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Özet:  Batı Nil Virusu, atlarda arthropodalar ile nakledilen bir viral enfeksiyona neden olur. Hastalık başlıca ensefalit,
ataksi, parazi , paraliz, titremeler, güçsüzlük ve körlüğü içeren nöyrolojik bozukluklarla karakterizedir. Son zamanlarda
bir çok ülkede batı nil virusu salgınları bildirilmiştir.
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West Nile Virus Infection in Horses

Summary: West Nile Virus causes atrhropod-borne viral infection in horses.The disease is mainly characterized  with
neurological disorders containing encephalitis, ataxi parezis, paralysis, tremor, weakness and amaurosis. Recently,
outbreaks of west nile virus have been reported in many countries
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Giriş

Beşeri ve veteriner hekimlikte arbovirusların bir
çok önemli hastalığa neden olduğu bilinmektedir
(2). Günümüzde togaviridae, flaviviridae,
bunyaviridae, rhabdoviridae ve reoviridae  virus
familyalarında yer alan çok sayıda ( > 500)
arbovirus identifiye edilmiştir (2). Batı Nil Virusu
(BNV), artropodalarla nakledilmekte ve insanlarda
ve özellikle atlar başta olmak üzere çeşitli memeli
hayvanlarda enfeksiyonlar oluşturmaktadır (19).

1937 yılında ilk izolasyonu yapılan BNV, son yıllar-
da tekrar epidemik vakalar şeklinde kendini göster-
mektedir. Etkenin insanlarda ve atlarda neden
olduğu nöyrolojik bozukluklar 1950’li yılların sonla-
rında bildirilmiştir (1). 1996 yılında Fas, 1998 yılın-
da İtalya ve 2000 yılında Fransa’da öldürücü BNV
epidemilerine rastlanmıştır (1,15). Yine 2000 yılın-
da İsrail’de atlarda kuşlarda ve insanlarda BNV
enfeksiyonları bildirilmiştir (1). BNV enfeksiyonu at
endüstrisinde ve yarış atı yetiştiriciliğinde, neden
olduğu hasarlar yüzünden ekonomik yönden
önemli enfeksiyondur.

Ülkemizin bulunduğu coğrafi konum, ve enfeksiyo-
nun coğrafik olarak dağılımı göz önüne alındığında
bir çok arboviral enfeksiyonlara açıktır.

Etiyoloji

BNV, flaviviridae virus familyasının flavivirus alt
grubunda yer almaktadır (1). Etken aynı zamanda
Japon ensefalit virusu (JEV), StLouis ensefalit
virusu (SLEV), Murray vadisi ensefalit virusu
(MVEV) ve Kunjin virusu içeren JE­ serokompleksi

içinde yer almaktadır (4,18). BNV, zarf taşıyan,tek
iplikcikli pozitif polariteli RNA kapsayan bir virustur
ve yaklaşık 12000 nükleotite sahiptir.(14,18) Virus
ikosahedral simetri göstermektedir (18). Virion 45-
50 nm büyüklüğündedir (5,13,20). BNV dış ortam-
lara dayanıklı değildir. Isı, lipid çözücüler veya
deterjan içeren dezenfektanlar içinde süratle
inaktive olur (5,20).

BNV, genetik olarak iki nesile ayrılabilir. Nesil-1
klinik olarak insan ensefalitlerine neden olur. Nesil-
1 BNV, Afrika, Avrupa, Hindistan, Kuzey Amerika
ülkelerinde izole edilmiştir. Nesil-2 BNV ise sadece
Afrika’da izole edilmiştir ve ensefalit oluşturmaz
(18).

