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KISALTMALAR

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

AIDS: Acquired Immune Deficiency Syndrome
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CDC: Centers for Disease Control and Prevention
CMV: Citomegaloviriis

DNA: Deoksiriboniikleik Asid

EBV: Ebstein Barr Viriis

ELISA: Enzyme-Linked Immunosorbent Assay
ETB: Etambutol

FDA: Food and Drug Administration

Fi: Fiizyon Inhibitorleri

GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

Gl: Giris Inhibitorleri

GIS: Gastrointestinal Sistem
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HAV: Hepatit A Virlis

HBV: Hepatit B Viriis
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HHV-8: Human Herpes Viriis -8

HIV: Human Immunodeficiency Virus
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RIF: Rifampisin

RNA: Riboniikleik Asid
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SSS: Santral Sinir Sistemi
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OZET

Amag: Calismamizda; klinigimizde yatarak tedavi goren HIV enfeksiyonlu
hastalarin sosyodemografik 6zellikleri, hastaneye yatis nedenleri, HIV iligkili
hastaliklari, komorbiditeleri, koenfeksiyonlari, CD4 T hiicre diizeyleri ve klinik
seyirlerini incelemek hedeflenmistir.

Gerec ve yontem: Arastirmada, Saghk Bilimleri Universitesi (SBU) Haseki Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigi’nde 2015-2017
yillart arasinda yatan HIV enfeksiyonlu 93 vaka incelenmistir. Veriler retrospektif
dosya kayitlarindan elde edilmistir. Elde edilen tiim veriler bu ¢alisma i¢in 6zel ola-
rak hazirlanmis olan bir bilgisayar dosyasina kaydedilmistir. Istatistiksel analiz i¢in

SPSS 15.0 for Windows programi kullanilmaistir.

Bulgular: Hastalarin %79,6’1 erkek, yas ortalamasi 42 bulunmustur. HIV iligkili
hastalik %61,3 oraninda saptanmistir. Hastaneye yatisa sebep olan en sik hastalik
tiiberkiiloz (%19,4) olarak saptanmisir. En sik komorbidite %53,8 oraninda anemi
olarak bulunmustur. Mortalite oran1 %9,7 saptanmistir. En sik mortalite nedeni
firsat¢1 enfeksiyonlar olarak bulunmustur. Ve 6len hastalarin CD4 T hiicre sayisi

200’1in altinda bulunmustur.

Sonuc¢: HIV enfeksiyonlu hastalarda firsat¢1 enfeksiyonlar hastaneye yatis ve 6liimiin

onde gelen nedeni olarak bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: HIV enfeksiyonu, firsatg1 enfeksiyonlar, hastaneye yatis, 6liim

nedeni
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ABSTRACT

Aim: In our study we aimed to investigate sociodemographic characteristics, causes
of hospitalization, HIV-related diseases, comorbidities, coinfections, CD4 T cell
levels and clinical course of HIV-infected patients receiving inpatient treatment in

our clinic.

Materials and Methods: In the study, 93 cases with HIV infection hospitalized
between 2015 and 2017 in the Infectious Diseases Clinic of Haseki Health Practice
and Research Center of Health Sciences University (SBU) were analyzed. The data
were obtained from retrospective file records. All data obtained were saved in a
computer file created for this study in particular. SPSS 15.0 for Windows software

was used for statistical analysis.

Results: Among the patients recruited, 79,6% were male and the mean age was 42.
HIV-related disease was found to be 61,3%. Tuberculosis was the most common
cause of hospitalization (19,4%). The most common comorbidity was anemia with a
rate of 53,8%. Mortality rate was 9,7%. The most common cause of mortality was
found to be opportunistic infections and the number of CD4 T cells in patients died

in the course of follow-up was below 200.

Conclusion: Opportunistic infections were the leading cause of hospitalization and
death in HIV-infected patients.

Keywords: HIV infection, opportunistic infections, hospitalization, mortality



GIRIS VE AMAC

HIV (Human Immunodeficiency Virus, insan Immiin Yetmezlik Viriisii)
hastalig1 ilk defa 1981 yilinda ABD (Amerika Birlesik Devletleri)'de ve Haiti'den
gelen gogmenlerde tanimlanmistir (1). Baslangigta ABD’deki homoseksiiel
erkeklerden olusan sinirl bir grubu ilgilendirirken, bisekstiel erkeklerden kadinlara,
hamile kadinlardan da dogum- emzirme yoluyla bebeklere ge¢mesi ile vakalar
giderek artmis ve tlim diinyanin ilgisini ¢ekmeye baglamistir (2).

Ulkemizde ilk kez 1985 yilinda ii¢ HIV enfeksiyonlu hasta bildirimi olmus,
daha sonra her y1l vaka sayilar1 giderek artmistir.

1983 yilinda Robert Gallo ve Luc Montagnier tarafindan AIDS (Acquired

Immune Deficiency Syndrome)’e neden olan viriis HIV izole edilmistir. (3, 4).

1985 yilinda antikorlar1 tespit etmek i¢in kullanilan ELISA (Enzyme-Linked
Immunosorbent Assay) yontemi FDA (Food and Drug Administration) tarafindan

lisans almistir.

1987 yilinda HIV enfeksiyonu tedavisinde zidovudin (AZT) ruhsat almistir.
Proteaz inhibitérlerinin 1995-1996 yillarinda devreye girmesiyle HAART (Highly
Active Antiretroviral Therapy) olarak tanimlanan kombine tedaviler giindeme

gelmistir. Yine bu yillarda HIV viral yiikiinii tespit eden testler kullanima girmistir

).

HIV enfeksiyonu viriisiin bulagindan itibaren viicudun bagisiklik sistemini
baskilayarak firsatg1 sekonder enfeksiyonlara, dahili metabolik hastaliklara ve

kanserlere neden olmaktadir.

HIV enfeksiyonu yeni gelistirilen kombine tedaviler ile 6liimciil bir hastalik

olmaktan ¢ikip dmiir boyu tedavi gerektiren siiregen bir hastalik haline gelmistir.

Heniiz gelistirilmis bir asist yoktur ve mevcut tedavilerle kiir sansi elde

edilmemistir.

Calismamizda; Istanbul’da bir egitim ve arastirma hastanesinin enfeksiyon

hastaliklar1  kliniginde yatarak tedavi goren HIV enfeksiyonlu olgularin



sosyodemografik oOzellikleri, HIV iligkili hastaliklari, HIV enfeksiyonlu bireylerde
hastaneye basvuru nedenleri, yatis nedenleri, klinik tanilari, laboratuvar degerleri
(HIV PCR: Polimeraz Zincir Reaksiyonu, CD4 T hiicre sayisi), eslik eden
komorbiditeleri, koenfeksiyonlar1 ve klinik seyirlerini ayrintili olarak incelemek
hedeflenmistir. Bir diger amacimiz HIV enfeksiyonlu hastalarda CD4 T hiicre diizeyi
ile firsatg1 enfeksiyonlarin iligkisi ve mortaliteye sebebiyet iliskisini irdelemek

olmustur.



GENEL BIiLGIiLER

EPIDEMIYOLOJI

Ulkeler ve bolgelere gore degisiklik olsa da tiim diinyada 15-49 yas arasi
eriskinlerin %0,8’inin HIV ile yasadig1 disiiniilmektedir. Diinya genelinde HIV
enfeksiyonuna en yiiksek Sahra Alti Afrika’da rastlanmakta olup, her yirmi kisiden
birinin HIV ile yasadigi bilinmektedir (6). Tim diinyadaki HIV enfekte
kisilerin %75°1 bu bolgede yasamaktadir (6,7). Sekil 1’de iilkelere gore 15-49 yas
araligindaki HIV prevalansi goriilmektedir (8).

Adulit HIV prevalence (15—49 years), 2014
By WHO region

€.

Prevalence (%) by WHO region
Western Pacific: 0.1 10.1-0.1) Europe: 0.4 [0.4-0.5]
Eastern Mediterransan: 0.1 [0.1-0.1] Amencas: 0.5 0.4-06] | Global prevalence: 0.8% [0.7-0.9]

South-East Asia- 0.3 [0.3-0.3] B Afica 4.5 [4 3-4.8] s
- —

Sekil 1: Ulkelere gore 15-49 yas HIV prevalansi (8)

Tiirkiye’de ilk HIV olgusu 1985'te goriilmiis, sonraki yillarda olgu sayilar

anlamli olarak artmuistir.

Tiirkiye Halk Sagligt Kurumu (THSK), Aralik 2017 verilerine bakildiginda
tilkemizde 16.644 HIV hastas1 vardir. Bu olgularda bulas yolu %35,4 heteroseksiiel
temas, %13,4 homoseksiiel temas, %1,4 damar i¢i ilag kullanimi1, %0,4 nozokomiyal
bulas olarak goriilmiis olup, olgularin %47,6’sinin bulasma yolu bilinmemektedir.
HIV enfeksiyonuna iilkemizde 20-49 yas arasinda ve erkeklerde daha sik
rastlanmaktadir (9).



BULAS YOLLARI

Korunmasiz cinsel temas, kontrol edilmemis kan ve kan iiriinleri, ortak enjektor
kullanimi, mesleki maruziyet nedeni ile HIV bulasi oldugu bilinmektedir. Ayrica

enfekte anneden gebelikte veya dogum sirasinda vertikal bulasma s6z konusudur.

