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Arbovirus enfeksiyonları 
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Özet: Arbovirus enfeksiyonları tüm dünyada eklem bacaklılar tarafından omurgalılara bulaştırılan ve son zamanlarda önemi gi-
derek artan viral enfeksiyonlardır. Dünyadaki iklim değişikliklerinin artmasıyla birlikte bu virusların taşıyıcıları olan eklem bacaklı-
larında yaşam alanları değişmekte ve genişlemektedir. Bunun sonucunda arboviruslar da yeni yaşam stratejileri geliştirebilmektedir-
ler. Son yıllarda insanlarda ve diğer evcil memelilerde bildirilen arbovirus enfeksiyonlarındaki ciddi artış bu stratejilerde başarılı ol-
duklarını göstermektedir. Bu derlemede arbovirusların yaşam ve yayılma stratejileri ve Türkiye’de görülen ve görülme riski yüksek 
olan bazı önemli Arbovirus enfeksiyonları ele alınmıştır. 

Anahtar sözcükler: Arbovirus, ensefalit, kanamalı ateş. 

Arboviral infections 
Summary: Arboviral infections are emerging important infections transmitted by arthropods to vertebrates across the world. As 

the climate of the world changes rapidly, habitats of the arthropod vector of these viruses change and increase. The consequences of 
these changes are new survival strategies of Arboviruses. These strategies are seem to be succesfull since the number of reported ar-
boviral infections both in humans and in domestic animals have been significantly increased for the past years. This review aimes to 
give information about Arbovirus survival and spread strategies in nature. Also information about some important arbovirus infec-
tions detected and having potential of beeing detected in Turkey are given. 
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Giriş 
Tüm dünya hem insan hem de hayvan sağlığını 

tehdit eden Arboviral enfeksiyonlar, kan emen ek-
lem bacaklı vektörler (çoğunlukla sivrisinek ve ke-
neler) ile bulaşan bir grup virus tarafından oluşturu-
lur. Arboviruslar, farklı filumlara (eklem bacaklılar 
ve omurgalılar) ait türlerde başarılı bir viral çoğal-
ma evresini gerçekleştirebilme yetisine sahiptir. Bu 
durumda dikkatler böyle karışık bir nakil döngüsü-
nün üstesinden gelebilen Arbovirusların genetik ya-
pısı üzerine yoğunlaşmaktadır (KUNO ve CHANG, 
2005). Arboviruslar, büyük çoğunluğu hata okuma 
(proofreading) mekanizmasından yoksun ve dolayı-
sıyla yüksek mutasyon oranlarına sahip olan değişik 
virüs ailelerine ait RNA viruslarını kapsayan hetero-
jen bir virüs grubudur. Arbovirus grubu 
Togaviridae, Flaviviridae, Bunyaviridae, 
Reoviridae, Arenaviridae, Rhabdoviridae ailelerin-
deki viruslardan oluşur (GUBLER, 2002).  

Togaviridae: Togaviridae ailesinde bulunan 
Alfavirus grubunun tamamı arbovirustur. Vektör 
Aedes ve Culex cinsi sivrisineklerdir. Rezervuar ko-
naklar ise enfeksiyona bağlı olarak değişmekle bir-
likte kuşlar, insan ve atlar olabilmektedir. Sebep ol-

duğu bazı arboviral enfeksiyonlar Venezüella at 
ensefaliti, Doğu at ensefaliti, Batı at ensefaliti ve 
Chikungunya’ dır (GUBLER, 2002; FLINT ve ark., 
2004). 

Flaviviridae: Son yıllarda önemi giderek artan 
enfeksiyonlar arasında bulunan Batı Nil (WN), 
Deng Ateşi, Sarı Humma, Kene kaynaklı 
ensefalitler, Japon Ensefalit Virusu ve Louping ill, 
Flavivirus genusunda bulunur. Bu genus vektör ola-
rak sivrisinek ve keneleri kullanır (FLINT ve ark., 
2004; FIGUEIREDO 2007). 

Bunyaviridae: Bu ailedeki birçok farklı genus 
(Bunyavirus, Nairovirus, Hantavirus ve 
Phlebovirus) arboviral enfeksiyonlara sebep olur. 
İnsan ve hayvan sağlığı açısından önem taşıyan Kı-
rım Kongo Kanamalı Ateşi, Rift Vadisi Ateşi, 
Akabane, Uukunieme ve La Crosse enfeksiyonları 
bu grup içerisinde yer alır (FLINT ve ark., 2004). 

Reoviridae: Bu ailede yalnızca Orbivirus'lar 
Arbovirus grubu içinde yer alırlar Vektörleri sivri-
sinek (Clulicoides spp.) ve kenelerdir. Mavidil, 
Epizootik Hemorajik Hastalık, Afrika At Vebası, 
Colarado Kene Ateşi reovirusların sebep olduğu ba-
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zı arboviral enfeksiyonlardır (MURPHY ve ark., 
1999). 

