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Herpes viruslerin genel 6zellikler;

= jkozahedral kapsitli, ¢ift iplikli, lineer, zarfli DNA
virusleri

= 120-200 nm boyutunda

= Konak hicreye tutunma, flizyon ve immin
kontrolden kagmak icin cok sayida glikoprotein
kodlarlar.

HERPESVIRUSES
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= Litik, persistant ve latent enfeksiyonlara neden
olurlar.

= Viral DNA replikasyonunu saglayan ve antiviral
https://www.pathologyoutlines.com/topic/penscrotumHSV.html

ilaclar icin hedef olan enzimleri (DNA polimeraz)

kodlarlar.
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= Once hedef hiicrelerde litik enfeksiyona neden olurlar.

= Sonra Ozgul hicrelerde persistant ve latent enfeksiyon yaparlar. Latent
kalacaklari hiicre cekirdegi icinde plazmit benzeri epizomlar haline gecip,
konak genomuna entegre olmadan kaldiklari bilinmektedir. immiin

sistemin baskilanmasi durumunda ise reaktivasyon enfeksiyonlarina yol

acarlar.
= Enfeksiyonun kontroli icin hiicresel bagisiklik gereklidir.

= HSV’ler hiicrelerin cogunda litik, noronlarda latent enf.na neden olur.
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Insan herpes virusleri;
» Herpes simpleks viriis tip 1 ve 2 (HSV-1, HSV-2)
» Varicella zoster viriis (VZV)
» Epstein-Barr (EBV)
» Cytomegaloviriis (CMV)
>insan herpes viriis tip 6 ve 7 (HSV-6, HSV-7)
>insan herpes viriis tip 8 (HHV-8, Kaposi sarkomuyla iliskili)

Epstein-Barr viriis (EBV), ve insan herpes virlisii -8 (HHV-8) kanserler ile
iliskili herpes viruslerdir.
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Herpes simpleks virus

i

SV-1 ve HSV-2
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» HSV tanimlanan ilk insan herpes virustur.
» 180 nm
» Alkali (pH >5) ortamlarda yasayabilir.

> Uredigi hiicrelerde sinsitya olusumu, Cowdry-A tipi inkliizyon
cisimcigi olusturur.

»HSV genomu DNA’ya bagimli DNA polimeraz ve deoksiriboniikleaz,
timidin kinaz, ribonukleotid redlktaz, proteaz gibi enzimleri kodlar.

» HSV en az 10 glikoprotein kodlar. Bunlar viral tutunma proteinleri,
flzyon proteinleri, yapisal proteinler, immiun yanittan kacis proteinleri
ve diger fonksiyonlar icin gerekli proteinler.
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»Viris genellikle, fibroblast ve epitelyal hiicrelerde litik

enfeksiyonlara, néronlarda ise latent enfeksiyonlara neden olur.

»Herpes simpleks virtsiunin iki tipi HSV-1 ve HSV-2; DNA homolojisi,

antijenik determinantlar, doku tropizmi ve hastalik bulgulari gibi pek

cok ortak 6zellige sahiptir. Cok klicuk farklarla birbirinden ayrilirlar.
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»HSV-1: Herpes labialis (ucuk), keratit, ensefalit, gingivostomatite neden olur.
Virtsun yayilimi takardk ile olur. Genellikle asemptomatiktir. Bu donemde

bulastiricidir. Bulasma riskinin en yiksek oldugu doénem aktif yaralarin

oldugu donemdir.

»HSV-2: Herpes genitalis, aseptik menenjit, dogum kanalindan yenidogan enf.

Cinsel yolla bulasir. Asemptomatik devam eder. Semptomlar olustugunda bir
veya daha fazla genital ya da anal kabarcik veya Ulser olarak adlandirilan agik

yaralarla karakterizedir. Ates, viicut agrilari, sismis lenf. ilk genital herpes

sonrasi semptomlar daha hafiftir.
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Herpes simpleks virus serotipleri arasindaki baslica farklar

Bulas yolu

Primer enfeksiyon zamani
Primer enfeksiyon bolgesi
Latens bolgesi

Isiya direng

Ureme ozelligi

Sinir dokuya affinite

Antivirallere direng

HSV-1

Tukurik temasi
Bebek, kiictik cocuk
Agiz, bogaz, g0z, cilt
Trigeminal gangliyon
Fazla

Déletli yumurta koryoallantoik
zarinda kuguk plaklar yapar

Az

Az
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Cinsel temas
Geng eriskin
Genital bolge, cilt
Sakral gangliyon
Az

Déletli yumurta koryoallantoik
zarinda buyuk plaklar yapar

Fazla

Fazla




Herpes simpleks virtslerin hastalik olusturma
mekanizmalari

» Hastalik direkt temas ile bulasir.

