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Olgu  

• Ocak 2023  Acil servis 

Bulantı, kusma KŞ: 287 GFR: 55 Kr: 4.22

• Şubat 2023 Acil servis 

Vücutta şişlik, bulantı, ishal (5-6 kez/G)

Anemi KŞ: 50 Kr: 4.18 İdrar protein: 2 gr 

KBH + ABH, DM nefropati Nefroloji Kliniği’ne yatış

• Mart 2023 Acil servis 

Bulantı, kusma, hiperglisemi KŞ: 850 Kr:8.44 

Acil HD, YBÜ yatış, ardından Nefroloji Kliniği’ne nakil

DM nefropati HIV nefropatisi, hipoglisemi atakları

• Mayıs 2023 rutin HD programı

28 y E, halk bilimci
Tanı 2019 (dış merkez)

HT, Tip 1 DM (16 yıl), KBY
İnsülin, karvedilol, doksazosin, furosemid
IV ilaç kullanım öyküsü yok

Amca HD hastası, eksitus

43 kg, 153 cm, VKİ 18.4 kg/m2

Ekim 2019 HIV RNA 70,000 k/mL, CD4 %24
DTG/ABC/3TC
1. ay: HIV RNA 369 k/mL

2019-2022 düzenli kontrol
Son 1 yıldır kontrola gitmiyor
2019-2022 Acil Servis başvuruları 10-15X

Şubat 2023 HIV RNA: 6320 k/mL
CD4: %25, 455 hücre/mm3

Mayıs 2023 DRV/r + DTG



HIV ile yaşayan bireylerde böbrek hastalıklarının önemi  

• Böbrek hastalığı riski daha yüksek  

• Önemli bir morbidite ve mortalite nedeni

• Hastalık spektrumu geniş
• Akut böbrek hasarı

• Kronik böbrek hastalığı

• HIV ilişkili nefropatiler: HIVAN, HIVICK

• ART’nin etkisi ile hastalık spektrumunda değişiklik 
• Glomerüler hastalıklarda azalma

• Yaşam süresinin uzaması, komordid hastalıklarda artış (DM, HT)

• Nefrotoksik ilaç maruziyeti, tübüler toksisite

Gameiro J, Inter J STD and AIDS 2018; Islam FM, BMC Public Health 2012; Gameiro J, Inter J STD and AIDS 2018; Abraham AG, CID 2014; Kalyesubula R, Wellcome open
Res 2018; Schwartz EJ, J Am Soc Nephrol 2005; Rosenberg AZ, Nat Rev Nephrol 2015; Mallipattu SK, Kidney Int 2014; Pellowski JA, Am Psychol 2013 

Böbrek hastalığı rölatif riski

• HIV pozitif 3.87 (95% CI: 2.85-6.85) 

vs HIV-negatif

• Geç evre HIV (AIDS) 3.32 (1.86-5.93) 

vs diğer HIV pozitif

• ART alanlarda 0.54 (0.29-0.99) 

vs ART almayan HIV pozitif 

• Tenofovir alanlarda 1.56 (0.83-2.93) 

vs tenofovir dışı ART 

• Yaş arttıkça risk önemli ölçüde 

artmakta

 HIV pozitifliği ABH için risk faktörü
 Kötü prognoz

o Hastanede mortalite riski
o KVH
o KBH’na progresyon
o Uzun dönem mortalite

o KBH saptananlarda SDBH gelişme 
olasılığı 2-20X yüksek
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artmakta

