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HERPES
HSV1
HSV2
VZV
EBV
CMV
HEPADNA
HBV
POX
SMALLPOX
VACCINIA

ADENO
PARVO
PAPOVA

INFLUENZA
PARAINFLUENZA (croup- common cold)
RSV (¢ocuklarda bronko pnm)
PARAMIXO

MEASLEES

MUMPS
TOGA

RUBELLA
RHABDO

RABIES

ENTERO
POLIO
COXAKIE ( aseptik menenijit, pleurodinia, myocardit)
ECHO
HAV
RHINO ( cold)
RHEO
ROTA
CALCI
HEV

HERPES VIRUSLER

HERPES virusler Latent enfeksiyona yol agar, CMV kongenital malformasyona neden olur. (
TORCH= toxo, rubella, CMV, Herpes). EBV infeksiyoz mononiikleozis ve burkit lenfoma etkeni.
Latent olarak kalir. ADENO Virus ust alt solunum yollar enfeksiyonu ve gastroenterit yapar.


http://enfeksiyonhastaliklari.com/vir-2-klinik-viroloji/

ZARFLI DNA VIRUSLERI
HERPES ViRUS GURUBU

Bu gurupta insan icin 5 onemli patojen bulunur:

e HSV1
e HSV2
e VZV
e CMV
e EBV

Bu gurupta lineer ¢ift zincirli DNA vardir. Izokahedral arflari vardir. Niikleus ta replike olurlar =
Intraniikleer inkliizyon yaparlar. Zarflarin1 nitkleer membrandan budding ile olusturular. Latent
enfeksiyon yapma kabiliyetleri vardir. EBV latent kalarak burkit lenfoma ve nazofarinks kanseri

yapar.
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HERPES SIMPLEX

« HSV 1
o Ensefalit
o Akutgingivo stomatit,
o Rekiirran herpes labialis,
o Keratokonjoktivitis,
e HSV2
o Genital herpes,



o Aseptik menenjit,
o Neonatal herpes yapar.

HSV1 ve HSV 2 tip spesifik monoklonal antijenler ile birbirinden ayrilir. HSV1 Fibroblast Buyume
Faktori antikoruna baglanirviral early mRNA hiicre RNA polmeraz tarafinda ntranskripte edilir. 2
erken protein ortaya ¢ikar 1- Timidin kinaz ve 2- DNA polimeraz. HSV1 genellikle tukrukle bulasir.
Yuz bas boyunda enfeksiyon yapar. HSV2 cinsel salgilarla bulasir, genital bolgede enfeksiyon yapar.
Temporal ensefalit HSV1- Menenjit HSV2 ile olur.

HSV ilk giris bolgesinde deri ve mukoz membranlarda ¢ogalir. Buradan noronlar araciligiyla
migrasyona baslar ve sensoryal ganglionlarda latent kalir.

HSV 1 TRIGEMINAL

HSV 2 LUMBO SAKRAL ganglionlarda latent olarak kalir. Reaktivasyon sirasinda noronlar
araciligiyla migrasyonladeriye ulasir ve burada ¢ogalaraklezyonlara yol acar. Multiniikleer Dev
Hicrelere yol agar. HSV tip 1 ve 2 ye karsi inkomplet immiinite gelisir. Hiicresel immunite hastaligi
siirlandirmaya calisir.

Klinik:
HSV1:
1- AKUT GINGIVOSTOMATIT

2- HERPES LABIALIS: genellikle dudak ve burunda mukokutanoz bileske yerinde vezikiiler
lezyonlar olarak ortaya ¢ikar. Genellikle ayn1 yerde rekkurrans gosterir.

3- KERATOKON]JOKTIVIT: korneal iilsere yol acar. Rekiirrans skar ve korliige yol acar.

4- ENSEFALIT: genellikle temporal lob tutulumu goriliir. Mortalitesi ve norolojik sekel sans1
yuksektir.

5- HERPETIK DOLAMA: el- parmak uclarinda ortaya ¢ikan pistiiler lezyonlardir. Medikal
kisilerde sik gorulur.

6- DISSEMINE ENFEKSIYON: T- lenfosit siiprresyonu halinde 6zefajit ve pnemoni yapar.
HSV 2:

1- GENITAL HERPES: Agnili genital lezyonlardir. Primer enfeksiyon sirasidna ates, inguinal
agrili LAP gorilir. Erkeklerde Prostat ve tirethra da kadinlarda ise cervix de asemptomatik
olarak bulunabilir ve bu sekilde insandan insana yayilir.

2- NEONATAL HERPES: hem HSV1 hemde HSV2 neonatal herpes yapabilir. Dogum
kanalindan cikarken bebek vezikuler lezyonlar ile temas ederse herpes busalir. Ne HSV1 nede
HSV2 distk ve anormaliye yol agmaz. Her ikiside placentay1 gecemez.

NEONATAL HERPES:

e Ciddi generalize dissemine enfeksiyon,
¢ Ensefalit,

» Hafif lokal lezsyonlar,

e Asemtomatik olarak seyredebilir.



Eger hamile kadinda aktif genital lezyon, akut enfeksiyon yada + viral kiiltir tespit edilirse dogum
sezaryen ile yapilmalhdir.

Lab: hiicre kulturinde 1-3 gunde ortaya cikan CPE (sitopatolojik etki) dikkati ¢ceker. Lezyon
bazalinden yapilan TZANK preparatta ( kazintinin gram ile boyanmasi) multintukleer dev hucreler
gorulur. Ensefalit tablosunda MR da tipik olarak unilateral veya bilateral temporal lob tutulumu
gorulur, agir seyreder. Lomber Ponksiyon ile viriis PCR ile gosterilebilir. En kesin tani beyin
biyopsisisnde Immun fluoresan ile boyamadir.

3 - ASEPTIK MENENJIT: HSV 2 ile olur. Genellikle orta hafif agrilikli bir menenjit tablosudur
ve kendi kendine gecer.

HSV LABORATUVAR TANISII

o HUCRE KULTURU: Cyto Patic Effect ( CPE) 1-3 giin icinde goruliir.

o TZANK preparat:: vezikill tababindan alinan orneklerin GIEMSA boyamasinda multiniikleer
dev hiicrelerin gorillmesidir hizla bakilabilir taniya yardimcidir.

« ENSEFALIT tamisinda beyin biyopsisi érneginde floresan antikor boyama yapuilabilir ¢iinkii
ensefalitte BOS da virus bulmak zordur.

o SEROLOJIK TANI: Nétralizasyon testelri tanida kullanilir. Abtikor titresinin 4 kat artis1 taniya
yardimcidir. Rekiirran enfeksiyonlarin tanisinda serolojik ¢ok yardimci olamaz.

HSV Tedavi:

HSV ANTIVIRAL TEDAVI
iLAC UYGULAMA YOLU  KULLANIM AMACI DOZ



ORAL
ASIKLOVIR
INTRAVENOZ
TOPIKAL
(%5 KREM)
FAMSIKLOVIR
BOBREK
YETMEZLIGINDE ORAL
DOZ 3
DUSURULMELDIIR

GENITAL HERPES iLK

EPIiZOT

REKURRAN GENITAL
HERPES

GENITAL HERPES
SUPRESYON

HERPES PROKTIT

REKURRAN
OROLABIAL HERPES

VARICELLA TEDAVISI
(>2YAS)

ZONA ZOSTER
TEDAVISI

DIDDI/ DISSEMINE
HERPESTEDAVISI

MUKOKUTANOZ
HERPES ( IMMUN
SISTEMI BOZUK
HASTA)

HERPES ENSEFALiTi
TEDAVISI

NEONTAL HSV
TEDAVISI

VARICELLA veya
ZONA ZOSTER
immunsipresse hasta

HERPES LABIALIS
TEDAVISI

GENITAL HERPES iLK

EPIZOT TEDAVISI

REKURRAN GENITAL
HERPES TEDAVISI

HIV + HASTADA
GENITAL HERPES
TEDAVISI

GENiTAL HERPES
SUPRESYON
TEDAVISI

OROLABIAL HERPES
ILK EPIZOT TEDAVISI

REKURRAN
OROLABIAL HERPES
TEDAVISI

OROLABIAL HERPES
SUPRESYON

ZONA ZOSTER

400 mg 3X1 7-10 gun

800 mg 3X1 2 giin

vyea
800 mg 2X1 5 giin

400-800 mg 2X1

400 mg 5X1 duzelene
kadar

400-800 mg 2X1 veya
3X1

800 mg 4X1 5 gun

800 mg 5x1 7-10 giin

5mg/kg/q8h x 7-10
gun

10 mg/kg/q8hx 7-14
gun

10-15 mg/kg/q8h x
14-21 gun

10-20 mg/kg/q8h x
14-21 gun

10 mg / kg / q8h
x7gun

5X1 4 GUN
250 mg 3x1 7-10 giin

1000 mg 2x1 1 gun

500 mg 2x1 5-10 giin

250-500 mg 2x 1

1500mg2x1 veya 3x1
- 7-10 gun

1500 mg tek doz

500 mg 2x1

500 mg 3x1 - 7giin



GENITAL HERPES
ILJK EPIZOT

REKURRAN GENITAL

1000 mg 2x1 -7-10
gun

500 mg 2x1 3 gin
veya 1000 mg 1x1 5

HERPES TEDAVISI -
gun
GENITAL HERPES ~ 500-1000 mg 1x1
SUPRESYON veya 2x1
: : OROLABIAL HERPES .
VALASIKLOVIR ORAL iLK EPIZOT 1 grm 2x1 -7 iin
REKURRAN
OROLABIAL HERPES 2 grm 2x1 - 1giin
TEDAVI
OROLABIAL HERPES  500-1000mg 1x1
SUPRESYON veya 2x1
VARICELLA ( SU 20 mg/kg 3x1-5
CICEGI) >2 YAS gun ( maz 1grm 3x1)
ASIKLOVIRE
, . DIRENGLI VZV HSV  40-60 mg /kg/q8h
FOSCARNET INTRAVENOZ ENFEK_SiYONLARININ dizelene kadar
TEDAVISINDE
. REKURRAN HERPES Her 2 saatte bir (
o . . . .
DOKOSANOL TOPIKAL %10 KREM 1 \piaT iS TEDAVISI  uyanikken)
GANSIKLOVIR TOPIKAL%0,15 JEL ~ KERATIT Her 3 saatte bir
: : : HERPES LABIALIS Her 2 saatte bir (
0, . .
PENSIKLOVIR TOPIKAL %1 KREM HERPES GENITALIS  uyanikken)
- L TOPIKAL %1 ASIKLOVIR DIRENCLI
TRIFLURIDIN SOLUSYON HSV ENFEKSIYONU  °X1

Asiklovir - sistemik herpes ve ensefalit menenjit tedavisinde parenteral kullanilabilir. Primer ve
rekurran genital herpes tedavisinde asiklovir Famsiklovir Valasiklovir kullanilabilir. Famsiklovir ve
valasiklovirin parenteral formu yok.

Herpes enfeksiyonlari sirasidna antiviral kullanimi yayilmay: da azaltir.

Rekurraansi onleyeek ilac yok. Latent donemdeki virusu yok edecek ila¢ da yok.

VARICELLA ZOSTER VIRUS

o CHICKENPOX - SUCICEGI VARICELLA - Bu primer enfeksiyon dur.
e ZONA ZSOTER - Bu rekiirrans dir.

Varicella Zoster Viris striiktiirel ve morfolojik olarak diger herpes viriisler ile benzer ancak antijenik
olarak farkhdir. Damlacik enfeksiyonu ile bulasir, temas ile de bulasir. Cok bulasicidir. Mukoza ve
ust solunum yollar epiteline tutunduktan ssonra kan dolasimi ile deriye yerlesir burada vezikuler
dokuntulere yol acar. TZANK pareparat yapilirsa Giemza boyama ile multinukleer dev huicreler ve
intranukleer inkluzyonlar gorulur. VZV daha sonra dorsl kok ganglionlarinda latent kalir. Su
cicegine karsi gelisen immiinite hayat boyu su ¢icegine karsi korur. Fakat bu korumaya ragmen Zona
ortaya cikabilir. ZONA da hayat boyu genellikle bir kez ¢ikar.

REYE SENDROMU: Sucicedi veya Influenza B enfeksiyonu sirasinda Aspirin kullanimina bagl



hepatik dejenerasyon ve ensefalopati dir.
KLINIK:

Sucicegi: varicella : inkiibasyon 14- 21 giin - ates + kas eklem agrilar1 , kiriklik hissi gibi gripal
sikayetler ile baslarkisa stierede gogiisten ekstremitelere ve kafaya yayilan papullovezikiler dokiinti
olur. Saclh deride ve yumusak damakta da dokintii vardir. PAPUL - VEZIKUL - PUSTUL -
KABUKLAMNA goruliur. Kasint1 varidr.

