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ÖZET
Rift Vadisi Humması (RVF) en sık Arap yarımadasında ve sahra altı Afrika ülkelerde görülen zoonoz 

bir hastalıktır. Bunyaviridae ailesinden ve Phlebovirus genusuna ait Rift Valley Fever Virusu (RVFV) 
hastalığa yol açar. Virus, sivrisinekler tarafından nakledilir. Evcil geviş getiren hayvanlarda virüs repli-
kasyonu, yüksek oranda mortaliteye ve abortusa yol açar. İnsanlarda RVFV enfeksiyonu genellikle akut 
ve ateşli bir hastalığa neden olur, fakat az sayıda vakada hemorajik ateş, ensefalitis, hepatitis, retinitis ve 
rinitis gelişebilir. Bu derlemede, Rift Vadisi Humması’nın; etiyoloji ve epidemiyolojisi, epizootiyolojisi, 
patogenez ve patolojisi, klinik bulguları, tanı ve ayırıcı tanısı, tedavisi, koruma ve kontrol yöntemleri tek 
tek ele alınmıştır.

Anahtar Kelimeler: Rift Vadisi Humması Virusu (RVFV), arbovirus, ensefalit

RIFT VALLEY FEVER
ABSTRACT 
Rift Valley Fever (RVF) is a rising zoonotic disease encountered mostly in the Arabian Peninsula and 

sub-Saharan African countries. Rift Valley Fever Virus (RVFV) of the family Bunyaviridae and the genus 
Phlebovirus lead to the disease. Mosquitoes pass on virüs. Virus replication in domestic ruminant leads 
to high rates of mortality and abortion. In humans, RVFV infection generally causes acute and febrile 
illness but in a small number of cases hemorrhagic fever, encephalitis, hepatitis, retinitis and rhinitis 
can develop. In this review, the Rift Valley fever is discussed in terms of etiology and epidemiology, 
epizootiyology, pathogenesis and pathology, clinical findings, diagnosis and differential diagnosis, 
treatment, protection and control individually.
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GİRİŞ 
Viruslarla bulaşan hastalıklar, çiftlik hay-

vanlarının sağlığı için her zaman önemli bir 
tehtid unsuru olmuştur. Viral hastalıklara 
karşı zamanında koruyucu önlemlerin alın-
maması, teşhisin çoğu zaman güç olması, 
tedavinin sınırlı veya hiç olmaması çiftlik 
hayvanlarında önemli sağlık problemlerine 
ve ekonomik kayba neden olmaktadır. Bu 
viral hastalıklardan bazıları ülkemizde yeni 
tanınmaya ve teşhis edilmeye başlanmış-
tır.  Bunlardan Rift Vadisi Humması, geviş 
getiren hayvanlarda ateş, göz yaşı ve burun 
akıntısı, sancı, kusma, kanlı ishal, hepatitis, 
ensefalitise, gebelerde yaygın abortlara ve 
genç hayvanlarda ise aniden başlayan yük-
sek ateş, koordinasyon bozukluğu ve yük-
sek ölüm oranına sahip zoonoz karakterde 
bir hastalıktır. Bu derlemede, Rift Vadisi 
Humması hastalığının; etiyolojisi, epidemi-
yolojisi, epizootiyolojisi, patogenezi, klinik 
bulguları, zoonotik etkileri, klinik patolojisi, 
nekropsi bulguları, tedavisi, koruma ve kont-
rol yöntemleri tek tek ele alınmıştır.