 HIV pozitifliği ABH için risk faktörü
 Kötü prognoz

o Hastanede mortalite riski
o KVH
o KBH’na progresyon
o Uzun dönem mortalite

o KBH saptananlarda SDBH gelişme 
olasılığı 2-20X yüksek

o HIV infeksiyonu, eşitsizlik: KBH 
açısından da geçerli 
• Azınlık topluluklar
• Kaynakları kısıtlı bölgeler
• Afrika kökenli olmak

o Hastaneye başvuru sayısında artışa 
neden olmakta 
• Diyaliz, renal transplant
• Ek morbidite (en önemlisi KVH)

o Son 20 yıl: Global ölüm nedenleri
arasında 27. sıradan 18. sıraya 
yükseldi



Tanımlar 

Akut böbrek hasarı

• 48 saat içinde sCr ≥0.3 mg/dL artış

• Bilinen /tahminen son 7 gün içinde sCr
≥1.5 misli artışı

• 6 saat içinde idrar volümü < 0.5 
mL/kg/saat

Kronik böbrek hastalığı

• ≥3 ay süreyle GFR <60 mL/dk/1.73 m2

• Önceden KBH bilinmiyorsa 2 hafta 
içinde doğrulanmalı



HIV pozitif bireylerde akut böbrek hastalığı: Risk faktörleri

Gameiro, J, Acute kidney injury in HIV-infected patients: a critical review. HIV Med, 2019

HIV İlişkili HIV’den  Bağımsız Nefrotoksik İlaçlar 

CD4 <200 hücre/mm3

Viremi >10,000 k/mL

ART’ye maruz kalma

AIDS tanımlayan hst

İleri yaş

Erkek cinsiyet

Siyah ırk

DM, KBH, HT

HCV koinfeksiyonu

Karaciğer hst

Düşük serum albümin

Düşük VKİ

Hipomagnezemi

SAPS II

APACHE II

Antiretroviral ilaçlar

- NRTİ (tenofovir, abakavir*)

- Pİ (indinavir, ritonavir, atazanavir)

Diğer ilaçlar

- Aminoglikozit, TMP/SMZ, rifampisin

- Pentamidin

- Foskarnet, asiklovir, sidofovir

- NSAİİ

- Kontrast madde

Simplified Acute Physiology Score
Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 

*Aşırı duyarlılık 

En sık ABH nedenleri:

• Prerenal: İshal, kusma sepsis

• Renal: Akut tübüler nekroz (sepsis, 

nefrotoksik ilaç)



HIV ve kronik böbrek hastalığı: Risk faktörleri

Geleneksel RF’leri HIV İlişkili RF’leri

• Yaş (ileri yaş)

• Irk (siyah)

• Sosyoekonomik durum

• DM ve obesite

• HT

• Sigara kullanımı

• Rekürran akut böbrek hasarı öyküsü*

• HIV viral replikasyon

• En düşük CD4 sayısı

• APOL 1 geninde riskli allel olması

• ART

• Koinfeksiyon: özellikle HBV ve HCV

• Madde kullanımı

İnfeksiyon dışı komorbidite prevalansında ↑ ≈ KBH prevalansında ↑
Büyük bir küresel sorun 

Sağlık sistemleri üzerine önemli sonuçlara neden olmakta/olacak

*NICE Rehberi: - KBH/ KBH progresyonu açısından en az 3 yıl izlem öneriyor. 
- GFR normale dönmüş olsa bile şiddetli (>evre 3) ABH epizodu varsa daha uzun süre izlem önerilir. 

Heron JE, AIDS Res Ther 2020

• Azınlık topluluklar
• Kaynakları kısıtlı bölgeler
• Afrika kökenli olmak



HIV ve kronik böbrek hastalığı: Genetik faktörler

Apolipoprotein-1 geninde polimorfizm (kromozom 22)
- Riskli alleller G1 ve G2, otozomal resesif 

Siyahi Afrikalı (Batı ve Güney Afrika kökenli)
- Agresif form HIV ilişkili nefropati (HIVAN) açısından güçlü ilişki
- Diğer renal bozukluklara duyarlılıkta artış

- HT ilişkili böbrek hst
- Fokal Segmental Glomeruloskleroz (FSGS)

Afrika kökenlilerin %70-80’inde APOL-1 riskli allelleri var
- Trypanosoma infeksiyonu prevalansı ile yakından ilişkili
- İnfeksiyona karşı gelişen pozitif seleksiyon

Dummer PD, Seminars in Nephrology 2015; Freedman BI, Am J Kidney Dis 2018; https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/B9780128125342000072



