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OZET

Bat1 Nil viriis (BNV) Flaviviridae ailesi iiyesidir. Bulagma baskin bir sekilde Culex cinsi sivrisinekler ile vahsi kuslar arasin-
da olmaktadir ve insanlar tesadiifi konaklardir. Endemik bolgelerdeki insan infeksiyonu genellikle orta ve subklinik seyreder.
Siddetli hastalik genellikle yaslilarda goriiliir. Bat1 Nil viriis ilk kez 1937 yilinda Uganda’nin Bat1 Nil bolgesinde atesli bir ka-
dinin kanindan izole edilmis ve daha sonra 1950’li yillarin baglarinda Misir’da hasta insanlar, kuslar ve sivrisineklerden izo-
le edilmistir. Afrika ve Avrupa kitasinda en az 17 iilkede insan salginlar1 olusmustur. Virus, New York sehrinde 1999 yilinda
62 kisiyi etkileyen ve yedi oliim vakasi goriilen viral ensefalit salginiyla Kuzey Amerika’da ilk kez tanimlanmigtir.

Anahtar kelimeler: Bat1 Nil viriis, 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.

Key words: West Nile virus, mosquitoes of the Culex genus.

GIRIS kiyilarina kadar sokulmug ve bu kitada endemik ha-

Bat1 Nil viriis (BNV) son yillarda Kuzey Amerika ve le gelmistir (2).

Avrupa’mn 1liman bolgelerinde ozellikle at ve insan GENEL OZELLIKLERI VE SINIFLANDIRMA
sagligini tehdit eder sekilde ortaya ¢ikmustir (1).
Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nin bat1 yakasin-
da BNV ’nin tespit edilmesi eski diinya flaviviriisle-

BNV, Japanese Encephalitis Antijenik Kompleksine
ait bir virtistiir. Bu kompleksin icinde BNV haricin-
de Alfuy, Cacipacore, Japanese encephalitis, Kou-

rinin, yeni diinyaya gecisi olarak degerlendirilmistir. tango, Kunjin, Murray Valley encephalitis, St. Louis

Amerika Birlegik Devletleri bu donemlerde viriisiin

encephalitis, Rocio, Stratford, Usutu, ve Yaounde vi-

insan ve hayvanlarda yeni ve yiiksek aktiviteli infek- riisleri yer almaktadir (3). Murray Valley viriis Avus-

siyon olusturdugu iilkelerden biri olmustur. Diger tralya’da, St. Louis encephalitis Kuzey ve Giiney
flaviviriis infeksiyonlar1 da global ticaretin gelisme-
si ve seyahatlerin artmasiyla BNV ile birlikte yayil-

ma gostermiglerdir. Insan flaviviriislerinin en 6nem-

Amerika’da, JE viriis ise Asya’da merkezi sinir sis-
temi (MSS) infeksiyonuna neden olmaktadirlar (4).

o L . o Kunjin viriis, BNV’nin antijenik ve genetik olarak
lisi olan Dengue viriisii Asya’daki kaynak blgesin- iligkili bir subtipi olarak tanimlanmis ve Giineydogu

den tiim tropikal bolgelere, Japanese encephalitis Asya ve Avustralya’da son zamanlarda rastlanmaya

(JE) viriis ise son zamanlarda Avustralya’nin kuzey baglanmigtir(3)
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Flaviviriis virionu 45-50 nm capindadir (Sekil 1).
Oniki kDa agirliginda kapsid proteinlerinden yapil-
mig ikozahedral niikleokapsidi vardir. Kapsid yakla-
stk 12000 niikleotidden olusan pozitif polariteli, tek
iplikli RNA’y1 cevrelemektedir. Viriis genomunu iicii
yapisal (C, M ve E), yedisi yapisal olmayan (NS1,
NS2a, NS2b, NS3, NS4a, NS4b ve NS5) 10 protein
kodlamaktadir (Sekil 2). Yapisal olmayan proteinler
viriisiin hiicre i¢i replikasyon mekanizmasindan so-
rumludur. Kapsid konak hiicreden elde edilen zarf ile
cevrilidir. Bu zarf E (53 kDa) ve PrM (18-20 kDa)
olmak iizere iki integral proteinden olusmaktadir. E-
glikoprotein en 6nemli yapisal ve immiinolojik pro-
teindir ve virlis hemagliitinasyonu ve konak hiicreye
yapismay1 saglayan en 6nemli virulans faktordiir (2).