HIV viriisii enfekte insanin kaninda, genital salgilarinda, balgaminda, anne
siitiinde, tlkiiriiglinde, g6z yasinda ve BOS (Beyin Omurilik Sivisi)’ta bulunmaktadir.
En yogun olarak kanda bulunmaktadir. Bulagma riski; enfekte bireydeki HIV RNA
diizeyi, viriis hiicre tropizmi, bulas yolu, temas siiresi ve temas eden bireyin

yatkinligi ile belirlenmektedir (10).
VIRUSUN OZELLIKLERI

Hastaligin etkeni olan viriis (HIV), lentivirus ailesinde bulunan bir retroviriistiir.
Reverse transkriptaz (RT) enzimiyle RNA (Riboniikleik Asid)’y1 ¢ift sarmallit DNA
(Deoksiriboniikleik Asid)'ya cevirip konak¢i kromozomuna entegre eder. Diger adlari
HTLV (Human T-cell Lymphotropic Virus) (3-4) ve LAV (Lenfadenopati baglantili
viriis) (1-2)'dir. Iki serotipi vardir. HIV-1 tiim diinyada, HIV-2 Afrika iilkelerinde
daha sik goriilmektedir. HIV-2'de bulas riskinin daha diisiik olmasi haricinde HIV 1
ve 2'nin bir¢ok biyolojik karakteri benzerdir. Ayrica HIV-2 bagisiklig1 baskilayarak
HIV enfeksiyonu olusturmasina ragmen HIV-1'de saptanana gore oldukga az serbest

viriis bulunmaktadir (11).
HIV Genom Organizasyonu, Virion Yapisi:

HIV genomu, pozitif polariteli, birbirine es iki adet tek iplikli RNA'dan
olugmaktadir. Genomu ¢evreleyen niikleokapsid lipid membran koni seklindedir. 10
kb (kilobayt) uzunlugunda birbirinin ayni iki adet tek iplikli RNA yapisal proteinlerle
cevrili olan niikleokapsidde bulunur. Bu kapsid i¢inde iki tane de HIV RT enzimi
vardir.  RT enzimi RNA genomunu c¢ift iplikli DNA haline cevirerek genetik
bilgilerini doniistiirme yetenegine sahiptir. Bu DNA daha sonra enfekte hiicre
kromozomuna entegre olarak ‘provirus’ adini alir. HIV genomu gag (grup antijeni),
pol (polimeraz) ve env (envelope) olarak ii¢ gen bdlgesi igerir; gag yapisal proteinleri,

pol viral enzimleri ve env zarf glikoproteinlerini kodlamaktadir. Bunlara ek olarak



transkripsiyonel aktivator (tat), viral ekspresyon diizenleyicisi (rev) ve vif, vpr, vpu
ve nef gibi birkag protein i¢in agik okuma cergeveleri (‘open reading frames’) vardir.
Viral zarf yiizeyinden disar1 dogru yonelen kompleks proteinler birer ¢ikint1 seklinde
uzanim gosterir. Bu ¢ikintilar HIV’in konak hiicreye baglanmasimi saglar. Her HIV
partikiiliinde yaklasik 72 adet c¢ikintt bulunur. Her bir ¢ikintinin govde ve baslik
olmak tiizere iki kismi bulunur. Her bir gévde {i¢ transmembran glikoproteinden
(gp41) ve her bir baslik ii¢ ylizey glikoproteinden (gp120) olusur. Bu glikoproteinler
non-kovalan baglarla birlesmis halde bulunmaktadir. Gp41 virusun zarfina baglanir.
Gp120 hiicre yiizey reseptor proteinlerini tanir. HIV bu bolge araciligiyla bagta CD4
T lenfositlerine ve koreseptorlere baglanir. Gp41 viral zarf ve hiicre membraninin
flizyonunu saglar. Major yapisal proteinlerden olan p24 ve pl7°de kapsid ve
cevresindeki matriksin temel elemanlaridir (12,13). Sekil 2°de olgun HIV viriyonu

ve yapisal proteinler goriilmektedir.
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Sekil 2. Olgun HIV viriyonu ve yapisal proteinler (13)

HIV ENFEKSIYONUNUN LABORATUVAR TANISI

HIV enfeksiyonunun laboratuvar tanisi enfeksiyon tanisinin erken olarak
konmasi, bulagin engellenmesi ve kan bagisinda giivenligin saglanmasi agisindan

Oonem teskil etmektedir.

HIV enfeksiyonunun tanisinda birincil olarak yiiksek duyarliliga sahip tarama

testleri kullanilmalidir. Reaktif ¢ikan sonug alternatif bir 6zgiil testle dogrulamaya



gitmelidir. Tarama testi sonucu reaktif olarak verilip Western blot testi ile

dogrulandiktan sonra sonug pozitif olarak raporlanmalidir.

Her tilke risk gruplar1 kaynaklar1 ve HIV prevalansina uygun olarak bir tarama

stratejisi gelistirip, bu dogrultuda caligmalidir.

HIV enfeksiyonunun laboratuvar tanisinda kullanilan testleri baglica dort grupta

toparlayabiliriz: (10,14,15)

1. HIV'e kars1 6zgiil antikorlarin tayini
2. HIV antijeninin gdsterilmesi

3. Hiicre kiiltiirtinde viriis izolasyonu
4. HIV'in niikleik asidinin tayini

HIV enfeksiyonunun rutin tanisi, viriise 6zgii antikorlarin ELISA testi ile
gosterilmesiyle konmaktadir (birinci kusak, ikinci kusak, li¢iincii kusak, dordiincii

kusak testler).

Gilinlimiizde duyarlilbik ve 0Ozgilliigii yliksek olan dordiincii kusak ELISA
testlerini kullanmaktayiz. Bu testler antikor ve antijeni ayn1 anda saptamaktadir

(Combo test: p24 antijeni, HIV 1-2 antikoru). Pencere dénemi iki haftadir (16).
KLINIK

Hastaligin klinik gidisinde uzun bir sessiz donem olmasina ragmen enfeksiyon
virolojik acidan sessiz degildir. Tedavisiz kalan hastalar bagisiklik baskilanip olusan

firsat¢1 enfeksiyonlar ve kanserlerden kaybedilmektedir.

HIV viriisii bulastiktan sonra bazi hastalarda ‘akut retroviral sendrom’ olarak
adlandirilan bir tablo goriilebilir. Bu sendrom lenfadenomegali, ates, makiilopapiiler
dokiintii, kas agrisi ile tanimlanir ve genelde dort haftay1 gegmez. Bu tablodan sonra
birka¢ yil boyunca hastalar asemptomatik evre olarak tanimlanan doneme girerler.
Tedavi almayan olgular ortalama 8-10 yilda HIV tanimlayici durumlardan kaybedilir
7).



Enfeksiyonun dogal seyri Sekil 3’te goriilmektedir (18).
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SEKIL 3: HIV Enfeksiyonu Dogal Seyri (18)
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Simiflama: CDC (Centers for Disease Control and Prevention), 1993 yilinda

yaptig1 siniflamayla CD4 T lenfosit sayis1 ve klinik bulgular1 birlikte kullanarak

enfeksiyonun klinik gidisatinin belirlenmesinde kolaylik saglamistir. Tablo 1’de CD4

sayist ve klinige gore yapilan siniflama gosterilmistir (19). Tablo 2°de 1993°de CDC

klasifikasyonu klinik kategorilerle gosterilmistir (19, 20, 21)

Tablo 1: HIV Enfeksiyonu Siniflama Sistemi (19)

CD4 hiicre/mm?3

Klinik kategori
A

Klinik kategori B

Klinik kategori
C

=500 Al Bl C1
200-499 A2 B2 C2
<200 A3 B3 C3




TABLO 2: 1993 CDC Kilasifikasyonu (19, 20, 21)

KLINIiK KATEGORI A
-Akut primer HIV enfeksiyonu

-Persistan jeneralize lenfadenopati

-Asemptomatik HIV enfeksiyonu

KLINIK KATEGORI B

-Basiller anjiomatoz

-Orofarengeal kandidiyaz

-Tedaviye yanit vermeyen vulvovaginal kandidiyaz
-Servikal displazi/karsinoma insitu
-Konstitiisyonel semptomlar; ates, ishal, kilo kayb1

-Oral tiiyli 16koplaki

-Idiyopatik tombositopenik purpura
-Listeriyoz

-Pelvik enflamatuvar hastalik
-Perferik noropati

-Herpes zoster enfeksiyonu

KLINIK KATEGORI C

- Trakea, brong veya akciger kandidiyazi
-Osefagiyal kandidiyaz

- Servikal kanser

-Dissemine veya akciger dis1 koksidioidomikoz

-Akciger dis1 kriptokokkoz
avium

-Kronik intestinal isosporiyaz (>1 ay)
-Mycobacterium tuberculosis enfeksiyonu
-Sitomegaloviriis hastaligi (karaciger, dalak,

lenf bezi haric)

-Sitomegaloviriis retiniti

-Tekrarlayan Salmonella septisemisi

-Herpes simplex'e bagli 1 aydan fazla siiren iilserler,

bronsit, pndmoni veya dsefajit

-Dissemine veya akciger dis1 histoplazmoz
-Kaposi sarkomu

-Burkitt lenfomasi

-Primer beyin lenfomasi

-Dissemine veya akciger dis1 Mycobacterium
complex (MAC) veya M.kansasii enfeksiyonu

-Kronik intestinal kriptosporidiyaz (>1 ay)
-Pneumocystis jirovecii pndmonisi
-Tekrarlayan pm&noniler

-Progressif multifokal 16koensefalopati
-HIV'e bagl ensefalopati

-Beyinde toksoplazmoz

-HIV tiikenmislik sendromu




HIV ve Firsat¢1 Enfeksiyonlar

1.HIV ve Candidiazis: HIV enfeksiyonu GIS (Gastrointestinal Sistem)
tutulumunu baslica agiz ici lezyonlar seklinde gosterir. Ozofajit yaparak disfaji,
odinofaji, retrosternal gogiis agris1 gibi semptomlara sebep olabilmektedir. Tanida
kiiltirde candida iiremesi onemlidir. Ozofagoskopi ile degerlendirme yapilir.
Tedavide flukonazol verilmektedir (22,24).

2.HIV ve PJP (Pneumocystis jirovecii pneumonia): CD4 T hiicre sayisi
<200 olan ve TMP-SXT (Trimetoprim Sulfometaksazol) koruyucu tedavisi almayan
nonspesifik tedaviye cevapsiz pndmoni hastalarinda kuru 6ksiiriik, ates, nefes darligi
ile kendini gostermektedir. Mikrobiyolojik tani1 imkanlar1 kisithidir. PAAG (Postero-
anterior akciger grafisi), HRCT (High Resolution Computerized Tomography) ve BT
(Bilgisayarlt Tomografi)’de tipik yama tarzinda buzlu cam goriintiileri goriilebilir.
Standart tedavi 21 giindii. TMP-SXT ilk segenektir. 4-8 giinde diizelme olmazsa
diger tanilar akla gelmelidir (Tiiberkiiloz, bakteriyel, fungal...). Hastaya daha once
ART (Antiretroviral Tedavi) baglanmamigsa bir an 6nce baslanmalidir. Primer ve

sekonder profilakside TMP-SXT oral form tercih edilir (20,22,23).

