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OZET
BIYOLOJIK RiSK ETMENLERINDEN ViRUSLER
Terzi, Buse Nas
Yiiksek Lisans, Is Saglig1 ve Giivenligi Anabilim Dali
Tez Danigmani: Prof. Dr. Pelin Yiiksel Mayda

Ocak 2023, 57 sayfa

Calisma hayat1 insanlarin yasamlarinin biiylik ¢ogunluklarini gegirmek zorunda
olduklar1 ortamlar1 olusturmaktadir. Calisanlarin Omiirlerinin biiylik bir kismini
gecirdikleri bu ortam kosullar1 sagliklari hususunda belli tahribatlara sebebiyet

verebilmektedir.

Meslek hayatinda karsilasilan meslek hastaliklar1 ¢alisanlarin tiim 6mriine etki eder.
Calisma hayatlarinin bitmesine veya ciddi, kalici saglik problemlerine sebebiyet
verebilmektedir. Bu meslek hastaliklarina sebep olabilecek hususlardan biri de ¢alisma
yasaminda maruz kalinan biyolojik risk etmenleridir. Bu tez ¢calismasinda, is hayatinda
karsilagilabilecek biyolojik risk faktorlerinin dnemi vurgulanmak istenirken, bu
biyolojik risk etmenlerinden viriislerin sik¢a rastlanan tiirlerinin epidemiyolojisi,
mikrobiyolojisi, patogenezi, tan1 ve tedavi yontemleri ile korunma kosullar1 ayrintili

olarak incelenmistir.

Anahtar Kelimeler: Viriisler, Hepatitler, Coronavirus, Influenza, HIV, Biyolojik

Risk Faktorleri



ABSTRACT
VIRUSES ARE ONE OF THE BIOLOGICAL RISK FACTORS

Terzi, Buse Nas
Yiiksek Lisans, Is Saglig1 ve Giivenligi Anabilim Dali
Supervisor: Prof. Dr. Pelin Yiiksel Mayda

January 2023, 57 p.

Working life constitutes the environments in which people have to spend the vast
majority of their lives. These environmental conditions, in which employees spend a

large part of their lives, can cause certain damage to their health.

Occupational diseases encountered in professional life affect the entire life of
employees. It may cause the end of their working life or serious, permanent health
problems. One of the issues that may cause these occupational diseases is the
biological risk factors that are exposed in working life. In this thesis, the biological
risk factors that may be encountered in business life when you are prompted to
emphasize the importance of these biological risk factors for common types of viruses,
epidemiology, microbiology, pathogenesis, diagnosis and methods of treatment and

protection conditions were investigated in detail.

Keywords: Viruses, Hepatitis, Coronavirus, Influenza, HIV, Biological Risk Factors
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Giris

Biyolojik risk faktorleri arasinda bulunan mikroorganizmalar herhangi bir
enfeksiyona, alerjiye veya zehirlenmeye neden olabilirler. Mesleki enfeksiyon
hastaliklar1 bu mikrobiyal ajanlara maruz kalmanin neden oldugu hastaliklardir. Bir
enfeksiyonun mesleki hastaligi doniigsebilmesi i¢in bir mikroorganizma ile temasin

caligma ortaminda gerceklesmis olmasi gerekir (Karalti, 2017).

Bulasici hastaliklar; bulasici bir faktor ile hassas bir kisi arasindaki baglantidan
kaynaklanir. Bir enfeksiyonun ortaya ¢ikmasi i¢in, enfeksiyon zincirini tamamlamak
kesinlikle gereklidir. Sebep ve duyarli birey arasi ileti gerceklesmelidir. Bir kisi daha
once hic karsilasmadig1 veya asilanmadig: bir faktore karsi duyarlidir ve herhangi bir
temas yoluyla bulastiginda ve mikroorganizmalar viicuda hastaliga neden olabilecek
bir diizeyde girmisse bulasici hastalik ortaya ¢ikar. Etken bireyin normal florasindaysa
i¢ (endojen), disaridan alindiysa dis (eksojen) bir enfeksiyondan s6z edilir. Endojen
enfeksiyonlar genellikle firsatgr mikroorganizmalardan kaynaklanir ve siklikla kanser
ve HIV pozitif bireyler gibi bagisiklik sistemi baskilanmis hasta gruplarinda goriiliir
(Karalti, 2017).

Glinlimiiziin ve yagamimizin biiylik bir kismin1 gegirdigimiz is ortamlarimiz da gesitli
kimyasal ve fiziksel riskler i¢in mesleki maruziyet sinirlar1 belirlenirken, heniiz
biyolojik riskler etmenleri sinir degerleri belirlenememistir. Biyolojik risk etmenleri
insan viicuduna girdiklerinde g¢ogalma ve iireme i¢in c¢esitli kaynaklara ihtiyag
duyarlar. Biyolojik risklerle iliskili baslica sorunlar, farkli fizikokimyasal 6zelliklerde
farkli davraniglar sergileme ve zaman iginde kendi Ozelliklerini degistirme
(mutasyonlar) ve ¢cok az etmenle hizli hastalik potansiyeli liretme yetenegidir (Alic1 ve

ark, 2020).

Calisma hayati insan hayatinin ayrilmaz bir pargasidir. Giiniimiizde c¢aligma
hayatindaki is yiikii, is yogunlugu ve uzun mesai saatleri gibi nedenlerle caliganlarin
saglig1 olumsuz etkilenmektedir. Bu durum c¢alisanlarin islerine olan bagliliklarinin ve
stirekliliklerinin ve verimliliklerinin azalmasina yol agmaktadir. Giiniin en elverisli
zamanlarimi gegirdigimiz is ortamlari, ¢alisanin saghigimi kotii yonde etkileyecek
riskler nedeniyle gerek fiziksel, gerekse ruhsal ve hatta sosyal sagligi

etkileyebilmektedir (Vatansever, 2014, s. 118).



Bu tez caligmasinin amaci, ¢alisanlarin is yerlerinde maruz kaldiklar1 biyolojik risk
etmenlerini incelemek, bu etmenleri arasindan viriisleri mercek altina alarak baglica

virusleri incelemektir.
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BOLUM 1
1.Biyolojik Risk Faktorleri
1.1.Biyolojik Risk Faktorlerinin Belirlenmesi ve Siniflandirilmasi

Is saghg igin ilk bes risk faktdriinden biri olan biyolojik risk faktorlerini
diisiindiigiimiizde aklimiza oncelikle viriisler, bakteriler, mantarlar ve parazitlerin
olusturdugu tiim mikrorganizma gruplarinin yani sira akar ve sivrisinek gibi artropod
grubu gelmektedir. Bu etmenler ayni1 zamanda calisanin sagligini olumsuz etkileyerek

cesitli meslek hastaliklarina neden olmaktadir (Is Saglig1 ve Giivenligi Idaresi, 2020).

Resmi Gazete’ de 15.06.2013 tarihinde Caligma ve Sosyal Giivenlik Bakanlig1
tarafindan yayimlanan "Biyolojik Faktorlere Maruz Kalma Risklerinin Onlenmesine
Iliskin Yonetmelik" bulunmaktadir. Bu karar 21 maddeden olusan bir karardir. Bu
yonetmelikte ki amag, igyerinde c¢alisanlarin biyolojik normlarini diizenleyerek,
bulasict mesleki hastaliklarin tiirlerini agiklarken nasil korunmasi gerektigi ile ilgili
yontemlerini agiklamaktir. Bu norma gore, bitkiler bir hayvanin veya bir kisinin
viicuduna solunum, sindirim veya mukoza zarlar1 yoluyla girebilir; hiicre kiiltiirleri,
viriisler, bakteriler, mantarlar, insan endoparazitleri ve bunlarin enfeksiyon,
zehirlenme veya alerjiye neden olan toksinleri dahil olmak tizere mikroorganizmalar
biyolojik faktorler olarak tanimlanmaktadir. YoOnetmelik, calisma hayatindaki
biyolojik risk faktorleri hakkinda ayrintili bilgilere ¢ok daha fazla kapsamli bir sekilde
bakmamiza rehber olacaktir. Yonetmelikte de bahsi gecen bu biyolojik faktorler,

hastaligin risk seviyesine bagli olarak dort risk grubuna ayrilir:

‘Grup 1'in biyolojik faktdrleri: insanlarda hastalifa neden olmayan biyolojik

faktorler.

Grup 2'min biyolojik faktorleri: Insanlarda hastaliga neden olabilen ve
calisanlara zarar verebilen, ancak toplumda yayilma riski tasimayan, korunma veya

tedavi imkani olan biyolojik faktorlerdir.

Grup 3 biyolojik faktdrler: Insanlarda ciddi hastaliklara neden olan ve
calisanlar icin ciddi bir risk olusturan biyolojik faktorler, topluma yayilma riski

altindadir, ancak genellikle etkili koruma veya tedavi ile korunulabilmektedir.

Grup 4 biyolojik faktorler: Insanlarda ciddi hastaliklara neden olan ve

calisanlar icin ciddi bir risk olusturan, toplumda yayilma riski yiiksek, ancak etkili
11



onleme ve tedavi yontemleri olmayan biyolojik faktorler’ (Biyolojik Faktorlere Maruz

Kalmanin Onlenmesi Hakkinda Yénetmelik, 2013).

1.2.Biyolojik Risklerin Azaltilmasi

Biyolojik faktorlere maruz kalma riskini azaltmak i¢in, igverenler, ¢alisanlarin
saglik ve giivenligine yonelik riskin degerlendirilmesi sonucunda bir risk olarak
tanimlanirsa, c¢alisanlara maruz kalmayi1 onler. Ancak risk degerlendirmesi dikkate
alindiginda, bunun miimkiin olmadig1 durumlarda, saglik ve gilivenligin yeterli
diizeyde korunmasini saglayacak sekilde ¢alisanlarin biyolojik faktorlere maruz kalma
diizeylerini en aza indirmek amaciyla, biyolojik olarak parcalanabilir faktdrlere maruz
kalan ¢alisan sayis1 miimkiin olan en diislik seviyede tutulmaktadir. Ayrica ¢alisma
ortamindaki ¢esitli kontrol 6nlemleri alinarak, biyolojik faktorlerin ¢gevrenin yayilmasi
engellenerek veya cevrede asgari diizeyde bulunabilecek sekilde organize edilmelidir.
Toplu sekilde alinan koruma tedbirleri veya kisisel koruma teknikleri genellikle
maruziyetin baska higbir sekilde onlenemedigi durumlarda alinmalidir. Biyolojik
faktorlerin ¢alisildig: yerlerde hijyen 6nlemlerinin alinmasi ¢ok 6nem arz etmektedir,
bu nedenle igyerinde biyolojik faktorlerin digaridan transferini veya sizmasini dnlemek

¢ok onemlidir (Oily, 2017).

Biyolojik Faktorlere Maruz Kalma Risklerinin Onlenmesi Hakkinda

Yonetmelik'e (2017) gore biyolojik risklerin azaltilmasi agagidaki gibi olmalidir:

1) Isveren, isyerinde biyolojik faktorlere maruz kalma riskini azaltmak igin

asagidaki tedbirleri alir:

(a) Bir risk degerlendirmesinin isgilerin saghigi ve giivenligi i¢in bir risk

oldugunu gostermesi durumunda, bu durum is¢ilerin maruz kalmasini 6nler.

(b) Teknik olarak bunun miimkiin olmadigi durumlarda, isin ve risklerin
degerlendirilmesini dikkate alarak, giivenlik ve saglik yoniinden gerekli korunma
onlemleri alinacak sekilde calisanlarin maruz kalma diizeyini en aza indirmek i¢in bazi

asagida sozi edilen bazi 6nlemler alinir:

(1) Maruziyete ugrayan veya maruziyete ugrayabilecek calisan sayisi en diisiik

seviyede kalir.
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(2) Alnacak teknik kontrol Onlemleri ve operasyonel siiregler, biyolojik
faktorlerin ¢evreye yayilmasini 6nlemek veya g¢evrede asgari diizeyde olmalarini

saglamak iizere diizenlenir.

(3) Oncelikle maruziyetin baska yollarla énlenemedigi durumlarda kitle koruma

tedbirleri veya kisisel koruyucu teknikler kullanilir.

(4) Hijyenik O©nlemler, biyolojik faktorlerin kazara dis hareketini veya

igsyerlerinden s1izmasini dnlemek veya azaltmak i¢in uygundur.

(5) Ek II'de verilen biyolojik risk isaretine ek olarak, 23/12/2003 tarihli ve 25325

sayil1 Is Saglig1 ve Giivenligi Yonetmeliginde ilgili diger uyar isaretleri de kullanilir.
(6) Biyolojik faktorleri igeren kazalarin 6nlenmesine yonelik bir plan hazirlanir.

