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qiyada 40.3 milyon HIV enfekte Kisi
(Arzlllie 20105

e -- |Iyon yeni vaka (2005)

. _urklye’de 1666 HIV enfekte Kisi.
_ s 588 AIDS (1985-2005)
® 295 HIV enfekte kisi 37 AIDS (Aralik 2005)
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‘e neden olan HIV 1983 vilinda

Jr mlanmlstlr
J Q al[ikle genc homosekstiel, biseksiel

keklerde gozlenmistir.

tinyada global pandemiye dogru
erlemistir.

Ik bircok belirti ve bulgularla
dilmektedir.

“hizla |

e IHasta
gelise




CDC HIV enfeksiyonu siniflandirmasi

Grup | Alkut enfeksiyon
Grup Il Asemptomatik enfeksiyon
Grup Il Inatgi genel lenfadenopati (PGL)

GrupVa  ARC(bazen biinyevi hastalik olarak adlandirilir)
b Primer nérolojik hastalik (AIDS)
c  Sekonder enfeksiyoz hastalik
1. CDC'nin AIDS gézetim tamiminda listelenen belirlenmis
sekonder enfeksiy&z hastaliklar.
4. Belirlenmis diger sekonder enfeksiyoz
hastaliklar
Sekonder kanserler (AIDS)
Diger hastaliklar




MSS

Etkeni Herpes viris ve atipik mikobakreriler
olan ensefalic

CMV reciniti
Menenjit- Cryptococcus necformans

Etkeni toksoplazma veya fungal enfeksiyonlar
olan yer i5gal eden lezyonlar

HIV norolojik hastahig

Ensefalopati-subkortikal demans klinik tablosu
Miyelopati-spastik paraparezi

Periferike néropati-duysal >> motor

Serebral atrofi
 pdisteen BT




HIV infeksiyonunun ilerlemesi ve klinik &zellikleri

e Baslangig¢ HIV
| infeksiyonu
= 3 <+
"
" immun 555
hilcreler '
haftalar N \l/

hafif hastalik hafif 855 hastaliga
(mononilkleozis) (menenjit gibi)

{ L L

sercpozitivite
virus replikasyonunun kismi kontrolu
aylar ¥
persistan
W lenfadencpati

azalmis

immun

yanit

AIDS \L
ile ilgili j
yillar kompleks
artmis
\L' viral
e replikasyon b
W halen 1ivyi AIDS subakut
ansefalit
< %10 firsatgl
hasta infeksiyonlar firsatci SS5
ort. inkiibasyon infeksiyonlari-
siiresi 8 y1l H5V,CMV, PML
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o IV Santrel S|n|r Slstemlne makrofaJ transportu
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ile ol
];r:' Herolejik sendroma neden olan norotrop

= g irtsdir.
SS immunsupresyonla birlikte firsatci patojenler
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:-':"5 1g|n nedef organdir.
- o Akut donemde aseptik menenijit, seropozif
donemde inflamatuvar polinoropati, gec

donemde miyelopati‘ler ortaya cikar.
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Jérr' myelopatl perlferal noropatiden: biri
ve\/ daha fazlasinin bulundugu klinik tablodur.

J _,J’ efallt menenjit, psikiatrik sendromliar
— stallgln seyrinde gozlenebilir.

" = AIDS'de % 31- 66
~ ® Hastalarin % 10'unda ilk belirtidir.
¢ Otopsi serilerinde 2/3 noropalojik anormallik

Saptanmistir.




 Intrakraniyal tutulum

~ Fokal beyin tutulumu

Diffiiz beyin tutulumu

Meneniitler

Spinal kord tutulumu

Periferal sinir sistemi tutulumu

- Miyopatiler




Fokal beyin tutulumu yapan nedenler

Serebral toksoplazmozis

Primer santral sinir sistemi lenfomasi

Progresif multifokal Ibkognsefalopati

Tuberkilomlar

Fokal viral ensefalitler (GMV VZV:HSY)

Akut inme

lleri evre AIDS demans kompleksi

Digerleri: Metastatik sistemik lenfoma,
Metastatik Kaposi sarkomu, Intrakraniyal
abseler, sifilitik gumma, bakteriyel infeksiyon-
lar (Bartonella henselae, Nocardia -aste-
roides), fungal infeksiyonlar (Cryptococcus

* neoformans, Blastomyces dermatidis, Histo-

plasma capsuiatum), paraziter mfeksryaniar

- (sistiserkosis, Chagas hastali§), viral infek-
- siyonlar (CMV; HSV; VZV).




