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A progresszív multifokális leukoencephalopathiát a John Cunningham-vírus reaktiválódása okozza, amely szinte ki-
zárólag immunhiányos betegeknél fordul elő. A betegség tüneteit elsősorban a demyelinisatiós gócok lokalizációja 
határozza meg; a betegség a kezdeti szakaszban tünetszegény lehet, és a neurológiai tünetek csak később jelennek 
meg. Diagnosztikájában elsősorban a képalkotó vizsgálatok és a vírus-DNS liquorból történő kimutatása játszik fon-
tos szerepet. Specifikus terápiája nem ismert, a cél az immunrendszer működésének helyreállítása. Kazuisztikánkban 
egy pszichiátriai osztályon észlelt páciens kórtörténetét ismertetjük, akinek esetében AIDS-hez köthető jobb féltekei 
progresszív multifokális leukoencephalopathia képe igazolódott. Korai differenciáldiagnosztikai nehézséget jelentet-
tek a páciensnél észlelhető patológiás személyiségjegyek, illetve az élethelyzeti nehézségek és a párkapcsolati veszteség 
talaján kialakult krízisállapot. Esetünkkel szeretnénk felhívni a figyelmet az immunhiányos betegeknél jelentkező 
pszichiátriai tünetek fontosságára.
Orv Hetil. 2024; 165(33): 1295–1302. 

Kulcsszavak: progresszív multifokális leukoencephalopathia, JC-vírus, HIV, AIDS, progresszív multifokális leukoe-
ncephalopathia – immunrekonstitúciós szindróma

Case report and literature review of AIDS-related progressive multifocal 
leukoencephalopathy diagnosed in a psychiatric department
Progressive multifocal leukoencephalopathy is caused by the reactivation of the John Cunningham virus, which oc-
curs almost exclusively in immunocompromised patients. The symptoms of the disease are primarily determined by 
the localization of demyelinating lesions. In the early stages, the disease could be asymptomatic, and neurological 
symptoms appear later. Diagnostic methods primarily include imaging studies and the detection of viral DNA from 
cerebrospinal fluid. There is no specific therapy known; the goal is to restore immune system function. In our case 
study, we present the medical history of a patient observed in a psychiatric department, whose case was confirmed to 
be AIDS-related right hemispheric progressive multifocal leukoencephalopathy. Early differential diagnostic difficul-
ties included pathological personality traits observed in the patient as well as a crisis state arising from situational 
difficulties and relationship loss. With this case, we aim to highlight the importance of psychiatric symptoms in 
immunocompromised patients.

Keywords: progressive multifocal leukoencephalopathy, JC virus, HIV, AIDS, progressive multifocal leukoencepha-
lopathy – immune reconstitution inflammatory syndrome

Lovig Cs, Herold R, Pál E, Bóné B, Faludi B, Albert N, Dibusz D, Hernádi G, Péterfi Z, Sipos D, Tényi T. [Case 
report and literature review of AIDS-related progressive multifocal leukoencephalopathy diagnosed in a psychiatric 
department]. Orv Hetil. 2024; 165(33): 1295–1302.

(Beérkezett: 2024. május 28.; elfogadva: 2024. június 14.)

DOI: 10.1556/650.2024.33102  ■  © Szerző(k)

ESETISMERTETÉS

Brought to you by MTA Könyvtár és Információs Központ olvasók | Unauthenticated | Downloaded 08/23/24 06:40 AM UTC