Sekil 1. Flavivirus yapist
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Bat1 Nil viriis ilk kez 1937 yilinda Uganda’nin Bati
Nil bolgesinde atesli yetigkin bir kadinin kanindan
izole edilmistir. Misir’da 1950°1i yillarin baslarinda
sivrisinek, kug ve insanlarda viriis gosterilmistir (6).
Daha sonra Israil’de 1957 yilinda bir salgin sirasinda
yash hastalarda siddetli meningoensefalit (spinal
kord ve beyinde inflamasyon) nedeni olarak tanim-
lanmugtir. Atla ilgili hastaliklar ilk kez 1960’11 yilla-
rin baglarinda Fransa ve Misir’da tanimlanmigtir. Vi-
riis Kuzey Amerika’da ilk kez 1999 yilinda goriilmiis
ve insan ve atlarda ensefalit olusturdugu tespit edil-
migtir (1).

EPIDEMIYOLOIJI

Bati Nil viriis Afrika, Avrupa, Ortadogu, Bat1 ve Or-
ta Asya, Okyanusya ve son olarak ta Kuzey Ameri-
ka’da tammlanmustir (1). Israil’de 1951-57"de, Gii-
ney Afrika’da 1974’te binlerce semptomatik vakali
epidemiler olusmustur. Yirmi y1l herhangi bir epide-
mi olmamus, 1994°te Cezayir’de, 1996°da Fas ve Ro-
manya’da, 1977°de Tunus ve Cek Cumbhuriyeti’nde,
1998°de Kongo ve Italya’da, 1997-2000'de Israil’de,
1999'da Rusya’da, 2000'de Fransa’da ve 1999-
2000'de ABD’de salginlar goriilmiistiir (4).

Serolojik pozitiflik endemik bolgelerde %6-40 ara-
sinda degisirken, New York’ta bu oran %2.6’dir (7).
Nil Delta’s1 bolgesi’ nde BNV endemik olarak kabul
edilir. Bu bolgede okul ¢cocuklarinda %6, geng yetis-
kinlerde ise %40 oraninda serolojik pozitiflik tespit
edilmistir (8). 1989 yilinda Nil nehri deltasinda 8-14
yas arasi ¢ocuklarda IgG pozitifligi %3, Misir’da

Sekil 2. Flaviviriis Genom Yapist
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9%?20 oldugu bildirilmistir (9). Ortadogu’da BNV an-
tikor pozitifligi ¢cocuklarda %3.5-8 arasinda degis-
mektedir. Immiinitenin yiiksek oldugu bolgelerde
epidemiler nadir olarak ortaya ¢ikmaktadir (4). 2000
yilinda Urdiin’de yapilan bir calismada BNV IgG
pozitifligi %8 olarak bulunurken, IgM pozitifligi
saptanmamustir (9).

Bati Nil viriis epidemileri Avrupa’da yaz sonu ve
sonbahar basinda, kus goglerinin yiiksek oldugu ve
sivrisinek sayisinin ¢ok oldugu donemlerde ortaya
cikmaktadir. Bu olay bize viriisiin yayiliminda gog-
men kuglarin 6nemini vurgulamaktadir (10).