J ‘mplikasyonlar HIV infek—siyonunun
IERYani CD 4 lenfosit sayisinin <200 mi
gldligurdonemde gorultr

.m _—okal hemisteral tutulum saptanmakia
== “Birlikte beyin sapi yada serebellar
semptomlar on planda olabilir.
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Ef) 3L, serebral kltle Iezyonu nedenldlr

Neliitgecinilimis toksoplazma infeksiyonunun reaktivasonu
SonuCLIgelisit:

T oplazma seropozitivitesi diinyada % 30-90

-~ an asindadir.

E=SE/BD! de AIDS'li olgularin % 5-10" unda serebral
B Omplikasyon ortaya cikar.

e

= & En sk ve en erken gortilen semptom basagrisidir(% 55 ).
Bunu konfuzyon ( % 52 ) , letarji ve ates ( % 47) izler.

e [okal bulgular daha sonra gozlenir.

e Hastalarin % 65'inde ?ugsuzluk konusma bozuklugu,
ataksi, apraksi, konvulziyon ve duyu kaybi gelisir.
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SEREBRAL TOKSOPLAZMOZJS
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liehiGerserolojik testlerinyeri tartismalidir.
AIUKGIFCEVaI Ya NG yoKtur, yada cok gec ortaya cikar.

5O _mcelenmesmde protein artisi, lenfositik pleositoz saptanir,
SapiciiaERrotiik abseler Toksoplazma reaktivasyonunu
Sieelediginden IgG titresi yiksektir( %80 ).

) ;,J@l' ile.Gondi DNA'si beyin dokusu, kan ve BOS' ta saptanir.

—anlda B, MRG, kontrastli MR gibi gortnttleme tetkikleri onem
I

= Ozelllkle bazal ganﬁ(lla, yada kortikomeduller birlesim yerinde kitle
etkisi' gosteren, halka seklinde kontrast madde tutulumu gosteren
lezyonlar saptanlr % /0 ‘inde lezyonlar multipldir.

e MRG BT e gore daha sensitifdir.
e Kesin tani beyin biyopsisi iledir.
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NEDAVI

e BT

SINIEGEVIGENIKTSECENEK
(100-20t
deietedavisi relaps nedeniyle hayat boyus sirmelidir.
> Folik olmasi nedeniyle tedaviye
Srenmelidir
.Sl pyrimethamine ile sinerjik etkilidir, AIDS'
'."-:-*-—- e ‘kombine kullanilir (Yan etki: nefrotoksisite, deri dokintlsh)

_,.-.-l-

== daha az toksik, daha az aktiftir. Gebelerde ,

e

— pyrlmethamlne hassas olgularda kullanilir. 50 mg/kg /gun
—
o denenmekte
e QOkdler ve SSS tutulumunda kullanilabilir.




ABSHlitelgularing % 5 inde gorilur.
Yaksekedereceli B lenfosit tiimort olan PSSSL' de timor

x| T
~ e ;
puerelerinde EBV genomu saptanmistir

JUIGHE
el alaricinde gelisen bas agrisi, bilissel fonksiyonlarda

1___; fyez0lma), serebral fonksiyon bozuklugu

“Hastallgln ilerlemesi ile hemiparezi, disfazi, konviilsiyon,

= Kraniyal sinir defisitleri gibi fokal problemler

- ® Tioksoplazmozis ile ayirici tanisi oldukca zordur




e BT

SREEIIRtUIEmede: ir veya daha gok kitle etkisi daha az
Jeluzs emojen lezyon

\\/r iezyonlarin periventrikuler, ozellikle korpus
l rrHe Vada subependimal bolgede olmasi PSSSL "nin
Sinedir.

