YAVAS VIRUS INFEKSIYONLARI,
PRION HASTALIKLARI

ve LABORATUVAR TANISI

Doc.Dr. Imran SAGLIK




ORTAK OZELLIKLERI

Uzun inklbasyon (aylar - yillar)
Kronik klinik seyir
Bagisiklik sistemi korunmada sinirli veya yetersiz;

— Onceden var olan immun supresyon (JC virusunda)
— veya yavas ¢ogalma (prionlar da )

Merkezi sinir sisteminde sinirli

— Yavas ilerleyen dejeneratif degisiklikler
Ozgiil tedavi yok
Olimcdil




Etkenler

Klasik (konvansiyonel) ajanlar:
Viruslar

Atipik (konvansiyonel olmayan) ajanlar:

Prionlar




Viruslarin yol actigi yavas infeksiyonlar
a) Insanlarda:

Kizamik virusu:

- Subakut Sklerozan Panensefalit (SSPE)

JC virus:

- Progresif multifokal I6koensefalopati (PML)




Subakut Sklerozan Panensefalit (SSPE):

Kizamik virusu (Paramyxoviridae ailesi, morbilivirus genusunda tek antijenik tip)
Tek zincirli, negatif polariteli, zarfli RNA virusu

SSPE etkeni: kizamik virusu varyanti
defektif M proteini (Virusun hiicreden tomurcuklanarak olgunlasmasinda)

bazi zarf proteinlerini kaybetmis kizamik virusu
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NEDEN? Kesin
HIPOTEZLER

* RNA viruslarindaki
Yiksek mutasyon replikasyon enzimi RNA
orani polimerazin proofreading
(hata dlizeltme) yeteneginin
olmamasi

e Erken yasta gecirilen

Yetersiz immun yanit enfeksiyonlardan sonra daha
stk

Yetersiz hiicresel N
eErken yasta immun yanitin

immun yanit— disik olmasi nedeniyle
replikasyonun fazla  viral tolerans
viral yUkUn daha eMutasyon orani daha
yuksek yuksek




SSPE

* Kizamik sonrasi nadir (1/300.000)
= SPSS gelisen hastalar (6-10 ay arasi) kizamik gecirenler
(1 yasindan sonra akut enfeksiyon geciren hastalarda SSPE saptanmamis)
* Enfeksiyondan 1-10 yil sonra ortaya cikar (ortalama 7 yil)
cocukluk veya ergenlik
* Beyinde pekcok bolgede inflamatuvar lezyonlar ve progresif demiyelinizasyon
Mental ve motor fonksiyon bozukluklari

* Klinik bulgular basladiktan en fazla 2 yil sonra dltiimle sonuclanir

* Kizamik asilamasi ile insidansta azalma ( J

Paola Roxana Barrero et al. Wild-type Measles Virus in Brain
Tissue of Children with Subacute Sclerosing Panencephalitis,
Argentina. EID journal, 2003




SSPE Tani

s D
CDC o6nerisi: Hastalikla uyumlu klinik seyirle birlikte

destekleyici laboratuvar kanitlarindan biri :
. Y,

1) Beyin omurilik sivisinda (BOS) saptanan kizamik
antikoru,

2) EEG’de karakteristik bir patern veya

3) Beyin biyopsi materyalinde veya post mortem
dokuda tipik histolojik bulgular.




SSPE Laboratuvar Tani

» BOS’da yuksek miktarda kizamik virusu antikorlari
(ELISA yontemiyle dlculen antikorlarin BOS/serum indeksi hesaplanir)

» BOS : Albumin, spesifik IgM, total IgM, spesifik IgG, total IgG
» Serum : Albumin, spesifik IgM, total IgM, spesifik IgG, total IgG

Degerleri kantitatif olarak olctlerek hesaplama yapilir ve

BOS'da spesifik olarak sentezlenen antikor miktarinin
serumdan fazla oldugu érnekler pozitif olarak degerlendirilir




SSPE riski/sayisi ?

