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Klinikte One Cikmasi Gerekenler

} PSSSL veya Disemine Thc!

Ates, gece terlemesi, kilo kaybi TE, beyin apsesi (olabilir)

PMLE, HIV-E, CMV-E, Norosistiserkoz (nadiren)

ilerleyici subakut veya kronik DEMANS

|
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| |
[ The anamnezi } The
| |

HIV-E, PMLE
N

SSS Viral inf (CMV-E)

9 HIV-E (Cok Nadir!!!)

Endemik bélge-norosistiserkoz Norosistiserkoz

Uyum sorunu olmayan hastalarda CD4<200
olsa bile Fi beklenmez!
SXT profilaksisi alanlarda TE BEKLENMEZ

Tedavi Uyumu

" Yer Kaplayici Lezyon (TE, PSSSL, Apse), PMLE }




Fizik Muayenede One Cikmasi Gerekenler

 Mental durum
* NOrolojik defisit

* Diger fizik muayene bulgulari: 6rn. Disfaji, oral kandidiyaz, deri
lezyonlari—FI’yi igsaret edebilir.



Laboratuvar

« CD4+ T lenfositler ve virus yuku
« Sifilis testlert
« Serum kriptokok antijeni

» Toksoplazma IgG serolojisi (IgG negatif seroloji sonucu TE olasilig!
buyuk oranda dusuktur)

« Kan kultart (bakteri, mantar)

* “IFN-gamma release assays” (IGRA)
« Serum JC virus PCR

« Serum CMV PCR



Goruntuleme

* MR-BT
Digerleri
* Lezyon Ozellikleri

* Yer Kaplayan Lezyonlar ile Yer Kaplamayan Lezyonlar
e Kontrast Artisi Olanlar ile Kontrast Artisi Olmayanlar

 Soliter ile Coklu Lezyonlar
* Lokasyon
* Simetri

Yer kaplayan lezyon, beyin parankimi icinde fazla yer ve hacim
kaplayan bir anormalliktir. MSS'de yer kaplayan lezyonlar sislik
ve 6dem varligi ile karakterize edilir ve genellikle ¢evre yapilar
Uzerinde kitle etkisi yaratabilir. Bazi durumlarda, ozellikle
posterior fossada bulunan lezyonlarda, serebral herniasyon
meydana gelebilir. Yer kaplayan lezyonlar genellikle kontrast
madde enjeksiyonundan sonra artar, bu da lokal
inflamasyonu ve kan-beyin bariyerinin bozuldugunu gosterir.
Beyinde yer kaplayan lezyonlarin yaygin nedenleri arasinda TE,
PSSSL ve bakteriyel/fungal beyin apseleri yer alir. Belirli
epidemiyolojik risk faktorlerine sahip hastalarda
tiiberkiilomlar da yaygindir. Yer kaplayan lezyonlarin nadir
nedenleri arasinda kriptokokomalar, sifilitik gummalar ve
noérosistiserkoz  bulunur. Nadiren, progresif multifokal
I6koensefalopati (PML), 6zellikle antiretroviral tedavinin (ART)
baslatiimasindan sonra CD4 sayisindaki artis veya plazma HIV
viral yikindeki distsle ortaya ¢ikan immin rekonstitlisyon
inflamatuar sendromu (IRIS) ortaminda yer kaplayan bir
lezyon olarak ortaya cikabilir.

Yer kaplamayan lezyonlar hacim kaplamaz, daha
ziyade beyin parankiminin iltihaplanmasini veya
tahribatini yansitir. Yer kaplamayan lezyonlar
genellikle kontrast madde enjeksiyonundan sonra
blylimez ve herniasyon riski ile iligkili degildir.
Cogu lezyon PML veya HIV ile iliskili
ensefalopatiye (HIV-E) baghdir, ancak etkili
kombinasyon ART'nin kullanilmaya
baslanmasindan bu yana insidans azalmaktadir.
Sitomegaloviriis (CMV) ensefaliti ART doneminde
nadirdir.



Artis genellikle inflamasyonun varligina isaret eder. Kontrast artisi tipik olarak TE,
oo oo oo PSSSL veya beyin apsesi gibi yer kaplayan lezyonlarda daha yaygindir.

G O ru ntu I e m e T2 agirlhikli MR gorintilerinde periventrikiiler gliclenme ve artmis periventrikiiler
sinyal CMV ventrikiiloensefalitini disiindlirir. Nadiren, CMV 6dem ve kitle etkisi ile
birlikte fokal halka artisi gbsteren lezyonlara neden olabilir.

Cevresinde 6dem ve kitle etkisi olan yaygin halka artisi TE igin tipiktir ve TE
vakalarinin yaklasik yizde 90'inda mevcuttur. Nadiren, TE fokal apse olusumu ile
iliskili olmayan yaygin bir ensefalit olarak ortaya cikabilir.

° M R-BT Buna karsilik, diizensiz veya yamali kontrastlanma gosteren lezyonlar PSSSL'yi

distndurir. Bununla birlikte, TE'de yaygin olarak gorulenle ayni olan yaygin halka

artisi meydana gelebilir.

* Digerleri
* Lezyon Ozellikleri

* Yer Kaplayan Lezyonlar ile Yer Kaplamayan Lezyonlar
. [Kontrast Artis OIanIar}iIe[Kontrast Artisi Olmayanlar}

b SO“ter ||e COklu Lezyonlar Yer kaplamayan lezyonlar kontrast tutmama egilimindedir. Kontrast tutmayan, yer
kaplamayan lezyonlarin varligi, neden olarak PML veya HIV-E‘y1 diisiindiiriir.
° Lokasyon PML, odemle ¢evrelenmeyen kontrast tutmayan lezyonlarla karakterizedir; sonucg

olarak, cevre yapilar Gizerinde énemli bir kitle etkisi yoktur. Bununla birlikte, PML, CD4
o Slmetrl hicre sayisinda artis ve ART ile HIV plazma viral yukiinde duasus ile iliskili bir IRIS

ortaminda ortaya ¢ikabilir. Bu baglamda, PML/IRIS MRG'de kontrast artisi, fokal 6dem

ve kitle etkisi ile ortaya cikabilir.

HIV-E, MRG T2 agirlikli gorintilerde genellikle artmayan ve subkortikal beyaz maddede

bilateral olarak lokalize olan ¢oklu hiperintens sinyallerle karakterizedir.

