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VIII. ÖZET 

HIV POZİTİF HASTALARIN NÖROPSİKİYATRİK BELİRTİ PROFİLLERİ 

VE BİLİŞSEL FONKSİYONLARININ DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Amaç: Çalışmamızda HIV/AIDS tanısı konulmuş hastaların nöropsikiyatrik 

belirti profillerinin ve bilişsel fonksiyonlarının değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Materyal ve Metod: Çalışmamız tanımlayıcı ve kesitsel nitelikte bir 

çalışmadır. Çalışmanın örneklemi, Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Hastanesi 

Enfeksiyon Hastalıkları kliniğinde 2010-2021 yılları arasında HIV tanısı alan ve 

takip edilen 80 hastadan oluşmaktadır. Hastaların demografik bulguları, ilaç 

kullanımı, viral yük (HIV RNA) ve CD4+T lenfosit hücre sayısı kaydedildi. 

Çalışmada veri toplama aracı olarak; “Standardize Mini Mental Test (SMMT)”, 

“Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği (HDDÖ)”, “SCL-90-R Psikolojik 

Belirti Tarama Testi” ve “Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği (MoCA)” 

kullanıldı.  

 Bulgular: SMMT ölçeğine göre 7 (%8,8) hastada bilişsel bozukluk, MoCA 

ölçeğine göre 22 (%27,5) hastada bilişsel bozukluk bulundu. Evli olmanın, 

heteroseksüel olmanın ve eğitim düzeyinin düşük olmasının bilişsel bozukluğu 

arttıran önemli faktörler olduğu bulundu. Hastaların 29’unda (%36,3) depresyon 

bulundu. CD4+ sayıları 200`ün altında olanların ve HIV-RNA pozitif olanların daha 

fazla depresif puanlar aldıkları bulundu. SCL90-R ölçeğine göre 8 (%10,1) hastanın 

genel psikolojik durumunun bozuk olduğu bulundu. Eğitim düzeyi düşük olan ve 

CD4+ sayıları 200`ün altında olan hastaların somatizasyon puanlarının daha yüksek 

olduğu bulundu (sırasıyla p=0,007, p=0,013).  CD4+ sayıları 200`ün altında olanların 

fobik anksiyete puanları daha yüksek olduğu bulundu (p=0,043). SMMT ve MoCA 

puanları ile HDDÖ puanları arasında negatif yönde orta düzeyde bir  ilişki (sırasıyla 

p=0,001, p=0,003), SMMT puanları ile SCL-90-R arasında negatif yönde orta 

düzeyde bir ilişki bulundu (p=0,025). 

Sonuç: HIV/AIDS tanılı bireylerin nöropsikiyatrik profilleri ve bilişsel 

fonksiyonlarının olumsuz etkilendiği, düşük eğitim düzeyinin ve geç dönemde tanı 

almanın en önemli risk faktörleri olduğu görülmektedir.  Bu nedenle özellikle 

sosyokültürel düzeyi düşük insanlarda hastalık ve korunma yolları konusunda 

farkındalık sağlanması, HIV/AIDS tanılı hastaların takip ve tedavi sürecinde 

nöropsikiyatrik belirti profilleri ve bilişsel fonksiyonları açısından titizlikle 

değerlendirilmesi gerektiği düşüncesindeyiz. 

Anahtar kelimeler: HIV enfeksiyonu, AIDS, nörobilişsel bozukluk, 

depresyon, ruh sağlığı  
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IX. ABSTRACT 

EVALUATION OF THE NEUROPSYCHIATRIC SYMPTOM PROFILES 

AND COGNITIVE FUNCTIONS OF HIV POSITIVE PATIENTS 

 

Aims: The aim of this study is to evaluate the neuropsychiatric symptom 

profiles and cognitive functions of HIV/AIDS patients. 

Materals and Methods: Our study is a descriptive and cross-sectional study. 

The sample of the study consists of 80 patients who were diagnosed with HIV and 

followed up in the Infectious Diseases Clinic of Hatay Mustafa Kemal University 

Hospital between 2010-2021.Demographic findings, drug use, viral load (HIV RNA) 

and CD4+T lymphocyte cell count of the patients were recorded. The sample of the 

study consists of 80 patients diagnosed with HIV who were followed up in the 

Infectious Diseases Clinic of Hatay Mustafa Kemal University Hospital. 

Demographic findings, drug use, viral load (HIV RNA) and CD4+T lymphocyte cell 

count of the patients were recorded. As a data collection tool in the study; 

“Standardized Mini Mental Test (SMMT)”, “Hamilton Depression Rating Scale 

(HDRS)”, “SCL-90-R Psychological Symptom Screening Test” and “Montreal 

Cognitive Assessment Scale (MoCA)” were used. 

Results: Cognitive impairment was found in 7 (8.8%) patients according to the 

SMMT scale, and cognitive impairment was found in 22 (27.5%) patients according 

to the MoCA scale. It was found that being married, being heterosexual, and having a 

low education level were important factors increasing cognitive impairment. 
Depression was found in 29 (36.3%) of the patients. It was found that those with 

CD4+ counts below 200 and those who were HIV-RNA positive had more 

depressive scores. According to the SCL90-R scale, the general psychological status 

of 8 (10.1%) patients was found to be impaired. It was found that patients with low 

education level and CD4+ counts below 200 had higher somatization scores 

(respectively p=0.007, p=0.013). It was found that those with CD4+ counts below 

200 had higher phobic anxiety scores (p=0.043). A moderate negative correlation 

was found between SMMT and MoCA scores and HRDQ scores (respectively 

p=0.001, p=0.003), and a moderate negative correlation was found between SMMT 

scores and SCL-90-R (p=0.025). 

Conclusion: It is seen that the neuropsychiatric profiles and cognitive 

functions of individuals with HIV/AIDS are negatively affected, and low education 

level and being diagnosed in the late period are the most important risk factors. For 

this reason, we think that awareness of the disease and ways of prevention should be 

raised, especially in people with low sociocultural level, and patients with HIV/AIDS 

should be carefully evaluated in terms of neuropsychiatric symptom profiles and 

cognitive functions during the follow-up and treatment process. 

Key words: HIV infection, AIDS, neurocognitive disorder, depression, mental 

health 
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1. GİRİŞ 

1980’li yılların başında daha önceden sağlıklı olan ve cinsel yönelimi 

homoseksüel olan erkeklerde, nadir görülen fırsatçı enfeksiyonların ortaya çıkması 

ile tanımlanan Edinilmiş Bağışıklık Yetmezliği Sendromu [Acquired 

Immunodeficiency Syndrome (AIDS)] etkeninin bir virüs olduğu anlaşılmış ve ilk 

olarak 1983 yılında izole edilmiştir. Keşfedilen bu virüs Uluslararası Virüs 

Taksonomi Komitesi tarafından 1986 yılında İnsan İmmün Yetmezlik Virüsü 

[Human İmmunodeficiency Virus (HIV)] olarak adlandırılmıştır (1). HIV, CD4+T 

lenfositleri enfekte ederek immün sistemi bozar. CD4+ T lenfositi, 1984'te HIV 

füzyonu ve girişi için başlıca hücresel reseptör olarak tanımlanmıştır (2,3). HIV 

enfeksiyonu, tüm dünyada morbidite ve mortalitenin önemli nedenlerinden biridir. 

HIV; vücudun bağışıklık sisteminde hasara yol açarak, vücutta çeşitli fırsatçı 

enfeksiyonlara yatkınlık ortaya çıkartmaktadır. Özellikle ilerlemiş hastalıkta görülen 

bu enfeksiyonlar, HIV/AIDS hastalarında görülen ölümlerin en önde gelen nedenini 

oluşturmaktadır. Bulaş sonrasında virüs ve konağın özelliğine göre değişmekle 

birlikte, tedavi almayan olgularda ortalama 8-10 yıl içinde hastalığın son evresi olan 

AIDS’e ilerlemektedir (4,5).  

HIV enfeksiyonu, vücuttaki tüm sistemleri etkileyebilen kronik bir enfeksiyon 

hastalığıdır. Özellikle enfeksiyonun ilk saatlerinde sinir sistemine girer ve enfeksiyon 

boyunca varlığını sürdürür. HIV ile enfekte hastaların neredeyse %50`sinde 

nöropsikolojik belirtiler görülür ve bunlar genellikle hastalığa ilişkin ilk belirtilerdir. 

Bu hastalarda bellek ve yönetici işlevlerin yanı sıra zihinsel aktivite değişiklikleri, 

algılama bozukluğu, bilinç düzeyi azalması da görülmektedir. Bağışıklık sistemine 

ek olarak HIV sinir sistemini ve beyni de etkiler ve nörolojik sekeller meydana 

getirir, bu da çoğu kez unutkanlık ve bilişsel sorunlara neden olur (6). 

HIV ile ilişkili nörobilişsel bozukluk, asemptomatik nörobilişsel bozukluktan 

minör nörobilişsel bozukluğa ve HIV ile ilişkili demansa kadar uzanan bir 

nörobilişsel bozukluk spektrumunu temsil etmektedir (7). HIV ile ilişkili nörobilişsel 

bozukluğun bu formları, nöropsikolojik testler yoluyla teşhis edilmektedir. HIV ile 

ilişkili nörobilişsel bozukluk, etkili antiretroviral tedavi ile tedavi edilen hastalarda 

bile yaygınlığını sürdürmektedir. Küresel HIV ile enfekte (HIV+) nüfusun yarısı 
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Sahra Altı Afrika’da yaşasa da, HIV ile ilişkili nörobilişsel bozukluk ile ilgili 

çalışmaların çoğu Batılı ülkelerde yapılmıştır (8). Bu konu ile ilgili literatür 

taramalarına bakıldığında; ülkemizde ve dünyada HIV/AIDS hastalarının nörobilişsel 

bozukluklarının değerlendirildiği çalışma sayısının sınırlı sayıda olduğu 

görülmektedir.  

Çalışmamızda Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Hastanesi Enfeksiyon 

Hastalıkları Kliniğinde HIV/AIDS tanısı konulmuş hastaların nöropsikiyatrik belirti 

profillerinin ve bilişsel fonksiyonlarının değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Bu amaçla 

hastaların nöropsikiyatrik belirti profilleri ve bilişsel fonksiyonları 

değerlendirmemizi sağlayan 4 adet ölçek (Standardize Mini Mental Test, Hamilton 

Depresyon Değerlendirme Ölçeği, SCL-90-R Psikolojik Belirti Tarama Testi ve 

Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği) kullanılacak olup elde edilen veriler 

literatür ışığında tartışılacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. HIV Enfeksiyonu  

2.1.1. HIV Epidemiyolojisi 

1980 yılında homoseksüel erkeklerde açıklanamayan bağışıklık yetmezlik 

tablosu ile dünyanın dikkatini çeken HIV enfeksiyonun, muhtemelen 1900'lü yıllarda 

primatlardan insanlara sporadik olarak yayıldığı düşünülmektedir (9,10). AIDS 

tanımlanmasından sonra nedenin bir virüs olduğu keşfedilmiştir (11,12). Önce 

Lenfadenopati Bağlantılı Virüs (LAV) sonra, İnsan T Hücre Lenfotropik Virüs Tip-3 

(HTLV-3) olarak adlandırılan bu virüs, Uluslararası Virüs Taksonomi Komitesi 

tarafından 1984 yılında “İnsan İmmün Yetmezlik Virüsü” (HIV) olarak 

adlandırılmıştır. Tanı için antikor tespiti 1985 yılında lisans almış, 1987 yılında ilk 

ilaç zidovudin kullanılmaya başlanmıştır. Ülkemizde ilk vaka 1985 yılında 

bildirilmiştir. 1996 yılında kombinasyon halinde HAART (Highly Active 

Antiretroviral Therapy) kullanımı dönüm noktası olmuştur. Ancak etkin tedaviye 

rağmen insan vücudundan tamamen yok edilmesi henüz mümkün olmamıştır. 

Dünya çapında 75 milyondan fazla insanın enfekte olduğu ve 38 milyon 

insanın ise şu anda bu virüsle yaşadığı tahmin edilmektedir (1). HIV enfeksiyonu, 

tüm dünyada morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir ve hastalığın çoğu Sahra 

altı Afrika'da yoğunlaşmıştır (13). Erken tanı, ölüm oranlarını azaltarak yaşam 

beklentisini uzatmakta ve bulaş oranlarını düşürmektedir. 

Dünyanın hemen hemen tüm bölgelerinde, ortak risk faktörlerini paylaşan 

belirli gruplarda HIV yaygınlığı en yüksektir. Etkilenen bu önemli popülasyonlar 

arasında erkeklerle seks yapan erkekler, hapishanelerde ve diğer kapalı ortamlarda 

yaşayanlar, damar içi uyuşturucu kullanıcıları, seks işçileri ve transseksüel bireyler 

bulunmaktadır. Bu grupların her birinin, davranışlarıyla ilgili, HIV enfeksiyonuna 

karşı duyarlılığını artıran, önleme ve tedavi hizmetlerine erişimlerini engelleyen 

karmaşık yasal ve sosyal sorunları vardır. HIV pozitif annelerin bebekleri, 

enfeksiyon riski yüksek olan diğer bir gruptur. Ancak HIV enfeksiyonu ile 

mücadelede en büyük başarı öykülerinden biri, antiretroviral tedavi kullanıldığında 

anneden çocuğa bulaşmanın neredeyse ortadan kalkmasıdır. Küresel düzeyde, 
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erkeklerle seks yapan erkeklerde HIV enfeksiyonu görülme sıklığı, son 10 yılda 

genel olarak yüksek kalmıştır (14). Bu risk, kısmen, anal cinsel ilişki sırasında 

nispeten yüksek bulaşma olasılığı ve daha sık maruziyetten kaynaklanmaktadır. 

HIV enfeksiyonu salgını, Sahra Altı Afrika'nın pek çok bölgesindeki yetişkin 

nüfusa yayılmıştır ve hastalık yükünün çoğu kadınlardadır. Düşük ve orta gelirli 

ülkelerde, HIV enfeksiyonu ile yaşayan insanların yaklaşık yarısı kadındır; bu oran 

Sahra Altı Afrika'da daha yüksektir (%57) (15). Bulaşın çoğu, HIV durumu 

bilinmeyen veya açıklanamayan bir partnerden heteroseksüel geçişin bir sonucu 

olarak meydana gelir. Birleşmiş Milletler HIV/AIDS Programı (The Joint United 

Nations Programme on HIV/AIDS (UNAIDS)), her ülkedeki tahmini HIV 

enfeksiyonu yükünü düzenli olarak raporlamaktadır. Kişi başına, en yüksek yüke 

sahip ülkeler Svaziland, Lesotho, Botsvana ve Güney Afrika'dır; sayısal olarak en 

fazla HIV pozitif hasta olan ülke Güney Afrika'dır (1). Enfeksiyon yükü pek çok 

bölgede sabit kalmasına rağmen, Zimbabve, Malawi ve Tanzanya gibi bazı ülkelerde 

azalmıştır. Bu düşüş muhtemelen, artan prezervatif kullanımı dahil olmak üzere HIV 

bulaşmasını önleyici çeşitli faktörlerden kaynaklanmaktadır (16). 

Ülkemizde 1985 yılından 15 Kasım 2021 tarihine kadar doğrulama testi pozitif 

tespit edilerek bildirimi yapılan 29.284 HIV pozitif kişi ve 2.052 AIDS vakası 

mevcuttur. Hastaların %81,2'si erkek, %18,8’i kadın olup, %16'sı yabancı uyruklu 

kişilerden oluşmaktadır. Vakaların en fazla görüldüğü yaş aralığı 25-29 ve 30-34’tür. 

Bulaş yolu olarak %46,1’inde cinsel temas, %1’inde ortak enjektör kullanımı sonucu 

ile enfekte kan yoluyla olduğu bildirilmiş olup, %52,5’inin bulaş yolu 

bilinmemektedir. 01 Ocak-15 Kasım 2021 tarihlerinde ise 2021 HIV pozitif kişi ve 

53 AIDS vakası olmak üzere toplam 2074 vaka doğrulama testi pozitif olarak 

bildirilmiştir (17). 