HIV ilişkili nefropatiler

HIV ilişkili nefropati: HIVAN

ART almayan, HIV infekte, Afrika kökenli, geç evre HIV
Nefrotik proteinüri, hızla SDBH’na progresyon

Genetik yatkınlık: Klasik form ile güçlü ilişkili
• APOL1 G1 ve G2 varyantı: riskli alleller +
Çevresel faktörler (HIV)
• Renal epitel hücreler HIV-1 geni eksprese eder
Spesifik konak faktörleri
• Renin anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS)

Heron JE, AIDS Res Ther 2020; Rednor SJ, Front Med 2018

Non-kollabe FSGS (klasik olmayan form)

• Günümüzde böbrek biyopsilerinde klasik 
HIVAN’dan daha sık

• Genellikle ART almakta olan, HIV RNA negatif

Tedavi
• ART, ACE inhibitörü, anjiyotensin reseptör blokerleri

Kollabe fokal glomerüler skleroz  

Tübüllerde mikrokistik dilatasyon

Tübülointerstisyel inflamasyon



HIV ilişkili nefropatiler

HIV immün kompleks böbrek hastalığı: HIVICK

ART’den sonra arttı 
HIVICK: Prevalans %21

• Proteinüri daha az
• ART’ye maruz kalma daha fazla 
• Viremi daha düşük                                       
• CD4 sayısı daha yüksek
• GFR daha yüksek
• SDBH’na progresyon riski daha düşük

Heron JE, AIDS Res Ther 2020

vs 
HIVAN 

Anormal immün regülasyon

↓

Gamma globulin ↑

↓

İmmün kompleks oluşumu 



Panel on Antiretroviral Guidelines for Adults and Adolescents. Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in Adults and Adolescents with HIV. Department of Health and 
Human Services

TDF: sCr ↑, proteinüri, hipofosfatemi, idrar ile fosfat kaybı, glikozüri, hipokalemi, metabolik

asidoz (non-anion gap). 

COBI veya RTV ile birlikte kullanıldığında risk artar. 

TAF: Renal biyobelirteçler üzerine etkisi daha az. Proteinüri oranı daha düşük. 

RPV, COBI, DTG, BIC:  Renal GFR’na etki etmeden kreatinin sekresyonunu inhibe eder. 

ATV ve LPV/r: Büyük kohort çalışmalarında KBH riskinde artış ile ilişkili bulunmuş. 

ATV: Kristal, taş oluşumu riski. Yeterli hidrasyon ile risk azalabilir. 

IBA: %10 olguda SCr ↑ (≥ Evre 3) bildirilmiş. 

FTR: Klinik çalışmalarda SCr ↑, ancak temel neden altta yatan renal hst’lar veya diğer ilaçlar. 



ARV ilişkili nefropati

• Proteinüri*
• eGFR progresif ↓ ve <90 mL/dk
• FosfatüriHipofosfatemi

<0.8 mmol/L
• Glikozüri (non-diyabetik)
• İdrar P/K oranında progresif ↑
• Renal yetmezlik, eGFR ≤60 

- Stabil olsa bile    

Renal tübüler asidoz
- Serum bikarbonat <21 mmol/L, 
idrar pH >5.5 ise

Alk F yüksek ise renal kemik hst
araştırılması: 25(OH) vit D, PTH, DXA

Kan ve idrarda 
- Glikoz
- Fosfat
- Ürik asid
- K+*Tübüler proteinüri

- Spot idrar Prt/Kr
- Retinol bağlayan prt
- α1 veya β2 mikroglobulinüri
- İdrar sistatin C
- Amino asidüri

Başka bir neden yok ise: 
Doğrulanmış 

proksimal renal tübülopati
TDF’yi değiştir

EACS v12.0

-

Proksimal renal tübülopati – TDF
Hücre içinde TDF birikimi mitokondriyel toksisite, apoptoz



