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Aids ilk tammland1g1 1981 y1h ortalarmdan beri ttim dtinyanm 
ilgisini c;eken ve toplumda korku yaratan bir hastallk haline gelmi§
tir. ilk kez Centers for Disease Control (CDC) un Los Angeles'da 
eskiden saghkh 5 homosekstielde Pneumocystis carinii pnomonisi 
(PCP) (1) ve 26 homosekstielqe Kaposi Sarkomu (KS) gori.ildtigli 
(2) §eklindeki raporlan ile ortaya <;1km1§tlr. lmmtinolojik sistemde 
ag1r yetersizlige yol agan ve onceleri etyolojisi bilinmeyen bu hasta
hgm bugtin bir retrovirus tarafmdan meydana getirildigi bilinmek
tedir. Hastahgm tamsmda birligi saglamak igin CDC tarafmdan ta
mmlamasl yapilmi§tir (3). Buna gore Aids tams1 ic;in : 

1. Altta bir hticresel immtinolojik yetmezlik bulundugunu gos
terir bir hastahg·m tams1 ( 60 ya.§m altmda gortilen KS, PCP ve diger 
fm~atg1 enfeksiyonlar). 

2. Bilinen immtinolojik yetmezlik nedenlerinin bulunmayi§l ve
ya direnci azaltan baz1 hastahkla.rm bulunmayl§I (lenforetiktiler tti
morler veya immtinostipressif tedavi) gerekir. 

Daha sonralan Aids'in her zaman karakteristik ta.blosu ola.n fir
satgi enfeksiyonlar ve ma.ligniteler yapmayan faka.t sadece immtino
lojik yetmezlik ya.pan formlan ile sa.dece lenfadenopati ile giden form
Ian da saptanara.k bu durumlan belirlemek ama.c1 ile tam geli§mi§ 
aids (Full-Blown Aids), aids'le ili§kili komplex (Aids-Related comp
lex = ARC), Kronik lenfadenopati sendromu ve Pre aids isimleri de 
kullamlmJ§tlr ( 4). Buna gore : 

1. Tam Geli§mi§ Aids : CDC tarafmdan ya.p1lan tammlamadaki 
kriterlere uyan aids'dir. 

2. Aids'le lli§kili Komplex : Risk grubuna giren hastalarda go
rtilen bulgu ve semptomlar toplulugu. Bu bulgu ve semptomlar yay-

(*) ~!§11 Etfal H.:!..Stanesl 3. D.J.hiliy~ Klin!g-l B3.§a.sistaru (~ef. Prof. Dr. 
Suat Efe). 
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gm lenfadenopati, istemsiz kilo kayb1, ate~, kronik diare, halsizlik 
ve letarji, lenfopeni, lokopeni, anemi, idiopatik trombositopeni, aids 
igin karakteristik immlinolojik anormallikler olabilir. Bu hastalar 
kendilerini tam geli~mi§ aids grubuna dahil ettirecek tipik f1rsatg1 en
feksiyonlar veya KS gostermezler. Bu hastalarm % 20 kadan tam 
geli§mi§ aids'e doner. 

3. Kronik Lenfa:ienopati Sendromu : Lenfadenopati yapabilen 
herhangibir ba~ka hastahk veya ilag kullammma ait oykli olmama
sma ragmen fizik muayenede ele gelen, iki veya daha gok ekstraingui
nal bolgeyi tutan, en az 3 ay slireli lenfadenopatidir. Biyopsi yaplhr
sa reaktif hiperplazi bulunmahd1r. 

4. Pre-Aids : Tam geli~mi§ aids tablosu gostermeye aday aids
le ili§kili kompleks vakalanm tammlamak igin kullamlan bir deyim
dir. Bu deyim hangi hastalarm tam geli~mi~ s-endroma donecegine 
dair yeterli veri toplanamad1g1 igin kullamlmamahd1r. 

Hastahk hemen her 6 ayda bir say1ea ikiye katlanarak gogal
maktadir (5). Hastahgm kulugka donemi oldukga uzun oldugundan 
hemen onli almsa bile daha bir slire gogalarak yayilacagi beklenmek
tedir. 30 Nisan 1985'e kadar A.B.D. de 10.000 hasta (9887 eri§kin, 
113 gocuk) bulunmu~tur. Bu vakalarm 4942'si (Eri~kinlerin % 49'u, 
gocuklarm % 69'u) olmli~tlir. Ocak 1983'den once tam konulanlarm 
% 75'i olmli~tlir. (6) . Vakalarm % 94'li erkekdir. 20 Agustos 1985 
tarihli vaka say1s1 183'li gocuk olmak tizere 12.559'dur (31). 

Avrupada ise 30 Haziran 1985'e kadar 1226 vaka bildirilmi§tir. 
Her bir milyon nlifusa dli§en aids vakas1 ele almd1gmda en yliksek 
oran !sveg-9, 7, Danimarka-9, 4, ve Fransa'dadlr-7, 0. Bu rakam 
A.B.D. igin 48,4 dtir. Belgika ise ozellik gostermektedir. Belgikadaki 
vakalann % 74'li Afrikadan gelenlerdir. Avrupadaki vakalarm sa
YlSl bir y1lda % 160 artm1~tlr ve son sekiz ayda ikiye katlanm1~t1r. 
Avrupadaki vakalarm % 65'i Fransa, B. Almanya ve !ngiltereden
dir. Oltim oram% 51'dir. (626 ki§i). Vakalarm % 91'i erkekdir. Av
l'U.pada 29 gocuk hasta bildirilmi~tir. Belgikadaki Afrikah 141 vaka
mn 112'si herhangibir risk grubuna dli§memektedir (7). 

Risk Gruplart : 

Aids igin risk gruplan ve bunlarm oranlar1 hastahgm ba§mdan 
beri oldukga sabit kalmi§tlr. Buna gore hastahk igin risk gruplan 
5 Kas1m 1984'e kadar tesbit edile:1 6720 vakada : 
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Homoseksiiel ve Biseksiieller % 73 
!ntraven6z ilag kullananlar %17 
Haitililer % 4 

Hemofilikler % 1 

Transfiizyona bagli olanlar % 2 

Heteroseksi.iel temas % 1 
Yukartdakilerden hig birisi % 4 §eklindedir. 

A.B.D.'de son ytllarda transfiizyona bagh Aids vakalarmm say1· 
st artmi§sa da oran gene de % 2 dolaylarmda kalmaktadtr. Avrupa
da ise homoseksiiel oram 15 tilkenin 11'inde vakalarm % 60-100'i.ini.i 
te§kil ederken Belgika, !talya, ispanya ve Yunanistanda % 50'den az
dtr. Bu Avrupadaki vakalarm esas risk gruplanna bagh olmayan til
kelerden gelmi§ olmasmdan kaynaklantr. brnegin Belgikadaki vaka
larm % 74'i.i ekvatoral Afrika, Fransadaki vakalarm % 13'i.i Afrika, 
% 8'i Haiti, !sveg'deki vakalarm % 13'i.i Afrika k6kenlidir (7). 

Etken olan virusun izole edilmesi ile hemofilikler , kan transfi.iz
yonu alanlar ve infantlardaki Aids vakalan konusunda gok §ey ay
dmlanmt§tlr. Don6r-Resipient giftlerinde virus izola.syonu (11) ile 
hemofilikler igin kullamlan fakt6r VIII lwn.santratl2.rmda virus izo
lasyonu bu hastalardaki hastallgt izah etmektedir ( 4, 8) . 

Hastahk giderek yaygtnltk kazanmaktadJ.r. A.B.D. de homosek
s iiellerde virusla ilgili serolojik testier 1978'de % 4, 5 vakada ( +) 
sonug verirken bugi.in bu oran % 67,4'e yi.ikselmi~tir (19). A.B.D.'de
ki homoseksi.iellerin de % 2, 4'i.i Aids'lidir (10) . Homoseksi.iellerdeki 
hastahk oranmm bunlarm cinsel ya§am 6zellikleri ile ili§kisi ara§b
nldtgmda hastahgm gok saytda seksi.iel partneri olanda, seksi.iel ili§
kide pasif durumdaki!erde ve seksi.iel temas saytst gok olanlarda daha 
gok g6riildi.igi.i dikkati gekmektedir ( 9) . 

Aids ve FtrsatQt Enfeksiyonlar : 

Aids immi.inolojik sistemde meydana getirdigi agtr yetmezlik ne
deniyle birgok ftrsatgt virus, fungus, protozoa, bakteri enfeksiyonla
n na yol agar. Bunlart gozden gegirirsek : 

Candidiasis : Ozellikle oral candidiasis gok g6ri.ili.ir distale dog
ru ilerleyerek 6sofagial candidiasis de yapar. Disfaji, odinofaji, ret
rosternal yanma hissi yapar. bsofagogramlarda mukozal e rozyonlar 



-190 -

gortillir. Osofagus biyopsisinde de invaziv candidiasis gorliltir. Has
tahk trakeobronkial mukozay1 da tutabilir (9). 

Aid11'1i hastalarda Herpes Virus enfeksiyonlar1 da ~ok gorilliir. 
Hem primer hem de rektirrant Herpes Simpleks virusu enfeksiyonlan 
oral, genital, perianal bolgelerde eritematoz zemin tizerinde vesikliler 
lezyonlar olarak gortiltirler. Rektirrensleri genellikle yaygm genital 
ve perirektal tilserasyonlar §eklinde gorilliir ( 44). Hastahk ayr1ea 
osofagial ve trakeobronkial mukozay1 da tutabilir. 

Cytomegalovirus enfeksiyonlan genellikle hemen btittin aids va
kala.rmda gorlilen diss·zrnine enfeksiyonlard1r (3, 45). Vticutta bogaz 
y1ka.m.a. sular1, kan, idrar, kemik iligi, BOS, semen gibi degi§ik yer
lerden izole e::lilmi§tir. Ate§, granillositopeni, lenfositopeni, trombo
sitopenik purpura, makillopapliler ra§lar, interstisiyel pnomoni, cho
rioretinitis, ensefalitis, iilseratif gastrointestinal lezyonlar yapabilir. 
Chorioretinitis Cytomegalovirus enfeksiyonundan ba§ka az say1daki 
hastada Toxoplasmosis gondii ile de olU§abilirse de en ~ok Cytome
galovirus ile olU§ur. Ba§lang~c;;da perivaskliler ekstidalar ve kanama
larla asemptomatik seyreder, lezyonlar maktilay1 tutunca gori.i§ en
gellenir. Otopside nekrotik retina, choroidea ve optik sinir dokularm
da ~ok say1da Cytomegalovirus inkltizyon hticrelerine rastlamr (9). 

