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G‹R‹fi

Bat› Nil virüs (BNV) son y›llarda Kuzey Amerika ve
Avrupa’n›n ›l›man bölgelerinde özellikle at ve insan
sa¤l›¤›n› tehdit eder flekilde ortaya ç›km›flt›r (1).
Amerika Birleflik Devletleri (ABD)'nin bat› yakas›n-
da BNV’nin tespit edilmesi eski dünya flavivirüsle-
rinin, yeni dünyaya geçifli olarak de¤erlendirilmifltir.
Amerika Birleflik Devletleri bu dönemlerde virüsün
insan ve hayvanlarda yeni ve yüksek aktiviteli infek-
siyon oluflturdu¤u ülkelerden biri olmufltur. Di¤er
flavivirüs infeksiyonlar› da global ticaretin geliflme-
si ve seyahatlerin artmas›yla BNV ile birlikte yay›l-
ma göstermifllerdir. ‹nsan flavivirüslerinin en önem-
lisi olan Dengue virüsü Asya’daki kaynak bölgesin-
den tüm tropikal bölgelere, Japanese encephalitis
(JE) virüs ise son zamanlarda Avustralya’n›n kuzey

k›y›lar›na kadar sokulmufl ve bu k›tada endemik ha-
le gelmifltir (2).

GENEL ÖZELL‹KLER‹ VE SINIFLANDIRMA

BNV, Japanese Encephalitis Antijenik Kompleksine
ait bir virüstür. Bu kompleksin içinde BNV haricin-
de Alfuy, Cacipacore, Japanese encephalitis, Kou-
tango, Kunjin, Murray Valley encephalitis, St. Louis
encephalitis, Rocio, Stratford, Usutu, ve Yaounde vi-
rüsleri yer almaktad›r (3). Murray Valley virüs Avus-
tralya’da, St. Louis encephalitis Kuzey ve Güney
Amerika’da, JE virüs ise Asya’da merkezi sinir sis-
temi (MSS) infeksiyonuna neden olmaktad›rlar (4).
Kunjin virüs, BNV’nin antijenik ve genetik olarak
iliflkili bir subtipi olarak tan›mlanm›fl ve Güneydo¤u
Asya ve Avustralya’da son zamanlarda rastlanmaya
bafllanm›flt›r(5).
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ÖZET

Bat› Nil virüs (BNV) Flaviviridae ailesi üyesidir. Bulaflma bask›n bir flekilde Culex cinsi sivrisinekler ile vahfli kufllar aras›n-

da olmaktad›r ve insanlar tesadüfi konaklard›r. Endemik bölgelerdeki insan infeksiyonu genellikle orta ve subklinik seyreder.

fiiddetli hastal›k genellikle yafll›larda görülür. Bat› Nil virüs ilk kez 1937 y›l›nda Uganda’n›n Bat› Nil bölgesinde ateflli bir ka-

d›n›n kan›ndan izole edilmifl ve daha sonra 1950’li y›llar›n bafllar›nda M›s›r’da hasta insanlar, kufllar ve sivrisineklerden izo-

le edilmifltir. Afrika ve Avrupa k›tas›nda en az 17 ülkede insan salg›nlar› oluflmufltur. Virus, New York flehrinde 1999 y›l›nda

62 kifliyi etkileyen ve yedi ölüm vakas› görülen viral ensefalit salg›n›yla Kuzey Amerika’da ilk kez tan›mlanm›flt›r.

Anahtar kelimeler: Bat› Nil virüs, Culex cinsi sivrisinekler.

