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Olgu

16/09/2014
◦ 61 yaşında erkek hasta, Tapu Kadastro özel sektör çalışanı

◦ Yaklaşık 10 gün önce Gebze Merkez hastanesinde  anti-HIV + saptanmış 

◦ Bulaş yolu belli değil

◦ Özgeçmişi: Özellik yok

◦ FM: Sistem muayeneleri doğal

◦ Boy: 167cm  Ağırlık: 80kg

◦ A: 36.8oC    N:   KB:140/85mm Hg



İlk değerlendirme

Anti-HIV 
HIV RNA 
CD4/CD8
Ko-infeksiyonlar



SARS-CoV-2

Tedavinin 

ve eksik aşılarının planlanması 



24/09/14

◦ CD4 : 113/mm3

◦ HBs Ag - N-0,21 

◦ Anti HBs - P-17,77 

◦ Anti HCV - N-0,26 

◦ VDRL-RPR - NEGATİF(-) 

◦ Treponema pallidum total (TPHA) - NEGATİF(-)

◦ HIV virüs yükü: 3.420.000 IU/mL

◦ 200mg emtrisitabin ve 245mg tenofovir disoproksil+50 mg ritonavir ve 200 mg lopinavir
başlanmış



14/10/2014-07/11/2014 –Nefroloji servisi’nde yatış

◦ Başlangıçta bir problem yokken, hastanın takibinde üre kreatinin yüksekliği olması sebebi ile nefroloji tarafından yatış verilmiş

◦ Antiretroviral tedavisi zidovudin-efavirenz-lamivudin olarak değiştirilmiş

◦ İzotonik ve bikarbonat infüzyon tedavisi düzenlenmiş

◦ Elektrolit bozuklukları düzeltilmiş

◦ Renal biyopsi yapılmış; 

◦ Takiplerinde üre kreatinin düzeyleri gerilemiş

◦ Batın  USG: Sol nefrolitiyazis, sol üreterolitiazis,sol üreterde dilatasyon, mesane lümeni içinde noktasal hareketli ekojeniteler, 
sol böbrekte 2-3 hidronefroz

◦ Üroloji tarafından batın USG sonucuyla değerlendirilen hastaya perkütan nefrostomi işlemi önerilmiş; perkütan nefrostomi
işlemi için girişimsel radyolojiden randevusu alınmış



Eşlik eden hastalıklar



27/10/2014 – Biyopsi sonucu

◦ MAKROSKOPİ : 0,6 cm boyutunda doku parçası. 1/Y  ÖA-E

◦ MİKROSKOPİ : Kesitler Hematoksilen-Eozin, PAS, Masson Trikrom, PAS-M ve Kongo Kırmızısı ile boyanarak 
değerlendirildi. Böbreğe ait kesitlerde ortalama 2 adet glomerül izlenmektedir.Glomerüllerde hafif derecede mezangial hücre 
artışı haricinde özellik görülmedi. Tübüllerde yaygın hidropik değişiklikler, epitel hasarı ve atrofi izlenmiştir. İnterstisyumda
dağınık lenfosit infiltrasyonu ve küçük çaplı damar duvarlarında hyalinizasyon görülmüştür. Kongo kırmızısı ile amiloid birikimine 
rastlanmadı.

◦ TANI : BÖBREK, TRU-CUT BİOPSİ: 

◦ Tubuler hasar, interstisyel kronik yangı, hyalen arteriolopati.

◦ YORUM : Biopsi supoptimal olmakla birlikte, belirgin tübül hasarı ve interstisyel yangı dikkati çekmektedir.

◦ İlaç etyolojisini düşündürecek bulgular yoktur.

◦ Damar değişiklikleri, HT veya DM gibi sistemik hastalıkları düşündürmektedir.

◦





HIV infeksiyonu olan bireylerde böbrek hastalığı

◦ Akut böbrek hasarı genellikle; AIDS fırsatçı etkenler, sepsis, ya da diyabet, hipertansiyon, kronik 
böbrek hastalığı, karaciğer hastalığı olan HIV ile yaşlanan popülasyonda görülmektedir
◦ Normal popülasyona göre daha sık karşımıza gelir 
◦ Kalp yetmezliği, kardiyovasküler hastalıklar, son dönem kronik böbrek hastalığı ve ölüm açısından daha fazla risk 

barındırır

◦ HIV ile ilişkili böbrek hastalığı; ART ile azalmıştır; ya geç tanı alan ileri evre ya da tedaviyi düzenli 
kullanmayan HIV hastaları akut böbrek hasarı veya kronik böbrek yetmezliği şeklinde, daha az sıklıkta 
da immunkompleks ya da trombotik mikroanjiyopati olarak ortaya çıkmaktadır
◦ 22.kromozomda kodlanan apolipoprotein 1 ile ilgili APOL1 genindeki polimorfizm; HIVAN ile ESRD’ye yatkınlığı

artırıyor

◦ Tedavi ile ilişkili nefrotoksisite
Son dönem kronik böbrek hastalığı; iyi kontrollü HIV infeksiyonu varsa böbrek transplantasyonu açısından 
değerlendirilmelidir