2024  ■  165. évfolyam, 33. szám	 ORVOSI HETILAP1296

ESETISMERTETÉS

Rövidítések
5-HT2A = 5-hidroxi-triptamin-2A; ADEM = akut disszemi-
nált encephalomyelitis; AIDS = (acquired immune deficiency 
syndrome) szerzett immunhiányos tünetegyüttes; CD = (clus-
ter of differentiation) differenciációs klaszter; CMV = cytome-
galovirus; CT = (computed tomography) kumputertomográ-
fia; DNS = dezoxiribonukleinsav; EBV= Epstein–Barr-virus; 
FIKP = Felsőoktatási Intézményi Kiválósági Program;  
FLAIR = (fluid attenuated inversion recovery) folyadékgyengí-
tett inverziós helyreállítás; HAART = (highly active antiretro-
viral therapy) nagy aktivitású antiretrovirális kezelés; HBV = 
hepatitis B-vírus; HCV = hepatitis C-vírus; HIV = humán im-
mundeficientia-vírus; JCV = John Cunningham-vírus; MRI = 
(magnetic resonance imaging) mágnesesrezonancia-képalko-
tás; PCR = (polymerase chain reaction) polimeráz-láncrekció; 
PML = progresszív multifokális leukoencephalopathia; IRIS = 
(immune reconstitution inflammatory syndrome) immun
rekonstitúciós gyulladásos szindróma; PRES = (posterior 
reversible encephalopathy syndrome) posterior reverzibilis 
encephalopathia szindróma; RNS = ribonukleinsav; TINL = 
Transzlációs Idegtudományi Nemzeti Laboratórium; VZV = 
varicella-zoster vírus

Esetismertetés

Az 52 éves, holland állampolgárságú női pácienst első 
alkalommal 2023 júliusában suicid intenciók és fokozó-
dó szorongás miatt utalták be Klinikánkra. A beteg 
szomatikus anamnéziséből kiemelendő, hogy humán 
immundeficientia-vírus (HIV-) fertőzöttség miatt ko-
rábban  antiretrovirális terápiában részesült, amelyet 
2021 áprilisában szakított meg. Hollandiában, 2000 és 
2015 között, több alkalommal pszichiátriai kezelésben 
részesült depressziós állapot és suicid kísérletek miatt, 
ezenkívül addiktológiai szempontból a fiatalkori kokain- 
(2 évig tartó) és marihuánahasználat érdemel említést. 
Családi anamnézisében pszichiátriai betegségek nem 
szerepeltek. Felvételekor két felnőtt és egy kiskorú gyer-
meke volt, férjével rövid ideje külön háztartásban éltek. 

Első vizsgálatunk során a páciensél mélyenfekvő han-
gulatot, enyhén feszült viselkedést észleltünk, de együtt-
működő és irányítható pszichés állapotban volt, összes-
ségében a pszichopatológia hátterében párkapcsolati 
veszteség (felvételét megelőzően férje elköltözött ottho-
nukból) és a saját anyai szerepében történő elakadás 
(depressziós tünetei miatt lánya is a férjéhez költözött) 
talaján kialakult krízisállapot körvonalazódott. Neuroló-
giai és belgyógyászati vizsgálata során eltérést nem ta-
pasztaltunk. A laborvizsgálatban enyhén csökkent össz-
fehérvérsejt- (3,600 G/l) és abszolút lymphocytaszám 
(0,92 G/l) volt. Pregabalin- és alacsony dózisú kvetia-
pinmedikáció mellett a páciens hangulata stabilizálódott, 
szorongása mérséklődött, alvászavara rendeződött. El-
bocsátásakor pszichés statusában nem meghatározott 
személyiségzavar tünetei voltak megfigyelhetők. Továb-
bi gondozás céljából, tekintettel az anamnézisben sze-
replő szerhasználatra, az Addiktológiai Ambulanciára 

irányítottuk, illetve javasoltuk infektológiai gondozásba 
vételét is. 

24 nappal később jelentkezett ismét Klinikánkon a fér-
je kíséretében, dezorganizált viselkedéssel, parasuicidalis 
tendenciákkal, szorongás és kognitív hanyatlás tünetei-
vel. Felvételekor a neurológiai vizsgálat során a bal olda-
li felső végtag közepes fokú monoparesisét észleltük, 
majd az ezt követő napokban jobb féltekei tünetei prog-
ressziót mutattak, bal oldali centrális facialis paresis, bal 
oldali felső végtag hangsúlyú súlyos hemiparesis és bal 
oldali piramisjelek alakultak ki. Pszichés statusából par
ciális dezorientáció, a megjegyző és a megőrző emléke-
zés zavara, szorongás és enyhe fokú pszichomotoros 
nyugtalanság emelhető ki. Pszichiátriai szempontból 
kvetiapin-, haloperidol- és klonazepámmedikációban ré-
szesült. 

