s1 59 /ul, CD4/CDS8 orani 0.27 idi. Serum CMV DNA pozitifligi vardi. CMV DNA kopya
say1s1 266 000 /ml idi. Bu kisi yatirilarak takip edildi ve takibinde mortalite gelismedi.

Salmonella bakteriyemisi, kriptosporidiyoz, CMV 06zofajiti tanili kisilerin ayrintili

verileri Tablo 24 igerisinde gosterildi.

Tablo 24. Firsatg Infeksiyon Tiiriine Gore Degerlendirme

Salmonella bakteriyemisi Kriptosporidiyoz (n=2) CMV obzofajiti (n= 1)
(n=3)
Ort+SS Ortanca Ort+SS Ortanca Ort+SS Ortanca
(IQR25-75) (IQR25- (IQR25-75)
75)
Yas, yil 46+7.94 | 43(40-55) | 42+24.04 | 42(25- 42+0 42 (42— 42)
59)
Cinsiyet Kadin 0 (%O) 0 (%0) 0 (%O)
CD4+ T lenfositi sayisi(/pl) 243 + 81 (26 - 95 (61 -
329.37 622) 95 + 48.08 129) 59+0 59 (59 - 59)
Eﬁé’;ig 0-49 2 (%66.7) 0 (%0) 0 (%0)
sayist () |0 1(%333) 2 (%100) 1 (%100)
200-349 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
350-499 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
CD8+ T lenfositi sayisi(/pl) | 627.33 + 767 (342 - 3015+ 302 (55 - 217 (217 -
247.12 773) 348.6 548) 2170 217)
CD4/CD8 0.06 (0.01 - 0.665 (0.23 0.27 (0.27 -
0.08 £ 0.08 0.16) 0.67 £ 0.62 -1.1) 027+0 0.27)
HIV RNA kopya sayisi 1363258 + 1800000 3053594 908000
(ml) 1046078.1 (169581 - 3053594 + (602543 - | 908000 + (908000 -
4 2120193) 3466309.57 | 5504645) 0 908000)
ll;”V RNA >100 000 3 (%100) 2 (%100) 1 (%100)
opya sayist 1 <100 000 0 (%0
(ml) 0 (%0) 0 (%0) (%0)
Takip Taru Ayaktan 0 (%0) 1 (%50) 0 (%0)
Yatis 3 (%100) 1 (%50) 1 (%100)
Yatis siiresi, giin 63 (63 —
6.33+3.21 5(4-10) 63.00+0 63) 130 13(13-13)
Sonug (yatan | Taburcu 3 (%100) 1 (%100) 1 (%100)
kisiler -
Sonug (tim Sag 3 (%100) 2 (%100) 1 (%100)
kisiler A
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HIV infeksiyonu tanili kisilerin 26 (%6.7)’sinda ATM tespit edildi. Kisilerin 2’si kadin,
24’ii erkekti. Yas ortalamasi 51.42+13.58 yildi. VK1 ortalamasi1 22.05+4.50 kg/m? idi. Kisilerin
%65.4’1 evli, %34.6’s1 bekard1. Olgularin %92.3°1 HIV infeksiyonu tanisin sikayeti sebebiyle
hastaneye bagvurdugu sirada almisti. On yedi (%65.4) kisinin CD4+ T lenfositi sayis1 <200 /ul
saptandi. CD4+ T lenfositi sayis1 ortanca 93 (24-360) /ul, CD8+ T lenfositi sayis1 ortanca 645
(401.5 - 1305) /pl, CD4/CD8 oran1 0.16 (0.07 - 0.27) idi. HIV RNA kopya sayis1 ortanca 682
162 (163 560 — 1 653 000) /ml saptandi. Kisilerin %79.2’sinin (n=19) HIV RNA kopya sayist
>100 000 /ml bulundu.

Ayrintili laboratuvar bulgulart Tablo 25 igerisinde gosterildi.
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Tablo 25. AIDS Tanimlayict Malignite Tanih Kisilerin Laboratuvar Bulgulari

Ortalama * Standart
Ortanca (IQR25-75)
sapma

Lokosit (103/pul) 6491 + 3.173 6100 (4340-8600)
Hb (gr/dI) 11.23+2.2 11.3 (9.5 - 12.9)
MCV (f) 82.62 +7.46 83.7 (78.9 - 87)
Trombosit (10%/ul) 176842.31 + 84840.09 | 182500 (113000 - 272000)
Notrofil (10%/ul) 3595.38 + 2250.76 3300 (2000 - 4500)
Lenfosit (103/ul) 1951.54 + 1993.07 1550 (790 - 2100)
CD4+ T lenfositi sayis1 (/pl) 204.85 + 234.93 93 (24 - 360)

0-49 10 (%38.5)

50-199 7 (%26.9)
CD4+ T lenfositi
. SN, 200-349 2 (%7.7)

350-499 3 (%11.5)

>500 4 (%15.4)
CD8+ T lenfositi sayist (/) 1184.92 + 1411.25 646 (402 — 1305)
CD4/CD8 0.22 +0.23 0.155 (0.065 - 0.27)
HIV RNA kopya sayisvml, n (%) 2009 903.54 +£ 3595 | 682 162.5 (163 560 — 1 653

626.28 000)

HIV RNA kopya >100 000 19 (%79.2)
sayisy/ml <100 000 5 (%20.8)
Kreatinin (mg/dl) 0.82+0.23 0.8(0.7-1)
AST (1U/lt) 40.54 + 44.19 30 (22 - 42)
ALT (1U/1t) 28.27 + 15.47 24 (19 - 37)
LDH (1U/1t) 315.4 £ 342.04 224 (163 - 256)
ESH (mm/saat) 52.6 + 40.43 40 (25 - 80)
CRP (mg/dl) 31.62 + 37.87 14.5 (1 - 63)
Total kolesterol (mg/dl) 161.84 + 45.49 155 (119 - 207)
Trigliserid (mg/dl) 170.04 + 82.99 151 (112 - 218)
HDL (mg/dl) 30.12 + 15.49 25.5 (20.5 - 38)
LDL (mg/dl) 95.33 + 42.93 95.5 (66 - 124)
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ATM’lerin 15 (%57.7)’1 KS, 11 (%42.3)’i Hodgkin dis1 lenfomaydi. HIV infeksiyonu
tanili kisilerin %3.9’unda KS, %2.8’inde Hodkin dis1 lenfoma gelistigi goriildii. Malignite
dagilimi Tablo 26’da gosterildi.

Tablo 26. AIDS Tanimlayict Malignite Dagilim

Say1 (n) Sikhik (%)
ATM varhg Yok 363 (93.3)
Var 26 (6.7)
ATM tiirii (ATM tamh 26 | Kaposi sarkomu 15 (57.7)
kiside) Hodgkin dis1 lenfoma 11 (42.3)

ATM tanisini 17 kisi HIV infeksiyonu tanistyla ayni anda, 9’u HIV infeksiyonu takibi
sirasinda aldi. Bunlarin 6’s1 Hodgkin dis1 lenfoma, 3’4 KS taniliydi. Yedisinin (%77.8) ART
uyumu yiiksekti. CD4+ T lenfositi sayis1 ortanca 158 (24- 397) /ul, CD8+ T lenfositi sayis1 920
(430 —1779) /ul, CD4/CD8 orani 0.14 (0.09 — 0.48) idi. Tiim olgularin HIV RNA kopya sayis1
>100 000 /ml idi. Takibinde ATM tanisi alan kigilerin ayrintili degerlendirmesi Tablo 27°de
gosterildi.

Tablo 27. Takibinde AIDS Tanimlayic1 Malignite Gelisen Kisilerin Degerlendirilmesi

Bakilan Parametre

Tedavi rejimi 2 NRTI + INSTI 6 (%66.7)
2 NRTI + Pl/r 3 (%33.3)
ART uyumu Cok diisiik 2 (%22.2)
Diisiik 0 (%0)
Y iksek 7 (%77.8)
CD4+ T lenfositi sayis1 (/pl), ort = SS, 220.22 £+ 205.43; 158 (24- 397)

ortanca (IQR25-75)
CD8+ T lenfositi sayis1 (/pl), ort = SS, 1604.50 + 2108.42; 920 (430 — 1779)
ortanca (IQR25-75)

CD4/CDS8, ort £ SS, ortanca (IQR25-75) 0.29 £ 0.32; 0.14 (0.09 — 0.48)
0-49 3 (%33.3)

CD4+T

o 50 - 199 2 (%22.2)

lenfositi
200 — 349 1(%11.1)

sayisi (/ul)
350 — 499 2 (%22.2)
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>500 1(%11.1)
HIV RNA >100 000 9 (%100.0)
kopya sayis1 | <100 000 0 (%0)
(mli)

ATM tanili kisilerin 15 (%57.7)’i yatirilarak takip edildi. Yatis siiresi ortalama 48.47 +
54.90 gundu. ATM tanist alan kisilerde mortalite oran1 %11.5, yatirilarak takip edilenlerde
%13.3 olarak saptandi. Mortalite gelisen 3 kisinin ATM tanis1 sonrasi ortanca takip siresi 522
gun bulundu. ATM tanili kisilerin takip ve mortalite verileri Tablo 28’de ayrintili bir sekilde

gosterildi.

Tablo 28. AIDS Tamimlayic1 Malignite Tamih Kisilerin Takip ve Mortalite Analizi

Safi Ortalama Ortanca (IQR25-
Standart sapma 75)

Toplam takip stresi, giin 26 | 1273.08 £ 1067.43 1052 (302 — 1938)
Mortalite oram (tiim Kisiler) 3/26 (%11.5)
ATM tanisi sonrasi yasam siiresi,
giin (6len Kkisiler) 3 355.33 £560.11 522 (22 — 1002)
Hastanede yatis siiresi, giin 15 48.47 +54.90 30 (18 — 54)
Mortalite oram (yatan Kisiler) 2/15 (%13.3)

ATM varligina gore kisiler analiz edildi. ATM tanis1 olan 26 kiside yasin ve tan1 yaginin
daha ileri oldugu, VKI, basvurudaki Hb ve MCV dlizeyi, trombosit, lenfosit, CD4+ T lenfositi
sayis1 daha diisiik saptandi. CD4/CDS oran1 ortancast ATM tanisi olmayan kisilerde 0.38 (0.2
- 0.63) iken, ATM tanili kisilerde 0.155 (0.065 - 0.27) olarak bulundu. Yani ATM tanili
olmayan kisilerde CD4/CD8 orani, ATM tanili kisilerden yaklagik 2 kat daha yiiksek saptandi
(p<0.001). HIV RNA kopya sayisi, AST ve CRP diizeyleri de ATM tanili kisilerde anlaml1
oranda daha yiiksekti (ii¢ deger i¢in de p<0.001). Basvuru anindaki 16kosit, nétrofil, CD8+ T
lenfositi sayisi, kreatinin, ALT ve LDH diizeyleri ise ATM tanis1 olan ve olmayan gruplar igin
benzer duzeylerdeydi (sirastyla p degerleri 0.708, 0.377, 0.108, 0.416, 0.754, 0.078). Anti-HIV
testi operasyon Oncesi, dogum oncesi, evlilik oncesi, kan bagis1 6ncesi, ise alim Oncesi rutin
taramalar ve kisinin kendi istegiyle yapildiginda malignite gelisme riski anlamli olarak daha

diistik saptand1 (p<0.001).Ayrintilar Tablo 29°da gosterilmektedir.
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Tablo 29. AIDS Tammlayict Malignite Varhgmma Gore Temel Parametrelerin
Karsilastirilmasi
ATM Yok (n=363) ATM Var (n= 26)
Ortanca Ortanca
Ort.£SS (IQR25-75) Ort.£SS (IQR25- | P degeri
75)
52 (42-
Yas, yil 41.75+12.92 40 (32-50) 51.42+13.58 60) <0.001
49 (40-
Tam Yasi, yil 38+12.46 36 (28-46) 46.96x12.46 57) <0.001
.. o . . . 23.50 21.40
Viteut k‘ﬂek “/'r‘:éks‘ (VKD, 23.78+4.12 (21.10- 22.05¢450 | (19.80- | <0.001
g 25.90) 23.80)
Biyolojik Kadin 38 (%10.5) 2 (%7.7)
cinsiyet Erkek 325 (%89.5) 24 (%92.3) 0.653
Medeni Bekar 204 (%59.6) 9 (%34.6) 0.013
durum Evli 138 (%40.4) 17 (%65.4) '
el Heteroseksuel 179 (%49.3) 15 (%57.7)
yg:]r;?m Homosekstiel 122 (%33.6) 9 (%34.6) 0.439
Bilinmiyor 62 (%17.1) 2 (%7.7)
flkokul 74 (%37.9) 11 (%47.8)
i Ortaokul 33 (9%16.9) 5 (%21.7) 0.519
gitim Lise 40 (%20.5) 5 (%21.7) '
durumu ————
Universite 40 (%20.5) 2 (%8.7)
Yuksek lisans 8 (%4.1) 0 (%0)
_ Kagheens: 31 (%8.7) 0 (%0)
oncesi tarama
_Operasyon 44 (%12.3) 2 (%7.7)
oncesi tarama
Evlilik 6ncesi 14 (%3.9) 0 (%0)
tarama
Anti-HIV Sikayetle <0.001
testi yapilma hastane 155 (%43.4) 24 (%92.3)
nedeni basvurusu
Kiginin kendi 102 (%28.6) 0 (%0)
Istegi
is oncesi o .
tarama 7 (%2) 0 (%0)
Dogum oncesi 4 (%1.1) 0 (%0)
tarama
2NRTI +
0, 0,
INSTI 289 (%80.3) 20 (%80)
.| 2NRTI+PUF 65 (%18.1) 5 (%20)
Tedavi rejimi > NRTI+ 0.926
0, 0,
NNRTI 4 (%1.1) 0 (%0)
INSTI + NRTI 2 (%0.6) 0 (%0)
_ Cok diisiik 27 (%7.5) 3 (%12)
Tedavi P
ayumu Diisiik 27 (%7.5) 4 (%16) 0.204
Yiiksek 306 (%85) 18 (%72)
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o Ayaktan 291 (%80.2) 11 (%42.3)
Takip taru <0.001
Yatig 72 (%19.8) 15 (%57.7)
Yatis siiresi, giin 26.06+20.97 20 (10-34) 48.47+54.90 305%8_ 0.040
Sag 351 (%98.3) 23 (%88.5)
Sonug <0.001
Oli 12 (%1.7) 3 (%11.5)
Yok 301 (%82.9) 16 (%61.5)
Komorbidite 0.007
vVar 62 (%17.1) 10 (%38.5)
icmiyor 150 (%44.9) 10 (%41.7)
Sigara iciyor 175 (%52.4) 14 (%58.3) 0.654
Birakmg 9 (%2.7) 0 (%0)
I¢miyor 210 (%62.9) 15 (%62.5)
Alkol i¢iyor 120 (%35.9) 9 (%37.5) 0.859
Birakmis 4 (%1.2) 0 (%0)
Madde Yok 339 (%97.4) 25 (%100) 0.416
kullanim Var 9 (%2.6) 0 (%0) '
0-49 36 (%9.9) 10 (%38.5)
CD4+ T 50-199 61 (%16.8) 7 (%26.9)
lenfositi sayisi 200-349 68 (%18.7) 2 (%7.7) <0.001
(/) 350-499 84 (%23.1) 3 (%11.5)
>500 114 (%31.4) 4 (%15.4)
By 384 (186 - 204.85 93 (24 -
CD4+ T lenfositi sayis1 (/) 399.36 £ 277.17 551) 234 93 360) <0.001
N 877 (588- | 1184.92+ | 646 (402 -
CD8+ T lenfositi sayis1 (/ul) 9945 £ 641.5 1234) 141195 1305) 0.416
0.155
CD4/CD8 045+032 | 03802- 1 4551023 | (0.065- | <0.001
0.63)
0.27)
682 163
112 000 (36 | 2009 903.54
HIV RNA kopya sayisi (ml) | 2078727672 | "any a0 | w3505 | (163560 1 4001
4353421.11 500) 626.28 —1 653
' 000)
HIV RNA kopya sayisi (ml) 186 (%54.3) 19 (%79.2)
>100 000 <0.001
HIV RNA kopya sayisi (ml) 0 0 '
<100 000 162 (%46.6) 5 (%20.8)
. 0.8 (0.7-
Kreatinin (mg/dl) 0.84+0.35 0.8 (0.7-0.9) | 0.82+0.23 0.9) 0.754
30 (22-
AST (1U/It) 26.85+20.4 22 (18-28) | 40.54+44.19 42) 0.002
24 (19-
ALT (1U/1t) 27.6£23.91 21 (16-29) 28.27+15.47 37) 0.190
192 (163- 224 (163-
LDH (1U/It) 229.77+184.49 223) 315.4+342.04 256) 0.078
145 (1-
CRP (mg/dI) 11.74+29.05 2 (1-9) 31.62+37.87 53) 0.010
31.62 40 (25-
ESH (mm/saat) 11.74429.05 12 (5-31) (37.87+14.5) 80) <0.001
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ATM varligina gore kisilerin HIV infeksiyonuyla iligkili laboratuvar bulgularinin

ortanca degerlerinin karsilagtiritlmasi Sekil 5’de gosterildi.

