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Kaposi Sarkomu ve HIV- Olgu

* 34 yasinda, erkek hasta ,
 Yatis tarihi: 22.12.2015
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* 4 aydir agiz iginde ?lara, ylzde ve viicutta ¢ok sayida lezyon
sikayetleriyle poliklinigimize bagvurdu.

» Oncesinde dis merkeze basvuran hastanin cilt lezyonlarindan
biyopsi ornegi alinmig, patoloji sonucu Kaposi_Sarkomu
olarak raporlanmis,

* Hasta klinigimize Edinsel immun yetmezlik 6n tanisiyla
yatirildi.




Kaposi Sarkomu ve HIV- Olgu

- Oz gegmiginde; 5 yil 6nce burun operasyonu, siipheli veneriyal
temas oykusi mevcut.

- Soygegmis;  Ozellik yok.



Kaposi Sarkomu ve HIV- Olgu

» Fizik muayenesinde;
« TA:100/60 mmHg, Ates:37 °C,
« KTA:110/dk, Solunum sayisi:28/dk idi.

* Bas-boyun muayenesi; Agiz iginde yaygin candidal plaklar, sagl deride,

ylzde, sol kolda, gévdede ve sag bacakta 0,5-2 cm arasi burukluk’re
mor renkli 30'danh™ fazla nodiiler ve makiler tipte lezyon izle

* Bilateral submandibuler, servikal ve aksiller bélgede 0,5-1 cm.,
boyutlarinda lenfadenopatiler saptand..

« Solunum sistemi: bilateral orta ve alt zonlarda solunum sesleri
azalmistr,dispneik,

 Kardiyak sistem; S1-S2 ritmik, tasikardik,
* Batin muayenesi; Traube kapali, dalak kot altinda 2 cm ele geliyordu.




Resim 1,2.servis basvurusunda yiizde mor-mavimsi
kirmizi,koyu plak ve nodillerle karakterize lezyonilar




Sagli deride lezyonlar




Kaposi Sarkomu ve HIV- Olgu

» Hb:11,7g/dlI,

- WBC: 13480/uL,
* lenfosit sayi1s1:2830/ uL,
* Trombosit.194 000 /uL
« sedim:68 mm/s,

« CRP:194 mqg/L,

- Ure. 60 mg/dl

* Kreatinin:1,6 mg/d|

« AST:30 U/L

-« ALT:60 U/L

« AntiHIV: Pozitif,

* CD4 sayisi: 153/ mm?,

« HIV RNA: 273 000 kopya/ ml
 VDRL ve TPHA: negatif



Kaposi Sarkomu ve HIV- Olgu

» Takiplerinde ates y'LiksekICii‘g’i olan hastanin agiz iginde benzer
lezyonlar gelismeye basladi.

- Akciger grafisinde bilateral plevral eflizyon izlendi.
Torasentez ile alinan ornek eksuda niteligindeydi, gram
boyamada az yogun lokosit goriildii, mikroorganizma
gorilmedi, kilturde treme olmad:.

* Plevral sivi ADA diizeyi normal araliktaydi,
« ARB boyamasinda tiberkiloz basili gorilmedi,

» Tuberkiloz PCR ve inhouse PCR ile ¢alisilan HHV-8 negatif
sonucland..



Kaposi Sarkomu ve HIV- Olgu

* Kaposi sarkomunun sistemik tutulumunu arastirmak ve
evreleme amaciyla hastaya boyun, toraks ve batin MR ile PET
CT gekildi, endoskopi yapild..

* Gorintilemelerde; cilt ve yumusak dokularda, boyun,
bilateral aksilla, mediastinal, mezenterik, inguino-femoral
lenf nodlarinda, sag akciger , sol parakardiak alanda, dalakta,
surrenal gland, sakral kemiklerde ve bilateral femurda FDG
tutulumu izlendi.

 Endoskopi sonucu kronik gastrit olarak raporlandi.

* Hasta, cilt ve organ tutulumu olmasi ve HIV (+) saptanmasi
nedeniyle evre 4 kabul edildi.



Kaposi Sarkomu ve HIV- Olgu

» Hastaya ART olarak Lamivudin+Zidovudin+Lopinavir+Ritonavir
tedavisi,

* Onkoloji klinigi ile gorusilerek paklitaksel kemoterapisi basland..

* 15 kiir Paclitaxel tedavisi sonrasi lezyonlari diizelen hastada
devaminda niiks gelismesi lizerine Liposomal Doxorubisin'e gegildi.