Aynen Cytomegalovirus enfeksiyonlar1 gibi Ebstein Barr virusu 
enfeksiyonlan da hemen btittin aids vakalt>;:mda gorliltir. Bu enfeksi
yonlar da disseminedir ve hastalarm hemen hepsinde ~e§itli vticut Sl· 

vllanndan tiretilebilir ve erken antijen, capsid antijeni ve ntikleer an
tijenlerine kar'§l antikorlar izole edilebilir. Bu enfeksiyonun s1khg1 
ile hastalarda lenfoid malignitelerin s1k gCrtilmesi arasmda bir ilgi 
olabilir ( 9) . 

Mycobacterium avium intracellulare tabiatta saprofit olarak.bu
lunan bir Mycobacterium ttirtidtir. Genel olarak saglam ki§ilerde has
tahk yapmaz ancak Aids'li vakalarda dissemine hastahk yaptlg1 gos
terllmi§tir. Gastrointestinal sistem, akcigerler, karaciger, dalak, ke
mik iligi, lenf nodw1da enfeksiyonlara yol a~ar. Bir ara~brmada 8 
vakamn kan ktilttirtinde tiretilmi§tir ( 46). Biyopside ger~ek bir gra
ntilomanm ya ~ok kotti bir bi~imde olU§tugu ya da olu§mad1g1 histi· 
ositik bir olay gortiltir. Asit fast boyarnalarda histiositlerin stoplaz
malarmda btiytik ktimeler halinde Mycobacteria'lar gortiltir. Bu kti
meler lepramatoz leprada gorillene benzer (9). 
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Aids'de diffUz pnomonitis diger s1k goriilen bir durumdur. Cy
tomegalovirus Cryptococcus neoformans, Mycobacterium avium int
racellulare ve hatta KS'nun intraselltiler kanamast bu tabloyu yapar
sa da difftiz pnomonitisin en gok goriilme sebebi Pneumocystis cari
nii pnomonisidir (2, 4 7, 48). Pneumocystis carinii pnomonisi klinikte 
3 §ekilde goriiltir ( 49) . Bunlar : 

1. En s1k goriilen §ekli, 4 ya§m altmdaki saghkh ~ocuklarda 
asemptomatik veya hafif semptomatik enfeksiyon §eklinde goriileni
dir. 

2. PrematUre veya kotti beslenmi§ c;ocuklarda genellikle fatal, 
ag1r seyreden diffliz pnomonitis. 

3. Btiytik ~ocuklarda ve eri§kinlerde immi.inosi.ipressif tedavi, 
neoplastik hastahk veya altta yatan ciddi bir hastahk sonucu olU§an 
pnomonidir. 

Pneumocystis carinii pnomonisi aids'de diger immtinosi.ipresyon 
yapan hastahklara gore daha farkh seyreder (3, 50). Aids'li hastalar
da Pneumocystis carinii pnomonisi hastada hafif okstirtik, gogi.isde 
huzursuzluk hissi ile 2-10 haftahk subakut ve sinsi bir seyirle ba§lar. 
Akciger grafisinde seyrek infiltratlar goriiltir ancak PCP vakalar~
nm + 5 kadannda atipik veya normal akciger grafileri bulunmU§
tur (12). Hastalarda oda havasmda Pa02 80-95 mmHg arasmda de
gi§en minimal hipoksemi vardlr. Histopatolojik olarak transbronkial, 
perktitan veya agtk olarak alman akciger biycpsi orneklerinde hticre 
igi Pneumocystis organizmast gosterilir, bron§ lavajlarmda da orga
nizma gosterilebilir. Organizmanm gosterilmesi ic;in toluidin mavisi 
0, gram Weigert veya Methanamine silver kullamlabilir (51) . 

Aids'li hastalarda Legionella ttirleri, pyojenik bakteriler, Cocci
dioides immitis ve Histoplasma capsulatum ile akciger enfeksiyonla
rma da rastlamr (12). 

Pek gok hastada Santral Sinir Sistemi de hastahga tutulur ve 
progressif ensefalopati, tekrarlayan Cryptococcal meningitis, Toxop
lasma gondii ile olU§an kitle lezyonlan, progressif mtiltifokallokoen
sefalopati ve Santral Sinir Sisteminin lenfomast §eklinde kendini gos
terir (9). 

Ensefalopati yava§ geli§en ilerleyici demans §eklinde seyreder 
ve hastayt her ttirlti yetisinden mahrum btraktr. BBT'de beyinde fo-



-192 -

kal bir lezyon gorlilmez fakat lateral ventriktiller geni§leyebilir. Be
yin biyopsisi veya otopside s1khkla demyelinizasyonla giden nonspe
sifik inflamasyon gorliltir. Onceleri nedeni anla.§Ilamayan bu durumur. 
daha sonra beyin dokusunun kendisinde etyolojik retrovirusa ozglil 
RNA ve beyin hticreleri DNA'smda HTLV-111 genomunun gosteril
mesi ile HTLV-111'tin direkt etkisi ile meydana gelen bir ensefalopa
ti oldugu anla§Ilml§tlr. Zaten koyunlarda degeneratif norolojik has
tahga yol a~tl~ bilinen bir lenti virus olan visna virus ile HTLV-111 
arasmda morfolojik ve genetik benzerlikler de saptanml§tlr (13). 
Progressif milltifokal lOkoensefalopatili hastalarda BBT intraa.xial 
hipodens fokal Iezyonlar gosterir. Beyin biyopsisi orneklerinde de im
mtinohistokimyasal boyama teknikleri ile karakteristik inklUzyon 
hticreleri gorliltir. 

Cryptococcal meningitis Aids'li hastalarda olduk~a s1k gorlilen 
bir komplikasyondur. Aslmda Cryptococcal meningitis pozitif kan ve 
kemik iligi kliltlirleri ile dissemine bir olaym bir pan;as1d1r. <;ok ye
terli bir tedavi de yap1lsa hastahk s1khkla tekrarlar. 

Toxoplasma gondii ve lenfoma Aids'li hastalarda santral sinir 
sisteminin kitle lezyonlarmm en onemli sebepleridir. Toxoplasma bu 
hastalarda diffUz ensefalopati de yapabilmekte ve Aids'lilerin % 6-20' 
sinde santral sinir sistemini tutmaktadlr (14). Toxoplasma enfeksi
yonlu hastalar ate§ ve fokal norolojik bulgular gosterirler. Kontrast 
madde verilerek yap1lan BBT tek ve ~ok say1da dens kitle lezyonlar1 
gosterir. Maalesef serolojik olarak Sabin-Feldman testi ile de her za
man tamya gidilememektedir. Bu nedenle kesin tam doku kesitlerin
de tachyzoite'in gosterilmesi veya normalde dorman kistler i~erme
yen dokulardan fare peritonuna yapllan zerkler sonucu organizma
run izole edilmesine dayamr. 

Persistan ve tekrarlay1c1 diare de Aids'li hastalarda s1k gorillen 
problemlerdendir. Baz1lan gtinde birka~ defa mlilayim kiVamda dl§
kl yaparken bazllan gUnde 15 litreye ula§an miktarlarda dl§kl yapar
lar. Aids'li homosekstieller homoseksliel toplumda gorUlen Ento
moeba hystolitica, Giardia Iamblia ve Shigella, Salmonella, Camphy
lobacter tlirli organizmalarla semptomatik hastahklar yapan barsak 
problemleri ~ekerler. Bu patojenleri ortadan kald1ran uygun tedaviye 
kar~m bol sulu diare onlenemez. Persistan sulu dl§kl yapan hastala
rm baz1smm dl§k1s1 Cryptosporidiosis i~erir (3, 52, 53). Cryptospori
dium ince ve kahn barsak epitelial ytizline tutunan enterik bir cocci-



-193-

dia'd1r, aslen hayvanlarda hastahk yapar, nadiren immlinolojik ola
rak saghkh ki§ilerde de kendi kendine ge~en ishal yapabilir. Sukroz 
flotulasyon metodu ile dl§klda protozoanm oocyst §ekli bulunabilir. 
Her ne kadar tetkikler sonucu baz1 hastalarda Celiac hastahg1, Cyto· 
megalovirus lezyonlan, barsak duvarmm M. avium intracellulare ile 
infiltrasyonu veya gastrointestinal sistem Kaposi Sarkomu gosteri
lebilirse de persist an diareli pek ~ok hastada dikkatli dl§kl tetkiki, 
endoskopik tetkik, ince barsak biyopsisi ve otopsiye ragmen bir pato
jen tesbit edilemez. 

Aids'li hastalarda yeni yeni f1rsat~1 enfeksiyonlar da 66rillmek
tedir. Listeriosis (18), Stafilacoccus, Streptococcus ve Salmonella 
(17) enfeksiyonlan Microsporiosis myositi (15) , Parvovirus enfek
siyonlan (16) da arbk Aids'le beraber goriilebiJ.en f1rsat~1 enfeksi· 
yonlar arasmda sayllmaktad1r. 

A ids ve M alignite : 

Aids hastalarmda iki tip malignitenin slkhg1 artml§br. Bunla:r
dan biri Kaposi Sarkomu digeri ise Burkitt lenfomas1 (54), immlinob
lastik lenfoma (55) (Rappoport'un klasifikasyonuna gore diffliz his
tiositik), lenfoblastik lenfoma ve Hodgkin hastahg1 gibi histolojik 
tipleri i~eren malign lenfomalardlr. Nadiren hastalarda hem KS hem 
de malign lenfoma bulunur. 

Aids geli§ebilecek yliksek risk grubundan olan erkek homoseksli
ellerde iki degi§ik tip malignitenin insidans1 artm1§tlr. Bunlar 
dilin squamos hlicreli karsinomas1 ve r ectumun cloacogenic karsino
masidlr. Dil karsinomas1 tlitlin ve alkol kullanan ya§h erkeklerde go
riillir. Rektumun transh::yonel epitelinden men§e alan cloacogenic kar
sinomasi tlim rektal kanserlerin % 3'linli te§kil eder ve diger histo
lojik tipteki rektal kanserler le aym epidemiyolojiyi gosterir. Bu iki 
tip malignitenin gen~ homoseksliel erkeklerde gorlilmesi 1970'lerin 
ba~mda da dikkati ~ekmi§tir ancak o zaman bunun Aidsden degll de 
bu grup hastalarda t esadlifen bulundugu dli§linlilmli§tlir. 

