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Farklı patogenezlerle çeşitli 
nörolojik tablolar  

• Ensefalit, menenjit, meningoensefalit,  

meningomiyelit, meningoensefalomiyelit  

 

 

• Klinik tablo her zaman açık ve kesin sınırlarla  

adlandırılamaz  

 



• Ensefalit, nörolojik fonksiyon bozukluğu bulgularının  

eşlik ettiği beynin inflamasyonudur 

• En sık viruslar etken 

• Çok geniş testlere rağmen etkin tespit edilemeyebilir 

• İnfeksiyon veya aşılama sonrası klinik durumlarla  

karışabilir 

Clinical Infectious Diseases 2008; 47:303–27 



Ensefalit  

• Beyin parankiminin akut bir infeksiyonu  

• Klinik olarak yüksek ateş, başağrısı ve bilinç  

düzeyindeki değişikliklerle karakterize 

• Nörolojik defisitler, fokal ya da jeneralize  

nöbetler de ortaya çıkabilir 

 

Primer  

Postinfeksiyoz  



Viral ensefalitler  
• Primer infeksiyon: MSS’nin viral invazyonuyla  

Nöronal tutulum ışık mikroskopunda inklüzyon  

cisimleri  

Elektron mikroskobunda viral partiküller  

• Postinfeksiyoz (ADEM) 

Virus nöronlarda saptanamaz  

Perivasküler inflamasyon ve demiyelinizasyon  

göze çarpar  

İmmün aracılı hastalık  

 



Olası Etkenler  

• Yaş: Yenidoğan => HSV 2, Listeria, Rubella v 

• Aşılama öyküsü => ADEM  

• Seksüel temas => HIV, HSV  

• Hayvan teması => Rabies, LCM, Nipah v  

• Deri-mukoza lezyonları  => EV, HSV  

• İlaç kullanımı => NSAI, TMP/SMX, Ig  

• Seyahat => Japon ensefaliti v, T.solium  

• Böcek ısırığı  => BNV, TBE  

• Mevsim => İnfluenza, kene kaynaklı, enterovirus 
IDSA Guide. Clinical Infectious Diseases 2008; 47:303–27 



Viral etkenler 
1. Akut ensefalomiyelit etkenleri: 2. Kronik viral ensefalomiyelit 

a. Togaviruslar: Doğu At (equine) ensefaliti virusu (v), Batı at 

ensefaliti v, Venezuella at ensefaliti v, Rubella v. 

a. Subakut sklerozan  

panensefalit (kızamık v) 

b. Flaviviruslar: St. Louis ensefaliti v, Batı Nil ensefaliti v, Japon 

ensefaliti v, Tick-borne ensefaliti v. 

b. Progresif rubella ensefaliti 

  

c. Bunyaviruslar: California ensefaliti virusu c. PML (JC virusu) 

d. Reoviruslar: Colarado kene ateşi virusu d. AİDS SSS tutulumu (HIV) 

e. Paramyxoviruslar: Kızamık virusu, Kabakulak virusu e. Tropikal spastik paraparezi 

f. Picornaviruslar: Enteroviruslar (Poliovirus, 

Coxsackievirus, Echovirus, Hepatit A virus) 

 (HTLV-1) 

 

g. Herpesviruslar   

h. Arenaviruslar: Lenfositik koryomenenjit virus   

ı. Rabdoviruslar: Kuduz virusu   

i. Adenoviruslar   

j. Retroviruslar: HIV   



Subakut ve kronik ensefalitte etkenler 

Pract Neurol 2007; 7: 288–305 



Patogenez  

• Viruslar MSS’ne başlıca 2 yolla ulaşırlar:  

hematojen ve nöronal  

• EV olduğu gibi bir çok etken MSS dışında  

çoğalır ve hematojen yolla MSS  

• Polio ve HSV periferik ve kranial sinirlerle 

• Viruslar MSS’ye olfaktör sinir boyunca da  

ulaşabilir  

 