(7) Kullanilan biyolojik faktorlerin depolandiklar1 ortamin disinda olup
olmadiklarmin tespiti amaciyla, gerektiginde 6331 sayili Kanunun 30 uncu
maddesinin birinci fikrasinin (¢) bendi uyarinca kabul edilen Yonetmelige gore

Olctimler yapilir.

(8) Atiklar, uygun muameleden sonra isciler tarafindan giivenli bir sekilde
toplanmasi, depolanmasi ve isyerinden c¢ikarilmasinin yani sira giivenli ve 0Ozel

kaplarin kullanilmasi1 da dahil olmak {izere uygun yontemlerle tiretilir.

(9) isyerinde biyolojik faktdrlerin giivenli kullanimi ve tasinmasi igin tedbirler

alinir.

1.3 Biyolojik Faktorlere Maruziyeti Azaltmaya Yoénelik Onlemler
Calisanlarin biyolojik faktorlere maruz kalmasini en aza indirmek icin gesitli

hususlar benimsenmelidir. Bu 6nlemler The Snow'da (2017) su sekilde 6zetlenmistir:

a. Maruz kalma veya kalis say1s1 miimkiin olan en diisiik miktarda tutulur

(b) Is siiregleri ve teknik kontrol dnlemleri, biyolojik faktdrlerin cevreye

yayilmasini dnlemek veya gevreye en az yayilimi saglamak iizere diizenlenir.

c. Oncelikle baska yollarla maruziyetin dnlenemedigi durumlarda kitle koruma

tedbirleri veya kisisel koruyucu teknikler kullanilmaktadir.
13



Ayrica calisanlar gerekli egitimleri yapmalidir. Bu egitimlerin konulari Under

The Snow (2017) kitabindan asagidaki konular1 icermelidir:
a. Olas1 saglik riskleri.
b. Maruz kalmay1 6nlemek i¢in alinacak 6nlemler.
c. Hijyenik gereklilikler.
d. Koruyucu ekipman ve kiyafet giymek.

e. Bir olay durumunda ve/veya olaylarin 6nlenmesinde calisanlar tarafindan

atilacak adimlar.

Gerekirse ilgili bakanliga bildirilir. Grup 1'e ait biyolojik risk faktorleri
Bakanliga bildirilmez. Grup 2-4 Biyolojik risk faktorleri Bakanliga bildirilir. Bu
bildirim, ise baslamadan en az 30 giin 6nce yapilir. Bakanliga bildirilirken asagidaki

bilgilerin eklenmesi gerekirdi (Karalti, 2017).
a. Risk degerlendirmesinin sonuglari

b. Calisanlarin biyolojik faktorlere maruz kaldigi veya maruz kalabilecegi

isyerleri.
c. Maruz kalan ¢alisan sayisi.

d. Is giivenligi uzmani, isyerinde doktor ve is saghigi ve giivenligi konusunda

egitim veren diger saglik personelinin adi, soyadi, pozisyonu ve yeterliligi.

e. Operasyonun gerceklestirilme yontemi ve yontemleri de dahil olmak {izere

Onleyici ve profilaktik dnlemler alinacaktir.

f. Grup 3 veya grup 4'teki fiziksel faktorlerin fiziksel korumasinin ortadan
kalkmasi sonucu is¢ileri maruziyetten korumak i¢in acil eylem plani. Listeler ve
kayitlar serginin bitiminden sonra en az 15 yil boyunca saklanir (Under-Carousine,

2017).

Bununla birlikte, asagidaki enfeksiyonlara neden olabilecek biyolojik
faktorlere maruz kalma s6z konusu oldugunda, bu liste bilinen son maruziyetten sonra

en az 40 yil boyunca saklanir.
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a. Kalict veya gizli enfeksiyona neden oldugu bilinen biyolojik faktorlere

maruz kalma.

b. Mevcut bilgi ve verilere gore, yillar sonra hastaligin baslangicindan 6nce

teshis edilmemis enfeksiyonlara neden olan biyolojik faktorlere maruz kalmak.

c. Hastaligin gelismesinden 6nce uzun bir kulugka siiresi ile enfeksiyonlara

neden olan biyolojik faktdrlere maruz kalma.

d. Tedaviye ragmen uzun siire tekrarlayan hastaliklara yol agan biyolojik

faktorlere maruz kalmak.

e. Uzun vadede ciddi hasara neden olabilecek enfeksiyonlara neden olan

biyolojik faktdrlere maruz kalmak.

Bazi isler biyolojik faktorlere maruz kalmayi arttirir. Biyolojik faktorlere

maruz kalabilecek bazi isler asagida listelenmistir (Under the Snow, 2017).
a. Gida iiretim tesislerinde caligmak.
b. Tarimda c¢alismak.
c. Hayvanlarla ve/veya hayvansal kokenli {iriinlerle ¢calismak.

d. Karantina da dahil olmak iizere, tibbi hizmetlerin saglandigi morglarda

calismak.

e. Mikrobiyolojik tani laboratuvarlar1 disindaki klinik, veterinerlik ve tani

laboratuvarlarinda ¢alismak.
f. Atiklar1 yok eden fabrikalarda caligmayin.

g. Kanalizasyon, kanalizasyon aritma tesislerinde ¢aligmak.

Biyolojik Faktorlere Maruz Kalma Risklerinin Onlenmesi Hakkinda

Yonetmelik'e (2017) gore hijyen ve kisisel koruyucu donanimlar asagidaki gibi

olmalidir;

(1) Isverenler, ¢alisanlarin biyolojik faktorlerle isle ilgili saglik veya giivenlik
riskleriyle kars1 karsiya kaldiklar1 biitlin islerde asagidaki tedbirleri alirlar:
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(a) Iscilerin, biyolojik faktdrlerin bulasma riski altinda oldugu isyerlerinde yeme

ve igmeleri yasaktir.
(b) Iscilere uygun koruyucu giysiler veya diger uygun zel giysiler verilecektir.

¢) Iscilere, gbz yikama sivilar1 ve/veya cilt antiseptikleri de dahil olmak iizere

uygun ve yeterli temizlik iirlinleri igeren yikama ve tuvalet olanaklar1 saglanacaktir.

(¢) Gerekli koruyucu techizat ve techizat, belirlenen bir yerde uygun sekilde
muhafaza edilecektir. Her kullanimdan sonra ve miimkiinse kullanimdan 6nce kontrol
edilir ve temizlenir. Koruyucu donanim ve techizat, kullaninmdan 6nce kirilirsa onarilir

veya degistirilir.

(d) Insan ve hayvan kdkenli numunelerin alinmast, islenmesi ve incelenmesi igin

yontemler belirlenir.

(2) Birinci fikrada belirtilen koruyucu giysiler de dahil olmak iizere biyolojik
etkenlerle kirlenebilecek is kiyafetleri ve koruyucu donanimlar, isyerinden ayrilmadan
once ¢ikarilir ve diger giyim esyalarindan ayri olarak saklanir. Isveren, bu kirlenmis
giysilerin ve koruyucu techizatin dekontaminasyonunu ve temizligini saglayacak ve

gerekirse imha edilecektir.

(3) Birinci ve ikinci fikralar uyarinca alinan onlemlerin degeri, calisanlari

etkilemez.

Calisanlar, Biyolojik Tehlike Onleme Yoénetmeligi (2017) uyarinca
bilgilendirilmelidir. Isveren, calisanlarin ve/veya calisan temsilcilerinin uygun ve
yeterli egitim aldiklarim1 garanti eder, Ozellikle olasi saglik riskleri, maruziyeti
onlemek icin alinacak Onlemler, hijyenik gereklilikler, koruyucu donanim ve
kiyafetlerin kullannmi ve giyilmesi, bir olay durumunda ve/veya olaylarin
onlenmesinde calisanlarin atacagi adimlar gibi belirtilen konularda gerekli bilgi ve
talimatlar1 saglar. Egitim, biyolojik faktorlerle temas ile ilgili ¢alismalara baglamadan
once gerceklestirilir. Degisen ve ortaya c¢ikan yeni riskleri yansitacak sekilde

giincellenir. Gerekirse periyodik olarak tekrarlanir.
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BOLUM 2
2. Biyolojik Risk Etmenlerinden Viriisler

Diinyada da sik goriilen solunum yolu enfeksiyonlari, gelismekte olan
ilkelerde akut hastaliklarin % 75' inden fazlasini olusturmaktadir. Viriislerin solunum
yolu enfeksiyonlariin {icte ikisinde bir faktér oldugu bilinmektedir. Solunum yolu
viriisleri genellikle kendilerini sinirlayan orta ila hafif {ist solunum yolu
enfeksiyonlarina neden olur ve o6zellikle yaslilarda, cocuklarda, ve duyarli kisilerde
bronsiyolit, zatiirre ve solunum yetmezligi gibi yiiksek mortalite oranlarina sahip alt
solunum yolu enfeksiyonlarina yol agabilir. Diinya Saglik Orgiiti'ne (WHO) gore
yilda 5 yasin altindaki ¢ocuklarin solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle 4 milyon

6limii bildirilmektedir (Bozkaya, 2004).

Influenza (IV) A ve B viriisleri, parainfluenza viriisii (PIV) tip -1,-2,-3,-4,
respiratuar sinsityal viriis (RSV), adenoviriis (AV) ve rinoviriis (RV) eriskinlerde ve
cocuklarda akut solunum yolu enfeksiyonlari i¢in en sik su¢lanan faktorlerdir. Son
zamanlarda molekiiler tekniklerin gelismesiyle birlikte, daha sonra kesfedilen insan
bocaviriisii (HBoV), insan metapnomoviriisit (HMPV) ve insan koronaviriisii (HCoV)
gibi viriisler de solunum yolu enfeksiyonlarinda ayr1 ayr1 veya tekrar tekrar bulunur.

(Mahony, 2008).
2.1.INFLUENZA ViRUSU (INFLUENZA)

2.1.1.GIRIS

Influenza viriisleri tiirler arasinda dolasir ve farkl: tiirler arasinda diinya ¢capinda sinir
tanimayan enfeksiyonlara neden olur. influenzanin ¢ok cesitli sonuglar1 vardir ve bu
da viriisiin 6nlenmesinde ve kontrol edilmesinde zorluklarin artmasina neden olur.
Artan insan-hayvan etkilesimi, viriislere daha fazla adaptasyon ve tiirlerin ¢apraz
bulasmasi icin firsatlar yaratir. Influenza ¢agimizda ¢ok popiiler bir terim haline
gelmistir. "Grip" kelimesi, kotii bir soguk algiligindan hafif bir soguk alginligina
kadar her seyi tanimlarken halka agik yerlerde kullanilir. Bununla birlikte, influenza
influenza viriislerinden kaynaklanir ve saglik bilimcileri en fazla sayida adli hastalik
sikigmasina sahiptir. Saglik kuruluslarina gore, her yil binlerce insan griple ilgili 8
komplikasyonun bir sonucu olarak 6lmektedir (Moesker ve ark., 2014).

Influenza viriisleri esas olarak oksiiriik damlaciklar1 seklinde yayilir veya enfekte
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olmus bir kisiyi yakindaki insanlarin agzi veya burnu ile hava veya toprak yoluyla
hapsir. Uzun Omiirli sayilabilecek influenza viriisleri, tezgahlar ve kap1 kollar1 gibi
ylizeylerde 2 - 8 saat boyunca hayatta kalabilir. Bu sebeple gripten korunma yollarin
dan bazilar1 yiizey hijyeni ve el yikamadir. Influenza viriisii gdzlerdeki ve burun
mukoza zarlariyla temas ettikten sonra, list solunum yollari, bronsiyal tiipler ve

trakeada hizla ¢ogalirlar (Murphy ve Weaver, 2016).

Insan influenza viriisleri A, B ve C olmak iizere ii¢ tipe ayrilr. Insanlarda grip
enfeksiyonuna en sik neden olan influenza A’dir. Influenza A viriisii insanlarin
disinda, kuslari, domuzlari, atlari, balinalar1 ve diger hayvanlar1 konak olarak
kullanip enfekte ederken, Influenza B ve C viriisii sadece insanlarda enfeksiyona

neden olurlar.
2.1.2.EPIDEMIiYOLOJi

Etkeni human avian influenza olarak bilinen insanda goriilen grip infeksiyonlarinin
cogu enfekte olmus kanatli hayvanlardan biz insanlara gecen bu viriisiin yayilimiyla
olugmaktadir. Viriis bizlere en ¢ok enfekte kuslarin bazi ¢ikartilar1 veya enfekte
kiimes hayvani {iriinleri ve ¢ikartilariyla mukozal dokularin direkt temas: ile
bulasmaktadir (Wong ve Yuen 2006). Ust solunum yolu ve konjunktiva ana giris yolu
olarak goriinmektedir. Konjunktiva 6zellikle A/H7N7 ve A/H7N3 i¢in 6nemli bir
giris yoludur. Yogun temasi takiben (itlaf sirasinda) alt solunum yoluna direkt giris
meydana gelebilir (Amonsin, Payungporn, Theamboonlers , 2006 ) (Bridges, Katz,
Seto, 2000). Gastrointestinal sistem (GIS) ile bulasin enfeksiyon tablosunun ortaya

cikmasinda ne kadar rol oynadigini sdylemek pek olagan degildir.

