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Özet: Batı Nil Virus’u; insanlar, atlar, kuşlar ve vahşi hayvanlarda çeşitli nörolojik semptomlara neden olan ve vek-
törlerle (artropodlarla) bulaşan Flaviviridae ailesine mensup zoonoz bir arbovirusdur. Afrika, Asya ve Güney Avru-
pa’da uzun süredir bilinen hastalık, son zamanlarda insanlarda ve tek tırnaklılarda ensefalit vakası ile seyreden hasta-
lık tablosuna sebep olmaktadır. Küresel ısınma sonucu oluşan iklim değişiklikleri ile bu virusun taşıyıcısı olan vektör-
lerin de yaşam alanları değişmiş ve yaygınlıkları artmıştır. Bu derlemede; virusun etiyolojisi, dünyadaki yaygınlığı, 
patogenezi, belirtileri, tanı yöntemleri ve mücadelesi ile ilgili konular ele alınmıştır. 

Anahtar sözcükler: Batı Nil Virus, ensefalitis, sivrisinek 

West Nile Virus infection 

Summary: West Nile Virus; is a zoonosis arbovirus which belongs to Flaviviridae family and causes different neuro-
logical symptoms in humans, horses, birds and wild animals and spreads via arthropods. As a known disease in Africa, 
Asia and South Europe for a while, West Nile causes encephalitis in equids and humans recently. In consequence of 
climate changes which is a result of global warming, living area of vectors are changed and prevalence of vectors is 
increased. In this article, etiology, prevalence, pathogenesis, symptoms and diagnostic techniques of the virus and 
combating are discussed. 
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Giriş 

Afrika, Asya ve Güney Avrupa’da uzun süredir bi-
linen hastalık son yıllarda Kuzey Amerika ve Av-
rupa’nın ılıman bölgelerinde, insanlarda ve tek tır-
naklılarda artan ensefalit vakası ile seyreden sal-
gınlara sebep olmaktadır (BURKE ve ark., 2001). 
Virus ilk defa 1937 yılında Uganda’nın Batı Nil 
bölgesinde ateşli hastalık geçiren bir kadından izo-
le edilmiştir. Kısa bir süre sonra da Afrika, Orta 
Doğu ve Güney Avrupa’da insanlar, kuşlar ve siv-
risineklerde yaygın olan flaviviruslar arasına gir-
miştir. Bu bölgelerde Batı Nil Virusu (BNV) en-
feksiyonu genellikle hafif ve subklinik seyirli ola-
rak görülmüşse de, 1990’ların başından itibaren 
enfeksiyonun insanlardaki sıklığı ve ciddiyeti art-
mıştır. Enfeksiyon daha önceleri etkilenmemiş 
bölgelerde de görülmeye başlamıştır. Buna en çar-
pıcı örnek olarak virusun 1999 yılında Amerika 
Birleşik Devletleri’nin New York şehrinde görül-
mesi ve bunu takip eden 3 yıl içerisinde Kuzey 
Amerika’da ki hayvanlar ve insanlarda yayılması 
verilebilir (CDC, 2003). 

Etiyoloji ve Epidemiyoloji 

Batıl Nil Virusu, taksonomik olarak Flaviviridae 
familyasının Flavivirus cinsinde yer alır 
(MONARTH ve HEINZ, 1996; 
SAMPATHKUMAR, 2003). Etken aynı zamanda 
Japon Ensefalit Virusu (JEV), St. Louis Ensefalit 
Virusu (SLEV), Murray Vadisi Ensefalit Virusu 
(MVEV) ve Kunjin Virusu’nun da içinde bulundu-
ğu JE serokompleksi içinde yer almaktadır.  

