
AtlarVn influenzasV yüksek ateş, burun akVntVsV
ve şiddetli öksürük ile karakterize, sekonder
bakteriyel etkenler ile komplike olmadVğV sürece
prognozu iyi olan, tek tVrnaklVlarVn önemli akut
solunum yolu infeksiyonlarVndandVr 1,2. Virus, ilk
kez 1956 yVlVnda Doğu Avrupa’da atlarda solunum
sistemi infeksiyonunda tanVmlanmVştVr 3. HastalVk,
duyarlV at populasyonlarVnda solunum sistemi
infeksiyonu bulgularV ile aniden ortaya çVkmakta,
salgVnlar tarzVnda hVzla yayVlmakta, özellikle
damVzlVk at yetiştiriciliği ve yarVş endüstrisinde ağVr
ekonomik kayVplarla sonuçlanmaktadVr 4-6.

ETİYOLOJİ

Orthomyxoviridae familyasVnda yer alan
influenza viruslar genom yapVlarVndaki farklVlVklara
bağlV olarak, Influenzavirus A, Influenzavirus B ve

Influenzavirus C olmak üzere 3 alt gruba ayrVlmak-
tadVr. Influenzavirus A insanlar, tektVrnaklVlar, domuz-
lar, kanatlVlar ve deniz memelilerinde, Influenzavirus
B insanlar ve foklarda, Influenzavirus C ise insan
ve domuzlarda infeksiyonlara yol açmaktadVr.
AtlarVn influenza viruslarV, Influenzavirus A alt gru-
bunda yer alan, zarlV, 80-120 nm çapVnda, helikal
simetrili bir yapV gösteren, negatif polariteli ve 8
segmentten oluşan RNA genomuna sahip
viruslardVr. ZarlV virus olmalarV nedeniyle konak
dVşVnda güneş VşVğV ve dezenfektanlarla hVzla
inaktive olarak infeksiyözitelerini kaybederler.
Viral genomu oluşturan 8 gen segmenti 11 virion
proteinini (HA, NA, NP, M1, M2, NS1, NEP/NS2,
PA, PB1, PB1-F2, PB2) kodlamaktadVr. Virus zarV
üzerindeki hemaglütinin (HA) ve nöyroaminidaz
(NA) yüzey glikoproteinleri virusun alt tipini
belirlemektedir 1,7,8. TektVrnaklVlarV infekte eden
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ÖÖzzeett

AtlarVn influenza virusu, duyarlV at populasyonlarVndaki solunum sistemi infeksiyonlarVnVn etiyolojisinde önemli
rolü olan ve yüksek bulaşma özelliğine sahip viral etkenlerdendir. İnfluenza salgVnlarV, at yetiştiriciliği ve at yarVşV
endüstrisinde ağVr ekonomik kayVplara yol açmaktadVr. Bu makale, atlarVn influenza virusunun etiyolojik özellikleri,
infeksiyonun epidemiyolojisi, klinik görünümü, immunoloji, patogenez ve patolojisi, tanV, kontrol ve mücadele
metotlarV hakkVndaki güncel bilgileri içermektedir.  
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Equine influenza virus is highly contagious viral agent that causes the respiratory infections of susceptible horse
population. Equine influenza outbreaks cause a serious economic impact in horse breeding and racing industry.
This article is embraced the recent data about etiological characterization, epidemiology, transmission, clinical
signs, pathogenesis, immunology, rapid diagnostic methods, prevention and control of equine influenza infection.
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influenza viruslarVn alt tipleri H7N7 ve H3N8 ola-
rak karakterize edilmiştir 2. 1980'li yVllarVn ortala-
rVna doğru, H3N8 alt tipinin HA gen sekansVnVn
analizleri neticesinde, Avrupa ve Amerika olmak
üzere 2 farklV hatta ayrVldVğV bildirilmiştir 9,10. Ame-
rikan hattV, Kentucky/94 ve Newmarket/1/93;
Avrupa hattV ise Suffolk/89, Newmarket/2/93 ve
Borlange/91 suşlarVnV içermektedir. Her iki hatta
ait suşlar Amerika ve Avrupa kVtasVndaki birçok
ülkede tespit edilmesine karşVn 9, hatlarVn coğrafi
bölgelerde farklVlVk göstermesi aşV geliştirme
çalVşmalarVnda problemlere yol açmaktadVr 10. 