1999 yilinda da New York ve Queens’de 59 hastada
BNV ile ciddi hastalik tablosu tanimlanmais, yedisi
Olmiis ve dlenlerin yas ortalamasinin 70 oldugu bil-
dirilmigtir. Hastaliklar bu bdlgede agustos ve eyliil
aylarinda goriilmiistiir. Salginda Queens cevresinde-
ki toplumun %2.6’s1 BNV ile infekte olmustur. flave
olarak 25 at, bir kedi ve 194 kusta infeksiyon tespit
edilmistir. Fakat kuslarin binlercesinin de BNV ile
infekte oldugu tahmin edilmektedir. ikibin yilinda
olusan salginda ise yas ortalamasi 63 olan 20 ciddi
BNV infeksiyonu olugmug ve bunlarin ikisi olmiig-
tiir. Infeksiyonlar temmuz ay1 ortasi ve ekim ay1 ba-
sinda olugsmustur. Ayrica 59 at, iki yarasa, birer tane
tavsan, kokarca, sincap ve amerikan sincabi infekte
olmustur. Bes eyalette yapilan arastirmada 480 ha-
vuzdaki sivrisinekler BNV pozitif olarak bulunmusg-
tur (11). Ikibinbir yili sonlarinda 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 rastlanmigtir. 2001 yilinda toplam 66 insan
BNV infeksiyonu vakasi bildirilmis, vakalarin 9’u
oliimle sonuclanmistir. 2001 yili sonuna kadar 18’1
oliimle sonuglanmig 149 insan BNV vakasi bildiril-
migtir (1). 2002 yilinda ABD’de hicbir insan vakasi
bildirilmemistir (12).

Cogu epidemiler agustos ve eyliil aylarinda ortaya
cikmaktadir. Norolojik hastalik ile hastaneye yatan
hastalarin yaglar1 5-95 arasinda degismekle birlikte
siddetli hastalik ve oliim orani yash hastalarda daha
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fazladir (4).
MOLEKULER EPIDEMIYOLOIJT

Molekiiler tiplendirme E-glikoprotein niikleik asit
dizilim analizine goére yapilmaktadir (13). Genetik
olarak iki farklt BNV kokeni tanimlanmistir. Koken
II daha cok endemik bolgelerde rastlanirken, koken I
epidemilere ve ozellikle yaslilarda siddetli ensefalit
tablosuna neden olmaktadir (2).

Yapilan niikleik asit dizi analizleri sonucunda New
York 1999 ve Israil 1998, Volvograd 1999 ve Ro-
manya 1996 sivrisinek, Kenya 1998 ve Senegal
1993, Azerbaycan 1967 ve Romanya 1996 izolatlari-
nin genetik olarak yiiksek derecede benzer olduklari
goriilmiistiir (5). Israil ve New York’ta izole edilen
BNV izolatlarinin yakin genetik benzerlikleri bu vi-
riistin infekte kus, sivrisinek, insan ya da vertebrali
bir konak ile Ortadogu’dan Kuzey Amerika’ya yayil-
digim diisiindiirmektedir (2).

BULASMA DONGUSU

Bat1 Nil viriis tipik olarak kuslar ve sivrisinekler ara-
sinda bulasir. Memeliler infekte sivrisineklerin 1sir-
masi ile nadiren infekte olabilmektedirler (Sekil-3).
Hasta atlar ve insanlardan viriisiin diger insanlara
bulastigina dair bir kanit yoktur. Viriis, at ve insanla-
rin kanlarinda yeterli seviyede ¢ogalamaz ve infekte
olan at ve insanlari 1siran sivrisinekler viriisu bagka-
larina tagtyamazlar (12).

Ana olarak Culex cinsine ait olmak tizere 43 sivrisi-
nek tiirlinden viriis izole edilmigtir. Afrika ve Orta-

Sekil 3. Bat1 Nil Virusunun bulagma dongiisii
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dogu’da ana vektor Cx. univittatus (belli bolgelerde
Cx. poicilipes, Cx. neavei, Cx. decens, Aedes albo-
cephalus veya Mimomyia spp. 6nemli oranda bulun-
masina ragmen) tiirii sivrisinektir. Avrupa’da ana
vektor Cx. pipiens, Cx. modestus, ve Coquillettidia
richiardii, Asya’da Cx. quinquefasciatus, Cx. trita-
eniorhynchus ve Cx. vishnui tiirii sivrisineklerdir (6).