courcos. | N =

HIV RNA KOPYA SAYISI m 682163
| | | | | | | | | |

H ATMyok m ATM var

Sekil 5. AIDS tanimlayici malignite varligina gore laboratuvar bulgularmin Karsilastiriimasi

ATM tanisi olan ve olmayan kisiler arasinda anlamli bulunan parametreler regresyon
analizine tabi tutuldu. Tek degiskenli regresyon analizinde tani1 sebebi (p=0.897) ve lenfosit
sayist (p=0.679) haricindeki biitiin parametreler anlamlilik gdstermeye devam etti. Tek
degiskenli analizde anlamli saptanan parametreler, cok degiskenli regresyon analizine dahil
edilerek model olusturuldu. Bu regresyon modeline gére VKIi, ATM gelisimi i¢in bagimsiz

ongoricu (prediktor) parametre olarak belirlendi. Ayrintilar Tablo 30°da gosterildi.
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Tablo 30. AIDS Tanimlayic1 Malignite Gelisimi Icin Ongériicii Parametreler

Tek Degiskenli Analiz Cok Degiskenli Analiz
P P

OR (%95 CI) degeri OR (%95 CI) degeri
Yas 1.053 (1.023 - 1.084) | <0.001 1.031 (0.895 - 1.189) 0.671
Vucut kitle indeksi 0.893 (0.798 — 1.000) 0.049 0.799 (0.674 - 0.947) 0.010
Tan1 yasi 1.053 (1.022 - 1.085) | <0.001 1.012 (0.871 - 1.175) 0.880
Tam sebebi 1.021 (0.746 — 1.396) 0.897 - -
Takip sekli 5.511 (2.428 —12.510) | <0.001 0.487 (0.095 - 2.501) 0.389
Komorbidite 3.034 (1.315-7.001) 0.009 2.093 (0.664 - 6.594) 0.207
CD4+ T lenfositi sayisi 0.996 (0.994 -0.999) | <0.001 0.999 (0.992 - 1.006) 0.728
CD4+ T lenfositi sayisi
<200 pl 0.557 (0.409 —0.759) | <0.001 1.731 (0.497 - 6.022) 0.389
CD4/CD8 0.028 (0.003 — 0.246) 0.001 0.172 (0.008 - 3.548) 0.254
HIV RNA >100 000
kopya/ml 0.302 (0.110 - 0.827) 0.02 0.535 (0.133 - 2.147) 0.378
AST 1.014 (1.003 — 1.024) 0.012 0.988 (0.962 - 1.015) 0.380
CRP 1.012 (1.003 — 1.020) 0.006 1.004 (0.992 - 1.016) 0.493
ESH 1.020 (1.010 — 1.030) | <0.001 1.002 (0.98 - 1.025) 0.845
Lenfosit 1.000 (1.000 - 1.000) 0.679 - -
Trombosit 1.000 (1.000 — 1.000) 0.002 1.000 (1.000 — 1.000) 0.151
Hb 0.639 (0.535-0.764) | <0.001 0.705 (0.475 - 1.046) 0.083
MCV 0.925 (0.875-10.978) 0.006 0.941 (0.865 - 1.024) 0.159
Constant 0.016
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ATM tanili kisilerde ATM tiiriine gore yapilan degerlendirmede, yas, cinsiyet, CD4+ T
lenfositi sayis1 ve CD8+ T lenfositi sayisi, CD4/CDS8 orani, HIV RNA kopya sayisi, yatig ve

mortalite parametreleri degerlendirildi.

Kaposi sarkomu tanili 16 kisi incelendi. Kisilerin hepsi erkekti. Yas ortalamasi1 47.40 +
15.59 yil bulundu. CD4+ T lenfositi sayis1 ortalama 208.00 + 229.10 /ul ve ortanca 97 (38 —
360) /ul saptandi. On (%66.7) kisinin CD4+ T lenfositi sayis1 <200 /ul idi. CD8+ T lenfositi
say1s1 ortalama 1389.00 + 1686.87 /ul ve ortanca 1044 (440 — 1262) /ul saptandi. CD4/CD8
orani ortalama 0.21 £ 0.18 ve ortanca 0.160 (0.120 — 0.260) bulundu. Alt1 kisi yatirilarak takip
edildi. Genel mortalite oran1 %13.3 saptandi.

Hodgkin dig1 lenfoma tanili 11 kisi incelendi. Kisilerin 2’si kadin, 9’u erkekti. Yas
ortalamasi 56.91 + 7.97 yil bulundu. CD4+ T lenfositi sayist ortalama 200.55 + 253.91 /pl ve
ortanca 76 (16 — 397) /ul saptandi. Yedi (%63.7) kisinin CD4+ T lenfositi sayis1 <200 /ul idi.
CD8+ T lenfositi sayisi ortalama 943.73 + 1023.68 /ul ve ortanca 557 (319 — 1377) /pl saptandi.
CD4/CD8 oran1 ortalama 0.25 = 0.29 ve ortanca 0.150 (0.020 — 0.290) bulundu. Dokuz kisi

yatirilarak takip edildi. Genel mortalite oran1 %9.1 saptandi.

ATM tanili kisiler malignite tiirline gore karsilastirildiginda Hodgkin dis1 lenfoma tanili
kisilerin daha sik yatirilarak takip edildigi goriildii (p=0.033). Diger parametreler i¢in anlamli
bir fark tespit edilmedi. Kisilerin CD4+ T lenfositi sayis1 ortalamasi birbirine benzerken Kaposi
sarkomu tanili kisilerin CD8+ T lenfositi sayis1 ortalamasinin istatistiksel olarak anlamli
olmamakla birlikte daha yiiksek oldugu goriildii (p=0.417). Bununla iligkili olarak CD4/CD8
orani da daha diistiktii (p=0.839).

Malignite turtine gore ayrintili degerlendirme Tablo 31°de gosterildi.
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Tablo 31. AIDS Tanimlayic1 Malignite Tiiriine Gore Degerlendirme

Hodgkin Dis1 Lenfoma Kaposi Sarkomu
(n=11) (n=15)
Ort+SS Ortanca Ort+SS Ortanca P
(IQR25-75) (IQR25-75) | degeri
Yas, yil 56.91+7.97 | 59 (48 - 60) 4740+ | 42(35-60) | 0.077
15.59
Cinsiyet Kadin 2 (%18.2) 0 (%0) 0.086
Erkek 9 (%81.8) 15 (%100.0)
CD4+ T lenfositi sayisi 20055+ | 76(16-397) | 208.00% | 97 (38 -360) | 0.568
(/1) 253.91 229.10
CD4+T 0-49 5 (%45.5) 5 (%33.3) 0.906
lenfositi 50-199 2 (%18.2) 5 (%33.3)
sayis1 (/)
200-349 1(%9.1) 1 (%6.7)
350-499 1(%9.1) 2 (%13.3)
>500 2 (%18.2) 2 (%13.3)
CD8+ T lenfositi sayisi 943.73 + 557 (319~ | 1389.00+ | 1044 (440 - | 0.417
(/ul) 1023.68 1377) 1686.87 1262)
CD4/CD8 0.25+0.29 | 0.150(0.020 - | 0.21+0.18 | 0.160 (0.120 | 0.839
0.290) — 0.260)
HIV RNA kopya sayist | 853667.90 | 586 231 (194 2835 885500 (74 | 0578
(ml) +921 0001346 | 786.14+4 | 4002876
859.62 333) 530 153.40 277)
HIV RNA | >100 000 9 (%90.0) 10 (%71.4) 0.269
Kopya <100 000 1 (%10.0) 4 (%28.6)
Sayisi (ml)
Takip tiri | Ayaktan 2 (%18.2) 9 (%60.0) 0.033
Yatis 9 (%81.8) 6 (%40.0)
Yatus siiresi, giin 5111+ 28(18-42) | 4450+ [ 42(22-68) | 0.555
68.51 29.96
Sonug Taburcu 8 (%88.9) 5 (%83.3) 0.756
(yatan Eksitus 1(%11.1) 1 (%16.7)
Kisiler)
Sonug (tum | Sag 10 (%90.9) 13 (%86.7) 0.738
kisiler) Blii 1(%9.1) 2 (%13.3)

Caligmamizin incelenen diger parametrelerinden biri ge¢ doénemde bagvurudur.

Kisilerin %50.4’linlin merkezimize ge¢ donemde basvurdugu goriildii. Ge¢ donemde basvuran

kisilerin %9.7’sinin cinsiyeti kadin, %90.3 {iniin cinsiyeti erkekti. Yas ortalamasi 45.63+13.13
yildi. VKI ortalamas1 23.15+4.53 kg/m? idi. Kisilerin %48.9’u evli, %51.1°i bekardi. Doksan
dokuzu (%50.5) heterosekstiel, altmis tigii (%32.1) homoseksteldi. Kisilerin %66.7’si ilkokul

ve ortaokul mezunuydu. Olgularin 125 (%65.1)’i HIV infeksiyonu tanisini sikayeti sebebiyle

hastaneye bagvurdugu sirada almisti. Olgularin 134 (%58.2)’tintin CD4+ T lenfositi say1s1 <200
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/Ul saptandi. Ortanca CD4+ T lenfositi sayis1 159.5 (58.5 - 274.5) /ul, CD8+ T lenfositi sayis1
765 (437 - 1138) /ul, CD4/CD8 oran1 0.19 (0.1 - 0.32) idi. HIVV RNA kopya sayis1 295 897 (71
000 — 904 873) /ml idi. Kisilerin %70.3 (n=130)’tiniin HIV RNA kopya sayist >100.000 /ml

saptandi. Ge¢ donemde basvuran kisilerin laboratuvar bulgular1 Tablo 32’de gosterildi.

Tablo 32. Ge¢ Donemde Basvuran Kisilerin Laboratuvar Bulgulari

Ortalama * Standart
Ortanca (IQR25-75)
sapma

Lokosit (103/ul) 5697.02 + 1924.45 5500 (4550 — 6700)
Hb (gr/dI) 1244 +2.2 12.5 (11.1 - 14)
MCV (fl) 85.15 +6.16 86 (82.3 - 88.4)
Trombosit (10%/ul) 208960.51 + 84043.04 | 201 000 (162000 - 262000)
Notrofil (10%/pl) 3430.31 + 1547.95 3200 (2400 - 4100)
Lenfosit (10%/ul) 1533.53 + 1048.11 1400 (900 - 1900)
CD4+ T lenfositi sayisi (/) 179.24 + 147.07 160 (59 - 274.5)

0-49 46 (%23.5)

50-199 68 (%34.7)
CD4+ T lenfositi

200-349 70 (%35.7)
sayisi (/ul), n (%)

350-499 5 (%2.6)

>500 7 (%3.6)
CD8+ T lenfositi sayis1 (/) 873.9 + 690.32 765 (437 - 1138)
CD4/CD8 0.24£0.21 0.19(0.1-0.32)

1596808.37 +
HIV RNA kopya sayisi /ml, n (%)
4190650 295897 (71000 - 904873)

HIV RNA kopya >100 000 130 (%70.3)
sayist /ml <100 000 55 (%29.7)
Kreatinin (mg/gl) 0.85+0.46 0.8(0.7-0.9)
AST (1U/1t) 31.86 + 28.1 25 (19 - 34.5)
ALT (1U/lt) 29.69 £ 27.05 22 (16 - 33)
LDH (1U/t) 271.51 £ 263.4 201.5 (167.5 - 263.5)
ESH (mm/saat) 42.33+36.8 31 (12 - 63)
CRP (mg/dl) 21.72 + 39.58 6 (1-22.5)
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Total kolesterol (mg/dl) 160.68 + 44.83 155 (130 - 184)
Trigliserid (mg/dl) 155.21 + 87.61 130 (96 - 187.5)
HDL (mg/dl) 3359 +12.9 32 (25 - 40)

LDL (mg/dl) 95.43 + 35.08 94 (75.5 - 115)

Ge¢ donemde basvuran kisilerin 76 (%38.8)’s1 yatirilarak takip edildi. Yatis stiresi
ortalama 32,28 + 31,66 giindi. Tim olgularin %7.1’inde, yatirilarak takip edilenlerin
%11.89’unda mortalite gelisti. Mortalite gelisen 14 kisinin ge¢ donemde basvuru sonrast yasam
stresi ortanca 101.5 glin bulundu. Geg¢ donemde basvuran kisilerin takip ve mortalite analizi
Tablo 33’de gosterilmektedir.