Klinisyenlerin, inflamatuar yanitlari azaltan steroid tedavisinin, artmis lezyonlar

artmamis lezyonlara donistiirebileceginin farkinda olmasi gerekir.



Goruntuleme

MR-BT
Digerleri
Lezyon Ozellikleri

Belirli bir tani olasiligini belirlerken lezyonlarin sayisi yardimci olabilir.
BT'de goriilen soliter bir lezyon, lezyonun gercekten soliter olup
olmadigini belirlemek icin bir MRG ile takip edilmelidir. Soliter bir lezyon
(ozellikle >4 cm boyutunda) PSSSL icin ozellikle endise vericidir. Buna
karsilik, TE ¢oklu halka seklinde lezyonlarla kendini gosterir, ancak
nadiren tek lezyonlar da gorilebilir.

PSSSL, beyin apseleri, tiiberkiilomlar ve noérosistiserkoz dahil olmak lzere
bircok durum yaygin olarak soliter veya coklu kontrast tutan lezyonlarla
ortaya cikar.

PML veya HIV-E‘ye bagh kontrast tutmayan lezyonlarin soliter lezyonlar
olarak ortaya ¢ikmasi olasi degildir.

* Yer Kaplayan Lezyonlar ile Yer Kaplamayan Lezyonlar
e Kontrast Artisi Olanlar ile Kontrast Artisi Olmayanlar

[ . Soliter}ile[@oklu Lezyonlar }
Lokasyon

Simetri



Goruntuleme

MR-BT
Digerleri
Lezyon Ozellikleri

* Yer Kaplayan Lezyonlar ile Yer Kaplamayan Lezyonlar
e Kontrast Artisi Olanlar ile Kontrast Artisi Olmayanlar

 Soliter ile Coklu Lezyonlar
Lokasyon
Simetri

Lezyonlarin yeri tani koymada yardimci olabilir.

Korteks icindeki lezyonlara tipik olarak toksoplazmoz, apseler, CMV ve
norosistiserkoz neden olur.

Buna karsilik, periventrikiiler alanda bulunan lezyonlar tipik olarak PSSSL
veya PML'den kaynaklanir ancak CMV'den de kaynaklanabilir.

Subkortikal beyaz maddenin tutulumu PML veya HIV-E’yi disindurdr.
Oncelikle beyaz maddeyi tutan asimetrik, yer kaplamayan lezyonlarin varhig
PML igin ¢ok disiindiricudir. PSSSL siklikla korpus kallozum ve
periependimal alanlar etkiler.

Tiiberkiilomlarin yani sira toksoplazmoz ve CMV'nin de tercihen bazal
gangliyonlan etkiledigi bilinmektedir.



Goruntuleme

* MR-BT
* Digerleri

* Lezyon Ozellikler
« Yer Kaplayan Lezyonlar ile Yer Kaplamayan

Lezyonlar
« Kontrast Artisi Olanlar ile Kontrast Artisi
Olmayanlar
« Soliter ile Coklu Lezyonlar
* LOkaSyon Yukarida tartisilan durumlarin neredeyse tamami,

e Simetri birden fazla lezyon mevcut oldugunda asimetrik
olarak ortaya ¢ikar. Bunun tek istisnasi, tipik olarak
cok sayida, kotu sinirh, bilateral simetrik lezyonlarla
kendini gdsteren HIV-E'd1r.



Yer Kaplayici Lezyon

A) Yer Kaplayici Lezyon
PMLE (siklikla)
HIV-E (HIV ile iliskili ensefalopati)
CMV ensefaliti (nadir)

B) Soliter-Multipl

Soliter (>4 cm)- PCMLE

Multipl (halka tutan kontrast)-TE
C)Lokalizasyon

Korteks [ Asimetrik yer kaplayan lezyon } [ PMLE J

-Toksoplasma Beyaz maddeyi tutan (Oldukga 1)
-Apse
-CMV
-Nérosistiserkoz Corpus kallosum
Periventrikiler [ Periependimal } [ PCNSL! J
-PCNSL
_ZT\::\L/E ( h (" Tiberkiloma )
Subkortikal beyaz madde Bazal gangliyon Toksoplazma
_PMLE N Y, \ CMV Y,
HIV-E ( A ( A
Simetrik Daha ¢ok HIV-E !
\_ ) N J




Taniya Yaklasim Yaparken;

A-CD4+ T Lenfosit Sayisi

-CD4 sayisi ve Immun yetmezlik derecesinin yani sira hastanin ART
alip almadigi da HIV'li bir hastada MSS lezyonlarinin ayirici tanisinda
buyuk rol oynar.

CD4 sayisi >500 hucre/mikroL: CD4 sayisi >500 hicre/mikroL olan
hastalarda, MSS lezyonlarinin _ayirici _tanisi _immunokompetan
yetiskinlerle aynidir. Bunlar arasinda iyi huylu ve kot huylu beyin
timoarleri, beyin metastazlari _ve beyin apseleri _yer alir. Firsatcl
iInfeksiyonlar ve AIDS ile iligkili maligniteler daha az olasidir, ancak
baqisiklik _sistemi iyilesmis hastalarda bile tuberkuloz (ve
tuberkilom) riski devam etmektedir.




Taniya Yaklasim Yaparken;

A-CD4+ T Lenfosit Sayisi

CD4: 200-500/mikroL-- CD4 sayisi 200-500 hucre/mikroL arasinda olan hastalar orta derecede
bagisiklik sistemi baskilanmis olsalar da, 0Ozellikle de istikrarhh bir ART rejimi aliyorlarsa,
genellikle AIDS tanimlayici hastaliklardan kaynaklanan fokal lezyonlarla bagvurmazlar. MSS
lezyonlarn_coqunlukla immunokompetan hastalarda bulunanlaria aynidir. Bununla birlikte, bu
konuda tartisilan hastalik olusumlari asagidaki:

-CD4 hucrelerinin ylzdesi < yluzde 14 olanlarda
-ART almayanlar

-Yakin zamanda ART'ye baslanmis ve immiun rekonstitisyon inflamatuar sendromu (IRIS) riski
altinda olanlar

-Mevcut veya onceden gecirilmis firsatgi infeksiyonlari bireylerde g6z dntinde bulundurulmahdir:



