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�ZET

Ammaa�

�alÝßmada amacÝmÝz, retrospektif olarak santral sinir sistemi

enfeksiyonlarÝnÝn histopatolojik �zelliklerini literat�r bilgileri

ÝßÝÛÝnda deÛerlendirmektir.   

Geerree�- Y�nntteemm              

1998-2002 yÝllarÝnda Adli TÝp Kurumu Morg Ühtisas Daire-

sinde otopsileri yapÝlan ve santral sinir sistemi enfeksiyonu sap-

tanan 103 olgu �alÝßmaya alÝndÝ. OlgularÝmÝz yaß, cinsiyet,

�l�m nedenleri (doÛal ve travmaya baÛlÝ �l�mler) ve beyinde

saptanan enfeksiyonun histopatolojik �zellikleri a�ÝsÝndan de-

Ûerlendirildi. 

Buullgguullaarr

�alÝßmaya alÝnan 103 olgunun %50,4Õ� doÛal, %49,6ÕsÝ trav-

maya baÛlÝ gelißen komplikasyonlar sonucunda �len olgulardÝ.

OlgularÝmÝzÝn 85Õi (%83,3) erkek, 18Õi (%16,6) kadÝndÝ. Histo-

patolojik olarak, toplam 73 olguda (%70,87) menenjit saptandÝ.

Bu grupta 60 olgu (%58,25) akut piyojenik (bakteryel) menen-

jit, 8 olgu (%7,76) akut aseptik (viral) menenjit, 5 olgu (%4,85)

gran�lomat�z menenjit olarak deÛerlendirildi. Gran�lomat�z

menenjit olgularÝndan birinde (%20) beyin sapÝ tutulumunun

da eßlik ettiÛi nokardia enfeksiyonu, d�rd�nde (%80) t�berk�-

loz enfeksiyonu saptandÝ. 19 olguda (%18,44)ensefalit saptandÝ.

Bu grupta 8 olgu nonspesifik ensefalit (%7,76), 5 olgu (%4,85)

kuduza baÛlÝ viral ensefalit, 1 olgu (%0,97) HIVÕe baÛlÝ ensefa-

lit, 1 olgu (%0,97) progresif m�ltifokal l�koensefalopati, 4 olgu

(%3,88) Prion hastalÝÛÝ (Jacob-Creutzfeld) olarak deÛerlendiril-

di. Serimizde 3 olguda (%2,91) meningoensefalit , 6 olguda

(%5,82) beyin absesi, 2 olguda da (%1,94) non-spesifik serebrit

tespit edildi. 

Soonnuu�

Santral sinir sisteminde enfeksiyon hastalÝklarÝnÝn patolojisi

olduk�a karmaßÝk ve sÝklÝkla birbirleriyle �rt�ßen tablolarÝ i�er-

mektedir. Sonu� olarak, enfeksiyon hastalÝklarÝnÝn patolojisin-

de m�ltidisipliner  bir  laboratuar araßtÝrma yapÝlmasÝ  gerek-

mektedir.

Annaahhttaarr keelliimmeelleerr: Santral sinir sistemi enfeksiyonlarÝ,

otopsi

SUMMARY

The aim of our retrospective study is to present the histopat-

hological features of central nervous system infections 103

central nervous system infections determined at autopsies, per-

formed in Forensic Medicine Council from 1998 to 2002 were

analysed. Cases were classified according to age, gender, mic-

roscopic features of brain infection and the cause of death.  

Microscopically, cases were classified as encephalitis and me-

ningitis. Also brain abcesses and serebritis were evaluated. In

50,4% of our cases the cause of death was natural, and 49,6%

were classified as trauma complications. 85 were (83,3%) male

and 18 (16,6%) were female. Microscopically we found menin-

gitis at 73 cases (70,87%), 60 (58,25%) of them were bacterial in

origin, 8 cases (%7,76%) were lymphocytic, 5 cases (4,85%) we-



re chronic granulomatous meningitis. One nocardia and 4 tu-

berculosis meningitis were found in chronic granulomatous

meningitis group. 19 cases of encephalitis (18,44%) were found.

Five cases (4,85%) were diagnosed as encephalitis due to Rabi-

es, 1 case (0,97%) as HIV encephalitis, 1 case (0,97%) as PMLE,

4 cases (3,88%) as Prion disease and 3 cases (2,91%) had menin-

goencephalitis. Eight cases (7,76%) were classified as NOS en-

cephalitis since any etiologic agent could be isolated. One of

the 6 cases (5,82%) diagnosed as brain abcesses was mycotic. 2

cases (1,94%) with nonsuppurative serebritis were found.

