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Giriş:  

Santral sinir sistemine etkili zoonotik viral etkenlerden; kuduz (rabies), Batı nil virüsü ve 

Tick Borne Ensaefaliti gibi nisbeten daha iyi tanınan etkenler olabileceği gibi, Zika virüs 

etkenleri gibi yeni gündeme gelen etmenler de olabilmektedir. Daha nadir görülen 

etmenleri ise, Chikungunya virüs, Inkoo virüsü (INKV) ve Chatanga virüsü (CHATV), 

Cache Valley virus (CVV, St. Louis Encephalitis virüs, şeklinde sıralayabiliriz. Çoğu 

sivrisinek taşıyan virüsler üç büyük aileye aittir; Bunyaviridae, Flaviviridae ve 

Togaviridae (1).  Bu virüslerin çoğu, bölgelere göre değişen dünyada değişik yerlerde 

yüksek morbidite, mortalite, kitlesel ve ekonomik kayıplara neden olmaktadır (2). 

Zika virüsü (ZIKV), Aedes vittatus (Bigot) türü sivrisineklerle bulaşı.  Hastalık özellikle 

tropikal bölgelerde, Asya, Afrika, Avrupa ve Akdeniz bölgesinde coğrafi dağılım 

göstermektedir ve sarı humma, dengue (DENV), chikungunya (CHIKV) ve Zika (ZIKV) 

virüslerinin taşınmasında önemli bir rol oynamaktadır. Özellikle Senegal ve Fildişi 

Sahili'nden ZIKV'in doğal izolasyonu bildirilmiştir. Özelikle ZIKV Aedes türündeki 

sivrisinek tarafından bulaştırılan Flavivirus cinsinin üyesi bir arbovirüsdür. Arbovirüsler 

nörotropik viruslardır (3-6). Virüs son yıllarda ortaya çıkmış ve Kuzey ve Güney Amerika 

kıtalarına yayılmıştır. ZIKV en önemli salgınını Brezilya'da (2015) yapmış, bir milyondan 

fazla insanı etkilemiştir (7). Zika'nın ateş, baş ağrısı, döküntü, artralji ve konjonktivit gibi 

hafif semptomatik enfeksiyonlara yol açtığına dair önceki inançların aksine ZIKV'in son 

dönemdeki salgınında mikrosefali, Guillain-Barre sendromu ve göz enfeksiyonları gibi 

ciddi nörolojik komplikasyonlar bildirilmiştir (6). ZIKV ile ilişkili nörolojik 

komplikasyonlardaki ve Guillain-Barre sendromundaki artış ilk defa 2015 yılındaki 

Brezilya salgınından sonra tariflenmiştir (7).  ZIKV ile ilişkili mikrosefali birçok hastada 



sık görülen klinik bir tablodur. Özellikle 2015 Brezilya salgını sonrası doğan çocuklarda 

beklenenden fazla görülen mkrosefali olguları dikkati çekmiş ve Mart 2016'da DSÖ ZIKV 

enfeksiyonu için baş çevresini erkeklerde 31.7 cm, kızlarda 31.5 cm kriter olarak 

benimsenmiştir (8).  Konjenital ZIKV sendromunda korioretinal atrofi, optik sinir 

anormallikleri, lens subluksasyonu ve koloboma gibi oküler anomalilerde tanımlanmıştır 

(9). Yakın zamanda tanımlanan ZIKV ile ilişkili myelit ve meningoensefalit vakaları 

mevcuttur (6). DSÖ tarafından Aralık 2016 da ZIKV’in ‘Uluslararası Sorunun Halk 

Sağlığı Acil Durumunun " sona erdiğini ilan etmesine rağmen yakın zamanda tariflenen 

Zika ile ilişkili nörolojik ve oküler bulgular, Zika’nın halen önemli bir halk sağlığı 

problemi olduğunu göstermektedir (10). 

Tick-borne ensefalit (TBE), Kene kaynaklı ensefalit etkeni olup, kene kaynaklı bir 

zoonotik arbovirüs ensefalit virüsüdur.  Esas olarak bulaş Ixodes spp. Cinsi kene 

tarafından kene ısırığı veya bulaşmış süt veya süt ürünlerinin yutulması yoluyla sporadik 

görülürr.  Avrupa ve Asya'nın büyük bir bölümünde endemik olan, merkezi sinir 

sisteminin önemli bir viral enfeksiyonudur.  Etken viruslar, Avrupa, Sibirya ve Uzakdoğu 

olarak adlandırılan üç farklı TBE virüsü (TBEV) , küçük, nörotropik, lipit ile kuşatılmış 

küresel bir RNA virüsünden kaynaklanan flavivirüslerin alt türündendir (11).  TBE, Orta 

Avrupa ve İskandinavya'dan Avrasya kıtasına doğru Kuzey-Doğu Çin'e ve Kuzey 

Japonya'ya uzanan büyük bir coğrafik alanda, endemik bir biçimde ortaya çıkar (12). 

Enfekte olmuş bir kene ısırığından sonra, TBEV replikasyonu lokal olarak gerçekleşir. 

Özellikle de dendritik hücreler, lokal viral replikasyon için en önemli hücrelerdir.  