Rhabdoviridae: Ephemerovirus genusuna dahil 
Bovine Ephemeral Ateş ve Vesiculovirus genusu 
içerisinde bulunan Veziküler Stomatitis 
Rhabdoviridae ailesine ait arboviral enfeksiyonlar-
dır. Bu enfeksiyonların vektörü sivrisineklerdir 
(FLINT ve ark., 2004). 

Arboviral Enfeksiyonların Yayılımı: Enfeksi-
yonun naklinde Arboviruslar, kan emen 
artropodlarda (vektör) meydana gelen viral çoğalma 
evresini takiben omurgalı konakları enfekte ederler. 
Biyolojik nakil olarak adlandırılan bu yol 
arbovirusları hayvan virusları arasında benzersiz bir 
konuma yerleştirir. Biyolojik nakilde üç esansiyel 
bileşen vardır; virus, vektör ve omurgalı konak. 
Dünya Sağlık Örgütü’ nün (WHO) temel arbovirus 
tanımlamasında yer alan biyolojik nakile ek olarak 
direkt nakil de viral yayılımda kullanılan diğer bir 
yol olarak tanımlanmaktadır (KUNO ve CHANG, 
2005). Venezüell at ensefaliti ve Dang ateşi 
virusları omurgalıları aerosol yolla enfekte edebilir-
ler. Son yıllarda yapılan çalışmalarda Batı Nil’ in de 
direk yolla bulaştığı saptanmıştır. Veziküler 
Stomatitis virusunun laboratuvar koşullarında oral 
yolla bulaşabildiği gösterilmiştir (KUNO ve 
CHANG, 2005). Arbovirusların naklinde diğer bir 
yol ise kan emen artropotların kontamine ağız 
organelleri ile virusu bir konaktan diğer konağa ta-
şıdıkları mekanik nakildir (MEAD ve ark., 2000). 

Vektörler bir kere enfekte olduktan sonra hayat 
boyu enfekte olarak kalırlar. Kan emen sineklerin 
aksine, kenelerde virus transstadial nakile bağlı ola-
rak olgunlaşma evrelerinde de varlığını devam etti-
rir. Vertikal bulaşma arboviral persistensin doğada-
ki önemli bir mekanizmasıdır. Vektörlerdeki viral 
persistens ve vertikal bulaşma, sadece virusun do-
ğada varlığını sürdürmesinde değil ayrıca biyolojik 
naklinde de önemlidir. Diğer bir viral persistens 
mekanizması ise biyolojik nakilde en önemli ihti-
yaçlardan biri olan viremidir. Kanda bulunan yük-
sek miktarda virus ve uzun süreli viremi, vektörün 
omurgalı konaktan virusu alımını ve virusun doğada 
varlığını sürdürme şansını arttırır (KUNO ve 
CHANG, 2005; GOULD ve ark., 2006). Arboviral 
enfeksiyonların yayılımında omurgalı konaklar daha 
çok kısa süreyle virusu barındırırken, vektörler çok 
daha uzun sürelerde virusu taşıyarak doğal rezervu-
ar görevi görür (KUNO ve CHANG, 2005). 

Arboviruslar varlıklarını sürdürmek için üç ana 
strateji geliştirmişlerdir. Bu stratejilerden ilki, 
enfekte vektörler vasıtasıyla farklı yerleşim alanla-
rında bulunan duyarlı omurgalı konaklara ulaşabil-
me yoludur. İkincisi, omurgalı konak tercihini yük-
sek üreme oranına sahip olanlar arasından yapmak-
tır. Üçüncü strateji ise immun reaksiyonlardan kaça-
rak enfekte konakta varlığını sürdürebilmektir 
(KUNO ve CHANG, 2005). Bunlara ek olarak 
arbovirusların yüksek mutasyon kabiliyetleri ve ge-
niş konakçı spektrumları değişen çevresel koşullara 
çok hızlı adapte olmalarını sağlar. Bununla birlikte 
yapılan çalışmalar, arbovirusların doğada nispeten 
stabil olduğunu göstermektedir (COFFREY ve ark., 
2008). 

Arboviruslar, iklimsel değişikliler ve çevresel 
koşullarla diğer viruslara oranla daha çok etkileşim 
içindedirler. Ekolojik değişiklikler bu virusların 
vektörlerini ve onların yaşam sahalarını da değiştir-
diğinden bu ajanların konak sistemleri ve yayılma-
ları da değişmektedir. Bu şekilde arboviruslar ol-
dukça uzak bölgelere ve ülkelere iklim koşulları 
izin verdiği sürece yayılabilirler (FIGUEIREDO 
2007). Orman alanlarının yok edilmesi, ormanlık 
alanlar ile yaşam alanlarının birleşmesi, ülkeler ara-
sı hayvan ticareti, savaşlar gibi modern yaşantının 
olumlu ve olumsuz yönleri de bu virusların doğasını 
etkilemektedir (GOULD ve ark., 2006). 

