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HIV ve Kanser: Klinik Paradigma Değişimi

ART ILE YAŞAM 
SÜRESI ARTTI

KANSER YÜKÜ 
DEĞIŞTI

YENI KLINIK 
ZORLUKLAR



HIV ve Kanser: Klinik Paradigma
Değişimi

• İmmün Yetmezlikten İmmün Modülasyona..

• Modern ART Çağında Epidemiyoloji

• Mekanizmalar ve Klinik Yönetim..



Kanser

AIDS İlişkili AIDS İlişkili Olmayan

Kaposi Sarkomu →(HHV-8) ilişkili Hodgkin Lenfoma

Non-Hodgkin Lenfoma (NHL) → özellikle
EBV pozitif diffüz büyük B hücreli lenfoma

Anogenital (anal, vulvar, penil) kanserler

İnvaziv Servikal Kanser → HPV ilişkili Hepatosellüler karsinom (HBV/HCV 
koinfeksiyonu )

Akciğer ve orofarenks kanserleri

ART ile

 AIDS ilişkili kanser insidansında azalma

 AIDS ilişkili olmayan maligniteler üzerindeki etkisi az



HIV ve Kanserler

Kaposi sarkomu X 800 kat

Anal kanser X 20 kat

Burkitt lenfoma X 15 kat

Diffüz büyük B-hücreli lenfoma X 6 kat

Hodgkin lenfoma X 6 kat

Servikal kanser X 3-4 kat

Karaciğer kanseri X 2 kat

Akciğer kanseri X 1.6 kat

Haas CB. JAMA Oncology. 2025;



• HIV, küresel kanser yükünün küçük fakat yoğunlaşmış bir
kısmından sorumludur

• Yük özellikle düşük ve orta gelirli ülkelerde belirgindir

• HIV ile ilişkili başlıca kanserler:

– Kaposi sarkomu

– Non-Hodgkin lenfoma

– Serviks kanseri

• Bu kanserler, HIV’e atfedilebilir kanserlerin büyük
çoğunluğunu oluşturur

Huang Y et al. Lancet Glob Health 2025;
13: e1525–32

HIV ve Kanserler





Epidemiyoloji

• HIV ile ilişkili kanser yükü:

• Afrika’da tüm kanserlerin >%5’i HIV ilişkili

• En sık solid tümörler:

– Serviks

– Akciğer

– Karaciğer

📌 Önemli trend:

• Non-AIDS kanserler > AIDS kanserler (%60 vs %40) 

Huang Y et al. Lancet Glob Health 2025;
13: e1525–32



Epidemiyoloji

• HIV-atfedilebilir kanser yükü coğrafi olarak eşitsiz
dağılmıştır

• En yüksek yük:

– Sahra altı Afrika

• Nedenler:

– Yüksek HIV prevalansı

– Sınırlı tarama programları

– Geç tanı ve tedaviye erişim sorunları

• Bazı bölgelerde:

• Belirli kanserlerin %20–40’ı HIV ile ilişkili

Huang Y et al. Lancet Glob Health 2025;13: e152532



Epidemiyoloji

Huang Y et al. Lancet Glob Health 2025;13: e1525–32



Patofizyolojik Mekanizma

HIV → immün
supresyon

Sonuç:
Onkojenik virüs 

aktivasyonu:

HPV → serviks 
kanseri

HHV-8 → Kaposi 
sarkomu

EBV → 
lenfomalar

Ek 
mekanizmalar:

Kronik 
inflamasyon

İmmün 
gözetimin kaybı Çevresel 

faktörler



ART ve Trendler

• Kaposi sarkomu ↓

• Non-Hodgkin lenfoma ↓

Antiretroviral tedavi (ART) ile:

• Serviks kanseri → hala önemli bir yük

Ancak:

• HPV tarama eksikliği

• Aşılamada yetersizlik

Neden:





Patogenez 1.

İmmün
Yetmezlik

• CD4+ T hücre kaybı

– CD4 <200 → risk artışı

• CD8+ T hücre fonksiyon bozukluğu

• NK hücre aktivitesi düşer

• Diğer viral infeksiyonlar

• DNA hasarı

• Azalmış immün gözetim➡️ Tümör
hücreleri kaçışı

• 📌 Immune surveillance failure → 
kanser gelişiminin temel
mekanizması



Tümör hücrelerinin
kaçışı (tumor escape)
⬇
Kontrolsüz
proliferasyon
⬇
Kanser gelişimi ↑



Patogenez 2. 

