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Edinsel Ýmmün Yetmezlik Sendromunun
(Acquired Immunodeficiency Syndrom, AIDS)

tanýmlandýðý ilk yýllarda araþtýrmacýlar primer
olarak hastalýðýn önde gelen bulgularý olan
immunolojik ve onkolojik bulgularý üzerinde
yoðunlaþmýþlar, nörolojik bulgulara yönelik deðer-
lendirmeler AIDS ile birlikte görülen fýrsatçý infek-
siyonlar ve santral sinir sistemi lenfomasý ile sýnýrlý
kalmýþtýr. Ancak bir retrovirus olan HIV’in (Human
Immunodeficiency Virus) etken olarak belirlen-
mesinden sonra hastalýðýn serolojik olarak taným-
lanabilmesi ve kliniðinin erken ve geç dönemlerde
daha iyi deðerlendirilmesi mümkün olmuþ ve geç
dönemlerde daha sýk görülen demans ve nörolojik
bulgular ve HIV infeksiyonu iliþkisini ortaya koy-
mak araþtýrýcýlarýn ilgi odaðýný oluþturmaya
baþlamýþtýr. 

Demans; bellek, düþünme ve yargýlama yetisini
içeren mental yeteneklerde progresif azalmayla
giden bir durumdur. Soyut düþünmede yetersizlik,
oryantasyon bozukluðu, depresyon, sinirlilik, uyku
bozukluklarý gibi semptomlar verebilir. Özellikle
bellek bozukluðu ön plandadýr ve diðer biliþsel
bozukluklarla birlikte uzun bir sürede geliþir.
Hastalýðýn ilerleyen dönemlerinde bellek bozuk-

luðu öyle aðýr bir düzeye ulaþabilir ki, hastalar gün-
lük aktivitelerini kendi baþlarýna yürütemez hale
gelebilir (Güleç 1996). Demans bir hastalýk deðil
semptomlar topluluðudur. Bu semptomlar
grubunun en sýk görüldüðü tip olan Alzheimer
hastalýðý dýþýnda çeþitli beyin tümörleri, kafa trav-
masý, uzun süreli epilepsi, madde baðýmlýlýðý gibi
durumlar yanýnda sifiliz ve beyni etkileyen diðer
bazý infeksiyonlarda da geliþebilmektedir.
Demansa neden olan infeksiyon hastalýklarýndan
biri de AIDS’dir.

AIDS ile ilgili demans tablosunun ilk klinik ve
patolojik raporlarý 1986’da AIDS-Demans-
Kompleks olarak sunulmuþtur (Navia ve ark.
1986a, Navia ve ark. 1986b). AIDS-Demans-
Kompleks (ADC) 1988 yýlýnda 5 basamaklý olacak
þekilde devrelendirilmiþtir. Dünya Saðlýk Örgütü
(WHO) ve Amerikan Nöroloji Akademisinin (AAN)
önerisiyle 1991 yýlýnda isimlendirme tekrar deðer-
lendirilmiþ ve biliþsel ve motor deðiþiklikleri kap-
sayacak þekilde HIV-1 Ýliþkili Biliþsel / Motor
Kompleks olarak deðiþtirilmiþtir. Henüz fonksi-
yonel bozukluklarýn ortaya çýkmadýðý, biliþsel ve
motor bozukluklarýn hafif formlarý için HIV Ýliþkili
Minör Biliþsel ve Motor Bozukluk tanýmlamasý
önerilmiþtir. Ancak, bu terimler yaygýn olarak kul-
lanýlýr hale gelmemiþtir, literatürde halen sýk kul-
lanýlan terim HIV demansýdýr. Hastalýðýn hafif
formlarý ise, HIV Ýliþkili Biliþsel Bozukluk olarak
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tanýmlanmaktadýr (Hollaway ve Kieburtz 2000,
Navia ve ark. 1986a, Navia ve ark. 1986b, Report
of a Working Group ... 1991).