Taniya Yaklasim Yaparken;

A-CD4+ T Lenfosit Sayisi

CD4<200: Bu konuda tartisilan MSS lezyonlarinin etiyolojileri en ¢cok CD4 sayisi
<200 hucre/mikroL olan ve ART kullanmayan ciddi bagisiklik sistemi baskilanmis
hastalarda gorulur. En olasi tanisal hususlar arasinda firsatc¢i infeksiyonlar
ve AIDS ile iligkili timorler yer almaktadir; TE, PSSSL ve progresif
multifokal I6koensefalopati (PML) en yaygin tanilardir. Tuberkuloz endemik
bblgelerde tiberkilomlar da cok yaygindir. ART'nin yaygin kullanimi
asagidaki hastalik olusumlarinin insidansini dnemli Olcude azaltmis olsa da, bu
durumlar kontrolstiz HIV'li hastalarda morbidite ve mortalite nedeni olmaya
devam etmektedir.

CD4 sayisi surekli olarak 200 hucre/mikroL'nin altinda olan ve stabil bir ART

rejimi uygulayan hastalarda firsat¢i infeksiyonlarin goridlme olasiligl
dusuktur.



Taniya Yaklasim Yaparken;
B-Yer Kaplayan Lezyonlar

Yer kaplayan bir lezyon, beyin parankimi
icinde fazla yer ve hacim kaplar ve sislik,
0dem varhgi ile Kkarakterizedir; cevre
yapilar Uzerinde kitle etkisi yaratabilir.

1-TE: Onceki infeksiyondan kaynaklanan
hastaligin reaktivasyonunu temsil eder ve
tipik olarak CD4 sayisi <100 hidcre/mikroL
ve Toxoplasma gondii_serolojisi_pozitif
olan ve ART almayan hastalarda goraldr.
Etkilenen hastalar ates, bas agrisi, zihinsel
durum degisikligi ve fokal norolojik sikayetler
veya nobetlerle basvurur.




T1: tanimlanmasi zor olabilir, ancak tipik olarak izointens veya
hipointens

T2: yogunluk degiskendir, hiperintens ile izointens arasi

Hiperintens: nekrotizan ensefaliti temsil ettigi distindlmektedir

izointens: organize apseyi temsil ettigi distinilmektedir

konsantrik alternatif hipo/hiper/izointens sinyal bolgesi
'konsantrik hedef isareti' olarak da bilinir

lezyonlar perilezyonel 6dem ile gevrilidir

T1 C+ (Gd): lezyonlar siklikla halka seklinde veya nodiler sekilde artis
gosterir. Bu patoloji icin ayrica kontrast sonrasi gorunttlerde tipik
olarak eksantrik hedef isareti vardir

MR spektroskopisi

Laktat artis

Artan lipidler

Cho, Cr ve NAA'da azalma

Artmis lipid-laktat piki karakteristiktir, ancak birkac¢ vakada kolin piki
de gorulebilir

MR perflizyon: dinamik duyarlilik kontrast teknigi kullanildiginda
rolatif serebral kan hacmi <1,5 ile lenfomaya kiyasla daha disuik
perflizyon

PET-BT ve talyum SPECT
Primer MSS lenfomasinin aksine minimal veya hi¢ tutulum yok (soguk
lezyon)



Toksoplazma Ensefaliti

4 Tani Parametresi VAR: IRIS’ten

1-CD4 lenfositler <100/pl KORKMA!
2->1 uzerinde kontrast tutan lezyon

3-Klinik uyum
4-Toksoplazma IgG pozitifligi

Tani: BOS’ta PCR (yaklasik %100 ozgiilliikte)



Toksoplazma Ensefaliti

* Serebral Abse IRISten
* Difiiz Ensefalit ORIEMA

* Koryoretinit

Tani: BOS'ta PCR (yaklasik %100 6zgulliikte)



Taniya Yaklasim Yaparken;

B-Yer Kaplayan Lezyonlar

2-PSSSL: (Yaygin Buyuk B Hducreli Lenfoma) Genellikle CD4 sayisi <50
hicre/mikrolL olan ve ART kullanmayan hastalarda gorialar. Hastalar bas agrisi,
konflzyon, letarji, hafiza kaybi, hemiparezi, afazi ve/veya ndbetlerle basvurur.
Ayrica hastalarin ylzde 80'inden fazlasinda ates, gece terlemesi ve kilo
kaybi gibi konstitisyonel semptomlar ortaya cikar.

Primer MSS lenfomalari soliter (%60-70) veya multipl (%30-40) lezyonlar olarak
ortaya cikar ve periventrikller beyaz cevhere egilimi vardir, ancak korteks
veya derin gri cevherde de ortaya cikabilirler.

En sik supratentoryal beyinde (%70-80) bulunurlar, posterior fossada
nadirdirler ve spinal kordda belirgin olarak nadirdirler.




2-Primer SSS Lenfomasi

* LDH yuksekligi tanida onemli
* Potein yuksek, glukoz dustk

 BOS EBV PCR’i
* %87.5 duyarlik
* %100 ozgulluk

* Flow sitometri (BOS’ta lenfoma
tanisinda onemli) (%80 duyarl)

Axial DWI

Diflizyon
kisithligi




Taniya Yaklasim Yaparken;

B-Yer Kaplayan Lezyonlar

3-Bakteriyel/[Fungal Beyin Apsesi: llerlemig HIV hastalarinda Staphylococcus spp, Streptococcus
spp, Salmonella spp, Aspergillus sp?,_l\_locar 1a sEp, Rhodococcus spp ve Listeria spp'ye bagli beyin
apseleri bildirilmistir. Apseler kitle etkisiyle veya Kitle etkisi olmaksizin ortaya cikabilse de Kontrast
tutan kitle lezyonlari karakteristikiir ve ciddi vakalarda herniasyona yol acabllir. Hastalar bas agrisi,
konflizyon, ndbetler ve tokal ndrolojik defisitlerle basvururiar. Ates de yaygin olarak goruldr.

