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Tiirkiye’de HIV infeksiyonu: Hedefe Ne Kadar Yakiniz?
HIV Infection in Turkey: How Close Are We to the Target?

Deniz Gokengin Ege Universitesi, Tip Fakultesi, infeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji
Anabilim Dali, |zmir, Turkiye

1980 yilinda Amerika Birlesik Devletleri'nde ortaya cikan
Ilk bes olgunun ardindan hizla dunyayi kasip kavuran bir
salgin haline donusurken,

Turkiye'de HIV ile infekte ilk olgu 1985 yilinda bildirildi
ve HIV infeksiyonu ve AIDS 1985 yilinda bildirimi
zorunlu hastalik olarak kabul edildi

HIV infeksiyonu artik kronik bir hastalik olarak kabul
edilmektedir
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2011-2015 yillari arasinda yeni tani alan HIV-pozitif bireylerin yas dagilimi

T



AL s LG ANV eSS

%80.0

%70.0.
%60.0
500 m 2011
%40.0 m 2012
& 2013
%30.0 |
m 2014
0,
%20.0 | oo
%10.0 ‘
Heteroseksuel Damariciilac  Anneden Nozokomiyal Bilinmiyor
kullanimi bebege gecis veya
transfuzyon

ESE: Erkeklerle seks yapan erkekler.

Sekil 1. Turkiye’de HIV'in bulasma yollarinda yillar icinde gozlenen



HIV1-HIV2

HIV tip 1, batun dunyadaki cogu HIV infeksiyonundan sorumlu

HIV tip 2, bati Afrika ve tarihsel veya ticari olarak bu ulkelerle
baglantili olan yerlerdeki infeksiyonlardan sorumlu

HIV-1 CD4+ lenfositleri dusurerek agir immun yetmezlik gelistirir
Tedavisiz kaldiginda yaklagik 10 yilda AIDS gelisir

HIV-2 daha az virulan

* Afrika’da prospektif bir calismada HIV-1 ile infekte kadinlarin %33’Unde 5
yil icinde AIDS gelismis; karsilastirilan HIV-2 ile infekte olanlarda hig
gelismemis




Summary of the global HIV epidemic (2018)

People living with People newly infected HIV-related
HIV in 2018 with HIV in 2018 deaths 2018

37.9 million
[32.7 million — 44 .0 million]

Total
® o
'ﬁ 36.2 million
[31.3 million — 42.0 million]
Adults

770 000
[570 000 — 1.1 million]

1.7 million
[1.4 million — 2.3 million]

670 000
[500 000 — 920 000]

1.6 million
[1.2 million — 2.1 million]

18.8 miillion
[16.4 million — 21.7 million]

Women

e 17.4 million
n [14 8 million — 20 5 million] N N
Mon
@ 1.7 million 160 000 100 000
EI [1.3 million — 2.2 million] [110 000 — 260 000] [64 000 — 160 000]

(<15 years)

Source: UNAIDS/WHO estimates

g‘@ World Health
N2 Organization

e

Afrika en fazla etkilenen yer olup, her 25 eriskinden biri (%3.9) HIV ile yasiyor
Butun dunyadaki HIV hastalarinin ugte ikisi bu kitada yer aliyor
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Patogenez

HIV zarf proteinlerinden gp120 ile immunsistemin CD4+
eksprese eden T-helper lenfosit, monosit ve makrofaj gibi
hucrelerine baglanir

Takiben gp120°nin farkli bir bolumu hucre yluzeyindeki ikinci
bir molekule veya ko-reseptore baglanir

Bu baglanma islemleri zarfta yapisal degisikliklere yol acar

Diger zarf proteini gp41 Uzerindeki hidrofobik flizyon
bolumuni acar ve fuzyon baslar




ko-reseptorler (CXCR-4, CCR-5)

Kemoatraktan sitokinler icin reseptor (kemokin)

Virusun girigini .
sagliyor

CCR-5: monosit,
lenfosit
CXCR-4: T
lenfosit

rigue2z. New co-receptors for HIV

CDh4 CXCRH4 CXCR4 CCR-§

T-cell lines CD4+ T Lymphocytes Monocytes




The HIV Life Cycle

HIV medicines in seven drug classes stop (@) HIV at different stages in the HIV life cycle.