Insanlar da gériilen ilk olgu Hong-Kong’da 1997 yilinda kanatlilarda goriilen salgin
sirasinda saptanmistir (Chan, 2002). Kuzey Kore’de 2003 Aralik ayinda kiimes
hayvanlarinda bir A/H5N1 infeksiyonu goriilmiistiir (CDC, 2006). Bu tarihten hemen
sonra Tayland, Japonya, Vietnam, Laos, Cin, Kambogya, Malezya ve Endonezya’da
tarihte goriilen en agir A/H5N1 kiimes hayvanlari salgini ortaya ¢ikmistir. Giinitimiize
kadar bizlere bulagin 291 kiside meydana geldigi ve bunlarin 1722’sinin hayatini
kaybettigi bildirilmistir (WHO, 2007). Bu tarihlerde viriilans1 daha diisiik olarak
saptanan avian influenza virtsleri ile A/H5N2 ile Tayvan’da ve A/H7 ve A/H9 ile
Pakistan’da kiimes hayvanlar1 arasinda bazi salginlar goriilmiistiir (Wong ve Yuen

2006).
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Hem insan hem de agir enfeksiyonlara neden olan patojenitesi yiiksek olan avian
influenza virtisleri i¢in Giiney Cin merkez olarak sayilmistir. Bolgede ki kuslar da,
evcil hayvanlarda ve ciftlikte calisanlar da patojenitesi yiiksek avian influenza
virlislerinin varlig1r saptanmistir (Shortridge, 1982). Enfeksiyon 2004 yilindan
giiniimiize kadar gerek kuzeye gerekse de batiya dogru yayilmstir. Insan avian
influenza (A/H5N1) enfeksiyonlar1 2006 yilina kadar Kambogya, Cin, Vietnam,
Endonezya ve Tayland’da goriilmiistiir. Tiirkiye’de 2006 yilinin baslarinda 12 vaka
saptanmistir. Ulkemizden sonra diger bazi iilkelerde de vakalar goriilmiistiir. Bu
tilkeler; Nijerya, Irak, Misir, Azerbaycan, Djibouti ve Lao Demokratik Cumhuriyeti
olarak tespit edilmistir (WHO, 2007). Bu baglamda, potansiyel risk grubu insan
sayis1 Giineydogu Asya’dan Bati’ya dogru ilerlemistir. Baska bir dikkat ¢eken
hususta, viriisiin epidemiyolojik 06zelligidir ki, yapilan hayvan c¢alismalarinda
memelilere viriilansinin artmis oldugu saptanmaistir (Z Li, Chen, Jiao 2005) (Maines,
2004). Yeni goriilen insan olgular1 ve hastaliklarin olusu viriisiin insanlara kolaylikla

bulasabilme oranini artirmaktadir.

Insanlar arasi bulagsma: Giiniimiize kadar avian influenza viriislerinin insanlar arasi
bulagsmay1 gosteren vakalar yayinlanmistir. Hong-Kong’da goriilen salginda pozitif
vakalarla temasi olan 217 saglik calisaninin sekizinde ve temasi olmayan 309 saglik
calisaninin ikisinde HSN1 antikorlari pozitif saptanmistir (Bridges vd. 2000). Pozitif
vakalarla temasi olan iki hemsirede serokonversiyon saptanmis, bunlardan birinde
H5NI1 ile enfekte hastayla temastan iki glin sonra solunum sistemi hastaligi
bildirilmistir (Bridges vd. 2000). Nadir vakalarla sinirli olmasina ragmen elde edilen
bulgular hastane kaynakli insandan insana gegis olabilecegini gdstermistir. Insanlar
arast bulasma ile ilgili bir diger olgu, bir hastanin ev i¢i temaslisindan H5NI1
seropozitifligi saptanmasidir. Yapilan aragtirmada seropozitif kisinin kiimes
hayvanlartyla temasmin olmadigr tespit edilmistir (Katz, Lim, Bridges, 1999).
Tayland ve Vietnam’da 2004 yilinda yapilan ¢alismada yeterli enfeksiyon kontrol
tedbirlerinin olmamasina ragmen H5N1 ile enfekte hasta bakimi sorumlusu saglik
calisanlarinda yapilan seroepidemiyolojik calismalarda, insanlar aras1 bulagsmaya dair

bir veriye rastlanmamaistir (Schultz, Dong, Chau, 2005).

2.1.3.MiKROBIYOLOJiSi

Orthomyxoviridae ailesi iiyesi olan Influenza viriisleri, pleomorfik yapili olup, zarfl
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ve negatif polariteli RNA viriislerindendir. Onalt1 adet hemagliitinin ve dokuz adet
néraminidaz subtipleri vardir. Hemagliitinin ile hiicre yiizeylerindeki sialik asit
reseptorlerine baglanip viriisiin konak hiicreye giris yaparlar. Notralizan antikorlarin
hedefledigi en 6nemli antijenik determinant olmasi dolayisiyla giinlimiiz asilarin
degerli bir parcasidir. Notralizan antikorlar yoniinden diger bir degerli komponent
néraminidazdir. Virionlarin birikimini 6nleyip, viriislin salinimini enfekte hiicreden
kolaylastirir. M2 proteini diger bir 6nemli membran proteinidir ve az sayida influenza
virlislerinde bulunur. Virusiin replikasyonunun erken basamaklarinda soyulma
asamasinda viriis i¢i pH' y1 diizenlemenin yani sira, iyon kanal1 gérevi gérmektedir.
Bu gorevleri bazi antiviral ilaglarla engellenmektedir. On proteini kodlayan
influenzaviriis genomu, tek zincirli, negatif polariteli, sekiz segmentlidir. Viral
zarftaki RNA  segmentleri, replikasyon ve transkripsiyondan sorumlu
riboniikleoprotein kompleksini olusturan niikleoprotein ve ii¢ viral polimeraz alt
tinitesiyle bir araya gelmistir. Viriondaki M2 proteini ve niikleer eksport proteini
tomurcuklanma, birlesme ve riboniikleoproteinin niiveden c¢ikisinda gorev
yapmaktadir. Influenza viriisleri; M proteinleri ve niikleoproteindeki farkliliklara
gore AB,C olarak smiflandirilmistir. Influenza B ve C viriisleri subtiplere
ayrilmamigtir. Tiim avian influenza viriisleri tip A olarak siniflandirilmustir. Influenza
virlislerinde klasik adlandirma; influenza tipi, konak, izole edildigi bélge, sus
numarasi, izolasyon ve son olarak parantez i¢inde influenza A subtipinden
olusmaktadir. Insanlarda ise yalnizca {i¢ hemagliitinin (H 1-3) ve iki néraminidaz
(N1-2) bulunmaktadir. HS ve H7 alttiplerinin bazilar1 yiiksek patojenik O6zellik
gdsterip, ciddi hastaliklara yol agabilmektedir. Influenza viriis baz1 alttipleri 6ncelikle
disiik patojenik sekildeyken, mutasyon gegirerek yiiksek patojen sekile
doniismektedirler. Insanlarda ciddi infeksiyon olusumu gdzlenmeyen influenzae

viriisler H5SN1, H7N3, H7N7 ve HON2 virisleridir.

2.1.4. PATOGENEZ

Influenza viriis patogenez ve viriilans faktorlerine bakacak olursak; (Behrens, Stoll,

2006);

Konak hiicresindeki hedef reseptorler, konak hiicresindeki viriisiin girisi ve
replikasyonu i¢in 6nemli enzimler, konagin bagisik yaniti, konakta bazi virusiin

epitoplara kars1 6zel bagisik yaniti, bagisik yanitin enflamatuvar yanitla dnemli
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zarara sebep olmakdan etkili viral replikasyonu kontrol edebilme becerisi gibi

faktorler konakla iligkilidir.

Konak hiicrelerine tutunma becerisi, diffiizyon becerisi, konak kontroliiyle viriisiin
replikasyon arasindaki dengenin saglanmasiyla sitopatogenetik  etkinligin
kisitlanmasi, antijenik degisikliklerle bagisik yanittan kacis, Hayvansal kokenli
hastaliklardan degisik viral kokenlerin rekombinasyonuyla bagisik yanittan kagis,

etkili konak savunma sistemlerinin hafifletilmesi gibi faktorler viriisle ilgilidir.

Influenza viriislerinin konaklardaki hedef hiicreleri, respiratuar sistemin salgi ve
emilimden sorumlu hiicreleridir. Kolumnar epitelyal hiicrelerde virusiin reseptdrleri
eger aktifse enfeksiyona hassas olabilirler. Saatler i¢inde replikasyon olup, bir ¢cok
virion iretilmesi; bir kez virusiin respiratuar epitelyum hiicrelerle enfekte

olduklarinda gergeklesir. (Behrens, Stoll, 2006).

Influenza viriislerinin solunum epitel hiicrelerine tutunmasi; solunum sistemindeki
epitel hiicrelerindeki alfa-2,6 baglarindaki galaktoza baglanip, kus influenza viriisleri
ordeklerde intestinal epitelde bulunan alfa-2,3 bagina baglanma egilimindedir
(Behrens, Stoll, 2006). Domuz trakeal epitelinde her iki reseptoriin varligi,
koinfeksiyonla yeni viral tiplerin olusmasi i¢in neden domuzlarin hamur teknesi
(mixing vessel) olma potansiyeli oldugunu agiklamaktadir (Ito, Couceiro, Kelm
1998). Akciger ve barsak epitel hiicrelerinde iki bagin bulundugu tavuklar da benzer
rol oynayabilir (Gambaryan, Ungchusak, Hanshaowoeakul, 2004). Solunum sistemi
epitel hiicrelerinde de alfa-2,3 ve alfa-2,6 baglarinin sirasiyla siliyali ve siliyasiz
epitel hiicrelerinde bulundugu saptanmistir. Bu nedenlerden kus gribi kokenleriyle
insanda enfeksiyon olusabilmektedir. (Matrosovich, Zhou, Kawaoka, 1999). H5
proteininin bir aminoasidinde olusan farklilik A/H5N1 viriisiin reseptorlere baglanma
hassasiyetininin farklilasmasina yeterli bulunur. (Gambaryan, Tuzikov, Pazynina,

2006). Bu sebeplerle canlilar arasi enfeksiyon engeli kolaylikla yikilabilir.

2.1.5.TANI VE TEDAVISi

Yaygin laboratuvar bulgulari; l6kopeni, 6zellikle lenfopeni, CD4/CDS8 oraninda
tersine doniig, hafif- orta diizeyde trombositopeni, hafif veya orta derece- de artmis
aminotransferaz diizeyleri seklindedir (WHO, 2005). H5N1 ile infekte hastalarda

gozlenen yiiksek sitokin diizeyleri HSN1 infeksiyonu patogenezinde immiin bagimli
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patolojinin roliine isaret etmektedir (Cheung, Poon, Lau, 2002).

Hong-Kong salgininda 6lmiis olan iki hastanin patoloji sonuclartyla bu veriler
netlesmistir (To, Chan, 2001). Bu incelemede, reaktif hemofagositoz en baskin
Ozellik olarak saptanmistir. Steroid kullanimu ile iligkili olabilecegi diisiiniilen
hiperglisemi ve kreatinin diizeyle- rinde de artis meydana gelebildigi
bildirilmistir(Hien, Liem, Dung, 2004). Tayland hastanelerine kabul edilen hastalarin
sonuclarina bakildiginda; kan sayiminda trombosit, 16kosit ve lenfosit sonuglarinda
azalmanin, Olim riskini artirdigt yorumu yapilmistir. (Chotpitayasunondh,

Ungchusak, Hanshaoworakul).

Insanlarda gériilen influenza A (H5N1) enfeksiyonu, hayvanlarda influenza A
(H5N1) saptanmissa, o iilkede ciddi yeni solunum yollar1 hastaligi olanlarin
kanatlilarla temas etmis oldugu fikrini uyandirmistir. (WHO, 2005). Insanlarda
ortaya ¢ikan vakalardan sonra kiimes hayvanlarindaki bazi salginlar meydana geldigi
bildirilmistir (WHO, 2005). Dogu Beyazit’ta goriilen insan olgulari, hayvan olgular

saptanmadan Once ortaya ¢iktig1 da bu veriyi desteklemektedir.