3.HIV ve Tiiberkiiloz: HIV pozitif hastalarda tliberkiiloz riski yliksektir.
Tiiberkiiloz (TB) hastaligi her CD4 T hiicre diizeyinde goriilebilir bagisik yetersizligi
arttikga hastalik riski artar. CD4 T hiicre sayis1 >350 olanlarda klinik goériiniimleri
bagisiklig1 normal olanlarla benzerdir. Ates, halsizlik, gece terlemeleri, kilo kaybi
gibi genel bulgular vardir. CD4 T hiicre sayis1 <200 olanlarda hizli ilerleyici sepsis
sendromu, agir sistemik hastalik tablosu daha fazla goriiliir. Pulmoner, yaygin,
akciger disi, menenjit tablosu seklinde goriilebilir. ART baslanan hastada bagisik
diizelmeyle birlikte subklinik maskelenmis TB aktif hale gelebilir (IRIS:Immun
reconstitution inflamatory syndrome). Tani tedavi yaklasimi HIV negatif olanlarla
benzerdir, oncelikli hedef tiiberkiilozdur. Radyolojik bulgular atipik olabilir. Kesin
tanida altin standart kiiltlirle mikroorganizmanin {iretilmesidir ve antibiyotik
duyarlilik testleri yapilmalidir. Ayirici tanida MAC (Micobacterium Avium Complex)
veya diger mikobakterilere dikkat edilmelidir. Agir olgularda tani i¢in gerekli
materyaller alindiktan sonra gecikmeden ampirik tedavi baslanmalidir. lag yan
etkileri ve tedavi yaniti takibi Oonemlidir. Kullanmakta oldugu ya da baslanmasi

planlanan ART'ye uygun olarak antitiiberkiiloz tedavisi planlanmalidir. Standart



olarak 2 ay 4’lii antitiiberkiiloz (INH: izoniazid, RIF: Rifampisin, ETB: Etambutol,
PZA: Pirazinamid), 4-10 ay idame ikili tedavi (INH, RIF) baslanir. Eger hasta ART
almayan bir hasta ise IRIS riskinden dolay1 antitiiberkiiloz tedavi baslanir, ART
ertelenir. CD4 say1s1<50 ise 2 hafta, diger diizeylerde 4-8 hafta ART'ye ge¢ baslanir
(22,24,25).

IRIS: ART baslandiktan sonra bagisik yanitin artmasiyla ortaya ¢ikan onceden
bilinen Paradoxical IRIS veya subklinik/latent IRIS enfeksiyonla iliskili beklenmedik
koétiilesmedir (20,25).

4.HIV ve Yaygin MAC hastah@i: Etken ¢evresel olarak solunum ve sindirim
yoluyla bulagsmaktadir. MAC hastalarindan yakin temasla veya insandan insana
hastalik bulasmaz. Hastalik 6zellikle CD4 T hiicre sayist 50'nin altinda olanlarda
goriilmektedir. Kemoprofilaksi ve ART almayan ileri evre HIV enfeksiyonlu
hastalarda risk artmaktadir. Tipik ¢oklu organ tutulumu seklinde goriilmektedir. Ates,
gece terlemesi, istahsizlik, kilo kaybi, ishal semptomlari; karaciger ve dalak
biiylimesi, yaygin LAP (lenfadenopati) fizik muayene bulgulari; derin anemi, alkalen
fosfataz yiiksekligi laboratuvar bulgular1 olabilmektedir. Kesin tanmida tiiberkiiloz
uyumlu kiiltiir pozitifligi anlamlidir. Tedavide en az iki ilag kombinasyonu seklinde
12 ay tedavi Onerilmektedir. Klaritromisin/azitromisin+ etambutol en ¢ok Onerilen
rejimdir. Tedavi sonrast sekonder profilaksi bulgular diizelene kadar ve >6ay CD4 T
hiicre sayis1 100'in istiinde olana kadardir. ART almayan hastalarda IRIS riskinden
dolay:r tedavi baslandiktan sonra 2 hafta ertelenmelidir. Primer profilaksi CD4 T
hiicre sayist 50'nin altinda ise azitromisin 1200mg/hafta seklinde verilmelidir. CD4 T
hiicre sayis1 3 ay siireyle 100'in iistiinde kalinca koruyucu tedavi kesilir (22,24).

5HIV ve Serebral Toksoplazmoz: Cogunlukla latent enfeksiyonun
reaktivasyonudur. ilk basvuruda kafa igi kitle/apse siiphesi ile miidahale edilip daha
sonra HIV tanis1 alan ¢ok hasta soz konusudur. Hastalara toksoplazma IgG (1mmun
globiilin G) ve antiHIV bakilmalidir. Ge¢ kalinmazsa medikal tedaviye yaniti
oldukca iyidir. Tan1 serolojik ve radyolojiktir. Radyolojik goriintiileme olarak MRG
(Manyetik Rezonans Goriintiileme) tercih edilmektedir. Nadiren histolojik inceleme
gerekmektedir. Ayirici tanida MSS (Merkezi Sinir Sistemi) lenfomasi, mikobakteri,
mantar enfeksiyonlari, apse, PML (Progresif Multifokal Ldkoensefalopati)
diisiintilebili. MRG’de multifokal 6demin eslik ettigi lezyonlar seklinde kendini
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gosterir. Tedavide; baslangi¢ tedavisi en az 6 hafta olmak kaydiyla Pyrimethamine+
klindamisin tedavisi intravendz (1v) olarak Onerilmektedir. Alternatif rejim olarak
TMP-SXT kullanilmaktadir. Kronik idame tedavisi CD4 T hiicre sayisi en az 6 ay
siire ile >200 olmas1 kaydiyla TMP-SXT oral tablet 2*1 olacak sekilde stirdiirtiliir
(22,24).

6.HIV ve Kriptokokoz: Dissemine kriptokokkoz ileri evre HIV enfeksiyonlu
hastalarda yasami tehdit eden en 6nemli fungal hastaliktir. Birgok organ tutulabilir.
Meningoensefalit en sik gorillen klinik tablodur. Baslica insan patojeni
C.neoformans’tir. Etken maya veya spor olarak solunum yoluyla pulmoner
makrofajlara ulasir. Primer enfeksiyonda ilk tutulan organ akcigerlerdir ve sonra
latent halde kalir. Bagisikligin baskilanmasiyla aktif hale gelerek MSS’ye ulasir ve
oldiiriicii bir tablo ile seyreder. Kriptokok menenjitinde semptomlar subakut ve
nonspesifik seyirlidir. Mental durum degisikligi varsa ve mantar yiikii ¢oksa klinik
gidis kotiidiir. Mikroskopik olarak ¢ini miirekkebi boyama yontemiyle kapsiilleri
goriilerek tan1 konulmaktadir. Kan kiilttirii ve BOS kiiltiiriinde kolay tirer. BOS ve
kanda antijen testi yardimcidir. Tedavide Liposomal amfoterisin B+
flusitozin/flukonazol 1v 14 giin indiiksiyon tedavisi sonrasinda 8 hafta oral
flukonazol ile konsolidasyon tedavisi yapilir. Kronik idame tedavisi oral 12 ay
seklinde planlanir. Hasta daha 6dnceden ART almiyorsa olasi IRIS riskinden dolay1
ART 5 hafta ertelenir. IRIS gelisirse tedaviye steroid eklenmelidir (22,24).

7.HIV ve CMV (Citomegaloviriis): CD4 T hiicre sayis1 50'nin altinda olan
hastalarda CMV Korioretinit, ensefalit, 6zofajit, kolit yapabilmektedir. Ensefalit
tablosu hizla ilerleyen deliryum, kraniyal sinir tutulumlar, ataksi, nistagmus,
radikiilopati durumlariyla karakterlidir. Retinit genellikle tek tarafli, oftalmolojik
muayenede sar1 beyaz graniiler alanlar goriiliir, vitreus iginde kanamalar
yapabilmektedir. Kolit tablosu kolonoskopide siipheli alandan biyopsi alinir CMV
PCR ve histopatolojik degerlendirme ile tan1 alir. Tedavide gansiklovir ve foskarnet
kullanilmaktadir (22,23,24).

8.HIV ve PML: AIDS hastasinda firsatci bir demyelinizan MSS
enfeksiyonudur. Oligodentrositlerin litik enfeksiyonudur. Etkeni polyma virus JCV
(John Cunningham viriisii)’dir. Primer enfeksiyon ¢ocuklukta asemptomatik gecirilir

ve kronik tagiyicilikla devam eder. ART ile siklig1 azalmistir. PML; ART alan hastada
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IRIS tablosu olarak ortaya c¢ikabilir. Genellikle sinsi seyirli bir tablo olarak ilerler.
Parsiyel hafif bir bozukluk ilerleyici bir hal alir. Demyelinizasyonun seyrinde bu
durum haftalar i¢inde ortaya ¢ikar. Yavas ilerleyici tablo ile ayirt edilir. Tipik olarak
daha ¢ok beyaz cevheri tutar. Kontrastlanma ve kitle etkisi yapmaz. Kesin tani
BOS'ta JCV DNA'nin PCR ile gosterilmesi ile konur. Bazen beyin biyopsisi
gerekebilir. PML tedavisinde etkin ART baslanmasi ve siirdiiriilmesi disinda 6zgiin
tedavi yoktur. PML sirasinda IRIS gelisebilir bu durumda tedaviye steroid
eklenmelidir (22,24,26).

HIV ve Sistem Tutulumlar

1.GIS: Baslica oral lezyonlar gézlenmekle birlikte tiim GiS'te tutulum
olabilmektedir. HIV hastalarinda KCFT (Karaciger fonksiyon testleri) yiiksekligi
gozlendigi durumda viral hepatitler dislanmalidir; ilag yan etkisi degerlendirilmelidir
ve kanser agisindan bakilmalidir. Ortak bulas yolu nedeniyle HBV (Hepatit B Viriis)
ve HCV (Hepatit C Viriis) koenfeksiyonlart goézlenebilmektedir. HIV pozitif
hastalarda HCV olagandan hizl1 bir sekilde seyreder (27). Cryptosporidum konjiopati
ve direngli ishal tablosuna sebep olabilmektedir. Cryptosporidum ve CMV o6zellikle
CD4 T hiicre sayis1 200'in altinda hastalarda kronik ishal etkenidir (28).

