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AIDS Demans Kompleksi Olgu Sunumu

A Case Report of AIDS Dementia Complex
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OZET

Edinsel immin yetmezlik sendromu (AIDS) hastalarinda sinir sistemi
tutulumu gok sik gortilmektedir. AIDS demans kompleksi (ADC), kognitif ve
psikomotor fonksiyonlarin ilerleyici kotulesmesi ile karakterize bir
sendromdur ve ¢ogu zaman hastaligin terminal déneminde ortaya ¢ikar.
Olgumuza, demans ve parkinsonizm tanilari ile takip ediliyorken klinigin
hizli ilerleyisi nedeniyle benzer tabloya yol acabilecek etiyolojiler
arastirilarak klinik, laboratuvar ve radyolojik tetkikler sonucunda ADC tanisi
konmustur. Olgumuzu, AIDS tanisinin norolojik komplikasyonlari Gzerinden
konulmus olmasi nedeniyle bildirmeye deger bulduk.
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ABSTRACT

Involvement of nervous system is frequently seen in patients with
Acquired Immune Deficiency Syndrome (AIDS). AIDS dementia complex
(ADC) is characterized by progressive decline of cognitive and
psychomotor functions, and often occurs in the terminal phase of the
disease. While our patient was being followed up with the diagnosis of
dementia and parkinsonism, clinical signs rapidly progressed. Other
conditions that might cause similar symptoms were searched and the
patient was diagnosed with ADC based on the clinical, laboratory, and
radiological findings. Here, we are reporting a patient with advanced
acquired immunodeficiency syndrome (AIDS) who developed dementia as
an initial manifestation.
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GiRis

Edinsel immin yetmezlik sendromu (AIDS), insan immiin yetmezlik
viriisii (HIV) pozitif kisilerde CD+4 T lenfosit sayisinin 200/ mm? diizeyinin
altinda olmasi ve/veya belli firsatgi enfeksiyonlarin gelismesi durumu
olarak belirlenmistir (1). AIDS hastalarina yonelik otopsi ¢alismalarinda
santral veya periferik sinir sistemi tutulumu %80'nin lzerinde rapor
edilmistir. Norolojik komplikasyonlar hastaligin baslangig¢ prezentasyonu
olarak %10, seyri sirasinda ise % 30-50 oraninda gorulmektedir (2,3). HIV
ensefalopatisi veya AIDS'e bagli subakut ensefalit'te denilen AIDS demans
kompleksi (ADC) en yaygin gortlen norolojik komplikasyonlardandir. ADC
¢ogu zaman hastaligin terminal déneminde veya firsatgl enfeksiyonlar
ve/veya neoplazmlarin ortaya ¢ikisindan sonra gelismektedir (4).

ADC, kognitif ve psikomotor fonksiyonlarin ilerleyici kotilesmesiyle
karakterize bir sendromdur. Bellek, dikkat ve konsantrasyon bozukluguyla
baglayip, mental yavaslama, azalmis konusma hizi ve motor bozukluk ile
devam edip en sonunda major kognitif bozuklukla sonuglanir (5). ADC
tanisi igin spesifik bir laboratuvar veya noérogorintileme yontemi yoktur,
HIV infeksiyonu tanisi igin yapilan serolojik testlerin yaninda  klinik
semptom ve bulgulara ek olarak benzer tabloya neden olabilecek diger
nedenlerin dislanmasiyla konulur (6).

Bu yazida, demans ve parkinsonizm bulgulariyla bagvuran ve izlem
sirasinda ADC tanisi konulan bir olgu sunulmustur.

OLGU SUNUMU

72 yasinda uluslararasi tagimacilik yapan erkek hastanin sikayetleri yaklasik
bir yil 6nce genel halsizlik konusmada yavaslama, ice kapaniklik ile
baslayip, 1 ay igerisinde unutkanlik ve hareketlerde yavaslama, ellerde
titreme eklenmis. Sikayetlerinin iki ay icerisinde daha da siddetlenmesiyle
basvurdugu merkezde alzheimer ve parkinson hastaligi tanilariyla
levadopa+benserazid 4x125 mg/giin ve memantin 1x20 mg/gin
baglanmis. Klinik tablonun altinci ayinda konugma akiciligi daha da
yavaslamis, evinin yolunu bulamama sonucunda iki kez kaybolmus. Bu
nedenle evden disari ¢itkamiyormus. Kisisel temizlik, yeme ve igme gibi
glnluk ihtiyaglari konusunda bagkasinin yardimina ihtiyag duyar hale
gelmis, ara ara olan idrar ve gayta inkontinansi ve belirgin kilo kaybi
gelismis. Bu sikayetlerle klinigimize bagvuran hastanin 6zge¢misinde 20
yildir diabetes mellitus, 8 yildir hipertansiyon, 3 yil énce sol yiiz yarisinda, 2
yil 6ncede sag ylz yarisinda zona gegirme OyklisiU mevcutttu. Fizik
muayenesi normal olup norolojik muayenesinde; apatik olan hastanin,
konugma akicililigi belirgin azalmis, yer, zaman oryantasyonu bozulmustu.
Bradimimi (++), bradikinezi (++/++), rijidite (++/++) , istirahat tremoru (+/+)
saptandi. Derin tendon refleksleri hafif artmis ve bilateral taban derisi
refleksi ektensérdi.
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Yapilan Weshler bellek testi (WBT), saat gizme testi ve sekil kopyalama
testlerinde sirasiyla; WBT-R skoru 15 puan tzerinden 3 puan, WBT-1 skoru
6 puan Uzerinden 2 puan, WBT-2 skoru 5 puan Uzerinden O puan olarak
degerlendirildi. WBT-3 testinde ise ileri 10'a kadar diiz saymasini 40 sn'de
yapabildi, saat ¢izme testinde 5 puan Ulzerinden 1 puan aldi, sekil
kopyalama testlerini hasta yapamadi, bu sonuglarla hastada geri
cagirmanin, vizyo-spasiyal islevlerin, soyutlama, planlama ve verbal
akicilikta belirgin bozulma ile kelime bulma giigliglniin 6n planda oldugu
orta-ileri duzeyde subkortikal tipte kognitif yikim oldugu dusunuldi.
Hastanin tedavisi levadopa+benserazid 4x250mg/giin, memantin 2x10
mg/giin seklinde dizenlendi, kranial manyetik rezonans gérintilemesi
(MRG) istemi yapilip bir ay sonra kontrol 6nerilerek taburcu edildi.