Aids'li hastalarm ortalama % 34'linde KS geli§mekte ve yakla
§lk % 28'i de bundan dolayt Olmektedir (9) . Lenfoma insidans1 da 
KS'una eklenirse (% 3-4) hastalarm yalda§Ik % 40'mda malignite 
geli§mektedir. Bu rakam diger primer ve sekonder immlinolojik yet
mezlik sendromlarmdakinin iki mislidir. 
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Kaposi Sarkomunun lokal invazyon, organ ve lenf nodu tutulu
muna gore 4 klinik subgrubu vard1r. Nodliler KS ciltte (genellikle 
bacaklarda) mavi veya kahverengi nodlil ve plaklar halindedir. Lez
yonlar ~ok say1da ve yaygm olabilir. Ototransplantasyon ve Koebner 
fenomeni (travma yerlerine yay1hm) gorlilebilir. Aids Kaposisinde 
cilt lezyonlan klasik Kaposiye gore farkhhk gosterebilir ve ekimoz, 
nevUs, bOcek 1smg1, d·:;rmatofibromata, sekonder sifilis veya liken 
pJanusu andirabilir (56) . 

Florid ve infiltratif KS lokal olarak y1k1C1 lezyonlar yapan sub
tipleridir. F'lorid tipte mantartms1 deri lezyonlan olur. !nfiltratif tip
te is3 deriden direkt yayJ.hm ile derin doku ve kemik invazyonlan olur. 
Dissemine veya lenfadenopatik KS subtipindc ise viseral organlara 
veya lenf nodlarma uzak yay1hmlar olur (57). 

Klinik sendroma bakmaks1zm KS'unun iki temel histopatolojik 
goriiniimli vard1r. Vaskliler proliferasyon (vaskiiler sahalarm endo
tel ile do§eli olmas1 §art deg·ildir) ve faktor VIII'e kar§l antikoru bag
layabilmeleri ve endotelial geli§me faktorline kar§I in vitro proliferas
yon gos termeleri nedeniyle endotelial orijinli olmas1 muhtemel, reti
kiilin liflerinden bir ag i~ine yerle§mi§ ig §eklinde neoplastik hlicre
ler. Tlimorler hlicrelerin atipi' derecesine ve vaskliler olu§umlarm ~ok
luguna gore sm1flandmlabilir. Deri tutuJumu intradermal olma egi
limindedir. Diger epitel ile ortlilii organlarda da lezyonlar submuko
zal olma egilimindedir. 

KS'nun cografi <laglliml : Zaire ve ~evresinde yogunlagmak lize
re Afrika'da ~oktur. Zairedc tlim malignitelerin % 9'udur. Qol bolge
lerinde goriilmez. Zaireden giineye indik~e insidans1 giderek dii§er. 
Giiney Afrikada tlim malignitel·3rin % 1.1'idir ( 4). 

KS Aids'li hastalardan La§ka ya§h !talyan ve Musevi erkeklerde 
(insidans1 0,03/ 100.000) de goriillir. Bu epidemik olmayan hastahk 
formunda organ tutulumu % 10'dur. Tersine epidemik formunda or
gan tutulrnas1 % 72·dir. Lenf nodlan (% 81) ve Gastrointestinal sis
tern (% 81) ~1khkla hastahga tutulur, olduk~a az gorlilse de akciger 
tutulwnu (% 11) a~r fizyolojik bozukluga yol o..~abilir. Gastrointes
tinal sistemin ag1zdan anlise ka-.:~ar biitiin segm-3ntleri hastahga tu
tulabilir ve orofarengial lezyonln.r ile diger gastrointestinal sistem 
lezyonlan arasmda korelasyon var:hr. Hastalaru ortalama % 5'inde 
deri tutulumu olmaks1zm viseral organ tutulumu vard1r. 
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Kaposi sarkomunun nedeni bilinmemektedir. !mmtin yetmezlikli 
hastalarda immiin yetmezligin dtizeltilmesinden sonra hastahgm kay· 
bolmas1 hastahk nedeni olarak immtin yetmezligin sorumlu oldugu· 
nu dii§tindtiri.i.r ve hasta~1gm malign transformasyondan ~ok reaktif 
oldugu yontindeki fikirleri destekler. 

Kaposi sarkom:1 Aids'li erkek homosekstiellerde ilk ba§vuruda 
% 46 oranmda, het::rosekstiel erkeklerde ve IV ilaQ kullananlarda 
% 3, 8 oramnda gi::ir ~UEr (58). Bu gosteriyor ki erkek homosekstieller· 
de KS gorUlmesini arbran bir ba§ka faktOr de vard1r. Bu Cytomega
lovirus olabilir. Erkek homosekstiellerde CMV'un serolojik olarak 
( +) ligi % 94 iken ilag kullananlarda % 66'd1r. Giraldo ve arkada§· 
lar1 (59) KS'lu Afr1kah hastalarda yaptlklart gah§mada tiimi::irti, tti· 
martin in vitro ktilttiriinii incelediler ve CMV enfeksiyonunun KS'lu 
hastalarda prevalan oldug..mu gi::isterdiler. Aynca tiimi::ir orneklerinde 
ve tiimi::irtin ktilttirdeki hticrelerinde CMV ntikleik asidini ytiksek 
oranda buldular. in situ ntikleik asit hibridizasyon teknigi ile de KS 
hticrelerinde CMV gi::isterilmi§tir fakat Qevre dermisde gosterileme
mi§tir ( 4) . Ote yandan CMV hticre transf(\rmasyonu kapasitesine sa
hiptir ve bu in vitro olarak SlQan hticrelerini transformasyona ugrat
maSiyla da gi::isterilmi§tir. Son zamanlarda CMV DNA'smm subgeno
mik fragmanlarmm Nlli/ 3T3 fibroblastlarma ve SIQan embryo htic
relerine in vitro olarak geQebildigi gi::isterilmi§tir ( 4) . CMV'un KS' 
daki rolti heni.iz tam belirginle§memi§tir fakat pek QOk delil virusla 
neoplasm arasmda etyolojik bir ili§ki oldugunu gi::istermektedir. 

Kaposi sarkomunda HTLV-ID'tin rolti haklnnda da §i.ipheler 
vard1r. Ancak klasik Afrika Kaposili hastalarda HTLV-ill seropozi
vitesi saptanmami§tlr (30). KS doku DNA'smm hibridizasyon Qal~
malan da ttimi::ir hticrelerinde HTLV-m genomu gostermemektedir 
dolay1s1 ile HTLV-lll'tin KS'na direkt olarak yol agmadl~ gi::iri.ilmek
tedir. 

Aids'de lmmunolojik Bozukluklar: 

Bugtin igin Aids'deki immi.inolojik bozukluklarm esas olarak has
tahk etkeni HrLV-ill'i.in Helper-Inducer T Lenfositlerine k~1 selek
tif troplzminden !r.aynakland1g1 bilinmektedir (20). lmmiinolojik bo
zuklugun bir lns::u da immi.inosi.ipresse bir hastada meydana gelen 
f1rsatg1 enfeksiyonlara i::iz.ellikle de Herpes Simplex Virus enfeksiyon
lanna baghd1r ( 4). 
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H aetalarda goriilen en onemli bozukluklardan biri ag1r lenfope
nidir. Bunlarda lenfosit say1s1 genellikle 500/ mm3'den azd1r. Lenfo
peni esas olarak OKT-4 veya Leu-3 monoklonal antikorlan ile tesbit 
edilen Helper/ Inducer subgrubu T Lenfositlerdedir; ote yandan OKT-8 
veya Leu-4 monoklonal antikorlan ile gosterilen Cytotoxic/ Supressor 
T L enfositi subgrubunda saYlsal degi§me farkhhklar gosterir. Bu 
hticre!erin saYlsl artabilir, hafif azalabilir veya normal s1mrlarda ka· 
labilir. Sonugda T helper/ T supressor hticre oram azalmaktad1r; bu 
oran normalde 1,75-2,1 arasmda iken bu hastalarda gok dti§er. 1§te 
c2as immtinolojik anorma!ligin bu T helper hticrelerde azalma m1 yok
na T helper / T supressor oranmda azalma m1 oldugu bilinmemekte
dir (3). 

Hticr·asel immtiniteyi gosteren in vitro testlerden biri alan deri 
testleri de (ppD, candida, tricophyton, SK-SD, PHA) bu hastalarda 
anerjik bir cevap gosterir. Hastalann % 10'dan azmda uygun anti· 
jenler kullamlmasma ragmen deri testleri ( +) dir. Sendromun er
ken donemlerinde bu testier oldukga normal olabilir (3). 

Gene T hticresi fonksiyonu ile ilgili testlerden alan mitotik akti
vite testleri de bozuktur. Hastalarm hem Phytohemaglutinin, Poke
weed mitojeni gibi nonspesifik mitojenlere kar§l verdigi mitotik ce
vap, hem de mixed lenfosit ktilttirii §eklinde Olgtilen alloreaktivite 
tcstleri mitutik aktivitede azalma gosterir. Genelde bu hastalarda vi
rus spasifik sitotoksi.k T lenfositi aktivitesinde ve Natural Killer Cell 
aktivitesinde a§m derecede azalma vard1r. 

Bu had alarm monosit/ makrofajlarmm kemotaktik hareketle
rinde de azalma goriilmtii'jttir. Bu azalma f1rsatg1 enfeksiyonu alan 
Aids'lilerde KS'lulara gore ve tam geli§mi§ Aids'lilerde Aids'le ili§ki
li komplexlilere gore daha fazlad1r (21). 

Aids'de B hticresi fonksiyonlan da bozulm1cytur. Bu hastalarda 
spontan olarak immUnoglobulin salg1Iayan hticrelerde artma olurken 
T hticresine etkimeyen B hticresi mitojenlerine B hticresi proliferatif 
cevabl azalml§tlr. Bu da Aids'de gortilen in vivo poliklonal aktivas
yonu izab eder (22). 