2.Solunum Sistemi: Pulmoner komplikasyonlar HIV enfeksiyonunda 6nemli
bir morbidite ve mortalite nedenidir. Pnomoni etkenleri siklikla; S.pneumoniae,
H.influenza, P.aeruginosa ve S.aureus'tur (24,29). PJP ileri evre HIV enfeksiyonlu
hastalarda goriillmektedir (24).

3.Sinir Sistemi: HIV enfeksiyonu seyri sirasinda hem viriisiin kendi etkisi ile
ensefalopati olabilmekte hem de firsatg1 patojenlere bagli komplikasyonlar
gozlenebilmektedir. Toksoplazma ensefaliti, JCV’ye bagli PML tablosu, CMV
ensefaliti, Cryptococcus neoformans'in etken oldugu menenjit tablosu, HIV
ensefalopatisi, HIV iliskili miyelopati, periferal noropati tablolar1 olabilmektedir
(24,30).

4.Cilt Bulgulari: HIV virlisiiniin ilk bulagtigi donemlerde govde ve {ist
ekstremitelerde makiilopapiiler dokiintiiler olabilmektedir. S.aureus'un etken oldugu
folikiilit, seliilit tablolari, HPV (Human Papilloma Viriis) 2’ye bagli kondiloma

akiiminata ve Poxvirlis'in etken oldugu molluskum contagiosum siklig
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immunkompetan bireylere gore artmistir. HSV (Herpes Simplex Viriis) ve Herpes
zoster enfeksiyonlari da sik gozlenmektedir. Kutandz candidiazis ve mantarlara bagh
cilt enfeksiyonlar1 da goriilmektedir. HIV enfeksiyonu seyri sirasinda her tiirlii cilt

lezyonuyla karsilasilabilmektedir (20,31)

5.Uriner Sistem: HIV iliskili nefropati tablosu olabilmektedir. Histolojik
olarak fokal segmental glomeruloskleroz tablosu s6z konusudur. Klinikte nefrotik
diizeyde proteiniiri; Ultrasonografi'de normalden biiyiik ve ekodansitesi artmis
bobrekler gozlenmektedir. Hizla son donem bdbrek yetmezligine ilerleyebilmektedir

(32).

6.Hematolojik Sistem: Anemi HIV hastalarinda sik goriilmektedir. Kemik
iligi infiltrasyonuna sebep olan lenfoma gibi kanserler, Parvovirus enfeksiyonlarina
bagl kemik iligi aplazisi, ilag¢ iligkili kemik iligi baskilanmasi, hemoliz tablolar1
olabilmektedir (33).

7.Kardiyovaskiiler Sistem: Dilate kardiyomiyopati HIV hastalarinda kalp
yetmezliginin 6nde gelen sebeplerindendir. Firsat¢1 patojenlere bagli miyokardit
tablosu ile ya da HIV viriisiiniin kendi etkisi ile gelisebilmektedir. Perikardial
tamponat ve konstriktif perikardit de gozlenebilmektedir. HIV, diger viral etkenler ve
tiiberkiiloz perikardial eflizyona sebep olabilmektedir (34).

HIV ve Maligniteler

HIV tanimlayict kanserler; KS (Kaposi Sarkomu), NHL (NonHodgkin
Lenfoma), primer SSS (Santral Sinir Sistemi) kanseri ve serviks kanseridir. HIV
bagisiklik sistemini baskilayarak viicudun tiimor gelisimine karsi savunmasini
azaltmaktadir. HIV, EBV (Ebstein Barr Viriis), HPV ve HHV-8 (Human Herpes
Viriis-8) tlimor gelisimine neden olan viriislerdir (20).

Kaposi Sarkomu (KS): HHV-8 etkendir. Etkin ART ile siklig1 azalmistir.
Lenfatik vaskiiler endotel hiicrelerinde HHV-8 enfeksiyonu sonrasi gelismektedir.
Mor renkli papiiller veya nodiiler lezyonlar seklinde gézlenmektedir. GIS tutulumu
asemptomatik olabilmekle birlikte kanama, tikanmiklik gibi tablolara da sebep
olabilmektedir. Akciger tutulumu ge¢ donemde olmaktadir; Oksiiriik, hemoptizi,
nefes darligi bulgular1 mevcuttur. Hastaligin prognozu CD4 T hiicre sayis1 diisiik

olan hastalarda kotidiir. Tedavisi kemoterapidir. Yavas ilerleyen KS'de lezyonlarin
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cogu sadece etkin ART ile gerilemektedir (20).

Non Hodgkin Lenfoma (NHL): HIV enfekte hastalarda immunsuprseyon
derecesi arttikca daha agresif seyirlidir. HIV iliskili NHL'lar genellikle B hiicreli
difiiz tiptir. Ilk bulgusu lenf bezinde agrisiz ve sert bilyiimedir. Ates, gece terlemesi,
kilo kayb1 gibi semptomlar mevcuttur. Primer SSS lenfomasit NHL'nin beyine sinirl
olan tipi olup EBYV iligkilidir. Kesin tan1 beyin biyopsisinde virlisiin izolasyonu ile
konmaktadir. Tedavi radyoterapi ve kemoterapidir (20).

Serviks Kanseri: Siklikla etkeni HPV, cinsel yolla bulasan bir viriis olup en
sik gortilen tip 16 ve 18'dir. HIV enfeksiyonu tanimlayici diger kanserlerden farkli
olarak serviks kanseri gelisimi ile CD4 T hiicre sayis1 arasinda dogrudan baglanti
bulunmamastir. Tedavide hastaligin evresine ve yaygiligina gore cerrahi, radyoterapi,

kemoterapi planlanmalidir (20).

HIV ENFEKSIYONU TEDAVISi

Tan1 kondugu andan itibaren tedavi baslanmasi artik tiim yeni rehberlerde
onerilmektedir. ART'min HIV enfeksiyonunun tiim evrelerinde mortalite ve
morbiditeyi azalttigi, HIV bulas riskini azalttig1 tespit edilmistir. Tedavi ile HIV RNA

azalir, CD4 T lenfosit sayis1 artar ve ilag direnci engellenir (35).

Antiretroviral ila¢ Gruplari (36, 37)

1-Niikleozid veya niikleotid revers transkriptaz inhibitorleri (NRTT): Tenofovir
(TDF), Emtrisitabin (FTC), Abakavir (ABC), Lamivudin (3TC), Zidovudin (AZT)
2-Non-niikleozid revers transkriptaz inhibitérleri (NNRTI): Efavirenz (EFV),
Rilpivirin (RPV)
3-Proteaz inhibitorleri (PT): Darunavir (DRV), Atazanavir (ATV), Lopinavir (LPV),
Ritonavir (RTV)
4-Giris inhibitorleri (GI) (ko-reseptér antagonistleri): Maravirok (MVC)
5-Fiizyon inhibitorleri (FI): Enfuvirtid (T-20)
6-integraz inhibitorleri (INI): Raltegravir (RAL), Dolutegravir (DTG),
Elvitegravir/kobisistat (EVG/cobi)

Tedavide 2 ya da daha fazla siniftan en az 2 tercihen 3 ila¢l kombinasyonlar

kullanilmalidir. Viral replikasyonun baskilanmasinin daha fazla olmasi, HIV yasam
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siklusunun farklt noktalarina etki etmesi ve diren¢li mutant se¢iminin azalmasi

sebebiyle kombinasyon tedavisi tercih etmeliyiz (35).

Antiretroviral Tedaviye Bagh Gelisen Yan Etkiler

1.GIS: NRTI ve PI'larda bulanti, kusma, ishal sik goriilmektedir.

2.Uriner sistem: En sik tenofovir kullanimma bagli hipofosfatemi, hipokalemi,
anyon agiksiz metabolik asidoz, proteiniiri, glukoziiri goriilebilmektedir. Kobisistat
ve ritonavir ile kullanildiginda risk artis1 goriilmektedir (35).

3.Hematolojik sistem: Anemi, ntropeni gibi yan etkiler olabilmektedir.

4.Sinir sitemi ve psikiyatrik etkiler: Efavirenz psikoza kadar ilerleyen psikiyatrik
yakinmalar yapan ilagtir (38). Stavudin, didanozin, zidovudin tedavisiyle geri
dontigsiiz olabilen periferik noropati gelisebilir (39).

5.Kas iskelet sistemi: Tenofovir basta olmak iizere tiim ART rejiminde kullanilan
ilaglarin kemik minerilizasyonu lizerine olumsuz etkileri vardir (40).
6.Mitokondriyel fonksiyon bozukluklari, Laktik asidoz ve Karaciger yaglanmasa:
NRTI'lar mitokondriyal fonksiyonlar1 bozarak laktik asidoz ve Kkaraciger
yaglanmasina neden olabilmektedir. Serum laktat seviyesi 10mg/ml iizerinde olan
hastalarda 6liimciil seyreder (35, 41).

7.Hepatik toksisite: En sik NNRTI (6zellikle nevirapin)’lar olmak iizere tim
antiretroviral ilaglar hepatotoksisite yapabilmektedir (42).

8.Lipid metabolizmas1 bozukluklari: Antiretroviral ilaclarin ¢ogu lipodistrofi ve
dislipidemiye yol acabilmektedir.

9.Hiperglisemi ve insiilin direnci: Ozellikle PI (indinavir) ve daha az siklikla NRTI
(stovudin) igeren rejimlerde goriilebilmektedir.

10.Alerjik reaksiyonlar: Abakavir HLA (Human Leucocyte Antigene)- B 5701
pozitif olan hastalarda hipersensitivite yapabilmektedir. Didanozin, zidovudin,
raltegravir, PI ve NNRTI bildirilmis TEN (Toksik Epidermal Nekroliz) vakalari
mevcuttur (35).

11.Kardiyovaskiiler sistem: Antiretroviral tedaviler metabolik bozukluklara yol
acarak dolayli olarak da kalp ve damar hastalik riskini artirmaktadir. PI'lardan
ozellikle ritonavir, indinavir, lopinavir kalp ve damar hastalik riski olan kisilerde kalp

krizi riskini artirmaktadir (43).
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GEREC VE YONTEMLER

Arastirmaya Alinma Kriterleri:

Arastirma, Saglik Bilimleri Universitesi (SBU) Haseki Saglik Uygulama ve
Arastirma Merkezi (SUAM) Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigi’nde ger¢eklestirilmistir.
2015 Ocak-2017 Aralik tarihleri arasinda yatarak tedavi géren HIV enfeksiyonlu
hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. On sekiz yas ve iistii HIV enfeksiyonu tanisi
serolojik olarak dogrulanmis vakalardan 76 hasta 93 yatis dosyasi calismaya
almmustir.

