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Hepatit viruslari

@ Hepatit viruslari:

¢ insanlarda agir formada ke¢on garaciyarin iltihabi
xastaliyi - hepatit (lat. hepar-qaraciyar) toradirlor;

¢ virus hepatitlori - bltln diinya ahalisi arasinda genis
(tagribon 1/3) yayilmisdir:

- enteral - A, E,

- parenteral - B, C, D, G, F hepatitlora bolunUr;

¢ hepatit viruslari:

- RNT vo DNT torkibli viruslarin muxtalif fasilalorinin
niumayandodloridir,

- onlarin hamsim iimiimi bir xiisusiyyat - hepatotroplug
xiisusiyyati birlasdirir.




Parenteral hepatitlorin etiologiyasi
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A hepatit virusu

@ A hepatit virusu (AHV):

¢ RN T-tarklbli virusdur;

¢ dvvallor - enteroviruslarin 72-ci serotipl kimi tosnif
edilirdi;

¢ hazirda - Picornaviridae fasilosinin Hepatovirus cinsino
ald edilmisdir;

¢ hepatotropizms malik virusdur;

¢ ilk dofs S.Feynston (1973) torafindan kosf edilmisdir;

¢ A hepatiti (enteral hepatit, Botkin xastaliyi, infeksion
sariliq) Insanlara cox gadimdon moalum olan xastalikdir;

¢ UST-iin molumatina gora hor il diinyada 1,4 min in-
sanin - AHV ilo yoluxmasi geyds alinir.




Qurulusu

m Qurulusuna gora - digar pikornaviruslara oxsayir:

¢ +RNT tarkibli, 27-32 nm diametrli, sferik formal -
sada quruluslu virusadur,

¢ kapsid qisasi - iIkosaedral simmetriyaya malik
olub, 60 subvahiddon ibaratdir;

¢ hor bir subvahid 4 ziilaldan - VP1, VP2, VP3, VP4
taskil olunmusdur;

4 5 subvahid birlasib - pentomer amoalo gatirir;

¢ kapsiddo - 12 pentomer olur;

¢ genomu - infeksion tobiotli +RNT vo onunla
birlosmis VP(-ziilalindan ibaratdir;

¢ virusun - 1 serotipi var.




Reproduksiyasi

m Digor pikornaviruslar Kimi reproduksiya olunur:

¢ reproduksiya dovru - enteroviruslara nisbatan qisadir,
5-10 saat davam edir;

¢ primatlarin miixtslif hiiceyrs kulturalarinda - kulti-
vasiya edilir;

¢ 1379 izolyatlar - hiiceyra kulturasinda ¢otinlikls inkisaf
edir, ohomiyyatli sitopatik effekt torotmir;

¢ marmozet vo simpanze meymunlarinda - eksperimen-
tal infeksiya yaratmag mumkunddr;

¢ virus - muvafiq sathi reseptorlarla qarsihqh tasirds
olaraq endositoz yolla sahib hiiceyrays daxil olur;

¢ genom RNT - malumat-RNT rolunu oynayaraqg zulal-
larin sintezindo istirak edir;
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¢ davvalea - virus genomundan 1 adad iri olciilii
poliprotein translyasiya olunur;

¢ poliprotein - struktur ziilallarindan va fermentlaordan
ibarat olur;

¢ poliproteinin parcalanmasi naticdsindd - RN T-asuli
RNT-polimeraza sarbastlasir;

¢ bu ferment - +RNT iizarinds golib rolu oynayan
manfi-RNT, onun iizorinda is3 yenidon +RNT sintez
edir;

¢ genom RNT - struktur zulallarindan amals golmis
kapsidla ahaty olunaraq yetkin virionu formalasdirir;

¢ hiiceyra liziso ugradiqdan sonra - virionlar xaric
olur.




Infeksiya manbayi vo yoluxma yollari

m Antroponoz xasatdlikdir,

¢ infeksiya monbayi - xasta insanlardir;

¢ yoluxma - fekal-oral mexanizmls, alimentar yolladir,

¢ virusla kontaminasiya olunmus - su, qida mahsullar,
maisat asyalari, cirkli allar vasitasila bas verir;

¢ VIrus - saritligdan avvalki va sonraki 2 hofto miiddotin-
do nacisls xaric olunur,

¢ x3std - bu dovrda daha cox tohliikali olur;

¢ sariliq baslayan andan - viruslarin xaric olunma in-
tensivliyi azalr.

¢ A hepatiti ilo xostolonmod hallar1 daha cox - 4-15 yasli
usaqlar arasinda rast golinir;

¢ lakin xastolik - istonilon yasda mumkundur.




Patogenezi vo Kklinikasi

m Orqanizma - alimentar yolla daxil olmus virusun ilkin
reproduksiyasi bagirsaglarda bas verir,

¢ hepatotropizmo malik olan virus - gapi venasi ils ga-
raciyars daxil olaraq, hepatositlorda vo Kupfer hiiceyra-
larinda (qaraciyor makrofaqlarinda) ¢oxalir;

¢ sitotoksik T-limfositlorin tasiri naticosinds - yoluxmus
hepotositlar liziso maruz qalir;

¢ ganda - transferazalarin va biluribinin miqdan artir;

¢ virionlar - édla bagirsaqlara diisiir, oradan isd nacisla
xaric olur.

¢ xastaliyin gizli dovru - 2-6 haftaya gadar olur;

¢ xastaliyin - kaskin (sarihqh), yarimkaskin (sariigsiz),
subklinik (slamatsiz) formalar: ayird edilir;
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¢ 3sas slamatlors - itmumi halsizlhiq, hararat yiiksalmasi
(38°C va daha c¢ox), azalo agrilar, iirakbulanma, qusma sag
qabiwrgaaltinda agri, qaraciyarin sismasi, sidiyin tiind-
laosmasi, bazan dorida vo selikli gisalarda sarilig musahidd
edilir, bazon sarilig olmur;

¢ A hepatiti - usaqlarda simptomsuz gediso malik oldu-
ou halda, yetkin saxslorda agir gedisli olur;

¢ xastalik - 2-3 hofto davam etdikdon sonra tam sagalma
il naticalonir;

¢ kaskin virus hepatitlorinin - 40%-1 AHV ils toronir;

¢ 1 yasina qodar usaqlarda - anadan oturulmus trans-
plasentar anticisimlor (IgG) askar edilir;

¢ xastaliyin avvalinds ganda omals galmis IgM - 3-6 ay
orqanizmda saxlanihir;
| ¢ OmUrluk immunitet - IgG ils alaqali formalasir.




A hepatitinin ildirimvari (fulminant) formasi: uzunmud-
dotli, intensiv sariliq, dorido gasinma va goynoma Simp-
tomlari ilo kecir



Mikrobioloji diagnostika

m Mikroskopik, seroloji vo molekulyar-genetik tsullar
istifadd edilir.

m Miayino material Kimi - nacis (sarithiqdan avvalki va
sariliqdan sonraki 2 hatto muddatinds virus nacislo xaric
olunur) goturaldr.

m Mikroskopik tsul:

¢ nacisda - virus hissaciklori Immun elektron mikrosko-
piya (IEM) ilo askar oluna bilir.

m Seroloji tsul:

¢ gan zaordabinda amoala golmis anticisimlorin (igM) - [FA
ilo toyini diagnozu tasdiq edir.

m Molekulyar-genetik usul:

¢ nacisda vo ganda - ZPR ild virusu askar etmak olur.
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Mialico

m Etiotrop miialico preparatlari olmadigindan - simpto-
matik miialica aparilr.