Tablo 33. Ge¢ Donemde Basvuran Kisilerin Takip ve Mortalite Analizi

Say Ortalama * Ortanca (IQR25-
Standart sapma 75)

Toplam takip suresi, giin 196 | 1270.92 £ 1045.09 990 (352 — 2095)
Mortalite oram (tUm Kisiler) 14/196 (%7.1)
Ge¢ donemde basvuru sonrasi
yasam siiresi, giin (6len kisiler) 14 624.57 + 889.93 101.5 (2 — 2926)
Hastanede yatis siiresi, giin 76 32.28 + 31.66 25 (13 - 43)
Mortalite oram (yatan Kisiler) 9/76 (%11.89)

HIV infeksiyonu tanili kisiler, ge¢ donemde ve erken donemde basvuran seklinde iKi
gruba ayrilarak analiz edildi. Ge¢ donemde bagvuran kisilerin yas1 ve tami yasi1 daha ileridir
(p<0.001). Bu kisilerin VKI’si, bagvuru anindaki 16kosit, trombosit, nétrofil ve lenfosit sayis,
CD4+ T lenfositi sayisi, CD8+ T lenfositi sayisi ve CD4/CD8 orani, Hb, MCV diizeyi daha
diisiik, HIV RNA kopya sayis1, AST, LDH ve CRP degerleri daha yiiksektir. Kreatinin ve ALT
diizeyleri ise ge¢ ve erken donemde basvuran gruplar i¢cin benzer diizeylerdedir (sirasiyla p
degerleri 0.226, 0.292). Ge¢ donemde basvuran kisilerin daha sik yatirilarak takip edildigi,
tedavi uyumlarimin diisiik oldugu saptandi (iki deger icin de p<0.001). Yatirilarak takip edilen
kisiler incelendiginde ge¢ donemde basvuran Kkisilerin daha uzun hastane yatis siirelerinin

oldugu goriildii (p=0.004). Ayrmtilar Tablo 34 icerisinde gosterilmektedir.
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Tablo 34. Erken ve

Ge¢ Donemde Basvuran

Kisilerde Temel Parametrelerin

Karsilastirilmasi
Erken Déonemde Basvuru Gec¢ Donemde Basvuru P
(n=193) (n=196) degeri
Ortanca (IQR25- Ortanca (IQR25-
Ort.£SS 75) Ort.£SS 75)
45.63 + <0.001
Yas, yil 39.11+12.4 37 (30 - 46) 1313 44 (36 - 55)
41.77 + <0.001
Tan1 Yasi, yil 35.38 +11.73 33 (27 -42) 1274 40 (32-51)
Viicut k‘"lig;;‘r‘:;ks‘ (VKD, 2417+368 | 236 (2155-26.1) | 2315+453 | 22.75(20.1- 25.85) | O0%
o Kadin 21 (%10.9) 19 (%9.7)
Cinsiyet 0.700
Erkek 172 (%89.1) 177 (%90.3)
Medeni Bekar 118 (%64.8) 95 (%51.1)
durum Evli 64 (%35.2) 91 (%48.9) 0.008
Heteroseksuel 95 (%49.2) 99 (%50.5)
Cinsel -
0, 0,
yonelim Homosekstiel 68 (%35.2) 63 (%32.1) 0.779
Bilinmiyor 30 (%15.5) 34 (%17.3)
flkokul 35 (%36.8) 50 (%640.7)
Ortaokul 11 (%11.6) 27 (%22)
Egitim Lise 20 (%21.1) 25 (%620.3)
durumu Universite 24 (%25.3) 18 (%14.6) 0.098
Yuksek lisans 5 (%5.3) 3 (%2.4)
Kan btz 25 (%13.1) 6 (%3.1)
oncesi tarama
Pperasyon 22 (%11.5) 24 (%12.5)
oncesi tarama
<0.001
Evlilik dncesi
Anti-HIV tarama 12 (%6.3) 2 (%1)
testi yapilma
nedeni Sikayetle
hastane 54 (%28.3) 125 (%65.1)
basvurusu
Kisinin kendi 70 (%36.6) 32 (%16.7)
Istegi
Is 6ncesi 0 0
tarama 6 (%3.1) 1 (%0.5)
Dogum oncesi o o
tarama 2 (%1) 2 (%1)
2NRTI +
0, 0,
INSTI 167 (%87) 142 (%73.6)
_ 2 NRTI + Pl/r 21 (%10.9) 49 (%25.4) 0.003
Tedavi
rejimi 2NRTI +
0, 0
NNRTI 3 (%1.6) 1 (%0.5)
INSTI +
0, 0,
NRTI 1 (%0.5) 1 (%0.5)
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' Cok diisiik 4 (%2.1) 26 (%13.5)
Tedavi Diisiik 10 (%5.2) 21 (%10.9) <0.001
uyumu
Yiiksek 178 (%92.7) 146 (%75.6)
o Ayaktan 182 (%94.3) 120 (%61.2)
Takip turi <0.001
Yati 11 (%5.7) 76 (%38.8)
Yats siiresi, giin 12.40£7.55 | 11 (7-14) 32.28+31.66 | 25 (13-43) | 0.004
<0.001
Sag 192 (%99.5) 182 (%92.9)
Sonug
Ol 1 (%0.5) 14 (%7.1)
<0.001
Yok 170 (%88.1) 147 (%75)
Komorbidite
Var 23 (%11.9) 49 (%25)
i¢miyor 73 (%41.7) 87 (%47.5) 0.290
Sigara igiyor 99 (%56.6) 90 (%49.2)
Birakmis 3 (%1.7) 6 (%3.3)
i¢miyor 98 (%56) 127 (%69.4) 0.030
Alkol iciyor 75 (%42.9) 54 (%29.5)
Birakmis 2 (%1.1) 2 (%1.1)
Madde Yok 179 (%96.8) 185 (%98.4) 0.300
kullanimi var 6 (%3.2) 3 (%1.6)
0-49 0 (%0) 46 (%23.5) <0.001
CDA+ T 50-199 0 (%0) 68 (%34.7)
lenfositi 200-349 0 (%0) 70 (%35.7)
sayisi (/ul) 350-499 82 (%42.5) 5 (%2.6)
>500 111 (%57.5) 7 (%3.6)
. 596.69 + 179.24 + <0.001
CD4+ T lenfositi sayis1 (/) o o2 533 (436 - 708) 147 07 160 (59 - 275)
" 1138.16 + 8739 <0.001
CDS8+ T lenfositi sayis1 (/) 710.89 979 (688 - 1377) 690,32 765 (437 - 1138)
CD4/CD8 0.63+0.3 0.58 (0.41-0.79) | 0.24+0.21 0.19(0.1-0.32) |<0.001
685697.14+ | 61236 (20457 159% 295 897 (71 000 <0001
HIV RNA kopya sayis1 (ml) 4390 078.77 163 168) 808.37 +4 904 873)
190 650
HIV RNA kopya sayisi (ml) 0 0 <0.001
100 000 75 (%40.1) 130 (%70.3)
HIV RNA kopya sayisi (ml) o o
<100 000 112 (%59.9) 55 (%29.7)
Kreatinin (mg/dl) 0.83+0.13 0.8 (0.74-0.9) 0.85 + 0.46 0.8(0.7-0.9) 0.226
<0.001
AST (1U/1t) 23.56 +14.91 21 (18 - 25) 31.86 +28.1 25 (19 - 35)
29.69 + 0.292
ALT (1U/1t) 25.54 +18.82 21 (16 - 28) 7 05 22 (16 - 33)
198.24 + 27151 % 0.001
LDH (1U/1t) 8112 186 (162 - 210) 263.4 202 (168 - 264)
2172+ <0.001
CRP (mg/dl) 421+85 1(1-4) 6 (1-22.5)
39.58
<0.001
ESH (mm/saat) 11.47+12.70 7 (4-14) 42.33+36.80 31 (12-63)

65




Erken ve ge¢ donemde bagvuran kisilerin HIV infeksiyonuyla iligkili laboratuvar

bulgularinun ortanca degerlerinin karsilagtirmasi Sekil 6’da gosterildi.

CD8+ T LENFOSITI SAYISI 979 765

HIV-RNA KOPYA SAYISI m 295897
| | | | | | | | | |

B Erken donemde basvuru B Ge¢ donemde basvuru

Sekil 6. Bagvuru durumuna gore laboratuvar bulgulariin karsilastiriimasi

Gec ve erken donemde bagvuran kisiler arasinda anlamli bulunan parametreler
regresyon analizine tabi tutuldu. Tek degiskenli regresyon analizinde tani sebebi (p=0.545),
cinsel yonelim (p=0.647), HIV RNA kopya sayis1 (p=0.072) ve MCV (p=0.053) haricindeki
biitiin parametreler anlamlilik gdstermeye devam etti. Tek degiskenli analizde anlamli1 saptanan
parametreler, ¢cok degiskenli regresyon analizine dahil edilerek model olusturuldu. Bu
regresyon modeline gére ART uyumu ve komorbidite ge¢ donemde bagvuru i¢in bagimsiz

ongoricu (prediktor) olarak belirlendi. Ayrintilar Tablo 35 igerisinde gosterildi.

Tablo 35. Ge¢c Donemde Basvuru I¢in Ongériicii Parametreler

Tek Degiskenli Analiz Cok Degiskenli Analiz

OR (%095 CI) Pdegeri| OR (%95CI) | P degeri

Yas 1.041(1.024-1.058) | <0.001 | 1.121(0.965-1.302) | 0.136

Vicut Kitle indeksi 0.942 (0.891 - 0.997) 0.039 0.829 (0.461 - 1.49) 0.531

Medeni durum 1.766 (1.162 - 2.684) 0.009 0.006 (0 - 3.364) 0.114
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Tam sebebi 1.049 (0.897 - 1.227) 0.545 - -
Cinsel yonelim 1.048 (0.858 - 1.279) 0.647 - -
ART uyumu 0.366 (0.233-0.573) | <0.001 0.002 (0 - 0.43) 0.024
ART rejimi 1.798 (1.137 - 2.843) 0.012 1.04 (0.023 - 46.035) 0.984
Takip sekli 10.479 (5.346 - 20.539) | <0.001 0.091 (0 - 65.016) 0.475
Komorbidite 1129.51 (3.352 -

2.464 (1.432 - 4.238) 0.001 380580.522) 0.018
CD8+ T lenfositi
sayisl 0.999 (0.999 - 1.000) <0.001 0.998 (0.995 - 1.001) 0.28
CD4/CD8 0.001 (0.000 - 0.003) <0.001 0(0-8.77) 0.113
HIV RNA kopya - -
sayisi 1.000 (1.000 - 1.000) 0.071
HIV RNA > 100
000 kopya/ml 0.283(0.184-0.436) | <0.001 | 0.27 (0.002 - 30.848) 0.588
AST 1.027 (1.010 - 1.044) 0.001 1.147 (0.991 - 1.328) 0.067
LDH 1.005 (1.002 - 1.007) <0.001 0.972 (0.941 - 1.003) 0.076
CRP 1.058 (1.034 - 1.083) <0.001 0.971 (0.874 - 1.078) 0.578
ESH 1.063 (1.045 - 1.080) <0.001 1.163 (0.963 - 1.405) 0.117
Lokosit 1.000 (1.000 - 1.000) <0.001 1.001 (0.999 - 1.003) 0.285
Trombosit 1.000 (1.000 - 1.000) 0.002 1(1-1) 0.125
Notrofil 1.000 (1.000 - 1.000) 0.019 0.999 (0.997 - 1.001) 0.568
MCV 0.966 (0.932 - 1.000) 0.053 - -
Hb 0.555 (0.482 - 0.640 <0.001 3.008 (0.728 - 13.184) 0.126
Constant <0.001 1.003 0.047
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Calismamizda incelenen kisilerin basvuru tarihlerine gore de degerlendirme yapildi.
2013 basindan 2017 sonuna kadar bagvuran kisiler ilk 5 y1l, 2018 basindan 2022 sonuna kadar
bagvuran kisiler ikinci 5 yil olarak siniflandirildi. Merkezimize ilk 5 yillik donemde 143 kisi,
ikinci 5 y1llik dénemde 246 kisi basvurdu. Ikinci 5 yillik donemde kisilerin yas ortalamasi daha
diistik, erkek cinsiyet ve homoseksiiel cinsel temas oran1 daha fazla, komorbiditesi olan kisi
orani daha azdi. Baslangi¢ tedavisinde 2 NRTI + INSTI tercihi daha baskin, tedavi uyumu
yiiksek kisi oran1 daha fazla, hastaneye yatis orani daha diisiiktii. Ge¢ donemde basvuran,
firsatg1 infeksiyon ve ATM tanisi alan kisi oran1 da daha diisiiktii. Demografik verilerin ilk ve

ikinci 5 yillik donem arasindaki degisimi Tablo 36°da ayrintili bir sekilde gosterildi.

Tablo 36. Kisilerin Cahsma Donemlerine Gore Sosyodemografik Verilerinin

Karsilastirilmasi
2013-2018 yillan 2018-2023 yillan
arasl, say1 (%) arasl, say1 (%)
Yas, yil, ort£SS, ortanca (IQR) 46.92+13.45, 44 (37- 39.76+12.28, 38
56) (30-49)
Cinsiyet | Kadmn 20 (13.99) 20 (8.13)
Erkek 123 (86.01) 226 (91.87)
Viicut Kkitle indeksi, kg/m?, ort+SS, ortanca | 23.58+4.20, 23.1 (20.8- 23.66+4.17, 23.5
(IQR) 25.9) (21.1-25.95)
Medeni durum Bekar 79 (59.85) 134 (56.78)
Evli 53 (40.15) 102 (43.22)
Meslek Issiz 10 (12.82) 27 (21.6)
Serbest meslek 29 (37.18) 50 (40)
Emekli 17 (21.79) 6 (4.8)
Ogrenci 1(1.28) 8(6.4)
Sofor 3 (3.85) 3(2.4)
Saglik calisanm 5(6.41) 9(7.2)
Ogretmen 2 (2.56) 2(1.6)
Isci 10 (12.82) 15 (12)
Diger 1(1.28) 5(4)
Komorbidite Yok 111 (77.62) 206 (83.74)
Var 32 (22.38) 40 (16.26)
Sigara Igmiyor 69 (50) 91 (41.36)
Iciyor 66 (47.83) 123 (55.91)
Birakmig 3(2.17) 6 (2.73)
Alkol I¢miyor 89 (64.49) 136 (61.82)
Iciyor 48 (34.78) 81 (36.82)
Birakmig 1(0.72) 3(1.36)
Madde kullamm | Yok 138 (97.87) 226 (97.41)
Var 3(2.13) 6 (2.59)
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Cinsel Yonelim Heteroseksiiel 71 (49.7) 123 (50)
Homoseksiiel 46 (32.2) 85 (34.6)
Bilinmiyor 26 (18.2) 38 (15.4)
CDC Kklinik evre A 83 (58.45) 146 (60.58)
B 26 (%18.31) 53 (21.99)
C 33(23.24) 42 (17.43)
CDC evre 1.Evre 38 (26.6) 80 (32.5)
2.Evre 59 (41.2) 98 (39.9)
3.Evre 46 (32.2) 68 (27.6)
CD4+ T lenfositi | <200 46 (32.2) 68 (27.6)
sayisi (/ul) 200-349 29 (20.3) 41 (16.7)
350-499 30 (21.0) 57 (23.2)
>500 38 (26.6) 80 (32.5)
HIV RNA kopya | <100 000 62 (46.3) 105 (44.1)
sayisi (ml) >100 000 72 (53.7) 133 (55.9)
Tedavi rejimi 2 NRTI + INSTI 69 (48.94) 240 (98.36)
2 NRTI + PI/r 67 (47.52) 3(1.23)
2 NRTI + NNRTI 4 (2.84) 0
INSTI + NRTI 1(0.71) 1(0.41)
Tedavi uyumu Cok diigiik 18 (12.77) 12 (4.92)
Diisiik 19 (13.48) 12 (4.92)
Yiiksek 104 (73.76) 220 (90.16)
Takip sekli Ayaktan 102 (71.33) 200 (81.3)
Yatis 41 (28.67) 46 (18.7)
Hepatit B Yok 137 (96.5) 233 (94.7)
koinfeksiyonu Var 5@3.5) 13 (5.3)
Hepatit C Yok 139 (97.89) 241 (97.97)
koinfeksiyonu Var 3(2.11 5(2.03)
Firsatci infeksiyon | Yok 106 (74.1) 197 (80.1)
Var 37 (25.9) 49 (19.9)
Firsatgi infeksiyon | Orofaringeal kandidiyaz 23 (35.4) 30 (36.1)
tiirii* CMYV hastaligi 11 (16.9) 22 (26.5)
» CMYV pndémonisi 8(12.3) 15 (18.1)
» CMV retiniti 3 (4.6) 2(2.4)
» CMV koliti 0 4 (4.8)
» CMV ozofajiti 0 1(1.2)
PCP 15 (23.1) 6(7.3)
Tiberkiiloz 9(13.9) 11 (13.2)
» Akciger 7 (10.8) 5(6.0)
tiiberkiilozu
> Akciger dist 2(3.1) 6 (7.3)
tiiberkiiloz
Kraniyal toksoplazmoz 1(1.5) 3(3.6)
Candida 6zofajiti 2(3.1) 2(2.4)
Kriptokokoz 1(1.5) 2(24)
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Zona zoster 1(1.5) 2(2.4)
Orofaringeal herpes 2.1 1(1.2)
Salmonella bakteriyemisi 0 2(2.4)
Kriptosporidiyoz 0 2(24)
AIDS tamimlayici | Yok 131 (91.6) 232 (94.3)
malignite Var 12 (8.4) 14 (5.7)
» Kaposi sarkomu 6 (4.2) 9(3.7)
» Hodgkin  dis1 6 (4.2) 5(2.0)
lenfoma
Gec¢ donemde | Yok 65 (45.5) 128 (52.0)
basvuru Var 78 (54.5) 118 (48.0)

*F[ tiirii sorusunda bazi kisilerde birden fazla FI oldugu icin FI tamli kisi sayisindan daha yiiksek sayida bir deger

elde edildi.