Tekintettel a neurológiai tüneti progresszióra, akut, 
kontrasztanyaggal kiegészített koponya-MRI készült, 
amelyen AIDS-hez köthető jobb féltekei progresszív 
multifokális leukoencephalopathia (PML) képe igazoló-
dott. Elsősorban a jobb oldalon frontálisan, de parietali-
san is megjelenő subcorticalis fehérállományi T2- és 
FLAIR-hiperintenzitás került leírásra, amely az oldal-
kamrák felé követve inkább gócos, punctiform jellegű 
(milky way sign) volt, illetve az ellenoldalon frontálisan 
volt észlelhető egy-egy apró, T2- és FLAIR-hiperintenz 
góc, a posztkontrasztos képeken halmozás nem mutat-
kozott. 

Infektológiai konzíliumot követően a pácienst az In-
fektológiai Osztályra helyeztük át, ahol a HIV-RNS-
kópiaszám meghatározása és rezisztenciavizsgálat tör-
tént. A CD4+ T-lymphocyta-szám (50 lymphocyta/μl) 
alapján HIV-betegség, AIDS stádiuma igazolódott, 
majd antiretrovirális terápiát (emtricitabin/tenofovir, 
dolutegravir) kezdtek. A szerológiai vizsgálatok HCV, 
HBV irányában negatív eredményt adtak, korábbi EBV-, 
CMV- és Toxoplasma-fertőzések mellett. A differenciál-
diagnosztikai szempontból felmerült Pneumocystis-pneu-
monia lehetőségét a mellkasi képalkotó eredménye, a 
normáltartományban lévő laktátdehidrogenáz és a klini-
kai kép nem támogatta.

A beteg pszichiátriai kezelésében irodalmi adatok 
alapján a PML-re tekintettel – a HAART támogatása-
ként – mirtazapin került beállításra, így a korábban alkal-
mazott kvetiapin dózisát csökkenteni lehetett, állapotára 
tekintettel a haloperidol dózisának csökkentése mellett a 
klonazepám elhagyására került sor [1]. A liquorvizsgálat 
során a cukor- és laktátszint, valamint a lymphocytaszám 
a normáltartományban volt, míg az összfehérjeszint 
mérsékelten volt emelkedett. A liquormintából végzett 
multiplex PCR-vizsgálat a John Cunningham-vírusra 
(JCV) pozitív eredményt adott, ezzel a PML definitív 
diagnózisa felállítható volt.

A beteg állapota kezdetben nem mutatott érdemi vál-
tozást. Bronchitisre jellemző tünetek miatt, tekintettel 
az immunszuppresszív állapotra és a nosocomialis erede-
tű fertőzés gyanújára, empirikus meropenemkezelést ka-
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1. táblázat A gyógyszerelés összefoglalása

Gyógyszer Időszak Indikáció Megjegyzés

Antiretrovirális terápia HIV-fertőzés 2021. áprilisig

Pregabalin 2023. július–augusztus Szorongás, alvászavar 2 × 75 mg

Kvetiapin 2023. július–augusztus Szorongás, hangulatstabilizálás Az első felvételkor este 50 mg,  
a második alkalommal este 150 mg

Haloperidol 2023. augusztus Pszichotikus tünetek 2 × 5 mg

Klonazepám 2023. augusztus Szorongás, nyugtalanság 2 × 0,5 mg

Antiretrovirális terápia 2023. augusztus–október HIV-fertőzés (AIDS-stádium) Emtricitabin/tenofovir, dolutegravir