Bu hastalarda presipite olabilen dola§an immtin komplekslerde 
de artma vard1r. Bu kompleksler ozellikle IgM ve IgG igermektedir
ler. !g.erdikle1·i kompleman miktarlan gok azd1r. Bu durum da Aids 
hastalarmda goriilen otoimmtin trombositopenik purpura (23), fokal 
ve segmental glomerulosklerosis (24) ve vasktilitis'i izah eder. Bu do-
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la§an im.mlin komplekslerin miktan immlinolojik yetmezligin dere
cesi ile artmaktadxr. Ancak bu poliklonal aktivasyona ragmen bu has
talarm B lenfositlerinin antijene ozglil antikor cevabt olU§turmada 
yetersiz kaldxgx da gozlenmektedir. Gene bu hastalarda solubl sup
ressor faktort.er yaptldxgx (25), alfa interferonun asit lahil formun
da artma oldugu, beta 2 mikroglobulin ve lizozim dtizeylerinde artma 
oldugu (26) da gosterilmi§tir. 

Ha£talarm lenfositlerinin immlinolojik cevapta rolti olan bazx 
lenfokinleri liretme ve virus spesifik T lenfositi diferansiyasyonu iQin 
gerekli bazt lenfokinlere verdikleri cevap da azalmi§tlr. Bu hastalarm 
lenfositleri Phytohemaglutinin ile uyarlldtgmda normale g<ke <_;ok az 
gama interferon ve interleukin-2 salgtlamaktadtrlar. Aynca normal 
insanlarm lenfositleri alfa ve beta interferonla uyarxldxgmda Natu
ral Killer Cell aktivitesi onemli olgtide artarken Aids'li hastalarm len
fositleri alfa ve beta interferon uyanmma refrakter kalmaktadxr, an
cak Aids'li hastalarm lenfositleri ptirifiye interleukin igeren vasat
larda normal oranda gama interferon salgxlamakta ve virus spesifik 
sitotoksik aktivitede artl§ gostermektedir. Interleukin 2'nin bu anti
viral cevabt nas1l artirdxgt belli degilse de sitotoksik T hticresi dife
rasiyasyonu igin gerekli gama interferon sahmmmx artirmak yoluy
la etkiyor olabilir (3) . 

En son geli§melerden biri de mitoj.::mlere kar§I azalmi§ lenfosit 
cevabmm lenfosit subgrubunda, ozellikle T subgrubundaki kalitatif 
ve karrtitatif anormallikle ilgili oldugunun bulunmasidir. Lenfositler 
toplu halde degil de subgruplarma ayrxlarak mitojen cevaba verildi
ginde bu durum daha da belirgin olarak goriilmektedir. Ote yandan 
tetanoz toksoidi gibi bir solubl protein antijene kar§I azalmi§ ceva
bm da yalmzca T4 l.znfosit sayxsmda azalma ile ilgili oldugu gosteril
mi§tir. Bu selektif kalitatif yetersizlik T4 hlicre ytiz.eyinde bir mole
kliltin HTLV-III/ LAV reseptorti oldug·unu t clkin eden bulU§la uyum 
gostermektedir. T4 molekliltiniin normal fizyolojik fonksiyonunun 
HTLV-ID/ LAV ile engellenmesi bu hiicrenin solubl antijene cevap 
vermesini onler ( 4)1. 

Afrikada Aids: 

Bu hastalxgm risk grubu d!§mda normal populaByona yayxlrml
nm ofllemli olup olmadtgt hep merak edilir. Risk grubu hastalarm mo
nogam sekstiel partnerlerine (heterosekntiel) yayxhm hastahgm risk 
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grubu dl~ma yayilabilecegini gosteriyor (27, 28). Ge!<i§in olabildigi 
mekanizmalarm arasmda heteroseksliel gegi§ i!<in erkekden kadma 
oldugu kadar kadlndan erkege de ge!<i§ olmahd1r. ABD'de erkekden 
kadma gegi§ heteroseksliel gegi§ yoludur. Risk gruplarmm di§ma. ge
gi§ igin hem erkekden kadma hem de kadmdan erkege gegi§ laz1md1r. 
Raporlara gore tek riski ozellikle fahi§elerle olmak lizere heterosek
sliel ili§kisi olan erkege ge!<mi§ hastahk oraru gok azd1r ( 4). Bu nokta
dan hareketle Afrikadaki durum gok ilgingdir. Afrikada sendromun 
insidans1 gok ytiksektir. Zairede Yilhk vaka oram 17 / 100.000'dir (29), 
erkek/ kadm oraru 1,1/ 1'dir ve erkekden kadma, kadmdan erkege he
teroseksliel geQi§i gosteren klimeler vardlr ( 9). ABD'de de risk grup
lan d1§mda Aids vakalannda erkek/ kadm oraru 1,5/ 1'dir. Afrika il.e 
ABD arasmdaki bu fark nereden geliyor? Afrikada HTLV· 
ID'lin endemik bulunmas1 mlimklindlir, nitekim 250 saghkh Zaire'lide 
HTLV-ITI antikorlan %12,4 oranmda <+> bulunmU§tur (30). 1980 
yllinda 100 Zaireli kadmdan toplanan serumlarda ise antikor % 5 
ora:unda ( +) bulunmu§tur (38). Belki d.e Zaired·e bilinmeyen kofak
torler tabloyu etkilemektedir. 

gocukluk (}agtnda Aids: 

30 Nisan 198!3'e kadar ABD'de 113 (6), 30 Haziran 1985'e kadar 
da Avrupada 29 gocuk hasta blliundu (7). ABD'deki vakalarm % 58'i 
tam konuldugunda 1 ya~m altmdaydl, % 63'li erkekti, % 72'sinin ebe
veyni Aids igin risk grubundand1. % 13'li kan transflizyonu almi§b, 
% 10'unda belirgin bir risk faktorli bulunamad1. A vrupada da risk 
gruplarma dag1hm hemen hemen aymd1r. 

Aids'li gocuklarm l / 3'i 2500 gramm altmda ve gebelik ya§ma go. 
re kliglik dogmU§lardir. Hepatosplanomegali insidans1 da goktur, bu 
da muhtemel bir transplasental enfeksiyonu gostermektedir. !ntrave
noz ilag ah§kanhg1 olan bir fahi§e ann.enin ayn babalardan olma 4 c;o
cugunda da T hlicresini hedef alan immlinolojik yetmezlik bulunmu§· 
tur. Bu da g·egi~in gebelikte oldugunu dli§lindlirmektedir. Bu gegi§ in 
utero veya intrapartum olmahd1r. Avustralyada bir vakada postnatal 
olarak anne slitli ile gegh~ bildirilmi§tir. Trandlizyona bagh vakalar
da gegi§ enfekte kan ve kan lirlinleri ile olmahd1r (31). Bu transfliz
yon sonras1 Aids olmu§ gocuklarm donorlerinde Aids ya da Aids ile 
ili§kili kompleks bul.munas1 ile ispatlanmi§br. 

<;ocukluk gag1 Aids'inin tams1 da problem te§kil eder . CDC QO· 
cukluk ~a~ Aids'i igin §U tammlamay1 yapmi§tlr. 
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1. Altta hi.icresel immlinolojik yetmezlik bulundugunu gosterir 
bir hastahgm tams1 (Bu hastahklar eri~kin Aids'lerdeki ile aymd1r, 
ancah: bu f1rsatg1 enfeksiyonlarm yoklugu halinde de HTLV-III pozi
tif vakalarda histopatolojik olarak ispatlanml§ kronik lenfoid inters
tisiyel pnomonitis de yeterli kabul edilmi§tir). 

Qocuklarda bu f1rsatg1 enfeksiyonlann Aids de:ili kabul edilmesi 
igin konjenital enfeksiyonlar ekarte edilmelidir (Dogumdan sonra ilk 
bir ay iginde goriilen Toxoplasmosis veya ilk alb ay iginde gorlilen 
Cytomegalovirus enf.zksiyonu gibi konjenital enfeksiyonlar). 

2. Altta immlinolojik yetmezlik bulundugunu gosterir bilinir bir 
scbep veya immlinolojik direnci azaltan bir hastahk veya ila<; oyklisli 
olmamahd1r. 

Qocukta ekarte edilmesi gereken o:uel durumlar da vard1r. Bunlar : 

1. Primer immlinolojik yetmezlik haEtahklan : Ag1r kombine 
immlinolojik yetmezlikler : DiGeorge sendromu, Wiskott-Aldrich 
sendromu, Ataxia Telangiectasia, graft versus host hastahg1, notrope. 
ni, notrofil fonksiyonu anormallikleri agammaglobulin-emi veya IgM 
de artma ile be1·aber hipoglubulinemi. 

2. f:,ekonder immlinolojik yetmezlik durumlar1 : !mmlinoslipres
sif tedavi, lenfcretikliler tlimorler, aghk. 

Qccuk vakalarda hemen her vakada hepatosplenomegali, inters
t isiyel pnomonitis ve geli§me geri!igi vardlr. Kronik hasta gorlinli
mlindedirler. S1k ishal ataklan, otitis media ve ra§lar gorlillir. Muko
lmtanoz Candidiasis % 75 vakada var:ilr. P. carinii ve CMV enfeksi
yonlan ikinci s1ray1 ahr, % 77 vakada PCP goriilmli§tlir. En gok go
rlilen bakteriler Streptococcus p:teumonia ve Staphylococcus aureus' 
dur. Kaposi sarkomu gocuklarda gok nadirdir ( 60). 

Qocukluk gagmda lenfopeni daha azd1r, ancak T4 oranmda azal
ma Ai.ds'i dti§lindlirlir. Qocuk vakalarda T4/ T8 oranmda dti§me eri§
kinlerdeki kadar gok degildir, % 15 vakada T4/ T8 oram 1'den btiytik· 
tlir. Qocuklarda gecikmi(? tipte hipersenoitiviteyi olgmek igin uygula
nacak deri testlerinin en iyisi Candida deri testidir, glinkli gocuklarm 
gogu bu ajanla kronik mukokutanoz enfeksiyonlar gegirir, dolay1s1 ile 
antijeni onceden tamrlar (60). 