Amerika Birlesik Devletleri’nde 14 sivrisinek tiirii
viriis i¢in dogal konaktir. 2000 yilinda kuzeydogu
bolgesinde, bes eyalette ve 515 havuzda BNV ile in-
fekte sivrisinekler bildirilmistir. Genellikle Cx. pipi-
ens ve Cx. restuans tiirii sivrisineklerdir. Fakat insan-
larla beslenen Ae. albopictus, Ae. vexans, Cx. salina-
rius, Ochlerotatus triseriatus ve Oc. trivittatus tiirii
sivsinekler de bu viriis i¢in dogal konaktir (4). Bu tiir
sivrisinekler 6zellikle durgun ve organik maddeler
ile kirlenmis sularda beslenirler ve kuslari 1sirmay1
tercih ederler. Eger beslenme bdolgelerinin yakinla-
rinda evcil hayvanlar ve insanlar varsa onlar1 da 1si-
rirlar. Cx. pipiens safak vakti ve aksam karanlifinda
daha aktiftir (12).

Vahsi kuslar BNV i¢in ana konaktir. Viriis karada ve
islak alanda yasayan cesitli bolgelerdeki kuslardan
izole edilmistir. Infekte sivrisinekler tarafindan 1sir1-
lan kuglarda yiiksek ve uzun donemli viremi olug-
maktadir. Viriis, érdek ve giivercinlerin organlarina
verildiginde buralarda 20-100 giin kaldig1 gosteril-
migtir. Go¢gmen kuglar bu yiizden bahar gogleri sira-
sinda viriisiin Avrasya’nin sicak bolgelerine girme-
sinde 6nemli rol oynamaktadirlar. Viriis nadiren di-
ger memelilerden de izole edilmektedir. Fakat virii-
siin bulasma dongiisiinde kuslardan daha az 6nemli-
dirler. Yalnizca atlarin BNV bulagsma dongiisiine des-
tek verdigi diisiiniilmektedir (6).

KLINIK BULGULAR

Disi sivrisinek viremik vertebrali konagin kanint
emerek Flaviviriisti alir. Viriis konagin orta bagirsagi
epitel hiicrelerini infekte eder ve bazal lamina bo-
yunca yayilarak buradan tiikriik bezlerine ulagir. Bu-
rada yliksek miktarlarda iireyen viriis tiikiiriige sali-
nir. Bazi sivrisineklerde tiikiiriik bezleri olaya katil-
maz ve 1strarak infeksiyonu bulastiramazlar. Sivrisi-
nek kurbanini 1sirinca tiikiirtigiinii kurbanin kan aki-
mina kusar. Plazmada serbest olarak dolasan viriis
duyarli olan kapiller endotel, makrofaj, monosit ve

retikiiloendotelyal hiicrelere gider. Baslangi¢ viremi
tablosu viriisiin bu dokularda ¢ogalmas: ile baslar
(14). Cogu infeksiyon asemptomatik seyretmekle
birlikte infekte sivrisinegin 1sirdigt 300 hastanin bi-
rinde bulgular ortaya ¢ikmaktadir. Bulgu ortaya ci-
kan 100-150 hastanin birinde ciddi hastalik tablosu
gelisir ve bunlarin da yaklagik %11°i 6liimle sonug-
lanir. Ciddi hastalik ve 6liim siklikla 50 yas ve lize-
rinde goriilmektedir (11).

Inkiibasyon siiresi 5-15 giindiir. Bulgular tipik olarak
3-7 giin siiren grip benzeri tablo, bel ve bas agrisi,
kas agrisi, ates ve titreme seklinde kendini gosterir.
Farenjit, konjunktival batma, bulanti, kusma, diyare
ve karin agris1 gibi sikayetler de bazi hastalarda bil-
dirilmistir. Yaklagik hastalarin %50’sinde gogiis, sirt
ve kollarda bir hafta kadar devam eden makiilopapii-
ler, roseolar ve kasintisiz rag olusabilmektedir. Has-
talarda diffiiz lenfoadenopati sik olarak goriilmekte-
dir (8). Cogu viriis infeksiyonu bu noktadan ileri git-
mez. Virlisiin retikiiloendotelyal hiicrelerde cogal-
masi ile sekonder viremi donemi baglar. Viriis doku
tropizmine bagl olarak damar, deri, karaciger ve be-
yin dokusu gibi infekte hiicrelerde iirer. Beyine giri-
sin beyin veya koroid pleksusun kiiciik damarlar1 bo-
yunca endotelyal hiicrelerin infeksiyonu sonucu ol-
dugu diistiniilmektedir (14).

