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AİDS ilk kez 1981 yılı nisan ayında Amerika Bir­
leşik Devletleri'nde tanımlandı . Daha önce ç o k nadir 
görülen pnömosis t karinii pnömonis inin ve Kaposi 
sarkomunun sağlıklı olan genç homoseksüellerde sık 
görülmeye başlaması ve bu kişilerde daha önce tarif 
edilemeyen İmmün yetmezl iğin nedenin açıklanması 
ile ilk kez AİDS tanısı kondu(12). 

Kazanılmış immun yetmezl iğe neden olan etken 
retrovirusların bir alt grubu olan lentivirin grubundan 
bir R N A virisudur. Daha önce değişik çalışmacılar 
tarafından değişik şekillerde adlandırılan virüs, karı­
şıklıkları önlemek için 1986 Haziran ' ında Paris'te 
toplanan AİDS kongresinde İnsan İ m m u n Yetmezlik 
Virusu (HIV) olarak isimlendirilmiştir. Tablo - I'de 
değişik araştırmacılar tarfmdan etken için kullanılan 
isimler gösteri lmektedir . 

H I V , lipoprotein yapısında hücre membran ı , 
bunun çevresinde giikoprotein yapısında hücre 
zarfı ile çevrili bir R N A çekirdeği ve tek bir enzimi 
olan revers transkriptaz enzimi ile karakterizedir. 
Konakç ı hücreye giren H I V hücre s i toplazmasında 
kendi hücre membran ı ve hücre zarfından çıkar. Ortaya 
çıkan R N A , revers transkriptaz enzimi sayesinde çift 
sarmal D N A ya dönüşür. Bu D N A konakç ı DNA'sına 
entegre olur ve konakç ı hücrenin enzimleri ve DNA'sı 
virusa ait elemanların sentezine başlar. Entegre olma­
yan bir kısım D N A da konakç ı hücre s i toplazmasında 
serbest olarak bulunur, buna proviral D N A denirPro-
viral D N A sitopatik etkiye sahiptir. Retrovirus ile 
o luşan enfeksiyon ömür boyu devam eder. Konakç ı 
hücre DNA'sına entegre olan virüs DNA'sı konakç ı 
hücrenin daha sonraki generasyonlarmda da bulunur. 

H I V lenfotropik ve nöro t rop ik bir virüstür. Yaşa­
mını T-Helper (T4) lenfositte, monositte ve glial hüc­
relerde sürdürür. Latent period süresince virüs T4 len­
fositlerde klinik tablo ortaya ç ıkarmadan yaşamını 
sürdürür, ancak bu dönemde enfeksiyon varlığı sero-
lojik testlerle gösterilebilir. T4 lenfositlerde sessizce 
yaşamını sürdüren viruslar kesin bilinmeyen ancak de­
neysel çal ışmalarda mitojenlerle saptanabilen, insanda 
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T a b l o — 1 

Immun Yetmezlik Virusu Toxonomisi 

HTLV- I I I : Human T-Cell Lymphotropic Virus Tip III 
L A V : Lymphadenopathy - associated Virus 
ARV : AİDS associated Retrovirus 
HIV : Humarı Immunodeficiency Virus 

da ikinci l bir viral enfeksiyon ile olabileceği düşünülen 
bazı uyarılar ile hızla çoğa lmaya başlarlar. T4 lenfo­
sitler de çoğalan virüsler lenfositlerin hızla yıkımına 
neden olur. T4 lenfosit sayısı periferik kanda hızla 
düşer, aynı zamanda lenfosit fonksiyonları bozulur. 
İ m m u n sistemin regulasyonunda çok önemli rolü olan 
T4 lenfositlerin azalması ile immun yetmezlik ortaya 
çıkar, buda bir ç o k kl inik tablonun ortaya çıkmasın­
dan sorumludur. T4 lenfositlere bağlı immünolojik 
değişiklikler Tablo - H'de öze t lenmiş t i r (2 ,11 ,16) . 

