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Hendra virüs (HeV), 1994 yılında Avustralya'nın Queensland eyaletindeki 

Brisbane banliyösünde ortaya çıkan zoonotik paramyxovirüstür. HeV ilk 

olarak Avustralya'da atlarda ve insanlarda ölümcül bir solunum yolu hastalığı 

meydana geldikten sonra tanımlanmıştır. Meyve yarasaları (Pteropusspp.) 

doğal rezervuardır. Biyolojik güvenlik seviyesi-4 (BSL-4) patojenleri olarak 

kategorize edilen HeV atlarda, solunum ve nörolojik belirtilerle ilişkili 

şiddetli, genellikle ölümcül, ateşli bir hastalığa neden olur; insanlarda ise 

solunum ve nörolojik enfeksiyonlara neden olduğu bilinmektedir. Bu 

makalede atlarda Hendra virüs hakkında bilgi verilmesi amaçlanmıştır. 
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 Hendravirus (HeV) is a zoonotic Paramyxovirus that originated in suburban 

Brisbane, Queensland, Australia in 1994. HeV was first identified in Australia 

after a fatal respiratory illness occurred in horses and humans. Fruit bats 

(Pteropusspp.) is a natural reservoir. HeV, categorized as biological safety 

level-4 (BSL-4) pathogens, causes a severe, oftenfatal, febrile illness 

associated with respiratory and neurological symptoms in horses, while it is 

known to cause respiratory and neurological infections in humans. This article 

is intended to provide information about Hendravirus in horses. 
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1. Giriş  
Hendra virüsü (HeV) ilk olarak Eylül 1994'te Avustralya'nın Brisbane banliyösü Hendra'da, tek bir 

mülkte 20 atın 14'ünde şiddetli akut solunum yolu hastalığı ve yüksek ateş ile seyreden bir salgınının 

araştırılmasının ardından tanımlanmıştır. Etkilenen atlarla yakın temas öyküsü olan iki kişi enfeksiyona 

yakalanmıştır. Enfeksiyona yakalanan kişilerden birinin enfeksiyon başlangıcından sonraki bir hafta 

içinde öldüğü, diğer kişinin ise iyileştiği bildirilmiştir (Murray ve ark., 1995). Benzer bir tablo Mackay, 

Queensland, Avustralya'da Ağustos 1994’te iki at ve bir insanı içeren bir olay da meydana gelmiştir. Bu 

olay detaylı olarak araştırıldığında enfekte olan kişinin ölüm sebebinin tekrarlayan ensefalit kaynaklı 
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olduğu belirtilmiştir (Rogers ve ark., 1996). 1998 yılında Malezya yarımadasındaki bir çiftlikte 

domuzlarda ortaya çıkarak 105 kişinin ölümüyle ve bir milyondan fazla domuzun itlaf edilmesiyle 

sonuçlanan akut solunum yolu hastalığı salgınının özellikle HeV ilgili olduğu düşünülmektedir (Chua ve 

ark., 2000). Genel olarak, atlarda ve insanlarda mevcut yaklaşık vaka ölüm oranı sırasıyla %80 ve 

%60'tır. 1994 ve 2010 yılları arasında atlarda sporadik HeV salgını olmuş ve her biri en fazla beş atı 

içeren 14 olay belirlenmiştir. Hepsi Queensland kıyılarında veya Yeni Güney Galler'in kuzey-doğu 

bölgesinde meydana gelmiştir.2011 ve 2019 yıllarındaki Britanya’nın batısındaki vakada dahil olmak 

üzere atlarda toplam 26 adet HeV enfeksiyonu durumu gerçekleşmiştir. 105 at ve 7 insanı içeren 

salgınlar, 4 insanın ölümüyle sonuçlanmıştır (Williamson ve ark., 2020; Yuen ve ark., 2021). 

 

 

Şekil 1. HeV vakalarının 1994-2019 yılları arasındaki konumları (Williamson ve ark., 2020). 