SUMMARY

West Nile Virus

West Nile virus (WNV) is a member of the family Flaviviridae. Transmission predominantly involves mosquitoes of the Culex

genus and wild birds, and humans are incidental hosts. Human infections in areas of endemicity are usually mild or subclini-

cal. Severe disease is commonly associated with the elderly. West Nile virus was first isolated from the blood of a febrile wo-

man in the West Nile district Uganda in 1937 and was subsequently isolated from patients, birds, and mosquitoes in Egypt in

the early 1950s. Outbreaks in humans have occurred in at least 17 countries in Africa and Europe. An outbreak of viral en-

cephalitis in New York City in 1999 that involved 62 people and resulted in seven deaths was the first recognized virus in North

America. 
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(*) GATA Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dal›, Ankara



A. K›l›ç, L. Do¤anc›, Bat› Nil Virus

285

Flavivirüs virionu 45-50 nm çap›ndad›r (fiekil 1).
Oniki kDa a¤›rl›¤›nda kapsid proteinlerinden yap›l-
m›fl ikozahedral nükleokapsidi vard›r. Kapsid yakla-
fl›k 12000 nükleotidden oluflan pozitif polariteli, tek
iplikli RNA’y› çevrelemektedir. Virüs genomunu üçü
yap›sal (C, M ve E), yedisi yap›sal olmayan (NS1,
NS2a, NS2b, NS3, NS4a, NS4b ve NS5) 10 protein
kodlamaktad›r (fiekil 2). Yap›sal olmayan proteinler
virüsün hücre içi replikasyon mekanizmas›ndan so-
rumludur. Kapsid konak hücreden elde edilen zarf ile
çevrilidir. Bu zarf E (53 kDa) ve PrM (18-20 kDa)
olmak üzere iki integral proteinden oluflmaktad›r. E-
glikoprotein en önemli yap›sal ve immünolojik pro-
teindir ve virüs hemaglütinasyonu ve konak hücreye
yap›flmay› sa¤layan en önemli virulans faktördür (2). 

TAR‹HÇE

Bat› Nil virüs ilk kez 1937 y›l›nda Uganda’n›n Bat›
Nil bölgesinde ateflli yetiflkin bir kad›n›n kan›ndan
izole edilmifltir. M›s›r’da 1950’li y›llar›n bafllar›nda
sivrisinek, kufl ve insanlarda virüs gösterilmifltir (6).
Daha sonra ‹srail’de 1957 y›l›nda bir salg›n s›ras›nda
yafll› hastalarda fliddetli meningoensefalit (spinal
kord ve beyinde inflamasyon) nedeni olarak tan›m-
lanm›flt›r. Atla ilgili hastal›klar ilk kez 1960’l› y›lla-
r›n bafllar›nda Fransa ve M›s›r’da tan›mlanm›flt›r. Vi-
rüs Kuzey Amerika’da ilk kez 1999 y›l›nda görülmüfl
ve insan ve atlarda ensefalit oluflturdu¤u tespit edil-
mifltir (1). 

EP‹DEM‹YOLOJ‹

Bat› Nil virüs Afrika, Avrupa, Ortado¤u, Bat› ve Or-
ta Asya, Okyanusya ve son olarak ta Kuzey Ameri-
ka’da tan›mlanm›flt›r (1). ‹srail’de 1951-57’de, Gü-
ney Afrika’da 1974’te binlerce semptomatik vakal›
epidemiler oluflmufltur. Yirmi y›l herhangi bir epide-
mi olmam›fl, 1994’te Cezayir’de, 1996’da Fas ve Ro-
manya’da, 1977’de Tunus ve Çek Cumhuriyeti’nde,
1998’de Kongo ve ‹talya’da, 1997-2000'de ‹srail’de,
1999'da Rusya’da, 2000'de Fransa’da ve 1999-
2000'de ABD’de salg›nlar görülmüfltür (4).