» Cilt butlinligl bozuk olmadikca ciltten bulasmaz. Litik enfeksiyonu organizmaya
giris yerinde, hasarh cilt ve mukozalarda yapar (egzama gibi bir risk faktori
varliginda viremi yapar, normalde yapmaz). Latensini ise bu bdlgelerdeki doku

sinirlerinde yapar.
» VirUs, hiicreden hiicreye yayilarak ve sinsitya olusturarak antikorlardan kacar.

> lyilesme icin hiicresel immiinite gereklidir, antikorlarin sinirli rolii vardir.
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* Noronlardaki latent enfeksiyon, belirgin bir hasara neden olmaz ancak viris
reaktive olabilir.

* Reaktivasyon;
s UV B isinlari (kayak yapma, bronzlasma)
¢ Ates (bu ylzden atesli kabarcik olarak adlandirilir)
¢ Duygusal stres (6rn. sinav, dnemli tarihler)
+¢ Fiziksel stres (irritasyon)
*»* Menstriiasyon

¢ Yiyecekler : baharatl, asitli, alerjik

% Immunsupresyon: gecici (strese bagli), kemoterapi, radyoterapi, insan immiin

yvetmezlik virlsu ile tetiklenebilir.
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HSV epidemiyolojisi

Hastalik/Viral Faktorler

* VirUs hayat boyu stiren enfeksiyon olusturur.

» Tekrarlayan hastaliklar, bulas icin kaynak olusturur.
* Virls, asemptomatik olarak salinabilir.

Bulasma

* Virls; tukurdk, vajinal salgilar ve lezyon sivisi (mukoz membranlarla birlesik ve
karisik materyaller) ile temas yoluyla bulasir.

. \(ir[ljc)sfi_oral ve cinsel yollarla kazanilir; gbzlerden ve derideki kesiklerden
girebilir.

e HSV-1 genellikle oral olarak, HSV-2 ise genellikle cinsel yolla bulasir, ancak bu
bir kural degildir.
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HSV epidemiyolojisi

* Kimler risk altinda?
* Cocuklar HSV-1, cinsel yonden aktif kisiler HSV-2'nin primer enfeksiyonlari agisindan risk altindadir.

* Doktorlar, hemsireler, di? hekimleri ve oral ya da genital salgilar ile temas eden kisiler, parmaklarin
enfeksiyonu (herpetik dolama) icin risk altindadir.

Cografya/Mevsim
* Virlsler tim dinyada bulunur.
e Mevsimsel dagilim gostermez.

Kontrol yollan
* Tedavi ve profilaksi icin 6zgul antiviral ilaglar bulunmaktadir.
* Saglik calisanlari eldiven, herpetik dolamadan korunmak icin eldiven giymelidir.

. Aktiilgg.nital lezyonlari olan kisilerin, lezyon tamamen iyilesinceye kadar cinsel iliskiden sakinmasi
gereklidir.
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https://www.derminstitutemd.com
/dermatology-services-
newnan/clinical-skin-
procedures/dermal-
conditions/herpes-simplex/

Klinik semptomlar

= HSV-1 ve HSV-2, agnl fakat iyi huylu tablolara
ve tekrarlayan hastaliklara neden olabilen,
yaygin insan patojenleridir.

= Klasik tabloda, lezyon eritemat6z bir zeminde
seffaf bir vezikil seklindedir (gul yapraginda
cig damlasi); daha sonra pdustiler lezyonlar,
ulserler ve kabuklu lezyonlara ilerler.

https://multiyasam.com/parmakta-iltihap-dolama-belirtileri-
-

https: //wwwhk nbuzoglu com/ skulitis: dmar iltihabi-deri/60-de rmatlj/ sik-
gorulen-cilt-hastaliklar /kg rulen-cilt-hastaliklari-anasayfa/1457-tirnak-ve-cevre-
dokulari ral-hastaliklar
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Klinik Semptomlar

= Herpes farenjiti : Bogaz agrisi olan genc bireylerde yaygin

= Herpetik keratit: Tek gozle sinirl, kalici skar, kornea hasari, korlik
olabilir

= Herpetik dolama: Parmagin enfeksiyonu, deride kesik ve siyriklar
yoluyla herpesli kisiden bulas sonucu enfeksiyon olusur. Hemsireler

= Egzama herpetikum: Aktif egzamali cocuklarin HSV ile enfeksiyonu ile
ortaya cikar

= Genital herpes: HSV-1 veya HSV-2 tarafindan olusturulabilir.
Erkeklerde lezyonlar penis (zerinde ve nadir olarak (retrada;
kadinlarda vulva, vajina, serviks, perianal bolge ve Ulst bacagin ic
kisminda gorulebilir.
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= Herpes ensefaliti: Genellikle HSV-1 tarafindan olusturulur. Temporal
loblarda birinde lezyonlar goralur.

= HSV menenijiti: Genital HSV-2 enfeksiyonunun komplikasyonu olarak
gelisir.

= Yenidoganda HSV enfeksiyonu: En sik HSV-2 ile olusan yikici ve

cogunlukla fatal bir hastaliktir Dogum esnasinda anneden bebege
gecis. Uterus icinde de bulas gerceklesmis olabilir. Yenidoganda
hicresel immun yanit henltiz tam gelismediginden karaciger, akciger,
diger organlar ve santral sinir sistemine virus yayilir.




