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Ozet

Abstract

Toksoplazma ensefaliti, genellikle ilerlemis immin yetersizligi
olan hastalarda, radyolojik olarak cepersel kontrast tutan beyin
lezyonlarinin varliginda ayirici tanida ilk siradadir. Bu makalede,
toksoplazma ensefaliti ile basvuran HIV enfeksiyonlu olgular
sunulmustur. 28 yasinda erkek hasta ates ve viicut sol yarisinda
gugsuzlik yakinmalariyla klinigimize basvurdu. Kraniyal MR'da
merkezleri nekrotik, kontrast tutan toksoplazmoz ile uyumlu
lezyonlar goérilmesi Uzerine istenen tetkikler sonucunda HIV
enfeksiyonu tanisi koyuldu. Toksoplazma tedavisinin 14. glininde
lezyonlarda belirgin gerileme olup, klinik bulgular duzeldi.
37 yasinda kadin hasta bas adrisi, ates ve sol kol ve bacakta
gugsuzlik yakinmalariyla klinigimize basvurdu. Kraniyal MR'da
izlenen cepersel kontrast tutan, coklu lezyonlarin toksoplazmayi
dusindirmesi  Gzerine istenen tetkikler sonucunda HIV
enfeksiyonu tanisi koyuldu. Toksoplazma tedavisinin 12. gliniinde
hastanin atesi ve klinik bulgulari geriledi. 12 yil 6nce HIV pozitifligi
saptanan ancak tedaviyi reddeden 29 yasinda erkek hasta, sag
kolda gugsuizlik ve konusmada guiclik sikayetleri ile klinigimize
basvurdu. Kraniyal MR’'da toksoplazma ensefaliti disindiren
lezyonlar saptanmasi Uzerine hastaya baslanan toksoplazma
tedavisinin 15. glinlinde lezyonlarin boyutlarinda regresyon izlendi
ve norolojik bulgular dizeldi. Sonug olarak; fokal beyin lezyonlari
saptanan hastalarda, HIV enfeksiyonu ve onun kolaylastirdigi
patolojiler akilda tutulmalidir. (Haseki Tip Bdlteni 2013, 51: 70-5)

Anahtar Kelimeler: Toksoplazma ensefaliti, HIV, hemipleji

In the presence of contrast-enhanced focal parietal lesions in
patients with advanced immunodeficiency, toxoplasma encephalitis
is among the main entities in the differential diagnosis. In this
study,, we report the cases of three patients with HIV infection
presented with toxoplasma encephalitis. A 28year-old male
patient was admitted with fever and weakness in the left half
of the body. Cranial MRI revealed contrast-enhancing lesions with
necrotic centers compatible with toxoplasmosis. Based on further
analysis, the diagnosis of HIV infection was established. A 37-year-
old female patient was admitted with headache, fever, and
weakness in the left arm and leg. Cranial MRI revealed contrast-
enhanced multiple parietal lesions compatible with toxoplasmosis.
HIV infection was diagnosed by serologic tests. A 29-year-old male
patient, who has been diagnosed with HIV infection 12 years
ago but refused treatment, was admitted with weakness in his
right arm and speech difficulty. Since cranial MRI revealed lesions
compatible with toxoplasma encephalitis, the patient was initiated
treatment for toxoplasmosis. In patients with focal cerebral lesions,
HIV infection and the disorders facilitated by this infection should
be kept in mind. (The Medical Bulletin of Haseki 2013, 51: 70-5)
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Giris
Toxoplasma gondii zorunlu intrasellller bir parazittir.
Ozellikle AIDS'li, organ nakli uygulanmis, kollajen doku