Amerika Birlesik Devletleri’nde 1999°daki salginda
infekte insanlarin yaklasik %30’unda mindr grip
benzeri bulgular olusturdugu bildirilmistir. Bu sal-
ginda infekte insanlarin %]1’inde MSS infeksiyonu
(ensefalit veya menenjit) ile ciddi hastalik tablosu
olusturmustur. Yashlar ve immiinokompromize has-
talar BNV ciddi infeksiyonu i¢in risk altinda iken ¢o-
cuklar degildir (12).

PATOGENEZ

Hayvan ¢aligsmalarina gore lokal doku ve lenf nodun-
da ¢ogalan BNV kana lenfatikler yoluyla taginir. Vi-
riis, kesin mekanizma bilinmemesine ragmen olfak-
tor sinir boyunca aksonal taginim ile veya endotel
replikasyonu ile kan-beyin bariyerini gecerek
MSS'ne ulagir. Yashlarda ya hipertansiyon gibi has-
taliklar ile kan-beyin bariyerinin harap olmasi ya da
immiin sistemin zayiflamasina bagl olarak viremi
seviyesi ve siiresi fazla olmaktadir. Buna bagl ola-
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rak yashlarda MSS infeksiyonu daha sik olarak orta-
ya ¢ikmaktadir. Siddetli norolojik hastalik yashlarda
goriilmesine ragmen ¢ocuklarda da birkag vaka bil-
dirilmistir. Olen vakalarin patolojik incelenmesinde
beyin ve spinal kordda asir1 noron hasari, kiiciik ka-
nama, diffiiz inflamasyon odaklar1 ve perivaskiiler
daralma goriilmiistiir. Bu bulgular BNV ’iin cogalma-
s1, infekte noron hiicrelerinde sitotoksik immiin ce-
vap ve inflamasyon sonucu olusan hasarin gosterge-
sidir. Tyilesme genellikle hizli ve tam olur. Fakat, iyi-
lesmeden sonraki aylar veya haftalar i¢inde tekrar in-
feksiyonun ortaya c¢ikabilecegi gercegi de goz ardi
edilmemelidir (4).

Flaviviriis ile olugabilecek infeksiyondan korunma-
da ve ilk infeksiyonun kontroliinde hem hiicresel
hem de hiimoral immiinite 6nemlidir. IgM infeksiyo-
nun altinc1 giiniinde olusur ve bunu IgG takip eder.
Hiicresel immiinite primer infeksiyonun onlenme-
sinde onemlidir (14). Notralizan antikorlar direk E-
glikoprotein spesifik epitoplarina karsi olusur ve tek-
rar eden infeksiyona karst uzun siire koruma saglar
.