2.1.2. HIV Özellikleri 

HIV, AIDS’e neden olan  Retroviridae ailesinden bir Lentivirüstür. HIV-1 ve 

HIV-2 olmak üzere iki tip vardır, bunlardan HIV-1 daha yaygın ve daha patojenik 

olanıdır. HIV-2 ise daha çok Afrika’nın batı ülkelerinde görülmekte olup, ulaşım 

imkânlarının kolaylaşması ile birlikte Avrupa, Hindistan ve Brezilya gibi dünyanın 

farklı yerlerinde de görülmeye başlamıştır. Geçiş yolları aynı olmakla birlikte, HIV-



5 

 

2’nin AIDS’e progresyonu daha yavaş olmaktadır (18). HIV-1, yapısal, enzimatik ve 

düzenleyici işlevlere sahip proteinler için genler içeren artı sarmallı RNA genomuna 

sahip zarflı bir retrovirüstür (Şekil 1). 

 

Şekil 1. HIV-1 virionun yapısı (19) 

 

Son on yılda, diğer birçok reseptörün HIV'in hedef hücrelere girişinde rol 

oynadığı öne sürülmüştür. CD4 ve bir kemokin ko-reseptörünün, genellikle CCR5 

veya CXCR4'ün, hedef hücrelere viral giriş için gerekli olduğu, diğer reseptörlerin 

ise HIV enfeksiyonunu veya aktarımını kolaylaştırmaya yardım edebileceği 

konusunda genel bir fikir birliği vardır. CCR5 eksikliği olan kişilerin HIV bulaşına 

yüksek oranda dirençli oldukları gösterilmiştir. Bu bağlamda, dendritik hücreye özgü 

hücre içi adhezyon molekülü 3- yakalayıcı nonintegrin (DC-SIGN) ve ilgili 

kalsiyuma bağımlı lektinler, HIV için önemli bağlanma reseptörleri olarak kabul 

edilir ve erken bulaşmada önemli bir rol oynayabilir (20).  

HIV üç farklı gen alanına sahiptir. Bunlar; yapısal genler (pol, env, gag), 

düzenleyici genler (rev, nef, tat) ve yardımcı genler (vif, vpx, vpu, vpr,)’dir. Bu 

genlerin en önemli olanlarından pol geni, virion enzimlerini (proteaz, reverse 

transkriptaz (RT) ve İntegraz’ı (IN)) kodlar ve gag proteinleriyle aynı mikroRNA 
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(mRNA)'dan sentezlenir. Gag geni, p24’ün oluşumu için gerekli proteinleri (21); env 

geni, HIV’in konak hücrenin reseptörlerine bağlanmasını sağlayan glikoproteinleri 

kodlar, ayrıca proteolitik bölünme ve viral enfeksiyon için gereklidir (22). Nef 

geninin görevi ise; virüs ile enfekte olan hücrelerin, natural killer (NK) hücreler ve 

sitotoksik T lenfositler tarafından tanınıp öldürülmelerini engellemektir. Enfekte 

makrofajlarda nef ekspresyonu, T hücrelerini CD2 ile aktive ederek, T hücrelerini 

enfeksiyona duyarlı hale getirir (23). Env poliproteini, 512 ve 513 amino asitleri 

arasındaki hücresel proteazlar tarafından bölünerek dış yüzey gp120 ve 

transmembran gp41 proteinleri oluşturulur (22). Eksprese edilen gp120 proteini 

HIV’in konak hücre yüzeyindeki CD4+T reseptör ve koreseptörlere tutunmasını 

sağlar (24). Bu reseptörler dendritik hücreler, makrofajlar, mikroglial hücreler ve 

CD4 +T lenfositler gibi birçok hücrenin yüzeyinde olup, virüsün primer hedefidirler. 

Virüs ilk vücuda girdiği anda sıklıkla mukozalardaki dendritik hücreleri enfekte 

etmektedir. Makrofajlar, virüsün diğer sistemlere taşınması ile birlikte, enfeksiyonun 

ileri evrelerinde replikasyonda rol almaktadırlar. Foliküler dendritik hücreler ise daha 

çok rezervuar görevi görmektedir (25). 

Gp120 ile hücreye bağlanan virüs gp41 ile de füzyonu başlatmaktadır (24). 

Bunun sonucunda ise virüsün hücreye tutunması sağlanmaktadır. IN, çift sarmallı 

viral DNA'nın konak hücre genomuna bağlanmasına aracılık eden 288-amino asit, 

32-kDa viral bir enzimdir. Hücre içine giren virüs, zarfını kaybetmesi ile birlikte 

revers transkripsiyon aracılığıyla hücre çekirdeğine taşınır. IN, viral DNA'nın 

bölünmesini ve konakçı hücre DNA'sına bağlanmasını katalize eder (26). Viral 

DNA’nın konak DNA’sına penetrasyonu sonucu da provirüsler meydana gelir. 

Oluşan provirüs, hücresel replikasyon yoluyla bireyin yaşamı boyunca bedeninde 

bulunduracağı genetik bir unsur olarak kabul edilir. Viral replikasyon için IN 

gereklidir ve dolutegravir gibi integraz inhibitörleri (INI), klinik kullanıma giren yeni 

antiretroviral ilaç sınıflarından biridir. Provirüslerin hücre sitoplazmasında genomik 

transkripsiyonu sonrasında virüs paketlenir ve tomurcuklanarak hücreden salınır ve 

olgun partiküller meydana gelir (Şekil 2) . 
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Şekil 2. HIV replikasyon döngüsü (27) 

 

HIV bulaşından yaklaşık iki gün sonra lenf nodları enfekte olurken, bir hafta 

içinde de disseminasyon olmaktadır. Hızlı viral replikasyon, immün sistemin aktive 

olması ve virionların lenfoid dokularda tutulmasıyla birlikte, kısmen de olsa kontrol 

altına alınır. Kronik süreçte ise CD4+T hücrelerin sayısının giderek azalmasına ek 

olarak, bu hücrelerden salınan Interleukin-2 (IL-2) gibi sitokinlerin salınımının da 

azalmasıyla, T hücre fonksiyonlarında da defektler meydana gelmeye başlamaktadır. 

Sonuç olarak hücresel ve humoral bağışıklık baskılanır ve yıllar geçtikçe AIDS için 

karakteristik olan maligniteler ve fırsatçı enfeksiyonlar ortaya çıkar (28). 

2.1.3. HIV Bulaş Yolları 

HIV taşıyan bir kişiden kan, anne sütü, meni, seminal, rektal ve vajinal 

sıvıların, bir mukoza zarı veya hasarlı doku ile temas etmesi ya da doğrudan kan 

dolaşımına katılmasıyla bulaş olmaktadır (29). Tükürük, gözyaşı, balgam, nazal 



8 

 

mukoza, idrar, dışkı, kusmuk ve irin düşük konsantrasyonda HIV içermektedirler. 

Buna dayanarak HIV bulaşmayan durumlar; 

• Hapşırmak, öksürmek ya da aynı ortamda bulunmak  

• Tükürük, gözyaşı, ter gibi vücut sıvıları  

• Aynı kaptan yiyecek içecek tüketmek, ortak çatal, kaşık, bardak, havlu 

kullanmak  

• Tokalaşmak, el ele tutuşmak, sarılmak, deriye dokunmak, öpmek  

• Yüzme havuzu, hamam, tuvalet gibi ortak alanları kullanmak  

• Sivrisinek ya da benzeri böcek sokmalarıdır (29). 

Yeni HIV enfeksiyonlarının dünyadaki dağılım oranları; %23 MSM’ler, %19 

seks işçilerinin müşterileri ve cinsel partnerleri, %10 uyuşturucu madde kullananlar, 

%8 seks işçileri, %2 transeksüel kişiler ve %38 sebebi bilinmeyen kişilerden 

oluşmaktadır (1). Ülkemizde bulaş yoluna göre dağılım oranlarına bakıldığında; 

%46,1’inde cinsel temas, %1’inde ortak enjektör kullanımı sonucu ile enfekte kan 

yoluyla olduğu bildirilmiş olup, %52,5’inin bulaş yolu bilinmemektedir (17). 

2.1.3.1. Cinsel Yolla Bulaşma 

HIV’in bulaşmasındaki en önemli etken korunmasız cinsel ilişkidir. Ne kadar 

çok korunmasız cinsel ilişki yaşanırsa virüsün bulaşma riski de o oranda artmaktadır 

(30). HIV’in bulaşma riskini arttıran bir diğer etmen de cinsel yolla bulaşan 

enfeksiyonların özellikle de genital ülserlerin varlığıdır (15). Anal yolla yapılan 

cinsel ilişki ise HIV bulaştırıcılığı açısından riski en fazla olan ilişki türüdür. Son 

yıllarda HIV vakalarının artışında en önemli sebeplerden birisi de özellikle erkekler 

arasında yaşanan homoseksüel cinsel ilişkilerdir (31). 

2.1.3.2. Kan Yoluyla Bulaşma 

Virüs, enfekte kişinin kanında yoğun şekilde bulunmaktadır. Bu nedenle bu 

kişilerden sağlıklı bir kişiye doku, organ ya da kan ve kan ürünleri nakledildiğinde 

bulaş gerçekleşebilmektedir. 1985 yılından itibaren dünya genelinde antikor testleri 

yapılarak kan ve kan ürünleri nakledilmeden önce zorunlu olarak HIV yönünden 

taranmaya başlanmıştır. Ülkemizde 1987 yılından itibaren bütün kan ve kan ürünleri 
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ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay) testi yapılarak nakledilmektedir 

(32).  

Kan yoluyla bulaşma, enfekte kişide kullanılıp steril edilmeyen aletler, kesici 

delici alet yaralanmaları, jilet, tırnak makası gibi kişisel eşyaların ortak kullanımı, 

penis ya da vajinadan gelen kanın ağız ya da genital organlara temas etmesi ve 

madde bağımlısı kişilerin ortak enjektör kullanımı gibi nedenlerle olmaktadır. 

Özellikle delici kesici alet yaralanmaları nedeniyle olan bulaş sağlık çalışanlarında 

sıkça yaşanabilmektedir (30). 

2.1.3.3. Vertikal Bulaşma 

HIV pozitif bir kadından bebeğine vertikal geçişi, gebelik sırasında (utero), 

doğum sırasında (intrapartum) veya doğum sonrası emzirme yoluyla gerçekleşebilir. 

HIV/AIDS ile enfekte annelerin antiretroviral tedavi alsalar bile emzirmeleri 

önerilmemektedir. Birçok çalışmada vajinal doğum ve sezaryen ile doğum için 

istatiksel olarak benzer bulaşma oranları olsa da; metaanaliz ve randomize klinik 

çalışmalardan elde edilen veriler, elektif sezaryen ile doğumun perinatal HIV 

bulaşma riskini azalttığını göstermiştir (33). Vertikal bulaşın yıllar içinde azalması; 

antiretroviral tedavideki gelişmeler, sezeryan ile doğum olanaklarının artmış olması, 

doğum sonrası profilaksi olanaklarının daha iyi olması, besleyici mamalar sayesinde 

bebeğin emzirilmesine gerek kalmayışı gibi durumlara bağlıdır. 

2.1.4. HIV Enfeksiyonu Evreleri 

Enfeksiyonun öncelikli hedefi CD4+ T hücreleridir. Bu hücrelerin sayısındaki 

azalma sonucunda immün sistem baskılanmakta ve ölümcül fırsatçı enfeksiyonlar ile 

çeşitli organlarda maligniteler oluşabilmektedir. Virüs, lokal enfeksiyon odakları 

oluşturarak hızlı şekilde drene olan lenf düğümlerine ve daha sonra dokulara 

yayılarak farklı klinik tablolara neden olmaktadır (34). Klinik olarak HIV 

enfeksiyonu aşağıdaki aşamalarda seyretmektedir (Şekil 3):  

1. Viral bulaş  

2. Akut HIV Enfeksiyonu (Primer HIV Enfeksiyonu) 

3. Serokonversiyon  (Anti-HIV Antikorlarının Pozitifleşmesi) 

4. Klinik Latent Periyod (Asemptomatik Evre) 
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5. Erken Evre HIV Enfeksiyonu (Semptomatik Evre) 

6. AIDS 

7. İleri Evre HIV Enfeksiyonu 

 

 

Şekil 3. Tedavi almayan hastada HIV/AIDS enfeksiyonunun klinik seyri (34) 

 

2.1.4.1. Akut HIV Enfeksiyonu 

Primer HIV Enfeksiyonu veya Akut Retroviral Sendrom (ARS) olarak da 

adlandırılan bu evre HIV’in kazanılmasından 2-8 hafta sonra olguların %40-90’ında 

görülebilmektedir (27). Bu evre viral replikasyon hızının yüksek olması ve bununla 

birlikte CD4+ hücrelerinin hızlı bir şekilde enfekte olup azalması ile karakterizedir. 

Ateş, lenfadenopati, farenjit, oral aftöz lezyonlar, ishal, bulantı kusma, spesifik 

olmayan döküntü, miyalji ve artralji, halsizlik ile seyreden, laboratuvarda lökopeni, 

trombositopeni, transaminaz yüksekliğinin görülebildiği mononükleoz benzeri bir 

klinik tablodur. Semptomların genellikle 2-3 hafta sürdüğü ve 14 günden fazla süren 

olgularda AIDS evresine gidiş hızının daha fazla olduğu bildirilmiştir (35).Menenjit 

gibi daha şiddetli mortal komplikasyonlar ortaya çıkabilir, ancak çoğu kişi 

asemptomatiktir. Bu evrede görülen bulguların genellikle nedeni bilinmediği için tanı 
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koymak zordur. Kuvvetli bir klinik şüphe varsa Anti-HIV ile birlikte HIV: PCR-

RNA (Polymerase Chain Reaction-Ribonucleeic Asid) testleri yapılmalıdır. Çünkü 

bu evrede Anti-HIV negatif olabilir. Bu primer veya akut enfeksiyon dönemi 

sırasında, HIV RNA'nın plazma seviyeleri tipik olarak en üst düzeydedir. 

Semptomların ciddiyeti, enfeksiyonun bu fazı sırasında yüksek viral yük ile ilişkilidir 

(36). Bu evrede olgulardaki viral yük yüksektir, bu nedenle bulaştırıcılık fazladır. 

Bulaştırıcılık, ilk bulaştan yaklaşık 20 gün sonra ya da ARS semptomlarının 

başlamasından 5-6 gün sonra maksimum seviyeye ulaşır (37). 

2.1.4.2. Serokonversiyon  (Anti-HIV Antikorlarının Pozitifleşmesi) 

Serokonversiyon, kanda tespit edilebilen HIV antikorlarının gelişmesi 

demektir. Hastaların büyük kısmında 4-10 hafta içinde anti-HIV antikorları 

pozitifleşmeye başlar. İlk 6 ay içinde vakaların %95’inden fazlasında antikor 

pozitifliği gerçekleşmektedir. Bu evrede plazma viremisi hızla düşmeye başlar ve 

genellikle 6-12 ay içinde sabit bir düzeyde seyreder ve buna “viral set noktası” denir. 

Bu viral set noktasının düzey yüksekliği hastalığın progresyonu ile doğru orantılıdır 

ve kötü prognoz göstergesi olarak kabul edilmektedir (38). 

2.1.4.3. Klinik Latent Periyod (Asemptomatik Evre) 

Klinik latent evrede virüs replikasyonu, CD4+ T hücrelerin dramatik bir 

şekilde azalması ve immün fonksiyon kaybı aktif bir şekilde devam etmektedir. 

Olguların büyük çoğunluğu asemptomatiktir. Ancak fizik muayenesinde sıklıkla 

lenfadenopatiler görülebilmektedir. Persistan Jeneralize lenfadenopati (PGL); başka 

şekilde açıklanamayan, inguinal bölge dışında, en az iki komşu olmayan bölgede 3-6 

aydan fazla süren büyümüş lenf nodları olarak tanımlanır. Virüsün lenf nodlarındaki 

CD4+ T hücreleri hızla enfekte etmesine bağlı yaygın lenfadenopati geliştiği 

düşünülmektedir. PGL, HIV ile enfekte bireylerin % 50 ile % 70' inde gelişir. En sık 

tutulan lenf nodları; arka ve ön servikal, submandibuler, oksipital ve aksiller lenf 

nodlardır. Lenf nodu aspirasyonlarında folliküler hiperplazi ve germinal merkezlerde 

genişleme görülür (39). 