HIV/AIDS TANI İZLEM VE TEDAVİ EL KİTABI Sürüm 3.0 2024



Glomerüler filtrasyon hızı

• Kompleks, sık kullanılan yöntemler mükemmel değil

• CKD-EPI formülü önerilir
• Kreatinin, yaş, cinsiyet, ırk

• İskelet kasındaki kreatin metabolizmasından kaynaklanır

• Diyet/et

• VKİ uç noktalarda ise güvenilir değil*

• Bazı ilaçlardan etkilenir (DTG, Cobi)

• eGFR >60 mL/dk/1.73 m2 için MDRD’den daha kesin/doğru sonuç

• KBH tanımı:≥3 ay süreyle eGFR <60 mL/dk/1.73 m2

• Önceden KBH bilinmiyorsa 2 hafta içinde teyit edilmeli

Gameiro J, Inter J STD and AIDS 2018; Campos P, Kidney J 2016; Mallipattu S, J AIDS Clin Res 2012

CKD-EPI: 28 y E, kreatinin 4 mg

Doğrulamak için 

*Yaşlı, VKİ düşük: Renal fonksiyon abartılmış saptanabilir.



İdrar analizi

• Dipstick: Hematüri*, proteinüri için

• Protein ≥1+ ise: 

• Glomerüler hastalık için

Spot idrar Alb/Kreatinin oranı

• Glomerüler ve tübüler hastalık için

Spot idrar Prt/Kreatinin oranı

Persistan proteinüri: ≥2 kez, >2-3 hafta arayla

*USG, yaşına göre ürolojik kanser açısından tarama önerilir. 
İzole mikroskobik hematüri: Yıllık idrar analizi ile hematüri, proteinüri, eGFR, kan basıncı kontrolü. 

EACS v12.0 

 DM
 HIV ilişkili böbrek hst

 İlaca bağlı nefrotoksisite (TDF)



KDIGO Kronik Böbrek Hastalığı Sınıflaması

• GFR, mL/dk/1.73 m2

• A/K Oranı                                                                            P/K oranı

Erken sabah idrarı, spot

Vaidya SR, Aeddula NR. Chronic Kidney Disease. [Updated 2022 Oct 24]. In: StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2023 Jan-. Available from: 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK535404/. EACS v12.0.

G1 G2 G3a G3b G4 G5

≥90
Normal 

89-60
Hafif ↓

59-45
Hafif-orta 

44-30
Orta-ağır

29-15
Ağır 

<15 veya
Diyaliz 

A1 Hafif A2 Orta A3 Şiddetli

<30 mg/g 30-299 >300

<3.4 mg/mmol 3.4 - 34 >34

Böbrek Hastalıkları: 
Küresel Sonuçların İyileştirilmesi

A1 Hafif A2 Orta A3 Şiddetli

<150 mg/g 150-500 >500

<15 mg/mmol 15-50 >50

Normal              Hafif azalmış                                          Böbrek Hastalığı                                 Böbrek yetmezliği

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK535404/


Böbrek Hastalığı Klinik Risk Skorlaması

https://www.chip.dk/Resources/Clinical-risk-scores

eGFR (MDRD) ve KBH’na progresyon riski: 5-yıllık

32 y E
DM
HCV
IV ilaç
En düşük CD4 180
Krea 1.09
Alb 3

Kısa form: 
Yaş 
Cinsiyet 
Irk
HCV
IV ilaç
En düşük CD4
SCr
BUN
Albumin

Geniş form
• DM
• HT öyküsü
• KVH öyküsü eklenmiş

GFR: 67 mL/dk
KBH Riski: 
• Kısa form %0.53
• Geniş form %0.91

https://www.chip.dk/Resources/Clinical-risk-scores


Nefroloji’ye ne zaman danışalım?

eGFR mL/dk

İdrar Alb/Kr >60 >60, ancak hızlı↓* ≤60 - >30 ≤30

<30 mg/g Rutin izlem

30-300 mg/g

>300 mg/g

Nefroloji 
Acil

Nefroloji’ye danışılmalı
• Hematüri + proteinüri (miktarı ne olursa olsun)
• Yeni KBH
• eGFR progresif azalma 

