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OLGU SUNUMU CASE REPORT

HIV ENFEKSiYONUNA BAGLI SEREBRAL KOMPLIKASYONLU iKi OLGU
Saffet Meral CINAR, Fazilet HIZ, Tugba EYIIPGIL, Serdar AYKAC

Taksim Egitim ve Aragtirma Hastanesi Néroloji Klinigi, ISTANBUL

OZET

Son yillarda artan AIDS orani, komplikasyonlarinin da akla getirilmesini gerektirmektedir. Bu komplikasyonlar siklikla,
kardiolojik ve serebral tutulumla karsimiza gikabilmektedir. Serebral arterit damar duvarlarimin kalinlagmasi, stenozu ve
okltizyonu seklinde olup, serebral iskemi ve enfarkta yol agmaktadir.

HIV ile enfekte olan olgularin strok mekanizmasi, siklikla vaskiilit ve hiperkoagiilabiliteye bagldir. Iki olgu
sunulmaktadir.

Olgu 1: 48 yasindaki erkek hasta, 15 giin 6nce akut gelisen sol hemiparezi, sol hemihipoestezi ve ajitasyon bulgulariyla
incelendi. Kranial MRI'da sag frontal ve temporal bélgede subakut iskemi ile uyumlu bulgular mevcuttu. Vaskiilitik proges
diigtiniilen olguda, anti-dsDNA, ANA, HIV pozitifli§i disinda, homosistein yiiksekti. Yatiginin 2.giinii oryantasyonu
bozulan ve ajitasyonu artan olgu, 6.gtin ateg yiiksekligi, diyare ve solunumunun yetersizligi nedeniyle eks oldu.

Olgu 2: iki kez transient iskemik atak gegiren 36 yasindaki erkek olgunun muayenesinde, suur uykuya meyilliydi ve
hasta ajiteydi; sol hemiparezi, motor afazi mevcuttu. Klinik tablo 6 saat icerisinde diizeldi. Oykiisiinde sik sik ateglenen,
kilo kayb1 ve deri dokiintiisii olan, kan tetkiklerinde HIV pozitifligi, pansitopeni, karaciger enzimlerinin yiiksekligi
diginda patoloji saptanmayan olgunun Kranial MRI, dopler ve EEG incelemesi normaldi.

TWO CASES WITH CEREBRAL COMPLICATION DUE TO HIV ENFECTION
SUMMARY

Nowadays, it is required to consider complications of AIDS because of increasing ratio of the illness. Frequently these
complications may be cardiologic and cerebral. In cerebral arteritis, vessel walls thickening, stenosis and occlusion are
observed and these complications lead to cerabral ischemia and infarct.

Stroke mechanism of cases with HIV infection depends on vasculitis and hypercoagulability. Two cases were presented.
Case 1: A 48 year old male patient was investigated with left hemiparesis, hypoesthesia and agitation symptoms which
were occured acutely 15 days ago.There were findings regarding subacute ischemia in right frontal and temporal areas
on cranial MRI. In this case which was considered to be in vasculitic process, homocysteine was also increased besides
presence of anti-dsDNA, ANA, HIV. Second day of hospitalization, his orientation was deteriorated and agitation
increased. On the sixth day he died because of hyperthermia, diarrhea and insufficiency of respiration.

Case 2: The second case was a 36 year old male. Transient ischemic attack has occured twice in this case. In his examination
there were lethargy, agitation, left hemiparesis, motor aphasia. His clinical condition improved in six hours. In his medical
history there is frequent fever, weight loss and skin eruption. There wasn’t any pathology in this case except for positive
HIV, pancytopenia, liver enzymes elevation and cranial MRI. Carotis-vertebral doppler and EEG investigations were
normal.