 

2. Etiyoloji 

Paramyxoviridae ailesi içinde bulunan HeV zarlı olup, segmentsiz negatif polariteli, tek iplikli RNA 

genomuna sahiptir (Wang ve ark., 2000). Henipavirüs cinsinin her iki üyesi de (HeV ve Nipah virüs), 

tüm paramiksovirüs’lerde karakteristik bir özellik olan doğrusal bir ribonükleoprotein çekirdeğine 

(RNP) sahiptir. Yapısal olarak, ribonükleoprotein çekirdeği, nükleokapsid proteinlerin (N) bağlı olduğu 

tek iplikli bir genomik RNA molekülünden oluşur. Genomik RNA zinciri negatif polarite sergiler ve her 

altı nükleotit için genoma bir N bağlanır (Calain ve Roux, 1993).Virüsün şekli pleomorfiktir, segmentsiz 
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ve negatif iplikli RNA içerir (Khusro, 2020). Her bir Henipavirüs küresel veya filamentlidir, çapı 150-

200 nm ve uzunluğu 10,040 nm'ye kadardır ve yüzey çıkıntılarına sahiptir (Georgiev, 2009). HeV 

genomu yaklaşık olarak18,234 nükleotit uzunluğundadır (Wang ve ark., 2000). Nükleoproteinler (N), 

daha küçük fosfoproteinler (P) ve büyük bir polimeraz protein (L), reseptör bağlayıcı glikoprotein (G) 

ve füzyon proteini (F) ile çevrili RNP çekirdeğini oluşturur (Bishop ve ark., 2005; Viralzone, 2024). G 

ve F proteinleri RNP çekirdeğinin yüzeyinde bulunur ve RNP çekirdeği ile birlikte, genomik RNA'nın 

haberci RNA'ya transkripsiyondan sorumludur (Wang ve ark., 2000).Viral zarfın altında bulunan ve 

RNP çekirdeğinden konak hücrelere salındığı bilinen matris proteini (M), HeV’nin yapısını tamamlar. 

HeV'nin genomları birçok yönden diğer paramiksovirüslerin genomlarına benzer olsa da, bazı farklı 

özellikler içermektedir. Bunlardan en belirgin olanı, öncelikle P ve L proteinlerine bağlı genom 

büyüklüğüdür. HeV'nin L proteininin dizilimi, korunmuş bir intergenik trinükleotid dizisi ortaya 

çıkarmıştır (Wang ve ark., 2000). 

 

Şekil 2.Paramyxovirüs ailesinde virüs partikülü üzerinde bulunan yapılar (Viralzone, 2024). 

3. Patogenez ve Klinik Bulgular 

HeV, insanlar da dahil olmak üzere çeşitli memeli türlerinde enfeksiyona neden olan bir 

paramyxovirüstür. Virüs, füzyon (F) ve bağlanma (G) glikoproteinlerinin koordineli işlevleri 

aracılığıyla konak hücrelerini enfekte eder. G glikoproteiniephrin B2 ve ephrin B3 yapılarının 

bağlanmasından sorumludur. Hücreleri, füzyon ve bağlanma glikoproteinlerinin aracılık ettiği pH'dan 

bağımsız bir membran füzyon işlemiyle enfekte ederler (Bishop ve ark., 2005). HeV ve Nipahvirus 

(NiV) gibi paramiksovirüsler, hücreleri iki membran ekspre edilmiş yüzey glikoprotein sivri uçlarının 

aracılık ettiği pH'dan bağımsız bir füzyon olayı ile enfekte eder. Belirli bir virüse bağlı olarak, 

hemaglutininneuraminidaz proteini (HN) veya hemaglutinin proteini (H) aktiviteleri olmayan 
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glikoprotein (G) ve virüs ile konak hücre zarı arasındaki füzyonu kolaylaştıran bir füzyon glikoprotein 

(F) olarak belirlenmiştir (Bossart ve ark., 2007).HeV ve NiV'in erken karakterizasyonu, aynı konak 

hücresel tropizmlerle genetik olarak yakından ilişkili olduklarını ve son zamanlarda konak hücrelerin 

enfeksiyonu için ephrin B2 olarak bilinen aynı hücresel reseptörü kullandıklarını göstermiştir (Bishop 

ve ark., 2005). Ek olarak, yüksek dereceli dizi homolojisine sahip ilgili bir protein olanephrin B3'ün de 