Laboratuvar tanisi

1. Lezyon tabanindan alinan kazinti Tzanck yaymasi, PAP yaymasi,
Biyopsi 6rneginde Giemsa boyama ile ¢cok nikleuslu dev hicreler,
balonlasma ve karakteristik sitopatik etki saptanabilir. Cowdry A tipi
CPE

. Doku ornegi veya vezikil sivisinda viral antijenin ya da viral DNA'nin
PCR ile gosterilmesi ile saglanir.
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Tedavi, Korunma ve Kontrol

 HSV, antiviral ilaclarin hedefi olabilecek O Asiklovir (en yaygin ilk
cesitli enzimler kodlar. Bircok anti-herpes secenek)
ilac, viral replikasyonda gerekli enzim olan S
ve en iyi antiviral ila¢c hedefi olan viral DNA - Valasiklovir
polimerazi inhibe  eden nikleozid O Pensiklovir
analoglarnidir.

U Tedavi, primer veya tekrarlayan hastalig
onler ya da hastaligin suresini kisaltir.

O Hicbir ilac tedavisi latent enfeksiyonu o
ortadan kaldiramaz. d Trifluridin

 Asisi yok.

] Famsiklovir

(J Adenozin arabinozid
(vidarabin)
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Varicella zoster
Sucicegi
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Varicella zoster (Sucicegi) virtsu

= VZV, primer olarak sucicegi (varisella) ve tekrarladiginda herpes zoster
veya zona olusturur.
= Bircok 6zelligi ile HSV’ye benzer;
* Noronlarda latent enfeksiyon ve tekrarlayan hastalik olusturabilme
yetenegi
 Ciddi hastaligin dnlenmesi ve kontrolinde hiicresel immunitenin
onemli olmasi

» Karakteristik kabarik (vezikuler) lezyonlar olusturmasi ile HSV’ye benzer
ozelliklere sahiptir.
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Varicella zoster (Sucicegi) virtsu

= HSV-1 ve HSV-2 gibi organizmaya mukoepitelyal hiicrelerden girer. Ancak HSV-

1 ve HSV-2 ‘nin aksine giris yerindeki ilk replikasyondan sonra primer ve

sekonder viremiler yaparak hedef doku olan cildin epidermis tabakasina ulasir.

= Virls, solunum damlaciklarinin st solunum volu epitel hiicreleri ve

konjonktivaya temasi sonucunda bulasir.

= jlk olarak solunum yolu epiteli ve bélgesel lenflerde iirer, kana gecer (primer

viremi). Sonra RES ve T lenfositlerine yayilir.

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!



= Primer viremi ile karaciger ve dalaga
ulasarak burada Urer ve sekonder
viremi yapar. Sekonder viremi ile cildin
epidermis tabakasina ulasir ve sucicegi
lezyonlarina (makdl, papul, tek gozli
vezikil, plstll olusumu ile karakterize)

yol acar.

= Antiviral ilaclara duyarlidir.

= Sucicegi en sik 4-10 yas arasinda

https://microbewiki.kenyon.edu/index.php/Varicella-

gé ru I U r. zoster_virus

https://www.webmd.com/skin-problems-and-
treatments/picture-of-varicella-zoster-virus-infection-cluster
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= Virds, noronlarda, sinir gangliyonlarinda latent enfeksiyon olusturur.

* immiin yetmezlik, ileri yas vb immiinite kusurlarinda sekonder

enfeksiyon yani reaktivasyon gerceklesir.

= Herpes zoster, enfeksiyonun tekrarlayan seklidir. hticresel immunitenin
zayiflamasi ve viral aktivasyona yol acan diger mekanizmalar sonucu

ortaya cikar.

= Zona hastasinin veziklli ile temas eden duyarli konakta sucicegi gelisir.
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Varicella zoster epidemiyolojisi

Hastalik/Viral Faktorler
= Virus, yasam boyu enfeksiyona neden olur.
= Tekrarlayan hastalik bulas kaynagidir.

Bulasma

= Virls, esas olarak solunum damlaciklariyla ve ayrica direkt temasla
(deriden vezikiillerle) bulasir.

= Hastalar semptomlar baslamadan once ve semptomlarin oldugu sirada
bulasicidirlar.
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Kimler risk altinda?

= Cocuklarda (4-10 yas) hafif, klasik hastalik (sucicegi) gorulur.

= Ergenler ve yetiskinler, pnomoni olasiligini da iceren daha ciddi risk tasirlar.

= immiin sistemi baskilanmis bireyler ve yenidoganlar, hayati tehdit eden

pndmoni, ensefalit vb acisindan risk altindadirlar.

= Yaslilar ve immiin sistemi baskilanmis bireyler, tekrarlayan hastalik (herpes

zoster «zona») acisindan risk tasirlar.
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Cografya/Mevsim
= Virus tim dinyada bulunur.
= Mevsimsel dagilimi yoktur.