Profilaktika

m Oeyri-spesifik profilaktikasi:

¢ bagirsaq infeksiyalarinda aparilan tadbirlor
kompleksi kimidir.

m Spesifik profilaktikasi:

¢ epidemioloji gostorislora asason Ig tatbiq edilir;

¢ yaradilmis passivimmunitet 3 aya godar davam
edir;

¢ aktiv profilaktika UcUln - inaktivlasdirilmis kultural
vaksin, elaca da rekombinant vaksin hazirlanmisdair.




E hepatit virusu

@ E hepatit virusu (EHV):

¢ sonuncu tasnifatda Hepevirus cinsina aid
edilmisdir;

¢ virion - 30-40 nm olciida, kiirasakilli,
qisasiz, sada qurulusa malikdir;

¢ genomu - toksaph miisbat-RNT ibaratdir:

- RN T-asih, RN T-polimerazani,

- Virusun hiiceyrayo daxil olmasini tomin
edan - proteazani va transmembran ziilalini
kodlasdirir;




¢ 4 genotipo (1, 2, 3 vo 4) malikdir;

¢ genotip 1 va 2 - ancaq Iinsanda rast galinir;

¢ genotip 3 va 4 - bazi heyvanlarda (donuz,
gaban, marallarda va s.) rast galinir, lakin onlar
xastaolonmir.

m UST-iin molumatina gora:

¢ hor il - 20 min insan yoluxur (3,3 min
dlamotlar olur),

¢ 2015-ci ildd - 44 000 nafor (buitiin hepatitlorin
3,3%) xastalikdan oliib;

¢ daha cox Sorqi vo Conubi Asiyada rast
galinir.




Infeksiya monboyi vo yoluxma yollari

m Infeksiya monboyi - asason xasta insanlardir;

¢ lakin - bazi heyvanlar (donuz, gaban va marallar)
Insan tcun yoluxma manbayi ola bilor;

¢ yoluxma - 4 hepatitinda oldugu kimidir;

¢ fekal-oral mexanizmls (alimentar yolla), xiisusan su
yolu il bas verir;

¢ xastalik:

- sanitar vaziyyati asagl saviyyado olan regionlarda,

- mutharibd vaxti,

- tobil falakat olan arazilords,

- gacqin dusargdlorinda su va s. ilo tominatin pis
oldugu yerlords daha c¢ox yayilr.




Patogenezi va klinikasi

m VIrus - orqanizma daxil oldugdan 2-8 hafts sonra
xastalik oziinu biruza verir;

¢ xastoliyin slamotlorinin baslanilmasindan 1-2 gun
dvval virus - nacisla xaric olur, bu 3-4 hafto davam edir;

¢ 3sas dlamatlar - ilk giinlord»d zaif temperaturanin
olmasi, istahanin olmamasi (anoreksiya), bir nec¢a gun
iirokbulanma va qusma, qarin nahiyyasinda agri, darida
sapgilar, oynaqlarda agri vo s. musaiyat olunur;

¢ Xastalik - hamilo gadinlarda daha agir gedisli olur;

¢ bazan - dolun 6lUmU ils naticalona bilir;

¢ Kecirilmis xastalikdon sonra - davamli, uzun miiddatli
Immunitet formalasir.
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Mikrobioloji diagnostika.

m Mikroskopik, seroloji vo molekulyar-genetik
usullar istifado edilir.

m Miiayina materiah kimi - nacis gottrulUr.

m Mikroskopik tsul:

¢ nacisda - virus hissaciklari Immun elektron
mikroskopiya (IEM) ila askar oluna bilir.

m Seroloji usul:

¢ gan zardabinda omalo galmis anticisimlorin (IgM) -
IFA ils tayini diagnozu tasdiq edir.

m Molekulyar-genetik tsul:

¢ nacisda va ganda - ZPR ils virusu askar etmak olur.




Mialico

m Etiotrop miialico preparatlari olmadigindan - simpto-
matik miialico aparilr.

Profilaktika

m Oeyri-spesifik profilaktikasi:

¢ bagirsaq infeksiyalarinda aparilan todbirlor kom-
pleksi kimidir.

m Spesifik profilaktikasi:

¢ epidemioloji gostorislora asason Ig tatbiq edilir;

¢ yaradilms passivimmunitet 3 aya godar davam
edir;

¢ aktiv profilaktika Ucln - inaktivlasdirilmis kultural
vaksin, elaca da rekombinant vaksin hazirlanmisdair.




B hepatit virusu

@ B hepatit virusu (BHV):

¢ Hepadnaviridcie fasilosinin Orthohepadnavirus
cinsina daxildir;

¢ virusun sdthi antigeni - ilk dofo amerikah hokim,
virusolog B.Blamberg (1963) tarafindan avstraliya
aborigenlorinin qanindan almisdir (Nobel mukafat,
1976);

¢ vrus - A.Deyn (1970) tarafindon kast edilmis va
«Deyn hissaciyi» adin1 almisdir;

¢ B hepatiti (parenteral hepatit) - insanlara ¢cox
qddimdon moalum olan xastaliklordondir;

¢ UST-iin molumatina gors - 2015-ci ilds diinyada 275
min B hepatitli xroniki xasta qeydo alinmisdir.




Qurulusu

m BHV - 42 nm olcuds, sferik formah, miirakkab
qurulusa malikdir;

¢ 28 nm ol¢iilii 6zok hissasi (nukleokapsidi) - kub sim-
metriyalidir;

¢ daxilinds - DNT, aks transkriptaza foalligina malik
DNT-polimeraza va HBc-antigen (ing. core-6zak);

¢ sathinda - HBe-antigeni (ing. envelope-qisa) yerloasir;
¢ genom - halqovi, 2 saphh DN T-don ibaratdir:

- L-zancir (ing. long-uzun) - tam zancir (manfi sap),

- S-zancir (Ing.short-qisa) - natamam zancir (miisbat
sap) adlanir;

¢ tam monfi zoncir - DNT-polimeraza ilo kovalent
birlosmisdir;




¢ bu da - sahib hiiceyranin
daxilindd musbat-zonciri butov
struktura qador boarpa edir;

¢ genom funksiyasini - DNT-nin
manfi zanciri yerind yetirir;

¢ nukleokapsid - xaricdon
lipoproteid tarkibli superkapsid
gisa 1195 dhato olunmusdur.
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Antigen qurulusu

m BHYV - miirakkab antigen qurulusuna malikdir:

¢ HBs-antigen - superkapsid qisada yerlasir, hom
virionun tarkibinda, hom da sarbast fragmentlor
soklinds ganda askar edilir;