kizamik vakalarinin yillik sayisina gore tahmin yapilabilir
1960-1974 yillarinda ortalama 8,5/milyon vaka

kizamik asisi ile iliskili risk varsa SSPE'li hastalarin asilanma yili ve o
yil dagitilan canli virts kizamik asi doz sayisi belirlenerek hasta sayisi
tahmin edilebilir
1963'te dagitilan canli virus kizamik asisilarinda ortalama 0,7/milyon doz
SSPE vakasi
??? Her ne kadar dogal kizamik enfeksiyonu dykuist olmayan, ancak
kizamik asisi olan cocuklar arasinda bazi SSPE vakalari gelismis olsa
da; subklinik kizamik hastaligi gecirmis olabilir (6r; yasamin ilk
yilinda).

Kizamik asi ruhsati 6ncesi yapilan ¢alismalarda, kizamik hastaligi oykusu
olmayan kisilerin % 15 - 30'unda kizamik antikoru saptanmistir




ABD’de suipheli taniyla incelenen 634 Kkisi;

* 368'i SSPE'nin vaka tanimini karsilayan ve 1969 - 1981 arasinda
semptomlari baslayan hastalarin;

* % 55’inde (202) kizamik enfeksiyonu

* % 14'Unde (51) yalnizca kizamik asisi

* % 17'sinde (63) her hem asi hem de kizamik gecirme 6ykusi

* % 14 (52) dogal kizamik enfeksiyonu veya kizamik asisi 6ykisi yoktu

CDC: “Kizamik, Kabakulak ve Kizamikgik asisi (MMR asisi);
Kizamigin dnlenmesinde bir doz yaklasik % 93 (iki doz % 97)
etkili ”

mmwrq@cdc.gov




Asi1 reddi!!!

Turkiye’de asiI reddi

2011’de 183, 2013’te 980, 2015’te 5 bin 400, 2016’'da 12 bin
2017’de 23 000

—>reddedenler 40-50 bine ¢ikarsa - salginlar

vilhik kizamik vakasi T
2016’da 9
2017’de 85

Kizamik vakalarinin yogun oldugu ulkelerde asilanma oranlari
% 80’lerde

Asi yaptiranlarin % 2-5’inde koruyuculuk gelismiyor.




Avrupa'da kizamik vakalari 2016'dan bu yana artti.

» “2018'in ilk alti ayinda yaklasik 41.000 kisinin etkilendigi ve 37 kisi ex

* ABD’de 1 Ocak — 7 Subat 2019, 101 kizamik vakasi

* California, Colorado, Connecticut, Georgia, lllinois, New Jersey,
New York, Oregon, Texas, and Washington.

NMUMBER OF MEASLES CASES REPORTED BY YEAR
2010 - 2019** (as of February 7, 2019)
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Progresif Multifokal Lokoensefalopati (PML)

 Etken: polyomaviruslardan JC virus
— latent enfeksiyon...
* Oligodendrositlerin 6limune yol acan demiyelinizan hastalik

- Demans, spastisite, koordinasyon-mental bozukluklar, gorme-
konusma bozuklugu, paralizi

* Immiin sistem bozuklugu olanlarda virusun reaktivasyonuna
bagli olarak...

- Losemi, Hodgkin hastaligi, AIDS gibi
immunyetmezlik durumlarinda gelismekte

Immiin sistemin dizelmesiyle ilerleyisi durabilir.




Primer infeksiyon
Virusun
inhalasyonu ve
tonsillerde
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PML risk faktorleri

Patojen Immiin
JC virus sistemin
varligi baskilanmasi

Genetik ve gevresel
risk faktorleri




PML TANI

Klinik bulgular ve gorintileme (MR) yontemleri

PCR yontemiyle JC virus DNA’sinin saptanmasi
BOS, beyin biyopsi (kan ve idrar 6rneklerinde)

Idrarda sitolojik incelemeyle BK ve JC virus ayrimi yapilamamaz

Progressive Multifocal
Leukoencephalopathy (PML)




PRION HASTALIKLARI

{C) 2003: RICK LOMDON / TOEL COUGHLIN

I DON'T KNOW WHY I'M MAD...
I'M JUST MAD.