Valmlarm % 75'inde poliklonal hipergamaglobulinemi vard1r. Bu 
vaka!ar1 diger konjenital immlinolojik yetmezliklerden ay1rmada ya-
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rarhd1r. Yalmz ~ccukluk ~ag1 Aids'inin en ~ok kan§tlg1 immtinolojik 
yetmezli.k Nezelof sendromudur ki bunda da tekrarlay1c1 enfeksiyon
lar, geli~me geriligi, lenfopeni, normal veya artml§ immtinglobulinler 
olabilir. Bu ikisini ay1rmada oykti veT lenfositleri subgruplannm ay1-
nm1 di§Inda N ezelof sendromunda eksik olan nlikleosid fosforilaz ve
ya adenosine deaminazm Ol~Umleri yararh olur. Nezelof sendromunda 
timik displazi de vard1r, ~ocuk Aids'lerinde timik displaziye rastlan
mami§tlr. Son olarak Nezelof sendromunda immtiglobulinler normal 
olabilirse de Aids'deki kadar ytiksek dUzeyJ.ere ula§maz (32). 

Qocuk Aids'lerinin l / 3'inde trombositopeni gorUIUr, trombosit 
§ekillerinin normal olmas1 bunlan IWiskott-Aldrich sendromundan ay1. 
r1r (60) . 

Aids Etyolojisi : 

Onceleri nedeni bilinmeyen bu hastahgm epidemiyolojik ~ah§ma
lar sonucu enfeksiyoz bir ajan tarafmdan meydana getirilebilec-egi 
dli§linilldti. Kedilerde panlokopeni ve immlinostipresyon yaparak flr
sat~l enfeksiyonlara yol a~an kedi lOsemi virusu isimli bir retrovirus 
dikkati retroviruslar Uzerine ~ekti (9). 0 s1ralarda yeni bulunan ve 
insan T hlicrelerine o~2llikle de Helper / Inducer T hlicrelerine kar§I 
tropizm gosteren Human T Cell Leukemia/ Lymphoma virus 1 ve 11 
bu hastahgm da boyle bir etken tarafmdan dogurulabilecegini dli§i.in
dtirdti. Daha sonraki ~ah§malarla Aids hastalarmda National Cancer 
Institute ve Pasteur lnstitute'da ayr1 ayr1 viruslar gosterildi. Buglin 
HTLV-ITI/ LAV ismi ile tamnan bu virusun hastahgm etkeni oldugu 
kesinlikle bilinmektedir. HTLV-Ill, HTLV ailesinden bir retrovirus
dur. 

Retroviruslar RNA virusland1r, reverse transcriptase denen ve 
genomunu DNA i~ine kopya etmeye yarayan bir enzim ta§Irlar. Ret
roviruslar genellikle U~ gen ta§trlar. Bunlar : Viral internal core pro
teinleri i~in gen (gag), polimeraz veya reverse transcriptase i~in gen 
(pol), ve kthf glikoproteinleri i~in gen (env). Onkojen olarak bilinen 
baz1 retroviruslar target hlicresinde transformasyona yol a~an bir 
ba§ka gen (one) ta§Irlar. HTLV ailesinde bu gen yoktur (4). 

1976'da once T-Cell Growth Factor (TCGF) diye isimlendirilen 
sonradan interleukin-2 oldugu anla§Ilan bir proteinin ke§finden son
ra saglam ve basta T hlicresi killttirleri yap1labilmeye ba§lad1 ve daha 
sonra da ba.z1 T hlicreli lenfoproliferatif hticre ktilttirlerinde buglin 
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Human T-Cell Leukemia/ Lymphoma virus (HTLV) diye bilinen vi· 
ruslar gosterildi. Bunlardan HTL V-I -eri§kin T hlicreli lenfomalarmm, 
HTLV-IT ise bazt Hairy cellleukemialarm etkenidir (33). 

HTLV-1 dlinyada gliney Japonya, Afrika, Batt yartklirenin bel
li bOlgeleri ornegin ABD'nin glineydogusu ve Karaibler bolgesinde 
cndemiktir ( 33) . 

HTLV-I'in hlicreleri transformasyona ugratma yetenegi vardtr. 
Bu i§ i~in virusa ait pX olarak isim!endirilen ozel bir RNA segmenti 
olmahdtr. Buglin HTLV viruslarmda bu bolge gosterilmi§tir. Bu bol
ge protein kodlayabilec·ek yetenektedir, nitekim kodladtgt 40.000 mol 
ag1rhkh proteini de gosterilmi§tir ( 4). 

HTL V viruslarmm gene! ozellikleri : 

1. Bunlar ozellikle OKT4 ( + ) T hlicreleri olmak lizere olgun T 
hlicrelerinden izole edilen eksojen viruslardtr. 

2. Olgun T hlicrelerini in vitro olarak enfekte eder~er keza diger 
hlicreler de belli durumlarda enfekte olur. 

3. Hepsinin benzer biyokimyasal ozellikler ta§tyan yliksek mo
leklil agtrhkh (100.000) ve Mg+ + kullanan reverse transcriptase'1 
vardtr. 

4. Bazt ~apraz reaksiyon gosteren antijenleri vardtr. 

5. Benzer bliylikllikte yaptsal core proteinleri vardtr. 

6. Ntikleotid stralanmasmda bir homoloji gosterirler. 

7. Genomunun 3' ucunda pX ~nralanmast vardtr. 

8. Baz1 T ht:.crelerinin in vit ro enfeksiyonu ile mliltintikleuslu 
dev hlicrelerin olU§masma yol agarlar. 

1982'<le Aids etkeninin bir HTLV virusu olabilecegi dti§tinlildlik
ten sonra ilk olumlu bulguEssexveLee'ninAids'li hastalarda HTLV-1 
lnhf antijenlerine kar§I antikor bulmalar1 ile geldi. Bu antijen HTL V-I 
in kthf antijeninin bir pargas1d1r. Daha sonra Barre-Sinoussi ve arka
da§lan da bu virusu izole ettiler ancak bunun HTLV ailesinin diger 
fertlcrine (1 veil) benzemedigini soylediler. Gergekten de iki noktada 
hakhydllar. Birincisi bu hastalarda HTLV-I ve ll'nin zarf proteinle
rine ait antikorlart buluyorlar ancak internal yaptsal proteinlerine 
kar§t antikor bulamtyorlardi, ikincisi de HTLV-1 zarf antikorlanm 
bulsalar bile HTLV-1 ve ll'yi nadiren izole edebiliyorlard1 (33). 
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Onceleri elde edilen virusla ilgili ~ah§malar ~ok zordu, ~i.inkti 
HTLV-I ve II'nin aksine hastalarm lenfosit killttirlerinde T4 hticrele
ri k1sa zamanda dejenere oluyor ve virus ortamdan kayboluyordu. 
Dolay:tsi ile ilk z.amanlar bulunan viruslarm ayn ayr1 viruslar mi yok
sa aym virus mu oldugu bilinemed.iginden etken degi§ik degi§ik isim
lerle amld1 (HTLV-Ill, LAV, IDAV-I, IDAV-II, ARV gibi). 

Sonunda bir neoplastik T hticresi hedef poptilasyonunun ke§fi ile 
engel kalkti. Bu hticreler HTLV-ITI tiretiyor ama olmtiyordu. Bu sa
ye:ie: 

1. Virusun immtinolojik ve ntikleik asit ~ah§malarl yapllarak 
HTLV-TII'tin HTLV-I ve HTLV-TI'den morfolojik, immtinolojik ve 
genetik a~Idan farkh o!dugu bulundu. 

2. Bimdiye kadar izole edilen 90 kadar virusun aym ajan (veya 
~ok benzeri) oldugu gosterildi. 

3. !steyen ara§bnciya ara.§tlrma ve kar§Ila§tlrma i!;in dtizenli 
olarak virus sagland1. 

4. Sonuncusu da, ki pratik a~1dan en onemlisidir, seroepidemi
yolojik ~ahf;.ma.lar i~in yeterli antijen tiretme imkam dogdu. 

HTLV-I ve II'nin HTLV-III ile pek ~ok ortak ozelligi olmasma 
ragmen son ntikleik asit hibridizasyon ~ah§malan HTLV-I ve ll'nin 
iyi korunmu§ pX bolgel·zri bulunmasma ragmen HTLV-III'tin pX bol
gesinin daha az korundugunu gostermi§tir. HTLV-I ve II T hticrele
rini in vitro transformasyona ugratmakta::hr; bu etki iyi korunmu§ 
pX bolgelerinin iyi korunmamasma bagh olabilir ( 4). 

HTLV-ill in vivo clarak h1zla gogahr, belki. de bu h1zh gogalma
dan ottirti HTLV-III isolatlarmm RNA yap1smda ge§itlilikler bulun
maktadlr ve bu genetik bir polimorfizmi gosterir. Bu durum RNA'nm 
enzimatik kmlma metodu ile incelenmesiyle gosterilmi§tir. Bu neden
le HTLV-III birbirine gok benzeyen ge§itli genetik formlar gosterir, 
LA V da bunlardan biridir ( 33) . 

Enzimatik kmlma paternine gore Qikar1lan RNA haritalarmda 
ge§itli izolatlarda farkh RNA yap1s1 gorillmekted.ir. Gene! olarak yap1 
uzunluk ve s1ralanmalar bak1mmdan ber.zerlikler gosterse de farkh
hklar da vard.lr. Bu farkhhk viral zarf1 kodlayan bolgelerde de ol
makta ve zarf antijenleri farkh HTLV-III ttirleri olu§makta; bu da a§l 

yap1labilmesini zorla§tlrmaktad1r. Bu durum belki de hastalarm vi-
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rusa verdikleri cevaplar ve bir dizi diger faktorler birlikte, belki de 
bunlarm kombinasyonu sonucu HTLV-III enfeksiyonlurma ka~I sag
hkh ta§IYlCI durumdan tam geli§mi§ haztallga kadar degi§ik cevap
lar almmasmdan son1mlu olabilir ( 4). 

Ara§tumalar Aids'li has:aiarm % 10'unda HTLV-ill'den ba§ka 
HTLVailesinden diger bir virusun enfeksiyonunun da (en ~ok HTLV-
1, daha az olarak da HTLV-II) bulundugunu gostermi§tir. Belki de bu 
kombine enf.3ksiyon Aids'in klinih durumunu etkiliyebilir ( 4) . 