2.1.4.4. Erken Evre HIV Enfeksiyonu (Semptomatik Evre) 

HIV enfeksiyonu genellikle asemptomatiktir. Ancak bazı hastalarda fırsatçı 

enfeksiyon teşhis edilmeden yorgunluk, fiziksel aktivitede azalma, subfebril ateş, 
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gece terlemesi, aralıklı ishal, kilo kaybı gibi semptomlar görülmektedir. Anksiyete 

bozuklukları ve depresyon, HIV enfeksiyonu olan hasta popülasyonlarında 

yaygındır. Yapılan çalışmalar, HIV ile enfekte kişiler arasında duygusal 

bozuklukların yaygınlığının arttığını ortaya koymuştur (40,41). Özellikle enjeksiyon 

uyuşturucu kullanıcıları, somatik şikayetlere neden olabilecek yüksek oranda 

duygusal bozukluklara sahiptir. CD4+T lenfositler ile viral yük arasındaki dengenin 

olumsuz yönde bozulması ile birlikte konak yanıtının kaybolmasına bağlı olarak, 

öncelikle hasta bireyde konstitüsyonel semptomlar ortaya çıkmakta ve ardından da 

fırsatçı enfeksiyonların sıklığında artış olmaktadır. HIV/AIDS’in erken dönemlerinde 

prognoz açısından plazma HIV-RNA düzeyleri ön planda iken, ilerleyen dönemlerde 

CD4+T lenfosit sayıları daha fazla önem kazanmaktadır. Bu dönemde fırsatçı 

enfeksiyonların sıklık ve şiddetinin temel belirleyicisi serum CD4+T sayısıdır (42). 

Fırsatçı enfeksiyon sıklığı, CD4+T lenfosit sayısının 200 hücre/mm3 ’ün altına 

düşmesi ile birlikte artmakta, CD4+ T lenfosit sayısının 100 hücre/mm3 ’ün altına 

düşmesi halinde ise daha ciddi klinik tablolar ile karşılaşılabilmektedir (43,44). Bu 

nedenle hastalarda tanı konulduktan sonra tedaviye erken bir şekilde başlanması 

önerilmektedir. 

2.1.4.5. AIDS  

AIDS, kronik HIV enfeksiyona bağlı olarak CD4+T hücrelerinin tükenmesinin 

sonucudur. CD4+T lenfosit sayısının 200 hücre/mm3’ün altında olduğu evredir. Bu 

fırsatçı hastalıklar bazen daha yüksek CD4+ hücre sayımlarında ortaya çıkabilir (45). 

Amerika Birleşik Devletleri'nde seçilmiş bölgelerde görülen HIV pozitif bireyler 

üzerinde yapılan bir çalışmada, AIDS'i tanımlayan fırsatçı hastalıklar, 1992 ile 1997 

yılları arasında 10.658 erkek ve 2324 kadında teşhis edilmiştir. Pneumocystis 

jirovecii pnömonisi; başlangıçta en sık rastlanan fırsatçı hastalık olup, yüzde 35,9 

olarak tespit edilmiştir. Daha sonra bunu özofagus kandidiyazı (%12,4), kaposi 

sarkomu (%11,6), tükenmişlik sendromu (%7,8) ve yaygın Mycobacterium avium 

enfeksiyonu (%6,4) takip etmiştir (46). Yapılan çalışmalarda CD4+T lenfosit sayısı 

200 hücre/mm3’ün altına düşen ve tedavi almayan vakaların ortalama 12-18 ay 

içerisinde AIDS tanımlayıcı hastalık geliştirdiği gözlenmiştir (47). Hastalar, 

antiretroviral terapi ile immün yeniden yapılandırmaya (örneğin CD4 hücre sayısında 
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> 200 hücre / mikroL'ye artış) ulaştığında ve AIDS'i tanımlayan koşullara sahip 

olmadığında, artık AIDS olduğu düşünülmez. 

 2.1.4.6. İleri Dönem HIV Enfeksiyonu 

CD4+ T lenfosit sayısının 50 hücre/mm3’ün altında olması ile karakterizedir ve 

bu dönemde ART başlanmayan hastaların ortalama yaşam süreleri 12-18 ay 

civarındadır (47). 

2.1.5. HIV Enfeksiyonu Tanı Testleri 

HIV tanısı konulması için tüm ergenler ve 13-64 yaş arası yetişkinler için en az 

bir kez temel HIV taraması yapılması önerilmektedir (48). HIV enfeksiyonunda tanı 

koymak için yapılan testler iki aşamalı gerçekleşmektedir. Tanı testleri Şekil 4’te 

görülen sıralama ile pozitifleşir. İlk olarak tarama testi yapılarak, reaktif bulunan 

örneklerin kesin sonuca varmak için doğrulama testine gönderilmesi önerilmektedir. 

Tarama testlerinde “reaktif” bulunan serumlar incelenerek sonuç 

kesinleştirilmektedir (49). Rutin uygulamalarda HIV tanısının konulabilmesi için; 

antijen/antikor saptamaya yönelik tarama, kişiye özgü proteinleri tespit eden 

doğrulama ve viral RNA’yı inceleyen moleküler yöntemler kullanılmaktadır (50).  

Temel olarak, HIV tarama testlerinde ELISA, doğrulama testlerinde Western 

Blot (WB), indirekt immunfloresan antikor testi (IFA), HIV 1-2 antikor ayırt edici 

hızlı doğrulama testleri gibi antikor saptayan testler ve moleküler testlerde ise HIV 

RNA PCR (Polymerase Chain Reaction) yöntemleri kullanılmaktadır (51). Ancak, 

CDC’nin son güncellemelerine göre HIV tanı algoritmasında bazı değişiklikler 

yaşanmıştır ve WB yönteminin yerine doğrulama için HIV-1 ve HIV-2’yi ayırabilen 

antikor testlerinin uygulanması önerilmektedir (29). 

Günümüzde ELISA testlerinin kullanımı yaygındır (49). Dördüncü jenerasyon 

ELISA testleri, bulaş oranının yüksek olduğu pencere döneminde antijen ve antikoru 

birlikte inceleyerek hatalı negatiflik çıkma durumunu büyük oranda azaltmaktadır 

(52).  
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Şekil 4. HIV tanı testleri (29) 

 

Hızlı tanı testleri, teste ulaşımı zor olan yerlerde tarama ya da acil durumlarda 

(sağlık personelinde kan ve vücut sıvılarıyla temas veya doğum) kullanılmak üzere 

geliştirilmiştir. Bu testlerin daha sonra dördüncü jenerasyon bir ELISA testiyle 

tekrarlanması önerilmektedir (52).  

Moleküler testler ise HIV(+) tanısı almış kişilerin takip sürecinde, 18 aydan 

küçük bebeklerde HIV taramasında ve antikor yanıtının yeterli olmadığı akut HIV 

enfeksiyonunun tanısında kullanılmaktadırlar (49). Şekil 5 ve Şekil 6’da Türkiye 

Cumhuriyeti Sağlık Bakanlığı HIV/AIDS Tanı Tedavi Rehberi ulusal tarama 

algoritması görülmektedir (49). 

Akut dönemde viral seviyenin dolayısıyla bulaştırıcılığın yüksek olması ve 

yakın zamanda edindikleri HIV enfeksiyonundan habersiz bireylerin riskli 

davranışlara devam etmesi nedeniyle enfeksiyonun tespit edilmesi HIV bulaşını 

önlemek için oldukça önemlidir (54). 
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Şekil 5. Erişkinlerde ve 18 aydan büyük çocuklarda HIV tarama algoritması (49) 
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Şekil 6. 18 aydan büyük çocuk ve erişkinlerde önerilen doğrulama testi tanı algoritması*(49) 

 

2.1.6. HIV Enfeksiyonu Tedavisi 

Halen HIV enfeksiyonu için kür sağlayan ilaç veya etkili bir aşı 

bulunmamaktadır. Ancak The Strategic Timing of Antiretroviral Treatment (START) 

çalışmasına göre tedavinin derhal başlatılmasının, CD4 sayısı 350 hücre/mm3 'nin 

altına düşene kadar antiretroviral tedaviyi ertelemeye kıyasla, AIDS ile ilişkili, AIDS 

ile ilişkili olmayan herhangi bir nedenden ötürü ölümle ilişkili ciddi olayların 

insidansında %57 oranında azalma olduğu gösterilmiştir (55). Günümüzde kullanılan 

antiretroviraller ile kanda viral yükü saptanamayacak düzeyde tutarak, enfeksiyon 

kontrol altına alınabilmektedir. Öte yandan, 2016 yılından itibaren saptanamaz HIV 

RNA düzeyi olan HIV ile yaşayan bir bireyin cinsel yolla hastalığı bulaştıramaz; 

sıfıra yakın risk olarak kabul edilmesi ile toplum sağlığı açısından antiretroviral 

tedavi ile supresyonun oldukça erken sağlanması önem arzetmektedir (29). Özellikle  
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"Belirlenemeyen = Bulaştırmayan" (B=B) sloganı ile HIV ile yaşayan bir bireyin 

sürekli olarak saptanamayan bir HIV viral yüküyle ART tedavisi alması durumunda, 

virüsün bir seks partnerine bulaşamayacağını belirten bir önleme stratejisi 

hazırlanmıştır (56). 

Güncel hali ile Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) , European AIDS Clinical Society 

(EACS) ve diğer uluslararası ve ulusal rehberler, CD4 hücre sayısından bağımsız 

tüm HIV ile enfekte bireylere antiretroviral tedavi başlanmasını önermektedir (57-

59). Erken tedavi ile viral baskılanma, immün sistemin korunması, HIV ilişkili 

komplikasyonlarda azalma, yaşam kalitesinde artış, beklenen yaşam süresinde uzama 

ve bulaşta azalma hedeflenmektedir. CD4 hücre sayısından bağımsız başlanması 

önerilen tedavi, aynı zamanda ömür boyu sürecek tedavi olduğu için hasta uyumu 

önem arz etmektedir. Son zamanlarda olabildiğince erken hatta mümkünse tanıyla 

aynı gün hızlı tedavi başlanması önerilmekteyse de, yine de klinik engel olmadıkça 

hastanın tercihlerini ifade etmesini ve antiretroviral tedaviye hemen başlama 

konusunda baskı hissetmemesini sağlamak için antiretroviral tedavi başlama 

hazırlığının değerlendirilmesi gereklidir. Bazı klinik durumlarda ise antiretroviral 

tedavi başlamak için özellikle acele etmek gerekebilir. Acil tedavi başlanması için 

değerlendirilmesi gereken gebelik, AIDS tanımlayıcı durumlar, akut fırsatçı 

enfeksiyonların varlığı, CD4<200 hücre/mm3, HIV ilişkili nefropati, akut HIV 

enfeksiyonu, Hepatit B Virüs (HBV) ko-enfeksiyonu, HCV ko-enfeksiyonu gibi 

durumlar örnek verilebilir. Ancak her durumun kendisine özgü zamanlamasının 

olduğu göz ardı edilmemeli ve güncel rehberlerin ışığında tedavi seçimi, başlama 

sırası gibi durumlar teyit edilmelidir. İlaveten tedavi başlanırken hastaların daha önce 

tedavi deneyim öyküsü, komorbiditeleri ile ilişkili aldığı diğer ilaçlarla etkileşimi de 

değerlendirilmeli ve güncel rehberlere göre uygun tedavi seçilmeye çalışılmalıdır. 

Güncel rehberlere göre temel prensip, iki adet nükleozit revers transkriptaz inhibitörü 

(NRTİ) grubundan ilacın (omurga tedavisi), bir integraz inhibitörü (INI) veya bir 

proteaz inhibitörü (PI) veya bir nonnükleozit revers transkriptaz inhibitörü (NNRTI) 

grubundan ilaç ile kombine edilmesidir. Bunun dışında hasta bazında 

değerlendirilerek başka ilaç kombinasyonları da kullanılabilmektedir (57-59). HIV 

enfeksiyonunda kullanılan ilaç grupları Tablo 1’de verilmiştir. 
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Tablo 1. HIV enfeksiyonunda kullanılan ilaçlar (gruplara göre) 

Nükleozid revers transkriptaz inhibitörleri (NRTI) 

Abacavir (ABC)  

Emtrisitabin (FTC)  

Stavudin (d4T)  

Tenofovir alafenamid (TAF)  

Zidovudin (ZDV, AZT) 

Lamivudin (3TC)  

Didanosin (ddI)  

Tenofovir disoproxil fumarat (TDF)  

Non nükleozid revers transkriptaz inhibitörleri (NNRTI) 

Doravirin (DOR)  

Etravirin (ETR)  

Efavirenz (EFV) 

Rilpivirin (RPV)  

Nevirapin (NVP)  

Proteaz inhibitörleri (PI) 

Atazanavir (ATV)  

Darunavir (DRV)  

Atazanavir-kobisistat (ATV/c)  

Fosamprenavir (FPV)  

Nelfinavir (NFV)  

Tipranavir (TPV) 

Darunavir-kobisistat (DRV/c)  

Lopinavir/ritonavir (LPV/r)  

İndinavir (IDV)  

Ritonavir (RTV) (farmakokinetik güçlendirici, booster)  

Saquinavir (SQV)  

İntegraz strand transfer inhibitörleri (INSTI) 

Dolutegravir (DTG)  

Raltegravir (RAL) 

Elvitegravir (EVG)  

Bictegravir (BIC) 

Füzyon inhibitörü 

Enfuvirtide (T-20) 

CCR5 antagonisti 

Maraviroc (MVC) 

 

2.2. HIV Enfeksiyonunun Nöropsikolojisi 

Nöropsikolojik değerlendirme, çeşitli bilişsel becerilerin performansa dayalı 

değerlendirmelerinin normatif olarak bilgilendirilmiş uygulamasıdır.  Tipik olarak, 

nöropsikolojik değerlendirme, yetenek alanı başına birden fazla test ile çeşitli bilişsel 
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yetenek alanlarının testlerini içeren bir ölçek yardımıyla gerçekleştirilir. Bu yetenek 

alanları: dikkat, hafıza, yargılama, muhakeme, işlem hızı, problem çözme ve dil 

işlevleri gibi becerileri içerir (60,61). Nöropsikolojik değerlendirme; sırası ile 

hastalık öyküsünün alınması, klinik görüşme ve bilişsel durum muayenesi, test 

uygulaması ve rapor yazma/değerlendirme aşamalarından oluşmaktadır. 

Değerlendirme ya doğrudan bir psikolog tarafından ya da değerlendirme verilerini 

puanlayan ve bunları nöropsikoloğa teslim eden eğitimli bir denetçi tarafından 

yapılabilir. Nöropsikolojik değerlendirme, mevcut bilişsel performans seviyeleri 

hakkında hem genel hem de özel bilgiler sağlar. Çoklu yetenek alanlarındaki 

ortalama veya bileşik puan, bir kişinin o anda bilişsel olarak ne kadar iyi işlev 

gördüğüne dair genel bir indeks sağlar (62). 

2.3. HIV Pozitif Hastalarda Nöropsikolojik Değerlendirme 

Tipik bir nöropsikolojik değerlendirmenin amacı, “tanımlanan uyarana karşı 

tepki durumlarında bireyin davranışlarını değerlendirerek bir kişinin beyninin yapısal 

ve fonksiyonel özellikleri arasında sonuç çıkarmaktır” (63). 

HIV sinir sistemine enfeksiyonun ilk saatlerinde girerek, enfeksiyon boyunca 

varlığını sürdürür. HIV ile enfekte hastaların neredeyse %50`sinde nöropsikolojik 

belirtiler görülür ve bunlar genellikle hastalığa ilişkin ilk belirtilerdir. Bu hastalarda 

bellek ve yönetici işlevlerin yanı sıra zihinsel aktivite değişiklikleri, algılama 

bozukluğu, bilinç düzeyi azalması da görülmektedir. Bağışıklık sistemine ek olarak 

HIV sinir sistemini ve beyni de etkiler ve nörolojik sekeller üretir, bu da çoğu kez 

unutkanlık ve bilişsel sorunlara neden olur (6). 