hastaliklari ve retikiloendotelyel sistem malignitesi olan
hastalarda firsatcl patojen olarak karsimiza ¢ikmaktadir. T.
gondii, uygun profilaksi altinda olmayan HIV ile enfekte
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hastalarda fokal beyin lezyonlarinin en sik nedenidir
(1). CD4+ lenfosit sayisi <100/ul olan ve toksoplazma
seropozitif olan hastalarin yaklasik %30’unda toksoplazma
reaktivasyonu goruUlebilir (2). Toksoplazma ensefalitinin
(TE) en sik fokal nérolojik bulgulari hemiparezi ve konusma
bozukluklaridir. TE tanisi serolojik, klinik ve radyolojik olarak
konulur. Radyolojik tanida MR, BT'den daha duyarlidir (3).
Serumda IgM antikorlari yeni enfeksiyonu gd&sterirken
IgG titresindeki artis, toksoplazmozun reaktivasyonunun
gostergesidir.  Tedavide primetamin  +  silfodiyazin
kombinasyonu verilmektedir. Alternatif olarak primetamin
+ klindamisin kullanilabilir. Tedavi stresi yanitl hastalarda
alti haftadir. Hastalik, klinik veya radyolojik olarak yaygin
veya tedavinin altinci haftasinda tedaviye yanit tam degilse
tedavi sliresi uzatilabilir. TE nedeniyle tedavi edilen tim HIV
ile enfekte hastalara sekonder profilaksi uygulanir (4,5).

Bu calismada, klinigimize fokal nérolojik bulgular ve
ates ile basvuran TE tanisinin distndlmesini takiben HIV
enfeksiyonu saptanan iki TE olgusu ve daha d6nce HIV
enfeksiyonu tanisi konulmus, ancak kendi istedi ile tedavi
baslanmamis klinigimize TE ile bagvuran bir olgu sunulmus
ve glncel literatlr gdzden gecirilmistir.

Olgu 1

Yirmi sekiz yasinda erkek hasta, 20 glindir devam eden
ates, vicut sol yarisinda glcsuzlik, halsizlik, istahsizlik,
gece terlemesi, 6ksuruk, balgam cikarma ve son iki hafta
icinde alti kilo kaybi sikayetleri ile klinigimize bagvurdu.

Yirmi gln Once Tahran'da is nedeniyle bulundugu,
sikayetlerinin o zaman basladigi ve cesitli antibiyotikler
kullandigr 6grenilen hastaya, en son basvurdugu doktor
tarafindan sanitasyonu bozuk bdlgeye seyahat 6ykisu
ve (¢ haftadir siren ates sikayeti nedeni ile tifo 6n tanis
konularak siprofloksasin tedavisi baslanmis. Ozel bir
hastanede 15 gln slre ile ates etiyolojisi arastirilan hasta,
nedeni bilinmeyen ates 6n tanisi ile servisimize yatirildi.

Ozgecmisi ve soygecmisinde 6zellik olmayan hastanin
basvuru sirasinda yapilan fizik muayenesinde; aksiller ates
38,6 oC, nabiz: 100/dk, solunum sayisi 14/dk, kan basinci:
95/65 mmHg olarak o6lcildi. Beslenmesinin 20 gindur
kotu oldugu &grenildi. Yardimsiz yiriyemiyordu. Oral
mukozada beyaz plaklar, solunum sistemi muayenesinde
sol akciger alt alanda solunum sesleri kabalasmis, sag
akciger alt alanda solunum seslerinde azalma mevcuttu.
Norolojik muayenede sol santral fasiyal paralizi, solda
Babinski refleksi pozitifligi, sol kol ve sol bacakta kas gulicl
3/5 olarak saptandi.

Laboratuvar incelemelerinde I6kosit: 4200/mm3 (%54
grantlosit, %6 atipik lenfositler, %38 lenfosit), Ht % 32.6,
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Hb 11.2 g/dl, MCV: 90fL, trombosit: 203.000/mm3, CRP:
43 mg/l (N:0-5), eritrosit sedimentasyon hizi 60 mm/
saat, ALT:48 U/L, AST: 65 U/L, LDH: 715 U/L (220-450),
albimin: 2.3 g/dl, ferritin 716 mg/ml (24-336) olarak
saptandi. Di-damak slrlntUsinde direkt incelemede maya
hicreleri ve psodohifler gérildd. Kuiltirinde Candida
albicans Uredi. Uygulanan flukonazol (100 mg/gln; po)
tedavisi sonucunda mukoziti geriledi.