HTLV-ID'ti antijenik yonden tamyabilmek i~in ba§llca U~ sero
lojik teet vard1r. Bunlar : 

1. TiimUyle par~alanml§ virusa kar§l antikor bakan Enzyme
Linked Immunosorbent Assay (ELISA) . 

2. LAV'm ana core proteinine (p25) kar§l antikor bakal! Ra
dio Immuno Precipitation Assay (RIPA) . 

3. Esas viral antijenlere ka~1 antilwr bakan Western Blot tek
nigidir (34). 

Elisa'mn sensitivitesi, Western blot'm spesifitesi daha ~oktur 
(36). 

Virusun yap1sal proteinlerine ve k1llf proteinlerine kar~n antikor 
olu§ur. En belirgin reaksiyonlar 65.000, 60.000, 50.000, 41.000 ve 
24.0000 mol ag1rllgmdaki antijenlere kar§Idlr. Molektil ag1rhg1 88.000, 
80.000, 39.000, 32.000, 28.000 ve 21.000 olan antijenlere kar§I antikor 
cevab1 daha azd1r. 50.000 mol ag1rllkh antijene (p55) kar§l cevap yal
mzca p24 ( -H olanalrda goriiltir ki bu da bu iki antijenin birbiri ile 
ilgili ol<;lug unu gosterir. p55 muhteme~en p24'tin prekUrsorlidtir. H4/ 
HTLV-III ktiltUr SlVIlarmda en gok t esbit edi!en antikor p24 ve p41'e 
kar§I olanlard1r ki bunlar virusun ana komponentleridir ve viral ya
plsal protcinlerdir. p65 i;:;e daha gok HTLV-I ve II'nin kli1ttirlerinde 
bulunmaktad1r vc HTLV-I'in env geni tarafmdan kodlanan antijeni· 
ne (k1llf antijeni) kar§Idlr ve ba§kalarmm buldugu gp61 ile aymdlr. 
HTLV-III ktilttirlerinde p65 bulunsa bile bu ~ok zay1ftlr (35) . 

bte yandan ptirifiye HTLV-III'e kar§l olu§turulan tav§an antise
rumu H'I'LV-II'ye kar§l da biraz reaksiyon gosterir, HTLV-I'e ka~1 
daha az reaksiyon verir. HTLV-II'y-e kar§l antiserum hem HTLV-I 
hem de HTLV-III ile r eaksiyon verir. HTLV-I'e kar§l antiserum ise 
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HTLV-II ile reaksiyon verirken HTLV-III ile gok zay1f reaksiyon ve
rir (35). 

HTLV-ID'i.in ni.ikleotid s1ralanmasmm HTLV-1 ve II ile benzer
likler gosterdigi bilinmektedir. HTLV-III morfolojik yonden de 
HTLV-I v.z II'den farkhhklar gostermektedir. HTLV-ill'i.in core k1s
m1 HTLV-I ve II'deki gibi sferik degil fakat silendiriktir. Biraz once 
bahfledildigi gibi bu i.ig virus arasmda antijenik yonden de farkhhk
lar vard1r. Bi.iti.in bunlar HTLV-ill'i.in HTLV ailesinden oldugunu fa
kat HTLV-I va II'den farkh oldugunu ve HTLV-II'ye HTLV-I'den da
ha yakm oldugunu gostermektedir (35). 

Aids hastalarmda enfekte lenfositlerjn membran antijenlerine 
(HTLV-MA) kar§l antikorlar da saptanml§tlr. indirekt immi.inofluo
resan teknigi ile gosterilen bu antikorlar Aids'li hastalarm % 25'inde 
tesbit edilmi§ltir. Lenfadenopati sendromlularm % 26'smda aym an
tikorlar bulunmu§tur (37). 

Son zamanlarda haricen saghkh risk grubu hastalarda seropozi
tivite oram artmi§tlr. Saghkh erkek homos2ksi.iellerde bu oran 1978' 
de% 1 iken 1984'de% 65'e, IV ilaQ kullananlarda% 87, asemptoma
tik hemofili A'hlarda % 72'dir (34). Baz1 yaz1lara gore seropozitif 
hastalann % lO'unda iki sene iginde hastahk geli§ecektir. Bu da He
ride ne kadar gok say1da tam geli§mi§ Aids gori.ileceginin i§areti
dir ( 4). 

Ba§lang1gta tam geli§mi§ Aids'lilerin % lOO'i.i, Aids'le ili.§ltili 
kompleks'lilerin de % 90'1 virus iQin seropozitifdir. 

Virus elde etme insidans1 (isolatlarm sayu:n/ hastalar veya do
norlerin say1s1) Tam Geli§mi§ Aids de %50, Aids'le ili§kili komp
leksde % 80 ve saghkh risk grubu hastalarda% 30'dur. Virusun tam 
geli§mi§ Aids de, Aids' le ili§kili komplekse gore daha az izole edilme· 
si ileri donemdeki hastalarm koti.i hematolojik durumuna baglamr. 
Virusun izolasyonu ile virusla relatif olarak temasa gelme riski ara
smda da kuvv-atli bir ili§ki vard1r. brnegin virus saghkh ve partneri
ni rastgele segmeyen (senede 6 partnerden az) homoseksi.iellerde 
% 15 oranmda izole edilirken, rastgele seksi.iel partneri olan saghkll 
homoseksi.iel erkeklerde ortalama % 50 oramnda izole edihni§tir. Se
rolojik testier ve virus izolasyon gali§malarmm kar§Ilas;tmlmasl gos
termektedir ki viral proteinlere kar§l yi.iksek, sebat eden antikor tit
relerinin gosterilmesi genellikle aktive olma yetenegindeki virus var-
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hgmt gostermektedir. Bu korelasyon ozellikle Aids'le ili&kili komp
leksli hastalarla, saghkh homosekstiel erkekler ve yiiksek rislr grup
lartna bagh donorlerde belirgindir. 

lzole edilen HI'LV-III'lerin ~ogu periferal kan mononiikleer hUe· 
relerinden olmakla beraber diger dokular da enfeksiyoz virusu barm
dmrlar. Virus kemik iligi ve lenf nodunda lokositlerden, ttilctirii.k
t en (39), semenden (40, 41) , gozya§mdan (42), beyinden 13 de izole 
ediL-ni§tir. Bu dokularda HTLV-ill ile enfekte lenfositlerin bulunma· 
mnm onemi a~1k degildir. Ancak hastahgm patolojisinde ve muhte
mel ge~i§ yollarmda onemli rolleri olabilir. 

HTLV-ill'lin in vitro karakteristigi onun meydana geti:rdigi i.m
mtinolojik anormallikle uyumludur. Enfekte ki§ilerde en ~ok etkile
nen hlicre Helper/ Inducer (OKT4/ Leu 3a + ) fenotipindeki T lenfo
sitleridir (3) . Bu hastalarm hlicreleri hlicre ktilttirline kondugunda 
OKT4/ Leu 3a ( +) hticreler hemen oltir ve virus sahmr. HTLV-ill 
taze hticrelerin ktilttire konmasmdan 2-3 hafta sonra sahmr ( 4). Vi
rus ozellikle OKT4/ Leu 3a ( + ) hticrelerden sahmr. 1n vitro ularak en 
kolay enfekte olan ve sitopatik etki goriilen hlicreler OKT4/ Leu 3a 
( +) T lenfositleridir. i n vitro olarak enfekte edilen normal periferal 
kan hticrelerinin virus salma paterni hastalarm hlicrelerinin virus 
salma paiernine benzer. Virus g·enellikle enfeksiyondan iki hafta son· 
ra salmmaktad1r ve OKT4/ Leu 3a ( + ) lenfositler hticre ktilttiriinden 
~abucak kaybolmaktadtr. HTLV-III ile enfekte hticreler ise milltiniik
leuslu dev hticre formasyonu gostermektedir. 

Bu ~ah&malardan ~1kan ba&ka sonu~lar da vard1r ki bu da OKT4/ 
Leu 3a ( +) lenfositlerden ba&ka hlicrelerin de HTLV-III tarafmdan 
enfekte edilebilecegidir. Ote yandan B hlicresi ve monositoid hlicre 
gibi belli hlicreler kullamlarak yap1lan ~ah&malar gostermi&tir ki T 
hticrelerinden ba~ka hticreler de enfekte edilebilir ve en azmdan ge~i

ci stirc ile virus liretebilir ( 4). Bu son gozlemler bu hlicr~ tiplerinin 
enfekte ki&ilerde virus r ezervuar1 olarak ~ah&abilecegi ihtimalini gtin
deme getirmektedir. 

Amde Tedavi : 

Aids'de tedavi li~ kiSimda incelenebilir. 
1. Hastahgm etkeni virusa kar§I t edavi. 
2. lmmtinolojik tablonun dtizeltilmesine yonelik tedavi. 
3. Hastahgm tablosunu yapan enfeksiyonlarm ve malignitelerin 

tedavisi. 
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Tabii ki en iyi tedavi virusun yok e:iilmesini saglayacak tedavi
dir. Bu konuda hentiz ba§an saglanmamr~t1r. Bu tedavileri tersden 
ba§layarak anlatJrsak : 

15 
Aid8'de Enfeksiyonlann Tedavisi: 

1981-1984 arasmda New Yorkda tedav!_ edilen (61) hastaya gore 
ilk ba:;;vuru mrasmda hastahk tablosuna gore ortalama ya~am stire
si : Yalmz KS'lularda 125 hafta, yalmz PCP'lilerde 35 hafta ve PCP 
hariQ herhangi bir firsatQI enfeksiyonda 18 haftad1r. 

As1l oltim sebebi enfeksiyonlard1r, tek ta§ma kanser nadiren Oltim 
oebebi olur, bu da nadiren KS'dur (62). NIH'e gore 75 oli.imden 3'ti ha
riQ hepsi enfelrsiyondanchr. 

Tedavi aQlSmdan f1rsatQ1 enfeksiyonlar tiQ gruba ayrthr. 

1. Antimikrobial tedaviye cevap verenler ancak tedavinin kesil· 
mesi ile tekrarlayanlar (PCP, Toxoplasma gondii, Candida, Crypto
coccus neoformans, Herpes simplex, Herpes zoster). 

2. Etldli bir antimikrobial tedavisi olmayanlar (M. avium intra
cellulare, EBV) . 

3. Kcnvansiyonel ilaQlara cevapsrz an:a deneysel ilaQlara cevap 
verebilecek gibi olanlar ( CMV, Cryptospor~dia) ( 4, 63). 