Sucicegi enfeksiyonu sirasinda pnemoni ve ensefalit komplikasyonlar: goriilebilri.

Zona zoster: kafa ve govde sensoryel radikil boyunca ortaya ¢ikan unilateral agrili vezikiiler
dokuntiidir. Pozt zoster agr kalici olabilir. Ozellikle immiin siipresif hastalarda dissemine zoster,
zoster pnemonisi ve post herpetik nevralji ¢cok siddetli olabilir.

VZV LAB:

Genellikle tani klinik ile konur. Vezikullerden yapilan TZANK preparaatt multiniikleer dev hiicreler
ve intranukleer inkluzyonlar HSV ve BZV ilein tipiktir. Kesin tani virtisun hucre kiilturunde
izolasyonu ve spesifik antiserum ile serolojik tani ile konur. Antikor titresidne artis sucicegi icin tipik
olsa da zona tanisinda degerli degildir. ( zaten antikor var) .

TEDAVi:

ZOSTER VE ZONA tedavisinde parenteral asiklovir, oral valasiklovir kullanilir. Asiklovir direncli
vakalarda fosakrnet kullanilabilir. Varicella Zoster immiin Globiilin ( VZIG) profilaksi icin kullanilir.

SITOMEGALOVIRUS - CYTOMEGALVIRUS - CMV
KLIiNIiK :

« Sitomegalik inkliizyon hastaliginin sebebidir. Sitomegalik inkliizyon hastalig1 yenidogan
konjenital anormalliklerinin viral sebeplerinden dir. Ayrica CMV immun sistemi baskilanmig
hastalarda pnemoni etkenidir.

e CMV Heterofil antikor negatif mononukleozis etkenidir.

e CMV striiktiirel ve morfolojik olarak diger herpes virslere benzer fakat antijenik olarak
farkhdir.

e CMV enfeksiyonlar sirasinda dev hiicreler gelismesine (CYTOMEGLO) neden olur.

e CMV enfeksiyonlar sonrasinda lokositler ve bobrek hucrelerinde latent kalir.

BULAS:

CMV hayatin erken donemlerinde plasentadan bebege, dogum sirasinda bebege, emzirme
yoluyla bebepge bulasabilir.

Erken ¢ocukluk doneminde tiikriik ile salya temasi ile diger ¢ocuklardan bulasir.
Daha sonra ise cinsel temas ile, kan nakli ve organ nakli ile bulasabilir.

Fetusun CMV enfeksiyonu sitomegalik inkliizyon hastaligina yol acar. Karakteristik olarak
multiniikleer dev hiicreler, intraniikleer inkliizyonlar, gorulir. Birgok organ etkilendiginden
genis spekturumlu konjenital anomalilere yol acabilir.



CMYV lokosit ve bobrek hiicrelerinde yillarca latent kalir hiiresel immiinitenin baskilandigi
durumlarda reaktive olabilri.

CMV enfeksiyonu sirasidna T lenfositelri siipresse oldugundan hiicresel immiinite baskilanir.
CMV enfeksiyonuna karsi en onemli immiin defans selluler ve > sirkiiler immun sistemdir
(antikor).

Immiin siipresyona neden olan viral enfeksiyonlar

o CMV
o Kizamik
o HIV

KLINIK:

o INTRAUTERIN ENFEKSiYONLAR

o Intratiterin CMV enfeksiyonlarinin %20 si sitomegalik inkliizyon hastalig: ile sonuglanir.
o Citomegalik inkliizyon hastaligu:
= Mikrosefali ,
= Hepatomegali,
= Splenomegali,
» Saqgirlik,
= Sarilik,
» Purpura
» Epiteptik ataklar ile karakterizedir
= Enfekte ¢cocuklar dogumu takiben uzun ziire virisu gikartilari ile yayarlar ozellikle
idrar ile yilalrca virus ¢ikartirlar.
o Erisksn de cmv enfeksiyonu
= Retinitis yapabilir,
= Immiin siiprese hastaalrda Sistemik enfeksiyon ve insterstisyel pnemoniye yol
acabilir,
= Heterofil antikor negatif monontkleozis etkendir,
o Ates,
e Letarji,
e Yaymada anormal lenfositoz ,
e Mononukleoz gorulur,
¢ ( heterofil antikorlar koyun eritrositelrini agglutine eden antikorlardir ve
EBV mononiikleozis te tipiktir).

CMV LAB: Hiucre kilturunde sitopatik etki (CPE) yavas gelisir ve gorilmesi 1-2 haftay:1 bulur.
Floresan antikor iel histolojik boyama yapilarak doku ve idrarda inkluzyonlu dev hucreler
gorulebilir. Antikor titresinin 4 kat artis1 akut enfeksiyonu gosterir.

CMV TEDAVI: gansiklovir CMV icin kullanilan ana antiviral ajandir. Ozellikle retinit ve
pmnemoni tedavisidne kullanilir. HSV VZV den farkli olarak CMV asiklovire direnclidir. (
cunki CMV enfekte ettigi hlicrede timidin kinaz1 aktive etmez) .

Yenidogan a nakledilen kanlar 6zellikle CMV Ab -negatif olmalidir. Organ alicilarinda ise CMV
Ab- organ alicilarina CMV + organ nakli yapilmamalidir.



EBSTEIN BARR ViRUS - EBV

EBV - lenfoid bhiucreleri 6zellikle B lenfositlerini enfekte eder ve B lenfositlerinde latent kalir.
EBV ozellikle tukruk ve sailva ile yayilir ( kissing diseases). Ve eriskinlerin % 90 dan fazlasinda
Antikor + dir. Genellikle teenage hastaligina yol acar. Erken enfeksiyonlar genellikle
asemptomatiktir. Gec¢ enfeksiyonlar infeksiyoz mono olarak gorulur.

o Infeksiy6z mononiikleozis,

o Burkitt lenfoma,

o Nazofarengial kanserler ve diger
o B lenfosit lenfomalarin sebebidir.

Strikturel olarak ve morfololojik olarak diger herpes viruslere benzer fakat antijenik olarak
farkhdir.

En 6nemli antijen Viral Kapsid Antijen VCA dir ve VCA - Ab tanida kullanilir.

Early Antijen EA viral DNA sentezinden once belirir. EBNA ise kromozoma baglanmay
saglayan Nukleer antijeni dir. Primer enfeksiyon alani orofarinx tir buradan kana gecerek B
lenfositlerini enfekte eder. T lenfositleri enfekte B lenfostlerine kars: aktive olur ve reaksiyon
vermeye baslar ortaya atipik lenfositler ( TL) ¢ikar. Atipik lenfositler akut donem periferik
yaymada kolayca gorilir. Geng eriskinde 50 000 alt1 lokositoz, pleomorfik lenfositoz, atipik
lenfosit varligi, heterofil antikor varhg: Infeksiyoz mononiikleozis diistindirir.

EBV B lenfositlerinde latent kalir vee EBV DNA s1 B lenfosit DNA sina entegre olur, B Lenfosit
sitoplazmasinda sirkuler EBV DNA s1 bulunur.

EBV kars1 immiin cevap:

e - IgM anti VCA, IgG anti VCA hayat boyu pozitif bulunur.

e Akut enfeksiyon sirasinda non spesifik heterofil antikorlar ( koyun veya at eritrositlerini
agglutine eden antikorlar ) gorulur. Bu heterofil antikorlar aslen EBV virusun hichir parcasina
karsi reaksiyon vermezler, EBV ile enfekte olmus B lenfositin kontrolsiz antikor tiretimi
sonucudur. Heterofil antikor tesit yapmadan once ¢apraz reaksiyon veren FROSSMANN
antikorlrinin GINE domuzu bobrek etrakti ile adsorbe edilip ortamdan uzaklastiriimas: gerekir.
Akut enfeksiyon sirqina ortaya ¢ikan heterofil antikorlar genellikle akut enfeksiyonu takben 6
ay icinde ortadan kalkarlar. Heterofil antikor testi MONO TEST tir ve Infeksiy6z
monontiikleozis e spesifik degildir, HBV enfeksiyonlari ve serum hastaliginda da pozitif
oluabilir.

e Heterofil antikor pozitifligi

1. Infeksiyoz mononiikleozis
2. Hepatit b enfeksiyonu
3. Serum hastaligi.

EBYV klinik:
Infeksiyoz mononiikleozis
¢ Geng eriskin,
o Ates,

o Siddetli bogaz agrisi,
o Lenfadenopati,



[¢]

Splenomegali,

Hepatit tablosu,

+/- ensefalopati ( nadir).

Genellikle 2-3 haftada spontan iyilegir.

[¢]

o

[¢]

EBV LAB :

IM tamisi icin 2 yaklasim vardir

¢ 1 hematolojik yaklasim: Absolit lenfositoz : %30 atipik lobule nukleuslu vakuolize bazofilk
stoplazmali iri lenfositler gorulir bunlar modifiye aktive T lenfositleridir. Bu gorunti

hematolojik olarak Infeksiyoz Mononukleozis tanisi1 koydurur.

e 2 immunolojik yaklasim: heterofil antikor testi: ( genellikle 2 hafta icinde pozitif olur erken
tanida onemli) , Monospot testi tup agglutinasyon testinden daha spesifik ve sensitiftir. Ayrica

EBV spesifik antikor testeleri daha zor vakalarin tanisinda kullanilir.

o IgM anti VCA erken tanida onemlidir,

o IgG anti VCA gecirilmis enfeksiyonlarin tanisinda kullanilir.
o Ayrica EBNA ve EA ant tanida degerldiir. Anti EBNA antikorlar enfeksiyondan 3-4 hafta

sonra pozitif olur ve hayat boyu pozitif kalirlar.

o ayrica EBV tukriik ve kordon kanindan izole edilebilir.

EBV tedavi: immiin defisiti olmayan ve komplike olmamus Infeksiyoz mono igin etkili bir antiviral
tedavi halihazirda yoktur. Asiklovir ve Gansiklovir virus bulasimini azaltsa da klinik olarak etklil
degildir. Immiin siiprese hastalarda EBV baglh lenfoproliferatif durumlarda tedavi ise heniiz

tartismali. Bu durumda asiklovirin etkinligi gosterilememistir.

EBV monontukleosiz sirasinda kisa sureli kortikosteroid kullaniminin asir tonsiller buyume, hemolitik
anemi tablosu, trombositopeni ve MSS tutulumunu azalttig1 gosterilmistir. Ancak komplike olmamis
EBV enfeksiyonunda kortikosteroidin yeri yoktur bu nedenle kortikosteroid kuyllanim: hava yolu

obstriksiyonu gelisen durumlar ile sinirlanmalidir.

EBV SEROLOGY

NON SPESIFIK
KLINIK TESTLER

HETEROFIL ATIPIK  VCA

ANTIKORLAR LENFOSIT [gM  IgG
ENFEKSIYON YOK - - - -
INFEKSIYOZ
MONONUKLEOZIS **7F Tt T+t
GECIRILMIS EBV o
ENFEKSIYONU ) )
REAKTIVASYON - - +-  +++
BURKITT LENFOMA - - - +++
NAZOFARINKS i i ) s

KANSERI

IgA

++

++

EA

EA(D)

+

SPESIFiK ANTIKOR TESTLERI

EA®

+/-

+/-

+
++

+/-

EBNA1
IgG

++

+/-

++



EBV KANSER ILISKISI

EBV insan kanser vakalarinin %1.5 undan sorumlu tutulmakta, viral genler malin hucreler de tespit
edilmektedir. EBV infekte B lenfositlerinde proliferasyona yol agmaktadir. EBV genlerinin tespit
edildigi kanserler

Nazofaringela karsinom ( indifferansiye) %100
Burlitt lenfoma %90,

Non Hodgkin lenfoma / Hodgkin lenfoma %30-50
Meme kanseri %35,

Gastrik karsinom%10,

Servikal kanser <%5

Uk W -

POX VIRUS
3 Tanesi onemlidir

e SMALPOX ( VARIOLA)
« VACCINIA
e MOLLUSCUM CONTAGIOSUM

SMALPOX ( VARIOLA) CICEK

Eradike edilmistir. Cift zincirli lineer DNA h ¢ifr kor membrani olan disk sekilli virustur. Lipoprotein
zarfi vardir. Virion DNA bagimli RNA polimeraz igerir ¢iinkii replikasyonu sitoplazmada olur.

DNA -( Virion DNA dependent RNA polimeraz)a Erken Mrna —aVIRAL REPLIKASYON -aBUDDING

Budding hiicre membranindan olur. Replikasyonun tim asamalar sitoplazmada olur ki bu durum
tum DNA viruslerinde boyledir.

Inkiibasyon 7-14 giin: {ist solunum yoluna droplet ile ulasan viriis epitel hiicresine tutunarak
mukozadan girer ve -a bolgesel lenf ganglionuna gelir burdan-a kan dolasimina gecer sekonder
viremi yapar -a deriye yayilir. Doklintii tiim viicutta es zzamanl olarak baslar ilk ylizde baslar ve
viicuda yayilir.