◦ KDIGO klasifikasyonu
◦ 48 saat içinde serum kreatininde ≥0.3 mg/dL veya bazal değerine göre SCr

≥1.5 kat artış
◦ AKI ayaktan takip edilen hastalarda % 5.7- 9.4, gelişmekte olan ülkelerde 

%35’e kadar çıkmaktadır
◦ Kritik hasta olan hastalarda bu oran %66’a ulaşmaktadır



HIV böbrek hücrelerini direkt infekte ediyor mu?

◦ Virus hücreye giriş için CD4 ve kemokin reseptörlerine ihtiyaç duyduğundan, böbreklerde 
viral replikasyon sınırlandırılmış olarak kabul edilebilir
◦ Transgenik fare modellerinde tek HIV geninin çoğalabildiği gösterilmiş; böylelikle proteinüri, 

progresif böbrek hastalığı ve patolojik oluşumlar (kollapsla seyreden glomerulopati, tübüler
hücre hasarı) görülebilmektedir
◦ Viral yapıların transfeksiyonu ile renal epitel hücrelerin viral ürünleri üretmesine izin verdiği görülmüştür

◦ Gp120’nin genetik çeşitliliği de renal infektiviteyi etkilemektedir
◦ Lenfositler transsitoz ile hücre infeksiyonuna izin vermekte ya da diğer mekanizma ko-

reseptörün endojen ekspresyonu olmadan CCR5’in hücreler arasında transferi mümkün 
olmaktadır
◦ Başka mekanizmalar da örneğin dendritik hücre C-tipi lektin reseptör DEC-205; HIV’in insan tübüler

hücrelere interne edilmesini sağlamaktadır



HIVAN

◦ HIVAN gelişmesi için böbrek epitelyal hücrelerinde HIV-1 genlerinin ekspresyonu gerekmektedir
◦ HIV nasıl epitelyal hücreleri infekte ediyor kısmı çok açıklanabilir değil halen
◦ Virusun T hücrelerinin ve makrofajların içine girebilmesi için gereken reseptörler böbrek hücrelerinde 

bulunmuyor

◦ Çeşitli çalışmalarda makrofaj ve lenfositlerin geçiş için vektör oldukları saptanmış

◦ Bunlar içinde CD209 antijeni (DC-SIGN), dentritik hücrelerde HIV infeksiyonunu yönetiyor
◦ Lenfosit antigeni 75 (DEC-205), direkt olarak renal tubular epitelyal hücreleri etkiliyor

◦ APOL1 polimorfizmi HIVAN riskini artırıyor
◦ HIV proteinleri Vpr ve Tat plazmada dolaşıyorlar proteoglikan ve lipidlerin arasında podositlere

ulaşabiliyorlar
HIV Nephropathy
Juan G. Melendez Rivera; Muhammad F. Hashmi.
Last Update: June 11, 2022.



Klasik HIVAN

◦ Kollapsla seyreden glomerülopati ve tübülointerstisyal hastalık  (tübüler mikrokist oluşumu, interstisyal
inflamasyon, ve tübüler hasar dahil)

◦ Tübülointerstisyal hastalık; HIVAN’ın değişken olmayan komponenti; belli bir oranda glomerüler hastalığa da 
sebep olur
◦ Böbrekde US’da genişleme, tübüler mikrokistler, tübüler atrofiye kadar ilerleyebilir

◦ Glomerular hastalık dominant olduğunda iki ana alt kategori içermekte; podositopatiler ve immunkompleks 
birikimi

◦ podositopatiler de 4 alt kategori
◦ klasik HIVAN, 
◦ fokal segmental glomeruloskleroz (FSGS) 
◦ minimal değişiklikler 
◦ diffüz mezangial hiperselülerite



İmmunkompleksler

◦ Kronik HIV infeksiyonu, immunglobulinlerin poliklonal genişlemesi ile ilişkilidir
◦ Sistemik dolaşımdaki immunkompleksler renal mikrosirkülasyonda birikebilir; 

immunkompleks böbrek hastalığına yol açabilir

◦ Renal infiltrat, HIVAN’dakinin tersine ki, onda T lenfositleri ve makrofaj
kaynaklıdır; HIV-İmmunkompleks hastalığında ise primer olarak B lenfositlerle 
ilişkilidir

