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SERoMUI bOSeda un singur tip de acid nucleic, fie ARN,
nsADN

Sp)e L)l“‘ dependente de celula vie, fie eucariota, fie
groge Zﬁa pentru replicare si eX|sten1;a

= NU oseda bezomi sau aparat proprlu de sinteza a
e =T temelor mitocondrii sau sursa proprie de energie
',4.-

—— -De§| unele virusuri poseda enzime proprii ca, de pllda

e p— " —

~ ARN- sau ADN-polimeraza, ele nu pot ampllflca S
~_reproduce informatia in propriul genom, in absenta
celulel gazda
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ViRUSUiIe cu importanta clinica au dlmensmnl cuprinse. intre.

2050, flig) (r)JQJmJVJrJJJr‘ ana 300/ nmi(poxviridae)
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FOrrrlel
Prir) & ,umm' Ia ME, virionii prezinta o diversitate de
Urm' % 5,:7

i=Sferica (V. gripale, V. paragripale, adenovirusurile)
’“5 alellplpedlca (poxvirusurile)
_ ‘(:Te cartus (v. rabic)
-;._.,_5 - -de spermatozoid (bacteriofagul)

- * _de bastonas (v. mozaicului tutunului)
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nucleic care este, de
fapt,

protejat de un |nveI|§
proteic numit

<0 = Neuraminidase
(Sialidase)
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Ay v . Hemagglutinin



Virusurile formate numai din
nucleocapsida se humesc

Virusurile care prezinta pe
langa nucleocapsida si un
invelis extern lipoproteic
derivat din sistemul
membranar al celulei gazda
( sau ), se
numesc



ESIENG JfJJfJUdelntr'un singur tip e ac
> fie ADN '
> fie AR

(mcuodaté amb " care contine intreaga informatie genetica
ceesar cﬂepllcaru virusului si care reprezinta suportul
mréc*r oZI atu acestuia.

-“v [0 E'cula,amdulw nucleic poate fi:
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~ ~  ssimplu spiralata ( ) sau dublu spiralata (),
~ e+ liniara sau circulara,
 continua sau segmentata.
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= protelne de dimensiuni mici care
SEra o s: bleaza in structuri capsomerice mari, iar in
Asambleaza sub forma capsidei virale.
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it |pur| de a capsidelor:
j; el , CU aspect sunt caracteristice ARN
=== Trusurllor
.::’7 e , CU aspect sunt caracteristice ADN

_virusurilor
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Schematic Model for Influenza Virus Particles

or N Protein

Vot

Cﬂd:"n"— - Hamagglutinin
or H Pratein

%1' -

':I\.J'

O&=——=

Dh}\" Fatty or Lipid
Envelope
T . .

- hdatrix Protein
. ) hMembrane

T Protein Coat or
= Mucleoprotein

TRHA

hlodified with permission from HW B=en and Lippincott - Rawen,
M iorobiod eg )y, Fourth BEd., J.B. Lippincott Company, Philadelphia, 1990,

m

—— Meuraminidase |

‘!, Jrjc*L 'de na
ts" ,( |coprote|ca

- , cu rol in:
atasarea virusului de celula
gazda

- care

faciliteaza patrunderea
virusului in celula.

2. Factori de fuziune cu functie
de initiere a infectiei

3. Proteina M (matrix) care
captuseste fata interna a
anvelopei




Viruses Come in Different Shapes and Sizes

SR
TR T
ssDMA ssHHA  dsDMA s DA
Parvavirus papovavirls |
picornavirus adenovirus reowirus

FHAEDT

@ + 5irand RHA

togavirus retravirus COranavirus

fdaptedfrom Luriast d.,
Gunerd Wiralogy 3rd edition




Viruses Come in Different Shapes and Sizes

e

pararm v ovirus rhabdawirus arthormys owvirus

herpasvirus poOXwirus

Adaptu dfrom Luria et .,
Generd Wirclogy,3rd edition
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STRUCTURE OF A HERPESVIRUS
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The Structure of Rabies Virus

nvelo . .
mbr‘:\e) Matrix Protein Glycoprotein

U I Bilayer
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Cross Sectional
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Rabies Genome
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2 Subfelr 1I|a este denumita cu sufixul
= =2y IN'AE