SMALLPOX TEDAVISI : METISAZON Denenmis. Rifampisin in DNA bagimh RNA polimeraz 1 inhibe
ederek etkili edebilegi diisiniilmekte.

ZARFSIZ DNA ViRULERI

e ADENO VIRUS
e PARVO VIRUS
e PAPOVA VIRUS

ADENOVIRUS :

Ust ve alt solunum yolu enfeksiyonu, kerato konjoktivit, hemorajik sistit, gastroenterit yapar. Gift
zincirli zarfsiz DNA virusiidiir. Izokahedral dir. Hemaglutinin + 41 bilinen antijenik tipi vardir. Fiber
proteinleri temel antijenik yapisini olusturur. Bu hemaglutinin fiber ¢ikintilar ile epitele tutunur -a
nitkleusa ilerler, enfekte hiicrenin DNA bagimli RNA polimerazini kullanir ve erken viral m RNA y1
yapar. Viral assamling niikleusta olusur ( viris parcalar niikleus iginde birlesir) ve lizis ile etrafa
yayilir, budding yapmaz.



Aeresol - droplet ile havadan bulasir, fekal oral yolla bulasir ( en sik), direk inokiilasyon ile bulasir.
Adeno Tip 3-4-7 solunum yollarn enfeksiyonu,

Adeno tip 8-19 epidemik keratokonjoktivit,

Adeno tip 11-22 hemorajik sistit,

Adeno tip 40-41 infantil gastroenterit yapar.

Adenovirus bircok epitele tutunup hemaglutininleri ile hiicre icine girebilir solubnum yollar epiteli,
Gastrointestinal sistem epiteli ve konjoktiva epiteline tutunabilir. Anti hemaglutinin antikorlar:
notralian antikorlardir ve immiuniteyi saglar. Tip sipesifik antikorlardir ve hayat boyu immunite
saglarlar. Adenoviris tonsillerde latent kalabilir.

ADENOVIRUS KLINIiK:

13. Ust solunum yollar enfeksiyonu: farenjit, faringokonjoktival ates,

14. Alt solunum yollar:: atipik pnemoni ( yiikksek ates, okstrik ve akciger filminde yamali konsolide
alanlar olarak gorulur).

15. Hemorajik sistit: hematuri, dizuri pollakiuri ve ates yapar.
16. Gastroenterit: <2 yas altidna kansiz mukuslu ishal ataklar: yapar.

ADENO LAB:

Kanda artanantikor tespiti, Kompleman fiksasyon ve hemaggliitinasyon inhibisyonu yontemleri en sik
kullanilan tani yontemleridir.

Adeno korunma : canli atentie asis1 var tip 4 ve 7 yi igeriyor solunum enfeksiyonlarina karsi korur.

RNA ZARFLI VIRUSLERI

e ORTOMIKSO VIRUSLER: INFLUENZA A,B, VE C

o PARAMIKSO VIRUSLER: MEASLES ( KIZAMIK), MUMPS (KABAKULAK), RESPIRATUVAR
SINSISYAL VIRUS (RSV) , PARAINFLUENZA

o TOGA: RUBELLA ( KIZAMIKCIK)

o RHABDO: RABIES ( KUDUZ).

ORTOMIKSO ViRUSLER:

Influenza viriisleri ortomiksoviriis ailesinin tek iiyesidir. Glikoprotein yapidadir ( mixo) 8 segmente
RNA igerir ( paramikso tek segmente RNA icerir).

ORTOMIKSO PARAMIKSO
- : KIZAMIK, KABAKULAK,
VIRUS INFLUENZA A-B-C RSV, PARAINFLUENZA
GENOM TEK ZINCIRLI SEGMENTE TEK ZINCIRLI TEK
8 PARCA SEGMENT
POLARITE - -
VIRION RNA POLIMERAZ + +

ENVELOP + +



HEMAGGLUTININ VEYA HEMAGGLUTININ VE

YUZEY GIKINTILARI NORAMINIDAZ FARKLI NORAMINIDAZ AYNI
CIKINTILARDA CIKINTIDA
DEV HUCRE FORMASYONU - +

+ POLARITE ->PICORNA, CALCI, RETRO, FLAVI, TOGA, CORONA viriislerde goruliir.

o Influenza viriis segmmente ssRNA + zarf 1 var - polariteli yani ( RNA bagimli RNA polimeraz
igerir). ( - ) Polariteli genom= —-(RNA bagimli RNA polimeraz var)-a m RNA yapar. Bu
nedenle genomu enfekstif degildir. Hemagglutinin igerir yani bu antijen ile eritrositleri
agglutine eder ve noraminidaz icerir yani noraminik asidi parcalar.

» Hemagglutinin iceren viriisler = INFLUENZA, PARAINFLUENZA VE KABAKULAK Viriisleridir.

« Influenza viriisleri 6ellikle influenza A viriisit hemaglutinin ve néraminidaz proteinlerinin
antijenik yapisini degistirebilme zoelligine sahiptir. Bu yiiksek frekansl rekombinasyon yoluyla
( hfr = high frequency recombination) sonucu ortaya ¢ikan reassorman ile meydana gelir.

« Influenza grup ve tip spesifik antijenlere sahiptir. internal riboniikleoproteini grup spesifik
antijendir ve influenalarin A,B ve C diye gruplanmais bu internal ribonukleoproteinler ile olur.
Hemagglutinin ve noraminidaz ise tip spesifik antijenlerdir ve yuzeyde yer alirlar.

e Anti hemagliitinin antikorlara nétralizan antikorlardir infeksiyonu énlerler. Ancak grup spesifik
antikorlar ( virusun icinde yer alan antikorlar ribonukleoprot vb. ) infeksiyonu onlemezler.

e Anti néraminidaz antikor-a nétralizasyon saglamaz infektiviteyi onlemez.

e Bircok hayvan gurubuna o0zgu influenza a virisu mevcuttur, buna tur baraji denir ve genelde
bu influenza lar bagka turlerde enfeksiyon yapmaz. Kuslarda enfeksiyon yapan influenza A
insanda enfeksiyon yapmaz, insanda enfeksiyon yapan da kusta yapmaz ancak her ikisi de
domuzlarda enfeksiyon yapar bu nedenle domuz ¢iflikleri pandemi yapailecek tehlikeli
viruslerin hazirlik laboratvuan gibidir ve domuz kaynakl influenza salginlarindan korkulur.

o Influenza viriisii epitel hiicresine hemaggliitinin ile tutunur ve hiicre icine gire ( anti
hemagglitinin antikorlar enfeksiyonu onler).

e Noraminidaz -a mukus degradasyonu -a hemaggliitinin epitele tutunmasi-a hiicre igine giris

e Hicre icinde viral RNA polimeraz ile m RNA olusur, progeny RNA genomlar1 niukleustea
sentezlenir virusler budding ile hicreden disar atilir. Her 10 yilda bir antijenik sift olur major
degisiklik meydana gelir genom parcalarinin yeniden diizenlenmesi ile antijenik yapis1 oldukca
yabanci bir virts ortaya cikar ve diinya capinda pandemiden sorumldur.

e Her yil antijenik drift ler meydana gelir bu ufak minor antijenik degisimler mutasyon sonucu
meydana gelir ve yillik influenza salginlarindan sorumludur.

o Influenza dan en ¢ok 6liim sebebi sekonder bakteriyel pnemonilerdir.

o Hastalik solunum ile droplet ile bulasir. Ust solunum yolu epitelinde nekroza sebep olabilir.
Viriisiin kendisi insterstisyel pnemoni yapabilir.dolasan IgG antikorlar koruyucu degildir.
Sekretuar IgA koruyucudur.

e Reye sendromu = infleunza B veya VZV enfeksiyonu sirasinda + ASA kullanilmasina baglir
karaciger dejenersasyonu ve ensefalopati tablosudur.

INFLEUNZA LAB:

e Virus kultru veya enfekte hucrede floresan antikor ile identifikasyon
e Hemagglutinasyon inhibisyonu veya kompleman fiksasyon ile antikor titresidne artisin
gosterilmesi.



INFLUENZA TEDAVI:
Amantadin: influenza a ya etkili bye etkisiz. Oseltamivir ve zanamivir her ikisinde de etkilidir.
Influenza teavisinde antivirallerin etkili olabilmesi icin ilk 24-48 saat icinde baslanmasi gereklidir.

Korunma: ASI. Influenza A ve B antijenlerini icerir, 65 yas iistiit kronik hastaligi olan innun
siipresyon alan hastalara 6nerilir. Ozellikle bobrek, diyabet, solunum sistem hastalig: ve
kardiyovaskiler sistem hastaligi olanlarin ve influenza salgini sirasinda ilk 3 ay gebe olacaklarin
onceden asilanmalari siddetle tavsiye edilir.

PARAMIXOVIRUSLER

e MEASLES ( KIZAMIK),

o MUMPS ( KABAKULAK),

e RSV ( RESPIRATUR SINSISYAL VIRUS),
o PARAINFLUENZA VIRUSLER

Tek zincirli tek parca genoma sahip RNA virusleridir. Helikal nukleokapsitleri vardir, dis1
lipoprotein zzarf ile kaphdir. Virion RNA bagimli RNA polimeraz igerir ( - neg viris).

Negatif polarite RNA ——virionRNA dep RNA polimeras-a m RNA

 Negtif polarite RNA demek = genom infeksiy6z degil demek.

PARAMIXO VIRUSLER

HEMAGLUTININ NORAMINIDAZ FUZYON PROTEIN
MEASLES- KIZAMIK + - +
I\K/I&I\QE%LAK + + +
RSV - - +
PARAINFLUENZA  + + +

MEASLES ( KIZAMIK) :

UST SOL YOLU >KAN >RES >KAN > DERI

e - neg RNA ( genom infeksiyoz degil),

e 2 tip cikintisi var

e Hemagglutinin ( buna karsi notralizan antibiyotikler gelisir)

e Hucre fizyon proteini ( hemolitik aktiviteden sorumlu)

« Insan dogal konaktir. Hemaggliitininleri ile iist solunum yolu epiteline tutularak hiicre igine
absorbe edilir.

e - RNA —- virion RNA dep RNA polimeras->m RNA

o Ust solunum yolunda ¢ogaldiktan sonra -> kana karisir ( 1. Viremi) ve -> retikiiloendotelyal
sisteme girer burada tekrar replike olur, cogalir. Burdan tekrar-> kana karigir ( 2. Viremi) ->
deriye yerlesir. Lezyonlar baslar.

¢ Dokiintii ( ras) vaskulit sonucudur.

e Yuzeyindeki ¢ikintilarda yaer alan flizyon proteini karakteristik multiniikleer dev hiicrelerin
olusmasina yol acar.



e Anneden gecen antikorlar bebegi 6 ay korur.
o Inkiibasyon 14 giin.
e Makulopapuler dokuntu yuden ( kulak arkasindan) baslayip govdeye yayilir.
e Kizamik komplikasyonlari
o Ensefalit
o Primer kizamik pnemonisi ( dev hiicreli)
o Sekonder bakteriyel pnemoni,
o Bakteriyel otitis media
o SSPE ( subakut Sklerozan Pan Ensefalit), yillar sonra ortaya ¢ikabilir.

ATIiPiK KIZAMIK

Ol kizamik asis1 ¢ok koruyucu degildir. Atipik kizamik tam olmayan immiinite sonicu ortaya cikar.
Dokiintlu eksteremitelerde baslar, koplik lekesi yoktur. Dokuntu iirtikeryal, hemorajik veya vezikiiler
karakterde olabilir. Hepatit, pnemoni gelisebilir.

MODIFIYE KIZAMIK

1 yas alt1 veya gamma globiilin verilenlerde gorulen hafif kizamik tir.

KIZAMIK LAB TANISI

Antikor titresini, artmasi veya hiicre kiillturu tan1 koydurur. Yeni pcr yontemler i ile taninabilir.
KIZAMIK TED:

Efektif antiviral tedavisi yoktur. Korunma atente asi ile mumkundur. Kizamik aiis1t MMR ile birlikte
15. Ayda baglanir. Atteniie oldugundan immiinsiipressiflere ve gebelere kizamik asis1 yapilmaz.