◦ Patogenezin poliklonal hipergammaglobulinemi gelişmesi ile olduğu 
düşünülmektedir
◦ İnflamatuvar mediyatörlerin aktivasyonu da sekonder hasara yol açmakadır



◦ HIV infeksiyonu olan böbrek transplant alıcılarında uyulması gereken kriterler: 
◦ ➤ Transplantasyon öncesi efektif HIV baskılanması ≥6 ay 

◦ • Saptanamaz düzeyde plazma HIV-1 RNA 
◦ • CD4+ hücre sayısı >200 hücre/mm3 

◦ ➤ Aktif fırsatçı infeksiyonu olmaması
◦ ➤ Hikayesinde olmaması gerekenler

◦ • Progresif multifokal lökoensefalopati
◦ • Primer santral sinir sistemi lenfoması
◦ • Pulmoner aspergilloz
◦ • Viseral Kaposi sarkomu
◦ • Koksidiomikoz
◦ • Kronik intestinal kriptosporidiyoz >1 ay 

◦ ➤ Hepatit B veya hepatit C virus ile ko-infeksiyon



Böbrek transplantasyonu

◦ HIV-pozitif alıcılarda allograft uyum oranları yüz güldürücüdür

◦ Genel immunosupresan protokol HIV hastaları için de uygulanabilir; 
◦ İndüksiyon tedavisi olarak interleukin-2 reseptör antagonisti, poliklonal anti-timosit globulin, veya

alemtuzumab
◦ Tacrolimus da kalsinörin inhibitörü olarak immunosupresyon tedavisinin devamı olarak 

kullanılabilir

◦ Fırsatçı infeksiyonlar ve hepatit ko-infeksiyonlar açısından iyi takip gerekir

◦ İlaç-ilaç etkileşimini minimal tutmak için integraz inhibitörleri ve nükleozid ters transkriptaz 
inhibitörleri tercih edilmesi uygun olur

◦ Proteaz inhibitörleri ve farmakoyükselticiler ritonavir ve kobistatdan mümkün olduğunca 
kaçınmak gerekir



04/12/14-Zidovudin-efavirenz-lamuvidin 2.ayı toplam tedavisinin 3. Ayı

◦ Nefrostomi katateri takılmış

◦ Ürolitiazis nedeniyle perkütan nefrolitotomi operasyonu için Marmara Üniversitesi Üroloji Kliniği’ne  yönlendirilmiş

◦ BUN (Kan üre azotu) - 23 mg/dL

◦ Kreatinin - 1,86 mg/dL

◦ 15/01/2015 - zidovudin-efavirenz-lamuvidin 3.ayı  toplam tedavisinin 4,ayı

◦ Ürea - 43

◦ BUN (Kan üre azotu) - 20

◦ Kreatinin – 1,13

◦ HIV RNA:494 IU/mL



◦ 2019’da EACS rehberinin yenilenmesi ile HIV ile yaşayan kişiler için ilaç-ilaç 
etkileşiminin önemi de göz önüne alınarak özellikle «unboosted» integraz inhibitörlü
rejimler ön plana çıktı
◦ İkili tedavi dolutegravir ve lamivudin ve doravirin içeren üçlü tedaviler rehbere 

eklendi
◦ 10 yıllık risk hesaplanması göz önüne alınarak hipertansiyonun eşik değerini 

aşağıya çeken ART modifikasyonu ile kardiyovasküler hastalıktan korunmayı 
%20’den %10’lara düşürmektedir
◦ Kırılganlık ve obezite de idrar albümin/kreatinin oranı glomerular hastalık takibi 

açısından ve idrar proteini/kreatinin oranı tübüler hastalık için ön plana çıktı 



53 yaş, erkek 

◦ Kocaeli’nde yaşıyor.
◦ Bilinen hastalıkları: Hiperlipidemi ve DM,
◦ Soygeçmişinde özellik  yok

◦ 09/09/2021:Diş çekimi sonrası kanama şikayeti olan hasta hastanemiz 
Hematoloji Kliniği’nde İTP tanısı almış (prednol tedavisi başlanmış), 
yattığı süreçde etyolojiye yönelik yapılan tetkiklerinde anti-HIV pozitif 
saptanmış ve hasta kliniğimize konsülte edilmiş