Whitley RJ, Viral infections of CNS, 2004  



Whitley RJ, Viral infections of CNS, 2004  



Klinik 
• Nörolojik fonksiyon bozuklukları ile birlikte  

beyin dokusunun inflamasyonu  

• Değişik düzeylerde bilinç bozukluğu mevcut  

• Motor-duyusal defisit  

• Davranış-kişilik bozukluğu  

• Konuşma-hareket bozukluğu  

 

Fotofobi ve ense sertliği  

Pür ensefalitlerde yok meningoensefalitte  



Klinik 

• Kasılma sıktır  

• Hemiparezi  

• Kranial sinir felçleri  

• Artmış derin tendon refleksleri  

• Patolojik refleksler  

• Fokal nörolojik tutulumlar ortaya çıkabilir  

• Konfüze veya ajite olabilir  

IDSA Guide. Clinical Infectious Diseases 2008; 47:303–27 



Özellikli klinik bulgular 

Diffüz makülopapüler döküntü  EV, HIV 

 Retinit   CMV   

 Parotit, orşit Mumps v  

Dermatomiyozit  Echovirus  

Ağır veziküler ve ülseratif genital lezyonlar  HSV2 

Asimetrik flask paralizi  BNV  

 Lenfadenopati  HIV, Measles v, Rubella v, 

EBV, Toxoplasma gondii, T.pallidum 

Hepatit  Coxiella burnetti 

 

 

 

IDSA Guide. Clinical Infectious Diseases 2008; 47:303–27 



Özellikli klinik bulgular 

• Solunum yolu bulguları Doğu At ensefaliti v,  

Adeno v, influenza, BNV  

• Serebellar ataksi  VZV, EBV, St. Louis  

ensefaliti v, mumps v 

• Demans  HIV, SSPE 

• Döküntü  HHV6, HSV, HIV, VZV  

Rubella,Borelia burgdorferi, T. pallidum 

IDSA Guide. Clinical Infectious Diseases 2008; 47:303–27 



Akut Viral Ensefalit: Tanı 

Studahl M, Drugs. 2013  



Beyin omurilik sıvısı  

Hücre: 250/mm³ altında (lenfosit ağırlıklı)  

Protein: 150 mg/dl altında  

Normal glukoz düzeyleri  

HSV, kabakulak, enterovirus infeksiyonlarında  

düşük ??  

Eritrosit varlığı; HSV 1 infeksiyonu  

 



LP Tekrarı  
Klinik iyileşme olmadığında  

ve  

Birinci testler negatif gelirse  

 

Yanlış negatif HSV ve VZV PCR sonuçlarını  

ortadan kaldırmak  

İlave tanısal testler için gerekli  

 

Studahl M, Drugs. 2013  



Tanıda Görüntüleme 





HSV Ensefaliti  

• En yaygın sporadik viral ensefalit sebebi  

2-4/milyon, HSV-1 en sık  

• Ateş, başağrısını takiben nörolojik semptomlar  

gelişebilir  

• Bilinç değişiklikleri, oryantasyon bozukluğu,  

kişilik-davranış değişikliği, konvülsiyon, disfazi, 
parezi  

• Herpetik veziküller çok yaygın değil  

• Tedavi öncesi mortalite >% 70  
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    HSV ensefaliti düşünülen ve EEG/MR bulguları uyumlu  

hastalarda ilk gönderilen PCR ile HSV DNA (-) saptanırsa, PCR  

tetkikinin 3-7 gün sonra tekrarlanması önerilir.  

Bu sürede saptanabilir viral yük artar    

                                                                       Steiner I, et al. Eur J Neurol 2010;17:999-1009 

                                                                                                                                           Ziyaeyan M, et al. Braz J Infect Dis 2011;15:211-4 

 

 

 

    HSV DNA tetkiki PCR ile başlangıçta negatif saptanan hastalar  

özellikle semptomlarının süresi kısa olan (1-3 gün) hastalar olup  

bu durumun en önemli nedeni hedef DNA düzeyinin düşük  

olmasıdır.                                              

                                                                 

                                                                        Weil AA, et al. Clin Infect Dis 2002;34:1154-1157 

 