Epizootoloji ve transmisyon

Enfeksiyon spektrumunda insanlar başta olmak
üzere özellikle atlar, köpekler, vahşi ve evcil kanat-
lı hayvanlar, koyunlar, develer ile deney hayvanları
yer almaktadır (13). BNV enfeksiyonlarında etke-
nin doğal transmisyonu, artropod - enfekte kuşlar -
artropod siklusu yolu ile olur (13). Genel olarak
özellikle culex cinsi sivrisineklerle yabani ve evcil
kuşlar arasındaki sirkulasyon enfeksiyonu yaymak-
tadır (5,6). Yapılan çalışmalar özellikle kuru ve
sıcak yaz mevsiminde ve sonbaharda insanlarda
ve atlarda BNV enfeksiyonunun arttığını doğrula-
maktadır (3,4,6,18).

BNV , Afrika, Asya, Amerika, ve Avrupa ‘da bir çok
ülkede tespit edilmiş ve epidemilere neden olmuş-
tur (4).

Virusun ilk orijinal izolasyonunun yapıldığı 1937
yılından günümüze kadar çeşitli dönemlerde epi-
demilere rastlanmıştır. Atlarda BNV enfeksiyonu ilk
olarak 1960’ lı yıllarda Mısır ve Fransa’da, 1971 deGeliş Tarihi/Submission Date : 07.06.2004
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Portekiz’de ve takip eden yıllarda 1996 da Fas,
1998’ de İtalya ve 2000 yılında tekrar Fransa ve
Israil’de ölümle sonuçlanan epidemilere yol açmış-
tır (1,17). Fas’ta 1996 yılında 94 vakadan, 42’si,
(%44), 1998 yılında İtalya’da 14 vakadan 6’sı  (%
43), Fransa’da 2000 yılında 76 vakasından 21’i (%
28) atlarda ölüm şekillenen epidemilerin sadece bir
kaçıdır (1,6, 15).

Patogenez ve patoloji

BN virusu ile diğer flavirusların neden oldukları
enfeksiyonların patogenezleri benzerlik gösterir
(14). Virusun replikasyonu ve yayılmasında, ko-
nakçı ve vektör ilişkisi önemli yer tutar ve vektörle-
rin çoğunda patolojik değişiklik yapmaz (14). Kan
emen sinekler, beslenmek amacıyla enfekte ko-
nakçıdan kanı emerler. Kan yolu ile alınan virus
vektörde çoğalır ve tekrar kan emme sırasında
konağa nakledilir (14). İlk replikasyon yeri
subkutan Langerhans dendritik hücreleridir (5,13).
Dendritik hücreler  bölgesel lenf yumrularını
enfekte ederken interferon tip-1 ve tip-2 salgılaya-
rak virusun yayılmasını sınırlandırır (5). Enfekte
lenf yumrularında virus, makrofajlar, B hücreleri ve
folikuler dendritik hücrelerinde çoğalır. Daha sonra
enfeksiyöz virus afferent kanallara çıkar ve torasik
kanal aracılığıyla dolaşıma katılarak viremi şekil-
lendirir (5,13). Viremi esnasında bir çok
ekstranöral doku hematojen yolla virus tarafından
enfekte edilir ve bu dokulardan virus salınırak
viremiyi devam ettirir (13). Virus sinir sistemine
ulaştığı devrede hücrelerde fonksiyon bozukluğu-
na, erimeye ve dokularda yangıya neden olur (14).
Virusun beyne girişi viremik faz esnasındadır; fa-
kat doğal enfeksiyon süresince virus partiküllerinin
kan-beyin bariyerini nasıl geçtiği hala bilinmemek-
tedir (5, 13, 14 ).

Ölümcül BNV enfeksiyonu vakalarında patolojik
bulgular beyinde diffuz bir yangı ve spinal kordon-
da küçük hemorajilerle yaygın bir nöyronal
dejenarasyondur (1). BNV enfeksiyonundan ölen
dört atın post mortem patolojik bulguları,
perivaskuler ve leptomeningial kronik bir yangı,
mikroglial noduller özellikle temporal loblar ve be-
yin alt taraflarını içine alan nöyrönofaji şeklinde
bildirilmiştir (1).

