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Kaposi sarkomunun nedeni bilinmemektedir. Immiin yetmezlikli
hastalarda immiin yetmezligin diizeltilmesinden conra hastaligmn kay-
bolmasi hastalik nedeni olarak immiin yetmezligin sorumlu oldugu-
nu diisiindiiriir ve hastaligin malign transformasyondan cok reaktif
oldugu yoniindeki fikirleri destekler.

Kaposi sarkomu Aids’li erkek homoseksiiellerde ilk bagvuruda
% 46 oraninda, hetcroseksiiel erkeklerde ve IV ilag kullananlarda
% 3, 8 oraninda gor.dliir (58). Bu gosteriyor ki erkek homoseksiieller-
de KS goriilmesini artiran bir bagka faktér de vardir. Bu Cytomega-
lovirus olabilir. Erkkek homoseksiiellerde CMWV’'un serolojik olarak
(+) ligi % 94 iken ilag kullananlarda % 66’dir. Giraldo ve arkadas-
lar1 (59) KS'lu Afrikali hastalarda yaptiklar1 ¢aligmada tiimérii, ti-
moriin in vitro kiiltiiriinii incelediler ve CMV enfeksiyonunun KS’lu
hastalarda prevalan oldugunu gosterdiler. Ayrica tiimor orneklerinde
ve tiimoriin kiiltiirdeki hiicrelerinde CMV niikleik asidini yiiksek
cranda buldular. In situ niikleik asit hibridizasyon teknigi ile de KS
hiicrelerinde CMV gosterilmistir fakat cevre dermisde gosterileme-
migtir (4). Ote yandan CMV hiicre transformasyonu kapasitesine sa-
hiptir ve bu in vitro olarak sican hiicrelerini transformasycna ugrat-
masiyla da gosterilmigtir. Son zamanlarda CMV DNA’sinin subgeno-
mik fragmanlarmin NITH/3T3 fibroblastlarina ve sican embryo hiic-
relerine in vitro olarak gecebildigi gosterilmistir (4). CMV'un KS'
daki rolii heniiz tam belirginlesmemigtir fakat pek cok delil virusla
neoplasm arasinda etyolojik bir iliski oldugunu gdstermektedir.

Kaposi sarkomunda HTLV-IIT'iin rolii haklkinda da siipheler
vardir. Ancak klasik Afrika Kaposili hastalarda HTLV-III seropozi-
vitesi saptanmamigtir (30). KS doku DNA’simin hibridizasyon calig-
malar: da tiimor hiicrelerinde HTLV-III genomu gostermemektedir
dolayis: ile HTLV-IIT'iin KS'na direkt olarak yol agmadig: goriilmek-
tedir.

Aids’de Immiinolojik Bozukluklar :

Bugiin icin Aids’deki immiinolojik bozukluklarin esas olarak has-
talik etkeni HTLV-ITT'iin Helper-Inducer T Lenfositlerine karg: selek-
tif tropizminden lraynaklandig: bilinmektedir (20). Immiinolojik bo-
zuklugun bir kismu da immiinosiipresse bir hastada meydana gelen
firsatg: enfeksiyonlara 6zellikle de Herpes Simplex Virus enfeksiyon-
larina baghdir (4).
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Hastalarda goriilen en dnemli bozukluklardan biri agir lenfope-
nidir. Bunlarda lenfosit sayis1 genellikle 500/mm*den azdir. Lenfo-
peni esas olarak OKT-4 veya Leu-3 moncklonal antikorlar ile tesbit
edilen Helper/Inducer subgrubu T Lenfositlerdedir; te yandan OKT-8
veya Lzu-4 monoklonal antikorlar ile gosterilen Cytotoxie/Supressor
T Lenfositi subgrubunda sayisal degisme farkliliklar gosterir. Bu
hiicrelerin sayis1 artabilir, hafif azalabilir veya normal sinirlarda ka-
lakbilir. Sonugda T helper/T supressor hiicre orani azalmaktadir; bu
cran nermalde 1,75-2,1 arasinda iken bu hastalarda cok diiger. Iste
czas immiinolojik anormalligin bu T helper hiicrelerde azalma mi yok-
sa T helper/T supresscr craninda azalma mi oldugu bilinmemekte-
dir (3).

‘ Hiicresel immiiniteyi g€steren in vitro testlerden biri olan deri
testleri de (ppD, candida, tricophyton, SK-SD, PHA) bu hastalarda
anerjik bir cevap gOsterir. Hastalarin % 10’dan azinda uygun anti-
jenler kullanilmasina ragmen deri testleri () dir. Sendromun er-
ken dénemlerinde bu testler oldukca normal olabilir (3).

Gene T hiicresi fonksiyonu ile ilgili testlerden olan mitotik akti-
vite testleri de bozuktur. Hastalarin hem Phytohemaglutinin, Poke-
weed mitojeni gibi nonspesifik mitojenlere kars: verdigi mitotik ce-
vap, hem de mixed lenfosit kiiltiirii seklinde Olgiilen alloreaktivite
testleri mitctik aktivitede azalma gosterir. Genelde bu hastalarda vi-
rus spegifik sitotoksik T lenfositi aktivitesinde ve Natural Killer Cell
aktivitesinde asir1 derecede azalma vardir,

Bu hagtalarm monosit/makrofajlarinin kemotaktik hareketle-
rinde de azalma gorilmiistiir. Bu azalma firsatc: enfeksiyonu olan
Aids’lilerde KS'lulara gore ve tam gelismis Aids'lilerde Aids’le iligki-
li komplexlilere gore daha fazladir (21).

Aids'de B hiicrasi fonksiyonlar:1 da bezulmugtur. Bu hastalarda
gpontan olarak immiinoglobulin salgilayan hiicrelerde artma olurken
T hiicresine etkimeyen B hiicresi mitojenlerine B hiicresi proliferatif
cevabi azalmigtir. Bu da Aids’de goriilen in vivo poliklonal aktivas-
yonu izah eder (22).