*Ardışık ≥3 yılda 5 mL/dk/yıl azalma 
veya bazale göre %25 azalma 
(kanıtlanmış)

• Risk faktörlerinin gözden geçirilmesi
• Nefrotoksik ilaçlar (kesilmesi, doz ayarı)
• Renal USG

SDBH
Transplantasyon açısından değerlendirilmeli

DM
HT
Ağırlık <60 kg 
PI/b
TDF

EACS v12.0 



HIV ilişkili böbrek hastalığı (Nefrolog ile birlikte karar verilmeli)

• HT ve/veya proteinüri varsa: 

• ACE inhibitörü veya anjiyotensin II reseptör antagonisti başlanmalı 

• eGFR ve K+ izlenmeli

• Genel önlemler

• Nefrotoksik ilaç ve NSAİİ  kullanılmamalı

• Yaşam tarzı değişikliliği (sigara, vücut ağırlığı, diyet)

• Dislipidemi, DM tedavisi

• İlaç dozlarının ayarlanması

• DM, proteinüri ve/veya eGFR <30 mL/dk ise aspirin düşünülebilir

KBH ve proteinüri: KVH açısından bağımsız risk faktörü



HIV ilişkili böbrek hastalığı (Nefrolog ile birlikte karar verilmeli)

TDF kesilerek tenofovir dışı ilaç veya TAF ile 
değiştirilmesi düşünülebilir

TDF kesilmesi; tenofovir dışı ilaç veya TAF 
kullanılması önerilir

• İdrar P/K oranı 150-500 mg/g
• eGFR >60 mL/dk, ancak hızlı ↓

• 3 ardışık yıl 5 mL/dk/yıl ↓
• Bazale göre eGFR %25 ↓ (doğrulanmış)

• KBH riski yüksek olan komorbidite (DM, HT)
• Vücut ağırlığı <60 kg
• Birlikte PI/b kullanımı

• İdrar P/K oranı >500 mg/g
• eGFR ≤60 mL/dk
• Nefrotoksik ilaç 
• TDF toksisitesi öyküsü (proksimal renal

tübülopati)
• Klinik veriler beklenirken uzman görüşü
• ! TAF: Düşük eGFR, özellikle <10 mL/dk iken 

TAF kullanımı ile ilgili veri sınırlı

EACS v12.0 

HIVAN, HIVICK: ART başlanması önerilir. 

İmmün kompleks hst: İmmünosüpresif tedavi gerekebilir.



Panel on Antiretroviral Guidelines for Adults and Adolescents. Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in Adults and Adolescents with HIV. Department of Health and 
Human Services

CrCl >30, HD+: ise ABC 
veya TAF
NRTI içermeyen rejim
XTC içeren rejim

TDF: Tübülopati nedeniyle TDF’den TAF’a geçiş
• Proteinüri, renal belirteçler düzelir
• TAF: Mevcut böbrek hst üzerindeki uzun dönem 

etkisi bilinmiyor, klinik takip önerilir. 

BIC, DTG, EVG/c/TAF/F, 
RAL, DRV/b, NNRTI 

COBI, DTG, BIC, daha az ölçüde RPV ile SCr ↑
• Cr sekresyonunun inhibisyonu
• SCr >0.4 mg/dL artarsa renal disfonksiyon

açısından incelenmeli



Panel on Antiretroviral Guidelines for Adults and Adolescents. Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in Adults and Adolescents with HIV. Department of Health and 
Human Services

TDF içeren 

DTG/3TC   ABC/3TC    DTG/ABC/3TC 

B/F/TAF
EVG/c/F/TAF
RPV/F/TAF
DRVc/F/TAF
F/TAF



Appendix B, Table 12. Antiretroviral Dosing Recommendations in Adults with Renal or Hepatic Insufficiency

TAF 
<15 mL, HD almıyor: Önerilmez
HD+: 1 tb/gün

F/TAF 
<30 mL, HD almıyor: Önerilmez
HD+: 1 tb/gün

TDF
CrCl’ne göre doz aralığı 
<10 mL, HD almıyor: Öneri yok
HD+: 1 tb haftada bir