HIV ile enfekte hastalarda beynin en çok etkilenen işlevlerinden biri yönetici 

işlevlerdir. Yönetici işlevler, bir kişinin bağımsız, amaç yönelimli, kendi kendini 

yöneten ve kendi kendine hizmet eden davranışlarda başarılı bir şekilde çalışmasını 

sağlayan bilişsel işlevleri içermektedir. En karmaşık davranışlar olarak, bilişsel, 

duygusal ve sosyal becerilerin temelinde durup, yeni durumlara uyarlanabilir bir 

biçimde yanıtverme yeteneğine sahiptir (64). Yönetici işlevler oldukça geniş bir alanı 

kapsamaktadırlar. Yönetici işlevler davranışsal gereksinimleri planlama, seçim 

yapma, olağandışı uyaranları görmezden gelmek; davranışların zamansal ve sıralı 
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organizasyonu, iç ve dış ipuçlarına yanıt olarak davranış stratejileri uygulayan 

kontrol sistemlerini içerir (65). Kısacası, yönetici işlevler, geniş ve çeşitli 

tanımlanmış bir sürecin kısa bir açıklamasıdır (66). HIV ile enfekte hastalarda 

yönetici işlevlerdeki bozulma literatürdeki çalışmaların neredeyse merkezinde 

durmaktadır (67). Yönetici işlevlerdeki bozulma günlük işlevsellikteki bozulma ile 

güçlü bir şekilde ilişkilidir (68). Diğer süreçler ile karşılaştırıldığında, örneğin, hafıza 

ve dil gibi, daha az sayıda çalışma HIV`de yönetici işlev bozukluğunun altında yatan 

bilişsel süreçleri incelemiştir (69). Kanmogne ve arkadaşlarının 2018 yılında yaptığı 

çalışma sonucunda HIV ile enfekte hasta gruplarında yönetici işlev bozukluklarının 

diger kontrol grubuyla kıyasla iki kat daha fazla olduğunu göstermiştir (70). Bu 

çalışmayı destekleyen literatürde çeşitli araştırmalar vardır. Bunlardan bir digeri de 

Walker ve Brown’un 2018 yılında yaptığı araştırmadır. Bu çalışmada yönetici 

işlevlerin tüm alanlarında HIV ile enfekte hastalarda performansta düşüşler 

bulunmuştur (71).  

HIV ile ilişkili nörobilişsel bozuklukların sınıflandırılması ilk 

tanımlanmasından bu yana önemli bir evrim geçirmiştir. Araştırma ve klinik amaçlar 

için teşhis ve sınıflandırmaya yardımcı olmak amacıyla, Amerika Birleşik Devletleri 

Ulusal Sağlık Enstitüleri tarafından desteklenen bir çalışma grubu, ilk olarak 

Kaliforniya Üniversitesi, San Diego'daki HIV Nörodavranış Araştırma Merkezi 

tarafından önerilen bir sınıflandırma şeması yayınlamıştır (72). Genellikle "Frascati 

kriterleri" olarak anılan bu sınıflandırma, yaygın olarak kullanılmasına rağmen 

evrensel olarak benimsenmemiştir (73). Bu sınıflandırma şu şekildedir: 

Asemptomatik Nörobilişsel Bozukluk: Semptomatik veya gözlemlenebilir bir 

işlevsel bozukluk olmaksızın standart nöropsikolojik testlerde en az iki bilişsel 

alanda ortalamanın bir veya daha fazla standart sapma altında bir puanla tanımlanır. 

Hafif Nörobilişsel Bozukluk: Hafif semptomatik veya işlevsel bozulma ile 

standart nöropsikolojik testlerde en az iki bilişsel alanda ortalamanın bir veya daha 

fazla standart sapma altında bir puanla tanımlanır. 

HIV ile İlişkili Demans: Standartlaştırılmış nöropsikolojik testlerde en az iki 

bilişsel alanda ortalamanın iki veya daha fazla standart sapma altında olması ve buna 

eşlik eden günlük yaşam aktivitelerinde bozulma olması ile tanımlanır. 
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2.3.1. HIV ile İlişkili Demans 

HIV, yaşam boyu gelişimi etkileyen kronik bir hastalıktır. HIV ile enfekte 

hastalar yaşlandıkça, bugün uyguladıkları davranışların muhtemelen önümüzdeki 

yıllarda bilişsel sağlıkları üzerinde kümülatif bir etkisi olacaktır (6). HIV ile yaşlanan 

yetişkinlerde, yaşa bağlı bilişsel gerileme ve HIV ile ilişkili bilişsel gerilemeler 

birleşecektir. Bu nedenle, HIV ile yaşlananlar, bilişsel gerilemelere ve muhtemelen 

hafif bilişsel bozukluklara ve demansa karşı daha savunmasız olacaktır (74). HIV`e 

bağlı demans HIV enfeksiyonunun en sık görülen nöropsikiyatrik komplikasyonudur. 

Birçok HIV hastası bilişsel yetersizlik ve bellek problemlerinden muzdariptir. HIV 

ile enfekte hastalarla ilişkili demans, AIDS Demans Kompleksi (ADC) olarak bilinir. 

ADC' nin virüsle enfekte olmuş beyin hücrelerinin bir sonucu olarak ortaya çıktığı ve 

sinir sisteminde konsantrasyon kaybı, unutkanlık, hafıza kaybı, düşünme sorunları, 

uzun süre odaklanamama gibi zihinsel semptomlara yol açtığına inanılmaktadır (75).  

2.3.2. HIV ile İlişkili Depresyon 

HIV ile enfekte hastalarda yönetici işlevler ve dikkate dayalı bir bozulmanın 

yanı sıra en sık görülen ruhsal bozukluk depresyondur. Depresyon bu hasta grubunda 

genel topluma göre 2-3 kat daha sık görülmektedir. Hastalık ilerledikçe depresif 

belirtilerde de artış olduğu saptanmış, yapılan çalışmalarda depresyonun görülme 

sıklığı %4-47 aralığında bildirilmiştir. Depresif hastalar her zaman bilişsel bozulma 

göstermeyebilir. Depresyon HIV demansının öncül belirtisi olabilir ve bilişsel 

bozulmayı şiddetlendirebilir (76).  

HIV hastalarında majör depresyonun nedeni bilinmemekle birlikte, kanıtlar 

birkaç farklı faktörün söz konusu olabileceğini düşündürmektedir. Majör depresyon, 

HIV enfeksiyonuna yakalanan bireylerde çeşitli risk davranışlarıyla (örneğin,  madde 

kullanımı) ilişkilidir. HIV hastalığının ilerlemesi, subkortikal beyin bölgelerinde 

oluşan hasar, kronik stres, kötüleşen sosyal izolasyon ve moral bozukluğu depresyon 

geliştirme riskini arttırmaktadır. Ayrıca HIV'in neden olduğu kronik 

nöroinflamasyon da depresyona neden olabilir (77). Bununla birlikte HIV 

tedavisinde kullanılan birkaç antiviral ilacın da depresyonla ilişkili olduğu 

bildirilmiştir. Hastalığın başlarında, zidovudin (eski adıyla azidotimidin), 

depresyonla en açık şekilde ilişkilendirilen nükleozid ilaçtı; ancak diğer 
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nükleozidlerin de depresyona neden olduğu yönünde öneriler de ortaya çıkmıştır. 

Efavirenz depresyonla ilişkili olsa da, yorgunluk ve bilişsel bozulma gibi merkezi 

sinir sistemi (MSS) ile ilgili yan etkiler bu ilişkiyi gölgede bırakmaktadır. Yakın 

zamanda, integraz inhibitörlerinin (örneğin, raltegravir, dolutegravir ve elvitegravir) 

depresyonla da ilişkili olduğu gösterilmiştir (78). 

Majör depresyonu olan HIV hastalarında, üzüntü ve düşük ruh hali ile ortaya 

çıkabilir, ancak aynı zamanda anksiyete, sinirlilik veya düz veya duygusuz hissetme 

ile de ortaya çıkabilir. Ruh halinde bir değişiklik olduğunda, hasta normal 

durumundan farklı olduğunun farkında olmayabilir ve hastayı tanıyan başka birinin 

değişikliğin bir tanımını vermesi gerekebilir. Başlangıçta güçlü duygusal tepkileri 

olan hastalar, duygusal durumlarının değişkenliği nedeniyle duygudurumlarındaki 

değişiklikleri göremeyebilirler (79). 

2.3.3. HIV ile İlişkili Manik Bozukluk 

Mani, HIV ile enfekte hastalarda hem bipolar hastalığın bir bileşeni olarak hem 

de AIDS manisi olarak bilinen benzersiz bir hastalık olarak ortaya çıkar. Manik 

dönemler, artan madde kullanımı ve dürtüsel davranış ile ilişkilidir. HIV ile enfekte 

hastalarda (n=196) geriye dönük yapılan bir çalışmada, para karşılığı seks yapan 

partnerlerle seks, birincil ilişkinin dışında seks ve madde kullanım bozuklukları 

insidansının bipolar bozukluğu olan hastalarda bipolar bozukluğu olmayan hastalara 

göre daha yüksek olduğu bulunmuştur (80). 

HIV hastalarında manik ataklar, AIDS'in başlangıcından sonra daha sık ve 

genel popülasyonda gözlenenden daha yüksek oranlarda ortaya çıkar. AIDS manisi, 

geç evre HIV enfeksiyonu ile güçlü bir şekilde ilişkilidir. AIDS manisi, daha önce 

kişisel veya ailede bipolar hastalık öyküsünün olmaması durumunda tipik mani ve ek 

bilişsel bozulma ile karakterizedir. İdiyopatik bipolar maniye göre daha az öforiye ve 

daha fazla sinirliliğe sahiptir ve ayrıca çok daha kroniktir. AIDS mani prevalansı, 

güçlü ART'lerin ortaya çıkması ile büyük ölçüde azalmıştır (79).  
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2.3.4. HIV ile İlişkili Şizofreni  

HIV’li hastalarda (tarihsel olarak şizofreni ve bipolar bozukluğu kapsayan) 

şiddetli ve kronik akıl hastalığının yaygınlık oranlarının %4-19 arasında değiştiği 

tahmin edilmektedir (81). HIV'in şizofreniye neden olduğuna dair hiçbir kanıt 

yoktur, ancak veriler şizofreninin HIV enfeksiyonuyla ilişkili yüksek riskli 

davranışlara katkıda bulunduğunu düşündürmektedir. Örneğin, şizofreni hastalarının 

birden fazla partnerle korunmasız cinsel ilişkiye girme, para için seks ticareti yapma 

ve sarhoşken seks yapma olasılıkları daha yüksektir (82). HIV risk faktörleri 

hakkında yeterli bilginin gösterilmesine rağmen, daha pozitif semptomları (örneğin, 

sanrılar ve halüsinasyonlar) ve dürtü kontrolü sorunları olan şizofreni hastaları, 

yüksek riskli cinsel davranış için yüksek risk altındadır (83). HIV’li hastalardaki 

şizofreni, diğer hastalardaki şizofreniye benzer şekilde; semptomların ilaçlarla 

kontrolü, psikososyal destek ve rehabilitasyon ile yönetilmektedir.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

HIV pozitif hastaların nöropsikiyatrik belirti profillerini ve bilişsel 

fonksiyonlarını değerlendirmek amacıyla yapılan bu prospektif çalışma, Hatay 

Mustafa Kemal Üniversitesi Tayfur Ata Sökmen Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu’nun onayı ile gerçekleştirilmiştir (Tarih/Sayı 04.06.2020/05) (Ek-1). 

3.1. Örneklem Seçimi 

Çalışmanın örneklemi, Hatay Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Enfeksiyon Hastalıkları kliniğinde takipli HIV tanısı alan 18 yaş ve üzeri 

yaş aralığında olan 67’si erkek ve 13’ü kadın olmak üzere toplam 80 hastadan 

oluşmaktadır. Çalışmaya dahil edilmiş bireylere işlem öncesi aydınlatılmış onam 

formu okutulmuş, imzalatılmıştır (Ek-2).  

Hastaların yaş ve cinsiyet gibi demografik verileri, ilaç kullanımı, viral yük 

(HIV RNA) ve CD4+T lenfosit hücre sayısı hastanemiz otomasyon sistemine 

bakılarak kaydedilmiştir.  

Çalışmaya dahil etme kriterleri:  

- HIV tanısı almış olan 

- 18 yaş üzerinde olan 

- En az ilkokul mezunu olan 

- Çalışmaya katılmayı kabul eden 

Çalışmadan dışlama kriterleri: 

- 18 yaş altında olan 

- En az ilkokul mezunu olmayanlar 

- Mental retardasyonu olanlar 

- Çalışmaya katılmayı kabul etmeyen 

3.2. Veri Toplama Araçları 

Hastaların nöropsikiyatrik belirti profillerini ve bilişsel fonksiyonlarını 

değerlendirmek amacıyla 4 adet test uygulanmıştır. 
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3.2.1. Standardize Mini Mental Test (SMMT) 

1975 yılında Folstein ve arkadaşları tarafından yayınlanmıştır. Demans 

taramasında en sık kullanılan ve kolay uygulanır bir testtir (84).  Kognitif 

fonksiyonları ve demansı değerlendirmek amacıyla hem tanı hem tedavi sürecinde 

yararlanılmaktadır. Test birçok farklı dile çevrilmiş ve birçok kültürde uygulanmıştır. 

1997 yılında Molloy ve Standish tarafından standardize uygulama kılavuzu 

yayınlanmıştır. Türkçe geçerlilik ve güvenirlilik çalışması 2002 yılında Güngen ve 

arkadaşları tarafından yapılmıştır (85). Mini mental test; oryantasyon (10 puan),  

kayıt hafızası (3 puan), dikkat ve hesap yapma (5 puan), hatırlama (3 puan) ve lisan 

(9 puan) olmak üzere beş ana başlıktan oluşmaktadır (86). Toplamda 30 puan 

üzerinden değerlendirilmektedir. 24-30 puan arası normal, 18-23 puan arası hafif 

demans, 17 puan ve altı ciddi demans olarak belirtilmiştir. Testin uygulama süresi 

ortalama 10 dakikadır. SMMT uygulanması oldukça kolay ve rahat bir testtir 

(85)(Ek-3). 

3.2.2. Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği (HDDÖ) 

Hamilton tarafından yapılandırılan Hamilton Depresyon Değerlendirme Ölçeği 

(HDDÖ), depresyon tanısı alan hastalarda depresyonun şiddetini ve şiddet değişimini 

ölçmeye yönelik olarak, görüşmeci tarafından doldurulan bir ölçektir. HDDÖ’nün 

güvenilirliğinin daha yüksek olması amacıyla 1978’de Williams tarafından 

yapılandırılmış formu geliştirilmiştir. HDDÖ, depresyonun 17 belirtisini, üç veya beş 

dereceli bir boyut üzerinde değerlendirmektedir. Her bir madde 0-4 arasında 

puanlanır; en yüksek 53 puan alınır. 0-7 puan depresyonun olmadığını veya tedavi 

sonrası remisyonu, 8-15 puan hafif dereceli depresyonu, 16-28 arası orta dereceli 

depresyonu, 29 ve üzeri ağır dereceli depresyonu göstermektedir. HDDÖ’nün 

ülkemiz için geçerlilik ve güvenilirlik çalışması 1996’da Akdemir ve arkadaşları 

tarafından yapılmıştır. Klinisyen tarafından uygulanan ölçekler arasında en yaygın 

kullanılan ölçeklerden biri olan HDDÖ tedavi sırasında izlemi kolaylaştırmaktadır 

(87-89) (Ek-4). 

3.2.3. SCL-90-R (Psikolojik Belirti Tarama) Testi 

SCL90-R psikolojik değerlendirme anketi, 90 sorudan oluşan ve hastaların 

genel psikolojik durumlarının değerlendirilmesini sağlayan bir ankettir. İlk kez 
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Derogatis ve arkadaşları tarafından uygulanmaya başlanan testin Türkçe geçerlik ve 

güvenilirliği İhsan Dağ tarafından yapılmıştır (90,91). Ankette somatizasyon, 

anksiyete, obsesif kompülsif bozukluk, depresyon, kişiler arası duyarlılık, psikotizm, 

paranoid düşünce, öfke-düşmanlık, fobik anksiyete ve ek semptomlar altgruplarının 

tespitine yarayan sorular mevcuttur (92). Aynı zamanda genel semptom ortalaması 

ile de bireyde genel bir psikolojik bozukluk olup olmadığı tespit edilebilmektedir. 

Her soru “hiç, çok az, orta derecede, oldukça fazla ve ileri derecede” şeklinde 5 şık 

içerir ve sırasıyla 0-4 puan arası bir puan verilir. Test sonuçlarına göre 0-1,5 arası 

normal, 1,51-2,5 arası orta düzey, 2,51 üstü ise yüksek düzeyde ruhsal bir problem 

olduğunu gösterir (90)(Ek-5). 

3.2.4. Montreal Bilişsel Değerlendirme Ölçeği (MoCA) 

2005 yılında Nasreddine ve arkadaşları tarafından geliştirilen MoCA testi, 

normal yaşlanma ile hafif bilişsel bozukluk arasında ayrım yapmayı hedefleyen ve 

dünya çapında yaygın olarak kullanılan hızlı bir tarama aracıdır (93). Bu testte 

değerlendirilen bilişsel işlevler arasında dikkat ve hafıza, yürütücü işlevler, bellek, 

lisan, görsel yapılandırma becerileri, soyut düşünce, hesaplama ve yönelim 

bulunmaktadır. Testin uygulama süresi yaklaşık olarak ortalama 10-15 dk arasıdır 

(93). Testten alınabilecek maksimum toplam puan 30’dur. MoCA testinin Türkçe 

geçerlilik ve güvenilirliği Selekler ve arkadaşları tarafından 2010 yılında 

gerçekleştirilmiştir (94). Testin Türkçe versiyonunda kesme değer 21 puan olup, 21 

puan altı alanlar anormal olarak kabul edilmektedir (Ek-6). 