Mirtazapin 2023. augusztus–október PML kezelése A HAART támogatásaként

Meropenem 2023. szeptember Bronchitis, nosocomialis fertőzés 
gyanúja

Ganciklovir 2023. szeptember CMV-fertőzés

Pembrolizumab 2023. szeptember–október PML-IRIS gyanúja Az Országos Gyógyszerészeti Intézet 
engedélyével

AIDS = szerzett immunhiányos tünetegyüttes; CMV = cytomegalovirus; HAART = nagy aktivitású antiretrovirális kezelés; HIV = humán immun-
deficientia-vírus; IRIS = immunrekonstitúciós gyulladásos szindróma; PML = progresszív multifokális leukoencephalopathia 

pott, amely mellett tünetei mérséklődtek. A szemészeti 
konzultáció során CMV-retinitisre utaló jelek nem voltak 
azonosíthatók, lokális kezelés mellett a conjunctivitise 
szanálódott. Kezelésének harmadik hetében a beteg lázas 
lett, neurológiai tünetei progrediáltak, a korábbi bal alsó 
végtagi paresise plegiává fokozódott, beszéde súlyosan 
dysarthriássá vált. A progresszió hátterében felmerült a 
PML-progresszió vagy a PML-IRIS lehetősége, ennek 
differenciálására kontrasztanyag adásával kiegészített ko-
ponya-MRI készült, amely kontrasztanyag-halmozást 
nem igazolt, a PML kiterjedésének progresszióját mutat-
ta. Fizikális statusa alapján novum infekciós góc nem me-
rült fel; tekintettel a korábbi negatív CMV-PCR-ered-
ményre, a vizsgálatot megismételtük, amely jelzetten 
pozitív lett, így kezelését ganciklovirral egészítettük ki. 

A ganciklovirkezelés ellenére a beteg tartósan lázas 
maradt, egyéb infekcióforrás továbbra sem igazolódott; 
az ismételt vizsgálatok a HIV-vírus kópiaszámának gyors 
csökkenését és a CD4+ T-lymphocyták számának emel-
kedését mutatták, ezért láza hátterében IRIS-t valószí-
nűsítettek. Tekintettel a páciens progrediáló tüneteire és 
az oki terápia hiányára, irodalmi adatok alapján, az Or-
szágos Gyógyszerészeti és Élelmezés-egészségügyi Inté-
zet engedélyének birtokában pembrolizumabkezelést 
indítottak. A HAART, mirtazapin- és pembrolizumab-
kezelések ellenére a beteg állapota tovább romlott, ver-
bális kontaktusba nem volt vonható, majd tudati vigilitá-
sa is csökkent. Az ismételt koponya-MRI gyulladásos 
eltérést továbbra sem igazolt, így a kezelést folytatták.  
A későbbi bronchitises tünetek és emelkedett gyulladá-
sos markerek miatt ismételt mikrobiológiai vizsgálatokat 
végeztek, ezek azonban nem mutattak ki kórokozót, így 
ex juvantibus terápiáját újból meropenemmel egészítet-
ték ki. Az alkalmazott kezelés ellenére a beteg állapota 
tovább hanyatlott, bronchitises tünetei progrediáltak, és 
légzési elégtelenség következtében exitált (1. táblázat). 

Megbeszélés

A PML ritka és gyakran halálos demyelinisatiós, közpon-
ti idegrendszeri betegség, amelyet egy polyomavírus, a 
JCV okoz [2].

A vírust 1971-ben izolálták egy Hodgkin-lymphomá-
ban szenvedő, J. C. (John Cunningham) monogramú  
páciensből, akinél PML-t diagnosztizáltak [3].

A JCV-vel gyermekkorban történő primer infekció ál-
talában tünetmentes, vagy enyhe légúti tünetekkel je-
lentkezik. Felnőttkorra a populáció körülbelül 80%-a 
megfertőződik a JCV-vel [4].

A legtöbb esetben a JCV latens fázisban perzisztál a 
vesékben és a nyirokszervekben, de a celluláris immun-
rendszer jelentős defektusa esetén a vírus – genetikai át-
rendeződések segítségével – reaktiválódhat, és a közpon-
ti idegrendszerben a myelint alkotó oligodendrocyták 
lyticus fertőzését idézheti elő [5]. 