SR alyum 201 "single” positron emisyon komputerlze
:L‘?: stemograli (SPECT) . PSSSL'y1 toksoplazmozis'ten

-l—"_-—"_

= ayirminda yardlmC|d|r

~ 8" [eksoplazmozis'de radyonukloid alinimi azalirken
PSSSL 'de artar.
e BOS"da EBV' nin PCR ile gosterilmesi tanida yardimcidir
e HIV + olanlarda beyin biyopsisi kanamaya neden olabilir






SNIEEEVYi ediimezse yasam ortalama 1 ay
o 1z nlyal R (Ort. doz 4000 cGy) ve
= @rtlkostermd tedavisi ile yasam 4-6 aya

= _.maglkarllablllr

-1-
..—-—
e

~ & KT tolere edilemez.
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SAOERESSIE MULTIFOKAL 0
NORGOENSEFALGPATI (PME)F
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ApSHithastalarin % 4 tinde gorulur

Jecobs Greutzfeld (JC) virlisiinin reaktivasyonu sonucu
gele

Iigsan papova virtst olan JCV ile primer infeksiyon her
Ehireyde olmakta, asemptomatikdir.

= ‘-'E"“E'Immun yetmezlikte reaktive olarak progressif
= | - demiyelizan hastalik olusur.

- ® Ates ve basagrisi nadirdir. Konfiizyon, afazi, hemiparezi,
ataksi gibi fokal norolojik defisitler gozlenir.
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- Blyor |onemI|d|r Buyuk nukleuslu atipik dev: astrositier
VENGIRAENMKIUZYonlar iceren ollgodendr05|tler gorullr.

”’er O|O]Ik ezellikler taninin konmasi icin yeterlidir. MRG
_l_f' eyaz cevherde multipl sinirlari belirgin kitle etkisi
'stermeyen y'L'lksek dansiteli lezyonlar

-' ® QOrtalama yasam 2-4 ay, spontan remisyon % 8

o : Sitozin Arabinozid, Amantadin, IFN Alfa,
Topoizomeraz inhibitorl ile klinik calismalar tam etkili
bulunmamis







SEREBROVASKUL ER-OLAYASIO) =
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T [ave hemorajlk oIayIar kI|n|k serilerin % 4'unde,
oror» fserilerining %34 tnde rapor edilmistir.

PNombositopeni, koagiilopati, PSSSL, metastatik kaposi

SeIkomu), nadiren Toksoplazmozis hemorajlye neden
Solur

,._ _akterlyel endokarditler, bakteriyel olmayan trombotik
—  endokarditler, vaskdilit iskemik SVO nedenidirler.
- ® Ayrica Varicella Zoster virusu, meningovaskiler sifiliz

aspergillus, mukor gibi..anjioinvaziv funguslar infeksiglbz
vaskulite neden olabilir.




SBERKIILOZ
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NES sgal eden tek yada multlpl lezyonlar

ydrar

~yada MRG ‘de halka seklinde kontrast
2 {ltulumlu lezyonlar

“e M|I|yer formu, 1-2 mm'lik multipl kicik
— lezyonlar

-
. —
.._'l..







DIGERIERI
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J } elig ere sekonder gellsen bakteremller PE 1lac
nlml Intrakraniyall abselere neden oIab|I|r

pl-

o 51 =| tikegumma, Bartenolla henselae ve Nocardia
RESLErOIEES

— -*ryptococcuss Blastomyces, Histoplasma

: "_jf'_Endemlk bolgelerde sistiserkozis, Chagas
hastalig]

o \/Z\/ , HSV, CMV gibi viral infeksiyonlar
multifokal beyin lezyonlari yapabilir.




HIV INFEKSTIYONUNDA NOROLOJIK KOMPLIKASYONLARA YOL ACAN
VIRAL FIRSATCI INFEKSIYONLAR

VIRUS HASTALIK

CMV ANSEFALIT
RETINIT
RADIKULIT

JC viriis PML

HZV RADIKULIT
ANSEFALIT

BULLOZ MIRINJIT
HSV ANSEFALIT

EBV SSS'ININ B HUCRELI LENFOMASI
TORTIKOLIS
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) rJ \/ + hastalarda bilissel fonk5|yonlarda
UL iima fiokal serebral bulgularin 6Gnine
y er

BN gan| yetmezligi, elektrolit imbalansi
== fmetabollk ensefalopatiye neden olur.

s Nedenleri:
% AIDS-demans kompleksi
* CMV ventrikUloensefaliti
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A —— e e .

