
Abstract

Objective: This study was planned to determine opportunis tic 
diseases (ODs)  among individuals infected with human immu-
nodeficiency virus (HIV) and whether there were any relation-
ship between ODs, CD4+ T cells and the HIV viral load in Turkey.
Methods: In the present study, HIV-infected individuals fol-
lowed by Istanbul Education and Research Hospital between 
January 2002 and April 2012 were evaluated retrospectively. 
Demographics, CD4+ T cell count at the time of OD develop-
ment, HIV RNA level, and treatment status of the patients were 
determined.
Results: In 61 (28.8%) of 212 cases included in the study, 89 ODs 
occurred. Mean (±standard deviation) CD4+ T lymphocyte count 
was 169.6 (±23.0)/mm3, and logHIV RNA level was 5.1 (±1.4) 
at the time of OD development. The most commonly encoun-
tered ODs were oral candidiasis, tuberculosis and herpes zoster. 
There was statistically significant relationship between number 
of ODs and CD4+ T lymphocyte count and HIV RNA levels. Fatal 
diseases like Toxoplasma encephalitis, HIV encephalopathy and 
cytomegalovirus infection occurred more frequently when CD4+ 
T cell count was below 50 cells/mm3 and the viral load was high 
(>5 log). ODs were more frequently seen in cases with high viral 
load when the number of CD4+ T cell count was below 200/mm3. 
If viral load was over 5 log and the number of CD4+ T cells was 
low, the number of ODs was higher. 
Conclusions: Oral candidiasis, tuberculosis, and herpes zoster 
have been the most commonly encountered ODs in Turkey. ODs 
occur more frequently in patients with low CD4+ T cell counts 
and high viral loads. Klimik Dergisi 2015; 28(1): 28-34.
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T cell count.

Özet

Amaç: Bu araştırma, ülkemizdeki fırsatçı hastalık (FH) saptanan 
“human immunodeficiency virus” (HIV) infeksiyonlu hastaların 
CD4+ T hücre ve HIV RNA viral yük özelliklerinin değerlendiril-
mesi amacıyla planlanmıştır.
Yöntemler: Ocak 2002-Nisan 2012 tarihleri arasında İstanbul 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi İnfeksiyon Hastalıkları ve Klinik 
Mikrobiyoloji Kliniği tarafından izlenmiş HIV infeksiyonu olan 
kişilerden FH gelişenlerin demografik özellikleri, FH geliştiği za-
mandaki CD4+ T hücre sayısı, HIV RNA düzeyi ve tedavi durum-
ları retrospektif olarak incelenmiştir.
Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 212 hastanın 61 (%28.8)’inde 
89 FH gelişmiştir. FH'ler saptandığı zamanki CD4+ T hücre orta-
lamasının (±standard sapma) 169.6 (±23.0) hücre/mm3, logHIV 
RNA düzeyinin 5.1 (±1.4) olduğu kaydedilmiştir. En sık saptanan 
FH'lerin oral kandidiyaz, tüberküloz ve herpes zoster olduğu gö-
rülmüş; FH'lerin sayısıyla CD4+ T hücre ve HIV RNA düzeyleri ara-
sında istatistiksel açıdan anlamlı bir ilişki saptanmıştır. Toxoplas-
ma ensefaliti, HIV ensefalopatisi ve sitomegalovirus infeksiyonu 
gibi hayatı tehdit edebilen hastalıkların, CD4+ sayısının 50 hücre/
mm3’ün altına indiği durumlarda ve yüksek viral yük (>5 log) var-
lığında geliştiği izlenmiştir. CD4+ T hücre sayısı 200 hücre/mm3’ün 
altındayken, FH'lerin sayısının yükselen HIV RNA düzeyiyle bir-
likte arttığı görülmüştür. Viral yük 5 log’un üzerindeyken CD4+ T 
hücre sayısı azaldıkça FH'lerin sayısının arttığı belirlenmiştir. 
Sonuçlar: Türkiye’de HIV ile infekte bireylerde en sık gözlenen 
FH'ler oral kandidiyaz, tüberküloz ve herpes zoster’dir. FH'ler 
CD4+ T hücre sayısı düşük hastalarda viral yük arttıkça daha sık 
görülmektedir. Klimik Dergisi 2015; 28(1): 28-34.