A PML szinte kizárólag immunhiányos betegeknél 
fordul elő, ezért a következő állapotok növelik a beteg-
ség kialakulásának kockázatát: malignitás (lymphoproli-
ferativ, myeloproliferativ betegségek), HIV-fertőzés, 
szervtranszplantáció, immunmoduláló terápia (natalizu-
mab), autoimmun betegségek és primer immundeficien-
tia-betegségek [5–11]. 

A klinikai formák közé tartozik a klasszikus PML, a 
gyulladásos PML (PML-IRIS), a JCV-encephalopathia, 
a JCV-meningitis és a JCV által okozott cerebelláris gra-
nuláris sejt neuronopathia [12].

A klasszikus PML általában szubakut neurológiai tü-
netekkel kezdődik, a leggyakoribbak közé tartoznak a 
motoros tünetek, a járászavar, a látótérdefektus, a be-
szédzavar és a koordinációzavar (végtag- és törzsataxia). 
Érzészavar, epilepsziás roham, fejfájás és kettős látás rit-
kábban jelentkezik. Kognitív és viselkedési tünetek az 
AIDS-asszociált PML akár 36%-ában megjelenhetnek.  
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A nervus opticus érintettsége igen ritka, a vizuális tüne-
tekért általában a radiatio optica érintettsége felelős. 
Postmortem vizsgálatok során gerincvelői érintettséget 
néhány esetben írtak le, gerincvelői tünetek észleléséről 
azonban eddig nincs említés az irodalomban [13–15].  
A betegség korai diagnosztikáját megnehezíti, hogy kez-
deti stádiumban tünetmentes is lehet.

A klinikai tünetekre általánosságban jellemző, hogy 
azok a laesiók központi idegrendszeri elhelyezkedésétől 
függenek, ezért változatosak lehetnek. A gócok általában 
a hemisphaeriumokban jelennek meg először, majd az 
agy más régióiba terjedhetnek. Az izolált agytörzsi érin-
tettség atípiának számít [16].

Corticalis érintettség esetén a tünettant epilepsziás ro-
hamok megjelenése is színezheti [17, 18].

Egyes betegeknél, akiknél az immunszuppresszió oka 
reverzibilis, gyulladásos reakció fejlődhet ki a laesiókban, 
amely új tünetek megjelenésével vagy a klinikai kép 
progressziójával járhat. Ezt a jelenséget PML-IRIS-nek 
nevezzük, diagnosztikájában az MR-képeken a laesiók-
ban megjelenő kontrasztanyag-halmozás segíthet.

A PML-IRIS főként olyan HIV-fertőzött betegeknél 
fordul elő, akik antiretrovirális terápiában részesülnek, és 
akiknél jelentős mértékű növekedés figyelhető meg a 
CD4+ T-sejtek számában, valamint csökkenés a HIV 
plazmakoncentrációjában, ami az immunrendszer hely-
reállására utal [19].

Sclerosis multiplexben szenvedő és natalizumabterápiá
ban részesülő betegeknél is kifejlődhet PML, majd a na-
talizumab felfüggesztését követően PML-IRIS [20].

A „leukoencephalopathia” terminológia azt sugallja, 
hogy a betegség elsősorban a fehérállományt érinti, a 
nemzetközi irodalmi adatok azonban arra engednek kö-
vetkeztetni, hogy a PML-asszociált demyelinisatio a sub-
corticalis fehérállományt és a cortexet is érintheti [21].