MUMPS - KABAKULAK

e Hava yoluyla dropletler ile bulasir,
Inkiibasyon 18-21 giin, daha sonra tek tarafli yada cift trafl kabakulak baslar,
Vakalarin %30 sub klinik olarak seyreder.
2 cikintis1 mevcut :
o Hemagglitinin + Noraminidaz ( bunlara karsi notralizan antikorlar gelisri),
o Flizyon proteini ( hemolitik 6zelligi var )
S ve Vantijenleri var
o S Solubl antijen:
o Internal nikleokapsid proteinidir,
e Kompleman fixasyon ile tyespit edilmesi tani1 koydurur.
e Viris st sol yolu epiteline tutunur >18-21 giin sonra kana gecer viremi yapar > parotis, testis,
overler, pankreas ve meninksleri tutabilir. Tip I DM sebebi viruslerdendir

o Tip I DM yapan virusler: kabakulak, CMV, HBV.
e Kabakulak hayat boyu immiinite birakir.
« Birkez kabakulak gecirdikten sonra meydana gelen diger parotitis ataklar1 diger viriislere,
sebeplere bagl olabilir: parotitis yapan diger sebepler

o Parainfliienza virus ,
o Bakteriler
o Kanal tasi
e Maternal antikorlar bebegi 6 ay korur.



KABAKULAK KOMPLIKASYONLARI

e ORSIT : Cok agrilidir, post piibertal dénemde gegcirilen kabakulak enfeksiyonuna baghdir.
Bilateral orsit steriliteye yol agar. Postpiibertal erkeklerde tunika albiginosa fibrozlestigi
esnekligi kaybolur 6dem ile genisleyemez ve orsit sirasinda dolasimi bozulur spermatositler
basing¢ nekrozu ile oliur. Tek tarafli ise sterilite olmaz.

e OOFORIT Kadinlarda overleri tutabilir anak oositlere zarar veremez,

o PANKREATIT: gecici pankreatite sebep olabilir.

o MENENJIT: Kabakulak viriisii benign aseptik menenjit sebebidir. En sik aseptik menenjit
yapan virusler: kabakulak, Coksakie, ECHO viruslerdir.

KABAKULAK KORUNMA:

Canli ateniie asis1 var MMR ile birlikte 15. Ayda yapilir, canli asidir, immiin yetmezligi olan ve
gebelere yapilmaz.

KABAKULAK LAB. TANISI :

Tukruk, kan veya idrrdan hiicre kilturu yapilabilir. Antikor titresinin artisi gosterilerek serolojik
tan1 konabilir. S ve V antijenlerine kars: antikorlar gosterilerek de tani konabilir. Anti S antikoru
erken ortaya cikar ancak kisa omurludur, yeni enfeksiyonu gosterir. Anti V antikor gecirilmis
enfeksiyonu gosterir. Kabakulak deri teti de var gecikmis hipersensitivite reaksiyonudur. Hucresel
immiinitenin varligini ve gecirilmis enfeksiyonu gosterir.

KABAKULAK TEDAVI:

Etkili antiviral tedavi yok.

RSV (RESPIiRATUVAR SINSISYAL VIRUS)

Pnemoni ve bronsit etkendir, yuzeyinde hemagglutinin, noraminidaz icermez sadece fuzyon proteini
var. Yuzeyindeki fiisyon proteini enfekte ettigi hiicrelerde birlesmeye flizyona neden olur, bu
hiicreler birleserek sinsisya olusturular ( a RSV). Fiizyon proteinlerine karsi gelisen notralizan
antikor enfeksiyonu onler. Hastanelerde kreslerde, hospitalize bebeklerde salginlara yol agabilir.
RSV yas kiiciildiikge daha invaziv seyreder infantlarda agir pnemonilere yol acar. RSV enfeksiyonu
sirasinda viremi olmaz. infantlardaki ciddi patogenez icin anneden gecen antikorlarin virus ile
birleserek alt solunum yollarinda immunopatogenetik mekanizmalar tetikleyerek ciddi respiratuar
hiicre hasarina neden oldugu ileri stirilmiistiir. Olusan imminite inkomplet oldugundan RSV
enfeksiyonu tekrar edebilir. Bronsit ve pnemoni yapmaya meyillidir. Nadiren uzerine sekonder
bakteriyel pnemoni binebilir.

RSV LAB: hucre kilturu veya immiin floresans ile tani konabilir. Balgam sitolojisidne respiratuar
epitel hiicrelerinde sinsisyal olusumlar dikkat ceker.

RSV Tedavi: tedavide aerosol ribavirin kullanilir.

RSV asis1 yoktor ol asilar kullanilmis ancak RSV enfeksiyonunun siddetinin ve semptomlarini
arttirdign goruglmustur.

PARAINFLUENZA ViRUS:

Parainfluenza virtisler Krup, bronsit, soguk alginligi ve pnemoni etkenidir. Parainfluenza 1 ve 2 krup
un en sik etkeni. Yizey ¢ikintilarinda hemaglutinin, noraminidaz ve fiizyon proteini icerir. Fuzyon



proteini neeni ile parainfluenza enfeksiyonlaridna multinikleer dev hiicreler gorulir. Hemagliitinin
ve fuzyon proteinlerine kars: gelisen notralizan antikorlar enfeksiyondan korur.

TOGAViIRUSLER
RUBELLA VIRUS:

Kizamikcik ve konjenital kizamik¢ik sendromunun etkenidir. Tek zincirli SS RNA virusudur+
lipoprotein zarfi vardir. + polariteli RNA virusudur = m RNA virion polimerazi yoktur. Hucreninkini
kullanir. Yizey c¢ikintilar1t Hemagliitinin icerir. Hemagliitinine karsi nétralizan antikorlar bagisiklik
saglar, enfeksiyonu onler.

+ RNA > m RNA > proteinler ( bu proteinlerden biri de RNA bagimli RNA polimeraz dir)
+ RNA —- (RNA bag. RNA polimeraz)—> - RNA —-( RNA bag RNA pol) > + RNA ( genom)

Rubella virusun hem replikasyonu hemde birlestirip paketleme islemi cekirdekte meydana gelir.
Viriis hava ve temas ile bulasir ilk once nazofarenkste replike olur buradan kana karisarak viremi
yapar viremi ile i¢ organalra ve deriye yerlesir. Gegirilmis enfeksiyon hayat boyu imminite birakir.
fkinci kez rubella gecirilmez kizamikcik benzeri dokiintii coxaki ve echo viriis enfeksiyonlarinda da
olur, klinik karisir. Kizamikgik antikorlari plasentadan gecebildigi i¢in bebgi 6 ay boyunca korurlar.

Kizamikgik inkiibasyon siiresi 14 - 21 gundir, daha sonra makilopapiler dokuntu baslar. Dokuntu
yuzden baslayip ekstremitelere yayilir, post aurikuler Lenfadenopatiler kizamik¢ik i¢in
patognomoniktir. Dokuntu 3 gun kadar surebilir. Erigkin hastalarda kizamikcik sirsadinda ve
sonrasinca immiinkompleks artriti ( poliartrit) hastaliga eslik edebilir. As1 sonrasi da artrit ve
arthralji bildirilmistir.

KONJENITAL RUBELLA SENDROMU:

Rubella teratojen bir virustiir. Ozellikle ilk trimerstr sidasinda, ilk ayda maternal viremi sirasinda
fetal enfeksiyon organogenezi bozar, konjenital malformasyonlara yol acar: kalpte ( patent Duktus
Arteriosus) , gozlerde ( katarakt) ve beyinde ( sagirlik- mental retardasyona ) yol acar. in Utero
enfekte fetiis dogumdan sonra viriisii yaymaya devam eder. Konjenital infekte bebeklerde belirgin
yuksek IgM ve persistan IgG titresi maternal antikorlardan ¢ok daha uzun sure devam eder.

RUBELLA LAB:

rubella viriistin hiicre kultirinde gok az sitopatik etkisi vardir. ECHO viriis ile birlikte ise sitopatik
etki yapar yoksa yapmaz. Antikor titresinde 4 kt artis yada IgM antskorlarda artis akut enfeksiyonu
gosterir. Gebelerde IgM pozitifligi yeni enfeksiyonu gosterir, tehlikeldiir. IgG titresi 1/8 ve usti ise
koruyucudur.

Kizamikgik tedavi: kizamikgik icin etkili bir ntiviral tedavi yoktor. Asi canli atentie asidir MMR ile
birlikte 15 aydan sonra yapilir. Gebe kadinlarda immun globulin yapilmasi rubella enfeksiyonu nu
onlemez.

RHABDOVIRUSLER



RABIES VIRUS :

Kuduz virusi

Kuduz virtsi tek zincirli - negatif polariteli RNA virtusuidur, Lipoprotein zarfi vardir. - RNA
oldugundan virion icinde RNA bagimli DNA polimeraz vardir. Zarfta glikoprotein ¢ikintilar antijenik
yapidadir. Tim memeli canlilan enfekte eder. Kuduz virus thucrelerdeki Asetilkolin (Ach)
reseptorlerine baglanarak hiicre i¢ine girer. Rodent ve tavsanlar rabies bulastirmazlar, yarasalar ise
tasiyicidir.

Viriis viicuda girdigi alanda lokal olarak ¢ogalmaya baslar, a buradan sensoryel néronlara atlar ve
sinir hiicresi iginde aksonal transport ile hareket eder. a bu sekilde bir sinir hiicresinden digerine
yolculuk yaparak MSS kadar ¢ikar. Yaklasik olarak ginde 1 cm kadar yol alir. MSS de ¢ogalmaya
devam eder a daha sonra MSS den asagiya perifer sinirler araciligi ile inmeye baslar, 6zellikle
tukrik bezleri ve diger organlarda yerlesip ¢ogalmaya baslar. Kuduz viriisii merkezi sinir sisteminde
demyelinizan ensefalit yapar. Enfekte noronlarda eozinofilik sitoplazmik inkuizyon cisimcikleri ( negri
cisimcikleri) gorulmesi patognomoniktir.

RABIES KLINIK:

inkiibasyon siiresi 1sirilan yerin beyne uzakligina gore degisir. Beyne yakin 1sirilmalarda stre gik
kisalabilir. Normalde 2 ila 16 hafta arasinda degisir. Prodromal donemde non spesifik semptomlar
gorilir. Ates, anoraksi, 1sirilsan bolgede duyu degisimleri olabilir. Ensefalit ile birlikte konfiizyon,
letarji, tilkkriik te artis, bogazda agrili kasilmalar, spazmlar, yutma sirasinda ki korkung spazmlar ve
agrilar nedeni ile hasa sudan korkmaya ¢ekinmeye baslar ( HIDROFOBI). Daha sonra epileptik
ataklar, paralizi ve koma gelisir.

RABIES LAB: 1siran hayvanin beyin otopsisisnde floresan antikor boyama ile rabies viriisiin
gorulmesi yada negri cisimcikleri gorulmesi ( hipokampal noronlarda sitoplazmik inkltuzyon
cisimcikleri) hayvanin kuduz oldugunu gosterir. Insanda ise viral kiiltiir ile viriis izolasyonu yada
antikor titresinin giderek artmasi yada PCR ile viriis varliginin gosterilmesi tani koydurur.

Iinsanda kuduz tanisi

ORNEK TEST YONTEM
ANTEMORTEM TESTLER
Isirilma yerinden deri FAT Antijen tespiti
biyopsisi RT- PCR Viral RNA - Virus izolasyonu
Viral kultur, Virus izolasyonu,
Tukuruk, ter, BOS, Fare inokiilasyonu, Viral RNA,
RT-PCR Antikor tespiti
Asili degil ise hemen antikor
tayini, *
BOS Asili ise BOS saklanip birkag Antikor taini,

gun sonra iki ornek arasinda
antikor miktarlarinin
karsilastirilmasi yapilmali.

Hemen antikor taini

Antikor taini.
yapimali*

Serum

POSTMORTEM TESTLER



Beyin FAT test Antijen taini.
Beyin igne biyopsisi en az 2

srmek cerebellum ve bevin Fare inokiilasyonu Viral kultur.
Y RT-PCR Viral RNA
sapindan
Retrospektif tani Enzim metodu Formalin ile fize edilmis

dokuda antijen taini

FAT: Floresan Antikor testi,

RT-PCR : Revers transkriptaz polimerize zincir reaksiyonu

*, asillanmamis hastada kuduz antikorlar genellikle 2. Haftanin sonunda pozitif olmaya
baslar. Kuduz spesifik IgM serum ve BOS da diisuk diizeyde tespit edilebilir. Asili olsa da
BOS da yliksek diizeyde antikor varligi kuduz tanisi lehinedir.

Ayrica korneal kazintidan da negri cisimlerinin gosterilmesi mumkundir.
KUDUZUN ONLENMESI:

1/ Pre exposure profilaktic immiinizasyon: yuksek riskli calisanlara yapilmasi onerilir, 6zellikle
veterinerler, magracilar, dagcialr, sik seyahat edenler vb. HDCV asis1 inaktive fixe edilmis insan
diploid hiicre kiillturunde uretilmis virus igerir.

2/ Post exposure profilaksi: ASI + IMMUN GLOBULIN igerir. Human Rabies Immiin globiilin (RIG)
hiperimmiin insan serumlarindan elde edilir. Ozellikle vahsi hayvan saldirisi ve siipheli 1siriklarda
HDCV 5 doz ( 0. 3. 7. 14. 28. Giinlerde IM) + RIG diger koldan 0. Gin im tek doz yapilir.