Genul este denumit cu sufixul VIRUS
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2ol JJra,u usurllor parcurge urmatoarele etape:
1 sCJch §terea celulei gazda
25 r\JQh) tla (atasarea) virusului de celula gazda
_j Pe -‘etrarea virusului in celula gazda
= _eEapS|darea virusului

5 - Sinteza macromoleculara
-~ 6. Eliberarea virionilor progeni din celula gazda




Viruses Cannot Replicate Outside of a Cell

The virus attaches to the cell with its ligand,
whiich acts as a key to fit the receptor on the
cell surface.

Exdracellular (metabolically inert) Intracellular {replicati

2 PEMETRATION and UNCOATING i al=1y .
[entry into cel]of viral genome | e & 3 SYHTHESIS
Genetic ——= L and
tAarenal I : BEPLICATION

Successful ligand-receptor interaction leads
to fusion between the virus and the cell. This
allowrs the viral genetic material to enter the
cell.

4 ASSEMBLY of

progeny rions

1. ATTA CHWMERT ‘%@
[ad=arplian) ?
5 HELE&SE

frath l_,-_'||
I multiplication cycle
1. genetic material {DNA or RMA) 1. attachment

!
2 protective protein coal or capsid | 2 penelration, uncoaling
{icosahedral or helical) with or | 3 synthesis of viral nRNA and
|
|
|
|

Once in the cell, the viral genetic material
introduces a new program that takes over
the cell’s intermal machinery to make new
wiruses,which spreads the infection to other
cells.

without surounding lipid envelope proteins, and replication of

i the yiral genome
3. functions for ransport, attac hment; 25
may Facilitate penetration 4. assembly of progeny Yirions

5. release from the cell




Matrix protein (p17)

Capsid protein (p24)

reverse transcriptase/
integrase proteins

Lipid bilayer membrane
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Virust sunt virusuri care nuise
POLTEplICa autonom necesitand rezen
Uftitasa numit virus helper pentru a putea
iiEetalSita S pltea replica’ in"organismu

'5

dec#t

V|r0| afecteaza celulele vegetale si ei sunt
pusl dintr-o molecula neinvelita de
-~A N circular, monocatenar, covalent inchis

-1'_’._
—

~ cu lungimi reduse

difera atat de virusuri, cit si de viroizi
prin faptul ca nu contin acizi nucleici
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dintre virus si celula'gazda sunt de o
‘:‘mportan’;a in sensul ca ele pot
aspecte esentiale:

2 J)ur ea mfectlel
=t ce ~de mfectle

_‘_c-q

'”‘“rej‘ectul final asupra gazdel
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Tractul respl ‘e (ex. Virusurilergripale si paragripale)

Tractul gast; ? 4 (ex. Virusul poliomelitic, virusul
wdmsj '*\

Tractul g; 11ito- (ex. Virusul hepatitei B, HIV)

(virusul herpes simplex)

(virusul hepatitei B, HIV, virus
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Crurrnota’mg eantiviraleutilizate actioneazaile
L)) ST titernivele ale multiplicarii virale:
> Inhibitori ai previn atasarea

Ja celula’gazda si decapsidarea virusurilor.
EXEmp e Amantadina si Rimantadina

o,

- Inh ibit . Exemple :
é nin- Arab|n02|d (Vidarabina)

—

~
-

-

| S)\ .3 *_'"i“

,_,:-':;_ﬂ- . Exemple : Acyclovir,
- Gancyclovir, Famcyclowr Ribavirin
= . Exemple : Fascarnet
E . Exemple :

Zidovudin (retrovir)
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ERSEICUNOSC 7 Virusurithepati

SMADartin unor familii distincte. =

- (“:Jr,lr‘i" Sticl diferites
—ynr
= rr‘;) care

ev 1u§|e a infectiei,

"'*\.’