A PML tipikus megjelenésére – a neuroradiológiai 
vizsgálatok során – jellemzőek a diszkrét, egyedülálló 
vagy többszörös aszimmetrikus demyelinisatiós fehérál-
lományi gócok, amelyek nem köthetők egy ér ellátási te-
rületéhez, és sem tömeghatást, sem kontrasztanyag-hal-
mozást nem mutatnak. A PML-laesiók általában a 
parietooccipitalis vagy frontális lebenyek subcorticalis 
fehérállományában kezdődnek, de érintőlegesen kiter-
jedhetnek a corpus callosumra, az agytörzsre, a piramis-
pályákra és a cerebellumra is. CT-vizsgálaton a PML lea-
siói foltos vagy összefüggő hypodens fehérállományi 
eltérésként jelennek meg. MR-vizsgálaton a gócok T1-
súlyozott képeken hipointenzíven, míg T2- és FLAIR-
szekvenciákon hiperintenzíven ábrázolódnak, és a kont-
rasztanyag-halmozás nem jellemző rájuk (1. ábra) [22]. 
Továbbá a T2-súlyozott képeken a nagyobb méretű lae
siókon belül punctiform jellegű elváltozások is megfi-
gyelhetők (milky way sign) [23].

Az Amerikai Neurológiai Akadémia 2013-ban megje-
lent, konszenzuson alapuló diagnosztikai ajánlása a tüne-
teket, illetve a képalkotó és a liquorvizsgálatok eredmé-
nyét veszi figyelembe. A diagnosztikai algoritmus 

MRI-vel kezdődik, s amennyiben ennek eredménye 
PML-re jellemző, liquorvizsgálat elvégzése javasolt a 
JCV DNS-ének PCR-rel történő kimutatására. Pozitív 
eredmény esetén a definitív PML diagnózisa felállítható. 
Negatív PCR-vizsgálat esetén más betegség (vasculitis, 
PRES, VZV-encephalitis, ADEM, alacsony gradusú glio-
ma) merül fel, illetve a PCR-teszt megismétlendő. Bizo-
nyos esetekben (a lymphoma kizárására) a biopsziás min-
tavétel is végezhető.

A JCV-PCR mellett a liquor rutinvizsgálata is szüksé-
ges (sejtszám, fehérje és glükózkoncentráció); ezenkívül 
javasolt liquorcitológia, áramlási citometria (a lymphoma 
kizárására), HIV-szám-ellenőrzés, Cryptococcus-antigén 
kimutatása (HIV-szeropozitivitás esetén), valamint EBV, 
VZV, CMV, herpes simplex vírus-1 és -2 okozta fertőzés 
irányában PCR elvégzése. 

A PML hisztopatológiai képére jellemző triász a 
demyelinisatio, a bizarr kinézetű astrocyták és a megna-
gyobbodott oligodendroglia-magok (2. és 3. ábra) [15]. 

A HIV-fertőzött betegeknél differenciáldiagnosztikai 
nehézséget a HIV-encephalopathia és a primer központi 
idegrendszeri lymphoma jelent [22]. Nem HIV-fertő-
zött immunszupprimált egyéneknél akut disszeminált 
encephalomyelitis, primer központi idegrendszeri 
lymphoma, PRES, központi idegrendszeri vasculitis, 

1. ábra Mágnesesrezonancia-képalkotás. A) és B) T2, hiperintenzív lae
siók a jobb oldali hemisphaeriumban. C) és D) Háromdimenzi-
ós FLAIR, hiperintenzív laesiók a jobb oldali hemisphaerium-
ban 

FLAIR = folyadékgyengített inverziós helyreállítás
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2. ábra A) Fehérállományi demyelinisatio: LFB- (Luxol fast blue) festés. Kis gócok (vastag nyíl), ahol a myelinfestődés hiányzik. B) HE- (hematoxilin-eozin) 
festés, fehérállomány. Az oligodendrocyták magjában eosinophil zárvány (vastag nyíl). ’Giant’ astrocyták (vékony nyíl). C) Elektronmikroszkóp. Mind 
az oligodendrocyták (vastag nyíl), mind az astrocyták (vékony nyíl) magjában vannak vírusok, de az oligodendrocyták magját szinte teljesen kitöltik

3. ábra Diagnosztikai algoritmus az Amerikai Neurológiai Akadémia ajánlása alapján [14]

