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OLGU 1 

50 yaşında erkek hasta 

Ateş yüksekliği,  

bulantı, kusma,  

kanlı idrar yakınmalarıyla 
acil servise getirildi Yapılan USG’de: Renal 

parankim ekojenitesi Grade 
2 diffüz artmış 

Lökosit:20000/mm3 , 
Kreatin: 4.57mg/dl (GFR:15 

ml/dk),  

Acil serviste yapılan 
tetkiklerde  



OLGU 1 

Hasta ARY ve Pyelonefrit ön 
tanıları ile dahiliye kliniğine 
yatırılmış 



OLGU 1 

Özgeçmişinde astım tanısı dışında özellik yok. Düzenli 
olarak aldığı ilaç yok 

Hastalık öncesi oral alımında azalma, analjezik kullanımı, 
bitkisel ilaç kullanımı anamnezi yok. 

Bu süre içinde başka bir merkeze başvurduğu, orada da 
kreatinin değerinin yüksek olduğu söylenmiş. 

Yatış sonrası ayrıntılı sorgulamasında yakınmalarının 20 
gündür devam ettiği öğrenildi.  



OLGU 1 

Solunum sistemi muayenesinde ekspiryumda uzama dışında 
patolojik bulgu yok 

Ateş: 37.8°C, NDS: 85/dk, TA: 110/70 mmHg, 

Genel durum orta, bilinç açık, koopere, oryante 

Fizik Muayenede: 



OLGU 1 

Patolojik LAP yok 

Pretibial ödem yok 

Kostovertebral açı hassasiyeti +/+ 

Batı rahat, barsak sesleri normoaktif, organomegali yok 

Kalp sesleri ritmik, ek ses, sufl yok 



OLGU 1 

Üriner USG’de: Parankim ekojenitesi Grade 
2 artmış. Kortikomedüller ayrım net olarak 
yapılabilmekte, kalkül, kitle, pelvikaliektazi 

izlenmedi. Mesane dolumu homojen 

Hastanın idrar ve kan kültürü alındıktan 
sonra Seftriakson 1*2 gr/gün IV dozda 

başlanmış 



OLGU 1 

TİT: 80 eritrosit, 2 lökosit, 
4+proteinüri  

24 saatlik idrarda protein: 1. 2 
g/gün 

GFR: 9ml/dk 



OLGU 1 

Nefroloji konsültasyonu sonucu: 
Kontrastsız Batın BT, KRY 
açısından tetkiki önerildi 

Proteinüri saptanması sonrası 
nefroloji uzmanınca renal biyopsi 
planlanması, biyopsi öncesi 3 gün 
hemodialize alınması önerildi 



OLGU 1 

CMV DNA: Negatif 

İdrarda ARB: Negatif, 

PPD: 10mm, 

Hemodializ öncesi istenen rutin testlerde AntiHIV pozitif 
bulundu, HBsAg ve AHCV: Negatif 



OLGU 1 

Hasta 9. gün AntiHIV pozitifliği 
sonrası Enfeksiyon 
hastalıkları Kliniğine nakledildi 

Hastanın son bir yılda 10-15 
kilo kaybı olduğu öğrenildi 



OLGU 1 

Hasta haftada 3 gün HD’e devam etti. 
Yatışının 13. gününde böbrek biopsisi yapıldı. 

CD4: 227 mm3   

HIV RNA:1 487 636 IU/ml,  (670000 kop/ml) 



OLGU 1 

 Renal biyopsi sonucu: HIV ile ilişkili 
nefropati olarak sonuçlandı 

 HIV direnç testi ve HLA B5701 testi 
istendi 

 Hastada PPD tekrar edildi. 10 mm 
olması üzerine INH proflaksisi 
başlandı 

 Tedavi Şeması: 

 Abacavir 2*300 mg, Lamivudin 150 
mg ilk doz takiben 50 mg/gün, 
Lopınavir/Ritonavir 