3.3. Verilerin Değerlendirilmesi ve İstatistiksel Analiz 

Tanımlayıcı istatistikler sürekli veriler için ortalama ± standart sapma veya 

ortanca (minimum-maksimum); kategorik veriler için ise frekans ve yüzde şeklinde 

sunuldu. Sürekli verilerin normallik varsayımına uygunluğu Kolmogrov-Smirnov 

Testi ve değişim katsayısına göre değerlendirildi. Sürekli değişkenler açısından 

gruplar arasındaki istatistiksel farklılık Mann Whitney-U Testi ve Kruskal Wallis 

Testi ile belirlendi. Kruskal Wallis Testi  sonucunda gruplar arasında önemli bir fark 

belirlenmesi halinde ise post-hoc analiz olarak Bonferroni düzeltmeli, ikili Mann 

Whitney-U Testleri uygulandı. Değişkenler arasındaki ilişki analizi için Spearman 

korelasyon analizi yapıldı. Korelasyon katsayısı (r); 0,000-0,249 arası zayıf; 0,250-
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0,499 arası orta; 0,500-0,749 arası güçlü; 0,750-1,000 arası çok güçlü ilişki olarak 

değerlendirildi. Tüm istatistiksel analizlerde anlamlılık sınırı p<0,05 olarak belirlendi 

ve SPSS 22.0 istatistiksel paket programından yararlanıldı. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza dahil edilen HIV tanılı 80 hastanın 13’ü (%16,3) kadın, 67’si 

(%83,8) erkekti.  Hastaların yaş ortalaması 33,98 ± 10,64 (19-65 yaş) yıl iken, 

ortalama tanı süresi 3,28 ± 2,47  yıl idi. Hastaların 32’si (%40,0) evli, 48’i (%60,0) 

ise bekardı. Hastaların eğitim durumlarına bakıldığında 13’ü (%16,3) ilkokul, 8’i 

(%10,0) ortaokul, 22’si (%27,5) lise ve 37’si (%46,3) üniversite eğitim durumuna 

sahipti (Tablo 2). 

 

Tablo 2. Hastaların demografik özellikleri 

Değişkenler Hasta (n=80) 

Cinsiyet (n/%) 

 Kadın 

 Erkek 

13 (16,3) 

67 (83,8) 

Yaş (yıl) 

 Ortalama ± SS 

 Ortanca (Min-Max) 

33,98 ± 10,64 

32 (19-65) 

Tanı Süresi (yıl) 

 Ortalama ± SS 

 Ortanca (Min-Max) 

3,28 ± 2,47 

3 (1-12) 

Medeni Durum (n/%) 

 Evli 

 Bekar 

32 (40,0) 

48 (60,0) 

Eğitim Düzeyi (n/%) 

 İlkokul 

 Ortaokul 

 Lise 

 Üniversite 

13 (16,3) 

8 (10,0) 

22 (27,5) 

37 (46,3) 

n: Sayı, Ort: Ortalama, SS: Standart Sapma 

 

 

Hastaların tamamı cinsel ilişki sonrasında hastalığın bulaştığını belirtti. 

Hastaların cinsel tercihlerine bakıldığında 55’i (%68,8) heteroseksüel, 25’i (%31,3) 

ise Man Who Have Sex with Man (MSM) idi (Tablo 3). 



29 

 

 

Tablo 3. Hastaların olası bulaş yolları ve cinsel tercih durumları 

 Hasta (n=80) 

Bulaş Yolu (n/%) 

 Cinsellik 80 (100,0) 

 Cinsel Tercih (n/%) 

 Heteroseksüel 

 MSM 

55 (68,8) 

25 (31,3) 

n: Sayı, MSM: Man Who Have Sex with Man 

 

Hastalık süresi 1-3 yıl arası olan hasta sayısı 45 (56,3), 4-7 yıl arası olan hasta 

sayısı 31 (38,8) ve 8 yıl ve üstü olan hasta sayısı 4 (5,0) idi. HIV-RNA’sı negatif 

olan hasta sayısı 50 (%62,5), HIV-RNA’sı pozitif olan hasta sayısı 30 (%37,5) idi. 

CD4+ T lenfosit hücre sayısı <200 (geç dönem) olan hasta sayısı 6 (%7,5), CD4+ T 

lenfosit hücre sayısı >200 olan (erken dönem) hasta sayısı 74 (%92,5) idi. Hastalarda 

en çok gözlenen hastalıklar psikiyatrik hastalık (18 hasta %22,5), diyabet (5 hasta, 

%6,2) ve astım (4 hasta %5,0) idi (Tablo 4).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



30 

 

Tablo 4. Hastaların bazı klinik özellikleri 

Değişkenler Hasta (n=80) (n/%) 

Hastalık Süresi                                                                                

 1-3 yıl arası 

 4-7 yıl arası 

 8 yıl ve üstü 

45 (56,3) 

31 (38,8) 

4 (5,0) 

HIV-RNA                                           

 Negatif  

 Pozitif 

50 (62,5) 

30 (37,5) 

CD4+T sayısı (hücre/mm3)  

 <200 

 >200 

6 (7,5) 

74 (92,5) 

Ek Hastalık 

 Psikiyatrik hastalık 

 Diyabet 

 Astım 

 Hipotiroidi 

 Epilepsi 

 Diğer 

18 (22,5) 

5 (6,25) 

4 (5,0) 

2 (2,5) 

2 (2,5) 

10 (12,5) 

n: Sayı 

 

 

Hastaların tamamının ART kombinasyon tedavisi aldığı saptandı.  Hastaların 

aldıkları tedavi kombinasyonları Tablo 5’de verilmiş olup en sık uygulanan 

kombinasyonlar Tenofovir alafenamid+Emtrisitabin+Biktegravir (TAF+FTC+BIC) 

(%33,8) ve Tenofovir disproksil fumarat+Emtrisitabin+Dolutegravir 

(TDF+FTC+DTG) (%28,7) idi. 
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Tablo 5. Hastaların aldıkları antiretroviral tedavi (ART) kombinasyonları 

Değişkenler n/% 

 TAF + FTC + BIC 

 TDF + FTC + DTG 

 TAF + FTC + COBİ + EVG 

 TDF + FTC + RAL 

 ABC + 3TC + DTG 

 3TC + DTG 

 TDF + FTC + EFV 

 Toplam  

27 (33,8) 

23 (28,7) 

15 (18,8) 

7  (8,8) 

4 (5,0) 

2 (2,5) 

2 (2,5) 

80 (100,0) 

n: Sayı, FTC: Emtrisitabin, TAF: Tenofovir alafenamid,  BIC: Biktegravir, TDF: Tenofovir disproksil 

fumarat, DTG: Dolutegravir, COBİ: Kobisistat, EVG: Elvitegravir, RAL: Raltegravir, ABC: 

Abacavir, 3TC: Lamivudin, EFV: Efavirenz 

 

Hastaların  SMMT, HDDÖ, SCL-90-R ve MoCA ölçeklerine ait  tanımlayıcı 

istatistikleri Tablo 6’da yer almaktadır. SMMT genel puan ortalaması 27,94 ± 2,45, 

HDDÖ genel puan ortalaması 7,24 ± 5,92, MoCA genel puan ortalaması 23,98 ± 

4,01 ve SCL-90-R genel puan ortalaması 0,71 ± 0,57 olarak saptandı.  
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Tablo 6. Hastaların SMMT, HDDÖ, SCL-90-R ve MoCA ölçeklerine ait  tanımlayıcı 

istatistikleri 

Değişkenler  Ortanca (Min-Max)  Ortalama ± SS 

SMMT   

 Genel SMMT 

 Oryantasyon 

 Kayıt hafızası 

 Dikkat ve hesap 

 Hatırlama 

 Lisan 

29,00 (20,00-30,00) 

9,00 (6,00-10,00) 

3,00 (2,00-3,00) 

5,00 (1,00-5,00) 

3,00 (1,00-3,00) 

9,00 (7,00-9,00) 

27,94 ± 2,45 

9,0 ± 0,98 

2,99 ± 0,11 

4,35 ± 1,19 

2,66 ± 0,57 

8,89 ± 0,42 

HDDÖ   

Genel HDDÖ 5,50 (0,00-38,00) 7,24 ± 5,92 

MoCA   

 Genel MoCA 25,00 (11,00-30,00) 23,98 ± 4,01 

SCL-90-R   

 Genel SCL-90-R 

 Somatizasyon 

 Obsesif-kompulsif 

 Kişilerarası duyarlılık 

 Depresyon 

 Anksiyete 

 Düşmanlık 

 Fobik anksiyete 

 Paranoid düşünce 

 Psikotizm 

 Ek semptomlar 

0,57 (0,01-2,76) 

0,71 (000-3,33) 

0,45 (0,00-3,10) 

0,67 (0,00-3,33) 

0,77 (0,00-3,38) 

0,40 (0,00-3,20) 

0,33 (0,00-4,00) 

0,14 (0,00-2,86) 

0,50 (0,00-3,17) 

0,30 (0,00-2,40) 

0,64 (0,00-3,00) 

0,71 ± 0,57 

0,83 ± 0,63 

0,71 ± 0,69 

0,77 ± 0,71 

0,94 ± 0,74 

0,65 ± 0,70 

0,55 ± 0,74 

0,34 ± 0,58 

0,70 ± 0,71 

0,48 ± 0,55 

0,77 ± 0,64 

n: Sayı, SS: Standart sapma, SMMT: Standardize mini mental test, HDDÖ: Hamilton  

depresyon değerlendirme ölçeği, SCL-90-R: Psikolojik belirti tarama testi, MoCA: Montreal  

bilişsel değerlendirme ölçeği 
 

 

Hastaların  SMMT, HDDÖ, SCL-90-R ve MoCA ölçeklerine ait  puan 

dağılımları Tablo 7’de yer almaktadır.  

SMMT belirlenen norm değerlere göre hastaların %91,3’ünde normal aralıkta 

saptanırken, hafif bilişsel bozukluğu olan 7 (%8,8) hasta saptandı.  
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HDDÖ puanları depresyon yok, hafif, orta ve ağır depresyon olarak kategorize 

edildiğinde hastaların %63,7’sinde depresyon saptanmazken, hafif derecede 

depresyonu olan 21 (%26,3) hasta, orta derecede depresyonu olan 7 (%8,8) hasta ve 

ağır derecede depresyonu olan 1 (%1,3) hasta saptandı.  

MoCA için kesme değer 21 puan olup, 21 puan altı alanlar anormal olarak 

kabul edildi. Hastaların 58’inde (%72,5) bilişsel bozukluk saptanmazken, 22’sinde 

(%27,5) bilişsel bozukluk saptandı. 

SCL-90-R  belirtilen norm değerlere göre hastaların %90,0’ında normal 

aralıkta saptanırken, orta derecede ruhsal bozukluğu olan 7 (%8,8) hasta, ağır 

derecede ruhsal bozukluğu olan 1 (%1,3) hasta saptandı. 

 

Tablo 7. Hastaların SMMT, HDDÖ, SCL-90-R ve MoCA ölçeklerine ait puan dağılımları 

Değişkenler Hasta (n=80) (n/%) 

SMMT                                                                                

 24-30 (Normal) 

 18-23 (Hafif) 

 17 ve altı (Ciddi) 

73 (91,3) 

7 (8,8) 

0 (0,0) 

HDDÖ                                           

 0-7 (Depresyon yok) 

8-15 (Hafif depresyon) 

16-28 (Orta depresyon) 

29 ve üzeri (Ağır depresyon) 

51 (63,7) 

21 (26,3) 

7 (8,8) 

1 (1,3) 

MoCA 

 <21 (Anormal) 

 >21 (Normal) 

22 (27,5) 

58 (72,5) 

SCL-90-R 

 0-1,5 (Normal) 

 1,51-2,5 (Orta) 

 2,51 ve üzeri (Ağır) 

72 (90,0) 

7 (8,8) 

1 (1,3) 

n: Sayı, SMMT: Standardize mini mental test, HDDÖ: Hamilton  depresyon değerlendirme ölçeği,  

SCL-90-R: Psikolojik belirti tarama testi, MoCA: Montreal bilişsel değerlendirme ölçeği 
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Hastaların bazı demografik ve klinik özelliklerine göre SMMT puanlarının 

dağılımı Tablo 8’de yer almaktadır.  

Hastaların medeni durumları ile SMMT genel puanları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptandı (p=0,008).  

Hastaların cinsel tercih durumları ile SMMT genel ve oryantasyon puanları 

arasında arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı (sırasıyla p=0,001, 

p=0,003).  

Hastaların eğitim düzeyleri ile SMMT genel, oryantasyon, dikkat ve hesap 

puanları arasında arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı (sırasıyla 

p<0,001, p<0,001, p<0,001). Eğitim düzeyi ilkokul olan hastalarda SMMT genel, 

oryantasyon, dikkat ve hesap puanlarının daha düşük olduğu görülmektedir
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Tablo 8. Hastaların bazı demografik ve klinik özelliklerine göre SMMT  puanlarının karşılaştırılması 

Değişkenler Genel  Oryantasyon Kayıt hafızası Dikkat ve hesap Hatırlama Lisan 

 

Medeni Durum 
 Bekar 

 Evli 

 

29 (23-30) 

28 (20-30) 

 

9 (8-10) 

9 (6-10) 

 

3 (3-3) 

3 (2-3) 

 

5 (1-5) 

5 (2-5) 

 

3 (1-3) 

3 (1-3) 

 

9 (7-9) 

9 (7-9) 

 p* 0,008 0,063 0,489 0,451 0,314 0,189 

Cinsel Tercih 

 Heteroseksüel 

 MSM 

 

28 (20-30) 

30 (26-30) 

 

9 (6-10) 

10 (8-10) 

 

3 (2-3) 

3 (3-3) 

 

5 (1-5) 

5 (2-5) 

 

3 (1-3) 

3 (2-3) 

 

9 (7-9) 

9 (9-9) 

 p* 0,001 0,003 0,500 0,417 0,075 0,088 

Eğitim Düzeyi 

 İlkokul 

 Ortaokul 

 Lise 

 Üniversite 

 

24 (20-30)a 

28,5 (24,0-30,0)b 

28 (22-30)c 

30 (25-30)d 

 

8 (6-10)a 

9 (8-10)b 

9 (7-10)c 

10 (8-10)d 

 

3 (3-3) 

3 (3-3) 

3 (2-3) 

3 (3-3) 

 

3 (1-5)a 

4,5 (2,0-5,0)b 

5 (2-5)c 

5 (4-5)d 

 

3 (1-3) 

3 (2-3) 

3 (1-3) 

3 (2-3) 

 

9 (7-9) 

9 (9-9) 

9 (8-9) 

9 (7-9) 

 p** 

Post Hoc 

<0,001 

a-d=<0,001 

c-d=0,002 

<0,001 

a-d=<0,001 

c-d=0,028 

0,451 <0,001 

a-d=<0,001 

0,789 0,090 

 CD4+T sayısı  

 <200 

 >200 

 

28 (20-30) 

29 (22-30) 

 

8,5 (6,0-10,0) 

9 (6-10) 

 

3 (3-3) 

3 (2-3) 

 

4,5 (2,0-5,0) 

5 (1-5) 

 

3 (2-3) 

3 (1-3) 

 

9 (7-9) 

9 (7-9) 

 p* 0,542 0,293 0,776 0,256 0,871 0,347 

 HIV-RNA 

  Negatif 

  Pozitif 

 

29 (22-30) 

29 (20-30) 

 

9 (7-10) 

9 (6-10) 

 

3 (2-3) 

3 (3-3) 

 

5 (1-5) 

5 (1-5) 

 

3 (1-3) 

3 (2-3) 

 

9 (7-9) 

9 (7-9) 

 p* 0,417 0,128 0,439 0,224 0,141 0,493 
SMMT: Standardize mini mental test, MSM: Man Who Have Sex with Man, * Mann- Whitney U Test, **Kruskal Wallis H Testi (Ortanca (Min-Max) verilmiştir), Post Hoc Tests: 

Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U testi (Aynı sütunda farklı küçük harf taşıyan ortancalar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05))
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Hastaların bazı demografik ve klinik özelliklerine göre HDDÖ puanlarının 

dağılımı Tablo 9’da yer almaktadır.  