— .-_cal i'de transmitere
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w- s Comun-tropism principal pentru hepatocite

— .-t:_,.-—

~ e Toate aceste virusuri determind hepatita.
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mSIdIOS lee ndlcata

variabil  14-180 de obicei 0,5-1% DA
o —sexuala zile forme
‘  -verticala subclinice
g -parenterala variabil ~ 15-60 variabild ridicata DA
' -sexuala zile
~fecal-orald acut 15-50 medie sau 1-2% NU
zile severa Gravide
(la gravide) 20%
—— neincadrat non-parenterala  acut ? ? ? %
—— - —— _ADN
- G Flaviviridae parenterala ? ? ? ? posibila ?
=~  (GB) ARN
TT Paracircoviridae  parenterala ? ? variabila ? [DJAN
(propunere) (transfuzii)
PM Circoviridae ? ? ? ? ?

(propunere)
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- Patcog,elji'tateap)‘ _—

O el Jr’ lerea pe cale fecal-orala
J "perloada indelungata in mediu
,Jmée 3

SIS0 sa de infectie este omul bolnav

"_..a

«, Sediul initial de replicare este intestinul,
~ apol urmeaza perioada de viremie si
virusul ajunge la ficat

® Se replica in hepatocit si determina
necroza
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L, e T Cowel—
o IrictezElefEl fuf e
FECVEnLa Infectilor asimptomatice este crescuta, mai ales la

conll;

rJrJ‘J‘]‘—‘L—L 5 JnIC manifeste debuteaza de obicei cu fenomene
clie erJVé" retur, varsaturi) urmate de icter la nivelul
LegUmentelor si mucoaselor. Faza icterica se remite in decurs
,der una

- phca e sunt extrem de rare, mortalitatea scazuta si este
o KiSnatiamaianan N tICOrDI Drotectorl)
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E_ ac nesﬂ@e- labor

2 NS uItlva pe cultur| de ceIuIe

J \/Jawr” de evidentiere : imunomicroscopia
,JJee ‘onica, detectarea antigenelor virale
=D in teste imunoenzimatice sau

~ radioimune, hibridizarea cu sonda ARN sau
'f 'ADN, PCR.
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=Videntierea AC, serici speC|f|C| IgM antl HAV (+ de |la debutul
igzeietenice ) prin ELISA sau RIA. Jiestul este pozitiviincepand, de
JJdH_)JI‘_JJ azel ICLERCE, Ul e:"""h TaM anti-HAV sz ada 1In
sallEVaNSapt amam Pand a cateva luni, filnd inlocuiti de anticorpii IgG
s AVAGare persista timp mdelungat (practic toata viata).

Djgsl fersz) ‘acutd, AC anti-HAV din clasa Ig G - un timp
EGETRIt(pacientii cu anticorpi serici anti-HAV —imuni la reinfectie)

T -J:Jr,}r- ‘ gG anti-HAV este utila pentru detectarea unei infectii cu
HAV ntantecedente sau pentru testarea eficientei vaccinarii. Testul
= pozit v denota imunitate durabila (naturala sau vaccinala).
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— Imr zarea pasiva cu gama- globuline
PO Walente (la cel mult 15 zile de la infectie);
_,,.—,: En’ata protectiei este de 4-6 luni.

- Imumzarea activa cu vaccin viral inactivat

-~ (im)
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Antigene, si-anticorpr
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Agidessuprafata(AgiBs)isitAcifataide acesta (Ac HBs) jise
JebeEsieiatial in ser-cat siintranepatocitar, sub formarlibera (sfere,
buli)isal incorporata in particulele Dane.

- T

Agimiezuluii(Ag HBc) si Ac fata de acesta (Ac BHc de tip IgM
BINGG)/ASErgaseste doar In nucleul hepatocitelor infectate (nu
dPERENN SEr), INsa o portiune solubila a sa este eliberata prin
proteoliza la nivelul membranei hepatocitare ajungand astfel in

- N
i P

& sange sub forma AgHBe. Cu alte cuvinte, prezenta Ac_?HBe in ser

‘.équ.té prezenta AgHBc in hepatocit si replicarea virala activa

-
g —
’Atf‘ —

"A..“-A-g'“e“ (Ag HBe) si Ac fata de acesta (Ac HBe)
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ker