FLAIR = folyadékgyengített inverziós helyreállítás; JCV = John Cunningham-vírus; KIR = központi idegrendszer; MR = mágneses rezonancia;  
PCR = polimeráz-láncrekció; PML = progresszív multifokális leukoencephalopathia; PRES = posterior reverzibilis encephalopathia szindróma;  
VZV = varicella-zoster vírus 

Progresszív neurológiai tünetek,
immunszupprimált vagy

immunmoduláló terápiában
részesülő páciensnél

Kontrasztanyaggal kiegészített
MR-vizsgálat

Gyűrű alakú halmozó leasio, szürke- és 
fehérállományi érintettség, masszív

oedema: egyéb infekció, tumor,
infarktus stb. megfontolandó

T2- vagy FLAIR-képeken 
hiperintenzív laesiók a szürke- és 

fehérállomány határánál vagy
az agytörzs fehérállományában

± halmozás
± enyhe tömeghatás

Egyéb etiológia keresése
(KIR-vasculitis, PRES, 

VZV-leukoencephalopathia, 
malignitás stb.) és a liquor-PCR 

megismétlése JCV kimutatása céljából

Negatív

Negatív

Liquorból JCV kimutatása PCR-ral

Pozitív

Pozitív

Agybiopszia szövettan céljából,
immunhisztokémia/in situ hibridizáció

De�nitív PML
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VZV-encephalitis és magas gradusú glioma diagnózisa 
merülhet fel [15, 22, 24].

Sclerosis multiplexben szenvedő és natalizumabte
rápiában részesülő betegeknél irodalmi adatok szerint 
fokozott PML-kockázat áll fenn, a klinikai és a radioló
giai kép alapján nehéz megkülönböztetni az alapbeteg-
ség miatti relapsust a PML okozta tünetektől [25].

A PML-nek jelenleg nincs specifikus terápiája, ezért az 
elsődleges cél a beteg adaptív immunválaszának rekonst-
rukciója, amely az eddigi adatok alapján meghosszabbít-
ja a túlélést. Ennek stratégiáját a klinikai helyzet határoz-
za meg. HIV-fertőzött betegek esetében javasolt a 
hatékony antiretrovirális terápia bevezetése vagy optima-
lizálása, HIV-fertőzésben nem szenvedő betegek eseté-
ben pedig az immunszuppresszív gyógyszerek felfüg-
gesztése (amennyiben lehetséges). Natalizumabhoz 
kapcsolódó PML esetében javasolt a terápia terminálása, 
továbbá megfontolandó plazmaferézis megkezdése, 
amelynek hatékonysága kérdéses [26–31].

Az immunrendszer sikeres helyreállítása gyakran jár 
PML-IRIS kialakulásával, ennek jele a neurológiai tüne-
tek progressziója. Agyoedema kialakulása és herniatio 
veszélye esetén nagy dózisú glükokortikoid adása java-
solt [32–34].

A HIV-pozitív betegek egyéves túlélése az antiretrovi-
rális terápia bevezetésének köszönhetően 9–23%-ról 50–
63%-ra emelkedett [35, 36].