Bu hastalarda presipite olabilen dolasan immiin kcmplekslerde
de artma vardir. Bu kompleksler dzellikle IgM ve IgG icermektedir-
ler. Icerdikleri kompleman miktarlar: ¢cck azdir. Bu durum da Aids
hastalarinda goriilen otoimmiin trombositopenik purpura (23), fokal
ve segmental glomerulosklerosis (24) ve vaskiilitis'i izah eder. Bu do-
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lagan immiin komplekslerin miktar1 immiinclojik yetmezligin dere-
cegi ile artmaktadir. Ancak bu poliklonal aktivasyona ragmen bu has-
talarin B lenfositlerinin antijene 6zgiil antiker cevabi olusturmada
yetersiz kaldig1 da gozlenmektedir. Gene bu hastalarda solubl sup-
ressor faktorler yapildigr (25), alfa interferonun asit labil formun-
da artma oldugu, beta 2 mikroglobulin ve lizozim diizeylerinde artma
cldugu (26) da gosterilmistir,

Hagtalarin lenfositlerinin immiinolojik cevapta rolii olan bazi
lenfokinleri {iretme ve virus spesifik T lenfositi diferansiyasyonu icin
gerekli bazi lenfokinlere verdikleri cevap da azalmistir. Bu hastalarin
lenfesitleri Phytohemaglutinin ile uyarildiginda normale gire ¢ck az
gama interferon ve interleukin-2 salgilamaktadirlar. Ayrica normal
insanlarin lenfositleri alfa ve beta interfercnla uyarildiginda Natu-
ral Killer Cell aktivitesi 6nemli Slciide artarken Aidg’li hastalarin len-
fogitleri alfa ve beta interferon uyarimina refrakter kalmaktadir, an-
cak Aids’li hastalarin lenfogitleri piirifiye interleukin iceren vasat-
larda normal oranda gama interferon salgilamakta ve virus spesifik
gitotoksik aktivitede artig géstermektedir. Interleukin 2'nin bu anti-
viral cevabi nasil artirdig: belli degilse de sitotoksik T hiicresi dife-
rasiyasycnu icin gerekli gama interferon salimimini artirmak yoluy-
la etkiyor olabilir (3).

En son gelismelerden biri de mitcjenlere kars: azalmig lenfosit
cevabinin lenfosit sukgrubunda, ézellikle T subgrubundaki kalitatif
ve kantitatif anormallikle ilgili oldugunun bulunmasidir. Lenfositler
toplu halde degil de subgruplarina ayrilarak mitojen cevaba verildi-
ginde bu durum daha da belirgin olarak goriilmektedir. Ote yandan
tetanoz tokeoidi gibi bir solubl protein antijene kars: azalmis ceva-
bin da yalnmzca T4 lenfosit sayisinda azalma ile ilgili oldugu gésteril-
mistir. Bu selektif kalitatif yetersizlik T4 hiicre yiizeyinde bir mole-
kiiliin HTLV-III/LAV reseptorii oldugunu telkin eden bulugla uyum
gostermektedir. T4 molekiiliiniin normal fizyclejik fenksiyonunun
HTLV-III/L.AV ile engellenmesi bu hiicrenin solubl antijene cevap
vermesini onler (4%,

Afrikada Aids :

Bu hastaligin risk grubu diginda normal populagyona yayilim:-
mn éremli olup olmadigl hep merak edilir. Risk grubu hastalarin mo-
ncgam seksiiel partnerlerine (heteroseksiiel) yayihim hastaligin risk
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grubu digina yayilabilecegini gosteriyor (27, 28). Gegisin olabildigi
mekanizmalarin arasinda heteroseksiiel gecis icin erkekden kadina
oldugu kadar kadindan erkege de gecis olmahdir. ABD'de erkekden
kadina gegcig heteroseksiiel gegis yoludur. Risk gruplarmin disina ge-
¢ig igin hem erkekden kadina hem de kadindan erkege gecis lazimdir.
Raporlara gére tek riski ozellikle fahigelerle olmak {izere heterosek-
silel iligkisi olan erkege gegmis hastalik oranmi cok azdir (4). Bu nokta-
dan hareketle Afrikadaki durum gok ilginedir. Afrikada sendromun
insidans: ¢ok yliksektir, Zairede yillik vaka orani 17/100.000'dir (29),
erkek/kadin orami 1,1/1’dir ve erkekden kadina, kadindan erkege he-
tercseksiiel gecisi gosteren kiimeler vardir ( 9). ABD’de de risk grup-
lar1 disinda Aids vakalarinda erkek/kadin oram 1,5/1'dir. Afrika ile
ABD arasmndaki bu fark nereden geliyor? Afrikada HTLV-
IITiin endemik bulunmasi miimkiindiir, nitekim 250 saghkli Zaire'lide
HTLV-III antikorlar1 9% 12,4 oraninda (-+) bulunmustur (30). 1980
yilinda 100 Zaireli kadindan toplanan serumlarda ise antikor % 5
oramnda (--) bulunmustur (38). Belki de Zairede bilinmeyen kofak-
torier tabloyu etkilemektedir.

Cocukluk Caginda Aids :

30 Nisan 1985’e kadar ABD'de 113 (6), 30 Haziran 1985'e kadar
da Avrupada 29 cocuk hasta buiundu (7). ABD'deki vakalarin % 58'i
tam konuldugunda 1 yagin altindaydi, % €3’ erkekti, % 72’sinin ebe-
veyni Aids igin risk grubundandi, % 13'(l kan transfiizyonu almists,
% 10'unda belirgin bir risk faktorii bulunamadi. Avrupada da risk
gruplarina dagihim hemen hemen aynidir,

Aids’li cocuklarin 1/3'1 2500 gramin altinda ve gekelik yagina go6.
re kiiciik dogmuslardir. Hepatosplanomegali insidansi da coktur, bu
da muhtemel bir transplasental enfeksiyonu gostermektedir. Intrave-
noz ilag aligkanhigi olan bir fahige annenin ayri babalardan olma 4 ¢o-
cugunda da T hiicresini hedef alan immiinolojik yetmezlik bulunmus-
tur. Bu da gzcisin gebelikte oldugunu diisiindiirmektedir. Bu gecis in
utero veya intrapartum olmalidir. Avustralyada bir vakada postnatal
olarak anne siitii ile gecis bildirilmistir. Transfiizyona bagl vakalar-
da gecis enfekte kan ve kan iiriinleri ile olmalidir (31). Bu transfiiz-
yon gonras: Aids clmug cocuklarin dondrlerinde Aids ya da Aids ile
iligkili kompleks bulinmasi ile ispatlanmstir.

Cocukluk cag1 Aids’inin tanisi da problem tegkil eder. CDC co-
cukluk cag: Aids’i icin su tanimlamar yapmigtir.
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1. Altta hiicresel immiinolojik yetmezlik bulundugunu gosterir
bir hastalifin tamis1 (Bu hastaliklar erigkin Aids’lerdeki ile aynidir,
ancak bu firsatq: enfeksiyonlarin yoklugu halinde de HTLV-III pozi-
tif vakalarda histopatolojik olarak ispatlanmig kronik lenfoid inters-
tisiyel pnémoenitis de yeterli kabul edilmigtir).

Cocuklarda bu firsatg1 enfeksiyonlarin Aids delili kabul edilmesi
icin konjenital enfeksiyonlar ekarte edilmelidir (Dogumdan sonra ilk
bir ay icinde gériilen Toxoplasmosis veya ilk alt1 ay iginde goriilen
Cytemegalovirus enfeksiyonu gibi konjenital enfeksiyonlar).

2. Altta immiinolojik yetmezlik bulundugunu gosterir bilinir bir
sebep veya immiinolojik direnci azaltan bir hastalik veya ilag oykiist
clmamalidir.