4-Tuberkulom: ngllml?__tijber[gijloza pagli olarak ortaya cikan, birlesen tuberkullerin granulomatoz
birikimidir. Daha 6nce tuberklloz infeksiyonu veya hastaligi 6ykusu olan, bilinen veya_olasi
tiberktloz maruziyeti olan ve/veya ge¢miste veya su anda tuberktlozun endemik oldugu bir
bolgede ikamet "eden veya Dbu Dbolgeye seyahat eden her hastada tuberkiilomdan

uphelenilmelidir. TuberkUlomlar, sistemik hastalik veya meningeal infeksiyon kaniti olmaksizin fokal

Ir lezyon olarak ortaya ¢ikabilir. TUberkuloz insidansinin yuksek oldugu ulkelerde, tiberkulomlar 6nde
gelen bir tanisal degerlendirmedir. Hastalar ba e_zlgrlsh nobetler, ilerleyici h@mIE|ejl ve kafa ici basing
artisi ile bagvururlar. Tlberktlomlar, bir hasta ART'ye basladiktan sonra bagisikliK sisteminin’ yeniden
yapilandiriimasi sirasinda da ortaya cikabilir.

5-NoOrosistiserkoz: Domuz tenyasi Taenia solium'un larva evresi neden olur. NOrosistiserkozun ortaya
cikist infeksiyonun evresine ve konak%mln bagisiklik tepkisine baghdir. Bir tenya tasiyicisinin
digkisinda dokilen T. solium yumurtalarinin ~“yutulmasi igin risk faktorleri olan hastalarda
norosistiserkozdan suphelenilmelidir. Bu durum fipik olarak T. solium'un endemik oldugu bir
bbolgede ge¢cmiste/su anda ikamet eden veya bu bdlgeye seyahat eden ya da asemptomatik bir
tasiyiciyla yakin temas halinde olan veya yasayan hastalarda gorulr.




Cryptococcus neoformans Menenijiti

* Tani: Cini murekkebi: %86 duyarlik
* Lateks aglitinasyon veya lateral flow immunokromatik—=> %99

* BOS alinmasi iyi gelir

 Tedavi ve IRIS

» Kriptokok: erken ART ile IRIS gelisebilir, ART 2-10 hf antifungal tedavi sonrasi
baslanmalidir.



Taniya Yaklasim Yaparken;

B-Yer Kaplayan Lezyonlar

Tuberktlom: Yayilmis tlberklloza bagli olarak ortaya c¢ikan, birlesen tuberkullerin
granUlomatoz birikimidir. Daha Once tuberklUloz infeksiyonu veya hastaligi
Oykuslu olan, bilinen veya olasi tiberkiuloz maruziyeti olan ve/veya gecmiste
veya su anda tuberktlozun endemik oldugu bir bolgede ikamet eden veya bu
bdlgeye seyahat eden her hastada tuberkilomdan suphelenilmelidir.
Tuberktlomlar, sistemik hastalik veya meningeal infeksiyon kaniti olmaksizin fokal
bir lezyon olarak ortaya cikabilir. Tuberklloz insidansinin yuksek oldugu ulkelerde,
tiberkllomlar dnde gelen bir tanisal degerlendirmedir. Hastalar bas agrisi, nobetler,
llerleyici hemipleji ve kafa ici basing artigi ile basvururlar. Tuberktlomlar, bir hasta

ART'ye basladiktan sonra bagisiklik sisteminin yeniden yapilandiriimasi sirasinda da
ortaya cikabilir.



Taniya Yaklasim Yaparken;

B-Yer Kaplayan Lezyonlar

NOrosistiserkoz: Domuz tenyasi Taenia solium'un larva evresi neden olur.
NOrosistiserkozun ortaya c¢ikislt infeksiyonun evresine ve konakcinin bagisiklik
tepkisine baghdir. Bir tenya tasiyicisinin diskisinda dokulen T. solium yumurtalarinin
yutulmasi icin risk faktorleri olan hastalarda norosistiserkozdan suphelenilmelidir. Bu
durum tipik olarak T. solium'un endemik oldugu bir bélgede gecmiste/su anda
Ikamet eden veya bu boélgeye seyahat eden ya da asemptomatik bir tasiyiciyla
yakin temas halinde olan veya yasayan hastalarda goralar.



Taniya Yaklasim Yaparken;

C-Yer Kaplamayan Lezyonlar

Yer kaplamayan lezyonlar hacim kaplamaz, daha ziyade beyin parankiminin
iltihaplanmasini veya tahribatini yansitir.

1-Progresif multifokal |I6koensefalopati: PML, siddetli imminosupresyon (0rn.
CD4 sayisi <200 hucre/mikroL) ortaminda JC virusunun reaktivasyonunun neden
oldugu demiyelinizan bir hastaliktir. PML, HIV viral yukintn dusmesi ve CD4
hicre sayisinin __artmasiyla bagisiklik sisteminin __yeniden yapilandirildigi
durumlarda da ortaya cikabilir. PML tipik olarak yer kaplayan bir MSS lezyonu
olarak ortaya cikmasina ve Kkitle etkisi gostermemesine ragmen, IRIS ile iligkili
PML kontrasti artiran yer kaplayan bir lezyon olarak ortaya cikabilir. PML'li
hastalar karakteristik olarak hemiparezi, gérme alani defisitleri, ataksi, afazi ve
bilissel bozukluk gibi hizla ilerleyen fokal norolojik defisitlerle bagvururlar. NGbetler de
yaygin olarak goraldr.




Progresif Multifokal Lokoensefalopati

* JCvirus-Demyelinizan hastalik
* HIV’de EN SIK 2. 6liim nedeni
* cART ile sikligi azalmistir (CD4 T lenfosit>200/ul ise NADIR)

e Klinik:

* Demans
Ataksi
Hemiparezi
Fokal defisit
IRIS riski %50
e Tani: Biyopsi (%74-92 duyarlilik-%92-100 6zgullik)
* PCR: %92-99 duyarli

%74-93 6zgulliik

* MR:T1’ hipointensite, T2’de hiperintensite—Beyaz cevher lezyonu



PMLE Tani
| uygunKiinik Ozellikler |  UygunRadyoloji |  BOSICVPCR
+ + +

Kesin

Yuksek Olasi + - +
- + +

Olasi + + -/yapilmamis
- - +

Degil - - -
+ _ _



PMLE Tani

Klasik Histopatoloji immiinohistokimyasal Doku JCV PCR

veya Elektron Mikroskopi

Kesin + + +

+ -/yapilmamis +

- + -/yapilmamis
Yuksek Olasi + - -/yapilmamis

- + -/yapilmamis
Olasi - + -

Degil - - -/yapilmamis



Taniya Yaklasim Yaparken;

C-Yer Kaplamayan Lezyonlar

2-HIV-E: HIV ensefalopatisi, ART almayan bagisikligi baskilanmis HIV hastalarinda
(6rn. CD4 sayisi <200 hicre/mikrolL) beyaz cevherde belirgin lezyonlari ile birlikte
siddetli, demiyelinizan bir |0okoensefalopati olarak ortaya cikabilir. Genellikle
subkortikal demansin klasik semptom uclust ile karsimiza gelir: hafiza ve
psikomotor hiz bozuklugu, depresif semptomlar ve hareket bozukluklari. Bu
antite genellikle MSS lezyonlari kategorisine dahil edilimese de, PML olarak
maskelenebilir.