Virus, ikozahedral simetrili, zarflı, pozitif po-
lariteli, tek iplikçikli bir RNA virusudur. Genom 
yaklaşık 12000 nükleotid uzunluktadır 
(MONARTH ve HEINZ, 1996; PETERSEN ve 
ROEHRING, 2001). Virion çapı 45-50 nm büyük-
lüğündedir (SAMPATHKUMAR, 2003; 
MCMINN, 1997). Dış ortamlara dayanıklı olma-
yan BN virusu, ısı, lipit çözücüler veya deterjan 
içeren dezenfektanlar içinde süratle inaktive olur 
(SAMPATHKUMAR, 2003; DIAMOND, 2003). 
BNV izolatları, filogenetik olarak iki hat üzerinde 
gruplanmaktadır. Birinci hat, Kuzey ve Orta Afri-
ka, İsrail, Avrupa, Hindistan, Avustralya (Kunjin 
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virus), Kuzey ve Orta Amerika ve Güney Amerika 
da Kolombiya ve Arjantin'de görülmüştür 
(MORALES ve ark., 2006). İkinci hat, Orta ve 
Güney Afrika ve Madagaskar'da endemik olarak 
hastalığa neden olmuştur. Her iki hattın da Orta 
Afrika'da birlikte sirkülasyon içinde bulunduğu ra-
por edilmiştir (BERTHET ve ark., 1997; BURT ve 
ark., 2002). Son zamanlarda Macaristan'da hat 2 
bildirilmiştir. İnsan ve atlarda meydana gelen son 
salgınlar birinci hattan kaynaklansa da her iki hat 
da insan ve hayvanlarda hastalığa neden olmakta-
dır. 

BNV, 20’nci yüzyılın ilk yarısında Afrika'da 
insan patojeni olarak tanımlanmıştır. Her ne kadar 
daha önce BNV salgınları tanımlansa da 1996'dan 
önce insanlarda BNV sonucu meydana gelen 
ensefalit ile nadiren karşılaşılmıştır. Bu tarihten 
sonra Romanya, Rusya, İsrail, Kuzey Amerika, 
Fransa ve Tunus'ta BNV ensefalit salgınları bildi-
rilmiştir (BIN ve ark., 2001; DEL GIUDICE ve 
ark., 2004; HAYES, 2001; HUBALEK ve 
HALOUZKA, 1999; ZELLER ve 

SCHUFFENECKER, 2004). 1960'lar boyunca Mı-
sır ve Fransa'dan atlarda BNV ensefaliti rapor 
edilmiştir (PANTHIER ve ark., 1966; SCHMIDT 
ve EL MANSOURY, 1963). 1998'den itibaren 
Fransa, İtalya, Kanada, Amerika, İsrail ve Ceza-
yir'de hastalık görülmüştür (CANTILE ve ark., 
2000; HAYES ve ark., 2005; MURGUE ve ark., 
2001; OSTLUND ve ark., 2000). Batı yarımkürede 
virus yayılım alanı, New York'un doğu kıyısı bo-
yunca ayrılmış bir bölge şeklinde gözle görülür şe-
kilde genişlemiş ve Amerika Birleşik Devletleri'nin 
eyaletlerini, Kanada, Meksika, Karayip Adaları, 
Orta Amerika, Arjantin, Kolombiya ve 
Venezuela'yı içine almıştır (DAVIS ve ark., 2005; 
MORALES ve ark., 2006; OSTLUND ve ark., 
2000; USDA, 2006). USA ve Kanada dışında, Batı 
Nil Virusu’nun batı yarımküreye girişi büyük sal-
gınlar veya belirgin ölümler ile karakterize edil-
memiştir, muhtemelen bu durum bu bölgelerde ye-
rel (endojen) flavivirusların bulunup, sirküle olma-
larından kaynaklanmaktadır. BNV’nin dünyadaki 
dağılımı Şekil 1’de gösterilmiştir. 

 

 
 
Şekil 1. BNV’nin 2008 yılında dünyadaki dağılımı (Defra’dan alınmıştır). 
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Göçmen kuşlar virus yayılımında, hastalığın 
endemik olduğu bölgelerden sporodik salgınların 
çıktığı bölgelere virusu taşımaları da dahil olmak 
üzere birincil rolü üstlenirler (BURKE ve 
MONATH, 2001). BNV sivrisinek-kuş-sivrisinek 
taşınma döngüsünde varlığını sürdürürken insan ve 
atlar son konakçı (dead-end) olarak değerlendirilir-
ler. 