Cocukta ekarte edilmesi gereken ézel durumlar da vardir. Bunlar :

1. Primer imminolcjik yetmezlik hactaliklar: : Agir kombine
immiinolojik yetmezlikler : DiGecrge sendromu, Wiskott-Aldrich
sendromu, Ataxia Telangiectasia, graft versus host hastaligi, nétrope.
ni, nétrcfil fonksiyonu ancrmallikleri agammaglobulinemi veya IgM
de artma ile beraber hipoglubulinemi.

2. Sekonder immiinolojik yetmezlik durumlar: : Immiinosiipres-
sif tedavi, lenfcretikiiler tiimorler, aglik.

Cccuk vakalarda hemen her vakada hepatcsplenomegali, inters-
tisiyel pnomonitis ve gelisme geriligi vardir. Kronik hasta goriinii-
miindedirler. Sik ichal ataklari, otitis media ve raglar goriiliir. Muko-
tutanoz Candidiasis % 75 vakada vardir. P. carinii ve CMV enfeksi-
yonlar: ikinci siray: alir, % 77 vakada PCP gériilmiistiir. En cok go-
rillen bakteriler Streptococcus pneumonia ve Staphylecoccus aureus’
dur, Kaposi sarkomu cocuklarda ¢ck nadirdir (60).

Cocukluk caginda lenfopeni daha azdir, ancak T4 oraninda azal-
ma Aids’i diistindiiriir. Cocuk vakalarda T4/T8 oraninda diisme eris-
kinlerdeki kadar ¢ok degildir, % 15 vakada T4/T8 oran1 1'den biiyiik-
tiir. Cocuklarda gecikmis tipte hipersensitiviteyi 6lcmek icin uygula-
nacak deri testlerinin en iyisi Candida deri testidir, ciinkii cocuklarin
cogu bu ajanla krenik mukokutanoz enfeksiyenlar gecirir, dolayisi ile
antijeni onceden tanirlar (60).

Vakalarin % 75'inde poliklonal hipsrgamaglebulinemi vardir. Bu
vakalar: diger konjenital immiinolojik yetmezliklerden ayirmada ya-
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rarhdir. Yalnmz ¢ccukluk ¢agr Aids'inin en ¢ok karigtigi immiinolojik
yetmezlik Nezelof sendromudur ki bunda da tekrarlayici enfeksiyon-
lar, geligme geriligi, lenfopeni, normal veya artmig immiinglobulinler
olahbilir, Bu ikieini ayirmada &ykii ve T lenfogitleri subgruplarinin ay:-
rim1 diginda Nezelof sendromunda eksik olan niikleosid fosforilaz ve-
va adenocsine deaminazin dlgiimleri yararh olur, Nezelof sendromunda
timik displazi de vardir, cocuk Aids’lerinde timik displaziye rastlan-
mamigtir. Son colarak Nezelof sendromunda immiiglobulinler normal
olabilirse de Aids’deki kadar yiiksek diizeylere ulagmaz (32).

Cocuk Aids'lerinin 1/3'inde trombosgitopeni gériiliir, trombosit
gekillerinin normal olmasi bunlar: 'Wiskott-Aldrich sendromundan ayi.
rir (60).

Aids Etyolojisi :

Onceleri nedeni bilinmeyen bu hastaligin epidemiyolojik caligma-
lar sonucu enfeksiyoz bir ajan tarafindan meydana getirilebilecegi
diisiiniildii. Kedilerde panlékopeni ve immiinosiipresyon yaparak fir-
satcl enfeksiyonlara yol acan kedi lésemi virusu igimli bir retrovirus
dikkati retroviruslar iizerine cekti (9). O siralarda yeni bulunan ve
insan T hiicrelerine 6zzllikle de Helper/Inducer T hiicrelerine karsi
tropizm gosteren Human T Cell Leukemia/Lymphoma virus 1 ve 11
bu hastaligm da béyle bir etken tarafindan dogurulabilecegini diigiin-
diirdii. Daha sonraki caligmalarla Aids hastalarinda National Cancer
Institute ve Pasteur Institute’da ayr: ayr1 viruslar gosterildi. Bugiin
HTLV-III/LAYV ismi ile taninan bu virusun hastaligin etkeni oldugu
kesinlikle bilinmektedir. HTLV-III, HTLV ailesinden bir retrovirus-
dur.

Retreviruslar RNA viruslaridir, reverse transcriptase denen ve
genomunu DNA icine kopya etmeye yarayan bir enzim tagirlar. Ret-
roviruslar genellikle ii¢ gen tagirlar. Bunlar : Viral internal core pro-
teinleri icin gen (gag), polimeraz veya reverse transcriptase icin gen
(pol), ve kilif glikoproteinleri icin gen (env). Onkojen olarak bilinen
baz1 retroviruslar target hiicresinde transformasyona yol agan hir
bagka gen (onc) tagirlar. HTLV ailesinde bu gen yoktur (4).

1076'da once T-Cell Growth Factor (TCGF) diye isimlendirilen
sonradan interleukin-2 cldugu anlagilan bir proteinin kesfinden son-
ra saglam ve hasta T hiicresi kiiltiirleri yapilabilmeye baglad1 ve daha
sonra da bazi T hiicreli lenfoproliferatif hiicre kiiltiirlerinde bugiin
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Human T-Cell Leukemia/Lymphoma virus (HTLV) diye bilinen vi-
ruslar gosterildi. Bunlardan HTLV-I erigkin T hiicreli lenfomalarinn,
HTLV-II ise bazi Hairy cell leukemialarin etkenidir (33).

HTLV-I diinyada giiney Japonya, Afrika, Bati1 yarikiirenin bel-
li bolgeleri ornegin ABD'nin giineydogusu ve Karaibler bolgesinde
cndemiktir (33).

HTLV-T’in hiicreleri transformasyona ugratma yetenegi vardir.
Bu ig icin virusa ait pX olarak isimlendirilen ¢zel bir RNA segmenti
olmalidir. Bugiin HTLV viruslarinda bu bélge gosterilmigtir. Bu bél-
ge protein kodlayabilecek yetenektedir, nitekim kodladig1 40.000 mol
agirhikl proteini de gosterilmistir (4).

HTLV viruslarinin genel o6zellikleri :

1. Bunlar ozellikle OKT4 () T hiicreleri olmak iizere olgun T
hiicrelerinden izole edilen eksojen viruslardir.

2. Olgun T hiicrelerini in vitro olarak enfekte ederier keza diger
hiicreler de kelli durumlarda enfekte olur.

3. Hegsinin benzer biyokimyasal ozellikler tasiyan yiiksek mo-
lekill agirhikli (160.000) ve Mg++ kullanan reverse transcriptase’:
vardir,

4. Bazi capraz reaksiyon gosteren antijenleri vardir.
5. Benzer biiyiikliikkte yapisal core proteinleri vardir,
6. Niikleotid siralanmasinda bir homoloji gosterirler.
7. Genomunun 3’ ucunda pX siralanmasi vardir.