TNl €V ey

o Binding (also called Attachment): HIV binds
Cattaches itself) to receptors on the surface of a CD4 cell.

@ CCRS5 Antagonist
@ Post-attachment inhibitors

e Fusion: The HIV envelope and the CD4 cell membrane
fuse (join together)., which allows HIV to enter the CD4 cell.

&> Fusion inhibitors

3 Reverse Transcription: Inside the CDa cell, HIV releases and uses
reverse transcriptase (an HIV enzyme) to convert its genetic material—
HIV RNA—Iinto HIV DNA. The conversion of HIV RNA to HIV DNA allows
HIV to enter the CD4 cell nucleus and combine with the cell's genetic
material—cell DNA.

@ Non-nucleoside reverse transcriptase inhibitors (NNRTIs)
@ Nucleoside reverse transcriptase inhibitors (NRTIs)

Replication: Once integrated into the CD4 cell DNA, HIV begins to
use the machinery of the CD4 cell to make long chains of HIV proteins.
The protein chains are the building blocks for more HIV.

4 Integration: Inside the
<D4a cell nucleus, HIV
releases integrase Can HIV
enzyme). HIV uses integrase
to insert (integrate) its viral
DNA into the DNA of the
CDAa cell.

0 Integrase inhibitors

Protease

Assembly: New HIV
Pproteins and HIV RNA
move to the surface of the cell
and assemble into immature
C(noninfectious) HIVL

Budding: Newly formed immature (noninfectious)
HIV pushes itself out of the host CD4a4 cell. The new HIV
releases protease (an HIV enzyme). Protease breaks up
the long protein chains in the immature virus, creating the
mature (nfectious) virus.

G Protease inhibitors (Pis)
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HIV baslangic

* CCRS reseptorlerine baglanma

* Fuzyon
* Ters-transkripsiyon HIV-RNA'dan HIV-DNA'ya donusum ve .
CD4 hicre genetigine integrasyon

* Replikasyon

* Yeni olusan HIV proteinlerinin ve HIV-RNA'nin hucre
duvarinda immatur HIV olusturmasi

* Proteaz enzimleri ile matur HIV tomurcuklanarak salinir




SIRKULASYON

Dynamics of HIV-1 infection Tek bir HIV yagsam
dongusu yaklagik
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Yasam dongusu

* Antijenin CD4+ lenfositlerine girmesi ile bu hucreler
naif (CD45RA+RO-) formdan hafiza (memory

. CD45R0+) hucreleri olusturmaya programlanir ve

takiben ya dinlenme ya da aktif statude dururlar

* Aktive olan CD4+ lenfositleri daha hizli infekte olur
cunku daha yuksek duzeyde kemokin reseptoru ve ayni
zamanda proviral DNA'dan HIV-1 uretimi igcin gerekli
nukleer transkripsiyon faktorleri eksprese ederler




TEST FOR HIV

PREVENT

People without
HIV, but at risk
for it, can take PrEP
as prescribed to
prevent getting HIV.

N

PrEP %18
Hedef: %50

HIV infeksiyonu olan
kigilerin %86’si
infeksiyonlarini
biliyorlar

Hedef :%95

TREAT

People who
know they have
HIV should take
medicine daily to
control the virus.

-

Kontrol altinda %63

Hedef: %95
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Erken Donem

* Orofarinks, rektum ve genital mukozada bol bulunan
Langerhans hucreler- dendritik hucreler ile antijen ve virus
partikulleri yakalanir

* Hemen mukozal yuzeyin altindaki lenfoid agregatlar hizla
olusur

* Genital mukozada inokulasyondan sonra 18 saat icinde
dendritik hucreler ve T hucrelerde bulunur

* Birkag¢ gun icinde komsu lenfositler monositler ve bolgesel
lenf bezlerindedir —— Primer viremi ile uzak lenf bezleri

V— . B — T —— anass caad



Profilaksiye baslama zamani

° Ne kadar erken baslanirsa basari orani o kadar yuksek

* HIV icin1-2 saat icinde .