Calismaya baslanilirken SBU Tipta Uzmanlk Egitim Kurulu (TUEK) onay1
alinmustir (04.05.2018) EK1’de sunulmustur. Sonrasinda SBU Istanbul Egitim ve
Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onay1 ve kurum onay1 alinmstir.
(Onay tarih ve karar numarasi: 17.08.2018- 1393) Etik kurul onayr EK2’de
sunulmustur.

Hari¢ tutma kriteri: 18 yasindan kii¢iik olmaktir.

Calisma tasarimi: Tek merkezli retrospektif arsiv taramasi seklindedir.

Kullanilan Gere¢ ve Yontem:

Hastalarin dosyalar1 ayrintili olarak irdelenmistir. Gerekli bilgiler; HIV
enfeksiyonlu hastalar i¢in kullanilan takip formlarindan ve HBYS (Hastane Bilgi
Yonetim Sistemi) kayitli verilerinden elde edilmistir. Elde edilen tiim veriler bu
calisma icin Ozel olarak hazirlanmis olan bir bilgisayar dosyasina kaydedilmistir.
Hastalar hasta dosyasina isimleri ile degil kodlama sistemi kullanilarak
kaydedilmistir.

irdelenen veriler:

1. Isim-kod

2. Cinsiyet (kadin, erkek)

3. Yas

4. Vatandaglik (T.C: Tiirkiye Cumhuriyeti vatandasi, degil)
5. Sikayet (hastaneye basvuruya sebep olan)

6. Klinik tani

7. Yatis tarihi (ay ve yil belirtilerek)

8. Kaginci yatig oldugu (birinci, ikinci, liglincti seklinde)
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9. HIV iligkili hastalik olup olmadigi (HIV ile enfekte hastalarda olusan; candida
0zofajit, yaygin veya ekstrapulmoner koksidiyomikoz, akciger disi kriptokokoz,
kronik intestinal kriptosporidiyaz (> 1 ay), karaciger, dalak ve lenf nodu dis1t CMV
enfeksiyonu, CMV retiniti, HSV’ye bagl kronik iilser (>1 ay), dissemine veya
ekstrapulmoner histoplazmoz, kronik intestinal izosporiyaz (>1 ay), dissemine veya
akciger dist MAC veya mikobakteri tiirleri ile enfeksiyon, akciger, akciger dis1 veya
yaygin M. tuberculosis enfeksiyonu, PJP ve beyin toksoplazmozisi HIV ile iliskili
firsatg1 enfeksiyonlar olarak tanimlanmistir (20). )

10. HIV PCR degeri (IU/ml olarak)

11. CD4 T lenfosit sayis1 ve araligi (CD4<50, 50-200, 200-350, 350-500, >500
seklinde incelenmistir.)

12. HAV (Hepatit A viriis) enfeksiyonu (var, yok)

13.HBV enfeksiyonu (var, yok)

14. HCV enfeksiyonu (var, yok)

15. Anemi (var, yok)

16. Pansitopeni (var, yok)

17. GFR (Glomertiler Filtrasyon Hiz1) (>50, 10-50, <10; GFR<50 bobrek yetmezligi
olarak sayilmistir.)

18. Dahili hastalik (var, yok)

19. Psikiyatrik hastalik (var, yok)

20. Pulmoner hastalik (var, yok)

21. Dermatolojik hastalik (var, yok)

22. Malignite (var, yok)

23. Antiretroviral tedavi yan etki durumu (var, yok)

24. Klinik seyir (taburcu, 6liim, YBU: Yogun Bakim Unitesi’ne sevk)

25. Toxoplazma enfeksiyonu (var, yok)

26. CMV enfeksiyonu (var, yok)

27. VDRL / TPHA (Venereal Disease Research Laboratory / Treponema Pallidum
Hemagliitinasyon Testi) (pozitif, negatif)

HIV enfeksiyonu tanisi ve evrelemesi CDC tanimlarina (bkz. Tablo 1 ve 2)
gore yapilmustir (19, 20, 21).
HIV Enfeksiyon tanisi ELISA yontemi ile anti-HIV pozitifliginin yani sira
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Western-Blot dogrulama testi sonucunda konulmustur. Anti-HIV testi i¢in Murex
HIV Ag/Ab (antijen/antikor) Combination (DiaSorin S.p.A.-Italy) kiti kullanilmistir.
Western Blot testi Halk Sagligi Laboratuvari’nda Western Blot assay (OTOblot,
Buffalo ABD) yontemiyle ¢alisilmistir.

CD4 T lenfosit sayim1 Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi ile anlagmali
Ozel Istanbul Acibadem laboratuvarinda flow sitometri (facs canto II, ABD) yontemi
ile, HIV wviral vyik tayini hastanemiz Klinik Mikrobiyoloji Molekiiler
Laboratuvari’nda real time PCR (Qiagen, Hilden, Almanya) yontemi ile ¢alisilmustir.

Hastalarin uyruklar T.C vatandasi veya degil seklinde ayrilmistir. Hastalarin
bagvuru aninda ve takiplerindeki dermatolojik, dahili, pulmoner ve psikiyatrik
hastalik tanilar ilgili branglarin o donemdeki uzmanlari tarafindan hasta dosyalarina
konulmus olan konsultasyon notlarindan elde edilmistir. Kanser varligi hastane
HBYS sistemi iizerinden patoloji sonuglarina ulagilarak kontrol edilmistir. Hastalarin
takiplerinde gozlenen PJP, Tiiberkiiloz, Candida, CMYV, Sifiliz, Toxoplazma, HAV,
HBYV, HCV varlig1 hastalar1 takip eden doktorlarin dosya notlarina ve laboratuvar

sonuclarina bakilarak elde edilmistir.

Istatistik Metot:

Istatistiksel analiz i¢cin SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 15.0
for Windows programi kullanildi. Tanimlayici istatistikler sayisal degiskenler igin
ortalama, standart sapma, minimum, maksimum olarak verildi. Sayisal degisken
normal dagilim kosulunu saglamadigindan bagimsiz iki grup karsilagtirmalart Mann
Whitney U testi ile yapildi. Gruplarda oranlar Ki Kare analizi ile karsilastirildi.
[statistiksel alfa anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Hastalarin genel 6zellikleri Tablo 3-4-5-6’da 6zetlenmistir.

Tablo 3: Calisma Hastalarimin Genel Ozellikleri

n %
Cinsiyet Kadin 19 20,4
Erkek 74 79,6
Yas Ort.£SD (Min-Maks) 42,1+13,3 (21-82)
Vatandaghk T.C Vatandas! degil 9 9,7
T.C Vatandasi 84 90,3
Sikayet Ates 38 40,9
Kilo kaybi-istahsizlik 14 15,1
ishal 13 14,0
Halsizlik 12 12,9

Nefes darligi 11 11,8

Okstuirik 11 11,8

Gugsuzlik-denge Bozuklugu 8 8,6

Bas agrisi 4 4,3

Gece terlemesi 4 4,3

Kizariklik 3 3,2

Bulanti-kusma 2 2,2

Cilt dokuntisi 2 2,2

Karin agrisi 2 2,2

Solunum sikintisi 2 2,2

YBU sevk 2 2,2

Yutma guglagu 2 2,2

Agiz ici lezyon 1 11

Genel durum bozuklugu 1 1,1

idrar yaparken yanma 1 1,1

Sarilik 1 11

Kaginci Yatig 1 70 76,1
2 17 18,5

3 4 4,3

4 11
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Hastalarin 74 (%79,6)’1 erkeklerden olugsmaktadir. Yas ortalamasi 42,1 (21-
82) olarak bulunmustur. T.C vatandasi olmayan 9 (%9,7) vakamiz olmustur.
Hastaneye en sik basvuru sikayeti %40,9 oraninda ates olarak bulunmustur.
Hastalarin %76,1°1 klinigimizde ilk kez yatmistir (Tablo 3).

Hastaneye yatig yapilan hastalarin 51°1 (%54,8) yeni tani almis, 42’1 (%45,2)

eskiden (3 ay ve Oncesinde) tan1 almigtir.

Tablo 4: Calisma Hastalarimin Yatis Tanilar

n %
KlinikTani Tuberkiloz 18 19,4
PJP 15 16,1
Tetkik 10 10,8
Pnémoni 9 9,7
ABY 7 7,5
CMmvV 5 54
Candidiyaz 4 4,3
DYDE 3 3,2
USYE 3 3.2
Akciger Kanseri 2 2,2
DiK 2 2,2
Ensefalit 2 2,2
Kriptokok Menenijiti 2 2,2
Toxoplazma Ensefaliti 2 2,2
Akut Hepatit B 1 1,1
Anemi 1 1,1
Diyabetik Ketoasidoz 1 1,1
Giardiyaz 1 11
iYE 1 11
Lenfoma 1 11
Osteoporoz 1 1,1
Polindropati 1 11
Riketsiyoz 1 1,1

ABY: Akut Bobrek Yetmezligi, DYDE: Deri Yumusak Doku Enfeksiyonu, USYE: Ust Solunum Yolu
Enfeksiyonu, DiK: Dissemine Intravaskiiler Koagulasyon, IYE: Idrar Yolu Enfeksiyonu
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Hastaneye yatisa sebep olan en sik hastalik tiiberkiiloz (18, %19,4); ikincisi
PJP (15, %16,1) olarak bulunmustur. Tiiberkiiloz tanisi ile takip edilen 18 hastanin
7°1 miliyer, 7°1 Akciger, 3’1 lenfadenit, 1’1 menenjit olarak tespit edilmistir. Mantar
enfeksiyonlarindan pnomosistis 15 vaka ile ilk sirada yer almistir. Bunu 4 vaka ile

candidiyaz ve 2 vaka ile kriptokokkoz izlenmistir (Tablo 4, Sekil 4).