8. Bazi T hicrelerinin in vitro enfeksiyonu ile miiltiniikleuslu
dev hiicrelerin olugsmasina yol acarlar.

1982'de Aids etkeninin bir HTLV virusu olabilecegi diigiiniildiik-
ten sonra ilk olumlu bulgu Essex ve Lee’nin Aids’'li hastalarda HTLV-I
kilif antijenlerine karsi antiker bulmalar ile geldi. Bu antijen HTLV-I
in kilif antijeninin bir pargasidir. Daha sonra Barre-Sinoussi ve arka-
daglar1 da bu virusu izole ettiler ancak bunun HTLV ailesinin diger
fertlerine (1 vell) benzemedigini soylediler. Gercekten de iki noktada
hakhydilar, Birincisi bu hastalarda HTLV-I ve II'nin zarf proteinle-
rine ait antikorlar1 buluyorlar ancak internal yapisal proteinlerine
kars1 antikor bulamiyorlard:, ikincisi de HTLV-I zarf antikorlarim
bulsalar bile HTLV-I ve II'yi nadiren izole edebiliyorlard: (33).
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Onceleri elde edilen virusla ilgili calismalar cok zordu, ciinkii
HTLV-I ve I'nin aksine hastalarin lenfosit kiiltiirlerinde T4 hiicrele-
ri kisa zamanda dejenere oluyor ve virus ortamdan kayboluyordu.
Declayisi ile ilk zamanlar bulunan viruslarin ayri ayri viruslar mi yok-
£a ayni virus mu oldugu bilinemediginden etken degisik degisik isim-
lerle amld1 (HTLV-III, LAV, IDAV-I, IDAV-II, ARV gibi).

Sonunda bir neoplastik T hiicresi hedef popiilasyonunun kesfi ile
engel kalkt:. Bu hiicreler HTLV-III iiretiyor ama 6lmiiyordu. Bu sa-
yede :

1. Virusun immiinolojik ve niikleik asit caligmalar1 yapilarak
HTLV-III'in HTLV-I ve HTLV-II'den morfolojik, immiinolojik ve
genetik acidan farklh oldugu bulundu.

2. Simdiye kadar izole edilen 90 kadar virusun aymi ajan (veya
cok benzeri) oldugu gosterildi.

3. Isteyen aragtiriciya arastirma ve karsilagtirma igin diizenli
olarak virus saglandi.

4. Sonuncusu da, ki pratik agidan en Onemlisidir, seroepidemi-
yolojik caliemalar igin yeterli antijen firetme imkani dogdu.

HTLV-I ve I'nin HTLV-III ile pek cok ortak ozelligi olmasina
ragmen son niikleik asit hibridizasyon calismalari HTLV-I ve II'nin
iyi korunmus pX bélgeleri bulunmasina ragmen HTLV-IIT'iin pX bol-
gesinin daha az kerundugunu gdstermistir. HTLV-I ve II T hiicrele-
rini in vitro transformasyona ugratmaktadir; bu etki iyi korunmusg
pX bolgelerinin iyi korunmamasina bagh olabilir (4).

HTLV-IIT in vive clarak hizla gogalir, belki de bu hizli ¢cogalma-
dan &tiirii HTLV-IIT igolatlarinin RNA yapisinda cegitlilikler bulun-
maktadir ve bu genetik bir polimorfizmi gosterir. Bu durum RNA'nin
enzimatik kirilma metodu ile incelenmesiyle gosterilmigtir. Bu neden-
le HTLV-III birbirine cok benzeyen cesgitli genetik formlar gosterir,
LAYV da bunlardan biridir (33).

Enzimatik kirilma paternine gore gikarilan RNA haritalarinda
cesitli izolatlarda farklh RNA yapisi gériillmektedir. Genel olarak yapi
uzunluk ve siralanmalar bakimindan benzerlikler gosterse de farkli-
liklar da vardir. Bu farkhlik viral zarfi kodlayan boélgelerde de ol-
makta ve zarf antijenleri farkh HTLV-III tiirleri olugmakta; bu da as1
yapilabilmesini zorlagt:irmaktadir. Bu durum belki de hastalarin vi-
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rusa verdikleri cevaplar ve bir dizi diger faktorler birlikte, belki de
bunlarm kombinasyonu sonucu HTLV-III enfeksiyonlarina kars: sag-
likly tagiyicr durumdan tam gelismis hastalia kadar degisik cevap-
lar alinmasindan sorumlu olabilir (4).

Aragtirmalar Aids'li hastaiarmm % 10'unda HTLV-III'den bagka
HTLYV ailesinden diger bir virusun enfeksiyonunun da (en ¢ok HTLV-
I, daha az olarak da HTLV-II) bulundugunu gostermistir, Belki de bu
kembine enfzksiyon Aids’in klinik durumunu etkiliyebilir (4).

HTLV-IIT't antijenik yonden taniyabilmek igin baglica ii¢ sero-
lojik test vardir. Bunlar :

1. Timiiyle parcalanmig virusa kargi antikor bakan Enzyme-
Linked Immunoscrbent Assay (ELISA).

2. LAV'1n ana core proteinine (p25) kars: antikor bakan Ra-
dio Immuno Precipitation Assay (RIPA).

3. Esas viral antijenlere karsi antikor bakan Western Blot tek-
nigidir (34).

Elisa’'nin sensitivitesi, Western blct'in spesifitesi daha c¢oktur
(36).

Virusun yapisal proteinlerine ve kilif proteinlerine kars antikor
olugur. En belirgin reaksiyonlar 65.000, €0.000, 50.000, 41.000 ve
24.0000 mol agirhgindaki antijenlere kargidir. Molekiil agirlig1 88.000,
80.000, 39.000, 32.000, 28.000 ve 21.000 olan antijenlere kargi antikor
cevabi daha azdir. 50.000 mol agirlikl antijene (p55) karsi cevap yal-
nizea p24 (H-) olanalrda gdoriliir ki bu da bu iki antijenin birbiri ile
ilgili oldugunu gosterir. p55 muhteme'en p24’lin prekiirsoridiir. H4/
HTLV-III kiiltiir sivilarinda en cok tesbit edilen antikor p24 ve pdl’e
kars: olanlardir ki bunlar virusun ana komponentleridir ve viral ya-
pisal proteinlerdir. p65 ize daha cok HTLV-I ve II'nin kiiltiirlerinde
bulunmaktadir ve HTLV-T'in env geni tarafindan kodlanan antijeni-
ne (kihif antijeni) karsidir ve kaskalarinin buldugu gpél ile aymdir.
HTLV-III kiiltiirlerinde p€5 bulunsa bile bu ¢ok zayiftir (35).