TANI

Toplanan orneklerden sadece antikor bakilacaksa
oda sicakliginda 48 saat saklanan 6rneklerden yapi-
labilmektedir. Eger ornekler uzun siire saklanacak
ise, canli viriis ve niikleik asit miktari diigtirmemek
icin —70°C’de saklamak gerekir (4). Viriis normal
saglikli olarak infekte olan hastalarin kanlarinda 10.
giine kadar, immiinsiiprese hastalarin kanlarindan ise
28. giine kadar izole edilebilir. Diisiik titrelerde ol-
masina ragmen (103/ml) en yiiksek viremi seviyesi
infeksiyondan sonraki 4-8. giinde olugmaktadir. Vi-
riis gayta, idrar ve bogaz siiriintii 6rneklerinden izo-
le edilememistir. Bat1 Nil viriis MSS infeksiyonu ta-
nis1 seroloji, polimeraz zincir reaksiyonu (PZR), be-
yin omurilik sivisi (BOS)'ndan viriisiin izolasyonu
ve beyin biyopsi dokusundan immiinohistokimyasal
(IHK) testler ile yapilir. Bu testlerden PZR veya
BNV spesifik IgM, kan veya BOS 6rneklerinden test
edilebilir. Diger flaviviriisler ile capraz reaksiyon ve-
rebileceginden dolay1 serolojik ve immiinohistokim-
yasal sonuglar yaniltict olabilmektedir. Bat1 Nil viriis
icin pozitif IgM 20’den daha yiiksek titreli plak re-
diiksiyon noétralizasyon antikor testi (PRNT) ile dog-
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rulanmalidir (¢apraz reaksiyona neden olan antikor-
larin elimine edilmesi ile) (15). Bat1 Nil viriise kars1
olusan antikor titresi enzim immiin assay (EIA),
kompleman fiksasyon, notralizasyon ve hemagliiti-
nasyon inhibisyon testleri ile gosterilebilir. Immuno-
histokimyasal testte biyopsi, nekroskopi ve formalin
ile sabitlenmis biyopsi materyalleri kullanilmaktadir.
Viriis sivrisinek ve diger memelilerin devamli hiicre-
lerinde, fare yavrularinin beyinlerine inokiile edile-
rek laboratuvar ortaminda iiretilebilir. BNV infeksi-
yonu agagidaki kriterlerden en az biri ile dogrulan-
malidir (8).

1. EIA ile serum IgM titresinde akut ve konvelesan
donem arasinda 4 katlik titre artig1 (en az 10 giin son-
ra alinmalidir).

2. Viriisiin doku, kan, BOS veya diger viicut sivila-
rindan izolasyonu veya viral genin veya antijenin bu
bolge orneklerinden tespit edilmesi.

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

Bat1 Nil viriis i¢in 3. seviye emniyetli labotuvarlar
uygundur. Su ana kadar laboratuvar kazanimli sade-
ce bir vaka (aerosol yoldan) bildirilmistir (8).

TEDAVI

BNV ensefalitinde en sik 6liim nedeni noron olimii
ve dejenerasyonu sonucu serebral ddemdir. Olugan
0demi veya hasar1 6nleyen spesifik bir tedavi yoktur.
Hiicre kiiltiir sistemlerinde yapilan ¢alismalarda ri-
bavirinin potansiyel faydali oldugu bulunmasina rag-
men, in-vivo diger flaviviriisler ile yapilan calisma-
larda bir etkisi gosterilememistir. Hastalarda solu-
num destegi, serebral 6demin kontrol edilmesi ve se-
konder gelisebilecek infeksiyon onlenmesi gibi des-
tek tedaviler uygulanmalidir. Steroid ve osmotik
ajanlarin beyindeki 6demi bazi ensefalitli hastalarda
kontrol altina aldi81 goriildiigii i¢in, BNV infeksiyo-
nunun siddetini artiran serebral 6dem ve herniasyona
karst kisa dozlarda uygulanmasi 6nerilmektedir. in-
san BNV ensefalitinde steroid, mannitol gibi osmo-
tik ajanlarin proflaktik kullanilmasi gerektigine dair
kontrollii bir ¢alisma yoktur (4).

Yapilan bir ¢aligmada viriisiin verilmesinden sonra
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intraperitoneal uygulanan 1.5 mg’lik ribavirinin kon-
trol grubu farelere gére 6nemli derecede etkili oldu-
gu gortilmiistiir. Bir bagka calismada in-vitro insan
oligodendroglial hiicrelerine uygulanan yiiksek doz
ribavirinin BNV’ii inhibe ettigi gosterilmistir. Alfa
ve beta interferonun fare modelinde BNV a karsi ko-
ruyucu oldugu goriilmiistiir. Interferon alfa-2b koru-
yucu ve tedavi edicidir. Interferon alfa-2b hiicreye
BNV ile infekte olmadan 6nce veya sonra uygulan-
diginda diisiik dozda viral sitotoksisiteyi inhibe et-
mektedir. Ayn1 zamanda BNV ile infekte olmus hiic-
reye sonradan uygulandiginda tedavi edici etkisi var-
dir. Ribavirin ise koruyucudur, fakat tedavi edici de-
gildir. In-vitro olarak interferon alfa-2b, ribavirinden
daha fazla tedavi edici aktiviteye sahiptir (16).