Tiberkiiloz
PJP

Tetkik
Pnémoni
ABY

CcMV
Candidiyaz
USYE
DYDE

Toxoplazma Ensefaliti

19.4%

Kriptokok Menenjiti
Ensefalit

DiK

Akciger Kanseri
Riketsiyoz 1.1%

Polinoropati 1.1%
Osteoporoz 1.1%
Lenfoma 1.1%
IYE 1,1%

Giardiyaz 1.1%

Diyabetik Ketoasidoz 1.1%
Anemi 1,1%

Akut Hepatit B 1,1%

0% 5% 10% 15% 20% 25%

Sekil 4: Calisma Hastalarinin Yatis Tam1 Grafigi
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Tablo 5: Calisma Hastalarinin Eslik Eden Koenfeksiyon ve Hastaliklar:

%

HIV iligkili Hastalik
HAV

HBV

HCV

Anemi
Pansitopeni

GFR

Dahili Hastalik
Psikiyatrik Hastalik
Pulmoner Hastalk
Dermatolojik Hastalik
Malignite

ART Yan Etki
Toxoplazma

CMV Enfeksiyonu
VDRL

TPHA

Yok
Var

Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
>50
10-50
<10
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Negatif
Pozitif
Negatif
Pozitif

36
57

75

78

35
58
75
18
78
12

28
65
70
21
37
55
63
30
88

82
11
67

52
17
59
10
17

38,7
61,3

0,0

93,8
6,3
98,7
13
37,6
62,4
80,6
19,4
83,9
12,9
3,2
30,1
69,9
76,9
23,1
40,2
59,8
67,7
32,3
94,6
54
88,2
11,8
97,1
29
75,4
24,6
85,5
14,5
68,0
32,0

22



Yatan hastalarda HAV  koenfeksiyonu tespit edilmemistir HBV
koenfeksiyonu 5 (%6,3) hastada tespit edilmis olup bunlarin 1’1 akut hepatit B
tablosu ile yatirilmisti. HCV koenfeksiyonu 1 (%1,3) hastada tespit edilmistir.
Anemi tespit edilen 58 (%62,4) hasta, pansitopenisi olan 18 (%19,4) hasta olmustur.
Anemi en sik karsilasilan dahili problem olarak goriilmiistiir. GFR<50 toplamda 15
hasta olup 3’i ileri donem bobrek yetmezligi tablosunda goriilmiistiir. Akciger
hastaligi 55 (%59,8) hastada bulunmustur. Bunlarin 15’1 PJP, 9’u pndémoni, 7’1
akciger tiiberkiilozu, 2’1 akciger kanseri olarak gozlenmistir. Cilt hastalig1 30 (%32,3)
hastada tespit edilmistir. Kanser 5 (%5,4) hastada tespit edilmis olup 2’i akciger
kanseri, 1’1 prostat kanseri, 1’1 kemik timoérii, 1’1 lenfoma olarak bulunmustur.
Antiretroviral tedaviye bagli yan etki 11 (%11,8) hastada tespit edilmistir.
Toxoplazma enfeksiyonu 2 (%2,9) hastada tespit edilmis olup hastalar toxoplazma
ensefalit tablosu ile tedavi edilmistir. CMYV tespit edilen 17 (%24,6) vaka olmustur.
Bunlar i¢inde primer yatis tanist CMV tespit edilen 5 vakanin CMV IgM
(1mmunglobulin M) 3 vakada pozitif bulunmustur. 3 vaka CMV kolit, 1 vaka CMV
pnomonisi,] vaka CMV retinit olarak takip edilmistir. 24 vakanin CMV durumu
hakkinda veri elde edilememistir. VDRL pozitif saptanan 10 hastanin 6’sinda TPHA
pozitif bulunmustur. VDRL negatif TPHA pozitif 2 hasta tespit edilmistir (Tablo 5).

Tablo 6: Calisma Hastalarimin Klinik Seyri

n %

Klinik seyir Olim 9 9,7
Taburcu 79 84,9

YBU’ye sevk 5 5,4

Takip edilen hastalarin serviste 8liim oran1 %9,7 olarak bulunmustur. YBU’ye
sevk edilen 5 hastanin dosya kayitlar1 geriye doniik incelendiginde 3’linlin 61diigi
ogrenilmistir (Tablo 6, Sekil 5). Yiizde elli 6lim sebebi firsat¢i enfeksiyonlar olarak

bulunmustur.
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100%

84.9%
80%
60%
40%
20% 9.70
% 5.4%
0%
Klinik Seyir Ex Klinik Seyir YBU Klinik Seyir Taburcu

Sekil 5: Caliyma hastalarinin klinik seyir grafigi

Tablo 7: Calisma hastalarinin CD4 T hiicre sayisi-arahig ve HIV PCR
ortalamasi

Ort.2SD (Min-Maks)

HIV PCR (1U/ml) 15294828,5+72185633,8 (0-483162962)
CDA4 T hiicre sayisi 189,01£241,1 (0,39-1425)
n %
CD4 T hiicre araligi <50 28 32,6
50-200 31 36,0
200-350 13 15,1
350-500 6 7,0

CD4 T hiicre sayist <200 altinda 59 (%68,6) hasta tespit edilmisti. CD4 T
hiicre sayis1 ortalamasi 189 (0,39-1425), HIV PCR ortalamas1 15294828I1U/ml olarak
tespit edilmistir (Tablo 7).

HIV iligkili hastalik tespit edilen 57 (%61,3) vaka olmustur. HIV iliskili
hastalik olan hastalarin CD4 T hiicre say1 ortalamas1 HIV iligkili hastalik olmayan
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diisiik bulunmustur (p<0,001). HIV iliskili

hastalik olan olmayan hastalarin CD4 T hiicre aralig1 oranlarinda istatistiksel olarak
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anlamli fark bulunmustur (p<0,001). HIV iliskili hastalik olan hastalarin CD4 T
hiicre aralig1 <50, 50-200 olanlarin orani yiiksek bulunmustur (Tablo 8).

Tablo 8: HIV iliskili hastalik CD4 T hiicre sayisi iliskisi

HIV iligkili Hastalik

Yok Var
. Ort.2SD
Ort.xSD (Median) (Median) p
.. 318,3+301,9
CD4 T hiicre sayisi (229.5) 104,4+£139,5 (54) <0,001
n % n % p
CDA4 T hiicre araligi <50 3 8,8 25 48,1 <0,001
50-200 12 35,3 19 36,5
200-350 11 32,4 2 3,8
350-500 2 5,9 4 7,7
>500 6 17,6 2 3,8

Akciger hastaligi tespit edilen hastalarda en sik PJP (%27,2) gozlenmistir.
Diger firsat¢1 enfeksiyonlardan akciger tiiberkiilozu (%25,4) ikinci siklikta
gozlenmistir. Akciger hastaligi olan hastalarin CD4 T hiicre say1 ortalamasi akciger
hastalig1 olmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diisiik bulunmustur
(p=0,001). Akciger hastaligi olan olmayan hastalarin CD4 T hiicre aralig1 oranlarinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,007). Akciger hastaligi olan
hastalarin CD4 T hiicre aralig1 <50 olanlarin orani yiliksek bulunmustur (Tablo 9).

Tablo 9: Pulmoner hastalik CD4 T hiicre sayisi iliskisi

Pulmoner Hastalik

Yok Var
. Ort.xSD
Ort.£SD (Median) (Median) p
CDA4 T hiicre sayisi 297&1;'2)10’6 117,0+139,8 (66) 0,001
n % n % p
CD4 T hiicre <50
arahgi 5 14,3 22 44,0 0,007
50-200 14 40,0 17 34,0
200-350 6 17,1 7 14,0
350-500 3 8,6 3 6,0
>500 7 20,0 1 2,0
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Tiiberkiiloz olan olmayan hastalarin CD4 T hiicre say1 ve aralifi oranlarinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0,054 p=0,255) (Tablo 10).

Tablo 10: Tiiberkiiloz CD4 T hiicre sayisi iliskisi

Tiiberkiiloz
Yok Var
Ort.2SD (Median) Ort.£SD (Median) p
CDA4 T hiicre sayisi 211(’102’-;.)2%5’1 75,7+90,5 (30) 0,054
n % n % p
CD4 T hiicre arahigi <50 20 27,8 8 57.1 0,255
50-200 26 36,1 5 35,7
200-350 12 16,7 1 7,1
350-500 6 8,3 0 0,0
>500 8 11,1 0 0,0

Olen hastalarin CD4 T hiicre say1 ortalamasi yasayan hastalara gore
istatistiksel olarak anlamli diisiik bulunmustur (p=0,009). Olen, yasayan hastalarin
CD4 T hiicre aralig1 oranlarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir

(p=0,441) (Tablo 11).

Tablo 11: CD4 T hiicre sayis1 mortalite iliskisi

Oliim
Yok Var
Ort.2SD (Median) Ort.+SD (Median) p
CD4 T hiicre sayisi 20‘(‘5’;2;‘)7’6 33,0£33.4 (18) 0,009
n % n % p
CD4 T hiicre araligi <50 20 27,8 8 57,1 0,441
50-200 26 36,1 5 35,7
200-350 12 16,7 1 7,1
350-500 6 8,3 0 0,0
>500 8 11,1 0 0,0
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Malignitesi olan olmayan hastalarin mortalite oranlarinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmamistir (p=0,406) (Tablo 12). Takip edilen hastalarda saptanan

kanserlerin HIV iliskili olmadig1 gézlenmistir.

Tablo 12: Malignite mortalite iliskisi

Malignite
Yok Var
n % % p
Ex Yok 80 90,9 80,0 0,406
Var 8 9,1 20,0
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TARTISMA

Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de HIV enfeksiyonu onemli bir saglik
sorunu olmaktadir. Endiistrilesmis tilkelerde, yeni vaka sayisi ile birlikte 6liim orant
azalmasina ragmen iilkemiz gibi gelismekte olan iilkelerde yeni vakalar artmakta ve
0liim oraninda azalma saglanamamaktadir (44).

Tiirkiye genelinde oldugu gibi hastanemiz Enfeksiyon Hastaliklar1 Klinigi’nde
takip ettigimiz HIV enfeksiyonlu hasta sayis1 giderek artmaktadir. 2017 yili sonu
itibari ile T.C Saglik Bakanlig1 verilerine gore ¢cogunlugu erkeklerden olusmak tizere
16644 HIV enfeksiyonlu vaka oldugu bilinmektedir (9).