Pathology of the central nervous system infections is very

complex and overlapping. In conclusion, it needs a multidiscip-

lianary laboratory investigations in the pathology of infections

diseases.

KKeeyy  wwoorrddss::  Central nervous system infection, autopsy 

GGÜÜRRÜÜÞÞ  VVEE  AAMMAA��
Beyin ve medulla spinalis kafatasÝ ve vertebral kolon

gibi kemik yapÝlar ya da meninks ve kan beyin bariyeri

aracÝlÝÛÝ ile dÝß  ortamdan olduk�a iyi sÝnÝrlanmÝß ve ko-

runmuß yapÝlardÝr. Ancak, farklÝ organlardan hematojen

ve komßuluk yoluyla ya da travma ve konjenital anoma-

liler nedeniyle enfeksiyon etkeni beyine ulaßabilir. Be-

yinde enfeksiyon gelißiminde enfeksiy�z ajanÝn nat�r�

ve konaÛÝn savunma mekanizmalarÝnÝn da rol� b�y�k-

t�r (1). 

Santral sinir sistemi enfeksiyonlarÝnÝ klinik ve patolo-

jik olarak menenjit ve ensefalitler olarak ayÝrmak m�m-

k�n, ancak, bu iki tabloya birlikte de rastlanabilir (2). 

Santral sinir sistemi enfeksiyonlarÝ viral kaynaklÝ

spontan iyileßme g�sterebilen tablolardan �l�mc�l seyre-

den ya da aÛÝr n�rolojik sekeller bÝrakan durumlara ka-

dar deÛißkenlik g�sterebilir (1,2).

�alÝßmada amacÝmÝz, 1998-2002 yÝllarÝnda Adli TÝp

Kurumunda yapÝlan travmaya baÛlÝ ve travmaya baÛlÝ ol-

mayan otopsilerde sÝk karßÝlaßÝlan ve �oÛu zaman �l�m-

c�l seyreden santral sinir sistemi enfeksiyonlarÝnÝ yaß,

cins, �l�m nedeni ve enfeksiyonun morfolojik �zellikle-

ri a�ÝsÝndan deÛerlendirmektir.

GGEERREE��  VVEE  YY��NNTTEEMM
1998-2002 yÝllarÝnda Adli TÝp Kurumu Morg Ühtisas

Dairesinde otopsileri yapÝlan ve santral sinir sistemi en-

feksiyonu saptanan 103 olgu �alÝßmaya alÝndÝ. OlgularÝ-

mÝz yaß, cinsiyet, �l�m nedenleri ve beyinde saptanan

enfeksiyonun histopatolojik �zellikleri a�ÝsÝndan deÛer-

lendirildi. 

OlgularÝmÝz yenidoÛan d�nemi (0-1 ay), 2 ay-1 yaß, 1-

5 yaß, 6-10 yaß, 11-17 yaß, 18-29 yaß, 30-39 yaß, 40-49 yaß,

50-59 yaß ve 60 yaß �st� olmak �zere gruplandÝrÝldÝ.

�l�m nedenleri a�ÝsÝndan deÛerlendirildiÛinde ise, do-

Ûal (travmaya baÛlÝ olmayan) ve travmaya baÛlÝ �l�m ol-

gularÝ ßeklinde iki grupta ele alÝndÝ.

Beyinde saptanan enfeksiyonun histopatolojik bulgu-

larÝ a�ÝsÝndan bakÝldÝÛÝnda olgularÝmÝz menenjit (akut pi-

yojenik (bakteryel), akut aseptik (viral), gran�lomat�z)

ve ensefalit gruplarÝ olarak ayrÝldÝ. Bunlar dÝßÝnda beyin

abseleri ve serebrit olgularÝ ayrÝca deÛerlendirildi.