Onkojenik
Virüsler

• HIV → dolaylı karsinojenez

• Başlıca ajanlar:

– HPV → Serviks, anal kanser

– EBV → Lenfoma

– HHV-8 → Kaposi

– HBV/HCV → Hepatoselüler
karsinom

📌 HIV → viral reaktivasyonu
kolaylaştırır



Patogenez 3. 

Kronik
İnflamasyon

• Sürekli immün aktivasyon

• Sitokin artışı (IL-6, TNF, CRP)

• DNA hasarı

• Kanser mikroçevresi
oluşumu



Risk Faktörleri

• Düşük CD4 sayısı

• Yüksek viral yük

• Sigara (özellikle akciğer kanseri)

• Ko-enfeksiyonlar (HBV, HCV, HPV)

• Yaşlanma

• Çevresel faktörler



Klinik 
Özellikler

• Daha erken yaşta tanı

• Daha ileri evre

• Daha kötü prognoz

• Atipik patoloji

📌 HIV hastalarında kanser
mortalitesi daha yüksek..



HIV ve Servikal Kanser



HIV ve Servikal Kanser



HPV ilişkili 
kanserler

• Seviks

• Anus 

• Vagina 

• Vulva 

• Penis

• Oro-farengeal



HIV ve Servikal Kanser

• Servikal kanserin ana nedeni: persistan HPV 
enfeksiyonu

• HIV → immün supresyon → HPV temizlenemez

• HIV pozitif kadınlarda:

– ≈6 kat artmış servikal kanser riski

• Yüksek oranlarda:

– CIN2+ ve CIN3+ lezyonlar

• ART ile yaşam süresi ↑ → kanser yükü ↑

World Health Organization — 2023 Guideline Update
https://www.cancer.gov/types/cervical
Clifford, G. M., et al. The Lancet HIV, 2021



Serviks Kanseri Tarama

• Tarama daha erken ve sık yapılmalı:
– Başlangıç: ≤21 yaş veya HIV tanısında

• Tarama yöntemleri:
– PAP smear
– Sıvı bazlı servikal sitoloji testi

• Tarama aralığı: 1-3 yıl
– 1 yıl (veya ardışık 3 negatif PAP testi ve CD4 ≥ 350/µl ve HIV-RNA 

<200 kopya/ml ise her 3 yılda bir veya 30 yaş üstü kadınlarda 1 
negatif PAP/HPV eş testi)

• Yaşam boyu tarama önerilir… 



Vulvar (VIN) ve Vajinal (VaIN) İntraepitelyal
Neoplazi

• VIN ve VaIN:

– HPV ilişkili prekanseröz lezyonlar

• Yüksek risk HPV tipleri:

– 16, 18 başta olmak üzere

• HIV ile:

– VIN/VaIN insidansı ↑

– Multipl ve rekürren lezyonlar ↑

• HIV pozitif kadınlarda:

– yüksek dereceli intraepitelyal lezyon (HSIL) riski belirgin artmış
Centers for Disease Control and Prevention. (2021).MMWR 
Recomm Rep, 70(4), 1–187.
World Health Organization — 2023 Guideline Update
Clifford, G. M., et al. The Lancet HIV, 2021



Vulvar (VIN) ve Vajinal (VaIN) İntraepitelyal
Neoplazi

• CD4 <200 → progresyon ↑

• Yüksek viral yük → HPV persistanlığı ↑

• Sigara → ek risk faktörü

• HIV’de VIN/VaIN → daha agresif ve rekürren seyir

Centers for Disease Control and Prevention. (2021).MMWR 
Recomm Rep, 70(4), 1–187.
World Health Organization — 2023 Guideline Update
Clifford, G. M., et al. The Lancet HIV, 2021



Anal Kanserler ve HIV

• Anal kanserin ana nedeni: yüksek risk HPV (özellikle 16)
• HIV ile:

– anal kanser riski 20–30 kat artmış (özellikle MSM)