Hastaların CD4+ sayısı ile HDDÖ puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark saptandı (p=0,015). CD4+ sayıları 200`ün altında olanların daha fazla 

depresif puanlar aldıkları görülmektedir.  

Hastaların HIV-RNA durumları ile HDDÖ puanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptandı (p=0,029). HIV-RNA pozitif olanların daha fazla depresif 

puanlar aldıkları görülmektedir. 

 

Tablo 9. Hastaların bazı demografik ve klinik özelliklerine göre HDDÖ puanlarının 

karşılaştırılması 

Değişkenler HDDÖ 

 

p 

Medeni Durum 
 Bekar 

 Evli 

 

5 (0-25) 

6 (0-38) 

 

0,381* 

Cinsel Tercih 

 Heteroseksüel 

 MSM 

 

6 (0-38) 

5 (0-23) 

 

0,831* 

Eğitim Düzeyi 

 İlkokul 

 Ortaokul 

 Lise 

 Üniversite 

 

12 (0-38) 

6 (1-21) 

6 (0-23) 

4 (0-25) 

 

0,100** 

 CD4+T sayısı  

 <200 

 >200 

 

9 (5-38) 

5 (0-25) 

 

0,015* 

 HIV-RNA 

  Negatif 

  Pozitif 

 

4 (0-23) 

6,5 (1,0-38,0) 

 

0,029* 

HDDÖ: Hamilton  depresyon değerlendirme ölçeği, MSM: Man Who Have Sex with Man, * Mann- 

Whitney U Test, **Kruskal Wallis H Testi (Ortanca (Min-Max) verilmiştir) 
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Hastaların bazı demografik ve klinik özelliklerine göre MoCA puanlarının 

dağılımı Tablo 10’da yer almaktadır.  

Hastların medeni durumları ile MoCA puanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptandı (p=0,026). Evli hastaların daha kötü performans gösterdiği 

görülmektedir. 

Hastaların cinsel tercihleri ile MoCA puanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptandı (p=0,002). Heteroseksüel olan hastaların daha kötü 

performans sergilediği görülmektedir. 

Hastaların eğitim düzeyleri ile MoCA puanları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptandı (p<0,001). Eğitim düzeyi üniversite olan hastaların daha iyi, 

eğitim düzeyi ilkokul olan hastaların daha kötü performans gösterdiği görülmektedir. 

 

Tablo 10. Hastaların bazı demografik ve klinik özelliklerine göre MoCA puanlarının 

karşılaştırılması 

Değişkenler MoCA 

 

p 

Medeni Durum 
 Bekar 

 Evli 

 

26 (11-29) 

23 (16-30) 

 

0,026* 

Cinsel Tercih 

 Heteroseksüel 

 MSM 

 

23 (11-30) 

27 (16-29) 

 

0,002* 

Eğitim Düzeyi 

 İlkokul 

 Ortaokul 

 Lise 

 Üniversite 

 

20 (11-25)a 

22,5 (15,0-26,0)b 

23 (19-28)c 

27 (18-30)d 

 

<0,001** 

 CD4+T sayısı  

 <200 

 >200 

 

21,5 (16,0-27,0) 

25 (11-30) 

 

0,171* 

 HIV-RNA 

  Negatif 

  Pozitif 

 

26 (11-29) 

25 (16-30) 

 

0,566* 

MoCA: Montreal bilişsel değerlendirme ölçeği, MSM: Man Who Have Sex with Man, * Mann- 

Whitney U Test, **Kruskal Wallis H Testi (Ortanca (Min-Max) verilmiştir), (Post Hoc Tests: 

Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U testi a-d=<0,001, b-d=0,001, c-d=<0,001) 
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Hastaların medeni durumlarına göre SCL-90-R testine ait puanlarının dağılımı 

Tablo 11’de yer almaktadır. Hastaların medeni durumları ile SCL-90-R testinin genel 

ve alt ölçekleri ortancaları arasında istatiksel açıdan anlamlı bir fark saptanmadı ( 

p>0,05). 

 

Tablo 11. Hastaların medeni durumlarına göre SCL-90-R puanlarının karşılaştırılması 

Değişkenler Medeni Durum p* 

Bekar Evli 

Genel SCL-90-R                                

 Somatizasyon 

 Obsesif-kompulsif 

 Kişilerarası duyarlılık 

 Depresyon 

 Anksiyete 

 Düşmanlık 

 Fobik anksiyete 

 Paranoid düşünce 

 Psikotizm 

 Ek semptomlar 

0,58 (0,03-2,76) 

0,67 (0,00-2,33) 

0,60 (0,00-3,10) 

0,67 (0,00-3,33) 

0,73 (0,00-3,08) 

0,30 (0,0-2,90) 

0,33 (0,00-4,00) 

0,00 (0,00-2,86) 

0,50 (0,00-3,17) 

0,30 (0,00-2,40) 

0,71 (0,00-3,00) 

0,55 (0,01-2,32) 

0,75 (0,08-3,33) 

0,40 (0,00-2,10) 

0,56 (0,00-2,56) 

0,77 (0,00-3,38) 

0,50 (0,00-3,20) 

0,25 (0,00-2,00) 

0,14 (0,00-1,29) 

0,50 (0,00-2,00) 

0,20 (0,00-1,90) 

0,57 (0,00-2,86) 

0,637 

0,455 

0,259 

0,651 

0,403 

0,886 

0,648 

0,950 

0,751 

0,498 

0,737 

SCL-90-R: Psikolojik belirti tarama testi, * Mann- Whitney U Test (Ortanca (Min-Max) verilmiştir) 

 

 

Hastaların cinsel tercihlerine göre SCL-90-R testine ait puanlarının dağılımı 

Tablo 12’de yer almaktadır. Hastaların cinsel tercihleri ile SCL-90-R testinin genel 

ve alt ölçekleri ortancaları arasında istatiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı ( 

p>0,05). 
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Tablo 12. Hastaların cinsel tercihlerine göre SCL-90-R puanlarının karşılaştırılması 

Değişkenler Cinsel Tercih p* 

Heteroseksüel MSM 

Genel SCL-90-R                                

 Somatizasyon 

 Obsesif-kompulsif 

 Kişilerarası duyarlılık 

 Depresyon 

 Anksiyete 

 Düşmanlık 

 Fobik anksiyete 

 Paranoid düşünce 

 Psikotizm 

 Ek semptomlar 

   0,52 (0,01-2,76) 0,73 (0,03-2,43) 

   0,67 (0,00-3,33) 0,75 (0,00-2,08) 

   0,40 (0,00-3,10) 0,60 (0,00-2,90) 

   0,56 (0,00-3,33) 0,78 (0,00-3,11) 

   0,69 (0,00-3,38) 0,92 (0,08-2,62) 

   0,40 (0,00-3,20) 0,70 (0,00-2,90) 

   0,33 (0,00-2,50) 0,33 (0,00-4,00) 

   0,00 (0,00-2,86) 0,14 (0,00-2,71) 

   0,50 (0,00-3,17) 0,67 (0,00-2,50) 

   0,20 (0,00-2,40) 0,40 (0,00-2,20) 

   0,57 (0,00-3,00) 0,86 (0,00-2,29) 

0,181 

0,839 

0,058 

0,239 

0,196 

0,215 

0,629 

0,129 

0,568 

0,083 

0,207 

SCL-90-R: Psikolojik belirti tarama testi, MSM: Man Who Have Sex with Man, * Mann- Whitney U 

Test (Ortanca (Min-Max) verilmiştir) 

 

 

Hastaların eğitim düzeylerine göre SCL-90-R testine ait puanlarının dağılımı 

Tablo 13’de yer almaktadır. Eğitim düzeyleri ile SCL-90-R testi somatizasyon alt 

ölçek puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı (p=0,007). 

Eğitim düzeyi ilkokul olan hastaların somatizasyon puanlarının ortaokul ve 

üniversite mezunu olanlara kıyasla daha yüksek olduğu görülmektedir.  
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Tablo 13. Hastaların eğitim düzeylerine göre SCL-90-R puanlarının karşılaştırılması 

Değişkenler Eğitim Düzeyi p* 

İlkokul Ortaokul Lise Üniversite 

Genel SCL-90-R                                

 Somatizasyon 

 Obsesif-kompulsif 

 Kişilerarası duyarlılık 

 Depresyon 

 Anksiyete 

 Düşmanlık 

 Fobik anksiyete 

 Paranoid düşünce 

 Psikotizm 

 Ek semptomlar 

0,71 (0,22-2,76) 

1,50 (0,33-3,33)a 

0,40 (0,10-3,10) 

1,00 (0,11-3,33) 

1,15 (0,15-3,38) 

0,70 (0,00-3,20) 

0,17 (0,00-2,00) 

0,14 (0,00-2,86) 

0,83 (0,17-3,17) 

0,30 (0,10-2,40) 

0,57 (0,00-3,00) 

0,30 (0,09-1,50) 

0,29 (0,00-2,25)b 

0,20 (0,10-1,20) 

0,38 (0,00-1,22) 

0,42 (0,00-3,15) 

0,20 (0,10-1,90) 

0,33 (0,00-0,83) 

0,00 (0,00-0,14) 

0,25 (0,00-1,83) 

0,10 (0,00-1,30) 

0,36 (0,00-1,71) 

0,63 (0,07-2,43) 

0,79 (0,25-1,67)c 

0,40 (0,00-2,80) 

0,72 (0,00-3,11) 

0,73 (0,00-2,62) 

0,55 (0,00-2,90) 

0,33 (0,00-4,00) 

0,14 (0,00-2,71) 

0,83 (0,00-2,50) 

0,55 (0,00-1,40) 

0,86 (0,14-2,29) 

0,50 (0,01-1,91) 

0,58 (0,00-2,08)d 

0,60 (0,00-2,90) 

0,67 (0,00-2,44) 

0,62 (0,00-2,15) 

0,30 (0,00-2,20) 

0,17 (0,00-2,83) 

0,00 (0,00-1,71) 

0,33 (0,00-2,17) 

0,20 (0,00-2,20) 

0,57 (0,00-2,29) 

0,108 

0,007 

0,749 

0,296 

0,171 

0,171 

0,434 

0,135 

0,077 

0,083 

0,105 

SCL-90-R: Psikolojik belirti tarama testi, * Kruskal Wallis H Testi (Ortanca (Min-Max) verilmiştir), (Post Hoc Tests: Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U testi a-

b=0,017, a-d=0,014)( Aynı satırda farklı küçük harf taşıyan ortancalar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05)) 
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Hastaların CD4+ sayısına göre SCL-90-R testine ait puanlarının dağılımı Tablo 

14’de yer almaktadır.  

CD4+ sayısı ile somatizasyon puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptandı (p=0,013). CD4+ sayıları 200`ün altında olanların somatizasyon 

puanlarının daha yüksek olduğu görülmektedir.  

CD4+ sayısı ile fobik anksiyete puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptandı (p=0,043). CD4+ sayıları 200`ün altında olanların fobik anksiyete 

puanlarının daha yüksek olduğu görülmektedir.  

 

Tablo 14. Hastaların CD4+T sayısına göre SCL-90-R puanlarının karşılaştırılması 

Değişkenler CD4+T sayısı p* 

<200 >200 

Genel SCL-90-R                                

 Somatizasyon 

 Obsesif-kompulsif 

 Kişilerarası duyarlılık 

 Depresyon 

 Anksiyete 

 Düşmanlık 

 Fobik anksiyete 

 Paranoid düşünce 

 Psikotizm 

 Ek semptomlar 

0,55 (0,46-2,32) 

1,58 (0,33-3,33) 

0,55 (0,20-2,10) 

0,61 (0,00-1,33) 

0,88 (0,15-3,38) 

0,60 (0,00-3,20) 

0,25 (0,00-1,50) 

0,71 (0,00-1,29) 

0,33 (0,00-1,33) 

0,30 (0,10-1,90) 

0,57 (0,43-2,86) 

0,58 (0,01-2,76) 

0,67 (0,00-2,33) 

0,45 (0,00-3,10) 

0,67 (0,00-3,33) 

0,73 (0,00-3,15) 

0,35 (0,00-2,90) 

0,33 (0,00-4,00) 

0,00 (0,00-2,86) 

0,50 (0,00-3,17) 

0,30 (0,00-2,40) 

0,71 (0,00-3,00) 

0,386 

0,013 

0,486 

0,883 

0,481 

0,345 

0,661 

0,043 

0,555 

0,445 

0,469 

SCL-90-R: Psikolojik belirti tarama testi, * Mann- Whitney U Test (Ortanca (Min-Max) verilmiştir) 
 

 

 

Hastaların HIV-RNA durumlarına göre SCL-90-R testine ait puanlarının 

dağılımı Tablo 15’de yer almaktadır. Hastaların HIV-RNA durumları ile SCL-90-R 

testinin genel ve alt ölçekleri ortancaları arasında istatiksel açıdan anlamlı fark 

saptanmadı ( p>0,05). 
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Tablo 15. Hastaların HIV-RNA durumlarına göre SCL-90-R puanlarının karşılaştırılması 

Değişkenler HIV-RNA p* 

Negatif Pozitif 

Genel SCL-90-R                                

 Somatizasyon 

 Obsesif-kompulsif 

 Kişilerarası duyarlılık 

 Depresyon 

 Anksiyete 

 Düşmanlık 

 Fobik anksiyete 

 Paranoid düşünce 

 Psikotizm 

 Ek semptomlar 

0,54 (0,01-2,76) 

0,58 (0,00-2,33) 

0,40 (0,00-3,10) 

0,61 (0,00-3,33) 

0,65 (0,00-3,08) 

0,30 (0,00-2,90) 

0,17 (0,00-4,00) 

0,14 (0,00-2,86) 

0,50 (0,00-3,17) 

0,25 (0,00-2,40) 

0,64 (0,00-3,00) 

0,59 (0,07-2,32) 

0,92 (0,00-3,33) 

0,60 (0,00-2,10) 

0,67 (0,00-2,22) 

0,85 (0,00-3,38) 

0,55 (0,00-3,20) 

0,33 (0,00-2,50) 

0,00 (0,00-1,71) 

0,50 (0,00-1,83) 

0,30 (0,00-1,90) 

0,64 (0,00-2,86) 

0,409 

0,352 

0,268 

0,769 

0,327 

0,290 

0,66 

0,767 

0,845 

0,810 

0,846 

SCL-90-R: Psikolojik belirti tarama testi, * Mann- Whitney U Test (Ortanca (Min-Max) verilmiştir) 
 

 

Hastaların ek hastalık durumlarına göre ölçeklere ait puanlarının dağılımı 

Tablo 16’da yer almaktadır.  

HDDÖ puanları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı 

(p=0,016). Ek hastalığı olanların daha fazla depresif puanlar aldıkları görülmektedir.  

SCL-90-R testi somatizasyon, anksiyete ve fobik anksiyete alt ölçek puanları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı (sırasıyla p=0,004, p=0,003, 

p=0,015). Ek hastalığı olanların somatizasyon, anksiyete ve fobik anksiyete 

puanlarının daha yüksek olduğu görülmektedir.  
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Tablo 16. Hstaların ek hastalık durumuna göre ölçek puanlarının karşılaştırılması 

Değişkenler Ek Hastalık Var  

(n=35) 

 Ek Hastalık Yok 

(n=45) 

p* 

SMMT    

 Genel SMMT 

 Oryantasyon 

 Kayıt hafızası 

 Dikkat ve hesap 

 Hatırlama 

 Lisan 

29,00 (22,00-30,00) 

9,00 (6,00-10,00) 

3,00 (3,00-3,00) 

5,00 (1,00-5,00) 

3,00 (1,00-3,00) 

3,00 (7,00-9,00) 

28,00 (20,00-30,0) 

9,00 (6,00-10,00) 

3,00 (2,00-3,00) 

5,00 (1,00-5,00) 

3,00 (1,00-3,00) 

9 (7,00-9,00) 

0,498 

0,918 

0,378 

0,309 

0,620 

0,595 

HDDÖ    

Genel HDDÖ 8,00 (0,00-25,00) 5,00 (0,00-38,00) 0,016 

MoCA    

 Genel MoCA 26,00 (11,00-30,00) 25,00 (16,00-29,00) 0,842 

SCL-90-R    

 Genel SCL-90-R 

 Somatizasyon 

 Obsesif-kompulsif 

 Kişilerarası duyarlılık 

 Depresyon 

 Anksiyete 

 Düşmanlık 

 Fobik anksiyete 

 Paranoid düşünce 

 Psikotizm 

 Ek semptomlar 

0,64 (0,07-2,76) 

1,08 (0,00-2,33) 

0,60 (0,00-3,10) 

0,78 (0,00-3,33) 

0,85 (0,00-3,15) 

0,70 (0,00-2,90) 

0,33 (0,00-2,17) 

0,14 (0,00-2,86) 

0,50 (0,00-3,17) 

0,30 (0,00-2,40) 

0,71 (0,00-3,00) 

0,47 (0,01-2,43) 

0,50 (0,00-3,33) 

0,40 (0,00-2,80) 

0,44 (0,00-3,11) 

0,77 (0,00-3,38) 

0,30 (0,00-3,20) 

0,17 (0,00-4,00) 

0,00 (0,00-2,71) 

0,50 (0,00-2,50) 

0,20 (0,00-2,20) 

0,57 (0,00-2,86) 

0,066 

0,004 

0,167 

0,178 

0,458 

0,003 

0,307 

0,015 

0,788 

0,400 

0,320 

n:Sayı, SMMT: Standardize mini mental test, HDDÖ: Hamilton  depresyon değerlendirme ölçeği,  

SCL-90-R: Psikolojik belirti tarama testi, MoCA: Montreal bilişsel değerlendirme ölçeği, * Mann- 

Whitney U Test (Ortanca (Min-Max) verilmiştir) 
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Hastaların hastalık süresi ile ölçeklere ait puanlar arasındaki koralasyon analizi 

Tablo 17’de yer almaktadır. Hastalara uygulanan SMMT, HDDÖ, MoCA ve SCL-

90-R ölçeklerinin puanları ile hastalık süresi arasında bir korelasyon saptanmadı 

(sırasıyla p=0,628, p=0,124, p=0,940, p=0,335). 