Prion:

"proteinaceous infectious particle”
(bulasici proteinimsi parcacik, protein iceren infeksiyoz partikdl )

“Protein ve infection” kelimelerinden turetiimis (1982)
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anlaminda

siyaloglikoprotein yapida
nukleik asit yok
boyutlari <100 nm
molekul agirhgr 27 000-30 000 dalton
replikasyonlari cok yavas (1 hafta)
hastaliklarin inkUbasyonlari ¢cok uzun (aylar-yillar, 35 yila kadar)
uzun surede beyin dokusunu degistirirler

20




insanda 20. kromozomda = PrP infekte hiicrelerdeyse PrPsc veya PrPRES

geninin yonetiminde bulunmakta ve = PrP¢ den gelistigi
PrP = sentezlenmektedir (PrP¢) diisiiniilmektedir
eNormal hiicrelerde yalnizca PrP°¢ e Bulastan sonra PrPs¢, beyindeki PrP¢ ile
sentezlenmekte etkilesime girerek bu proteinin yapisini

degistirmekte (post translasyonel
modifikasyon)

PrP¢ normal ndron hiicre membraninda
bulunur
e Bakir baglayan bir protein

eHiicrenin oksidatif stres yanitinda ve ° Prp_sc'”in PrPC ‘den farki oc-"heliks iR
uzun siireli hafizada rolii var? yerine B-dizilim yapisini géstermesi

e Proteazlara duyarl e Proteazlara direngli

Gh_.ycans
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PrP PrPRES o PrP=F

Alfa heliks Beta heliks
protease sensitive protease resistant
Helical - Happy Beta-pleated sheet - Bad
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Yanlis katlanmis prion proteininin bulasiyla, konak hiicre
proteininde vyapisal degisikligik sonucu vyanlis protein
olusmaya baslar

PrP —» PrpSc PrP —+ PrPSc
conversion conversions
Exogenous
Prise —

S
Endogenous
(normal) Prp

U u Long aggregates

of PrpSc

=




Prionlarin replikasyon(?) modeli




Prlon Has Eallﬁlarl

* Yanlis katlanmis Prion proteininden (PrP) olusan
protein benzeri materyalin

uzun sutre boyunca belirgin semptomlar gorilmeden
(= preklinik evre)

dokuda birikmesiyle

* Hayvanlarda ve insanlarda

* Bulasici siingerimsi ensefalopati (“Transmissible
spongioform encephalopathy”) olarak adlandirilan
norodejeneratif hastaliklar ortaya cikar

* Nedeni ??? {25}




Prion Fastankan

Insanlarda
= Creutzfeldt-Jakob Disease (CJD)
= Variant Creutzfeldt-Jakob Disease (VCJD)
= Kuru
= Gerstmann-Straussler-Scheinker Syndrome
= Fatal Familial Insomnia

Hayvanlarda

= Bovine Spongioform Encephalopathy (BSE) Deli dana hastaligi;
Sigirlarda

= Scrapie Koyun ve kecilerde

» Chronic Wasting Disease (CWD) Kronik zayiflama hastaligi;
Geyiklerde

» Transmissible mink encephalopathy

» Feline spongiform encephalopathy; kedilerde
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THE HISTORY OF PRION

TIReAngte i Snptah shetn (1986- 2000)-180,000
cattle become infected
l by BSE
1950-Kuru appear Fore people

of New Guinea

< T

1960-Demonstrating the |
transmissible nature of kuru and 1997-Scientists identify the
CJD. PrP gene

l 1982-Dr. Stanley Prusiner coins the t

term "prion” (Proteinaceous infectious
particle).
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Scrapie (scrape: surtinme, koyunlarda)
« |lk tanimlanan: uzun inkibasyonu nedeniyle once “yavas virus
infeksiyonu” zannedilmis

*Koyun prion protein (PrP) genindeki polimorfizmler yatkinhk!!!
- Insanda ise ilk olarak Kuru Hastaligi seklinde