Ikinci 5 yillik dénem de kendi igerisinde ikiye ayrildi. DSO’niin COVID-19’u pandemi
ilan ettigi tarih olan 11 Mart 2020 g6z Oniine alinarak; bu tarihten 6nce yani 2018 basindan 11
Mart 2020’ye kadar olan donemde basvuran kisiler ‘Ikinci 5 yil, pandemi dénemi oncesi’
olarak, bu tarih ve sonrasinda basvuranlar ise ‘ikinci 5 yil, pandemi dénemi ve sonrasi’ olarak

siniflandirildi. Bu ti¢ donemin temel degiskenleri, demografik parametreler, ve diger 6zellikleri

karsilastirildi ve Tablo 37°de ayrintili bir sekilde gosterildi.
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Tablo 37. Tim Olgularin Donemlere Gore Temel Degiskenleri, Demografik
Parametreleri ve Diger Ozelliklerinin Karsilagtiriimasi
ikinci 5 yl, ikinci 5 yl, P
. _ Pandemi Donemi Pandemi Donemi | dege
Ik 5 Y1l (n= 143) Oncesi ve Sonrasi ri
(n=84) (n=162)
Ortanca Ortanca Ortanca
Ort.+SS (I0R25-75) ortxSS | (IQR2 | Ort.#+SS | (IQR2
5-75) 5-75)
Yas, yil 46.92 = 4206+ | 41(33 38.57 36 (29 <0.001
’ 13.45 44 (37 - 56) 11.92 -51) 12.33 - 48)
Tam Yasi, yil 39.94 + 3848+ | 37(30 37.48 = 35(28 | 0.293
’ 13.32 37 (30 - 49) 11.98 - 47) 12.33 -46)
. S . 23.4 23.5 0.804
V“Ct‘,;(ki'“i”/‘diks' 2358+ | 231(208- | 2353+ | (202- | 2373+ | (213-
(VKI), kg/m 4.2 25.9) 4.39 26) 407 | 25.9)
Cinsiyet | Fadmn 20 (%14) 5 (%6) 15 (%9.3) 0.134
Erkek 123 (%86) 79 (%94) 147 (%90.7)
Medeni | Bekar 79 (%59.8) 44 (%55.7) 90 (%57.3) 0.825
durum | Evli 53 (%40.2) 35 (%44.3) 67 (%42.7)
Heteroseks
Cinsel  LU€! 71 (%49.7) 45 (%53.6) 78 (%48.1)
.- Homoseksu 0.847
yonelim | 46 (%32.2) 26 (%31) 59 (%636.4)
Bilinmiyor 26 (%18.2) 13 (%15.5) 25 (%15.4)
flkokul 35 (%46.1) 23 (%48.9) 27 (%28.4) 0.175
Ortaokul 11 (%14.5) 10 (%21.3) 17 (%17.9)
Egitim | Lise 14 (%18.4) 7 (%14.9) 24 (%25.3)
durumu | Universite 13 (%17.1) 5 (%10.6) 24 (%25.3)
Yiksek
lisans 3 (%3.9) 2 (%4.3) 3 (%3.2)
Kan bagsi
dncesi
tarama 8 (%5.6) 8 (%9.9) 15 (%9.4)
Operasyon
dncesi
tarama 24 (%16.9) 8 (%9.9) 14 (%8.8)
Evlilik
. dncesi 0.281
A”t“'H.'V tarama 3 (%2.1) 3 (%3.7) 8 (%5)
et Feikayetle
yapilma h
sebebi astane
bagvurusu 63 (%44.4) 44 (%54.3) 72 (%45)
Kisinin
kendi istegi 39 (%27.5) 18 (%22.2) 45 (%28.1)
is oncesi
tarama 4 (%2.8) 0 (%0) 3 (%1.9)
Dogum
dncesi
tarama 1 (%0.7) 0 (%0) 3 (%1.9)
2NRTI + <0.001
INSTI 69 (%48.9) 81 (%96.4) 159 (%99.4)
Tedavi 2NRTI +
rejimi Pl/r 67 (%47.5) 3 (%3.6) 0 (%0)
2NRTI +
NNRTI 4 (%2.8) 0 (%0) 0 (%0)
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INSTI +

NRTI 1(%0.7) 0 (%0) 1 (%0.6)
Tedavi GOk dilsiik 18 (%12.8) 7 (%8.3) 5 (%3.1) <0.001
wyumy | Disik 19 (%13.5) 7 (%8.3) 5 (%3.1)
Yiiksek 104 (%73.8) 70 (%83.3) 150 (%93.8)
Takip | Ayaktan 102 (%71.3) 64 (%76.2) 136 (%84) 0.029
tird | Yans 41 (%28.7) 20 (%23.8) 26 (%16)
28 + 0.994
Yatis siiresi, giin 323'5’_%* 22 (10 - 40) 227(')‘.‘?8* 2_03(21)3 2%.5 24 (13 -43)
Sonuc Sag 135 (%94.4) 79 (%94.0) 160 (%98.8) 0.045
Bl 8 (%5.6) 5 (%6.0) 2 (%1.2)
Komorbidi| Yok 111 (%77.6) 74 (%88.1) 132 (%81.5) 0.146
te Var 32 (%22.4) 10 (%11.9) 30 (%18.5)
fcmiyor 69 (%50) 37 (%48.1) 54 (%37.8) 0.316
Sigara | fciyor 66 (%47.8) 38 (%49.4) 85 (%59.4)
Birakmis 3 (%2.2) 2 (%2.6) 4 (%2.8)
fcmiyor 89 (%64.5) 53 (%68.8) 83 (%58) 0.348
Alkol [ Iciyor 48 (%34.8) 24 (%31.2) 57 (%39.9)
Birakmis 1(%0.7) 0 (%0) 3 (%2.1)
Madde | Yok 138 (%97.9) 78 (%97.5) 148 (%97.4) 0.960
kullammi | Var 3 (%2.1) 2 (%2.5) 4 (%2.6)
0-49 23 (%16.1) 11 (%13.1) 12 (%7.4) 0.221
CD4+T | 50-199 23 (%16.1) 16 (%19) 29 (%17.9)
lenfositi | 200-349 29 (%20.3) 13 (%15.5) 28 (%17.3)
sayist (/ul) | 350-499 30 (%21) 23 (%27.4) 34 (%21)
>500 38 (%26.6) 21 (%25) 59 (%36.4)
» 359 407 | 0.097
85;“ Tlenfositi sayist | 359534 | 337(153- | 368.7+ | (129- | 41681+ | (184-
277.32 511) 281.23 | 506) | 27711 | 588)
— 803 934 | 0.460
85?* Tlenfositisayist | 155850 | g77(518- | 989.06+ | (523- | 101351+ | (624-
+ 764.55 1319) 709.06 | 1129) | 670.32 | 1246)
0.31 0.405 | 0.184
CD4/CD8 041+ | 0.37(0.16- 019- | 048z | (02-
0.31 0.59) 0.4+0.3 | 0.58) 0.35 0.67)
12747 12037 | 0.836
6 1
HIV RNA kopya sayist | 839588.8 1269846. | (26554 | 1326939, | (37340
(ml) 2+ 122000 71+ - 63 + -
3262670. | (43823- | 5769480, | 46714 | 4221534. | 49348
08 371000) 08 9) 99 2)
HIV RNA kopya sayisi 0.922
(ml) >100 000 72 (%53.7) 46 (%56.1) 87 (%55.8)
HIV RNA kopya sayisi
(ml) <100 000 62 (%46.3) 36 (%43.9) 69 (%44.2)
0.8 0.8 | 0.495
Kreatinin (mg/dl) 0.84 + 0.83+ (0.7 - 0.85+ (0.72 -
018 | 08(0.7-0.9) | 0.8 0.9) 0.48 0.9)
20.44 + 2924+ | 25(19 | 2557+ | 21(17 | 0.053
AST (1U/1Y 2753 | 22(18-28) | 2268 | -34) | 1819 | -27)
20.08 + 2052+ | 22(17 | 2544+ | 20(15 | 0.076
ALT (1U/ 2748 | 21(17-32) | 2013 | -33) | 2104 | -28)
197 187 | 0.032
LDH (1U/lY) 28117+ | 197 (166- | 20571+ | (171- | 21556+ | (159 -
300.53 265) 6478 | 226) | 13018 | 213)
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16.34 = 105+ | 2(L- | 1181 | 2(L- | 0.154
CRP (mg/di) 392 | 35(1-115) | 217 9) 24.8 9)
30.74 £ 3236+ | 14(7- | 2137+ | 10(4- | 0.051
ESH (mmysaat) 3473 | 15(6-39) | 3591 | 52) | 2535 | 31
ﬁ_D_fli A 83 (%58.5) 45 (%55.6) 101 (%63.1) 0.386
ni
ovre B 26 (%18.3) 18 (%22.2) 35 (%21.9)
C 33 (%23.2) 18 (%22.2) 24 (%15)
Geg Yok 0.449
donemde 0
basvury 65 (%45.5) 43 (%51.2) 85 (%52.5)
Var 78 (%54.5) 41 (%48.8) 77 (%47.5)
Firsatei Yok 106 (%74.1) 65 (%77.4) 132 (%81.5) 0.301
infeksiyon Var 37 (%25.9) 19 (%22.6) 30 (%18.5)
ATM Yok 131 (%91.6) 80 (%95.2) 152 (%93.8) 0.540
Var 12 (%8.4) 4 (%4.8) 10 (%6.2)

Merkezimize basvuran HIV infeksiyonu, Fi, ATM tamili kisi ve ge¢ dénemde basvuran
kisi sayilarinin 2013-2022 yillar1 arasindaki degisimi Tablo 38 ve Sekil 7°de gosterilmektedir.

Tablo 38. Firsat¢i Infeksiyon Tamili, AIDS Tanimlayici Malignite Tanih ve Geg Dénemde

Basvuran Kisi Sayilarinin Degisimi

Yillar Fi (n, %) ATM (n, %) | Gecdénemde Tiim Kkisiler
basvuru (n, %) (n, %)
2013 11 (12.8) 2 (7.7) 15 (7.6) 29 (7.5)
2014 9 (10.5) 3(11.5) 14 (7.1) 25 (6.4)
2015 6 (7) 5(19.2) 17 (8.7) 27 (6.9)
2016 3(3.5) 1(3.8) 13 (6.6) 25 (6.4)
2017 8(9.3) 1(3.8) 18 (9.2) 37 (9.5)
2018 9 (10.5) 2(7.7) 19 (9.7) 40 (10.3)
2019 7(8.1) 2(7.7) 15 (7.6) 32(8.2)
2020 7 (8.1) 3(11.5) 36 (18.4) 73 (18.8)
2021 10 (11.6) 3(11.5) 18 (9.2) 51 (13.1)
2022 16 (18.6) 4 (15.4) 31 (15.8) 50 (12.9)
Toplam 86 (100) 26 (100) 196 (100) 389 (100)
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Kisi Sayilarinin Degisimi

80
70
60
50
40
30
20

10

0 ._—-o———‘\‘ o= = o= v

2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022

Fi —e—=ATM —e—Ge¢ddnemde basvuru —e—Tiim kisiler

Sekil 7. HIV infeksiyonu tamli, FI tanili, ATM tanili, ge¢c dénemde basvuran kisi sayilarmnin

yillara gore degisimi

Pandemi donemi oncesi, pandemi donemi ve pandemi donemi sonrasi tim HIV
infeksiyonu tamli, FI tanil, ATM tanili, ge¢ dénemde bagvuran kisi sayilari
degerlendirildiginde pandemi dénemi Oncesi sirasiyla n=62, n=15, n=2 ve n=31 oldugu
goriildii. Pandemi donemi bu kisi sayilarinin sirastyla n=79, n=7, n=4 ve n=33, pandemi dénemi
sonrasindaysa n=83, n=23, n=6 ve n=44 oldugu tespit edildi (Sekil 8). Bu veriler
karsilastirildiginda Fi tanili kisilerin pandemi dénemi sonrasinda, pandemi dénemi ve dncesine
gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde arttigi gordldi (p=0.007). Pandemi ddnemi
sonrasinda ge¢ déonemde basvuru ve ATM tanili kisilerin oraninda da artis saptandi fakat bu

artis istatistiksel olarak anlamli degildi (p degeri sirastyla 0.340 ve 0.565).
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Sekil 8. FI tanili, ATM tanmili ve ge¢ donemde basvuran kisi sayilariim COVID-19 pandemi

donemlerine gore degisimi
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5.IRDELEME

Bu ¢alismada 2013 yil1 bagindan 2022 yil1 sonuna kadar olan donemde HIV infeksiyonu
tanis1 almis, tan1 aldiktan sonra ileri tetkik ve/veya tedavi i¢in baska bir merkeze bagvurmamis
389 kisi incelendi. Bu kisilerde gelisen FI ve ATM analizi yapildi. Tiim kisiler ge¢ dénemde
bagvuru durumlarma goére incelendi. On yillik takip donemi iki bes yillik doneme ayrildi ve
karsilastirildi. 2018-2023 yillar1 arasindaki déonem COVID-19 pandemisi g6z o6ninde
bulundurularak “pandemi dénemi 6ncesi” ve “pandemi donemi ve sonrasi” olarak da incelendi.

Bulgular bu baslik altinda irdelendi.