HA ve NA yüzey glikoproteinlerinin bazV böl-
gelerindeki kVsmi aminoasit değişimleri (antijenik
drift) lokal influenza epidemilerine yol açmaktadVr 8.
SalgVnlar arasVndaki periyotlarda uygulanan aşVla-
malar bu değişimlerin oluşumunu hVzlandVrabil-
mektedir 11. H3N8 alt tipinde meydana gelen kVsmi
aminoasit değişimlerinin, H7N7 alt tipine nazaran
daha sVk olduğu bildirilmiştir 12. İki farklV türe ait
farklV yapVdaki influenza viruslarVnVn aynV anda aynV
konağV infekte etmesiyle meydana gelebilecek
genetik materyal değişimleri (reassortmantlar)
değişik rekombinasyonlar (antijenik shift) ortaya
çVkarabilir. Yeni şekillenen virus, influenza pande-
milerine yol açabilmektedir 1,8. HA ve NA genle-
rindeki değişimler rekombinasyonlarVn temelini
oluşturmasVna rağmen, atlarda bu güne kadar bu
olguya ilişkin bir bulguya rastlanmamVştVr 11. 

EPİZOOTİOLOJİ

İnfluenza benzeri salgVnlarVn tarihi 10. yüzyVla
kadar uzamaktadVr. AtlarVn influenza virusunun,
H7N7  (A/equine/Prag/1/56, Alt tip-1) alt tipi 1956
yVlVnda Doğu Avrupa’da 3, H3N8 alt tipi (A/equine
/Miami/1/63, Alt tip-2) ise 1963 yVlVnda Ameri-
ka'da bir salgVnda izole edilmiştir 13. Son araştVrma-
larda H7N7 alt tipinin varlVğVna ilişkin serolojik veri-
ler olmasVna rağmen, en son izolasyonlarV 1980 ve
1989 yVllarVndaki salgVnlarda gerçekleştirilmiştir
14,15. Bu nedenle H7N7 virusunun, subklinik form-
da sirküle olduğu ileri sürülmektedir. H3N8 viru-
sunun neden olduğu büyük salgVnlar, İzlanda ve
Yeni Zelanda dVşVnda tüm dünyada bildirilmiştir
10,16-20. H3N8 virusu, 1986-1987 yVllarVnda Güney
Afrika ve Hindistan'da başta eşekler olmak üzere
tüm tektVrnaklVlarda ölümlere yol açmasVna karşVn 21,
1989 yVlVndan sonra Avrupa ve Amerika’da aşVlan-
mVş hayvanlarVn da içinde olduğu populasyonlarda
sporadik olgular şeklinde bildirilmiştir 10. 

Tüm influenza viruslar, alt ve üst solunum yolu
epitelini infekte etmektedir 8. Virus, hasta hayvan-
larla direkt temas, aerosol yol, rüzgar, virusla
kontamine ekipman, yem, su kaplarV ve bakVcVlarla
nakledilmektedir. AtlarVn influenza virus infeksi-
yonunun epidemiyolojisi mevsim, yaş, cinsiyet,
Vrk, virusun suşu, hayvanVn immun sistemi ve
populasyonun yapVsV gibi faktörlerden etkilenmek-
tedir. Günümüzde at hareketlerinde havayollarVnVn
kullanVlmasV infeksiyonun dünyanVn farklV bölgele-
rine yayVlmasVnV kolaylaştVrmaktadVr. Soğuk mev-
simlerde kapalV ortamlarda barVndVrVlan hayvan-
larda yakVn temasVn artmasV nedeniyle hastalVk
daha sVk görülmektedir 2. AyrVca, subklinik veya
klinik infekte atlarVn karantina uygulanmaksVzVn
duyarlV bir populasyona girişi akut solunum sis-
temi infeksiyonu salgVnlarVna neden olmaktadVr 4. 