Anahtar Sözcükler: HIV, bağışıklık sistemi, fırsatçı infeksiyonlar, 
CD4+ T hücre sayısı.
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Giriş
İnsan immün yetmezlik virusu (human immuno-

deficiency virus, HIV) infeksiyonu immün sistem ana 
hücrelerini hedef almakta, zamanla bu hücrelerin fonk-

siyonlarını bozarak immün sistemi zayıflatarak fırsatçı 
hastalıklar denilen çeşitli infeksiyonlara ya da maligni-
telere neden olabilmektedir (1). Yüksek derecede etkin 
antiviral tedavi (highly active antiretroviral therapy, 



HAART) uygulaması ve fırsatçı infeksiyonlara karşı profilak-
si protokolleri her ne kadar HIV infeksiyonunda tam sağal-
tım sağlamasa da, fırsatçı hastalıkların sıklığında önemli bir 
azalmaya neden olmuş, mortalite ve morbidite oranlarında 
iyileşmeler kaydedilmiştir (1,2).

HIV ile infekte olgular hastaneye grip benzeri bulgular-
la başvurabileceği gibi yoğun bakım koşullarında tedavi ge-
rektirebilecek tablolarla da acil servise getirilebilir. Bu geniş 
yelpaze kan CD4+ T hücre düzeyiyle ilişkilendirilmiştir. HIV in-
feksiyonunda bağışıklık sisteminin temel hücreleri olan CD4+ 
T hücreleri başta olmak üzere birçok hücre etkilenmekte, hü-
moral ve hücresel bağışık yanıt kantitatif ve kalitatif olarak 
bozulmaktadır (3). HIV ile infekte bireylerde CD4+ T hücre sa-
yısıyla fırsatçı hastalıklar arasında doğrudan bir ilişkinin var-
lığının bilinmesine karşın, aynı CD4+ T hücre düzeyine sahip 
olan olgularda farklı fırsatçı hastalıklar gelişebilmektedir (4). 
Bu durum, farklı hastalıkların gelişiminde başka risk faktörle-
rinin de etkisinin olduğunu düşündürmektedir (3,4).

Son yıllarda HIV infeksiyonlu hastaların sayısının arttığı 
ülkemizde, güncel kılavuzlar eşliğinde tedavi ve profilaksi 
uygulanmaktadır (5-7). Fakat fırsatçı hastalıkların sıklığı, et-
kenleri ve bu etkenlerin direnç özellikleri ülkeden ülkeye, hat-
ta aynı ülke içindeki farklı coğrafi bölgelerde dahi farklılıklar 
göstermektedir (5). Bu bilgiler dahilinde, bu araştırma, ülke-
mizdeki fırsatçı hastalık saptanan HIV infeksiyonlu olguların 
CD4+ T hücre ve HIV RNA viral yük özelliklerinin değerlendi-
rilmesi, daha sonraki çalışmalara ve ülkemize ait kılavuzların 
hazırlanmasına ışık tutması amacıyla düzenlenmiştir.

Yöntemler
Bu çalışmada, Ocak 2002-Nisan 2012 tarihleri arasında 

kliniğimizde izlenmiş HIV infeksiyonu olan hastalar retros-
pektif olarak değerlendirildi. Bu değerlendirme bilgisayar ka-
yıtları ve hasta izlem dosyaları incelenerek yapıldı. 

Çalışmaya 18 yaşından büyük, anti-HIV antikorları pozitif 
olan ve HIV infeksiyonu Western blot yöntemiyle doğrulan-
mış olan hastalar dahil edildi. Tüm olguların yaşı, cinsiyeti 
ve HIV infeksiyonunun olası bulaşma şekli, fırsatçı hastalık 
saptanan hastaların sayısı, fırsatçı hastalığın saptanma şekli 
ve saptandığı zamanki CD4+ T hücre sayısı ve HIV RNA düzeyi 
kaydedildi. 

Gelişen fırsatçı hastalıklar, geliştikleri hastaların CD4+ T 
hücre sayısına göre dört grupta değerlendirildi: Grup I: 0-49 
hücre/mm3; Grup II: 50-199 hücre/mm3; Grup III: 200-499 hüc-
re/mm3; Grup IV: ≥500 hücre/mm3.

HIV RNA kopya sayısına göre oluşturulan gruplar ise şöy-
leydi: Grup I: logHIV RNA 1.70-3.99 (HIV RNA 50-9999 kopya/
ml); Grup II: logHIV RNA 4.00-4.99 (HIV RNA 10 000-99 999 
kopya/ml); Grup III: logHIV RNA ≥5.0 (HIV RNA ≥100 000 kop-
ya/ml).