HIV infeksiyonu 1980’den bu yana tiim diinyada artarak yayilmaya devam etmektedir.
UNAIDS 2021 yili verilerine gore tiim diinyada 38.4 milyon HIV infeksiyonu tanili kisi
bulunmaktadir ve bu kisilerin %54’ii kadindir. Ulkemizde HIV infeksiyonu ilk olarak 1985°te
tespit edilmistir. Tiirkiye Halk Sagligi Kurumu (THSK) verileri 1985’ten 15 Kasim 2022’ye
kadar gegen surede 34 453 kisinin HIV infeksiyonu tanisi aldigini géstermektedir. Bu kisilerin
%18.6’s1n1n cinsiyeti kadin, %81.4’liniin cinsiyeti erkektir (22). Caligmamizda olgularin %10.3
"liniin cinsiyeti kadin, %89.7’sinin cinsiyeti erkektir. Calismamizdaki HIV infeksiyonu tanili
kadinlarin oran1 THSK resmi verilerileriyle karsilastirildiginda diisiik, tilkemizde yakin tarihte
yapilan bagka bir ¢alismayla benzer bulundu (77). Olgularin tan1 yas1 ortalamasi 42.39 + 13.17
yil olarak tespit edildi. Yas ortalamasinin diger bir¢ok calismaya kiyasla yiiksek saptanmasi
merkezimizde uzun yillardir HIV infeksiyonu tanili kisilerin takibinin yapilmasiyla
iliskilendirildi (77, 78, 79). Olgularin %18.5’inin ilk bagvurusunda en az bir kronik hastalig
vardl. En sik eslik eden kronik hastalik HT (%5.6), Tip 2 DM (%4.9) ve KAH (%3.1) idi.
2011°de yayinlanmis bir calismada da HIV infeksiyonu tanili kisilere eslik eden kronik hastalik
oranlar1 benzerdi (80). Olgularin sigara kullanim oran1 %52.8, alkol kullanim oran1 %36, damar
i¢ci madde kullanim orani %2.3 bulundu. DSO’niin 2021 yili HIV/AIDS siirveyans verileri
tilkemizde damar i¢i madde kullanim oranmin %0.9 oldugunu gostermektedir (81). Resmi
veriler bu yonde olsa da tlkemizde yapilan bir¢ok ¢aligmada damar i¢i madde kullanim
oranlarinin ¢aligmamizla benzer oranda (82) veya daha da yiksek oldugu goriildi (79, 83). Bu
durumun HIV infeksiyonu tanili bazi kisilerin ilk basvuru sirasinda bu bilgiyi hekimiyle
paylasmamasi ve paylastiginda da ilgili merkezlerin bildirimlerinde degisiklik yapmamasiyla

iliskili oldugu diistintildii.

Diinya genelinde HIV infeksiyonu tanili kisilerin %5-10’unda HBsAg pozitifligi oldugu
bilinmektedir (84), lilkemizde yapilan bir ¢alismada bu oran %5.9 olarak tespit edilmistir (85).
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Calismamizda hepatit B koinfeksiyonu oran1 %4.6 olarak bulundu. Ulkemizde yapilan iki farkli
calismada hepatit C koinfeksiyonu orani sirasiyla %.0.9 (86) ve %4.4 olarak bulunmustur (85).
Calismamizda anti-HCV pozitiflik oran1 %2.1’dir.

Calismamizdaki kisilere en sik (%46.7) gesitli sikayetlerle hastaneye basvurduklarinda
anti-HIV testi yapildig1 goriildii. Bagvuru sirasinda sikayeti olmayan kisi orani %53.3 bulundu.
Olgularm %26.6’s1 tarama testini kendi istegiyle yaptirmist1. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada
olgularin %49’unun (80), Karaosmanoglu ve arkadaslarinin (82) yaptig1 bagka bir ¢alismadaysa
olgularin %56’sinin bagvurusu sirasinda sikayeti yoktu. Ayni ¢alismada olgularin %22.3’1
kendi istegiyle anti-HIV testi yaptirmisti. Tarama testi yapildigi sirada sikayeti olmayan kisi
oraninin bu kadar yiiksek olmasi HIV infeksiyonu tanisi i¢in iilke 6zelinde tarama stratejilerinin

gelistirilmesinin 6nemini ortaya koymaktadir.

THSK verileri Glkemizde HIV infeksiyonunun en sik (%43.8) cinsel yolla bulastigini
gostermektedir. Infeksiyonun cinsel yolla bulastig1 bilinen kisilerin %68.5’inin cinsel yonelimi
heteroseksueldir. Olgularin %55’ indeyse bulagsma yolu bilinmemektedir (22). Calismamizda da
HIV infeksiyonunun en sik (%94.6) cinsel yolla bulastigi goriildii. Olgularin %49.8’i
heteroseksueldi. Heteroseksiel cinsel temas Ulkemizde yayinlanan bir¢ok makale ve resmi
verilerle benzer sekilde en sik bulasma yolu olarak tespit edildi (79, 82, 86). 2003-2015 yillar
arasinda merkezimize bagvuran, daha once tedavi gormemis HIV infeksiyonu tanili kisilerin
incelendigi bir ¢alismada heteroseksiiel cinsel temas %48, homoseksuel cinsel temas %9.2
oraninda bulunmustur. Olgularin %41.1’inin cinsel temas bilgisine ulasilamamistir (87). Bu
calismayla kiyaslandiginda ¢alismamizda homoseksiiel cinsel temas (%33.7) oraninda artma,
cinsel temasi bilinmeyen (%3.9) olgu oraninda azalma oldugu tespit edildi. Bunun temel
nedeninin kisinin damgalanma korkusu sebebiyle hastaneye ilk basvuruda infeksiyonun
bulagma yolunu soylemekten ¢ekinmesi fakat zaman igerisinde takiplerinin yapildigi kuruma
ve takibi yapan hekime giiven duymasiyla birlikte bu bilgiyi paylagsmasi ve poliklinik
dosyalarma sonradan bu bilginin eklenmesi sebebiyle oldugu diisiiniildi. Genital sistem
muayene bulgulari poliklinik dosyalarindan incelendiginde olgularin %47.3linlin anal
bolgesinde cinsel temasla bulasan infeksiyonlarin deri lezyonlarinin saptandigi goriildii. Bu
oranin, yonelimini homosekstiel olarak bildiren kisi oranindan fazla olmasi cinsel yonelimini
heteroseksuel olarak bildiren bazi kisilerin erkek erkege seks yaptigini diisiindiirdii. Toplumda
erkek erkege seks yapan kisilere gosterilen tutum ve davranislardan korunmak igin kisilerin

dogru bilgi vermekten kagindiklar1 sonucuna varildi.
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Kisilerin bagvuru anindaki CD4+ T lenfositi sayis1 ortancasi 369 /ul idi, Olgularin
%29.3’liniin CD4+ T lenfositi sayis1 <200 /ul, %55.1’inin HIV RNA kopya sayis1 >100 000
/ml idi. Ulkemizde 2000-2015 yillar1 arasinda basvuran HIV infeksiyonu tanili kisilerin
degerlendirildigi bir ¢alismada ortanca CD4+ lenfositi sayist 214 /ul, HIV-RNA kopya sayisi
>100 000 /ml saptanma oran1 %55 bulunmustur (88). 2005-2015 yillar1 arasinda lkemizde
yapilan baska bir calismada CD4+ T lenfositi say1s1 ortancas1 355 hiicre/mm? bulunmustur (89).

Bulgular ¢alismamizla benzerdir.

HIV infeksiyonu seyrinde gorulen firsat¢1 infeksiyonlar 6zellikle ART oncesi ¢agda
ciddi mortalite ve morbidite sebebi olmustur. ART ¢aginin baglamasiyla birlikte erken tani alan
ve tedaviye erisebilen kisiler i¢in infeksiyonun immiin sistem {izerinde yarattig1 harabiyet
biiyiik ¢ogunlukla sona ermis, bu sayede Kisilerde firsat¢i infeksiyon goriilme sikliginda bir
azalma meydana gelmistir. Fakat diinyanin bir¢cok Ulkesinde HIV infeksiyonunun erken
donemde tespit edilmesi konusunda hald ciddi sorunlar vardir. Tanis1 geciken kisiler i¢in
tedaviye ulagimin da miimkiin olmadig1 diistiniildiiglinde bu kisilerde infeksiyonun ilerlemesi
kagiilmazdir. Bu iilkeler igin firsatgr infeksiyonlar ART ¢aginda bile biiyiik bir sorun olmaya
devam etmektedir. UNAIDS bu amagla infeksiyonun hem bireysel hem de toplumsal etkilerini
azaltmak adina bazi kiiresel hedefler belirlemistir. 2025 yili hedeflerine gore tiim yas
gruplarinda HIV’le yasayan kisilerin %95’inin HIV durumlarini bilmeleri, HIV durumlarin
bilen kisilerin %95’inin ART almalari, ART alan kisilerin %95’inin viral yiiklerinin
baskilanmasi hedeflenmektedir (90). Diinya genelinde bu hedeflere ulasildigi takdirde HIV
infeksiyonu sonunda kiiresel bir sorun olmaktan cikacaktir. Ulkemizde de bu amagla “Tiirkiye
HIV/AIDS Kontrol Programi” hazirlanmistir. Kontrol programinin temel amaglarindan ilki
HIV/AIDS yeni olgu sayisini ve infeksiyona bagl éliimleri azaltmaktir (91). Oliimlerin en sik
sebeplerinden biri olan firsatg1 infeksiyonlarin azaltilmasi da bu amaca hizmet etmektedir.
Firsatc1 infeksiyonlarin azaltilmasi i¢in oncelikle iilke genelindeki firsat¢i infeksiyon sikligini

bilmek ve firsatc1 infeksiyona sebep olan faktorleri iyi analiz etmek gerekmektedir.

Merkezimizde takip edilen HIV infeksiyonu tanili olgularin %22.1’inde Fi tespit edildi.
Celikbas ve arkadaslarinin (79) 1993-2006 yillar1 arasinda takip edilen HIV infeksiyonu tanili
olgular1 inceledigi bir caligmada FI goriilme oran1 %60.8 bulunmustur. Bu ¢aligmada en sik
goriilen firsat¢1 infeksiyon %36 oranla orofaringeal ve 6zofageal kandidiyazdir. 1992-2009
yillar arasinda takip edilen olgularin incelendigi baska bir ¢aligmada bu oran %40 saptanmaistir.

Bu ¢alismada en sik gorilen firsatg1 infeksiyonlar sirasiyla orofaringeal kandidiyaz (%60), PCP
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(%32) ve tiberkilozdur (%24) (80). Bir Universite hastanesinde 1996-2015 yillar1 arasinda
takip edilen 431 olgunun irdelendigi diger bir ¢alismada olgularin %12.9’unda AIDS
tanimlayict hastalik saptanmistir. AIDS tanimlayici hastalik oranlari ilk on yillik dénemde
%S52.6, ikinci on yillik dénemde %11 olarak tespit edilmistir. Dagilimlari incelendiginde
tlberkiloz (%38), KS (%11) ve CMV hastaliginin (%10) en sik goriilen AIDS tanimlayici
hastaliklar oldugu bulunmustur (89). Cin’de {iglincli basamak bir hastanede 2009-2012 yillari
arasinda basvuran HIV infeksiyonu tanili 834 kiside gelisen firsat¢1 infeksiyonlar incelenmis
ve en sik sirastyla tiiberkiiloz, kandidiyaz, PCP ve CMV hastalig1 oldugu gortilmiistiir (92).
Bizim ¢alismamizda en sik saptanan firsatg1 infeksiyonlar literatlirle uyumlu sekilde sirasiyla
orofaringeal kandidiyaz (%35.8), CMV hastalig1 (%22.2), PCP (%14.1) ve tiberkllozdur
(%13.5).

Evli olgularda FI gériilme sikliginin daha yiiksekti (p=0.011). Bu durumun evli kisilerin
HIV infeksiyonu tanisin1 daha ge¢ donemde almalariyla iliskili oldugu disiiniildii. Cinsiyete
gore degerlendirildiginde Fi tamili kadinlarn %87.5%i, erkeklerin %50’si evliydi. Evli
kadinlarin erkeklere gore Fi igin ¢ok daha riskli oldugu gériildii. Evli kadinlarin hepsinin esleri
de HIV’le infekteydi ve kadinlarm HIV infeksiyonu agisindan bagska bir risk faktori yoktu. Bu
durum virusun esleri aracilifiyla kadinlara gegtigini diistindiirdii. Malavi’de HIV’le infekte
kadinlarin deneyimlerinin incelendigi bir ¢alismada evliligin kadinlarda HIV infeksiyonu i¢in
bir risk faktorii olabilecegi one siiriilmiistiir (93). Esler HIV statiisiinii sadakatsizliginin bir
kanit1 olacagini diigiinmesi sebebiyle birbiriyle paylasmaktan ¢ekinir ve bu da serodiskordan

ciftler icin infeksiyon tanisinin gecikmesine sebep olur.

Olgularm 73’iinde Fi tanistyla HIV infeksiyonu tanisi ayni anda konuldu. Bu kisilerin
HIV infeksiyonu tanisini gesitli sikayetleri sebebiyle hastaneye basvurduklari sirada aldigi
gorildi (p<0.001). 13 kisiyse HIV infeksiyonu takibi sirasinda FI tanis1 aldi. Bu kisilerin
%353.9’unun ART uyumu diisiik ve ¢ok diisiiktii. Hindistan’da 457 kisinin ortanca 15 ay slreyle
takip edildigi bir prospektif kohort ¢alismada FI insidansi ileri yas gruplarinda, erkeklerde,
CD4+ T lenfositi sayis1 diisiik olan ve ART almayanlarda daha yiiksekti. Fi gelisme sikliginin
CD4+ T lenfositi sayilarinin diismesiyle orantisal olarak arttigi gosterildi (94). Bizim
calismamizda da FI tamli kisilerin yas ortalamasimin daha yiiksek, tan1 yasinin ileri, VKI’sinin
diisiikk oldugu bulundu. Cin’de firsat¢1 infeksiyon prevelansinin arastirildigi bir ¢aligmada
cinsiyet, yas, egitim durumu, medeni durum, CD4+ T lenfositi sayis1 ve HIV viral yiikii FI ile

iliskili bagimsiz risk faktorleri olarak bulunmustur (95). Etiyopya’dan yapilan bir ¢alismada
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medeni durum, alkol alimi, ART uyumu, CD4+ T lenfositi sayis1, Hb, VKI diisiikliigii ve
onceden Fi gecirme dykiisii FI gelisimi i¢in risk faktdrleri olarak bulunmustur (96). Cin’de 834
kisinin incelendigi baska bir ¢alismada, bu kisilerin 810’unda FI vardi, kisilerin basvuru
anindaki tetkiklerinde Hb, CD4+ T lenfositi sayis1 ve HDL diistikliigii oransal olarak daha fazla
saptanmistir (92). Bizim ¢alismamizda da kisilerin Fi tanis1 aldig1 andaki 16kosit, Hb, trombosit,
lenfosit, CD4+ T lenfositi ve CD8+ T lenfositi sayisinin daha diisiik oldugu belirlendi
(p<0.001). CD4+ T lenfositi ortalamasi1 Fi olanlarda 132.15 + 187.47 /ul iken olmayanlarda
458.51 + 257.26 /ul idi (p<0.001).