Ote yandan piirifiye HTLV-IIT’e karsi olugturulan tavsan antise-
rumu HTLV-II'ye kars: da biraz reaksiyon gosterir, HTLV-I'e karsi
daha az reaksivon verir. HTLV-II'ye karg antiserum hem HTLV-I
hem de HTLV-III ile reaksiyon verir. HTLV-T'e karg1 antiserum ise
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HTLV-II ile reaksivon verirken HTLV-III ile ¢ok zayif reaksiyon ve-
rir (35).

HTLV-TI'iin niikleotid siralanmasimin HTLV-1 ve II ile benzer-
likler gésterdigi bilinmektedir. HTLV-III morfolojik ydnden de
HTLV-I ve II'den farklhiliklar gostermektedir. HTLV-III'iin core kis-
m HTLV-I ve IT'deki gibi sferik degil fakat silendiriktir. Biraz once
bahgedildigi gibi bu ii¢ virus arasinda antijenik yonden de farklhlik-
lar vardir. Biitliin bunlar HTLV-IIT'iin HTLV ailesinden oldugunu fa-
kat HTLV-1 ve I'den farkh oldugunu ve HTLV-II'ye HTLV-I'den da-
ha yakin oldugunu géstermektedir (35).

Aids hastalarinda enfekte lenfogitlerin membran antijenlerine
(HTLV-MA) kars: antikorlar da saptanmgtir. Indirekt immiinofluo-
resan teknigi ile gdsterilen bu antikorlar Aids’li hastalarin % 25’inde
teghit edilmigtir. Lenfadenopati sendromlularin % 26’sinda ayni an-
tikorlar bulunmustur (37).

Son zamanlarda haricen saghkh risk grubu hastalarda seropozi-
tivite cran1 artmistir. Saglikli erkek homoszksiiellerde bu oran 1978
de % 1 iken 1884’de % 65’e, IV ilag¢ kullananlarda % &7, asemptoma-
tik hemofili A’hlarda % 72'dir (34). Baz1 yazilara gére seropozitif
hastalarin % 10'unda iki sene icinde hastalik gelisecektir. Bu da ile-
ride ne kadar cok sayida tam gelismis Aids goriileceginin isareti-
dir (4).

Basglangicta tam gelismis Aids'lilerin % 1001, Aids'le iligkili
kompleks'lilerin de % 90’1 virus icin seropozitifdir.

Virus elde etme insidans1 (isolatlarin sayisi/hastalar veya do-
norlerin sayis1) Tam Gelismis Aids de % 50, Aids'le iligkili komp-
leksde % 80 ve saghkl rigsk grubu hastalarda % 30’dur. Virusun tam
gelismis Aids de, Aids’le iligkili komplekse gére daha az izole edilme-
gi ileri dénemdeki hastalarin kotii hematolojik durumuna baglanir.
Virusun izolasyonu ile virusla relatif olarak temasa gelme riski ara-
sinda da kuvvetli bir iligki vardir. Ornegin virus saghikli ve partneri-
ni ragtgele se¢gmeyen (senede 6 partnerden az) homoseksiiellerde
% 15 oraninda izole edilirken, rastgele seksiiel partneri olan saghkl
homoseksiiel erkeklerde ortalama 9% 50 oraninda izole edilmistir, Se-
rolojik testler ve virus izolasyon caligmalarinin karsilagtirilmasi gos-
termektedir ki viral proteinlere kars: yiiksek, sebat eden antikor tit-
relerinin gosterilmesi genellikle aktive olma yetenegindeki virus var-
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higini gostermektedir. Bu korelasyon ozellikle Aidg’le iligkili komp-
leksli hastalarla, saglikli homoseksiiel erkekler ve yiiksek risk grup-
larina bagli donérlerde belirgindir.

Izole edilen HTLV-III'lerin cogu periferal kan mononiikleer hiic-
relerinden olmakla beraber diger dokular da enfeksiyoz virusu barin-
dirirlar, Virus kemik iligi ve lenf nodunda lokesitlerden, tiikiiriik-
ten (39), semenden (40, 41), gézyasimdan (42), beyinden 13 de izole
edilmistir. Bu dokularda HTLV-III ile enfekte lenfositlerin bulunma-
gmin nemi acik degildir. Ancak hastaligin patolojisinde ve muhte-
mel gecig yollarinda ¢nemli rolleri olabilir.

HTLV-IIT'iin in vitro karakteristigi onun meydana getirdigi im-
miinolojik ancrmallikle uyumludur, Enfekte kisilerde en cok etkile-
nen hiicre Helper/Inducer (OKT4/Leu 3a -) fenotipindeki T lenfo-
gitleridir (3). Bu hastalarin hiicreleri hiicre kiiltiiriine kondugunda
OKT4/Leu 3a (-4) hiicreler hemen &liir ve virus salimir. HTLV-IIT
taze hiicrelerin kiiltiire konmasindan 2-3 hafta sonra salimr (4). Vi-
rus ézellikle OKT4/Leu 3a () hiicrelerden salinir. In vitre vlarak en
kolay enfekte olan ve sitopatik etki goriilen hiicreler OKT4/Leu 3a
(+) T lenfositleridir. In vitro olarak enfekte edilen normal periferal
kan hiicrelerinin virus salma paterni hastalarin hiicrelerinin virus
salma paternine benzer. Virus genellikle enfeksiyondan iki hafta son-
ra salinmaktadir ve OKT4/Leu 3a () lenfositler hiicre kiiltiiriinden
cabucak kaybolmaktadir, HTLV-III ile enfekte hiicreler ise miiltiniik-
leuslu dev hiicre formasyonu gostermektedir.

Bu caligmalardan c¢ikan basgka sonuclar da vardir ki bu da OKT4/
Leu 3a (+) lenfositlerden baska hiicrelerin de HTLV-III tarafindan
enfekte edilebilecegidir. Ote yandan B hiicresi ve monositoid hiicre
gibi belli hiicreler kullamlarak yapilan caligmalar gostermigtir ki T
hiicrelerinden bagka hiicreler de enfekte edilebilir ve en azindan geci-
ci giire ile virus liretebilir (4). Bu son gozlemler bu hiicre tiplerinin
enfekte kigilerde virus rezervuar: olarak galigabilecegi ihtimalini giin-
deme getirmektedir.

Aids’de Tedavi :

Aidg’de tedavi li¢ kisaimda incelenebilir.
1. Hastaligin etkeni virusa karsi tedavi.
2. Immiinclojik tablonun diizeltilmesine yonelik tedavi.