BBUULLGGUULLAARR
�alÝßmaya alÝnan 103 olgunun %50,4Õ� doÛal (travma-

ya baÛlÝ olmayan), %49,6ÕÝ travmaya baÛlÝ gelißen komp-

likasyonlar sonucunda �len olgulardÝ. OlgularÝmÝzÝn 85Õi

(%83,4) erkek, 18Õi (%16,6) kadÝndÝ. OlgularÝmÝzda sap-
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DDooÛÛaall  ��ll��mm  DDooÛÛaall  oollmmaayyaann TTooppllaamm

((ttrraavvmmaayyaa  bbaaÛÛllÝÝ  oollmmaayyaann)) ((ttrraavvmmaayyaa  bbaaÛÛllÝÝ))  ��ll��mm

0-1 ay 1 (%0,97) 0 1 (%0,97)

2 ay-12 ay 6 (%5,82) 3(%2,91) 9 (%8,73)

1-5 yaß 5 (%4,85) 1 (%0,97) 6 (%5,82)

6-10 yaß 1 (%0,97) 0 1 (%0,97)

11-17 yaß 5 (%4,85) 3 (%2,91) 8 (%7,76)

18-29 yaß 11 (%10,6) 13 (%12,6) 24 (%23,2)

30-39 yaß 5 (%4,85) 10 (%9,7) 16 (%15,52)

40-49 yaß 1 (%0,97) 6 (%5,82) 17 (%16,42)

50-59 yaß 5 (%4,85) 4 (%3,88) 9 (%8,73)

60 yaß �st� 1 (%0,97) 11 (%10,6) 12 (%11,65)

TTooppllaamm 5522  ((%%5500,,4488)) 5511  ((%%4499,,5522)) 110033

Tablo 1. DoÛal ve doÛal olmayan (tavmaya baÛlÝ) �l�mlerin yaß gruplarÝna g�re daÛÝlÝmÝ
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tanan �l�m nedenlerinin yaß gruplarÝna g�re daÛÝlÝmÝ

Tablo 1Õde g�r�lmektedir. 

Histopatolojik bulgular deÛerlendirildiÛinde, toplam

73 olguda (%70,87) menenjit saptandÝ. Bu grupta 60 olgu

(%58,25) akut piyojenik (bakteryel) menenjit (resim 1),

8 olgu (%7,76) akut aseptik (viral) menenjit, 5 olgu

(%4,85) da gran�lomat�z menenjit olarak deÛerlendiril-

di. Gran�lomat�z menenjit olgularÝndan biri beyin sapÝ

tutulumunun da eßlik ettiÛi nokardia enfeksiyonu (resim

2), d�rd� akciÛerde nekrotizan gran�lomat�z inflamas-

yonla giden enfeksiyonun eßlik etmesi nedeniyle menin-

geal t�berk�loz enfeksiyonu olarak deÛerlendirildi. T�-

berk�loz menenjit saptanan 2 olguda gelißmiß adheziv

araknoidite baÛlÝ non-kom�nikan tipte hidrosefali de

ge� komplikasyon olarak yorumlandÝ.

DiÛer bir grupta toplam 19 olguda (%18,44) ensefalit

saptandÝ. Bu grup i�inde 5 olgu (%4,85) kuduza baÛlÝ vi-

ral ensefalit, 1 olgu (%0,97) HIVÕe baÛlÝ ensefalit (resim

3), 1 olgu (%0,97) progresif m�ltifokal l�koensefalopati

(resim 4) olarak deÛerlendirildi. D�rt olguda (%3,88) his-

topatolojik bulgulara ek olarak imm�nhistokimyasal

boyama y�ntemiyle de desteklenmiß Prion protein has-

talÝÛÝ (Jacob-Creutzfeld hastalÝÛÝ) saptandÝ (resim 5). Se-

rimizde 3 olguda (%2,91) meningoensefalit tablosu g�-

r�lmekteydi.

�alÝßmamÝzda 1 olguda mikotik abse olmak �zere top-

lam 6 olguda (5,82) beyin absesi, 2 olguda da (%1,94)
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DDooÛÛaall  ��ll��mm  DDooÛÛaall  oollmmaayyaann  

((ttrraavvmmaayyaa  bbaaÛÛllÝÝ  oollmmaayyaann)) ((ttrraavvmmaayyaa  bbaaÛÛllÝÝ))  ��ll��mm TTooppllaamm

S�p�ratif menenjit 22 (%21,35) 38 (%36,89) 60 (%58,25)

Lenfositik menenjit 4 (%3,88) 4 (%3,88) 8 (%7,76)

Gran�lomat�z menenjit 5 (%4,85) 0 5 (%4,85)

Meningoensefalit 3 (%2,91) 0 3 (%2,91)

Ensefalit (NOS) 4 (%3,88) 4 (%3,88) 8 (%7,76)

Kuduz ensefaliti 5 (%4,85) 0 5 (%4,85)

Prion protein hastalÝÛÝ 4 (%3,88) 0 4 (%3,88)

HIV ensefaliti 1 (%0,97) 0 1 (%0,97)