Tedavi edilmemis HIV infeksiyonunun dogal seyri sirasinda HIV viral yiikiiniin
artmastyla beraber CD4+ T lenfositi sayisinda azalma olur. Infeksiyona yanit olarak CD8+ T
lenfositi sayisinda artis meydana gelir ve bu da CD4/CDS oraninda azalmayla sonuglanir (97).
Tedavi edilmemis olgularda infeksiyonun ilerlemesiyle birlikte kisilerde immiinosiipresyon
gelisir ve FI goriilme siklig1 artar. Bununla iliskili olarak ¢alismamizda FI tamili kisilerde
ortalama CD4/CDS8 oran1 0.17 + 0.24 iken, Fi olmayan kisilerde bu oran 0.51 + 0.38 olarak
belirlendi. Yani FI olmayan kisilerde CD4/CDS8 orani, FI olanlardan yaklasik 3 kat daha yiiksek
saptand1 (p<0.001). HIV RNA kopya sayisi da ayn1 sebeple Fi olan kisilerde anlamli oranda
yiiksekti (p<0.001). Birgok ¢alismada da bu durumu destek nitelikte bulgular bulunmustur (98,
99, 100). CMV infeksiyonunun CMV’ye 6zgii CD8+ T lenfositlerin sayisinda artisa sebep
olarak CD4/CD8 oranimi diistirdiigi bilinmektedir (101). Bizim ¢alismamizda da CMV
hastalig firsatg1 infeksiyonlarin yaklasik dortte birini olusturmaktadir (%22.3). Bu durumun FI
tanili kisilerde tespit edilen CD4/CDS8 oranindaki diisiikliige katkis1 olabilecegi diisiintildii.
LDH diizeyinin FI gelisimi igin bagimsiz bir éngoriicii oldugu bulundu (p=0.025). LDH
seviyesi ve FI gelisimi arasindaki bu iliskiyi ¢alismamizdaki PCP tamli olgu oranminin yiiksek
olmasi aciklamaktadir. ABD’de solunum sikayetiyle hastaneye bagvuran ve %64.3’liniin PCP
tanist aldigi HIV infeksiyonu tanili kigilerin incelendigi bir ¢alismada olgularin serum LDH
diizeyi normalin tstiinde tespit edilmistir. PCP tanisi alan kisilerle digerleri karsilastirildiginda
da LDH dizeyinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu ve prognostik bir gosterge olarak
kullanilabilecegi one siiriilmistiir (102). Calismamizda da LDH diizeyi ortalamasi PCP tanili
kisilerde 582.00 + 553,30 IU/I, digerlerinde 235,57 + 199,54 1U/It bulundu. En sik IL-6, CRP
ve D-dimer olmak (izere birgcok biyobelirte¢ HIV infeksiyonu tanili kisilerde gelisebilecek
cesitli olaylarin 6n gordiiriictisii olup olmadigi noktasinda arastirilmistir. Daha 6nce ART
kullanmamig HIV infeksiyonu tanili kisilerin baslangic CRP, IL-6, D-dimer ve hyalironik asit

diizeylerinin AIDS tanimlayict hastalik ve mortalite gelisimiyle iliskisini inceleyen bir
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caligmada incelenen tiim biyobelirteglerin yliksekliginin AIDS tanimlayici hastalik ve mortalite
gelisme riskinin artigiyla iliskili oldugu gosterilmistir (103). Bagka bir ¢alismada IL-6 ve CRP
seviyelerinin yiiksek olmasmin FI gelisimi i¢in bagimsiz risk faktdrii oldugu bulunmustur
(104). Calismamizda da FI tamisi1 alan kisilerde CRP diizeyi anlamli oranda daha yiiksek
saptanmis olmakla birlikte diger ¢alismalardan farkli olarak ¢ok degiskenli regresyon analizi
yapildiginda CRP’nin Fi gelisimi icin bagimsiz bir risk faktorii olmadigi gdsterilmistir
(p=0.094). HIV infeksiyonu tanili kisilerde aminotransferaz enzim anormalliklerinin birgok
sebebi vardir. HBV/HCV koinfeksiyonu, ART, Fi’ler (CMV hastaligi, mikobakteri
infeksiyonlar1 vs.), maligniteler (lenfoma, Kaposi sarkomu vs.), diger ilaglar, madde ve alkol
kullanimi1 6nde gelen sebepler arasinda sayilabilir. Virusun kendisi de hepatositte direkt
inflamasyona sebep olabilir (105, 106). Calismamizda elde edilen laboratuvar verilerinin
kisilerin ART kullanimindan once elde edilmis olmasi sebebiyle aminotransferaz yiiksekligi
sebepleri igerisinde ART kullaniminin yer almadigi bilinmektedir. Diger tiim sebeplerin Fi
tanili kisilerde AST dizeyinin normal sinirlar igerisinde olsa bile digerlerinden daha yiiksek

saptanmastyla iliskili olabilecegi diigiiniildi (p=0.001).

Baz1 firsat¢1 infeksiyon tiirleri i¢in kisi sayisinin az olmasi verilerin yanlis
degerlendirilmesine yol agabilecegi icin FI tiiriine gére yapilan degerlendirme en sik saptanan
dort firsat¢1 infeksiyon (orofaringeal kandidiyaz, CMV pnémonisi, PCP ve tuberkiiloz) icin
yapildi. HIV infeksiyonu tanili kisilerde CD4+ T lenfositi sayisinin FI gelisimini tahmin etme
giiciiniin incelendigi bir calismada kisilerin FI tan1 anindaki ortalama ve ortanca CD4+ T
lenfositi say1s1 belirlenmistir. Bu ¢alismada CD4+ T lenfositi say1s1 <500 /mm? oldugunda ilk
ortaya c¢ikan firsat¢r infeksiyonlarin tlberkiiloz ve orofaringeal kandidiyaz oldugu
gosterilmistir. CD4+ T lenfositi sayis1 <100 / mm3 oldugunda PCP, toksoplazmoz, kriptokokoz,
ozofageal kandidiyaz, MAC ve kronik HSV infeksiyonu, <50 /mm? oldugunda CMV retiniti
gorilme sikliginin arttigi bulunmustur (107). Calismamizda CD4+ T lenfositi sayist >200 /ul
olan FI tanil kisiler incelendiginde biiyiik ¢ogunlugu tiiberkiiloz ve orofaringeal kandidiyaz
tanil1 kisilerin olusturdugu goriildii. Bu veri yiiksek CD4+ T lenfositi sayisinda da bu firsatg1
infeksiyonlarin gelisme ihtimalinin arttigmni destekler niteliktedir. Buna karsiik CMV
pnémonisi ve PCP tanili kisilerin sirasiyla %91.3 ve %95.2’sinin CD4+ T lenfositi sayis1 <200
/ul idi. Dért FI tiirii igin de ortanca CD4+ T lenfositi say1s1 ve CD4/CD8 oran1 benzer bulundu.
Bu dort FI incelendiginde en yiiksek hastane yatis1 ve mortalite oran1 PCP tamli kisilerde

bulundu. Cin’de HIV infeksiyonu tanili kisilerde gelisen FI tiirlerinin incelendigi bir ¢aligmada

81



benzer sekilde PCP en sik mortalite, {iclincii en sik hastane yatis sebebi olarak bulunmustur

(92).

HIV infeksiyonu tanili kisilerin %6.7’sinde ATM tespit edildi. Bu olgularin 15 %57.7’si
KS, %42.3’i Hodgkin dis1 lenfomadir. Cin’de yapilan bir ¢aligmada incelenen olgularin
%?2.1’inde Hodgkin dis1 lenfoma, %0.8’inde KS gelistigi goriildii (92). Ulkemizde yapilan bir
calismadaysa KS goriilme oran1 %2.9, lenfoma goriilme orani %0.7 bulunmustur (82). 1998-
2003 yillar1 arasinda takip edilen HIV infeksiyonu tanili 115 kisinin incelendigi baska bir
calismada KS ve Hodgkin dis1 lenfoma goriilme orani iki hastalik icin de %1.7 olarak
bulunmustur (108). Istanbul’da ikinci ve {igiincii basamak hastanelerin i¢inde bulundugu bir
caligma grubunun 1998-2016 yillar1 arasinda takip edilen HIV infeksiyonu tanili 1872 kisideki
malignite prevelansi ve mortalite analizinin yapildig1 bir ¢alismada 35 kiside ATM tespit
edilmistir. Tim kisiler degerlendirildiginde KS gorilme oran1 %1.2, Hodgkin dis1 lenfoma
gorulme orani %0.6 bulunmustur (109). Bizim ¢alismamizda HIV infeksiyonu tanili kisilerin
%3.9’unda Kaposi sarkomu, %2.8’inde Hodgkin dis1 lenfoma oldugu goruldi. Merkezimizin
tiglincli basamak bir iniversite hastanesi olmasi, tani imkénlarinin gelismis olmasi ve
hematoloji-onkoloji alaninda iilkemiz i¢in 6nemli hizmetler veren bir merkez olmasi sebebiyle

oranlarin diger ¢aligmalara kiyasla yiiksek saptandigi diistiniildii.

ATM tanili kisilerde yas ve tani yaginin daha ileri oldugu bilgisi literatiir bilgisiyle
uyumluydu (109). Calismamizda ATM tanili kisilerin VKI ortalamas: diger kisilere kiyasla
diisiik bulundu. ATM’lerin HIV infeksiyonu tanili kisilerde metabolizma hizlanmasina sebep
olarak kilo kaybma neden oldugunu ileri siiren g¢alismalar olmasma ragmen (110, 111)
literatiirde VKI ile ATM gelisimi arasinda dogrudan iliski oldugunu gdsteren bir galigma
bulunamamistir. Calismamizdaysa VKI, ATM gelisimi icin bagimsiz bir risk faktorii olarak

bulundu (p=0.010).

ATM tanil kisilerin hepsi ge¢ donemde basvuran kisi olarak degerlendirilmektedir ve
%73.1’inde CD4+ T lenfositi sayis1 <350 /ul bulunmustur. Bu olgularda ge¢ donemde basvuru
ve ileri evre hastalikla iliskili olarak Hb, trombosit, lenfosit, CD4+ T lenfosit sayisinin diisiik,
HIV RNA kopya sayisinin yiiksek oldugu bulundu (p<0.001). Longitudinal Studies of the
Ocular Complications of AIDS ¢alisma grubunun ART ¢aginda firsat¢1 infeksiyon ve malignite
risk faktorlerini belirlemek icin yaptig1 bir ¢alismada kullanilan ART rejiminden bagimsiz
CD4+ T lenfositi < 200 /pl ve HIV RNA kopya sayisinin yiiksek olmasi durumunda ATM

riskinin arttig1 gosterilmistir (112). HIV infeksiyonu tanili kisilerdeki inflamatuar parametre
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seviyeleriyle malignite gelisme riski arasindaki iliskiyi arastiran bir ¢calismada CRP ve IL-6
seviyesindeki yiikseklik malignite gelisme riskinin artisiyla iliskilendirilmistir (113).
Calismamizda da ATM tanili kigilerde CRP diizeyi daha yiiksek saptanmis olmakla birlikte cok
degiskenli regresyon analizi sonuglart CRP ve ATM gelisimi arasinda anlamli bir iligki
saptamadi (p=0.493). ATM tanis1 olmayan kisilerde ortalama CD4/CD8 oran1 0.45 + 0.32 iken,
ATM tanili kisilerde 0.22 = 0.23 bulundu. Malignitesi olmayan kisilerde CD4/CD8 orani
yaklasik 2 kat daha yiiksekti (p<0.001). Collaboration of Observational HIV Epidemiological
Research Europe grubu tarafindan yapilan bir ¢calismada ART altinda 9 ay igerisinde virolojik
yanit alinan kisilerde malignite gelisimi i¢in risk faktorleri analiz edilmis. Takip edilen 56 708
kisinin 221’inde Kaposi sarkomu, 187’sinde Hodgkin dis1 lenfoma saptanmis. Virolojik kontrol
sonrast Kaposi sarkomunun ortanca 9 ay (2-37), Hodgkin dis1 lenfomanin 18 ayda (7-47)
gelistigi goriilmiis. CD4/CD8 orannin diisiikliigi KS i¢in, CD8+ T lenfositi sayisinin
yiiksekligiyse Hodgkin dis1 lenfoma igin riski artiran sebepler olarak bulunmustur (114).
Calismamizda iki malignite karsilastirildiginda KS tanili kisilerde CD8+ T lenfositi
ortalamasinin (p=0.417) istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha yiiksek, CD4/CD8 oraninin
(p=0.839) daha diisiik oldugu goriildii. Degerlendirilen kisi sayisinin az olmasi sebebiyle

verinin literatiirle uyusmadig diistiniildii.

ATM tanisini 17 kist HIV infeksiyonu tanisiyla ayn1 anda, 9°u HIV infeksiyonu takibi
sirasinda aldi. Takibi sirasinda tani alan kisilerin 6’sinda Hodgkin disi lenfoma, 3’tinde KS
gelistigi goriildii. HIV infeksiyonu tanili kisilerde ATM gelismesini Onlemenin en iyi
yollarindan birinin erken ve etkili ART’ye baglamak ve ART’ nin diizenli kullanim1 oldugunu
gosteren ¢alismalar mevcuttur (115). Bu sebeple kisilerin ART kullanimi ve uyumu
degerlendirildiginde Hodgkin dis1 lenfoma gelisen 4 (%66.7) kisinin ART uyumu yuksek, 2
(%33.3) kisinin ART uyumu ¢ok diisiiktii. ART uyumu yiiksek olup Hodgkin dig1 lenfoma
tanist alan 4 kisi degerlendirildiginde, 2’sinin uzun zamandir diizenli ART aldig: saptand1. Bir
kisinin ART nin birinci ayinda diger bir kisinin de ART’ nin {i¢iincii ayinda Hodgkin dist
lenfoma tanis1 aldig1 goriildii. KS gelisen kisilerin hepsinin ART uyumu yiiksekti. Fakat bu
bulgu ayrimtili bir sekilde degerlendirildiginde KS tanis1 alan 2 kisinin tan1 aninda heniiz
ART’ye baslamamis oldugu goze carpti. Takibinde ATM gelisen kisilerin 6 (%66.7)’sinin etkili

ART kullanimi1 ve tedavi uyumu olmadig1 goriildii.