AcHBC

- prezenta

n infecfra"ﬁév
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ey

infectivitate

idem

- infectie vindecata
- Imunitate persistenta

- replicare virala diminuata
- Infectivitate scazuta sau
absenta

IgM - infectie recenta

IgG - infectie Tn antecedente

serica  denota

idem

- convalescenta
- dupa vaccinare

- convalescenta

- infectii cronice cu replicare
virala redusa

- infectii cronice cu mutante
virale

primul  anticorp care se
pozitiveaza in infectia acuta

* se poate pozitiva in pusee de
reactivare ale unor infectii
cronice

- markerul cu persistenta cea
mai indelungata
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Patogeneza:

S -

Transmitere Sl
,)erlru,.ll, b, ,
GONbACEHSEX uaI
("orucc CU S nge Si produse de sange,
| .er;LJr;r de organe si tesuturi,

INENOPET ;percutanate Cu instrumente contaminate

ger)hr":}r' “: intrahepatocitar apoi eliberarea 1 in sange — viremie; In urma replicarii
,Jruvw IBV.intrahepatocitar, un mare numar de virioni comple!;u (particule Dane)
m~§|partlcule incomplete sferice si tubulare (AgHBs) sunt eliberati in sange.

nia HBV este extrem de ridicata (pand la 1010 virioni / ml.) ceea ce explica
-/"’?'* ag|02|tatea extrem de mare a subiectilor infectati.

sﬁ-"f*"‘.ln afara hepatocitelor — sunt infectate ?I celulele epiteliale ale cailor biliare, celulele
~ = endoteliale hepatice, pancreatice, renale, tegumentare, leucocitele

s Infectia cu HVB- total diferitd de cea cu HVA

~® Intimpul infecléel acute, modificarile hepatice sunt similare cu cele din infectia cu
- HAV, cu deosebirea ca o parte din hepgtocite prezinta aglomerari extrem de
|mportante de AgHBs produs in exces. In cazurile de infectii cronice HBV, aspectele
histologice hepatice variaza de la modificari minimale pana la noduli cirotici ce
constituie la o parte din cazuri stadii precoce ale dezvoltarii carcinomului
hepatocelular primar.
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nelr-e me Clini
1, Hepailie zlele inaparerte) seu

-

JJJIIJI)FJI atice decelarearc ’c""';
Pl G te biochimice(1/3)
2 rJér)\,}f' a el 5|mptomat|ca evolutie

- "- “ .’

o 1 —

= 3 |gab|I|tate Si icter sau atlplc(1/3)
— -—Statusul de purtator aS|mptomat|c

,-'

~ caracterizata prin prezenta in sange Ag
HBs +/- Ac HBc de tip IgG.

e



4, Hepatitdldididliea s CiroZe HEpS
HBs este sau ntirasociat cu'r
[eplicarewinalals apar.modi
JEpatice histologice

SAReClgslsll HEparocelular primar: : apare

——

prin malignizarea sau nu a unei ciroze
= induse de HBV



SNAGUIHEO01© ~d|n | cazuri evolueazs spre vindecare
IJJ  devin purtatori cronici
> Leficoelll in ecl;la dre prognostic rezervat

o Lejiglolte ascutl din mame infectate rata cronicizarii
poate _]unge la 90 %

.«"=‘3-- -""
_‘_c-q :

——_
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Pidghostic de,laborator:
o Teste Sodejilddime.. .
- mgzor}' MUROERZIMEtCESHATMVIERER J(“J demviologieimolectlara
SiSisteme majore antigen-anticorp: |
AG rJ%\r\g | '
SAG HBC\ AcHBC
~Ag H__F;;gn 'caHBe

gl |I s | |"=‘
— HIS & Pl b B =
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e = "_-’J”-ﬂ BT =
~ — Titer
| g W1 = R (B
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S5 -speclice : sunt utile pentru a
tz)) g adul de afectare hepatics fars a
Jt dldai o orientare etiologica

= < esterea TGP si TGO

—

2l
I

:1-‘ —/

'-f-—scaderea protrombinemiei

_-g_'.,’