Siipheli Influenza A ile enfekte vakalar klinik olarak degerlendirilmek, tan1 testlerinin
yapilmasi ve antiviral tedavi i¢in hastaneye yatirilmasi 6nerilmektedir(WHO, 2005).
Oksijen tedavisi ile tedavi mutlaka desteklenmelidir. Hastalar iyilesip hastane
cikiglart yapildiginda devam anlaminda mutlaka hem hastalara hem de ailelerine
enfeksiyon kontrol dnlemleri anlatilmali ve hijyenin 6nemi vurgulanmalidir (WHO,

2005).

2.1.6. KORUNMA

Korunma konusu enfeksiyonun yayilmasindaki en énemli husustur. Enfekte veya
virusa maruz kalmis hayvanlar itlaf edilip, hayvanlarin yasadig: tim ortamlar steril
edilmelidir (Wong vd. 2006). Bu alandaki onlemler lilkemizde Tarim Bakanligi
tarafindan yiiriitilmektedir. Tavuk ciftlikle- rinde ¢alisanlar kisisel korunma
Onlemlerine (maske, eldiven, gozliik ve kisisel hijyen gibi) uymalidir. Viris, 56°C’de
lic saatte, 60°C’de 30 dakikada inaktive ol- maktadir. Ayrica, formol veya iyotlu

dezenfektanlarla muamele sonrasinda da canliligini kaybetmektedir.

Insanlar igin ticari olarak mevcut bir as1 yoktur. Bu konuda c¢alismalar devam
etmektedir. Birkag¢ “aday as1” mevcuttur. Bunlardan biri inaktive bir asidir (WHO,
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2005). 2004 yilindaki insan H5N1 izolatinin inaktivasyonu ile elde edilmistir. Bu as1
yiiksek HA dozlarinda immiinojeniktir (Altman, 2005). Uzerinde calisilan bir baska
as1 grubu canli, atteniie, soguga adapte edilmis intranazal asidir. Bunlar geng
cocuklarda tek doz uygulamadan sonra insan influenzasina karsi koruyucu

bulunmustur (Belshe, Mendelman, Treanor, 1998) .

Influenza iyi tanimlanmus bir nozokomiyal patojendir (Salgado, Farr, Hall, Hayden,
2003). N-95 maskeler en giivenilir maskelerdir, cerrahi maskelerin etkinligi daha az
giivenilir bulunulmustur. Cerrahi maskelerin ¢oklu kullanimi 6nerilse de N-95
maskeleri kadar etkili bulunmamustir (Derrick, Gomersall, 2005). HSN1 infeksiyonu
siiphesi varsa veya H5N1 infeksiyonu testlerle kesinlesmisse bu hastalarla dogrudan
temas olmak zorunda kalinirsa klasik temas ve solunum onlemleri uygulanmalidir
(Hien vd. 2004). Eger korunmasiz temas olmussa bu kisilere profilaktik tedavi
yaklasik 10 giin siireyle verilmelidir (Welliver, Monto, Carewicz, 2001). Olasi
yiiksek riskli bir temas s6z konusu ise (aerosol olusturan bir prosediir veya insandan
in- san gecisi gosteren kanitlar varsa) temas oncesi profilaksi kullanilabilir (WHO,

2005).

Klinik ve laboratuvar sonuglariyla tani almis influenza A pozitif hastalarla
temaslilara olanlar mutlaka profilaktik tedavi uygulanmalidir (WHO, 2005).
Dogrulanmig veya siipheli influenza A’l1 hastalarla temaslilarin bulgular ve atesi
takip edilmelidir (WHO, 2005). Temaslilar enfekte bir hasta ile son temastan sonraki
hafta “self-karantina” uygulanmalidir (WHO, 2005). Insanlar arasi gegis varsa
temaslilarin karantina altina alimmasi zorunlu tutulmalidir (WHO, 2005). Enfekte
kisiyle veya influenza A bulast oldugu gosterilen cevresel bir kaynakla kiimes
hayvanlarina maruz kalma korunmasiz temas eden kisilere temas sonrasi profilaktik

tedavi onerilmektedir (WHO, 2005).

Enfekte veya oOlii hayvanlarin besicileri ve ciftliklerde c¢alisanlar, enfeksiyonun
oldugu ciftliklere enfeksiyon doneminde gelenler, 6lmiis hayvanlarla maske, eldiven
benzeri korunma Onlemleri olmaksizin temasi olanlar, 6nlem almadan hayvanlarin
yok edilmesinde gorevlendirilenler ve enfekte hayvan etlerini ¢ig yiyenler de

profilaktik tedavi uygulanmalidir.
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2.2.HEPATIT VIiRUSLERI
2.2.1. GIRIS

Hepatit, karaciger hiicrelerinin enfeksiyonu olarak tanimlanabilir. Hepatitlerin bazi
tiirleri belirti vermeden kendiliginden diizelirken, bazilar1 kronik olarak goriilebilir ve

karaciger hiicrelerinde yara olusturarak siroza kadar giden agir tablolara sebep olabilir.

Hepatitlerin Primer bes etkeni hastaliklardan sorumlu tutulmustur. Bunlar Hepatit A,
Hepatit B, Hepatit C, Hepatit D, Hepatit E Viriisiidiir. Bunlarin disinda Hepatit G,
TTV, TLMV, Sen-V diger hepatit viriisleri olarak sayilabilirler. Tiim hepatit viriisleri

karacigere spesifiklerdir.
2.2.2.TURLERI
2.2.2.1.HEPATIT A VIRUSU

Picornaviridae ailesinden, Hepatoviriis cinsi, zarfsiz, tek zincirli pozitif polariteli RNA
viriisiidiir. Otoklavda ve 10-15 ppm klorlamada 30 dakika i¢inde inaktive olabilir.
Hepatit A viriisiiniin tek bir serotipi, 7 genotipi vardir. Genotip I, II, III, VII sadece
insanda infeksiyon yapar. Tiirkiye’de Genotip-I (agirlikla 1B) baskindir. Asis1 vardir.

Hepatitis A virus

VPG

*Sekil 1: Hepatit A viriiriisii yapisi

Bulasma yoluna bakacak olursak virus diskida yiiksek konsantrasyonda
bulundugundan Fekal-oral bulas, kontamine sular, gidalar, kirli ellerle olmaktadir.
Sosyoekonomik diizey prevalansla iliskilidir. Etiyopya, Brezilya en yiiksek oranda
goriilen iilkelerdir. Ulkemiz orta endemisite gosterirken, Amerika ve Isvec’te diisiik
oranda goriiliir. Kulucka doneminin son haftasi belirtiler basladiktan sonraki birkag

giin icinde diskida 10® infeksiyoz partikiil/mL goriiliir.
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Hepatit A VirGst (HAV)

* Sekil 2 : Hepatit A viriisii diinyada ki dagilimi

Hepatit A icin risk gruplari; Egitim birliklerindeki askeri personel, kanalizasyon

is¢ileri, 6zel bakim evi, kreslerdeki hasta/cocuk/personelden olusur.

Hepatit A virlis Patogenezi; Midenin asit pH’sina dayanikli oldugu i¢in Gastro
intestinal sistemden gecer. Karaciger hepatositlerinde ve ince barsak mukozasinda
replike olur. Hepatik patoloji immiin yanitla beraber gelisir. Ciinkii Hepati A Viriisii
Immunglobulin M ile beraber Karaciger enzimlerini yiikseltir. Hepatik parankimada
nekroz, Karaciger Kupffer hiicrelerinde proliferasyon, asidofilik cisimciklerde

balonlasma ve dejenerasyon goriiliir.

Hepatit A Klinik olarak Asemptomatik, subklinik, ikterik donemlerden geger. Kulugka
siiresi ortalama 4 hafta kadardir. Ates, kolay yorulma, halsizlik, miyalji, istahsizlik,
bulanti, kusma, nezle, sigaraya ve yaglh yiyeceklere duyarlilik gibi tablolar goriiliir.
Ikterik dénemde, ¢ay rengi koyu idrar, camc1 macunu gibi disk1, konjunktiva, mukoza,

derinin sararmasi, karaciger biiyiimesi goriiliir.

Tanisi; ALT, AST, Alkalen fosfataz, Gama GT diizeyleri, serum bilirubinlerinin
yiiksekligini yaninda Anti-HAV IgM ve Anti-HAV IgG serum diizeylerine bakilir.
Anti-HAV IgM pozitifligi yeni enfeksiyonu, Anti-HAV IgG pozitifligi gecirilmis
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enfeksiyon veya asili oldugu gostergesidir. Tanida kullanilan diger bir test ise

molekiiler yontemlerle bakilan HAV — RNA’dur.

Tedavisinde, yatak istirahati, bol sivi ve diyet yapilirken, baz1 —vakalrda a-IFN ve
Ribavirin ile viral yiik azaltilir. Korunma, fekal oral bulasi engelleyerek yayilimi
azaltmak ile olur. Ayrica korunmada kullanilan inaktif aginin 20 yil koruyuculuiiu

bulunmaktadir. (Dokmetag, 2007)
2.2.2.2.HEPATIT B VIRUSU

Hepatit B viriisii, Bronz Cagi'ndan beri 4.500 yillik insan kalintilarindan edinilen
kanitlara bakilarak insanlar1 enfekte ettigi sdylenebiliyor. (Wikipedia, Son yillarda
yapilmig olan bir ¢alisma sonucuna gore elde edilmis olan viriisiin genomunun
omurgalilardan elde edilmis olan en eski genom oldugu vurgulanmaktadir. Diger
yandan ilk saptanan hepatit tiirlerinin giinlimiizde de insanlar1 enfekte edebildigi
bildirilmistir. Bu veriler 151¢inda Yeni Diinya'da hepatit B'nin adinin gectigi ve tiim
Avrupa'ya 16. ylizyilda yayildigi iddiast ¢iiriitiilmistiir. 2018 yilinda yapilan bir
caligmada 16. yiizyillda yasamis Napoli'de bulunan mumyalanmis bir ¢ocugun
kalintilarinda Hepatit B viriisiin varyantlarina yakin oldugu sonucu ¢ikmistir. Viriisiin
genom yapistyla ilgili c¢aligmalar, eski bir sus oldugunu vurgulanmaktadir. Tiim
yapilmig olan ¢aligmalar sonucunda, yaklasik 40.000 yil 6nce viriisiin tiim diinyada

goriildigl saptanmistir.

1885 yilinda Lurman tarafindan Hepatit B kaynakli en eski salgin tariflenmistir. Cigek
hastalig1 salgin1 Bremen'de 1883 yilinda goriildiigiinde tersane ¢alisanlarr hastaligi
gecirmis olan insanlardan elde edilen serumla agilandi. Bu salgindan ve agilanmadan
hemen sonra asilanan kisilerin 191'inin sarilik oldugu ve serum hepatiti tanisi
konuldugu bildirildi. Klasik bir epidemiyolojik calisma olan Lurman isimli
aragtirmacinin yayini, salginin sebebinin kirlenmis serumun oldugunu kanitlad1. Viriis,
eski zamanlarda Ulusal Saglik Enstitiileri'nde ¢alisan Baruch Blumberg'in Aborijin
Avustralya halkinin kaninda sonralar1 hepatit B yiizey antijeni olarak adlandirilan
Avustralya antijenin kesfi 1966 yilinda gerceklesti. (Alter H.J, 1966) Bu konuda en
onemli kesiflerden biri David Dane ve arkadaslarinin 1970 yilinda viriis par¢aciginin
elektron mikroskobu ile kesfetmeleriydi. 1980 yilinda ise viriisiin tim genomu

tanimlanarak ilk as1 ¢alismalar1 yapildi.
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Hepatit B viriisii Hepadnaviridae ailesinde bulunan, zarfli, kismi ¢ift iplikli dairesel
DNA viriisiidiir. Tam uzunluktaki sarmalin bir ucu viral DNA polimeraza baghdir.
Hepatit B genomu, tam uzunlukta 3020-3320 niikleotit i¢eren iplik ve kisa uzunluktaki
1700-2800 niikleotit igeren iplikten olusur. infekte hiicrelerde partikiiller bulundurur,
olgun virion yapilar1 (Dane partikiilii) ve non-infektif DNA i¢cermeyen kiiresel tiibiiler
partikiiller vardir. Tiim partikiiller HBsAg denilen yiizey antijeni igerir. Hepatit B
genomunca kodlanan, C, X, P ve S olarak adlandirilan dort gen bulunmaktadir. Kor
protein, gen C (HBcAg) tarafindan kodlanir. Bundan 6n kor proteini iiretilir. HBeAg,
On kor proteininin proteolitik islenmesiyle varolur. ( Buti, M and Jardi, R, 2005) Gen
P tarafindan DNA polimeraz kodlanir. HBsAg olarak bilinen zarf proteini olan ylizey
antijeni Gen S tarafindan kodlanir. HBsAg geni ii¢ boliim igerir, pre-S1, pre-S2 ve
S’dir. X geninin kodladig1 proteinin islevi tam olarak bilinmemektedir, ancak

karaciger kanserinin gelisimi ile iligkilendirilmistir.