Virus, doğal vektör olarak sivrisinek, kene gi-
bi artropodlar ile kanatlı hayvanları kullanır. Genel 
olarak Culex, Aedes cinsi sivrisineklerle, yabani ve 
evcil kuşlar arasındaki sirkulasyon infeksiyonu 
yaymaktadır. Argus ve Hyolomma cinsi keneler de 
virus ile enfekte olmaktadır (DIAMOND, 2003). 

Enfeksiyon spektrumunda insanlar başta ol-
mak üzere özellikle atlar, köpekler, vahşi ve evcil 
kanatlı hayvanlar, koyunlar, develer ile deney hay-
vanları yer almaktadır. BNV enfeksiyonunda ya-
yılma, artropod-infekte kuşlar-artropod siklusu 
şeklindedir. İnsanlara bulaşma, özellikle infekte 
Culex cinsi sivrisineklerin ısırması yolu ile olur. 
Keneler kanlarında yoğun virus olan enfekte kuş-
lardan beslendikleri zaman enfekte hale gelirler. 
Enfekte sinek ve keneler konakçıdan beslenirken, 
BNV’nin yayılmasında önemli rol oynayabilir 
(MCMINN, 1997). BNV’nin bulaştırılmasında rol 
oynayan vektörlerin bulaştırma siklusu Şekil 2’de 
özetlenmiştir (KILPATRICK ve ark., 2008). 
 

 
Şekil 2. BNV’nin epidemiyolojik döngüsü 
(KILPATRICK ve ark., 2008). 

BNV kuş popülasyonu ile uyum halinde yaşa-
yan bir virustur. Kuş kanında yeterince üreyebile-
cek imkanı bulan virus, sivrisineklerin enfekte kuş-

tan kan emmesi ile sineği bulaştırır ve sineğe zarar 
vermeden tükürük bezlerinde üreyerek çoğalır. Si-
neğin başka bir kuşu ısırması sırasında bu kez kuşa 
bulaşır. İnfekte bir kuştan kan emerek hastalığı 
alan sivrisinek, tesadüfen memeli bir hayvanı veya 
insanı ısırarak hastalığı ona geçirebilir (KILIÇ ve 
DOĞANCI, 2003). BNV’nin konakçılar arasında 
bulaşma yolları Şekil 3’de verilmiştir. 

 
Şekil 3. BNV’nin konakçılar arasında bulaşma yolları 
(KILIÇ ve DOĞANCI 2003). 

Transovarian bulaşma (yumurtadan geçiş), söz 
konusu olup yumurtlayacak dişi sivrisinek tarafın-
dan yumurtalarına geçirebilir. 

Asya ve Afrika'da virus ile infekte keneler bu-
lunmuştur bununla birlikte kenelerin hastalığın ta-
şınışındaki yeri tartışmalıdır. New York salgınında 
keneler bulaşma ile ilişkilendirilmemiş olmasına 
rağmen bazı kaynaklarda kenelerin de bulaşmada 
rol oynadığı kaydedilmektedir (OIE, 2009). 

BNV bulaşıcı değildir. İnsandan insana öpme, 
dokunma vb. yollarla geçmez. İnsanlar virus için 
son konakçı (dead-end) olarak adlandırılır. Bağı-
şıklık sistemleri virusun yeterli miktarda üreyip 
çoğalmasına müsaade etmediği için sivrisinek ısı-
rığı ile virusu başka bir konakçıya bulaştırmazlar 
(OIE TERRESTRIAL MANUAL, 2008). 

Virusun, ölü veya canlı infekte kuşları tutmak 
veya bunlarla temas yolu ile bulaştığına dair kesin 
bir bilgi yoktur. Bununla birlikte bu tür hayvanlarla 
deri temasından kaçınmalıdır. Virus, kan ve organ 
nakli ile bir bireyden diğerine aktarıldığı gibi gebe-
lerde intrauterin olarak çocuğa da geçer (OIE, 
2009). 