Türkiye’de var olan ve potansiyel risk 
oluşturan bazı arboviral enfeksiyonlar 
Epizootik Hemorajik Hastalık (EHH): 

Epizootik Hemorajik Hastalık (EHH) bazı vahşi 
gevişenlerin akut ve genellikle ölümcül bir hastalı-
ğıdır (MURPHY ve ark., 2006). Ancak son yıllarda 
yapılan çalışmalarda sığırlarında enfekte olduğunu 
göstermiştir (GAYDO ve ark., 2004). Reovirus aile-
sine ait olan Epizootik hemorajik Hastalık virusu 
(EHHV), mavidil virusu ile yakın antijenik ilişkili-
dir. Ayrıca EHHV, kapsid proteinlerindeki farklılık-
lara bağlı olarak, 10 adet serotipe sahiptir 
(MURPHY ve ark., 2006). Bu viruslar genellikle 
Culicoides cinsine ait sivrisinekler ile nakledilir. 
Enfeksiyon özellikle Ağustos ayından Ekim ayına 
kadar olan dönemde kendini göstermektedir. Kuzey 
Amerika, Avustralya, Asya ve Afrika’da EHH’ nin 
varlığı saptanmıştır (OHASHI ve ark., 2002). Klinik 
seyir Mavidil ile benzerlik gösterir. Yüksek ateş, so-
lunum güçlüğü, baş ve boyunda ani gelişen ödemin 
yanı sıra, ağız mukozasında, dilde ve sindirim sis-
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temi mukozasında erozyon ve ülserler gelişir. Du-
yarlı konaklarda ölüm oranı yüksektir (GAYDO ve 
ark., 2004). Şu an için enfeksiyona karşı etkili bir 
aşı bulunmamaktadır. 

Bovine Ephemeral Ateş: Üç gün hastalığı ola-
rak da bilinen Bovine Ephemeral Ateşi (BEF), sığır-
ların ekonomik yönden önemli bir hastalığıdır. 
Özellikle yüksek verimli hayvanlarda ölümle seyre-
den şiddetli bir enfeksiyon tablosu gelişebilir. 
Bovine Ephemeral Ateş virusu (BEFV) 
Ephemerovirus genusuna dahil bir Rhabdovirustur. 
BEF’ in asıl vektör türü tam olarak belirlenememiş-
tir. Ancak virus farklı türlere ait Anopheline ve 
Culicine sivrisinekleri ile nakledilebilmektedir. Af-
rika, Avustralya, Orta doğu ve Asya’ nın tropikal ve 
subtropikal bölgelerinde endemiktir. Enfeksiyon, 
belirli bir coğrafyada yerel salgınlar ya da mevsim-
sel epizootiler şeklinde ortaya çıkar (WALKER, 
2005). Hastalık biyolojik nakil haricinde yakın te-
mas, vücut sıvıları ve aerosol damlacıklar yolu ile 
bulaşmaz. Hastalık genellikle 3 gün sürer. İlk ateş 
fazında süt miktarında ani bir düşüş meydana gelir. 
Buna takip eden ikinci günde depresyon, iştahsızlık 
başlar, burun ve göz akıntısı oluşur ve kaslarda güç-
süzlük, topallık, eklemlerde şişlik meydana gelir. 
İlerleyen vakalarda felç oluşabilir, hayvanlar yerden 
kalkamaz duruma gelir. Buna bağlı olarak ruminal 
stasis başlar ve bu durum 10-15 gün devam edebilir. 
Hayvanlar hafif seyirli enfeksiyonlarda 3. günden 
itibaren iyileşme dönemine girer (CHAN ve ark., 
2005). BEF’ den koruma amacıyla aşı çalışmaları 
yapılmaktadır. Ancak birçok farklı canlı attenüe, 
inaktif ve rekombinant aşı formu bildirilmiş ise de 
etkinlik süresi ve düzeyi ile ilgili sonuçlar çeşitlilik 
göstermektedir (WALKER, 2005). 