Klinik

Doğal olarak oluşan enfeksiyonlarda inkubasyon
periyodu 1-6 gündür. BNV ile enfekte sinekler tara-
fından ısırılan bir çok atta belirgin klinik semptom
görülmeyebilir. Enfekte atlarda ise, ateş, ataksi,
extremitelerde zayıflık, diş gıcırdatma, yüzde ve
kaslarda seğirme, tremor, körlük gibi semptomlar

tespit edilmiştir.(3, 15, 16, 24) Enfekte atlarda
ensefalit  tablosu görülür (4, 16, 17). Klinik semp-
tomların görüldüğü atlarda %35 – 40 oranında
ölüm görülür. İyileşen bazı atlarda ise nöyrolojik
semptomlar kalıcı olur.

Teşhis

Virus izolasyonu özellikle şüpheli at ölümlerinden
alınan beyin, spinal kordon numunelerinden hazır-
lanan doku homojenatları ve beyin omurilik sıvıları-
nın (BOS) hücre kültürlerine inokulasyonu ile yapı-
labilir. Etken hücre kültürlerinde sitopatik etki
(CPE) oluşturarak ürer. Bu amaçla primer hücre
kültürleri ile Vero ve BHK-21 gibi devamlı hücre
kültürleri kullanılır (1, 7, 14, 17). Bu arada en bü-
yük problem flavivirusların, % 70 ve daha yüksek
oranda antijenik yakınlık göstermesi ve çapraz
reaksiyon verebilmesidir (21). Bundan dolayı etke-
ni diğer flaviviruslardan ayırt etmek için spesifik
testlere ihtiyaç vardır. Bu amaçla öncelikli olarak
Batı Nil virusuna spesifik RNA sekanslarının kulla-
nıldığı polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) kullanılır
(9). Ayrıca, immunfloresans testi (IFAT), Plak Re-
düksiyon Nötralizasyon Testi (PRNT) , ELISA da
günümüzde kullanılan diğer tekniklerdir ( 7, 8, 11,
23). Serolojik olarak serum numunesinde özellikle
ELISA tekniği ile IgM ve IgG sınıfı antikorların tes-
piti, serum nötralizasyon testleri ile komplement
fikzasyon testi kullanılabilir (3, 4, 17).

Ayırıcı tanıda öncellikli olarak togaviridae kökenli
at ensefalit viruslarından, atların herpesvirus 1 ve
4 ile kuduzdan ayırtedilmelidir.

Tedavi ve Korunma

BNV enfeksiyonunun bilinen bir tedavisi yoktur
(10,22). Enfeksiyonun tedavisi ilk olarak destekle-
yici tarzda olmalıdır. BNV enfeksiyonuna maruz
kalan atlar hospitalize edilmeli ve  merkezi sinir
sistemi lezyonları tedavi edilmeye çalışılmalıdır.
Analjezikler ve antipiretikler, hastalığın ılımlı sey-
rettiği vakalarda yararlı olabilir. Enfekte sinek ve
keneler ile atlar arasındaki temasın azaltılması, BN
virusundan dolayı oluşan mortalite, morbitide ve
enfeksiyon oranlarının düşürülmesine yardımcı bir
yoldur. Bu spesifik personel korunma davranışları
ve sinek, kene, vahşi kanatlı gibi vektör kontrol
aktiviteleri ile yapılır (13). Hastalıktan korunma
için ;

1- Sinek populasyonlarının çoğalmasına öncülük
eden, beslenmelerini sağlayan kaynakların yok
edilmesi.

2- Sinek populasyonlarının yoğun olduğu zaman-
larda gece veya kuşluk zamanında atların gez-
dirilmemesi veya çalışma yaptırılmaması.

3- Ahırlara sinek akışının önüne geçilmesi, pen-
cere ve kapıların sineklerin geçişine engel ola-
cak perdeler ile kaplanması.

4- N,N-dietil-m-toluamid (DEET) ya da permethrin
gibi pyretrin insekt koyuculara müracaat edil-
mesi.