SRSk gortlen noroIOJ|< kompllkasyondur
> r\U:» e ozel bir hastalik ve prevalansi % 7

J C?lde Sikilk %70 olup, baslangic genelde
Slelly

,-_; :nfek5|yonun Ik yada ikinci yilinda gorulr.

i --
=

®1S6S' nin beyaz cevherini tutan ilerleyici nérolojik
= sendrom,

e Kavramaya ait anomaliler, Psikomotor gerilik,

® Firsatcl infeksiyonlarin eklenmesi ile spastik
paraparezi, ataksi, noropati goruldr.




AIDS-demans kompleks evrelemesi

Evre 0: normal

Evre 0.5: Subklinik

Minimal semptomiar

Hafif norolojik bulgular

Normal ginlik yasam ve aktivite

Evre 1: Hafif

Minimal entellektiiel ve motor fonksiyonlarda
bozulma

Ginlok aktivitesini daha cok guc harcayarak
yapabilme

Evre 2: Orta

Yorucu olabilecek giinlik aktiviteleri
yapamama

Yeterli ozbakim

Ambulatuvar fakat bastona ihtiyag duyabilir

Evre 3: Agir

Ciddi entellektuel disfonksiyon ya da
yardimsiz yuruyememe

Evre 4: Son donem

Vejetatif




,/; PATIOGENEZins
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o |V |kro?(llalar Beyln makrofaglarl) d daha
olzy kel
oltgrileld

2 ap: 20 gllkoprotelnl sitokin ve diger Griinlerin

e olarak produktif infeksiyon

:—' algiianmas, gevredekl noron ve asterositlere
Horotoksik etki gosterir,

Bunun nedeni N-Metil-D-Aspartat reseptortiniin
asiri stimulasyonu olup,

® Sonugcta htcre icine Ca+ girmesi ile noronal
hicre oltimu gerceklesir.
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IOK Paitoljjkebulgulert

A —— e e .

0 Frog) aI \/e temporal Ioblarda serepral
zl rfc

o€ 02|s ve fokal nekrozis
i _emlyellzasyon ve vakuolizasyon

-—"'_ _--"_
— _-— - e

® Birkac nukleuslu dev hiicreler
s Mikroglial noduller




BVIOK- T ANI
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Erlar) =l konmasmda formal norop5|koIOJ|k testler
gonsantiasyon, hafiza, duyu..)

m el BT ve MRG

onOJlk en sik bulgular: Genislemis ventrikuller,
Brebralisulkuslaria karakterli jeneralize serebral atroﬂ

= 2 adifiklr MRG" da hemisferik, sinirlari keskin oImayan

. =

__5‘ = Simetrik, hiperintens beyaz cevher lezyonlari,
= 8 BOS' ta hafif protein artisi ve lenfositik pleositoz,
8 Normal- hafif disuk glikoz

e HIV 1 antikorlari pozitifdir.

. _..

—

e
—

pr—







NEDAVI

Wtbyudin 1000-2000 mg/giin
. Q;_;-i-‘ doz 400-500 mg/giin ??2?
BICa" kanal blokorleri

__--Metll -D-Aspartat reseptor antagonisti
~  calismalar devam...




BEIY\/SENSERALIN
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> flesleglis AIDS' de ( CD 4<50/m|) global serebral
JIBfOnRksIyon nedeni,

BNEETIE|de haftalar/aylar icinde 6liim nedeni,
aftalar Icinde gelisen konflizyon,

| — _.--':Iu.._-n-—

_‘" STADK" den semptomlarin subakut olmasi,
- hiponatremi, fokal serebral bulgularla ayr|I|r.
e Klinik: Ates, basagrisi, mental durum, Kisilik
degisikligi, konsantrasyon gicliigli, somnolans
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”'Jrl\/r 0ji: MRG' de ventrlkuler genlsleme Kortikal atrofi,
pERVEntikuler beyaz cevher anormalligi,

”O~ G2 CMV: PCR % 50 +
BEVin biyopsisi: Tani dogrulanir. Mikroskopi de

—re tikal/subkertikal gri cevherde mikroglial noduller ve

_?51 omedalik hiicreler
= o \/entrikiiloensefalit de yayilim BOS'tan olmakta ve CMV