— -
—_—

"
o ———— 4—'—

~  — cresterea bilirubinemiei



e markﬁﬁgpaﬂta B

"Comentarii

. ;.__-bolnav foarte infectios
" -acelasi profil in hepatita virala B cronica

-faza acuta (la finele evolutiei)
-bolnav infectios,prognostic bun
-purtator cronic in general asimptomatic

-faza de convalescenta

-bolnavul poate fi inca infectios (ADN HBV detectabil uneori in seruri AgHBe
negative)

-purtitor cronic sau subiect imunizat (AgHBs sau AcHBs nedecelabili serologic)

g ——

e -vindecare

B S— = -bolnav neinfectios,subiect imunizat
e + + -vindecare, antecedente indepirtate de hepatiti virali B
+ -contaminare veche
+ -subiect vaccinat cu vaccin anti-HBV

-seroprotectie prin 1lgG-HBs
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> Masuri riesgaeifies il generale de
r)ﬂ)l‘é("[‘l" e

JVLL)J pecmce

_"",

“Prof 1aX|e pasiva : Ig specifice anti-HBs

__'4- =

'Erefllame activa : vaccinuri (Engerix B,
’," ‘i.m., 3 doze in decurs de 6 luni )

-
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Hepatitis D {(Delta) Virus

T e & antigen HB=Ag

RMNA
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) Wfolegig,_gi; struc —

T

SPeuiculele HDV sunt constituite dintr-o

,Jr veJJn externa lipidica si o molecula de
{\J,

= ..EE este un viroid de 35 nm cu dubla

=!,.J.-«nvelopa

- e Sinteza anvelopei interne formatd de Ag
delta depinde de genomul HDV.
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Infecijz nu se poate produce in BV, transmiterea de obicei pe cale

parentere 47 transmiterea pe cale sexuald este malil putin eficace decat in cazul
r‘)\/

o)

~.~‘;

Grupe de qsc ‘toxicomanii, paC|en§| cu tratamente injectabile multiple (Brin
rJIJJJrA,Ji‘n comun) ajacelor: si seringilor), pacientii cu tratamente injectabile
multplecuifractiuni’ plasmatice, imigrantii din zonele delta-endemice si purtatorii
HBVESUpUSITrsculul infectiei cu HDV.

rr}f"J.)..L Jz 1 1-60 zile
_ adacwc Icter variabil

_ ,)c iz JUI Sonic stal la originea a peste 30% din decesele raportate in formele
~ cronice. Exista doua forme de infectie acuta : co-infectia si suprainfectia.

. ,—'In CaZ0RGO" infectiel, subiectul este simultan infectat cu HBV si HDV. Evolutia spre
~ cronicizare este rara (5% din cazuri). Detectarea ARN-HDV in ser si a AgHD in ficat sunt
_ . posibile n cursul incubatiei, ulterior aparitiei AgHBs in ser. Dupa disparitia AgHBs,

e — ll'_le[[))\l}carea HDV si boala d|m|nua doar serologia permite supozitia de co-infectie HBV-

o [n cazul suprainfectiel cu HDV a unui purtator cronic de HBV, evolutia spre cronicizare se
= produce in peste 80% din cazuri, cu persistenta AgHD in ficat. Mortalitatea formelor
- acute este de 2-20% si este determinats de evolutiile fulminante. Deci, formele cronice
rezulta cel mai des prin suprainfectia unui purtator cronic HBV. Aceastd form3 se
caracterizeaza prin cresterea nivelurilor transaminazelor cu caracter persistent, insotita de
aparitia anticorpilor anti-HDV care sunt prezenti in titruri mari, durabile. ARN-HDV
persista in ser si 70-80% din formele cronice evolueaza spre cirozd. Aceasta evolutie se
produce adesea in mai putin de 2 ani (15% din cazuri).