GIRIS Serebral komplikasyonlu iki olgu sunulmaktadir.
AIDS (Acquired Immune Deficiency Syndrome) OLGU 1:
komplikasyonlar1  kardiolojik ve serebral

semptomlarla karsimiza ¢ikabilir. Norolojik 48 yasindaki erkek olgu, 4 giin dnce yiiksek ates,

komplikasyonlar; intrakranyal hastaliklar, spinal
kord hastaliklari, periferik sinir ve kas hastaliklar
olarak smiflandirilir. Santral sinir sisteminin
(SSS)  herhangi bir kismu tutulabilir. Serebral
arterit, damar duvarlarimin kalinlasmasi, stenozu
ve okliizyonu seklinde olup, serebral iskemi ve
enfarkta yol agar. HIV (Human Immunodeficiency
Virus) ile enfekte olan olgularin strok mekanizmast,
siklikla vaskiilit ve hiperkoagiilabiliteye baghdir.

bulant, kusma ve ajitasyon bulgulariyla basvurdu.
Opykiisiinden, 15 giin 6nce akut gelisen sol
hemiparezi ve hemihipoestezi tablosundan gegtigi
ogrenildi. Kranial tomografisinde sag presantral
ve superior frontal giruslarda, subkortikal ak
maddede siirlar silik, kontrast madde tutmayan
hipodens lezyonlar izlenmekteydi. (Sekil 1,2,3)
Ozgegmisinde travmaya bagh sol alt ekstremitede
monoparezi , hipertansiyon, son giinlerde gelisen
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Sekil 3

Sekill,2,3 Kranyal BT ‘de sag presantral ve superior frontal
giruslarda, subkortikal ak maddede smurlar silik, kontrast
madde tutmayan hipodens lezyonlar
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kilo kaybi, soyge¢misinde ebeveynlerde kalp
hastalig1, babasinda serebral iskemi mevcuttu. 15
yildir giinde 2 paket sigara ictigi ve 3 yildir
antihipertansif ila¢ kullandig1 belirlendi.
Muayenesinde, TA:160/100 mmHg, nabiz 80/dak.
ritmik, suur acik, koopere, oryante, konusma
dizartrik, anlama ve kranyal sinir sistem
muayenesi normaldi. Kas giicii sol tstte 0/5,
altta 1/5 olup, taban cildi refleksi solda ekstansor
yanutlrydi. Palmomental refleks bilateral pozitifti.
Sol hemihipoestezi mevcuttu. Idrar inkontinansi
yoktu.Kranyal MRIlezyonlokalizasyonuyontinden
kranyal BT ile uyumluydu. Lezyonlarda kontrast
tutulumu yoktu. Goriintiilemelerde korteksin
korunmug olmas: enfarktlardan ziyade vaskiiliti
akla getirdi. Vaskiilitik nedenler diisiintilen
olguda, laboratuvar incelemesinde, anti-ds DNA,
ANA, HIV porzitifligi disinda, homosistein (18u
mol/lt) , sedimantasyon (126 mm/1saat ), glukoz
(172 mg/dl), tire( 90 mg/dl), BUN (42 mg/dl),
Na (146 mg/dl) yiiksekti. Hemogram, hepatit
markerlar1 ve karaciger enzimleri , VDRL , ASO,
RF, Protein C, Protein S, anti- SSB, anti- SSA, anti-
Sm, Antitrombin- III, C- ANCA, P- ANCA, anti
ds- DNA, anti Scl-70, antikardiyolipin IgG, IgM,
TSH, Vitamin B12 degerleri normaldi. CRP (+) ti.

Yatisinin 2. glinii oryantasyonu bozulan ve
ajitasyonu artan olguya yapilan EEG'de, sag
frontalde belirgin, sag frontotemporal bélgede
organizasyon bozuklugu saptandi. 2 kez calisilan
ELISA testi ile anti-HIV sonuglar1 pozitif olan
olgunun, Westernblood dogrulama testi de pozitifti.

Anti-dsDNA, ANA, anti-HIV pozitifligi ve
homosistein ytiksekligi olan olgumuzda anti-
iskemik ve antihipertansif, ajitasyonlar: icin de
antipsikotikilag tedavisine baglandi. HIV y6ntinden
enfeksiyon hastaliklar: klinigine sevk edildi. 1 giin
sonra atesinin daha da yiikselmesi ve solunum
yetmezliginegirmesinedeniyleeksoldugudgrenildi.