Arife Ertürk, M. Fatih Barut, Şirin G. Çizmeci 46 

Patogenez ve Patoloji 

BNV ensefalitinin inkübasyon süresi sivrisinek 
ısırmasından sonra yaklaşık 3-15 gündür. Klinik 
bulguların ortaya çıkmasından önce düşük titreli ve 
kısa süren bir viremi devresi yaşanır (BUNNING 
ve ark., 2002; SCHMIDT ve EL MANSOURY, 
1963). BN viral ensefaliti ancak az miktarda atta 
görülür. Hasta atların büyük çoğunluğu klinik bul-
gu göstermez (OSTLUND ve ark., 2000). Atlarda-
ki hastalık sıklıkla hafiften şiddetliye değişen 
ataksi ile karakterizedir. Ayrıca atlar zayıflık, kas 
çekmesi ve baş sinirlerinde fonksiyon bozukluğu 
gösterebilir (CANTILE ve ark., 2000; OSTLUND 
ve ark., 2000; OSTLUND ve ark., 2001; SNOOK 
ve ark., 2001). Ateş her zaman görülmeyen bir 
bulgudur. Hastalık belirtileri ortadan kalkabilir ve-
ya hayvanın boylu boyunca uzanması ile sonlana-
bilir. Ölüm oranı yaklaşık olarak klinik olarak etki-
lenen üç attan biri şeklindedir. 

Birçok kuş türü BNV ile infekte olabilir. Fakat 
hastalığın klinik olarak ortaya çıkması değişkendir. 
Tavuklar ve hindiler hastalığa dirençlidir. Ölümcül 
sinirsel hastalık salgınları USA'da hayvanat bahçe-
si kuşlarında, İsrail ve Kanada'da evcil kazlarda 
(AUSTIN ve ark., 2004; STEELE ve ark., 2000; 
ZELLER ve SCHUFFENECKER, 2004) bildiril-
miştir. BNV, lokal viral aktivitenin yoğun olduğu 
zamanlarda diğer bazı hayvan türlerinde de 
sporadik hastalık ile ilişkili bulunmuştur, bunların 
arasında sincap, yarasa, köpek, kedi, geyik, ren ge-
yiği, koyun, alpaka, timsah ve liman ayıbalıkları 
bulunmaktadır. Birçok insanın enfeksiyonu sivrisi-
nekten doğal yolla alması yanında laboratuvar en-
feksiyonları da bildirilmiştir. Klinik şüpheli du-
rumlarda, tüm hayvanlardan alınan teşhis örnekle-
ri, özellikle kuşlardan alınan örnekler, 3’üncü de-
rece biyogüvenlik düzeyindeki laboratuvarlarda, 
uygun laboratuvar yöntemleri kullanılarak test 
edilmelidir (RICHMOND ve MCKINNEY, 1999). 
BNV'nin insanlara kan nakli, organ nakli ve em-
zirme yolu ile geçtiği doğrulanmıştır. 

Virus replikasyonu ve yayılmasında konakçı 
ve vektör ilişkisi önemli yer tutar ve vektörlerin 
çoğunda patolojik değişiklikler görülmez 
(MONARTH ve HEINZ, 1996). Kan emen 
artropodlar beslenmek amacıyla infekte konakçı-
dan kan emerler. Kan yolu ile alınan virus ilk ola-
rak kan emen artropodların mesenteronal epitel 