> Oli beyni yenmesi (Cannibalism): Bu tdrenin sona
erdiriimesiyle 1957 yilindan bu yana gorulmuyor

« Ancak insanlarda beyin dokusunda Kuru'daki gibi sungerimsi
(norodejeneratif) degisikliklere yol agan:

Creutzfeldt-Jakob Hastaligi (CJH) tanimlanmis







Animal (2011), 5:11, pp 1728-1733 © The Animal Consortium 2011 animal
doi:10.1017/51751731111000942

Prion protein gene (PrP) polymorphisms in healthy sheep
in Turkey

Y. Oner'", K. Yesilbag?, E. Tuncel' and C. Elmaci’

' Department of Animal Science, Faculty of Agriculture, Uludag University, Bursa 16059, Turkey; *Department of Microbiology, Faculty of Veterinary Medicine, Uludag
University, Bursa 16059, Turkey

(Received 23 December 2010; Accepted 3 April 2011; First published online 22 June 2011)

Scrapie, a transmissible spongiform encephalopathy (TSE) or prion disease, is a fatal, neurodegenerative disease in sheep and
goats. This disease has been known in Europe for more than 250 years. Susceptibility to scrapie is associated with polymorphisms
in the sheep prion protein gene (PrP) gene. In sheep, polymorphism in the PrP gene has been identified at a number of codons,
and polymorphisms at codons 136, 154 and 171 have reported linkage with susceptibility to scrapie. Polymorphisms at the PrP
locus were studied in 413 animals representing three native sheep breeds (Imroz, Chios and Kivircik) in Turkey. Genomic DNA
was obtained from blood, and genotypes were screened using PCR and direct DNA sequencing. We report 17 genotypes derived
from seven different alleles. The most frequent genotype in the Kivircik sheep is ARQ/ARQ, whereas the ARR/ARQ genotype is
predominant in the Chios and Imroz breeds. In general, the ARQ haplotype was the predominant haplotype. ARQ haplotype

was also predominant in the Kivircik and Chios sheep breeds, whereas the Imroz sheep predominantly had the ARR haplotype.
The susceptibility-associated VRQ haplotype was found in 2.38%, 0.35% and 0.81% of the Imroz, Kivircik and Chios sheep,
respectively. Moreover, seven additional polymorphisms have been detected at codons G1275, G127V, H143R, G145S, Y172D,
N174Y and 0189L. Amona these polvmorphisms, the N174Y allele is a novel polvmorphism. and the G1455 allele is a novel

(0]




Prion hastaliklar
* Nadir
e Basladiktan sonra hizliilerleyen
 Norodejeneratif
e Olimcuil hastaliklardir

Prion hastaliklarinda;
 Beyinde spongioform (stingerimsi) vakuolizasyon
“Transmissible spongioform encephalopathy”
e Noron kaybi
e Glial hiuicre proliferasyonu
* inflamatuvar yanit gelismemekte!

31




Creutzfeldt-Jakob Hastalig: (CJH)

Tum dinyada 1 /1 000 000 goriilme sikhgi
1.Sporadik

Kadin ve erkekler esit risk altinda
55-65 yasta (30-80 yas) gorulUyor
Bulasma s6z konusu degil= spontan mutasyon!

2.Ailesel (genetik)

PrP¢ kodlayan gende 129. kodonda homozigot metionin mutasyonu

3.latrojenik

Kontamine norocerrahi aletlerin kullaniimasi

Dura mater, kornea, karaciger transplantasyonu
Kadavra hipofiz ekstrelerinin kullanilmasi (GH)

4 Varyant CJH




Sporadik, ailesel, i1atrojenik CJH

« Klinik: PrPs¢nin beyinde birikmesiyle fokal norolojik
semptomlar ortaya cikar

Demans, miyoklonus, hiperkinezi, serebellar belirtiler,
noropsikiyatrik bulgular ve hiperrefleksi

Progresif demans, myoklonik kasiimalar




1- !pora51E lllﬂ

Bilinen bir risk faktort olmadan (en sik gérilen form ve CJH
vakalarinin % 85)

insidans milyonda 0.5 - 1.5 arasinda

Hastaligin cografi, mevsimsel, yemek aliskanhgi veya
mesleklerle ilgisi yok

(% 80’i 50 — 70 yaslar arasinda)