Mavidil: 1905 yılında Güney Afrika’ da 
Mavidil adını alan bu enfkesiyon 1940’ lara kadar 
sadece bu bölgede tanımlanırken, son yıllarda daha 
önce bu enfeksiyondan ari olduğu bilinen İngiltere 
ve birçok Avrupa ülkesinde de ciddi salgınlar mey-
dana getirdiği rapor edilmiştir (MERTENS ve ark., 
2007). Mavidil, çiftlik hayvanlarının önemli bir en-
feksiyonudur. Mavidil virusu koyun, keçi, sığır ve 
diğer birçok ruminant türünü de enfekte etmektedir. 
Enfekte sığırlar, 12-14 haftaya kadar uzayabilen 
viremi dönemi ile mavidil epidemiyolojisinde 
önemli rezervuarlardır (MELLOR ve WITTMANN, 
2002). Mavidil virusu, koyunlarda özellikle de yük-
sek verime sahip ırklarda, yüksek ateş, nazal akıntı 

baş bölgesinde ödem, oral mukozalarda hiperemi ve 
ülserasyon, dilde siyanoz ve ayak leyonları ile sey-
reden klinik tablo oluşturur. Ayrıca döl veriminde 
azalma, abort ve konjenital anomalilere de neden 
olmaktadır (MURPHY ve ark., 1999; MELLOR ve 
WITTMANN, 2002). Hastalık duyarlı bireyler ara-
sında Culicoides cinsi sokucu sinekler tarafından 
nakledilmektedir. Enfeksiyon vektör popülasyonu-
nun ortaya çıktığı yaz sonu ve sonbahar aylarında 
görülmektedir (WITTMANN ve ark., 2001). 
Mavidil virusunun aralarında çapraz bağışıklık bu-
lunmayan 24 farklı serotipe sahip olması, hastalık 
ile mücadelede en önemli engeller arasındadır 
(MERTENS ve ark., 2007). 

Ülkemizde mavidil virusunun varlığı ilk olarak 
1944 yılında Hatay bölgesinde bildirilmiştir. Bunu 
takiben 1978 ve 1979 yılları arasında Yonguç ve 
ark. (1982) tarafından ikinci bir mavidil salgını ra-
por edilmiş ve etken serotip 4 olarak tanımlanmıştır. 
Şu an ülkemizde tip 4, 9 ve 16 olmak üzere 3 farklı 
serotip bulunmaktadır (ERTÜRK ve ark., 2004). 
Mavidil, 3285 sayılı Hayvan Sağlığı ve Zabıtası 
Kanununun 4 üncü maddesine göre ihbarı mecburi 
hastalıklar arasındadır. Günümüzde Mavidil enfek-
siyonu ile mücadele attenüe canlı ve inaktif aşılar 
ile gerçekleştirilmektedir. Bu amaçla ülkemizde 
serotip 4’e karşı üretilen attenüe canlı aşılar kulla-
nılmaktadır. Ancak son yıllardaki asıl amaç 
rekombinant teknikler kullanılarak, virusun farklı 
serotiplerine karşı bağışık yanıt oluşturacak, güveni-
lir ve aşılı ile aşısız hayvanların ayırt edilmesine 
(DIVA) olanak sağlayan aşıların üretimidir. Canlı 
aşıların olası dezavantajlarına karşın son yıllarda 
Avrupa’ da belirli serotiplere karşı inaktif aşı üre-
tilmekte ve kullanılmaktadır (SAVINI ve ark., 
2008; SCHWARTZ-CORNIL ve ark., 2008). 

Veziküler Stomatitis: Şap ve Veziküler 
Stomatitis (VS) enfeksiyonları klinik olarak birbi-
rinden ayırt edilemez. Ancak atların da enfekte ol-
ması VS’ nin tanısı açısından en önemli noktadır 
(LETCHWORTH, 1999; RODRÍGUEZ, 2002). Şap 
enfeksiyonuna kıyasla daha zoonotik özelliktedir. 
Klinik hastalık tablosunda dil, ağız mukozasında, 
dudak, burun kenarlarında ve memelerde veziküller 
ve takiben ülserler gelişir, bu durumda ciddi bir ve-
rim kaybı meydana getirir (LETCHWORTH, 1999). 
Endemik bölgelerde hastalığın salgınlar halinde or-
taya çıkışı mevsimsel bir özellik gösterir. Virusu 
nakleden birincil vektör tam olarak saptanamamış-
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tır, ancak Diptera, Phlebotomus ve Aedes gibi 
artropodlar ile nakil önemli bir bulaşma yoludur 
(NOVELLA ve ark., 2007). Bununla birlikte VS sü-
rüye bir kere girdikten sonra direkt temas ile de ya-
yılmaya başlar. İnsanlarda ise enfeksiyon vezikül 
sıvısı yada salya ile temas sonucunda gelişir 
(MEAD ve ark., 2000). Özellikle Amerika kıtasında 
sığır yetiştiriciliği açısından önemli bir sürü hastalı-
ğı olan VS (RODRÍGUEZ, 2002), ülkemizde 
mavidil enfeksiyonu gibi ihbarı mecburi hastalıklar 
arasında yer almaktadır. Koruma ve kontrol amacıy-
la ikincil enfeksiyonlara ve komplikasyonlara uy-
gun olarak destekleyici bir tedavi yapılır. Enfeksi-
yona karşı Kolombiya ve Venezüella’ da inaktif aşı-
lar üretilmektedir, ancak şu an için ticari bir aşı 
mevcut değildir. 

