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OZET

HIV/AIDS Hastalarinda Anti-Retroviral Tedavi Uyumunu Etkileyen Faktorler

Giris: Antiretroviral tedaviye uyum HIV enfeksiyonunun tedavisinde basarili
olmak i¢in kritik noktadir. Uyumu tanimlayan kabul gérmiis ortak bir goriis mevcut
degildir. Tedavi uyumunu belirlemek icin hasta beyani sik kullanilan yontemler
arasindadir. Bu tez c¢aligmasinda, hastalarimizin yiiksek etkinlikli antiretroviral
tedaviye uyum oranini incelemek ve tedavi uyumunu artirmak i¢in iliskili faktorlerin
tanimlanip uyumunun arttirilmasi i¢in nelerin yapilabileceginin ortaya konulmasi
amagclanmistir.

Materyal-Metod: 2017/216 protokol numarali etik kurul onayi alindiktan
sonra 1 Ocak 2018-31 Temmuz 2018 tarihleri arasinda poliklinige bagvuran
HIV/AIDS tanisiyla takipli, en az 3 ay (3-216) ART kullanim &ykiisii olan ve
calismaya katilmayr kabul eden 72 hasta c¢alismaya dahil edildi. Hastalarin
sosyodemografik 6zellikleri, olas1 bulas yollari, bagvuru nedenleri, klinik 6zellikleri,
komorbid hastaliklar1, baslanan tedaviler ve bunlara ait yan etkileri, kullanmakta
oldugu ek tedaviler, klinik ve laboratuvar bulgulari, duygu durumlari incelenerek
uyuma etkisi arastirildi. Hastalarin tedavi uyumu hasta beyanina dayanarak, Uyum
Degerlendirme Merkezi (Center for Adherence Support Evaluation) kriterleri
kullanilarak hazirlanan CASE uyum testi ile degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarimizin %72,2’si erkek, %27,8’i kadindi. Hastalarin
ortalama yaslar1 44,9+ 14,8°di. Hastalarimizin % 59,7 si tedaviye uyumlu olarak
tanimlandi. Hastalarimizin %83.3’1i tek tablet olan tedavi rejimleri kullanmakta idi.
En sik kullanilan kombinasyon tenofovir alafenamide + emtrisitabin +
elvitegravir/kobisistat idi. Hastalarin yasi, egitim durumu, takip aralifi, duygu
durumu, keyif verici madde kullanimi, ek hastaliklar1 tedavi uyumunu etkiler iken
cinsiyeti, medeni hali, yasadig1 yeri, mesleki durumu, bulas yolu, yurt dis1 ziyareti,
sigara/alkol kullanimi, ko-enfeksiyon varligi, kullandigi ART rejimi, ART siiresi, ek
tedavileri, ilag yan etkisi, HIV RNA diizeyi, mutlak CD4 sayisinin tedavi uyumuna
anlaml1 etkisi bulunmadi.

Sonu¢ olarak; HIV enfeksiyonunda oldugu gibi, siirekli ilag kullanilmasi

gereken kronik hastaliklarin tedavi basarisinda ilag uyumu c¢ok Onemlidir.



Calismamizda uyumu etkileyen faktorlerden bazilarinin degistirilemeyecegi ancak
degistirebilir faktorlere yonelik uyumu artirmak igin yapilacak ¢aligmalarin uymu

artiracagl sonucuna varilmistir.



SUMMARY

Factors Associated with Adherence of Anti-Retroviral Therapy on HIV / AIDS
Patients

Background/Aim: Adherence of antiretroviral therapy is critical to succeed in
the treatment of HIV infection. There is no approved opinion for the definition of
adherence. Patient declaration is one of the commonly used methods to determine
treatment compliance. In this study, we aimed to investigate the compliance rate of
our patients with high-efficacy antiretroviral therapy, identify factors related to
compliance to improve treatment compliance and determine what can be done to
increase compliance.

Materials and Methods: After the approval of the ethics committee, it is
protocol number 2017/2016, 72 volunteer patients who are diagnosis with HIV /
AIDS and have history of ART use for at least 3 months (3-216) admitted to the
outpatient clinic between 1 January 2018 and 31 July 2018 were included in the
study. The sociodemographic characteristics of the patients, the possible transmission
routes of the disease, the reasons for admission, clinical features, comorbid diseases,
the treatments initiated and their side effects, additional treatments, clinical and
laboratory findings, and mood were evaluated. Treatment compliance was
determined on the basis of patient declaration. The compliance test was conducted
using the Center for Adherence Support Evaluation criteria.

Results: The mean age of the patients was 44 years, 72,2 % were male, 27,8
% were female, 59.7% of our patients were defined as treatment compatible. Eighty-
three percent of our patient were used single tablet treatment regimens and the most
commonly used combination was tenofovir alafenamide + emtricitabine +
elvitegravir / cobisistate. Age, educational status, follow-up interval, depressive
mood, substance abuse, comorbidities were statistically associated with medication
adherence but gender, marital status, place of residence, occupational status,
transmission route, visiting abroad , smoking / alcohol use, co-infection, ART
regimen, ART duration, additional treatments, drug side effects, HIV RNA level,

absolute CD4 count were not statistically associated with medication adherence.



As in HIV infection, medication compliance is very important in the success
of treatment of chronic diseases that require continuous medication. In our study, it
was concluded that some of the factors that affect compliance cannot be changed, but

the studies to increase compliance to changeable factors will increase compliance.
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1. GIRIS

Insan immiin yetmezlik viriisi (HIV) bagisik yetmezlik sendromunun
etkenidir. 1970’lerin sonu ile 1980’lerin basinda, saglikli kisilerin immiin sistem
fonksiyon bozukluk semptomlariyla basvurmasi sonucu ortaya g¢ikmustir.
Lenfadenopati, firsat¢1 enfeksiyonlar, ¢esitli kanser tiirleri ile iligskilendirilmis olup
periferik kanda CD4+T-lenfositleri hedef almaktadir (1). Hastalikla ilgili ilk serolojik
kanitlar 1976 yilinda Demokratik Kongo Cumhuriyetinde bulunmus, onceden
saglikli bireylerde Kaposi sarkomu ve Pneumocystis jiroveci (Pneumocystis carini)
pnomonisi gibi firsat¢1 enfeksiyonlarin sikligindaki artisla dikkat ¢ekmistir. Hastalik
1981 yilinda Kontrol ve Koruma Merkezleri (Centres for Disease Control and
Prevention; CDC) tarafindan duyurulmustur. HIV enfekte hiicrelerin CD4 T hiicreler
ile kaynagmasi virlisiin yayillmasini saglar. Viremi sonrasi beyin, dalak, lenf nodu
gibi organlara yayilir. Hastaligin kontamine kan {irlinleri, damar i¢i ilag kullanimi
veya cinsel iligki ile bulastigi diistiniilmiistir. HIV enfeksiyonunda bulastan sonra
akut enfeksiyon, asemptomatik donem ve sistemik hastalik evreleri goriiliir (2,3).

HIV enfeksiyonu CD4 T lenfositler, makrofajlar, dendritik hiicreler gibi
immiin sistem hiicrelerini enfekte ederek hiicresel tipte bagisiklik basta olmak iizere
bagisiklik sisteminde defektlere yol agar. Hastaligin ileri donemlerinde firsatgi
enfeksiyonlara yatkinlik goriilmektedir. Ik tanimlandig1 yillarda &liimciil bir hastalik
olarak bilinen HIV/AIDS giiniimiizde erken tani ve etkin tedavi segenekleri ile
kronik bir hastalik olma yolunda 6nemli yol katetmistir. Ancak tiim diinyada
ozellikle geng niifusta sikliginin artmasiyla halk sagligi problemi olarak giindemdeki
yerini korumaktadir. Yaklasik 36,9 milyon kisi HIV/AIDS ile yasamaktadir.
Ulkemizde de benzer sekilde Saglik Bakanligimiz verilerine gore 20293 kisi
HIV/AIDS tanis1 almistir (4, 5). Yiiksek etkinlikli antiretroviral tedavilerin (Highly
Active Antiretroviral Therapy) kullanima girmesiyle, HIV ile enfekte hastalarda
morbidite ve mortalitenin etkili bir sekilde azaltabildigi goriilmiistiir (6). Ancak
tedavi basarisini etkileyen faktorlerden belki de en 6nemlisi hastalarin tedaviye olan
uyumdur. Tedavi uyumunu tanimlamak i¢in kabul gormiis ortak bir goriis yoktur.
Tedavi uyumundan s6z edebilmek icin regete edilmis ilaglarin %95’ inin

kullanilmasi gerekmektedir. Uyumu belirlemek i¢in ¢esitli yontemler kullanilmustir.



Hasta beyani, hap sayimi, eczane kayitlarinin denetlenmesi, kan ilag seviyesinin
Olciilmesi, viral yiik tayini gibi yontemler bunlardan bazilaridir (7). Tedavi uyumu
demografik 6zellikler, depresyon, tedavi karmasikligi, ila¢ yan etkisi, bakim veren ve
hasta arasindaki iliski gibi bircok parametreden etkilenmektedir (7). Tedaviye uyumu
kot olan hastalarda, tedavi basarisizligi, diiskiinliik, AIDS'e daha hizli ilerleme,
ilaca direngli HIV suslarinin ortaya ¢ikmasi ve 8liim goriilebilir. Ulkemizde ART
uyumu ile ilgili yeterli ¢alisma bulunmamaktadir. Bu tez ¢alismasinda HIV/AIDS
tanili hastalarimizin ART uyumunu degerlendirmek ve literatlir esliginde uyumu
etkileyebilecek faktorlerin irdelenip Klinisyenlere 1sik tutulmasi ve iilke verilerine

katkida bulunulmasi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Viriisiin Ozellikleri

HIV pozitif polariteli zarfl1 bir RNA virtisiidiir. Reverse transkriptaz aktivitesi
olmasiyla Retroviridae ailesi iginde, proviral DNA’smin dizisi nedeniyle de
Lentiviriis cinsinde yer almaktadir. Olgun viral partikiillerin ¢ap1 100-150 nm’dir,
lipid zarf ile cevrilidir. HIV’in ¢ farkli gen bdlgesi bulunmaktadir. Bunlar
diizenleyici genler (rev, tat, nef), yapisal genler (pol, gag, env) ve yardimci genlerdir
(vif, vpu, vpr, vpx). Bu genlerden en oOnemlileri olanlardan pol geni, virion
enzimlerini, gag geni p24’tin olusumundan sorumlu proteinleri; env geni viriisiin
konak hiicre reseptorlerine tutunmasi saglayan glikoproteinleri kodlar. Nef geni ise
viriis ile enfekte olan hiicrelerin sitotoksik T lenfositler ve natural killer (NK)
hiicreler tarafindan taninip oldiiriilmelerini engellemektedir. Env geni tarafindan
tretilen gpl20 proteini viriisiin konak hiicre yiizeyindeki CD4 reseptor ve
koreseptorlere tutunmasini saglamaktadir (8). HIV-1 ve HIV-2’nin genomik dizilimi
birbirine benzerdir. HIV-1 vpu genini, HIV-2 vpx genini farkli olarak tasimaktadir
(1,8). Yapisal proteinler ve enzimler poliprotein onciiller seklinde sentezlenir. HIV-1

genomu yapisi, diizenleyici ve aksesuar proteinleri Sekil 1’de gdsterilmistir.
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Sekil 1. HIV-1 Genomu



HIV cogalma dongiisii, virlis partikiilerinin zarf proteini gp120/41 ile duyarl
hiicrelerin yilizeyindeki CD4 molekiillerine baglanmasi ile baslar. CD4 reseptorleri T
lenfosit yiizeyinde, makrofajlarda, dendritik hiicrelerde ve diger antijen sunan
hiicrelerde bulunmaktadir (9). Hiicreye giris Ve membran fiizyonu i¢in ko-reseptorler
ile etkilesim gereklidir. Ko-reseptorler, CC veya CXC ailelerine ait kemokin
reseptorleridir. CXCR4 ve CCRS5 reseptorleri fizyolojik dnemi olan ko-reseptorlerdir
(1,9). Makrofaj tropik virtis R5, T hiicre tropik viriis X4 olarak bilinmektedir (10).
CXCR4 reseptorlerini kullanan ve X4 olarak bilinen viriisler T-hiicre serisi (TCL)
tropiktirler, sinsisyum olusturarak sitopatik etki gosterirler, replikasyon hizlar
yiiksektir. CCRS reseptorlerini kullanan izolatlar makrofaj (M) tropiktirler. R5 olarak
isimlendirilen bu suslar sisnsisyum olusturmazlar ve replikasyon hizlar diisiiktiir.
Enfeksiyonun erken evrelerinde RS virlisler baskindir (1). Viriisiin replikasyon

dongiisti Sekil 2°de gosterilmistir.

Sekil 2. Viriisiin Replikasyon Dongiisii



HIV enfekte hiicrelerin CD4 T hiicreler ile kaynagmasi viriisiin yayilmasini
saglar. Mukozal temastan 2 giin sonra bolgesel lenf bezlerinde, 5. giinde kanda HIV

tespit edilebilir. Viremi sonrasi beyin, dalak, lenf nodu gibi organlara yayilir (10).

2.2. Epidemiyoloji

Tim diinyada 2017 yilinda yaklasik 36,9 milyon kisinin HIV/AIDS ile
yasadigi, 1,8 milyon kisinin HIV/AIDS ile yeni enfekte oldugu, 21.7 milyon kisinin
ART ulasabildigi ve 940.000 kisininde AIDS iliskili nedenler ile 6ldiigii UNAIDS’in
2018 kiiresel rapor verilerine gore tahmin edilmektedir. 15 yas alti ¢ocuklarda
HIV/AIDS ile birlikte yasayanlarin sayisinin 1.8 milyon, yeni enfekte g¢ocuk
sayisinin 180 000 ve AIDS iligkili hastaliklar nedeni ile olan Oliimlerin 110 000
diizeyinde oldugu tahmin edilmektedir. Ilk tammlandig1 yillardan giiniimiize tam
alan hastalarda artis goriilmektedir (4, 11). Tim diinyada HIV ile infekte insanlarin
cogunlugu Sahra Alt1 Afrika’da yasamaktadir. Bu bolge HIV/AIDS salgininin en
yiiksek oldugu bolgedir (12).

Bu verilere gore yeni enfekte ve AIDS iligkili 6liimlerde azalma oldugu ifade
edilmekle birlikte HIV/AIDS ile birlikte yasayan kisilerin sayisinda artis oldugu
goriilmektedir. Tedaviye ulagim imkanlarinda 6nceki yillara gore artismis olmasina
ragmen yaklagik 15.2 milyon kisi tedavi secgeneklerine ulasamamaktadir (4).

Diinyada vakalarin bolgelere gore dagilimi tablo 1’te gosterilmisdir.