F/TDF 30-49 mL: 1 tablet q48h
<30 mL veya HD+: Önerilmez

3TC/TDF
< 50 mL veya HD+: Önerilmez



Doz ayarı gerekmiyor 

Kronik HD almıyorsa, CrCl
<30 ise önerilmez.
HD hastası:
• 1 tb/gün (HD’den sonra)
• B/F/TAF virolojik 

baskılanma varsa 
kullanılabilir

Doz ayarı gerekmiyor 



EACS v12.0 



EACS v12.0 



Kemik Hastalıkları 



Kemik Hastalıkları

EACS v12.0

Osteomalazi

D vitamini eksikliği sonucu 
kalsiyumu emilim bozukluğu, 
defektif kemik mineralizasyonu
(kemik yumuşaması) 

Daha çok ileri yaşlarda 
Çocuklarda ise raşitizm

Kemik ağrısı
Proksimal kaslarda güçsüzlük
Kırık riskinde artış

Risk faktörleri 
• Koyu renk deri
• Diyet ile yetersiz D vitamini 
• Güneşten korunma
• Malabsorbsiyon
• Obesite
• Renal fosfat kaybı

Osteonekroz

Uzun kemiklerin epifiz
plaklarında infarkt

Nadir, HIV+’lerde daha yüksek 
prevalans

Akut kemik ağrısı

Risk faktörleri 
• Düşük CD4 sayısı
• Glukokortikoid
• İV madde
• Alkol
• Koagülasyon bozuklukları

MRI

Osteoporoz 

KMY’nda düşme, kemik 
kalitesinde değişiklik nedeniyle 
kemiğin mikro-mimarisinin 
bozulması ve kemiğin kırılgan 
hale gelmesi 
Kırık riskinde artış 
Progresif, metabolik kemik hst’ı

Kırık gelişene dek 
asemptomatik



Standart Laboratuvar Değerlendirme

Kalsiyum, Fosfor
PTH, 25 OH Vitamin D
ALT, ALP,
Albümin, Total Protein

Kreatinin, Hemogram
TSH**

FSH (K) / Total Testosteron (E)**
İdrar Kalsiyum Atılımı**

TEMD  Osteoporoz ve Metabolik Kemik Hastalıkları Tanı ve Tedavi Klavuzu 2019; ** AACE/ACE kılavuzu; Kirazlı Y ve ark. konsensüs raporuna göre gereklilik görülürse



Osteoporoz 

Genel popülasyonda olduğu gibi, 
HIV+’lerde de yaşlandıkça osteoporoz ve 
kırık insidans oranı artmakta 

Düşük KMY, osteoporoz ve kırık prevalansı genel 
popülasyondan daha yüksek 

Kırık genel popülasyondan yaklaşık 10 yıl daha 
erken

Osteoporoz ilişkili klasik RF prevalansı daha yüksek

HIV ve ART ilişkili spesifik RF’leri de mevcut 

HIV pozitif



Osteoporoz ve frajilite kırığı risk faktörleri

Geleneksel Risk Faktörleri HIV İlişkili Risk Faktörleri

• Yaş 
• Postmenapozal kadın
• Erkek ≥50 yaş

• Kafkas ırkı
• Düşük VKİ <19 kg/m2, <57 kg

• Küçük travma ile kırık öyküsü
• Anne veya babada kalça kırığı

• Kötü beslenme (düşük 
kalsiyum ve protein)

• D vitamini eksikliği
• Alkol, sigara, kafein

• Geç menarş, erken menapoz
• Erkekte hipogonadizm

• Fiziksel inaktivite
• Glukokortikoid, kronik 

antiepileptik, heparin, PPİ
• Kontrolsuz hipertiroidi
• Malabsorbsiyon
• Tip 1 DM
• Romatoid artrit

• Kilo kaybı (25 yaştan itibaren 
>%10)