Pneumocystis carinii pnomonis.i. En onemli ve hayatl tehdit edici 
enfeksiyondur. Vakalarm % 65-EO'inde en az bir kez olur. Korunma 
tedaviden onemlidir Qtinkti vakalarm % 30-50'si atak mrasmda oltir 
(12, 64). 

Trimethopr.im·Sulfametaksazol Akut Lenfoblastik Losemili go
cuklarda PCP profilaksisinde etkilidir. Teorik olarak bu ilaQ veya 
benzer folil~ asit antagonistleri (Sulfodoxine, Pyrimethamine gibi) 
Aids'de de profilaktik olarak yararh olabilir. Hastahkta ilk denenen 
Trimetoprim-Sulfometaksazol'dtir ve bu Pentamidine 1sothionate'a 
t ercih ediliyor. Hastalar 5-10 gtinde iyile§mezse T.S.'e Pentamidine 
eklenir. SIQan modellerinde T.S ile kombine halde kullarulan Dapsone 
da faydah olmu.~tur. Ote yandan PCP tedavisinde Difluoromethyl or
nithine'e kar§l da ilgi vard1r ama bu ilaca deneysel destek henliz yok
·~ur. Bu iki ila<.J ancak garesiz vakalarda deneysel olarak kullamlabi· 
lir. 
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Morbidite hasta henliz ag1r solunum yetmezligi tablosuna girme· 
den te:iaviye erken ba§lamrsa dli§mektedir ( 4). Organ transplantas
yonu yapilmi§ ve kanserli hastalarda PCP etkin tedavi ile 3-14 glinde 
iyile§mektedir ancak Aids'lilerin % 75'inde 2-3 haftahk etkin teda· 
viye ragmen histolojik olarak etken temizlenememektedir (3, 4). 
Uzun slireli tedavinin ate§, malasi gibi §ikayetleri veya % 20'lik tek
rarlama h1z1ru dli§liriip d~eyecegi ~alu~maJar sonucu gorlilecek
tir. 

Toxoplasma ensefaliti ve Cryptococcosis ile yap1lan ~ah§malar 
gostermi§tir ki Aids'de tedavisi mlimklin hastahklar tedavi kesilince 
nliksetmektedir. Toxoplasmosisli pek gok hasta Sulfadiazin ve Pyri
methamine te::lavisinden sonra 2-3 haftada iyile§ir. Ancak 6-8 ayhk 
bir tedaviden sonra bile tedavinin kesilmesinden birkag hafta sonra 
aym yerde toxoplasma lezyonlar1 belirmektedir. 

Aids'li hastalarda Cryptococcal hastahgm tedavisi gok zordur. 
Pek gok hasta zaten lokopenikdir ve Flucytosine tedavisi ile beyaz kli
relerde di.i§me oldugu igin gogu t edaviyi tolere edemez. Amphotericin 
B (0,3-0,6 mg/ kg) uzun sUre kullamhp toplam 2-3 g'hk dozlarm lize
rine gik1ld1gmda gen0llikle semptomlar dlizelmekte kan, BOS steril 
hale gelmekte, Cryptococcal antijenl·er dli§mektedir. Ancak tedavi 
kesildikten sonra tekrarlamalar olmaktad1r. Ustelik olduk~a etkin te
daviye ragmen otopsilerde aktif Cryptococcal hastahk olduk~a bli
ylik bir oranda bulunmaktad1r (9) . 

Mycobacterium avium intracellulare hemen daima Inh ve Rifam
pisine kar§l direnglidir. Diger antitliberkliloz ilag kombinasyonlan da 
etk~dzdir. En iyi in vitro cevap deneysel bir ajan olan Ansamycin ve 
anti-lepra bir ilag olan Clofazamine ile a 1mmaktad1r. Bu ilaglar has
t alara s1ras1 ile 150 mg/ glin ve 100 mg/ glin dozlarda verilir, ancak 
higbir ilag ye kombinasyon klinik ve mikrobiyolojik olarak tam §ifa 
EJaglamamaktadir. D~lincli j-enerasyon sefalosporinler veya Amikasin 
ile iyi netice almd1gma dair raporlar vard1r ( 4). 

Aids'li hastalarda Candida osofajiti ve orofarengial Candidiasis 
bilinen antifungal tedaviye oldu.k~a iyi cevap verir. Oral Candidiasis 
her 4 saatte bir Nystatin likit veya Clotrimazole tabletleri kullanlla· 
rak tedavi edilebilir. Ancak bazan oral Ketoconazole veya IV Amp
hotericin B gerekebilir. Oral Candidiasis genellikle tedavinin kesilme
si ile hemen nlikseder, bu nedenle hastalar ya§amlan boyunca oral 
Ketoconazole veya Nystatin tedavisi altmda tutulmal1dlr (9). Candi-
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da osofajiti ya oral Ketoconazole veya IV Amphotericin B'ye ~ok iyi 
cevap verir. Semptomlar birk~ glinde dtizelir, 14 gtin sonra da en
doskopik olarak saptanan tam ~ifa olu~ur. ancak tekrarlamalar s1k· 
tlr (9). 

Mukokutanoz Herpes simplex virus enfeksiyonu 7-10 gtinllik IV 
Acyclovir tedavisine ~ok iyi cevap verir. Viral ~ogalma birka~ glinde 
durur ve lezyonlar epitelize olur, ancak rektirrensler de ~ok s1k gorti
llir. 

Cryptosporidiosis ic;;in hi~bir ilac;; fayda saglamam1~br, baz1 az 
say1da hastada teinture d'opium, diphenoxylate ve cholestyramine ile 
semptcmati.k iyile~meler saglanm1~tlr (9). 

Cytomegalovirus ic;;in de effektif bir kemoterapi yoktur. Acyclo
vir, Vidarabine ve alfa interferon etkisizdir. Acyclovire benzeyen ya
pldaki yeni bir ajan 9·2 Hydmxy-1 (Hydroxymethyl) ethoxymethyl 
guanine (B759U; Burroughs Wellcome Research Triangle Park, North 
Caroline) in vitro olarak HSV, Herpes zoster ve baz1 EBV izolatlarl
na kar~1 etkili oldugu kadar CMV'a da etkilidir. 7 viremik vaka bu 
ilac;;la 7,5-15 mg/ kg/ glin dozda 14-21 glin tedavi edildi. 6 retinokoroi
ditlinin dordlinde tam remisyon oldu. 4 biyopsi ile kamtlanml§ kolit
linin ikisinde, 2 biyopsi ile kamtlanm1~ pnomonilinin ikisinde de iyi
le§me oldu. 2 ki§ide toksik belirti oldu ve bu, doz azaltllmasm1 gerek
tirdi (kemik iligi depresyonu), ancak birka~ gtin ile hafta arasmda 
relaps oldu. Yani tedaviye daha uzun sUre devam edilmelidir veya kro. 
nik idame tedavisine ahnmahd1r ( 4). 

Aids'de Kaposi Sarkomunun Tedavisi: 

Klasik KS'nun tedavisinde kullamlan radyoterapi ve tek ila~. te
davisinin sonuglan yliz gtildtirlictidtir. Aids de KS'nun tedavisi i~in 
immtinolojik dununun dtizeltilmesine yonelik c;;ah§malar yap1lm1§br. 
En ~ok alfa interferon denenmi§tir. Memorial Sloan-Kettering v-e Uni
versity of California San Fransisconun neticeleri ortalama % 40 iyi
h~§me gosterirken National Cancer Institute (NCI) 'un neticeleri % 15 
dolaymdad1r. Olumlu cevabm ahnmas1 ic;;in hastada T4 oranmm ylik
sekligi ile eski veya yeni f1rsatc;;1 enfeksiyon bulunmamas1 iyi goster
gelerdir. lyi cevap alm.an merkezlerde hastalarm % 60-80'inde T4/ 
T8 oram 0,4 idi, NCl da bu oran % 25'dir ( 4). Buna gore Kaposi Sar· 
komah Aids'lilerin % 30-40'1 gibi se~ilmi§ bir gurupta parenteral al
fa interferonun bir Olc;;lide yararh olabilecegi soylenebilir. Bu cevap 
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oram KS'nu solid ttimorler i~inde alfa interferona en iyi cevap alman 
gruba sokar. Maalesef alfa interferon Aids'de potansiyel bir immtin 
modilator olarak orijinal roltinli tam yerine getiremez. lmmlinolojik 
fonksiyonda hi~bir belirgin degi§iklik olmaz ve bu hastalarda s1k go
riilen CMV enfeksiyonunda hi~bir degi§me olmaz. 

Sitotoksik il~lar denenir. Radyoterapi ylizeyel vakalarda fay
dahdir. Ekstremitelerdeki daha invaziv vakalarda veya viseral hasta
hkta radyoterapiye olumlu bir cevap almmami§tir. Tek ajan veya 
kombinasyon radyoterapisi erken donemde faydalidir ancak ba§arill 
tedavi ve remisyonun aids'lide ya§am sliresini uzattlg1 goriilmemi§
tir (4). 

NCl ge~ donemde, organ tutulumu da olan vakalara albh kombi
nasyon tedavisinin ba§ar1h oldugunu soylemektedir (Adriamycine, 
Vinblastine, Bleomycine, ve Dactinomycine, Vincristine, Dacarbazine 
ve 5-(3,3 dimethyl-triazeno) imidazole-4-carboxamide). Bu hastalarda 
PCP en s1k Oltim sebebidir. S1k1 klinik takip, gabuk bronkoskopik tam 
ve agressif ve uygun antibiyotik tedavisi ile bu hastalara 6 siklus· 
kombinasyon tedavisi verilebilmi§tir ( 4). 

lmmunolojik Sistemin Restorasyonuna Yonelik Tedavi ( 4, 65, 66, 
67, 68). . 

Bu ama~la sitotoksik lenfosit fonksiyonunu arbrmak i~in lnter
leukin-2, monosit ve makrofaj sitotoksisitesini artlrmak i~in gama 
interferon ve ttim immlin sistemi dlizeltmek i~in lenfosit transferi ve
ya kemik iligi transplantasyonu denerrmi§tir. Ancak bunlar HTLV
III/ LA V enfeksiyonunun etkilerini notralize etmeye yonelik bir ba§a
n elde edilmed.ik~e yetersiz kalacakt1r. 