Çoğunlukla kemik iliği, dalak ve karaciğer virüsün çoğalmasına ve vireminin devam 

etmesine neden olur bu dönem sonunda virüs muhtemelen beyne ulaşır ama doku 

yıkımının kesin mekanizması belirsizdir (13). Sero-epidemiyolojik araştırmalar TBEV 

enfeksiyonunun % 70-98 oranında asemptomatik olduğunu ortaya koymuştur. Klinik 



bifazik olmakla beraber ilk fazda, en yaygın olan semptomları; ateş (% 99), yorgunluk (% 

63), genel halsizlik (% 62), baş ağrısı ve vücut ağrısı (artralji ve miyalji) (% 54) 

şeklindedir. Klinik hastalığın başlangıcından bir hafta sonra menenjit, meningo-ensefalit 

veya meningo-ensefalo-miyelit tablosu ile SSS tutulumunun belirtileri ortaya çıkarak 

ikinci faza girer. Bu fazda ani bir ateş basmasıyla karakterizedir. Bu aşamada virüs 

MSS'ye yayılır ve anoreksiya, ateş, baş ağrısı, kusma, fotofobi ve bazen duyu 

değişiklikleri, görme bozuklukları, parezi, felç veya hatta koma görülebilir. Diğer 

semptomlar ekstremitelerde hiperkinezidir.  Lingual tremor, konvülsiyonlar ve parezis 

gelişir ve solunum kaslarının etkilenmesiyle ölüm kısa sürede gerçekleşebilir (14-16). 

Yetişkin çağda ve yaşlılarda enfeksiyon daha şiddetli seyretmektedir (17).  

Inkoo virüsü (INKV) ve Chatanga virüsü (CHATV), mosquito borne cinsi sivrsinekler 

ile geçen ve California serogrubunun 2, üyesidir ve orto-bunyavirüsler’dandir. Orto-

bunyavirüs ailesi içinde halk sağlığı açısından önem taşıyan diğer virüsler arasında 

Kaliforniya ensefalit virüsü, Jamestown Kanyonu virüsü ve LaCrosse virüsü 

bulunmaktadır. Orthobunyavirus cinsine (Bunyaviridae ailesine ait) trisegmental, 

zarflanmış negatif iplikçikli RNA virüsleri olup, birkaç tanısı bilinen sivrisinek virüsü da 

insan için patojendir (18). Dünya çapında, INKV ve CHATV enfeksiyonunun prevelansı 

tam olarak bilinmemektedir. INKV, Kuzey Avrupa'da endemiktir ve bir influenza benzeri 

hastalığa neden olabilir. Ensefalitik semptomlarla birlikte daha şiddetli form. İlginç olarak 

seroprevalansı beklenmedik derecede yüksektir.  INKV Bunyaviridae ailesinden olup, 

Orthobunyavirus cinsinden, Kaliforniya serogrubudur (2). INKV ilk olarak 

Ochlerotatus(O.) communis ve O.punctor sivrisineklerden 1964'te Finlandiya'da izole 

edilmiş ve o zamandan beri İsveç, Norveç ve Rusya'da bulunmuştur (1, 19, 20). Bu 

ülkelerdeki yüksek seroprevalans, INKV enfeksiyonlarının bu lokalizasyonlarda sık 

görüldüğünü göstermektedir (21-23). Belirtiler arasında ateş, influenza benzeri hastalık, 



bulantı veya kusma, denge bozukluğu, ense sertliği, baş ağrısı, uyuşukluk, EEG 

bozukluğu ve epileptik nöbetler yer alır. Birçok INKV ve CHATV enfeksiyonu subklinik 

olarak gözükse de, bu virüsler özellikle çocuklarda daha ağır hastalığa neden 

olabilmektedir. INKV ve CHATV hastalık belirtileri, California serogrup virüsü 

enfeksiyonlarının belirtilerini andırır.  Ateşi en çok göze çarpan influenza benzeri hastalık 

olup çoğu akut vakanın subklinik olduğu ve hastaların küçük bir  kaldırılması gerektiği 

bildirilmiştir.. Yetişkinlere kıyasla, çocukların INKV enfeksiyonu daha ağır olup hastalığa 

yakalanma riski daha yüksektir ve daha sık hastaneye kaldırılması gerekmektedir. 

Yetişkinlerde ise CHATV enfeksiyonu INKV enfeksiyonuna göre daha şiddetli 

gözükmektedir (23, 24).  

Chikungunya Virus, sivrisinek kaynaklı tek iplikçikli RNA genomuna sahip bir alfa 

virüsdür; Aedes aegypti ve Aedes albopictus mosquitoes tipi sivrisineklerle taşınır. 