Calismamizda 2015-2017 yillar1 arasinda hastanemiz Enfeksiyon Hastaliklar
Klinigi’nde yatarak tedavi goren HIV enfeksiyonlu 93 vakay1 inceledik. Hastanemiz
konum itibari ile sosyodemografik yapisi karma bir popiilasyona hitap etmektedir.

Doksan {i¢ vakanin 51’1 (%54,8) bagvuru sirasinda yeni tani almisti.
Kolombiya’da Alvarez ve arkadaslarmin (45) yaptigi calismada bu oran %22
bulunmustu. Afrika’da Lewden ve arkadaglari (46) ise %24 olarak saptamisti.
Calismamizdaki veriye gore kiyasladigimizda oranlar daha diisiik goriilmiistiir. Bu
durum hastanemize hastalarin HIV viriisii hastalik bulgusu vermeden, tarama/tetkik
amagcl bagvurusunun az oldugunu diistindiirmiistiir.

Tiirkiye’de bildirilen HIV enfeksiyonlu vakalarinin biiyiik cogunlugunu erkek
hastalar olusturmaktadir (9). Merkezimizde takip edilen vakalarin da %79,6’sinin
erkek hastalardan olustugu tespit edilmistir. Kolombiya’da Alvarez ve arkadaslarinin
(45) yaptig1 ¢alismada %76, iran’da Mahboobeh Hajiabdolbaghi ve arkadaslarinin
(47) calismasinda %84,9 erkek orani bulunmustur. Bu arastirmalar da hastanemiz
verileri ile uyumlu goriilmiistiir. Ancak Afrika’da Lewden ve arkadaslarinin (46)
yaptig1 kapsamli bir ¢alismada %58 oranda kadinlarda daha yiiksek gézlenmistir. Bu
duruma sebep olarak; Afrika’nin sosyodemografik Ozelliklerinin farkliligi, gebe
kadinlarda HIV enfeksiyonunun daha sik gozlenmesi ve tani almasi ile iliskili
olabilecegi diistiniilmiistiir.

Hastanemizde takip edilen hastalarin yas ortalamast 42 saptanmistir.
Ulkemizde yapilan benzer calismalarla kiyaslandiginda Celikbas ve arkadaslariimn

(48) takip ettigi 97 vakanin yas ortalamasi1 46, Korten ve arkadaslar1 (49) tarafindan
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24 farkli merkezden toplanan 693 HIV enfekte hastaya ait verilerin bulundugu genis
katilimli ¢alismada hastalarin bagvuru aninda yas ortalamasi 36 saptanmisti. Bu
veriler ile karsilastirildiginda ¢alismamizdaki verilerin iilke geneli verilere benzedigi
sOylenebilir.

Takip ettigimiz hastalarin hastaneye yatis sebeplerinde en sik hastalik
tiiberkiiloz olmustur (%19,4). Namutebi ve arkadaslarinin (50) yaptig1 ¢alismada
hastaneye yatisin en sik nedeni %39, Mahboobeh ve arkadaslarinin (47) yaptigi
calismada %37,6, Lewden ve arkadaglarinin (46) yaptig1 arastirmada %29 oraninda
tiiberkiiloz hastaneye yatisin en sik sebebi olmustur. Bu verilere gore ¢alismamizda
tiiberkiilloz nedenli hastane yatis oran1 diger c¢alismalara kiyasla daha disiik
gbzlenmistir. Tiiberkiiloz olgularinin hastaneye yatisa gerek kalacak diizeye
ulasmadan poliklinik sartlarinda tedaviye erken baslanmasi ve poliklinige basvuran
latent tiiberkiiloz hastalarinin INH profilaksisi almasi bu durumu saglamis olabilir.

Takip ettigimiz hastalarda firsatci mantar enfeksiyonlarinda ilk sirada %78,9
orantyla Pneumocystis jiroveci bulunmustur. Bunu Candidiyaz ve kriptokokkoz
izlemistir. Brezilya’da Anna Caroline ve arkadaslarinin (51) yaptigr ¢alismada
da %37,5 oraninda pneumocystis en sik mantar enfeksiyonu olarak goriilmiis ancak
calismamizdan farkli olarak kriptokokkoz vakasi daha sik olarak gozlenmistir.
Lewden ve arkadaslarinin (46) yaptig1 calismada ise ¢alismamizdan farkli olarak en
stk candidiyaz tespit edilmistir, pneumocystis ise %0,8 gibi diisiikk bir oranda
goriilmistiir. Buradaki farklilik Afrika’daki hastalarin daha ¢ok eski tani almig HIV
enfeksiyonlu hastalar olup kotrimaksazol profilaksisi aliyor olmalarina bagl olabilir.
Takip ettigimiz hastalarda Pneumocystis jiroveci’nin M. tiiberculosis’ten sonra
saptanan ikinci sik firsatgr patojen olmasi immunsuprese hastalarda bu etkenin
hastaneye yatis gerektirecek diizeyde ciddi pndomoniye neden oldugunu
distindiirm{istiir.

HBV koenfeksiyonu 5 (%6,3) hastada saptanmis olup bunlarin 1’1 akut
hepatit B enfeksiyonu nedenli yatirilmistir. Tiirkiye’de HIV ile enfekte hastalarda
yapilan iki farkli aragtrmada HBsAg pozitiflik oranlart %4 ve %S5 olarak
saptanmistir (52,53). Mahboobeh ve arkadaslarinin (47) yaptig1 ¢alismada HBV
koenfeksiyon orami %13,3 olarak bulunmustur. Lewden ve arkadaslarinin (46)

yaptig1 caligmada ise %2,1 olarak saptanmistir. Bu sonuglar arasinda benzerlik
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oldugu sdylenebilir.

HCV koenfeksiyonu 1 (%]1,3) hastada saptanmustir. Ulkemizde Aydin ve
arkadaslarmnin (54) Istanbul’da 5 merkezden 949 hasta taradiklar1 genis kapsamli bir
calismada da bu oran %0,9 olarak bulunmustur. Bu sonu¢ bizim verilerimizle
benzerlik gdstermistir. Iran’da Mahboobeh ve arkadaslarmin (47) yaptig1 ¢alismada
HCV koenfeksiyonu orant %59,6 bulunmustur. Bu calismada damar i¢i madde
kullanim1 ile HIV HCV ortak bulasinin daha yiiksek oldugu belirtilmistir. HIV ile
enfekte hastalarda yapilan diger uluslararasi ¢alismalarda anti-HCV seroprevalansi
ABD’de %]16,1, Slovenya’da %7,6 saptanmistir (55, 56). Tirkiye’de HCV
koenfeksiyonu oraninin diisiik olmasinin bu hasta gruplarinda homoseksiiel temas ve
damar i¢i uyusturucu madde kullaniminin diisiikk olmasi ile iliskili olabilecegi
diistintilmiistiir.

Kanser 5 (%5,4) vakada tespit edilmistir. Sadece birinde HIV iligkili
malignitelerden siiphe edilmis ancak tanisi dogrulanamadan Olmiistiir. Lewden ve
arkadaslarinin (46) yaptigi ¢alismada bu oran %6,2 oraninda tespit edilmis ve en stk
Kaposi Sarkomu (%2,5) gozlenmistir. Calismamizda HIV iliskili malignite saptana-
mamis olmasi1 hastanemizde yatakli onkoloji kliniginin bulunmamasi ve bu vakalarin
yatis yapilmadan once farkli merkezlere sevk edilmis olmasina bagli olabilecegini
distindiirmiistiir.

Hastalarin %68,6’sinin CD4 T lenfosit sayis1 200°lin altinda tespit edilmistir.
CD4 T lenfosit sayisi ortalamasi ise 189 olarak saptanmistir. Mahboobeh ve
arkadaslarinin (47) yaptig1r ¢alismada CD4 T hiicre sayist %75,8’inde 200’den az
bulunmustur. Lewden ve arkadaglarinin (46) yaptig1 calismada CD4 T hiicre sayisi
ortalamas1 78 olarak saptanmistir. Calismamizda oldugu gibi diger iilkelerdeki
caligmalarda da CD4 T lenfosit sayist diisiik HIV pozitif bireylerde hastaneye daha
sik yatis olmustur. Ulkemizde daha dnce yapilan birgok ¢alisma poliklinik takipli
hastalar {izerinden irdelenmis olup Karaosmanogullar1 ve arkadaslarinin (57)
Istanbul’da 136 poliklinik hastasinda yaptiklari bir ¢alismada CD4 T hiicre sayis
200’1in altinda %39 olarak bulunmustur. Ankara’da Celikbas ve arkadaslarinin (58)
yaptig1 calismada 97 poliklinik hastasinda CD4 T hiicre sayis1 200’iin altinda %50
olarak bulunmustur. Bu verilerle kiyaslandiginda bizim ¢alismamizdaki oranin daha

yiiksek olmasi klinige yatan ileri evre HIV enfeksiyonlu hasta verilerinin incelenmis
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olmasina baglanmistir.

Takip ettigimiz hastalarin %61,3’linde HIV iligkili hastalik bulunmustur.
Lewden ve arkadaslarinin (46) yaptig1 caligmada bu oran %54 olarak saptanmuistir.
Anna Caroline ve arkadaslarinin (51) yaptig1 calismada ise %40 olarak bulunmustur.
Mahboobeh ve arkadaslar1 (47) ise %54,4 olarak saptamistir. Bizim verilerimizle
benzer sonuglar olarak gozlenmistir. Calismamizda HIV iligkili hastalik olanlarin
CD4 T hiicre sayis1 anlamli olarak diisiik bulunmustur.

Calismamizda akciger hastalig1 olan vakalarin en sik saptanan hastaliklar1 PJP
(%27,2) ve akciger tiiberkiilozu (%25,4) olarak goriilmiistiir. Bu hastalarda CD4 T
hiicre say1 ve ortalamasi akciger hastaligt durumu olmayanlara goére anlamli olarak
diisiik saptanmistir. Lewden ve arkadaslarinin (46) yaptigi calismada pulmoner
durum %0,2 oraninda, Anna Caroline ve arkadaslarinin (51) yaptig1 calismada bu
oran %3,3 olarak belirtilmistir. Ancak bu ¢aligsmalarda hastalarin firsat¢i patojenlerini
ve tliberkiilozu ayr1 olarak ele alinmis ve pulmoner hastalik durumuna katilmamustir.
Calismamizda CD4 T hiicre sayis1 diisiik olan hastalarda firsat¢i patojenler en sik
pulmoner sistemi etkilemistir. Ayrica PJP’nin bagisiklig1 baskilanmis hastalarda ciddi
pnomoni ile seyredip 6nemli bir 6liim nedeni oldugu goézlenmistir.