Bir ay sonraki norolojik muayenesinde; hastanin bilinci uykyuya
meyilliydi ve iletisime girilemiyordu. Ekstrapiramidal sistem bulgular
tedaviye ragmen artis gostermisti. Tim vicutta siddetli tonus artisi
nedeniyle yataga bagiml hale gelmisti. Bilateral hoffman, palmomental ve
yakalama refleklesleri aliniyordu. Baslangigta, hastanin yetersiz tedavi
aliyor olusu, firsatgi enfeksiyonlardan zona zoster’in diabete de bagh
olabilecegi veya norodejeneratif hastaliklarin fulminan seyirli formlarindan
biriyle de karsi karsiya olabilecegimiz dislincesiyle hizli ilerleyen demans
nedenleri dncelikli olarak diisliniimemisti. Tedavideki degisiklige ragmen 1
ay sonraki dramatik kotllesmeyi tesbit ettikten sonra, sekonder demans
parkinsonizm nedenlerinin arastirlmasina karar verildi. Laboratuvar
incelemesinde; serumda anti HIV RNA (makro) 565.38 wu/ml, CD4:77/mm3,
kan HIV RNA Kantitatif PCR 4.53.000.876 1u/ml kopya saptandi. Diger
sonuglari Tablo 1'de sunulmustur. Hastanin elektroensefalografisi (EEG);
zemin aktivitesinde uyaranlarla bloke olmayan 8hz alfa dalga ritmi izlendi
ve alfa koma olarak degerlendirildi. Kranial magnetik rezonans
gorintileme (MRG) tetkikinde T2 agirlikli ve flair sekanslarinda her iki
hemisferde U liflerinin korundugu derin beyaz cevherde yaygin artmig
sinyal intensitesi ve subkortikal atrofi saptandi (Resim 1). Hastaya klinik
tablo ve laboratuvar sonuglariyla ADC tanisi aldi. Enfeksiyon hastaliklariyla
konsulte edilerek hastaya lamivudin, zidovudin ve nevirapin'den olusan
kombine tedavi baglanildi. Hastanin gelisebilecek diger komplikasyonlar
acisindan takip ve tedavisi devam etmektedir.

Resim 1. T2 ve FLAIR sekans MRI gériintileri.

TARTISMA

Klasik demans sendromlari yillar igerisinde ortaya c¢ikarken, hizli
ilerleyen demanslar aylar, haftalar hatta ginler igerisinde ortaya ¢ikarlar ve
¢ok kisa siirede olimle sonuglanabilirler. Hizli ilerleyen demanslarin
%62’sinin nedeni prion hastaliklaridir, geriye kalani ise nérodejeneratif,
vaskuler (inme, CADASIL), infeksiyoz (sifiliz, AIDS), ve toksik-metabolik (agir
metaller,vitamin eksiklikleri) nedenler olusturur (7).

Tablo 1. Hastaya ait labaratuvar sonuglari

Ornek Sonug Referans araligi
Eritrosit sayisi Kan 3.13x106/ml 4.38-5.77
Hemoglobin Kan 9.9g/dI 13.6-17.2
Beyaz kiire Kan 6,2X10%/ml 4.3-10.3
Trombosit Kan 228X103/ml 150-400
AST Kan 20U/L 5-34
ALT Kan 7U/L 0-55
LDH Kan 228U/L 125-243
TSH Kan 2.18ulu/ml 0.4-4
VDRL Kan negatif
Protein BOS 193.7mg/dI 15-45
Glukoz BOS 49mg/dI 40-70
Kaltar BOS Greme olmadi
Tiberkiloz PCR BOS negatif
Brusella PCR BOS negatif
Sitoloji BOS Atipik hiicre