Geg donemde bagvuru HIV infeksiyonuyla iligkili mortalite ve morbiditenin artigiyla

yakindan iligkilidir (116). Kisilerin hastaligin erken doneminde hastaneye bagvurmasi erken
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donemde tedaviyi beraberinde getireceginden infeksiyonun ilerleyisinin ve bagka kisilere
bulagmasinin 6niine gegilebilir. Bu sebeple toplumda ge¢ donemde bagvuruya sebep olabilecek
faktorlerin irdelenmesi ve buna yonelik erken tani ve tedavi stratejilerinin gelistirilmesi
onemlidir (117). Ge¢ donemde basvuran kisilerin oran1 Avrupa’da ve iilkemizde hala oldukca
yiiksektir. DSO verilerine gore Avrupa’da ge¢ dénemde tani alan kisilerin orani1 bdlgeden
bolgeye degisiklik gdstermekle birlikte ortalama %55, ileri evre hastalik goriilenlerin oran1 %34
olarak bildirilmistir (81). Ulkemizdeki duruma baktigimizda Korten ve arkadaslarinin (78)
merkezimizde takip edilen HIV infeksiyonu tanili kisileri de igeren bir ¢alismasinda geg
donemde basvuru orani %52 .4, ileri evre hastalik oran1 %30.6 olarak bildirilmistir. Daha yakin
tarihli yapilan baska bir ¢alismadaysa ge¢ donemde bagvuru orani %49.4, ileri evre hastalik
orant %25.5 bulunmustur (118). Calismamizda da bu verilere benzer sekilde olgularin %50.4
"linlin merkezimize ge¢ donemde bagvurdugu, %29.3’iiniin hastaligin ileri evresinde oldugu
saptandi. Klinik sikayetlerle hastaneye bagvuran kisilerin rutin saglik kontrollerinde saptanan
kigilerden daha ge¢ donemde tanmi aldigir goruldi (p<0.001). Giiney Kore’den yapilan bir
calismada da benzer bir sonuca ulasilmistt (119). Ulkemizde yapilan iki galismada seneler
icerisinde ge¢ donemde bagvuran kisi oraninda anlamli bir bigimde azalma oldugu
gosterilmistir. Calismalarin ilkinde 2003-2016 yillar1 arasinda (118) ikincisinde 1996-2015
yillar1 arasinda HIV infeksiyonu tanisi alan kisiler incelenmistir (89). Calismamizda 2013-2022
yillar1 arasinda HIV infeksiyonu tanisi alan kisiler incelendi ve ilk bes yillik donemde olgularin
%354.5’inin, son bes yillik donemde olgularin %47.9’unun ge¢ donemde basvurdugu goriildii.
Bizim calismamizda da seneler igerisinde ge¢ donemde basvuran olgularda oransal olarak bir
azalma tespit edilmekle birlikte hastalarin yaklagik yarisinin h&la hastaneye ge¢ dénemde
basvurdugu ortaya kondu. Ge¢ donemde basvuran kisilerde erken donemde basvuran kisilere
kiyasla mortalite ve morbidite gelisme orani daha yiiksek, hastaneye yatis oranlar1 ve tibbi
bakim i¢in harcanan maliyet daha fazladir (120). Bizim ¢alismamizda da ge¢ donemde basvuran
kigilerin hastaneye yatis oran1 (p<0.001), hastanedeki yatis siiresi (p=0.004) ve 6liim orani

(p<0.001) erken dénemde basvuran kisilere kiyasla yiiksek saptandi.

HIV’in hematolojik etkileri virusun tanimlandigi zamandan bu yana arastirilmaya
devam etmektedir. HIV infeksiyonunun hematopoetik progenitor hiicreler iizerindeki dogrudan
ve dolayl etkileri, hematopoez sirasinda hiicre proliferasyonunu ve farklilasmasini etkileyerek
kemik iligi homeostazini bozar. Bunun sonucunda tim hticre serilerinde azalma meydana gelir
(121). 1987 yilinda HIV infeksiyonu tanili 102 kisinin incelendigi bir ¢caligmada hastaligin

AIDS evresinde olan kisilerde l6kosit, notrofil, lenfosit, trombosit sayisinin ve hematokrit
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dizeyinin diger kisilere kiyasla diisiik oldugu ortaya konmustur (122). 2020 yilinda yapilmis
baska bir ¢calismada aneminin, HIV infeksiyonuna en sik eslik eden hematolojik anormallik
oldugu belirtilmistir. Yine ayni ¢alismada anemi, mutlak lenfosit sayisi1 ve trombositopeniyle
CD4+ T lenfositi sayilar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur (123).
Calismamizda ge¢ donemde basvuran kisilerin %93.9’unun CD4+ T lenfositi sayis1 <350 /ul
idir ve bu kisilerde ileri evre hastalikla iliskili olarak erken donemde basvuran kisilere kiyasla
hiicre serilerinde diislikliikk saptanmasi beklenir. Bunu destekleyecek sekilde ge¢ donemde
basvuru yapan kisilerde bagvuru anindaki l16kosit, trombosit, nétrofil, lenfosit sayisi, Hb ve
MCYV diizeyi daha diisiik saptandi (p<0.001). Bu kisilerin viicut kitle indeksi de daha diistiktii
(p=0.017). Literatiir incelendiginde VKI diisiikliigiiniin sitopeni gelismesinde bagimsiz bir risk
faktorii oldugu bir calisma goze carpmaktadir (124). Subbaraman ve arkadaslar1 (125) VKIi
diisiikliigliyle anemi arasindaki iliskiyi, kaynaklarin sinirli oldugu yerlerde besin eksikliklerine
ve yetersiz beslenmeye baglamistir. VKI diisiikliigiiniin ileri evre hastalik ve AIDS tanimlayict
hastalik gelisimiyle iliskili oldugu da galismalarda gosterilmistir (126). HIV gostergeleri
incelendiginde ge¢ donemde bagvuru yapanlarda CD4+ T lenfositi sayisi, CD8+ T lenfositi
say1s1 ve CD4/CDS orani daha diisiik, HIV RNA kopya sayist daha yiiksek saptandi (p<0.001).
Italya’da yapilmis genis bir kohort calismasinda da CD8+ T lenfositi sayisindaki diisiikliik ve
HIV RNA kopya sayisindaki yiikseklik hastaligin klinik progresyonuyla iligkili bulunmustur
(127). Geg donemde basvuran kisilerde bagvuru anindaki AST, LDH ve CRP degerleri de daha
yiksek saptandi (p<0.001). Ge¢ donemde basvuru beraberinde bir¢ok probleme yol agtig1 i¢in
bu kisilerde eslik eden firsatg1 infeksiyon, malignite, viral yiikiin fazla olmas1 gibi durumlar
sebebiyle aminotransferaz, LDH ve inflamatuar belirte¢ yiiksekliklerinin daha sik goriildigii
distintildii. Yiiksek LDH seviyelerinin HIV infeksiyonu tanili kisilerde mortaliteyle iliskili
oldugunu destekleyen bir ¢caligma da mevcuttur (128).

Geg donemde bagvuruya sebep olabilecek psikolojik, davranigsal, demografik ve yapisal
degiskenler cesitli ¢alismalarda incelenmistir (129). Bu caligmalarda erkek cinsiyet (130),
heteroseksiiel iliski (131), yasl olmak (132), egitim seviyesinin diisiik olmas1 (133, 134) ge¢
donemde basvuru icin risk faktorleri olarak gosterilmektedir. Calismamizda da literatiirle
benzer sekilde ge¢ donemde basvuran kisiler daha yagh ve evli kisilerdi. Egitim seviyesi diisiik
olan kisi oran1 da bu grupta daha fazlaydi. Bu sosyodemografik 6zelliklere sahip kisiler HIV
infeksiyonu agisindan riskli olduklarinin ¢cogunlukla farkinda degildir. Farkinda olsalar dahi
HIV infeksiyonu tanili kisilere yapilan damgalama ve ayrimcilik sebebiyle, kisiler infekte olup

olmadiklarmi o6grenmekten, HIV'e maruz kalma risklerini azaltmak icin yapilacaklar
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arastirmaktan gekinirler (135). Kisiler infeksiyonun erken doneminde HIV infeksiyonuyla
iliskili olsun veya olmasin herhangi bir sikdyetle hastaneye basvurduklarinda da saglik
personelinin hastalikla ilgili farkindalig1 ve bilgi eksikligi sebebiyle HIV infeksiyonu tanisinin
erken konulma firsat1 kagabilir (136). Bu sebeple infeksiyon a¢isindan risk altinda olan kisilere
erken donemde tan1 konulabilmesi i¢in ulusal tarama programlari olusturulmalidir. CDC 2006
yilinda yetigkin, adolesan ve hamile kadinlarda HIV infeksiyonu taramasi i¢in ¢esitli Onerilerde
bulunmustur. Bu 6neriler 1s18inda 15-65 yas arasindaki tiim kisilere reddetmedikleri takdirde
testin yapilacagi bildirildikten sonra ayr1 bir yazili onaya gerek olmadan yasam boyunca en az
bir kez, infeksiyon agisindan riski yiiksek olanlarda ise yilda en az bir kez olacak sekilde tarama
testi yapilmalidir. Hamile kadinlarin hepsi i¢in HIV infeksiyonu tarama testi rutine dahil
edilmeli, infeksiyon oranlarinin yiiksek oldugu bolgelerde 3.trimesterda test tekrarlanmalidir
(137). Ulkemizde 2019 yilinda yenilenen HIV/AIDS Tan1 ve Tedavi Rehberi’nde HIV testinin
goniilliiliik esastyla yapilmasi, test 6ncesi bilgilendirme ve sonrasinda yazili ya da sozlii onam
alinmasi gerektigi belirtilmektedir (138). Kan ve organ dondrleri, kayith seks isgileri icin HIV
testi yapilmasi zorunludur, gebe kadinlar i¢in bdyle bir zorunluluk bildirilmemistir. Evlilik
oncesi ve cerrahi operasyon Oncesi taramalarin yapilmasi da desteklenmektedir (139). Bu
sebeple Ulkemizde erken dénemde HIV infeksiyonu tanisi gogunlukla kisinin HIV infeksiyonu
acisindan farkindaliginin ytiksek olmasi ve kendi istegiyle tarama testi yaptirmasi sayesinde
konulabilmektedir. Ge¢ donemde basvuruya sebep olabilecek tiim bu degiskenler yalnizca tani
icin bir engel olusturmakla kalmaz, kisinin tedaviye erisimini ve sonrasindaki takibini de
olumsuz etkiler. Ge¢ donemde basvuran kisilerin takipleri incelendiginde de tedavi uyumlarinin
oldukea diisiik oldugu goze ¢arpti (p<0.001). ART uyumu ve ge¢ donemde basvuru arasinda
anlaml1 bir iliski oldugu bulundu (p=0.024). Ulkemizde yapilacak kapsamli calismalarla gec
donemde basvuruya sebep olan faktorlerin ve ge¢ donemde basvuru igin riskli olan
poplilasyonun belirlenmesi infeksiyonun kontrolii i¢in olduk¢a 6nemlidir. Bu ¢alismalardan
elde edilen bilgiler 15181nda ulusal kontrol programlari olusturularak HIV infeksiyonu tanisi i¢in

hedeflenen popiilasyona ulasilmasi saglanmalidir.

389 kisinin %22.4’1 hastaneye yatirilarak takip edildi. Yatirilarak takip edilen kisilerin
%74.7’sinde FI, %17.2°sinde ATM, %9.2’sinde hem FI hem de ATM tanis1 oldugu goriildii.
Yatirilan kisilerin %87.3’{i merkezimize ge¢ donemde basvurmustu. FI, ATM ve ge¢ dénemde
basvurunun hastane yatisi i¢in 6nemli risk faktorleri oldugu bulundu. Senoglu ve arkadaslarinin
(77) 2015-2018 yillar1 arasinda ikinci basamak bir devlet hastanesine bagvuran HIV
infeksiyonu tanili 629 kisiyi inceledigi bir calismada 54 (%8.6) kisiye ilk hastane bagvurusunda
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yatis karar1 verilmisti. Bu kisilerin %44.4’linde orofaringeal kandidiyaz, %38.9’unda
tlberkiiloz, %16.6’sinda PCP tanist vardi. Calismamizda yatirilarak takip edilen kisilerde
benzer oranda CMV hastaligi (%20.7) ve PCP (%23) varken, tiiberkiloz goriilme orani diisiik
(%14.9) saptandi. Bu durumun merkezimizde akciger tiiberkilozu tanili hastalarin takibinin
Gogiis Hastaliklar1 birimiyle beraber gergeklestirilmesi ve olgularin bir kisminin yatiginin ilgili
birimde yapilmasi sebebiyle oldugu diisiiniildii. AIDS tanimlayic1 malignitelere bakildiginda
%60’1nda Hodgkin dis1 lenfoma, %40’1inda Kaposi sarkomu tanisi oldugu goriildii.

Takip sirasinda 389 kisinin %3.9 "unda mortalite gelisti. Bu oran ge¢ donemde basvuran
kisilerde %7.1, ATM tamli kisilerde %11.5, FI tanili kisilerde %15.1°di. FI, ATM ve ge¢
donemde bagvurunun mortalite i¢in 6nemli risk faktorleri oldugu belirlendi. Bilek ve
arkadaslarinin (140) HIV infeksiyonu tanili 336 kiside mortalite verilerini analiz ettigi bir
calismada ATM ve Fi’nin en sik mortalite sebebi oldugu ortaya konmustur. HIV infeksiyonu
tanil kigilerde malignite prevalans ve mortalitesinin incelendigi bagka bir ¢calismada en yiiksek
mortalite oran1 ATM tanili kisilerde tespit edilmistir. Ayni calismada malignite disindaki 6lim
sebepleri icerisinde tiberkiloz, toksoplazmoz, kriptokokoz, PCP ve sepsis yer almaktadir
(109).

On yillik takip stireci farkli iki bes yillik donem olarak incelendiginde ikinci bes y1llik
donemde tan1 alan kisi sayisinin yaklasik iki katina ¢iktig1 ve yas ortalamasinin daha diisiik
oldugu goriilldi. Resmi veriler ve iilkemizden yapilan diger calismalar da bu durumu
desteklemektedir (22, 141). Ikinci bes yillik donemde erkek cinsiyette, cinsel yonelimini
homoseksiiel olarak bildiren kisi oraninda artis goriildii. Bu tilkemizde yapilan bir¢ok calismada
da benzer bulunmustur (89, 142, 143). Bu iki veri bir arada degerlendirildiginde toplumdaki
HIV infeksiyonu sayisindaki artiginin 6n planda erkeklerle seks yapan erkek olgularin artigiyla
aciklanabilecegi sonucuna varildi. Tkinci bes yillik dénemde ge¢ donemde basvuru, hastaligin
ileri evresinde basvuru ve CDC kategori C evresinde basvuru oranlari azaldi. CD4+ T lenfositi
say1s1 ortalamasinin yillar i¢inde arttig1 géze capti. Bu birgok ¢alismada da benzer sekildeydi
(89, 131). Bununla iliskili olarak da Fi ve ATM gériilme orani ikinci bes y1llik dénemde azaldi.
Geg¢ donemde bagvuru ve ileri evre hastalik oransal olarak azalmasina ragmen Veri istatistiksel
olarak anlamli degildi. Ge¢ donemde basvuru oraninda belirgin azalma olmamasi iilkemizdeki
tarama testi yaklasimmin dogru kisi ve gruplari hedeflemedigini ve bu konuda yetersiz

kalindigin1 diisiindiirmektedir.
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Tedavide INSTI grubu ajanlarin tercih edilme oraninin (%98.36) son bes yillik
donemdeki belirgin artist bu grubun potent etkili, yan etki profili agisindan giivenli ve
kullaniminin kolay olmasiyla iligkilidir. Kisilerin ART uyumunu degerlendirmek igin farkli
yontemler kullanilmaktadir. Calismamizda ART uyumunun degerlendirilmesi igin kisinin bu
konudaki beyani esas alindi. ART uyumu diisiik ve ¢ok diisiik olan kisiler i¢in uyumu etkileyen
faktorlerin ek degerlendirilmesi yapilmadi. Bunu arastiran ¢alismalar incelendiginde kisilerin
ART uyumunu etkileyen ¢esitli faktorlerin oldugu goriildi. Bunlar ek ilag kullanimi, alkol
kullanim, yas, cinsiyet veya etnik kdken gibi kisi faktorleri; dozlama karmasikligi, hap sayisi
veya gida gereksinimleri gibi ilag rejimi kaynakli faktorler; saglik sistemi isleyisiyle iliskili
faktorlerdi (144). Calismamizda ART uyumunun son bes yillik donemde anlamli bir sekilde
arttig1 gosterildi. Sebep olabilecek faktorler irdelendiginde INSTI grubu antivirallerin glinde
tek tablet, gida kullanimindan bagimsiz ve kiigiik boyutlu formlar halinde kullanilabilir
olmasinin kigilerin ART uyumunu belirgin olarak arttirdigi sonucuna varildi. Merkezimizde
yapilan ve HIV infeksiyonu tanili kisilerdeki ART degisikliklerinin nedenlerini inceleyen bir
calisgmada ART degisikliginin ilk nedenin kiside ilacla iligkili intolerans veya toksisite
gelismesi, ikinci en sik nedenin de rejimin basitlestirilmesi oldugu gosterilmistir (145). ART
rejiminin basitlestirilmesi oncelikle kisilerin ART uyumunu arttirmaya yoneliktir. ABD’de
1999°da yapilan bir anket ¢alismasinin sonuglar1t HIV infeksiyonu olan kisilerde kullanilan
ilaglarin dozlama sikligindaki artisin ve gidayla kullanim iliskisinin olmasmin doz atlama
olasiligini arttirdigini gostermistir (144). ABD’de PI kullanan kisilerde ART uyumunu ve
sonuglarini degerlendiren baska bir ¢alismada tedavi uyumu yiiksek olan kisilerin hastanede
daha az giin yatirildigi, Fi ve mortalitenin goriilmedigi belirtilmistir (146). Calismamizda ikinci
bes yillik donemde yatis ve mortalitenin anlamli derecede azaldigi goriildi (p=0.009). Bu
durumun 6ncelikle hastaligin ileri evresinde bagvuran kisi sayisindaki azalmayla iligkili oldugu
diistintilse de ART uyumu yiiksek kisi sayisindaki artisin da bu azalmada etkili olabilecegi

diistiniildii.

