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HIV/AIDS hastalarinda kalp ve damar hastahiklar:
Oguz KARABAY?, Meltem KARABAY?

0Oz Yaym Bilgisi

AIDS hastalarinda kalp ve damar hastaliklari normal topluma gore daha siktir. Viriisiin
iremesi enflamasyonu arttirmakta, enflamasyonun tetikledigi olaylar da kalp ve damar
hastaliklar1 arttirmaktadir. AIDS tedavisi hastalarda goriilen kalp damar hastaliklarina
sikligin1 azaltsa da kardiyovaskiiler hastalik riski siirmektedir. Bu yazida AIDS hastalarinda

ki kardiyovaskiiler hastaliklar 6zetlenmeye ¢alisilacaktir.
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Abstract Article Info

Heart diseases in AIDS patients are more frequent than in normal population. Viral
replication increases inflammation, and events triggered by inflammation increase
cardiovascular disease. Although AIDS treatment reduces the incidence of cardiovascular
disease in patients, the risk of cardiovascular disease continues. In this article, the

pathophysiology of cardiovascular diseases in AIDS patients will be summarized.
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GIRIS

Human / Erigkin

(HIV/AIDS)

immunodeficiency virus

immun  yetmezlik  sendromu

hastalarinda saptanan kardiyovaskiiler
hastaliklar1 iki baglhik altinda inceleyecegiz.
Bunlar; Kalp ve Damar Hastaliklariin
fizyopatolojisi ve saptanan baslica kalp ve

damar hastaliklar1 seklinde 6zetlenecektir.

1. HIV ve AIDS hastalarinda

fizyopatolojik siirecler

1.1.HIV viriis replikasyonu ve inflamasyon
HIV enfeksiyonu, ciddi viremi, belirgin immun
yetmezlik, ilaglara bagli toksisite ve damar
endotelinde hasar ve karotid arter intimasinda
kalinlagma  gibi  olumsuzluklara ~ neden
olabilmektedir. AIDS tedavisi alanlarda tedavi
basarisin1 gosteren en Onemli kriterler HIV-
RNA diizeyi ve CD4 sayisidir. AIDS
hastalarinda tedavi ile birlikte RNA diizeyinin
azalmasi immun sistemi diizenlemekte ve
immun geri doniis saglanmaktadir. Ancak tedavi
basarilarimiza ragmen bu grupta halen
hastalanma ve Oliim riski devam etmektedir.
AIDS hastalarinda 6liim ve hastalanmanin en
onemli nedenleri: kanser, karaciger ve bobrek
hastaliklari, noropsikiyatrik hastaliklar, kalp ve
damar hastaliklar1 ve kemik hastaliklaridir.!
AIDS’liler tedavi almalarina ragmen, benzer
yastaki kontrol grubuna gore daha fazla
kardiyovaskiiler hastalik ve ateroskleroz riskine

sahiptir.2 Yine bu hastalarda kalp krizi, kalp
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yetmezligi ve diger kalp hastaliklar1 riski

normal toplumdan fazladir.®

Ateroskleroz i¢in enflamasyon olmaz ise olmaz
basamaktir. Endotelde olusan hasarlanma etkisi
beraberinde

diistik
lipoproteinin (LDL) endotel altinda birikimi ile

enflamasyonu getirir.

Enflamasyona  sekonder dansiteli

birlikte bir takim sitokinler salimir.  Olusan
enflamasyon siireci, enflamatuvar hiicrelerin
damar intimasinda toplanmasma neden olur.
Damar intimasinda oksitlenmis LDL’yi fagosite
eden makrofajlar (ki bunlara kopiik hiicreleri
denir) zamanla damar intimasinin asagi
kisminda kahverengi-sar1 renkli ¢izgi olusturur.
Tim bu hasarlar sonucu damarin orta
katmanindan i¢ tabakaya hareket eden diiz adale
hiicrelerinin ~ proliferasyonu  sonucu lipid
cekirdek etrafinda, dis kapsiil olusur. Daha
sonra bu bolgeye T hiicreleri go¢ edecektir. Bu
yaglanan kisim genisledik¢e bunu saran katman
incelir ve iltihabi hiicrelerin ¢ogalmasi ile
birlikte unstable plak olusur. Plak kapsiiliiniin
trombiislii