İnfluenza viruslarVn bir konakçV türünden farklV
bir türe nakli, bu viruslarVn epidemiyolojisi ve
ekolojisinin önemli bir özelliğidir 8,22. Filogenetik
çalVşmalar ve 1989 yVlVnda Çin’de atlarda ortaya
çVkan ağVr solunum sistemi infeksiyonunda izole
edilen H3N8 virusunun (Jilin/89) genetik dizilim
açVsVndan kanatlV influenza virusu ile benzerliğinin
tespit edilmesi, at kökenli H3 geninin uzun bir
süre önce kanatlVlardan atlara adapte olduğu ve
varlVğVnV günümüze kadar sürdürdüğünü göster-
mektedir 11,19. At influenza viruslarVnVn gen analiz-
leri neticesinde atlar ve diğer türler arasVnda virus
nakli ispatlanmasVna karşVn, gen değişimlerinin
daha sVnVrlV olduğunu bildirilmektedir 8,22. AtlarVn
influenza virus infeksiyonuna ilişkin insanlarda
bildirilen tek vakadan izole edilen virus tiplen-
dirilmemiştir 23.

KLİNİK GÖRÜNÜM

AtlarVn influenza virus infeksiyonunda, tüm du-
yarlV tektVrnaklVlarda 1-3 günlük inkubasyon peri-
yodunun ardVndan, şiddetli kuru öksürük, yüksek
ateş (39.4-41.1°C), başlangVçta seröz, ilerleyen
dönemlerde mukopurulent nazal akVntV ile karak-
terize klinik bulgular birkaç saatten birkaç güne ka-
dar devam edebilir. At, tay ve eşeklerde sekonder
bakteriyel komplikasyonlar sonucu şekillenen
intersitisyel bronkopnömoniler yüksek düzeyde
ölümlere yol açmaktadVr 1,6,24. Klinik olarak, H3N8
alt tipinin neden olduğu infeksiyonlar H7N7'ye
göre şiddetli ve pnömotrop karakterdedir 25. Sub-
mandibular lenf yumrularVnda büyüme, depres-
yon, ayak ödemleri, myositis, myokarditis nadiren
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bildirilen klinik bulgulardVr. AşVlV hayvanlarda bul-
gular daha hafif olarak ortaya çVkmaktadVr 13,26. 

PATOGENEZ ve PATOLOJİ

Virus aerosol yolla organizmaya girdikten son-
ra, üst ve alt solunum yollarV mukozasVnV infekte
etmektedir. İnfeksiyonun 4-6. gününde geniş
desiliyasyon alanlarV ortaya çVkmaktadVr. İnfekte hüc-
relerden tomurcuklanma yoluyla saçVlan projeni
virus partikülleri, siliyer hareketlerle mukoza üze-
rine dağVlVr ve diğer hücreleri infekte eder 1. AğVr
olgularda, solunum yolu mukoza ve siliyalarVnVn
rejenerasyonu 32 günü bulabilir 2. AtlarVn influenza
virus infeksiyonunda viremi nadirdir ancak virus
solunum yolu epiteli bazal membranVnV geçerek
sirkülasyona girerse myositis, myokarditis, dudak
ödemleri ve ensefalitise neden olmaktadVr 2,27. 

İMMUNOLOJİ

AtlarVn influenza virusunun primer replikasyon
bölgelerinin nazofarinks, trakea ve alt solunum
yolu olmasV nedeniyle, infeksiyona maruz kalmVş
hayvanlarda hücresel immun yanVt ve lokal antikor
yanVtVnVn değerlendirilmesi gereklidir 26,28. Humoral
ve hücresel immun yanVt, üst solunum yollarV muko-
zasVndaki özelleşmiş folikülle ilişkili epitelyum
(Follicle associated epithelium-FAE) ve nazal
mukoza ile ilişkili lenfoid doku (Nasal mucosa
associated lymphoid tissue- NALT) tarafVndan
başlatVlVr 6. Humoral immun yanVt, B lenfositler
tarafVndan HA ve NA glikopoteinlerine karşV şekil-
lendirilmiş alt tip spesifik antikorlar tarafVndan ser-
gilenir. HA glikoproteinine karşV oluşan nötralizan
antikorlar, aynV virus suşuyla reinfeksiyona karşV
bağVşVklVkta önemli role sahiptir 28,29.