42nm

*Sekil 3 : Hepatit B viriisli yapist

Hepatit B viriisiinlin Replikasyonu komplike ve tamamen kendine 6zgiidiir. Hepatit B,
replikasyonun da ters transkripsiyon kullanan bir viriistiir. Viriis, hiicre yiizeyindeki
reseptorlere baglanarak ve endositoz yoluyla hiicreye girdikten sonra konak proteinler
tarafindan hiicre ¢ekirdegine aktarilirlar. Kismi ¢ift iplikli DNA bir viral polimeraz
tarafindan tamamen c¢ift sarmal hale getirilir ve cccDNA’ya doniistiiriiliir. Bu
cccDNA, konak RNA polimeraz tarafindan dort viral mRNA'nin transkripsiyonunu
saglar. En biiylik mRNA, viral genomun kopyalarin1 yapmak ve kapsit kor proteinini
ve viral DNA polimerazi yapmak iizere fonksiyon goriir. Bu dort viral transkript

hiicreden salinan veya kora geri dénen ve daha da fazla kopya tiretmek iizere yeniden
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gorevine doner. Uzun mRNA sonrasinda P proteininin revers transkriptaz aktivitesi

yoluyla DNA'y1 sentezledigi sitoplazmaya geri doner.
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*Sekil 4 : Hepatit B virlisii ¢gogalmasi

Hepatit B viriisii, zarf proteinleri {izerinde sunulan antijenik epitoplara dayali olarak
dort serotipe ve sekiz genotipe ayrilir. Cografi dagilim farklilig1 gdsteren genotipler
virlistin dongiisii ve bulagsmasini izlemek i¢in kullanilir. Bu farklilik, hastaligin

ciddiyetini, bulgularin seyrini ve tedaviye cevap ile asilamayi etkiler.

Karaciger hiicreleri olan hepatositlere affinitesi olan Hepatit B enfeksiyonu sirasinda,
konagin bagisiklik yanit1 hem karaciger hiicre hasarmma hem de viriisiin eradike
edilmesine sebep olur. Burada daha ¢ok kazanilmis bagisiklik devreye girer. Viriise
spesifik sitotoksik T lenfositleri, Hepatit B enfeksiyonu ile baglantili hepatositlerin
hasarlanmasina sebep olur. Sitotoksik T lenfositleri, enfekte hiicreleri yok ederek ve
antiviral sitokinler iireterek Hepatit B enfeksiyonunu yok eder. Hepatosit hiicre
hasarinin sitotoksik T lenfositleri, tarafindan baslatilmasina ve aracilik edilmesine
ragmen, antijen spesifik olmayan enflamatuar hiicreler sitotoksik T lenfositlerle
uyarilir ve enfeksiyon bolgesinde aktive olan trombositler, karacigerde sitotoksik T

lenfosit birikimini kolaylastirabilir.

Tiim diinyada yaygin olarak goriilen Hepatit B, Diinyada yaklagik 400 milyon,
Tiirkiye’de ise yaklasik 3 milyon kisiyi etkiledigi bilinmektedir. Eger tedavi edilmezse
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siroz ve karaciger kanseri gibi ciddi tablolara neden olmaktadir. Tedaviye cevap

verilmedigi durumlarda karaciger nakli yapmak gerekebilir.

Hepatit B viriisi tasiyanlarin ¢ogu tiim hayatlar1 boyunca herhangi bir sorun
yasamazken, yalnizca ylizde 10 oraninda hastalik gelistirme riski tasiyorlar. Bu kisiler

donem donem tiim kontrollerini yaptirmalidirlar.

Hepatit B viriisii en sik kan yoluyla, cinsel yolla ve tiikiiriik, salya gibi viicut sivilariyla
bulagabilir. Ayrica diger bir gecis yolu dogum sirasinda anneden bebege gecistir.
Do6vme, manikiir, piercing gibi islemler kan yoluyla bulasan hastaliklar i¢in 6nem
tagimaktadir. Bu baglamda bu islemler Hepatit B i¢inde riskli islemlerden sayilabilir.
Bu sebeple bu islemleri hijyen kosullarinin tam oldugundan emin olunan yerlerde
yapilmas1 gerekmektedir. Diger bir riskli grup olarak sayabilecegimiz saglik
calisanlar1 asilanarak kendilerini kontrol altina almalidirlar. Bu gruplarin disinda
Hepatit B viriisii enfeksiyonu riski tasiyan asilanmamis eriskinlere Hepatit B asisi

Oneriliyor.

Hepatit B enfeksiyonu akut sekilde goriilebildigi gibi kronik sekilde de
goriilebilmektedir. Hepatit B viriisiine yakalandiktan sonra ilk 6 ay i¢inde olusan kisa
stireli hastalik tablosu Akut Hepatit B viriisii enfeksiyonu olarak isimlendirilir. Akut
hepatit B enfeksiyonunda; sararmis cilt veya goz rengi, ¢ay rengi idrar, camc1 macunu
gibi digki, istahsizlik, bulanti, kusma, ates, bitkinlik, eklem agrisi, kas agrisi, mide
rahatsizliklar1 goriilebilir. Bu tabloda kroniklesme olasiligi yeni doganlarda eriskinlere

oranla daha fazladir.

Kronik Hepatit B enfeksiyonu viriisiinlin viicuda girdikten sonra 6 aydan fazla
pozitiflik saptandigi enfeksiyon olarak adlandirilmaktadir. Kronik hepatit B
hastalarinda binde bir fulminan hepatit tablosu gelisirken ki bu tablo karaciger
yetmezligi ve 6liime kadar giden sonuglar dogururken, ¢ogunlugunu olusturan diger

kismi iyilesme siirecine gider.

Akut ve kronik hepatit B tablosunun diginda tasiyiciliktan da s6z edilebilir.
Tastyicilikta viriisle temash kisilerde hastalik tablosu goriilmez ancak viriis viicutta

saptanabilir.
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Zarth bir viriis olan Hepatit B viriisii dis ortamda ¢ok uzun siire canli kalamaz. Ancak
diger bir hepatit viriisii olan Hepatit C viriisiinden ve HIV’den daha bulasic1 oldugu

saptanmistir.

Anneden bebege gecebildigi i¢in bebekler risk altindadir. Bu riski azaltmak i¢inde
dogar dogmaz asilama takvimi uygulanmalidir. Ayrica bulag yoniinden riskli olanlarda

da as1 uygulanmalidir.

Bu gruplar;

*Yiiksek riskli is kollarinda calisanlar

Cinsel partneri Hepatit B olanlar

*Cok esliler

* Ortak enjeksiyon malzemeleri kullananlar
*Hepatit B viriislii kisiyle ev i¢i temasi olanlar

*Kan veya viicut sivilarina maruz kalma riski olasilig1 olan saglik ¢alisanlar1 ve kamu

giivenligi ¢alisanlari

*[slahevlerinde bulunanlar

*Hepatit B oranlariin yiiksek oldugu bolgelere seyahat edenler

*Kronik karaciger hastaligi, bobrek hastaligi, HIV enfeksiyonu veya diyabeti olanlar

1998 yilinda iilkemizde zorunlu agilar grubuna alinan Hepatit B asis1 0. 1.6. ay olarak
as1 takvimine eklenmistir. U¢ doz asinin émiir boyu koruyuculugu olmasinm yanin da
donemsel olarak mutlaka antikor seviyelerine bakilmasi1 gerekmektedir. Eger antikor
titrelerin de diislis saptanirsa tek hatirlatma dozu asi yapilmasi Onerilmektedir.
Emziren pozitif anneden bebege de gegme riskinden dolayr emzirme
onerilmemektedir. Ancak dogumdan sonra hepatit B immiinglobulin uygulanirsa anne

siitli verilen bebekler enfeksiyondan korunmus olurlar.
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2017 yil1 verilerine bakildiginda yaklagik 400 milyon kisinin kronik Hepatit B hastas1
oldugu bildirilmistir. Her y1l yaklasik 150 milyon akut Hepatit B hastasinin eklendigi
de veriler arasindaydi. Tiim diinya’ da ortalama niifusun yiizde besini kronik Hepatit
B vakalarinin olusturdugu verileri 1s181nda bu oranin Afrika'da yiizde altt Amerika'da

ise binde 7 oraninda goriildiigii saptanmaistir.

Bulas yollar1 i¢in dikey ve yatay bulastan s6z edebiliriz. Dikey bulasma, yasamin ilk

evrelerinde olurken, yatay bulas yasamin ileri evrelerinde goriiliir.

Birincil bulagsma yontemleri, Amerika ve Bati Avrupa kitasinda, uyusturucu
kullanicilarinin  ortak enjektor kullanimi ve korunmasiz cinsel iligkidir. Orta
endemisite bolgelerinden olan Rusya, Japonya ve Dogu Avrupa kapsayan bolgelerde
enfeksiyon en fazla cocuklar arasinda goriiliir. Yiiksek endemisite gosteren
bolgelerden olan Giiney Dogu Asya ve Cin’de dogum sirasinda bulas en sik goriilen
yaygin bulas seklidir. Yiiksek oranda goriilen bolgelerde kronik Hepatit B hastaliginin
yayginligi, Afrika ve Uzak Dogu'da yiizde on civarindadir.

Hepatit B giincel tedavisinde tenofovir, entekavir gibi antiviraller kullanilir.
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2.2.2.3.HEPATIT C VIiRUSU

Hepatit C viriisii, 1989 yilinda ilk kez klonlama teknikleri ile tanimlanan Filaviviridae
ailesinden, tek iplikli pozitif polariteli zarfli RNA viriistidiir. 6 genotipi, 100 sub tipi
vardir. Ulkemizde ve Diinyada 1b en yaygin tiirdiir. Genom proteinleri 4 yapisal (C,
El, E2 ve p7), 6 yapisal olmayan (NS2, NS3, NS4A, NS4B, NS5A, NS5B) olarak

bulunur.

Ervelope
Chycoprotein 1

*Sekil 7 : Hepatit C viriisii yapist

Tiim Diinyada prevalansi yaklasik %0.5-2 kadardir. Orta Avrupa, Japonya ve Orta
Doguda (Misirda %20) yaygin olarak goriiliir. Ulkemiz orta endemisite gostermektedir
(%0.3-1.8).

*Sekil 8: Hepatit C viriisli yayginlig
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Bulas yollarina bakacak olursak
» Kan Transfiizyonu
» Hemodiyaliz
» Doévme
» Konjenital
» Cinsel Temastir.

Klinik olarak Akut Hepatit, Kronik Persistan Infeksiyon, Siroz ve Hepato seliiler
karsinom tablolar1 goriiliir. Akut hepatitte, kulugka donemi 6-8 hafta kadar siirer ve ilk
olarak karaciger enzimlerinden ALT yiikselir. Klinik belirtiler bu tabloda diger
tablolara gére daha hafiftir. Kronik Persistan Infeksiyon da, Olgularin %20’sinde 10-
15 yil i¢inde kronik aktif hepatit gelisebilir. Siroz tablosunda, Kronik Aktif
Hepatitlerin %20’sinde bu tablo gelisir ve bu olgularin %5’inde Hepato seliiler
karsinom gelisebilir. Hepatoseliiler karsinom da HCV patogenezle kesin kanitlanmig

klinik tablo olarak bilinir ve tiplb infeksiyonun da siroz olmadan da goriilebilir.

Tani, EIA yontemlerle serumda bakilacak olan Anti — HCV testi pozitifligi sonrasi
RIBA testi ile dogrula yapilmalidir. Ayrica dogrulama i¢in rutin testler statiisiinde olan
HCV RNA testi kullanilmalidir. Tani aldiktan sonra tedavi yoOnlendirmesi igin

Genotipleme yapilmalidir.

Anti-HCW

. Symptams -

Concentration

ALT

flanithes Yogarss
Tirne After Expoaurs

*Sekil 16 : Time after exposure Hepatit C
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Tedavi, Kanda HCV-RNA pozitifligi saptandiktan sonra yapilacak olan Karaciger
biopsisinde énemli harabiyet saptanirsa ve ALT yiiksekligi goriiliirse Pegile Interferon

ve Ribavirin kullanilir. Heniiz etkin bir asis1 yoktur.