1).4

fibrin ve

(Sekil

yirtilmasiyla  birlikte

komplike  lezyon  olusur

INTIMA

1

Sekil 1. Aterom plaginin olusumu

AIDS hastalarinda enflamasyonun ne kadar

onemli  oldugu  ortaya  konulmustur.®
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Arastirmalarin sonuglarina gore, CD4 sayis1 az

olan hastalara baslanan tedavi, erken kalp

kaynakl1 hastalik riskini belirgin dlciide azalttig
gosterilmistir Yine AIDS hastalarinda D dimer
ya da IL 6 diizeyi yiiksek olanlarda mortalite
daha yiiksektir.® Benzer ¢alismalarda VCAM ve
ICAM-1 gibi molekiillerin normale gore yiiksek

saptanmig  olmast bu  hasta  grubunda

enflamasyonun patogenezdeki Onemine isaret

etmektedir.” Bu bilgiler 1siginda  sistemik

enflamasyon azaltic1 ilaglarla beraber enflamasyonun
azaltilabilecegine yonelik hipotezler kurulmus, ancak
pentoksifilin ve salsalat ile yapilan g¢alismalar hayal
kirikligi ile sonuglanmistir. &2 (Sekil 2).10

MIKROBIYAL

PIHTILASMA
TRANSLOKASYON LS

SISTEMINDE SUREKLI
AKTIVASYON

IMMUN

IMMUN YETMEZLIK DUYARSIZLASMA

|
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METABOLIZMASINA 1
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ATEROSKLEROZ
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Sekil 2. HIV ve immun sistem

1.2. Vireminin getirdigi kardiyovaskiiler
risk

HIV viremisi bazi olumsuz sonuclar1 da beraberinde

getirmektedir. Ornegin yiiksek HIV viral yiikii, yiiksek

IL-6 seviyesini dogurmakta bu durumda siirekli akut

faz yanitina ve artmis kalp ve damar sistemi

mortalitesine neden olmaktadir. Yine monositlerde ki

artmig CD16 ve azalan CD14 seviyeleri mortalite ile
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ilgili bulunmustur. HIV viral yiikii fazla olanlarda
fibrin yikim driinleri (D-Dimer) artmustir. Ayrica bu
insanlarda VCAM, ICAM-1 molekiilleri de artmis
olarak saptanmaktadir. Kontrolsiiz viral replikasyon,
enflamayon siirecini, bu da hizlanan endotel hasarini
beraberinde

ve nihayet kalp damar

SMART c¢alismasinda devamli

hastaligini
getirmektedir.tt
tedaviye baglanan ve siirekli HIV viremisi baskilanan
grupta kardiyovaskiiler olim sikligi, aralikli tedavi
edilen gruba gore ¢ok daha azdi. Bu durum da viral
baskilanmanin ne kadar ©6nemli oldugunu ortaya

koyma agisindan dnemlidir.*?

1.3.CD4 T hiicreleri ve kardiyovaskiiler
hastalik

AIDS’li  hastalarda CD4 T hiicre sayisinin
azalmasi artan kalp hastalig ile iliskildir.!® Bir
arastirmada 2005 hasta incelenmis ve bunlardan
148'inde  kalp damar hastaligi  bulgular
saptanmistir. Bu hastalar lizerinde yapilan alt
analizlerde ise CD4+ T hiicreleri 350 hiicreden
az olanlarda kalp damar hastaligr riski 1.58
[%695 CI, 1.09-2.30] kat daha risklidir. CD4 T
hiicre sayisinin  dusiikliigli kalp ve damar
hastaligi i¢in bagimsiz risk faktorii olarak
bildirilmistir.* Baska bir ¢alismada ise 6517
AIDS hastasi degerlendirilmis ve CD4 T hiicre
sayist diisiik (<200 mm3) olanlarin kalp krizi
(1.74 kat)