Kontrol yollari

= Ozgil antiviral ilaglar mevcuttur.

= Varicella zoster immunoglobulini, immun yetmezligi olan hastalar,
virtsle karsilasmis saglk personeli ve ayrica dogumdan sonraki 5 gun
icinde semptomlari olan annelerin bebeklerine uygulanur.

= Cocuklar (varisella) ve vyetiskinler (zoster) icin canli asi (Oka susu)
bulunmaktadir.
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Klinik Semptomlar

Varisella (sucicegi): 5 klasik cocukluk cagi dokiintlisiinden biri (rubeola, rubella,

rozeola, besinci hastalik ile beraber).

= Hastalik VZV ile primer enfeksiyon sonucu olusur; genellikle cocukluk caginin

hafif bir hastaligidir ve asemptomatik enfeksiyon gorulebilirse de normalde

semptomatiktir.

= 14 gunluk inkiibasyon periyodu ardindan ates ve makilopapiler dokintuler

ile karakterizedir (glil yapraginda ¢ig damlasi).

= Primer enfeksiyon yetiskinlerde cocuklardan daha agirdir. Lezyonlarin sacl

deride olmasi diger dokluntllerden ayirir.

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!




Herpes zoster (zona), hastanin erken yaslarda kazandigi latent varisella

enfeksiyonunun tekrarlayan formudur.

* immiin sistemi baskilanmis hastalarda veya yenidoganlarda, VZV

enfeksiyonu ciddi, progresif ve potansiyel olimcil hastalikla

sonuclanabilir.

" Herpes zoster gelisen hastalarin %30’unda aylarca veya yillarca siren

postherpetik noralji adi verilen kronik bir agri sendromu gordlebilir.




Laboratuvar tanisi

= Sitopatik etki: Lezyonlardaki ve solunum
sekresyonlarindaki hicrelerde, virtsun
sitopatik etkilerinin gosterilmesi = Cowdry - A
inklizyon cisimcikleri ve sinsitya olusumu

(HSV ile benzer) ile tani konur.

= Floresan antikor testi (anti VZV antikorlari

https://www.slideshare.net/nfnajwa/herpes-and-cmv

gosterilebilir)

= PCRile tani (viral genom)
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Tedavi, Korunma ve Kontrol

= Asiklovir (ACV)
= Famsiklovir
= Valasiklovir

= Ciddi hastaliga duyarli, immun sistemi baskilanmis hastalar, Varisella
zoster immunoglubulini verilmesi ile korunabilir (temastan sonra ilk 96
saat icinde).

= Canl atteniie bir VZV asisi (Oka susu) bulunmaktadir. immiin sistemi
baskilanmis ya da hiicresel immun yetmezligi olan cocuklara/bireylere
uygulanmamalidir.
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= Turkiye’'de sucicegi asisl,
1 Ocak 2012’den sonra doganlara, 12. ayin sonunda tek doz cilt altina uygulanmaktadir.

Asinin daha kuvvetli bir formu, 65 yas Ustl yetiskinler icin mevcuttur ve antiviral yanitlari giiglendirerek zona
olusumunu sinirlar.

65 yas uzeri bireylerde zoster asisi daha dnce hastaligin gecirilme durumuna bakilmaksizin subkutan tek doz
olarak onerilmektedir.

Tablo 2. Erigkinlerde yas gruplarina gore 2016 as1 6nerileri ve dozlan (Ozet Tablo)

Asi 19-26 yas 27-36 yas 37-59 yas 60-64 yas =65 yas
Td/Tdap'* Her 10 yilda bir rapel doz?

influenza Her yil 1 doz
PCV13° 1 doz 1 doz*

PPSV23? 2 doz (5 yil arayla) 1doz' g”
Hepatit B* 3 doz (0,1,6.ay)

Hepatit AS 2 doz (0,6.ay) /
Zoster | ] 1 doz

Sugigegi® 2 doz (1 ay arayla)

KKK® . iveya2doz’ | L 4
Meningokok 1 doz

Hib 3 doz (4 hafta arayla)

HPV 3 doz (0,1-2,6.ay)® | | | |

Td: Tetanoz-difteri; Tdap: Tetanoz-difteri-aselller bogmaca; Hib: Haemophilus influenzae tip b agisi; HPV: Human papilloma virus asgisi; KKK: Kizamik-
kizamikgik-kabakulak agisi; PCV13: Konjuge pndmokok asisi; PPSV23: Polisakkarit pndmokok agisi.