CMV-E: Sitomegalovirusa (CMV) bagl ensefalit, CD4 sayisi <50 hucre/mikroL olan
ve ART almayan hastalarda reaktivasyon sonucu ortaya cikar. CMV, yaygin
mikronoduler ensefalit veya ventriktuloensefalit olarak ortaya cikabilir. Bu hastalar
deliryum, konfuzyon ve fokal norolojik anormalliklerle basvurur. CMV
ventrikliloensefaliti kraniyal sinir defektlerine de neden olabilir. CMV ensefaliti olan
hastalarda tipik olarak retinal veya gastrointestinal tutulum da vardir.



CMV Menenijiti/Ensefaliti

 Tedavi altinda olan hastalarda BEKLENMEZ!
* CD4 T lenfosit<50/pul

e Klinik:

Retinit

* Menenjit

e Ventrikulit

Ensefalit

Transevers mYellt Myelopatl poliradikilit) (alt ekstremitede uyusma, sfinkter
sorunu, cinsel disfonksiyon)

e Kolit

* Tani: T2'de periventrikiiler hiperintensite
* BOS’ta PCR (%95 duyarl, %85 ozgiilliikte)

e Tedavi: Gansiklovir



CDS8 Ensefaliti

Norokognitif bozukluk yapar

Tedavi altinda olanlarda da gelisebilir.

Akut/kronik

Klinik: Nobet, konflizyon ve fokal defisitlerle karakterizedir
Tani: Kontrastli kranyal MR—Perivaskuler tutulum artisi olur.
BOS’ta CD8+ lenfositten zengin hicre yaniti vardir.

Kesin tanisi beyin biyopsisi ile mimkutndur.



HIV’in Spinal Sistem Tutulumu
(Myelopatik HIV Tutulumu)

* HIV spinal kordu ve koklerini etkiler. “Viral Kagis’” proinflamatuar
sureci tetikler.

 Avyirici tanida HIV iliskili transvers myelit, vakuolar myelopati



HIV’le Iliskili Akut Transvers Myelit

Hastalik ya serokonversiyon doneminde ya da erken evrede gelisebilir.

Tedavi altinda beklenen bir klinik tablo degildir.
HIV ile infekte olan periferik monositler KBB’yi gecebilir.

Tani: MR normal olabilir, T2‘de tutulum olabilirr BOS otoimmun ve
infeksiyonlari dislamak icin gecerlidir.

Tedavi: ART+steroid



HIV Vakuolar Myelopatisi

* Hem aferent hem de eferent yolda myelin vakuolazisyon
gelismektedir: lipid dolu makrofajlar!

* HAND ile beraberligi siktir.

* Klinik: Alt ekstremitede guc¢stzluk

* Spastisite gelisir!

* Tedavi: Baklofen+ botilismus toksini



SSS’de IRIS

* Riskler: CD4 lenfositlerin diisuk olmasi ve Virus Yukinun yuksek
olmasi



SSS Kacisi

* Hastada saptanabilir virus yukt vardir.

* Bu hastalarda BOS virus yukii plazma virus yiikiiniin %10’u kadar olmasi
BEKLENIR.

* Tedavi altinda olanlarin %21-44°G, plazma VY’yi degisikligi olmamasina ragmen
BOS’ta VY artisi olur.

e Kanda VY yok, BOS’ta hticre olmayabilir.

* Sekonder BOS Kagisi da olabilir; HIV disi infeksiyon nedeniyle BOS’ta viral
replikasyonda artis olmasi (Norolouk bulgu OLMAYABILIR).

* BOS’ta pleositoz +CD8 T lenfosit baskin hicre artisi +BOS VY 1000
kopya/mikrolitre+ BOS/Plazma VY orani terse donmustdr.

* BOS Kacisi olan hastalar CD8 T lenfosit ensefaliti olan klinik tablosunu
gosterirler.



HIV’de Periferik Sinir Sistem Hastalig|

A-Distal duysal polinoropati: HIV'de yaygin olarak gorulur; Uyusukluk, yanma,
parestezi

Norotoksik ilaclar kesilmeli (Didanozin, stavudin, zalcitabin)
HTLV koinfeksiyonu sorgulanmali

B-Akut inflamatuar demyelinizan poliradikulopati (Guillain Barre): Simetrik
gucsuzlik

BOS’ta protein artisi+ pleositoz artisi
C-Sensorimotor polindropati (HIV pozitif hastalarda): DILS

Agri—DILS ile iliskili sensorimotor polinoropatinin en belirgin
ozelligidir.

CD8>1000/ul olurken CD4+T lenfosit sayisi degismesi beklenmez.
Tedavide steroid ve kKART kullanilir.



Avyirict Tani

e CD4+ T lenfosit sayisi >500 ise
IMMUNOKOMPETAN ile ayni

* Benign tm
e Malign tm
* Beyin metastazi
* Beyin apsesi

* CD4+ T lenfosit sayisi 200-500
ise IMMUNOKOMPETAN ile ayni

* Benign tm
* Malign tm
* Beyin metastazi
* Beyin apsesi

-

-

N

Firsatcl infeksiyon ve TM
daha dusuk olasilikh!!