PML 1 (%0,97) 0 1 (%0,97)

Beyin absesi 2 (%1,94) 4 (%3,88) 6 (%5,82)

Serebrit 1 (%0,97) 1 (%0,97) 2 (%1,94)

Toplam 52 (%50,48) 51 (%49,52) 103

Tablo 2. DoÛal ve doÛal olmayan (travmaya baÛlÝ) �l�mlerde santral sinir sistemi enfeksiyonlarÝnÝn histopatolojik
tanÝlara g�re daÛÝlÝmÝ

Resim 1. Akut piyojenik (bakteryel) menenjit (H.Ex400) Resim 2. Nokardia enfeksiyonunda Ziehl Nelson boyasÝ ile ince,
dallanan,filament�z yapÝda mikroorganizma (Ziehl NelsonX200)



nonspesifik serebrit  tespit edildi. 

Histopatolojik bulgularla deÛerlendirilen santral sinir

sistemi enfeksiyonlarÝnÝn �l�m nedenlerine g�re daÛÝlÝ-

mÝ Tablo 2Õde g�r�lmektedir. 

TTAARRTTIIÞÞMMAA
Menenjit terimi, leptomeninkslerin ve subaraknoidal

mesafenin inflamasyonunu tanÝmlamaktadÝr. �oÛu vaka-

da etyolojik fakt�r enfeksiy�z ajan olmakla birlikte, ba-

zÝ kimyasal ajanlarÝn da menenjit tablosu olußturabile-

cekleri bilinmektedir. Beyin parankiminin yaygÝn enfek-

siyonlarÝ ensefalitler olarak adlandÝrÝlmaktadÝr. �ok sa-

yÝda mikroorganizma bu enfeksiyona yol a�abilmekle

birlikte viruslar en sÝk neden olarak karßÝmÝza �Ýkmakta-

dÝr. �oÛu viral ensefalit vakasÝ menenjitle birlikte g�r�-

l�r ve meningoensefalit adÝnÝ alÝr (2). Santral sinir sistemi

enfeksiyonlarÝ arasÝnda en sÝk g�r�len menenjitler �alÝß-

mamÝzda %70,1 oranla olgularÝn b�y�k kÝsmÝnÝ olußtur-

maktadÝr. 

Enfeksiy�z ajanÝn travmaya baÛlÝ nedenlerle intrak-

ranyal kompartmana girerek neden olduÛu leptomenin-

geal enfeksiyonlar post-travmatik enfeksiyonlar olarak

nitelendirilir (3). Serimizde doÛal olmayan nedenlerle

ger�ekleßen travmaya baÛlÝ �l�mler olgularÝmÝzÝn

%49,6ÕsÝnÝ olußturmaktadÝr. Bu olgularda santral  sinir

sistemi enfeksiyonlarÝ travmanÝn komplikasyonu olarak

gelißmißtir. �alÝßmamÝzda travmaya baÛlÝ nedenle �len

51 olgunun 38Õinde akut piyojenik menejit saptanmÝßtÝr.

Buna karßÝn, akut aseptik (viral) menenjitin doÛal �l�m

ya da travmaya baÛlÝ �l�m olgularÝmÝzdaki oranlarÝ fark-

lÝlÝk g�stermemektedir. �zellikle 2 ay-5 yaß grubunda

sistemik viral enfeksiyonun (viral akciÛer hastalÝklarÝ)

bir par�asÝ olarak viral menejitler sÝk g�r�lmektedir. 

�alÝßmamÝzda viral menenjit olgularÝ akut ya da kro-

nik ayÝrÝmÝ yapÝlmaksÝzÝn tek grupta deÛerlendirilmißtir.

Akut piyojenik menenjit olgularÝnda kronik iltihabi

h�cre infiltrasyonunun olaya eßlik etmesi kronikleßme

s�recini akla getirmektedir. Yine, viral menenjitlerde po-

limorf n�veli l�kosit infiltrasyonunun tabloya eßlik et-

mesi de aktif kronik inflamasyonu d�ß�nd�rmektedir. 

Nicolosi ve arkadaßlarÝnÝn 1935-1981 yÝllarÝnÝ kapsa-

yan �alÝßmalarÝnda, beyin absesi insidansÝ yÝllÝk 100.000

kißide 1,3 olarak bulunmußtur. AynÝ �alÝßmada beyin ab-

sesi saptanmÝß olan 38 olgunun 29Õunda etken olarak

streptokok grubu bakteriler saptanmÝßtÝr (4). �alÝßma-

mÝzda  6 olguda abse, 2 olguda da serebrit saptanmÝß

olup, etken saptanmamÝßtÝr.   