3. Hastaligin tablosunu yapan enfeksiyonlarin ve malignitelerin
tedavigi.
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Tabii ki en iyi tedavi virusun yok edilmesini saglayacak tedavi-
dir. Bu konuda heniiz bagar1 saglanmamistir. Bu tedavileri tersden
Laglayarak anlatirsak :

15

Aids’de Enfeksiyonlarin Tedavisi :

1981-1984 arasinda New Yorkda tedavi edilen (61) hastaya gore
ilk basvuru sirasinda hastalik tablosuna gére ortalama yasam siire-
si : Yalmz KS'lularda 125 hafta, yalniz PCP’lilerde 35 hafta ve PCP
hari¢ herhangi bir firsatg: enfeksiyonda 18 haftadir.

Asil 6liim sebebi enfeksiyonlardir, tek kagina kanser nadiren 6liim
cebebi olur, bu da nadiren KS'dur (62). NIH e gore 75 dliimden 3'ii ha-
ri¢ hepsi enfeksiyondandir,

Tedavi agisindan firsatgl enfeksiyonlar {ic gruba ayrihr.

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

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

3. Konvansiyonel ilaglara cevapsiz ar:a deneysel ilaglara cevap
verebilecek gibi olanlar (CMV, Cryptosporidia) (4, 63).

Pneumocystis carinii pnémonisi. En énemli ve hayat: tehdit edici
enfeksiyondur. Vakalarin % 65-E0'inde en az bir kez olur. Korunma
tedaviden énemlidir clinkii vakalarin % 3C-50'si atak sirasinda oliir
(12, 64).

Trimethoprim-Sulfametaksazol Akut Lenfoblastik Losemili go-
cuklarda PCP profilaksisinde etkilidir. Teorik olaral bu ilag veya
benzer folik asit antagonistleri (Sulfodoxine, Pyrimethamine gibi)
Aids’de de profilaktik olarak yararl olabilir. Hastalikta ilk denenen
Trimetoprim-Sulfometaksazol'diir ve bu Pentamidine Isothionate’a
tercih ediliyor. Hastalar 5-10 giinde iyilesmezse T.S.e¢ Pentamidine
eklenir. Sican modellerinde T.S ile kombine halde kullanilan Dapsone
da faydal olmugtur, Ote yandan PCP tedavisinde Difluoromethyl or-
nithine’e karsi da ilgi vardir ama bu ilaca deneysel destek heniiz yok-
war, Bu iki ilag ancak caresiz vakalarda deneysel olarak kullanilabi-
lir.
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Morbidite hasta hentiz agir solunum yetmezligi tablosuna girme-
den tedaviye erken basglanirsa diismektedir (4). Organ transplantas-
yonu yapilmis ve kanserli hastalarda PCP etkin tedavi ile 3-14 giinde
iyilesmektedir ancak Aidg'lilerin % 75'inde 2-3 haftalik etkin teda-
viye ragmen histolojik clarak etken temizlenememektedir (3, 4).
Uzun siireli tedavinin ates, malasi gibi gikayetleri veya % 20'lik tek-
rarlama hizini dilsiiriip diisiirmeyecegi ¢alismalar sonucu goriilecek-
tir,

Toxoplasma ensefaliti ve Cryptococcosis ile yapilan calismalar
gostermistir ki Aids’de tedavisi miimkiin hastaliklar tedavi kesilince
niiksetmektedir. Toxoplasmosisli pek ¢ok hasgta Sulfadiazin ve Pyri-
methamine tedavisinden sonra 2-3 haftada iyilesir. Ancak 6-8 ayhk
bir tedaviden sonra bile tedavinin kesilmesinden birkag¢ hafta sonra
aym yerde toxoplasma lezyonlar: belirmektedir.

Aidsg’li hastalarda Cryptococcal hastaligin tedavisi ¢ok zordur.
Pek cok hasta zaten 16kopenikdir ve Flucytosine tedavisi ile beyaz kii-
relerde diisme oldugu ic¢in ¢ogu tedaviyi tolere edemez. Amphotericin
B (0,3-0,6 mg/kg) uzun siire kullanilip toplam 2-3 g'lik dozlarin iize-
rine ¢ikildiginda genellikle semptomlar diizelmekte kan, BOS steril
hale gelmekte, Cryptococcal antijenler diismektedir. Ancak tedavi
kesildikten sonra tekrarlamalar olmaktadir. Ustelik oldukca etkin te-
daviye ragmen otopsilerde aktif Cryptococcal hastalik olduke¢a bii-
yiik bir oranda bulunmaktadir (9).

Mycobacterium avium intracellulare hemen daima Inh ve Rifam.
pisine kars: direnclidir. Diger antitiiberkiiloz ila¢c kombinasyonlar: da
etkicizdir. En iyi in vitro cevap deneysel bir ajan olan Ansamycin ve
anti-lepra bir ilag olan Clofazamine ile a'inmaktadir. Bu ilaglar has-
talara siras: ile 150 mg/giin ve 100 mg/giin dozlarda verilir, ancak
hichir ilag ve kombinasyon klinik ve mikrobiyolojik olarak tam sifa
saglamamaktadir. Uglincii jenerasyon sefalosporinler veya Amikasin
ile iyi netice alindigina dair raporlar vardir (4).

Aids’li hastalarda Candida 6scfajiti ve orofarengial Candidiasis
bilinen antifungal tedaviye oldukca iyi cevap verir. Oral Candidiasis
her 4 saatte bir Nystatin likit veya Clotrimazole tabletleri kullanila-
rak tedavi edilebilir. Ancak bazan oral Ketoconazole veya IV Amp-
hotericin B gerekebilir. Oral Candidiasis genellikle tedavinin kesilme-
si ile hemen niikseder, bu nedenle hastalar yasamlar boyunca oral
Ketoconazole veya Nystatin tedavisi altinda tutulmalidir (9). Candi-
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da 6sofajiti ya oral Ketoconazole veya IV Amphotericin B'ye ¢ok iyi
cevap verir. Semptomlar birkag giinde diizelir, 14 giin sonra da en-
doskopik olarak saptanan tam gifa olusur, ancak tekrarlamalar sik-
tir (9).

Mukokutanoz Herpes simplex virus enfeksiyonu 7-10 giinliitk IV
Acyclovir tedavisine ¢ok iyi cevap verir. Viral cogalma birkag¢ giinde
durur ve lezyonlar epitelize olur, ancak rekiirrensler de ¢ok sik gorii-
liir,

Cryptosporidiosis i¢in hicbir ilag fayda saglamamistir, bazi az
sayida hastada teinture d’opium, diphenoxylate ve cholestyramine ile
gemptematik iyilesmeler saglanmigtir (9).