Virüs enfekte kişinin tüm vucud salgılarında (ter, 
göz yaşı , tükrük, semen, serviks salgısı) ve kanda 
bulunur. Bulaşma yolu Hepatitis B gibidir. Homosek­
süel, ve biseksuel yaşam tarzı olanlar, uyuş tu rucu kul­
lananlar ve sık kan transfüzyonu yapılanlar risk grup­
larıdır (Tablo - III). Emfekte kişiden sağlam kişiye ya 
serbest, veya T4 lenfosit içerisinde kanla veya 
mukoza erozyonlar ından vucud salgılan ile geçer. 
Virüsün inokülasyonundan sonra hastanın serolojik 
pozitif olması için geçen süre yaklaşık 10 haftadır. 
İnokülasyondan sonra AİDS klinik tablosunun ortaya 
çıkması için geçen latent period ise 4-6 yıldır. 
Enfekte olan kişiler ömür boyu bulaştırıcıdırlar. Has­
talığın spontan düzelmesi söz konusu o lmayıp enfekte 
olan tüm kişiler yaşamlarının belirli olmayan bir 
zamanında hastalanırlar. K l in ik tablo ortaya çıkma­
yan seropozitif, sağlam, taşıyıcı kişilerde bulaşt ın-
cıdır. H I V ile enfekte o lmuş kişi lerde Hastalık spekt-
rumu Tablo - IV' te gösterilmiştir (1,11). 
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Tablo - 2 
AİDS te T4 Lenfosit Fonksiyonlarının Azalması ile 

Ortaya Çıkan İmmünoloj ik Bozukluklar. 

Enfekte olmayan diğer T4 Lenfositlerde: 
— Soluble antijenlere karşı yanıt azalır 
— Lemfokin yapımı azalır. 
— Mixed lenfosit yanıt baskılanır. 
— Klonal çoğalma baskılanır. 

T Supresor Lenfositlerde (T8): 
— Spesifik sitotoksisite azalır. 
— Klonal çoğalma baskılanır. 

B Lenfositlerde 
Spesifik antijenlere karşı immunglobulin 
yapımı baskılanır. 
Uyan ile aktivasyonu ve proliferasyonu azalır 
Poliklonal antikor yapımı artar, dolaşan 
immunkomplexlcr oluşur. 

Makrofajlarda 
— Kemotaksis azalır. 
— Uyan ile aktivasyonu ve çoğalması azalır. 

Natura! Killer hücrelerde: 
— Öldürme fonksiyonları azalır. 

Tablo - 4 
HIV ile Enfekte O lmuş Kişilerde Kl in ik Spektrum 

Antikor negatif sağlıklı kişiler 
Antikor pozitif sağlıklı kişiler 
Subklinik immun bozukluklar 
Lenfadcnopati 
AİDS 

Tablo - 5 
AİDS te Görülebilecek Kl in ik Tablolar 

Dissémine histoplasmosis 
Bir aydan daha uzun süren ishale neden olan isosporiasis 
Bronşial veya pulmoner candidiasis 
Non-IIodgkin lenfoma 
Altmış yaş ve yukarısında görülen Kaposi Sarkomu 
Onüç yaşın altındaki çocuklarda görülen kronik intestisi-
yei pnömoni 

Tablo 3 
1981 - 1986 Yılları Arasında A B D ' d e Tespit Edilen AİDS'li Hastaların Risk Gruplarına Göre Dağılımı 

Hasta Grupları 

ERKEK KADIN TOPLAM 

Hasta Grupları Sayı % Sayı % Sayı % 

Homosexuel veya bisexuel Erkek 11.998 79 _ 11.998 7 3 
İntravenöz uyuşturucu Kullanan 2.206 14 572 53 2.778 17 
Hemofili liler 128 1 1 1 132 1 
Heterosexueller 27 1 158 15 185 1 
Kan Transfüzyonu 162 1 101 9 263 2 
Diğer 747 5 240 22 987 6 

TOPLAM 15.268 1.075 16.343 16.3 13 

Virüs doğrudan ensefalit ve lenfadenopatiye 
neden olur. AİDS te görülen diğer klinik tablolar 
immun yetmezl iğin sonucu oluşan oportunistik 
enfeksiyonlara ve Kaposi sarkomu gibi malignitelere 
bağlıdır. AİDS te klinik tablo kısaca aşağıda belirtil­
diği gibidir: 

— Ateş 
— K i l o kaybı 
— Terleme 
— Lenfadenopati 
— İshal 
— Akciğer bulguları 
K l in ik olarak bir kişiye AİDS tanısı konabilmesi 

için seropozitif olan kişide Tablo V deki bulgulardan 
birisi olması gerekir. 