SOLUNUM SISTEMI VIRUSLERI

HASTALIK SEROTIP IMMUNITE ASI LATENT TEDAVI
RNA
AMANTADIN
peramivir)
INFLUENZAA  GRiP COK INKOMPLET + - ' zanamivir
. oseltamivir
baloxavir marboxil
PARAINFLUENZA KRUP COK INKOMPLET - - -
RSV BRONSIOLIT 1 INKOMPLET - - RIBAVIRIN
RUBELLA
RUBELLA KIZAMIKCIK 1 + + - -
MEASLES KIZAMIK 1 + + - -
PAROTIT
MUMPS MENEN]IT 1 + + - -
RINO - CORONA SOGUK ALGINLIGI COK INKOMPLET - - -
- PLEURODINI -
COXAKIE HERPANGINA COK INKOMPLET - - -
DNA
o _ . ASIKLOVIR
HSV-1 GINGIVOSTOMATIT 1 INKOMPLET - - VALASIKLOVIR
FAMSIKLOVIR

ENV iM 1 + -+ -



SUCICEGI ASIKLOVIR

VZV 1 + - VALASIKLOVIR
ZONA FAMSIKLOVIR
FAREN]JIT
SISTIT -

ADENO koNjokTivIT  SOK INKOMPLET +  + -
GASTROENTERIT

HSV6 EL AYAK AGIZ 1 + - - -

ZARFSIZ RNA VIRUSLERI

« PICORNA (ss RNA)
o ENTERO
= POLIO
= COXAKIE
= ECHO
= HAV
o RHINO
e CALCI VIRUS (ss RNA)
o HEV
o RHEO VIRUS ( ds RNA)
o ROTA VIRUS

PICORNA VIRUSLER

Zarfsiz, sSRNA + polarite a m RNA, viriisleridir. Picorna viriisler stoplazma da replike olurlar.
ENTEROVIRUSLER

POLIO:

3 serotipi var, primatlarda enfeksiyon yapar, + polarite RNA viriisii, 3 serotipi var ve serotipler arasi
capraz reaksiyon az goriiliir. Immiignite icin her 3 serotipe kars1 antikor gerekir.

Orofaringeal yolla bulasir. Orofarinks te ve intestinal sistem hiicreleri icinde ¢ogalir. Hiicre iginde
viral RNA a m RNA olarak calisir. a olusan biiyiik protein ( niikkleokapsid viral protein OO) proteazlar
ile parcalanir- > kapsid proteinleri ve RNA polimeraz ortaya ¢ikar.

Ss+ RNA > - RNA —(RNA polimeraz)>+ RNA ( virus) olusur.

Viris sitoplazmada birikir hiicrenin 6lmesi ve parcalanmasi ile etrafa yayilir. Budding ve enveloping
olmaz.

Polio viris fekal oral yolla bulasir, orofarins te ve intestinal sistemde replike olur, cogu vaka
aseemptomatiktir. Replikasyon sonrasi orofarenks ve ince barsaklarda ¢cogalan virtisler lenfoid
dokudan -a kan dolasimina geger ve buradan a santral sinir sistemine gecer, polioviriisler sinir
hucreleri aksonlar1 boyunca retrograd olarak da yayilabilirler. Poliovirusler MSS de Mediillospinalis
anterior motor hiicrelerde cogalirlar. Ayrica MSS beyin sapinda da ¢ogalabilirler bu durumda
BULBAR polio denilen en agir polio tablosu ortaya giakr. Polio enfeksiyonu geciren hastalarda
serotip spesifik intestinal sekretiar IgA ve humoral IgG bulunur. Enfeksiyon hayat boyu kalici



bagisiklik birakir.
POLIO KLINIGI:

« INAPPARENT ASEMPTOMATIK ENFEKSIYON - POLIO VAKLARININ %99 u bu sekildedir.

» ABORTIF POLIO - grip benzeri sikayetler ile seyreder. Sekel birakmaz.

o NON PARALITIK POLIO - aseptik menenjit bulgular ile seryreder.

o PARALITIK POLIO - en 6nemli klinik bulgu Mediillospinalis motor sinir hasrarina bagl faccid
paralizidir.

Kabaca polio vakalarinin ancak % 1 inde klinik bulgu vardir. Polio inkiibasyon siiresi 10 -14 gundiir,
klinik bulgu veren bircok hasta da spontan olarak iyilesir.

Post paralitik sendrom: akut enfeksiyonu takiben yillar sonra ortaya ¢ikar, sebebi tam olark bilinmez.
Akut enfeksiyondan etkilenen kaslarin rezidiel fonksiyonlarinin kaybi soz konusudur.

Polio i¢in tasiyici kisi olmadigi disiinilmektedir ancak bazi hastalar akut enfeksiyondan sonra aylar
boyunca virus ¢ikartmaya devam etmektedir.

POLIO LAB:

e Viriis izolasyonu : bogaz , BOS ve digki 6rneklerinden viriis kiiltturi yapilabilir.
¢ Antikor titresinde artis,
¢ Antiserum ile sitopatik etkinin notralizasyonu va diyagnostiktir.

Polio icin efektif bir antiviral tedavi henuz yoktur.
POLIO DAN KORUNMA:

o OLU ASI (SALK)
o CANLI ATENUEASI (SABIN) HER IKI ASI DA 2. 4. 6. VE 18. AYLARDA YAPILIR. Canli as1 GIS
de sekretuar IgA nin gelismesini saglar. Canli asinin dezavantaji
o 3 serotip icerir,
o Nadiren virus vahsilesir ( revertion) ve enfeksiyon kabiliyeti kaanir ( 6zellikle Serotip 3),
o Atente as1 immun supressif hastalarda enfeksiyon yapabilir,
o GIS de diger eneteroviriis enfeksiyonlar: varsa asinin yeterli immiin cevap olusmasi
engellenerek koruyuculugu, etkisi azalabilir.
o Soguk incirde saklanmali ve sevk edilmelidir.

SALK SABIN

OLU ASI ATENUE ASI
HASTALIGI ONLEME + +
TRANSMISYONU DURDURMA - +
HUMORAL IgG OLUSUMU + +
INTESTINAL IgA OLUSUMU - +
DIGERLERINE YAYILIMDAN SEKONDER KORUMA - +
VIRULAN SUSUN GIS TE REPLIKASYONUNA ENGEL OLMA - +
VIRULANSI GERI KAZANMA VE HASTALIK YAPABILME - +
DIGER ENTEROVIRUSLER ILE KOENFEKSIYON SIRASINDA ) N

YETERSiZ IMMUN CEVAP GELISMESI
IMMUNSUPRESSIF HASTADA ENFEKSIYONA YOL ACMA - +



VERILME YOLU ENJEKSIYON PERORAL
IMMUNITENIN KALICILIGI KISA UZUN

COXAKIE VIRUS

« COXAKIE GRUP A : HERPANGINA, EL AYAK AGIZ HASTALIGI YAPAR.
« COXAKIE GRUP B: PLEURODINIA, MYOKARDIT, PERIKARDIT YAPAR.
o Her ikiside aseptik menenjit yapabilir. Coxakie viruslerin grup klasifikasyonu( A, B
ayrimi) faredeki patojenite baz alinarak yapilir. Farede Coxakie grup A virsler yaygin
myozit faccid paralizi ile hizla 6lumciil seyrederken Coxaki grup B generalize daha hafif
seyirli kalp, pankreas ve MSS tutan fokal myozit ile seyreden enfeksiyonlara sebep olur.

o Coxakie virusler fekal oral yolla ve aeresol yolla bulasabilir. Orofaringeal bolgede
replike olur ve GIS e yerlesir, burdan kana gecerek viremi yapar.

o Cozakie Grup A daha ¢ik deri ve mukoz membranlarda dokuntu ve lezyonlara yol acar (
herpangina, El ayak agiz hastaligi). Coxakie Grup B ise birgok organi etkiler 6zellikle
kalp, plevra, pankreas ve karacigerde enfeksiyona yol acar. Hem A hemde B menenjit ve
motor noron hastaliklarina ( paralizi ) yol acabilir (her ikiside polio gibi medillopsinalis
anterior boynuzu tutabilir, polio ya benzer paralizi yapabilir).

o Tip spesifik IgG immunite gelisir.

Coxaki virus klinigi:
COXAKIE GROUP A BAGLI HASTALIKLAR:

o HERPANGINA : orofarenks te hassas vezikiiler dokiintii, ates, bogaz agris, halsizlik ile
seyreder.
o EL AYAK AGIZ HASTALIGI: el ve ayaklarda vezikiiler dokiintiiler agizda iilserasyonlar goriiliir.

COXAKIE GRUP B BAGLI HASTALIKLAR:

» PLEURODINIA: epidemik myaljiyiiksek ates, plevrit, gogiis agrisi ile seyreder.

o MYOKARDIT, PERIKARDIT: ates, gogiis agrisi, konjestif kalp yetmezligi bulgular olur.

 JUVENIL DIYABET??

o HEM COZAKI A HEM COZAKI B ILE GELISEN ENFEKSIYONLAR

o ASEPTIK MENENJIT :

o HAFIF PARAZI YADA TRANSIENT PARALIZI ( Polio gibi anteriér boynuz motor néronlar
tutarak flaccid paralzii yapar).

COXAKIE LAB:
Viruisun hucre kultirunde uretilmesi ve izolasyonu kesin tanidir ancak yapilmasi zor.

Antikor titresinde artis da diyagnostiktir. Coxakie virtise karsi bilinen efektif bir ila¢ veya as1 hentiz
yoktur.

ECHO VIRUS

Ectopic Cytopatic Human Orphan Virts ( ECHO) aseptik menenjit, iiriner sistem enfeksiyonu,
infantil diyare, hemorajik konjoktivit yapar. Fekal oral yolla bulasir. Hucre kulturnde uretilerek tan:
konabilir serolojik testlerin tanisal degeri yoktur ¢iinkii fazlaca serolojik alt tipi bulunur, etkili tedavi



ve asisi yok.

DIGER ENTEROVIRUSLER

e ENTERO 70: hemorajik konjoktivit, konjoktival petesial hemorajiler yapar.
e ENTERO71: viral MSS enfeksiyon etkenidir. Menenjit, ensefalit, paralizilere neden olabilir.
e ENTERO72: Heptitis A viriis tir. Picorna viriis a newa heparna viriis gurubu

RHINOVIRUSLER

Soguk alginligina yol agarlar. 100 den fazla serotipi var, 33 C sicaklikta daha iyi replike
olduklarindan nezle yapar. Asit labildir, 2 yolla bulasir: 1- direk temas ( aerosol ) 2- indirek kontak (
ellerin mukoza temasi ile). Rhinocirts enfeksiyonlar: ist solunum yollar ile simirhidir. Gelisen
immiinite serotip spesifiktir, mukozal salgidaki IgA korur. Inkiibasyon siiresi 2-4 giindiir.

SOGUK ALGINLIGI VIRUSLERI:

e RHINOVIRUSLER

o COXAKIE CIRUS

« CORONA VIRUS

» ADENO VIRUS

o INFLUENA -C VIRUS

REOVIRUS

Respiratory Enteric Orphan Viris . Reovirus ailesinin en onemli tiyesi ROTA virustur. Cift zincirli
RNA virusudir.

ROTA VIRUS:

Cocuklarda en sik gastroenterit sebebidir. Segmente ¢ift zincirli RNA virtsidir. Virion RNA baginh
RNA polimeraz icerir. 4 serotipi var, yiuzeyde yer alan viral hemagliitinine gore tip spesifik antijenler
ile guruplanir. Hemaglutinie kars1 antikor cevabi gelisir. Rota viriisu hiicre ylzeyinde yer alan Beta
adrenerjik reseptorlere baglanark hiicreye girer.

DS RNA > [ VIRION ( RNA DEP RNA POLIMERAZ)]> m RNA >(rna polimeraz ) > DS RNA Lizis ile
yayilir.

Fekal oral yolla bulasir. Ince barsak mukozal hiicrelerde replike olur, hiicrenin transport
mekanizmasini bozar, tuz, seker ve su emilimi bozuldugu icin ishal gelisir. Spesifik serotipe karsi
gelisen sekretuar IgA koruyucudur. Colostrum da yer alan IgA yenidogani ilk 6 ay korur.

ROTA KLINIGI: Bulanti, kusma, ksnsiz ishal. Ozellikle kiicitk cocuklar ve bebekler i¢in rota gastro
enteriti cok tehlikelidir. Su kayb1 ¢cok hizli e asir olabilir.

ROTA LAB:diskida rota viriis Aj tespit eden kitler mevcut. RIA ve Elisa ile kanda antikor titresi de
bakilabilir.

Tedavi: rota virus icin bir antiviral ila¢ yok tedavi destek tedavisi. Polivalan asis1i mevcut.