Fırsatçı Hastalıkların Tanımlanması
Klinik tablolarla bağışıklık durumunun göstergesi olan 

CD4+ T hücre sayısı arasında sıkı bir ilişki vardır ve CD4+ T 
hücre sayısı azaldıkça klinik tablo ağırlaşmaktadır. Bundan 
yola çıkılarak, HIV infeksiyonunun evrelendirmesinde CD4+ T 
hücre sayılarıyla klinik kategorilerin ortak kullanıldığı bir sı-
nıflama sistemi oluşturulmuştur. Bu sisteme göre A3, B3, C1, 

C2 ve C3 kategorisinde olan hastalar edinsel immün yetmez-
lik sendromu (acquired immunodeficiency syndrome, AIDS) 
olarak nitelendirilir. ABD’deki Centers for Disease Control 
and Prevention (CDC) tarafından 1993 yılında gözden geçi-
rilen sisteme göre klinik kategoriler şöyledir: Kategori A’da 
asemptomatik infeksiyon, akut HIV infeksiyonu veya persis-
tan jeneralize lenfadenopati; Kategori B’de semptomatik HIV 
hastalığı; Kategori C’de ise AIDS olarak tanımlanan ve ileri 
derece bağışıklık bozukluğu sonucu ortaya çıkabilen fırsatçı 
infeksiyon ve kanserleri içeren hastalıklar yer alır (7). Çalış-
mamızda CDC sınıflama sistemine göre kategori B ve C grubu 
durumlar fırsatçı hastalık olarak kabul edildi. 

İstatistiksel Analizler
Çalışmada elde edilen verilerin değerlendirilmesinde 

Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 17 (SPSS 
Inc., Chicago, IL, ABD) ve NCSS 2007 (NCSS, LLC, Kaysville, 
UT, ABD) istatistik paket programları kullanıldı. Karşılaştırma-
larda χ2 testi kullanıldı. İstatistiksel açıdan p değerinin <0.05 
olduğu durumlar anlamlı kabul edildi.

Bulgular
Ocak 2002-Nisan 2012 tarihleri arasında polikliniğimize 

kayıtlı HIV/AIDS tanısı mevcut 212 hasta tespit edildi. Bu has-
taların yaş ortalaması 38.6 (±11.0) yıl olarak hesaplandı. Has-
taların çoğunluğu (%69.8) erkekti. Hastaların 61 (%29)’inde 
toplam 89 fırsatçı hastalık geliştiği görüldü. HIV infeksiyonu 
tespit edilen hastaların 37 (%18)’sinde tanı anında var olan 
fırsatçı hastalık sayısı 47'ydi. En sık görülen fırsatçı hastalıklar 
oral kandidiyaz, tüberküloz ve herpes zoster olarak saptandı. 
Başvuru ve izlem sırasında karşılaşılan fırsatçı hastalıklar tanı 
ölçütleri ve oranlarıyla birlikte Tablo 1’de sunuldu.

Fırsatçı hastalıkların saptandığı zamanki CD4+ T hücre 
ortalama (± standard sapma, SS) değeri 169.6 (±23) hücre/
mm3, ortalama (± SS) logHIV RNA düzeyi ise 5.1 (±1.4) ola-
rak bulundu. Hastalıkların görüldüğü her bir hastanın, tedavi 
alma durumları, yaş, cinsiyet, CD4+ T hücre sayıları ve HIV 
RNA düzeyleri Tablo 2’de sunuldu. 

Gelişen fırsatçı hastalıklar, geliştikleri hastaların CD4+ T 
hücre sayılarına göre gruplandırıldığında, bu hücrelerin en 
düşük düzeyde olduğu ilk iki grupta fırsatçı hastalık sayısı 
daha fazlayken (%73.0); en yüksek düzeyde olduğu diğer iki 
grupta daha az (%27.0) bulundu (Tablo 3). İzlenen fırsatçı has-
talıkların sayısı, Grup I’de 30 (%34), Grup II’de 35 (%39), Grup 
III’te 18 (%20) ve Grup IV’te 6 (%7) olup CD4+ T hücre sayısıyla 
fırsatçı hastalık sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
ters ilişki bulundu (p=0.001). 