_' retiniti mevcuttur.
e BOS: protein yuksek, lenfositer pleositoz, glikoz dusuk

Veya normal







INSTEDAVI.
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2 C]gk |kI0V|r 2 3X 5 mg/kg 1V, 2 hafta,
Izl ada 5 gun tek doz idame, yasam boyu

f@ karnet (pirofosfat analogu)
== §<6O mag/ka/g 1V

—l- |
— ,__-.._-—II-
-l—"_ d—
e
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BYIENENIILER
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HIV de! ates, basagr|5| meningusmus atipikdir.
O== yorumu zordur.
J\Le-u enleri:
3 = HiV'e badli menenjit/meningoensefalit
;":Tf*‘ * Kriptokokal menenjit/meningoensefalit
— = Norosifiliz
* Digerleri

-.r-—
-
—




PIVRESBAGLLLVENEN TN

SNy '/u aseptlk menenjlttlr
serokonverswon doneminde,
MG acik, bilissel fonksiyonlar korunmus,

as agrisi, MI bulgulari +
% BOS : artmis protein, lenfositik pleositoz, nhormal

JrJ

= glikoz
e Rekiirren olabilir, tabloya kranial noropati eslik

edebilir (trigeminal, fasial, vestibulokoklear).




EPNOKOKA I ENENT T j
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o AID)S hastalarlnln % 10! unda gelisir,

y H;__Lr kapsulll fungus Crytococcus
'formans

CDh 4 lenfosit < 200 /ml,

-_-_-::-..._-n-—_ E

-

_5'3 "Menenjial semptom ve bulgular minimal,

- ® Daha sik kisilik degisiklikleri, bilissel
fonksiyonlarda bozulma, kranial noropati
Veya koma




m—
AN

e BT

SMdenialiBifve MRG 'da menenjit komplikasyonu
rnrl” gselialll jelatinoz psodokist, infarkt,
t0kokoma serebral atroff,

S proteinde ciddi artis, lenfositik pleositoz

_ 3‘th standart + BOS kulttridar.
- ® BOS cini mlrekkebi degerlendirmesi anlamlidir.

e BOS kriptokokal antijen testi hizli sonuc verir,
sensitivitesi % 90'dir.







TEDAVI,

e BT

SMvHioterisin BT 0.5-0.7 mg/kg/g 2-3 hf
JEiSitozin 75-150 ma/kg/g eklenebilir.
£ Cr jelfdurum dizelince

.3.: Ellikonazol 2x200 mg/g (8-10 hf)

—  daha sonra 200 mg/g idame

~ Tntrakranial basinc artiminda
Kortikosteroid, Asetazolamid ve bosaltici
lomber ponksiyon yada ventriktlostomi




OROSIEILIZ

e BT

SSifiliz AVE HIV! de risk faktorleri ortak,
o Be\ ﬁ meninksler, spinal’ kord ve sinir koklerini

sl |I|r

~JF 2nidal atravmatik BOS VDRL testi spesifikdir,
- .:~sen5|t|V|te5| dusuktdr.

BOS treponem spesifik testleri oldukca sensitif,
fakat spesifitesi dusuktdr.

e BOS fluoresan treponemal antikor testinin
negatif: olmasi norosifilizi ekarte eder.

_.l :-—-
-—"_ —
g

="9:




TEDAV I

e BT

2 irise Ilze penlsmn € 6x3 4 m|Iyon U/g 1V
5—214 gun
o P okain penisilin 2.4 milyon U/g IM
._;‘z_-f_@ral probenesid 4x500 mg/g

s Jiledavi edilen hastalarda pleositoz
kayboluncaya kadar 6 ayda bir BOS
degerlendirilir.
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A Sister il Ienfomaya bagll Ienfamatoz menenjit riski' % 40
0 Bl er filer (Salmonella, Strep.pneumonia,
M\/c_r _ac Hibe, Nokardia, Listeria, Bartonella henselae )

SREnguislar (Histoplasma, Coccidioides, Candida,
— & Blgstomyces, Sporothrix)

o -"-..'.-.l-_lﬂ-—

:1:—Ster0|d elmayan antiinflamatuar ilaglar, trimetoprim-
sulfiametoksazol, IVIG

- s Meningoensefalitik nedenler : Varicella Zoster,
Toxoplasma, Treponema cruzi, Acanthamoeba
parazitleridir.