Tablo 1: Diinyada Vakalarin Bolgelere Gore Dagilimlari

HIV ile enfekte Kisi sayst Yeni enfekte Kisi AIDS iliskili 6liim
sayisi sayisi
Dogu ve Giiney 19.6 milyon [658(())8(;)(;)—01 0 380 000
Afrika [17.5 milyon 22.0 milyon) milyon] ' [300 000-510 000]
Bati ve Orta 6.1 milyon 370 000 280 000
Afrika [4.4 milyon —8.1 milyon) [220 000-570 000] [180 00410 000]
Orta Dogu ve 220 000 18 000 9800
Kuzey Afrika [150 000-300 000] [10 000-31 000] [6400-15 000]
Asya ve Pasifik 5.2 milyon 280 000 170 000
[4.1 milyon —6.7 milyon] [210 000-390 000] [110 000-280 000]
Latin Amerika 1.8 milyon 100 000 37 000
[1.5 milyon —2.3 milyon] [77 000-130 000] [26 000-51 000]
Karayipler 310 000 15 000 10 000
[260 000420 000] [11 000-26 000] [7100-17 000]
Dogu Avrupa ve 1.4 milyon 130 000 34 000
Orta Asya [1.3 milyon —1.6 milyon] [120 000-150 000] [25 00041 000]
AVEJ"E;Y/Z ‘Ejazey 2.2milyon 70 000 13 000
Amerika [1.9 milyon —2.4 milyon] [57 000-84 000] [9900-18 000]
Toplam [31:16r.r?i IT/(I)IK 0—213 9 [1 i?n?;)lllci/r?jz 4 940 000 .
- : T ; [670 000-1.3 milyon]
milyon] milyon]

Ulkemizde ilk AIDS vakasi 1985 yilinda bildirilmis ilerleyen yillarda vaka

sayilar1 artmistir. Saglik Bakanligi Halk Sagligi Genel Midirligii Bulasic

Hastaliklar Daire Baskanligi verilerine gore; ilk vakanin goriildiigii 1985 yilindan 1

Kasim 2018 tarihine kadar 18557’si HIV ile enfekte, 1736’1 AIDS olmak tizere

toplam 20293 vaka bildirilmistir (1Kasim 2018 tarihi itibari ile dogrulama testi

pozitif sonuglanarak bildirimi yapilan vakalar1 igermektedir) (5). Ekim 1985 — Mart

2018 tarihleri arasindaki toplam vaka sayilari tablo 2’de verilmisdir.




Tablo 2. HIV/AIDS Vaka Sayilari

YILLAR (1985-2018) HIV (+) AIDS TOPLAM
1985 0 3 3
1986 1 1 2
1987 32 8 40
1988 21 11 32
1989 22 11 33
1990 23 13 36
1991 26 24 50
1992 36 29 65
1993 47 33 80
1994 48 35 83
1995 59 28 87
1996 92 35 127
1997 95 38 133
1998 82 42 124
1999 89 28 117
2000 111 46 157
2001 137 45 182
2002 136 41 177
2003 136 46 182
2004 175 58 233
2005 246 46 292
2006 253 44 297
2007 345 24 369
2008 390 53 443
2009 26 26 26
2010 36 36 36
2011 47 47 47
2012 973 95 1068
2013 1299 101 1400
2014 1909 131 2040
2015 2206 122 2328
2016 2555 103 2658
2017 3029 124 3153
2018 2122 77 2199

Toplam 18557 1736 20293




Saglik bakanliginin 2018 verilerine gore 2199 vaka bildirilmis olup bu
hastalarmn 1750 (%79,6)’si erkekti. Ulkemizdeki bulas yollar1 tablo 3’te verilmis olup

en sik olas1 bulag yolunun heteroseksiiel cinsel iliski oldugu goriilmektedir.

Tablo 3. Saglik Bakanligi 1985-2018 Yili Verilerine Gore Olasi Bulas Yolllarina
Gore Vakalarin Dagilimi

Olasi Bulas Yolu Say1 Yiizde
Heteroseksiiel Cinsel Tliski 7150 35.10
Homosekstiel/Biseksiiel cinsel iligki 2917 14,10
Damar i¢i uyusturucu kullanimi 265 1,20
Anneden bebege 166 0,70
Nozokomial bulag 89 0,40
Coklu bulas 212 1,00
Hemofili hastas1 23 0,10
Enfekte kan transfiizyonu 101 0,30
Bilinmeyen 9794 47,10
Toplam 20293 100

2.3. Bulas Yollar:

HIV/AIDS de {i¢ ana bulas yolu tanimlanmustir.

1. Cinsel yolla bulas (heteroseksiiel ve homoseksiiel temas)

2. Parenteral bulas (cogunlukla damar i¢i madde kullanimi)

3. Perinatal bulas (intrauterin, dogumda ve emzirme sirasida)

Diinya genelinde HIV enfeksiyonu ¢ogunlukla cinsel iliski yoluyla
bulagsmaktadir. Korunmasiz heteroseksiiel iliski, Sahra alti Afrika, Karayipler ve
Asya'daki bazi iilkelerde HIV enfeksiyonu bulag vakalarinin ¢ogunlugunu
olusturmakta diger diinya tilkelerinde ise farklilik gostermektedir (13).

Bulas riskini viremi belirler. Partnerin immiin diskinliigi, akut primer
enfeksiyon, alict anal iliski, mens doneminde seks, erkegin siinnetsiz olusu bulas
riskini artiran faktorler arasindadir. Bulas yollarinin dagilimi tablo 3’de gésterilmistir
(14-15).



2.3.1. Cinsel Yolla Bulas

Diinya genelinde HIV bulasinin en sik seklidir. Ozellikle gelismekte olan
tilkelerde heteroseksiiel yolla bulas sik goriiliir. Korunmasiz vajinal cinsel iliski
sonrast HIV bulas riski 5-20/10.000°dir (16). Vajinal iliskide bulas riski anal iliskiye
kiyasla daha azdir. Kondom kullanimiyla birlikte bulas riski azaltilabilmektedir.
Cinsel iliskide bulas riskini vireminin diizeyi, mikro travmalar, iliski siklig1, cinsel
iliskinin tipi, genital bolgede iilsere lezyon varligi, cinsel yolla bulasan hastalik

varligi, konagin genetik faktorleri etkilemektedir (17).

2.3.2. Kan ve Kan Uriinleriyle Bulas

HIV ile infekte kanin transfiizyonu sonucu bulas riski %90-100’dir. Tam
kan, eritrosit, trombosit, lokosit ve plasma transfiizyonu ile bulas olmaktadir.
Hiperimmiin globulin, hepatit B immiin globulin, RhO immiin globiilin verilmesiyle
bulas bildirilmemistir. 1985 yilindan beri, iilkemizde kan ve kan triinleri HIV
enfeksiyonu agisindan taranmaktadir. Tarama amaciyla 3. kusak ELISA ile antikor
ve P24 antijen testi yapilmaktadir. Tarama testinin kullanilmasiyla bulas riski
1/450000 ile 1/650000 iinite kan’a kadar diismiistiir (18).

2.3.3. Intravenéz ila¢ Kullanim Yoluyla Bulas

Intravendz ilag kullanan kisilerde HIV ile kontamine enjektdrlerin ortak
kullanilmasiyla bulas meydana gelmektedir. Bulas orani enjektor paylasim sikligi,
paylasilan Kisi sayisi, bolgedeki HIV enfeksiyon sikhig: ile iliskilidir. Tiirkiye’de

damar igi ilag kullanim1 sonucu bulas oran1 %2,08°dir (19, 20).
2.3.4. Anneden Bebege Bulas
Anneden bebege bulas, intrauterin, dogum sirasinda ve emzirme Yyolu ile

olabilmektedir. Diinyada HIV ile enfekte ¢ocuklarin %90’1 anneden bulas yoluyla

virisi almistir. Gebelik, dogum ve emzirme sirasinda antiretroviral profilaksi



kullanilmas: bulas riskini azaltmasina ragmen kadmlarin timi profilaksiye
ulasamamaktadir (21). Ulkemizde anneden bebege bulas %1,08 ‘dir. HIV seropozitif
anne bebeginde enfekte olma riski onlem alinmazsa %?22-25 arasindadir. Anneden
bebege bulas annenin viral yiikii, maternal CD4+ T lenfosit sayisi, fetiis ile anne kan1
temasini arttiran intrapartum olaylar, plasental membran inflamasyonu, erken dogum
eylemi, uzamig dogum eylemi, vajinal dogum ve uzamis membran riiptiri ile
iliskilendirilmistir (22). Anneden bebege bulasin azaltilmasi igin gebelik oncesi
donemde, dogumda ve dogum sonrasi antiretroviral tedavi verilmesi, sezeryan

dogum yapilmasi ve anne siitiiniin verilmemesi gibi uygulamalar yapilmaktadir (23).

2.3.5. Saghik Personeline Bulas

Saglik personeline kesici/delici alet yaralanmalari, kan-kan {iriinlerinin
biitiinligii bozulmus cilt ve mukozaya temasi sonrasinda bulag meydana gelmektedir.
Vireminin derecesi, cilt-mukoza biitlinliigli, temas siiresi bulasta Onemlidir.
Kesici/delici alet yaralanmalar1 ile bulas riski yaklasik %0,3’ler civarinda
bildirilmistir (24). Serolojik sonuglara bakilmaksizin potansiyel olarak tiim hastalarin
viicut sivilart enfekte kabul edilmeli, standart enfeksiyon kontrol &nlemlerine
uyulmalidir. Onlemlere ragmen riskli temas olmaktadir. HIV bulas riski olmasi

halinde en kisa siirede antiretroviral profilaksi baslanmalidir (25).

2.4. Klinik

HIV enfeksiyonu ii¢ ana evrede goriilmektedir. Bu evreler; bulas, erken HIV
enfeksiyonu - serokonversiyon (antikor olusmasi) ve kronik HIV enfeksiyonudur.
Kronik HIV enfeksiyonu da; asemptomatik donem, erken semptomatik donem, ciddi
imminsipressif donem (AIDS) ve ileri evre HIV enfeksiyonu olarak
siiflandirilmaktadir. HIV enfeksiyonu ve hastaligini siniflamak icin ¢esitli sistemler
gelistirilmistir. Giiniimiizde kabul goren Diinya Saglik Orgiitii (DSO) ve CDC

tarafindan olusturulan 2 farkli siniflama bulunmaktadir.
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1986 yilinda CDC ilk kez HIV hastalarini 4 grupta siniflandirmistir (26).

Grup 1; Akut enfeksiyon

Grup 2; Asepmtomatik enfeksiyon

Grup 3; Persistan generalize lenfadenopati (PGL)

Grup 4; Semptomatik hastalik

Bu sistem takiplerde kullanimi sinirli olmasi nedeniyle 1993, 2008 yilinda ve

en son 2014 yilinda laboratuar testleri, CD4 T lenfosit sayis1 ve orani, klinik bulgular

da dikkate alinarak revize edildi ve 4 grup tanimladi (Tablo 4).

CDC siniflamasinda CD 4 sayist énemlidir. AIDS tanimlayict durum olarak

belirtilen hastaliklar tablo 5 de gosterilmistir (27).

Tablo 4. CDC 2014 Yilinda Diizenledigi HIV/AIDS Evreleme Sistemi

CD4+ T-lenfosit oran1 14-28

Evre Laboratuar bulgusu Klinik bulgu
pozitif  HIV  testi 0-180 giin oncesmdg veya
A rlan llceki | S e Rt
. . . | belirsiz test sonucu olan | Yok (AIDS tanimlayan
Evre 0 180 giin i¢inde negatif AN ..
HIV e 6zgl p24 antijen | durum yok)
veya tanimlanamayan = .
HIV testi sonucu veya niikleik asit (RNA-
DNA) varlig1
Laboratuvar onayli HIV enfeksiyonu
Evre 1 CD4+ T-lenfosit says1 >500 hiicre /mm® Yok (AIDS  tanimlayan
durum yok)
CD4+ T-lenfosit oran1 >29
Laboratuvar onayli HIV enfeksiyonu
Evre 2 CD4+ T-lenfosit sayist 200-499 hiicre /mm?® Yok (AIDS  tanimlayan
durum yok)

Evre 3 (AIDS)

Laboratuvar onayli HIV enfeksiyonu

CD4+ T-lenfosit say1s1 <200 hiicre /mm®

CD4+ T-lenfosit oram < 14

Dokiimente edilmis AIDS
iligkili durum
(Laboratuvar onayli HIV
enfeksiyonu ile birlikte)

Bilinmeyen

Laboratuvar onayli HIV enfeksiyonu ve CD4+ T-
lenfosit sayisi veya orant ile ilgili bilgi yok

AIDS  iliskili  durum
varligi ile ilgili bilgi yok
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Tablo 5. AIDS Tanimlayact Durumlar

Kandida Ozefajiti

Akciger dis1 kriptokok enfeksiyonu

Trakea, brons ve akciger kandida enfeksiyonu

Bir aydan uzun siiren sitomegaloviriis (CMV) enfeksiyonu

Kronik herpes iilserasyonlar1 (>1 ay siiren)

Herpetik bronsit/pnomoni, 6zofajit

Gorme kaybi ile giden sitomegaloviriis retiniti

Tiiberkiiloz enfeksiyonu (Akciger, akciger dis1 veya yaygin)
Mikobakterium avium kompleks ve M.kansai enfeksiyonlari (Akciger dis1 veya yaygin)

Pneumocystis jiroveci pnémonisi (PCP)
Beyin toksoplazmozu

Bir aydan uzun siiren kronik ishal (isosporiaz, kriptosporidioz)
Progressif multifocal 16koensefalopati (PML)

Kaposi sarkomu
Lenfoma: Non-hodgkin lenfoma (NHL), Beyin Lenfomasi, Burkit Lenfoma

HIV iliskili ensefalopati

HiV'e bagli erime sendromu

DSO smiflama sistemi 1997 yilinda tamimlanmis 2007 yilinda revize edilmistir.

Hastalarin mutlak CD4 sayilart dikkate alinmadan klinik olarak hastalarin

evrelemesini yapmaktadir. Gelismekte olan iilkelerde, hastalarin izlem ve tedavi

olanaklarmmn kisith oldugu yerlerde kullanilmasi dnerilmektedir. DSO’niin 2007

yilinda revize ettigi HIV/AIDS klinik siniflamasi tablo 6’de gosterilmistir (27, 28).

12



Tablo 6. DSO’niin 2007 yilinda revize ettigi HIV/AIDS klinik siniflamasi

Primer HIV enfeksiyonu

Asemptomatik

Akut retroviral sendrom (ARS)

Evre 1

Asemptomatik

Jeneralize persistan lenfadenopati (PGL)

Evre 2

Belli bir nedene baglanamayan orta dereceli kilo kaybi (viicut agirliginin %10°dan az kilo kaybr)

Tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlari (Siniizit, tonsillit, faranjit gibi)

Herpes zoster

Angular cheilitis

Tekrarlayan oral {ilserler

Kasintil papiiler eriipsiyon

Seboreik dermatit

Onikomikoz

Evre 3

Belli bir nedene baglanamayan ciddi kilo kaybi (viicut agirhiginin %10’dan fazla kilo kaybi)

Bir aydan uzun siiren nedeni agiklanamayan ishal

Bir aydan uzun siiren nedeni agiklanamayan ates

Tekrarlayan oral kandidiyazis

Oral tiiylii 16koplaki

Akciger tiiberkiilozu (TB)

Agir ve uzun siiren bakteriyel enfeksiyonlar (pnémoni, ampiyem, piyomiyozit, kemik-eklem
enfeksiyonu, menenjit gibi )

Akut nekrotizan stomatit, jinjivit, periodondit

Agiklanamayan anemi (<8 g/dL), nétropeni (<0.5 x 10%/L), trombositopeni (<50 x 10%/L)

Evre 4

HIV erime sendromu

Pneumocystis carinii pndmonisi, tekrarlayan ciddi bakteriyel pndmoni

Kronik herpes simpleks enfeksiyonu

Ozefegeal kandidadiyazis

Akciger disi tiiberkiiloz

Kaposi sarkomu

Sitomegaloviriis (CMV) enfeksiyonu (herhangi bir organ tutulumu)

Merkezi sinir sistemi (MSS) toksoplazmozu

HIV ensefalopatisi

Akciger dis1 kriptokokoz

Yaygin TB dis1 mikobakteri enfeksiyonu

Progresif multifokal 16koensefalopati (PML)

Kronik Kkriptosporidazis, isosporazis (diyare ile birlikte)
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Tablo 6’nin Devami

Dissemine mikoz

Tekrarlayan tifo dis1 salmonella bakteriyemisi

Lenfomalar (serebral, B hiicreli non-Hodgkin)- HIV iliskili solid tiimor

[nvazif servikal karsinom

Atipik dissemine laysmanyazis

Semptomatik HIV iligkili nefropati -kardiomyopati

HIV/AIDS enfeksiyonunun klinik seyri asagida 6zetlenmektedir;
1. Viral bulas
2. Erken HIV enfeksiyonu ve Serokonversiyon (Antikor olusmasi)
3. Kronik HIV Enfeksiyonu
e Asemptomatik donem
e Erken semptomatik donem
e AIDS dénemi (CD4 sayisinin 200 hiicre/mm®*iin altinda olmast)
e lleri HIV enfeksiyonu (CD4 sayisinin 50 hiicre/mm®iin altinda

olmast)
2.4.1. Viral Bulas

Bulasta temel risk faktorii viral yiiktiir, enfeksiyon riski ile dogru orantilidir.
Akut enfeksiyonda viral yiik yiiksektir, bu nedenle de bulastiricilig: yiiksektir (29).