Gelişen fırsatçı hastalıklar, geliştikleri hastaların HIV RNA 
düzeyine göre gruplandırıldığında, gruplara göre gerçekleşen 
fırsatçı hastalıkların sayısının, viral yük düzeyi yükseldikçe 
arttığı saptandı (Tablo 3). Bu gruplarda görülen fırsatçı has-
talıkların sayısı Grup I’de 12 (%13.5), Grup II’de 20 (%22.5) ve 
Grup III’te 57 (%64) idi ve viral yükle fırsatçı hastalık arasında 
anlamlı bir pozitif ilişki bulundu (p<0.001). 

HIV RNA kopya sayısı yüksek gruplarda CD4+ T hücre sa-
yısı düşüktü (Tablo 3). Fırsatçı hastalıklarla ortalama HIV RNA 
düzeyleri ve CD4+ T hücre sayıları arasında anlamlı bir ilişki 
bulundu (p=0.006). 

Fırsatçı hastalıkların HIV RNA ve CD4+ T hücre gruplarına 
dağılımı Şekil 1’de gösterildi. 
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İrdeleme
HIV/AIDS, tedavisi olan fakat tam iyileşme halinin sağ-

lanamadığı kronik bir sendromdur. Tedavide amaç komp-
likasyonların gelişmesini önlemek ya da ertelemektir (7). 
HIV/AIDS’in ilk tanımlandığı 1980’li yıllardan bugüne has-
taların yaşam kalitesi ve süresinde önemli bir iyileşme göz-
lenmiştir (1,6). Bu durum özellikle antiretroviral tedavideki 
gelişmeler ve fırsatçı hastalıklara karşı kemoprofilaksiyle 

ilişkilendirilmektedir (7,8). Ülkemizde ilk kez 1985 yılında 
iki HIV/AIDS hastası bildirilmiştir. Bu yıldan 1992’ye kadar 
her yıl 30’lu rakamlarla ifade edilen yeni hasta sayısı 2000’li 
yılların başından itibaren 150-200, 2005’ten sonra 300-350, 
2010’da da 589 olarak belirtilirken; bu sayı 2011’de 710’u, 
2012’de 1068’i bulmuştur (9). Her geçen yıl sayısı gittikçe 
artan HIV/AIDS hastasıyla birlikte fırsatçı hastalıklar da art-
maktadır. 

Tablo 1. Fırsatçı Hastalıkların Tanımı, Başvuru ve İzlem Sırasında Görülen Fırsatçı Hastalıklar ve Oranları

  Başvuruda İzlemde
  (n=47) (n=42) 

Fırsatçı Hastalıklar Tanı Ölçütleri Sayı (%) Sayı (%) Toplam (%)

Oral kandidiyaz Klinik tanı  5 (5.6) 8 (9.0) 13 (14.6)

 Şüpheli olgularda %10 KOH ile hazırlanan preparatlarda   
 Candida saptanması  

Konstitüsyonel semptomlar Bir aydan uzun süren ishal ya da 38.5°C’nin üzerinde ateş  4 (4.5) 2 (2.2) 6 (6.7)

Periferik nöropati Nörolojik muayene ve elektromyografiyle saptanan  3 (3.4) 4 (4.5) 7 (7.9) 
 nörolojik olaylar 

Herpes zoster  Dermatomal ağrı ve karakteristik veziküler döküntü  3 (3.4)  8 (9)  11 (12.4) 

Reküran pnömoni Son 12 ay içinde iki ya da daha fazla kez tekrarlayan  5 (5.6) 3 (3.4) 8 (9.0) 
 bakteriyel pnömoni 

Özofageal kandidiyaz Disfaji semptomuyla endoskopik olarak uyumlu bulgular  5 (5.6) 1 (1.1) 6 (6.7) 
 ve/veya uygun tedaviyle semptomlarda gerileme   

Sitomegalovirus infeksiyonu Retinit için göz dibi muayenesinde özgül bulgular  2 (2.2) 0 (0) 2 (2.2)

 Gastrointestinal sistem tutulumu için histopatolojik tanı  

HIV ensefalopatisi (ve AIDS  Bilişsel, davranışsal ve motor fonksiyonlarda bozukluk olan 2 (2.2) 0 (0) 2 (2.2) 
demans kompleksi) ve olası diğer nedenlerin dışlandığı olgularda viral  
 baskılanmayla klinik düzelme  

Herpes simpleks virusu  Yüzeyel ve bir aydan uzun süren ülserle                  Genital 1 (1.1) 1 (1.1) 2 (2.2) 
infeksiyonu seyreden infeksiyon                                                     Oral 0 (0) 2 (2.2)  2 (2.2)