¢ ganda - antigenin askar olmasi, yoluxmani gostarir;
¢ HBs-antigen - grup spesifik a antigeni va 2 ciit
xususi subdeterminantlar - d/y va w/r istiraki ilo amalos
golir;

¢ naticads - 10 antigen fenotipi (A, B, C,D, E, F, G, H,
J, w4B) amoalo galir;

¢ fenotiplor - diunyanin miixtalif cografi araziloring
genis yayulmisdir;




¢ HBc-antigen - 6zak hissada yerloasir, sorbast
vaziyyatdos he¢ vaxt ganda tasadiif etmir;

¢ antigen - virusla yoluxmus hepatositlorda askar
edilir;

¢ HBe-antigen - 0zayin sathinda yerlasir, morkazds
yerlosmis HBc-antigenin toromasi hesab edilir;

¢ ganda - antigenin olmasi, virusun hepatositlorda
replikasiyasini gostorir;

¢ HBx-antigen - sis transformasiyasina ugramis
hepatositlords va ganda askar edilir;

¢ bu antigen - sis supressiyaedici p33 ziilalini
neytrallasdiraraq garaciyarin 11Kin xarcanginin
inkisafina sabab olur.




Reproduksiyasi

m BHYV reproduksiyasinin bazi moarhalalori kifayat qo-
dor oyronilmomisdir;

¢ VIrus - hepatositlara adsorbsiya olundugdan sonra
endositoz yolla hiiceyrays daxil olur;

¢ gisalardan azad olundugdan sonra - DNT va polime-
raza birlikda hepatositin niivasina daxil olur;

¢ burada, hiiceyra manssli namolum fermentld - DN T-
nin natamam miisbat zanciri tamamlanir;

¢ tam - 2 sapli DNT amala golir;

¢ sonra - DNT sapt tizorinda, MRNT va pregenom RNT
sintez olunur.

¢ MRNT - virus ziilallariin sintezini kodlasdirir.




¢ pregenom-RNT - genom iiciin galib rolunu oynayir;
¢ polimeraza fermenti ilo birikds yeni sintez olunmus
nukleokapsid qisasi ilo shats olunur;

¢ polimeraza - pregenom-RNT iizarinda virus DNT-nin
moanfi sapwn Sintez edir;

¢ sonra - manfi sap uzarindo, digor miisbat DNT zanciri
sintez edilir, lakin proses tam getmadiyindon miisbat zon-
cir qisa (moanfi zoncirin 20-80% uzunlugunda) olur;

¢ belo genoma malik virusun 6zayi Holci kompleksi
membramndan tumurcuqlanarkan - xarici gisa vo HBs-
antigen qazanir;

¢ VIrus - hiiceyranin lizisi naticasindd xaric olur, yaxud
yenidon homin hiiceyranin niivasina daxil olaraq htcey-
radaxili skli davam etdirir.







Infeksiya monbayi vo yoluxma yollari

m Infeksiya monboayi - xastalor va virusgazdiricilordir;

¢ yoluxma - parenteral mexanizmla (manipulyasiyalar-
la), gan va gan preparatlarinin kociiriilmasi (0,0000001 ml
infeksiyalasmis qan kifayatdir), hom da cinsi alaqgo zamani
bas verilr.

¢ 1 yasina godar usaqlar - virusa daha hassasdirlar:
transplasentar yolla, anadan - dola va dogus yollarindan
(virus gazdirici anadan - 60%, xasta anadan - 90%0)
yoluxa bilor;

¢ virus - buttn bioloji mayelords (qanda, agiz suyunda,
sidikdo, spermada, usaqliq yolu sekretinda, likvorda, ana
siidiinds va s.) olur;

¢ virus - klinik slamatlordaon 2-3 ay avval ganda tazahiir
edir va sagalmadan sonra illorlo saxlanilr.
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Patogenezi va klinikasi

m Virus - gana daxil olur va infeksion proses baslayir;
¢ inkubasiya dovru - 8-24 hafta davam edir;

¢ virusun ilkin reproduksiya yeri daqiq miiayyan
deyil;

¢ gana diismiis Virus - endositoz yolla hepatositlora
daxil olur, 2 hafta sonra replkasiyasi (¢coxalmasi)
baslayir;

¢ DNT-nin miisbat-zanciri - butov struktura gadoar
barpa olunur, bundan sonra virus infeksiyasinin -
Inteqrativ va produktiv tiplari inkisaf edir.

e Inteqrativ infeksiya - DNT-nin hepatositlarin Xromo-
somuna inteqrasiyasi naticasinda, provirus amols galir;
¢ bu zaman - HBsAg-nin sintezi miisahids olunur;




¢ klinki olaraq - virusgazdiricilika tazahiir edon bu halin
gostaricisi, qanda HBsAQ askar edilmasidir;

e Produktiv infeksiya - virionun replikasiyasi naticosindo
hepatositlards yeni virus hissacklarinin amola galmosi ild
miisaiyat olunur;

¢ klinki olaraq - kaskin va ya xronki hepatit saklinda ca-
rayan edon aktiv infeksion proses kimi tazahiir edir;

¢ Virus - birbasa sitolitik effekt toratmir;

¢ hepatositlor - Immun mexanizm asasinda zadalonir;

¢ sitotoksik T-limfositlorin - yoluxmus hepatositlari za-
dalomasi giman edilir;

¢ virusun replkasiya markeri - ganda HBcAg askar edil-
moasidir;
¢ bu zaman - qanda, hom dJ anti-HBc-anticisimlari askar
edilir.




m Koskin forma:

¢ xastoliyin asas klinik tozahurlari: garaciyarin zadalon-
masi, dispeptik pozgunluqlar, azalo vd bas agrilari, ganda vJ
sildikdo od pigmentlorinin migdarinin artmasi vo s;

¢ oksar hallarda - sariligla miisaiyat olunur,

¢ bazon - sariligsiz forma da mumkundur;

¢ kaskin hepatit 5-10% hallarda xronki formaya ke¢orak -
sirroza va omiirliik virusgazdiriciliya sabab ola bilir;

m_Xroniki forma:

¢ persistensiyaedici vd xroniki aktiv hepatit kimi corayan
edd bilar;

¢ persistensiyaedici hepatit - miilayim gedisli olub, ¢ox
vaxt ganda garaciyar fermentlarinin ciizi artimi ilo miisa-
yiat olunur.




¢ xroniki aktiv hepatit - daha agir gedise malik olaraq,
bir sira hallarda kaskin hepatit kKimi corayan eds bilir;
¢ xroniki forma - kaskin garaciyar catismazligi,
garaciyar SIYrozZU va qaraciyarin ilkin xar¢anginin
inkisafina sabab olub, oliimla naticalond bilar;

¢ humoral Immunitet - asason HBs-antigenina qarsi
anticisimlarla hayata Kecirilir;

¢ anticisimlor - hom aktiv virus infeksiyast, ham do vi-
rusgazdiricilik zamani omoalo galir;

¢ bu zaman - ham hepatosiltar virusdan qorunur, hom
da onlar gandan konarlasdirilir;

¢ hiiceyras immuniteti - asason T-killerlaorls hayata
Kecirilir, onlar yoluxmus hepatositlara sitolitik tasir
gOStarir.