2.4.2. Erken HIV Enfeksiyonu

Bulastan sonra ilk alt: aylik donemi tanimlar. ilk giinler lokal lenf nodlarinda
virlis ¢ogalmaya baslar sonra kana salinir ve uzak lenf nodlarinda enfeksiyon
meydana gelir. Erken HIV enfeksiyonu déneminde kanda viriis miktar: yiiksektir,
CD4 T lenfositler enfekte olur ve sayilar1 hizla diiser. Bu diisiis gegicidir (30). Viris
miktart immiin sistemin etkisiyle azalmaya baslar ve yaklasik 6 ay sonunda bir
seviyede dengede kalir. Viriis yiikiiniin yiiksek seviyede dengede kalmasi hastaligin

AIDS’e ilerlemesinin hizli olabilecegini gdstermektedir. Erken HIV enfeksiyonu
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donemi ve sonrasinda, sitotoksik CD8 T lenfositler viriis yiikiiniin azaltilmasi ile
CD4 hiicre sayisinin diismesinin engellenmesinde rol oynamaktadir (31).

Erken HIV enfeksiyonu doénemi semptom vermeden seyretmektedir.
Vakalarda genellikle sikayet ve bulguya rastlanmaz (%10-60 kadarinda) iken bir
kisminda mononiikleoz benzeri klinik goriiliir. Hastaligin semptomatik oldugu siirece
Akut HIV Enfeksiyonu veya Akut Retroviral sendrom denilmektedir. En sik
saptanan bulgular, ates, lenfadenopati, bogaz/kas/eklem agrisi, bas agrist ve
dokiintiidiir. Sikayetler bulastan sonraki 2-4 haftalik siirede baslar, 1-2 hafta iginde
diizelir (32).

2.4.3. Serokonversiyon

Kanda viral yiikiin artmasiyla P24 antijenemisi sonrasinda viriise kars1 IgM
ve IgG antikorlart meydana gelir. Antikorlarin saptanmasi icin gereken siire
kullanilan yontemlere gore degiskenlik gosterir. Genellikle ilk altt ay iginde
pozitiflesir. Erken enfeksiyon doneminde HIV enfeksiyonunu akilda bulundurmak
gerekir. Bu donemde anti HIV antikor testlerinin negatif saptanmasi enfeksiyonu
ekarte ettirmez. Klinik olarak akut HIV enfeksiyonu diisiiniilen olguda 4. kusak
immiinolojik testler kullanilmahidir. Test negatif sonuglanirsa, bir- iki hafta sonra

tekrar edilmeli veya viral yiik bakilmalidir (27,34).

2.4.4. Kronik HIV Enfeksiyonu

HIV enfeksiyonu altinci aydan sonra kronik enfeksiyon donemine girer. Bu
doénemde hastalarin birgogu ortalama 8-10 yil klinik semptom vermezler. Ancak bazi
vakalar hizli ilerleme gosterip, ikinci yilin sonunda immiinsiipresyon bulgular
gosterebilir, ¢ok az hasta grubunda ise tedavi almadiklar1 halde 20 yilin sonunda bile
AIDS gelismemistir (32, 33).
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2.4.5. Asemptomatik Donem

Viral yiikiin dengelenmesinden sonra hastalik bir siire sessiz seyreder. Bu
donemde hastalar genellikle asemptomatiktir. Hastalarda lenfadenopati gériilebilir bu
Klinik persistan generalize lenfadenopati olarak tanimlanir. Ciddi immiinsiipresyon
yoksa bu durum aragtirmak igin ileri tetkik gerektirmez. Asemptomatik dénemde
lenfoid dokuda viral gogalma ve viral yikim siirmesine ragmen periferik kanda viriis
yiikii sabittir. Viral yiikte oynamalar ¢ogunlukla 1 logun altindadir (35). CD4 hiicre
yikimi ve yapimi devam eder. CD4 T lenfosit sayilar1 diisme egilimindedir. Siire
gectikee, lenfoid dokunun yapisi bozulur ve daha ¢ok viriis periferik kana salinir (36,
37).

2.4.6. Erken Semptomatik Dénem

HIV ile enfekte hastalarda CD4 sayilari 200 iin dstiinde oldugu siirece
genellikle klinik bulgu vermez. Erken dénemde bazi hastalarda AIDS tanimina
uymayan, HIV enfeksiyonu ile iliskilendirilen semptom ve bulgular gorilebilir. Bu
evre erken semptomatik donem olarak adlandirilir, genellikle CD4 sayilar1 500 iin
altina inmeye basladiginda goriiliir (Tablo 7). Bulgularin ¢ogu cilt ve mukozalarla
iliskilidir. Siklikla zona, pamukguk, sa¢h lokoplaki, seboreik dermatit, bakteriyel
follikiilit saptanir. Bu hastalarda Herpes simpleks, human papilloma viriis ve
varisella zoster enfeksiyonlarinin sikligi ve siddeti artar (33, 38). Pnomokoksik
pnomoni ve diger bakteriyel enfeksiyonlarin, sifiliz, Hepatit B ve C
enfeksiyonlarmin sikligi da artmistir. Cogu hastada subfebril ates, halsizlik, gece
terlemeleri  goriilebilir. Ek olarak HIV enfeksiyonunun kardiyovaskiiler,
noropsikiyatrik,  hematolojik,  onkolojik,  endokrinolojik,  nonenfeksiysz

komplikasyonlarina bagli sikayet ve bulgular goriilebilir (39, 40).

2.4.7. Ciddi Immiinsiipresif Dénem (AIDS) ve ileri Evre

Edinsel immiin yetmezlik sendromu kronik HIV enfeksiyonunun ve CD4 T

lenfosit azalmasinin bir sonucudur. CD4 T lenfositlerinin 200 hiicre/uL altina
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dismesi, HIV iligkili kanserler, firsatgr enfeksiyonlar, baska bir nedene
baglanamayan erime sendromu ve ensefalopati gibi durumlarin izlenmesi ile
tamimlanir (38) (Tablo 7). HIV hastalarinda Pneumocystis Jiroveci pnémonisi en sik
goriilen tanmimlayic1 firsatgr enfeksiyondur. Kandida 6zofajiti, kaposi sarkomu,
yaygin mikobakterium avium enfeksiyonu karsimiza ¢ikan diger hastaliklardir. M.
tuberculosis enfeksiyonlart HIV enfeksiyonunun her evresinde goriilebilmekle
birlikte bu evrede sikligi artar. Erken semptomatik dénemde goriilen seboreik
dermatit, herpetik enfeksiyon gibi tablolarin siklig1 ve siddeti artar. Tedavi alamayan
hastalarda  anemi, I6kopeni, lenfopeni,  trombositopeni ve  poliklonal
hipergamaglobulinemi gozlenir (39).

CD4 sayilart 50 hiicre/mikrolitrenin altina diistigiinde ileri evre HIV
enfeksiyonu kabul edilir. M. avium enfeksiyonlar1 ve CMV retiniti genellikle bu
evrede saptanir. Etkin antiretroviral tedavi almayanlarda beklenen yasam siiresi 12-
18 aydir (40, 41).

Tablo 7. CD4 Sayisina Gore Beklenen AIDS Iliskili Hastaliklar

CD4 degeri AIDS iliskili hastahk

Kaposi sarkomu, pulmoner TB, Herpes zoster, bakteriyel pndmoni, Non-

Herhangi bir deger hodgkin lenfoma (NHL)

Pneumocistys carinii pndmonisi (PCP), 6zefageal kandidiazis, PML, Herpes

. 3
<250 hiicre/mm simpleks viriis enfeksiyonu

<100 hiicre/mm® Serebral toksoplasmosis, kriptosporidazis, miliyer TB, HIV ensefalopatisi
<50 hiicre/mm° CMV retiniti, atipik mikobakteri enfeksiyonlar:
2.5. Tam

HIV enfeksiyonu tanisinda kullanilan serolojik testler 1985 yilinda
gelistirilmeye baslanarak kullanima girdi. HIV ile enfekte hastalarin erken tani ve
tedavisi hastaligin kontroliinde énemli rol oynar (42). Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
ve Avrupa Hastaliklar1 Onleme ve Kontrol Merkezi (ECDC) tanida iki asamali
yaklasim oOnermektedir. HIV enfeksiyonu tanisinda oncelikle tarama testi
yapilmalidir. Yiiksek duyarlilik diizeyi sayesinde, HIV spesifik antikorlar1 ve p24

antijenini es zamanli saptayan 4. kusak test (Combo Test) kullanilmahdir. Pozitif
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sonug saptanmasi durumunda dogrulama testi yapilmalidir (43). HIV enfeksiyonu

tanisinda kullanilan testlerinin pozitiflesme siireleri Sekil 3’te gosterilmistir

4= HIVRNA

T T T
60 70 80 120 180 300 360

4+ GON
'
Akut ! Uzunslrell »
Eklips ¢ enfeksiyon H enfeksiyon
. A
HIV  IgM sintfi 19G sinify W8
RNA  antikorlarin antikorlarin poxitifligi
saptanmasi saptanmasi

Sekil 3. Tanm1 Testlerinin Pozitiflesme Siireleri

Viral bulas sonrasinda pencere donemi olarak bilinen ilk evrede enfeksiyonun
tespitine yonelik serolojik veya virolojik herhangi bir test bulunmamaktadir. Bu
donem sonunda, bulastan yaklasik 7-10 giin sonra NAT ile viral RNA, HIV
RNA’dan yaklasik 4-10 giin sonra da ELISA ile p24 antijeni tespit edibilir. Bu
dénemde antikor saptanamaz. Viral yiik artisinin hizli oldugu bu evrede bulastiricilik
yiiksektir. HIV antikorlarinin serolojik testlerle tespiti serokonversiyon déneminin
sonlandigin1 gosterir. Ig M tipi antikorlar p24 antijenemisinden 3-5 giin, RNA
pozitifliginden 10-13 giin sonra saptanabilirler. Ig G tipi antikorlar daha geg¢ olusur
ve kalicidir.

Pencere donemi konagin genetik 6zellikleri, viriisin genetik yapisi, konagin
immiin yanitina bagh degiskenlik gosterebilmektedir. Bu déonem HIV-1 ve HIV-2
antikorlarinin yaninda p24 antijenlerini de saptayabilen doérdiincii kusak ELISA
testleri ile en aza inmektedir. Sentetik peptit iceren HIV-1 ve HIV-2ye 6zgii Ig M ve
lg G antikorlarin1 saptayan tgiincii kusak, rekombinant antijen igeren Ig G
antikorlarin1 tespit eden ikinci kusak ve antijen olarak viriis ile enfekte hiicre lizati

iceren birinci kusak serolojik testler ile siire uzamaktadir (44).
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Serolojik testler HIV enfeksiyonunun tanisinda en sik kullanilan testlerdir.
Kullanim amacina gore tarama ve dogrulama testleri olarak siniflandirilmaktadir.
Tarama testlerinin duyarliligi, dogrulama testlerinin ise 6zgilligi yiksek olmalidir.
ELISA testleri tarama amaciyla, Western Blot, Line-immunoassay, indirekt
immunfloresan antikor testi (IFA) dogrulama amaciyla kullanilmaktadir.

Taramada HIV-1 ve HIV-2 antikorlari ile birlikte HIV-1 p24 antijenini
saptayabilen, “combo” adli dordiincii kusak ELISA testleri kullanilmi 6nerilmektedir
(5). Kan ve viicut sivilariyla mesleki temas, dogum sirasinda annenin HIV
enfeksiyon durumunun bilinmedigi durumlarda veya teste ulasimin zor oldugunda
klasik ELISA testlerine alternatif olarak immiinokonsantrasyon ya da
immunokromatografi prensiplerine dayali hizli testler gelistirilmistir. Bu testlerde
degerlendirme goreceli ve Kitlerin degisen diizeyde duyarlilik ve 6zgiilliigii nedeniyle
bu testlerin seciminde dikkatli olunmalidir (5).

HIV ELISA testinin duyarliligi %99un iizerindir ancak pozitif sonuglar HIV
enfeksiyon riskinin disiik oldugu toplumlarda diisiik prediktif degere sahiptir.
Biyolojik ve teknik nedenlerle yalanci pozitiflik ya da negatiflik izlenebilmektedir.
ELISA testleri ile yalanci pozitiflik ya da negatiflik nedenleri tabloda belirtilmistir
(tablo 8).

Tablo 8. ELISA Testleri ile Yalanci Pozitiflik ve Negatiflik Nedenleri

Sonug Biyolojik nedenler Teknik nedenler
e Hipogamaglobulinemi | ® Akut enfeksiyon o I[s1ile inaktivasyon
e immunsiipresif tedavi | ® fleri evre AIDS e Uygun olmayan
Yalanci o Kemik iligi (nadiren) kosullarda saklama
e Temas dncesi/sonrasi diger varyantlari
profilaksi
e Otoimmun hastaliklar | ® Malig_nite ) e Teknik hata
o Gebelik (5zellikle * Alkolik hepatit
multiparite) e Primer sklerozan

e Coklu kan transfiizyonu k_olanjit, Primer bilier

Yalanct | pinergamaglobulinemi siroz )

pozitiflik |, Pasif immunizasyon e HAV IgM, anti-Hbc
yakin zamanda asilama IgM, HSV-1, HSV-2

e Hemodiyaliz e Tiiberkiiloz, sitma

o Akut viral

¢ Organ transplantasyonu i
enfeksiyonlar
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Yalanct pozitiflikleri onlemek igin pozitif saptanan orneklerin 6zgiillik
diizeyi yiiksek dogrulama testleri ile kontrol edilmesi gerekmektedir. Siipheli
vakalarin tarama ve dogrulama testlerinin yorumlanmasina yonelik ulusal algoritma
Sekil 4’te verilmistir (5). HIV-RNA veya DNA’sinin saptanmasinda proteaz zincir
reaksiyonu (PCR), niikleik asit sekans amplifikasyon (NASBA, Nucleic Acid
Sequence Based Amplification), transkripsiyon amplifikasyon (TMA, Transcription
Mediated Amplification) ve DNA kirilma (BDNA, Branched DNA testing) testleri
kullanilmaktadir ( 45, 46).
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2.6. Tedavi

1987 yilinda zidovudinin, 1996 yilinda proteaz inhibitorlerinin kullanima
girmesiyle antiretroviral (ARV) ilaglarn bir arada kullanildig: yiiksek -etkinlikli
antiretroviral tedavi (ART) giindeme gelmistir. ART kullanimi1 mevcut testlerle viral
yikii saptanamayacak diizeyde tutarak diren¢ gelisimini 6nlemekte, immiinolojik
fonksiyonlar da da iyilesme saglamaktadir. ART baslanmasiyla firsat¢1 enfeksiyon
gelisiminde, HIV enfeksiyonun Edinsel Immiin Yetersizlik Sendromu’ na
ilerlemesinde, hastalarin hastaneye yatis ve 6liim oranlarinda azalma goriilmustiir
(47).

Tedavinin baslanmasiyla ortalama 12-24 hafta icerisinde HIV RNA
saptanamayacak seviyelere gerilemektedir. ART sonras1 CD4 hiicre sayisinda ilk yil
50-150 hiicre/mm® artis beklenmektedir. Sonraki yillarda ortalama 50-100
hiicre/mm? artis ile sabit bir seviyeye ulasir. Tedavi émiir boyu ve ara verilmeksizin
devam etmelidir (47).