Histopatolojik Rapor 

Glomerüllerde endokapiller hücre 
proliferasyonu 

3 glomerülde küçük selüler kresent 

Tübüler zedelenme 

Mikst interstisyel inflamasyon  



Histopatolojik Rapor 

Glomerül ve tubulointerstisyel 
değişiklikler , spesifik olmamakla 
birlikte HIV ile İlişkili nefropati –
HIVAN- ile uyumludur 



OLGU 1 

Abacavir  Lamivudin 
Lopınavir/Ritonavir 

başlandı 



OLGU 1 

Lopınavir/Ritonavir  Raltegravir 



OLGU 1 

Hasta haftada 2 gün hemodializ 
programına devam etmesi 

1mg/kg prednisolon tedavisinin 
bir ay daha devamı 

ART tedavilerinin devamı 
önerildi 



OLGU 1 

Hastanın son durumu: Hasta 1.5 yıldır 
takipte 

Hasta, ART tedavi başlandıktan 3 ay sonra 
kreatin değeri: 1.25, GFR:65 ml/dk 

Tedavinin 5. ayında kreatin değeri: 0.97, 
GFR:87 ml/dk 

Halen: Kreatin 0.92 mg/dl, GFR: 93ml/dk 

HIV RNA: Negatif 



Tarih Kreatin GFR CD4 (%) HIV RNA 

20.05.2015 4.77 9.31 ml/dk 

28.05 2015 3.74 18 ml/dk 227(15.8) 1 487 636 

25.06.2015 4.66 14 ml/dk 

29.06.2015 5.71  11 ml/dk 

02.07.2015 5.09  13 ml/dk 

06.07.2015 5.21  13 ml/dk 

23.07.2015  1.75  44 ml/dk 399(25.3) 5177 

07.09.2015  1.25  65 ml/dk 

09.11.2015  0.97  87 ml/dk 854 (32.6) Negatif 

10.02.2016  1.05  79 ml/dk 

04.04.2016  1.09  76 ml/dk 725(25.8) <100 

31.08.2016  0.91  94 ml/dk 765 (30.5) <100 

22.11.2016  0.92  93 ml/dk 1002(34)  Negatif 



ml/d

k 
ml/d

k 



OLGU 2 

86 yaşında erkek hasta 

12 yıldır(1999 yılından beri) HIV 
pozitifliği nedeniyle kliniğimiz takibinde 

12 yıl önce ilk başvurduğu sırada klinik 
bulgu yok, 



OLGU 2 

Fırsatçı enfeksiyon atağı olmadı, düzenli 
poliklinik takiplerine geldi  

12 yıl süresince hiç hospitalize edilmedi  

HIV RNA: 350 000 kop/ml, CD4:180mm3 



OLGU 2 

Tenofovir/emtricitabin+Lopinavir/Rit.  (İndinavir 

tedavisinin 6. yılından sonra kan şekerinde yükselme gözlendiği için İndinavir 
tedavisi Lopınavir/Ritonavir ile değiştirildi.) 

Tenofovir/emtricitabin + indinavir tedavileri 
aldı  

Zidovudin +lamivudin + indinavir, 

Tedavinin başlangıcında zidovudin + 
lamivudin + ritonavir,  



OLGU 2 

3 aylık aralarla poliklinik takibi ve 
rutin tetkikleri yapıldı 

2 yıl sonra (2013 yılında) poliklinik 
kontrolünde kreatin değeri 4 mg/dl 
saptandı (3 ay önceki kontrolde 1.07 
mg/dl, GFR:70 ml/dk) 



OLGU 2 

Renal yetersizliğe neden 
olabilecek tanılar gözden geçirildi. 

Batın USG, Batın BT, TİT, idrar 
kültürü, idrarda ARB 

USG: Renal parankim ekojenitesi 
hafif artkın. Renal parankimal 
hastalık 



OLGU 2 

Hastada ilaca bağlı nefrotoksisite 
düşünüldü.  

Tenofovir/Emtricitabin tedavisi kesildi.  