izlenmedi

Fronto temporal demans, kortikobazal dejenerasyon, Alzheimer
hastaligl, Lewy cisimcikli demans ve progresif supranikleer palsy gibi
norodejeneratif demanslar, hizlh ilerleyen demanslarin  %14'Unl
olusturmaktadirlar. Bu hastaliklar kognitif belirtilere ilave olarak motor,
davranissal ve psikiyatrik belirtilerin eslik etmesiyle prion hastaliklariyla
benzerlik tasirlar. Ayrica aylar igerisinde kotilesen ve 3 yildan daha kisa
surede 6lumle sonuglanan fulminan formlari vardir ve diger hizl ilerleyen
demans nedenleriyle ayirici tanilarinin yapilmasi gerekir (8,9,10).

AIDS hastalarinda goriilen nérolojik komplikasyonlar iki grup altinda
toplanmaktadir. Bunlardan ilki, primer HIV infeksiyonuyla iligkili hastaliklar
olan ADC, néropati, myelopatidir. ikincisi ise toxoplazmosis, progresif
multifokal |6koensefalopati (PML), sitomegaloviriis (CMV) infeksiyonu gibi
firsatg enfeksiyonlar, ilag toksisitesi, primer ve metastatik timorler ve
serebrovaskuler hastaliklardir (11). Norolojik komplikasyonlar CD4 T
lenfosit sayisi 89/mm>iin altina dusttugiinde ortaya gikmaktadir ve yaklasik
yarisini ADC olusturmaktadir (12).

ADC patogenezi tam olarak anlasilamamistir. HIV Gzerinde yer alan bir
glikoprotein (Gp) olan gp120 ADC patogenezinde 6nemli rol oynamaktadir.
Gp 120, microglia, astrosit, ~monosit/makrofaj’lara  baglanarak
aktivasyonlarina ve TNFa, IL-1B gibi norotoksik sitokinlerin salinmasina
neden olur. Her iki sitokinde kan beyin bariyeri gegirgenliginde artisa
neden olarak periferik kandaki enfekte monositlerin beyine invazyonuna
neden olurlar. Bu sitokinler ayni zamanda NMDA reseptérlerinin
aktivasyonuna neden olarak hiicre ici Ca™ artisina ve néron éliimiine yol
acarlar (13). Bu tablonun gelismesi igin beyinde artmis HIV proliferasyonun
gerekli oldugunu veya beyinde asin bir viral yik olmadan da
gelisebilecegini savunan iki farkl goris vardir. (14,15).

ADC genelde ilerleyici subkortikal demans seklinde baslar. Tedavi
edilmedigi durumda ise siddetli progresyon gésterir (16). ilk semptomlar
apati, sosyal geri cekilme, libido azalmasi, konsantrasyon azalmasi ve
unutkanhktir. Psikoz, depresyon ve mani gibi psikiyatrik belirtiler bazen ilk
belirti olabilir. Bas agrisi, tremor, nébet ve parkinsonizm semptomlari da
gorulebilir. Hastalik ilerlediginde, global kognitif yikimla birlikte akinetik
mutizm, hastalarin hareketsiz yataga bagimli hale gelmesine neden
olur.(17).

Kranial MRG'de kortikal atrofiden ziyade subkortikal atrofi ve T2
agilikl kesitlerde bilateral beyaz cevherde kontrast tutmayan hiperintens
sinyal artiglari gorilir ancak kranial MRG normal de olabilir. ADC
tedavisinde yiiksek doz zidovudininle birlikte potent antiretroviral
kombinasyonlarin bazi nérolojik disfonksiyonlarin ve MRG'deki bulgularin
geri dondurilmesinde etkili oldugu saptanmistir (2,16).

Hastamiz, demans ve parkinsonizm tanisi ile takip ediliyorken yeterli
miktarda semptomatik tedavi almasina ragmen Kklinik tablonun hizh
ilerleyisi nedeniyle benzer tabloya yol agabilecek etiyolojiler arastirildi.
Hastamizda, HIV(+) olmasi ve CD4 sayisinin da diistik olmasi neticesinde
ADC tanisi konmustur.
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AIDS 6ncult olan herpes zoster ataklarinin (19) ayni zamanda diabetik
olan hastamizda ortaya ¢ikmasi altta yatan nedenin tespitin de karisikliga
neden olmustur. Cinki diabetes mellitusda neden oldugu hiperglisemi
nedeniyle, fagositoz fonksiyonunda ve hiicresel imminitede anormalliklere
yol agarak herpes zoster enfeksiyonun ortaya ¢ikisina neden olabilmektedir
(18).

Sonug olarak, demans tanisi alan hastalarda tablo beklenenden hizl
ilerliyorsa, 6zgecmislerinde immunsipresyon sonucu gelismis olmasi
muhtemel firsatgi enfeksiyon oykisu varsa ve/veya AIDS’in yaygin olarak
gorildigu bolgelere seyahat 6ykusi mevcutsa dislinilmesi gereken &n
tanilardan biri ADC olmalidir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar gatismasi bildirmemislerdir.
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