Venezüella at ensefaliti -Doğu at ensefaliti -
Batı at ensefaliti: Togavirus ailesine dahil Batı at 
ensefaliti (EEE), Doğu at ensefaliti (WEE) ve Ve-
nezüella at ensefaliti (VEE), Amerika’ da atlarda ve 
insanlarda yüksek ölüm oranı nedeniyle sivrisinekle 
bulaşan en önemli hastalıklar arasında yer alır. Üç 
enfeksiyon da esas olarak kuş popülasyonu ve sivri-
sinekler arasında sirküle eder. EEE ve WEE’ de at-
lar ve insanlar bu enfeksiyonun rastlantısal konakla-
rıdır, VEE’ de ise diğer ikisinden farklı olarak 
enzootik ve epizootik varyantlar bulunmaktadır. 
Epizootik VEE, salgınlar sırasında atlarda ciddi dü-
zeyde viremi oluşturur ve bu da enfeksiyonun de-
vamında rol oynar (WAEVER ve BARRETT, 2004; 
KUNO ve CHANG, 2005). Her üç enfeksiyonun da 
klinik seyri oldukça benzerdir. Ateş, anoreksi ve 
depresyon ile başlayan hastalık tablosu, ensefalit 
gelişimi ile sonlanır. Buna ek olarak, bazı hayvan-
larda gastrointestinal sistem bulgularına da rastlanır. 
Son yıllarda her ne kadar aşılamalar sonucunda 
EEE ve WEE epidemilerine rastlanmasada, halen 
küçük salgınlar oluşmaktadır. Ancak epizootik VEE 
Güney Amerika’ da insan ve at popülasyonunda 
varlığını sürdürmektedir. Bunun ötesinde epizootik 
VEE biyoterörizim silahı potansiyeline sahip 
viruslar arasında yer almaktadır (WAEVER ve 
BARRETT, 2004). Ayrıca ülkemizde de ihbarı 
mecburi hastalıklar arasındadır. Her ne kadar bu en-
feksiyonlar yaygın olarak Amerika kıtasında görül-
mekteyse de 2008 yılı içerisinde İngiltere’ de ilk de-
fa EEE’ nin varlığı rapor edilmiştir (HAVALA ve 
ark., 2008) . Bazı ülkelerde bu enfeksiyonlara karşı 
aşılar mevcuttur. Epizootileri önlemede attenüe can-

lı VEE aşıları, multivalan inaktif aşılardan daha et-
kilidir (PAESSLER ve ark., 2006). 

Rift Vadisi Ateşi: Rift vadisi Ateşi (RVF) 
virusu Bunyaviridae ailesinin 5 genusundan biri 
olan Phlebovirus genusuna dahil zoonotik bir 
arbovirustur. Epizootilerde en önemli bulgu artan 
abort vakalarıdır. Bu epizootilere, genellikle insan-
lardaki enfeksiyonlar eşlik eder. RVF ruminantları 
(sığır, koyun, keçi, deve gibi), insanları, nadiren de 
kedi, köpek ve atları enfekte eder. Aedes spp. cinsi-
ne ait sivrisinekler ile nakledilen enfeksiyon, 1970’ 
ler den itibaren Afrika’da ve Arap yarım adasında 
rapor edilmiştir (GEAR, 1982). İnsanlarda enfeksi-
yon, enfekte sivrisinek tarafından ısırılarak, tıbbi 
uygulamalar sırasında ya da enfekte hayvana ait kan 
ve dokularla temas sonucunda gelişir. Ayrıca gebe-
lerde anneden fötusa vertikal geçişte mümkündür 
(ADAM ve KARSANY, 2008). Ancak insandan in-
sana geçiş yoktur. Virus, ilk olarak enfekte ettiği sü-
rüde epizootiye sebep olur. Hastalığın klinik seyri 
hayvanın yaşına, türüne ve ırkına bağlı olarak deği-
şiklik gösterir. RVF özellikle genç hayvanlarda 
yüksek ölüm oranı (%10-70) ile seyreder ve gebe 
ruminantlarda yüksek oranda abortlara sebep olur. 
Genç hayvanlarda ateş, iştahsızlık, depresyon ve 
kanlı ishal ile seyreder ve yüksek bir ölüm oranı 
vardır. Erişkin hayvanlardaki en önemli belirti gebe 
hayvanlardaki yüksek abort oranıdır. Buna ek ola-
rak, ishal, kusma, göz ve burun akıntısı gibi genel 
semptomlar oluşur. İklimsel değişiklikler vektörel 
yayılım açısından oldukça önemlidir. Yapılan ça-
lışmalarda teorik olarak vektörlerin diğer kıtalara 
ulaşarak enfeksiyonu yeni bölgelere nakledebileceği 
sonucuna varılmıştır (GOULD ve HIGGS, 2008). 
Hastalığın belirli bir tedavisi yoktur, hafif seyirli en-
feksiyonlarda destekleyici tedavi ile hasta hayvan 
kendiliğinden iyileşebilir. RVF’ye karşı geliştirilmiş 
veteriner kulanım amaçlı canlı attenüe ve inaktif 
formda aşılar mevcuttur. Ayrıca askeri personel ve 
laboratuvar çalışanlarını enfeksiyona karşı korumak 
amacıyla 1980’ ler den itibaren Amerika’ da lisanslı 
RVF aşıları kullanılmaktadır (PITTMAN ve ark., 
1999). 