Kaposi sarkomu Histopatolojik kanıt 5 (5.6) 1 (1.1) 6 (6.7)

Lenfoma Histopatolojik kanıt 1 (1.1) 1 (1.1) 2 (2.2)

Mycobacterium avium  Etkenin solunum sisteminden izole edilememesine karşın 1 (1.1) 1 (1.1) 2 (2.2) 
kompleksi infeksiyonu kan kültüründe saptanması ve/veya histopatolojik olarak  
 tanımlanmış olması ya da kuşkulu lezyonun özgül  
 tedaviyle düzelmesi  

Tüberküloz  Patojenin mikrobiyolojik olarak saptanması ya da  6 (6.7) 6 (6.7) 12 (13.5) 
 Akciğer grafisinde infiltrasyonu (miliyer ya da kaviter lezyonu)  
 olan olguların tüberküloz tedavisine yanıt vermesi ya da   
 Histopatolojik olarak ya da görüntüleme yöntemleriyle  
 lezyonların saptandığı akciğer dışı tüberküloz olgularında  
 tedaviye yanıt alınması 

Pneumocystis jirovecii  Etkenin balgam ya da bronkoalveolar lavaj örneğinde 3 (3.4) 2 (2.2) 5 (5.6) 
pnömonisi  mikrobiyolojik ve/veya histopatolojik olarak tanımlanması ya da 
 Tipik semptomlarla birlikte akciğer grafisinde mediyastinal  
 lenfadenopati olmaksızın yaygın infiltrasyonlar olması ve 
 uygun antibiyotik tedavisine yanıt alınması  

Toxoplasma gondii ensefaliti Histopatolojik olarak patojenin tanımlanması ya da 1 (1.1) 2 (2.2) 3 (3.3) 
 Klinik bulgular  
 Kraniyal görüntülemede Toxoplasma gondii  
 ensefalitiyle uyumlu görünüm  
 Bu bulguların uygun tedaviye yanıt vermesi 
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Bu çalışmada 212 HIV infeksiyonlu hastada gelişen fırsat-
çı hastalıklar, viral yük ve CD4+ T hücre düzeyleriyle birlikte 
değerlendirilmiş ve böylelikle şu ana kadar ülkemizde yapılan 
çalışmalar arasında en fazla sayıda hastaya ait veriler analiz 
edilmiştir. Bu çalışmadaki hastaların yaklaşık üçte birinde fır-
satçı hastalık tespit edilmiştir. Fırsatçı hastalık tespit edilenle-
rin yarısından fazlasında HIV pozitifliği ilk başvuru sırasında 
saptanmıştır. Bu durum HIV tanısında fırsatçı hastalıkların 
sıklığını ve önemini göstermektedir. 

Hastalığın yayılması ve sıklığı coğrafi bölgeler arasın-
da farklılıklar gösterdiği gibi saptanan fırsatçı hastalıklar da 
bölgelere göre daha sık ve özgül olabilmektedir. Örneğin bir 
çalışmada, Amerika kıtasında Latin kökenli HIV ile infekte bi-

reylerde saptanan fırsatçı hastalıkların sayısı ve tipi, hastaların 
doğum yerlerine göre değişkenlik göstermiştir (10). Aynı çalış-
mada toplamda en sık saptanan fırsatçı hastalıkların sırasıyla 
Pneumocystis jirovecii pnömonisi (PCP), tükenme sendromu 
ve özofageal kandidiyaz olduğu rapor edilmiştir. Çin’de yapı-
lan bir çalışmada ise en sık saptanan fırsatçı infeksiyonların 
oral kandidiyaz, PCP ve tüberküloz olduğu kaydedilmiştir (11).  
Bu ülkelerden farklı olarak Hindistan’da pnömoni, oral kandi-
diyaz, Salmonella ve Cryptosporidium infeksiyonları ilk sıra-
larda yer almaktadır (12). Bu çalışmada ise ülkemizdeki en sık 
fırsatçı hastalıkların oral kandidiyaz, herpes zoster ve tüberkü-
loz olduğu tespit edilmiştir. Ülkemizdeki başka çalışmalardan 
elde edilen verilerde de benzer sonuçlar bildirilmiştir (13-21).