P-A akciger grafisinde sag alt alanda interstisyel
goriinim izlendi. Toraks bilgisayarli tomografi (BT)'de,
sag akciger alt lobda peribronsiyal infiltrasyon ve slperior
segmentte buzlu cam goérinlmleri, sol akciger Ust
lobda hava bronkogrami iceren konsolide alanlar, her iki
akcigerde sentriasiner noddller, sol akcigerde ince cidarli
kaviter lezyon goruldi. Kaviter lezyon, plevral sivi varligi
nedeniyle tlberkiloz (TB) on tanisiyla dortli anti-TB
tedavi (rifampisin 600 mg, INH 300 mg, etambutol 2
g, morfozinamid 3 g) baslandi. Balgamin Ehrlich-Ziehl-
Neelsen (EZN) boyamasinda aside direncli basil gérilmedi
ve tuberklloz kiltlrl negatif kaldi. PPD negatif olarak
saptandi. Atesli dénemde 20 dakika arayla alinan iki
hemokadiltiirde Greme olmadi. iki ay sonra cekilen kontrol
toraks BT'de belirgin gerileme izlendi.

Noroloji  konsultasyonu  sonrasi  ¢ekilen  kraniyal
manyetik rezonans (MR) gorintilemede supratentorial
alanda sag talamusta kapsula interna, korona radiata
dizeyine uzanan 2.5x2 cm, sag temporal lob fuziform
girusta tentorium komsulugunda 1.5x1 cm, sol superior
frontal girusta 1.5x1 cm boyutlarinda merkezleri nekroze,
kontrast tutan 3 adet lezyon gérildi. MR'daki lezyonlar
on planda toksoplazma lezyonlari olarak degerlendirdi.
Toxoplasma IgM ve IgG pozitif olarak saptandi. Hastadan
istenen anti-HIV antikorlari  pozitif olarak bulundu.
Western blot ile HIV pozitifligi dogrulandi. HIV RNA viral
ylk 166.000 kopya/ml ve CD4 120/ul olarak saptand.
Hastanin ayrintili sorgulamasinda 20 yil Hollanda'da
yasamis oldugu ve erkeklerle seksuel iliski (MSM) 6ykisi
oldugu &grenildi. Hastaya lamivudin + zidovudin (2x1,
po) ve lopinavir + ritonavir (2x2, po)'den olusan kombine
antiretroviral tedavi baslandi.

Hastaya primetamin (2x50 mg po), klindamisin (4x600
mg V) ve folinik asit 1 x 15 mg baslandi. Tedavinin 14.
glnlnde idame dozuna gecildi. On doért giin sonra ¢ekilen
kraniyal MR’da lezyonlarda belirgin gerileme izlendi,
karsilastinlmali raporda sad talamustaki lezyonun, sol
frontal lob medialinde, sagda temporoksipitalde medial
kesimde yerlesimli lezyonlarin boyutlarinda ve cevresinde
o6demde azalma saptandi. Akciger TB 6n tanisiyla baslanan
anti-TB tedavisi 6 aya tamamlandi.
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Hastanin atesi geriledi, ndrolojik bulgulari duzeldi.
Basvuru sirasinda yardimla guclikle yUrGyebiliyorken,
tedavi sonrasinda yardimsiz ylrUyebilir hale geldi.