Major central nervous system infections during HIV-1 infection

Opportunistic infection CUrganism
Toxoplasma encephalitis Texoplasma
gondii
Cryptococcal meningitis  Crytecoccus
neoformans
Primary central nervous Epstein-Barr
system lvmphoma virus

Progressive multifocal JC virus

leukoencephalopathy

CMV encephalitis Cytomegalovirus

Pathogenesis

hultifocal necrotizing

encephalitis

Basilar, non-exudative.

chronic meningilis

Monoclonal B-cell
expansion

Multifocal cell lysis
and demyelination

Clinical
presentation

Headachs, fever,
altered mental
stalus, focal
deficits

Headache, fever,
allered mental
slalus

Altered mental
status, focal
deficits, seizures

Focal deficits,
progressive
dementia

Diagnosis

Imaging studies,
brain biopsy

CSF* cryptococeal
antigen, India
ink stain

Imaging studies,
CSF* EBV DNA*Y,
brain biopsy

Imaging studies,
CSF* JOV DNA',
brain biopsy

Focal necrosis, necrolizing Subacute dementia, Imaging studies,

ventriculoencephalitis,

microglial nodules

rapid delirium,
focal deficils

CSF* CMV DNA!

Therapy

Pyrimethamine
plus sulfadiazine

Amphotericin B
plus flucytosine

Radialion,
chemotherapy

HAART?

GCanciclovir,
foscarnet

*CSF: cerebrospinal fluid.
* EBV DNA: Epstein-Barr virus DNA.
1OV DNA: JC virus DNA.
1 CMV DNA: cylumegalovirus DNA.
* HAART: highly active antiretroviral therapy.
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Spinal kord tutulumu

Vakuoler myﬁlopan ......

Spnrntnchum m::hmckn

Dlgerlen

11."']}‘:%1! nedenier CMV HTL"u"-1 VZV, HSV-2

~ Bakteriyel nedenler: Staphylococcus aureus, Mycobacterium tuberculosis

Digerleri

Paraziter nedenler: Toxoplasma gondii

Digerleri

Neaplazrier Sekonder NHL, pnmer Ianfoma Kapom sarkomu

HIV ile ilgili olmayan nedenler: De;eﬁeratrf: Disk hastaliklari
Spondilotik degisiklikler ve/veya spondilolizis

Smawal ekiemlerin mﬂamatuvar artropatisi

‘Uaskuler DICe sekunder QE|I$EI‘! iskemik mye!upaﬂ kord 1nfarkt| krcmlk vaskullt

Anemlya bagl: Artmig kemfk |l+gr demari




HIV (+) hastalardaki spinal kord tutulumun BOS bulgular

| Agilma Goriinim Pleositoz Protein Glukoz
| basinct (WBC/mm?®) (Yegram) {%mgram)
Narmal 7-18 em/H,0 | Berrak <5 15-45 50-75
CMV Normal-artmis | Berrak 8-2000 50-800 Disik
C. neaformans | %65 artmig Degisken 0-700 35-62 17-65
T. gondii Degisken - Normal Minimal Orta derecede | Normal
degigken artmis
M. tubsreulosis | Degisken Normal Orta derecede | Ortalama 170 | Ortala-
: artmig (erken 1 ma30
donemde PMNL,
geg donemde
LMNL artar)
T. palidum | Dedisken Normal 10-200 Hafifatmis | Normal
VZV Dé@jié;‘.ken Normal ~Artmig Hafif artmis Normal-
; dzalmig
HSY “Dedgisken Ksantokromik Hafif artmig Halfif artmig Azalmis
Lenfoma Degisken Normal 6-250 Artmis Azalmis
Epidural Degigken Degisken Artmis (PMNL) | Artmig Normal

piyojenik abse |
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VAKYUCGEEH MYELOPATH

Enelaspingl kord! disfonksiyonu nedenidir.

OFOF),) %) 25-55

Szl Site), bacaklardal gicsuzluk,

Jnr kterdisfonksiyonu

selragrisina sik rastlanmaz.
——_5 hkla demans, distal simetrik noropati ile birliktedir.
;_;’ uayenede spastik paraparezi, babinski +, duyu kaybi,

— ;..-—II-
-l—"_ d—
.-n—-

=0 Ust ekstremiteler tutulmaz.