Calismamizda takip edilen hastalarda 6lim orami %9,7 olarak bulunmus
ve %100’tnde CD4 T hiicre sayist 200’den diisiik saptanmustir. Mortal seyirli
vakalarin %50’inin 6liim sebebi firsat¢1 enfeksiyonlara bagli bulunmustur. Celikbas
ve arkadaslarmin (58) yaptig1 ¢aligmada %36, Alp ve arkadaslarinin (59) yaptigi
calismada Oliim oranmi %27,6, bulunmustur. Diger iilkelerde yapilan c¢aligmalardan
Lewden ve arkadaslarinin (46) yaptig1 ¢alismada 6liim %38 olup, 6liim sebebi %26
oraninda firsatci1 enfeksiyonlara bagli goriilmiistii. Mahboobeh ve arkadaslarinin (47)
yaptig1 ¢aligmada 6liim oran1 %18,2 olup, %74,3’linde CD4 T hiicre sayis1 200’lin
altinda goriilmiis ve 6liime en sik sebep olarak %54,4 oraninda firsatc1 enfeksiyonlar
gozlenmistir. Namutebi ve arkadaslarinin (50) yaptig1 ¢alismada 6liim orant %21
olup, 6liime en sik %24 tiiberkiiloz, %19 kriptokok enfeksiyonu sebep olmustur.
Anna Caroline ve arkadaslarinin (51) yaptigi c¢alismada Oliim %45 olarak
goriilmistiir. Bu calismalarla karsilastirildiginda klinigimizde takip edilen hastalarda

Oliim oraninin diislik oldugu izlenmektedir.
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Sonug olarak ¢alismamizda takip ettigimiz hastalarin klinik evreleri ileri HIV
enfeksiyonlu vakalar oldugu goriilmiistiir. Genel olarak mortalite diger ¢alismalara
kiyasla diigiik goriilmiistir. Bu durumun klinigimizin bu tiir hastalar i¢in Saglik
Bakanlig1 tarafindan gorevlendirilen ilk referans hastane olmasi nedeniyle bu
hastalarin takibinde sahip oldugu alt yap1 ve deneyimli bir ekibin bulunmasina baglh

oldugu degerlendirilmistir.
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SONUCLAR

Takip ettigimiz vakalarin sosyodemografik Ozellikleri Tirkiye verileri ile
uyumlu bulunmustur.

Hastalarin CD4 T hiicre sayist firsat¢1 enfeksiyonlar ve mortalite agisindan
onemli bir belirleyici olmustur.

Sonuglar agisindan calismamizda HIV enfeksiyonlu hastalarda hastaneye
yatisin en sik sebebi firsatgr enfeksiyonlar olarak goriilmiistiir ve ilk sirada
tiiberkiiloz yer almistir.

Mortalite oranimiz %9,7 olarak bulunmus ve en sik 6liim nedeninin firsatgi
enfeksiyonlar oldugu goriilmiistiir. Olen vakalarm hepsinde CD4 T hiicre sayist
200’in altinda bulunmustur. Calismamiz hastanede yatan hastalar {izerinde
yapilmistir. Bu vakalar bu nedenle ciddi bir klinik durumda ve ¢ogunlukla hastaligin
ileri evresinde goriilen hastalar olmasina ragmen diger ¢alismalarla kiyasladigimizda
mortalite oranimiz diisiik bulunmustur.

HIV enfeksiyonu acisindan risk altindaki kisileri daha erken evrede
yakalayabilmek i¢in toplumun bilinglendirilmesi ve HIV  taramasinin
yayginlagtirilmas: son derece Onemlidir. Bu sayede HIV viriisii hastaliga sebep
olmadan ve hastaneye yatisa ihtiya¢ duyulmadan HIV enfeksiyonlu kisiler tedavi
edilebilir. Boylece bu hastalarda tiiberkiiloz ve diger firsatci1 enfeksiyon oranlari

azaltilip toplum saglig1 agisindan daha diistiik bir risk olusturmalar1 saglanabilir.
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bitinlik olmasi agisindan ayni tanimlamalarin kullanilmasi da énerilir.

Tez Konusu: | () Uygundur.

(X' ) Elestirilen yénlerin giderilmesi sartiyla uygundur. Tekrar degerlendirmeye
gerek yoktur

( ) Elestirilerin giderilmesi veya cevaplanmasi sonrasi tekrar degerlendiriimesi
uygundur.

( ) Uygun degildir.

Ek:
1-Tez konusu onay formu
2-Tez konusu hakem degerlendirme formu
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EK2: ETIK KURUL ONAY FORMU

ce

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU
(2011-KAEK-50)
ARASTIRMANIN ACIK ADJ “2015-2017 Nillarnn Arasinda Kliﬁigimizde Yatarak Tedavi Goren

| HIV Enfeksiyonlu Eriskin Hastalarm Irdelenmesi”
&RSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

|
[ |

Karar Nb: 1393 Tarih:17/08/2018

Yukandalbilgilcri verilen bagvuru dosyast ile ilgili belgeler arastirmanin gerekge, amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis ve
uygun bul $ olup cal asvuru d da |belirtil rkezl geklestiri inde etik ve bilimsel sakinca bulunmadigina
toplantiya katilan etik kurul Qyelerinin oy birligi ile karar verilmistir.

:
3

BILGILER{

i KLINiK ARASTIRMALARETIK KURULU
ETIK KURULUN CAILISMA ESASI Klinik Aragtirmalar Hpkkinda Yonetmelik, lyi Klinik Uygulamalari Kilavozu
] BASKANIN UNVANI/ ADI / SOYADI: | Uzman Dr.Mehmet Emin PISKINPASA
I

F Unvan/AdvSoyadi Uzmanhik Alam Kurumu Cinsiyet gi’"kz""“' iy K‘:'I'm hnza‘ Y
UzDr.Mehmet Emin PISKINPASA i Hastaliklan Istenbul EAH [ ER | kO [EQ | MR EEJ E Y/
Dog.Dr.Ufuk EMRE Noroloji lanbol EAR | B0 [ KR |ED | HE ED E
Dog.Dr.Hale ARAL Tibbi Biyokimya lanbulEAH | EO) KR | ED | HE® E El
Dog.Dr.Feyzullah ERSOZ Genel Cerrahi IsenbulEAH | ER | X0 | EO | HE ED *E.j
Yard.Dog.Dr.Nihan CARCAK YILMAZ Farmakoloji Ist.Oniversitesi | E[] | k ®EOQ|HR ED E
UzDr-Ozgt KESMEZACAR Halk Saghs Iswkve |e0 kB 50 [ wE | E . 433,-—
Muh.Hiiseyin DEMIR » Biyomedikal Istanbul EAH | E R kO |0 |HR E E’ W
Av.Derya OZYURT Avukat Istanbul Barosu | E(] | K® | E[] | H x4 ED E e
Sinasi TAKAK 3?52’;:1‘?.‘;"“ Sesbest ER KO |EO (8B | f [{ %

*:Toplantida Bulunma

Etik Kurul Baskaninin
Unvani/Adv/Soyadt: Uzman Dr.Mehmet Emin PISKINPASA
imza:
Nat+ Ftile kurul hack hor fin i almacr kmoltodir
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|

. KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

‘ (201{-KAEK-50)

ARASTIRMANIN Acfu( ADI “2015-2017 Yillar1 Arasinda Klinigimizde Yatarak Tedayi Goren
HIV Enfeksiyonlu Eriskin Hastalarmn irdelenmesi”
VARSA ARASTIRMANJN PROTOKOL KODU
T
: —= — -
g ETIK KURULUN ADI IS{.l‘lBr.urlll;lstanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik
=z &y ' ACIK ADRESI: Abdurrat Nafiz Girman Cad. Kocamustafapasa - Fatih 34098 IST.
=S8 a
) E = TELEFON 0 (212) 459 60 00 Dahili;(6225)-(6841)-(6220)
S FAKS 0 (212) 459 62 30
e E-POSTA ieahetikkurul@gmail.com
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACI ProfiDr.Mustafa YILDIRIM
UNVANI/ADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU ] o ; ;
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Enfc ksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji
ALANI
l KOORDINATOR/SORUMLU o .
= : ARASTIRMACININ SBU.Istanbul Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi
> BULUNDUGU MERKEZ
T
b DESTEKLEYICI
s DESTEKLEYICININ YASAL
(=} TEMSILCISIVEYA PROJE
=) YURUTUCUSU
= UNVANJ/ADI/SOY ADI
() (TUBITAK vb. gibi kaynaklardan
St destek alanlar igin)
g; FAZ1
= FAZ2 O]
. : FAZ3 (]
ARASTIRMANIN FAZI VE  [FAZ4
TURU Gbzlemsel ilag ¢aligmast O
1lag dis1 klinik aragtirma [m]
Diger|ise belirtiniz:Retrospektif Calisma
ARASTIRMAYA KATILAN TEKMERKEZ | COKMERKEZLI | ULUSAL
MERKEZLER [ O ] ULUSLARARASTL)
G Versiyon "
é Belge Ad1 'Ijarlhl Nesiarasi Dili
ZE | ARASTIRMAPROTOKOLD Turkge [Ringilizce [] Diger [
ILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR )
g g ?Olk(i‘l(j N‘ RILMIS Torkge[Xingilizce[] Diger []
& 8 [ 0oLGU RAPOR FORMU Torkge Kingilizce [] Diger []
5] | e
a ARASTIRMA BROSURU Tarkee[ Jingilizce[] Diger [
! Belge Adi Aciklama
G [SlGoRTA'
£2  [ARASTIRMA BUTCESI
|8 BIY. MATITRANSFER FORMU i
25 [oam 0
22  [YILLK BILDIRIM 0
& &  [SONUC RAPORU O
22 [GOVENLILIK BILDIRIVLERT 0
an DIGER:
Etik Kurul Bagkaninin

Unvani/Adi/Soyad:: Uzman Dr.Mehmet Emin PI$

Imza:

Not+ Ftile kural hnck

hor

PASA /M

foydn i nlmast
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