2.2.2.4.HEPATIT D VIRUSU
Satellit, defektif, subviral ajan olarak bilinen bu viriis tek iplikli negatif
polariteli RNA viriistidiir. Viroidlerden farkli olarak bir protein (delta Ag)
kodlayabilir. Hepatit B Viriisli olmadan replike olamaz. Dolagima HBsAg’den

olusan bir zarf i¢inde girerek katilir.

*Sekil 9 : Hepatit D viriis yapist

8 genotipi vardir ve de iilkemizde genotip 1 baskin olarak goriiliir. Bulagsma
yollarina bakacak olursak Hepatit B Viriisii gibi kan ve cinsel yolla bulasan bir

etkendir.

*Sekil 10 : Hepatit D viriis yayginligi
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Klinik olarak iki sekilde de goriilebilir. Buna gore Hepatit B ile ayn1 anda replike
olursa ko-infeksiyon, Hepatit B replikasyonundan sonra goriiliirse siiper
enfeksiyon olarak tanimlanir. Tani1 i¢in bakilan testler bu klinik tablolar1 netlestirir.
Ko-infeksiyon tanis1i i¢in HBsAg, Anti-HBc IgM ve Anti-Delta pozitifligi
gerekirken, siiper Infeksiyon i¢in HBsAg, Anti-HBc ve Anti-Delta pozitifken,
Anti-HBc IgM negatiftir. (Ozdemir, 2004)

Hepatit D viriisiiniin gegis yollar1 HBV ile benzer oldugundan HBV’ye karsi
asilama yapilmas1t HDV enfeksiyonunun da dniine gecilmesini saglar. Ayrica HBV

asis1 ko-enfeksiyondan korunmada 6nemlidir. (D1 Bisceglie, 1997)

2.2.2.5.HEPATIT E VIRUSU
Hepeviridae ailesinden olan Hepatit E viriisii zarfsiz, tek iplikli pozitif polariteli
RNA viriisiidiir. Tek serotipi, 4 genotipi vardir. Hepatit A gibi fekal-oral yolla
bulasir. Hijyenik kosul azaldik¢a goriilme siklig1 artar. Ulkemizde Giineydogu
Anadolu’da endemiktir. Normal popiilasyonda %2-5 oraninda gériih'ir
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*Sekil 11 : Hepatit E viriisti yayginligi

Patogenezinde; Hepatositlerde replikasyon ve hiimoral yanit nedeniyle akut HEV
Hepatiti goriiliir, kroniklesme nadir. Fulminan hepatit’e donebilir.

Tanisinda; Karaciger enzimleri ve serum bilirubini yanisira Hepatit E IgM ve
Hepatit V IgG testlerinin tanisal degeri vardir. Ayrica RT PCR ile Hepatit E RNA

testine bakilir.
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Syirpiama

e i e HEY

Ighd arti-HEV

Teher

Wirus o saol

Winus in béood

Wasmks attar hepatitis £ vines Inhsciion

*Sekil 18 : Hepatit E enfeksiyon gelisimi

Tedavi ve etkin bir asis1 yoktur. Korunma i¢in 6zellikle endemik bolgelerde ¢evre
ve kisisel hijyene dikkat edilmeli, glivenli ve temiz yiyecek ve 6zellikle icecek

tiikketilmelidir. (Ertiirk, 2003)

2.3.CORONAVIRUS
2.3.1.GIRIS
Human coronavirus’larin tarihi 1960 yillara dayanmaktadir. Tyrell ve Boyne
onciiliigiinde iist solunum yolu enfeksiyonlu ¢ocuklardan alinan ve B184 olarak
ifade edilen virus ile baglamistir. Yine benzer zamanlarda Hamre ve Procknow
grip olan Tip Fakiiltesi 6grencilerinin 6rneklerinden edinmis olduklart yeni bir
viriisii, hemaglutinasyon testi ile tanimlamiglardir. Hamre’ nin gézlemis oldugu
virlis ve B184 virlisu 229E olarak tanimlanmistir. Tyrell’in Onciiliigiinde
mikrobiyologlarin 1960'larin sonunda yapilan arastirmalar, bu yeni viriis
grubunun bilinen mikso/paramiksoviriislerle alakasi olmadigini ve elektron
mikroskobik (EM) goériiniimlerinin tavuklarda bronsiolite neden olan viriise
benzedigini gdsterdi. EM goriintiileri  ile yiizeyinde “TAC BENZERI”
cikintilarin bulundugu belirlenen bu viriis grubuna, latince ta¢ anlamina gelen
“CORONA” sozciigiinden yola ¢ikilarak “CORONA- VIRUS; CoV” ismi
verilmistir. (Mese, Agacfidan 2020)
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2.3.2.EPIDEMIYOLOJI

Avrupa Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (ECDC) baskanliginda 31 Aralik
2019 ile 5 Mayis 2020 tarihleri arasinda viriisten etkilenen {iilkelerde toplam
3.544.222 COVID-19 vakasi rapor edilmis ve teftis sorusturmasi yiiriitilmiistiir.
250.977 oli dahil. bilgiye ulasildi. (ECDC, 2020).

Afrika: En yiiksek vaka sayisini bildiren ilk 5 iilke. Giiney Aftrika (7.220),
Misir (6.813), Fas (5.043), Cezayir (4.648) ve Nijerya (2.802) dahil olmak iizere
toplam 47.124 vaka bildirildi. En ¢ok 6liimiin yasandigi bes iilke siralamasi.
Cezayir (465), Fas (179), Gliney Afrika (138) ve Nijerya (93) ile birlikte toplam
1.845 6liim bildirildi.

Asya: En yiiksek vaka sayisini bildiren ilk 5 iilke. Tiirkiye (127.659), iran
(98.647), Cin (83.966), Hindistan (46.433) ve Suudi Arabistan (28.656) dahil
olmak tizere toplam 567.862 vaka bildirildi. En ¢ok 6liimiin yasandig1 bes tilke
siralamasi. Iran (6.277), Cin (4.637), Tiirkiye (3.461), Hindistan (1.568) ve
Endonezya (864) ile birlikte 19.991 6liim bildirildi.

Avrupa: En yiiksek vaka sayisini bildiren ilk 5 iilke. Ispanya (218.011), italya
(211.938), Ingiltere (190.584), Almanya (163.860) ve Rusya (145.268) ile bitlikte
toplam 1.406. Bir vaka bildirildi. En ¢ok 6liimiin yasandig1 bes iilke siralamasi.
Italya (29.079), Ingiltere (28.734). Ispanya (25.428), Fransa (25.201) ve
Belgika'da (7.924) toplam 6liim sayist 141.780 olarak bildirildi.

Amerika: En yiiksek vaka sayisini bildiren ilk 5 {ilke. Amerika Birlesik
Devletleri (1.180.634), Brezilya (107.780), Kanada (60.772), Peru (47.372) ve
Ekvador (31.881) dahil olmak iizere toplam 1.513.928 vaka bildirildi. En ¢ok
Olimiin yasandigi bes iilke siralamasi. Birlesik Devletler (68.934), Brezilya
(7.321), Kanada (3.854), Meksika (2.271) ve Ekvador (1.569) toplam 87.232
oliim bildirdi.

Okyanusya: En yiiksek vaka sayisini bildiren ilk 5 {ilke. Avustralya (6825),
Yeni Zelanda (1137), Guam (149), Fransiz Polinezyasi (58) ve Fiji'de (18) toplam
8227 vaka bildirilmistir. En ¢ok 6liimiin yasandig1 bes iilke siralamasi. Avustralya
(95), Yeni Zelanda (20), Guam (5), Kuzey Mariana Adalar1 (2) ve Fiji'de toplam
122 6liim bildirildi. (Mese, Agacfidan 2020)
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*Sekil 12: Diinyada Covid vakalari

2.3.3. MIKROBIYOLOJI

Genel yap1 ve molekiiler biyolojik 6zellikler

Pleomorfik veya globiiler morfoloji egilimi olan Coronaviriislerin boyutlar
80 ila 220 nm arasinda degisir ve peplomer ¢ikintilar1 olan genis bir lipit yapilari
zarfina sahiptir (Sekil 2). Genomunun uzunlugu yaklasik 27-32 kb'dir ve sarmal
simetriye sahip tlibiiler bir niikleokapsid ile g¢evrilidir. Tek sarmalli pozitif
anlamda RNA genomu, 5' baglikli ve 3' poliadenilathidir. Genomun 5' ucu,
cevrilmemis bir bolge (UTR) igerir ve yaklasik 20 kb ORFla ve 1b bdlgeleri,
kopyalar1 ve yapisal olmayan proteinleri (Nsp) kodlar. Yapisal ve yardimci
proteinleri, 3' ucuna yakin 10 kb'lik bir genomik bdlge tarafindan kodlanir. CoV
genomunun organizasyonu 5'--UTR-replikaz-S (spike)-E (zarf)-M (membran)-N
(niikleokapsid)-3' UTR-poli(A)-kuyruktur, aksesuar genler daginiktir. Genomun
3" ucu yapisal genlerden olusur (Sekil 3). Aksesuar proteinler replikasyon ig¢in
gerekli degildir. Ancak bazilarinin viral patogenezde onemli roller oynadigi
gosterilmistir (Christopher, Colin, Howard, 2017) (Chen, Liu, Guo, 2020).

D Nuckocoapsd prodean N S el

“ igherzpenitein (W)

*Sekil 13: CoV yapisi
39



Replikaz DE pasi ‘opisal !-DlF::-

' 13,393 riboemal = o
g Mraima=shill i i
o Dl 1a l CRF1 b ] =
] 1 1
T & & e
| Her T4
H.I | [ 1 F {1 g B |
~ b Me=mz P HE MEE1E KA kaE1d R L S LE Pedyiay
H=od w=pd NSpE NSpd Mgz I .1-:' TR i = 3
Msp? W10 . [T R=d]
P Hea Helika:
[ fu] Spkia W brEn
oL HNapnlimems Lt Pl e it

(ISR TR

*Sekil 14: CoV genetik yapisi

31 Aralik 2019 tarihinde Cin’in Hubei Eyaleti, Wuhan tarafindan bildirilen bir
pndmani vaka kiimesi olmustur. Bildirilmis olan bu vaka kiimesine gore vaka
tespit edilen kisilerin deniz {iriinleri toptanci pazarinda calistig1 ya da bu pazarda
belli bir siire yer aldiklar1 sonucuna varilmistir. Salgina neden olan virusiin yeni
bir coronavirus (2019-nCoV) oldugunu ve Betacoronavirus cinsi igerisinde
siniflandirilabilecegi bilgisi Cin Hastaliklari Onleme ve Kontrol Merkezi
tarafindan 9 Ocak 2020°de acgiklamistir. Sonrasinda 13-14 Ocak 2020°de
Tayland ve Japonya’dan bildirilen iki vakanin Wuhan Bolgesine ziyaret dykiisii
oldugu gozlenirken, Vietnam ve Almanya’da bildirilen iki vakanin ise bdlgede
yer almamalar fakat bolge ile temasi olan kisilerle temasta bulunmus olmalar1
virlislin kisiler aras1 bulas 6zelligini dogrulamis olmustur. (ECDC, 2020) (Qun,
Med, Guan, 2020). Kisiler arasinda dagilimi farklilik gosteren coronavirus
damlacik yolu ile bulagmaktadir. Yayilma sayis1 olarak bilinen RO degerinin yeni
coronavirus i¢in 1,4-3,8 arasinda olduguna dair yapilan bildirimler, MERS-CoV
ve SARS-CoV i¢in tahmin edilen RO degerlerinden oldukca yiiksektir (Althaus,
2020). Cok hizl1 yayilim gdsteren yeni coronavirus i¢in 20 Ocak 2020’de Diinya
Saglik Orgiitii tarafindan acil durum ilan edilmesinin ardindan ilk defa 2 Subat
2020’de Cin disinda bir iilkede (Filipin’de) 6liim bildirilmistir (WHO, 2020).

Kronolojik siralamaya gore 8 Subat’ta Cin Ulusal Saglik Komisyonu, hastaligi
gecici olarak “yeni koronaviriis pndmonisi” olarak adlandirmaya karar verirken,
11 Subat 2020 tarihinde DSO tarafindan hastaligin resmi adi, “Coronavirus
Disease-2019; COVID-19” olarak agiklanmistir. Bu adlandirmay1 “yeni insan
enfeksiyon hastaliklarinin isimlendirilmesinde en iyi uygulamalar” kilavuzuna

gdre yapan Diinya Saglik Orgiitii profesyonelleri, éniimiizdeki yillarda meydana
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gelebilecek yeni coronavirus vakalarinin isimlendirilmesi i¢in de yeni bir ¢aligma
baslatmislardir (WHO, 2019). “DSO’niin COVID-19 agiklamasindan kisa bir
siire sonra, hastalia neden olan viriis ICTV tarafindan SARS-CoV-2 olarak
adlandirilirken, virusun 2003 yilinda tanimlanan SARS-CoV’a benzerligi dikkate
almmigtir” (ICTV, 2020).