HEPATIT ViRUSLERI:



PICORNA >HAV HEPADNA> HBV

Bircok virus hepatit yapabilir en sik gorilen ler

HAV Hepatitis A viriis,

HBV Hepatitis B virus ,

HCV Hepatitis C virts,

Delta ajani,

HEV Hepatitis E virus tur

e AYRICA

o EBV

o CMV

o SARI HUMMA ( FLAVI VIRUS ) DE hepatit yapabilir.

HAV - HEPATITS A VIiRUS

Picorna virus ailesinden Enterovirts Tip 72 virustur. Tek zincirli RNA virasudir, zarfsiz, izokahedral
kapsidlidir. Hiicre sitoplazmasinda ¢ogalir, fekal oral yolla bulasir. Virtis hastalik bulgularindan 2
hafta once diskdia belirmeye baslar bu nedenle hastalik ¢iktiktan sonraki karantina etkisizdir. En
¢ok cocuklar: tutar. Salginlar seklinde seyreder. Salginlarin en onemli sebebi fekal kontamine sular
ve gidalardir. HAV kan yoluyla ¢ok nadir gecer ¢cunku viremi donemi kisadir ve kronik enfeksiyon
yapmaz. Hastlik gectikten sonra hayat boyu stiren kalic1 bagisiklik birakir. Viriis replikasyonu
gastrointestinal sistemde olur buradan kana gecer ve ksia bir viremi doneminden sonra karacigere
yerlesir. HAV hiicre kiltiiriinde sitopatik etki yapmaz yani tiredigi hiicreleri parcalamaz, budding ile
hiicreden cikip dige hiicrelere yayilir. Enfekte hepatosit immiin sistemin saldirisina ugramaz ( HBV
tersi ) dolayisi ile kroniklesmez. Sarilik ile birlikte IgM anti HAV pozitif olur. IgM pozitiflesmesini
takiben 1-3 hafta sonra IgG antikorlar: gelisir, IgG pozitifligi hayat boyu immiunite gelistigini
gosterir.

HAV KLIiNIiK:

Inkiibasyon siiresi 3-4 haftadir. Vakalarin biiyiik cogunlugu sub klinik olarak gecer hastanin sikaeyti
olmaz, az bir vakada ates, anoreksi, bulanti, kusma, sarilik gortilir. Cogu vaka 2-4 haftda iyilegir.

HAV LAB:

En onemli akut HAV serolojik testi : Anti IgM dir. Ayrica anti hav IgG nin hastlik siiresinde 4 kat ve
uzerinde artmasi da tanisaldir. Virus klinik belirtilerden 2 hafta once diskida ¢ikmaya baslar ancak
virus izolasyonu tani amaciyla kullanislui degildir.

HAV tedavi. Hepatit A icin henuz etkili bir antivial yok. Hepatit A asis1 var 1 yil arayla 2 doz yapilir.
Gamma globiilin ile pasif immiinizasyon endemik bolgede olup hastalig1 gecirmemis kisilere salgin
sirasina onerilebilir.

HBV

Hepatit B Hepadnavirus ailesindendir. 42 nm zarfh ( zarf proteini= dane partikulu ) HBV c¢ift zincirli
DNA virusudur c¢ift zincirli halkasal DNA tsir ( DS circualr DNA). Virus zarfta yuzey prioteinleri
icerir (surface antijen= HBsAg= Australia antijeni). Viris DNA bagimli DNA polimeraz tasir.
Elektron milkroskopisinde yuzey proteinleri ( HBs antijenleri)

e 42 nm a Virion



e 22 nm a sfertller,
e 22 nm a eninde ancak uzun falmentler igerir.

HBc antijeni ve HBe antijenleri kor antijenlerdir. Cekirdekte yer alir. HBe antijeni aktif replikasyonu
ve infektibiliteyi gosterir. HBs antijeni grup spesifik antijenlerdir. S antijenine gore hepatit b virusu
serotiplere ayrilir. Serotip s antijeni i¢cin 3 lokus mevcut

°ea
e dveyay
e wWveyar

buna gére hepatit b viriisii 4 serotipe ayrilir adw,adr, ayw,ayr. Insan hepatit b icin tek dogal konak
ve tasiyicidir. Hepatit b virtisit hiicreye girdikten sonra DNA polimeraz DNA nin kayip kismini
tamamlar ve halka seklindeki ¢ift zincirli HBV DNA st NUKLEUSTA olusur. HbV DNA sinin birkosmi
hepatosit genomuna entegre olur ve viral m RNA icin sablon-kalip (template) olusturur. HBV viral
m RNA hem protein sentezini saglar hemde gelecek ndesi virisler i¢in negatif - RNA virionu
olusturur ( - strand of progeny viriis) . HBV budding ile hiicreden gikar lizis yapmaz. En 6nemli
parenteral bulas yolu cinsel iliskidir. Anneden ¢ocuga bulas dogum sirasinda yada emzirme sirasinda
olur. cocugun dogar dogmaz asilanmasi hayat kurtarir.

Virus kana gectikten sonra hepatositelre tutunur, enfekte hepatositlerde nekroza ve inflamasyona
yol acar. Patogenezin temelinde enfekte hepatositlere karsi gelisen immiun reaksiyon vardir. Gelisen
immunkompleksler HBV bagh diger semptomlarin sorumlusudur. HBV hastalarinin yaklasik % 10 u
kroniklesir geng yaslarda kroniklesme dahasik goriliir. Kronik hepatitte viral genomun hepatosit
genomunda entegrasyonu 6nemli rol oynar, uzun siire HBs Ag pozitifligi gorilir. Kronik HBV de
karaciger yetmzligi, siroz ve hepatoselliiler karsinom daha sik gortliir. Kroniklesmemis vakalarda
gelisen Anti HBs antikorlar1 hayatboyu bagisiklik saglar.
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HBV KLIiNIK:

Inkiibasyon 10 - 12 Hafta , akut HBV agir seyreder, semptomlr1 daha agir hatta hayati tehtit
edecekderecede agir olabilir. Krinik HBV genellikle asemptomatiktir. Bazi kronik HBV
enfeksiyonlar sirasinda akut taklar gorulur buna kronik aktif hepatit denir, Kronik aktif hepatitler
siroz ve karaciger ytemezligi, hepatoselliiller karsinomlara yol acabilir.

HBV LAB:

HBV tanisi icin en 6nemli lab tsti HBs Ag pozitifligidir. HBs antijeni inkiibasyon doneminde pozitif
olur, bir¢ok hastada prodrom doneminde ve akut enfeksiyon sirasinda pozitif bulunur. Kovalesan
donemde HBs antijen pozitifligi hizla diiser. HBs antijen pozitifliginin uzun siire pozitif devam etmesi
tasiyicilik ve kroniklesme bulgusudur. HBs antijeninin 3 aydan uzun tre pozitif olmasi kroniklesmeyi
gosterir. HBs antijeninin kaybolmasi ile anti HB s antikorunun pozitiflesmesi arasindaki doneme
pencere donemi denir ve bu donemde Anti HBc antikoru genelde pozitif bulunur. HBe antijeni geg
injkinasyon erken akut donemde pozitiftir. HBe pozitifligi bulasicilig1 gosterir. Anti HBe pozitifligi
bulasiciligin azaldigini gosterir.

DNA Polimeraz aktivitesi inkibasyon doneminde ve akut fazda gosterilebilir ancak ¢alismasi zor ve
yanlis pozitifligi fazxladir.
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HBYV asis1: HBs antijeninden olusan ve 4 serotipe karsi gelistirilen as1 yuksek oranda koruyuculuk
aglar. Yeni dogana ast ile birlikte HBV immiinglobiilin de yapmak gerekir. HBV immiin globilin
yuksek oranda Anti HBs igerir.

HBV SEROLOQ]JiSi

Akut enfeksiyonu gosterir, akut fazda
HBs Ag pozitifligi pozitif olur, uzun siire devam etmesi

kroniklesmeyi gosterir.

HBV kars1 immiinite gelistigini gosterir
Anti HBs poitifligi ancak immunitenin hastakilami agiylami

kazanildigini1 gostermez.

Core antijen serumda dolasmaz ancak
biyopside gosterilebilir.

Pencere doneminde pozitif olur

Anti HBc IgM yeni gelisen akut
enfeksiyonu gosterir,

Anti HBc IgG gecirilmis enfeksiyonu
gosterir

Anti HBc Anti HBc IgG ve Anti HBs antikor birlikte
pozitif ise bu immiinite hastalik sonucu
gelismis demektir sadece AntiHBs pozitif
Anti HBc IgG negatif ise as1 ile kazanilmis
immunite demektir.

HBc antijeni pozitifligi

Bu da Bir Core antijendir ancak kanda
HBe antijen poitifligi tespit edilebilir. Varlig: bulastiricilig
gosterir.

Immiinite gelismekte oldugunu bulasici
Anti HBe antikoru higin azaldigini gosterir.

HCV - ZARFLI SSRNA VIRUSUDUR
HEV- CALCIVIRUS - ZARFSIZ SSRNA
DELTA VIRUS

Zarfi HBs antijeninden olusan ancak kuigik RNA genomuna sahip defektif virustur. SS sirkuler RNA
genomu HBV ye benzemez. Genomu zarf proteini kodlarini icermez, buytuzden defektif virustur,
ancak HBV enfekte hepatositlerde replike olabilir. HBV gibi HDV de hematojen parenteral yolla
bulasir, HBV seyrini kotii yonde bozar, kroniklesmeyi arttirir, IgM anti delta varhigi tan1 koydurur.

ARBOVIRUSLAR

( ARTHROPOD BORNE VIRUSLAR ) ozellikle sivrisinek ve keneler ile bulasirlar

AILE GENUS HASTALIK



TOGA ALFAVIRUS EEEV-WEEV
ST LUIS EV - YELLOW

TOGA FLAVI VIRUS FEVER .. DENGUE
BUNYA BUNYA VIRUS CALIFORNIA E V
REO ORBI VIRUS COLORADO TiCK FEER

ARBOVIRUSLER > TOGA >SS+ RNA Zarfhi
e bunya > 3 segmentli negatif RNA zarfh
TIOGAVIRUSLER> ALFA > EEEV - WEEV

e FLAVI > ST LUIS ENSEFALIT VIRUSU, SARU HUMMA VIiRUSU, DENGUE VIRUSU,
e RUBIi > RUBELLA
o PESTI > Insanda patojen degildir.

Arboviriisler hem insan hemde vektorde ¢oglabilir. Efektif transmission i¢cin konakta yiiksek titrede
viremi yapmalar gerekir. Sadece disi arthropodlar vektordur. Ekstrensek inkuibasyon stiresi
(arhropoddaki) 7-14 gundur. Baz1 arbovirusler arhropodlar arasinda vertikal olarak transovarina
yolla da bulasir ve yavurlara geger. Insan genelde son konak olur (deadend) ¢iinkii insanda viremi
genelde kisa streli ve yluzeyel seyirlidir hastaligin bulastirilmasi icin gerekli yeterli siire ve doza
ulasmaz, ancak sar1 humma dengue gibi hastaliklarda yliksek ve uzun siieren viremi sirasidna insan
rezervuar gorevi gorur.

KLINIK :

Arboviral enfeksiyonlar genelde tropik bolgelerde goriiliir. Arboviral hastaliklar hafif den agir
seyirli, hizli ve oliimciil kliniklerde kadar degisik yelpazzede klinik bulgu verebilir. Genel olarak tim
arboviruslerde 3 klinik form ayird edilir:

e Ensefalit,
e Hemorajik ates ,
e Ates+ arthralji+ myalji+ non hemorajik rash

EEEV : EASTERN EQUINE ENCEPHALITIS VIRUS

En 6nemli ensefalit viriislerinden birisidir , sivrisinekler ile yayilir, %50 6limcil seyreder, en agir
ensefalit tablolarindan birini olusturur, vahsi kuslar rezervuar gorevi gorur. Sonkonak atlar ve
insanlardir. Ani baslayan ciddi basagrisi, bulanti, kusma, yiikksek ates , konfilizyon, biling bulanikligi,
biling kaybi, konfizyon, stiipor, koma, ense sertligi ve epileptik ataklar ile seyreder. %50 olimle
sonuclanir. Yasayanlarda gelisen antikorlar 6mir boyu bagisiklik saglar. EEEV tanisi1 PCR veya
antikor titresinin 4 kat artmasi ile konur hastalik ya aylarina gorulur. Etkili bir antiviral tedavisi ve
asis1 yok. Atlar icin bir as1 var, insanlar igin yok

WEEV : WESTERN EQUINE ENCEPHALITIS VIRUS

e EEEV Den daha hafif seyirldiri fatalitesi %2 dir culeks tipi sivrisinekler ile bulasir, vahsi kuslar
rezervuardir, klinik olarak EEEV ye benzer ancak dahah hafif seyirliir. Asisi ve ilaci yoktur.

e SLEV: St. Luis Encephalitis Viriis Buda Culex sivrisinekleri ile bulasir vahsi kuslar
rezervuardir, EEEV gibi seyreder fatalites i%10 dur. Efektif tedavisi ve asisi yok.



e CEV: California Encephalitis Virusu orta kuzey amerikada gorilir. Bunyavirustir
sivrsineklerle bulasir, rodentler rezervuardir, klinik EEEV benzer.

e CTFV: Colorado Tick Fever Virus: Reo virus ailesindendir, kenelerle bulasir rodentler
rezervuardir, klinikte retroorbital agr1 ve siddetli myalji gortilmesi tipiktir.