Xroniki hepatit Sirroz Xarc¢angin inkisafi




Mikrobioloji diagnostikasi

m Seroloji vo molekulyar-genetik uisullar istifads edilir.
m Miiayino materiah kimi - gan goturuldr.

m Seroloji Usul:

¢ ganda - BHYV antigenlarinin va onlara garsi anticisim-
Iorin IFA ils tayinina osaslanir;

¢ HBs-antigen - xastaliyin klinik slamatlorin tozahiiriin-
don 2-6 hafts sonra toyin edil vo 6 ay sonra yox olur;

¢ bundan sonra - antigena qarsi zodif titrlords anticisimlar
(anti-HBs) toyin edilir;

¢ HBs-antigen - xroniki virusgazdiricilik zaman illarls
ganda movcud ola bilor;

¢ klinik slamatlar dovriinds - anti-HBc-anticisimlor as-
kar edilorsd, bu - replikasiyani gostorir;




B hepatitin laborator diagnostikasi

~ Seroloji markerlori I Kliniki shomiyyati
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¢ bu anticisimlar:

- aktiv hepatitdo - yiiksak titrlordo,

- xroniki virusgdzdiricilikda - zaif
titrlorda askar edilir;

¢ HBe-antigen va anti-HBe-anticisimlor
- klinik alamoatlarin tazahurundon bir
qodar sonra tayin edilir.

m Molekulyar-genetik tsul:

¢ virus DNT-nin - ZPR il9 askar
edilmasing Jsaslanir.
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B hepatitinda seroloji markerlorin dinamikasi



Mualicosi

m Daha cox - rekombinant a-interferon
tatbiq edilir. Lakin bu preparat - xastalarin
yalniz 35%-ds uzunmiiddatli remissiyani
tomin edir. Revertazanin ingibitoru olan
lamivudinin tatbiqi - virus DNT-nin
sdviyasini azaldir. Lakin mualicd
kasildikdan sonra, yaxud rezistentlik In-
Kisaf etdiyi taqdirda - virus replikasiyasinin
barpa olunmasi miisahido edilir.




Profilaktikasi

m Oevyri-spesifk profilaktikasi - parenteral manipulyasi-
yalar zamani, Virusun organizma daxil olmasinin qarsi-
sim1 almagq Ucln donorlarin - gan, orqan va toxumalarinin
HBs-antigenina gors yoxlanmasi, birdafalik tibbi
alotlordon istitados edilmasi va s..

m Spesifik profilaktikasi:
¢ HBs-antigendon ibarat - rekombinant vaksin istifado
edilir; hoyatinin ilk giiniindd yenidogulmuslara vaksina-
siya, 1 va 6 aydan sonra revaksinasiya aparihlir; risk qru-
pundan olan yetkin saxslar - 3 dafalik vaksinasiya edilir;
postvaksinal immunitet - 7 ildon az olmayaraq davam edir;
Yoluxma tahliikasi olduqda, vaksin ila birlikda spesifik
Immunglobulin ds istifads edilir.




B hepatitinin rekombinant vaksini



C hepatit virusu

@ A va B hepatit viruslari kasf olunduqdan (1970) sonra
molum oldu Ki, bazi xastalords rast golinon virus etiologi-
yali hepatit, bu viruslar tarafindon toradilmir.

m Bu hepatitlorin - «<nd A, nd B» etiologiyasinin uzun
miiddatli 6yranilmasi naticasinda yeni hepatit virusu kosf
edildi (1989) va «C hepatit virusu» adlandirilda.

m Sonralar miiayyon edildi Ki - «na A, no B» hepatitlari-
nin asas toradicisinin C hepatit virusu olmasina baxma-
yaraq, onlarin toradilmasindo digar hepatit viruslar: da
istirak edir.

m Muasir tasnifatda - C hepatit virusu (CHV) - Flaviviri-
dae fasilasinin Hepacivirus cinsing aid edilmisdir.




Qurulusu

m CHV - 30-60 nm olcuida, kiirasakilli, mirakkab quru-
lusa malik RNT-zarkibli virusdur;

¢ nukleokapsidi shata edoan xarici 2 qatli lipoproteid gi-
sanin sdthindos - E1 va E2 glikoproteinlari (Ing. envelo-pe-
qisa) yerlosir;

¢ genom - yiiksak doyiskonliys malik, 1 sapl xotti mus-
bat-RNT ibaratdir.

¢ E1 va E2 qlikoproteinlorinin 0zok hissads yerlosmis
core-proteinin va bir-sira geyri-struktur (NS - nonstruc-
ture) proteinlarinin - NS2, NS3, NS4 (NS4A, NS4B), NS5
(NS5A, NS5B) sintezini kodlasdirir;

¢ virusun - 6 genotipl miiayyan olunub, |-1V genotiploris
toradilon xastalik daha cox miisahida edilir.




C hepatit virusunun modeli

— Qisanin E1 ziilah g

C hepatit virusunun qurulus sxemi



Reproduksiyasi

m CHV-In reproduksiyasi - hepatositlorda bas verir;

¢ viruslar - reseptor-endositoz yolla hiiceyraya daxil olur;
¢ genom-RNT - iri molekullu 1lkin proteinin sintezini ta-
min edir;

¢ virus va sahib hiiceyronin proteazalari - proteini par-
calayir, naticada struktur va geyri-struktur zulallar amalo
golir;

¢ yetkinlosmo - plazmatk membranda deyil, endoplazma-
tik sabaka membranindan tumurcuqlanmaqla bas verir;
¢ yetkin vrionlar - hiiceyradaxili vakuollarda toplanir;

¢ Virus - toyuq embrionlarinda ¢coxalmir, hemolitik vo
hemagqliitinasiyaedici aktivliya malik deyil;

¢ eksperimental model - simpanze meymunlaridir.




Virion

Hiicevradon

4@- glxma
J R




Infeksiya manbayi vo yoluxma yollari

m Infeksiya monbayi - virus gazdiricilor va xastalardir.

m Yoluxma - parenteral yolladur.

m CHV ils yoluxma Ucln daha boyuk yoluxdurucu doza
talob olunur.

m Taqriban 80% hallarda - parenteral manipulyasiyalar,
gan va gan avazedicilarinin Kocurulmasi zamani yoluxur.
m CHV - anadan transplasentar yolla dola, BHV-dan az

hallarda (3-10%0) oturualdr.

m VIrusun - ana siidiindan usaqlalara yoluxma riski mu-
dyyan deyil.

m BUtun yoluxma hallarmin tagqribon 7-8%-ni toskil edon
- cinsi yolla yoluxma 15-30 yaslarinda bas verir.




. Genotip 1 - Genotip 2 . Genotip 3

I grup C hepatit virusu genotiplarinin xastalor arasinda
yayllma gostoricisi



m UST-iin molumatina gors - hazirda
biitiin diinya dhalisinin tagribon 3%
CHV ild yoluxmus (200 mln ¢ox) vo-
ziyyatdadir.

m Hor il dunyada 350 000 ¢cox insan -
SHV-in amalos gatirdiyi xroniki
qaraciyar xastaliyindan oliir.

m Hor il 3-4 mln insanda - SHV-Is yeni
yoluxma qeyds alinir.