Serolojik pozitiflik endemik bölgelerde %6-40 ara-
s›nda de¤iflirken, New York’ta bu oran %2.6’d›r (7).
Nil Delta’s› bölgesi’ nde BNV endemik olarak kabul
edilir. Bu bölgede okul çocuklar›nda %6, genç yetifl-
kinlerde ise %40 oran›nda serolojik pozitiflik tespit
edilmifltir (8). 1989 y›l›nda Nil nehri deltas›nda 8-14
yafl aras› çocuklarda IgG pozitifli¤i %3, M›s›r’da

fiekil 1. Flavivirus yap›s›

E: Zarf Proteini
M: Membran Proteini

fiekil 2. Flavivirüs Genom Yap›s›
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%20 oldu¤u bildirilmifltir (9). Ortado¤u’da BNV an-
tikor pozitifli¤i çocuklarda %3.5-8 aras›nda de¤ifl-
mektedir. ‹mmünitenin yüksek oldu¤u bölgelerde
epidemiler nadir olarak ortaya ç›kmaktad›r (4). 2000
y›l›nda Ürdün’de yap›lan bir çal›flmada BNV IgG
pozitifli¤i %8 olarak bulunurken, IgM pozitifli¤i
saptanmam›flt›r (9).

Bat› Nil virüs epidemileri Avrupa’da yaz sonu ve
sonbahar bafl›nda, kufl göçlerinin yüksek oldu¤u ve
sivrisinek say›s›n›n çok oldu¤u dönemlerde ortaya
ç›kmaktad›r. Bu olay bize virüsün yay›l›m›nda göç-
men kufllar›n önemini vurgulamaktad›r (10).

1999 y›l›nda da New York ve Queens’de 59 hastada
BNV ile ciddi hastal›k tablosu tan›mlanm›fl, yedisi
ölmüfl ve ölenlerin yafl ortalamas›n›n 70 oldu¤u bil-
dirilmifltir. Hastal›klar bu bölgede a¤ustos ve eylül
aylar›nda görülmüfltür. Salg›nda Queens çevresinde-
ki toplumun %2.6’s› BNV ile infekte olmufltur. ‹lave
olarak 25 at, bir kedi ve 194 kuflta infeksiyon tespit
edilmifltir. Fakat kufllar›n binlercesinin de BNV ile
infekte oldu¤u tahmin edilmektedir. ‹kibin y›l›nda
oluflan salg›nda ise yafl ortalamas› 63 olan 20 ciddi
BNV infeksiyonu oluflmufl ve bunlar›n ikisi ölmüfl-
tür. ‹nfeksiyonlar temmuz ay› ortas› ve ekim ay› ba-
fl›nda oluflmufltur. Ayr›ca 59 at, iki yarasa, birer tane
tavflan, kokarca, sincap ve amerikan sincab› infekte
olmufltur. Befl eyalette yap›lan araflt›rmada 480 ha-
vuzdaki sivrisinekler BNV pozitif olarak bulunmufl-
tur (11). ‹kibinbir y›l› sonlar›nda ABD’de Alabama,
Arkansas, Connecticut, Delaware, Columbia, Flori-
da, Georgia, Illinois, Indiana, Iowa, Kentucky, Loui-
siana, Maine, Maryland, Massachusetts, Michigan,
Mississippi, Missouri, New Hampshire, New Jersey,
New York, North Carolina, Ohio, Pennsylvania,
Rhode Island, Tennessee, Virginia ve Wisconsin’da
BNV’a rastlanm›flt›r. 2001 y›l›nda toplam 66 insan
BNV infeksiyonu vakas› bildirilmifl, vakalar›n 9’u
ölümle sonuçlanm›flt›r. 2001 y›l› sonuna kadar 18’i
ölümle sonuçlanm›fl 149 insan BNV vakas› bildiril-
mifltir (1). 2002 y›l›nda ABD’de hiçbir insan vakas›
bildirilmemifltir (12).

Ço¤u epidemiler a¤ustos ve eylül aylar›nda ortaya
ç›kmaktad›r. Nörolojik hastal›k ile hastaneye yatan
hastalar›n yafllar› 5-95 aras›nda de¤iflmekle birlikte
fliddetli hastal›k ve ölüm oran› yafll› hastalarda daha

fazlad›r (4).

MOLEKÜLER EP‹DEM‹YOLOJ‹

Moleküler tiplendirme E-glikoprotein nükleik asit
dizilim analizine göre yap›lmaktad›r (13). Genetik
olarak iki farkl› BNV kökeni tan›mlanm›flt›r. Köken
II daha çok endemik bölgelerde rastlan›rken, köken I
epidemilere ve özellikle yafll›larda fliddetli ensefalit
tablosuna neden olmaktad›r (2).