* Sinir sure bilinmiyor

* HIV icin genellikle 72 saat

* Bulasma riskinin ¢cok yuksek oldugu durumlarda daha
gec bile olsa baslanabilir




Primer infeksiyon

* Cok yuksek virus replikasyonu ve kanda yuksek titrede

virus bulunmasina ve butun vucuda yayilmasina yol
acar

* Bu erken donemde latent olarak infekte hafiza CD4+
hucreleri olusur

* Virus titreleri immun cevap gelismesi ile duser ama
lenfoid dokularda HIV-1 aktif olarak kalir




Bulastirma donemi

Etken vlcuda alindiktan sonra ilk 1-6 hafta icerisinde akut retroviral
sendrom geligir

Akut donem belirti ve bulgulari 2-4 hafta igerisinde kendiliginden
kaybolur

Kisi akut infeksiyon doneminden itibaren bulastiricidir

Infeksiyonun erken déneminde infekte kisinin kaninda virus
bulunmasina karsin antikor ve antijen saptanamamaktadir

Bu donem ‘pencere’ donemi (eklips) olarak adlandiriilmaktadir

Vakalarin buyuk kisminda 6-12 hafta icerisinde virusa karsi
antikorlar geligir




HIV 1

* M (major), O (outlier), N (non-M, non-O), P (pending)

* M dunyadaki pandemiden sorumlu
. * 9 subtip A-D, F-H, Jve K .
* Subtipler arasindaki rekombinasyonlar eger tam olarak
sekanslanirsa ve 3 veya daha fazla epidemiyolojik olarak iligkili
olmayan erigkinle eslesirse «circulating recombinant forms»

(CRFs) olarak adlandiriliyor
* Bu kriterlere uymuyorsa URFs «unique recombinant forms»

Wang Z, et.al BMC Infect Dis. 2019; 19:313




Laboratory Testing for the Diagnosis of HIV Infection: Updated

Recommendations

Published June 27, 2014
Bernard M. Branson, MD, S. Michele Owen, PhD, Laura G. Wesolowski, PhD , Berry Bennett, MPH, Barbara G., Werner, PhD, Kelly
E. Wroblewski, MPH, Michael A. Pentella, PhD

* HIV Immunoassay 1.jenerasyon

* Hucre kulturinde ¢ogalmig HIV-1 virusunun lizatindan olusan
antikorlara butun antijenler baglanir

* Anti-human IgG kullanilarak saptanir hicresel proteinlerle
kontaminasyonun ustesinden gelmek igin onemli dilusyonlar gerekir

* Western blot ve HIV-1 IFA




HIV Immunoassay 2.jenerasyon

Sentetik peptid veya rekombinan protein antijenleri viral lizat
ile birlikte HIV antikorlarini baglamak igin kullantlir

Indirek immunoassay antihuman kaplanmis formatta IgG
antikorlarin aranmasi esasina dayaniyor

Spesifik antijenik epitoplar duyarlihgi artiriyor

HIV-1 grup O ve HIV-2; hucre proteinleri ile capraz
reaksiyonlari engelliyor

HIV-1 EIA ve alti hizli HIV antikor testi




HIV Imnmunoassay 3.jenerasyon

* Sentetik peptid veya rekombinant protein antijenleri HIV
antikorlarini immunometrik antijen sandivi¢ formatinda
. IgM ve IgG antikorlarini ariyor

* Dusuk ornek dilusyonlarinda ve IgM de aramasi erken
serokonversiyon doneminde duyarliligr artiriyor

* HIV-1/HIV-2 EIA ve iki HIV-1/HIV-2 kemiluminesent
Immunoassay




HIV Imnmunoassay 4.jenerasyon

* Sentetik peptid veya rekombinant protein antijenleri, ayni 3.
jenerasyondaki antijen sandivi¢ formatinda kullanilarak IgM