Olgu 2

Otuz yedi yasinda kadin hasta, bas agrisi, ates, sol kol
ve bacakta glgsizlUk yakinmalariyla klinigimize basvurdu.
Bu tarihten bir bucuk ay 6nce bas adrisi sikayeti ile baska
bir hastaneye basvuran hastaya cekilen kraniyal BT'de
sag frontobazalde 2x3 c<m, c¢epersel kontrast tutan,
cevresi ddemli kistik kitle gordlmesi Gzerine bir norosirlrji
uzmanina gonderilmis. MR incelemesinde sagd frontal lob
frontal sinls komsulugunda 16x24x20 mm boyutlarinda,
cepersel kontrast tutan yer kaplayici lezyon saptanmis.
Lezyonun MR gorinim Ozellikleri ve yerlesimi g6z
onlnde bulunduruldugunda ayirici tanida geg serebrit
ve intrakraniyal apse dislnllerek hastaya operasyon
Onerilmis. Bir ay dnce opere edilen hastanin patoloji sonucu;
apselesmeler gdsteren hafif aktivasyonlu, kronik iltihapli
beyin dokusu olarak rapor edilmis. Operasyon sonrasinda
sol elde ve bacakta glgsizlik yakinmalarinin ve bas
agrisinin devam etmesi Uzerine cekilen kraniyal MR'da her
iki serebral hemisferde bilateral frontal, pariyetal, oksipital
loblarda, her iki talamusta ve sol bazal gangliyonda en
blylgi 5.5 cm periferal minimal kontrast tutan, cevresi
o6demli, cogu subkortikal bileske lokalizasyonunda yerlesimli
¢oklu parankimal noddller goértlmds (Resim 1). Toraks
BT'de sol akciger alt lob ve sagd akciger orta lobda fokal
peribronsiyal nodler infiltrasyonlar saptanip, test terapdtik
antitiberkiloz tedavi baslanmis. Yakinmalari gerilemeyen
hasta klinigimize sevk edildi ve ileri tetkik icin yatirildi.

ilk degerlendirmede yardimsiz yiriiyemiyordu. Aksiller
ates 38.9 °C idi. Oral mukozada beyaz plaklar mevcuttu.
Norolojik muayenede sol hemiparezi, solda serebellar
dismetri saptandi. Patolojik refleks saptanmadi. G6z dibi
incelemesinde solda daha belirgin olmak Gzere optik disk
sinirlarl secilemedi. Diger sistem muayeneleri normaldi.
Biyokimyasal parametreleri normal sinirlarda, tam kan
sayiminda I6kosit 2700/mm3 (%72 PNL, %14 ¢comak, %10
lenfosit) olarak bulundu. Oral mukozadan ve dilden yapilan
sUrlntinidn direkt incelemesinde mantar psodohifleri
goruldu. Kiltirinde Candida spp. Uredi. Lokal antifungal
tedavi ile lezyonlar geriledi. PPD anerjik olarak saptandi.
Beyin omurilik sivisi (BOS) incelemesinde I6kosit:12/mm3
(%80 parcall), BOS'ta glukoz: 60 mg/dl, protein: 30
mg/dl, es zamanli kan sekeri: 85 mg/dl olarak bulundu.
BOS'un Gram boyamasinda Iokosit ve bakteri gorilmedi.
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EZN boyamasinda aside direncli basil goérilmedi. BOSta
tlberkiloz polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) ve VDRL
negatif olarak saptandi. Kraniyal MR incelemede izlenen
cepersel kontrast tutan, coklu lezyonlar toksoplazmozu
distndurdiginden istenen anti-HIV antikorlar pozitif
olarak bulundu ve Western blot ile dogrulandi. Toksoplasma
IgM negatif, IgG pozitif olarak saptandi. Daha nce yapilan
operasyon sirasinda alinan beyin biyopsisine ait parafin
bloklardan yapilan Toxoplasma gondii icin PZR testi pozitif
olarak sonug¢ verdi. HIV-RNA viral yik sayisi 174.670
kopya/ml ve CD4 50/ul olarak saptandi. Ayrintili gz
muayenesinde toksoplazma koriyoretinit sekeli saptand.
Hastaya 13 gln primetamin (1x100 mg, po) ve
klindamisin  (4x600 mg, IV) uygulandi. Tedavinin 12.
glninde atesi gerileyen hastanin, makulopapdler
dokintuleri olustu. Tedavi trimetoprim - stlfometaksazol
(15 mg/kg/gun, 1V) ile degistirildi. Hastaya toksoplazmoz
tedavisiyle es zamanli olarak lamivudin + zidovudin (2x1,
po) ve lopinavir + ritonavir (2x2, po)'den olusan kombine
antiretroviral tedavi ve Mycobacterium avium kompleksine
yonelik azitromisin (1200 mg/hafta) profilaksisi baslandi.