 

Lamivudin + zidovudin + Lop/R 
tedavisi doz ayarlayarak devam edildi.  



OLGU 2 

Kretain değeri 4 ay sonunda 2.59 
mg/dl 

Raltegravir tedavisi kullanıma 
girince(2013 yılında) tedavi Lop/R 
+ Raltegravir olarak devam etti 



OLGU 2 

Hastada kreatin değeri 2-2.3(GFR: 29-34 ml/dk), 
arasında değişti. 

Elektrolit değerleri normal 

İdrar volümü normal 

Düzenli takip dışında aldığı ilaç yok 

İlaca bağlı nefrotoksisite ve KRY 





OLGU 3 

50 yaşında erkek hasta 

İşe giriş taraması sırasında 
AntiHIV pozitifliği saptanmış 

Bilinen DM’u var oral antidiabetik 
kullanıyor 



OLGU 3 

Anamnezinde ateş, kilo kaybı, 
ishal yok 

Şiddetli kuru öksürükten yakınıyor 



OLGU 3 

HIV RNA: 255 000 IU/ml, (114000 kop/ml) 

CD4: 229 mm3  ,  

HBA1C: 9.9,  

Kan şekeri: 354 mg/dl 

PPD:10 mm,  

Akciğer grafisinde hiluslar dolgun 



OLGU 3 

Toraks BT’de parankimal lezyon saptanmadı.  

TİT: Özellik yok 

Göz muayenesinde patoloji yok 

INH proflaksisi başlandı 

Tenofovir/emt + Dolutegravir tedavisi başlandı 



OLGU 3 

Tedavinin 1. ayı sonunda HIV 
RNA<100 IU/ml, rutin 
biyokimyaları normal bulundu 

Tedavinin 3. ayında rutin kontrol 
sırasında Kreatin: 3.44 mg/dl 
saptandı 



OLGU 3 

Nefroloji konsültasyonu istendi 

Tedavisi Lop/Rit + Raltegravir olarak 
değiştirildi 

Nefroloji tarafından yapılan tetkiklerde patoloji 

aydınlatılamadı. Böbrek biopsisi önerildi. Hasta 
bugüne kadar biyopsi yapılmasını kabul etmedi 

Halen kreatin düzeyi 2.31 mg/dl  



OLGU 3 

Tarih Kreatin GFR HIV RNA CD4 (%) 

18.5.2016 0.99 85 ml/dk 1 017 000 229(11.9) 

19.07.2016 1.04 80 ml/dk 350 255(16.4) 

18.09.2016 3.44 20 ml/dk 

17.10 3.11 23 ml/dk <100 256(18.3) 

27.12 2.66 27 ml/dk 

01.02. 2.31 32 ml/dk Negatif 336(17) 



OLGU 3 

Hastada ilac toksisitesine bağlı 
gelişen Akut böbrek hasarı 
düşünüldü 

Risk faktörü: Diabet 





HIV İle İlişkili Böbrek Hastalıkları 

 HIV pozitif hastalarda hem akut hem 

de kronik böbrek hastalığı riski vardır 

 İlaçlara bağlı nefrotoksisite 

 HIV ile ilişkili nefropati (HIVAN) 

 İmmun kompleks böbrek hastalığı 

 Trombotik mikroanjiopati 

 





HIV İNFEKSİYONUNDA RENAL HASTALIKLAR 

 77 Renal biyopsi (1999-

2003) (John Hopkins, USA) 

      (%89 Afrika kökenli) 

 HIVAN                       %40 

 FS(non-collapsing)GN  

%17 

 İmmun kompleks GN   %34 

 İnterstisyel nefrit          %5 

 Trombotik MA              %1 

 Amiloidozis                   %1 

 Hypertansif nefropati     %1 

 

         Haas et al, Kidney Int 67:1381(2005) 

 99 Renal biyopsi 2003-

2004 (Baragwanath 

Hospital, South Africa) 