Klinik

Semptomlarýn ciddiyeti ve görülme oranlarý has-
tadan hastaya deðiþmekle beraber AIDS ile ilgili
demansda saptanan baþlýca bulgular üç baþlýk
altýnda toplanabilir:

A. Biliþsel bozukluklar,

B. Motor bozukluklar,

C. Kiþilik bozukluklarý.

En yaygýn görülen baþlangýç semptomlarý, dikkat
ve konsantrasyon azalmasý ile günlük görevlerini
yapmada zorlanmadýr. Bu erken dönemlerde
hastalar sýklýkla normal aktivitelerini yapmak için
liste tutmak zorunda kaldýklarýný ifade ederler.
Takiben hastalar medya prezantasyonlarýný ve
okuduklarýnýn içeriðini anlamada zorlanmaya
baþlar. Önceden rutin olarak yürüttükleri mental
yetenekleri azalýp, daha uzun zaman almaya
baþladýkça sosyal aktivitelere ve sahip olduklarý iþe
karþý ilgilerini kaybedebilirler. Bu mental yavaþla-
maya apati ve sosyal iliþkilerdeki azalma eklenince
çevresindeki insanlara yanlýþlýkla depresyona
girdiði izlenimini verebilirler.

Erken dönemde motor semptomlar çok belirgin
deðildir. Ancak, zaman zaman çeþitli kaslarda
güçsüzlük, tremor ve hafif yürüme bozukluðu
þikayetleri olabilir. Buna karþýn muayenede hýzlý
göz ve ekstremite hareketlerinin yavaþlamasý ve
anormal salýnýmlý refleksler sýktýr (Price ve ark.
1988, Holloway ve Kieburtz 2000).

Zamanla entellektüel bozulma daha belirginleþir ve
bilinç her yönden etkilenerek tüm aktivitelerde
yanlýþlýk ve yavaþlama artar. Apatinin artmasý ve
konuþmanýn yavaþlamasý mutlak mutizm ve þid-
detli demansa ilerleyebilir. Buna paralel olarak
yürüme bozukluðu, aþýrý güçsüzlük, hipokinezi ve
inkontinans geliþir. En ileri dönemlerinde bazý has-
talarda organik psikozun diðer formlarý ya da mani
ile ajite mental durum tabloya hakim olabilir. Bazý-
larýnda ise, ilerleyici güçsüzlük ve parapleji hakim
olabilir (Navia ve ark. 1986a, Price ve Brew 1988).

Biliþsel bozukluklar HIV infekte hastalarýn yaklaþýk
%10-20’sinde görülmektedir. Multicenter AIDS

Cohort Study’nin (MACS) yaptýðý çok merkezli
prospektif bir çalýþmada; HIV infekte hastalarýn bi-
liþsel performanslarý deðerlendirilip takip edilmiþtir.
Çalýþma sonuçlarýna göre; AIDS’ten önce stabil
olan hastalarýn, bir AIDS hastalýðý tanýmladýktan ya
da CD4 sayýsý 200/mm3’ün altýna düþtükten sonra
doðal motor becerilerinde hafif deðiþiklikler sap-
tanýrken, klinik olarak demansa gitmiþ, ilerlemiþ
HIV infeksiyonlu hastalarda bütün biliþsel ölçüm-
lerde önemli bir düþme saptanmýþtýr (Selnes ve
ark. 1995).