- Tlag etkilesimi nedeniyle Lamivudin+Zidovudin yerine
Tenofovir+Emtiricitabin’ e gegildi.

* Tedavisi devam etmektedir,
« CD4: 880/mm3, HIV RNA: 261 kopya/ml (Agustos 2016)



Resim 3,4:tedavi sonras: lezyonlar kigilmeye ve solmaya
basladl




Kaposi Sarkomu

* Kaposi sarkomu AIDS'li olgularda en sik gorilen malign
hastaliktir.

* Amerika Birlesik Devletlerinde AIDS olgularinin yaklagik
7%13'linde hastaligin tanisi Kaposi sarkomu ile birlikte
konulmaktadir.

« AIDS tanisini koyduran indeks hastalik

* Miles SA, Mitsuyasu RI, Aboulafia DM. AIDS-related malignancies. In: De Vita VT Jr, Hellman S, Rosenberg SA,
eds. Cancer: Principles and Practice of Oncology. 5th ed. Philadelphia: Lippincott-Raven Publishers, 1997: 2445-

67.



Kaposi Sarkomu

- Tlk olarak 1872'de Avusturya-Macaristan'l bir dermatolog
olan Moritz Kaposi tarafindan tanimlanmistir. ( Multiple
Idiopatik Hemorajik Sarkoma )

* HIV epidemisine kadar olduk¢a nadir bir timaordd.



Kaposi Sarkomu

» Kaposi sarkomu, vaskiler endotel ve perivaskiiler bag dokusu
hicrelerinin proliferasyonundan olusan multifokal bir tumordir

- AIDS oI?u[armda Kaposi sarkomu; deri, agiz boslugu, gastro-
intestinal sistem ve solunum sisteminde gordlebilir:

 Hastaligin seyrinde akciger parenkimi tutulumu az gérdlir, ancak
daha semptomatiktir.

Trubowitz PR, Volberding PA. Malignacies in Human Immunodeficieny Virus infection. In: Mandell GL, Beneit
9Dolm R, eds. Principles and Practice of Infectious Diseases. 5th ed. Philadelphia: Churchill Livingstone, 2000:
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SA, Mitsuyasu RI, Aboulafia DM. AIDS-related malignancies. In: De Vita VT Jr, Hellman S, Rosenberg
. Cancer: Principles and Practice of Oncology. 5th ed.Philadelphia: Lippincott-Raven Publishers, 1997:

. Dezube BJ. 6f.linical Opzréa 9en’rcn‘ion and natural history of AIDS-related Kaposi's sarcoma. Hematol/Oncol Clin



Kaposi Sarkomu/HHV-8

- Etken Insan herpes virusu-8 (HHV-8)

« HHV-8 ilk kez KS olan hastalarin dokularinda tespit edilmis ve 1994 yilinda KS
iligkili herpesvirus (KSHV) olarak adlandirilmis,

- Tukurdk yoluzl(la bulasmakta ve orofarinkste gogalan HHV-8 lenfoid hiicreler de
latent olarak kalmaktadir.

« HHV-8 DNA'si, HIV/AIDS/li hastalarin tikiirik, semen ve periferal kan mononiikleer
hicrelerinde saptanmaktadir.

« HHV-8 viremi diizeyi KS progresyonu ile korele

1. Mesri EA, Cesarmen E, Boshoff C.Kaposi's sarcoma and its associated herpesvirus. Nat Rev Cancer 2010; 10(10): 707-19.

2. Henke-Gendo C, Viejo-Borbolla A, Schulz FT. Kaposi sarcoma-associated herpesvirus (Human Herpesvirus 8), pp: 245-70. In: Zuckerman AJ, Banatvala
JE, Schoub BD, Griffiths PD, Mortimer P (eds), Principles and Practice of Clinical Virology. 2009, 6th ed. John Wiley & Sons, Oxford.

3. Nickoloff BJ, Foreman KE. Etiology and pathogenesis of Kaposi's sarcoma. Recent Results Cancer Res 2002; 160: 332-42.



Kaposi Sarkomu

* KS geligimi icin HHV -8'in gerekli oldugunu destekleyen
bircok kanit mevcuttur.

* En onemlisi, KS'nin tim evrelerinde HHV-8 DNA'sInin
saptanmis olmasidir.