• ART
• İlk 1 yıl
• TDF, PI/b

• Hepatit C veya B 
koinfeksiyonu

• İmmün sistem ilişkili (immün
rekonstitusyon)

• Kronik inflamasyon

• Viral proteinler



Osteoporoz 

FRAX: Fracture Risk Assessment Tool
FRAT: Falls Risk Assessment Tool

Geleneksel RF’leri FRAX skoru FRAT ölçeği

• İleri yaş
• Kadın cinsiyet
• Hipogonadizm
• Ailede kalça kırığı öyküsü
• Düşük VKİ (≤19 kg/m2)
• Sigara 
• Fiziksel inaktivite
• Düşük travma ile kırık öyküsü
• Aşırı alkol tüketimi (>3 Ü/gün)
• Glikokortikoid

- Prednison 5 mg/gün veya eşdeğeri 
- >3 ay

≥1 Risk faktörü varsa

Tahmini kırık riski
≥40 yaş için

-10-yıllık 
majör osteoporotik
kırık riski >%20
- Kalça ≥%3

Düşme riski

DXA



Kırık Riski



1. Model 40 ile 90 arası yaşları kabul 
etmektedir. Eğer bunlardan düşük veya 
yüksek yaş girilirse, program sırasıyla 40 yaş 
ve 90 yaştaki olasılıkları hesaplayacaktır.
5. Erişkin yaşam sırasında kendiliğinden 
oluşan bir kırığı veya sağlıklı bir bireyde 
kırıkla sonuçlanmayacak bir travmadan
kaynaklanan bir kırığı işaret etmektedir.
10. Tip 1 diyabet, erişkinde osteogenesis
imperfekta, tedavi edilmemiş uzun süredir 
mevcut olan hipertiroidizm, hipogonadizm
veya erken menopoz (45 yaş öncesi), kronik 
malnütrisyon veya malabsorpsiyon ve 
kronik karaciğer hastalığı
11. 1 birim: 8-10 g alkol

Bira 1 bardak (285 mL)
Şarap 120 mL
Aperatif 60 mL

12. Referans teknoloji DXA ve referans 
bölge femur boynudur. T-skorları, NHANES 
veri tabanından 20-29 yaş arası beyaz 
ırktan kadınlar için alınan referans 
değerlerine dayanmaktadır. Erkekler için de 
aynı mutlak değerler kullanılır.

KMY 
bilinmiyorsa boş 
bırakılabilir.



Düşük Risk: 5-11 Orta Risk: 12-15 Yüksek Risk: 16-20

https://www.health.vic.gov.au/publications/falls-risk-assessment-tool-frat

Düşme Riski



Kemik yoğunluğu ölçümü
DXA: Osteoporoz

Premenapozal kadın
<50 yaş erkek 

Postmenapozal kadın
≥50 yaş erkek 

Z-skoru ile KMY ≤ -2*
Kalça veya lomber omurga

+
Frajilite kırığı

T-skoru ile KMY ≤ -2.5
Kalça veya lomber omurga

Akran grubu ile kıyaslar. 
≤-2: Yaşı için beklenenden düşük 

KMY 
Genç erişkin ile kıyaslar. 

EACS v12.0; Moran CA, The protease inhibitors and HIV-associated bone loss. Curr Opin HIV AIDS. 2016; Bone Structure And Function In Normal And Disease States Philip 
Sambrook. DXA: dual-energy x-ray absorptiometry



Premenopozal kadınlar ve <50 yaş erkekler

Kategori Z Skoru Kime Osteoporoz diyelim?

Yaşı için beklenen kemik 
yoğunluk değerine sahip

>-2 Frajilite kırığı  + >1 Sekonder neden

Yaşı için beklenenden düşük 
kemik yoğunluk değerine sahip

<-2 Frajilite kırığı  + > 1 Sekonder neden



T-Skoru Normal (≥-1)

• Postmenapozal kadın
• ≥50y erkek
• Düşme riski yüksek

3-5 yıl sonra DXA tekrarı

• Kırık riski yüksek*
• Küçük travma ile kırık öyküsü
• Semptomatik klinik hipogonadizm

Testin tekrarlanmasına gerek yok
RF değişirse yeniden değerlendirilmeli.