— o Patolojide myelin kilifta vakuoler degisiklikler saptanir, akson
KOrunmustur.

e MRG 'da kord atrofisi,
e \/itamin B12 normaldir.




EIEERNEDENLER

e\/]r eri daha hizidir.

H; EMEl aarisiiyac
EN S Sk ingalineden

a radikdler agri goruldr,
kriptokok ( % 8-10),

VIR &'da myelit, kordc

a odem ve radikulit,

aral nedenlerden CMV: kauda equina ve inferior spinal

= -'-1'- orddarmyeloradikdli

t

= “1VIRG!da genellikle normal, konus mediilarisde genisleme,
E IUmbosakral kokte kiimelenme

-~ ® HJLV-1 : infeksiyona

sekonder myelopati ve kord atrofisi

sonucu progre55|f spastik paraparezi
gelisebilir. Tedavisinde immunsupressif tedavi+

plasmaferez




[DI(eERNEDENER

> Bakterivel SEmAUEls
Jr)mru _pldural dbse Vada diskit
VREEeYUKSER 112 sinyali difftiz kontrast tutulum

VIRIE = iide icil hipointens, cevresi hiperintens gorilen spinal
=P ural dlIse,

R . Toxopl.gondii
,' ig] rameduller spinal kord Kistleri veya myelit yapabilir.

: Sekonder NHL ‘da subaraknoid aralik, spinal kokler
tutulur kord kompresyonu, vertebra korpus tutulumu

MRG'da intrameduller kontrast tutulumu,

: Vertebra korpusu ve torasik spini tutar, kollaps,
kompresyona neden olur.




RERISERA SINIRESTSTEN [

S KASTUTIIO)Y
NGRS 0o SEmpLomatik; SUDKInik
norr nuskiler hastaliklar gelisir.

S Aeropatis

".

> ;;___' 'kS|k NGropatiler

=S Inflamatuvar demyelinizan polinropatiler
-~ ® Mononoritis multipleks

 Poliradikulit

® Otonom noropatiler




NS NOROPATHSI

0 Bl S c'jrtllen periferal noropati,
IAIDS hastalarinin 1/3" inde,
J/r";- nastada ayak tabaninda simetrik dokunma
=& basincla artan yanma hissi,

-:#;TAIt ekstremitede soguk hissi, agrili dokunma,
- 8UAgjli refleksi alinmaz
® [edavide trisiklik antidepresan ve antikonvilzan,

e Agrili néropati de gabapentin, topikal capsaisin
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ENOKSTKNOROPAT It

P —

IV |nfek5|yonunda kuIIanllan nukiozid
rJJ’ Shetroviral ajanlardan (Didanozin,
Zalsitabin, Stavudin), Izoniazid, Dapson,
= etranldazol toksik noropati yapablllr
‘-?*fHaftaIar iGinde gelisir.
8 Etyolojik ajan kesilince aylar icinde geriler.
¢ NUklozid analoguna diislik dozda devam
edilebilir.




AMATUVAR DEMIVELINIZAIN

POLINOROPATILER (AP

A —— e e .

o Eglen) mily |nfek5|yonu Ve serokonver5|yon da
Ofitz)) 2lGikar.

J rJI/ jlerleyeni asendan giicsiizlik, arefleksi
pspllnUmiyetmezligi ve disotonominin eslik ettlgl

== Ejr nastaliktir.

: ‘3"-1305 Incelemesinde lenfositik pleositoz ve protein

artisi ,
o I\ Immunglobdlinler, plazmaferez ve
kortikosteroidler denenebilir.
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1\ ONORIFIS, MUIHRIMERSN M)

A —— e e .

JVJ Jltirokal, aS|metr|k perlferal Sinir lezyonlari ile
iElrel, terizedir.

J '/r;i ialtsinirler de tutulabilir.

enrveya orta donem HIV infeksiyonunda
- el|§|r

_‘
- .—1'_

=" .. Immunsupre55|f|ere ihtiyac duymadan
kendiliginden duzelir.

o CDh4< 50/ml gelisen MM nedeni CMV olabilir.
e Tedavide: IV Gansiklovir




RCOINRADIKUIL

I g—— s —

EEIE] |kIe CMV/ |nfek5|yonuna bagll gelisir.