hücrelerini infekte eder ve çoğalır. Daha sonra tü-
kürük bezlerinde çoğalmaya devam ederek bura-
dan konakçıya ısırma-sokma yolu ile subkutan ola-
rak girer (MONARTH ve HEINZ, 1996). İlk 
replikasyon yeri subkutan Langerhans dendritik 
hücreleridir (DIAMOND, 2003; MCMINN 1997). 
Dendritik hücreler bölgesel lenf düğümlerini 
infekte ederken interferon tip-1 ve tip-2 salgılaya-
rak kontagiyöz yayılmayı sınırlandırır 
(DIAMOND, 2003). İnfekte lenf düğümlerinde 
virus makrofajlar, B hücreleri, folikuler dendritik 
hücrelerin yer aldığı hücrelerde replike olur. Daha 
sonra infeksiyöz virus afferent kanallara çıkar ve 
torasik kanal aracılığıyla dolaşıma katılarak viremi 
oluşturur (DIAMOND, 2003; MCMINN, 1997). 
Viremi esnasında birçok ekstranöral doku 
hematojen yolla virus tarafından infekte edilir ve 
bu dokulardan virusun salınımı viremiyi devam et-
tirir (MCMINN, 1997). Virus sinir sistemine ulaş-
tığı devrede hücrelerde fonksiyon bozukluğu, eri-
meye, dokularda yangıya neden olur (MONARTH 
ve HEINZ, 1996). Virusun beyne girişi, viremik 
faz sırasındadır, ancak doğal infeksiyon süresince 
virus partiküllerinin kan-beyin bariyerini nasıl geç-
tiği hala bilinmemektedir (MONARTH ve HEINZ, 
1996; DIAMOND, 2003; MCMINN, 1997). 
Ölümcül BNV infeksiyonunun patolojik bulguları 
beyinde yaygın bir yangı ve spinal kordonda küçük 
hemorajilerle yaygın bir nöronal dejenarasyondur 
(SAMPATHKUMAR, 2003). BNV 
infeksiyonunda şekillenen meningo-ensefalitten 
ölen dört hastanın postmortem patolojik bulguları-
nın perivasküler ve leptomeningial kronik bir yan-
gı, mikrogliyal nodüller, öncellikle özellikle 
temporal loblar ve beyin alt taraflarını içine alan 
nörönofaji şeklinde olduğu belirtilmiştir. Bu bulgu-
ların polio benzeri paralize sahip hastaların spinal 
kordonlarında da göze çarptığı vurgulanmıştır 
(GILADI ve ark., 2001). 

Klinik Belirtiler ve Bulgular 

Doğal olarak oluşan infeksiyonlarda inkubasyon 
periyodu 2-15 gün arasında olup genel olarak 1-6 
gündür (MONARTH ve HEINZ, 1996; 
SAMPATHKUMAR, 2003; OIE TERRESTRIAL 
MANUAL, 2008). BNV infeksiyonu bir çok olgu-
da hafif şiddetle seyreder. BNV öncelikle insanla-
rın, atların ve bazı kuş türlerinin hastalığıdır (OIE 
TERRESTRIAL MANUAL, 2008). 
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İnsanlarda: Hafif formunda; gribe benzer genel 
bulgularla seyreder ve etkilenen birçok insan ken-
diliğinden iyileşebilir. Bu durumda; ateş, baş ağrı-
sı, karın ağrısı, sırt ağrısı, kas ağrıları, boğazda 
hassaslaşma, dokununca ağrıma, lenf yumrularında 
şişme, ishal, iştahsızlık, bulantı ve kusma vardır. 
Vücudun çeşitli bölgelerinde kızarıklıklar görülür. 
Belirtiler 3-6 gün sürer. 

Ensefalit ile seyreden ağır durumlarda ise; 
sağlıklı düşünme kabiliyetinde azalma ve zihin ka-
rışıklığı, bilinç kaybı, kişide zaman ve yer kavram-
larının ortadan kalkması, bayılma, uyuşukluk, çev-
reden gelen uyarılara verilen tepkilerde azalma, 
kaslarda zayıflık, boyun tutulması, boyunda sertlik, 
titremeler, nadiren koma ve felç görülür. 