Etiyoloji ve Epidemiyoloji
Rift Vadisi Humması Bunyaviridae aile-

sinden Phlebovirus genusunda yer alan bir 
RNA virusun neden olduğu zoonoz viral bir 
hastalıktır. Virus, küresel görünümde, 80-120 
nm çapında, zarflı, üç segmentli, tek sarmallı 
ve negatif anlamlı RNA genomlu bir yapı-
ya sahiptir. İki tabakalı lipid zarfı boyunca 
glikoprotein yapısında çıkıntıları bulunur. 
Lipid çözücülerde ve pH’nın 6’dan düşük 
olduğu ortamlarda kolaylıkla inaktive olur 
(1). RVFV, arbovirus sınıfından olan Nairobi 
koyun hastalığı, akabane, Kırım-kongo ka-
namalı ateşi, Sandfly fever, Simba hastalığı 
ile aynı gruptadır (2). Virus ilk olarak 1930 
yılında Kenya’nın Büyük Rift Vadisinde bu-
lunan Naivasha Gölü etrafında ani ölen ve 

abort yapmış koyunlardan identifiye edilmiş-
tir (3). Virus %2 sodyum ortofenilfenat ve %4 
sodyum bikarbonat’a duyarlıdır (4). Virusun 
filogenetik analizinde, Mısır ve Aşağı Sahra 
olmak üzere 2 tipinin olduğu bildirilmiştir 
(5). Hastalık, Yemen ve Suudi Arabistan’da 
çok sayıda insan ve çiftlik hayvanı etkilen-
miş olup 120 den fazla insanın ölmesiyle ilk 
defa 2000 yılında hastalığın Afrika dışında 
varlığı doğrulanmıştır (6). Tanzanya, Kenya 
ve Somali’de ki büyük salgınlarda 1000 den 
fazla insan etkilenmiş ve 323 kişinin ölü-
müyle sonuçlanmıştır (7). Zambiya’da 1985 
yılında (8), Senegal’de 1987 yılında (9), Mı-
sır’da 2003 yılında (10), Mayotte Adasında 
2007 yılında (11), Madagaskar’da 2008 yı-
lında (12), Sudan, Moritanya, Namibya’da 
2010 yılında Rift Valley Fever Virusu’nun 
neden olduğu salgınlar rapor edilmiştir (13, 
14, 15, 16). 

Epizootiyoloji
Hastalık; Aedes, Culex, Mansonia, Eret-

mapodites ve Coquillettidia cinsi enfekte 
sivrisinekler tarafından konakçıya nakledil-
mektedir (4). Salgınlar 3-15 yılda bir meyda-
na gelmektedir (17).

Temmuz-Eylül ayları arasında, vektörle-
rin aktif olduğu dönemde salgın riski daha 
fazladır. Sonbahar mevsimi de salgınlar için 
risk oluşturmasına rağmen sivrisineklerin 
sayısında ki düşüş nedeniyle salgınlar kısa 
sürmektedir (18).

Rift Valley Fever Virus’u; koyun, keçi, 
rodent, primat, dağ gelinciği, kedi, köpek ve 
sığır ve develerde enfeksiyona neden olabi-
lir. Tavşan, kobay, kuş, at, domuz ve diğer 
hayvanlarda deneysel enfeksiyonlar oluştu-
rulmuş, ancak klinik belirti bildirilmemiştir 
(19). Hastalık daha çok çiftlik hayvanlarında 
ve insanlarda görülür (20).
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Patogenez ve Patoloji
Vücuda giren virus, immun sistem hücre-

leri vasıtasıyla karaciğere ulaşır. Şiddetli en-
feksiyonlarda virus tüm dokularda bulunur 
(21). Enfeksiyondan sonra ateş ve lökopeni 
ile birlikte viremi şekillenir. Hızla çoğalan 
virus tarafından tahrip olan karaciğer doku-
larında virus lokalizasyonu büyük ölçüde 
gerçekleşmez ve kanda her zaman virus en 
üst seviyede bulunur. Ruminantlar da taşıyı-
cılık gelişmez. Lezyonlar karaciğerle sınırlı-
dır ve fokal hepatik nekrozla karakterizedir 
(4).  Nekropside; karaciğer frajildir ve biraz 
büyümüş, yumuşak, soluk renkte ve subkap-
süler kanama odaklarına sahiptir (4). Gast-
rointestinal sistemde, kalp, safra kesesi, lenf 
nodüllerinde peteşiler ve konjesyonlar görü-
lebilir (22).