Tablo 2. Fırsatçı Hastalıkların Görüldüğü Hastaların Tedavi Alma Durumları, Yaş, Cinsiyet, CD4+ T Hücre Sayıları ve HIV RNA  
Düzeylerine Göre Dağılımı

          Hasta           Tedavi            Yaş      Erkek                  CD4+ Hücre 
          Sayısı          Alanlar          (Yıl)               Cinsiyet                Sayısı              logHIV RNA 

               Ortalama                    Ortanca                Ortanca
               (± Standard                      (Minimum-           (Minimum- 
Fırsatçı Hastalıklar Sayı (%) Sayı (%)            Sapma) Sayı (%)                Maksimum)         Maksimum)

Oral kandidiyaz 13  (14.6) 4  (30.8) 39.2  (± 7.4) 12  (92.3) 44  (1-1036) 5.7  (1.7-6.9)

Tüberküloz  12  (13.5) 4  (33.3) 37.5  (± 9.3) 12  (100.0) 67.5  (6-725) 5.8  (1.7-6.7)

Herpes zoster 11  (12.4) 5  (45.5) 40  (± 9.5) 8  (72.7) 126  (31-471) 5  (1.7-7.5)

Reküran pnömoni 8  (9.0) 1  (12.5) 48.5  (± 12.9) 7  (87.5) 148.5  (20-1010) 5.3  (4.1-8.4)

Periferik nöropati 7  (7.9) 1  (14.3) 39.5  (± 11.7) 5  (71.4) 89  (8-610) 5.4  (1.7-6.5)

Kaposi sarkomu 6  (6.7) 0  (0) 41.0  (± 9.8) 6  (100.0) 235.5  (70-485) 5.6  (5.0-6.0)

Özofageal kandidiyaz 6  (6.7) 1  (16.7) 52.5  (± 16.3) 4  (66.7) 41.5  (5-76) 5.5  (4.4-7)

Konstitüsyonel semptomlar 6  (6.7) 0  (0) 39.3  (± 9.1) 6  (100.0) 145  (19-482) 5.3  (4.3-5.9)

Pneumocystis jirovecii pnömonisi 5  (5.6) 0  (0) 37  (± 6.6) 4  (80.0) 88  (8-194) 5.3  (3-6.6)

Toxoplasma ensefaliti 3  (3.4) 0  (0) 36.3  (± 11.2) 1  (33.3) 17  (0-79) 4.4  (1.9-6.4)

Sitomegalovirus infeksiyonu 2  (2.2) 1  (50.0) 46  (± 2.8) 2  (100.0) 10.5  (1-20) 5.5  (4.4-6.5)

HIV ensefaliti 2  (2.2) 1  (50.0) 51.5  (± 4.9) 2  (100.0) 25.5  (20-31) 5.1  (4.4-5.8)

Genital herpes 2  (2.2) 0  (0) 38.5  (± 6.4) 1  (50.0) 286.5  (244-329) 5.2  (4.5-5.8)

Lenfoma 2  (2.2) 0  (0) 38.5  (± 13.4) 2  (100.0) 67.5  (61-74) 5.7  (5.6-5.8)

Mycobacterium avium kompleksi  2  (2.2) 1  (50.0) 36.5  (± 0.7) 2  (100.0) 155.5  (131-180) 3.8  (3.0-4.7) 
infeksiyonu 

Oral herpes 2  (2.2) 0  (0) 26.5  (± 2.1) 2  (100.0) 147  (0-294) 2.8  (1.3-4.4)

Toplam 89  (100.0) 19  (21.3) 40.8  (± 10.5) 76  (85.4) 88  (0-1036) 5.45  (1.30-8.46)

Tablo 3. Fırsatçı Hastalıkların CD4+ T Hücre ve HIV RNA Gruplarına Göre Dağılımı 

 Fırsatçı Hastalıklar 

                           CD4+ T Hücre Grupları 

                              Grup I ve II                                Grup III ve IV                           Toplam

HIV RNA Grupları Sayı (%) Sayı (%) Sayı (%)

Grup I 4   8  12  (13.5)

Grup II 14  6  20  (22.5)

Grup III 47  10  57  (64.0)