. ve IgG antikorlar aranir ve monoklonal antikorlar da p24
antigeni aramak i¢in dahil edilir

* p24 antigenin kapsanmasi serokonversiyon oncesinin de
saptanabilmesine olanak saglar

* HIV-1/HIV-2 EIA, ve bir HIV-1/HIV-2 kemiluminesent

immunoassay, ve bir HIV-1/HIV-2 hizli test ki farkli indikatorler
kullanarak antijen ve antikor aranmasi
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Table 3. Laboratory Testing Schedule for Monitoring Patients with HIV Before and After Initiation of Antiretroviral Therapy® (page 1 of 3)
Timepoint or Frequency of Testing
s = ART 2 to 8 Weeks
aboratory Test | Entry into T After ART Every 3to 6 Treatment Clinically | If ART Initiation is
Care m::iai:::ti:r: Initiation or Months Exacyb Montas EVety 2 Mapitin Failure Indicated Delayed®
Modification
HIV Serology v
IfHIV
diagnosis
has not v
been
confirmed
CD4 Count vV v v v v v v
During first 2 years After 2 Years on ART Every 3—6 months
of ART, or if viremia with Consistently
develops while Suppressed Viral
patient is on ART, Load:
or if CD4 count is CD4 Count 300-500
<300 cells/mm? cells/mm?:
« Every 12 months
CD4 Count =500 cells/
mm?:
« CD4 monitoring is
optional.
HIV Viral Load v v Ao e Ve v v Repeat testing is
optional.
Resistance v V v v Ve
Testing
HLA-B*5701 v
Testing If considering
ABC

Tedavi oncesi ve takip:
HIV seroloji,

CD4 sayisi,

Viral yuk,

Direncg testi,

Abakavir i¢cin HLA- B 5701 testi




Table 3. Laboratory Testing Schedule for Monitoring Patients with HIV Before and After Initiation of Antiretroviral Therapy® (pagec 2 ol 3)
Timepoint or Frequency of Testing
s £ s ART 2 to 8 Weeks
aboratory les Entry into - After ART Every 3to 6 Treatment Clinically If ART Initiation is
Care m‘l:ﬁg::ﬂ:; Initiation or Months Every 6 Montha Every:12:Months Failure Indicated Delayed*©
Modification
Tropism Testing v v v
If considering If considering
a CCRS a CCRS
antagonist antagonist, or
for patients
experiencing
virologic
failure on
a CCRS
antagonist-
based
regimen
Hepatitis B ) v v v
Serology May repeat May repeat if patient is Including
(HBsADb, HBS’?“Q- if patient is nonimmune and does prior to
HBCAD total)e-" nonimmune not have chronic HBV starting HCV
and does not infection” DAA (see
have chronic HCV/HIV.
HBV infection” Coinfection)
Hepatitis C Vv v v
Screening Repeat HCV screening
(HCV antibody or, for at-risk patients®
if indicated, HCV

RNA)
Basic
Chemistry'™

ALT, AST, Total
Bilirubin

~

Every 6-12 months
g

Every 6—-12 months

CcBC with

v

<

Differential

If on ZDV If on ZDV or if CD4

testing is dane

Every 3—6 months

CCRS5 antagonisti baslanmasi dusunultyorsa tropism
HBsAg, anti-HBs, anti-HBc total

Anti-HCV; + ise HCV RNA

Rutin biyokimya tetkikleri

Hemogram




Table 3. Laboratory Testing Schedule for Monitoring Patients with HIV Before and After Initiation of Antiretroviral Therapy® (page 3 of 3)

Timepoint or Frequency of Testing

If on TAF or TDF'

— - ART 2 to 8 Weeks
aboratory Tes Entry into b After ART Every 3to 6 Treatment Clinically If ART Initiation is
Care m":j;::z:":; Initiation or Months ENary S Months i EVSEY ¢ £ Mo nthe Failure Indicated Delayede
Modification
Fasting Lipid N v N v ) <
Profile® If abnormal If normal at last If normal at
at last measurement baseline, annually
measurement
Fasting Glucose v v v v v v
or Hemoglobin If abnormal at last If normal at last If normal at
A1lC measurement measurement baseline, annually
Urinalysis™° ~ Y Y v 2

Pregnancy Test?

vV

7
v

4 This table pertains to laboratory tests done to select an ARV regimen and monitor for treatment responses or ART toxicities. Please refer to the HIV Primary Care Guidelines for guidance on other

laboratory tests generally recommended for primary health care maintenance of HIV patients.!