Insanlardan giiniimiize kadar uzak tutulan tiim SARS- CoV-2 genetik
yapisindaki yarasa niifuslarindan, 6zellikle Rhinolophus tiirii yarasalardan izole
edilen coronavirusler ile yakindan baglantilidir. Rhinolophus tiirlindeki yarasalar
Asya, Afrika, Orta Dogu ve Avrupa’da yogunluk gostermektedir. Aralarinda
nadir bir temasin bulundugu insanlar ve yarasalar , SARS-CoV- 2’nin insanlara
bulagmasinin bir ara konaktan, yani yarasalardan daha c¢ok insanla temas etme
olasilig1 bulunan bagka bir hayvandan bulagmasi riski daha olasidir. Bu ara
konakg1 hayvan hakkinda bir kesin bilgiye saptanmamistir. Evcil bir hayvan veya
sonradan evcillestirilmis vahsi bir hayvan olmasi riski de mevcuttur. Fakat SARS-
CoV-2’nin ¢iftlik hayvanlar1 veya evcil hayvanlarda mevcut olan diger bilinen
coronaviruslar ile genetik olarak bir benzerligi bulunmamaktadir. Viriis genom
sekanslarinin ayrintili analizi SARS-CoV-2’nin insan hiicresi reseptdrlerine ¢cok
iyl uyumlandigi goézlemlenirken, bu durum da insan hiicrelerini kolayca ele
gecirmesini ve insanlarin enfekte olmalarma sebebiyet vermektedir. Insan
vakalarindan izole edilen SARS-CoV- 2’nin yayinlanmis tiim genetik sekanslari
arasindaki yakin benzerlik, virlisiin ilk kez Wuhan’dan bildirildigi zaman
icerisinde insan niifusunda tek bir noktadan kaynaklandigi bilgisini verir.
Yayilanan genetik dizilerin analizleri ayrica bir hayvan niifusundan insanlara
yaytlmanin 2019’un son ceyreginde gerceklestigi bilgisine varilmasini
saglamistir (WHO, 2020).

SARS-CoV-2 i¢in damlacik yolu ve direkt temas tespit edilen esas bulasma
yollarindandir. Enfekte pnomonili vakalar baslica enfeksiyon kaynagi olmasinin
yani sira bulagsma siirecinde rol alabilecek diger kritik noktalara da bakmakta
fayda vardir. Son zamanlarda, Wuhan, Shenzhen ve hatta Amerika Birlesik
Devletleri’ndeki kesin tanis1 yapilmis vakalarin diskilarinda viriise ait detaylar
gbzlenmis, viriisiin sindirim sisteminde yer aldigin1 ve digki-oral bulas ihtimalini
de g6z Oniinde bulundurmak gerektigini gostermistir. Ancak gastrointestinal
sistem ile bulagsmanin goriildiigiinii gdsteren bir kanit yoktur. Digkidaki viriislerin,

aeresol olusumu ile tekrardan bir enfekte durumuna yola acabilecegine dair
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hipotezler icin daha fazla arastirma yapilmasi zorunluluguna dair fikirler
fazlalasmustir. Ayrica DSO, viriisiin aerosol ile bulasma olasiligini kesin kilmak
veya degerlendirmeye almak i¢in daha fazla delil ihtiyact oldugunu
savunmaktadir (Wu, Tiantian, Liu, Yang, 2020). Anfinrud ve arkadaglar lazer
deneylerinde konusma ve nefes alma sirasinda daha kiigiik ve olduke¢a fazla sayida
aerosol partikiill parcaciklarinin  sagildigimi  gostermislerdir  (Anfinrud,

Stadnytskyi, Bax, 2020).

2.3.4.PATOGENEZ

Klinik Bulgular : "COVID-19" un kulugka siiresi 2 ila 14 giin arasinda
degisiyor, ancak semptomlar ortalama 5,1 giin i¢inde ortaya ¢ikiyor ve bu siire
zarfinda enfeksiyon devam ediyor. Ev enfeksiyonlarinda, ates ve nefes darligi
semptomlar1 viriise maruz kaldiktan 3 ila 7 giin sonra ortaya ¢ikar. Ates, kuru
oksiiriik ve halsizlik daha yaygin olarak rapor edilir, ancak burun tikanikligi,
burun akintisi, bogaz agris1 ve kas agrilar1 nispeten nadirdir. Bazi durumlarda
carpinti, ishal ve bas agrisi1 gibi solunum dig1 semptomlar Semptomlar solunum
semptomlarindan once gelebilir. Baz1 hastalarin baslangicta atesi olmayabilir.
Klinik seyir asemptomatik enfeksiyondan ciddi pnémoni, bobrek veya coklu
organ yetmezligi ve 6liime kadar degismektedir (Lai, Shih, Ko, Tang, 2019). Cin
Ulusal Raporlama Sisteminden alinan veriler 1518inda, tespit edilen vakalarin
ortalama yagst 51 (2 giin ila 100 yil) olup, bunlarin %77,8'1 30 ila 69 yaslari
arasinda ve 9%51,1'1 erkektir. Tespit edilen ve dogrulanan vakalarin yiizde
sekseninde pndmoni veya hafifila orta siddette pndmoni yoktu. Bunlarin yaklasik
%15'inde ciddi pndmoni oldugu ve yaklasik %6'sinin solunum yetmezligi, sok
veya coklu organ yetmezligi nedeniyle yogun bakima kabul edildigi bildirildi.
Cin'in COVID-19 6liim oran1 %3,8 iken Wuhan'in 6liim oran1 %5,8'dir (ParkSE,
2020). Tiirkiye Saglik Bakanlig1 verilerine gore 4 Mayis 2020 itibariyla toplam
test sayis1 1.171.138, toplam vaka sayis1 127.659, toplam vefat sayis1 3.461,
toplam iyilesen hasta sayis1 68.166'dir. Ayni giinlere ait giinliik veriler Saglk
Bakanlig: tarafindan sirasiyla 35.771, 1.614, 64 ve 5.015 olarak agiklandi.
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Enstitii Gen Bolgesi

Hastaliklar1 Koruma ve Kontrol Merkezi ORFlave N
(CDC), Cin

Pastor Enstitiisii, Fransa RdARP gen bolgesinde 2
hedef

CDC, Amerika N gen bolgesinde 3 hedef

Ulusal Enfeksiyon Hastaliklar1 Enstitiisii, Pancorona, multiple

Japonya hedef ve Spike

Charité-Universititsmediin Berlin Viroloji RdRP, E, N

Enstitiisti

HKU, Hong Kong SAR ORFl1b-nspl4, N

Ulusal saglik enstitiisii, Tayland N

*Tablo 1 : Farkli gen bolgelerini hedefleyen protokoller

Tiurkiye’deki  verilere Saghik  Bakanliginin  web sayfasindan
(https://covid19bilgi.saglik.gov.tr/ tr/) giinliikk olarak ulagmak miimkiindiir (TC
Saglik Bakanligi, 2020).

Siddetli pndmoni veya 6liim i¢in risk faktorleri yas/>60 ve hipertansiyon,
diabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastalik, kronik bobrek yetmezligi, kronik
akciger hastaligi veya malignite gibi komorbiditeleri icerir. Ek olarak, sigara
icenler ve obez kisiler, bagisiklik sistemi baskilanmissa veya bagisiklik sistemini
baskilayici tedavi goriiyorlarsa, kemik iligi/kat1 organ nakline sahiplerse de risk
altindadir. Dogrulanmig COVID-19 vakalarinin laboratuvar testleri 16kopeni,
lenfopeni ve hafif yiikselmis C-reaktif protein gosterdi. Ancak siddetli pndmonili
hastalarda l6kosit, notrofil ve kreatin kinaz seviyeleri yiikselebilir. Bilgisayarl
tomografi, her iki akciger bolgesinde buzlu cam goriinlimii, interstisyel infiltratlar

veya ¢oklu yamal1 konsolidasyonlar gdsteriyor. (ParkSE, 2020).

2.3.5.TANI VE TEDAVI

COVID-19’un laboratuvar tanisi, real-time revers-transkriptaz (rRT)-PCR
yontemi kullanilarak virtisin RNA’sinin saptanmasina dayanir. SARS- CoV-2
gen bolgelerinden (N, RdRP, ORFlab, Spike) en az birinin hedeflendigi

protokoller ile in-house olarak saptanabilir. Farkli gen bolgelerini hedefleyen
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protokoller Tablo-1’de 6zetlenmistir (WHO, 2019).

Cok sayida rRT-PCR testi diinyanin ¢esitli yerlerinde arastirma enstitiileri ve
sirketlerince bu ilk protokollerin akabinde gelistirilmistir. DSO’niin web
sayfasindan ticari kitler halinde gelistirilen rRT-PCR test bilgilerine ulasmak
mimkiindiir (WHO, 2019).

Ulkemizde COVID-19 vakalarinin teshisi i¢in Saglik Bakanlig1 onayli 119 tan
laboratuvar1 bulunmaktadir. Ticari kullanim i¢in 6nerilen 91'den fazla serolojik
test, Istanbul Universitesi T1p Fakiiltesi Gida ve Ilag Dairesi'ne (FDA) sunuldu ve
dort iiriin Acil Durum Oncelik Onayi'na (EUA) sahip. Bununla birlikte, dnceki
halk sagligi acil durumlarindan farkli olarak FDA, ticari veya laboratuvarda
gelistirilmis SARS-CoV-2 serolojik testlerinin dagitimi veya kullanimu i¢in higbir
EUA'nin gerekli olmadigini sdyledi. Serolojik testlerdeki bu gézetim eksikliginin
bir sonucu olarak, ticari olarak temin edilebilen serolojik testler,
immiinokromatografi, kemiliiminesans ve ELISA gibi ¢esitli formatlarda
dretilmistir. SARS-CoV-2'nin farkli antijenik bdlgeleri (6rn. rekombinant
niikleokapsid proteini [NP], alt birim 1 spike glikoproteini [S1], spike
glikoprotein reseptorii baglama alan1 [RBD], vb.) bu analizlerin tasariminda
yararlidir. i¢in Testin serum, plazma, tam kan ve parmak ucu gibi farkli 6rneklere
uygulanabilecegi ortaya ¢ikti. Bu test formati1 ve tasarim farkliliklar1 nedeniyle,
SARS-CoV-2 serolojik testini diisiinen laboratuvarlarin, analitik performans ve
klinik dogrulugu saglamak i¢in titiz dogrulama ¢alismalari yiiriitmesi 6nemlidir

(Theel vd. 2020).

2.3.6. KORUNMA

SARS-CoV-2 maruziyetini ve bulagsmasini azaltmak i¢in standart Oneriler
sunlar igerir (CDC, 2020):

* Ellerinizi en az 20 saniye sabunla yikaym veya en az %60 alkol bazl
dezenfektanla silin. Ellerinizi yikamadan agiz, burun ve gozlerle temasindan
kacinin.

* Hasta kisilerle yakin temastan ka¢inin ve miimkiinse evde kalin.
Asemptomatik kisilerin virlisii yayabilecegi diisiiniildiigiinde, kisiler arasinda
biiyiik bir mesafenin korunmasi gerekmektedir.

* Herkes ihtiyaglarini karsilamak icin market gibi halka agik bir yere gitmek

zorunda kaldiginda maske takmalidir.
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* Maskeniz yoksa hapsirirken veya oksiiriirken agzinizi ve burnunuzu mendille
kapatin, mendili atin ve ellerinizi yikayin.

* Sik dokunulan yiizeyleri her giin temizleyin ve dezenfekte edin.