* HHV-8, lenfoproliferatif hastaliklar,
« Multiple Castleman hastaligi (MCD) ve
* primer efiizyon lenfomasi (PEL) ‘'nda da tespit edilmektedir,



Istanbul'da 85 HIV-1 (+)hasta,

728,2 HHV-8 IgG pozitif, %3.5 HHV-8 DNA pozitif, Kaposi
sarkomu olmayan hastalar

Ozgiin Calisma/Original Article Mikrobiyol Bul 2013; 47(3): 493-499

Istanbul’da Anti-HIV-1 Pozitif Hastalarda HHV-8
Prevalansimin Arastinnlmasi:*

Investigation of HHV-8 Prevalence in Anti-HIV-1 Positive
Patients in Istanbul, Turkey

Bahar KARLI", Mustafa OMNEL", Haluk ERAKSOYZ, Ali ACGACFIDAMNT



Kaposi Sarkomu

 Jalilvand ve ark. calismasinda IFA yontemiyle arastirilan HHV-8
seroprevalansi; kan dondrlerinde %2 (5/256),

* hemodiyaliz hastalarinda 7%16.9 (20/118),
* renal tfransplantasyon hastalarinda %25 (25/100)
» ve HIV pozitif hastalarda %45.7 (26/35) olarak rapor edilmistir.

* Bir baska %a||§mada da saglikli kan donérlerinde HHV-8
seropozitiflik orani %7.8 (45/557) olarak bildirilmis.

« 1. Jalilvand S, Shoja Z, Mokhtari-Azad T, Nategh R, Gharehbaghian A. Seroprevalence of Human herpesvirus 8
(HHV-8) and incidence of Kaposi's sarcoma in Iran. Infect Agent Cancer 2011; 6: 5.

« 2.Pérez CL, Tous MI, Zala N, Camino S. Human herpesvirus 8 in healthy blood donors, Argentina. Emerg Infect
Dis 2010; 16(1): 150-1.



Klinik olarak

* Kaposi sarkomu ciltte ve diger organlarda multipl vaskiiler
nodiller ile ortaya ¢ikar.

» Klinik seyri genellikle iki sekilde olur;

« viseral tutulum olmadan ciltte lokalize nodiiller,
* yaygin cilt ve viseral tutulum ile seyreden giddetli hastalik.

« Atalay C ve ark. Klasik Kaposi Sarkomunda Tedavi.
« Erciyes Tip Dergisi (Erciyes Medical Journal) 2007;29(2):128-131




Kaposi Sarkomu

« TRIS-iligkili KS
* ART alan hastalarda tedaviden sonraki birkag ay |g|nde
- I¢ organ tutulumu,

* Mortalite yiiksek
* Yiksek HHV-8 ve HIV viremisi

 Achenbach CJ et al.Paradoxial IRIS in HIV infekted patients treated with combma’non ART after
AIDS-defining opportunistic infection.Clin Infect Dis 2012, 54:424-33



Klinik Sekilleri:

1. Klasik ( Avrupa ) KS

2. Afrika ( Endemik ) KS

« Nodller Tip

* Florid ya da Vegetatif Tip

« Infiltratif Tip

* Lenfoproliferatif Tip

3. Iatrojenik ( Immun Depresif Ilaglarla Iligkili ) KS
4. HIV Iligkili ( Epidemik ) KS

5. Non-epidemik Gay Iligkili KS



Klasik ( Avrupa ) KS

* Cogunlukla Avrupali Yahudilerde goriilen nadir bir form,
« 50-70 yaslarinda gorilir.

* Bir ya da daha fazla asemptomatik, kirmizi, mor ya da
kahverengi patch, plak ya da nodiiler deri lezyonlari gozlenir,

* Hastalik siklikla genelde lokalize tek ya da ¢ok sayida
lezyonlar, deri disi tutulum ¢ok nadir,

« Alt ekstremite ve genellikle de ayak bilegi ve tabanlar
Tutar.

* Relatif benign seyirli, 10-15 yil gibi uzun seyirli yavas
blylyen timorlerdir.

* Venoz staz, lenfodem , alt ekstremitede sik gozlenen
komplikasyondur.



Endemik ( Afrika ) KS:

 Ekvatoral bolgelerde Afrika'da bélge yerlilerinde endemik tip olarak gériiliir

« Burkitt Lenfomasi ile ayni cografi dagilimi gésterir. , Immun yetmezlik soz
konusu degildir

« Ayni bolgedeki beyazlar'da prevalans artisi yoktur.

« Geng er'kekler'de gOr"r 35 a§ ve geng ¢ocuklarda ( Ort 3 yas ) olmak lizere
iki onem i yas grubunda goz enir.