Tedavi baglama zamanina o6nceden CD4 T hiicre sayisina gore Kkarar
verilirken son yillarda CD4 hiicre sayist 500/mm®iin iizerindeki hastalarda ART
baslamanin tedavisiz izlemden istiin oldugu, erken tedavi baslanan hastalarda AIDS
iliskili hastaliklarin daha diistik oldugu saptandi( 48, 49).

Amerika Birlesik Devletleri insan ve Saghik Hizmetleri Béliimii
(Departement of Human and Health Services; DHHS), Avrupa AIDS Dernegi
(European AIDS Clinical Society; EACS), Ingiltere HIV Dernegi (British HIV
Association; BHIVA) ve Diinya Saglik Orgiitii (DSO); asemptomatik hastalarda CD4
hiicre sayisindan bagimsiz ART baglanmasini1 6nermektedir (47, 50 , 51).

AIDS tanimlayici hastaliklarin varligi, gebelik, firsat¢1 enfeksiyonlar, CD4
<200/mm?®, viral yiikin 100.000 kopya/ ml iizerinde olmasi, HCV/HBV ko-
enfeksiyonu, CD4 sayisinda 100 mm® yildan fazla diisiis olmasi, akut/erken HIV
enfeksiyonu durumlarinda tedaviye hemen baslanmasi dnerilmektedir.

HIV yasam dongiisiinde ARV ilaglar belirli enzim ve ya basamagi inhibe
ederek etki gosterirler. Tedavide kullanilan ARV ilaglar 6 grupta siniflandirilir:

1. Niikleozid veya niikleotid revers transkriptaz inhibitorleri (NRTT)

2. Non-niikleozid revers transkriptaz inhibitorleri (NNRTI)

22



3. Proteaz inhibitorleri (PI)
4. Giris inhibitorleri (GI)

5. Fiizyon inhibitérleri (Fi)
6. Integraz inhibitorleri (INI)

Giliniimiizde kullanilmakta olan ART rejimleri tablo 9 de gdsterilmistir.

Tablo 9. Giiniimiizde Kullanilmakta Olan ART Rejimleri

Antiretroviral Ilaclar
N;lklif OZtli(é i Non-niikleozid
l;evee(;s revers Proteaz Giris Flizyon Integraz
transkriptaz transkriptaz inhibitdrleri inhibitdrleri | inhibitdrleri | inhibitdrleri
LarSEIIpLas inhibitorleri (Pi) (GI) (Fi) (iNi)
inhibitorleri (NNRTI)
(NRTI)
. Darunavir
Tenofovir (DRV)
disoproksil o )
fumarat (TDF) gbz\f"rfli‘;“r
Tenofovir Lopinavir
alafenamid
(TAF) Efavirenz (LPV)

Abakavir (EFV) Ritonavir Dolutegravir
(ABC Nevirapin (RTV) (DTG)
Lamivudin (NVP) Tipranavir Raltegravir
(3TC) Rilpivirin (TPV) Maravirok | Enfuvirtid (RAL)
Emtrisitabin (RPV) indinavir (MVC) (T-20) E|Vitegravir
(FTC) Delavirdin (IDV) (EVG)
Zidovudin (DLV) Sakinavir Bictegravir
(AZT) Etravirin (SQV) (BIC)
Zalsitabin (ETV) A”ggﬁ\”/&)w”

(ddC)
Didanozin Fosa(rgg(«j;avir
(ddI) V)
Stavudin (d4T) N‘(EII\TIF n\fj\)/lr

HIV/AIDS tedavisinde iki ya da daha fazla smiftan en az iki, ii¢ ilacin
kombinasyonu kullanilmalidir. Boylece viral siipresyon daha giiglii sekilde saglanir,
viriisiin yasam dongiisiintin farkli basamaklar1 hedef alinir, ilaglarin sinerjistik veya
additif etkisinden yararlanilir. Sekil 5’de ilaglarin etki mekanizmalar1 verilmektedir
(52).
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2.6.1. Niikleozid-Niikleotid Revers Transkriptaz Inhibitorleri (NRTI)

HIV virisiinde bulunan revers transkriptaz enziminin katalitik bolgesi ile
etkilesen ilaglardir. Hiicre i¢inde fosforile edilerek aktif hale gelir ve viriisiin revers
transkriptaz enzimi iizerinden proviral DNA’nin elongasyonunu engelleyerek DNA
sentezini &nler (53). Bu ilaglar, klinik kullanima giren ilk antiretrovirallerdir, NRTI
ile 1iligkili mitokondriyal fonksiyon ve replikasyon inhibisyonu sonucu
hiperlaktatemi, laktik asidoz, hepatik steatoz, periferik noéropati, miyopati ve
lipoatrofi gibi ilaca 6zgii yan etkileri ortaya ¢ikabilir. NRTI grubu ilaglar HIV
tedavisinin bel kemigini olustururlar (52).

ABC baslanan hastalarda fatal seyredebilen hipersensivite reaksiyonlari
goriilebilmesi nedeni ile tedavi 6ncesinde HLA-B-5701 gen analizleri yapilmalidir.
Miyokard enfarktiisii riskini arttirmasi nedeni ile yiiksek kardiyovaskiiler riski olan

hastalarda kullanilmamasi 6nerilmektedir (54, 55).
2.6.2. Non-niikleozid Revers Transkriptaz inhibitorleri (NNRTI)
Revers transkriptaz enziminin katalitik bolgesine yakin allosterik bolgeyle

etkilesir yarigsmasiz olarak inhibe ederler. Revers transkriptaz enzimine baglanma
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bolgesindeki mutasyonlar sonucunda direng gelisebilmektedir. Bu grup ilaclardaki en
onemli sorun hizla direng gelisebilmesidir. Etravirin disinda K103N ve (Y181C)
nokta mutasyonu sonucunda NNRTI grubunda yer alan tiim ilaglara karsi direng
gelismektedir. Uzun yarilanma Omriine sahiptir. Aktive olmasi igin fosforilasyon

gerektirmez ve HIV -2 kars1 etkinligi yoktur (53).

2.6.3. Proteaz Inhibitérleri (PI)

Proteaz enzimi viral gag ve pol poliproteinini fonksiyonel alt tinitelerine
pargalar. Bu enzim inhibisyonu ile ortaya fonksiyonel olmayan viriis parkiilleri ¢ikar.
Yiiksek direng genetik bariyeri olan ilaglar olarak tanimlanmaktadirlar (47). Insiilin
direnci, hiperglisemi, diyabet, hiperlipidemi, lipodistrofi, hepatotoksisite, hemofili

hastalarinda kanama, PR araligi uzamasi goriilebilmektedir (56, 57).

2.6.4. Giris Inhibitorleri

Ko-reseptor inhibitorleri hedef hiicrelere girmek igin M (makrofaj)-tropik ve
T (lenfosit)-tropik ko-reseptorler CCR5 veya CXCR4 ile etkilesir. Ko-reseptor ile
viral glikoprotein gp120°nin etkilesimi, gp120 ile CD4 reseptorii etkilesimine ve
gp4l ile dis hiicre membrani fiizyonunun engellenmesine neden olur. Klinik
kullannomda CCRS5 antagonisti olan maravirok bulunmaktadir. CCR5 koreseptor

antagonistlerinin sadece R5 tropik suslar tizerine etkisi vardir (58).

2.6.5. Fiizyon inhibitorleri (FI)

HIV viriisii, membran zarfindaki gp 41 ile normal hiicreyle fizyon olusturur.
Viral RNA’y1 ve enzimlerini normal hiicreye aktarir. Fiizyon inhibitorleri viris ile

hiicrenin fiizyonunu engelleyerek etki gosterir. Fiizyon inhibitorlerinde direng

bariyeri diisliktiir. Bu durum kullanimini sinirlandirmaktadir (59).
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2.6.6. Integraz Inhibitorleri (INT)

Integraz enzimi, viral DNA'nin konakg1 hiicrenin genomuna entegre edildigi

islemi katalize eder. Integraz inhibitorleri Viral DNA’nin konak hiicre genomuna

entegre olmasini engeller. Diisiik genetik bariyerli ilaglardir (52).

Tedavi segiminde hastanin komorbid hastaliklari, almakta oldugu diger

tedavileri, psikolojik ve sosyal durumu, ART direnci, tedavi 6ncesi HIV RNA diizeyi

ve CD4 sayisi, genetik direng bariyeri, yan etkileri, gebelik, HLA-B-5701 testi

sonucu , hastanin uyum potansiyeli ve tercihi, ilacin kullanim kolaylig1 gz oniinde

bulundurulmalidir (52-59).

Tedavinin belkemigini 2 NRTI (bir FTC ya da 3TC olmak kosuluyla) iiciincii

ajan olarak INI veya Pi/r veya Pi/c veya NNRTI’ nin eklenmesiyle olusturulan

kombinasyonlar olusturmaktadir(47). DHHS rehberinin naif hastalarda Onerilen

tedavi rejimleri Tablo 10 de gosterilmistir.

Tablo 10. DHHS Rehberinin Naif Hastalarda Onerilen Tedavi Rejimleri

2 NRTi + iNi
« BIC/TAF/FTC (Al)
« DTG/ABC/3TC (Al)—

(sadece HLA- B*5701 negatif
olan hastalar)

* DTG + TDE/FTC (Al) (Al
TAF/FTC ve TDF/FTC igin )
* RAL + TDF/FTC (BI
TDF/FTC, TAF/FTC BII)

* EVG/c/ TDF /FTC (BI)

* RAL + ABC/3TC (ClI)—
HLA-B*5701 negatif ve HIV
RNA <100,000 kopya/ml

Pi +2 NRTI
* (DRV/c veya DRVI/r) + TDF
[FTC (Al
* (ATV/c veya ATVIr) + TDF
IFTC (BI)

* (DRV/c veya DRV/r) +
ABC/3TC — HLA-B*5701
negatifse (BII)

NNRTI + 2 NRTi

+ DOR/TDF/3TC (BI) veya
DOR + TAF/FTC (BIII)

* EFV + TDF/FTC (Bl - EFV

600 mg/TDF/FTC veya EFV
600 mg/TDF/3TC,

BIl - EFV 600 mg +
TAF/FTC)

« RPV/ TDF /FTC (BI)—HIV
RNA <100,000 kopya/ml ve
CD4 hiicre say1s1>200
hiicre/mm3
- EFV/TDF/FTC (BI)

- RPV/TDF/FTC (BI)
(sadece tedavi oncesi viral yiik
<100.000 kopya/ml ve CD4
say1st > 200 hiicre/mm3 olan
hastalar)

ABC, TAF, TDF
kullanilamadiginda alternatif
rejimler
* DTG + 3TC (BI)

* DRV/r + RAL BID (CI)
— HIV RNA <100,000

kopya/ml ve CD4 hiicre
say1s1>200 hiicre/mm3

« DRV/r + 3TC (CI)
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DHHS ve EACS klavuzu basta olmak {izere rehberler tedavileri genellikle ilk
secgenek, alternatif ve diger (DHHS) tedaviler olarak siniflandirmaktadir (47, 50, 51).
Ilk secenek tedavide onerilenler virolojik etkinlikleri kanitlanmis, yan etki orani
diisiik, iyi tolere edilen kombinasyonlardir. Alternatif tedavi segenekleri, etkin ancak
belirli kosullarda onerilen ve kullanimini destekleyen kisith veriye sahip ilaglar

icerir (47).

2.7. Korunma

HIV/AIDS epidemisinin giderek artmasiyla bulasin azaltilmasi i¢in gerekli
Onlemlerin alinmasi zaman zaman giindeme gelse de giinlimiizde daha ciddi ele
alimmasinin gerekliligi anlagilmistir. Bulasin 6nlenmesinde davranis degisikliklerinin
yapilmasi ve riskli durumlardan uzak durulmasi en onemli faktorlerdir. Davranissal
onlemlerde ise belki de en Onemlisi bariyer yontemlerinin kullanilmasidir. Bariyer
yontemlerinden kondom kullanimi pratik ve yiiksek koruyuculugu olan HIV disinda
cinsel yolla bulagan diger hastaliklarin gegisini de onleyebilen etkili bir yontemdir.
Bunlarin yaninda antiviral ilag kullanimi tek basina yeterli olmasa da davranissal
Onlemler ile birlestirildiginde etkili bulunmustur. Son yillarda HIV/AIDS’den
korunmada medikal tedaviler arasinda en basta koruma amagh tedavi uygulamasi yer
almaktadir. Maruziyet oncesi ve sonrasi profilaksi, mikrobisitler, HIV testleri,
stinnet, as1 var olan diger korunma yaklasimlaridir (60).

Koruma amagl tedavi uygulamasi ART ile HIV-RNA diizeyinin disiiriilmesi
prensibine dayanarak virlisiin  genital sekresyonlardaki konsantrasyonunun
azaltilmas1  yontemidir. Bu yOntemin bulas1 azalttigi gorlilmiistir ama
koruyuculugunun boyutu tam olarak bilinmemektedir.

Maruziyet oncesi profilakside (PrEp) her giin ilag alarak virlisiin geg¢isinin
onlenmesi yontemidir. Bu amagla en sik kullanilan ajanlar tenofovir disoproksil
fumarat (TDF) ve emtrisitabin (FTC) olmustur. Maruziyet 6ncesi profilaksi 6zellikle
kontrolsuz cinsel davraniglar1 olan homoseksiiel erkek gruplarinda etkinligi
kanitlanmis klavuzlarda yerini almistir. PrEp uygulamasi HIV bulasint 6nlemede

etkili olsa da hayat tarzi degisiklikleri (riskli davraniglarin azaltilmasi, kondom
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kullaniminin artirtlmasi gibi ), standart 6nlemlere uyumun artirilmasiyla azami
erkinlik saglanacaktir (47, 50).

Maruziyet sonrasi profilaksi (PEP) mesleki ve mesleki olmayan profilaksi
olarak ayrilmaktadir. Ozellikle saglik personeline bulas riski olan hastaliklar
acisindan bazal degerlendirme yapilmalidir. Personele riskli davranislar, korunma
yontemleri ve sonrasinda yapilmasi gerekenler hakkinda danismanlik hizmeti
verilmelidir. HIV gegis riskinin yiiksek oldugu maruziyetlerde miimkiin olan en kisa
zamanda (en ge¢ 72 saat iginde) maruziyet sonrasi profilaksi baslanmali ve 28 giin
stireyle verilmelidir. Profilakside iyi tolere edilen TDF/FTC ile birlikte raltegravir
(RAL) ya da dolutegravir (DTG) kombinasyonunun kullanimi &nerilmektedir (47,
50, 60).

Bunlarin disinda antiviral iceren mikrobisidlerin kullanimi, siinnet ve son
yillarda giindeme gelen as1 ¢alismalarinin HIV geg¢isini azalttigi gosterilmis ama etki

diizeyi hakkinda net bilgilerin olmadigi diger korunma yontemleridir (60).