® If ART initiation occurs soon after HIV diagnosis and entry into care, repeat baseline laboratory testing is not necessary.
¢ ART is indicated for all individuals with HIV and should be started as soon as possible. However, if ART initiation is delayed, patients should be retained in care, with periodic monitoring as noted

above.

911 HIV RNA is detectable at 2 to 8 weeks, repeat testing every 4 to 8 weeks until viral load is suppressed to <200 copies/mL. Thereafter, repeat testing every 3 to 6 months.

“ In patients on ART, viral load typically is measured every 3 to 4 months. However, for adherent patients with consistently suppressed viral load and stable immunologic status for more than 2 years,

monitoring can be extended to 6-month intervais.
' Based on current rates of transmitted drug resistance to different ARV medications, standard genotypic drug-resistance testing in ARV-naive persons should focus on testing for mutations in

the reverse transcriptase and protease genes. If transmitted INSTI resistance is a concern, providers should also test for resistance mutations to this class of drugs. In ART-naive patients who

do not immediately begin ART, repeat testing before initiation of ART is optional if resistance testing was performed at entry into care. In patients with virologic suppression who are switching

therapy because of toxicity or for convenience, viral amplification will not be possible; therefore, resistance testing should not be performed. Results from prior resistance testing can be helpful in

constructing a new regimen

Lipid profili
Aclik kan sekeri, Hemoglobin A1C
|drar tetkiki

Gebelik testi




HIV epidemiginin kontrolu i¢cin bazi taktikler

Enjeksiyondan kaginma (CJ Davranigsal miidahaleler . -
veya giivenli yapimast asta ve partner egitimi
Tk cinsel deneyimin Dogru ve devamli
geciktirilmesi kondom kullanim1
Cinsel iéijrkri;l;n uzak HIV Sekstiel monogami
Korunma
stratejileri
PrEP CTBH tant ve tedavisi
Anneden bebege gecisin
TasP onlenmesi
PEP* Stnnet
(CJ  Tibbi miidahaleler




Cinsel temas veya IV ila¢ kullanimi ile HIV
alma riski olan HIV negatif kisilere PrEP

TAF + emtrisitabin veya TNF + emtrisitabin

Son alt1 ay icinde anal veya vaginal cinsel temas
*HIV infeksiyonu olan partner 6zellikle bilinmeyen veya saptanabilen dlzeyde viral yuk +
veya

*Surekli kondom kullanmayanlar

veya

*Gecen alti ay icinde CTBH tanisi almis

ya da

*HIV infeksiyonu olup, 1V ila¢c bagimlisi partner
veya

*Enjektor, igne vs paylasan ilag bagimlilari

*Riskli davranis profili

veya

*Defalarca PEP kullanimi oykusu

*HIV + esten gebe kalmaya calisan




PEP

Sadece acil durumlarda ve ilk 72 saat i¢cinde

baslanmali .
Cinsel temas, |V ilag kullanimi ortak igne, vs. ya da cinsel

Istismar durumlarinda

Duzgun kullanirsa bulasi engeller ama %100 deqil

Gebe kalma olasiligi olanlar icin raltegravir, tenofovir ve

emtrisitabin

Digerleri icin dolutegravirli rejim uygun




Karsilasma sonrasi risk olasiliklari

per 10,000
Parenteral
Kan transfuzyonu 9,250
ilag igne paylasimi 63
Perkutan(igne batmasi) 23
Sexual
Reseptif anal iligki 138
insertif anal iligki 11
Diger
Isirma GO0z ardi edilebilecek kadar 6nemsiz
Tukurme GO0z ardi edilebilecek kadar 6nemsiz
Vucut sivilarinin sigramasi (Semen veya tukruk) GO0z ardi edilebilecek kadar 6nemsiz
Seks oyuncaklarinin paylagiimasi GO0z ardi edilebilecek kadar 6nemsiz