Vakalarin ilk sikayetleri:
1/3 Ginde yorgunluk hissi, uykuya meyil ve istah kaybi
1/3 vakada norolojik: hafiza kayiplari, konfliizyon ve kisilik
degisiklikleri gibi
1/3 Ginde ise fokal noérolojik bulgular: ataksi, afazi, gorme
kayiplari, hemiparezi ve amyotrofiler gibi




!- l!amlllal EIH

Otozomal dominant (CJH vakalarinin % 5 — 10)

Genellikle 20 kromozomun kisa kolunda nokta mutasyon

(PrP genini ilgilendiren bu kromozoma ait 20’den fazla
mutasyon tanimlanmis)

Daha erken yasta ortaya cikarlar ve daha uzun bir klinik
donemi takiben yine fatal sonlanirlar

Familial CJH seyrinde tipik EEG bulgulari gortlmez, ve
vakalarin % 50 sinde BOS da 14 — 3 — 3 proteini bulunmaz.

* Gen analizi
(1. derece akrabalarda demans 6ykusi yoksa gerekli degildir)

[35)




R ———————
3- Iatrojenik CJH

 CJH vakalarinin % 1

« CJH gunluk temaslarla insandan insana bulasmaz
fakat cerrahi girisimler, organ nakilleri, insan kaynakli
tedavi Urtnlerinin kullaniimasiyla hastalik insandan
insana bulastirilabilir.

(Growth Hormon ekstresi alanlarda 8-12 yil, kontamine
cerrahi aletlerle 18 ay)

« Diger sendromlar: PrP genindeki degisik mutasyonlar
degisik klinik tablolarin ortaya ¢cikmasina neden olur.




Varyant CJH

» Ingilterede deli dana (BSE) epidemisi sonrasi
«  Si§ir = Insan bulagi !!!

Bulasma:

BSE ile enfekte sigir eti ve Urunlerinin yenmesi
Kan transfuzyonu? (supheli 1 olgu)

« 1996°da ingilterede BSE salginindan 10 yil sonrailk 10
vaka rapor edildi.

« Baslangic¢ yasi ortalama 30 y (16-48)
* Progresyon suresi CJH'den uzun




Yanlis katlanmis prion proteininin bulasiyla, konak hiicre
proteininde vyapisal degisikligik sonucu vyanlis protein
olusmaya baslar

PrP —» PrpSc PrP —+ PrPSc
conversion conversions
Exogenous
Prise —

S
Endogenous
(normal) Prp

U u Long aggregates

of PrpSc

3.




Cow Parts Banned from Human Food Chain

Vertebral Column
Small Intestine and Spinal Cord Skull and Brain

Eyves

Tonsils

Ivhapgdas Bl Daraah




Varyant CJH
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Varyant CJH

Klinik:
Belirgin duyusal bozukluklar ve psikotik belirtiler.
Norolojik bulgular ortaya c¢iktiginda progresyon hizlanir

« Klasik CJH’den farklari
1. Daha genc¢ yasta
2. Progresyonu yavas
3. Klinigi farkl
4. Noropatolojisi farkli
5. Noral olmayan dokuda (tonsil) PrPsc saptanir

42




I'lon nastalikidarinda iarll

* EEG
Erken donemde; normal olabilir veya spesifik olmayan yavaslama
Gec donemde; sivri dalga komplekslerinin gértlmesi yol gosterici
Karakteristik EEG bulgulari son donemde myoklonuslarin sona ermesiyle kaybolur.

EEG'de periodik sivri dalga komplekslerin gorilmesi tani da % 67 sensitif, % 86
spesifik

* MR ve BT
Erken donemde; normal

ileri dénemde; MR da bazal ganglionlarda hiperintens alanlar, BT de generalize
progressif atrofi




I''on nastalikiarinada i1arll

Prionlar sistemik ve biriktikleri bolgede inflamasyona neden olmaz:

Immunolojik yanit gelismez
— laboratuvarda enfeksiyon veya inflamasyon bulgulari yok
— ilgili belirtegler kullanilamaz

herhangi bir notralizan antikor olusmaz.