2.8. Tedavi Uyumu

HIV/AIDS diinyadaki birg¢ok tilkede baslica saglik sorunlarindan biridir. ART
kullanilmaya baglamasindan sonra insanlarin yasamlarinda onemli degisiklikler
meydana gelmistir. Hastalar daha uzun yasamaya baslamis, AIDS iligkili 6liimler de
azalma gortilmistir (4). ART’ ye uyum HIV enfeksiyonunun tedavisinde Kkritik
nokta olarak kabul edilmektedir. Tedavi basarisini gormek icin tedaviye yiiksek
derecede baghlik gerekir. Uyumu tanimlamak zordur ve kabul gérmiis ortak bir
gorliis meveut degildir. Uyumu belirlemek i¢in hasta beyani, hap sayimi, eczane
kayitlarinin denetlenmesi, kan ilag seviyesinin olgiilmesi, viral yiik tayini gibi ¢esitli
yontemler kullanilmistir. Her yontemin avantajlari ve zorluklari vardir (61). Optimal
tedavi uyumu regete edilen ilaglarin %95’ inin kullanilmasini gerektirir (7). Tedavi
uyumu klinik sonuglari etkilemektedir. Uyum her hastay1 bilgilendirerek, planlanan
tedavi kapsaminda hasta ve hekimin karsilikl isbirligi ile siirdiirebilir (62). Tedavi
uyumu demografik 6zellikler, depresyon, tedavi karmasikligi, ilag yan etkisi, bakim
veren ve hasta arasindaki iligki gibi birgok parametreden etkilenmektedir (63).
Tedaviye uyumu kotii olan hastalarda, tedavi basarisizligi, diiskiinliik, AIDS'e daha
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hizli ilerleme, ilaca direngli HIV suslarinin ortaya ¢ikmasi veya oliim goriilebilir.
Yiiksek tedavi uyumunun hastanin klinik ve immiinolojik durumunda iyilesme,
yasam kalitesinde artis gibi faydalarinin yan1 sira bulas1 6nleme, tedavi maliyetinde

azalma gibi halk saglig1 faydalar1 da mevcuttur (64).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu tez ¢alismasinda, Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun onayindan sonra (15.01.2018 tarihli ve 2017/216
protokol numarali) 1 Ocak 2018-31 Temmuz 2018 tarihleri arasinda Karadeniz
Teknik Universitesi T1ip Fakiiltesi Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji
Klinigi’ne miiracaat edip HIV/AIDS tanis1 almis ve en az 3 ay (3-216 ay ) siireyle
ART kullanim1 olan hastalar ¢alisma hakkinda bilgilendirilmis ve onam veren 72
hasta c¢alismaya alinmistir. Tani algoritmasinda, literatiiriin Onerdigi sekilde,
serumunda ELISA yontemiyle anti-HIV pozitifligi saptanan hastalarda test
tekrarlanmis, pozitif ¢ikan sonuglar Ulusal Viroloji Laboratuvari’nda yapilan
Western-Blot testi ile dogrulanarak olgularda HIV/AIDS tanis1 konulmustur.

Calismanin dahil etme kriterleri; 18 yasindan giin alinmis olunmasi, Ulusal
Viroloji Laboratuvar tarafindan dogrulanmis HIV/AIDS tanisi olmasi, en az 3 ay
ART kullanim 6ykiisii olmasi ve c¢aligmaya katilmay1 kabul etmesi Kriterleri esas
alindu.

Dislama kriterleri ise 18 yasindan kiigiik olmak, HIV/AIDS siiphesi Ve testin
dogrulanmamis olmasi, ART kullanim siiresinin 3 aydan az olmasi ve ¢alismadan
¢ikma istegi olarak belirlendi.

Calismamizda HIV/AIDS tanisiyla izlenen bu hastalarda indirekt yontemlerle
ART uyumu belirlenmistir. Bu amagla Uyum Degerlendirme merkezi (Center for
Adherence Support Evaluation) kriterleri kullanilarak hazirlanan CASE uyum testi
kullanilmistir (Sekil-6). Bu test tedavi uyumunu belirlemeye yonelik sorulardan
olusan, hasta beyanina dayanan bir testtir. CASE uyum testine gore 10 ve alt1 puan
alan hastalar tedaviye uyumsuz, 10 puan iizeri alan hastalar tedaviye uyumlu olarak
degerlendirilmistir. Regete edilen ilag sayisi ile kullanilan ilaglarin sayisinin oranina
dayanan hap sayim metodu hastalarin ilag kutularini unutmalarindan dolay:
yapilamadi.  Bilgilendirilmis onam  formu alindiktan sonra hastalarin
sosyodemografik 6zellikleri, olas1 bulas yollari, bagvuru nedenleri, klinik 6zellikleri,
komorbid hastaliklari, baslanan tedavileri ve bunlara ait yan etkileri, kullanmakta
oldugu ek tedavileri, klinik, fizik muayene ve laboratuvar bulgular1 her hasta igin

doldurulan 6zel hazirlanmis HIV/AIDS takip formlarina kaydedilmistir (Ek-1). Kayit
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edilen bilgiler prospektif olarak degerlendirilmistir. Tedavi uyumuna etkisini
degerlendirdigimiz parametrelerden biri olan depresyon siddetini Olgmek icin
hastalarimiza 17 maddelik Hamilton Depresyon Degerlendirme 6l¢egi (HAM-D)
kullanilmustir (Sekil-7).

Verilerin analizi asamasinda SPSS 23,0 istatistik paket programi
kullanilmistir. Degerlendirme sonuglarmin tanimlayici istatistikleri; kategorik
degiskenler i¢in say1 ve yiizde, sayisal degiskenler icin ortalama, standart sapma,
minimum, maksimum olarak verilmistir. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ki-
kare testi kullanilmistir. Istatistiksel alfa anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak kabul

edilmistir.

1. Belirlediginiz saatten 2 saat den fazla gecirmemek zamaninda ilag kullanimi olarak
tanimlanmaktadir. HIV ilaglarin1 zamaninda almakta zorluk yastyormusun? .

4 Asla

3 Nadiren

2 Siklikla
1 her zaman

2. Ortalama haftada kag giin HIV ilaglarini almay1 unutuyorsun?

1 Hergiin

2 haftada 4-6 giin
3haftada 2-3 giin

4 haftada bir giin
5haftada bir giinden az
6 hi¢bir zaman

3. HIV ilaglarin1 almay1 en son ne zaman unuttun?

1 Gegen hafta

2 1-2 hafta 6nce

3 3-4 hafta dnce

4 1-3 ay Once

5 3 aydan uzun siire 6nce
6 Hi¢ unutmadim

Sonug :

> 10 = uyumlu hasta
<10 = uyumsuz hasta

Sekil 6. Uyum Degerlendirme testi (Center for Adherence Support Evaluation
questionnarie)
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Isim:

Tarih:

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

Depresif ruh hali (Keder, timitsizlik, ¢aresizlik, degersizlik)

0- Yok

1- Yalnizca sorulari cevaplarken anlagiliyor.

2- Hasta bu durumlar1 kendiliginden sdyliiyor.

3- Hastada bunlarin bulundugu yiiz ifadesinden, postiiriinden, sesinden ve
aglamasindan anlasiliyor.

4- Hasta bu durumlardan birinin kendisinde bulundugunu konugma sirasinda sozlii ve
s0zsliz olarak belirtiyor.

Sugluluk duygular1
0- Yok
1- Kendi kendini kiniyor, insanlar1 lizdiigiinii saniyor.
2- Eski yaptiklarindan dolayi sugluluk hissediyor.
3- Simdiki hastalig1 bir cezalandirmadir. Sugluluk hezeyanlari.
4- Kendisini suglayan ya da itham eden sesler isitiyor ve/ veya kendisini tehdit eden
gorsel halliisinasyonlar goriiyor.

0- Yok

1- Hayati yasamaya deger bulmuyor.

2- Keske 6lmiis olsaydim diye diisiiniiyor veya benzeri diisiinceler besliyor.

3- Intihan diisiiniiyor ya da bu diisiincesini belli eden davranislar sergiliyor.

4- Intihar girisiminde bulunmus. (Herhangi bir ciddi girisim 4 puanla degerlendirilir.)

Uykuya dalamamak
0- Bu konuda zorluk ¢ekmiyor.
1- Bazen yattiginda yarim saat kadar uyuyamadigindan yakiniyor.
2- Her gece uyuma giicliigii ¢cekiyor, gece boyunca goziinii bile kirpmadigindan
sikayet ediyor.

Geceyarisi uyanmak
0- Herhangi bir sorunu yok.
1- Gece boyunca huzursuz ve rahatsiz oldugundan sikayetci.
2- Gece yarisi uyaniyor. (Herhangi bir neden olmaksizin yataktan kalkmak 2 punla
degerlendirilir.)

Sabah erken uyanmak
0- Herhangi bir sorunu yok.
1- Sabah erkenden uyaniyor ama sonra tekrar uykuya daliyor.
2- Sabah erkenden uyanip tekrar uyuyamiyor ve yataktan kalkiyor.

Calisma ve aktiviteler

0- Herhangi bir sorunu yok.

1- Aktiviteleriyle, isiyle ya da bos zamanlarindaki mesguliyetleriyle ilgili olarak
kendini yetersiz hissediyor.

2-  Aktivitelerine, isine ya da bos zamanlarindaki mesguliyetlerine karsi olan ilgisini
kaybetmis; bu durum ya hastanin bizzat kendisi tarafindan bildiriliyor ya da
bagskalar1 onun kayitsiz, kararsiz, miitereddit oldugunu belirtiyor. (isinden ve
aktivitelerinden ¢ekilmesi gerektigini diisiiniiyor.)

3- Aktivitelerinde harcadigi siire veya iiretim azaliyor. (Hastanede yatarken her giin
en az 3 saat, servisteki islerinin diginda aktivite gostermeyenlere 3 puan verilir.)

4- Hastaligindan dolay1 ¢aligmay1 tamamen birakmis. (Yatan hastalarda servisteki
islerin disinda higbir aktivite gostermeyenlere ya da servis islerini bile yardimsiz
yapamayanlara 4 puan verilir.)
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8) Reterdasyon (Diisiince ve konugsmalarda yavaslama, konsantrasyon yeteneginde bozulma,
motor aktivitede azalma)
0- Diisiinceleri ve konugmast normal.
1- Goriisme sirasinda hafif reterdasyon hissediliyor.
2- Goriisme sirasinda agikga reterdasyon hissediliyor.
3- Goriigmeyi yapabilmek cok zor.
4- Tam stuporda.

9) Ajitasyon
0- Yok
1- Elleriyle oynuyor, saglarini gekistiriyor.
2-  Elini ovusturuyor, tirnak yiyor, dudaklarini 1siriyor.

10) Psisik anksiyete
0- Herhangi bir sorunu yok.
1- Subjektif gerilim ve irritabilite.
2- Kiiciik seylerden kaygi duyuyor.
3- Yiiziinden veya konusmasindan endiseli oldugu anlagiliyor.
4- Korkularini1 daha sorulmadan anlatiyor.

11) Somatik anksiyete

0- Yok

1- Hafif
2- Ihmh
3- Siddetli

4-  Cok siddetli

Anksiyeteye eslik eden fiziksel belirtiler:

Gastrointestinal: Ag1z kurulugu, gaz, sindirim bozuklugu, kramp, gegirme
Kardiyovaskiiler: Palpitasyon, bas agris1

Solunumla ilgili: Hiperventilasyon, i¢ ¢ekme, sik idrara ¢ikma, terleme.

12) Somatik semptomlar- Gastrointestinal
0- Yok
1- Istahsiz, ancak personelin 1srartyla yiyor. Karninin sis oldugunu soyliiyor.
2- Personel zorlamasa yemek yemiyor. Barsaklari ya da gastrointestinal semptomlar1
i¢in ilag istiyor ya da ilaca ihtiya¢ duyuyor.

13) Somatik semptomlar- Genel
0- Yok
1- Ekstremitelerde, sirtinda ya da basinda agirlik hissi. Sirt agrilari, bas agrisi,
kaslarda sizlama. Enerji kaybi, kolayca yorulma.
2- Herhangi bir kesin sikayet 2 punla degerlendirilir.

14) Genital semptomlar (Libido kaybi, menstriiel bozukluklar vb.)

0- Yok
1- Hafif
2-  Siddetli

15) Hipokondriaklik
0- Yok
1-  Kuruntulu.
2- Akl saglik konularina takmis durumda.
3- Sik sik sikayet ediyor, yardim istiyor.
4- Hipokondriak deliizyonlar.
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16) Zayiflama (A ya da B’yi isaretleyiniz)
A- Tedavi 6ncesinde (anamnez bulgulari)
0- Kilo kayb1 yok.
1- Onceki hastaligina baglh olarak kilo kaybu.
2- Kesin (hastaya gore) kilo kaybi.
B- Psikiyatrist tarafindan haftada bir yapilan hastanin tartildigi kontrollerde
0- Haftada 0.5 kg’dan daha az zayiflama.
1- Haftada 0.5 kg’dan daha fazla zayiflama.

17) Durumu hakkinda goriigii
0- Hasta ve depresyonda oldugunun bilincinde.
1- Hastaligini biliyor ama bunu iklime, kotii yiyeceklere, viriislere, asir1 ¢aligmaya,
istirahate ihtiyaci olduguna bagliyor.
2- Hasta oldugunu kabul etmiyor.

Toplam HAM-D skoru:

Sekil 7. Hamilton Depresyon Olgegi
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4. BULGULAR

HIV/AIDS tanisiyla takip ettigimiz 72 hastanin 52 (%72,2)’si erkek 20
(%27,8)’si kadindi. Hastalarin ortalama yaslari 44,9 + 14,8’ idi. Erkeklerin yas
ortalamasi 43,9 &+ 19,0 iken kadinlarin yas ortalamasi 47,6 &+ 18,9’ idi. Hastalar en sik
31-40 ve 51-60 yas araliginda (%22,2), ardindan 18-30 ve 41-50 yas araliginda idi.

%380,6 hastada heteroseksiiel iliski sonrasi bulag olmustu. Hastalarin
%48,6’sinda rutin taramalar sirasinda tani konulurken, %19,4’lide siipheli cinsel
iliski sonrasi hastanin talebi {izerine yapilan tetkikleri sirasinda, %16,7’sinde klinik
semptomlar gelismesi sonrasi, %15,3’linde firsat¢1 enfeksiyon gelismesi nedeni ile
yapilan tetkiklerinde tan1 koyulmustu.

72 hastadan CASE uyum testine gore 10’nun iizerinde puan alan 43 (%59,7)
hasta tedaviye uyumlu kabul edilmistir. Tedavi uyumlu hastalarin 10 (%23,3)’ u
kadin, 33 (%76,7)’ 1 erkekti. Cinsiyet ve tedavi uyumu arasinda istatistiksel anlamli
fark saptanmamistir (p = 0.438).

Uyumun en yiiksek oldugu yas aralig1 51-60 yas aralig1 (%32,6), ardindan 31-
40 yas aralig idi (%18,6). 51-60 yas araligindaki hastalarin tedaviye uyumlari
istatistiksel olarak anlaml sekilde yiiksek saptanmustir (p = 0.028).

Hastalarin tedavi uyumu - yas araligi dagilimi Grafik 1 de gosterilmistir.

Grafik 1. Hastalarin Tedavi Uyumu - Yas Araligi Dagilimi
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Hastalarin %55,6 't evli, % 30,5’1 bekar, %13,9’u ise dul — bosanmuisti.
Hastalarin medeni hali ile tedaviye uyum arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamugtir (p = 0.768).

Hastalarin egitim durumlart incelendiginde ¢alismada en sik ilkokul (%36,1)
ve lise mezunu (%25,0) olan hastalar mevcuttu. Hastalarin egitim durumlari ile
tedavi uyumu arasindaki iliski incelendiginde, okuma yazma bilmeyen hasta
grubunun tedaviye en az uyum gosterebilen grup oldugu gériilmiistiir (p = 0.008).

Hastalarin %54,2°1 Trabzon ve ¢evresinde ikamet etmekte iken %45,8’1 diger
bolgelerde yasamakta idi. Diger bolgelerden gelen hastalar yasadiklari bolgede
hastaligin bilinmesinden korkma, damgalanma gibi nedenlerden dolay1 Trabzon ilini
tercih etmekte idi. Yasanilan yer ile tedavi uyumu arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamustir (p = 0.632).

Hastalarin mesleki durumlar1 incelendiginde %33,3°1 is¢i, %19.4’1 ev kadini,
%19.4’1 emekli, %12.571 6grenci-issiz, % 8.4 i memur, %7’si ise sofor-turizm isgisi
idi. Hastalarin meslek gruplar1 Kkarsilagtirildiginda tedavi uyumu ile arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p = 0.181).