Batı Nil Virus Enfeksiyonu: Batı Nil Virusu 
(WNV), Afrika, Asya ve Güney Avrupa’da uzun 
süredir bilinen, artropodlarla bulaşan ve 
Flaviviridae ailesine mensup bir virustur 
(GODDARD ve ark 2002; GIRARD ve ark. 2004; 
GOULD ve ark., 2006). Virus, son zamanlarda in-
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sanlarda ve tek tırnaklılarda artan sayıda ensefalit 
vakası ile seyreden salgınlara sebep olmaktadır. 
Virus ilk defa Uganda’nın Batı Nil bölgesinde ateşli 
bir hastalık geçiren bir kadından izole edilmiştir. 
Kısa bir süre sonra da Afrika, Orta Doğu ve Güney 
Avrupa’da insanlar, kuşlar ve sivrisineklerde yaygın 
olan Flaviviruslar arasına girmiştir. Her ne kadar bu 
bölgelerde enfeksiyonlar sıkça görülmüşse de son 
zamanlara kadar genellikle hafif veya subklinik se-
yirli idi. Fakat 1990’ların başından itibaren WNT 
enfeksiyonunun insanlardaki sıklığı ve ciddiyeti 
artmıştır (GOULD ve HIGGS, 2008) Dahası, enfek-
siyon daha önceleri etkilenmemiş bölgelerde de gö-
rülmeye başlamıştır. Buna en çarpıcı örnek virusun 
1999 yılında Amerika Birleşik Devletleri New York 
şehrinde görülmesi ve bunu takip eden 3 yıl içeri-
sinde Kuzey Amerika’da ki omurgalılar ve insan-
larda yayılmasıdır (LANCIOTTI ve ark., 1999). 

WNV, Flaviviridae ailesinde Flavivirus genusu 
içerisinde yer alan Japon Ensefalit virus kompleksi 
içerisinde yer alır (BUCKLEY ve ark., 2006). Bu 
kompleksin diğer üyeleri Japon encephalit virusu, 
Saint Louis encephalit virusu ve Murray Valley 
encephalit virustur (WEAVER ve ark.,2004). Ge-
nom yapılarının filogenetik analizi virusa ait iki hat-
tın varlığını ortaya koymuştur. Birinci hatta ait 
viruslar Kuzey Doğu Amerika Birleşik Devletleri, 
İsrail, Afrika, Hindistan ve Rusya’dan izole edilmiş 
iken, ikinci hatta ait viruslar sadece Sahra Afrikası 
ve Madagaskar’dan izole edilmiştir (PARREIRA ve 
ark., 2007). 

Diğer Japon ensefalit virus grubundaki viruslar 
gibi WNV de arthropod nakil siklusu ile varlığını 
sürdürür. Sivrisinekler ana vektörlerdir. Vahşi kuş-
lar ise ana konakçıdırlar. 

Korunma amacıyla daha önceleri sadece sivri-
sineklerle mücadele yöntemleri kullanılırken, gü-
nümüzde aşılama çalışmaları kullanılmaktadır. Bu 
amaçla insanlarda ve diğer omurgalılarda inaktif, 
canlı attenüe ve rekombinant aşı denemeleri yapıl-
maktadır (LUSTING ve ark., 2000). Türkiye’de 
West Nile virusunun izolasyonu henüz gerçekleş-
memiş olsa da memeli türlerinde serolojik bulgula-
rına rastlanmıştır (ÖZKUL ve ark., 2006). 