Cytomegalovirus icin de effektif bir kemoterapi yoktur. Acyclo-
vir, Vidarabine ve alfa interferon etkisizdir. Acyclovire benzeyen ya-
pidaki yeni bir ajan 9-2 Hydroxy-l (Hydroxymethyl) ethoxymethyl
guanine (B759U; Burroughs Wellcome Research Triangle Park, North
Carcline) in vitro olarak HSV, Herpes zoster ve baz1 EBV izolatlari-
na kars: etkili oldugu kadar CMV’a da etkilidir. 7 viremik vaka bu
ilagla 7,5-15 mg/kg/giin dozda 14-21 giin tedavi edildi. 6 retinokoroi-
ditlinin dérdiinde tam remisyon oldu. 4 biyopsi ile kanitlanmis kolit-
linin ikisinde, 2 biyopsi ile kanitlanmis pnomonilinin ikisinde de iyi-
lesme oldu. 2 kigide toksik belirti oldu ve bu, doz azaltilmasini gerek-
tirdi (kemik iligi depresyonu), ancak birkac giin ile hafta arasinda
relaps oldu. Yani tedaviye daha uzun siire devam edilmelidir veya kro.
nik idame tedavisine alinmalidir (4).

Aids’de Kaposi Sarkcmunun Tedavisi :

Klasik KS'nun tedavisinde kullanilan radyoterapi ve tek ilag te-
davisinin sonuclar1 yiiz giildiiriiciidiir. Aids de KS'nun tedavisi i¢in
immiinelojik durumun diizeltilmesine yonelik caligmalar yapilmigtir.
En ¢ck alfa interferon denenmigtir. Memorial Sloan-Kettering ve Uni-
versity of California San Fransisconun neticeleri ortalama % 40 iyi-
lesme gosterirken National Cancer Institute (NCI) 'un neticeleri % 15
dolayindadir. Olumlu cevabin alinmasi i¢in hastada T4 oraninin yiik-
sekligi ile eski veya yeni firsat¢1 enfeksiyon bulunmamasi iyi gdster-
gelerdir. 1yi cevap alinan merkezlerde hastalarin % 60-80’inde T4/
T8 oram 0,4 idi, NCIl da bu oran % 25'dir (4). Buna gére Kaposi Sar-
komali1 Aids'lilerin % 30-40"1 gibi secilmis bir gurupta parenteral al-
fa interferonun bir Slciide yararli olabilecegi sdylenebilir. Bu cevap
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oran1 KS'nu solid tiimérler icinde alfa interferona en iyi cevap aliman
gruba sokar. Maalesef alfa interferon Aids’de potansiyel bir immiin
modilatér olarak orijinal roliinii tam yerine getiremez. Immiinolojik
fonksiyonda hicbir belirgin degisiklik olmaz ve bu hastalarda sik go-
rillen CMV enfeksiyonunda highir degisme olmaz.

Sitotoksik ilaclar denenir. Radyoterapi yiizeyel vakalarda fay-
dalidir. Ekstremitelerdeki daha invaziv vakalarda veya viseral hasta-
likta radyoterapiye olumlu bir cevap alinmamigtir. Tek ajan veya
kombinasyon radyoterapisi erken dénemde faydahdir ancak basaril
tedavi ve remisyonun aids’lide yagam siiresini uzattigi goriilmemig-
tir (4).

NCI geg¢ donemde, organ tutulumu da olan vakalara altili kombi-
nasyon tedavisinin basarili oldugunu sdylemektedir (Adriamycine,
Vinblastine, Blecmycine, ve Dactinomycine, Vincristine, Dacarbazine
ve 5-(3,3 dimethyl-triazeno) imidazole-4-carboxamide). Bu hastalarda
PCP en sik 6liim sebebidir. Siki klinik takip, ¢abuk bronkoskopik tan:
ve agressif ve uygun antibiyotik tedavisi ile bu hastalara 6 siklus
kombinasyon tedavisi verilebilmigtir (4).

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

Bu amacgla sitotoksik lenfosit fonksiyonunu artirmak icin Inter-
leukin-2, monosit ve makrofaj sitotoksisitesini artirmak icin gama
interferon ve tiim immiin sistemi diizeltmek icin lenfosit transferi ve-
ya kemik iligi transplantasyonu denenmistir. Ancak bunlar HTLV-
III/LAYV enfeksiyonunun etkilerini nétralize etmeye yonelik bir baga-
r1 elde edilmedikge yetersiz kalacaktir.

Aids’li bir hastaya saghkli es yumurta ikizinden yapilan singe-
neik lenfosit transfiizyonu gegici siire ile T4 hiicre sayisinda minimal
yiikselme ve gecikmis tipte hipersensitivite reaksiyonlarinda diizelme
yapmistir, Bu HTLV-III enfeksiyonunun gecici degil devamli oldugu-
nu gostermektedir, Ayni gekilde kemik iligi transplantasyonunun da
iyilestirici sonuclar: gecici olmustur.

Interleukin-2 T hiicresinden salinan bir glikoproteindir ve hem
T hem de B hiicrelerinin proliferasyonu ve diferansiyasyonunu saglar
ancak esas fonksiyonu T hiicreleri iizerinedir. Interleukin-2 mononiik-
leer hiicrelerin sitotoksik etkisini artirir. Bu hastalarda oldugu kadar
normal lenfositler ig¢in de bdyledir. Ancak bu hastalarda kullanilan
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tabii ve rekombinant interleulin 2 iirtinleri ile klinik olarak etkili so-
nuglar elde edilememistir.

Immiin veya gama interferon da T hiicresinden salinan bir gli-
koproteindir ve antiviral ve immiinomodiilatér ¢zellikleri vardir. In-
terieukin 2 giki bu da normal ve Aids'li hastalarda hiicrelerin immii-
nolojik aktivitesini artirir. Gama interferca verilen vakalarda mo-
nosit ve makrofaj sitotcksigitesindeki artma parazitik organizmalara
(6rnegin T. gondii) kars1 olmaktadir. Aids'li hastalarin mitojen ile
indiiklenen gama interfercn iiretme kaabiliyeti azalmigtir. Ancak bu
lenfogit subgrubunun kalitatif bozuklugundan degil sayica azalma-
sindan dolayidir, Takii veya rckombinant gama interferonla yapilan
¢alismalarda da herhangibir fayda goriilmemistir.

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

Yaklagsik 12 sene 6nce Rifampisinlerin hayvan retroviruslarinin
reverse transcriptase’larimi inhibe edebildigi gosterilmigtir. Afrika
‘Trypanosomiasis ve Onchocecciasis’ini tedavi icin kullanilan Sura-
min’in de hayvan retrcviruslarmin reverse: transcriptase’ini inhibe et-
tigi gosterilmistir. Son zamanlarda Suramin’in in vitro olarak normal
OKT4 () T hiicrelerini HTLV-IIT'iin sitopatik etkilerinden korudu-
gu kamitlanmigtir, keza Suramin’in virusun H4 ve H9 hiicre kolonla-
rinda infektivitesini ve cogalmasini da blol:e otligi gosterilmistir (33).