Klinik Bulgular
Kuzu ve buzağılarda hastalık, yaklaşık 

12 saatlik inkübasyona süresinden sonra 
aniden başlar. Enfekte hayvanlarda yüksek 
ateş, koordinasyon bozukluğu ve kollaps gö-
rülür. Hastalıktan etkilenen kuzuların %95-
100’ünde, buzağıların ise %70’inde 36 saat 
içinde ölüm gerçekleşir (22). Ergin evcil ru-
minantlarda; ateş, göz yaşı ve burun akıntısı, 
sancı, kusma, kanlı ishal, gebelerde ise yay-
gın olarak abort şekillenir (23). Koyunlarda 
hastalığın mortalitesi %20-30’a, sığırlarda 
ise %10’a kadar yükselebilir. Sığırlarda daha 
hafif vakalarda ateş, disgalaksi, zayıflama ve 
ikterusun şekillendiği rapor edilmiştir (22). 
Keçilerde enfeksiyon genelde subakut seyir 
göstermektedir. Ergin keçilerde mortalite 
oranı düşüktür ve yerli ırklar hastalığa daha 
dayanıklıdır. Neonatal oğlaklarda hiçbir be-
lirti görülmeden ani ölüm görülebilir. Bazı 
oğlaklarda 42.2°C’ye kadar varan ateş, hal-
sizlik, iştahsızlık, depresyon, ikterus, kan-
lı ishal, kusma, inkoordinasyon, meme ve 
skrotum derisinde nekroz, kataral stomatitis 
ve 1-4 gün içinde ölüm şekillenir (4). 

Rift Valley Fever Virus’una bağlı olarak 
insanlarda; ensefalitis, hepatitis, retinitis, 
rinitis ve daha şiddetli olgularda hemorajik 
ateş ve ölüm gibi komplikasyonlar gelişebilir 
(24). İkterus, sinirsel bozukluk ve hemorajik 
hastalık nedeniyle insanlarda ölüm oranının 
%0.5-%2 arasında olduğu tahmin edilmekte-
dir (21). Suudi Arabistan’da 2000-2001 yıl-
ları arasında 683 hasta değerlendirilmiş; ateş 
%92.6, bulantı %59.4, kusma %52.6, karın 
ağrısı %38, ishal %22.1, ikterus %18.1, mer-
kezi sinir sistemi semptomları %17.1, hemo-
rajik bulgular %7.1, oküler komplikasyonlar 
%1.5 ve ölüm %13.9 olarak kaydedilmiştir 
(25).

Tanı ve Ayırıcı Tanı
Hastalığın erken evresinde lökopeni yay-

gındır. Hücre kültüründe virus izolasyonu, 
canlı hayvanlarda ateşli dönemde alınan kan 
örneklerinden yapılır. Ölen vakalarda dalak, 
karaciğer ve beyinden alınan materyal, abort 
olgularında ise fetüs organları etken tespiti 
için değerlendirilir. Alınan materyal labora-
tuvara hemen gönderilemeyecekse numune-
ler -70°C  saklanmalıdır. Karaciğer, dalak ve 
beyinden yapılan smearlerden İmmun Flo-
resan (IF) test yöntemiyle antijen araması 
yapılabilir. Viral antijen tespiti için Agar Jel 
İmmun diffüzyon testi (AGID), Komplement 
Fikzasyon (CF) ve Revers Transkriptaz Po-
limeraz Zincir Reaksiyon tekniği (RT-PCR) 
alternatif olarak uygundur. Antikorların 
varlığını araştırmak için ise Virus Nötrali-
zasyon (VN), Hemaglütinasyon İnhibisyon 
(HI), Komplement Fikzasyon (CF) ve ELI-
SA testleri kullanılır (4). ELISA yönteminde 
IgG ve IgM antikor seviyeleri değerlendirilir 
(21). Enfeksiyondan 4-8 gün sonra, hastalı-
ğın akut evresinde IgM, kronik evresinde ise 
IgG seviyesi yükselmeye başlar (21). Virus 
Nötralizasyon Testi (VN) hastalığın teşhisin-
de en güvenilir testtir (26).
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Tedavi
Etkili bir tedavisi yoktur (22). Ribavirin 