saptanmustir.* Bir baska arastirmada CD4 T

acisindan daha riskli oldugu
hiicre sayisi diisiik (<200 mm3) olanlarin karotis

arterinde intima kalinliginin fazla

bulunmustur.’® Ancak CD4 T hiicreleri azalan

hastalarda, tedaviyle CD4 T hiicre sayisinin
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arttirilarak  kalp damar  hastalign  riskini
azaltilabilecegi gosterilememistir,*°
1.4. Ko-infeskiyon kaynakl

proinflamatuvar yanit
AIDS'li hastalarda toksoplazma, Pneumocystis
jiroveci pnémonisi (PCP) ve sitomegaloviriis
(CMV) gibi enfeksiyonlara yatkinlik fazladir.
Aktiflenen CMV enfeksiyonu T hiicrelerinde
artan miktarda cevaba ve IL-2 salgilanmasina
neden olur. CDS§ hiicrelerinin neredeyse 1/10'u
sadece CMV enfeksiyonunu durdurmak igin
calisir.l” Ayrica belli yasm iizerindeki AIDS'li
hastalarda timik cevabin bozulmasi da yaniti
olumsuz etkiler? CMV gibi reaktive olan
mikroorganizmalar, proinflamatuvar sitokinlerin
(IL1,IL6, IL8,IL12, IFN-G) salinmasina ve bu
durumda neden

artmis enflamasyona

olmaktadir. Ayrica, viral etkenlerin neden
oldugu enflamatuvar cevap uygun spesifik

tedavi ile azaltilabilir.>18

Enflamasyonla beraber bazi mediatorlerin
seviyesi artmaktadir. Bu hasta grubunda; h-
CRP, IL-6, D-Dimer, LPS, LDL, CD163, CD14,

CD16, Soluble VCAM artmustir.

Benzer bulgular HIV enfekte olmayan kalp
transplantasyonu gegiren hastalar i¢in de s6z
konusudur. Bu hastalarda, CMV enfeksiyonu
birlikte reddi
gozlenmektedir. Yine yiiksek IFN-G seviyeleri

aktivasyonu ile allograft

aterosklerozla beraber

olabilmektedir’®. Baska bir ¢alismada da HIV

de artmig

viral ylkii saptanamayacak kadar diisiik olan
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hastalarda karotis arter lezyonlarmin ciddi

oranda biiyiimedigi gosterilmistir.?°

Metabolik |
degisimler

( Mikrobiyal )
A translokasyon ‘

=

KALP VE
DAMAR
HASTALIK
RisKi

“—————— DIsLPEDEMI ‘

Sekil 3. HIV/AIDS hastalarn kalp damar hastaliklarin etkileyen
faktérler
Bagka bir calismada ise, hepatit C'li HIV pozitif
hastalarda daha sik kalp damar hastalig1 oldugu
bildirilmistir.?* Ancak bu arastirmanmn kuskulu
yanlar1 da vardir. Ornegin  uyusturucu
bagimlilarinda hepatit C viriis (HCV) ve HIV
daha

Uyusturucu bagimhilarinda kalp

koinfeksiyonu  normal  toplumdan
yiiksektir.
damar hastalig1 siklig1 da normal populasyondan
fazladir.?? Dolayisiyla HCV&HIV
koinfeksiyonlu grupta kalp hastaligmin fazla
oldugunu  sdylemeden  O6nce  karistirict
faktorlerin varhigina dikkat edilmelidir. Bagka
HBV ve HCV

koinfeksiyonlularda daha fazla kalp krizi riski

bir calismada

olasilig1 gosterilememistir.?