Tum erigkinlere uygulanmasi |:| Risk faktérd veya endikasyonu olan |:| Ozel bir dneri olmayip hastanin ve hekimin
onerilir. erigkinlere uygulanmasi énerilir. istegine gére uygulanabilir

https://www.journalagent.com/tkd/pdfs/TKDA-62379-INVITED REVIEW-KOLDAS.pdf
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https://www.journalagent.com/tkd/pdfs/TKDA-62379-INVITED_REVIEW-KOLDAS.pdf
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https://www.tipacilar.com/epstein-barr-virus-ebv/

Epstein-Barr Virus
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= Zarfli, 120 nm boyutunda, DNA virusi

= EBV, B lenfositlerinin parazitidir.

https://thenativeantigencompany.com/products/epstein-barr-virus-gp125-human-fc/

= EBV, enfeksiyoz mononlikleoza neden olur ve
hicre kilturlerinde B hicrelerinin ¢ogalmasini

uyararak, onlari 6limsuzlestirir.

= Epstein-Barr virls enfeksiyonu, Enfeksiyoz

mononiikloz disinda endemik Burkitt lenfoma,

Hodgkin lenfoma, nazofaringeal karsinom gibi

cesitli maligniteler ile iliskilidir.
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Erwelope protein

Ervelope

Viral genome

Nucleocapsid

Viral tegument

https://www.creative-diagnostics.com/tag-epstein-barr-virus-antigens-

= Tikirikle bulasir. =™

» Enfeksiydz monontlkleoz (6plctk hastaligl) aslinda EBV ile enfekte B
hicreleri ile koruyucu T lenfositleri arasindaki bir i¢ savastir.

= Enfeksiyon orofarinks ve nazofarinks epitel hiicrelerinde baslar, viral
replikasyon burada surdirdliur, bu epitel hicreleri lizis sonucu olurler.
Buradan serbestlesen virtsler, submukozal lenfatiklere ulasirlar. Lenfatikler
ve viremi sirasinda dolasimda karsilastiklari B lenfositlerini enfekte ederler.

= B lenfositlerinin enfeksiyonu sonucu olusan bazi antijenler, B hiicre
DNA’larinin  transformasyonundan ve sonucta onkojenitelerinden
sorumludur.
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= Hastalikta asil koruyucu immunite, hiicresel immuinitedir.

= Enfekte B lenfositlerinde sentezlenen antijenler, CD4 T lenfositlerini
uyarir. Bunlar da CD8 T lenfositlerini bu antijenlere karsi aktive eder ve
enfekte B lenfositlerini hedefleyen CD8 sitotoksik T lenfositleri

gelistirilmis olur.

= T hucreleri, B hiicrelerinin asiri cogalmasini sinirlar ve onlari éldardr. T

hiicreleri, enfeksiyonun kontroli icin gereklidir. Antikorlarin roli

sinirhdir,
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=" EBV, bellek B hiicrelerinde latent enfeksiyon olusturur ve B hicresi

aktive oldugunda virls de reaktive olur.

= Virdstn; immun sistemi baskilanmis kisilerde lenfoma; sitmanin yaygin
oldugu bolgelerde yasayan Afrikali cocuklarda Burkitt lenfoma; Cin’de

ise nazofarengeal karsinoma ile nedensel iliskisi vardir.
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The EBV replication cycle
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Enfeksiydz Mononukleoz —
Opucuk Hastaligl

= EBV, siklikla 6pulcik sirasinda tukdridk yoluyla yayildigindan 6pucuk
hastaligi olarak da adlandirilir. Hastaligin aktif doneminde bulastirma
olasiligi yuksektir. Ayrica kan ve kan urlnlerinin verilmesi ile de

baskalarina bulasabilir.

* En sik genclerde ve genc eriskinlerde gorulir.

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!



e EM’nin klasik semptom clusu; lenfadenopati (sis lenf bezleri),
splenomegali (buyik dalak), ve eksiidatif farenjit olup bunlara
yuksek ates, halsizlik ve siklikla hepatosplenomegali (dalak ve

karacigerde biyime) eslik eder.

= Hastalarin en sik sikayeti yorgunluktur. Hastalik, saglkli kisilerde

nadiren olimculdir ancak ciddi komplikasyonlari olabilir (n6rolojik

bozukluklar vs.)




Epstein-Barr epidemiyolojisi

Hastalik/Viral Faktorler

= Virls, yasam boyu enfeksiyona neden olur.
= Tekrarlayan hastalik bulas kaynagidir.

= Virls, asemptomatik olarak salinabilir.
Bulasma

= Bulas yakin oral temas («0Opiiciik hastaligi») veya dis fircasi ve fincan
gibi malzemelerin paylasimi sonucu, tukutruk yoluyla olur.

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!



Kimler risk altindadir?

= Cocuklar asemptomatik veya hafif semptomlarla gecirir.

= Ergenler ve yetiskinler, enfeksiydz monontkleoz acisindan risk altindadir.

= immiin sistemi baskilanmis bireyler, hayati tehdit eden neoplastik hastalik
(kanserler) acisindan en yuksek riski tasirlar.

Cografya/Mevsim
= Enfeksiydz mononiikleoz tim diinyada yaygindir.

= Mevsimsel yayilimi yoktur.

Kontrol yollan
» Herhangi bir etkili tedavi ve kontrol yolu (asi) yoktur.

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!