 

Tablo 17. Hastaların hastalık süresi ile ölçek puanları arasındaki korelasyon analizi 

Değişkenler Hastalık Süresi 

R p* 

 SMMT  

 HDDÖ 

 MoCA 

 SCL-90-R  

-0,055 

-0,173 

-0,009 

-0,109 

0,628 

0,124 

0,940 

0,335 

SMMT: Standardize mini mental test, HDDÖ: Hamilton  depresyon değerlendirme ölçeği,  

SCL-90-R: Psikolojik belirti tarama testi, MoCA: Montreal bilişsel değerlendirme ölçeği 

*Spearman korelasyon analizi, r: Spearman korelasyon katsayısı 

 

Hastalara uygulanan tüm ölçeklerden elde edilen puanlar arasındaki korelasyon 

analizi Tablo 18’de yer almaktadır.  

SMMT toplam puanları ile HDDÖ puanları arasında negatif yönde orta 

düzeyde bir ilişki saptandı (r=-0,352, p=0,001).  Hastaların SMMT  puanları 

azaldıkça, HDDÖ puanlarının da arttığı söylenebilir.  

SMMT toplam puanları ile SCL-90-R toplam puanları arasında negatif yönde 

orta düzeyde bir ilişki saptandı (r=-0,251, p=0,025). Hastaların SMMT puanları 

azaldıkça SLC-90-R puanlarının arttığı söylenebilir.  

SMMT toplam puanları ile MoCA puanları arasında pozitif yönde güçlü bir 

ilişki saptandı (r=0,603, p<0,001).  SMMT ile MoCA testleri bilişsel fonksiyonları 

ölçmektedir. Bu nedenle aralarında pozitif bir ilişki olması beklenmektedir. 

MoCA puanları ile HDDÖ puanları arasında negatif yönlü orta düzeyde bir 

ilişki saptandı (r=-0,326, p=0,003). Hastaların MoCA puanları azaldıkça HDDÖ 

puanlarının arttığı söylenebilir. 
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SCL-R-90 puanları ile HDDÖ puanları arasında pozitif yönde güçlü bir ilişki 

saptandı (r=0,553, p<0,001). Psikolojik belirti durumları ile depresyon durumlarının 

birbirini pozitif yönde etkilediği söylenebilir. 

 

Tablo 18. Ölçekler arasındaki korelasyon analizi 

Değişkenler SMMT HDDÖ MoCA SCL-90-R 

 SMMT  

 

r 1,000 -0,352 0,603 -0,251 

p* . 0,001 <0,001 0,025 

 HDDÖ r -0,352 1,000 -0,326 0,553 

p* 0,001 . 0,003 <0,001 

 MoCA 

 

r 0,603 -0,326 1,000 -0,156 

p* <0,001 0,003 . 0,168 

 SCL-90-R r -0,251 0,553 -0,156 1,000 

p* 0,025 <0,001 0,168 . 

SMMT: Standardize mini mental test, HDDÖ: Hamilton  depresyon değerlendirme ölçeği,  

SCL-90-R: Psikolojik belirti tarama testi, MoCA: Montreal bilişsel değerlendirme ölçeği 

*Spearman korelasyon analizi, r: Spearman korelasyon katsayısı 
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamızda HIV/AIDS tanısı konulmuş hastaların nöropsikiyatrik belirti 

profillerinin ve bilişsel fonksiyonlarının değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Bu amaçla, 

hastanemiz Enfeksiyon Hastalıkları Kliniğinde takipli 80 HIV/AIDS tanılı hastaya 4 

ayrı ölçek uygulandı ve elde edilen veriler istatistiksel olarak değerlendirilmiştir. Bu 

bölümde çalışmamızdan elde edilen veriler literatür ışığında tartışılmıştır. 

Tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de yeni HIV/AIDS enfeksiyonu 

vakalarının görülmesi devam etmektedir. Bu nedenle yıllar içerisinde ülkemizde HIV 

ile birlikte yaşayan insan sayısı artmaktadır. Ülkemizde 1985 yılından 31 Ocak 2021 

tarihine kadar doğrulama testi pozitif tespit edilerek bildirimi 30.293 HIV (+) kişi ve 

2083 AIDS vakası mevcuttur. Vakaların % 81,2'si erkek, % 18,8'i kadın olup 

%16,0'sı yabancı uyruklu kişilerden oluşmaktadır (95). Bizim çalışmamızda 

hastaların %83,8’i erkek, %16,3’ü kadındı ve bu oranlar ülkemiz verileri ile 

benzerdir. 

Ülkemizde vakaların en fazla görüldüğü yaş grubu 25-29 ve 30-34 yaş 

grubudur. 1985-2021 yılları arasında tespit edilen 30.293 vakanın 10.559’unu bu yaş 

grubundaki hastalar oluşturmaktadır (95). Ülke verilerine paralel olarak 

çalışmamızdaki hastaların ortalama yaşı 33,98 ± 10,64 idi. Çalışmamızda hastalığın 

gençlerde ve erkeklerde daha sık görülmesi hastalığın bulaş yolu ile 

ilişkilendirilmektedir. Hastalık çoğunlukla gençlerde görülse de son 30 yılda HIV 

tanı ve tedavi metotlarında hızlı bir ilerleme kaydedilmiş, duyarlılık ve özgüllüğü 

yüksek test yöntemleri ile enfekte bireylerin erken evrede saptanması mümkün olmuş 

ve antiretroviral tedavi ile beklenen yaşam süresinde artış olmuştur (96).  

Ülkemizde yapılan çalışmalarda bireylere HIV/AIDS bulaşındaki en önemli 

risk faktörünün eşlerindeki HIV/AIDS varlığı olduğu bildirilmektedir (97,98). 

Çalışmamızda hastaların tamamında bulaşın cinsel yolla olduğu görülmektedir. 

Çalışmaya dâhil edilen hastalarda %68,8 oranında hetoroseksüel cinsel ilişki, 

%31,3’ünde ise erkek erkeğe cinsel ilişki risk faktörü olarak görülmüştür. T.C. 

Sağlık bakanlığı verileri incelendiğinde 1985-2021 yılları arasında tespit edilen HIV 

pozitif bireylerde bulaş yolunun %53,8’inde bilinmediği, %31,3’ünün heteroseksüel 

cinsel ilişki, %14,3’ünün biseksüel/homoseksüel cinsel ilişki ve %0,9’unun ise 
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damar içi madde kullanımı sırasında olduğunu göstermektedir (95).  Ülkelere göre 

HIV/AIDS bulaş yollarının sıklığı değişebilmektedir. Bulunduğumuz coğrafi konum 

itibariyle, insidansın yüksek olduğu Doğu Avrupa ve Orta Asya ülkelerinden gelen 

seks işçileriyle gerçekleşen heteroseksüel temasın rolü büyüktür. Dalmanoğlu’nun 

2021 yılında 80 HIV tanılı hasta üzerinde yapmış olduğu çalışmada en sık bulaş 

yolunun (%75,0) heteroseksüel cinsel ilişki olduğu saptanmıştır (99). Çelik’in 2021 

yılında 383 HIV/AIDS tanısı almış hasta ile yapmış olduğu çalışmada hastaların 

%60,8’inin heteroseksüel cinsel ilişki, %27,9’unun ise homoseksüel/biseksüel ilişki 

yaşadığı saptanmıştır (100).  

HIV/AIDS hastaları uygun tedavi ve düzenli takip ile uzun yıllar 

yaşamaktadırlar. Bundan dolayı eşlik eden komorbid hastalıklar; yaşlanmaya, ART 

yan etkisine, HIV’in kendisine bağlı olarak artmıştır. Özellikle psikiyatrik 

bozukluklar (depresyon, anksiyete, şizofreni ve bilişsel bozukluk dahil olmak üzere) 

HIV pozitif bireyler arasında genel popülasyona göre daha fazla görülmektedir 

(101,102). Çalışmamızda HIV enfekte hastaların %43,8’inde en az bir komorbid 

hastalık vardı. Hastalarımızda en sık görülen komorbid hastalık olan psikiyatrik 

bozukluklar hastaların 18 (%22,5)’inde mevcuttu. Çelik’in 2021 yılında 383 

HIV/AIDS tanılı hasta ile yapmış olduğu çalışmada hastaların %52,1’inde en az bir 

komorbid hastalık olduğunu, %14,6’sında psikiyatrik hastalık tanısı olduğu 

saptanmıştır (100). Lorenc ve arkadaşlarının 2014 yılında Londra’da yaşayan 873 

HIV tanılı hasta ile yapmış oldukları çalışmada bu hastalarda hastaların %29,0’unda 

en az bir komorbid hastalık olduğunu,  %22,5’inde ise psikiyatrik hastalık tanısı 

olduğu saptanmıştır (103). 

HIV’ın vücuda girer girmez doğrudan merkezi sinir sistemini etkilemesi nedeni 

ile hastaların önemli bölümünde nörokognitif bozukluklar ortaya çıkmaktadır. Hem 

santral hem periferik sinir sistemi etkilenebilir. Tüm bu olaylar virüsün kendisinin 

etkisi veya immun sistemin baskılanmasından kaynaklanır. Buna ek olarak 

damgalanma, toplumdan dışlanma, depresif duygu durum gibi ruh sağlığı sorunları 

da ortaya çıkmaktadır. HIV hastalığı ile ilişkili en yaygın psikiyatrik bozukluklar 

deliryum, minör bilişsel-motor bozukluk, HIV ile ilişkili demans, majör depresyon, 

bipolar bozukluk, şizofreni, kötü madde kullanımı veya bağımlılığı, ve kişilik 
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bozukluklarıdır (79). HIV ile ilişkili nörobilişsel bozukluğun bu formları, 

nöropsikolojik testler yoluyla teşhis edilmektedir.  

HIV ile enfekte hastalarda enfeksiyonunun ilerleyişini belirlemek için CD4+ T 

lenfosit hücre sayısı önemli bir parametredir. CD4 reseptörü, kendisini taşıyan 

hücreleri enfeksiyona duyarlı hale getirdiği düşünülen ve ilk olarak tanımlanan 

reseptördür. CD4+ T lenfosit hücre sayısının miktarına göre HIV enfeksiyonu 

hastalık sürelerine ayrılmaktadır. Çalışmamızda da CD4+  hücre sayısı 

CD4+<200/mm3 olan hastalar geç tanılı olarak tanımlandı ve geç tanılı hastalar (n=6) 

%7,5 oranında saptandı. Ülkemizden geç tanı ile ilgili ilk verilerin olduğu 

Karaosmanoğlu ve arkadaşlarının 209 HIV tanılı hastalar ile yapmış oldukları 

çalışmada geç tanı oranı %66,0 olarak saptanmıştır (104). Çerçi ve arkadaşlarının 

237 hastanın başvuru anındaki durumunu değerlendirilen çalışmasında CD4+ hücre 

sayısı < 200/mm3 hasta oranı %40,0, CD4+ hücre sayısı 200-500/mm3 %37,0 

oranında saptanmıştır (105). Karaosmanoğlu ve arkadaşları tarafından 1673 hastanın 

incelendiği çok merkezli başka bir çalışmada ise geç tanılı hasta oranı %49,4 

saptanmıştır (106). Krentz ve arkadaşlarının 2021 yılında 241 HIV tanılı hasta ile 

yapmış oldukları çalışmada CD4+  hücre sayısını CD4+<200/mm3 ve 

CD4+>200/mm3 şeklinde gruplandırılmış, CD4+ hücre sayısı < 200/mm3 geç tanılı 

hasta oranı %39,0 olarak saptanmıştır (107).  Sonuç olarak ülke çapında yapılan 

çalışmalar farklı yılları yansıtsa dahi analiz edildiğinde geç tanılı olgu oranı en iyi 

halde olguların yarısını oluşturduğu görülmektedir. Fakat bizim elde ettiğimiz oran  

literatürden daha düşük çıkmıştır. Bu düşüşün, erken tanı oranının fazla olması, hem 

hastaların hem de doktorların farkındalığının ulusal program ve projeler (HIV/AIDS 

farkındalık günü gibi) ile artması, eğitim seviyesi yüksek ve genç yaş hastalarımızın 

çoğunlukta olması, özellikle ülkemizde son 10 yılda insidansın hızla artması 

dolayısıyla yeni hasta popülasyonunun da artması ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. 

HIV-RNA düzeyi viral replikasyonun bir göstergesi olup hastalığın evresinin 

gösterilmesinde belirleyici bir rolü bulunmamaktadır. Çalışmamızda hastaların 

50‘sinde (%62,5) HIV-RNA negatif, 30’unda (%37,5) HIV-RNA pozitif 

saptanmıştır. Bu durum başlanılan ART ajanlarının immünolojik olarak da iyileşme 

sağladığını gösterdi. Tanı alan hastaların yüksek viral yük değeri genellikle 
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hastaneye geç dönemlerde başvurmasına bağlanmaktadır. Viral yük, uygun ART ile 

kısa sürede azalmaktadır. 

HIV/AIDS’te tedavi başlama zamanı artık tüm uluslarası rehberlerde tanı 

konulur konulmaz tedavinin başlanması gerektiğini belirtmektedir (108). 

Hastalarımızın tamamı ART tedavisi almaktaydı. En sık kullandığımız ART 

kombinasyonu TAF+FTC+BIC, ikinci olarak ise TDF+FTC+DTG, üçüncü olarak 

Tenofoviralafenamid+Emtrisitabin+Kobisistat+Elvitegravir(TAF+FTC+COBİ+EVG

) idi. İlk yıllarda daha çok Lamivudin+ Zidovudin (3TC+ZDV) içeren rejimler 

başlanmakta iken son yıllarda TAF+FTC+COBİ+EVG ve TAF+FTC+BIC içeren 

rejimler ön plana çıkmıştır. Ülkemizde yapılan başlangıç ART hakkında yapılan bir 

çalışmada da benzer sonuçların olduğu görülmektedir (99). Günümüzde tedavi 

alanında yenilikler sonucunda artık tedavi rejimleri TAF ve güçlü bir integraz 

içermektedir. Yan etkileri ve düşük direnç bariyeri olan ilaçlar artık eskisi kadar 

tercih edilmemektedir. Tedaviye uyumu arttırmak için hastaların profiline uygunsa 

tekli tablet seçilmektedir. 