 HIVAN                       %27 

 FS(non-collapsing)GN  %3 

 İmmun kompleks GN   %34 

 Membranöz GN           %13 

 Post-infesiyöz/IgA GN   

%13 

 Diğer GN                    %15 

 Diğer                           %10 

 

   Gerntholtz et al, Kidney Int 69: 1885 

(2006) 

 



HIV ve Akut Böbrek Hasarı 

 HIV ile enfekte kişilerde daha yaygındır 
 Advers sonuçlarla ilişkilidir 
 Etyoloji  
 -Sepsis ARY için en belirgin risk faktörü olarak 

kalmıştır                                                  
  -ARY ile ilişkili diğer faktörler DM, HTN, KRY, 

KC hastalığı 
 

                                        
                                          

                                          Nadkarni et al, JAIDS 2015 

 









HIVAN 

 HIV enfeksiyonu ile ilişkili böbrek 

hastalığıdır 

 AIDS’in bir komplikasyonu olarak 1984 

yılında tanımlanmıştır 

 Afrika kökenlilerde beyazlara oranla 

çok daha yüksek oranda görülür 

 Renal sendrom progresif renal 

yetmezlik ve proteinüri ile 

karakterizedir 







Patient characteristics (N=21948) 

ESRF No ESRF P-value 

N 68 21883 

Yaş, median 36(31-41) 34(30-40) 0.13 

Kadın,N(%) 20(29.4) 4707(21.5) 0.13 

Afrika köken, 

N(%) 

44(64.7) 5418(24.8) <0.0001 

AIDS tanılı, N(%) 25(38.5) 4902(22.4) 0.005 

CD4 sayısı 72(27-157) 179(71-300) <0.0001 

HBV+, N(%) 4(5.9) 1679(7.7) 0.58 

HCV+, N(%) 5(7.4) 1594(7.3) 0.98 

AIDS 2009; 23:2517-21 



    

 

Characteristics of those with ESRF by HIVAN status(N=65) 

HIVAN Diğer P-value 

N 35 30 - 

Yaş, median 35(29, 39) 42(37, 48) 0.001 

Kadın, N(%) 15 (42.9) 4 (13.3) 0.01 

Afrika Köken, N(%) 35 (100) 7(23.3) <0.0001 

AIDS tanısı, N(%) 16 (45.7) 9 (30) <0.0001 

CD4 sayısı, median 70( 29-144) 72 (25-190) 0.67 

HBV +, N(%) 2(5.7) 2(6.7) 0.87 

HCV+, N(%) 1(2.9) 4(13.3) 0.11 

Başlangıç GFR(ml/dk) 11 50 0.01 

HIV süresi- RRT 196(0-1035) 2171(1574-

3668) 
<0.0001 

AIDS 2009; 23:2517-21 





PATOGENEZ 

 HIV ile böbrek epitel hücrelerinin 
enfeksiyonudur 

 Enfekte böbrek hücreleri içinde HIV genleri 
bulunur. Transgenik fare modelinde bazı HIV 
genleri özellikle Nef ve Vpr’nin patogenezde 
rolü olduğu düşünülür 

 Genetik duyarlılığı içeren konak faktörleri. 
Afrika kökenlierde 12 kat daha sık tutulum 
(APOL 1 geninde HIVAN riskinde artmayla 
ilişkili tek nükleotid polimorfizmi saptanmış) 



EPİDEMİYOLOJİ 

 Etkin ART’lerin tedavide kullanılmasıyla 
HIVAN’a bağlı son evre böbrek 
hastalıklarının insidansı azalmıştır 

 Biyopsiyle doğrulanmış HIVAN oranı 
1997’de %80 iken 2004 yılında %30’a 
gerilemiştir 

 

 
                                                                                                                      Am J Neph 2008;28:478 



KLİNİK BULGULAR 

 Afrika kökenliler (>%90 ) 

 İlerlemiş HIV hastalığı 

 Ağır proteinüri (Ortalama 4.1 g/gün, 

%14’ü <1.5 gr/gün, mikroalbuminüri de 

olabilir) 