Hastalığa yakalananlardan %1'den azında ağır 
tablo görülür, ağır durumdaki hastalarda ise %3-
%15 arasında değişen oranlarda ölüm vardır. Ağır 
tablo ve ölüm 55 yaşın üzerindeki bireylerde daha 
sık görülmektedir. Henüz bağışıklık sistemi yete-
rince gelişmemiş çocuklar da risk grubundadır. 
HIV ve kemoterapi gibi bağışıklık sistemini zayıf-
latacak durumlarda hastalığın ağır seyretmesi söz 
konusudur. Organ nakli sırasında organın reddini 
önlemek için uygulanan bağışıklık sistemi baskıla-
yıcılar da bu gruba girer. Hamilelik hastalığın ağır 
seyretmesinde başka bir risk faktörüdür. Hastalık 
sonucu kalıcı beyin hasarı ve kalıcı kas zayıflığı 
gibi komplikasyonlar görülebilir (WEST NİLE 
VİRUS KLİNİK BULGULAR 1-2009, 2-2009). 
Atlarda: BN viral ensefaliti atlarda nadiren görü-
lür ve hasta atların büyük çoğunluğu klinik bulgu 
göstermez (OSTLUND ve ark., 2000). Atlardaki 
hastalık sıklıkla hafiften şiddetliye değişen ataksi 
ile karakterizedir. Ayrıca atlar zayıflık, kas çekme-
si ve baş sinirlerinde fonksiyon bozukluğu göstere-
bilir (OSTLUND ve ark., 2000; OSTLUND ve 
ark., 2001; SNOOK ve ark., 2001; CANTILE ve 
ark., 2000). Ateş her zaman görülmeyen bir bulgu-
dur. Tedavi destekleyicidir, belirtiler ortadan kal-
kabilir veya boylu boyunca uzanma ile sonlanabi-
lir. Ölüm oranı yaklaşık olarak klinik olarak etkile-
nen üç attan biri şeklindedir. Virus ile infekte olan 
ve klinik hastalık tablosu gösteren atlarda %35-40 
oranında ölüm şekillenir ya da hastalığın kompli-
kasyonlarından dolayı ötönazi uygulanır. İyileşme 
görülen atlarda kalıcı nörolojik semptomlar oluşu-
labilir. 

Kuşlarda: Birçok kuş türü hastalığa dirençlidir. 
Kazlar gibi duyarlı kuşlar, yatmadan başlayıp, ka-
nat paralizine kadar değişen farklı derecede sinirsel 
bulgular gösterirler. Bunlar, rahatsız edildiklerinde 
hareket etmek için isteksizdirler veya hareket ede-
mezler, dengesiz hareket de edebilirler. Kazlarda 
ölüm oranı %20-60 arasında rapor edilmiştir. Des-
tekleyici çözümler dışında tedavisi yoktur (OIE, 
2009) 

Tanı ve Ayırıcı Tanı 

Klinik bulgu göstermeyen BNV enfeksiyonlarının 
varlığını ortaya koymak için klinik değerlendirme 
ve laboratuvar testlerinin yapılması gerekir. 
Laboratuvar testleri direkt etkenin tespitine yönelik 
ve/veya serolojik olarak yapılır. 
Etkenin tespiti: Kuş dokuları genellikle at dokula-
rına göre daha yoğun miktarda virus içerir. Beyin 
ve omurilik atlardan virus izolasyonu için tercih 
edilen dokulardır. Kuşlarda, böbrek, kalp, beyin, 
karaciğer veya barsaktan virus izolasyonu yapılabi-
lir. Hücre kültürleri (tavşan böbrek veya Vero hüc-
releri vb.) virus izolasyonu için sıkça kullanılır. 
BNV duyarlı hücre kültürlerinde cytopathic effect 
(CPE) ile ürer. Viral nükleik asit ve viral antijenler, 
hasta hayvanların dokularında reverse-
transcription polymerase chain reaction (RT-PCR) 
ve immuno-histochemistry ile teşhis edilebilir. Tek 
tırnaklı dokularında BNV teşhisinde en duyarlı 
yöntem nested RT-PCR'dır (OIE TERRESTRIAL 
MANUAL, 2008; LANCIOTTI ve ark., 2000). 
Serolojik testler: At serumlarında antikorlar, IgM 
capture enzyme-linked immunosorbent assay (IgM 
capture ELISA), haemagglutination inhibition 
(HI), IgG ELISA veya plak redüksiyon nötralizas-
yon (PRN) ile teşhis edilebilir. ELISA ve PRN me-
totları kuşlarda BNV'ye karşı oluşan antikorlar için 
en çok kullanılan tekniklerdir. ELISA gibi bazı 
serolojik tekniklerde St. Louis ensefalit virus, Ja-
pon ensefalit virusu veya tick-borne ensefalit 
(TBE) gibi ilgili flaviviruslar ile antikor kros-
reaksiyonları görülebilir. Bu nedenle bu hastalık-
lardan ayırt edilmelidir ve WN virusu yönünden 
doğrulanması PRN testi ile yapılmalıdır. Hayvan-
larda yapılan serolojik tanı yöntemleri insanlar için 
uygulananlar ile aynıdır. Teknik olarak daha zor 
olsa da PRNT ve HI testleri türe bağımlı olmama-
ları açısından daha kullanışlı olabilirler 
(LANCIOTTI ve ark., 2000; MARTIN ve ark., 
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2000; CENTERS FOR DISEASE CONTROL 
AND PREVENTION, 2003). 