Patogenezi vo klinikasi

m Gizli dovr - 6-12 hafta davam edir.

m Virusun - hepatositlards ¢coxalmasi,
qaraciyarin funksiyalarinin pozulmasima sobab
olur.

m B hepatito nisbaton, yungul gediso malik olan
- C hepatiti cox vaxt subklinik alamatlara
(«mehriban gatil») malik olur.

m 20-30% hallarda - sarilig, 10-20% hallarda -
qizdirma, anoreksiya, zaiflik, garin nahiyyasindo
agrilar Kimi, geyri-spesifik alamatlar olur.




m Koskin sarihigh formalar - digor
hepatitlordan forqlon-mir, sarihgsiz formalar -
tez-tez rast galinir, bu zaman xasliyi, ganda -
alanintransaminazanin artmasina Jsa-son askar
etmok olur.

m Xastalorin 70-90%-da - xroniki hepatit inkisaf
edir,

¢ bunlarin da sksariyyatinda - xvoniki aktiv
hepatit va taqriban 10-20%-d» - sirroz, bazan
iS3 - garaciyar xarcangi (n-patosellular
karsinoma) inkisaf edir.




C hepatitinin inkisafi

‘ C hepatit virusu

Qaraciyor

Fibrozlu ¢
garaciyar

garaciyor




Mikrobioloji diagnostikasi

m Seroloji miiaying:

¢ virusa garsi amalo galmis anticisimlorin - 7FA il toyin
edilmasinag Jsaslanir;

¢ anticisimlor:

- xastalorin taqriban 50-70%-do - klinik alamatlarla eyni
vaxtda,

- galan hallarda isa bundan 3-6 hafta sonra askar edilir,
- illorlo (25 il vo daha artiq) saxlanilir;

¢ qisa, 6zok, NS3 va NS4 proteinlarina garsi anticisim-lor
zdif titrlords olur;

¢ xastalorin ganinda - virus RNT-ni real taym ZPR ilo
askar etmok olur, bu usulla hamginin virusun genotipla-
rini da tayin etmok miimkiindiir.
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C hepatit virusunun seroloji markerlorinin dinamikasi



Mualicosi

m Miialicads - a-Interferon va ribavirin kombinasiyasi
tatbiq edilir; bu miialica, xastalorin tagriban 50%-ds ef-
fektli olsa da, I genotipls toradilmis hepatitds z3if effektd
malik olur; Il genotiph toradilmis hepatit iso nisbaton
asanhqla mualicoyo tabe olur.

Profilaktikasi

m Oevyri-spesifik profilaktikasi - B hepatitinda oldugu Kimi
tadbirlaor kompleksindan ibaratdir.
m Spesifik profilaktikas: - yoxdur.




D hepatit virusu

m D hepatit virusu (DHV) - tasnif edilmomisdir.

m B hepatit virusunun - satelliti olub, sarbast halda
xasta-lik toratmir, bazi B hepatitli xastalorda askar edilir.

m DHYV - 35-37 nm olciida, kiirasakilli olub, xaricdan
HBs-antigendan ibarat qisa ilo ahata olunmusdur.

m Genom - halgavi, taksapli manfi-RNT-dan (1700 n.c.
ibarat, an Kicik genomlu virus) ibaratdir.

m 1 ziilalin - 0zak antigeni olan J-antigenin sintezini
kod-lasdurir: 2 miixtalif ziilaldan taskil olunmusdur.

m Zulallar - virus genomunun sintezini nizamlayir: biri
- genomun sintezini stimullasduir, digari isa - dayandirrr.

m Virusun - 3 genotipi farqlandirilir.




HBSAG

a

D hepatit virusu: a) qurulus sxemi, b) elektron
mikroskopiyada gorunusu



Reproduksiyasi

m Virus - satellit oldugundan sarbast halda
reproduksiya olunmagq qabiliyatindan
mahrumdur.

m Reproduksiya - yalniz BHV ila yoluxmus
hepotositlarda gedir.

m Reproduksiya prosesinda - virusun xarici
gisast HBs-antigeni hesabina formalasir.

m Ona gora da - D hepatiti sarbast olaraq rast
galinmir.

m B hepatiti ilo birlikda - miisahida edildiyi
taqdirda, xastalik daha agr gedisli olur.




Infeksiya manbayi

m Infeksiya monbayi - BHYV gazdiriciloridir.

m Yoluxma - B hepatitda oldugu Kimidir.

m Inkubasiya dovri - 2-12 hafta davam edir.

m BHV va DHV ils - eyni zamanda yoluxma,
koinfeksiya xastaliyin miilayim formasinin
inkisafina sabab olur,

m B hepatitinin xroniki formasi ila xasta olan
saxslorin, DHYV ila yoluxmasi (Superinfeksiya) -
kaskin gsaraciyar catismazligi va sirroza sabab
olmagla, fulminant hepatit infeksiyanin gedisini
agirlasdirir.




Saglam
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D hepatitinda qaraciyorin zodalonmo moarhoalolori



Mikrobioloji diagnostikasi

m Qan zardabinda - J-antigeninin va ona qarsi amalod
galmis anticisimlarin (anti-DHV IgM) - IFA ils askar
edilmasing asaslanir.

m Virus RNT - ZPR ilo da askar edilir.

Mualicd vo profilaktikasi

m B hepatitinds oldugu Kimidir.




G hepatit virusu

@ G hepatit virusu (CHV) - Flaviviridae fasilasinin He-
pacivirus cinsind daxildir.

m Virusun - 5 genotipi (A, B, C, D, E) malumdur.

m G hepatit xastaliyi - 10 illorlo davam edon xroniki he-
patit kimi corayan eds bilor.

m Xostalorin - 60-70%-da tam sagalma va Immuniet
formalasir.

m GHV - asasan cinsi yolla va gqanla yoluxur.

m Virus - ABS-da donorlarin - 2%-da, C hepatit xastals-
rinin - 15%-d» va IIV-infexsiyal soxslorin isa taqriban -
35%-da askar edilir.




— Envelope Protein (E1)
Capsid Protein (C)

Nucleic Acid

Lipid
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m G hepatiti - I1V-infexsiyasi
ilo birlixdo rast golindiyi
toqdirda, I1V-infexsiyasindan
O0lUm hallarinin azalmasi
musahidod edilir.

m \VIrus yiikii - Xastalorin
qaninda daha az olur.




Insanin immun ¢atismazhq virusu

@ Insanin immun catismazliq virusu - IV (ing. human
immunodeficiency virus - HIV):

¢ Retroviridae fasilasinin Lentivirus cinsind aid olan lim-
fotrop virusdur;

¢ gazanilmis immun catismazhq sindromu (QICS - ing.
acquired immunodeficiency syndrome - AIDS) ilo na-
ticalonan 11V infeksiyasi toradir;

¢ QICS - ilk dofo ABS-da (1980) homoseksual saxslarda vo
coxsayh qan plazmasi kocurulmus hemofiliyali xasta-lorda
musahido edilmisdir;

¢ QICS - bu xastalorda, 6ziinii Kapos sarkomasi va pnev-
mosistoz pnevmoniyast Kimi gostormisdir.