Kene Kaynaklı Ensefalit Virus: Kene Kaynaklı 
Ensefalit Virus (TBEV) Avrupa ve Asya’da insanla-
rın en tehlikeli nöroenfeksiyonlarından sorumlu 
olan ajanlar arasındadır (MANDL, 2005). 
Flaviviridae familyasının Flavivirus genusuna da-

hildir (HEINZ ve ark., 2000). Yıldan yıla ve bölge-
den bölgeye değişmekle birlikte, yılda ortalama 
10000 civarında hastane vakası rapor edilmektedir. 
Doğal koşullarda virus keneler (Ixodes ricinus ve 
Ixodes persulcatus) ve bazı vahşi omurgalılarda 
sirküle olur fakat endemi meydana getirebilmesi 
için özellikle kene ve omurgalılar arasında 
horizontal nakil gereklidir (NUTTALL ve 
LABUDA, 2003). TBE, insanlara genellikle yetiş-
kin kenenin ısırmasıyla geçer. Bazen de nadir vaka-
larda kenelerin ısırmasıyla virüsü barındıran ve 
viremik faz sırasında virüsü süte aktarabilen koyun 
ve keçilerin pastörize edilmemiş sütlerinin tüketil-
mesiyle bulaşır (BURKE ve MONATH, 2001). İn-
sanlar hastalığın son konakçısıdır ve virusun doğada 
sirküle olmasında rol almazlar. 

TBE ile mücadele amacıyla formalin ile 
inaktive edilmiş virus aşıları kullanılmaktadır ve 
hastalığa karşı oldukça yüksek bir bağışıklık kazan-
dırmaktadır. Yılda ortalama 700 vakanın meydana 
geldiği Avusturya’da popülasyonun neredeyse 
%90’ı aşılanmıştır ve bu yoğun aşılama programı-
nın başlamasıyla vaka sayısında belirgin düşüş göz-
lemlenmiştir (KUNZ, 2003). 

Kırım Kongo Kanamalı Ateşi Virüsü Enfeksi-
yonu: Kırım Kongo Kanamalı Ateşi Hastalığı 
(KKKA), Afrika, Asya, Batı Avrupa ve Orta Do-
ğu’da görülen ölümcül bir virus enfeksiyonudur 
(WATTS ve ark., 1988). KKKA’ nın tarihteki ilk 
bahsine 12. yy. da bugünkü Tacikistan bölgesinde 
rastlamaktayız. Hastalık normalde karatavuklara pa-
razitlenen bir kene tarafından oluşturulan ve insan-
larda idrarda, rektumda, dişetlerinde ve karın boşlu-
ğunda kanamalara yol açan hemorajik bir hastalık 
olarak tarif edilmiştir. Ayrıca hastalık Özbekis-
tan’da yüzyıllardır değişik adlarla bilinmektedir 
(HOOGSTRAAL, 1979). 

Hastalık 1960’lı yılların ortalarına kadar iki ay-
rı virus tarafından oluşturulan iki ayrı hastalık ola-
rak düşünülmekteydi ve Kırım hemorajik ateşi ve 
Kongo hemorajik ateşi adlarıyla anılmaktaydı 
(SIMPSON ve ark., 1967). Daha sonra bu bölgeden 
(Kazakistan ve Özbekistan) izole edilen viruslarla 
(CASALS, 1969), Afrika’da Kongo ve Uganda’dan 
izole edilen ve Kongo virusunun aslında aynı 
viruslar olduğu tespit edilmiştir. Bu keşifle birlikte 
hastalık son şeklini almış ve Kırım-Kongo 
Hemorajik Ateşi olarak adlandırılmıştır (CASALS 
ve ark., 1970). 
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Hastalığın etkeni olan virus Bunyaviridae aile-
sine mensup Nairovirus genusunda yer alır ve in-
sanlarda %3-30 oranında ölüm oranına sahip ciddi 
hastalık tabloları meydana getirir (ERGONUL ve 
ark., 2004). KKKAV’nin coğrafik dağılımı tıbbi 
açıdan önemli kene kaynaklı enfeksiyonları içeri-
sinde en geniş olanıdır (Şekil 1). 

 
Şekil 1: KKKAV’ nin Dünya’daki Coğrafi Dağılımı 
(ERGÖNÜl, 2006) 

  Virus izole edilen bölgeler 

 Risk altında olan bölgeler 
KKKA enfeksiyonunun insanlara bulaşmasında 

en önemli yol virus taşıyıcısı olan Hyolomma 
genusuna ait kenelerin ısırmasıdır. Bunun dışında 
KKKA, enfeksiyonun akut fazında olan hastalarla 
direkt temas veya viremik dönemde olan hayvanla-
rın kan veya organlarıyla temas virusun bulaşma-
sında rol oynar (WHITEHOUSE, 2004). Evcil hay-
vanlarda hastalık tablosu çok hafif veya subklinik 
halde seyrederken insanlarda progresif hemoraji, 
myalji ve ateşle seyreden ciddi hastalık tabloları 
meydana getirmektedir. Türkiye’de son altı yılda 
meydana gelen vakaların sayısı dramatik bir şekilde 
artmıştır. Her ne kadar komşu ülkelerde hastalığa ait 
epidemiler 1970’ lerden beri bildirilmekte ise de, ilk 
KKKA vakası ülkemizde 2002 yılında bildirilmiştir 
(KARTI ve ark., 2004). 2002 -2005 yılları arasında 
T.C. Sağlık Bakanlığı tarafından 500 vaka rapor 
edilmiştir ve bunların 26’sı (%5.2) ölümle sonuç-
lanmıştır (T.C.Sağlık Bakanlığı, 2005). 