Resim 1. Her iki serebral hemisferde bilateral frontal, parietal,

oksipital loblarda, her iki talamusta ve sol bazal ganglionda en
blyugi 5.5 cm periferal minimal kontrast tutan, ¢evresi 6demli,

cogu subkortikal bileske

parankimal noddiller

lokalizasyonunda yerlesimli  ¢oklu



Demirel ve ark. Hemipleji ile Basvuran HIV Enfeksiyonu

Olgu 3

Yirmi dokuz yasinda erkek hasta, sag kolda glgsuzlik
ve konusmada glclik sikayetleri ile klinigimize basvurdu.
On iki yil dnce yapilan tarama sirasinda anti-HIV antikorlari
pozitif bulunmus ve Western blot ile HIV pozitifligi
dogrulanmis. Once Almanya’da, daha sonra istanbul'da
bir hastanede takip edilen hasta tedaviyi reddetmis. Bir
hafta 6nce sag kolda glgsizlik ve konusma gicligu
gelismesi Uzerine, Acil Noroloji Birimi‘ne basvurmus.
Kraniyal MR incelemesi yapilan hastada o6n planda
toksoplazma ensefaliti distindiren lezyonlar saptanmasi
Uzerine yatirildr.

MSM 6&ykist bulunan hastanin; esrar, kokain, ekstazi,
sigara (2/3 paket/10 yildir) kullanimi mevcuttu ancak
intraven®z madde kullanimi yoktu.

Basvuru sirasinda vyapilan fizik muayenede; aksiller
ates 36.9 °C, nabiz 76/dk, kan basinc: 95/70 mmHg
idi. Oral mukozada beyaz plaklar gorildi. Norolojik
muayenede; sagd santral fasiyal parezi, motor disfazi ve
sag Ust ekstremite distalinde belirgin parezi saptandi. Goz
dibi incelemesinde bir patolojiye rastlanmadi. Diger sistem
muayeneleri normal olarak bulundu.

Tam kan sayiminda I6kosit 7200/mm3 (%50 PNL, %30
lenfosit, %17 monosit), Hb:15 g/dl, Ht: %43.3 olarak
bulundu. CRP: 7.59 mg/L (N<5) eritrosit sedimentasyon
hizi 34 mm/saat, biyokimyasal parametreleri normal olarak
saptandi. Oral mukozadan yapilan slrintinin direkt
incelemesinde mantar psoédohifleri goruldi. Kultdrinde
Candida spp. Uredi. Flukonazol (100 mg/glin; po) baslanan
hastanin, tedavi sonucunda mukoziti geriledi. PPD anerjik
olarak saptandi. Tekrarlanan Anti-HIV antikorlari pozitif
olarak bulundu. HIV serolojisi Western blot ile dogrulandi.

Kraniyal MR incelemede sol frontal lob slperiorunda
yerlesik, dlzensiz ¢epersel kontrast tutulumu goésteren
ve belirgin cevresel 6demin eslik ettigi coklu lezyonlar
toksoplazmoz olarak degerlendirildi. Toxoplasma IgM ve
IgG negatif olarak saptandi. HIV RNA viral yik 48.364
kopya/ml ve CD4 72/ul olarak saptandi.

Hastaya primetamin (1x75 mg, po), klindamisin
(4x600 mg, po), folinik asit (1x25 mg, po) baslandi.
Hastaya lamivudin + zidovudin (2x1, po) ve lopinavir +
ritonavir (2x2, po)'den olusan kombine antiretroviral
tedavi baslandi. Mycobacterium avium kompleksi icin
klaritromisin (2x500mg, po) profilaksisi baslandi. Tedavinin
15. glninde cekilen kraniyal MR incelemede eski
lezyonlarin boyutlarinda ve cevresel 6dem alanlarinda
belirgin regresyon izlendi. Norolojik bulgulari dizeldi.
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Tartisma

Toksoplazmoz, tim dlnyada yaygin parazitik bir
hastaliktir ve primer olgularin cogu asemptomatiktir. AIDS’li
hastalarda santral sinir sisteminde yer kaplayici lezyon
varliginda ilk planda dislanmasi gereken hastalik serebral
toksoplazmoz olup, hiicresel bagisikigin ilerleyici kaybina
bagll olarak latent enfeksiyonun reaktivasyonu sonucu
ortaya cikar. Normal konakta semptomatik serebrospinal
toksoplazmoz nadiren gordldr (6,7).