Yap›lan nükleik asit dizi analizleri sonucunda New
York 1999 ve ‹srail 1998, Volvograd 1999 ve Ro-
manya 1996 sivrisinek, Kenya 1998 ve Senegal
1993, Azerbaycan 1967 ve Romanya 1996 izolatlar›-
n›n genetik olarak yüksek derecede benzer olduklar›
görülmüfltür (5). ‹srail ve New York’ta izole edilen
BNV izolatlar›n›n yak›n genetik benzerlikleri bu vi-
rüsün infekte kufl, sivrisinek, insan ya da vertebral›
bir konak ile Ortado¤u’dan Kuzey Amerika’ya yay›l-
d›¤›n› düflündürmektedir (2).

BULAfiMA DÖNGÜSÜ

Bat› Nil virüs tipik olarak kufllar ve sivrisinekler ara-
s›nda bulafl›r. Memeliler infekte sivrisineklerin ›s›r-
mas› ile nadiren infekte olabilmektedirler (fiekil-3).
Hasta atlar ve insanlardan virüsün di¤er insanlara
bulaflt›¤›na dair bir kan›t yoktur. Virüs, at ve insanla-
r›n kanlar›nda yeterli seviyede ço¤alamaz ve infekte
olan at ve insanlar› ›s›ran sivrisinekler virüsu baflka-
lar›na tafl›yamazlar (12). 

Ana olarak Culex cinsine ait olmak üzere 43 sivrisi-
nek türünden virüs izole edilmifltir. Afrika ve Orta-

fiekil 3. Bat› Nil Virusunun bulaflma döngüsü
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do¤u’da ana vektör Cx. univittatus (belli bölgelerde
Cx. poicilipes, Cx. neavei, Cx. decens, Aedes albo-
cephalus veya Mimomyia spp. önemli oranda bulun-
mas›na ra¤men) türü sivrisinektir. Avrupa’da ana
vektör Cx. pipiens, Cx. modestus, ve Coquillettidia
richiardii, Asya’da Cx. quinquefasciatus, Cx. trita-
eniorhynchus ve Cx. vishnui türü sivrisineklerdir (6). 

Amerika Birleflik Devletleri’nde 14 sivrisinek türü
virüs için do¤al konakt›r. 2000 y›l›nda kuzeydo¤u
bölgesinde, befl eyalette ve 515 havuzda BNV ile in-
fekte sivrisinekler bildirilmifltir. Genellikle Cx. pipi-
ens ve Cx. restuans türü sivrisineklerdir. Fakat insan-
larla beslenen Ae. albopictus, Ae. vexans, Cx. salina-
rius, Ochlerotatus triseriatus ve Oc. trivittatus türü
sivsinekler de bu virüs için do¤al konakt›r (4). Bu tür
sivrisinekler özellikle durgun ve organik maddeler
ile kirlenmifl sularda beslenirler ve kufllar› ›s›rmay›
tercih ederler. E¤er beslenme bölgelerinin yak›nla-
r›nda evcil hayvanlar ve insanlar varsa onlar› da ›s›-
r›rlar. Cx. pipiens flafak vakti ve akflam karanl›¤›nda
daha aktiftir (12). 

Vahfli kufllar BNV için ana konakt›r. Virüs karada ve
›slak alanda yaflayan çeflitli bölgelerdeki kufllardan
izole edilmifltir. ‹nfekte sivrisinekler taraf›ndan ›s›r›-
lan kufllarda yüksek ve uzun dönemli viremi olufl-
maktad›r. Virüs, ördek ve güvercinlerin organlar›na
verildi¤inde buralarda 20-100 gün kald›¤› gösteril-
mifltir. Göçmen kufllar bu yüzden bahar göçleri s›ra-
s›nda virüsün Avrasya’n›n s›cak bölgelerine girme-
sinde önemli rol oynamaktad›rlar. Virüs nadiren di-
¤er memelilerden de izole edilmektedir. Fakat virü-
sün bulaflma döngüsünde kufllardan daha az önemli-
dirler. Yaln›zca atlar›n BNV bulaflma döngüsüne des-
tek verdi¤i düflünülmektedir (6).