BNV ile ilgili çalışmalar ve araştırmalar, gü-
venlik seviyesi 3 olan laboratuvar (Biosafety 
Level-3) koşullarında yapılmalıdır (CENTERS 
FOR DISEASE CONTROL AND PREVENTION, 
2009). Birçok olguda, BNV’nin neden olduğu 
ensefalitler, diğer arboviral ensefalitlerden ayrıla-
maz. Ayırıcı tanı açısından BNV meninjitleri, 
enteroviruslar, HSV-2, HIV nedenli meninjitler ile 
sulfonamid ve non-steroid yangısal ajanların neden 
olduğu meninjitlerden ve kuduzdan ayırmak önem-
lidir (SAMPATHA, 2003). 

Ayırıcı teşhiste atlarda görülen diğer arboviral 
ensefalitler (eastern, western veya Venezuelan 
equine encephalomyelitis, Japanese encephalitis), 
equine protozoal myelitis (Sarcocystis neurona), 
equine herpesvirus-1/4, Borna disease ve kuduz 
göz önünde bulundurulmalıdır (OIE 
TERRESTRIAL MANUAL 2008). 

BNV Hastalığının Türkiye’deki Durumu 

Türkiye’de BNV izolasyonu henüz gerçekleşme-
miş olsa da memeli türlerinde serolojik bulgularına 
rastlanmıştır (ÖZKUL ve ark., 2005; ERGUNAY 
ve ark., 2007). 

Türkiye’de BNV hastalığında son konakçı 
olan atlarda da klinik konfirmasyonu yapılmış bir 
vaka bulunmamaktadır. Bilim adamları tarafından 
insanlarda hastalık ile ilgili bilinç oluşturmak ama-
cıyla, çeşitli derlemeler yapılmıştır (KILIÇ ve 
DOĞANCI, 2003; YAZICI, 2005a; YAZICI, 
2005b). 

Tedavi, Korunma ve Kontrol 

BNV, OIE üyesi ülkelerde varlığı halinde OIE'ye 
ihbarı mecburi bir hastalıktır. BNV hastalığının 
yayılımını önlemede anahtar nokta sivrisinek 
populasyonunun kontrolüdür. Atlar, sivrisinekler-
den korunmalıdır. Aynı şekilde insanlar da sivrisi-
nek sokmasına maruz kalmaktan korunmalıdır, 
özellikle sivrisineklerin en çok aktif olduğu gün 
batımı ve şafak alacakaranlıklarında böcek kovu-
cular ve perdeler bu amaçla kullanılabilir. Sivrisi-
neklerin üreme alanları sınırlandırılmalıdır (OIE, 
2009). 