• Glukortikoid kullanımı devam ediyorsa Yeniden tarama 

DXA

T-Skoru ≥-1 (normal) + ≥1 frajilite kırığı

ise osteoporoz kabul edilmeli  

EACS v12.0

*DXA olmadan FRAX değerlendirmesine göre majör osteoporotik kırık riski >%20



HIV/AIDS TANI İZLEM VE TEDAVİ EL KİTABI Sürüm 3.0 2024



Tedavi 



D vitamini eksikliği: Riskli gruplar

• Koyu renk deri
• Diyet ile yetersiz alınması
• Malabsorbsiyon
• Güneşten korunma
• Obesite
• Kronik böbrek hst
• Bazı ARV ilaçlar
• KMY düşük
• Kırık 
• Kırık riski yüksek 

D vitamini düzeyine bakılmalı
↓

D vitamini düşük
+

• Osteoporoz veya
• Osteomalazi veya
• Yüksek PTH* 

Tedavi önerilir

*Nedeni aydınlatıldıktan sonra



D vitamini eksikliği: Tanı ve Tedav

<10 <20 20-30 >30 >80

Ciddi eksiklik Eksiklik Yetersizlik Optimal Olası toksisite

D vitamini, ng/mL

Eksiklik (<20)
Yükleme dozu
50.000 Ü D3, her hafta, 8 hafta boyunca
İdame tedavi ile devam
1500-2000 Ü /gün D3

• Obez hastalar, antikonvülzan alanlar, 
10.000ü/gün, idame için de 3000-6000 ü /gün

• Malabsorpsiyonu olanlarda yükleme için
haftalık 100.000ü-300.000 ü gerekebilir

Yetersizlik (20-30)
• Yükleme D3 vitami tedavisine gerek yok

• Sadece idame doz D3 ile verilebilir
• 600-800 Ü/gün D3

• TEMD görüşü: 1500-2000 Ü/gün

PTH, kalsiyum, fosfat, alkalen fosfataz

3 ay sonra D vitamini düzeyi                                     3 gtt 400 Ü

gtt:    50,000 Ü/15 mL
200,000 Ü/10 mL

Yumuşak kapsül: 20,000 Ü
Ampul: 300,000 Ü/mL İM



TDF ve Kemik 

EACS:
Osteoporoz, progresif kemik kaybı, frajilite kırığı 
öyküsü: TDF değiştirilmeli

DHHS

TDF: KMY↓daha
fazla
PK güçlendiriciler 
etki artıyor
Osteomalazi renal
tübülopati, idrar ile 
fosfat kaybına bağlı 
olabilir. 
TAF: KMY↓ daha 
düşük ölçüde

Herhangi bir ART rejimi başlandıktan sonra 
KMY ↓ görülmekte

TDF  alternatif ARV’a geçiş: 
KMY↑, Klinik önemi?

TFD  TAF’a geçiş
KMY’nda düzelme görülmekte
TAF: Osteopeni, osteoporoz açısından  
uzun dönem etkisi bilinmiyor



HIV: Adölesan ve genç erişkin

DHHS 2023, CDC 

• ARV ilaç farmakokinetikleri farklı olabilir

• HIV infeksiyonu yaşamın erken döneminde veya seksüel matürasyondan önce 
bulaşmış ise fiziksel gelişmeleri etkilenmiş olabilir

• Seksüel maturasyon gecikir, normal kemik gelişimi bozulur

• Boy daha kısa kalır, pik kemik kitlesi düşük olur

• Anksiyete, depresyon, stigma tedaviye uyum etkilenebilir

• Kemik gelişmesinin tamamlanması 30 yaşa kadar sürebilir 

• Küçük bir çalışmada adölesan yaşta infekte olan 25-30 y kişilerde KMY daha 
düşük (vs yaşa göre ayarlanmış kontrol grubu)



İlginiz için teşekkür ederim.