OLGU 2:

36 yasinda Nijeryali erkek olgu, 3 giin 6nce
yaklagik yarim saat siiren anartri ve bir giin sonra
bir kez olan suur kaybinin da eslik ettigi jeneralize
tonik klonik nobet nedeniyle yatirildi. Oykiisiinde
sik sik ateslendigi, iki ayda 20 kilo verdigi ve
bacaklarda belirgin tiim viicutta multipl sayida
deriden koyu renkli, kabarik olmayan lezyonlarin
oldugu 6grenildi. Oz ve soyge¢misinde 6zellik
yoktu. 2 adet/giin sigara ve haftadal-2 kez bira
kullanim: mevcuttu. Norolojik muayenesinde



TA:120/80 mm Hg, EKG normal siniis ritminde,
ates 38.9 derece, suur uykuya meyilliydi, ajiteydi
ve solda friist hemiparezi ve motor afazi mevcuttu.
Taban cildi refleksi bilateral ekstansor kacakli idi.
Kan tetkiklerinde sedimantasyon(117mm/saat),
karaciger enzimlerinin yiiksekligi ve anti- HIV
(ELISA ve Western blood ) pozitifligi, pansitopeni
disinda vaskiilit testleri normaldi. Akciger ve
Kranial BT ’sinde patoloji yoktu. Atesi bir giin
sonra normale doénen olgunun muayenesinde
kuvvet her dort ekstremitede tam, konusma
normaldi. Hafif konfiizyon ve ajitasyon halinin
devam etmesi nedeniyle tekrarlanan diffiizyon
MRG incelemesinde intrakranyal patolojiye
rastlanmadi. Karotis vertebral arter doppler,
ekokardiografi ve EEG incelemeleri normaldi.
Yatis1 siiresince konviilsiyon izlenmeyen olguya
antiepileptik tedavi baglanmadh. Iki kez ELISA testi
ile anti-HIV sonuglarinin pozitif olmast sonucu,
Westernblood testi ile de dogrulanan klinik tablo
HIV’in komplikasyonlarmna baglandi. Kendi istegi
ile Nijerya'ya gonderildi.

TARTISMA

HIV infeksiyonlarinda norolojik
komplikasyonlar siklikla goriliip, cesitli klinik
tablolara yol ag¢maktadir. %10-20 hastada
norolojik bulgu ilk semptomdur.  AIDS’in
norolojik komplikasyonlari, akut aseptik menenjit,
kronik menenjit, HIV-1 ensefalopati, vaskiiler
miyelopati, periferik noéropati ve miyopatidir.
HIV-pozitif hastalar transient iskemik atak (TIA)
,  hemorajik, trombotik ya da embolik strok
gecirebilir. Klinik serilerin % 4’tinde, otopsi
serilerinin ise %34’tinde rapor edilmistir. Biiytik
arterlerin aterosklerozu, TIA ve strok ile kendini
gostermektedir. Hipertansiyona bagh kiigiik damar
hastaliklar1 ise lakiiner enfarkt veya anevrizma,
arteriovenéz malformasyon da  hemoraji ile
prezente olabilmektedir(1,2). Birinci olgu inme,
ikinci olgu ise TIA tablosu ile basvurmustur.

Serebral infarkt AIDS’in bir komplikasyonu
olup; wvaskilit, meningovaskiiler  sifilis,
varicella zoster vaskiiliti, firsat¢i enfeksiyonlar,
enfektif endokardit, ana serebral arterlerin
anevrizmal dilatasyonu, bakteriyel olmayan
trombotik endokardit, aPL antikorlari, diger
hiperkoagiilabilite durumlari, proteaz kullanimi
nedeni ile olusan hiperlipidemi sonucu,

HIV-1 ile iligkili malignensi, kanser terapisi
ve trombotik trombositopenik purpura sonucu
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olusabilir. (1) Ilk olgumuzda HIV le birlikte
firsat¢t  enfeksiyon varligr distintilmiistiir.
Tomografi ve MRI goriintiileri vaskiilitik stirecleri
desteklemekteydi. Ikinci olgumuzda ise TIA
tablosu gozlenip, kranial MRI ve diffiizyon
incelemeleri normal olarak degerlendirilmistir.
Kliniginin tamamen diizelmesi taniy1dogrulamigtir.