Heniiz lisans almmmis bir as1 olmamasina ragmen
hamsterler 3 heterolog flaviviriis asis1 ile (Japanese
encephalitis viriis [JEV] SA14-2-8, vahsi-tip St.
Louis encephalitis viriis [SLEV] ve Yellow fever vi-
riis [YFV] 17D ag1) asilamanin sonradan gelisebile-
cek BNV infeksiyonunu azalttig1 goriilmiistiir (17).

KORUNMA VE KONTROL

Kontrol asamasinda dort faktor vardir; izleme, birey-
sel riskin azaltilmasi, sivrisinek larva haritasi ve
kontrolii ile yetigkin sivrisinek kontroliidiir (18). Vi-
riis icin diizenli olarak kuglar ve sivrisinekler kontrol
edilmelidir. Tkiyiiz tavuktan fazla olan tavuk kiimes-
leri diizenli olarak viriis icin test edilmelidir. Olii
kuslarin raporlanmast iilkeye giren viriisiin tanimlan-
masinda faydali olmaktadir. Olii bir kus bulundugun-
da bu kusun boélgeden alinip test edilmesi icin 6zel
bir organizasyon gerekmektedir. Kuglar 6liimlerin-
den itibaren ¢iiriimeye baglamadan 24 saat icinde test
edilmelidir. Kusun iizerinde kurt¢uklarin olmasi 6lii-
miin iizerinden uzun zaman gegctigini gostermektedir
(19).

Onlemde sivrisinek kontrolii ¢ok onemlidir. Culex
tiirti sivrisineklerin yumurta donemi, larva donemi,
pupa formu ve yetiskin donemleri vardir. Yetigkinler
kis uykusuna yatarlar ve yaklagik olarak mayis ayin-
da ortaya cikarlar. Bir y1l boyunca birkac nesil iirete-
bilirler. Niifuslar agustosta en yiiksek seviyeye ula-
sir ve yaklasik eyliile kadar beslenme devam eder.
Disiler yumurta kiimesini olugturmak icin yemek
olarak kana ihtiya¢ duyarlar. Kan bulmak icin yakla-

stk 1 mil dolasabilirler. Sivrisineklerin yumurta, lar-
va ve pupa dénemleri durgun sularda olugmaktadir.
Bu donemlerin olugmasini engellemek icin durgun
sular ortadan kaldirilmalidir. Ayrica ¢opliikler temiz-
lenmeli, lastikler kuru ve {istii kapali muhafaza edil-
meli, kirli su birikintileri ortadan kaldirilmali, yag-
mur suyu oluklari, yol kenarindaki hendekler gibi
kirli suyu tutan yerler temizlenmelidir. Kapali su ha-
vuzlarma sivrisinek yiyen baliklar birakilmalidir.
Larva formunda beslenme alanlar1 ortadan kaldirila-
mazsa larvalarin bulundugu alana larvasid kullani-
mina gidilmelidir. Yetiskin doneminde ise sivrisinek
1sirmalarini azaltmak gerekir. Bunun icin; evlerde ve
cadirlarda sineklik kullanilmali, sivrisinek 1sirmala-
rinin bol oldugu yerlerde ve zamanlarda miimkiin ol-
dugunca disart az ¢ikilmali, agik renkli ve uzun kol-
lu elbiseler giyilmeli, cilde ve/veya kiyafete sivrisi-
nek kovucular uygulanmalidir Sivrisinek kovucular
yetiskinler i¢in %35°den fazla, cocuklarda %10’dan
fazla DEET (N,N,-diethyl-m-toluamide) konsantras-
yonu icermemeli ve elbise altina uygulanmamalidir.
Sivrisinek kovucu giinliik olarak yikanmali ve ihti-
ya¢ duyuldugunda uygulanmalidir. Ayrica alkol siv-
risinek kovucularin deriden emilimini artiracagindan
dolay1 bu donemde yiiksek miktarlarda alinmamali-
dir (20).
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