Klinik Semptomlar

* Enfeksiyoz mononiikleoz: Lenflerin sismesi (lenadenopati), dalagin
bliyumesi (splenomegali) ve eksidatif farenjit klasik semptomlar
olup; yluksek ates, halsizlik ve bazen karacigerde bliyime eslik eder.

= Kronik hastalik: Bazi kisilerde EBV, dongusel tekrarlayan hastaliklar
olusturabilir. Bu hastalarda kronik yorgunluk vardir; ayrica hafif
dizeyde yluksek ates, bas agrisi ve bogaz agrisi da olabilir.

= Epstein-Barr virusiinuin indlikledigi lenfoproliferatif hastaliklar:
Hlcresel immunitenin olmadigi kisilerde EBV enfeksiyonu, enfeksiyoz
mononukleoz yerine hayati tehdit eden poliklonal [6semi benzeri B
hicre proliferatif hastaligi ve lenfomaya egilimlidir.

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!



Klinik Semptomlar

= EBV ayrica Asya’da eriskinlerde endemik olarak gorilen
nazofarengeal karsinoma ile de iliskilidir. Tumor hucreleri EBV DNAs|
icerir; ancak tumor hicrelerinin lenfositlerden koken aldigi Burkitt
lenfomadan farkli olarak nazofarengeal karsinoma htcreleri epitelyal
kokenlidir.

= Tuylu oral Iokopati: Dil ve agizdaki lezyonlarla karakterizedir.
Epitelyal hiicrelerdeki uretken EBV enfeksiyonunun ender gorulen bir
seklidir. Bu tablo, AIDS’li hastalarda gorulen firsatci bir hastaliktir.

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!



Laboratuvar tanisi

1. Semptomlar
a) Hafif bas agrisi, yorgunluk ates
b) Uclii bulgu grubu: Lenfadenopati, splenomegali, eksiidatif farenjit
c) Diger: Hepatit, ampisilinle indiiklenen dokinti

2 Tam ka n Saylml **Heterofil antikor: Koyun, at ve sigir

eritrositlerinde bulunan fakat kobay bobregi
H H hicrelerinde bulunmayan, Paul Bunnel antijenini
a) Hlpe-rplaZI . . . . . taniyan, IgM izotipindeki antikorlardir.
b) Atipik lenfositler (Downey hiicreleri, T hiicreleri) B hiicrelerinin EBV tarafindan 6zgiil olmayan,

mitojen benzeri yolla aktive edilmesinden ve genis
Hete rofil a ntikorla r* (Pa ul Bu nnel testi) bir antikor repertuarinin iiretiminden kaynaklanir.
EBV antijenlerine 6zgiil antikorlar (IFA, ELISA)

Enfeksiyonun kanitlanmasi ve viral genomun PCR ve DNA prob analizi ile
saptanmasi

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!




Tedavi, korunma ve kontrol

= Etkili bir tedavi ve asi bulunmamaktadir.

= Virdsin dogada yaygin olarak bulunmasi ve asemptomatik olarak
salinma potansiyeli, enfeksiyonunun kontrolinu zorlastirir.

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!



Sitomegalovirus

(CMV)

BU SLAYTLAR EGiTiM AMACLIDIR!




= E n b uyu k h e rpeSVi ri:l s C IVI V ( 2 OO n m ) https://emedicinemedscape4cAom/aArtic;e/21570; ————— iew

= Yaygin bir insan patojeni, sadece insan hucrelerinde Urer (deney hayvaninda
uremez)

= Lenfotropik bir viristiir. Hedefledigi hiicreler; mononukleer I|6kositler,
fibroblastlar, epitelyal hiicrelerdir.

= Baykus gozii seklinde inkllizyon cisimciklerine yol acar.

= Konjenital bozukluklara (dogustan gelen anomalilere) en sik neden olan viral
etken!

= Cocuklarda ve eriskinlerde siklikla hafif ya da asemptomatik hastalik
olusturmasina ragmen, ozellikle immiun sistemi baskilanmis hastalarda CMV,
firsatci patojen olarak 6nem tasimaktadir.

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!




Sitomegalovirtsun
hastalik olusturma mekanizmalari

= CMV; kan transfiizyonu, kemik iligi transplantasyonu (CD* T lenfositlerinde
latent halde kalir), anne sitl, idrar ve salgl bezi sekresyonlari ile temas,
plasental yol ile bulas, cinsel temas (sperm) ile ve dogum kanalindan bulasir.

= CMV, epitelyal hiicreler ve diger hiicrelerde uretken enfeksiyona neden olur.
= CMV, T hiicreleri, makrofajlar ve diger hiicrelerde latent enfeksiyon olusturur.
= Hucresel sitotoksisite ile oldurular.

= Hicresel immunitenin baskilanmasi, tekrarlanmalara ve ciddi hastalik
gelisimine neden olur.

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!