TEŞHİS VE AYIRICI TEŞHİS

TektVrnaklVlarda solunum sistemi infeksiyonlarVna
neden olan infeksiyöz etkenler arasVnda atlarVn
herpesvirus, rhinovirus, adenovirus ve arteritis virus-
larV, Streptococcus equi, Streptococcus zooepidemicus
ve Streptococcus pneumoniae yeralmaktadVr 1.
İnfluenza virus infeksiyonunun hVzlV yayVlma ve
kuru-derin öksürük özelliği diğer etkenlerin neden
olduğu solunum yolu infeksiyonlarVndan ayVrVcV en
önemli klinik bulgudur 25. AşVlV hayvanlarda sub-
klinik infeksiyonlar nedeniyle bu bulgularV tespit
etmek zordur 13,26. AtlarVn influenza virus infeksi-
yonunda virus saçVlVmVnVn klinik bulgularVn ortaya

çVkVşVndan 4-5. güne kadar sürmesi nedeniyle, bu
süreçte alVnan örneklerin hVzlV, transport medyum
içerisinde ve soğuk zincirde laboratuvara gönderil-
mesi gerekmektedir 6,25. 

Virus izolasyonu, yeni virus suşlarVnVn belirlen-
mesi ve aşV içeriklerine eklenmesine yardVmcV
olmasV nedeniyle önemlidir. Virus izolasyonu ama-
cVyla 9-12 günlük embriyolu tavuk yumurtasV (ETY)
ve Madin-Darby Canine Kidney (MDCK) hücre
kültürleri kullanVlmaktadVr 10,30. AtlarVn influenza
virusunun üretilmesinde ETY hücre kültürlerine na-
zaran daha fazla tercih edilmesine rağmen, Amerikan
hattV izolatlarVn hücre kültürlerinde çoğalmaya daha
duyarlV olduğu bildirilmektedir 10. Alternatif bir yön-
tem olarak, influenza A viruslarVn nükleoproteinle-
rindeki benzerlik nedeniyle insan hekimliğinde  kul-
lanVlan ticari Flu-A enzyme-linked immunosorbent
assay (ELISA) kiti atlarVn influenza virus infeksiyon-
larVnVn sahadaki teşhisinde kullanVlabilmektedir 31.
Bu kit, populasyondaki infeksiyonun yaygVnlVğVnVn
hVzlV bir şekilde belirlenmesi ve yarVş atlarVnda kVsa
egzersizlere başlama kararVnVn verilmesine katkV
sağlamaktadVr. Saha kullanVmVna elverişli olmasVna
rağmen, antijenik bilgi sağlanmasVna olanak tanV-
mamasV ve düşük düzeylerdeki virusu tespit etme-
mesi nedeniyle laboratuvar teşhis için uygun değil-
dir 30. Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) gibi viral
nükleik asit tespit metotlarV yüksek duyarlVlVklarV ve
hVzlV sonuç veren yöntemler olmalarV nedeniyle
laboratuvar teşhisinde tercih edilmektedir 5,10,30. 

İnfeksiyonunun serolojik teşhisi ve seroepide-
miyolojik çalVşmalarda, hemaglütinasyon inhibisyon
ve single radial hemoliz testleri kullanVlmaktadVr.
Enfeksiyonun teşhisinde antikor tespitine dayalV
testler,  aşVlama ve infeksiyon sonucu oluşan antikor-
larVn ayVrt edilememesi, 15 gün arayla iki serum
örneği alVnmasVnV gerektirmesi ve aşVlV hayvanlarVn
infeksiyonundan sonra 4 katlV antikor artVşVnVn tes-
pit edilememesi nedeniyle yetersiz kalmaktadVr 25.
AşVlV hayvanlarda bu ayrVmVn yapVlabilmesi amacVyla,
virusun yapVsal olmayan NS1 proteinine karşV olu-
şan antikorlarVn tespitine yönelik bir ELISA kiti ge-
liştirilmiştir. Kit, inaktif aşV uygulanmVş hayvanlar-
da bu proteine karşV antikor yanVtV şekillenmediği
için aşVlV ve aşVlanmamVş hayvanlarV ayVrt etmede
kolaylVk sağlamasVna karşVn, atenüye canlV aşV ile
aşVlanan hayvanlarda NS1 proteinine karşV antikor
yanVtV oluştuğundan teşhiste yetersiz kalmaktadVr 32. 