NiV için fonksiyonel bir reseptör olduğu gösterilmiştir (Negrete ve ark., 2005). Ephrin B2 ve ephrin B3, 

büyük bir tirozinkinaz reseptörleri ailesi olan Ephrin reseptörlerine bağlanan yüzey 8 ekspresyonlu 

glikoprotein ligandları ailesinin üyeleridir (Drescher ve ark.,2002). Ephrinler gelişim sırasında, özellikle 

sinir ve damar sistemlerinde kilit rol oynarlar (Heroult ve ark., 2006). EphrinB2’nin nöronlar, düz kas, 

arteriyel endotel hücreleri ve kılcal damarlarda fonksiyonel bir henipavirüs reseptörü olarak 

tanımlanması, çeşitli konakçı türlerde bu virüslerle enfeksiyonun neden olduğu tropizmi ve sonraki 

patojenik süreçlerin anlaşılmasında yardımcı olmuştur (Eaton ve ark., 2005). Atların HeV 

enfeksiyonuna yarasaların salgıları sonucunda virüse doğrudan maruz kalarak yakalandığına 

inanılmaktadır. Enfeksiyon sporadiktir, genellikle inkübasyon süresinin 4 ila 16 gün arasında olduğu 

düşünülmektedir (Murray ve ark., 1995). Ateş, depresyon, taşikardi, taşipne, dispne, facial ödem ve 

ataksi ile kendini gösteren akut bir hastalık başlangıcı vardır. Ölüm, vakaların yaklaşık %75'inde 48-72 

saat içerisinde gerçekleşir. Enfeksiyonun preklinik evresinde, atların burun sürüntülerinde, oral ve burun 

yolları ile HeV'e maruz kaldıktan iki gün kadar kısa bir süre sonra viral genetik materyale rastlanılabilir 

(Marsh ve ark., 2008). Burun salgılarındaki gen kopya sayıları, kuluçka süresi boyunca ve enfeksiyonun 

klinik aşamasına, üst solunum yolu veya nazofarenkste lokal replikasyon ile tutarlı olarak sürekli artar. 

Viremi, ateşin başlamasıyla hızlanır ve kısa süre sonra viral genom oral salgılardan ve idrardan da tespit 

edilebilir (Marsh ve ark., 2008). 

 

4. Makroskobik ve Mikroskobik Bulgular 

HeV ile enfekte olan atlar genellikle patognomonik belirti göstermeyen değişken klinik belirtiler 

gösteren akut spesifik olmayan bir hastalığa sahiptir. Klinik belirtiler üç kategoriye ayrılabilir (1) 

solunum: köpüklü bir burun akıntısı olsun veya olmasın taşipne; (2) nörolojik: ataksi, baş eğme, daire 

çizmeler, nöbetler (3) diğer: kolik, depresyon, ateş, taşikardi ve huzursuzluktur (Yuen ve ark., 2021). 

HeV ile enfekte atlarda bazen facial ödem, ataksi, bol köpüklü burun akıntısı eşlik eden akut, ateşli 

solunum yolu hastalığı gelişir (Hooper ve ark., 1996). Ölümler incelendiğinde fazla bir patolojik veri 

mevcut değildir ve çoğu bulgu deneysel çalışmalardan kaydedilmiştir. Perakut olguların post mortem 

muayenesinde anormallik tespit edilmemiştir. Akut olarak etkilenen hayvanlarda post mortem lezyonları 

pulmoner ödem, tıkanıklık ve konsolidasyon, hava yollarında kanla kaplı köpük (Murray ve ark., 1995), 

subpleural kanama (Marsh ve ark., 2008), karın içi lenf düğümlerinin tıkanıklığı (Williamson ve ark., 

1998) ve genişlemiş, ödemli submandibular, sternal ve bronş lenf düğümleri olarak belirlenmiş (Marsh 

ve ark., 2008). 
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Şekil 3. Hendra virüsü ile enfekte olmuş köpeğin böbreği, belirgin vaskülitis (Kirkland ve ark., 2013). 