Heniiz hicbir agi, COVID-19 hastaligina karsi koruma saglamak i¢in klinik
denemelerini tamamlamadi. Ancak SARS-CoV-2'nin gen dizisinin 11 Ocak
2020'de yayinlanmasmin ardindan as1 gelistirmeye yonelik kiiresel Ar-Ge
caligmalar1 yogunlasti. Kiiresel Ar-Ge asamasinda 115 as1 aday1 var ve bunlarin
78'1 aktif olarak onaylandi. En gelismis adaylar Moderna'dan mRNA-1273,
CanSino Biologicals'tan Ad5-nCoV, Inovio'dan INO-4800, Shenzhen Geno-
Immune Medical Institute'tan LV-SMENP-DC ve patojene 06zgii aAPC'dir.
Kullanilan teknoloji platformuna gore COVID-19 asis1 adaylari gruplandirilmigtir
(Le, Andreadakis, Kumar, Roman, 2020)

2.4. HIV
2.4.1.Giris

Insan Bagisiklik Yetmezligi Viriisii olarak tanimlanan HIV, tanimlandig1 yillardan
beri tirkiitiicii bir tablo olan AIDS'e yol agan viriis olarak ta bilinir. HIV, insanlarda
immun sistem hiicrelerimizden lenfositlere zarar vererek hastaliga neden olur.
Bagisiklik sistemi zarar goren kisilerde de viicudun kendini savunamadigi ve 6zellikle
diger mikroorganizmalarin sebep oldugu enfeksiyon hastaliklarina karsi daha da

savunmasiz hale gelirler.
2.4.2.Epidemiyoloji

HIV Pandemik olup Resmi bildirimi zorunlu bir hastalik etkenidir. HIV epidemisi ani

ortaya ¢ikma, yayilma, yiikselme ve sabit kalma olmak {izere 4 ana evreden olusur.

Hastaligin  ilk  ortay ¢iktign  1980°li  yillarda  homoseksiiel  iliski
ilk sirada iken, giiniimiizde gelismis ve gelismekte olan tilkelerde; Heterosekstiel iliski
ve 1.V ilag kullanim ilk siradadir. Heteroseksiiel iliski ile bulas riskini artiran faktdrler
ise;

» Cok partnerli iligki

> Genital travma
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» Menstiirasyon doneminde iligki
» HIV enfeksiyonun fazla goriildiigii bolgelerde siipheli iligki
» Siinnetsiz olma

sayilabilir. Cinsel iliski disinda diger sik goriilen bulas yolu kan ve kan iiriinleriyledir.
Bunlarin disinda Anneden bebege; plasental, Dogum sirasinda (perinatal) ve dogum
sonrasit emzirme ile gecebilir. Perkiitan yaralanmalarda ve travmatik deriden ve

mukozal bulas ile saglik calisanlar1 da risk altindadir.

HIV enfeksiyonu cesitli evrelerle goriiliir. Ilk evre HIV enfeksiyonuyla karsilasilan ve
HIV’le enfekte olunan Bulagma evresidir. Ikinci evre Akut HIV Enfeksiyonu
evresidir. HIV ile karsilagilan 2-4 hafta i¢cinde viicutta verilen ilk tepkilerin goriildigi
evredir. HIV enfeksiyonuna 6zgili olmayan belirtilerin oldugu bu evreyi ¢ogu kisi
hatirlamaz. Genellikle yiiksek ates, lenf bezlerinde biiyiime, farenjit, deri dokiintiileri,
kas veya eklem agrilari, bazen ishal, bas agris1 ve kusma goriilebilir. Tiim bu belirtiler
2-3 hafta i¢inde kendiliginden iyilesir. Bu donem bulastiriciligin en yiiksek oldugu
donemlerden biridir. (pozitif yasam dernegi, 2010) Kisi siiphelenip bu donemde, test
yaparsa pencere doneminde oldugu igin Anti HIV testi negatif ¢ikar. Uciincii evre
enfeksiyonunun varhiginin testlerle pozitiflestigi serokonversiyon donemidir.
Dordiincii evre birincil HIV enfeksiyonunun sonlanmasiyla baslayan asemptomatik
donemdir. Kisiler bu donemde normal hayatlarini yasamaktadirlar. Ancak
yaptirdiklart rutin kontrollerde yapilan testlerde teshis edilebilirler. Besinci evre
asemptomatik donemde bagisiklik sistemi ile ilgili sorunlar yasanmasi sonucu
belirtilerin ortaya ¢iktig1 erken semptomatik donemdir. Bu dénemde halsizlik, bas
agrist, kilo kaybi, nedeni bilinmeyen ates, uzun siiren ishal, deride pullanma, yiizde ve
genital bolgedeki uguklar, agizda mantar enfeksiyonlart sik karsilagilan belirtilerdir.
CD4 sayis1 ve viral yiik bakilarak tedavi planlanmalidir. Altinci evre Bagisiklik sistemi
yetersizligine bagh olarak firsat¢1 enfeksiyonlarin ve kanserlerin goriildiigii Edinilmis
Bagisiklik Yetmezlik Sendromu (AIDS) evresidir. Bu evrede tani alan bireyler
giiniimiizde uygulanan etkili tedavilerle sonu¢ alarak asemptomatik doneme geri
donebilmektedirler. Son evre olan yedinci evre ileri evre olarak tanimlanir ve bu
donemde tan1 alip tedavi gormeyen ya da tan1 almamis bireylerde enfeksiyonlara bagh

olarak kaslarda erime ve belirgin sinir sistemi tutulumlar1 ortaya cikar. Ileri evre
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enfeksiyonun son donemidir. Bu evreye kadar hastalar hala tedavi almamaigssa hayatlar

genellikle dliimle sonlanmaktadir.

2.4.3.Mikrobiyoloji

Retroviridae ailesinden sferik sekilli viriyonlu, zarfli (zarf {izerinde 72 adet ¢ikiniti
vardir ve bunlar; iki glikoproteinden( gp41, gp120) ibaret), pozitif polariteli RNA
viruslaridir. Genomu birbirinin benzeri iki RNA iplikciginden olusur (Diploid), ii¢
enzime (RT, Integraz ve proteaz) ve t-RNA sahiptirler. Genom yapilarma bakarsak;
Gag geni (Kapsid, matriks ve Niikleik Asit baglayan proteinleri igerirler), Pol geni
(RT, Proteaz, Integraz enzimleri igerir) ve Env (zarf) geni (Yiizeyel ve transmembranel

glikoproteinleri kodlar) icerirler.

o a1 AP

Ligpad
Membrane
P2a

Caprsule
Proteins Rewverse
Transcriptass

*Sekil 15: HIV yapist

Replikasyonun da; HIV gp 120 ve 41 ile konak hiicre reseptor- koreseptoriine baglanir
ve viryon hiicre membran fiizyonundan sonra viral ¢ekirdek sitoplazmaya geger. Viral
RNA, RT yardimiyla viryona ait t-RNA primer olarak kullanilir. v DNA, Integraz (IN),
Matriks ve vpr’den ibaret pre-integrasyon kompleks nukleus porlarindan gegerek
nukleusa girer. Konak hiicre nukleusunda kromatine integre yapiya provirus (proviral
DNA) denir. Proviral DNA’dan, konak hiicrenin RNA polimeraz ile tam uzunlukta
RNA transkriptleri sentezlenir. Bunlar mRNA gorevi goriirler ve gag, gag-pol
poliproteinleri sentezler. Bazi RNA molekiilleri nukleus i¢inde pargalara ayrilir ve

Env- m-RNA ER’a bagli ribozomlarda env-protein ( gp 120/41) olusturur.

Replikasyon Sonucu; Viral RNA gag (Kapsid), ve gag-pol (enzimler) dnciileri gp 120
ve 41 Enfekte hiicrenin tomurcuklama bdlgesinde, plazma membraninin i¢ yiizeyinde
biraraya gelir. Bu olgunlagsmamis viryon, virus proteazinca gag ve gag-pol kesilerek

olgunlagma tamamlanir. Olgun viryon tomurcuklanmayla disar1 ¢ikar.
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*Sekil 16 : HIV replikasyonu

HIV’ in iki genotipi vardir. Bu genotiplerden HIV-1" de dort grup vardir. Bunlar Major
(M), O (Outline), N(Ne M, NeO: New), P’dir. Diger grup temsilcisi olan HIV-2’de:
Env gen dizisine gore A’dan G’ye kadar 7alt tip vardir.

2.4.4.Tan ve Tedavi

HIV i¢in yapilan rutin laboratuvar testleri serolojik ve molekiiler testlerdir. HIV 1/2’
ye kars1 6zgiil antikorlar beklenmesi i¢in Anti HIV-1/2 bakilir ki bu bir tarama testidir.
Diger bakilabilen HIV p24 Ag testide tarama amacli yapilan bir testtir. Dogrulama
testi olarak kullanilan testler Western-blot ve LineImmuneAssay gibi HIV-1/2 Immun-

blot Testleri ve HIV-RNA testidir. (Agag¢fidan, 2012)

HIV tedavisinde kullanilan anti-retroviral ajanlarin hedefi; HIV replikasyonunu
baskilarak Viral yikii diisirmek, CD 4 T lenfosit sayisini yiikselterek immiin

fonksiyonlar1 arttirmak, ayrica bulas riskini azaltarak toplum sagligini korumaktir.

2..4.5.Korunma

Korunmak i¢in heniiz asis1 bulunmayan HIV i¢in, kondom kullanilmali, ortak enjektor
kullanilmamali, kan ve kan iiriinlerinde anti-HIV testi yapilmali, dogurganlik
cagindaki kadinlar anti-HIV testi yaptirmali, HIV pozitif kadinlar bebeklerini

emzirmemeli, saglik personeli eldiven, el yikama ve igne batmalarina dikkat etmelidir.
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Sonuc¢

Biyolojik risk faktorleri, 6zellikle saglik bakim ortamlarinda bir¢ok alanda
calisanlara maruz kalabilir. Klinik alanlarda en fazla maruz kalma hastayla temas
sirasinda ortaya ¢ikmasina ragmen, hastanin Ornekleriyle temas halinde de ortaya
cikabilir. Bu nedenle tibbi laboratuvarlar enfeksiyon riski yliksek olan alanlardir.
Ciinkii Idrar &rneklerinden balgam orneklerine kadar tiim viicut sivist ve doku
ornekleri tibbi laboratuvarda test edilmektedir.. Sadece temastan degil, ayn1 zamanda
solunum yolundan da gecen bircok enfeksiyon faktérii vardir. Bu nedenle bu
laboratuvarlarda numunelerin islenecegi 6zel alanlar bulunmalidir. Birgok gelismis
tibbi laboratuvarda, numuneler bir biyogiivenlik kabininde islenir ve bu nedenle bir
calisan tarafindan higbir numune solunmaz. Ornegin grip etkeni influenza, bir solunum
yolu viriistidiir ve hastaliga (viriilan) neden olma kabiliyeti ¢cok yiiksektir. Bu nedenle
influenza icin ¢alisilacak tiim 6rneklerin biyogiivenlik diizeyi yiiksek laboratuvarlarda

incelenmesi gerekmektedir (Karalti, 2017).

Bir hastadan numune alindiginda, bazi bulasici1 faktorler yakin temas yoluyla
tip uzmanlarina bulasabilir. Onlem olarak eldiven giyilmelidir. Bununla birlikte, tiim
faktorler temas yoluyla iletilmez. Bazi faktorler solunum yolu ile de bulagabilir. Bunu
onlemek i¢in maske takilmalidir. Ek olarak, personelin viicudundaki tiim agik yaralar
bir siva ile ortiilmelidir. Bir hastadan alinan numuneler tibbi laboratuvarda islenir ve
faktor olarak iiretilir. Uretilen mikroorganizmalari iceren ortami mikrobiyal yiikii
acisindan Mikroorganizmalarin artmasi nedeniyle numunelerden daha tehlikelidirler.
Bu nedenle, birincil numunelerden alinan mikroorganizmalar1 igeren besiyerlerine
daha dikkatli davranmilmalidir. Aksi takdirde, calisanlarin enfeksiyon kapmasi
kaginilmazdir. Enfeksiyonu tedavi etmek yerine hastaligin asla olugsmadigindan emin
olmak daha uygundur. Klinikler, bulasici hastaliklarin 6nlenmesi i¢in enfeksiyon
kontrol komiteleri kurmustur. Bu komite enfeksiyon kontrol hemsirelerini, bulasici
hastaliklar1 ve mikrobiyolojiyi i¢erir. Komitenin goérevi, bir saglik kurulusundaki tiim
bulasicr riskleri tanimlamak ve 6nlemek, ayrica meydana gelen ve il saglik otoritesine
bildirilmesi gereken enfeksiyon faktorleri hakkinda rapor vermektir. Ayrica
organizasyondaki tlim sterilizasyon siireglerini denetlemektir. Steril gazli bez, cerrahi
kitler vb. hastalar i¢in hazirlanir, tim {iriinler uygun sterilizasyon islemlerini takip
etmelidir. Tibbi laboratuvarlar mikrobiyal yiik agisindan ¢ok yiiksek transfer

potansiyeline sahiptir. Bulagma potansiyeli olan mikroorganizmalara biyolojik riskler

49



denir. Bu tiir laboratuvarlarda ¢alisan personel, 6zel egitimlerle bu risklerin farkinda

olmalidir (Karalti, 2017).
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