Sitomegaloviris enfeksiyonun epidemiyolojisi
Hastalik/Viral Faktorler

= Virls yasam boyu enfeksiyona neden olur. Tekrarlayan hastalik bulas kaynagidir.
Virus, asemptomatik olarak salinabilir.

Bulasma

= Kan, organ transplantlari ve tim salgilar (idrar, tiktrik, semen, servikal salgilar,

anne sutl ve gozyasi) ile bulas gerceklesir. Virls, oral ve cinsel yol, kan
transflizyonlari, doku transplantasyonlari, konjenital yol, dogum ve emzirme

sirasinda bulasir.
Cografya/Mevsim

= Virds tim dinyada yaygin olarak bulunur. Mevsimsel insidansi yoktur.

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!




Sitomegaloviris enfeksiyonun epidemiyolojisi

Kimler risk altindadir?
= Bebekler

Gebelik sirasinda serokonversiyon salotanan annelerin bebekleri (konjenital
anomaliler agisindan yuksek risk tasir

Cinsel yonden aktif kisiler

ar)

Kan ve organ alicilari
Yanikh hastalar
Immuin sistemi baskilanmis kisiler: semptomatik ve tekrarlayan hastalik

Kontrol yollari
= Ciddi hastaliklar i¢in kullanilan 6zgul antiviral ilaglar mevcuttur.
= Kan ve organ donorlerin CMV agisindan taranmasi, virstin bulasini azaltir.

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!



Klinik Semtomplar

= Konjenital enfeksiyon: Fetlisiin enfeksiyonu, annenin kanindaki virlise maruziyet
(primer enfeksiyon) veya serviksten virlisiin asendan yolla (reaktivasyon) bulasmasi

ile gelisir.

= Perinatal enfeksiyon: Gebelikle aktive olan virtisiin, serviks kanalindan bebege
bulasmasiyla olusur. CMV, anne sitl veya kolostrumdan ya da kan transfliizyonu ile

de bulasir. Zamaninda dogan saglikli bebeklerde klinik tablo olusmaz.

= Cocuk ve eriskinlerde enfeksiyon: Cinsel yolla bulasan bir hastalik oldugundan
adolesan donemden 40 yasina kadar CMV ile enfekte kisi sayisi %40’dan %85’lere

ulasmaktadir.

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!



Klinik Semtomplar

= Transfiizyon ve transplantasyon yoluyla gecis: Kan yoluyla CMV gecisi
cogunlukla asemptomatik enfeksiyonla sonuclanir. Semptom varsa;

pnomoni ve hepatit gorilebilir. Organ nakli ile de bulasabilir.

= immiin yetmezligi olan konakta enfeksiyon: CMV, firsatci bir patojen.
Immun sistemi baskilanmis kisilerde pnédmoni ve pnémonit, retinit,

kolit, 0zofajite neden olabilir.

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!



Laboratuvar tanis

= Biyopsi materyalinde intrantikleer inkltizyon
cisimciginin (baykus gozii) saptanmasi

= Biyopsi materyali; idrar, kan, brons sivisi veya
BOS’tan PCR ile viral DNA arastirilmasi

* immunfloresan mikroskopi ile I6kositlerde
viral antijenlerin ve ayrica EIA (Enzim immun
assay) ve IFAT (immunofluorecence antibody
test) ile serumda antikorlarin (anti CMV- IgM, P o IR
IgG) tayini yapilabilir. s comrto i st OO

BU SLAYTLAR EGiTiM AMACLIDIR!




Tedavi, korunma ve kontrol

= jmmiinite sorunu bulunmayan konakta antiviral kullanimi gerekli degildir.

= immiin sistemi sorunlu hastalarda;

v Gansiklovir (oldukca basarili, yan etkisi fazla, parenteral)

v’ Valgansiklovir (gansiklovirin oral kullanilan 6n ilaci)

v’ Sidofovir (alternatif secenek)

v’ Foskarnet (gansiklovir direncli olgularda verilir, nefrotoksik)

= CMV icin asi bulunmamaktadir.

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!



Insan Herpesvirtsu-6

HHV-6

6. Hastalik, Roseola

BU SLAYTLAR EGiTiM AMACLIDIR!



= Etken, CD4* T lenfositler basta olmak Uzere lenfositleri enfekte eder.
= HHV-6 enfeksiyonu yasamin ¢cok erken doneminde olusur.

= Virus tukuruk bezlerinde replike olur, tukirik ile salinir ve bu yolla
bulasir.

= HHV-6, immun sistem tarafindan kontrol edilir ancak immun sistemi
baskilanmis kisilerde tipki CMV gibi firsatci hastaliklara neden olabilir.

= Cocuklarda 6. hastaliktan (ekzantem subitum, roseola infantum),
eriskinlerde ise enfeksiydz monontikleoz benzeri tablodan
sorumludur.

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!



Klinik semptomlar

* Roseola infantum/Ekzantem subitum (6. hastalik da denir)
* Daha cok 6 ay - 3 yas arasi cocuklarda gorulir.