MÜCADELE ve KORUNMA

İnfluenza A virus infeksiyonlarVnVn tedavisinde
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kullanVlan antiviral ilaçlar rimantadin, amantadin,
zanamivir ve oseltamivir gibi etken maddeleri içer-
mektedir 2,33. Antiviral tedavinin etkili olmasV için
virus çoğalmasVnVn erken dönemlerinde tedaviye
başlanmasV gerekmektedir. Buna karşVn merkezi
sinir sistemindeki yan etkileri, ilaç dirençliliği, sV-
nVrlV uygulama alanV, yüksek geliştirme maliyetleri
ve düşük finansal dönüşüm gibi dezavantajlarV nede-
niyle henüz sadece veteriner kullanVm için lisans
almVş antiviral maddeler bulunmamaktadVr 1,2,33. 

AtlarVn influenza virusu infeksiyonuna karşV virus
aşVlarVyla 1960'larda tanVşVlmVş, 1981 yVlVndan iti-
baren de damVzlVk ve yarVş atV sektörlerinde mec-
buri aşVlama uygulamaya konulmuştur 34. Günü-
müzde kullanVlan influenza aşVlarVyla aşVlanan
hayvanlarda infeksiyonun şekillenmesi ve virus
saçVlVmVnVn tespit edilmesi nedeniyle tam bir koru-
yuculuktan bahsedilmesi mümkün olmamaktadVr 6.
Bu nedenle aşVlamalarda başlVca hedef, klinik
bulgularVn hafifletilmesi ve saçVlan virus miktarVnVn
azaltVlmasVdVr 9. İnfluenza aşVlama programlarV
ülkelerin atçVlVk dinamikleri, aşV tipi ve üretici fir-
manVn talimatlarVna göre farklVlVk göstermektedir.
Günümüzde at influenza aşVlama seçenekleri;
inaktif virus aşVlarV, subünit aşVlar, DNA aşVlarV,
atenüye canlV virus ve rekombinant vektör aşVlarVnV
kapsamaktadVr 6,35. 

Konvansiyonel inaktif aşVlarla oluşturulan ko-
runma, HA glikoproteinine karşV oluşmuş sistemik
antikorlarVn düzeyleri ile güçlü bağlantV göster-
mektedir. Bu aşVlar, mukozal IgA yanVtVnV ve hüc-
resel immun yanVtV yeterli düzeyde uyarmamak-
tadVr. İnaktif aşVlarVn koruma etkinliği, HA antije-
nine kaşV oluşan sistemik IgGa ve IgGb antikor
düzeylerine bağlVdVr 35,36. Bu düzey, aşVnVn içerdiği
antijenin hazVrlanVşV, antijenik kütle, adjuvantVn nite-
liği, önceki aşVlama veya infeksiyonun zamanV, aşV-
nVn son dozundan itibaren geçen süre, aşVlama
zamanVndaki antikor titresi, yaş ve maternal antikor
varlVğV gibi bir çok faktörden etkilenmektedir 37,38.
En önemli faktör ise, aşV suşu ile sahada sirküle
olan suş arasVndaki genetik benzerlik veya farklV-
lVğVn ölçüsüdür 9,34. İnaktif aşVlardaki kVsmi korun-
ma 4 hafta ile 7 ay arasVnda olmaktadVr 9,38,39. Sub-
ünit aşVlar, purifiye HA ve NA glikoproteinlerini
içermektedir. Bu membran proteinleri adjuvant
olarak Quillaja saponin (Quil A) ile hazVrlanmakta
veya immunstimulan komplekslere (ISCOM)
entegre edilmektedir. Ticari olarak mevcut atlarVn
influenza virus-ISCOM aşVlarV 3. uygulamadan
sonra en az 15 ay iyi korunma sağlamaktadVr 35,40.