Chikungunya adı, Chikungunya virüsünün sebep olduğu şiddetli eklem ağrısı olan 

kişilerin bükülmüş duruşunu anlatan ‘eklemleri kıvıran hastalık anlamındaki” bir 

Makonde sözcüğünden gelmektedir. Chikungunya virüsü ilk olarak bugünkü Tanzanya'da 

1952-1953 salgınından sonra izole edilmiştir. Salgınlar daha sonra 1950 ve 1960'lı yıllarda 

Asya'da tespit edildi. Kliniği şiddetli eklem ağrısı eşlik eden akut ateşli hastalık ile 

karakterizedir. Chikungunya ateşi genellikle şiddetli asteni, artralji, miyalji, baş ağrısı, 

lenfopeni ve döküntü ile karakterize, hızlı başlayan bir ateşli hastalıktır. Üç gün 

inkübasyon periyodundan sonra viremi ile 39 ° ye kadar çıkan ateş aniden başlar. Bu 

dönemde viral yük, mililitre kan başına 109 viral genom kopyasına hızla ulaşabilir (25). 

Akut enfeksiyonun şiddeti, IgM ortaya çıktığında viremi sona erene kadar genellikle 1 

hafta sürer. Ateş, şiddetli myaljiler ve artraljiler öyle ağırdır ki hastalar semptomları 

başladığında bulundukları yerden ayrılmakta güçlük çekerler. Eklem ağrısı genellikle 

simetriktir ve her iki kol ve bacakta %90 büyük eklemleri tutar.  Ayrıca küçük eklemler ve 



vertebral kolon da tutulan eklemlerdir (26).  Akut dönemde baygınlık hissi, bayılma, 

konfüzyon ve dikkat eksikliği bozuklukları görülmekle birlikte, bu klinik tablodan ateşin 

sorumlu olduğu ileri sürülmektedir. Nörolojik tutulum miyeloradikülopati gibi nörolojik 

komplikasyonlar olabilmektedir.  Meningoensefalit, konjonktivit, üveit, iridosiklit ve 

retiniti de içeren akut faz sırasında nadir rastlanan komplikasyonlar da ortaya 

çıkabilmektedir (25-27). Chikungunya enfeksiyonunun teşhisi, bir virüsün moleküler 

tespiti, virüslere spesifik antikorların genomu ve / veya serolojik algılanması. Serolojik 

tanı testleri arasında ELISA, immünofloresans testi ve hızlı immünokromatografik test 

içeren RT-PCR ve gerçek zamanlı RT-PCR moleküler tespit için kullanılabilir (28).  

Chikungunya ateşi ile ilgili 2012 yılında Hindistan’dan gelen bir kadın hasta Türkiye’de 

bildirilmiş ilk olgu olgu olmakla birlikte (29) yakın zamanda Türkiye’de Kırıkkale ve 

çevresinde yapılan bir epidemiyolojik çalışmada Chikungunya virüs prevelansı %0.4 

olarak tespit edilmiştir (30).  

Cache Valley virus (CVV): Immün yetmezlik durumunda kronik meningoensefalitin 

nedenlerinden biri olan CVV; 1956'da, Utah'da tanımlanan sivrisinek esaslı orthobunyavirus 

ailesinden bir virüstür (31). Bilindiği gibi Orthobunyaviruses, genomları büyük, orta ve küçük 

segmentlerden oluşan bölünmüş negatif iplikçikli RNA virüsleridir. CVV'nin nadiren immün 

yetmezliği olan hastalarda nöroinvaziv hastalığa neden olmaktadır. Klinik olarak, literatürde 

kuzey ve güney Amerika ve avustralyadan bildirilmiş aseptik menenjit ya da ölümcül 

meningoensefalit olguları tariflenmiştir (31-33). CVV'nin insanlarda kronik enfeksiyona 

neden olduğu bildirilmemiştir. CVV'yi tedavi eden bilinen herhangi bir antiviral ajan 

bulunamamıştır (31) .  

St. Louis ensefaliti (SLEV) virüsleri, Saint Louis ensefalit virüsü, enfekte bir Culex türü 

sivrisinek ısırmasıyla insanlara bulaşır. Bir flavivirüs, tek sarmallı bir RNA virüsüdür ve 

Japon ensefaliti, Powassan ve West Nile virüsü ile yakından ilişkilidir . Sivrisinekler ve 



serçeler konakçı türlerdir (34). Saint Louis ensefalit virüsü, enfekte bir Culex türü sivrisinek 

ısırmasıyla insanlara bulaşır.  Bir flavivirüs, tek sarmallı bir RNA virüsüdür ve Japon 

ensefaliti, Powassan ve West Nile virüsü ile yakından ilişkilidir. Virüs, Kanada'dan Arjantin'e 

kadar geniş bir coğrafi bölgede bulunabilmesine rağmen, çoğu ABD'de yaz ve erken 

sonbaharda gerçekleşir. Klinikte asemptomatik veya yorgunluk, baş ağrısı, mide bulantısı, 

kusma ve vücut ağrısı gibi gribe benzer belirtiler gösterir. Çoğu hasta ansefalite ilerlemeden 

kendiliğinden düzelir. Ensefalit ile sonuçlanan ciddi, invaziv hastalık nadirdir ve yaşlı 

erişkinlerde daha yaygındır. Ensefalit veya beynin ve meninkslerin iltihabı, grip benzeri 

prodromu takiben baş dönmesi, ajitasyon, karışıklık, titreme veya komaya yol açar. 

Antiviraller semptomlarını değiştirmez (35).  
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