TE'nin en sik klinik bulgulari bas agrisi, konflizyon,
ates ve halsizliktir. TE'li hastalarin %50-60"1 fokal nérolojik
bulgularla basvurur; hemiparezi ve konusma bozukluklari
en sik gorilen fokal nérolojik bulgulardir. Nadiren diffliz
ensefalit olarak ortaya cikabilir (6).

Fokal nérolojik bulgularla basvuran TE'li hastalarda
radyolojik gdrintileme sarttir. Tani icin MR, BT’ den daha
duyarlidir. Tipik olarak c¢oklu cepersel kontrast tutan,
etrafinda 6dem olan ve kitle etkisi olan lezyonlar gordlir (2).

CD4 T lenfosit hiicresi <100/ul olan hastada serumda
antitoksoplazma 1gG antikor artisinin varligi, klinik ve
radyolojik bulgularin TE ile uyumlu olmasi, ampirik
toksoplazma tedavisine klinik ve radyolojik yanit alinmasi
taniy destekleyici bulgulardir. Kesin tani tutulan dokuda,
kanda veya diger sivilarda parazitin tasizoid formunun
saptanmasiyla konur (2).

Her iki hastamizdaki fokal nérolojik bulgular ve MR
incelemedeki ¢oklu lezyonlarin varligi, serumda IgG
antikorlarinin pozitifligi TE tanimizi destekleyen bulgulardir.
Uciincii olguda antitoksoplazma 1gG negatif bulunsa da,
hastanin altta yatan hastaligl, karakteristik gortntileme
bulgulari, tedaviye klinik ve radyolojik yanit alinmasi
nedeniyle hastada toksoplazma ensefaliti distndldi. HIV
enfeksiyonlu hastalarda seronegatif toksoplazmozolgularin
%0-3'Un0U olusturur. Ancak bir calismada seronegatiflik
orani %22 olarak bildirilmistir (8). ilk hastamizda tedavinin
2. ve 8. haftalarinda, Uclncl hastamizda tedavinin 2.
haftasinda cekilen MR gériintilemelerde belirgin regresyon
gozlenmesi taniyl desteklemistir.

AIDS'li hastada merkezi sinir sistemi tutulumu varliginda
ilk olarak dustnulecek hastaliklar TE, primer santral
sinir sistemi lenfomasi, kriptokok menenijiti, progresif
multifokal I0koensefalopati ve sitomagalovirus (CMV)
enfeksiyonudur (9).

Primer merkezi sinir sistemi lenfomasi, HIV enfeksiyonlu
hastalarda topluma goére 1000-3900 kat daha sik
gorulmektedir (10). Merkezi sinir sisteminde yer kaplayici
lezyon olarak toksoplazmadan sonra ikinci siradadir.
Bu timorlerin ¢cogunlugu supratentoriyal yerlesimlidir.



Demirel ve ark. Hemipleji ile Basvuran HIV Enfeksiyonu

Klinik olarak TE ile benzer bulgular gostermektedir.
Radyolojik olarak MR ile gérintilenebilen tek ya da coklu
lezyonlar olabilir. Soliter lezyonlarin varligi, lezyonlarin
ventrikil komsulugu, subependimal yayilma, kontrast
tutan bu lezyonlarin halka seklinden ¢cok homojen olmasi
toksoplazmozdan ayirimda onemli 6zelliklerdir (11,12).