« Dort klinik tipi vardir:
- Nodiiler, Vegetan, Infiltratif, Lenfadenopatik Tip,

* Siklikla lenf nodlari ve visseral organlar tutulmus olup deri ve mikéz membran
tutulumu da vardir.

* Geng eriskinlerde 5-8 yil olan siirvi gocuklarda 2-3 yildir, hastalarin %90"inda
GIS tutulmakla birlikte semptomlar’sadece %10'unda gozlenir.



Iyatrojenik KS:
» Ilk olarak 1969'da Renal transplantli bir immun siiprese

hastada tanimlanmistir.

* Prednisolon ve Azotioprin kullanan immunsupresyonlu
hastalarda tanimlanmis,

* KS, renal transplantli hastalarda 150-300 kat daha sik,
 En sik transplantasyondan yaklasik 16 ay sonra gozlenir.

« Siklikla deriye lokalize, mukokiitansz ve visseral tutulum
nadir

* Bazi vakalarda immunsiprese tedavinin degistirilmesi ya da
sonlandiriimasi ile gerileyebilir.



Epidemik KS:

» 1981'de geng homoseksiiel ya da biseksiiel erkeklerde ilk
olarak rapor edilen fulminan ve dissemine seyirli olabilen
form,

« AIDS ile iliskisi bugtin igin kesin olarak bilinmektedir.

* Topluma gore HIV'lilerde KS goriilme sikligi 200.000 kat
daha fazladir.



Epidemik KS:

* Genellikle, multifokal ve yaygin lezyonlarla karakterizedir.
 Deri ve mukoza tutulumu on planda olmakla birlikte,

ee \Jeo eoe

tutulumlar: da olabilir.

* Olgularin yaklasik %15"inde deri bulgusu olmadan organ
tutulumlar: gérilir.



KLINIK EVRELEME:

« STAGE I -Bir anatomik bdlgede <10 deri lezyonu
« STAGE IT -Bir anatomik bolgede >10 deri lezyonu

« STAGE IIT -Lenf nodu tutulumu ile generalize mukokutanoz
lezyonlar

« STAGE IV -I¢ organ tutulumu
« SEMPTOMATIK
A - Asemptomatik

B - %10« Kilo kaybi, gece terlemesi, agiklanamayan ates , 2
hf< diare gibi sistemik bulgular.



Tani; Klinik ve histopatoloji ile konur.

« Tum KS vakalarinda , klinik evreleme igin;
 Tim vicut ayrintili muayene,

* Batin ultrasonu

» Gastroduedonoskopi,

* Akciger grafisi



Histopatoloji

Ug histolojik evresi vardir:

1) Patch Evresi: Retikiiler dermiste dilate, bir miktar diizensiz ve
koseli kan damarlari gozlenir. Degisken oranlarda lenfosit, plazma
hicreleri ve makrofajlardan olusur.

2) Plak Evresi: Plaklarda dilate, diizensiz dermal vaskiiler kanallar
ve arasina dagilmig kirmizi kiireler, hemosiderin yiikli makrofajlar,
lenfositler ve plazma hicreleri bulunur.

3) Nodiiler Evresi: Lezyonlarda, dermis ve subkutan yag dokusunun
iiskin igsi hiicrelerinin diffiiz proliferasyonu ile tutulumu soz

onusudur. Bu hiicresel zeminde 6zellikle karakteristik olan, siklikla
"vagon benzeri" tipik tek sirali eritrosit dizilerini iceren daginik
kiiguk damar yapilari ve yarik benzeri bosluklardir.



Box 32.2 ACT = staging classification for Kaposi's sarcomao

Sood risle () Foor risle )]

(all of the tollowing) (any of the following)
Turnaour [T] + Caonfined te =kin and for + Jurmor-ossocicated oedermao

+ Lyrmph nodes and for or ulceratian

+ PMinimal oral disease” + Extensive oral K5

+ Soctraintestinal KS
+ K5 in other nan-nodal

VISCEr D
lrnmune systerm (11« CDd =200l « DA 2000l
systemic illness [5] + Mo history of O or thrush  « "B" syrmiptorms present
+« Mo "B" syrmptoms® + Ferformaonce status =710
+ Perdormance status =710) + ther HiV-related illness
[Fecirmn ofs ko) le.q. neurologic disease,
ly rph o)