« EEEV, WEEV, SLEV >TOGAVIRUS,

« CEV>BUNYAVIRUS

« CTFV> REOVIRUS

YELLOW FEVER VIRUS : SARI HUMMA ATESI

Hemorajik atestir. Tovavirus ailesi Flavivirus genusundan
Sarilik + ates yapar . ani baglayan yuksek ates + basagrisi+ myalji+ fotofobi ile karakterize

 Karaciger

e Bobrek ve

e Beyinde hasarlar ile seyreden agir enfeksiyon sebebidir.

o Enfeksiyon sirasidna gastrointestinal hemoraji hemetamez - melena sik gorulur.

Tani virus izolasyonu ve / veya antikor titresinin artmaya baslamasi ile konur. Mortalitesi yiiksektir
ancak yasayanlarda hayat boyu bagisiklik birakir.

e Orman sar1 hummasinda ( Jungle Yellow Fever) maymunlar rezervuar dir sivrisinek ler
vektordir insan nadiren son konak olur ( accidental host).

¢ Sehir sar1 hummasinda ise ( Urban Yellow Fever) insanlar rezervuardir hastalik sivrisinek ler
aracilig ile yayilir. Virts sivrisinek icinde ektrensek kulucgka stiresinin ( 12 - 14 giin )
tamamladiktan sonra son konaga bulasan viriis burada intrensek kulucka stiresini 3 - 6 giinde
tamamlayarak enfeksiyona sebebp olur.

Sar1 Hummanin asis1 vardir. As1 atenue virus asisidir. Sart humma afrikanin sahra alt1 bolgesi ile orta
amerikada endemik olarak bulunur. Bu bolgelere seyahat oncesi sar1 humma asis1 olmak zorunludur.

DENGUE VIRUS ( Breakbone Fever )

Dengue viriisi de togaviris familyasi flaviviris ailesindendir. Dengue hastaliginda insan
rezervuardir hastalik sivrisinekler ile bulasir. Son 10 yilda hastalik hizla yayillmakta ve sub tropikal
tropikal bolgelerde en sik gériilen viral enfeksiyon halini almaktadir. influenza viriis gibi ates+ kas
eklem agrilan + goz arkasinda agr1 + oksurtuk + basagris1 + yiiz govde ve fleksural ylizeylrede
yama seklinde makiillopaptller dokiintiler bulanti ve kusma ile seyreder. Kas eklem agrilar1 gok
siddetlidir bu nedenle kirik kemik atesi adini almistir( breakbone fever ). Hastalik sirasinda yaygin
Lenfadenopatiler, makulopapiler dokuntiiler, l0kopeni sik gorulur, ilk enfeksiyon sirasinda haffif
hemorajik bulgular (petesi, dis etlerinde kanamalar, burun kanamasi, menoraji ve hematuri gibi )
gorulebilir.

Dengue hastaliginin en agir formu Dengue Hemorajik Atesidir yada Dengue Hemorajik sok
sendromu denilen tablodur. Mortalitesi %25 leri bulur. ikinci Dengue enfeksiyonlan sirasinda
ortaya c¢ikar. Hastalik dengue gibi baslar daha sonra, plazma sizintilari, travma yerlerinde kanama
ciddi GIS ve GUS kanamalari, siddetli karin agrilar , siddetli bulant: ve kusma, ates, halsizlik,
epileptik ataklar ve sok ile devam eder. Dengue Hemorajik Artesi ikinci enfeksiyon sirasinda gelisen
bliyuk miktardaki capraz reaktif antikorlara baglidir. Dengue virtisiintin 4 serotipi vardir bunlardan
biri ile gelisen ikinci enfeksiyon sirasinda Dengue Hemorajik Atesi Sendromu ortaya cikabilir. Ikincie
enfeksiyon sirasinda ortaya ¢ikan anamnestik reaksiyon ve biiyiik miktarda ki ¢apraz reaktif



antikorlar nedeni ile immun kompleksler meydana gelir bu virus + antikor kompleksleri Kompleman
aktivasyonuna, vaskiiler permeabilte artisina ( vaskulite) , trombositopeni, hemorajiler ve soka yol
acar. Ilk Dengue enfeksiyonunun mortalitesi %1 den az dir ancak sekonder enfeksiyon sirasinda
gelisen dengue hemorajik atesinin mortalitesi tedavisiz birakilir ise %20 leri bulur tedavi ile % 2-5
arasinda mortalitesi vardir. Dengue

TUMOR VIRUSLERI
Seklin bozulmasi,
Aktin flamentlerinin dezentegrasonu
MORFOLOJIYI BOZANLAR sonucu yuvarlaklasma ve yiizey
adezyonunda azalma - zayiflama,
Daha refraktil

Buyume de kontakt inhibisyonun kaybi,
Harekette kontak inhibisyonun kaybi ,
Serum growth faktor ihtiyacinin azalmasi,
BUYUME COGALMA KONTROLUNUN Tek hiireden klonlasma kapasitesidne artis ,
KAYBI Uygunsuz kosullarda hayatt kalma ve
¢ogalma yeteneginde artis,
Stirekli cogalma yetenegi (
immortalizasyon9
DNA sentez induklenmesi,
Kromozomal degisiklikler,
Yeni antijenlerin belirmesi,
Lektin ler ile agglutinasyonda artma

HUCRESEL OZELLIKLERDE
FARKLILASMA

cAMP seviyesinde diisme,

plazminojen aktivtor saliniminda artis,
BIYOKIMYASAL OZELLIKLERDE DEGISIM artmis anaerobik glikoliz,

fibronektin kaybz,

glikoprotein ve glikolipidlerde degisim

HUCRELERDE MALIGN TRANSFORMASYON

Timor hiicrelerinin biiyime ve gelisme 0zelliklerinde degisim, sekil ve diger ozelliklerde degisimi
ifade eder.

Morfolojide degisim: malinglesmeye baslayan hiicreler ilk 6nce karakteristik sekillerini
kaybetmeye baslar, daha yuvarlak daha refraktil gorinmeye baslarlar. Yuvarlaklasma ve sekil katyb1
iclerindeki aktin flamanlarinin disentegrsyonu sonucudur, yiizey yapisi sekli bozulur, tutunma
ozelligi azalir.

Biiyiime cogalma kontroliuniin kaybi: malign hiicrelerin ¢ogalmasi dizorganize sekildedir, normal
hucreler duzgun sekilde buyurken tumor hucreleri kitle olusturacak sekilde buyur, ¢unku temas
inhibisyonu kaybolmustur. Kontak inhibisyonu normal hiicrelerin en onemli 6zelliklerinden biridir.
Kontak halinde buytmesi ve hareketi migrasyonu durur, malignlesen hiicrelerin ilk kaybettikleri
ozellik kontak inhibisyonu 0zellikleridir. Birbirlerinin en uztune kadar tirmanir duzgun bir yap1
olusturamazlar. Malign hiicrelr in vitro zor sartlarda daha kolay yasarlar. Suspensiyon halinde daha
iyi cogalirlar. Malign hiicreler daha kolay koloni olustururlar, hatt tek hiicreden bile koloni



olusturmalan kolaydir. Normal hiicrelerinkultir ortamidna 50 jenerasyona kadar kultir ve hayat
sureleri varken bu malign hucrelerde daha uzundur malignlesen hureler neredeyse sonsuza dek
cogalabilirler.

Hiicresel ozelliklerde degisim :

e DNA sentezi indiiklenir, eger hlicre G1 istirahat fazinda tiimor viriis ile enfekte olursa hizla S
fazina girer.

« Karyotipi degisir, kromozomlarda yapisal degisiklikler olur sonucta delesyonel, duplikasyonel,
translokasyonel degisimler gelisir.

e Yiizeyde farklh antijenler belirir. Bu antijenler viral genomun kodladig1 proteinler olabilir, daha
once hiicrede cvar olan ancak modifiye olmus proteinler olabilir yada daha once baskilanmis
proteinler olabilir. Yeni antijenlerin immun sistem trafindabn belirlenip malign hucrelerin
temizlenmesi yasamsal onemdedir.

 Lektin aglutinasyonu artar, lektin bir bitki glikoproteinidir 6zellikle bitki yuzeylerindeki bazi
sekerlere baglanir . malignlestikce lektin agglutinasyonu da artar.

Biyokimyasal degisimler : cCAMP tiretimi azalir, Plazminojen aktivatoru salgisi artar, WARBURG
ETKISI = anabolik glikoliz artar ve bunun sonucu olararak laktik asit artar, fibronektin azalir,
glikoprotein ve glikolipilerin seker kompozisyonlar: degisir.

TUMOR VIRUSLERIN MALIGN TRANSFORMASYONDAKI YERLERI:

Malign transformasyon kalic1 bir degisimdir; o hiicre ve ondan gelecek soyun tamami degisir. Viral
genetik materyalsessiz kalmaz derdaim faaldir, baz1 hiicresel komponentleri degistirir, bu degisim
geri donmez. Viral proteinlerden birkismi transformasyon icin gereklidir. Hiicrenin malign
trasformasyonu kalicidir geri donmez, nadiren normal fonksiyonunu devam ettirir ancak viral
genetik materyali tasimaya ve gelecek soylara aktarmaya devam eder. Zamanla virus genetik
materyali kalitatif - kantitatif olarak degisebilir.

PROVIRUS VE ONKOJENLER ( TUMOROGENEZ iN 2 MODELI)

Proviriis modelinde viral gen enfeksiyon sirasinda hiicre genomuna entegre olur. onkogen modelde
ise maligniteye yol acan genler zaten hiicre genomunda mevcuttur ve gelisim sirasinda bazi normal
fonksiyonlar i¢in gereklidir daha sonra inaktif hale gecerler, viral enfeksiyon bu genlerin
ekspresyonunu tetikler. Onkogenik modelde karsinojenler bu aktivasyonu tetikler ( kimyasallar, X
1sinlari, tm viruslari vb. ) aktive onkojen genlerin iirettigi proteinler hiicrenin malign transformuna
yol acar. Tumorogenezde her iki model de gecerli olabilir. Hiicresel onkogenler ile viral onkogenler
hernekadar birbirlerine benzeselerde 6zdes degillerdir. Hiicreseel onkogen ler exon ve intron lar
icermelerine karsin viral onkogenlerde bunlar yoktur. Bir¢ok hucre farkh hucresel onklogenleri
bunyesinde tasiyabilir. Viral onkogenlerde ki protein kinaz Tirozin fosforilasyonuna sebep oluirken
hiicresel onkogenlerin protein kinazi Serin fosforilasyonu icindir.

YAVAS VIRUSLER

Virus veya virus benzeri enfektif ajanlardir. Yavas virus enfeksiyonlar: uzun bir enkibasyon donemi
ardindan ortaya ¢ikan kronik seyirli enfeksiyonlardir. Genellikle Merkezi sinir sistemini tutuan
progressif ve mortal seyirklidirler. Yavas viriis enfeksiyonlarina ornek

e HIV / aids - HIV 1/ 2 virusiine bagh
¢ Subakut sklerozan pan ansefalit SSPE - kizarmik virtisiine bagh
» Kemigin paget hastalig: - Paramiksoviriislere bagl ( measles / RSV)



Yavas viris enfeksiyonlarinin her bir ifarkli olsada birtakim karakteristik ozellikleri vardir

¢ Asemptomatik primer enfeksiyona sebep olurlar,

e Aylar yillar1 bulan uzun kulugka suireleri vardir,

« Oliimle sonuclanan yavas ama progressif seyirli enfeksiyonalrdir.
¢ Genetik yatkinlik olma ihtimali yuksektir.

o Immiin sistemin her aksamas: hastalig1 alevlendirir.

Ayrica immun sistem bu hastalikta kars: korumada ya etkisiz ya ¢cok az etkilidir. Bunun nedeni bu
viruslerin yavas replikasyonlari, onceden var olan immun supresyon sirasinda bulasmalari ( JC virus
BK virts gibi) yada prionlarda ki gibi patojenin taninamamasi olabilir.