Kriptokok menenjiti; ense sertligi, meningismus,
fotofobi gibi menenjit belirti ve bulgulariyla basvurur.
Hastalarin %710'unda fokal norolojik belirti ve bulgular
gordlebilir.  Hastalarin = %50'sinde intrakraniyal basing
artisl, hidrosefali ve serebral 6édem gorilebilir (13,14).
Gorintlleme, obstriktif hidrosefali tanisini kesinlestirmek
icin  gereklidir.  Kriptokok menenijitinde ¢oklu beyin
lezyonlari gértlmediginden, bizim hastalarimizda bu tani
ddstnilmemistir.

Progresif multifokal I6koensefalopati, JC virlstine bagli
siklikla 8limcll seyreden demiyelinizan bir hastaliktir. Nadir
gordlir. Tipik olarak MR incelemede serebral hemisferde
beyaz maddenin tutuldugu coklu odaklari olan sinyal
artislari goralir. Kitle etkisi yoktur ve sinyal tutmaz (15).

CMV enfeksiyonu, AIDS’li hastalarda periferik ve
santral sinir sistemini tutar.  Ensefalit, poliradikilit,
poliradiktlomiyelit ve periferal myopati gorulir. Klinik olarak
ayirt edici bir 6zelligi yoktur. CMV ensefaliti, genelde CD4
T lenfosit sayisi cok dustik olan (<50 hiicre/ul) hastalarda
gorulir. MR incelemede sinyal artisi gordlebilir. Klinik ve
radyolojik bulgular ve BOS incelemesi tanitici degildir.

Cepersel kontrast tutulum gosteren fokal beyin
lezyonu/lart olan HIV enfeksiyonlu hastalarda tedavide
birinci basamak yaklasim ampirik toksoplazmoz tedavisidir.
Klinik veya radyolojik olarak (tedavinin 2-3. haftasinda
gorintileme) yanit olmayan hastalarda taniya yonelik
biyposi yapilir (2).

AIDS'li hastalarda toksoplazmoz tedavisi primer tedavi,
idame tedavi ve primer profilaksiyi icerir. Bu hastalarin
%75-80"inden fazlasinda toksoplazmoz tedavisi basarilidir.
Tedavide ilk secenek, primetamin ve sulfodiyazin
kombinasyonudur. Primetaminin hematopoetik toksititesini
engellemek icin tedaviye folinik asit eklenir. Tedavide
alternatif olarak primetamin- klindamisin kombinasyonu
veya trimetoprim-siilfametoksazol kullanilabilir. indiiksiyon
tedavisi 6 hafta olarak uygulanir. S6zi edilen ilaglar
sadece intraselller ve serbest tasizoidlere etkili olup
doku kistlerine karsi etkili degildir. Bu nedenle serebral
toksoplazma tedavisinden sonra ayni ajanlar daha dusuk
dozda kullanilarak supresyon tedavisi yapilmalidir (2,6).
Birinci hastamizda 6 hafta boyunca primetamin-klindamisin
kombinasyon tedavisi verilmis, tedavinin ikinci haftasinda
ve sekizinci haftalarda ¢ekilen MR gorintilemelerde
belirgin gerileme izlenmistir. Baskilayici tedavi olarak
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primetamin-klindamisin daha distk dozlarda verilmistir.
ikinci olgumuzda primetamin tedavisinin 13. giiniinde
reaksiyon gelismesi Uzerine trimetoprim-silfometaksazol
tedavisine gecilmistir. Tedavinin 2. haftasinda klinik
diizelme gdzlenmistir.

Ulkemizde HIV enfeksiyonu ender gorillen ancak son
dénemde artis gosteren bir hastaliktir. Saptandiginda mutlaka
HIV enfeksiyonunun arastirimasi gereken bazi hastaliklar
mevcuttur. Serebral toksoplazmoz da saptandiginda HIV
enfeksiyonunun arastiriimasi gerektigi hastaliklar arasinda
yer almaktadir (16).

Sonug¢ olarak, HIV enfeksiyonu Ulkemizde ender
gorilen bir hastalik olmasina ragmen, son yillarda
hastaligin prevalansinda artis gézlenmektedir. Fokal beyin
lezyonlari saptanan hastalarda, HIV enfeksiyonu ve onun
kolaylastirdigi patolojiler akilda tutulmalidir.
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