etken maddeli antiviral ilaçlar insanlarda 
Bunyavirus enfeksiyonları için tercih edil-
mektedir, ancak hayvanlarda kullanımına 
dair bir bilgi bulunmamaktadır (4). İyileşme 
döneminde olan koyunlardan alınan kan se-
rumlarından, 1-3 günlük kuzulara 10-30 ml 
miktarda intravenöz veya intraperitonal uy-
gulama mortaliteyi düşürebilir (27). 

Koruma ve Kontrol
Hayvanların aşılanması, hayvan hareketle-

rinin kontrollü olması ve vektörlerle mücade-
le için larvasid ilaçların da uygulamaya dahil 
edilerek çevre ilaçlamasının yapılması hasta-
lıktan koruma ve kontrolde önemlidir (28).

Günümüzde inaktif aşılar ve Smithburn 
canlı attenue aşılar kullanılmaktadır (29). 
İnaktif aşılar tam koruma sağlaması için 3 
rapel doz şeklinde ve her yıl düzenli olarak 
uygulanmalıdır. Buna karşın canlı attenue 
aşılar tek dozda 3 yıl koruma sağlar (30). 
İnaktif aşılar gebe ve her yaşta ki ruminant-
lara uygulanabilirken, Smithburn canlı at-
tenue aşılar ise gebe hayvanlarda abort ve 
fötal anomalilere neden olabilmektedir (29). 
Klon 13 RVF, canlı attenue aşı olup Güney 
Afrika’da uygulama alanı bulmuş hiçbir yan 
etkisi olmayan yeni bir aşıdır (2). Bununla 
birlikte Rift Valley Fever Virus’a karşı son 
yıllarda güvenilir ve etkin aşılar geliştiril-
mektedir (29).  

Hastalığın mevcut olduğu bölgelerden 
hayvan sevkiyatı yapılırken aşılı hayvanlar 
nakilden 30 gün önce karantina altına alın-
malı, karantina süresi boyunca klinik belirti 
göstermeyen hayvanların nakilleri gerçek-
leştirilmelidir. Dünya Hayvan Sağlığı Ör-
gütü (OIE)’ne göre standartlara uygun bir 
aşının hayvan sevkiyatından en az 21 gün, 
en fazla 90 gün önce uygulanmış olması ge-
rekir (28).

Aşılanmamış hayvanlar nakilden en az 14 
gün önce teste tabi tutularak 30 gün süreyle 
karantinaya alınır ve bu süre içerisinde vek-
törlerden korunur. Test sonucu negatif olan 
ve karantina sonunda klinik belirti gösterme-
yen hayvanların sevkiyatı yapılabilir (28).

SONUÇ
Rift Valley Fever Virus’un son yıllarda 

ılıman ülkelerde ortaya çıkması dünyada 
veteriner ve halk sağlığı kuruluşlarını alar-
ma geçirmiştir.  Öyle ki, iklim değişikliği 
ve RVFV görülmeyen ılıman ülkelerde vi-
rus için uygun vektörlerin varlığı, RVF’nin 
halk ve veteriner sağlığı açısından önemli 
viral tehditler arasında yer alması gerektiği-
ni akla getirmektedir. Hastalık, geviş getiren 
hayvanlarda oluşturduğu enfeksiyon netice-
sinde, verim düşüklüğü, yüksek mortalite ve 
abortusa yol açarak işletmeler için ekonomik 
kayba neden olmaktadır. Bu nedenle ılıman 
iklim kuşağında yer alan Türkiye’de de Rift 
Valley Fever Virus enfeksiyonunun yaygın-
lığının tam olarak araştırılması ve hastalığa 
karşı koruma ve kontrol programları uygu-
lanması ülke ekonomisine büyük katkı sağ-
layacaktır.
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