DNA aşVlarV ise, influenza A nükleoproteini gibi
bir immunojeni kodlayan virus genleri eklenmiş
plazmid DNA'sV çok küçük miktarlarda kas veya
deri içi injekte edilmesiyle uygulanVr 6,41. AşVlama
sonrasVnda T ve B hücrelerini içeren hem koruyu-
cu hem de uzun süreli bir immun yanVt ortaya
çVkar. DNA aşVlarV, IFN-γ sentezine paralel olarak
IgGa, IgGb antikorlarV ve lenfoproliferatif yanVtV
uyarmaktadVr. Doğal influenza infeksiyonunun
aksine, aşVlama sonrasVnda koruyucu mukozal IgA
yanVtV tespit edilememiştir 41. DNA aşVlarVnVn koru-
yucu antikor yanVtVnVn mukozal uygulama ile arttV-
rVlmasVna yönelik çalVşmalar devam etmektedir 42.
DNA aşVlarVnVn, çok az miktarlarda uygulanma
gibi avantajlarV olmasVna karşVn 43, uygulama metot-
larVndaki zorluklar, yabancV bir antijenin devamlV
düşük düzeyli ekspresyonu sonucu ortaya çVka-
bilecek otoimmunite, immuntolerans, anafilaksi ve
onkogeneze yol açma gibi olumsuz etkileri kulla-
nVm alanlarVnV kVsVtlamaktadVr 6,43.                  

Atenüye canlV aşVlar genellikle intranazal yolla
uygulanmaktadVr 35,44. Atenüye canlV aşV uygulamasV
ile oluşan bağVşVklVk doğal infeksiyon sonrasVnda
oluşan bağVşVklVğa benzerlik göstermektedir 10.
Atenüye canlV aşVlar  uzun süreli bağVşVklVk oluştur-
makta ve  reinfeksiyonlarda virus saçVlVmV ve klinik
bulgularVn oluşumunu engellemektedirler. Ancak
virusun yüksek mutasyon oranV ve genetik mater-
yal değişimleri sonucunda yeni suşlarVn çok hVzlV
ortaya çVkVşV ve bunlara ilişkin yeterli güvenlik veri-
lerinin sağlanamamasV gibi nedenler atenüye aşV-
larVn kullanVmlarVnV sVnVrlamaktadVr 6. Atlardaki aşV
çalVşmalarV, spontan nakil olasVlVğVnVn düşük olma-
sV nedeniyle VsV duyarlV ya da soğuğa adapte canlV
virus aşVlarV üzerinde yoğunlaşmVştVr. Soğuğa adap-
te viruslar düşük VsVlarda doku kültüründe üretilen
viruslar kullanVlarak hazVrlanmaktadVr. Ticari prepa-
rat olarak kullanVmda olan soğuğa adapte influenza
virus aşVlarV soğuk çevre şartlarVnda lokal ve siste-
mik immun yanVtV uyararak üst solunum yollarVnda
yüksek etkinlik göstermektedir 6,35,44. Vaccinia veya
kanarya çiçeği virusu ile at influenza virusu rekom-
binant vektör aşVlarV atlarda test edilmiş ve infek-
siyona karşV korunmada olumlu etkilerinin olduğu
bildirilmiştir 45,46. Ticari preparat olarak kullanVlan
rekombinant influenza aşVlarV seronegatif atlarda
ve maternal antikorlara sahip taylarda hücre aracVlV
immun yanVtV etkili şekilde uyarmaktadVr 35,46. 

Günümüzde influenza aşV çalVşmalarVnda, ilk
virus infeksiyonunun şekillendiği bölgedeki im-
mun yanVtVn uyarVmVna yönelik immunprofilaktik
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ajanlarVn dizaynV akVlcV bir yaklaşVm olarak görül-
mektedir 6. Virusun HA ve NA yüzey glikoprotein-
lerindeki kVsmi aminoasit değişimleri, aşVlama ya
da primer infeksiyon neticesinde oluşmuş
antikorlarVn yeni suşla reinfeksiyona karşV koruma
etkinliğini engellemektedir. Bu nedenle aşV firma-
larV tarafVndan influenza aşVlarVnVn formulasyonlarV
surveyans çalVşmalarVna dayanarak düzenli aralVk-
larla  gözden geçirilmektedir 9,35,37. 