YaptÝÛÝmÝz ayrÝntÝlÝ literat�r araßtÝrmasÝnda, kemik ili-

Ûi transplantasyonu yapÝlmÝß ve HIV enfeksiyonu tespit

edilmiß k���k otopsi vaka gruplarÝnda gelißmiß olan be-

yin enfeksiyonlarÝ incelenmißtir. Kemik iliÛi transplan-

tasyonu yapÝlmÝß olgularda en sÝk etken olarak mantar

enfeksiyonlarÝna baÛlÝ ensefalit g�r�l�rken, AIDS olgu-

larÝndan olußmuß bir seride de toksoplazma, t�berk�loz,

CMV gibi fÝrsat�Ý enfeksiyon etkenlerine rastlandÝÛÝ bil-

dirilmektedir (5).

HIV ensefaliti subakut ya da mikroglial nod�l ensefali-

ti olarak da tanÝmlanmaktadÝr. �zellikle serebellum ve

beyin beyaz cevherde, bazal ganglionlarda ve talamusta

�ok sayÝda mikroglial nod�ller, m�ltin�kleer dev h�cre-

ler, myelin solukluÛu ve astrositoz ayÝdedici �zellikleri-

dir. YapÝlan bir �alÝßmada, AIDS hastalarÝnÝn %26ÕsÝnda

HIVÕe baÛlÝ ensefalit gelißtiÛi bildirilmektedir (6). Seri-

mizde yer alan HIV pozitifliÛi olduÛu bilinen bir olguda

Cilt 9, SayÝ 1, 2004
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Resim 3. HIV ensefalitli olguda mikrogial nod�l olußumu
(H.EX400)

Resim 4. PMLE olgusunda beyaz cevherde oligodendrosit �ekirdek-
lerinde intran�kleer ink�zyonlar (H.EX400)



kortikal-subkortikal beyaz cevherde damarlarÝ kußatan

lenfositlerin ve histiyositlerin eßlik ettiÛi h�cresel infilt-

rasyon g�r�lmektedir. Parenkim i�inde gliozis ve mik-

roglial proliferasyon da saptanmÝßtÝr. Bu bulgularla olgu

HIVÕe baÛlÝ subakut ensefalit ile uyumlu bulunmußtur.

Literat�rde bir DNA virusu olan Papovavirus grup

BÕnin yol a�tÝÛÝ progresif multifokal l�koensefalopati

tablosuna �alÝßmamÝzda sadece bir olguda rastlanmÝßtÝr.

AltÝ ay gibi olduk�a kÝsa yaßam s�resi olan ve komayla

sonu�lanan bu olgularÝn AIDS gibi imm�n yetmezlik

tablolarÝyla ilißkili olduklarÝ bilinmektedir (12). Progre-

sif multifokal l�koensefalopati insidansÝnÝn AIDS epide-

milerine baÛlÝ olarak arttÝÛÝ bildirilmektedir.1979-1994

yÝllarÝ arasÝnda ABDÕde 3894 Progresif multifokal l�ko-

ensefalopati nedenli �l�m olgusu bildirilmiß olup, bu ol-

gularÝn %89Õunun HIV pozitif olduklarÝ saptanmÝßtÝr

(7). �alÝßmamÝzda saptanmÝß olan tek progresif multifo-

kal l�koensefalopati olgusunda imm�n yetmezlik y�-

n�nde klinik veriye ulaßÝlamamÝßtÝr.

Bir baßka �l�mc�l enfeksiyona yol a�an ve zaman za-

man �lkemizde de rastlanan kuduz virusuna baÛlÝ ense-

falomyelit d�nyaÕda her yÝl 50.000Õden fazla insanÝn �l�-

m�ne yol a�maktadÝr (8). Kuduz virusu taze dokularda

virolojik inceleme ile ya da formalin fikse parafine g�-

m�l� bloklardan alÝnan kesitlerde karakteristik sitoplaz-

mik inkl�zyonlarÝn g�r�nmesi ile tanÝnÝr. Negri cisim-

cikleri olarak bilinen bu inkl�zyonlar vakalarÝn ancak

%50-80Õinde saptanabilmektedir (8). Dupont ve Ear-

leÕnin �alÝßmasÝnda 49 vakanÝn %70,9Õunda serebellum,

hipokampus, medulla, serebral korteks n�ronlarÝnda

saptanmÝßtÝr (9). �alÝßmamÝzda kuduza baÛlÝ viral ense-

falit tanÝsÝ alan 4 olguda korteks, serebellum, hipokam-

pus ve bazal ganglionlardaki n�ronlarda yoÛun bi�imde

Negri cisimciklerine rastlanmÝßtÝr.