İlk Sonuçlar

◦ HIV RNA: 1280000 IU/ML 

◦ CD4 : 67/mm3

◦ WBC (Lökosit) - 2,60 x10^3/µL

◦ NEU (Nötrofil Sayısı) - 1,880 
x10^3/µL

◦ LYM (Lenfosit Sayısı) - 0,670 
x10^3/µL

◦ PLT (Trombosit) - 1 x10^3/µL

HBs Ag - 0,43 NEGATİF(-) S/CO
Anti HBs - 0,1 IU/L
Anti HBc IGG - 0,24 NEGATİF(-) S/CO

Anti HCV - 0,36 NEGATİF(-) S/CO

CMV IgG - > 250 POZİTİF(+) AU/mL
CMV lgM - 0,74 NEGATİF(-) 

Toxoplazma lgG - 0,2 NEGATİF(-) IU/mL
Toxoplazma lgM - 0,06 NEGATİF(-)



Emtrisitabin + tenofovir alafenamid + biktegravir 1x1 tb ve 
trimetoprim ko-trimaksazol 1x1 tb başlandı
Tedavisinin 1.ayı
◦ BATIN BT:DOĞAL

◦ TORAKS BT:Bilateral akciğerde periferal ve fissüral
birkaç adet nonspesifik nodül mevcut

◦ Hastanın genel durumu iyi, bilinci açık oryante 
koopere aktif şikayeti yok

◦ HIV RNA:192 IU/ML 

◦ CD4: 22/mm3

◦ Ürea - 51,5 mg/dL

◦ Kreatinin - 0,71 mg/dL

◦ AST (SGOT) - 24,3 U/L

◦ ALT (SGPT) - 101,3 U/L

WBC (Lökosit) - 7,69 x10^3/µL

NEU (Nötrofil Sayısı) - 7,30 x10^3/µL

LYM (Lenfosit Sayısı) - 0,22 x10^3/µL

HGB (Hemoglobin) - 11,4 g/dL

PLT (Trombosit) - 95 x10^3/µL

https://ilacabak.com/etkengoster.php?Id=1891


Tedavisinin 2.ayı: (05/11/2022)

◦ Son 1 ayda halsizliği artmış, son zamanlarda öksürük şikayeti olmuş
◦ Hastanın fizik muayenesinde ağzında kandida plakları görülmüş ve akciğerde yaygın ral

duyulmuş
◦ Tetkiklerinde WBC 15700/mm³, Neu %77,Lym 130/mm³, Plt 109000/mm³, CRP 3.12 

mg/L,Na:123 mmol/L olan hasta yatışı yapılmış

◦ Kan kültürü, TİT ve idrar kültürü, PA AC grafi istenmiş
◦ Seftriakson 2x1gr, flukonazol 1x400 mg tedavisi başlanmış

◦ Akciğer grafisinde fungus topu şüphesi olması üzerine Toraks BT istenmiş
◦ Flukonazol kesilerek amfoterisin b 1x300 mg başlanmış

◦ HIV RNA (-),CD4 sayısı 20/mm³, galaktomannan 0,4 ug/L bulundu

◦ CMV IgM 2,23 +  olup CMV PCR istendi



İnfeksiyon Servisi’ndeki Tetkikleri

◦ Göz dibi muayenesinde retinit saptanmadı

◦ Toraks BT de bilateral akciğerde plevral tabanlı büyüğü 27 mm çaplı kaviter görünümde 
nodüller ve bilateral akciğerde peribronşiyal tomurcuklanan ağaç nodülleri yeni gelişmişti

◦ Bulgular fungal infeksiyonlar ile uyumluydu

◦ Hastanın CMV PCR 100000 IU/mL saptandı.

◦ Gansiklovir 2x500 mg başlandı

◦ Tedavinin 10. Gününde pansitopeni nedeniyle hematolojiye danışıldı ve prednol dozu 24 mg’a 
düşürüldü

◦ Valgansiklovir 2x900 mg a geçildi



Tetkikler

◦ Valgansiklovir 2x900 mg tb ve vorikonazol
2x400 mg yükleme 2x200 mg idame olarak 
reçete edildi

◦ Taburculuk sonrası 1. hafta kontrolünde genel 
durumu iyiydi, aktif şikayeti yoktu

◦ Tetkiklerinde WBC:10800/mm³, Neu %89, Lym
690/mm³, Plt 175000/mm³,CRP 1.12 mg/L, 
Na:137 mmol/L idi

◦ CMV tedavisinin 3. haftasında CMV PCR 400 
IU/ml saptandı

◦ Valgansiklovir 1x900 mg a geçildi
◦ PAAC grafisinde lezyonlarda küçülme görüldü.
◦ Vorikonazol devam edildi