Calismamizda COVID-19 pandemisinin HIV infeksiyonu tan1 ve takip siirecini nasil
etkiledigi arastirildi. Pandemi sirasinda diinyada ve tlkemizde HIV infeksiyonu tanili kisilerin
takibini yapan merkezlerin ¢ok biiyiik bir kism1 HIV infeksiyonu tani ve/veya tedavisi igin
hizmet veremedi. Bu durum Kkisilerin saglik hizmetine ulasimini aksatt1 ve infeksiyonun erken
doneminde tanm alma sansglarmin azalmasina sebep oldu. Fakat klinigimizde pandemi
doneminde ayaktan ve yatan hasta takibine ara verilmedi, saglik hizmeti sunumuna devam

edildi. Veriler incelenirken Icisleri Bakanlig1 karantina kararlar1 g6z oniinde bulundurularak
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pandemi dncesi donem, pandemi dénemi ve pandemi sonrasi donem tanimlandi. Merkezimize
bagvuran toplam HIV infeksiyonu tanili kisi sayisinin bu dénemlerde sirasiyla n=62, n=79 ve
n=83 oldugu goriildii. Bagvuran kisi sayilar1 yillara gore incelendiginde 2018, 2019, 2020 ve
2021 yil1 igin sirastyla n=40, n=32, n=73 ve n=51 oldugu goriildii. Yani pandemi déneminde
ve 2020 yili igerisinde pandemi 6ncesine kiyasla merkezimize bagvuran kisi sayisinda herhangi
bir azalma gorilmedi. istanbul’da HIV infeksiyonu tanil1 kisilerin takibinin yapildig1 Saglik
Bakanligi’na bagli iki merkezin de iginde bulundugu bir ¢alismada pandemi donemi olarak
tanimlanan 1 Nisan 2020-2021 tarihleri arasinda bagvuran kisi sayisinin pandemi Oncesi
doneme gore %58 azaldigr belirtilmistir (147). Belgika’da yapilan bir baska ¢aligmada 2020
yilinda 2019°a kiyasla tan1 alan kisi sayisinda %21.5 oraninda azalma oldugu s6ylenmektedir
(148). Klinigimizde pandemi dénemi boyunca ayaktan ve yatan hasta takibine ara verilmemesi
ve Istanbul’da HIV infeksiyonu tamli kisilerin takibini yapan Saghk Bakanligi’na bagh diger
hastanelerin pandemi déneminin bir kisminda ayaktan ve yatan hasta takibine ara vermek
zorunda kalmasi kisilerin merkezimize basvurmasina sebep oldu. Pandemi doneminde

tarafimiza bagvuran kisi sayisinda azalma olmamasi bununla iliskilendirildi.

Pandemi doneminde saglik hizmetine ulasimi aksayan kisilerin pandemi doénemi
sonrasinda saglik merkezlerine hastaligin ileri evresinde bagvurmasi beklenen bir sonugtur.
Almanya’da COVID-19 pandemisinin ge¢ donemde basvuru iizerine etkisinin incelendigi
retrospektif bir calisgmada ge¢ donemde bagvuru oraninin pandemi déneminde pandemi 6ncesi
doneme gore %40 oraninda arttig: gosterildi (149). Ulkemizde yapilan baska bir ¢alismadaysa
bu artis, CD4+ T lenfositi sayis1 <350 /pl olan kisi sayisinin pandemi doéneminde (Nisan 2020-
2021) pandemi Oncesi doneme (Mart 2019-2020) gore istatistiksel olarak anlamli bir artig
olmasiyla ifade edilmisti (147). Calismamizda HIV infeksiyonu tanili kisilerin ge¢ donemde
bagvuru oranlari incelendiginde pandemi 6ncesi ddnemde %50.0 (n=31), pandemi déneminde
%41.8 (n=33) ve pandemi sonras1 donemde %53.0 (n=44) oldugu goriildii. Pandemi 6ncesi
donemle karsilastirildiginda pandemi doneminde ge¢ donemde basvuran kisi oraninda azalma,
pandemi sonrasi donemde artis oldugu gorildi. Fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0.340). Italya’da pandemi déneminin HIV infeksiyonu tamli kisilere etkisinin incelendigi
baska bir ¢alismada pandemi 6ncesi donem (Mart-Temmuz 2019) ve pandemi doneminde
(Mart-Temmuz 2020) basvuran kisilerin verileri analiz edilmistir. Pandemi déneminde ge¢
dénemde basvurunun istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldigi gosterilmistir (p=0.004)
(150). Hollanda’da COVID-19’un HIV infeksiyonu takibine etkisinin arastirildigi bir caligmada

pandemi doneminde HIV testi yapilmasimmin mutlaka Onerildigi indikator gostergelerin
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(HBV/HCV, servikal displazi/kanser, lenfoma) sayisinda azalma olmakla birlikte lenfoma
tanisinda artis oldugu tespit edilmistir. Bu durum kisitlamalarin oldugu dénemde dahi klinik
durumu ciddi olan kisilerin hastane bagvurusunu gerceklestirdigini diisiindiirmektedir (151).
Calismamizda da bu diisiinceyi destekleyecek sekilde ATM goériilme oraninin pandemi 6ncesi
donemde %3.2, pandemi déneminde %5.1, pandemi sonrasi donemde %7.2 oldugu goriildii.
ATM oraninda pandemi donemi ve sonrasinda bir artis tespit edilse de fark istatistiksel olarak
anlamli degildi (p=0.565). Donemler firsatg1 infeksiyon varligina gore incelendiginde oranin
pandemi Oncesi donemde %24.2, pandemi déneminde %8.9, pandemi sonrasi donemde %27.7
oldugu goriildii. FI goriilme sikliginin pandemi sonras1 donemde pandemi donemine kiyasla
istatistiksel olarak arttig1 tespit edildi (p=0.007). Pandemi oncesi donemle kiyaslandiginda
pandemi doneminde firsatgr infeksiyon goriilme sikhiginin %63.2 azaldigr goriildii.
Guatemala’da yapilan bir ¢alismada da pandemi doneminde firsat¢1 infeksiyon tanisi konulan
kisi sayisinda pandemi ©Oncesi doneme kiyasla %67.9 azalma oldugu saptanmistir (152).
Italya’da yapilan baska bir calismada pandemi doneminde pandemi Oncesi donemle
karsilastirildiginda AIDS tanimlayici hastalik sikliginda azalma oldugu gosterilmistir (150). Bu
durum pandemi doneminde kisilerin SARS-CoV-2 ile infekte olma korkusu sebebiyle hafif
semptomlari oldugunda dahi hizlica hastane bagvurusunu gergeklestirmesi ve erken evrede tani

almasiyla iligkili olabilir.

Calismamizin bazi kisitliliklar1 vardir. Kisilerin verilerine poliklinik, servis dosyalar1 ve
hastane bilgi sisteminden wulagilmasi sebebiyle bazi verilerde eksiklikler mevcuttur.
Calismamizda kisilerin takipleri sirasindaki ART degisimleri, ilagla iliskili yan etkiler,
komorbidite  gelisimi, ART sonrast virolojik ve immiinolojik yanit verileri

degerlendirilmemistir.
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6. SONUC

Gilintimiizde HIV infeksiyonu tanili olgu sayisindaki artis devam etmekte ve bu artig 6n
planda erkek cinsiyet ve homoseksiiel cinsel temas varliginda ve gen¢ hasta grubunda
gorulmektedir. Tarama testi yapildig: sirada sikdyeti olmayan kisi oranindaki yiikseklik iilke
Ozelinde tarama stratejilerinin gelistirilmesinin Oonemini ortaya koymakta, ge¢ donemde
bagvuran kisi oranindaki yiikseklikse tarama testi yaklagiminin dogru kisi ve gruplar
hedeflemedigini, bu konuda yetersiz kalindigin1 diisiindiirmektedir. Ge¢ déonemde basvuru
oraninin yiiksek olmasi sebebiyle Fi ve ATM (lkemiz icin bilyiik bir problem olmaya devam
etmektedir ve COVID-19 pandemisi sebebiyle saglik hizmetine erisimin aksamasi da bu
duruma hizmet etmektedir. Cinsiyet ve cinsel yonelim farki olmaksizin, yasi ileri, evli, egitim
seviyesi ve VKI diisiik olan kisilerde Fi ve ATM gelisme riski daha yiiksektir. FI ve ATM nin
daha sik goriildiigii kisiler analiz edilerek risk faktorlerinin belirlenmesi, giiniimiizde COVID-
19 pandemisi sebebiyle daha sik karsilasacagimiz bu kisilerin tespiti i¢in yeni tarama

stratejilerinin gelistirilmesini saglayabilir.
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EK 2: HASTA TAKIP FORMU

T.C.
ISTANBUL UNIVERSITESI
ISTANBUL TIP FAKULTESI
INFEKSIYON HASTALIKLARI ve KLINIK MIKROBIYOLOJi
ANABILIM DALI

“fstanbul Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde Takip Edilen HIV-Pozitif Bireylerde Eslik Eden
Firsatcr Infeksiyonlarin ve HIV’le Iliskili Malignitelerin Sikhgmin Taranmasi ve
Takiplerinin Siirece Katkilar1” Calismas1 Hasta Takip Formu

Adi, Soyada:

Tc Kimlik No:

Protokol No:

Cinsiyet:

Cinsel yonelim:

Dogum tarihi:

Yas:

Medeni durum:

Vicut kitle indeksi:

Egitim durumu:

Meslek:

Eslik eden komorbid hastaliklar:
Kullandig ilaglar:

Sigara kullanimu:

Alkol kullanimi:

Madde kullanimi

Bulasma yolu:

ART rejimi:

ART uyumu:

Hepatit B koinfeksiyon varhgi:
Hepatit C koinfeksiyon varhgi:

HIV infeksiyonu tan tarihi:
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HIV infeksiyonu tam1 anindaki CDC hastalik evresi:

HIV infeksiyonu tam1 amindaki CD4(+) T lenfositi sayisi:
HIV infeksiyonu tam1 anindaki CD8(+) T lenfositi sayisi:
HI1V infeksiyonu tam1 anindaki CD4/CDS8 orani:

HIV infeksiyonu tam anindaki HIV-RNA kopya/ml diizeyi:
HIV infeksiyonu tam anindaki Lokosit sayisi:

HIV infeksiyonu tan1 amindaki Lenfosit sayisi:

HIV infeksiyonu tan1 amindaki Noétrofil sayisi:

HIV infeksiyonu tam amindaki Hb dizeyi:

HIV infeksiyonu tan1 anindaki Trombosit sayisi:

HIV infeksiyonu tan1 anmindaki kreatinin diizeyi:

HIV infeksiyonu tan1 anindaki AST diizeyi:

HIV infeksiyonu tan1 amindaki ALT diizeyi:

HIV infeksiyonu tan1 anindaki Total kolesterol diizeyi:
HIV infeksiyonu tan1 amindaki LDL diizeyi:

HIV infeksiyonu tan1 anindaki HDL diizeyi:

Firsatq infeksiyon tam tarihi:

Firsat¢i infeksiyon tiirii:

Firsate infeksiyon tan1 anmindaki CD4(+) T lenfositi sayisi:
Firsatci infeksiyon tami1 anindaki CD8(+) T lenfositi sayisi:
Firsatci infeksiyon tanm1 amindaki CD4/CD8 orani:

Firsatc infeksiyon tam1 anindaki Lokosit sayisi:

Firsatci infeksiyon tanm1 anindaki Notrofil sayisi:

Firsatc infeksiyon tan1 anindaki Lenfosit sayisi:

Firsatci infeksiyon tam1 anindaki Hb duzeyi:

Firsatci infeksiyon tan1 anmindaki Trombosit sayisi:
Firsatci infeksiyon tam1 anindaki HIV-RNA kopya/ml dizeyi:
Firsatci infeksiyon tan1 anindaki kreatinin diizeyi:
Firsatci infeksiyon tan1 amindaki AST diizeyi:

Firsatc infeksiyon tam1 anindaki ALT diizeyi:
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Firsatci infeksiyon tam1 anindaki Total kolesterol diizeyi:
Firsatc infeksiyon tam1 anindaki LDL diizeyi:

Firsatci infeksiyon tam1 anindaki HDL diizeyi:

HIV ile iliskili malignite tani tarihi:

HIV ile iliskili malignite tiirii:

HIV ile iliskili malignite tam1 anindaki CD4(+) T lenfositi sayisi:
HIYV ile iligkili malignite tam anindaki CD8(+) T lenfositi sayisi:
HIV ile iliskili malignite tan1 anindaki CD4/CD8 orani:

HIV ile iliskili malignite tam amindaki Lokosit sayisi:

HIV ile iliskili malignite tam1 anindaki Lenfosit sayisi:

HIV ile iliskili malignite tam1 anindaki Notrofil sayisi:

HIV ile iliskili malignite tam anindaki Hb duzeyi:

HIV ile iliskili malignite tam1 anindaki Trombosit sayisi:

HIV ile iliskili malignite tam1 anindaki HIV-RNA kopya/ml diizeyi:
HI1V ile iliskili malignite tan1 anindaki kreatinin diizeyi:

HIV ile iliskili malignite tan1 anindaki AST diizeyi:

HIV ile iliskili malignite tan1 amindaki ALT diizeyi:

HIV ile iliskili malignite tam1 anindaki Total kolesterol diizeyi:
HIV ile iliskili malignite tan1 anindaki LDL diizeyi:

HIV ile iliskili malignite tamn amindaki HDL diizeyi:
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