“ PAinim ol oral disegze iz non-nodolar K25 confined to the palate
b g sy mptoms are vnexplained fever, night sweots, =100 involontary weight loss, or
dicrrhoea persisting =12 wk




AlDS-Associated Kaposi Sarcoma Staging and Prognosis

Validation Studies

ACTG Prognostic Categories” Pre-HAART? Post-HAART"

Univariate Analyses

T: Tumor extent Median survival: 3-Year survival:
T4 Confined to skin and/or To: 27 mos Tao: 85% o
Ilymph nodes P < 0.001 P = 0.007
minimal (non-nodular) T,;: 15 mos T,: 69% -
oral cavity lesions e
T,: Extensive oral KS and/or Io: 40 mos Io: 83% ' =
symptomatic tumor-associated r = 0.001 P = 0.06
edema or ulceration and/or I;: 13 mos
non-nodal visceral KS
I: Immune status Sp: 22 mos
Io: CD4 count =200/ L P = 0.04
I,: CD4 count =<<200/uL S,: 16 mos
Multivariate Analyses
S: HIV-related systemic illness Tolo: Not reached?
Sy: KPS =70: no B symptomsy/ Tolp: 35 mos

Tanyl;: 13 mos




109 461 hasta,21 merkez, 916 KS (+), ART ile KS insidansinda azalma,
Dusik CD4 sayisi en 6nemli risk faktord, tedaviye ragmen viral yuk(+)
ise risk faktord

Clin Infect Dis. 2016 Aug 17, pii: chws62. [Epub ahead of print]

Changing incidence and risk factors for Kaposi sarcoma by time since starting antiretroviral therapy:
Collaborative analysis of 21 European cohort studies.

Cancer Project Working Group for the Collaboration of Observational HIV Epidemiological Research Europe (COHERE) study in EuroCoord.
+ Collaborators (31)

Abstract

BACKGROUND: Kaposi sarcoma (KS) remains a frequent cancer in HIV-positive patients initiating combination antiretroviral therapy (cART).
We examined incidence rates and risk factors for developing K5 in different periods since starting cART in patients from European observational
HIV-cohorts.

METHODS: We included HIV-positive adults starting cART after 01/01/1996. We analyzed incidence rates and risk factors for developing KS up
to 90, 180 days and one, two, five, and eight years after cART start and fitted univariable and multivariable Cox regression models.

RESULTS:  We included 109,461 patients from 21 prospective clinical cohorts in Europe with 916 incident KS cases. The incidence rate per
100,000 person-years was highest six months after starting cART (953, 95% CI 866-1,048) and declined to 82 (95% Cl 68-100) after five to eight
years. Using multivariable analyses adjusted for exposure group, origin, age, type of first-line regimen and calendar year, low current CD4 cell
counts increased the risk of developing K3 throughout all observation periods after starting cART. Lack of viral control was not associated with the
hazard of developing K3 in the first year after cART initiation, but was over time since starting cART increasingly positively associated (p<0.001 for
interaction).

CONCLUSION:  In patients who started cART both incidence and risk factors for KS change with time since starting cART. Whereas early after
starting cART low CD4 cell count is the dominant risk factor, detectable HIV-1 RMA viral load becomes an increasingly important risk factor in
patients who started cART several years ago, independently of immunodeficiency.

@ The Author 2016. Published by Oxford University Press for the Infectious Diseases Society of America. All rights reserved. For permissions,
e-mail journals.permissions{@oup.com.



AYIRICTI TANTI:

1) Dermatofibrom

2) Pyojenik Granilom

3) Hemanjiom

4) Basillary Hemanjiomatosis
5) Melanositik Nevus

6) Ekimoz

7) Grantlom Antlare

8) Bocek 1sirmasi

9) Staz Dermatiti



TEDAVTI:

« ART baslanmalidir,
« Kemoterapi yaklasik %20 vakada gerekebilir,
* ART ile lezyonlar kendiliginden gerileyebilir.

« AIDS iliskili KS'da lokal tedaviler denenir, yaygin
tutulumlarda kemoterapi uygulanmali

* Lokal tedavi genellikle, kozmetik gorinim, fonksiyonel
kayiplarin telafisi ya da lenfodeme yoneliktir.