Toplam  65  (73.0) 24  (27.0) 89  (100.0)
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Dünya çapında en sık görülen fırsatçı infeksiyon hastalı-
ğı olan tüberküloz, HIV infeksiyonlu her üç hastadan birinin 
ölümünden sorumludur (22). HIV infeksiyonunun artışıyla bir-
likte tüberküloz insidansı da artmıştır. Yapılan çalışmalarda 
HIV infeksiyonu olanlarda tüberküloz gelişme riskinin 21-34 
kat artmış olduğu saptanmıştır (23). Dünya Sağlık Örgütü 
(DSÖ) ya da T.C. Sağlık Bakanlığı kaynaklarında, ülkemizdeki 
HIV infeksiyonlu hastalarda tüberküloz görülme sıklığıyla il-
gili herhangi bir veri bulunmamaktadır. Bununla birlikte, 2012 
yılı DSÖ verilerine göre ülkemizdeki tüberkülozlu hastaların 
%1’den azında HIV pozitifliği saptanmıştır (24). Bu çalışmada 
ise oral kandidiyazdan sonra en sık (%13.5) saptanan fırsatçı 
hastalık tüberküloz olmuştur. Ülkemizdeki diğer merkezlerde 
yapılan HIV infeksiyonu çalışmalarında da tüberküloz oranı-
nın benzer aralıkta olduğu izlenmektedir (25,26). Bu durum, 
tüberküloz insidansının 100 000’de 24 olduğu ülkemizde tü-
berkülozlu hastaların tümünün HIV durumunun değerlendiril-
mesi gerektiğini göstermiştir (27).

HIV infeksiyonu olan hastalarda aktif tüberküloz tablosu, 
dirençli tüberküloz gelişme olasılığı ve bu infeksiyona bağlı 

mortalite artmaktadır. Tüberküloz da virusun replikasyonu ve 
hastalığın ilerleyişini hızlandırmaktadır (28). Bu çalışmada tü-
berküloz gelişen olgularda CD4+ T hücre sayısının 6-725 hücre/
mm3 arasında değişmekte olması tüberküloz gelişiminde CD4+ 
T hücre sayısının güvenilir bir parametre olmadığını göster-
miştir. Bunun yanında bazı çalışmalarda CD4+ T hücre sayısı 
düştükçe, akciğer dışı tutulum sıklığının arttığı tespit edilmiştir 
(29). Bu çalışmada da CD4+ T hücre düzeyi yüksek olan hasta-
larda bile akciğer tüberkülozu mevcutken, akciğer dışı tüberkü-
loz daha düşük düzeylerde saptanmıştır. 

Eşcinsellerde ve çocuklarda daha sık görülen ve morta-
lite hızı yüksek olan PCP’nin bu çalışmadaki sıklığının %5.6 
olduğu izlenmiştir. Bu durum kemoprofilaksi durumuna ve 
kliniğimizde izlenen hastaların yaş aralığının 18-70 yaş arası 
olmasına bağlanmıştır. PCP gelişen hastaların hepsinin CD4+ 
T hücre sayısının 200 hücre/mm3’ün altında olduğu, HIV RNA 
düzeylerinin 3-6 log arasında değiştiği izlenmiştir. 

Bu çalışmada en sık gözlenen fırsatçı hastalık olan oral 
kandidiyazın görülme sıklığı, diğer çalışmalarla benzerlik 
göstermektedir. Oral kandidiyaz, hastalığın hem erken hem 
de ileri evrelerinde, farklı CD4+ T hücre düzeylerinde görü-
lebilse de, sıklıkla CD4+ T hücre sayısı <200 hücre/mm3 olan 
hastalarda ortaya çıkmaktadır. Bu çalışmada da 19 kandidiyaz 
olgusunun 16’sında CD4+ T hücre hücre sayısının 200 mm3’ün 
altında olduğu gözlenmiştir. Yapılan çalışmalar CD4+ T hücre 
sayısının düşük ve viral yükün yüksek olmasının oral kandi-
diyaz sıklığını artırdığını göstermektedir (30). Ancak bu çalış-
mada CD4+ T hücre sayısı 200 hücre/mm3’ün üstünde olan 
üç hastada oral kandidiyaz saptanması dikkate değerdir. Bu-
nunla birlikte, viral yükün düşük ve CD4+ T hücre sayısının 
yüksek olduğu bazı hastalarda oral kandidiyaz, herpes zoster 
ve tüberküloz görülmüş olması, viral replikasyonun kontrol 
altına alınmasının bazı fırsatçı hastalıkların önlenmesinde ye-
terli olamayabileceğini ortaya koymaktadır. 