~

J




Ayiricl Tani

* CD4+ T lenfosit sayisi <200 ise
IMMUNOKOMPETAN ile ayni

* Firsatcl infeksiyon
* AIDS ile iliskili tm

Tedavi Olmayanlarda

* TE (<100)
* PCNSL (<50) \_ J
 PMLE
e Tuberkiloma

e N 4 h

N CMV<50 CMV<200
Difiz mikronodular (Ya da tedavi almiyor)
ventriktlit !

N / N /




Lumbal Ponksiyon

* BOS: Hucre
Glukoz
Protein
Laktat

Bakteriyel SSS apsesi: BOS’ Parameningial, 500 hiicre altinda (lenfosit baskin), glukoz normal

Sitoloji/Flow sitometri
PCNSL: EBV PCR = biyopsi

Kriptokok antijeni: Yuksek duyarlilik
Toksoplazma, PCR
JC virusu PCR: PCR negatif gelse de diger tanilar dislanarak diisiinmeye DEVAM EDILMELIDIR.
EBV PCR: PCNSL i¢gin istenir
ARB/kultlr
CMV PCR

HIV Viral Yik: BOS’ta viral kacis fenomeni (BOS>serum CMV PCR)—Bu “ Kacis sendromu’’ distindirir. Bu da HIV ensefalopatisi gibi
norokognitif bir hastaligt DUSUNDURUR. (TRIAD=Subkortikal demans+Hafiza ve psikomotor bozulma+Depresif+Hareket hastalig



OLGULAR



OLGU

* 33

* 41 Yas, erkek

* Bilinen ek hastalik yok.

* Bekar, sanayide calisiyor.

* Bartinli, Gaziosmanpasa’'da yasiyor.
* Kedi besliyor.
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Haziran 2024'de gormede bozulma, konusmada yavaslama sikayetleri
baslamis. Agustos ayina kadar bu sikayetler artarak devam etmis. Agustos
ayinda dis merkez norolojiye basvurmus. SVO gecirdigi soylenmis ve
antikoagulan tedavisi baslanmis.

Evlil ayinda sag kolunu ve sag bacagini kullanmakta zorlaniyormus.
Konusulanlari anliyor, ancak cevap veremiyormus. Sonrasinda bacaklarda
glcsuzliuk ve kollarda glic kaybi ilerleyerek devam etmis. Antikoagulan
tedavinin devami 6nerilmis.

Ekim ayinin basinda 5 dk siren bir epileptik ndbet gecirmis. Antiepileptik
baslanmis. Hasta immobil hale gelmis.18/11 2. epileptik nobeti 8 dk
sirmus. Dis merkezden ITF noroloji acil servise interne olmus.



23/08 Sol fronto parieto temporooksipital alanda subkortikal agirlikli olmakla birlikte FLAIR serisinde kortikal
etkilenmeyi de distinduren gliozis sahalari dncelikle iskemik olarak degerlendirilmistir. Diflizyon gorintileme
olmadiginda akut kronik ayrimi yapilamamistir. Ancak morfolojik 6zellikler dikkate alindiginda subakut enfarkt ayrici
tanida onceliklidir.




03/09 FLAIR kesitlerinde 6nceki goriintilemedeki lezyonlarin genisledigi sol frontal ve sag temporalde yeni
lezyonlar gelistigi izlendi.




18.11 Mevcut lezyonlarda belirgin progresyon izlendi. Sol spleniumda tutulmus. Belirgin kitle etkisi yok. Kitle
lenfoma? Ca? Subkortikal ak maddede yamasal tarzda kontrastlanma var. PMLE?
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18/11

Fizik Muayene:
Genel durum duisktn. Uyanik, non oryante non koopere. Yonelimi

degerlendirilmiyor. Ng ile takip ediliyor.

Yiz ve bas bolgesinde yaygin seboreik dokuintuleri var.

Agiz ici yaygin kandidal plak. Agiz ici mukozada aftlari var
Akciger sesleri 6nden dinlemekle bariz ral ronkls duyulmadi.
Batin rahat defans rebound yok.

Sonda geleni berrak.



18/11

Parametre Adi Sonuc [;‘eog'rgzr 22‘;?:2'
& RBC 3.85 10A6/uL |44 | 57
4 |HGB 1 g/ 136 17.2
& [HCT 31.9 % 41| 53
MCV 82.9 fL 80.7| 955
MCH 28.6 pg 28 | 33
MCHC 345 g/dL 33| 36
RDW 142 % 11| 15
PLT 230 10%pl | 155 | 375
MPV 10.6 fL 7 | 115
PCT 0.24
PDW 114 fL 9 17
LYMPH# 1.36 10%/pl 12| 3.6
EO# 0.17 10%pl 0| 06

BASO#

0.02

10%pl

0.2

Parametre Adi Birim No‘rrnal mcok)
Degerler Sonuc
CK (Kreatin Kinaz) 50 UL 30 | 220
Magnezyum 0.89 mmol/L |07 1.0
Potasyum 3.84 mmol/L |35]| 51
Klor 100 mmol/L | 95 | 107
Kalsiyum 849 mg/d. |86 10.3
Fosfor 3.86 mg/dL  |27| 4.5
BUN 131 mg/dl [8.0| 22.0
Ure 28.03 mg/dL 0| 50 Grafik.
Urik Asit 59 mg/dL |25| 75
Kreatinin 0.69 mgidl |07 14
CKD-EPI 117.91
ALT (Alanin Aminotransferaz) 263 UL 5| 45

MONO% 5.6 3|10
EQ% 12 % 0 8
BASO% 0.1 % 0 1
& LYMPH% 92 25 | 40
P-LCR 291 194|437
NRBC# 0 0 |0.015
NRBC% 0
1G% 11

GGT(Gamma Glutamil Transferaz) 60 U/iL 5| 8
LDH (Laktat dehidrojenaz) 249 UL 135| 250
Total Protein 7.15 g/dL 6 8
Albumin 3.46 g/idL [3.2] 55
Sodyum 134 mmol/L [135| 146
hs-Troponin | <1 pg/mL 0| 10