AIDS komplikasyonlarma bagh strok olgulari
tedavi edilebilirler. Patojenik mekanizmalar1 halen
tam olarak anlagilamamistir. Trombositopeni,
koagitilopati, metastatik kaposi sarkomu,
nadiren toksoplazmozis hemorajiye neden olur.
Bakteriyel endokarditler, bakteriyel olmayan
trombotik endokarditler ve vaskiilit iskemik
inme nedenidir. Ayrica firsatgt enfeksiyonlar,
infeksiyoz vaskiilite neden olabilir (2). HIV ile
enfekte olgularda nérolojik komplikasyonlarin
olusmasinda etkili olan faktorler viral yiik, viral
zincirin molekiiler biyolojisi, immiin yetmezligin
derecesi, kan ve dokuda sitokin seviyesi, CD4+
lenfosit sayisi ve antiretroviral tedavidir. (3)

Constans ve arkadaglarinin c¢alismasinda,
HIV ile infekte vaskdilitli 40 hastanin bazilarinda
serebral vaskiilit saptanmistir. SSS’de sadece
kapiller vaskiiliti olan bir hasta rapor edilmistir.
53 yasindaki hastada bulanti, kusma, konfiizyon
ve konviilsiyon izlenmistir. EEG ve BT ile fokal
lezyon saptanmamistir. Serebrospinal sivida
hiperproteinemi bulunmus, postmortem biyopside
serebral firsat¢i enfeksiyon olmaksizin serebral
mikrovaskiilit goézlenmistir. Serebral vaskiilitin
klinik tablosu erken evrede periferik noropati,
gec donemde progressif ensefalopatidir. Vaskiilit
biiytik, orta ya da kiictik damarlari tutabilmektedir.
Vaskiilitin etiyolojisi agik degildir (4). Ikinci
olgumuzda da konfiizyon, konviilsiyon ve frust
hemiparezi gozlenmis, klinik tablo 1 giin iginde
diizelmistir. EEG, BT, MRI bulgular1 normal
olarak degerlendirilmistir. Ilk olgumuzda ise BT
ve MRI bulgular1 vaskiiliti desteklemekte olup,
laboratuarda vaskiilit testlerinden anti-dsDNA,
ANA, homosistein pozitif bulunmustur. Vaskiilitin
merkezi sinir sistemini yalniz basina etkilemesi
nadirdir. infeksiyon, ilag alimi, lenfoproliferatif ve
bag dokusu hastaliklar: ile birlikte olabilir (5,6).

Vinters ve arkadaslarinin c¢alismasinda,
AIDS’e bagli fulminan norolojik semptomlu
assendan myelopatili hastada, en ¢ok sinir
sistemininin etkilendigi siddetli nekrotizan
vaskdilit ve kan damarlar1 etrafinda lenfohistiositik
infiltrasyon saptanmistir. Bu, kan damarlarinin
AIDS virus enfeksiyonuna cevab:r olabilir(7).

Tiirk Serebrovaskiiler Hastaliklar Dergisi 2009 15:2; 57-60



Cinar ve ark.

Intrakranyal damar duvarlarinin
inflamasyonunun saptanmasinda  kontrast
agirliklh MRI 6nemlidir. Biiytik beyin damarlarinin
etkilendigi aktif serebral vaskiilitli hastalarda duvar
kalinlagsmasi ve intramural kontrast tutulumu siktir
(8). Olgularimizda ise goriintiilemede kontrast
tutulumu yoktur.

Sonug olarak; her iki olgumuzda da HIV
pozitifligi mevcut olup, birinci olguda prognozun
kotiligli araya giren firsatgr enfeksiyona
baglanmistr. Ikinci olgudaki semptomlarin bir
glinde diizelmesi ve goriintiilemenin negatif olmasi
TIA” y1 diisiindiirerek, buna yonelik tedavi ile
norolojik agidan prognozun daha iyi olabilecegini
gostermistir. Tedavisi miimkiin olan norolojik
komplikasyonlarin taninmasi, prognostik 6neme
sahiptir.
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