* HHV-6 = inkiibasyon 4-7 giin = Ani baslangich YUKSEK ATES (4
giin boyunca 39,5-40,5°C)—> Ates diiser DOKUNTU ORTAYA CIKAR
(omuzdan baslayip karin cildine yayilan) = Komplikasyonsuz
iyilesme

e Hastalik hizla yutkselen ve birkacg glin stiren ates ve ardindan
ovdede badslayarak yayllan ve 24-48 saat suren dokintu ile
arakterizedir.

* Hastalik hicresel immiuin yanitla etkin bir sekilde kontrol edilir ve
iyilesir, ancak virlis T hiicrelerinde yasam boyu latent olarak kalir.

* Tedavide gansiklovir kismen etkilidir.

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!



Insan Herpesvirtsu-7

HHV-7

6. Hastalik, Roseola

BU SLAYTLAR EGiTiM AMACLIDIR!




* Kendine 6zgu bir hastalik tablosu tanimlanmamaistir.

* HHV-6 gibi T lenfositlerini enfekte ettigi sanilmaktadir.

* Roseola infantum’un diger bir etkeni olarak kabul edilir.

+DOI:10.3201/id0503.990306
Corpus ID: 7728338

Human herpesvirus 6: An emerging pathogen.

Kaposi sarkom 6rneklerinin seri
kesitlerinde insan herpesvirtisi 6B (HHV-
6B) ve HHV-7 antijenlerinin ekspresyonu.
Paneller A-C: Kaposi sarkomu ortaminda,
hicreler HHV-6B ve HHV-7 ile iki kez
enfekte edilebilir: (A) HHV-7'ye spesifik
antijen pp85 monoklonal antikoru ile
boyama; (B) HHV-6B'ye spesifik antijen
p101'e monoklonal antikor ile boyama; (C)
Ust iste binen seri béliimler HHV6B ve
HHV-7'nin renklendirilmesini
gostermektedir

Gabriella Campadelli-Fiume, Prisco Mirandola, Laura MenottiPublished in Emerging infectious diseases 1999Medicine, Biology

BU SLAYTLAR EGiTiM AMACLIDIR!



https://doi.org/10.3201/eid0503.990306
https://www.semanticscholar.org/author/Gabriella-Campadelli-Fiume/1398678486
https://www.semanticscholar.org/author/Prisco-Mirandola/2503554
https://www.semanticscholar.org/author/Laura-Menotti/5941759

Insan Herpesviris-8

Kaposi sarkomu ile iliskili herpes viris
HHV-8

BU SLAYTLAR EGiTiM AMACLIDIR!



140 nm boyutunda tipik bir herpes virls, DNA virusu

Ana hedef hicre B lenfositleri. Ayrica makrofajlari, epitelyal hiicreler ve duyusal

sinir hlicrelerini de enfekte edebilir.

Bulasta parenteral temas 6n plandadir. Cinsel yol ile de bulasir.

insan immiin sistemi normalken, virlis immiin sisteme sasilacak kadar iyi adapte

olup, uzun siire konak hiicreye zarar vermeden yasar. immiin sistemi saglam kisilerin

yaklasik %10 unda periferal kan hticrelerinde, 6zellikle de B hiicrelerinde bulunur.
* Ancak immiun sistem baskisi ortadan kalktigi an malignite gelisimine neden olur.

» Virls, Kaposi'nin sarkoma iliskili herpes virtisi (Kaposi sarkomu) olarak da anilir

(immin yetmezlik zemininde neden oldugu klinik tablo).

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!




% VirGsin tumor olusumunda ne gibi bir rol UGstlendigi ve

buna hangi ko-faktorlerin etkili oldugu bilinmemektedir.

** HHV-8’in DNA dizileri Kaposi sarkomu (Derideki lenf
damarlarini saran dokunun malign (k6tl huylu) timoérudur,

timorde HHV-8e rastlanmistir), primer enfiizyonlu

lenfoma (seyrek gorilen bir B hiicre lenfomasi) biyopsi

orneklerinde saptanmistir.

+»» AIDS ile iliskili, karakteristik firsat¢i hastaliklardan birisidir.
Ciltteki tumorler mor renkli leke seklinde baslayarak
zamanla deriden kabarik hale gelir. Ayni anda birden fazla

bolgede baslayabilir.

BU SLAYTLAR EGiTiM AMACLIDIR!

https://tr.wikipedia.org/wiki/Kaposi_sarkomu

http://spiskin.trakya.edu.tr/Kaposi_sarkomu.html




Tedavi

» Tedavi sadece semptomlari gidermeye yoneliktir (palyatif).

* Gerektiginde cerrahi, lokalize nodiler timorlerde radyoterapi,

agresif olgularda ise kemoterapi uygulanir.

* AIDS, Kaposi sarkomu olgularinda yuksek etkinlikli anti-retroviral
tedavi ve immunomodulasyon amacl yliksek dozda alfa veya gama

interferon kullanimi soz konusudur.

BU SLAYTLAR EGIiTiM AMACLIDIR!
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