Tanı 
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Klinik bulgular 
Laboratuvar sonuçları 

Nöroradyolojik görüntüleme 



Biyopsi/Patoloji 

HSV ensefaliti patoloji: Yoğun 
perivasküler aktive mikroglia, 
makrofaj ve lenfositlerin  
inflamatuar infiltrasyonu 

Ölü nöronlar ve yoğun eozinofili 



Tedavi 
• Asiklovir 30 mg/kg/gün IV 14-21 gün mortalite  

%19-28                                               Tunkel AR, CID, 2008  

• Yatışta BOS DNA düzeyi prognostik faktör  

değil  

• Tedavi sonrası 10-14 günde persistan PCR  

pozitifliği kötü prognozla ilişkili         Schloss L, 2009  

• Steroid akut dönemde kullanılabilir  

• Asiklovir ve steroid, tek başına asiklovir 

tedavisine göre iyi prognoz                Kamei S, 2005  
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• HSV ensefaliti tanısı almış hastalarda asiklovir direnci  

durumunda foskarnet, sidofovir veya vidarabin   

kullanılabilir 

• Foskarnet, sidofovir ve vidarabin; viral DNA polimerazı inhibe  

eden antivirallerdir 

 

• Foskarnet ve cidofovir; asiklovirden daha toksik olup,  

asiklovir dirençli viruslara karşı aktiviteleri de yeterli  

değildir 

• Foskarnet 3 x 60 mg/kg dozunda, iv, 21 gün süreyle  

verilebilir                                                    

                                                                     Steiner I, et al. Eur J Neurol 2010;17:999-1009 

                                                                                                                                      Conrady CD, et al. J Neuroimmunol 2010;220(1-2):1-9 
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Steroid tedavisi santral sinir sistemi infeksiyonlarında 
inflamatuvar aktiviteyi azaltmak amacıyla kullanılır. 

Deksametazon; uzun etkili bir kortikosteroid  
 MSS’ye mükemmel penetrasyon gösterir.  
 Beyin ve spinal kord infeksiyonlarının tedavisinde 

antiinflamatuvar özelliklerinden faydalanılır. 

Nat Clin Pract Neurol 2008;4(2):97-104 
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HSV ensefalitinde 

deksametazonun rutin 
kullanımına yönelik direk 

kabul görmüş bir bilgi 
yoktur.  

Bu konuda yapılan 
hayvan çalışmalarının da 

çoğunun sonucu 
birbiriyle uyumlu değildir. 



Enterovirus Ensefaliti 



Enterovirus Ensefaliti 
 

Etkin antiviral tedavi önerisi yoktur  
• Ribavirin hayvan deneylerinde etkili, klinik çalışma 
yok  
Desmond RA, 2006  



Virus Epidemiyoloji Klinik Tedavi 

Adenovirus Çocuklar, immün kompromize 

konak 

Pnömoniyle ilişkili Destek 

Chikungunya 

virusu 

Hindistan, Güney Asya’da 

endemik. Sinekle taşınır 

Ateş, döküntü, artralji Destek 

HIV Dünya genelinde epidemik, 

riskli davranış 

Ateş, baş ağrısıyla ilişkili sendrom ART 

Influenza Sonbahar, kış mevsimlerinde 

yaygın 

Ateş, yaygın miyalji, solunum 

bulgularıyla ilişkili sendrom 

Oseltamivir (C-III) 

Prognoz kötü 

Japon 

ensefaliti 

Vektör sinek, rezervuar 

domuz ve kuş. Güney Asya ve 

Avustralya’da endemik 

Nöbet, akut flask paralizi 

Mortalite hızı %20-30 

Destek 

Aşıyla korunulabilir 

Kabakulak 

virusu 

Destek 

Aşıyla korunulabilir 

Parotis bezi şişliği, ateş, kusma Destek 

Aşıyla korunulabilir 

Kabakulak 

virusu 

Destek 

Aşıyla korunulabilir 

Başağrısı, döküntü Destek 

Aşıyla korunulabilir 