1.5. Tedavi iligkili hiperlipidemi
Yiikselen LDL, arter intimasinda birikir ve
oksitlenir. Arter intimasinda oksitlenmis LDL'yi
icine alan makrofajlar kopiik hiicresi haline
dontistir. Bu bolgeye goc edecek T lenfositleri
ve makrofajlardan bolgeye salinacak olan

sitokinler de enflamasyonu arttirict etki yapar.
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Yine damar endotel altinda biriken lipidler
tiirblilansa ve kan akiminda bozulmaya, bu da
daha fazla endotel hasarina ve daha fazla
enflamasyona neden olur. Protez inhibiitorleri

(PI) basta olmak {lizere tedavi amaciyla alinan

ilag¢larda LDL birikimini olumsuz
etkilemektedir (Tablo 2) .22
Bugiin kanda lipid seviyesini  diigiiren

statinlerin, enflamasyonu ve kardiyovaskiiler
sistem kaynakli Oliimleri de azaltabilecegini
gdsteren bazi verilere ulasilmistir. 2° Toplam
1538 HIV enfekte hastanin alindigi biiyiik bir
caligmada 238 (%15,5) hasta bir statin ile tedavi

goriiyor idi. Calisma doneminde 85 Oliim

gozlendi (7 si statin kullananlar, 78'i
kullanmayanlar). Yapilan diizeltilmis
istatitiklerden sonra statin kullanimi %66

oraninda koruyucu olabilecegi sonucuna varildi.
Ayrica bu c¢alismada statin kullananlardaki
kanser, enfeksiyon ve kardiyovaskiiler kaynakl
olim siklig1 kullanmayanlara gore belirgin
ile T hiicre

derecede azdi. Statin tedavisi

kaynakli enflamasyonun da azaltilabilece§i bir

baska calismada gosterilmisgtir. 2%

HIV/AIDS
kolesterol, HDL ve LDL Kkolesterol seviyeleri
diistik

hastalarinda  genellikle  total

saptanir  iken trigliserit seviyeleri

genellikle yiiksektir.® Ancak tedavi baglanmasi
ile birlikte bir ¢ok hastada, kolesterol, LDL ve
trigiserit seviyeleri yiikselirken HDL seviyeleri
halen diisiiktiir. Trigliserit diizeyinde artma en
etkilerden  biridir.

stk rastlanan olumsuz

Oguz KARABAY

Efavirenz ise oOzellikle LDL diizeylerinde

belirgin yiikselmeye neden olur.es:2

HIV/AIDS hastalarinda tedavinin koriikledigi
endotel

bozukluk

hiperlipidemi, glukoz intoleransi,

bozuklugu, Iokosit adherensinde

(6rn:efavirenz), trombosit reaktivasyonu (Orn:
abacavir) gibi nedenlerle kalp ve damar sistemi
olumsuz

morbidite ve mortalite

(Sekil  3).

kaynakl
etkilenmektedir Lipid diizeyini

yiikseltmekle  suglanan  ilaglar; proteaz
inhibitorleri (PI) ve bir kisim non niikleozid
reverse transkriptaz inhibiitorleridir (NNRTI).

Bunu diizeltmek amaciyla statinler

yaygin
olarak kullanilmaktadir. Hatta tedaviyle birlikte
lipidleri yiikselen hastalarda mevcut tedaviye
lipid diistirticii eklemek mi yoksa lipid etkileri
daha az olan bir ilaca gegmek mi tartisiimakta

24,25 Bir

ve  arastirilmaktadir. arastirmada
lopinavirli kombinasyonu alirken kan lipidleri
yiikselen grupta raltegravire gegcmek ya da aym
ilaca devam ederek izlemecek arastirildu.
Calismada raltegravir bazli tedaviye gecilen
grupta anlamli derecede lipid profili diizelirken,
24. haftanin sonunda virolojik cevap lopinavir
grubunda anlamli derecede yiiksek oldugu icin
calisma erkende sonlandirildi.®® Sonug olarak
diisen lipid seviyesi ile birlikte ilaglarin etkinligi

de beraber degerlendirilmelidir.