Hastalığın tedavisinde şu anda sadece 
semptomatik tedavi uygulanmaktadır. Ribavirin te-
davisinin faydalı olduğu her ne kadar çoğu ülkede 
onaylanmamışsa da yapılan bir in-vitro çalışma 

(WATTS ve ark.,1989) ribavirinin viral aktiviteyi 
engellediğini bildirmiştir. Günümüzde hastalığa 
karşı her hangi bir etkin aşı bulunmamaktadır, an-
cak çalışmalar devam etmektedir. 

Deng Ateşi: Dünya’da her yıl 100 kişiden biri 
Deng virusun (DENV) 4 serotipinden birisiyle 
enfekte olmaktadır. Virus Flaviviridae ailesi içerin-
de yer alan Filavivirus genusu içerinde yer alır. 
Deng Ateşi/Deng Hemorajik ateşi/ Deng Şok Send-
romu (DF/DHF/DSS) epidemisi ilk kez 50 yıl önce 
Güney Doğu Asya’da ortaya çıkmıştı Ancak hasta-
lığın Amerika’da görülmesi 1981 yılında, Güney 
Asya’da görülmesi ise 1989 yılında gerçekleşmiştir 
(KYLE ve HARIS, 2008). DHF/DSS’nin ilk ortaya 
çıktığı 1950’lerden bu yana insidensi 500 kat art-
mıştır ve dünyada neredeyse yüzü aşkın ülkede sal-
gın meydana getirmektedir (WHO, 2000). Hastalı-
ğın bulaşmasında Aedes cinsi (özellikle aedes 
aegypti ve aedes albopictus) sivrisinekler önemli rol 
oynar. Klinik olarak en önemli belirtiler ateş, baş 
ağrısı, retro-orbital ağrı, myalji, arthralji ve kaşıntı-
dır. DHF kendini damar permeabilitesinde artma, 
trombositopeni ve hemorajilerde artma ile belli 
ederken, DSS intersitisyal alanlara sıvı akışı ve bu-
nun sonucunda meydana gelen hipovolemik şok ve 
ölümlerle karakterizedir. DENV ‘ye bağlı fark edi-
lebilen hastalıkların miktarı bir buzdağına benzetil-
mektedir. Tüm Deng virus enfeksiyonların yaklaşık 
%50-90’ı asemptomatik seyrederken 
(BALMASEDA ve ark., 2006), klinik enfeksiyonla-
rın oranı sadece %10 civarındadır (WHO, 2000) 
(Şekil 2). 

 
Şekil 2: DENV enfeksiyonu piramidi: Tüm dünyada yılda yak-
laşık 100 milyon enfeksiyon meydana geldiği tahmin edilen en-
feksiyonun sadece %10 kadarı semptomatik ve rapor edilen en-
feksiyonlardır (KYLE ve HARIS, 2008). 



Etlik Veteriner Mikrobiyoloji Derg, 19, 2008 59

Sonuç 
Son yıllarda, tüm dünyada olduğu gibi ülke-

mizde de arbovirus enfeksiyonların görülme sıklığı 
artmıştır. Her geçen gün insanlarda rapor edilen va-
karların sayısı çoğalmaktadır. Buna ek olarak, hay-
vanlarda ciddi ekonomik kayıplara sebep olan en-
feksiyonlar meydana getirmekte ve bu durumun ağır 
sosyoekonomik yansımaları olmaktadır. Global ik-
lim değişiklikleri, virusun taşıyıcısı olan eklem ba-
caklıların yaşam alanını değiştirmekte ve geliştir-
mektedir. Buna bağlı olarak, arbovirusların yayılımı 
da tüm dünyada artan bir şekilde tehlike arz etmek-
tedir. Tehlikenin esas boyutu, bu hastalıkların çoğu-
na karşı etkili bir aşı veya tedavi geliştirilememesi, 
son konaklar arasında virus naklinin mümkün olma-
sı ve bazen insanlarda ölümle sonuçlanmasıdır. 

Arboviral enfeksiyonlar tüm dünyada “Tehlike 
arz eden yeni viruslar” olarak tanımlanmaktadır. 
Pek çok ülke bu virusların sınırlarına giriş yollarını 
araştırmakta, erken uyarı sistemleri ile önlem alma-
ya çalışırken, bir yandan da etkili aşı ve tedavi ge-
liştirme çalışmaları yapmaktadır. Ülkemizde mey-
dana gelen vakaların, ekonomik kayıpların ve ölüm-
lerin sayısının artmaması için bu viruslarla ilgili da-
ha fazla araştırmaya ve bilince ihtiyaç vardır. 
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