 Böbrek fonksiyonlarında hızlı bozulma 

(ortalama GFR 10 ve 20 ml/dk) 

 Hematüri (%45-75) 

 Hipertansiyon (%12-26) 

 Ödem (%22-59) 



TANI 

 Klinik bulgular HIVAN’ı 

düşündürüyorsa tanı böbrek biyopsi ile 

olmalıdır 

 HIVAN düşünülen hastaların %40’ında 

alternatif tanılar saptanır 

 

 

 
                                                                                             Semin Nephrol 1998; 18:406 



HİSTOLOJİK BULGULAR 

 Kollapsing fokal segmental 

glomeruloskleroz karakteristiktir 

 Tubüllerde dilatasyon 

 Yoğun intestisyel inflamasyon 

 Tubuloretiküler inklüzyonlar 



HİSTOPATOLOJİK BULGULAR 

 İlerlemiş HIV enfeksiyonunda ortaya çıka 
(CD4 sayısı <250 veya AIDS kriterleri 

 Proteinüri, sıklıkla nefrotik sınırda (O 4.1 
 Çoğu hastada tanı sırasında orta/ciddi 

böbrek yetmezliği (GFR’de düşüş, iki 
farklıçalışmada ortalama GFR:10 ve 20 
ml/dk) 

 Periferal ödem yaygın değil(%22-%59) 
 Hipertansiyon nadir (%12- %26) 
 Renal USG’de ekojenik böbrek ( normal  

büyük) 



HİSTOPATOLOJİK BULGULAR 



HİSTOPATOLOJİK BULGULAR 

 HIVAN collapsing fokal segmental 

glomerulosklerozisle (FSGS) 

karakterizedir 

 Renal tübüllerin mikrokistik dilatasyon 

 İnterstisyel inflamasyon 

 Tübüloretiküler inklüzyonlar 

 Podosit proliferasyonu ve podosit 

diferansiasyon markırlarının kaybı 













AYIRICI TANI 

 HIVAN                  %56 

 Klasik FSGS           %21 

 MPGN                  %6 

 Amiloidozis           %4 

 Diabetik nefropati  %4 

 Lupus benzeri İKGN   %4 

 Diğerleri                %5 



TEDAVİ VE TAKİP 

  ART almıyosa hemen başlanır, 

 ART alan hastaysa toksisite açısından 
gözden geçirilir/değiştirilir 

 ACE inhibitörleri ve Anjiotensin reseptör 
blokörleri (proteinürik ve/veya hipertansif 
hastalarda) 

 Glukokortikoidler, renal fonksiyonlar ve 
proteinüri üzerine etkili (Rutin değil) 

 Takipte nefrotoksik ilaçlardan sakınmak 



PROGNOZ 

 Genellikle kötü 

   57 hastanın 

30’unda ESRD 

    6 hasta ex 

Tanı konulduğu 

sırada ART 

alanlarda ESRD 

daha belirgin 

 31 hasta 4.5 yıl 

izlem,  

    15 hastada ESRD 

    Virolojik süpresyon 

(%70),  

    ESRD(%48) 

hastada elde 

edilmiş) 
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African American race; individuals with diabetes, hypertension, or hepatitis C virus coinfection; individuals with CD4+ cell counts 

<200 cells/mm3; and individuals with HIV RNA levels >4000 copies/mL. 

 

Figure Legend: 

Clin Infect Dis. 2005;40(11):1559-1585. doi:10.1086/430257 





•In summary, diabetes in HIV PI–treated subjects 

was associated with peripheral insulin resistance 

and hyperglucagonemia.   

•Indinavir did not reduce proteolytic processing of 

 proinsulin to insulin or glucose-induced insulin 

secretion from [beta]-cells.  

•The mechanisms by which peripheral insulin 

action is impaired in some individuals treated with 

HIV PIs 

remain to be identified. 





Teşekkürler 