Normal Onceki
Degerler Sonuc

Parametre Adi Birim

5 Normal Onceki = -
Parametre Adi Birim Deogr;?er S[c‘)(r:]i CI SITOTOKSIK/SUPRESOR T 842 hiicre /i
ez HUCRELER (DIGER)
G BERRAK -
Ron:(nug RENKSIZ Flow Sitometri Incelemesi Icin UYGUN
sl Doku Hazirlanmasi
Boyasiz mm 3 0 CD45 orani (Kan) 98 % Grafik.
Lenfo % mm 3 0 CD3+CD4+ T-HELPER HUCRE 171 hiicre ful
Pm % mm 3 0 ORANI (DIGER) H
. C('g?‘ )ttﬂqreletde CD4/CD8 oram 02 17 | 24
: CD3+CD4+ T-helper hiicre orani 12 9 2 | 55 Grafik.
S Normal
Parametre Adi Birim

Degerler

Laktat (Bos) 183 mmollL | 11 | 2.4 Bkl Biim | pegerier
Albumin (Bos) 0.26 gL | 01 [ 030 HIV-PCR 1450000 | kopya/mL Grafik
Glukoz (Bos) 56.1 mg/dL | 400 | 70.0 Kantitatif HIV RNA testi: COBAS HIV-1 testi ile

COBAS 6800 sisteminde calisilmigtir. Kitin élgme
arahig 20 kopya/mL-1 000 000 kopya/mL
arasindadir.

Kan tetkiklerinde HbsAg: negatif, Anti-HCV: negatif, VDRL: negatif, HIVRNA: 1 450 000 kopya/ml olarak
saptanmis. CD4 sayisi: 171/mikrolitre



TORAKS BT: Subkraniyal sag hiler lenf nodlari var. Bronkopnémonisi var. Plevral kalinlasma var. Tuberkuloz ihtimali
yuksek. Firsatci infeksiyon ekarte edilmeli.
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* Beyin MR goruntulerinde Toksoplasma ensefaliti ekarte edilemedigi icin
Bactrim 2x5 ampul iv,(3 glin sonra profilaksi dozuna gecildi)

* Brokopnomoni icin klacid 2x500 mg iv seftriakson 1x2 gr iv(1 haftaya
tamamlanip kesildi)

* Agiz ici kandidal plaklar icin flukonazol 1x200 mg iv(1 haftaya
tamamlanip kesildi)

* Toraks BT gorlntustnde miliyer tliberklloz ile uyumlu degerlendirildi.
anti-tiberkuloz tedavisi baslandi



O I—G U Parametre Adi Sonuc Birim Normal Onceki

Degerler Sonuc
| Cmw Dna (Kan) | 2930 | IUMmL | | | Grafik.

Nocardia spp.:(-), ey |
EBV(-)

. Parametre Adi Sonuc Birim No~rmal Oncehl
Krl pto ko k(_ )I |Crmw Dna (Kan) | 4490 UimL | Deg l | 290 Grafik.
Parvovirus (-), —
Kriptosporidium (-), ..

=00 Normal Onceki
Toksoplasma IgG (-) il e L

Cmv Dna (Kan) 630 U/mL Grafik

Aclik mide suyu ve balgam ARB(-) ]
Quantiferon-TB Gold testi(belirsiz)

TPHA-VDRL(-)




02.12

Parametre Adi Sonuc Birim [:lrz:la;r OS:‘)(:Z‘::'

WBC 4.94 10%/pl 43| 103 | 479/404

4 RBC 354 1006/l | 44| 57 | 375/331

& |HGB 10.8 gl |136| 172 | 11.3/99

& |HCT 31.1 % 41| 53 32/288
MCV 87.9 fL 80.7| 955 85.3/87
MCH 305 pg 28 | 33 30.1/299
MCHC 347 g/dL 33| 36 353/344

oW T [ % [0 45 [ arider |
PLT 190 10%pl 155 | 375 174 /160
MPV 10.2 fL 7 | 115 10/10.2
PCT 0.19 0.17/0.16
PDW 105 fL 9 17 1067105

& |NEUT# 271 10%ul | 28| 11.0| 205/228
LYMPH# 1.36 10%/pl 12| 36 195/1.05

®EOF [ 06T | w4l |0 06 086/045
BASO# 0 10%/pl 0| 02 0.01/0.01
MONO# 0.2 10%/pl 0| 08 0.23/0.24
NEUT% 549 % 44 | 76 428 /565
MONO% 4 3 10 48/59

wEow 7 e | % [0 & [ 115/14 |
BASO0% 0 % 0 1 02/02
LYMPH% 275 25 | 40 40.7/ 26
P-LCR 263 194|437 | 246/258
NRBC# 0 0 |0.015 0/0
NRBC% 0 0/0
IG# 0.02 001 0.04 | 0.02/0.02
1G% 04 04/05

Parametre Adi Sonuc Birim NoArmaI SnceK)
Degerler Sonuc
Potasyum 4.01 mmol/lL |3.5| 51 4521372
Magnezyum 0.84 mmol/L |0.7| 1.0 0.81/0.81
Klor 96 mmol/L | 95 | 107 97 /98
Kalsiyum 9.7 mg/dL 86| 103 | 972/9.31
1.96 /1.41
CRP 238 mg/L 0 5 Grafik.
Glukoz 80.7 mg/dL | 70 | 100 904 /88
BUN 13.8 mg/dl  [8.0| 22.0 122/96
. 26.11/720.54
Ure 29.53 mg/dL 0| 50 Grafik
——" - , 035/041
049 mg/dL | 0. X ST
& | Kreatinin 04 mgit 7| 14 Grafik
15585/
CKD-EPI 135.73 146.04
Albumin 3.93 g/dL 32| 55 3.78 /347
Sodyum 139 mmol/L |135| 146 136/ 136




TSE-ISO-EN a__8
1SO 9000 OZEL HASEKI G GEL';IM
KALITE um”w GELISIM TIP LABORATUVARLARI
Laboratuvar Ruhsat No : 847-M T 1 P LABORATUVARLARI
— Tetkiki Isteyen  : Dr. Capa Enfeksivcon Servisi
TC Kimlik iy L bid b)Y Gonderilecegi Yer : Dr. Capa Enfeksiyon Servisi
Cinsiyeti, Yasi :E/42 Kurum : Dr. Capa Enfeksiyon Servisi
Dosya No./ Gelis No. : 4961634 /1 /1 Sube : HASEKI

Rapor Numarasi: :4961634.1.6114018.2024

Rapor Basim Zamam :  10/12/2024 10:25:39

Tetkik Istem Zamani: 02/12/2024 14:42:27 Numune Kabul Zaman: ; 03/12/2024 13:59;15