—
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Virusul.hepatiteir@ “

TN RV ARV = i ————"

El

e - - -+ Capsid Protein
fi: : ¢

-+ - -«Envelope Glycoprotein ,
E2

FULL VIEW CUT-A-WAY

© Physicians' Research Network, Inc. All rights reserved.
Published in The PRN Notebook, Velume 6, Number 1, March 2001 and The PRN Notebook Online at www.prm.org
Three-dimensional model of HOV created by Louls E. Henderson, Ph.D., Frederick Cancer Research Center.
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Variabilitate g engti[ﬁ'-'-"’

o =105 ‘%att?;itii/ nucleotid/ an-variabilitate
Jemr:f de ridicata a ARN-HCV
J fmc atu maJore atat in patogeneza cat si

*‘ .'....




1, TranseeereEs L]
Risc cr:.u\,Jr; S LoXIcomanil
[IcSEULIT r melor'lnfectate
Manifes: 1“hepat|ce
nr:u,_ls Zile #
r 251ie cd_e hepatocitoliza sunt n""’

== -80 /o din cazuri infectia ¢
“_’“’ dezvoltare a unei ciroze
“’" ~ carcinomului  hepatocelular
-~ augmentat in cazul asocierii : |

hepatica (alcool, infectie HBV
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UETESTE SR AN EDAUCES SURT Urmarea faptului’ca HCV nu poseda
ritierlEl] ;J,J sm| h atoatar Patologia extra-hepatica indusa de HCV
P,Jr)rmJe erle e afectiuni cu mecanisme patogenetice mai mult sau mai
oLiEn) »J_Jﬂde

=1 -"Anor 1alii’ imunologice
MECANIE ,J.e'-: |

= formare de complexe imune circulante (crioglobulinemiile mixte anterior
" considerate "esentjale")

'f;‘.'f'--,_ mecanisme autoimune

":‘Mamfestarl clinice : cutanate (purpura), articulare (artrite), nervoase
= “-(neuropatu senzitive perlferlceg) renale (glomerulonefrita membrano-
= ~ proliferativa), tiroidiene (tiroidite autoimune)

—  — 2 - Porfiria cutanata tardiva (forma sporadica) - deficienta enzimei
B ~ hepatice uroporfirinogen-decarboxilaza

¢ Mecanism : incomplet elucidat (probabil HCV joaca rol de declansare a
maladiei pe un fond genetic predispus)
— 3 - Lichenul plan - legatura incomplet elucidata cu infectia HCV
— 4 - Sindromul Gougerot-Sjogren - (sialadenita limfocitara) - idem
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»fTeste de validare (RIBA)
T enrm f,, |o|og|e moleculara : PCR
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€ puUncte comune cu infectia HAV

Gel s_}w transmltere fecal-orala,

\,,)er“ intrahepatocitara

separceurgl etape similare : sediul injtial de replicare este intestinul

(\,,gc €etie intensa de V|r|on|) urmeaza apoi o viremie de scurta durata i
| u:} actarea hepatocitului cu hepatoatohza si inflamatie locala (nu prin
afact citopatic direct, ci pr|n raspunsul imun al gaz ei).

~\ ~s€ cUnosc date care sa ateste evolutia cronica.

= s raflcorpu de tip IgM apar concomitent cu cresterea transaminazelor
i -§| apoi titrul lor scade treptat (in decurs de 3 luni) fiind inlocuiti cu
- IgG-HEV. Persistenta in ser a anticorpilor de tip IgG este mai redusa
ecat in infectia cu HAV. IgG-HEV se negativeaza in cativa ani.

o In peste jumatate din cazuri infectia HEV este asimptomatica,
formele manifeste clinic fiind mai frecvente la adolescen% Si adul’g|
tineri. Evolutia infectiei este benigna, cu exceptia situatiilor cand ea
survine la gravide. Infectarea grawdelor evolueaza sever, cu forme
fulminante urmate de deces in pana la 20% din cazuri.




Diagnostic de Iaborator‘)- R
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A. JJ,J;' ostic direct

o Eyidegife rea HEV in scaun prin ME este relativ dificila,
clig) zleslls 8§I motive ca in mfecyla HAV. HEV poate fi
Jsze,c* ateprin imunomicroscopie electronica, iar genomul
Vilic! ‘poate fi pus in evidenta prin tehnici de biologie

= moleculara (PCR).