En sik

Kan ve kan Urunlerinin transflizyonu oncesinde rutin HIV tarama
testlerinin uygulanmasi ile kan yolu ile bulagsma oldukca azalmistir

Cinsel yolla bulasan hastaligi olan kisiler, 6zellikle sifiliz ve/veya
ulserli lezyonu bulunanlar, hem virusu alma hem de bulastirma
yonunden yuksek bir riske sahiptir

Tukuruk veya gozyasi gibi diger sivilarda az miktarda virus
bulunmasina karsin, bulagsmada rol oynadigini gosteren kesin bir
veri bulunmamaktadir

Diger bir bulasma sekli ise infekte anneden yenidogana
transplasental ya da dogum sirasinda veya emzirme sirasinda sutle
neonatal bulasmadir




Testlerde yaniltici durumlar

Sonuc¢ Biyolojik nedenler Teknik nedenler
e Hipogamaglobulinemi | e Akut enfeksiyon | o Isiile |
, _ inaktivasyon
e Immunsupresif tedavi e [leri evre AIDS
(nadiren) e Uygun
Yalanct e Kemik iligi olmayan
negatiflik transplantasyonu e HIV-I subtip O (kit kosullarda
saptamiyor ise) ve Kkl
e B hiicre disfonksiyonu diger HIV sakiama
. , varyantlar e Teknik hata
e Temas dncesi/sonrasi
profilaksi



Otoimmun hastaliklar
(SLE, RA, anti-lenfosit
antikor, antikollajen
antikor, HLA pozitifligi)

Gebelik (0zellikle
multiparite)

Coklu kan transfiizyonu

Malign
neoplazmlar,
hematolojik
malignite/lenfoma,
multiple myeloma

Alkolik hepatit,
hepatit

Teknik hata

Yalanci Primer sklerozan
pozitiflik Hipergamaglobulinemi kolanjit, primer
e , bilier siroz
Pasif immunizasyon, yakin
zamanda asilanma HAV IgM, anti-Hbc
(Hepatit B, tetanoz, IgM, HSV-1, HSV-
influenza) 2 enfeksiyonu
Hemodiyaliz, renal Tiiberkiiloz, sitma
transplantasyon, organ
transplantasyonu HIV asis1
uygulanmasi
Akut viral
enfeksiyonlar, list
solunum yolu
enfekcivann
T — —— —— T




Riskli temas

* Perkutan yaralanma (igne veya keskin alet, keskin doku

. ve organlar) .
* Mukoza veya zedelenmis deri (catlak, siyrik, acik yara,

ulser, dermatit) ile temas

* Saglam deri ile uzun sureli veya yaygin deri bolgelerini
kapsayan temas




Infeksiy6z

* Kan

*  Doku ornekleri

*  Vucut sivilari

° semen
* vaginal salgilar
S BOS

* plevra sivisi

*  periton sivisi

*  perikart sivisi

° sinoviya sivisi

° amniyon sIvisi

°* anne sitlu




Infeksiydz olmayanlar

Gozle gorulur miktarda kan icermedikce
Diski

Burun salgilar

Tukuruk

Balgam

Ter

Idrar

Kusmuk




Bulasma riski

* HIV ile infekte kisinin kaniyla
* perkitan temastan sonra %0,3
* mukoza temasindan sonra %0.09

* zedelenmig deri temasindan sonra (bilinmiyor; <%1 )




ART kullanan heteroseksuel kadin ve erkek icin HIV-

negatif partnere bulas olasiligi
Cohen, 2016
Rodger, 2016

«effectively no risk»

Tedavisini duzenli alan aksatmayan, viral baskilanma elde
edilmis ve surdurulen kisiler icin gecerli kabul edilmektedir