Ocak 1986 tarihi itibarı ile A B D de rapor edilen 
AİDS li hasta sayısı 16.000, tahmin edilen seropozitif 

kişi sayısı ise bir milyon, aynı yıl AİDS için harcanan 
para ise 234 milyon dolardır . 1991 yılında ise 270.000 
AİDS için harcanan paranın 8 milyar doları bulacağı 
tahmin edilmektedir. Ülkemizde ise Kasım 1987 tari­
hine kadar 24 AİDS li hasta görüldüğü ve bunlar ında 
sekizinin öldüğü bildirilmiştir. 

AİDS T E AKCİĞER BULGULARİ 
A İ D S ' l i hastaların %50'den çoğunda akciğer 

tutulumunun olduğu tesbit edilmiştir . Akciğer bul­
guları, oportunistik akciğer enfeksiyonları , ve nor­
malde çok nadir görülen Kaposi Sarkomunun pulmo­
ner bulgularıdır (Tablo VI) . (10,14). 

Pnömosistis Karini pnömonisi AİDS'li hastada en 
sık görülen oportunistik enfeksiyondur. Enfekte olan 
kişide ağır enfeksiyon tablosu ortaya çıkar, ö n e m l i 
ölüm nedenlerindendir. Balgamın mikrobiyolojik ince-
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Tablo - 6 

AİDS'in Akciğer Bulguları 

A. Oportunistik Enfeksiyonlar ve Normalden Daha sık Görü-
lenler. 
1. Pnömosistis Karini pnömorıisi (%60-80). 
2 Akciğer toksoplazmosisi 
3. Barsak dışı strongiloidosis 
4. Bronkopulmoner Kandidiasis 
5. Akciğer Kriptokokosisi 
6. Dissémine Histoplasmosis 
7. Dissémine Mycobacterium Avium 
8. Cytomegalovirus Pnömonisi 
9. Herpes Simplex pnömonisi 

10. Tüberküloz 
11. Nocardiosis 
12. Piyojenik Bakterial Pnömoni 
13. Lenfoid İntersitiel Pnömoni 

. AİDS'e bağlı Akciğer Maligniteleri 
1. Kaposi Sarkom'u (%18-25). 
2. Non-Hodgkin Lenfoma. 

lenmesi ile tanı konması güçtür. Tanı için bronkoal-
veolar lavaj sıvısı, t ransbronşial biyopsi materyali 
gerekir, tanı konamayan bazı durumlarda ise açık 
akciğer biyopsisi yapılabilir. Pnömosist is Karini i 
pnömonis i akciğer grafisinde interstisiyel görünüm 
verir. Hiler dolgunluk, kistik akciğer, bal peteği 
görünümünde sebep olabilir. Pnömosist is Karini i Pnö-
monisinin tedavisinde Trimethoprim (TMP) : 20 mg/kg, 
Sulfametaksasol ( S M X ) : 100 mg/kg kullanılır. Tedavi 
süresi 14-21 gündür. Alternatif ilaç ise Pentamidin dir. 
Pentamidin 4 mg/kg günde tek doz şekl inde ortalama 
15 gün kullanılır. Ancak immun yetmezliği olan AİDS' 
li hastalarda her iki i laçta kemik iliği depresyonu yap­
ması nedeni tedavide önemli sorun yaratırlar (3. 
4,5,17,20). 

AİDS'li hastada Tüberküloz özellikle tüberkülo­
zun sık görüldüğü toplumlarda AİDS'li hastada görü­
len tüberküloz farklılıklar gösterir. Bu hastalarda 
tüberküloz daha sıklıkla ekstrapulmonerdir. Lenf bezi 
tüberkülozu ve diğer organ tüberkülozları daha sıklıkla 
görülür. Akciğer tüberkülozuda atipik yerleşimli ola­
bilir. Kavite formasyonu daha nadir olabileceği gibi, 
p n ö m o n i k ve interstisiyel görünümler mutadd ı r . A İ D S ' 
te tüberkülozun özellikleri tablo VII de özet lenmiş t i r . 
Bu hastalarda tüberküloz tedavisinde bir farklılık yok­
tur. Anti tüberküloz tedavisine iy i yanı t verebilirler 
(15,18,20). 