KL‹N‹K BULGULAR

Difli sivrisinek viremik vertebral› kona¤›n kan›n›
emerek Flavivirüsü al›r. Virüs kona¤›n orta ba¤›rsa¤›
epitel hücrelerini infekte eder ve bazal lamina bo-
yunca yay›larak buradan tükrük bezlerine ulafl›r. Bu-
rada yüksek miktarlarda üreyen virüs tükürü¤e sal›-
n›r. Baz› sivrisineklerde tükürük bezleri olaya kat›l-
maz ve ›s›rarak infeksiyonu bulaflt›ramazlar. Sivrisi-
nek kurban›n› ›s›r›nca tükürü¤ünü kurban›n kan ak›-
m›na kusar. Plazmada serbest olarak dolaflan virüs
duyarl› olan kapiller endotel, makrofaj, monosit ve

retiküloendotelyal hücrelere gider. Bafllang›ç viremi
tablosu virüsün bu dokularda ço¤almas› ile bafllar
(14). Ço¤u infeksiyon asemptomatik seyretmekle
birlikte infekte sivrisine¤in ›s›rd›¤› 300 hastan›n bi-
rinde bulgular ortaya ç›kmaktad›r. Bulgu ortaya ç›-
kan 100-150 hastan›n birinde ciddi hastal›k tablosu
geliflir ve bunlar›n da yaklafl›k %11’i ölümle sonuç-
lan›r. Ciddi hastal›k ve ölüm s›kl›kla 50 yafl ve üze-
rinde görülmektedir (11).

‹nkübasyon süresi 5-15 gündür. Bulgular tipik olarak
3-7 gün süren grip benzeri tablo, bel ve bafl a¤r›s›,
kas a¤r›s›, atefl ve titreme fleklinde kendini gösterir.
Farenjit, konjunktival batma, bulant›, kusma, diyare
ve kar›n a¤r›s› gibi flikayetler de baz› hastalarda bil-
dirilmifltir. Yaklafl›k hastalar›n %50’sinde gö¤üs, s›rt
ve kollarda bir hafta kadar devam eden makülopapü-
ler, roseolar ve kafl›nt›s›z rafl oluflabilmektedir. Has-
talarda diffüz lenfoadenopati s›k olarak görülmekte-
dir (8). Ço¤u virüs infeksiyonu bu noktadan ileri git-
mez. Virüsün retiküloendotelyal hücrelerde ço¤al-
mas› ile sekonder viremi dönemi bafllar. Virüs doku
tropizmine ba¤l› olarak damar, deri, karaci¤er ve be-
yin dokusu gibi infekte hücrelerde ürer. Beyine giri-
flin beyin veya koroid pleksusun küçük damarlar› bo-
yunca endotelyal hücrelerin infeksiyonu sonucu ol-
du¤u düflünülmektedir (14).

Amerika Birleflik Devletleri’nde 1999’daki salg›nda
infekte insanlar›n yaklafl›k %30’unda minör grip
benzeri bulgular oluflturdu¤u bildirilmifltir. Bu sal-
g›nda infekte insanlar›n %1’inde MSS infeksiyonu
(ensefalit veya menenjit) ile ciddi hastal›k tablosu
oluflturmufltur. Yafll›lar ve immünokompromize has-
talar BNV ciddi infeksiyonu için risk alt›nda iken ço-
cuklar de¤ildir (12).