Gene bir reverse transcriptase inhibitérii olan Antimoniotungs-
tate (HPA 23) ile tedavi edi'en 3 Aids'li ve 1 prodromlu hastada al-
nan sonuclar cesaret vericidir (43).

Bir diger reverse transcriptase inhibitorii olan fesfonoformat ve
protein kilifi yapimini inhilec eden Ribavirin ile yeterli klinik calig-
ma yoktur.,

Sonu¢ olarak antivira! tedavi konusundaki calismalar heniiz
emekleme dénemindedir ve bu agsamada basarisi i¢cin konusmak er-
kendir.

Bulagtwrma Yollar, ve Korunma (73, T4, 75, 76, 77, 78, 79)

Hastalik homoseksiiel iligki, enfekte kanla kontamine ignelerin
kullanilmas, enfekte kan transfiizyonu, enfekte kandan hazirlanmis
liyofilize faktoér konsantratlar: ile ve risk grubu annelerin ¢ocukla-
rinda intra uterin veya intra partum yol ile bulasmaktadir. Risk gru-
bundan clup da tam gelismis Aids veya Aids’le iligkili kompleksi olan



— 211 —

kigilerin monogam heteroscksiiel eslerine de bulagtig: goériilmiistiir.
Cocuk Aids vakalarinda 6zellikle kan transfiizyonu yoluyla hastalig:
almig clanlarda, bunlarin denérlerinin incelenmesi asemptomatik ta-
ciyieilarin 6ézellikle cecuklar gibi immiinolojik sistemi tam olarak ca-
ligmaya baglamarmg gruplara hastalig: bulastirdigini gostermistir.

Hastalifm norral giinliik iligkiler ve damlacik enfeksiyonu ile
geemedigi bilinmekizdir ancak tiikiiriik, kan, gbz yas: gibi virusun
izole edildigi salgila:in agik yaralarla temasindan kaginilmalidir.

Saglik personelinde HTLV-IIT'iin cerolojik olarak () ligi % 0,6
1,5 dolayindadir ancak bu kisiler risk grubundandirlar. Mayis 1985’e
kadar ABD’de 371 saghk personelinde Aids bulunmustur; bunlardan
3401 riskli gruptandir, 31 kisinin ise Aids bulasmasina yol acabilecek
bir ig yapmadiklarn gorulmiistiir. Kendilerine Aids bulagmig olabile-
cegi kuskusu ile takip edilen 512 saghk personeli vardir. Bunlarin sii-
rekli takip edilen 105’inde geronegatiflik devam etmektedir. Bir baska
calismada 32’si parenteral temas Oykiisii veren 85 saghk personelin-
de serokonversiyon goriilmemistir. Sadece Ingilterede eline kontami-
ne igne batan bir hemgirede 1,5 ay sonra antikor olusmustur, bu hem-
girenin takibinde 1,5 sene iginde Aids’le ilgili bir belirti yoktur.

Bugiin ABD de 2,5 milyon kigide Avrupada ise yaklagik 100.000
rigide HTLV-III icin serolojik testler (-) dir. Bunlarin bilyiik bir kis-
mi (risk grubundan olmadikca) herhangikir hastalik belirtisi gdster-
meyecektir, demek ki hastallk meydana gelmesi i¢in kiginin direnci,
o sirada direnci kiran bir baska enfeksiyon gecirmesi, genetik predis-
pozisyonu, alinan virusun miktari ve virulansi gene direnci kiran se-
menle siirckli temasi, direnci kiran bir ilag alip almadig1 énemlidir.
Yapilan hesaplara gore HTLV-III i¢in serolojik () lik gosteren he-
mofiliklerde Aids geligtirme oran: 1/300'diir.

Kan transfiizyonlarindan da cok kerkulmamalidir, artik ABD ve
Avrupada kan bankalarinin her kanda HTLV-IIT i¢in antikor arama-
g1 zorunlu hale gelmigtir. ABD de 2 milyondan fazla kanda yapilan
tetkiklerle Elisa + Western blot teknikleri keraber kullanilarak sap-
tanmig seropozitiflik orani 38/160.000 dir. HTLV-III 1s1ya kars: da-
yaniksizdir, bu noktadan hareketle artik ticari faktér VIII liyofilize
konsantreleri 1sitilarak HTLV-III yoniinden emniyetli hale getiril-
mcktedir; gene Hepatitis B agisinin HTLV-III bulagtirabilecegi yolun-
daki ilk kuskularin da yersiz oldugu ve Hepatitis B'ye karg geligtiri-
len agmin HTLV-III tasimadig1 gosterilmigtir.
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Bugiin Aids’in Hepatitis B enfeksiyonundan 10 ila 50 kez daha
zor bulagtigi bilinmektedir.

Kcrunmada gu oneriler siralanabilir :

— Escinsellerden kan bagis1 kabul edilmemelidir.

— Serolojik olarak HTLV-III () kisilerin kanla bulasmig trag
bicagi, dis firgas: v.s. gibi aletleri kullanilmamalidir.

—— Aids hastalari ile ugrasirken veya bunlarin kanlar ile galigi-
hrken eldiven ve maske takilmali, ig bitince de eller yikanmalidir.

— Enfekte kan veya viicut sivilarinin agik yaralara temasindan
kagimilmalidir.,

— Kontamine kan veya viicut sivilan ile temasa gelinir veya
bundan giiphe edilirse 1/10 oraninda sulandirilmig % 5,25 lik sodyum
hipeoklerit ile bulagsmig ortam temizlenmelidir.

— Aids'li anneler veya Aids icin risk grubuna giren kadinlarin
gebe kalmamag ogiitlenmelidir,

— Cinsel iligkide prezervatif kullanilmasi tam olmasa bile bir 6l-
ciide koruyucudur,

— Laboratuar perscneli kan ve enfekte viicut sivilan ile caligir-
ken otomatik pipet kullanmaldir.

— Hasta kigilerden kan alimirken bir kere kullanilip atilan en-
jektor ve igneler kullanilmali ve bunlar atilirken igne tekrar koruyu-
cu kilifina sokulmaya caligilmamalidir (en ¢ok igne batmas: kazalar
bu esnada meydana gelmektedir).

— Hasta ¢ocuklarin toplumdan uzaklagtirilmamasi gerekir, an-
cak kendini bilemeyecek kadar ufak gocuklarla mental yonden retar-
de olan cocuklar viicut salgilarimi kontrol edemediklerinden bunlara
6zel ilgi gosterilmeli ve viicut salgilar ile etrafi kirletinemelerine 6zen
gosterilmelidir. Bu cocuklarda herhangibir yaralanma ile karsilasil-
diginda enfekte kanlar ile temas ederken dikkatli olunmalidir. Gene
bu ¢ocuklarin immiinolojik sistemleri zayifladigy icin bu cocuklarin
yasadiklan ortamdan firsatg enfeksiyonlar almamalari i¢in ézen gos-
terilmelidir.
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