1.6. Mikrobiyal translokasyon
Biitiin viral enfeksiyonlarda oldugu gibi HIV
pozitif hastalarda da enfekte hiicreler yok
edilmektedir ki bu nedenle CD4 T hiicreleri ve

viriisle enfekte olan epitel hiicreleri oldiiriilerek
35
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yok edilir. Sonug¢ olarak barsaklarimiz basta

olmak tiizere mukozal korumada ciddi
yetersizlikler olugur. Asla sizma yapmamasi
gereken barsaklarimiz artik sizmaya neden
olur.?® Barsaktan sizan icerik icinde bulunan
Enterobacteriaceae ve Bacteriodes ler makrofaj
yiizeyinde bulunan CD14 ve Toll like reseptor
(TLR) bileskelerine alinmasindan sonra, IL1, 6,
8,12, TNF-A, Nitrik oksid gibi sitokinler
salinacaktir. Peki, bu siire¢ nasil durdurulmaya
calisilacaktir? Tabi ki enflamatuvar hiicrelerle.
Sonug olarak yine enflamasyon artacak ve yine
endotel hasar1 ve artmis kardiyovakiiler risk

olusacaktir.

2. HIV/AIDS hastalarinda goriilen kalp

ve damar hastaliklar:

Bugiin, AIDS'lilerin yasam siiresi uzamustir.
Dolayisiyla AIDS'li hasta da yaslanmaktadir.
Yaslanabilen her kiside goriildiigii gibi kalp ve
hastaliklari daha fazla

damar bu grupta

rastlanmaktadir. Ancak erkenden baslanan
antiretroviral tedavinin kalp ve damar hastalar
iizerine olan etkileri karmasiktir. Bu karmasa
nereden gelmektedir? Tedavi ile enflamasyon
azaltilmakta, mikrobiyal translokasyon
azaltilmakta ve ateroskleroza gotiiren siireg
olumlu etkilenmektedir. Bunlar tedavinin iyi
taraflaridir. Ancak yine tedavi ile birlikte kan
yaglart dengesi bozulmakta, diyabetojenik ve
ateroklerotik zemin olusturulmaktadir. Bunlar

da tedaviye bagli olumsuz etkilerdir. Iste bu

Oguz KARABAY

olumlu ve olumsuz etkilerin ayni viicut i¢inde
harmanlanmas1 tedavi ile ilgili farkli verileri
ortaya koymaktadir. Ancak glinimiizde eskiye
oranla kalp ve damar hastaliklarina neden
olmayan bir¢ok yeni molekiil gelistirilmektedir.
AIDS'lilere erken baslanan tedavi hastalarda
kolesterol ve trigliseritlerde gegici yiikselmelere
neden olsa da, uzun dénem de tansiyon ilaci
ihtiyacinin daha az oldugu gdsterilmistir.
Dolayisiyla bu hasta

grubunda tedaviye

erkenden baslanmalidir.

HIV/AIDS hastalarinda kalp damar sisteminde

goriilen baglica hastaliklar;

2.1. Perikardit

AIDS'in  ilk tanmimlandigr  yillardan  beri

perikardit O6nemli bir komplikasyon olarak
yaklasik %11'dir.
enfeksiyondan

tanimlanmis olup siklig

Asemptomatik bazen kalp
tamponadina kadar tablolar bildirilmistir

AIDS’lilerde gelisen perikardit enfeksiyon
ajnalartyla olusabildigi gibi bazen tlimdrler
sonucu da olabilmektedir. Perikardit gelisen

hastalarda yasam beklentisi azalmaktadir.?

2.2. Endokardit
Bu grupta nonbakteriyel trombotik endokardit
ve enfektif endokardit saptanabilir. Ancak
HIV/AIDS hastalarinda endokardite yatkinlik
olusturabilecek farkli durumlar s6z konusudur.
Ornegin uyusturucu bagimliligi bu grupta daha
siktir ki bu neden tek basina endokardit sikligini

arttirmaktadir. AIDS hastalarinda ortalama
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endokardit siklig1 %4-10 arasinda
bildirilmektedir. ~ AIDS’lilerde  endokardit
sikligin1  arttirabilecek bazi  durumlar (IV

uyusturucu bagimlilig1 grupta sik) nedeniyle sag
kalp tutulumu daha siktir.