Hastalarin %52,8’inin sigara kullanmakta idi. Sigara kullanimi ile tedavi
uyumu karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmaistir (p = 0.565).
Hastalarin %22,2’si alkol kullanmakta idi. Hastalar kendilerini sosyal igici olarak
tanimlamakta, 6zel giinlerde veya hafta bir almakta idi (p = 0.770). Hastalarin
%S5,6’s1 keyif verici madde (esrar, kokain) kullanmakta idi. Keyif verici madde
kullanim1 olanlarin tedavi uyumu istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik
saptanmigtir (p = 0.023).

Hastalarimizin 7 (%9,7)’sinde hepatit B veya C virisii ile ko-enfeksiyonu
mevcuttu. Ko-enfeksiyonu olan hastalarin %4,2’sinde HBV, %5,6 ’sinda HCV ko-
enfeksiyonu mevcuttu. Hepatit ko-enfeksiyonu olan hastalar ile deger hastalar tedavi
uyumu agisindan  karsilastirildiginda  istatistiksel ~olarak anlamli  farklilik
saptanmamustir (p =0.1).

Hastalarimizin %58,3’tinde Anti-HBs pozitifligi, 55 (%76,4)’inde anti-HAV

Ig G pozitifligi mevcuttu. 8 (%11,1) hastamiz da sifiliz nedeni ile tedavi almist1.
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Hastalarin ortalama viicut kitle indeksi; 25,9875 + 4.8’ di. Hastalarimizin
31’inde (%43,0) komorbid hastalik mevcuttu. En sik goriilen komorbid hastalik HT
(%16,7), ikinci olarak ise diyabetti (%13,9). Hastalarimizin 3 (%4,2)’linde tam
aninda veya takiplerinde malignite tespit edilmisti. Hastalarin framingham scor
ortalamas1 6,7 + 7,2 di. Hastalarin ek hastaliklarinin tedaviye uyum etkisi
incelendiginde diyabet tanisiyla takip edilen hastalarinn tedavi uyumunun daha
yiiksek oldugu gorildii (p=0,042). Bu hastalar ayn1 zamanda 3 ay aralikla kontrole
gelen hastalardi.

25 (%34,7) hasta ART yaninda ek ilag kullanmakta idi. Calismaya alinan
hasta popiilasyonunda polifarmasi olarak adlandirilan 5 ve lizeri sayida ila¢ alan
hasta yoktu. En sik hipertansiyon i¢in ila¢ kullanim1 mevcuttu. ART yaninda ek ilag
kullanan hastalar ile kullanmayan hastalar tedaviye uyum agisindan
karsilagtirildiginda ek ila¢ kullaniminin tedavi uyumuna etki etmedigi goriilmiistiir
(p=0,83).

Hastalarin 28’1 (%38,0) ii¢ aylik periyotlarda, 25’1 (%34,7) alti aylik
periyotlarda, 16’s1 (%22,2) dort aylik peryotlarda, 3’1 (%4,2) yillik periyotlarla
kontrole gelmekte idi. Takip araliklari ile tedavi uyumu arasinda istatistiksel anlamli
farklilik saptanmustir (p =0,020). Ug aylik periyotlarda kontrole gelen hastalarimizin
tedavi uyumu daha yiiksekti.

Hastalarimizin %44,4 (32)’iniin depresif duygu durumu mevcuttu. Depresif
duygu durumu olan hastalarin % 40,6 s1 tedavi uyumlu idi. Depresif duygu durumu
ile tedavi uyumu karsilagtirildiginda istatistiksel anlamli fark saptanmistir (p =0,007).
Depresif duygu durumu olan hastalarin tedaviye uyumlar1 daha diisiiktii.

Hastalarin sosyo-demografik 6zellikleri, tedavi uyumlu hasta sayis1 — oran1 dagilimi

ve tedavi uyumuna etkisi tablo 11 de verilmistir.
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Tablo 11. Hastalarin Sosyodemografik Ozelliklerinin Dagilimi ve Uyuma Etkisi

. Tedavi
Toplam Tedavi uyumlu uyumsuz P OR
hasta sayisi hasta
n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet
Kadin 20(27,8) 10(13,9) 10(13,9) 0.438
Erkek 52 (72.2) 33 (45.8) 19(26,4)
Medeni Durum
Evli 40 (55.6) 25 (37.7) 15(20,8) 0.768
Bekar - bosanmig 32(44.4) 18 (25.0) 14(19,4) '
Egitim Durumu
Okur yazar olmayan 5(6.9) 0(0) 5(6.9) 0.008|2.79 (2.02-3.84)
Ilkokul 26 (36.1) 16 (22.2) 10(13,9) 0.507
Ortaokul 9 (12.5) 4(9.3) 5(6.9) 0.470
Lise 18 (25.0) 12 (16.7) 6(8.3) 0.585
Universite 14 (19.4) 11 (15.2) 3(4.2) 0.137
Yasadig1 Yer
Trabzo'n ve gevresi 39 (54.2) 22 (30.5) 17(23,6) 0.632
Il dis1 33 (45.8) 21 (29.2) 11(15.2) '
Meslek Durumu
Calisan 35 (48.6) 23 (31,9) 12(16.7) 0.181
Ev kadin1 -emekli-igsiz 37 (51.4) 20 (27.8) 17(23,6) '
Ahgkanhklar
Sigara 38 (52.8) 23 (31.9) 15(20,8) 0.565
Alkol 16 (22.2) 6 (8.3) 10(13,9) 0.770
Madde kullanim 4 (5.6) 0 456) 0023 0'3685(8569'0'
Ko-enfeksiyon
HBV 3(4.2) 2(2.8) 1(1.4) 0.780
HCV 4(5.6) 2(2.8) 2(2.8) 0.80
Komorbid Hastahk
HT 12(16.7) 6(8.3) 6(8.3) 0.527
DM 10(13.9) 9(12.5) 1(1.4) 0.042
Guatr 9(12.5) 4(5.6) 5(6.9) 0.470
Bobrek Hastaligi 6(8.3) 2(2.8) 4(5.6) 0.212
Kalp hastalig 4(5.6) 2(2.8) 2(2.8) 1
Karaciger hastalig 3(4.2) 3(4.2) 0 0.268
Ek Tedavi Varihig1
Var 25(34.7) 11(15,3) 14(19.4) 0.083
Yok 47(65,3) 32(44,4) 15(20,8) '
Takip Sikhg:
3 aylik takip siiresi 28(38,9) 23(31,9) 5(6.9)
3 aydan fazla takip siiresi 44(61.1) 20(27.8) 24(33,3) 0.0045.52(1.59-20.30)
Depresif Duygu Durumu
Var 32(444) | 13(18.1) 19(26.4) |0.003 4'3ffg17'$;)5'
Yok 40(55.6) 30(41,7) 10(13,9)
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ART almakta olan 72 hastanin tedavi kombinasyonlari incelendiginde 60
(%83,3) hasta tek tablet rejim iceren tedavi kullanmakta idi. En sik uygulanan
kombinasyon TAF/FTC + EVG/c’di. Hastalarin tedavi kombinasyonu ile tedavi
uyumu arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamustir. Tek tablet rejim
kullanan hastalar ile diger rejimleri kullanan hastalar arasinda da tedavi uyumu
acisindan anlamli fark saptanmamustir (p>0.05)(Tablo 12).

Tenofovir temelli rejim alan 50 hastanin 28’1 tedavi uyumlu iken, 22 ‘si
tedavi uyumsuz olarak degerlendirildi. Uyumsuzluk nedenleri incelendiginde ¢alisma
kapsaminda tedavi hastalarinin biiylik ¢ogunlugu bu rejimi almakta oldugu ve
dolayisiyla c¢aligmada tedavi uyumunu etkileyen faktorlerden etkilendigi
bulunmustur. 22 hastanin 3’1 tedavi naif, 19 ’u tedavi revizyonu yapilan hastalar idi.
Hastalarin tedavi degisim nedenlerine bakildiginda uyum zorlugu ve tedaviyi
basitlestirme istegi olarak saptanmisti. Tedavi revizyonu sonrasinda da uyum
zorlugunun devam ettigi gériilmekte idi. 22 hastanin egitim durumlari incelendiginde
4’niin okur yazar olmadigi, 8’nin ilkokul, 5’inin ortaokul mezunu oldugu, 5’nin lise
mezunu oldugu saptandi. Calismada madde kullanan 4 hastanin 3’4 TAF/FTC +
EVG/c kullanmakta idi. Yas gruplari incelendiginde tedaviye en uyumlu grup
bulunan 51-60 yas arasinda yer alan 2 hasta TAF/FTC + EVG/c almakta idi.
Tenofovir temelli rejim alan hastalarin gogunlugu (14) 50’ yasin altinda idi.
TAF/FTC + EVG/c alan hastalarin depresif duygu durumu incelendiginde % 47.4 °
iin depresif duygu durumunun oldugu goriildi. Bu durumun tedavi uyumuna
olumsuz etki ettigi saptanmistir (p=0.017, OR:5.57, 1.29-23.93). Tedavi uyumunun 3
aylik periyotlarla kontrole gelen hastalarda daha yiliksek oldugu saptanmisti.
Tenofovir bazli rejimlerden TAF/FTC + EVG/c alan tedavi uyumsuz hastalarin
2’sinin ¢ ayda bir kontrole geldigi ¢ogunlugunun takip siirelerinin 3 aydan uzun

oldugu goriildii.
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Tablo 12. Tedavi Rejimi Uyum {liskisi

Toplam Teda\é;;)éumlu Tedavriatg¥:msuz p
Tedavi kombinasyonu n (%) n (%) n (%) 0.754
Tek tablet rejimler 60 (83,3) 36(38.9) 24(33.3)
Tenofovir temelli rejimler 50(69.4) 28(38.9) 22(30.6)
Diger 10 (13.9) 8 (11.1) 2(2.8)
Tek tablet olmayan rejimler 12(16.7) 8(11.1) 4(5.6)

Tedavi alan hastalarimizin son vizitinde bakilan HIV RNA 3 hasta diginda
negatifti. CD4 oranlar ise %29,2 + 10,5, mutlak CD4 degerleri ise 729 + 348,3
hiicre/mm®  tii. Hastalann HIV RNA ve CD4 degerleri ile tedavi uyumu
karsilastirildiginda uyuma anlamli etki etmedigi saptanmistir (p>0,05). HIV RNA’s1
pozitif olan hastalar tedavi uyumu olmayan hastalardi. Bu hastalar tedavinin ortalama
60+18.4 aymda idi. Mutlak CD4 degerleri ise 209,5 + 321,7 hiicre/mm?® tii. Bu
hastalarin 2 si HAM-D depresyon skoruna gore siddetli, diger hastamiz orta siddetli
depresyon tanimlamasina uymakta idi.

Tedavi baslanan hastalarin 44 (%61,1)’tiniin baslangi¢ tedavi rejimlerinde
degisime gidilmisti. Hastalarm ART revizyon Oncesi ortalama 49,4 + 38,8 ay tedavi
alma oykiisii mevcuttu. Tedavi revizyonu yapilan ve revizyon yapilmayan hastalarin
tedavi uyumlart incelendiginde tedavi uyumlar1 arasinda fark saptanmamistir
(p=0,428). Hastalarin 25’ine tedaviyi basitlestirmek amaci ile, 16’sina yan etki
nedeni ile, 3 hastada direng tespit edilmesi nedeni ile tedavi revizyonu yapilmisti.
Direng saptanan hastalarin 2’si TDF/FTC+LPV/r, 1’i TDF/FTC + EFV almaka idi.
Tedavi takibi diizensiz ve depresif duygu durumu olan hastalar idi. Tedavi revizyonu
yapilan hastalarin 31’i TAF/FTC + EVG/c, 7 si TDF/FTC + EVG/c, 3’i 3STC/ABC/
DTG, 2’si TDF/FTC + DTG, 1’i ise TDF/FTC + EFV almakta idi. Hastalar mevcut
ART tedavisini ortalama 18,5 = 19,2 ay (en kisa 3 ay en uzun 216 ay) kullanmakta
idi. ART uyumlu hastalar ortalama 18,3 + 17,6 ay ART kullanmakta iken uyumsuz
hastalar ortalama 18,3+£17,6 ay kullanmakta idi. ART kullanim siiresinin tedavi
uyumuna etkisi incelendiginde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir
(p=0,941).
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Hastalarin ART ile iliskilendirilebilen yan etkileri irdelendiginde 13
hastamizda yan etki goriilmiistii (%18,1). En sik santral sinir sistemine ait yan etkiler
goriilmiistii (%11,1). Bu yan etki en sik efavirenz alan hastalarda goériilmiis olup
tedavi revizyonu hastalarin tedavilerini degistirmek istememesi nedeniyle tedavi
revizyonu yapilmamisti. Ikinci sirada gastrointestinal problemler (%4,1) yer almakta
idi. Bu yan etkiler sempromatik tedavi ile kontrol altina alinmisti. %2,7 hastada ise
bobrek fonksiyon bozukluklar1 goriilmiistii. Yan etki ile tedavi uyumu arasindaki
iliski incelendiginde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p=0,157).

Calismamizin giliciinii artirmak i¢in anket c¢alismasi yaninda hap sayim
yontemi de kullanilmaya calisilmistir. Hastalarin 21°1 ilag kutusunu poliklinik
kontroliine getirmistir. Hastalarin ¢ogu damgalanma korkusuyla kutular1 yaninda
tasimamaktadir. Hap sayimi yapilan hastalar ile diger hastalar karsilastirildiginda

tedavi uyumu ag¢isindan anlamli fark saptanmamastir.
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5. TARTISMA

HIV/AIDS hastalarinda tedavi etkinliginin saglanabilmesi i¢in ART ye uyum
ve uyumu etkileyen faktorlerin tanimlanmasi 6nemlidir. Uyumu tanimlamak i¢in
cesitli yontemler kullanilmistir. Hasabi ve arkadaslari ile Kalichman ve arkadaslari
hap sayimmi yontemiyle hastalarin tedavi uyumunu degerlendirirken, Garcia ve
arkadaslar1 Remor tarafindan gelistirilen anket yontemiyle, Drachier ve arkadaslar
21 soruluk SEA-ART uyum skalasini kullanarak, Wei ve arkadaslart CASE kriterleri
kullanilarak hazirlanan anket yontemini kullanarak uyumu degerlendirmistir. Kan
ilag seviyesinin Olcililmesi, viral yiik tayini gibi cesitli yontemler de uyumu
belirlemek i¢in kullanilabilse de zahmetli ve invaziv islem gerektirmeleri, maliyetli
olmalar1 nedeniyle tercih edilmemektedir. Anket yontemlerinin karsilastirildig
calismalar mevcut olup tedavi uyumu degerlendirmede benzer sonuglar bulunmustur
(65-69). Calismamiza dahil edilen 72 hastanin ART uyumunu degerlendirmek igin
kullanim kolayligi, anlasilir olmasi, maddi ve fiziksel yiikk getirmemesi sebebiyle
CASE kriterleri kullanilarak hazirlanan anket yontemiyle uyum degerlendirildi. Hap
sayim yontemi hastalarin bir sonraki vizitlerinde ila¢ kutularini unutmalar1 sebebiyle
etkili olmadi. Bu yontemin kullanildig1 diger ¢calismalarda oldugu gibi 10 puan ve alt1
puan alan hastalar tedavi uyumsuz, 10 ’nun {izeri puan alan hastalar tedavi uyumlu
olarak degerlendirildi (68, 70).