‘/* ——
""‘,'f

: ’E’Dlagnostlc indirect

~ ® (Consta in decelarea anticorpilor anti- HEV in ser. Se

~ utilizeaza tehnici ELISA si Western blot. Diagnosticul ar
necesita (ca si in cazul hepatitei A) detectarea IgM-HEV,
care inca nu este de uz curent.
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Hepatita ks
VikUSIADN, dublulcatenar, 27-37nm - . e

A fost ldenrmm, [, Cazuri de hepatite cu transmitere non-parenterala non-A nonx
o), < Q[J’jj’]JJJﬁd intmai'multe tani.. Virusul a fost C_I%Imlt H

~ Grupul viru

rhepatiticexGB

o

lapzitite clau i gijire] nJme Sparenterdiars
GURBSEIGESA, - GBB, B-C discutabil

EBENIBIEle Unu chlrurg care a dezvoltat o' hepatita acuta si in serul caruia a fost identificat pentru

4

orirrlzl etz >

Ur) 2l Ereiles] wr,J_, 5 J(GBV C) a fost recent identificat, discutandu-se posibila sa implicare in hepatite
croflies; o

SEENUEMORStrat ﬁerlor ca este vorba de 3 tulpini virale care au fost incadrate in familia Flaviviridae,
Jr‘rJLJ] VI G/ -BC

e

e , Virusul hepatitic TT (HTTV)

A ,[_ur—\ enﬁlat in serul unor pacienti cu hepatita non-(A-G) si cu niveluri crescute ale transaminazelor
SEricesVirusul are caractere comune cu parvovirusurile si cu circovirusurile, fiind totusi distinct de
~=aces tea, motiv. pentru care s-a propus incadrarea sa intr-o noud familie: Paracircoviridae.

--"Denumlrea Sa a fost data dupa initialele pacientului la care a fost izolat pentru prima data dar este de

= Jasem%nea sugestiva pentru calea de transmitere transfuzionala (,,hepatitis transfusion transmitted
. Virus®).

~ Genom — ADN monocatenar cu polaritate negativa, circular (covalent inchis).

_® \Variabilitate genetica — ridicata comparativ cu alte virusuri ADN (genomul prezinta 3 regiuni
hipervariabile. S-au izolat pana in prezent 16 genotipuri HTTV.

» Aspecte clinice — Se pare cd HTTV poate determina infectii persistente. A fost izolat in serul unor
pacienti cu hepatite acute si cronice non (A-G) dar si la donatori de sange.
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Virtistlfa fost izelat din serul unui pacient cu hepatitd acutd non (A-
SRconstatandu=-se similitudini cu HTTV dar si diferente genomice
saleralidlsilalincadrarea sa in familia Circoviridae, intr-un grup
dparte.

I \/irusuri secundar hepatotrope
EATectarea hepatica se poate produce ca fenomen asociat si in alte
== inRfectiivirale cum sunt:
= = Jhfectii virale cu grad ridicat de agresivitate: hepatitele din infecgiile cu
= v.febrei galbene év. amaril), v. febrei Rift Valley, arenavirusuri (v.
~  — febrei de Lassa), filovirusuri (v. Marburg si v. Ebola)
— Infectii virale la pacienti imunosupresati: herpesvirusuri (CMV, HSV,
= EBV, VZV)
— Infectii virale sistemice cu afectare hepatica: adenovirusuri,
enterovirusuri, paramyxovirusuri, togavirusuri — pot determina grade
variate de afectare hepatica asociata manifestarilor principale




w.‘
'

J.‘. e

amilia Retroviridae




_-wSubfam | entivirinae




. T

MEJH0 Bgieﬁ;s&ggturé}"

—
™ —

tp—

Virien) J" orma sferica, diametru de 100nm
,Jru,)erf fde 0 anvelopa prevazuta cu

“

uI este ARN monocatenar, compus
= |n 3 gene ‘gag’, "pol*,“env".