¢ sonralar - cinsi alaga va
qgankociirmalaorls yoluxmasi da
muayyan edilmisdir;

¢ Virus - ilk daf9 fransiz alimi
L.Montanye (1983) vo amerika
alimi R.Qallo (1984) tarafindan
kast edilmisdir.




Retroviridae

L_entivirus

QICS

VIirusu




gp4l RNA

gp120 Envelope
Envelope Protein
Protein \
pl17
Matrix
Proteins

p24
Capsule
Proteins




Adsorption

Virusun
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Neurologicai
- Encephalitis
- Meningitis

Eyes
- Retinitis

Lungs

- - Pneumocystis
 pneumonia

- = Tuberculosis

- (multiple organs)
= Tumors

Skin
= Tumors

 Gastrointesti
- Esophagitis

= Chronic diarrhe
= Tumors

QICS-in asas alamotlori




Onkogen viruslar

@ Hiiceyralorin transformasiyasina sabob olan amillor
coxsayh vo muxtalif olur.

m Onkogen viruslar - bu amillar arasinda 6ziind maxsus
yer tutur vd normal hiiceyralarin transformasiyasini toro-
darak, heyvanlar va insanlarda miixtalif sislaorin inkisafi-na
sdbab olurlar.

m Viruslarin - onkogenezdoa, yani hiiceyralarin sis trans-
formasiyasinda etioloji rolu ilk dofo B.Raus (1910) tora-
findon foyuqglarin sarkomasinda numayis etdirilmisdir.

m L.A.Zilber (1946) - «Bad xassali sislarin mansayinin
virus nazariyyasiy elmi asorinda sislorin virusgenetik
mansali olmasint demisdir (sis transformasiyast iiciin virus
genomunun hiiceyra xromosomuna inteqrasiyasi).




m Onkogen viruslar tarafindon - normal hiiceyralorin sis
transformasiyast tdkcd orqanizmdd deyil, hiiceyra
kulturalarinda da musahidd edilir.

m Onkogen transformasiya naticasinda - hiiceyralar girda
formali va isig1 sindirma qabiliyyati daha cox olur.

m Normal hiiceyralor - kultuvasiya qabinin divarina biti-
sardk inkisaf etdiyi halda, sis hiiceyralori qidahh miihitda
suspenziya halinda daha asanhqla coxalr.

m Onlar intensiv coxalma qabiliyyatina malik olaraqg,

1 hiiceyradan - coxsaylt hiiceyralar omdld gatirir.

m Sis hiiceyralari UcUn «olmazlik» (Immortalizasiya)
xarakterdir, bels ki, normal hiiceyralor 1 kultuvasiya
qabindan digarina toqiban 50 dafayadak Kocurils bilirsa,
sis hiiceyralari beld kociiriilmalora sonsuz sayda davam
gotirir.




m Sis hiiceyralaorinin bela bir xiisusiyyatindan - kociiriilon
hiiceyra kulturalar: Kimi istifads etmoyd imkan verir.

m Sis hiiceyralarinda - DNT sintezi siiratlonir, onkogen
transformasiyaya maruz qalmis hiiceyra, dorhal DNT
sintez, edarak boliitnmaya baslayir.

m Hiiceyralorin kariotipinda dayisikliklor gedir: xromo-
somlarin say1 va olciilari dayisilir.

m Normal hiiceyralardan forqli olan antigenlor - sis anti-

genlori tozahiir edir.
m Bu antigenlar, ya onkogen viruslar tarafindon kodlas-

dirilan proteinlaorin, ya hiiceyranin dayisilmis proteinlori-
nin, ya da hiiceyrada avvallar repressiya halinda olan bir
proteinin yenidan sintezi 119 slagqadardir.

m Bu antigenlarin tayini - muxtalif sislorin diagnostika-
sinda istifado edilir.




» Virus onkogenezinin mexanizmi

@ Virus onkogenezinin mexanizmlarindan biri - Insan va
heyvan orqanizmlarinin biitiin hiiceyralorinin genomun-da
olan onkogenlarin (onc-genlorin) faaliyyati ils slagadardir.

m Bu genlor - hiiceyranin onkogen transformasiyasini
tomin edan proteinlori kodlasdirir.

m Normal hiiceyralarda - onkogenlar qeyri-faal voziyyoat-do
- proto-onkogen formasinda olur.

m Mixtaolif mutagen amillor - kimyavi amillar, siialar, elocd
da onkogen viruslar - proto-onkogenlari foallasdira-rag
onkogen transformasiyaya sabab olur.

m DNT-provirusun - hiiceyra genomuna daxil olmasi onc-
genin foallasmasina saboab olur, bu isd hiiceyranin trans-
formasiyasit ilo naticalonir.
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m Hazirda - 20-daon artig onc-gen malumdur, masalon, ser-
gen - toyuglarin Raus sarkomasi i3 slagalidir, rac-gen -
sicovullarda sarkomanin inkisafini tomin edir vaJ s..

@ Virus onkogenezinin digar bir mexanizmi - hiiceyralor-
daki sis supressiyaedici genlarin (antionkogenlorin) muta-
siyasi, yaxud onlarin kodlasdwrdig: ziilallarin birlasdiril-
masi, yaxud blokadasi ils slagadardir.

m Rb geni (ing. retinoblastome) - noramal halda hiicey-
ralarin proliferasiyasina nazarat edir, mutasiyaya ugradi-gi
tagdirda retinoblastoma (goziin torlu qisasindan inki-saf
edan sis) musahidd edilir.

m Insamin papilomaviruslar: va SV40 virusu - Rb geni ilo
kodlasdirilan ziilali - birlasdiran va blokada edan protein
sintez edir.




m D53 genl - sislorin inkisafint supressiya edan Ziilalin (p53
ziillalinin) sintezini kodlasdirir.

m Bu zulal - hiiceyralarin boliinmasinda istirak edon
kinazalarin sintezini blokada edir.

m DNT-nin zadalanmasina cavab olaraqg, onun sintezi
guiclonir.

m p53 ziilalinin taaliyyati naticosindd hiiceyranin boliin-
masi mahdudlasir.

m p53 ziilali - hom do, faallasmis onkogen dasityan hi-
ceyralorin apoptozunu induksiya edoarak sis supressiya-
edici effekta malik olur.

m Zadalonmis DNT reparasiya olundugda p353 ziilalinin
SdVIyyasi enir va hiiceyranin boliinmasi barpa olunur.

m Insamin papilomaviruslari - p53 ziilalini birlasdiran v
blokada edoan protein sintez edir.




» DNT torkibli onkogen Vviruslar

@ Poxviridae fasilasina aid olan kontagioz mollyusk viru-
su - Insanlar Ucun patogen olub, sifatin, boyunun, goz
qapaqlarinin, cinsi organlarin dorisinds eritematoz du-
yiinciiklar toradir.