2.3. Miyokard hastaliklart

AIDS hastalarinda kardiyomiyapati

asemptomatik olabilecegi gibi kalp yetmezligi
HIV viriisii  dilate

Bir

ile beraber de olabilir.
kardiyomiyopatinin 6nemli bir nedenidir.
calisgmada 71 hasta incelenmis ve miyokardit
gelisen olgularin  %50'sinde sol ventrikiilde
dilate miyopati ve bunlarin da %10'unda
biventrikiiler miyopati saptanmistir. ART 6ncesi
EKO yapilanlarda

global sol ventrikiiler

bliytime %15 idi. Cocuklarda bile, artmis sol
ventrikiiler hipertrofisi, azalmis sol ventrikiiler
duvar kalinhg mortalite i¢in anlamlidir.®*
Otopsilerde fokal miyokardit saptanabilir. ART
oncesi otopsilerde fokal miyokardit sikligi %33
hastalarda

olarak raporlanmistir. Bu

mononiikleer hiicre infiltrasyonu vardir ve

neredeyse tamami asemptomatiktir,®

HIV virlisiiniin dogrudan etkilerinin disinda,

tedavide kullanilan ilaclar da miyokard hasaria

ve  miyokardiyal  disfonksiyona  neden
olabilmektedir.  Ilaglardan, NRTI  grubu
mitokondriyal miyopati yapabilir. Miyokard

disfonksiyon siralamasinda zalcitabine (ddC) >
didanosine > stavudine (d4T) >> lamivudine
(3TC) > tenofovir > zidovudine (AZT) >
(ABC) seklinde bir

Abacavir siralama

Oguz KARABAY

miimkiindiir.

AIDS hastalarinda topluma gore ¢ok daha fazla
miyokard enfarktiisii goriilmektedir. Ciinkii bu
hasta grubunda dislipidemi, yiiksek tansiyon,
diyabetes ve ateroskleroz normal populasyona

gore daha fazladir.>*® Uganda'da yapilan bir

caligmalarda ateroskleroz sikligi  %18-%28

37

arasinda  bildirilmistir.°" Hastaya ait bazi

ozellikler de miyokard infaktiisii riskini

arttirmaktadir.®® Bunlar tablo 1'de dzetlenmistir.

Tablo 1. AIDS hastalarinda infarktiis

olasih@im arttiran nedenler

Erkek

Yash

Sigara igmek

Aile hikayesi

Diyabet

Hipertansiyon

> 6 ay abakavir ya da didanozin ya da proteaz

Lipid profili bozuk olan hasta

2.4.Tedavi icin kullanilan ilaclarin (ART)
olumsuz etkileri.

Tedavi i¢in kullanilan ilaglarin bizzat kendileri
de kalp hastaligini tetiklemektedir. Tedavide
kullanilan PI kan lipid seviyelerinde belirgin bir
artisa neden  olurken, Dbazilar1  belirgin
lipodistrofiye neden olmakta ve diyabetojen
karakteri gézlenmektedir. Ayrica benzer etkiler

nonniikleozit RT inhibitorleri ve bazi niiklozid
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RT inhibiitdrleri icin de gegerlidir. Ilaglara baglh

baslica kardiyovaskiiler yan etkiler tablo 2 de

gbzden gecirilmistir.

Tablo 2. ART ilaglarn ve olas1
kardiyovaskiiler yan etkileri
Etld yverd Nukleozid  Reverse| Nom Niklozid RT|Proteazr imhibitorleri
Transcriptaz  (RT)| inhibii tGrleri
imhibitorleri
Kalp Damar| Abakavir va didsmozin Atsremavir,
Hastahlklan Darumnavir, wa
Miyokard  infarktisd Tiptanavis
(MD) igin artmuy risk MI ve inme ile {tigkili

(bam gahgmslards var|
ancak bamlannda yok)