BNV infeksiyonunun bilinen bir tedavisi yok-
tur (SHIMONI ve ark., 2001; LEYSSON ve ark., 
2000). İnfeksiyonun tedavisi önce destek tedavisi 
şeklinde olmalıdır (HUHN ve ark., 2003). BNV 
ensefaliti olan hastalar hastaneye yatırılmalı ve 
santral sinir sistemi lezyonları ortadan kaldırılma-
lıdır. Analjezikler ve antipiretikler hastalığın ılımlı 
seyrettiği durumlarda yararlı olabilir. 

Sadece atlar (insan ve kuşlar için henüz bir aşı 
geliştirilmemiştir) için geliştirilmiş inaktif, canlı ve 
rekombinant aşılar USA’da kullanılmaktadır. Has-
talığın yaygın görüldüğü bölgelerde etkili bir kont-
rol önlemi olarak aşılama düşünülmelidir. Doku 
kültüründen elde edilen formol-inaktif BNV aşısı, 
canarypoxvirus vektörlü canlı BNV aşısı, BNV 
DNA aşısı ve genetik mühendislik ürünü 
(chimeric) aşı atlarda kullanım için lisans almıştır 
(OIE TERRESTRİAL MANUAL, 2008). 

Vahşi veya gözlenen kuşlarda yapılacak 
survey çalışmaları, insan ve hayvanların korunma-
sında uygun önlemler almaları için yararlı bilgiler 
sağlayabilir. Kargalar hastalığa çok duyarlı olduğu 
için, survey çalışmalarında, karga ölümlerinin bil-
dirilmesi ve ölü kargaların test edilmesi büyük 
önem arz eder (OIE, 2009). 

Korunmanın tamamı sivrisineklerle mücadele 
üzerine yoğunlaştırılmıştır. Mücadele: sivrisinekle-
rin aktif olduğu gün batımı ve şafak vakitlerinde 
dışarıda bulunmaktan kaçınmak veya cildi kapatan 
giysiler, sivrisinek kovucu (repellent) gibi önlemler 
almak; içine sivrisineklerin yumurtlayabileceği, 
içinde su birikebilen eski tekerlek, teneke kutu, 
kova, şişe vb. şeyleri ortandan kaldırmak; teras ve-
ya çatılarda biriken suyun drenajını sağlayan boru-
ların tıkanıklığını kontrol ederek buralarda su bi-
rikmesini engellemek; sarnıç, lağım çukuru, fos-
septik çukuru, çöp kutuları ve varillerin bir kapakla 
sıkıca kapatılmasını sağlamak; plastik havuzların 
haftada bir boşaltılması veya kullanılmadıkları za-
manlarda içerde tutulması; saksı ve kuş banyola-
rındaki suyun haftada bir değiştirilmesi; kayıklarda 
biriken yağmur suyunun giderilmesi; ev çevresinde 
içinde su birikebilecek çukurların giderilmesi, dre-
najın sağlanması; ağaç kökü ve kütüklerde bulunup 
su tutabilecek deliklerin kapatılması, süs havuzla-
rında golyan balığı, sivrisinek balığı, kırmızı balık 
veya küçük renkli balık gibi sivrisinek yiyen balık-
ların bulundurulması; teras, pencere, kapılardaki 
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tül eleklerin tamiri olarak bildirilmektedir (WEST 
NILE VIRUS 1, 2009). 

İçinde DEET (N, N-diethyl-m-toluamide) bu-
lunan sinek kovucular (repellent) üzerinde yapılan 
çalışmalar bunların insan sağlığı açısından zararsız 
olduğunu göstermiştir. Uzun koruma için yüksek 
oranda DEET içeren repellentler kullanmalıdır. 
Halk, sivrisineklerin üreme yerleri ve korunma 
yolları hakkında bilgilendirilmelidir. Hastalıktan 
ölen veya şüpheli ölü hayvanların (kuşların) orta-
dan kaldırılması sırasında eldiven ve çift katlı plas-
tik torba kullanılmalıdır (WEST NILE VIRUS 2, 
2009). 
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