@ Herpesviridae fasilasina aid olan:

¢ 2-ci tip sads herpes virusu (SHV-2) - gadinlarda usaq-
lig boynu xarconginin potensial toradicisidir;

¢ Epsteyn-Barr virusu (EBV) - Berkit limfomasi (3sa-san,
Afrika ohcalorinds usaq vo yeniyetmolorin ang na-
hiyasinds miisahids edilir), burun-udlaq karsinomasi
(Cindo, asason Kisilor arasinda miusahidd edilir);

¢ 8-ci tip herpes virusu (IHV-8) - limfotrop virus olub,
immun ¢catismazhgi olan xastalordsa Kapos sarkomast va
damar sislori toradir,




@ Adenoviridae fasilosinin 12, 18, 31-ci serotiplari - yeni-
dogulmus qum sicanlarinda sarkoma torddir, gomiricila-
rin hiiceyra kulturasini transformasiyaya ugradir; insan-
larda sis toratmasi hagqqinda malumatlar yoxdur.

@ Hepadnaviridae fasilasi (B hepatit virusu) - garaciya-rin
ilkin xarcangini toradir; sis prosesi - Xxronki virus
gazdiricilorda miisahids olunur.

@ Papillomaviridae fasilasing aid olan viruslarin - 100
artiq tipi molumdur, bunlarin coxu genital organlar na-
hiyyasinda, anusda, tanaffiis vo hazm traktinin selkli qisa-
larinda, darids xosxassali ziyillor, papilloma va kondilo-
malar toradir; 2, 5, 8-ci tiplari - dari xarcongi, agiz boslu-gu
va qirtlagin bad xassali sislarini torada bilir; 16 vo 18-ci
tiplari - usaqliq boynu xar¢anginin toradiciloridir.




@ Polyomaviridae fasilasing insanlarda xastalik toradaon -
BK-virus va JC-virus, elaca da antar meymunlarda kaskin
vakuollagdirici nefrit toradon meymun virusu (Simian
virus-40, SV-40) daxildir;

¢ BK- va JC-viruslar - T-antigen (lat. tumor-sis) kodlas-
dirr, gamiricilarin hiiceyralorinda onkogen transforma-siya
vd yenidogulmus dag sicanlarinda sislor toradir;

¢ transformasiyali hiiceyralarda - virus DNT-sI hiiceyra
xromosomu il9 inteqrasiyalasir;

¢ T-antigen - p53 ziilalinin hiiceyra DNT ild birlasmasina
mane olur;

¢ JC-virus - insanlarda beyin sislori ila assosiasiyalasrr,
lakin onun etioloji rolu tasdiq edilmamisdir, SV-40 - qum
sicanlarinda, sicovullarda vo marmozet meymunlarinda sis
toratmak qabiliyyatind malkdir.




» RNT torkibli onkogen viruslar

@ Retroviridae fasilasina aid olan 7 cinsin aksar niima-
yondalori onkogenlik xiisusiyyatlarina malikdir.

m Miiraxkkab quruluslu viruslardir - 6zoxk hissasl ¢ixinti-
lara malik lipoproteid gisa il ahaty olunmusdur.

m Viruslar - cixintilarin olgii, formalart vd ozayin lokali-
zasiyasina gord 3 morfoloji tips - B, C voa D bolunur.

m 9ksar onkogen viruslar - C tipina aiddir, dksar canli-
larda - baliglar, siiriinanlar, quslar, mamalilar, o ciimla-don
Insanlar arasinda yayllmisdair.

m Sicanlarda siid vazi xarcongi toradanlor - B tipina
aiddir.

m Meymunlarin bazi onkoviruslart v3 insanin immun
catismazlhg virusu (11V) - D tipina aiddir.




Olikoproteid Superkapsid
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m RNT torkibli onkogen viruslar - proto-onkogenlori
foallasdirmagqla sis transformasiyasina sabab olur.

m Retroviruslarin - heyvanlarda sis toradan tadqriban 150
novu vardir, 4 novii insanlarda sis toradir: HTLV-1, HTLV-
2, IIV-1, 1TV-2.

e Insamin T-limfotrop viruslari - Retroviridae fasilosinin
Deltaretrovirus cinsino daxildir.

¢ Viruslarin - insanlarda CD4 limfositlari zaodalomasi va
sis proseslarinda etioloji rolu subut olunmusdur.

¢ Viruslardan - HTLV-1 - T-hiiceyra leykozu, HTLV-2 -
taklU-hiiceyra leykozu toradir.

¢ Hor 2 virus - transfuzion va transplasentar yollarla
oturullr; toradilan xastaliklar lang inkisafla (gizli dovr 20
ilodok davam edir) va olitmla ndticalonir; xastalorin gan
zardabinda - viruslara qarsi anticisimlari tayin edild bilir.




» Onkoviruslar - endogen va ekzogen olmagla
2 boyuk grupu ayird edilir.

m Endogen onkoviruslar - insan va heyvan
orqanizmlarinin biitiin orqgan v toXuma
genlarinin elementlaridir.

¢ Adi hiiceyra genlari Kimi - 1 nasildan, digar
nasla, yani «vertikal» oturaldr.

¢ Endogen onkoviruslar - elduglar: heyvan
organizmi ucun onkogen xiisusiyyat kasb etmir.

m Ekzogen onkoviruslar - bir farddan, digarina
virionlar saklinda - «horizontal» ottraltr.




Loang Vvirus infeksiyalari

@ MSS-nin lang (illarlo) davam edan, bazi xroniki dege-
nerativ xastalklari - asasan klassik viruslarla toradilir.

m Mosalon, quzilca virusu - yarimkaskin sklerozlasdirict
panensefalit (YSPE), maxmorak virusu - progressiviason
maxmoarak panensefaliti (PMP) toradir vo s.

m Bu tipli xastaliklaorin (masalon, Kreytsfeld- Yakob xos-
toliyi, kuru va s.) bazilori qeyri-adi yoluxucu agentlorls -
prionlarla toradilir.

m Gostorilon xastaliklorin gizli dovrii geyri-adi daraca-
da - uzun, adatan - aylarla, yaxud - illarlo davam edarak,
fasilosiz progressiviasir vo mutloq 6liimla naticolonir.




m Insanlarda long virus infeksivalar1 - qizilca, maxma-
rok, JC-virus va s. tarafindan toradilir.

B MSS-nin xroniki degenerativ xastaliklori haqqinda
malumatlar muvafig movzularda verilmisdir.

m Heyvanlarda - tipik lang virus infeksiyasinin toradici-
larina - Retroviridae fasilasinin Lentivirus cinsindan olan
Visna va Maedi viruslar: aiddir.

m Viruslar - goyunlarda lang virus infeksiyalarit vd prog-
ressiviason pnevmoniyani torddirlor.

m Visna virusu - hiiceyralorin genomu ilo DNT-provirus
inteqrasiya tipinda infeksiya toradir.

m Xast2 qoyunlarin buituin daxili orqanlarim zadaloyir,
patoloji doyiskliklor, xtisusan beyinda, ag ciyarlorda va
retikuloendotelial sistemda gedir, beyinda iltihabi dayisik-
liklar xarakterdir.