HIV`e bağlı minör bilişsel-motor bozukluk ve demans HIV enfeksiyonunun en 

sık görülen nöropsikiyatrik komplikasyonlarıdır. HIV ile ilişkili demans genellikle 

CD4+ sayısı<200 hücre/mm3 olan hastalarda ortaya çıkar. Risk faktörleri arasında 

serum ve BOS’ta yüksek viral yük, düşük eğitim seviyesi, ileri yaş, anemi, 

uyuşturucu kullanımı yer almaktadır. Son zamanlarda ART’lerin yaygın kullanımı, 

daha ciddi nörobilişsel eksikliklerin (HIV ile ilişkili demans) insidansında belirgin 

bir azalma ile ilişkilendirilmiştir (109). Avrupa’da geniş bir kohortta yapılan 

çalışmada (CASCADE) 15.380 HIV tanılı hastadan elde edilen veriler, HIV ile 

ilişkili demans insidansında ART öncesi dönemde yılda 1000 kişide 6.49 iken ART 

sonrası dönemde 1000 kişide 0.66'ya düştüğünü göstermiştir (110). ART'nin HIV ile 

ilişkili demans insidansı üzerindeki ana etkisinin aksine, bir dizi çalışmada da HIV 

tanılı hastalarda yapılan SMMT’lerde hafif bilişsel bozulmanın devam ettiğini ve 

prevalansın %20-%69 arasında değiştiği rapor edilmiştir (112-118).  

Çalışmamızda bilişsel fonksiyonları ve demansı değerlendirmek amacıyla 

hastalara uygulanan SMMT ölçeğine göre 7 (%8,8) hastada hafif bilişsel bozukluk 

saptandı. Evli hastalarda SMMT genel puanları, heteroseksüel olanlarda SMMT 
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genel ve oryantasyon alt ölçek puanları, eğitim düzeyi ilkokul olan hastalarda SMMT 

genel, oryantasyon, dikkat ve hesap alt ölçek puanları daha düşük saptandı. CD4+ 

sayısı<200 ve CD4+ sayısı>200 hücre/mm3 olan hastalar arasında farklılık 

saptanmadı. 2019 yılında Çin’de 669 HIV tanılı hasta ve 1338 HIV negatif kontrol 

grubu  ile yapılan çalışmada nörobilişssel fonksiyonları SMMT ile 

değerlendirmişlerdir. Düşük eğitim seviyesine sahip HIV tanılı hastaların kontrol 

grubuna kıyasla bilişsel fonksiyonlar açısından daha kötü performans sergilediği ve 

daha depresif oldukları saptanmıştır (119). Literatür taramalarına baktığımızda HIV 

tanılı hastalarda bilişsel bozukluk ve demans oranlarının dağılımının çok geniş 

olduğunu görmekteyiz. Bunun sebebi çalışmalardaki hastaların klinik özelliklerinin 

heterojenliği, tedavi durumları, bulunulan ortam ve ülke şartlarına ilave olarak 

kullanılan ölçeklerdeki puanlama farklılıklarına bağlanabilir. Çalışmamızda bilişsel 

bozukluk insidansı literatüre kıyasla düşük çıkmıştır. Bunun sebebi, hasta 

grubumuzun yeni tanı alan (ortalama tanı süresi 3,28 ± 2,47 yıl ) bireylerden oluşmuş 

olmasıdır.  

Çalışmamızda yine bilişsel fonksiyonları ve demansı değerlendirmek amacıyla 

hastalara uygulanan MoCA ölçeğine göre 22 (%27,5) hastada bilişsel bozukluk 

saptandı. Evli hastalarda, heteroseksüel hastalarda ve eğitim düzeyi ilkokul olan 

hastalarda MoCA puanları daha düşük saptandı. Evli hastalarda MoCA puanlarının 

düşük çıkmasının sebebi, genelde evli hastalarımızın ilkokul mezunu olmasından 

dolayı olabilir. CD4+ sayısı<200 ve CD4+ sayısı>200 hücre/mm3 olan hastalar 

arasında farklılık saptanmadı. Almeida ve arkadaşları 2020 yılında 81 HIV tanılı 

hastada Uluslararası HIV Demans Ölçeği (IHDS) ve MoCA kullanarak nörobilişsel 

değerlendirme yapmışlardır. MoCA ölçeğine göre hastaların %81,5’inde,  IHDS’ye 

göre %42,0’sinde bilişsel bozukluk saptanmıştır. MoCA’nın daha kötü performans 

gösterdiği bildirilmiştir (120). SMMT ve MoCA testleri klinik uygulamada çeşitli 

nörolojik bozukluklarda kullanılmıştır. SMMT, HIV ile ilişkili nörobilişsel 

bozukluklar için bir tarama aracı olarak yaygın olarak kullanılmasına rağmen, 

çalışmalar, HIV ile ilişkili bilişsel bozulmayı saptamada çok güvenilir olmadığını 

göstermiştir (121-124). MoCA, HIV'li hastalarda değişken sonuçları olan bir tarama 

aracı olarak kullanılmıştır. Yakın tarihli bir sistematik inceleme, MoCA testinin 

23'lük bir eşik değerde kullanıldığında 0.44 özgüllük ve 0.79 duyarlılık sağladığını 
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göstermiştir (125). HIV ile ilişkili nörobilişsel bozuklukların teşhisi için IHDS 

testinin doğruluğuna ilişkin kanıtların sistematik olarak gözden geçirildiği bir meta 

analiz çalışmasında, HIV ile ilişkili nörobilişsel bozukluklar için IHDS, SMMT ve 

MoCA testlerinin tek başına kullanılmaması gerektiği, tamamlanması 10 ila 30 

dakika süren, duyarlılığı ve özgüllüğü artıran IHDS dahil olmak üzere kısa testlerin 

kombinasyonlar şeklinde kullanılması gerektiği sonucuna varılmıştır (126).  

HIV'li hastalar arasında komorbid depresyon yaygındır ve HIV tedavisine 

uyumsuzlukla ilişkilidir. HIV/AIDS'li hastalar arasında majör depresyon 

prevalansının %15,0 ila %40,0 arasında olduğu ve genel popülasyonda görülenin çok 

üzerinde olduğu tahmin edilmektedir (79). Çalışmamızda hastaların 29’unda (%36,3) 

depresyon saptandı. Bu hastaların 21’inde (%26,3) hafif depresyon, 7’sinde (%8,8) 

orta derecede depresyon ve 1’inde (%1,3) ağır depresyon vardı. 2019 yılında 

toplamda 51143 HIV/AIDS'li hastanın değerlendirildiği bir meta-analizde ise 

depresyon prevalansı % 31,0 olarak tespit edilmiştir (127). Bulduğumuz oran 

literatürle benzerlik göstermektedir. HIV enfeksiyonunun ilerlemesiyle birlikte majör 

depresyon riskinin de arttığı bildirilmiştir. Çok Merkezli bir AIDS Kohort çalışması, 

hastalarda AIDS geliştikçe depresyon oranlarında 2,5 kat artış olduğunu göstermiştir 

(128). Fakat bizim çalışmamızda hastalık süresi ile HDDÖ puanları arasında bir 

korelasyon saptanmadı. 

HIV hastalarında majör depresyonun nedeni bilinmemekle birlikte, kanıtlar 

birkaç farklı faktörün söz konusu olabileceğini düşündürmektedir. Majör depresyon, 

HIV enfeksiyonuna yakalanan bireylerde çeşitli risk davranışlarıyla (örneğin, kötü 

madde kullanımı, kronik stres, kötüleşen sosyal izolasyon ve demoralizasyon) 

ilişkilidir (77). Bununla birlikte HIV tedavisinde kullanılan birkaç antiviral ilacın da 

depresyonla ilişkili olduğu bildirilmiştir. Yakın zamanda yapılan çalışmada, integraz 

inhibitörlerinin (örneğin, raltegravir (RAL), dolutegravir (DTG) ve elvitegravir 

(EVG)) depresyonla da ilişkili olduğu gösterilmiştir (78). Çalışmamızda da hafif 

depresyonu olan 6  hasta, orta derecede depresyonu olan 2 hasta ve ağır depresyonu 

olan 1 hasta DTG içeren ART tedavisi almaktaydı. Hafif depresyonu olan 4 hasta ve 

orta derecede depresyonu olan 2 hasta EVG içeren ART tedavisi almaktaydı. 
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Bazı çalışmalar hastalarda görülen düşük CD4+ sayısı ve HIV ile ilişkili 

depresyon arasında korelasyon olduğunu bildirmiş olsa da (129,130), bazı 

çalışmalarda da bunun aksini bildirmiştir (131,132).  Kaharuza ve arkadaşlarının 

1017 HIV tanılı hasta ile yapmış oldukları çalışmada hastaların %47,0’sinde 

depresyon saptanmış ve geç dönemde olan hastaların (CD4+ sayıları 100`ün altında) 

depresyone girme riskinin daha yüksek olduğu bildirilmiştir (133). Akena ve 

arkadaşlarının 368 HIV tanılı hasta ile yapmış oldukları çalışmada hastaların 

%17,4’ünde majör depresif bozukluk bulunmuş olup, geç dönem hastalığının (düşük 

CD4+ sayısı) HIV hastalarında depresyon gelişiminde etiyolojik bir rolü olabileceği 

bildirilmiştir (134). Aynı çalışmada HIV tanılı hastalarda depresyonun varlığının da 

CD4+ seviyelerinde bir düşüşe yol açabileceği; hatta böyle bir ilişkiyi ortaya koyan 

çalışmaların da olduğu bildirilmiştir (130,135).  Bizim çalışmamızda da CD4+ 

sayıları 200`ün altında olanların daha fazla depresif puanlar aldıkları saptandı. 

Bulgularımız Kaharuza ve Akena’nın yapmış oldukları çalışmalar ile benzerlik 

göstermektedir.  

Hellmuth ve arkadaşlarının 123 HIV tanılı hasta ile yapmış oldukları çalışmada 

hastaların %55,0’inde depresif belirtiler saptanmış ve yüksek plazma HIV-RNA 

düzeyleri ile depresyon varlığı arasında anlamlı bir korelasyon bulunmuştur (136). 

Meffert ve arkadaşlarının 2307 HIV tanılı hasta ile yapmış oldukları 

çalışmada,  depresyon ve viral yük arasındaki ilişkiyi araştırmışlardır. Çalışmanın 

sonucunda, depresyonun yüksek plazma HIV-RNA seviyeleri ile ilişkili olduğu 

saptanmıştır (137). Bununla birlikte, HIV-RNA seviyeleri ve HIV ile ilişkili 

depresyon arasında ilişki saptamayan çalışmalar da mevcuttur (138,139). 

Çalışmamızda HIV-RNA pozitif olanların daha fazla depresif puanlar aldıkları 

saptandı. HIV-RNA düzeyi, enfeksiyonun erken evre prognozunda önemli rol 

oynamaktadır. Bu dönemde viral yük, akut dönemle karşılaştırıldığında daha 

düşüktür. Hastalık ilerledikçe lenf nodu yapısı zarar görür ve periferik dolaşımdaki 

virüs miktarı arttığından dolayı HIV-RNA düzeyi giderek artar. ART, beyin omurilik 

sıvısındaki HIV-RNA’yı azaltmasına rağmen, hastaların önemli bir kısmı, MSS’de 

hafif immün aktivasyonun biyobelirteçlerini göstermeye devam etmektedir (109). Bu 

kalıcı inflamatuar yanıtı yönlendiren patofizyolojik mekanizmalar henüz tam olarak 

anlaşılamasa da, HIV-RNA’nın MSS’de direkt veya indirekt yolla nörobilişsel 



53 

 

bozukluğa yol açtığı söylenebilir. Yüksek HIV-RNA düzeyleri, HIV enfeksiyonu 

olan bireylerde tedaviden yeterince yanıt alınamadığı ya da kötüye gidişat olarak 

algılanabileceği için depresyona neden olabileceğini düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda genel psikolojik durumu değerlendirmek amacıyla hastalara 

uygulanan SCL90-R ölçeğine göre 7 (%8,8) hastada orta derecede ruhsal bozukluk, 1 

(%1,3) hastada ağır derecede ruhsal bozukluk saptandı. Eğitim düzeyi ilkokul olan ve 

CD4+ sayıları 200`ün altında olan hastaların somatizasyon puanlarının daha yüksek 

olduğu saptandı.  Ayrıca CD4+ sayıları 200`ün altında olanların fobik anksiyete 

puanlarının daha yüksek olduğu saptandı. Literatür taramalarına baktığımızda; HIV 

tanılı hastalarda SCL-90-R ölçeği ile psikolojik durumun değerlendirildiği çalışma 

sayısı oldukça azdır. Keskin ve arkadaşlarının 2017 yılında HIV tanılı 10 hasta ile 

yapmış oldukları çalışmada HIV tanısı almış bireylere SCL-90-R ölçeği 

uygulanmıştır. Çalışma sonucunda depresyon, obsesif-kompülsif özellikler, 

somatizasyon ve kişilerarası duyarlılık alt ölçek puanlarının yüksek olduğu 

saptanmıştır (140). Jin ve arkadaşlarının HIV tanılı 85 hasta ile yapmış oldukları 

çalışmada ruh sağlığı durumlarını ve ruh sağlığını etkileyen faktörleri araştırmak için 

hastalara SCL-90-R ölçeği uygulamışlardır. Çalışmanın sonucunda SCL-90-R 

toplam ve alt ölçek puanlarının genel popülasyondan anlamlı derecede yüksek 

olduğu saptanmıştır (141).  

HIV tanılı hastalarda depresyon yükü ile nörobilişsel düşüş arasındaki ilişki 

olduğuna dair görüşler mevcuttur. Yakın zamanda geniş bir HIV(+) kohortunda 

yapılan çalışmada depresif semptom şiddeti ile nörobilişsel performans arasında 

negatif bir ilişki olduğu gösterilmiştir. Daha yüksek depresyon yükü olan hastaların, 

daha düşük depresyon yükü olanlardan daha hızlı nörobilişsel düşüş gösterdiği 

saptanmıştır. Ayrıca bu çalışmada hem depresif semptom şiddetinin nörobilişsel 

performans üzerindeki akut etkileri, hem de depresyon yükünün şiddetinin uzun 

vadeli nörobilişsel düşüş üzerindeki kronik etkileri gösterilmiş olup, aynı zamanda 

kişinin depresif belirtileri azaldığında bu alanlarda iyileşme olduğu gösterilmiştir 

(142). Çalışmamızda SMMT ve MoCA puanları ile HDDÖ puanları arasında negatif 

yönde orta düzeyde bir  ilişki saptandı. Literatürle benzer bir şekilde; hastaların 

depresyon düzeyleri arttığında nörobilişsel fonksiyonlarında düşüş olduğu veya tam 

tersi yorum yapılabilir. SMMT puanları ile SCL-90-R arasında negatif yönde orta 
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düzeyde bir ilişki saptandı. Yine hastalarda ruhsal problemler arttığında nörobilişsel 

fonksiyonlarında düşüş olduğu veya  tam tersi yorum yapılabilir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu çalışmada HIV/AIDS tanısı konulmuş hastaların nöropsikiyatrik belirti 

profilleri ve bilişsel fonksiyonları değerlendirilmiştir. 

Çalışmamızda; medeni durum, cinsel tercih ve eğitim düzeyi ile nörobilişsel 

bozukluk arasında, CD4+ sayısı ve HIV-RNA yükü ile depresyon arasında, eğitim 

düzeyi ve CD4+ sayısı ile genel psikolojik durum arasında ilişki bulunmuştur. 

Hastaların depresyon düzeyleri ile nörobilişsel fonksiyonları arasında, genel 

psikolojik durumları ile nörobilişsel fonksiyonları arasında negatif yönde bir ilişki 

bulunmuştur. 

Literatürden edindiğimiz bilgiler dâhilinde HIV/AIDS tanılı hastalarda 

nöropsikiyatrik belirti profillerinin ve bilişsel fonksiyonlarının bir arada 

değerlendirildiği çalışma sayısı oldukça kısıtlıdır. Bu nedenle yapmış olduğumuz 

çalışmanın ileride yapılacak çalışmalara katkı sağlayacağını düşünüyoruz. 

HIV/AIDS’in en önemli bulaş yolu cinsel temas olup, sıklıkla eğitim düzeyi düşük 

insanlarda görülmektedir. Bu nedenle özellikle sosyokültürel düzeyi düşük 

insanlarda hastalık ve korunma yolları konusunda farkındalık sağlanmalıdır.  

HIV/AIDS tanılı hastaların takip ve tedavi sürecinde nöropsikiyatrik belirti 

profilleri ve bilişsel fonksiyonları açısından titizlikle değerlendirilmesi gerektiği 

düşüncesindeyiz. Gerektiğinde Nöroloji ve Psikiyatri bölümünden destek alınmasını 

öneriyoruz. Enfeksiyon Hastalıkları uzmanlarının bu hasta grubuyla ilgili olarak bu 

bölümlerle yakın diyalog içinde olmasıyla birlikte sağlanacak desteğin, tedavi 

uyumunu arttıracağı ve hastalığın seyrini iyileştireceğini düşünmekteyiz. 
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