— -—c_,.—'

’ ’-Reverstranscrlptaza este 0 enzima
: caracteristica retrovirusurilor



env

Surface Glycoprotein SU
gp120

env
Transmembrane

Glycoprotein TM
gp4d|

gag
Membrane Associated
(Matrix) P‘rgtein M
p

Qa
Capsid CA
(Core Shell)

p24

RNA
(2 molecules)

pol
Protease PR p9
Polymersase RT &
RNAse H RNH pé6é
Integrase IN p32

- e



Identical
RNA

Figure 1

Transcriptase N \Viral
Enzyme Envelope
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x irunde in organism pe cale
J vparenterala transplacentar

\/Jru ilinfecteaza limfocitele T-helper
4+), macrofagele, celulele dendritice

ﬁ..MacrofageIe pot constitui un rezervor de

— -—c_,.—'

— Virus

l
EX



o Pa ) ce infectia progreseaza SuNt
glicClc! #a ‘si functiile limfocitelor B al caror
agJ_ 'se realizeazd cu participarea LT

= ielper CD4+. Distrugerea subpopulatiei de
j,m'foute T-helper sta la baza dereglarii
~_ sistemului imun.

"o HIV1 se poate replica si la nivel cerebral
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IISindrom imunosupresiv care predispune
LJ JJ’JI" iitgrave cu Pneumocystis carinii,
?egalowrus Toxoplasma gondi,
: _.-‘- =~:anc||da Sp.
-“"EVOlUl;Ia este letala.

-
—



) Pojishe ,J@- & Sarcomul Kap05| -afectiune
rrlzlife Jn'* ‘multiple leziuni cutanate si
\/JJ(" 1e

ScIni _c?gla HIV este o infectie persistenta

-~

—-s.»c.u evolutie lenta, indelungata.

-

-
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iRniectia HIV se pot delimita 2 etape

PRI ; Ie
5 J,N]c iul de seropozitiv (infectia doveditd
= i?lOgIC fara alte semne clinice sau
w,,.,,paraclmlce

--g_p"

- 2. Stadiul SIDA (boald manifestd)



Jur« area clinica a afecglun]i’(ar i
IGILISE ‘de HIV"- —

13 r\J ptomatic (anide zile
. ;pura trombocitopenica

j it fadenopatle cu durata de peste 4
un| stari febrile intermitente

Infectu oportuniste minore

5 Febra intermitenta sau continua timp
de 1 luna, diaree apoasa, scadere
ponderalé

6. SIDA +/- sindrom Kaposi

,.—1"
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OIVISEZ mI 1ane de bolnavi

Grupe ¢ J\—h j5C : homosexuali, prostituate,
JJJm- Vil ‘hemofilici, consumatori de droguri

— lran: nitere : sange, produse de sange,
2 '£ontact sexual, intrauterin, perinatal, lapte

-—-c_,.'—'

= = de mama,



HrOFJJJ,{Jr‘u s
~ COfiz ,exual protejat
sG] Ze ea de seringi sterile de catre

—— i'—r.&Q.—_

= oRsumatorii de drogur
== -'éwtarea unei sarcini cand unul sau ambii

.’"

partenen sunt HIV +.
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‘:v, -v‘f _
iral smlterea ersonalul medlcal
= JJ /«- ‘e dermanusi

z JJ a apare o contaminare a unei
‘pPlagi'sau mucoase cu un produs ce
¢ ontlne HIV, se recomanda o toaleta
== ""'energlca si dezinfectie rapida cu
_:‘": administrarea concomitenta de

- azidotimidina.

Nurexista un vaccin eficient!!

tp—




D]agt C *tic’dggélg@rat@r-

ViERtierea A antlHIV (screenmg) prin
UESLEMuUnoenzimatice (ELISA)

FECArE ezultat pozitiv trebuie sa fie
~ I€E nﬂrmat printr-un alt test (western-
== =5 G’t)

— Trebwe evidentiati Ac fata de cel putin 2
proteine codificate de gene diferite (ex.

gag si env )




C JJrJ\/Jrr‘,}*' U este o metoda de rutina si se
felecie »cocultlvarea limfocitelor
r),J(“J@F uluil cu limfocite umane normale.

= Se Mme Al pot evidentia Ag ca proteina p24 sau
= 3 reverstranscriptazei.

?*PCR 6ste 0 metoda foarte precisa de
“diagnostic.
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