Kaposi Sarkomu AİDS' te en sık görülen akciğer 
malignitesidir. Kaposi Sarkomu 1872 yılında Macar 
bi l imadamı Morics Kaposi tarafından tarif edi lmişt ir . 
Kaposi Sarkomu multifokal, sistemik bir neoplazm-
dır. Histolojik olarak fıbroblastik ve mikrovasküler 
elemanların proliferasyonu ile karakterizedir. Başlan­
gıç bulgusu deri ve mukozada pembe, kahverengi ma­
kul, papül ve nodüllerdir. Sıklıkla alt ekstremite 
distalini simetrik olarak tutar. %50 oranında visseral 

Tablo - 7 
HIV Seropozitif Kişilerde Tüberküloz'un 

Klinik Özellikleri 

IU\ Seropozitif HIV Séronégatif 
Hastalar Hastalar 

Sayısı % Sayısı % 

Tüberküloz Kliniği 
Yalnız Akciğer 12 55 43 88 
Lenfatik 6 27 0 0 

Balgam Bakteriolojisi 
Kültür Pozitifitesi 12 55 42 86 

Akciğer Grafısi 
Kavite Görünümü 4 18 33 67 
Tipik İnfıltrasyon 10 45 42 86 
Atipik İnfiltrasyon 6 27 I 2 
Adenopati 8 36 1 2 

tutulum vardır. Gastrointestinal ve b ronş sistemini 
tutar. Bronkoskopide çilek renginde ve görünümünde 
endobronş ia l mukoza lezyonu görülür. Tedavide sitos-
tatikler ve radyoterapi uygulanır (6,7,13). 

AİDS. in akciğer komplikasyonlar ının tedavisi 
yaşam süresini biraz uzat ı r ve yaşam kalitesini artt ır ır . 
Opportunistik enfeksiyonu olan AİDS'l i hastaların 
enfeksiyonları tedavi edilse bile ortalama yaşam süre­
leri 6.5 aydır, 24 ayda mortalite %100 dür. Kaposi 
Sarkomlu hastalarda yaşam süresi biraz daha 
uzundur (20). 

TEDAVİ V E K O R U N M A 
Halen AİDS' in tedavisi bu lunamamış t ı r . Ancak 

AİDS'e karşı aşı ve tedavi için yoğun çalışmalar sür­
dürülmektedir . Tedavide amaç virüsün konakçı hüc­
redeki yaşam zincirini bir noktada koparmaktadı r . 
Virüsün konakç ı hücreye bağlanması ilk basamaktır . 
Bu bağlanma virüs zarfına veya T4 reseptörüne karşı 
yapılacak monoklonal antikorlar ile önlenebilir. 
Virüs konakç ı hücre iç ine girdikten sonra R N A çekir­
deği ve Revers transkriptaz enzimi virüs membran 
ve zarfından dışarı çıkar . Bu olay önlenebilir ve influ-
enza A virüs enfeksiyonunda Amantadin ile önlen­
miştir . . Virüs R N A ' s i m sarmal D N A ya çeviren 
revers transkriptaz enzimini bloke etme 
çalışmaları halen tedavi üzerindeki çalışmaların en 
yoğun olduğu noktadı r . Bu blokaj 3.azido 3' didek-
oksi t imidin ( A Z T ) ile sağlanabilir. Hücre içi viral 
replikasyonlar alfa interferon ile önlenebi l i r (9 ,19) . 

AİDS ' t e korunma ise homoseksüel ve biseksüel 
yaşam tarzı «lan kişilerin eği t imi, cinsel yaşamda sağ­
lık kurallarına uyulması ve prezervatif kullanılması, 
toplumda u y u ş t u r u c u kullanımının önüne geçilmesi, 
transfüze edilecek kan ve kan ürünlerinin kontrolü , 
kullanılacak t ıbbi ek ipmanın sterilizasyonu, aç ık 
yara ve mukoza lezyonlarının korunması şekl inde 
öze t lenebi l ip 8,9). 
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