PATOGENEZ

Hayvan çal›flmalar›na göre lokal doku ve lenf nodun-
da ço¤alan BNV kana lenfatikler yoluyla tafl›n›r. Vi-
rüs, kesin mekanizma bilinmemesine ra¤men olfak-
tor sinir boyunca aksonal tafl›n›m ile veya endotel
replikasyonu ile kan-beyin bariyerini geçerek
MSS'ne ulafl›r. Yafll›larda ya hipertansiyon gibi has-
tal›klar ile kan-beyin bariyerinin harap olmas› ya da
immün sistemin zay›flamas›na ba¤l› olarak viremi
seviyesi ve süresi fazla olmaktad›r. Buna ba¤l› ola-
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rak yafll›larda MSS infeksiyonu daha s›k olarak orta-
ya ç›kmaktad›r. fiiddetli nörolojik hastal›k yafll›larda
görülmesine ra¤men çocuklarda da birkaç vaka bil-
dirilmifltir. Ölen vakalar›n patolojik incelenmesinde
beyin ve spinal kordda afl›r› nöron hasar›, küçük ka-
nama, diffüz inflamasyon odaklar› ve perivasküler
daralma görülmüfltür. Bu bulgular BNV’ün ço¤alma-
s›, infekte nöron hücrelerinde sitotoksik immün ce-
vap ve inflamasyon sonucu oluflan hasar›n gösterge-
sidir. ‹yileflme genellikle h›zl› ve tam olur. Fakat, iyi-
leflmeden sonraki aylar veya haftalar içinde tekrar in-
feksiyonun ortaya ç›kabilece¤i gerçe¤i de göz ard›
edilmemelidir (4).

Flavivirüs ile oluflabilecek infeksiyondan korunma-
da ve ilk infeksiyonun kontrolünde hem hücresel
hem de hümoral immünite önemlidir. IgM infeksiyo-
nun alt›nc› gününde oluflur ve bunu IgG takip eder.
Hücresel immünite primer infeksiyonun önlenme-
sinde önemlidir (14). Nötralizan antikorlar direk E-
glikoprotein spesifik epitoplar›na karfl› oluflur ve tek-
rar eden infeksiyona karfl› uzun süre koruma sa¤lar
(4).

TANI

Toplanan örneklerden sadece antikor bak›lacaksa
oda s›cakl›¤›nda 48 saat saklanan örneklerden yap›-
labilmektedir. E¤er örnekler uzun süre saklanacak
ise, canl› virüs ve nükleik asit miktar›n› düflürmemek
için –70ºC’de saklamak gerekir (4). Virüs normal
sa¤l›kl› olarak infekte olan hastalar›n kanlar›nda 10.
güne kadar, immünsüprese hastalar›n kanlar›ndan ise
28. güne kadar izole edilebilir. Düflük titrelerde ol-
mas›na ra¤men (103/ml) en yüksek viremi seviyesi
infeksiyondan sonraki 4-8. günde oluflmaktad›r. Vi-
rüs gayta, idrar ve bo¤az sürüntü örneklerinden izo-
le edilememifltir. Bat› Nil virüs MSS infeksiyonu ta-
n›s› seroloji, polimeraz zincir reaksiyonu (PZR), be-
yin omurilik s›v›s› (BOS)'ndan virüsün izolasyonu
ve beyin biyopsi dokusundan immünohistokimyasal
(IHK) testler ile yap›l›r. Bu testlerden PZR veya
BNV spesifik IgM, kan veya BOS örneklerinden test
edilebilir. Di¤er flavivirüsler ile çapraz reaksiyon ve-
rebilece¤inden dolay› serolojik ve immünohistokim-
yasal sonuçlar yan›lt›c› olabilmektedir. Bat› Nil virüs
için pozitif IgM 20’den daha yüksek titreli plak re-
düksiyon nötralizasyon antikor testi (PRNT) ile do¤-

rulanmal›d›r (çapraz reaksiyona neden olan antikor-
lar›n elimine edilmesi ile) (15). Bat› Nil virüse karfl›
oluflan antikor titresi enzim immün assay (EIA),
kompleman fiksasyon, nötralizasyon ve hemaglüti-
nasyon inhibisyon testleri ile gösterilebilir. ‹mmuno-
histokimyasal testte biyopsi, nekroskopi ve formalin
ile sabitlenmifl biyopsi materyalleri kullan›lmaktad›r.
Virüs sivrisinek ve di¤er memelilerin devaml› hücre-
lerinde, fare yavrular›n›n beyinlerine inoküle edile-
rek laboratuvar ortam›nda üretilebilir. BNV infeksi-
yonu afla¤›daki kriterlerden en az biri ile do¤rulan-
mal›d›r (8). 