~Prionlar vo onlarin toratdiyi xastoliklor

@ Prionlar da long virus infeksiyalarina oxsar xasta-liklaor
toradirlor.

m Prion termini Amerika alimi S.Pruziner tarafindan
toklif edilmisdir «ing. proteinaceous infectious particle-
infeksion ziilal hissacik» ingilis sozlorindon alinmisdir.

m Prion ziilali (PrP-prion protein) 2 formada - hiiceyra-
vi, normal (PrP°) va dayisilmis, patoloji (PrPs°) ola bilor.

m Normal prion ziilah (PrP°) - heyvan, eloca da insan
orqanizmlarinda movcuddur.

m Qlikoprotein molekulu ilo hiiceyro membranina bir-
losmis bu zulal, bir sira tanzimedici funksiyalar: hayata
Kecirir; sinir impulslarinin otiiriilmasinda, sutkaliq bio-
ritmlarin tanzimlonmasinda istirak edir.




A wl

NORMAL PRION PROTEIN [PrPe) DISEASE -CAUSING PRION (M"l

ACHAIN REACTION

Normal (PrP°) va infeksion (PrP>°) prionlarin goriiniisi



m Prion xastaliklarinda - normal prion proteini infeksion
formaya cevrilir.

m O - PrP>¢ (ing. «serape»-Sc - qoyun va keg¢ilorin prion
xastoliyi) kimi isars olunur.

m Infeksion prion ziilali - normal prion ziilalindan iiciin-
cult va dordiinciilii qurulusuna goras forqlanir.

m PrPs¢ - molekul kiitlasi 27-30 kDa olub, prion ziilalin
patoloji, posttranslasion dayisilmis izoformasudir.

m Bu prionlar - proteazalara, gaynadilmaga, yiiksak tem-
peratura, ionlasdirici siialara, 50%-li etil spirtina, 3-7%-l|
formaldehida, gliitar aldehidina, f-propionlaktona
davamhdirlar.

m Onlari - 90%-li etil spirtinin, efirin, giiclii detergentla-rin
tasiri ila, elaca da 121°C-do 1 saat miiddatinda avto-
klavlasdirmagla inaktivliaosdirmak mumkundur.




P Patogenezi va klinikasi

m Prion xastaliklarinda - normal prion proteini (PrP°),
Infeksion formaya (PrPs°) cevrilir.

m PrP°¢ - normal zulal olaraq hiiceyranin membranina
birlasmis vaziyyatdo olur.

m Normal prion proteininin - dayisilmis infeksion forma-
ya ¢cevrilmosi, onlar arasinda kinetik miivazinat pozuldugq-
da bas verir.

m Infeksion prion - globulyar hidrofob zilal olmagla,
normal prion Ziilallar: ild hiiceyra sathinda aqreqgatlar
amola gatirir, naticoda normal prion proteini - infeksion

formaya cevrilir.
m Hiiceyra - yeni normal prion proteini sintez etdikca sikl

yenidon davam edir.




» Kreytsfeldt-Yakob xastalivi

@ Xostalik - yaxsi bisirilmomis heyvani mahsullarindan:

¢ sitngarvari ensefalopatiyalil xasta iri buynuzlu qaramalin
atindan, beynindan istitadd etdikda;

¢ toxumalarin - goziin buynuz qgisasinin va beyin qisala-
rinin transplantasiyasi zamani, hormonlardan vd heyvan
mansali digar bioloji aktiv maddalordan istifadd etdkdo bas
VErIr.

m Xostaliyin gizli dovrii - 20 ila qador davam edir:

¢ demensiya, ataksiya, gorma, haraki pozgunluqlarla ta-
zahUr edir va 5-12 ay sonra olitmla naticolanir;

¢ sporadk olaraq 50 yasdan yuxart saxslorda, duinyanin
hor yerindd (togribon 1 milyon insandan - 1) rast golinir.




m Xostaliyin - Gerstmann-Streussler-Seynker sindromu va
fatal ailavi yuxusuzlug Kimi - 2 irsi xarakterli formasi
malumdur:

¢ bunlar - mutasiyaya ugramis PrP genin irsan otiiriilma-Si
naticasinda bas verir, nisbatan az rast galinir.

P Kuru xastaliyi

@ Kuru (asmo, titramo) - haraki pozgunluglar, titroma va
eyforiya («hirildayan 6liim») tozahiir edir, 1 ildon sonra
0lUim bas verir.

m Xostalik - vaxtilo Yeni Qvineya adasindaki hannibal
qabilalor arasinda yayilmisdi va olmiis homqabilalorinin
yaxsit bismamis beyinlarini yemak adati ild dlagodar idi.

m Hazirda bu xastaliya rast galinmir.




P Skrepi xastaliyi

@ Skrepi (Ing. scrape-qasimaq) - miixtalif heyvanlarda,
xiisusan qoyunlarda va kecilards giiclii dari gasinmasi,
titklorin tokiilmasi («yoluq qoyun xastaliyi»), markazi sinir
sisteminin zadalonmasi, harakatlorin koordinasiyasinin
progressiv pozulmasi ilo miisaiyat olunur vo miitlag hey-
vanin oliimii ilo naticalonir.

m Xostaliyin inkubasiya dovrii - exsperimental yoluxdu-
rulmus sicanlarda shomiyyatli daracads qisa olur.

m Infeksion prion ziilali - nevroloji slamatlor baslamaz-
dan xeyli avval, bas va onurga beynindoa, gozlords yiiksak
konsentrasiyalarda askar edilir.

m Xostolik zamani - MSS-da amiloid sahalar formalasir Ki,
bu sahoalords prionlarin ekstrasellular akumlyasiyasi
musahido edilir.




P> Oaramalin siingarvari ensefalopatiya xdstaliyi

@ Doali inak xastaliyi, garamal quduzlugu - skrepiya ban-zar
xastolik olub, ilk dofa Ingiltarads (1986) miisahida
edilmisdir.

m Heyvanlarin yemina - skrepl xastaliyi olan qoyunlarin
siimiklarindan hazirlannus - SUMUK ununun yem alavasi
kimi gatilmasi ilo slagadar olmusdur.

m Qaramal arasinda xastalik hallart - Kec¢on asrin axirla-
rinda, digar Avropa olkalorinds do musahido edilmisdir.

m Xostolik - MSS-nin zadalonmasi, horakatlorin kordina-
siyasinin pozulmasi, ataksiya ilo musaiyat olunur vo sonda
oliitmla naticalonir.

m Heyvanlarda - bas va onurga beyni, goz almalar: daha
cox zddalonir.




» Mikrobioloji diagnostikasi

m Prion xastaoliklarinin diagnozu - beyindon hazirlanmis
kasiklorin histoloji miiayinasi 3sasinda qoyulur.

m Prion patologiyast zamani - beyinda siingarvari dayi-
sikliklar, astrositoz (qlioz), amiloidoz askar edilir, iltihabi
dayisikliklor xarakter deyil.

m Amiloid sahalor - Konqo qirmizist il9 boyamaqla
mikroskopiyada askar edilir.

@ Prion xastaliklori miialicasi yoxdur vd bir qayda olaraq
oliimla naticolonir.
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