Yavas virus enfeksiyonlarina yol acan patojenler:

L L , . LATENT
VIRUS VIRUS AILESI  HASTALIK DONEM BULAS
Progressif Bilinmiyor, kirli
JC viris Polyomaviriis Multifokal Yillar sularan
y Lokoensefalopati bulastigina dair
PMLE kanitlar var
Bilinmiyor,
solunum yolu,
. o . idrar ve
BK virus Polyomavirus BK nefropati yillar Kontamine sular
ile busaltigina
dair kanitlar var.
Measles viriis Subakut Solunum yolu
(kizamik viriisii ) Paramizovirus  Sklerozan Pan  1-10 yil damlacik
Ansefalit ( SSPE) enfeksiyonu
- Progressif Solunum yolu
ﬁg?;llll?kvigs togaviridae Rubella 10-20y1l damlacik
¢ Panansefalit enfeksiyonu.
Rabies virus rhabdoviridae Rabies ( kuduz) 3-12 hafta ;Esrllé%%te hayvan

 JC ve BK virtsler sadece immiinstpressif hastalardas enfeksiyon yapabilirler.
Progressif Multifokal Loko Ensefalopati : PMLE:

Beyin ak maddesinde demyelinizasyon ile karakterize kronik progressif viral hastaliktir. Beyinde bir
¢ok alanda birden ortaya ¢ikar. Etken Polyoma virus JC virustir. Genellikle immiunsupressif veya
hayatinuin bir doneminde immunsupresif olan hastalarda goruliur. Anti Polyomavirtus JC antikorlar:
normal insanlarin %75 inde vardir.

Subakut Sklerozan Pan Ensefalit SSPE:

Beyinde bircok alanda inflamasyon ile seyreden kronik progressif bir ensefalittir. Genellikle cocukluk
doneminde baslar, kizamik enfeksiyonundan yillar sonra ortaya cikar. SSPE genellikle kisilik
degisiklikleri ile baslar, progressif ilerleyen bir demans goriliir ve fatal seyirldir. Hastaligin etkeni
kizamik virusudur. Beyin biyopsilerinde helikal nukleokapsitlerden olusan inkluzyonlar gorilir. BOS
da anti kizamik antikorlarin yiiksekligi ile teshis konur. Porgressif pan ansefalit konjenital rubella da
da gorulur.



PARIONLAR “ATiPiK YAVAS VIRUSLER”

Transmissible Spongioform Ensefalopati ler (TSE) :

e Kuru ve Creutzfeldt- Jakob hastaligi insanlarda,
e Scrapie koyunlarda
e Bovine Spongioform Ensefalopati sigirlarda

Prion ii¢ boyutlu uzayda yanlis sekilde kivrilmis protein dir. Normal seklini alamadig icin is goremez
ve diper proteinlerin de seklini bozarak hiicre i¢idne birikmesine sonugta hiicrenin fonksiyonunun
bozulmasina yol agar. Ortamda varligi diger proteinlerinde seklini bozarak birikmelerine diger
hucrelerinde bozulmasina yol acar. Bu proteinler DNA RNA barindirmazlar bu nedenle virus
degillerdir. ilk basta bilim adamalr: bunlan kiigiik viriis parcalar: yani virion olarak tanimladilar.
Daha sonra bunlarin protein pargacikalri oldugu ortaya ¢ikinca isim prion olarak degistirildi.
Prionlarin protein olduklar icin niikleik asitleri bozan aradyasyon 1s1 vb. prionlar etkilemez
enfektivitesi degismez ancak denatiirasyon ile inaktive olur. Otoklava ve bircok dezenfektana
direnclidir. Prion proteini ( PrP) hiicre zarindaki Glikofosfatidilinozitol e tutunmus durumda bulunur.
Normal hucrede ki fonksiyonu tam olarak bilinmese de hiicre genomunca kodlanmis bir proteindir.
Bu proteinin enfektif formu ile normal olan1 arasinda aminoasit dizisi acisindan fark yok yani ayni
sirda ayn1 aminoasitlerle olusmus ancak u¢ boyutlu uzaydaki konumu farkl yani bir yayin ¢cok
uzatilmis bozulmus hali gibi. Ancak ortamda enfektif PrP bulunmasi normal proteinlerin de seklini
bozuyor. Sekli bozulan proteinler ( PrP ler ) hem is goremiyor hemde ortadan kaldirilamiyor ¢cumku
proteazlara direncli hale geliyor, sonucta birikmeye bashyor. Hucre bunlan ortadan kaldirmak
lizere paketliyor ve vakuoller olusuyor (Spongioform goruntii ) ancak bu vakuoller hiicrenin
fonksiyonunu ve dokuyu giderek bozmay asliyor. CJD presenil demans, ataksi ile baglar, progressif
seyirlidir. Tum diinyada sporadik vakalar olarak gorulir.

Prion hastaliklarinin klinigi birtakim o6zellikler icermektedir:

e Hastalik Merkezi sinir sistemi ile sinirhidir,

¢ Uzun kulugka siireler vardir,

e Yavas progressiv ve fatal seyirli enfeksiyonlardir.

e Hemen hepsinde patolojik goruntu spongioform ensefaklopatidir yani suingerlesme goruntusu
ile birlikte ensefalit tablosu.

e Noronlarda vakuolasyon goruntusu tipiktir,

e Bu vakuoller amiloid benzeri PrP proteinleri ile doludur.

PRION HASTALIKLARI KULUGCKA SURESI ETKILEDIGI CINS
KURU 30-50 YIL INSAN

FATAL FAMILYAL '

INSOMNIA 8-75 YIL INSAN

BOVIN SPONGIOFORM

ENSEFALOPATI

CREUTSFELDT - JakoB 13 YIL INSAN - INEK

DISEASE - CJD
HiV
Retroviridae ailesinden

e Onkovirtusler a HTLV I VE HTLV II
o Lenti virusler -a HIV 1 VE HIV 2



HIV virisi CD4 T lenfositleri Makrofaj ve Monositleri enfekte eder. ( HIV T lenfotrofik virtus olarak
da anilir). Ozellikle CD4 Tlenfositlerini hedef alir ve 6ldiiriirCD+ T lenfostileri azaldokca hiicresel
immin sistem de zayiflar a oportiinistik enfeksiyonlar ve tiimoérler ortaya gikar.

Makrofaj ve monositlerde de CD+ reseptoru vardir onlarda enfekte olurlar. Hiv virusu zarf
proteinleri Gp 120 ve Gp 41 glikoproteinleri antijenik yapidadir vebunlara kars: antikor gelisir. HIV
genomu 2 es RNA dan olusur, SS RNA. Gag Pol ve Env genleri yapisal proteinlerini kodlar. Ayrica
TAT geni ( transactivation of transcription ) ile viral gen transkripsiyon ve translokasyonunu saglar.

HIV antijenleri:

e Tip spesifik zarf proteinleri : Gp 120, Gp 41
1. Gp 120: CD4 ile baglanan glikoproteindir.
2. Gp41 virtsiin hiicre ile birlesmesini flizyonu saglayan glikoproteindir.

Gp 120 kodlayan genler hizli mutasyon gosteren genlerdir, bu nedenle Gp 120 nin birgok antijenik
varyant1 vardir.

Anti Gp 120 antikorlarn HIV i notralze ederek enfeksiyonu onlerler. Fakat hizla gelisen mutant lar
sonucu efektif bir as1 gelistirmek zordur.

e Gurup spesifik antikorlar - Gp 24

Virtsiin core kisminda yer alirlar anti Gp 24 antikorlari notralzian degildir enfeksiyonu durdurmaz
infektiviteyi azaltmaz ancak enfeksiyonu gosteren onemli serolojik testlerdendir.

HIV 2 afrika aids vakalaria 1986 da izole edildi HIV 2 HiV 1 ile %40 identik bir viriistiir.
HTLV IV T lenfositlerini enfekte eder ancak onlar: oldurmez
POL genomu r Transkriptazi kodlayan genomdur 4 enzimatik aktivite icerir

e PROT - proteaz

e POL - polimeraz ,
e H- RNAze H

e INT- integraz

ENV gen bolgesi 2 envelop proteini kodlar Gp 120 ve Gp 41
HIV genomunun 5 regiilator geni mevcut

o VIF a Viral infectivity faktor
e TATa Trans activation of trascription protein
e VPU a Viral protein U
» REVa Regulator of expression of Virion prot.
* NEF a Negativ Regulatory Factor
o LTR - long terminal repeat -transkripsiyonun basladigi bolgede yer alir.
o ssSRNA —- r Ttanskriptaz —> ds DNA — itegraz ( endonukleaz) -> integrate cell DNA
—-Polimeraz II > m RNA -> poliprotein ler —- Proteaz — > rTraz / core prot / Gp
o viral DNA hiicre DNA sinda degisik bolgelere integre olabilir, viriis sitoplazmada integre
olur ve budding ile salinir.
o HIV viicut salgialr ile bulasir, dzellikle semen, kan yoluyla ayrica gebelikte
transplacenter yada dogumdan sonra anne siitl ile bulagir.



o Hiv ozellikle CD4 T lenfositleri ( THelper ) enfekte eder. T helper sayisi azaldikca
hiicresel imminite baskilanir, oportiinistik enfeksiyonlar ve bazi kanser tirlerine egilim
artar ( kaposi sarkom ve lenfoma ) fakat bu kanser hucrelerinde viral genom bulunmaz.

Dolayis ile HIV direk olarak tiimore yol agmaz. Hiv aynm1 zamanda beyin monosit ve
makrofajalrinida enfekte ederek multiniikleer dev hiicreler olusumuna - ciddi norolojik
semptomlara da yol acar. Gp 41 antijeni araciligi ile hiv enfekte hiicreler arasinda
fuzyon gelisir bu her hiicre ve organda olabilir ve fiizyon hiv enfeksiyonunun en
patognomonik bulgilarindandir.

o T lenfositlerinde sitopatiye yola acmayan persistan enfeksiyon uzun sure T
lenfositlerinin HIV iiretmesine yol acar.

Hiv + hastalarin %90 inda anti HIV antikorlar var ancak bu notralizan antikorlar zayiftir ve virusun
cogalmasini engelleyemezler. HIV enfeksiyonu sirasidna B lenfosit anormallikleri sik gortliur
ozellikle B lenfositlerinde poliklonal aktivasyon ve immiunglobilinlerde artis vrdir. Poliklonal
aktivasyona bagli otoimmiin hastaliklar ( immiin trombositopeniler vb) HIV enfeksiyonu sirasinda sik
gorulur.

Hiv enfeksiyonunda T lenfositlerinin 1/10 000 ve Makrofajlarin %25 i enfektedir.
HIV ve AIDS klinigi
AIDS in 2 majoér klinik bulgusu var

1. Pnemosistit cariini pnemonisi
2. Kaopsi sarkomu

o Ayrica bir¢ok oportunistik enfeksiyon da hiv enfeksiyonu sirasidna ortaya cikabilir

o Viral: dissemine herpes / HZV/ CMV/ PMLE

Fungal: candida / Criptococcal menenjit / dissemine histoplazmoz

Protozoa: toksoplazmoz / criptosporoidoz

Bakteriyel: tbc / mycobacterium avium intercellulare

Bircok AIDS hastasinda demans ve noropatiye bagh ciddi norolojik problem goriliir.
Klinikte HIV enfeksiyonuna bagl ilk bulgular ates, yorgunluk hissi kilo kayb1 yaygin
lenfadenopati dir.

[¢]

[¢]

[¢]

[¢]

o

Tam: Elisa yontemi ile anti HIV antkor ( Gp 41 ve Gp24 ) tespiti en sik kullanilan tan1 yontemidir.
Kesin tan1 PCR ile hiv viriisuinin tespitidir.

Tedavi : Azotimidin viral replikasyonu onler, gecici klinik diizelme saglar hiv viriistinii elimine
edemez. Deoksiianozin didanozin proviral DNA sentezini onler.

HEPATIT A TEDAVISI

written by Dr. Aydogan Lermi


http://enfeksiyonhastaliklari.com/hepatit-a-tedavisi/

Hepatit A Tedavisi

Hepatit A icin spesifik bir tedavi yoktur. virisii 6ldiirerek hastaligi tedavi eden bir ila¢ yoktur. tedavi
viicudun desteklenmesi ve virusu yenmesi icin gerekli takviyenin yapilmasidir. Hepatit A tedavisinde
amag:

e Hastanin istirahata alinmasi, yatarak istirahat,

e Hastaligin yayilmasina engel olmak,

e Virlisiin daha fazla karaciger harabiyeti yapmasini durdurmak amaciyla karacigeri yoran ilag,
sigara ve alkolden uzak durmak.

Hastalik genellikle bir ay icinde kendi kendine duzelir. Hastalarin % 15 inde iyilestikten sonra 9 ay
icinde tekrar hepatit sikayetleri ortaya gikabilir, bu hastaligin ikinci kez gecirilmesi degildir. Hepatit
A iz birakmadan iyilesir, kroniklesmez, bagisiklik birakir tekrar hepatit A gegirilmez.