Son yÝllarda, nadir de olsa, �lkemizde saptanmaya baß-

lanan prion protein hastalÝklarÝ da santral sinir sistemi

enfeksiyon hastalÝklarÝ i�inde �nemli yer tutmaktadÝr.

Serimizin kapsadÝÛÝ 5 yÝllÝk d�nemde 5 olgu prion hasta-

lÝklarÝnÝn en sÝk g�r�leni olan sporadik tipte Creutzfeldt-

Jakob hastalÝÛÝ tanÝsÝ almÝßtÝr. Son yÝllarda g�ndeme ge-

len varyant tipe �lkemizde hen�z rastlanmamÝßtÝr (10).

Normalde n�ronal h�cre d�zeylerinde varolan ve anti-

apoptotik sinyal �retiminde rol oynayan PrPc �eßitli m�-

tasyonlarla, bulaßÝcÝ etkenlerle ya da kendiliÛinden PrPsc

formuna d�n�ßebilir ve bu da prion hastalÝk tablolarÝnÝn

olußumuna yol a�ar (10,11). OlgularÝmÝzda frontal ve ok-

sipital serebral kortekste farklÝ derecelerde spongioform

deÛißiklikler ve n�ron kaybÝ saptanmÝßtÝr. Kesin tanÝya

g�t�recek olan prion protein genindeki m�tasyonun do-

kuda g�sterilmesi pahalÝ bir y�ntem olup, �lkemizde uy-

gulanmamaktadÝr (12). OlgularÝmÝz i�in bu �alÝßma yurt-

dÝßÝnda �zel bir merkezde yapÝlmÝß ve enfeksiyonun var-

lÝÛÝ imm�nhistokimyasal y�ntemle kanÝtlanmÝßtÝr.

�alÝßmamÝzda, ßuuru kapalÝ olarak yolda bulunduÛu

bilinen ancak ayrÝntÝlÝ klinik verilere ulaßÝlamamÝß olan

bir olguda beyin ve beyin sapÝ yerleßimli bir nokardia en-

feksiyonu saptanmÝßtÝr. Etken konvansiyonel histokim-

yasal boyama y�ntemi ile de g�sterilebilmißtir. SÝklÝkla

imm�n yetmezlikli kißilerde saptanan bir mantar enfek-

siyonu olan olgunun klinik verilerine ulaßÝlamamÝßtÝr.

Santral sinir sisteminde enfeksiyon hastalÝklarÝnÝn pa-

tolojisi olduk�a karmaßÝk ve sÝklÝkla birbirleriyle �rt�-

ßen tablolarÝ i�ermektedir. �alÝßmada ulaßtÝÛÝmÝz sonu�,

enfeksiyon patolojisinde rutin uygulamalarda  kullanÝl-

masÝ gereken bir alt yapÝnÝn olußturulmasÝdÝr. Y�zyÝlÝn

baßÝnda tanÝmlanmÝß Koch prensiplerine g�re ele alÝndÝ-

ÛÝnda, etkenin dokuda tanÝmlanarak konvansiyonel his-

tokimyasal y�ntemlerle yapÝlacak �alÝßmalar, mikrobi-

yolojik y�ntemlerle etkenin izolasyonu, k�lt�rde �retil-

mesi ve hayvanda etkenin olußturduÛu doku reaksiyon-

larÝnÝn g�zlenmesi gibi aßamalar ger�ekleßtiÛi taktirde ta-

nÝya yaklaßÝmda �nemli yol katedilebileceÛi inancÝnda-

yÝz. Bu nedenle enfeksiyon patolojisinde �zellikle de

santral sinir sistemi enfeksiyonlarÝnda rutin uygulama-

larda kullanÝlmasÝ gereken patoloji, mikrobiyoloji, gene-

tik, imm�noloji ve belki epidemiyoloji gibi tÝp dallarÝ-

nÝn birlikteliÛini gerektiren bir alt yapÝnÝn olußturulma-

sÝ �lkemiz i�in de giderek ka�ÝnÝlmaz hale gelmektedir.    

Adli  TÝp B�lteni
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Resim 5. Jacob-Creutzfeldt hastalÝÛÝnda PrPsc pozitifliÛi 
(anti PrPscX200)
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