Diinya genelinde HIV/AIDS hastalarinin ¢ogunu kadinlar olusturmakla
birlikte Sahra alt1 Afrika’nin disinda kalan bolgelerde HIV/AIDS hastalarinin gogunu
erkekler olusturmaktadir. Kadin hasta sayisinda giderek artis oldugu goriilmektedir
(4). Ulkemiz verilerine bakildiginda Saglik Bakanhiginin 2018 verilerine gore
Tiirkiye’de bildirimi yapilan vakalarin %79,6’s1 erkek, %20,4’i ise kadindir.
Calismamizdaki hastalarm 52 (%72,2)’si erkek 20 (%27,8)" si kadindi. Ulkemizde
yapilan diger caligmalarda da benzer oranlar karsimiza c¢ikmaktadir (5, 20).
Calismaya alinan 72 hastanin ART uyumumlar: incelendiginde 43 (%59,7)’ i tedavi
uyumluydu. Tedavi uyumlu hastalarin 10 (%23,3)’ u kadin, 33 (%76,7)” 1 erkekti.
Berg ve arkadaglarmin yaptig1 1013 ART kullanan hastanin dahil edildigi ¢alismada
erkek hastalarin ART uyumunun daha yiiksek oldugu saptandi. Kadin hastalardaki bu

durum yakin arkadaglar1 ve cevresine hastaligi ile bilgi vermemesi, hastaligini
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saklamasi ve toplum baskisindan korkmasindan dolay:1 ilaglarini aksatmasindan
kaynaklandigi disiiniildii (71). Calismamizin sonuglarinda ise kadin ve erkek
cinsiyeti ile ART uyumu arasinda literatiirden farkli olarak uyumu etkilemedigi
saptandi. Bu durum c¢alismada yer alan kadin hasta sayisinin az olmasindan
kaynaklanabilir.

Saglik bakanlig1 verilerine gore iilkemizde HIV/AIDS tanili erkekler en sik
30-45 yas, kadinlar ise 30-39 yaslar1 arasindadir. HIV/AIDS tanist en sik 25-35
yaslar1 arasinda konulmaktadir. Ulkemizde yapilan farkli ¢alismalarda yas dagilimi
oldukga degisken olup yeni tani alan hastalarin yaglarinin diigmeye baslamis olmasi
dikkat ¢ekmektedir. 35-44 yas grubunun giderek azaldigi, buna karsilik 20-24 yas
araligindaki hastalarin  arttigi  dikkat ¢ekmektedir (72, 73). Calismamizda
hastalarimizin ortalama yaslar1 44,9 + 14,8 olup, erkek hastalarin yas ortalamasi 43,9
+ 19,0 iken, kadin hastalarin yas ortalamasi 47,6 + 18,9 idi. Bununla birlikte klinik
bulgularin ge¢ donemlere kadar fark edilmemesi ve hastalarin saglik kurumlarina geg
miiracaat1 gibi nedenlerle hastaligin tanis1 daha ileri donemlere kalabilmektedir.
Hastalarimizin tan1 anindaki ortalama yaslar1 38,6 = 12,5 olarak bulundu. Erkeklerin
tan1 anindaki yas ortalamasi 37,6 + 12,4 iken kadinlarin tan1 anindaki yas ortalamasi
41,1 £+ 12,2 idi. Tan1 aldig1 dénemde yasin tedavi uyumu lizerine etkisi saptanmadi.
Hastalar en sik 31-40 ve 51-60 yas araliginda (%22,2), ardindan 18-30 ve 41-50 yas
araliginda idi (%19,4). Hastalarin ART uyumun en yiiksek oldugu yas araligi 51-60
yas araligi (%32,6), ardindan 31-40 yas araligi idi (%18,6). Drachler ve
arkadaglarinin 275 HIV pozitif ART alan hastalarda yaptigi ¢alismada 35 yas ve
tizeri hastalarin ART uyumu 18-34 yas aras1 hastalara gore ¢alismamiza benzer
sekilde daha yiiksek oldugu saptandi ve fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (66).
Bu durum 35 yas tlizeri hastalarin hastalig1 kabullenip tedavi olma arzusu ve geng yas
grubu hastalarin sosyal cevreden hastaligi saklama istegi, damgalanma korkusu
yiiziinden tedaviyi aksatmalari ile agiklanmistir. Ulkemizde Ceylan ve arladaslarinin
yaptig1 ¢alismada yas ile tedavi uyumu arasinda anlamli fark bulunmamustir (74).
Calismamizda Drachler ve arkadaslarinin yaptigi calismaya benzer sekilde 51-60 yas
grubunda bulunan hastalarin tedavi uyumunun daha yiiksek oldugu saptandi.

Hastalarimizin %55,6’s1 evli, %44,4’1 bekar - dul veya bosanmisti. Marineide

Gongalves de Melo ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada partneri olan ve olmayan
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HIV hastalarinin ART uyumu karsilagtirildiginda medeni halin tedavi uyumu tizerine
etkisi olmadig1 belirtilmistir. Ulkemizden Ceylan ve arkadaslarimin yaptigi calismada
sosyal destegin ART uyumu ile iliskili oldugunu ama evli veya bekar olma ile ART
uyumu arasinda ¢alismamiza benzer sekilde istatiksel olarak anlamli fark olmadigini
belirtmistir (74, 75). Calismamizda medeni halin tedavi uyumunu etkilemedigi
saptandi. Verilerimiz litaratiir ile uyumlu idi.

Ulkemizde 2016 yilinda yaymnlanan Cergi ve arkadaslarinin yapti1 ve ayni
yil yaymlanan Ertun¢ ve arkadaglarimin HIV/AIDS'li olgular1 degerlendirdigi
calismalara benzer sekilde ¢alismamizda da hastalik en sik ilkokul (%36,1) ve lise
mezunlart (%25,0) arasinda yaygin oldugu gorilmistir (76, 77). Matharu ve
arkadaslarinin yaptig1 cok merkezli calismayla Sharma ve arkasadaslarinin yaptigi
2841 hastayi dahil ettigi calismada diisiik egitim seviyesinin ART uyumunu olumsuz
etkiledigi saptanmistir(78, 79). Bizim c¢alismada hastalarin ART uyumlari
incelendiginde literatiirle uyumlu sekilde okuma yazma bilmeyen grubun tedaviye
uyumu istatistiksel olarak anlamli sekilde en az uyum gosterebilen grup oldugu
bulunmustur. Bu durum ART uyumu yiiksek olan hastalarimizin HIV/AIDS ve ART
ile ilgili bilgilere daha kolay ulasimi ve daha cok bilgi edinebilme firsatiyla
aciklanmustir.

Hastalarimizin  yasadigi yerler incelendiginde %54,2°’1 Trabzon ve
cevresinden gelmektedir. Hastalar yasadiklar1 cevrede hastaligin
bilinmesi,damgalanma korkusu ile yasadiklar1 ¢evreden ziyade il digi hastaneleri
tercih edebilmektedir. Literatiirde bu konuda yapilmis ¢alisma bulunmamaktadir.
Trabzon ve g¢evresinden gelen hastalar ile diger sehirlerden gelen hastalarin tedavi
uyumlart karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Hastalarimizin meslek dagilimlar1 irdelendiginde hastalarin ¢ogunlugunu
isciler olusturmakta idi. Ulkemizden bir diger calismada ev kadinlarinin ¢ogunlukta
oldugu goriilmektedir (77). Calismamizda sik goriilen diger meslek gruplari ise
emekliler ve serbest meslek gruplar1 gelmekte idi. Yapilan bircok ¢aligmada 6zellikle
Afrika ve Hindistan’da ¢aligma saatlerinin fazlaligmin (8 saatten uzun), is
yogunlugunun tedavi uyumunu azalttigi bulunmustur (65, 74, 80, 81). Uyum azlig
kendine vakit ayiramama, yogun tempoda dozlarin unutulmasi ve i§ ortaminda

damgalanma korkusu ile iliskilendirilmistir. Calismamizda ise ¢alisan HIV/AIDS'li
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hastalar ile ¢aligmayan hastalar karsilastirildiginda ART uyumlar1 arasinda anlamli
fark bulunmadi ve bu durum ¢alisan hasta sayiSinin az olmasi ve ¢alisan hastalarin
calisma saatlerinin uzun olmamasi ile aciklanmaktadir.

Sigara, alkol ve keyif verici madde kullanimi komorbid hastaliklarin ortaya
cikisini artirmakta, damar i¢i madde kullanimi HIV bulasmi kolaylastirmaktadir.
Madde kullanimi HIV/AIDS bulasi agisindan risk olusturmanin yaninda bulag
sonrasi hastalik seyrinde goriilebilen depresif bozukluklar da madde bagimliliginda
artisa neden olabilmektedir. Cioe ve arkadaslarinin homoseksiiel erkekler arasinda
yaptigi ¢alismada ART uyumunda sigara kullanimiin etkisi bulunmamistir (82).
Ulkemizde sigara kullanimi ve tedavi uyumuna etkisini irdeleyen calisma yoktur.
Calismamizda Cioe ve arkadaslarinin yaptigi calismanin sonucuna benzer sekilde
sigara kullaniminin ART uyumuna etkisi saptanmamustir.

Hastalarimizin %22,2’si alkol kullanmakta olup kendilerini sosyal igici olarak
tanimlamaktadirlar. Hendershot ve arkadaslarinin yaptigi meta analizde alkol
kullantminin doz bagimli olarak ART uyumunu etkiledigi belirtilmistir. Schensul ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada da benzer sonug¢ bulunmus olup tedavi uyumsuzlugu
alkoliin ilagla etkilesiminden sakinilmasi, sarhos olup ilact almayr unutma,
damgalanma korkusu ile agiklanmistir (83, 84). Calismamizda ise alkol kullanimi ile
ART uyumu arasinda anlamli fark saptanmadi. Bu durum hasta sayimizin azligi ve
hastalarimizin aldigi alkol dozu ile iligkilendirildi.

Hastalarimizin 4 (%5,6)’linlin keyif verici madde kullanim &ykiisii meveut
idi. Alkol ve keyif verici madde kullaniminin toplumumuzda hos karsilanmamasi ve
psikososyal baskilar nedeniyle hastalar bu konuda her zaman dogru bilgi
vermeyebilmektedir. Keyif verici madde kullanimi ile tedavi uyumu, Rivero ve
arkadaglarinin ispanyada yaptif1 ¢alisma ile Ali ve arkadaslarinin Pakistanda
intravendz ilag bagimlilar arasinda yaptigi ¢alismada benzer sekilde diisiik saptandi
(85, 86). Ulkemizde bu konuda yapilmis calisma bulunmamaktadir. Yaptigimiz
calismada da literatiire benzer sekilde keyif verici madde kullaniminin tedavi
uyumunu azalttigi saptanmistir. Keyif verici madde kullaniminin ndrokognitif
fonksiyonlar1 etkileyerek, ilag aliminin unutulmasina yol a¢tig1 ve maddenin ART ile

etkilesmesi korkusu ile aksatilarak uyumu etkileyebilmektedir.
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Benzer yollar ile bulas olmasi nedeni ile HIV/AIDS hastalar1 cinsel yolla
bulasan baska hastaliklar agisindan da taranmalidir. Calismamizda hastalarin 7
(%9,7)’sinde hepatit B veya C viriisii ile ko-enfeksiyonu mevcuttu. Ko-enfeksiyonu
olan hastalarin %4,2’sinde HBsAg, %5,6 ’sinda HCV ko-enfeksiyonu mevcuttu.
Ulkemizde yapilan diger ¢alismalarda siklik oranlari degismekle birlikte benzer
sonuclar bulunmustur. Shuper ve arkadaslarinin HIV/HCV koenfekte hastalar ile
HIV monoenfekte hastarda yaptigi calismada HCV koenfeksiyonunun ART
uyumunu etkilemedigini saptanmstir (77, 87, 88, 89). HBV/HIV koenfeksiyonu olan
hastalarda tedavi uyumu ile ilgili calisma yapilmamis olup c¢alismamizda ART
uyumunu etkilemedigi saptanmistir. Bu durum hepatitle koenfekte HIV/AIDS
hastalarinin HCV-HBV enfeksiyonuna bagli komplikasyonlan takip ettirmek igin
daha sik hastane bagvurusu olmasi ile agiklanabilir.

Hastalarin halihazirda var olan komorbid hastaliklari, kullanmakta oldugu
diger medikal tedaviler, ilag etkilesimleri ve yan etkileri yoniinden takip edilmeli,
gerekli durumlarda miidahale edilmelidir. Calismamizda hastalarimizin %43’linde
komorbid hastalik bulunmakta idi. En sik goriilen komorbid hastalik hipertansiyon,
ikinci en sik gorlilen hastalik ise diyabetti. Yapilan calismalarda ek hastalik
varligiin tedavi uyumunu olumsuz etkiledigi belirtilirken ¢aligmaya dahil ettigimiz
diyabet hastalariin literatiirden farkli olarak ART uyumlarinin anlaml olarak daha
yiiksek oldugu goriildii (65, 81). Bu uyum yiiksekligi diyabetin komplikasyonu
nedeniyle stirekli kontrol altinda bulunan bu hasta grubunun ART uyumu ile ilgili
yeterli bilgilendirilmesinden kaynaklanmaktadir.

25 (%34,7) hastamiz ART yaninda ek ila¢ kullanmaktadir. Hastalarin higbiri
literatiirde tanimlanan polifarmasi tanimina uygun ila¢ kullanmamaktadir. En sik
hipertansiyon i¢in ilag kullanimi mevcuttu. Yapilan calismalarda ek hastaligin
mevcut olmasinin, ko-enfeksiyonun, ¢oklu ila¢ kullaniminin ART uyumunu olumsuz
etki ettigi saptanmistir (65, 90, 91). Calismamizda ART disinda ek ila¢ kullaniminin
literatiirden farkli olarak tedavi uyumunu etkilemedigi gorilmistiir. Bu durum
orneklem sayimizin azligina ve hastalarimizin kullandigi ila¢ miktarinin polifarmasi
tanimina uygun olmamasindan kaynaklanmaktadir.