TAYLARIN ve GEBE KISRAKLARIN AŞILANMASI

Taylarda, doğumu takiben tüm patojenlere
karşV ilk savunma mekanizmalarV yaşamlarVnVn ilk
saatlerinde annelerinden kolostrum ile aldVklarV
maternal antikorlar tarafVndan oluşturulmaktadVr.
Maternal antikorlar yaşamlarVnVn ilk dönemlerinde
önemli bir savunma faktörü olmasVna karşVn, bir-
çok araştVrmacV 37,47 maternal antikorlarVn organiz-
mada kalVş sürelerini 3-9 ay arasVnda olduğunu
bildirmektedir. Uzun süreli korunma aşVlama ile
gerçekleşmektedir. Maternal antikorlara sahip
taylar, söz konusu antikorlar sirkülasyondan uzak-
laşana kadar aşVlanmamalVdVr. Taylarda ilk aşVlama
zamanV aşV tipine göre de değişiklikler göstermek-
tedir. İnaktif aşVlarla ilk aşVlamanVn en az 6 aylVk,
tercihan 9 aylVk taylarda uygulanmasV gerektiği be-
lirtilmektedir. İntranazal yolla uygulanan atenüye
canlV aşVlarVn 2 aylVk taylarda güvenli olduğu bildi-
rilmesine karşVn, aşVlamada 11 aylVk ve daha ileri
yaşlardaki taylarVn tercih edilmesi önerilmektedir 2.
Bu aşVlarVn 11 aylVktan küçük taylara uygulanmasV
durumunda, ikinci dozun 11. ayda  yapVlmasV ge-
rektiği vurgulanmaktadVr 2,35. Kanarya çiçeği-at
influenza virus rekombinant vektör aşVlarV ise
maternal antikor varlVğVna diğer aşV tiplerine naza-
ran daha az duyarlVdVr 6,46. Dünya hayvan sağlVk ör-
gütü (World Organisation for Animal Health=OIE),
maternal antikor bulundurmayan hayvanlarVn ilk aşV-
lamalarVnVn 0, 1 ve 6. aylarda, tekrarlarVnVn da (booster)
yVlda bir defa yapVlmasVnV önermektedir 5,10. 

Gebe kVsraklarda doğumdan 4-8 hafta önce
yapVlan aşVlamalar, yüksek düzeyde influenza
spesifik antikorlarVn oluşmasVna ve kolostrumla
yavruya nakledilecek antikor miktarVnVn artVşVna
neden olduğu için önem arz etmektedir 2,6.  

TÜRKİYE’DE ATLARIN İNFLUENZA
VİRUS İNFEKSİYONU

Türkiye’de atlarVn influenza infeksiyonuna yö-

nelik az sayVda çalVşma bulunmaktadVr. Türkiye’de
atlarVn influenza virus infeksiyonunun ilk verileri,
YVlmaz ve ark.48 tarafVndan yarVş atlarVnda görülen
solunum sistemi infeksiyonu salgVnVnda virusun
H3N8 alt tipinin izolasyonu ile ortaya konmuştur .
Ataseven ve Daly’nin, Türkiye’nin değişik bölgele-
rindeki tektVrnaklV hayvanlarda yaptVklarV seroepi-
demiyolojik çalVşmada ise; %31.1 oranVnda
(%4.7’sinde H7N7, %30.8’inde ise H3N8 alt tip
spesifik antikorlar) seropozitiflik tespit edilmiştir.
Bu çalVşmada, türlere göre seropozitiflik oranlarV
at, katVr ve eşeklerde sVrasVyla %41.8, %12.8 ve
%9.4 olarak bildirilmiştir 49. 

SONUÇ

Günümüzde gelişmiş hayvancVğa sahip ülke-
lerde damVzlVk at yetiştiriciliği ve at yarVşlarV sek-
törel faaliyetler olarak değerlendirilmektedir. Bu
sektörü etkileyen unsurlarVn başVnda influenza
virusunun da dahil olduğu solunum sistemi infek-
siyonlarV gelmektedir. DamVzlVk at yetiştiriciliği ve
kVtalararasV yarVş faaliyetleri nedeniyle hVzla artan
uluslararasV at hareketleri, atlarVn influenza infek-
siyonunun kontrolünü de karmaşVk hale getirmek-
tedir 4. Global anlamda infeksiyonun kontrolünde
başarV sağlanabilmesi; hastalVğVn epidemiyolo-
jisinin araştVrVlmasV, hVzlV tanV tekniklerinin kulla-
nVlmasV, korunma ve mücadele prensipleri hak-
kVnda bilgi sahibi olunmasV ile mümkündür. Bu
amaçla, iyi planlanmVş epidemiyolojik araştVrmalar
ile ülkemizde infeksiyona ilişkin verilerin ortaya
konulmasV ve infeksiyona yönelik kontrol program-
larVnVn belirlenmesi gerekmektedir.   
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