Mikrobivoloji _
Numune Alma Zamam : 02/12/2024 14:43:23 Uzman Onay Zamam : : 05/12/2024 12:39:02
Tetkik Ada Sonug Durum  Birim Referans Arah@ / Karar Simiri Gegmis Sonug
t ;:s.l“&gl&lw 5&;gnningham) Viriis PCR 788000 kopya/mL

Ornek:BOS
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Taburculuk Recetesi:

e Bactrim fort 1x1 tb p.o

* |zoniazid 1 x 300mg tb p.o

e Rifampisin 1x600 mg tb p.o

* Etambutol 1x 1250 mg tb p.o,

* Pirazinamid 1x1500 mg tb p.o

* ART tedavisi baslandi.(Hivent+Tivicay)



OLGU-II

e NC
* 58 yasinda, erkek

* Evli, otobus soforu

* Bilinen bir kronik hastalik dykusu yok

* 10 glin 6nce baslayan yurimeden dengesizlik, sol taraf glicstizlUgu
sikayeti ile Acil N6éroloji birimine basvurmus.



OLGU-II

Kranyal MR'inda bulbus sag yarimindan baslayarak yukarda ponsa, sag serebellar hemisfere, mezensefalon sag yarimina
ve sag pulvinar bolgeye uzanan T2a-FLAIR sinyal artisina neden olan santrali nekrotik olup heterojen cidarsal
kontrastlanma gosteren ekspansil kitle lezyon izlenmektedir. Kitle lezyon santralinde diflizyon kisithligi mevcut.
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waC 55 10%l 43 | 103
RBC 4.43 10a6/uL | 44 | 57
4 HGB 13.1 g/dL 13.6 | 17.2
4 [HCT 38 % 41 53
MCV 85.7 flL 80.7 | 955
MCH 287 pg 28 33
MCHC 4.6 g/dL 33 36
ROW 14.4 % 11 15
4 [PLT 137 105l 165 | 375
MPY 8.5 flL 7 11.5
PCT 0.12
PDW 16.4 flL 9 17
NEUT# 32 10%l 28 | 11.0
LY MPH# 14 10%l 12 | 36
EO# 0.3 10%l 0 0.6
BASO# 0 10%ul 0 0.2
MOMO# 0.5 10%l 0 0.8
MNEUT% 58.1 % 44 76
MOMNO% 8.5 3 10
EO% 6.1 % 0 g
BASO% 0.4 % 0 1
LY MPHY% 259 25 40

Parametre Adi Birim Mc:_-drmal Mz
Degerler Sonuc
Anti Hiv (Kemiluminesans Veya Negatif
Benzeri)
YENI KAN ORNEGI ILE VIROLOJI
LAB SEVKI UYGUNDUR.
iggaﬂr‘fﬁ:’qﬂ'ﬁpamk“' [ Negatif Negatif Grafik.
Megatif < 0.9
Ara deger 0.9-11
Pozitif = 1.1
Hbsag (Kemoluminesans Veya Neqatif Neqatif
Benzeri) 9 g

0.9 < Megatif
1.1 = Pozitif
0.9 -1.1 Arasi Siipheli
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* Bakilan kan tetkiklerinde HBsAg: Negatif, Anti-HCV: Negatif, VDRL: Negatif,
HIV RNA: 534 063 kopya/ml olarak saptanmis. CD4 sayisi: 129/mikrolitre

Parametre Ads Sonuc Birim il Onceki

Degerler Sonuc

Normal Onceki

Parametre Adi Sonuc Birim

534063 HIV-1

Degerler Sonuc

CD3 hicrelerde CO4/CDE oram

HIV RNA, RNA Grafik. 4 0.19 17 | 24
(Kan)
Copyem CD3+CD4+ T-helper hii
'l {Kan] + [-helper hucre orani 12 %, 25 55 Grafik.

MUTLAK DEGER CD4 : 129 hiicre/ul

|CD45 orani (Kan) 90 % | | | Grafik
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* Toxoplazma ensefalitine sekonder beyin absesi? olarak ampirik olarak
Primetamin temin edilememesi nedeniyle 10/09°da Bactrim 4x3 amp
IV+Klindamisin 3x900 mg IV olarak baslandi.

* Anti Toxo IgG: Pozitif, anti-Toxo IgM: Negatif saptandi.



OLGU-II

» 17/09 NRS tarafindan sag paryetooksipital diiz insizyon, sag oksipital
kranyektomi ile sag pontoserebellar kitlenin subtotal ¢ikarilmasi, 1 adet
duragen ve tisseel ile duraplasti yapilmasi operasyonu yapildi.

* Mikrobiyoloji tarafindan yapilan toxoplasma pcr +, patoloji raporundan
alinan so6zel yorum toxoplasma trofozoitleri ile uyumlu.

Degerler BEYIN. SAG SEREBELLOPOMTIN BOLGE, EKSIZYON: NEKROZ ODAKLARI,

Toxoplasma gondii Real Time HISTIvOSITLERDEN YE LENFOSITLERDEN ZENGIN KROMIK ILTIHART INFILTRASYON.
PCR{Kan)
POZITIF SONUC VERMISTIR.

Hasta CT: 15,09
Pozitif K. CT: 13,08
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e Yurt disi ilac primetamin basvurusuna onay gelmesi UGzerine bactrim
tedavisi kesilerek primetamin ve klindamisin devam edildi.

* Folinik asit icin endikasyon disi ilac basvurusu yapilmis olup
onaylanarak mevcut tedaviye folinik asit eklendi.

* Takiplerinde ART tedavi baslandi.
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Genel durumu iyi, sol ayakta hareketleri mevcut, sol kolda gu¢c kaybi devam
etmekte olup, taburculugunda fizik tedaviye gitmesi onerilerek taburcu

edildi.
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1 dy SOonra ki kontrol Kra nyaI MR: Bir 6nceki MR ile karsilastirildiginda sag pons yarimindaki

lezyonun 6dem etkisi ve kontrast tutulumu azalmis. Yukarida birkag adet izlenen lezyonlardan sadece sol globus
pallidus hafif kontrast tutuyor, digerlerinde sayica artis, boyutta artis yok. Hastanin toxoplazmaya bagli
lezyonlarinda radyolojik yanit var.