Patoloji ve Patogenez

HIV demansý olan hastalarýn ölümünden sonra
yapýlan, beynin patolojik incelemesinde; gros
muayenede çeþitli derecelerde atrofi olduðu
gözlenmiþtir. Mikroskobik incelemede ise, özellikle
subkortikal gri cevher ile beyaz cevherde olmak
üzere, korteksin de göreceli olarak az bir kýsmýnda
patolojik deðiþiklikler gözlenmiþtir. Ancak temel
olarak HIV demansýndaki atrofik deðiþiklikler sub-
kortikal atrofi þeklinde karþýmýza çýkmaktadýr. Derin
gri cevherde de perivasküler lenfosit ve makrofaj
infiltrasyonu gözlenebilmektedir. Ayný bölgelerde
mikroglial nodüller ve multinükleer dev hücreler de
bulunmaktadýr. Bu dev hücrelerin varlýðý HIV-1
replikasyonunun bir delili olarak kabul edilir.
Çünkü HIV-1 makrofaj kültüründe multinükleer
dev hücrelerin oluþmasýna neden olmaktadýr.
Ayrýca bu dev hücrelerin varlýðý demansýn derecesi
ile ve HIV-1 nükleik asit saptanmasý ile de paralel-
lik göstermektedir. Patolojik deðiþikliklerin sýklýðý ve
ciddiyeti genel olarak klinik demansýn derecesi ve
süresi ile uyumlu bulunmaktadýr (Navia ve ark.
1986a). HIV demansý esas olarak bir nörolojik
bozukluk olmasýna karþýn, nöronal hücrelerde
prodüktif bir HIV infeksiyonu yoktur. HIV - DNA
ve diðer viral ürünler baþlýca makrofaj ve
mikroglial hücrelerde gösterilmiþtir. Özel yöntem-
lerle, astrositlerde de az miktarda HIV - 1 DNA
gösterilmiþtir. Yani infeksiyon baþlýca mikroglia ve
makrofajlarla sýnýrlýdýr (Navia ve ark. 1986a,
Takahashi ve ark. 1996). Johnson ve arkadaþlarý
(1996) çalýþmalarýnda AIDS’li hastalarda beyinde-
ki HIV yükünün demans geliþimi ile herhangi bir
korelasyon göstermediðini vurgularken; Justin ve
arkadaþlarý BOS HIV yükü ve BOS β2 mikroglo-
bulin (immün aktivasyon göstergesi) yüksekliðinin
nörolojik bozukluk geliþiminin önemli saptayýcýlarý

DEMANS DERGÝSÝ 2001;1: 61-64

GÜRDOÐAN K, ULUTAN F.

62



olabileceðini belirtmiþlerdir (Mc Arthur ve Selnes
1997). Yine yapýlan bazý çalýþmalarda; Griffin ve
arkadaþlarý (1994) HIV demansýnda BOS
prostaglandin düzeylerinin, Wilt ve arkadaþlarý
(1995) ise, BOS TNF-α düzeylerinin yükseldiðini
saptamýþlardýr. HIV demansýnýn patogenezi tam
aydýnlatýlamamakla birlikte, yukarýdaki veriler
deðerlendirildiðinde, elimizdeki en önemli veri HIV
infekte makrofaj, mikroglia ve astrositlerin bu
patolojik süreçte en önemli katýlýmcýlar olduðudur.

Gp 120 ve tat gibi virusun kendine ait protein-
lerinin de nörotoksik etkiyi doðurabileceðine dair
sonuçlar veren bazý çalýþmalar yayýnlanmýþtýr
(Lannuzel ve ark. 1997, Magnuson ve ark. 1994).
Bu ön verilere raðmen henüz nörotoksisite tam
aydýnlatýlmamýþ olup, çalýþmalar sürdürülmektedir. 

Ayýrýcý Taný

Çeþitli biliþsel bozukluklarla kendini gösteren HIV
demanslý hastalarýn deðerlendirilmesi, ayýrýcý tanýsý;
hastanýn erken ya da ilerlemiþ dönemde olmasýna
göre farklýlýk gösterir. Erken HIV infeksiyonu olan
hastada, HIV iliþkili demans oldukça ender görülür.
CD4 sayýsý 200/mm3 olan ya da sýklýkla 100/mm3

olan hastalarda oportunistik infeksiyonlar da bu
tabloya neden olabilir. Demans tablosunun HIV
virusu ile ya da oportunistik bir infeksiyonla mý
meydana geldiðinin belirlenmesi bu infeksiyonlarýn
uygun tedavisinin yapýlabilmesi açýsýndan son
derece önemlidir. Kriptokokal menenjit, serebral
toksoplazmoz, sitomegalovirus ansefaliti HIV infek-
siyonu sýrasýnda görülebilecek merkezi sinir siste-
minin (SSS) tutulduðu belli baþlý oportunistik
infeksiyonlardýr. HIV iliþkili biliþsel bozukluk ve HIV
demansý ile ayýrýcý tanýsý yapýlmasý gereken diðer
hastalýklar Tablo 1’de verilmiþtir.