1. EIA ile serum IgM titresinde akut ve konvelesan
dönem aras›nda 4 katl›k titre art›fl› (en az 10 gün son-
ra al›nmal›d›r).

2. Virüsün doku, kan, BOS veya di¤er vücut s›v›la-
r›ndan izolasyonu veya viral genin veya antijenin bu
bölge örneklerinden tespit edilmesi.

3. EIA ile PRNP testi ile do¤rulanarak BOS veya se-
rumdan BNV spesifik IgM antikorunun tespit edil-
mesi.

Bat› Nil virüs için 3. seviye emniyetli labotuvarlar
uygundur. fiu ana kadar laboratuvar kazan›ml› sade-
ce bir vaka (aerosol yoldan) bildirilmifltir (8).

TEDAV‹

BNV ensefalitinde en s›k ölüm nedeni nöron ölümü
ve dejenerasyonu sonucu serebral ödemdir. Oluflan
ödemi veya hasar› önleyen spesifik bir tedavi yoktur.
Hücre kültür sistemlerinde yap›lan çal›flmalarda ri-
bavirinin potansiyel faydal› oldu¤u bulunmas›na ra¤-
men, in-vivo di¤er flavivirüsler ile yap›lan çal›flma-
larda bir etkisi gösterilememifltir. Hastalarda solu-
num deste¤i, serebral ödemin kontrol edilmesi ve se-
konder geliflebilecek infeksiyon önlenmesi gibi des-
tek tedaviler uygulanmal›d›r. Steroid ve osmotik
ajanlar›n beyindeki ödemi baz› ensefalitli hastalarda
kontrol alt›na ald›¤› görüldü¤ü için, BNV infeksiyo-
nunun fliddetini art›ran serebral ödem ve herniasyona
karfl› k›sa dozlarda uygulanmas› önerilmektedir. ‹n-
san BNV ensefalitinde steroid, mannitol gibi osmo-
tik ajanlar›n proflaktik kullan›lmas› gerekti¤ine dair
kontrollü bir çal›flma yoktur (4).

Yap›lan bir çal›flmada virüsün verilmesinden sonra
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intraperitoneal uygulanan 1.5 mg’l›k ribavirinin kon-
trol grubu farelere göre önemli derecede etkili oldu-
¤u görülmüfltür. Bir baflka çal›flmada in-vitro insan
oligodendroglial hücrelerine uygulanan yüksek doz
ribavirinin BNV’ü inhibe etti¤i gösterilmifltir. Alfa
ve beta interferonun fare modelinde BNV’a karfl› ko-
ruyucu oldu¤u görülmüfltür. ‹nterferon alfa-2b koru-
yucu ve tedavi edicidir. ‹nterferon alfa-2b hücreye
BNV ile infekte olmadan önce veya sonra uygulan-
d›¤›nda düflük dozda viral sitotoksisiteyi inhibe et-
mektedir. Ayn› zamanda BNV ile infekte olmufl hüc-
reye sonradan uyguland›¤›nda tedavi edici etkisi var-
d›r. Ribavirin ise koruyucudur, fakat tedavi edici de-
¤ildir. ‹n-vitro olarak interferon alfa-2b, ribavirinden
daha fazla tedavi edici aktiviteye sahiptir (16). 