PR arahf uzamasy

Saguinavir+ Fitonavig
Atspanavir + Fitonaviz
T2 Lopipavir =
Ritonavir

QT arahfl uzamasy

Saguinavir = Fitonavis

Diabetes mellitus/

imsnlin Drirenci

Didanosin, — Stavoding

Fidorrudin

Dislipid emi

Stavadine,

Zidovodine, Abacavir]
TTriglizarid
1 LDL
T HDL

Efavirenz:
1Triglizarid

T LDL

Ritonavirle
giclend irilmiy
Fl'lann fimi.
TLDL,

TTrigliserid

2.5. Hipertansiyon

AIDS’lilerde hipertansiyon

toplumdan

yayinlar kadar,

daha

fazla

sikliginin normal
oldugunu bildiren

normal populasyondan farkl

olmadigini bildirenler de bulunmaktadir. Biiyiik

bir kohortta (D:A:D c¢alismasi)

hipertansiyon

siklig1 %8,5 olarak bildirilmistir (Tablo 3).%?

Ancak yeni yapilan bir ¢alismada HIV igin

antiretroviral

hipertansiyon siklig1 fazla bulunmustur.

tedavi

alan

hastalarda
37,39,40
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Tablo 3. Yaklasik 33000  olguluk

arastirmadaki AIDS hastalarimin 6zellikleri

Parametre Sonu¢

Izlem yapilan yillar 1999-2008

Hasta sayis1 33.380

Izlem siiresi 10 y1l

Oliim 2482

DM 4,2 [ 1000hasta
Kardiyovaskiiler sistem 289
Kardiyovaskiiler kaynakli 1,60 / 1000 hasta
Karaciger kaynakli 341

Karaciger kaynakli hasta yili 1,89 / 1000 hasta
Non AIDS kanser 286
Hipertansiyon siklig1 %8,5

Sigara igcme siklig1 %52

Sonu¢ olarak, bugiin AIDS hastalarinda,

kardiyovaskiiler riskler agisindan 20 yil
oncesine gore daha fazla bilgi birikimiz vardir.
Kullanilan ilaglar kalp ve damar hastaliklar
yoniinden onceki ilaglara gore daha az risklidir.
Ancak halen bu hastalarda kardiyovaskiiler
hastalik riski fazladir ve bu konuda yapilmasi
gereken bir ¢ok arastirma ve alinmasi gereken

cok yol bulunmaktadir.
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Sekil 5. HIV ve immun sistem
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Sekil 6. HIV/AIDS hastalarin kalp damar hastaliklarini etkileyen faktorler
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Tablo 1. AIDS hastalarinda infarktiis olasihi@ini arttiran nedenler

Erkek

Yash

Sigara igmek

Aile hikayesi

Diyabet

Hipertansiyon

> 6 ay abakavir ya da didanozin ya da proteaz inhibiitorii kullanmak.

Lipid profili bozuk olan hasta
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Tablo 2: ART ilacglar: ve olas1 kardiyovaskiiler yan etkileri

Etki yeri Nukleozid Reverse|Non Niiklozid RT |Proteaz inhibitorleri
Transcriptaz (RT) |inhibiitorleri
inhibitorleri
PR arahigi uzamasi Saquinavir + Ritonavir,
Atazanavir + Ritonavir,
ve Lopinavir  +
Ritonavir
QT arah@ uzamasi Saquinavir + Ritonavir
Diabetes mellitus/ Didanosin,  Stavudin,
insulin Direnci Zidovudin
Dislipidemi Stavudine, Efavirenz: Ritonavirle
Zidovudine, Abacavir 1 Trigliserid giiclendirilmis
1Trigliserid +LDL PI'larin tiimii.
1 LDL T LDL,
1 HDL 1Trigliserid
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Tablo 3. Yaklasik 33000 olguluk arastirmadaki AIDS hastalarinin 6zellikleri

Parametre Sonu¢

izlem yapilan yillar 1999-2008

Hasta sayis1 33.380

izlem siiresi 10 y1il

Oliim 2482

DM 4,2 / 1000hasta y1l1
Kardiyovaskiiler sistem kaynakli 6liim sayisi 289
Kardiyovaskiiler kaynakli hasta yili 1,60/ 1000 hasta yili
Karaciger kaynakli 341

Karaciger kaynakli hasta yili

1,89 / 1000 hasta y1l1

Non AIDS kanser 286
Hipertansiyon siklig1 %8,5
Sigara igme siklig1 %52
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