Bağışıklık sisteminin zayıflaması fırsatçı infeksiyonların 
yanı sıra çeşitli malignitelerin de gelişmesine neden olmak-
tadır. Epstein-Barr virusu, sitomegalovirus (CMV) ve herpes 
simpleks virusu gibi herpesviruslarla ilişkili atipik proliferas-
yon sonucunda oluşan lenfomalar ve insan herpes virusu 8 
(HHV8) ile ilişkili Kaposi sarkomu, HIV ile infekte hastalarda 
daha sık görülmektedir (31). Buna karşın son yıllarda HAART 
ile birlikte HIV ile ilişkili Kaposi sarkomunun sayısı da azal-
maktadır (32). Bu duruma özellikle bağışıklık sistemindeki 
düzelmenin neden olduğu düşünülmektedir (33). AIDS’i ta-
nımlayıcı malignitelerin başında gelen Kaposi sarkomunun, 
bu çalışmada da en sık HIV infeksiyonu tanısı koyduran fır-
satçı malignite olduğu saptanmıştır. Düşük CD4+ T hücre sa-
yısı (<150 hücre/mm3) ve yüksek viral yükün (>4 log) Kaposi 
sarkomunun gelişiminde önemli rol oynadığı bilinmektedir 
(33,34). Bu çalışmada da Kaposi sarkomu saptanan tüm has-
taların CD4+ T hücre sayısının 500 hücre/mm3’ün altında ve 
HIV RNA düzeyinin 5 log’un üzerinde olduğu izlenmiştir. 

Bu çalışmada, fırsatçı hastalık saptanan hastaların ortala-
ma CD4+ T hücre düzeyinin 169 hücre/mm3 olduğu görülmüş, 
bu hastalıkların yarıdan fazlasında ise bu sayının 200 hücre/
mm3’ün altında olduğu saptanmıştır. Toxoplasma ensefaliti, 
HIV ensefalopatisi ve CMV infeksiyonu gibi hayatı tehdit ede-
bilen hastalıklar, CD4+ T hücre sayısının 50 hücre/mm3’ün al-
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Şekil 1. Fırsatçı hastalıkların HIV RNA ve CD4+ T hücre gruplarına 
göre dağılımı.
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tına indiği ve viral yükün (>5 log) yüksek olduğu durumlarda 
görülmektedir. 

CD4+ T hücre sayısı 200 hücre/mm3’ün altında olan grup-
larda viral yük arttıkça, fırsatçı hastalıkların sayısı da artmak-
tadır. Bu durum, bağışıklık sistemi ileri derecede baskılanmış 
olanlardaki viral replikasyon artışının fırsatçı hastalıkları da 
beraberinde getirdiğini düşündürmektedir. Çalışmamızda 
CD4+ T hücre sayısı 200 hücre/mm3’ün üstünde olduğunda, 
viral yükün fırsatçı hastalık oluşumuna etkisi saptanmamıştır. 
Bu bulgu, viral yük çok yüksek olsa bile immün sistemin güç-
lü olduğu durumlarda fırsatçı hastalıkların gelişiminin daha 
nadir olabileceği öngörüsüne yol açmaktadır.

Sadece bir olguda CD4+ T hücre sayısı 1036 hücre/mm3 
ve viral yük 50 kopya/ml olduğu halde oral kandidiyaz geliş-
miş, bu durum bağışıklık sistemi hiç baskılanmamış ve viral 
yükü çok düşük hastalarda nadiren de olsa fırsatçı hastalıkla-
rın görülebileceğini göstermiştir.

Çalışmamızda HIV RNA düzeyindeki artışla birlikte fırsat-
çı hastalıkların sayısında da artış izlenmiştir. Literatürdeki bazı 
çalışmalarda, viral yük düzeyinin ve viral yük düzeyindeki de-
ğişimlerin, fırsatçı hastalık gelişimindeki bağımsız değişkenler 
olduğu ileri sürülmüştür (35). Bazı çalışmalarda ise HAART 
almayan hastalarda HIV RNA düzeyinin, HIV infeksiyonundaki 
mortalite ve morbiditenin bağımsız bir değişkeni olduğu tes-
pit edilmiştir (36,37). Bu çalışmada viral yük düzeyi 5 log’un 
üstünde olanlarda, CD4+ T hücre sayısı düştükçe, fırsatçı has-
talıkların sayısında artış gözlenmiştir. Viral yük düzeyi 5 log’un 
altında olanlarda ise CD4+ T hücre sayısının fırsatçı hastalıkla-
rın sayısıyla ilişkisi saptanmamıştır. Diğer bir deyişle, fırsatçı 
hastalıklar, viral yükü 5 log’un altında olan hastalarda bağışık-
lık sisteminden bağımsız bir şekilde görülebilmektedir. 
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