Taný

HIV demansý tanýsýnda nörofizyolojik testlerin çok
fazla katkýsý yoktur. Taný genellikle klinik semptom
ve bulgularla oluþturulur. Hasta deðerlendirilirken,
ayýrýcý tanýda yer alan hastalýklarý kapsayacak þe-
kilde ayrýntýlý sorgulama yapýlmalýdýr. Rutin labo-
ratuvar deðerlendirmesinde B12 vitamini, serum
elektrolit düzeyleri, tiroid ve karaciðer fonksiyon
testleri yapýlmalýdýr. Kriptokokal menenjit, serebral
toksoplazmoz ve sitomegalovirus ansefaliti tanýsýna
yönelik antijen ve antikor aramak için gerekli
testler yapýlmalýdýr. Nörolojik muayenede fokal

zayýflama ve koordinasyon bozukluklarý deðer-
lendirilmeli; her iki elle parmak vurma, çemberle-
yerek yürüme, parmak burun manevrasý deðer-
lendirilmelidir. Gözler kapalý iken ayakta durma ve
yürüme bakýlmalýdýr.

Kitle lezyon varlýðýný ekarte etmek için, özellikle de
CD4 200/mm3 altýnda ise bilgisayarlý tomografi
(CT) ya da manyetik rezonans (MR) yapýlmalýdýr.
MR kortikal ve subkortikal atrofinin de görüntülen-
mesinde yardýmcý olacaðý için genel olarak MR ile
görüntüleme yöntemi daha çok tercih edilmektedir
(Holloway ve Kieburtz 2000, Navia ve ark. 1986a,
Price ve ark. 1988).

Tedavi

Günümüzde HIV demansýnýn tedavisi için, maale-
sef elimizde alternatif tedavi seçenekleri bulunma-
maktadýr. Sidtis ve arkadaþlarý (1993) yaptýklarý
plasebo kontrollü zidovudin tedavisi çalýþmasý
sonucunda; 1000 - 2000 mg/gün gibi yüksek doz-
larda zidovudin tedavisinin HIV demansýndaki bi-
liþsel bozukluklarý düzeltebileceðini bildirmiþlerdir. 

Profilaktik yaklaþýmla ilgili ise, MACS’nin rapor-
larýnda antiretroviral ajanlarýn HIV demansý
geliþimine karþý koruyucu olmadýðý bildirilmiþtir
(Bacellar ve ark. 1994).
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Tablo 1. Biliþsel bozukluk ayýrýcý tanýsý

Erken ve orta dönem HIV infeksiyonunda

Depresyon,

Alkol ve madde baðýmlýlýðý,

Tedavi ile iliþkili kognitif bozukluk,

Metabolik ensefalopati,

HIV iliþkili kognitif bozukluk.

Ýlerlemiþ HIV infeksiyonunda

Nörosifiliz,

SSS lenfomasý,

Progressif multifokal lökoensefolopati,

Depresyon,

Metabolik ensefolopati,

Tedavi ile iliþkili kognitif bozukluk,

Ýnme,

HIV demansý.
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Bazý semptomlarýn tedavisi için psikostimülanlar,
nöroleptikler ve lityum yararlý olabilir.
Hipnotiklerin ve anksiyolitiklerin kullanýmýndan
yan etkilerin bu hastalarda fazla olmasý nedeniyle
kaçýnýlmalýdýr. 

Gelecekte HIV demansýnýn tedavisinde antiretrovi-
raller yanýnda nöron hasarýna yol açan mekaniz-

malara yönelik tedavilerde önerilmektedir. Bu
konuda çeþtli araþtýrmalar yapýlmaktadýr. Bu
amaçla denenenler arasýnda sitokin blokerleri,
kalsiyum kanal blokerleri, glutamat reseptör anta-
gonistleri, antioksidanlar, antiapoptotik ajanlar
sayýlabilir (Mc Arthur ve Selnes 1997).
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