ART’nin klinik etkinligini slirdiirebilmesi i¢in ila¢ uyumunun stirekli olmasi

gerekmektedir. Tedavi seyrinin takip edilmesi, ART kullanimut ile ilgili problemlerin
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¢oziilmesi tedavi uyumunun uzun siire devam etmesinde ve tedaviye bagliligin
artmasinda tesvik edici olmaktadir. Klinik takip siklig1 tedavi devamliligi ve uyumu
ile dogru orantilidir. Her klinik vizitte tedavi uyumu sorgulanmalidir. Yapilan
caligmalarda HIV hastalarinin kagirilan klinik randevu sayisinin virolojik basarisizlik
icin risk faktorii oldugunu belirtmektedir. Ulkemizde bu konuda yapilmis ¢alisma
olmamakla birlikte literatirde kisa periyotlarla kontrole gelen hastalarin
motivasyonunun daha yiiksek oldugu, uyuma tesvigin artmasindan dolay1 ART
uyumu daha yiiksek saptanmustir (80, 92). Calismamizda da benzer sekilde ti¢ aylik
periyotlarda kontrole gelen hastalarimizin tedavi uyumlarinin daha uzun periyotlarla
gelen hastalardan daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

HIV’in dogrudan merkezi sinir sistemini etkilemesine, immunsiipresyon
sonucu firsat¢1 enfeksiyon ve malignite sonras1 merkezi sinir sistemini etkilemesine
veya kullanilan ART’nin yan etkilerine bagli hastalarin 6nemli bolimiinde
norokognitif bozukluklar ortaya ¢ikabilmektedir. Tan1 aldiktan sonra damgalanma,
cevreden soyutlanma, sosyal destegin azalmasi gibi faktorlere bagli hastalarda
depresif duygu durumu gelisebilmektedir. HIV/AIDS hastalarinda normal
popiilasyona gore depresif duygu durum sikligr artmistir.  Calismamizda
hastalarimizin HAM-D depresyon degerlendirme 6lgegine gore %44,4’liniin depresif
duygu durumu mevcuttu. Shumba ve arkadaglariin yaptigi calismada depresif duygu
durumunun tedavi uyumunu olumsuz etkiledigi saptanmigtir. Giiney Amerika’da 216
hasta tlizerinde yapilan calismada BECK Depresyon skalasi kullanilarak depresif
duygu durumu saptanan hastalarin tedavi uyumlarinin anlaml sekilde diisiik oldugu
saptanmistir. Amerika’da yapilmis baska bir calismada da benzer sekilde depresif
duygu durumunun tedavi uyumunu azalttigi saptanmustir(50, 51, 93, 94, 95).
Ulkemizde HIV/AIDS hastalarinda depresif duygu durum sikhig ile ilgili ¢aligma
yapilmadigindan karsilagtirma yapilamamistir. Bizim calismamiza alinan depresif
duygu durumu olan hastalarin % 59,4’ i tedavi uyumsuz idi. Calismamizda depresif
duygu durumunun literatliirle uyumlu bir sekilde tedavi uyumunu distirdigi
saptanmistir. Depresif duygu durumunun 6z bakimi azaltmasi, ice kapanma/sosyal
izolasyona neden olmasi dolayisiyla sosyal destekten yoksun kalma gibi nedenlerle
tedavi uyumunu azalttig1 disiiniilmekte olup bu hastalarin psikilojik destek almaya

yonlendirilmesi gerekmektedir.
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Hastalarin viral yiik ve mutlak CD4 sayilarinin belirlenmesi ile hastaligin
prognozu belirlenebilmektedir. HIV-RNA viral replikasyonun bir gostergesidir.
Hastalarimizin son vizitinde bakilan HIV RNA degerleri 3 hasta disinda negatifti.
CD4 oranlari ise %29,2 + 10,5, mutlak CD4 degerleri ise 729 + 348,3 hiicre/mm? idi.
HIV RNA s1 pozitif olan hastalar tedavi uyumu olmayan hastalardi. Mutlak CD4
degerleri ise 209,5 + 321,7 hiicre/mm? idi. Hastalarrmizin ART ile birlikte mutlak
CD4 sayilarinda artis, HIV RNA diizeylerinde diisme gorilmiistiir. Foca ve
arkadaslar1 ile Hasabi ve arkadaslarinin ayr1 ayr1 yaptigi calismalarda ¢alismamizdan
farkli olarak mutlak CD4 degerlerinin yiiksek olmasmin ART uyumunu artirdigini,
ART uyumunun artmasi ile de mutlak CD4 miktarinda artma oldugu belirtilmistir.
Saha ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada ise CD4 sayisinin ART uyumu etkilemedigi
saptand1 (65, 81, 96). Bizim ¢alismamizda hastalarin erken donemde basvurmalar ve
mutlak CD4 sayilarinin  ortalamasinin  yiiksek olmasindan dolay1 Saha ve
arkadaglarinin yaptigi ¢alismaya benzer sekilde CD4 sayisinin ART uyumu
etkilemedigi saptandi. HIV RNA diizeyi ile uyum iliskisine bakildiginda literatiirde
HIV RNA ve tedavi uyumu arasinda anlamli fark saptanmadi (79, 97). Ulkemizde
tedavi uyumu ve virolojik-immiinolojik cevap ile ilgili bir c¢alismaya
rastlanamamuistir. Calismamzda da literatiirle uyumlu sonug¢ bulundu. Bu durum HIV-
RNA’ nin hastaligin akut evresinden sonra sabit diizeyde seyretmesi ve ylisekliginin
uzun siire klinigi etkilememesinden kaynaklanmaktadir.

HIV/AIDS hastalari, etkin tedavi rejimlerinin kullanima girmesiyle birlikte,
saglikli bireylere yakin yasam siiresi ve kalitesine ulagsmaktadir. Tedaviye Onerileri
zaman icinde degisiklik gostermis ve gilinlimiizde asemptomatik hastalar dahil
enfekte tiim bireylerin tedaviye baglanmasini savunmaktadir. ik yillarda 3TC/ZDV
iceren rejimler kullanilirken iken ilerleyen yillarda TDF/FTC + EFV veya LPV/r
iceren rejimler kullanilmig glinimiizde ise TAF/FTC + EVG/c, TDF/FTC + EVGIc,
3TC/ABC/ DTG gibi tek tablet rejimler 6n plana ¢ikmistir (47-51). Calismaya
aldigimiz hastalarin %831 tek tablet tedavi rejimi kullanmakta idi. En sik kullanilan
tedavi kombinasyonu TAF/FTC + EVG/c, ikinci sirada TDF/FTC + EVG/c, iiglincli
sirada ise 3TC/ABC/ DTG gelmekteydi. Altice ve arkadaslarinin yapti§i meta-
analizde tek tabletli tedavi rejim kullanan hastalarin tek tabletli olmayan tedavi

rejimleri ile kiyaslandig1 ¢aligmalarda tek tabletli tedavi rejim kullanan hastalarin
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ART uyumunun daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Hasabi ve arkadaglarinin yaptig
calismada ise ART rejiminin tedavi uyumu ile iligkili olmadig1 goriildi (65, 98).
Ulkemizden yapilmis ¢alismada da ART rejiminin tedavi uyumu ile iliskili olmadig
saptanmustir (74). Calismamizda ise Hasabi ve arkadaglarinin yaptigi c¢alismaya
benzer sekilde ART rejiminin tedavi uyumu ile iligkili olmadigi goriildii. Elde
ettigimiz sonug, hastalarimizin ¢ogunlugunun tek tabletli rejim almasindan ve diger
hastalarin da tedavi rejimlerinde aldiklar1 tablet sayisinin polifarmasi tanimina
uymadigindan kaynaklanabilir.

HIV/AIDS ile takipli hastalar ART baslandiktan sonra tedavi uyumu ve
tedavinin muhtemel yan etkileri agisindan yakin takip edilmelidir. Hastalarda
tedaviyi basitlestirmek, yan etki veya ilag direnci nedeniyle tedavi degisikligine
gidilebilmektedir. Calismamizda hastalarin %61,1’inde baslangi¢ tedavi rejimlerinde
degisime gidildi. Tedavi degisimine gidilen hastalarin %56,8’inde tedaviyi
basitlestirmek amaci ile %36,3’tinde yan etki nedeni ile, %6,8’inde direng tespit
edilmesi nedeni ile tedavi revizyonu yapilmisti. ART degisimi Oncesi hastalarin
tedavi uyumu incelenmediginden uyum artist ile ilgili yorum yapilamamistir.
Hastalar mevcut ART’yi ortalama 18,5 + 19,2 aydir kullanmaktadir. Yapilan
caligmalarda ART kullanim siiresi uzadik¢a tedavi uyumunda artis olmaktadir (65,
67, 74). Literatiirden farkli olarak calismamizda ART siiresi ile uyum arasinda
anlaml fark saptanamamaistir. Bu farkliligin ART kullanim siiresinin literatiir verileri
ile kiyaslandiginda kisa olmasindan kaynaklanmasiyla agiklanmaktadir.

Kullanilan ilaglarin yan etkileri hem tedavi uyumu agisindan hem de yasam
kalitesinin optimun seviyede siirdiiriilebilmesi acisindan takip edilmelidir. Yan
etkilerin ¢ogu tedavinin ilerleyen donemlerinde azalmakla birlikte semptomatik
yaklasimlar kismen yeterli olurken bazen de tedavi rejiminin degistirilmesi
gerekebilmektedir. En sik goriilen yan etkiler gastrointestinal yan etkilerdir.
NRTI'larda laktik asidoz, NNRTI'larda noropsikiyatrik —sikayetlerin = sikligi
artmaktadir (11, 52, 56, 57). ART kullanmakta olan hastalarin ART ile
iligskilendirilebilen yan etkileri irdelendiginde %18,1 hastamizda goriildii. En sik
santral sinir sistemine ait yan etkiler goriilmekte idi. Merkezi sinir sinir sistemine
(MSS) ait yan etkiler irdelendiginde en fazla MSS yan etkisi efavirenz ile ortaya
cikmaktadir. Uyusukluk, dikkat daginikligi ile kendini gostermektedir. Tedavinin
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ilerleyen donemlerinde MSS yan etkilerinde azalma beklenmektedir. Calismamizda
efavirenz alan 4 hastamiz mevcut olup MSS yan etkilerine alistiklarini belirtip tedavi
revizyonu istememislerdir. En sik ortaya ¢ikan yan etkiler; sersemlik hissi, bas agrisi,
bas donmesi ve konsantrasyon gii¢liigii idi. Tedavi revizyonu yapilan 44 hastamizin
%36,3 ’lniin tedavi revizyon nedeni yan etkiydi. En sik santral sinir Sistemi yan
etkilerine bagli revizyon yapilmisti. Gastrointestinal sistem yan etkisi en sik
goriilmekte olup hastalarimizda bulanti, kusma seklinde kendini gdstermis olup
semptomatik tedavi ile kontrol altina alinmis revizyon yapilmamisti. Bobrek
fonksiyonlarda bozukluk, viriisiin direkt etkisiyle veya kullanilan ART rejimine bagl
goriilebilmektedir. Bobrek fonksiyon bozukluguna en sik yol agabilen ajan TDF dir.
Calismamizda %11,3 hastamizda bobrek fonksiyonlarinda bozulma nedeniyle tedavi
revizyonuna gidilmisti. ART yan etkilerinin kontrol altina alinmasi tedavi uyumunun
istenen seviyelerde siirdiiriilebilmesinde 6nemli yer tutmaktadir. Hastalar yan etki
acisindan  bilgilendirilmeli ve istenmeyen etkiler goriildiiglinde tedavinin
kesilmesinin onii alinmalhidir. Saha ve arkadaglarinin yaptigi calismada kullanilan
tedavi rejimlerinin yan etkilerinin ART uyumunu olumsuz etkiledigi bulunmustur.
Ulkemizde yapilmis bir calismada ise calismamiza benzer sekilde ART rejimine
bagli yan etkilerin ART uyumunu anlamli olarak etkilemedigi goriilmustiir (74, 81).
Elde ettigimiz sonuglarin Saha ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismadan farkli olmasi
calismanin  yapildigt yillarda HIV/AIDS tedavisinde kullanilan ART’lerin
giniimiizde tercih ettiklerimizden farkli olarak yan etkileri fazla olan
kombinasyonlar olmasindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir.

Tez ¢alismamizda tezin kisithliklari; veri toplama doneminin 6 ay gibi kisa
stire ile sinirli olmasi, tedavi uyumunun giivenilirliginin hasta beyanina dayanmasi
nedeniyle tartigmaya acik olmasi, hastalara poliklinikte bir defa anket yapilmis
olmasi, hasta sayisinin azligi, tedavi uyumunu degerlendiren diger yontemlerin
giivenilirligi artirmak veya desteklemek amacli kullanilmamis olmasidir. Bununla
birlikte ¢alismamiz uyumu etkileyen parametrelerin tanimlanmasiyla iilke verilerine

ve literatiire katki saglamistir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

6.1. Sonuclar

o U A W N

10.

11.

12.

13.

HIV/AIDS hastalarimizin ortalama yaslari 44,9 + 14,8 yas olup
cogunlugu erkek idi.

Hastalarin 43 (% 59,7)’ ii tedavi uyumlu idi.

Cinsiyetler ile tedavi uyumu arasinda anlamli fark goriilmedi.

Uyumun en yiiksek oldugu yas aralig1 51-60 yas aralig1 idi.

Hastalarin %55,6 ’i evli, idi. Tedavi uyumlar: arasinda fark gortilmedi.
Hastalarimizin ¢ogunlugunun egitim diizeyi diisiikk saptandi, egitim
diizeyinin tedavi uyumunu etkiledigi goriildii.

Hastalarin ¢ogunlugu Trabzon ve ¢evresinde ikamet etmekteydi. Yasanan
bolgenin tedavi uyumuna etki etmedigi goriildii.

Hastalar en sik isci olarak calismakta, ardindan ev kadinlar1 ve emekliler
gelmekteydi. Tedavi uyumlari arasinda fark goriilmedi.

Hastalarin %52,8°1 sigara, %22,2’u alkol, %5,6’ s1 keyif verici madde
kullanmakta idi. Sigara ve alkol kullanimi tedavi uyumunu etkilemez
iken keyif verici madde kullanimi olan hastalarin tedavi uyumu disiik
saptandi.

Hastalarin %34,7°si ART yaninda ek ila¢ kullanmakta idi. En sik
hipertansiyon i¢in ilag kullanim1 mevcuttu.

Hastalarin 3’te biri ii¢ aylik periyotlarda kontrole gelmekte idi. Ug aylik
periyotlarda kontrole gelen hastalarimizin tedavi uyumu daha yiiksek
saptandi.

Hastalarin yarisina yakininda (%44,4) depresif duygu durumu mevcuttu.
Depresif duygu durumu olan hastalarin tedavi uyumunun diisiik oldugu
gorildii.

Hastalarimizin %83.31i tek tablet olan tedavi rejimleri kullanmakta olup
en sik kullanilan kombinasyon TAF/FTC + EVG/c idi. Kullanilan tedavi

rejimi ile tedavi uyumu arasinda anlaml fark saptanmadi.
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14.

15.

16.

17.

Tedavi baslanan olgularin yaklasik iicte ikisinde tedavi degisikligi
yapildi. En sik tedaviyi basitlestirmek amaci ile degisiklik yapilmisti.
Hastalar mevcut ART tedavisini ortalama 18,5 + 19,2 aydir kullanmakta
idi. ART kullanim siiresi ile tedavi uyumu arasinda anlamli fark
saptanmadi.

Hastalarimizin %18,1’inde ART ye atfedilen yan etki goriildii. En sik
santral sinir sistemine ait yan etkiler goriilmekte idi.

Ilag yan etki ile tedavi uyumu arasinda anlamli fark saptanmadi.

6.2. Oneriler

. Baglanan ek tedaviler ve kullanilan ART’ lerin yan etkileri dikkatle

izlenmeli, 6zellikle ilag yan etkileri hakkinda hastalar bilgilendirilmeli,
hastalarin tedavileri ile ilgili sorunlar mevcut ise ¢oziim tretilmelidir.
Hastalarin tedavi uyumunu takip etmek i¢in ve uyumu arttirmak agisindan

daha sik araliklarla izlenmelidir.

. ART uyumunu belirleyen en 6nemli faktorlerden biri hastalik ve ART

hakkinda hastalara yeterli bilgi verilmesidir. Bu nedenle her vizitte
hastalara yeterli zaman ayirip bilgilendirmek suretiyle gerekli farkindalik

olusturulmalidir.

. Alkol ve madde kullanimi tedavi uyumunu diisiirmesinden dolay1

hastalarimizda alkol ve madde kullanimini sinirlandirmaya yonelik olarak

ilgili kurum ve boliimlerden destek alinmalidir.

. Geng yas grubunda tedavi uyumu daha diisliik saptanmis olup hastaligi

kabullenme siirecinde destek olunmalidir.

50 yas ve alti HIV/AIDS hastalar1 daha sik kontrole ¢agirilmalidir.

. Egitim seviyesi dusiik Ozellikle okuma yazma bilmeyen hastalarin

HIV/AIDS hakkinda bilgilendirilmeleri igin yol gosterilmelidir.

. HIV/AIDS hastalarinda depresif duygu durumu normal popiilasyona gore

daha yaygin olup tedavi uyumunu olumsuz etkilemektedir. Bu hastalara

hayat tarzi degisikligi agisindan yardimci olunarak sosyal destek verilmeli,
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ihtiyac1 olan hastalar psikolojik destek alabilecekleri uzmanlara
yonlendirilmelidir.

. HIV/AIDS yukarida belirtildigi gibi tim sistemleri etkileyebilen
multisistemik bir hastalik oldugundan bu hastalarin yonetiminde ve tedavi
uyumunda multidisipliner yaklagim o6nemlidir. HIV/AIDS hastalarinin
takip edildigi kurumlarda bu yaklasimi saglayacak uyumlu ¢alisan bir ekip

kurulmali ve hastalar bu ekiple takip edilmelidir.
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