5- Enfeksiyonun yayılmasında önemli rol oyna-
yan hayvan grupları hakkında veteriner hekim-
lerin bilgilendirilmesi ve sinir sisteminde enfek-
siyon görülen at, köpek ve kanatlı hayvanların
ihbar edilmesi gerekir.

Deneysel olarak atlarda aşı geliştirilmiştir. Amerika
ve Kanada da inaktive edilmiş virusla hazırlanan
aşılar immunizasyon için kullanılmasına rağmen
bazı komplikasyonlar oluşturduğu göz ardı edilme-
melidir.
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Portekiz’de ve takip eden yıllarda 1996 da Fas,
1998’ de İtalya ve 2000 yılında tekrar Fransa ve
Israil’de ölümle sonuçlanan epidemilere yol açmış-
tır (1,17). Fas’ta 1996 yılında 94 vakadan, 42’si,
(%44), 1998 yılında İtalya’da 14 vakadan 6’sı  (%
43), Fransa’da 2000 yılında 76 vakasından 21’i (%
28) atlarda ölüm şekillenen epidemilerin sadece bir
kaçıdır (1,6, 15).

Patogenez ve patoloji

BN virusu ile diğer flavirusların neden oldukları
enfeksiyonların patogenezleri benzerlik gösterir
(14). Virusun replikasyonu ve yayılmasında, ko-
nakçı ve vektör ilişkisi önemli yer tutar ve vektörle-
rin çoğunda patolojik değişiklik yapmaz (14). Kan
emen sinekler, beslenmek amacıyla enfekte ko-
nakçıdan kanı emerler. Kan yolu ile alınan virus
vektörde çoğalır ve tekrar kan emme sırasında
konağa nakledilir (14). İlk replikasyon yeri
subkutan Langerhans dendritik hücreleridir (5,13).
Dendritik hücreler  bölgesel lenf yumrularını
enfekte ederken interferon tip-1 ve tip-2 salgılaya-
rak virusun yayılmasını sınırlandırır (5). Enfekte
lenf yumrularında virus, makrofajlar, B hücreleri ve
folikuler dendritik hücrelerinde çoğalır. Daha sonra
enfeksiyöz virus afferent kanallara çıkar ve torasik
kanal aracılığıyla dolaşıma katılarak viremi şekil-
lendirir (5,13). Viremi esnasında bir çok
ekstranöral doku hematojen yolla virus tarafından
enfekte edilir ve bu dokulardan virus salınırak
viremiyi devam ettirir (13). Virus sinir sistemine
ulaştığı devrede hücrelerde fonksiyon bozukluğu-
na, erimeye ve dokularda yangıya neden olur (14).
Virusun beyne girişi viremik faz esnasındadır; fa-
kat doğal enfeksiyon süresince virus partiküllerinin
kan-beyin bariyerini nasıl geçtiği hala bilinmemek-
tedir (5, 13, 14 ).

Ölümcül BNV enfeksiyonu vakalarında patolojik
bulgular beyinde diffuz bir yangı ve spinal kordon-
da küçük hemorajilerle yaygın bir nöyronal
dejenarasyondur (1). BNV enfeksiyonundan ölen
dört atın post mortem patolojik bulguları,
perivaskuler ve leptomeningial kronik bir yangı,
mikroglial noduller özellikle temporal loblar ve be-
yin alt taraflarını içine alan nöyrönofaji şeklinde
bildirilmiştir (1).

Klinik

Doğal olarak oluşan enfeksiyonlarda inkubasyon
periyodu 1-6 gündür. BNV ile enfekte sinekler tara-
fından ısırılan bir çok atta belirgin klinik semptom
görülmeyebilir. Enfekte atlarda ise, ateş, ataksi,
extremitelerde zayıflık, diş gıcırdatma, yüzde ve
kaslarda seğirme, tremor, körlük gibi semptomlar

tespit edilmiştir.(3, 15, 16, 24) Enfekte atlarda
ensefalit  tablosu görülür (4, 16, 17). Klinik semp-
tomların görüldüğü atlarda %35 – 40 oranında
ölüm görülür. İyileşen bazı atlarda ise nöyrolojik
semptomlar kalıcı olur.