« Bower M et al. The effect of HAART 254 consecutive patients with AIDS related Kaposi
sarcoma. AIDS 2009, 23:1701-6



- LOKAL TEDAVI:

1) Radyoterapi: Tiimoral
lezyonlarda ve genis alanlari
kaplayan durumlarda

2) Krio Cerrahi

3) Laser Cerrahi
4) Elektro Cerrahi
5) Eksizyonel Cerrahi

INTRALEZYONER SITOTOKSIK
KEMOTERAPL:

1) Vinblastin: 0,1 mg/cm2, 6zellikle
kiiglik, erken paptiler lezyonlarda
etkili. Blylk nodiler lezyonlarda
daha yavas cevap alinir

3) Bleomisin



AGRESIF TEDAVI:

1) Adriamisin

2) Vinblastin

3) Liposomal Doxorubisin ve Daunorubisin
4) Etoposid

5) Paclitaxel

6) Kombine Tedaviler:
a.Vincristin+Bleomisin+Adriyamisin

b. IF-a2a/b + Zidovudine



Tedavinin amaci,

* Kaposi sarkomunda timorleri kigultmek,
« Semptomlarin siddetini azaltmak ve
« Hastaligin ilerlemesini onlemek.



Liposomal anthracycline +
Begin or optimize HAART

PR or
stable

Optimize HAART if

possible, then manage Stop chemotherapy Continue HAART + [ | Continue HAART |
KS depending Continue HAART | | Continue liposomal | Switch
on response —r——— anthracycline  F [ chemotherapy to
or paclitaxel
Switch to paclitaxel [
or .
Investigational therapy §

n ke and/or
s i Local or radiation
treaf i e e therapy to sites
RO ool gatoral of symptomatic KS
wiieaio s SN or conventional, depending
% = - ~ on extent of KS




Hangi ART rejimi segilecek?

- Kaposiarkli ¢alismalar mevcuttur. Invitro deneysel caligmalar
tedavide PI'lerinin direk antiproliferatif etkisini desteklese
de kesin bir segim yoktur.

* 1- Gantt S. et al. The HIV protease inhibitér nelfinavir inhibit sKaposisarcoma-associated herpes
virds replication in vitro. AntimicAgents Chemother.2011

« 2- Grabar S et al. Differential impact of combination antiretroviral chemotherapy in preventing
Kaposi's sarcoma with and without visceral involvement. JCO 2006 ;24:3408-14.



In vitro ¢alismalarda ; PI lerinin (antiproliferatif etki ) HHV-8
replikasyonu ve KS gelismesi lizerine inhibitor etkisini
desteklenmektedir.

PI =) NNRTTI , KS relaps

J Clin \rel. 2016 Jan;74:75-7. doi: 10.1016/.jcv.2015.11.037. Epub 2015 Det 2,

Relapse of Kaposi's Sarcoma and HHV-8 viremia in an HIV-infected patient switching from protease inhibitor to
integrase inhibitor-based antiretroviral therapy.

=imonetti FH'. Ricaboni D1. Cattaneo D=, Micheli "u-“g. Rusconi 51. (zervasoni E“.

@ Author information

Abstract

Combination antiretroviral therapy (cART) reduced the incidence of Kaposi's Sarcoma (KS), mainly mediated by the suppression of HIV replication
and the recovery of the iImmune system. The effect of specific classes of antiretrovirals on KS remains unclear. However, both in vitro and clinical
studies provided evidences that protease inhibitors (FI) can inhibit Human Herpesvirus 8 (HHV-8) replication and reduce KS risk and progression.
Moreover, relapses of KS in HIV-infected patients switching from a Pl to a non-nuclecside reverse transcriptase inhibitor-based cART have been
reported. Ve descnbe here the case of a patient who expenenced a relapse of KS and a rebound of HHV-8 viremia two months after switching
from a Pl to an integrase inhibitor-based cART.



Sonug

* Hastamizda cilt lezyonlari nedeniyle kaposi sarkomu tanisi
aldiktan sonra HIV pozitifligi ortaya ¢ikmistir.

« AIDS iliskili kaposi sarkomunda deri ve mukoza tutulumu on

cee \ Jeo oo

planda olmakla birlikte lenf digiumu, gastro-intestinal sistem
ve akciger gibi i¢ organ tutulumlar: da olabilir.

» Kaposi sarkomu ile birlikte HIV infeksiyonu akla gelmelidir.

« HIV/AIDS tedavisinde anti-retroviral ilaglarin (ART)
kullanilmasi ile hem Kaposi sarkomu gorilme sikliginda azalma

 Kaposi sarkomu gelisen hastalarin prognozunda diizelme,
* Anti-viral tedaviler ile Kaposi sarkomunda olumlu yanitlar



* Tesekkir ederim.