Jeaticsiizltigu, sfinkter disfonksiyonu, arefleksi,
Sl ;al Vevacak parestezisi ve duysal kayipla karekterli

elidarektina sendromu seklindedir.

S p)l <50ml, kauda ekuina sendromu, BOS'ta protein
_E = Brtim, pIe05|toz ,disuk-normal gllkoz saptandiginda sinir
= koklerlnde CMV infeksiyonu ve sekonder inflamasyon,

~  nekroz dustunulmelidir.
 Tedavi: IV Gansiklovir, Fosgarnit

e AIDS hastalarinda diger poliradiklit nedenleri Tbc,
norosifiliz ve lenfomatoz menenjitdir.




OGN ONNORGPATHIMERS

SMsVAcriopatilernin % 107U,
IBEV@nik hissi, ortostatik fenalik hissi,
Mpetans, diyare, Uriner disfonksiyon

""

Ozlenlr

-
. —
.._'l..

O'Tedaw semptomatiktir. Fludrokortizon,
antiaritmik ajanlar, sivi elektrolit
dlzenlenmesi

— _-
i
..—-—

.-rl—-
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VY OPATHILER

SNV e bagli inflamatuvar myopatiler
S ZIdOVUdIn miyopatisi

f_’ ' _"' Piyomiyozit
~ o Digerleri
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NIVe BAGLI INFLAMAJU\_/_AR —

MIYOPASHILER

A —— e e .

J Hro' imal g'L'lgs'L'lzIk miyalji
> rJ |n Hernangi bir doneminde gelisir,
SN atm Kinaz duzeyi artar,

-n-l—

=) —as biyopsisinde kas fiber blytklliginde

—
mr——

: deglskenllk dejenerasyon,
¢ Tiedavi: Kortikosteroidler

p——




ZAOV DI M YOPATHS TN

I g—— s —

SENIGIG emitokondriall hastaliktir.
o Siush aslanglgll olup, proksimal kas glicstzltigli ve myalji gelisir.
J O\/}’I e Wastalarin eniaz 6 ay Zidovudin kullanma oykusu ,
SN GEauRIRNKIRNaz normal veya artmis,

1/’}- piyopsisinde: Mitokondrial disfonksiyon ve inflamasyon,

S GIEn mitokondrial myopatl nedeni : HIV ? ZIdOVUdIn 27
= ilinmemektedir.Zidovudin'in kas mitokondrial DNA i inhibe ederek
__::“"—Myopau vaptigi dusunulmektedir.

= & Dijdanozin ? , Zalsitabin ? klinik deneyimlerle miyopatinin gelismedigi
' distnulmektedir.




PINOMINOZIT

I g—— s —

Folall stiotlr|i; bakterlyel KaS |nfek5|yonudur

PRiEiitalairicinde gelisen ates, lokal kas adrisi, lokal sislik
e Ka FERtErize,

it yenede sislik, endurasyon vardir.Fluktuasyon yoktur.

J
=" F-e esittve kreatin kinaz normaldir.
= _*enelde pakteriyemi nedeni bulunur.

el
——
_"_-I_
LT -
o—_

— % Hemokdltlirde é;enelde Staf.aureus urer. Daha az siklikla
~  salmonella ve diger gram negatif basiller Grer.
—® Tani: BT, MRG ve USG
e Sekonder Abse nedeniyle Antibiotik tedavisi ve Cerrahi
gerekebilir.

-




DIGERIERI

I g—— s —

SENIVIPESIVIX K illamiming badlil rabdomiyeliz gelisebilir.
EHIERIEnmans) 1.gondii, M.Tuberkdlozis,
Veoplasma avium-intracellulare ve Microsporidia dissemine
IgiEksIyeniarkast tutabilir.
SEAVIIcar IV infeksiyonu ile myastenia gravis hastaligi arasindaki iliski
-~ olleligiealisele
W ESORUC olarak HIV badisiklik sistemini bozarak firsatcl infeksiyonlara

= — ol acmaktadir.

= & Bl patojenler yasami tehdit ederek sik morbidite nedeni
olusturmaktadir.

& Etken patojenlerin iyi bilinmesi laboratuvar arastirmalarini
y?nlelr(1direrek bu etkenlerle miucadele buyik dlcuide kolaylasmis
OlacaKtir.