Henüz lisans al›nm›fl bir afl› olmamas›na ra¤men
hamsterler 3 heterolog flavivirüs afl›s› ile (Japanese
encephalitis virüs [JEV] SA14-2-8, vahfli-tip St.
Louis encephalitis virüs [SLEV] ve Yellow fever vi-
rüs [YFV] 17D afl›) afl›laman›n sonradan geliflebile-
cek BNV infeksiyonunu azaltt›¤› görülmüfltür (17). 

KORUNMA VE KONTROL

Kontrol aflamas›nda dört faktör vard›r; izleme, birey-
sel riskin azalt›lmas›, sivrisinek larva haritas› ve
kontrolü ile yetiflkin sivrisinek kontrolüdür (18). Vi-
rüs için düzenli olarak kufllar ve sivrisinekler kontrol
edilmelidir. ‹kiyüz tavuktan fazla olan tavuk kümes-
leri düzenli olarak virüs için test edilmelidir. Ölü
kufllar›n raporlanmas› ülkeye giren virüsün tan›mlan-
mas›nda faydal› olmaktad›r. Ölü bir kufl bulundu¤un-
da bu kuflun bölgeden al›n›p test edilmesi için özel
bir organizasyon gerekmektedir. Kufllar ölümlerin-
den itibaren çürümeye bafllamadan 24 saat içinde test
edilmelidir. Kuflun üzerinde kurtçuklar›n olmas› ölü-
mün üzerinden uzun zaman geçti¤ini göstermektedir
(19).

Önlemde sivrisinek kontrolü çok önemlidir. Culex
türü sivrisineklerin yumurta dönemi, larva dönemi,
pupa formu ve yetiflkin dönemleri vard›r. Yetiflkinler
k›fl uykusuna yatarlar ve yaklafl›k olarak may›s ay›n-
da ortaya ç›karlar. Bir y›l boyunca birkaç nesil ürete-
bilirler. Nüfuslar› a¤ustosta en yüksek seviyeye ula-
fl›r ve yaklafl›k eylüle kadar beslenme devam eder.
Difliler yumurta kümesini oluflturmak için yemek
olarak kana ihtiyaç duyarlar. Kan bulmak için yakla-

fl›k 1 mil dolaflabilirler. Sivrisineklerin yumurta, lar-
va ve pupa dönemleri durgun sularda oluflmaktad›r.
Bu dönemlerin oluflmas›n› engellemek için durgun
sular ortadan kald›r›lmal›d›r. Ayr›ca çöplükler temiz-
lenmeli, lastikler kuru ve üstü kapal› muhafaza edil-
meli, kirli su birikintileri ortadan kald›r›lmal›, ya¤-
mur suyu oluklar›, yol kenar›ndaki hendekler gibi
kirli suyu tutan yerler temizlenmelidir. Kapal› su ha-
vuzlar›na sivrisinek yiyen bal›klar b›rak›lmal›d›r.
Larva formunda beslenme alanlar› ortadan kald›r›la-
mazsa larvalar›n bulundu¤u alana larvasid kullan›-
m›na gidilmelidir. Yetiflkin döneminde ise sivrisinek
›s›rmalar›n› azaltmak gerekir. Bunun için; evlerde ve
çad›rlarda sineklik kullan›lmal›, sivrisinek ›s›rmala-
r›n›n bol oldu¤u yerlerde ve zamanlarda mümkün ol-
du¤unca d›flar› az ç›k›lmal›, aç›k renkli ve uzun kol-
lu elbiseler giyilmeli, cilde ve/veya k›yafete sivrisi-
nek kovucular uygulanmal›d›r Sivrisinek kovucular
yetiflkinler için %35’den fazla, çocuklarda %10’dan
fazla DEET (N,N,-diethyl-m-toluamide) konsantras-
yonu içermemeli ve elbise alt›na uygulanmamal›d›r.
Sivrisinek kovucu günlük olarak y›kanmal› ve ihti-
yaç duyuldu¤unda uygulanmal›d›r. Ayr›ca alkol siv-
risinek kovucular›n deriden emilimini art›raca¤›ndan
dolay› bu dönemde yüksek miktarlarda al›nmamal›-
d›r (20).
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