Ayni durum erkekle seks yapan erkekler (MSM) icin de gecerli
bulunmus

* Bavinton, 2018
Rodger, 2019




Hastanin ozellikleri ve tercihleri yaninda
ART secimini etkileyen uc¢ temel
degisken bulunur

. Viral yiik
. ireng,
. tropizm
Hasta
C Doz konusundaki tercihi
. genetik ozellikleri
c Gebelik
C Komorbidite
C meslek..
+  llag (ARV)
U Doz, yan etkiler

. ilag dagihimi
. gida etkilesimi

. ilag etkilesimi




Bulasmayi etkileyen faktorler

Temasin niteligi

Temas edilen ornek ve kan icerip icermemesi

Ornegin miktari

Temasta aracilik eden gerecler (lumenli-limensiz, kanla bulasik olma-olmama)
Temasin duzeyi (derin-yuzeysel)

Hastaligin duzeyi

Plazma viremi duzeyinin etkisi tam olarak bilinmiyor

Hastanin temastan sonraki 60 gun iginde 6lmesi risk faktoru olarak kabul
ediliyor




Gebelik ve risk

ART verilmesi, perinatal gecisi yaklasik olarak %20-
30’dan %0.1-0.5’e dusurar

O yuzden tedavi naif gebelerin mumkun oldugunca
cabuk tedavi baslanmasi oneml

Dusuk plasma HIV RNA duzeyleri genital
sekresyonlarda virus konsantrasyonunu da ¢ok

dusurduu icin HIV-serodiskordant heteroseksuel
ciftlerde gecis olasiligi cok azalir




«Elite HIV Controllers»

* Kuguk bir grup erigkinde plasma HIV-1 RNA duzeyleri
ART almamasina karsin yillarca olculebilir duzeyin
. altinda kalir

* ART baslanmasi, eger CD4 sayilarinda dusus veya HIV
le iligkili komplikasyonlar gelisirse onerilmektedir

* Normal CD4 sayilari olsa bile normal digi1 yuksek
Immunaktivasyon ateroskleroza neden olabilecegi gibi
AIDS ile iligkili olmayan ek problemleri artirabilir




Tanimlar

Tani testi: Klinik bulgu veya semptomlar HIV infeksiyonunu dasundurtyorsa
Tarama testi: Tanimlanmis bir grupta tum kigilere bakiimasi

Hedefli test: Davranis, klinik veya demografik karakteristikler ile yuksek riskli olarak
tanimlanmis subpopulasyonlar

Onam formu: HIV testini onaylamak veya red etmek amaci ile testin riskleri ve yararlarini,
sonuglarinin ¢gikarimlarini, sonuglarin nasil konusulacagini ve soru sorma firsati
taninacagini icerir sekilde oral ya da yazili olarak alinir

«Opt-out» vazgecmeli tarama: Hasta bilgilendirildikten sonra testi kabul ya da red eder
Red etmiyorsa riza anlamina gelir

HIV-koruma danismanhi@:: interaktif olarak riskler, gegisi veya bulagi artiran davranislarin
konusulmasi ve riski azaltmak i¢cin plan yapmayi kapsar
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Tarama kimlere yapiimali

Butun saglik hizmeti verilen hastalara izinleri alinarak, reddetmedigi surece

HIV infeksiyonu yuksek riskli kigiler, en azindan yilda bir kez

HIV icin ayri bir yazili onam formu gerekmiyor, genel iglemler igin olan yeterli
Ek olarak onlemek amacli bir danismanliga gerek yok

Gebeler
Rutin prenatal taramada yer almali ve 3.trimester tekrar edilmesi onerilmeli




Yapilacaklar Listesi

Anonim ve ucretsiz HIV testi hizmetinin yurt capinda
hizla yayginlastiriimasi

HIV-pozitif olgulara olabildigince erken tani konmasi ve
tani alanlarda hemen tedaviye baslanmasi

Kandaki virusun testlerle saptanamayacak kadar dusuk
duzeylere indirilmesi, hem hastaligin ilerlemesini
engeller, hem de kisinin cinsel yolla bulastiriciligini
ortadan kaldirir