• ART sonrası:
– yaşam süresi ↑
– anal kanser insidansı ↑

• En yüksek risk grupları:
– MSM
– düşük CD4
– Sigara
– Diğer CYBH’lar

Palefsky, J. M. ANCHOR Study Group. NEJM 2022.
Clifford, G. M., et al. The Lancet HIV, 2021



• Faz 3 randomize kontrollü çalışma

• 25 merkez (ABD)

• Dahil edilme kriterleri:

– HIV ile yaşayan bireyler

– ≥35 yaş

– Biyopsi ile doğrulanmış anal 
HSIL

• 1:1 oranında:

– Tedavi grubu

– Aktif izlem (tedavisiz)

• Tedavi seçenekleri

– Ofis bazlı ablasyon

– Anestezi altında eksizyon / 
ablasyon

– Topikal:

• Fluorourasil

• Imiquimod



• Tüm hastalarda:

– 6 ayda bir yüksek 
çözünürlüklü anoskopi

• Biyopsi:

– Şüpheli HSIL durumunda

– Aktif izlem grubunda yıllık

– Kanser şüphesinde her 
zaman



Anal Kanserler 
Tarama

• Kimi tarayalım ?
– 35 yaş ve üzeri MSM ve TW bireyler, 

– 45 yaş ve üzeri diğer tüm bireyler, 

– vulva HSIL veya kanseri olan bireyler (tanıdan sonraki bir yıl içinde, 
yaşa bakılmaksızın)

• Hangi sıklıkta tarayalım

• 1-2 yıl (hem sitoloji hem de (HR-HPV veya HPV16) 
negatif ise en fazla 2 yıl)



Anal Kanserler 
Tarama

• Nasıl tarayalım ?
– Semptomların gözden geçirilmesi, 

– Dijital rektal muayene ve eş zamanlı test (anal sitoloji artı anal 
sürüntüde yüksek riskli HPV testi)

– Yüksek çözünürlüklü anoskopiye yönlendirin, ancak mevcut değilse 
aşağıdaki durumlarda proktoskopi +/- biyopsiye yönlendirin:

Semptomların varlığı veya anormal dijital anal ve rektal muayene, 

VEYA anal sitolojide herhangi bir displazi (LSIL, ASCUS, ASC-H, 

HSIL) 

(ve eğer eş zamanlı test mümkünse, herhangi bir pozitif yüksek riskli 

HPV ile birlikte),

VEYA bir kez pozitif HPV 16 veya 6-12 ay sonra doğrulanan pozitif

yüksek riskli HPV non-16 alt tipi (anal sitoloji normal olsa bile)



Meme kanseri ve HIV

• Genel populasyona benzer

• Genelde kötü prognoz ve ileri evre

• Erken metastaz eğilimi

• Erken meme kanserinin agresif tedavisi olumlu sonuç
verebilmekte

• Meme kanserine özgü mortalite HIV negatif hastalara göre
daha yüksek

Engels, EA. Journal of Clinical Oncology, 2018.
Clifford, G. M., et al. The Lancet HIV, 2021



Meme kanseri 
Tarama

• Tarama nasıl yapılır:

– Mamografi

• Tarama sıklığı:

– 40 yaş öncesi- 70 yaş



Akciğer Kanseri

• En sık non-AIDS tanımlayıcı malignitelerden biri

• HIV ile:
– risk ≈2–4 kat artmış

• Temel belirleyiciler:
– sigara prevalansı ↑

– kronik inflamasyon

• Klinik özellikler:
– daha genç yaşta tanı

– sıklıkla ileri evre
Engels, EA. Journal of Clinical Oncology, 2018.
Clifford, G. M., et al. The Lancet HIV, 2021



Akciğer Kanseri 
Tarama

• Kimleri Tarayalım:
– Yaş: 50–80

– Sigara öyküsü: ≥20 
paket-yıl

– Durum:
• Halen içiyor veya

• ≤15 yıl önce bırakmış

• Nasıl Tarayalım
– Her yıl

– Yıllık düşük doz BT (LDCT) 
önerilir

HIV’de genişletilmiş yaklaşım:
-Taramayı daha düşük eşikte
düşün:
 Düşük CD4 öyküsü (<200 

hücre/mm³)
 Uzun süreli HIV enfeksiyonu
 Yüksek inflamasyon / 

komorbidite yükü
 Ek riskler:

KOAH
yoğun sigara öyküsü (daha
genç yaşta bile)



Hepatoselüler Kanser

• HIV’de HCC riski büyük ölçüde Hep B ve C ko-
enfeksiyonlara bağlıdır

– siroz

– alkol

– metabolik sendrom

• daha agresif seyir

• daha genç yaşta tanı

Engels, EA. Journal of Clinical Oncology, 2018.
Clifford, G. M., et al. The Lancet HIV, 2021



Hepatoselüler Kanser
Tarama

• Siroz varlığı
– Tüm hastalarda tarama

• Kronik HBV enfeksiyonu
– Erkek ≥40 yaş
– Kadın ≥50 yaş
– veya ek risk faktörleri varsa daha erken

• Kronik HCV enfeksiyonu
– Özellikle:

• ileri fibrozis (F3–F4)
• siroz

• Yöntem: USG+AFP



Prostat Tarama

• Tarama: 1-2 yılda bir

• Nasıl:

– PSA ± DRE

• Genelde:

– 50 yaş üstü ve beklenen yaşam süresi >10 yıl risk 
yüksekse:

– (aile öyküsü, Afrika kökeni vb.) → daha erken düşünülür



Kolorektal Kanser

• Genelde:

– 50-75  yaş ve beklenen yaşam süresi >10 yıl

• Tarama: 
– Kolonoskopi 10 yılda bir

– Yıllık fekal immunkimyasal test ile GGK

– BT 5 yılda bir

– Çok hedefli gaita ( MT-DNA) DNA – üç yıl



Tarama ve Önleme

Öneriler:

• HPV taraması (kadın + MSM)

• Anal kanser taraması (yüksek risk 
grubu)

• HBV/HCV tedavisi

• Sigara bırakma

📌 HPV aşısı kritik önemde



Güncel Tedavi Yaklaşımı

• ART devamı → zorunlu

• Standart onkolojik tedavi uygulanmalı

• Multidisipliner yaklaşım



Tedavi Zorlukları

• İlaç etkileşimleri (ART + kemoterapi)

• Toksisite artışı

• Klinik çalışmalara düşük katılım

• HIV hastaları çoğu onkoloji çalışmasından dışlanıyor..



Kanser:  Tedavi Takibi

• Antikanser tedaviler + ART → önemli ilaç etkileşimleri
• Kemoterapi / radyoterapi:

– CD4 düşüşü öngörülemez

• Bu nedenle:
– OI profilaksisi CD4 düzeyinden bağımsız düşünülmeli

• Kaposi Sarkomu
– Tedavi:

• Liposomal doxorubicin
• Paclitaxel

• CD4 düşüşü artmaz
• Standart OI profilaksisi yeterli



Kanser:Tedavi Takibi

• Tedavi Sonrası İzlem

• Kemoterapi / RT sonrası:

– 1 ay sonra CD4 kontrolü

– Gerekirse Oİ profilaksisi

• Kök Hücre Nakli

• Otolog / allojenik transplantasyon:

– Ulusal/yerel anti-infektif profilaksi rehberleri uygulanmalı



Kanser:Tedavi Takibi

• PcP profilaksisi

• Fungal profilaksi
– Flukonazol 50 mg/gün

– Özellikle hematolojik malignitelerde güçlü öneri

– İlaç etkileşimi açısından avantajlı

• HSV / VZV profilaksisi

• Kanser tedavisi alan HIV hastalarında profilaksi, CD4’ten 
bağımsız düşünülmelidir !!!



Gelecek Perspektifi

Kişiselleştirilmiş 
tedavi

HIV + kanser 
için özel klinik 

çalışmalar

İmmün 
restorasyon 
stratejileri



Sonuç

• HIV, küresel kanser yükünün
küçük ama yoğunlaşmış ve büyük ölçüde önlenebilir bir
bileşenidir

• HIV epidemisi kontrol altına alınmadan, özellikle bazı kanser
türlerinde global kontrol hedeflerine ulaşmak mümkün
değildir

• HIV ilişkili kanserlerin büyük kısmı önlenebilir

– Erken HIV tanısı + ART
– HPV aşısı
– Tarama 
– Entegre HIV + kanser programları
– Multidisipliner yaklaşım



Teşekkürler..