 
Virüs taze karkastan, özellikle akciğer, böbrek ve lenfoid dokulardan, beyin ve omurilikten, beyin 

omurilik sıvısından, meninkslerden, üst solunum yollarından, kalp ve böbrek üstü bezinden de izole 

edilebilir. Hem nörolojik hem de solunum belirtileri içerisinde solunum yolu hastalığı olmasına rağmen, 

sinirsel bulgular 1994'teki orijinal salgından bu yana atlarda HeV enfeksiyonunun bir özelliği olmuştur 

(Rogers ve ark.,1996). Atların hem doğal hem de deneysel HeV enfeksiyonunda mikroskobik 

lezyonlarda akciğer, beyin, lenfoid dokular, böbrek, burun mukozası, böbrek üstü bezi, karaciğer, kalp 

ve gastrointestinal sistem ve dişi üreme sistemi dahil olmak üzere çok çeşitli dokularda kan damarlarını 

etkileyen vaskülitis tespit edilmiştir. Nekrotizan lenfadenit aşırı derecede yaygındır, ayrıca belirgin 

fibrinöz alveolar eksudat ile yaygın nekrotizan alveolitis de dahil olmak üzere geniş akciğer tutulumu 

yaygındır (Middleton ve ark., 2014). HeV enfekte bir köpeğin böbrek dokusu incelendiğinde belirgin 

vaskülitis tablosuyla karşılaşılmıştır (Kirkland ve ark., 2013). Encefalit bulguları gösteren fareler 

üzerinde yapılan immünohistokimyasal boyamalarda yaygın HeV antijenine rastlanılmıştır (Edwards ve 

ark., 2023). 
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Şekil 4. A) Encefalit bulguları gösteren farede HeV antijenininimmünohistokimyasal görüntüsü  

B)  Encefalit bulguları gösteren farede HeV antijenini hemotoksilen-eozin boyama ile görüntüsü (Edwards ve ark., 

2023). 

 

5. Teşhis 

Hendra virüs tanısı, laboratuvara gönderilen sürüntü ve kan örnekleri ile matris ve nükleoprotein genine 

özgü Real-time RT-PCR testi kullanılarak yapılabilmektedir (Smith ve ark., 2001; OIE, 2008; Feldman 

ve ark., 2009). Antikorların tespitinde ELISA (Enzim Bağlı İmmünosorbent Test) ve serum 

nötralizasyon testleri kullanılmaktadır (Bossart ve ark., 2005). İmmünohistokimya HeV tespitinde en 

faydalı ve güvenilir yöntemlerden biridir (Hooper ve ark., 1996). 

 

6. Koruma ve Kontrol 

HeV yayılma olaylarını önlemek amacıyla atların meyve yarasalarına maruz kalmasını engellemek 

gerekmektedir. Bunlar, atların yalnızca kapalı mekanlarda barındırılmasını veya en azından yem 

depolarının ve su teknelerinin örtü altına ve yarasaların beslendiği veya tünediği alanlardan uzağa 

yerleştirilmesini içerebilir. En azından mülk üzerinde yarasaları çeken çiçekli ve meyve veren ağaçlar 

tespit edilmeli ve atlar bu otlaklardan uzaklaştırılmalıdır (XueliWang ve ark., 2023). EquivacHeV aşısı, 

Zoetis Avustralya tarafından üretilmiş olan, rekombinant HeV çözülebilir özellikte glikoprotein(G) ve 

tiyomersal (adjuvan) içeren alt birim bazlı aşıdır (Bossart ve ark., 2005; Middleton, 2014). İnsan 

kullanımına yönelik onaylanmış bir HeV veya NiV antiviral terapötik veya aşı mevcut değildir (Broder, 

2012). 
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7. Sonuç 

HeVenfeksiyonunun yakın zamanda laboratuvar koşulları dışında evcil hayvanda ve Avustralya’daki 

çeşitli türdeki Pteropidspp. (meyveyarasaları) üzerinde tanımlanması, bu virüsün hem kırsalda hem de 

kent popülasyonunda daha fazla morbidite ve mortaliteye neden olma potansiyelini ortaya koymaktadır. 

HeV’nin patogenezine, teşhisine ve tedavisine yönelik devam etmekte olan bilimsel çalışmalar, hem at 

hem de insan aşılarının geliştirilmesi meyve yarasaları kaynaklı zoonotik hastalıkların kontrolü için 

önem arzetmektedir (Mahalingam ve ark., 2012). 

 

Çıkar Çatışması  

Makale yazarları herhangi bir çıkar çatışması olmadığını beyan eder.  

 

Araştırmacı Katkı Oranı Beyan Özeti 

Yazarlar makaleye eşit oranında katkı sağlamış olduğunu beyan eder. 
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