Aids'li bir hastaya saghkh e§ yumurta ikizinden yap1lan singe
neik lenfosit transflizyonu ge~ici sUre ile T4 hlicre say1smda minimal 
ylikselme ve gecikmi§ tipte hipersensitivite reaksiyonlarmda dlizelme 
yapmi§br. Bu HTLV-III enfeksiyonunun ge~ici degil devamh oldugu· 
nu gostermektedir. Aym §ekilde kemik iligi transplantasyonunun da 
iyile§tirici sonuglar1 ge~ici olmu§tur. 

Interleukin-2 T hlicresinden salman bir glikoproteindir ve hem 
Them deB hlicrelerinin proliferasyonu ve diferansiya.syonunu sagla:rl 
ancak esas fonksiyonu T hlicreleri lizerinedir. lnterleukin-2 mononlik.i. 
leer hlicrelerin sitotoksik etkisini a.rtmr. Bu hastalarda oldugu kadar 
normal lenfositler i~in de ooyledir. Ancak bu hastalarda kullamlan 
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tabii ve rekombinant interleul:in 2 i.iri.inleri ile klinik olarak etkili so· 
nu~lar elde edilememi§tir. 

lmmi.in veya gama interferon da T hi.icresinden salman bir gli
lwproteindir ve antiviral ve inuni.i.nomodi.ilat6r ozellikleri vardlr. in
tE;rlcukin 2 gibi bu da normal ve Aids'li hastalada hi.icre:erin immi.i
nolojik aktivitesini artmr. Gama interferon vcrilen vaka!arda mo
nosit ve makrofaj sitotoksisitesindeki artma parazitik organizmalara 
(ornegin T. gondii) kar§I olmaktad1r. Aids'li hastalarm mitojen ile 
indi.iklenen gama interf-eron liretme kaabiliyeti azalmi§tlr. Ancak bu 
lcnfosit subgrubunun kalitatif bozuklugundan degil say1ea azalma
omdan dolay1d1r. Tab:i veya rekombinant gama interferonla yapllan 
gall§malarda da herhangibir fayda gorlilmemi§tir. 

Antiviral Tedavi (33, 69, 70, 71, 72) 

Yakla§Ik 12 sene once Rifampisinlerin hayvan retroviruslannm 
reverse transcriptase'lanm inhibe edebildigi gosterilmi§tir. Afrika 

·Trypanosomiasis ve Onchocecciasis'ini tedavi i~in kullamlan Sura
min'in de hayvan retrc.virus~annm revers3 transcriptase'm1 inhibe et
tigi gosterilmi§tir. Son za.manlarda Suramin'in in vitro olarak normal 
OKT4 ( +) T hi.icrelerini HTLV-ill'lin sitopatik etkilerinden korudu
gu kamtlanmi§tir, keza Suramin'in virusun H1 ve H9 hi.icre kolonla
rmda infektivitesini ve ~ogalmasm1 da blol:e cLig·i gosterilmi§tir (33). 

Gene bir reverse transcriptase inhibitorli olan Antimoniotungs
tate (HPA 23) ile tedavi edren 3 Aids'li ve 1 prodromlu hastada ali
nan sonu~lar cesaret vericidir ( 43) . 

Bir diger reverse transcriptase inhibitorli olan fosfonoformat vc 
protein k11If1 yap!IDini inhitc eden Ribavirin ile yeterli klinik ~ah§
ma yoktur. 

Sonu~ olarak antiviral tedavi konusundaki ~ah§malar heni.iz 
emekleme donemindedir ve bu 8.§amada ba§ansi i~in konU§mak er
kendir. 

Bula§ttrma Yollan ve Korunma (73, 74, 75, 76, 77, 78, 79) 

Hastahk homoseksliel ili§ki, enfekte kanla kontamine ignelerin 
kullamlmam, enfekte kan transfi.izyonu, enfekte kandan hazirlanmi§ 
liyofilize faktor lwnsantratlan ile ve risk grubu annelerin ~ocukla
rmda intra uterin veya intrapartum yol ile bula.::maktadir. Risk gru
bundan olup da tam geli§mi§ Aids veya Aids'le ili§kili kompleksi olan 
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ki§ilerin monogam heterosekstiel e§lerine de bula§t1g,. gortilmli§ttir. 
<;ocuk Aids vakalarmda ozellikle ka.n transftizyonu yoluyla hastahgi 
almi§ olanlarda, bunlarm donorlerinin incelenmesi asemptomatik ta
:.ilYlCilarm o:;e:likle !;CCUklar g ibi immlinolojik sistemi tam olarak !;a
h~maya ba§lamami§ grt:plara hastahgi bula§brdigmi gostermi§tir. 

Hastahgm norr:al L'iinltik ili§kilcr ve damlac1k enfeksiyonu ile 
ge!;medig·i bilinmek', ~dir ancak ttiktiriik, kan, goz Ya§I gibi viru.sun 
izole edildigi salg1la:m a!;Ik yaralarla temasmdan ka!;milmahdlr. 

Saghk personelinde HTLV-III'tin nerolojik olarak ( + ) ligi% 0,6· 
1,5 dolaymdadir a..Tlcak bu ki§iler risk grubundand1rlar. May1s 1985'e 
kadar ABD'de 371 sag·hk personelinde Aids bulunmu§tur; bunlardan 
340'1 riskli gruptand1r, 31 ki§inin ise Aids bula§masma yol a!;abilecek 
bir i§ yapmadiklan goriilmli§ttir. Kendilerine Aids bula§ml§ olabile
cegi kU§kuzu ile takip edilen 512 saghk personeli vard1r. Bunlarm sti
r ekli takip edilen 105'inde seronegatiflik devam etmektedir. Bir ba§ka 
gah§mada 32'si parenteral temas oyktisti veren 85 saghk personelin
de serokonve:reiyon gortilmemi§tir. Sadece ingilte rede eline kontami· 
ne igne batan bir hem§irede 1,5 ay sonra antikor olu§IDU§tur, bu hem
§irenin takibinde 1,5 sene i!;inde Aids'le ilgili bir belirti yoktur. 

Bugtin ABD de 2,5 milyon ki§ide Avrupada ise yakla§Ik 100.000 
ld§ide HTLV-III igin serolojik testier ( + ) dir. Bunlann btiytik bir k1S~ 
m1 (risk grubundan olmad1kga) herhangibir hastahk belirtisi goster
meyecektir, demek ki hastahk meydana gelmesi igin ki§inin direnci, 
o s1rada direnci k1ran bir ba.~ka enfeksiyo~• gegirmesi, genetik predis· 
pozisyonu, ahnan virusun miktan ve virulans1 gene direnci k1ran se
menle slirekli temas1, direnci k1ran bir ilag ahp almadigi onemlidir. 
Yaplla:!l hesap!ara gore HTLV-III igin serolojik ( +) lik gosteren he
mofiliklerde Aids geli~tirme oram 1/ 300'dtir. 

Kan transftizyonlarmdan da gok korkulmamahdir, artlk ABD ve 
Avrupada kan bankalarmm her kanda HTLV-III igin antikor arama
SI zorunlu hale gelmi§tir. ABD de 2 milyondan fazla kanda yap!lan 
tetkiklerle Elisa + W-estern blot teknikleri beraber kullamlarak sap
tanmi§ seropozitiflik oram 38/ 100.000 dir. HTLV-III ISiya kar~1 da
yamksizdir, bu noktadan hareketle artlk ticari faktor VIII liyofilize 
konsantreleri ISiblarak HTLV-III yonlinden emniyetli hale getiril
mektedir; gene Hepatitis B a§Ismm HTLV-III bula§brabilecegi yolun
daki ilk ku§kularm da yersiz oldugu ve Hepatitis B'ye kar§I geli§tiri
Jen a~mm HTLV-III ta~Imadigi gosterilmi§tir. 
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Bugiin Aids'in Hepatitis B enfeksiyonundan 10 ila 50 kez daha 
zor bula§tlg1 bilinmektedir. 

Kcrunmada §U oneriler Slralanabilir : 
- E~cinsellerden kan bag1~1 kabul edilmemelidir. 
- Serolojik olarak HTLV-III ( + ) ki~ilerin kanla bula~ml§ tra§ 

bH;;ag1, di§ fm~as1 v.s. gibi aletleri kullamlmamabd1r. 
- Aids hastalan ile ugr~1rken veya bunlarm kanlan ile ~ah§l

hrken eldiven ve maske tak1lmah, i§ bitince de eller y1kanmahd1r. 
- Enfekte kan veya vi.icut s1v1Iarmm a~1k yaralara temasmdan 

!cac;;mtlmahdlr. 
- Kontamine kan veya vi.icut s1v1lan ile temasa gelinir veya 

bundan §iiphe edilirse 1/ 10 oramnda sulandmlml§ % 5,25 lik sodyum 
l,lipoklorit i!e bula§ml§ ortam temizlenmelidir. 

- Aids'li anneler veya Aids i~in risk grubuna giren kadmlarm 
gebe kalmamasl ogi.itlenmelidir. 

- Cinsel ili§kide prez·ervatif kullamlmas1 tam olmasa bile bir 61-
c;;i.ide koruyucudur. 

- Laboratuar personeli kan ve enfekte vi.icut SlVllarl ile ~ah§lr
kcn otomatik pipet kullanmahd1r. 

- Hasta ki§ilerden kan ahmrken bir kere kullamhp ahlan en
jekt6r ve igneler kullamlmah ve bunlar atlhrken igne tekrar koruyu
cu k1hfma sokulmaya ~ah§1lmamahd1r (en c;;ok igne batmas1 kazalar1 
bu esnada meydana gelmektedir) . 

- Hasta c;;ocuklarm toplumdan uzakla§tmlmamasl gerekir, an
cak kendini bilemeyecek kadar ufak c;;ocuklarla mental yonden retar
de olan c;;ocuklar vi.icut salg1larm1 kontrol edeme:liklerinden bunlara 
ozel ilgi gosterilmeli ve vi.icut salgllan ile etraf1 kirletmemelerine ozen 
gosterilmelidir. Bu c;;ocuklarda herhangibir yaralanma ile kar§lla§ll
dtgmda enfekte kanlan ile temas ederken dikkatli olunmahdtr. Gene 
bu c;;ocuklarm immi.inolojik sistemleri zay1fladlg1 i~in bu c;;ocuklarm 
ya.§adlklan ortamdan f1rsatc;;1 enfeksiyonlar almamalan ic;;in ozen gos
terilmelidir. 
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