Megfigyelték, hogy a JCV a sejtekbe való bejutáshoz 
az 5-HT2A-receptort használja, ezért felmerült, hogy 
azok a gyógyszerek, amelyek versengenek az ehhez a re-
ceptorhoz való kötődésért, megakadályozhatják a vírus 
terjedését. A sejtekbe való bejutást csökkentő terápiákat 
önmagukban vagy a vírus replikációját gátló szerekkel 
együtt is kipróbálták, különböző eredményekkel, nagy 
esetszámú vizsgálatok azonban nem történtek. Bizonyos 
szerotoninreceptorokra ható szerek (zipraszidon, olan-
zapin, riszperidon) in vitro gátolják a JCV-fertőzést, ezt 
azonban vizsgálatok nem tudták igazolni egyértelműen 
[37]. Az esettanulmányok és az elméleti előnyök ellenére 
a riszperidon sem tudta megakadályozni a JCV-fertőzést 
a gliasejtekben in vitro vizsgálatok során [38]. A mirta-
zapin, amely csökkentheti a JCV-nek a sejtekbe való be-
jutását, ígéretes eredményeket mutatott, ám meg kell 
jegyezni, hogy a kezelés korai megkezdése néhány eset-
ben pozitív prognosztikai tényezőként szerepelt [39, 
40]. Egy beszámoló a mirtazapin és a nukleozidanalóg 
citozin-arabinozid kombinációjáról is kedvező ered-
ményt írt le [41]. Ennek ellenére az esettanulmányok 
eddig csak kevés anekdotikus bizonyítékot szolgáltattak; 
az 5-HT2A-blokkolás változó eredményeit magyaráz-
hatja, hogy a JCV a sejteket az 5-HT2A-receptortól füg-
getlenül is megfertőzheti [42]. Ez a tény azt jelentheti, 
hogy a PML sikeres kezeléséhez olyan gyógyszerekre le-

het szükség, amelyek a JCV-fertőzés útvonalának több 
pontján is megszakíthatják a folyamatot [1].

A hazai szakirodalmat áttekintve, kevés esetet [42–45] 
publikáltak; közülük egy 15 éves HIV-fertőzött fiú ese-
tét emelnénk ki, akinél több hónapig tartó fáradtság után 
apátia, motoros apraxia, kettős látás és bizonytalan járás 
jelentkezett. MR-vizsgálat során nagy méretű, a cerebel-
lum jobb oldalát és középső részét érintő, kontraszt
anyagot nem halmozó, hiperintenzív laesio ábrázo
lódott. A gerincvelői folyadékból JCV-DNS volt 
igazolható. A beteg négy hónapos progresszió után exi-
tált [45]. Nemrégiben Zeynep és mtsai publikálták egy 
PML-ben szenvedő 54 éves nő ritka esetét, akinél több-
éves követés során sem igazolódott malignitás vagy im-
munszuppresszió a háttérben [46].

Következtetés

Esetünkben az Amerikai Neurológiai Akadémia diag-
nosztikus kritériumai közül a személyiségváltozás, a vi-
selkedési, majd a későbbiekben jelentkező neurológiai 
tünetek, a koponya-MRI-n látott eltérések és a gerincve-
lői folyadékból kimutatott JCV-DNS teljesült. Korai di-
agnosztikai nehézséget jelentettek a páciensnél észlelhe-
tő patológiás személyiségjegyek, illetve az élethelyzeti 
nehézségek és a párkapcsolati veszteség talaján kialakult 
krízisállapot. A betegség progressziójának hátterében 
felmerült a PML-IRIS lehetősége, az MR-képeken azon-
ban nem jelent meg kontrasztanyag-halmozás, amely atí-
piaként értékelhető. 

A klinikai pszichiátriai gyakorlatban a PML lehető
ségére kell gondolnunk azoknál az immunszuppresszált 
vagy immunmoduláló terápiában részesülő betegeknél, 
akiknél subacutan személyiségváltozás, viselkedési vagy 
neurológiai tünetek alakulnak ki.

Anyagi támogatás: T. T. és H. R. a FIKP-IV. és a TINL 
projektek támogatásával dolgoznak. A többi szerző a je-
len közlemény megalkotásához anyagi támogatásban 
nem részesült.

Szerzői munkamegosztás: L. Cs.: A vonatkozó szakiroda-
lom áttekintése, a kézirat és az ábrák elkészítése. T. T., 
H. R.: A szakmai tartalom ellenőrzése, a kézirat szövegé-
nek áttekintése és véleményezése. P. E.: A szövettani áb-
rák rendelkezésre bocsátása, a kézirat szövegének át
tekintése és véleményezése. B. B., F. B., A. N., D. D.,  
P. Z., S. D. és H. G.: A kézirat szövegének áttekintése. 
A közlemény végleges változatát valamennyi szerző elol-
vasta és jóváhagyta. 

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik. 
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