Malignite ekartasyonu için PET CT 
istendi
Göğüs hastalıkları bronkoskopi 
planladı
Bronkoalveolar lavaj (BAL) ve biyopsi 
alındı
BAL da Aspergillus spp üredi
Mikobakteri kültür paneli ve PCR 
negatif geldi, ARB saptanmadı
Hasta toplamda 20 gün servisimizde 
yatışı oldu
Genel durumu iyileşen ve tedaviye 
yanıt alınan hastada taburculuk 
planlandı



CMV 



PET CT

◦ PET CT de her iki akciğerde malignite düzeyinde metabolizma gösteren nodüller izlendi
◦ Göğüs hastalıkları lezyon boyutunda küçülme olduğundan malignite düşünmedi
◦ Hastanın valgansiklovir tedavisi 3 haftaya tamamlanıp kesildi
◦ Vorikonazol devam edildi
◦ 1.ay kontrolünde Lenfosit: 210/mm³,CD4 sayısı 52/mm³, HIV RNA (-) saptandı
◦ Kontrol Toraks BT planlandı

◦ Hastanın taburculuk sonrası 2. Ay Toraks BT: Sağ akciğer apekste yeni gelişen 8 mm boyutlu kaviter
nodül izlenmekte olup öncelikle fungal infeksiyon ile uyumlu olabilir

◦ Sol akciğer alt lobdaki kaviter nodül boyutu 18 mm ölçülmüş olup belirgin küçülmüştür (infeksiyon 
regresyonu). 
◦ Sağ akciğer alt lobda eski incelemede izlenen kavite güncel incelemede kaybolmuştur



Aspergillus tedavisinin 8.ayı /
HIV tedavisinin 10. Ayı

◦ Toraks BT: Eski incelemede sol alt lobda 
tanımlanan lezyon gerilemiş olarak izlendi 
Yerinde bant atelektazi mevcuttur

◦ T10 vertebra korpusunda hafif çökme 
mevcut olup yeni gelişmiştir

◦ Diğer bulgular eski inceleme ile 
benzerdir

◦ Hasanın vorikonazol tedavisi 
sonlandırıldı

◦ CD4: 220 /mm³

◦ HIV RNA :274 IU/mL

WBC (Lökosit) - 3,83 x10^3/µL
NEU (Nötrofil Sayısı) - 2,120 x10^3/µL
LYM (Lenfosit Sayısı) - 1,110 x10^3/µL
HGB (Hemoglobin) - 13,00 g/dL

PLT (Trombosit) - 66 x10^3/µL
Ürea - 33,5 mg/dL
BUN (Kan üre azotu) - 15,65 mg/dL
Kreatinin - 1,27 mg/dL
AST (SGOT) - 31,3 U/L
ALT (SGPT) - 15,1 U/L

CRP - 0,95 mg/L



HIV Tedavisinin 15. Ayı

Hastanın genel durumu iyi aktif şikayeti yok
◦ CD4: 280 /mm³
◦ HIV RNA: negatif

◦ Ürea - 41,6 mg/dL
◦ BUN (Kan üre azotu) - 19,44 mg/dL
◦ Kreatinin - 1,34 mg/dL

◦ WBC (Lökosit) - 7,22 x10^3/µL
◦ NEU (Nötrofil Sayısı) - 3,680 x10^3/µL
◦ LYM (Lenfosit Sayısı) - 2,770 x10^3/µL
◦ HGB (Hemoglobin) - 14,70 g/dL
◦ PLT (Trombosit) - 142 x10^3/µL



◦ ART’ye rağmen HIV DNA rezervuarları devam ediyor
◦ ART alan ve almayan MSM’lerde asemptomatik CMV reaktivasyonunun yüksek düzey HIV DNA

ile artmış sistemik immün aktivasyon ve CD4+ T hücre proliferasyonu ile ilişkili olduğunu 
biliyoruz; kadınlarda da aynı immünolojik ve virolojik mekanizmaların etkin olup olmadığı net 
değil

◦ Ek olarak erkek genital sisteminden CMV tespiti daha güvenilir; kadında CMV replikasyon 
lokalizasyonu çok net değil

◦ Her ikisinde de benzer HIV DNA düzeyi varken; HIV ile infekte kadınlarda erkeklere göre, 
azalmış hücresel HIV RNA ve daha az subklinik CMV DNA saptanmış

◦ Menopoz sonrası durumda ise, kadın katılımcılar arasında bağımsız olarak daha yüksek HIV 
DNA seviyeleri ile ilişkilendirilmiş