Teşhis

Virus izolasyonu özellikle şüpheli at ölümlerinden
alınan beyin, spinal kordon numunelerinden hazır-
lanan doku homojenatları ve beyin omurilik sıvıları-
nın (BOS) hücre kültürlerine inokulasyonu ile yapı-
labilir. Etken hücre kültürlerinde sitopatik etki
(CPE) oluşturarak ürer. Bu amaçla primer hücre
kültürleri ile Vero ve BHK-21 gibi devamlı hücre
kültürleri kullanılır (1, 7, 14, 17). Bu arada en bü-
yük problem flavivirusların, % 70 ve daha yüksek
oranda antijenik yakınlık göstermesi ve çapraz
reaksiyon verebilmesidir (21). Bundan dolayı etke-
ni diğer flaviviruslardan ayırt etmek için spesifik
testlere ihtiyaç vardır. Bu amaçla öncelikli olarak
Batı Nil virusuna spesifik RNA sekanslarının kulla-
nıldığı polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) kullanılır
(9). Ayrıca, immunfloresans testi (IFAT), Plak Re-
düksiyon Nötralizasyon Testi (PRNT) , ELISA da
günümüzde kullanılan diğer tekniklerdir ( 7, 8, 11,
23). Serolojik olarak serum numunesinde özellikle
ELISA tekniği ile IgM ve IgG sınıfı antikorların tes-
piti, serum nötralizasyon testleri ile komplement
fikzasyon testi kullanılabilir (3, 4, 17).

Ayırıcı tanıda öncellikli olarak togaviridae kökenli
at ensefalit viruslarından, atların herpesvirus 1 ve
4 ile kuduzdan ayırtedilmelidir.

Tedavi ve Korunma

BNV enfeksiyonunun bilinen bir tedavisi yoktur
(10,22). Enfeksiyonun tedavisi ilk olarak destekle-
yici tarzda olmalıdır. BNV enfeksiyonuna maruz
kalan atlar hospitalize edilmeli ve  merkezi sinir
sistemi lezyonları tedavi edilmeye çalışılmalıdır.
Analjezikler ve antipiretikler, hastalığın ılımlı sey-
rettiği vakalarda yararlı olabilir. Enfekte sinek ve
keneler ile atlar arasındaki temasın azaltılması, BN
virusundan dolayı oluşan mortalite, morbitide ve
enfeksiyon oranlarının düşürülmesine yardımcı bir
yoldur. Bu spesifik personel korunma davranışları
ve sinek, kene, vahşi kanatlı gibi vektör kontrol
aktiviteleri ile yapılır (13). Hastalıktan korunma
için ;

1- Sinek populasyonlarının çoğalmasına öncülük
eden, beslenmelerini sağlayan kaynakların yok
edilmesi.

2- Sinek populasyonlarının yoğun olduğu zaman-
larda gece veya kuşluk zamanında atların gez-
dirilmemesi veya çalışma yaptırılmaması.

3- Ahırlara sinek akışının önüne geçilmesi, pen-
cere ve kapıların sineklerin geçişine engel ola-
cak perdeler ile kaplanması.

4- N,N-dietil-m-toluamid (DEET) ya da permethrin
gibi pyretrin insekt koyuculara müracaat edil-
mesi.

5- Enfeksiyonun yayılmasında önemli rol oyna-
yan hayvan grupları hakkında veteriner hekim-
lerin bilgilendirilmesi ve sinir sisteminde enfek-
siyon görülen at, köpek ve kanatlı hayvanların
ihbar edilmesi gerekir.

Deneysel olarak atlarda aşı geliştirilmiştir. Amerika
ve Kanada da inaktive edilmiş virusla hazırlanan
aşılar immunizasyon için kullanılmasına rağmen
bazı komplikasyonlar oluşturduğu göz ardı edilme-
melidir.
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