Rutin laboratuvar testleri normal

BOS incelemesi :
Hafif protein artisi disinda normal
iki yonli elektroforezle BOS’da anormal protein varhigi gosterilebilir.

BOS da protein 14 — 3 — 3 Gn anormal yuksekligi CJH (beyinde hiicre 6limiinde
artar, nonspesifik)

Pleositoz olmadan progressif demansla seyreden vakalarda BOS’'da 14 -3 -3
varligi : sensitivite % 96, spesifite % 99 ???




Sporadik, ailesel, iatrojenik CJH Tant:

» Rutin laboratuvar testleri normal

» BOS’ta hucre yok, protein N, glukoz N

» BOS'ta 14-3-3 protein diizeyi T

» EEG, BT, MR’da bozukluk olabilir (nonspesifik)

» Patolojik olarak:
« Beyin dokusunda sungerimsi vakuolizasyon
* Noronal dejenerasyon
» Glial proliferasyon

Varyant CJH'de

* Noral olmayan tonsil dokusunda PrPs¢ plaklari gortlmekte
« Patolojik olarak:
* Beyin dokusunda PrPs¢ plaklari

« eozinofilik merkez, etrafinda soluk alan etrafinda stingerimsi
vakuolizasyon

 Serebellum siklikla tutulur.




Patolojik inceleme:

(altin standart)

* beyin dokusunun prpsc icin anti-
prion monoklonal antikor (mAb)’la
immunohistokimyasal boyanmasi

« diffuz sinaptik, perivakuoler
ve plaklarda boyanma

« spongioform dejenerasyon, noron
kaybi ve gliozis

Amiloid plaklar
» Kuru ve v-CJH vakalarin gogunda l Wikipedia
» Familial CJH ve sporadik CJH
vakalarin kiicuk kisminda
etkilenen doku bolumlerinde
(sporadik CJH vakalarinin %10 unda) ' karakteristik mikroskobik “bosluklar”
ve dokuda "sungerimsi" bir yapi olusur

4]
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Cinar D.A. et al. Goats singly heterozygous for PRNP S146 or K222 orally inoculated with classical

scrapie at birth show no disease at ages well beyond 6 years. The Veterinary Journal, 2018



https://www.sciencedirect.com/science/journal/10900233
https://www.sciencedirect.com/science/journal/10900233

Bulasici stingerimsi ensefalopati (“Transmissible spongioform
encephalopathy”) hastaliklari icin 6zellesmis laboratuvarlar Avrupada
mevcut

Hastanin tim bilgileri birlikte degerlendirilmekte

Ulkemizde ihtiyac

— kesin tani birgok vakada postmortem biyopsiyle

[ Ulkemizde otopsi pek kabul gérmiiyor!!! J (48}




Diagnosis of Prion diseases
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Figure 1: Diagnosis of Prion diseases.
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AYIRICITANT:

Enfeksiyoz sebepler

Tersiyer sifiliz ve SSPE ayrimi icin BOS incelemesi
( VDRL — anti kizamik antikorlar )
Toksinlerden bizmut, bromid, lityum benzer tablolara neden olabilir

( BOS seviyeleri)

CJH klinigi belirgin olmayabilir ve laboratuvar bulgulari % 100 tanisal
degil




Prion infeksiyonlarinda

Laboratuvar bulas riski olmamakla birlikte, kontamina
materyallerin ( BOS, beyin biyopsi vb.) calisiimasinda

dikkatli olunmasi
Bu nedenle supheli hasta orneklerinde laboratuvara bilgi

verilmeli
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[thal sigirda panik
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- ESK’dan hayvan ithalati aciklamasi!

VAL
08.02.2018 01:30 | Son Guincelleme:08.02.2018-1:05 Fehim G|

Nerden cikti bu inekler?

Yillardir 14 milyon civarinda olan biiyiikbas hayvan sayisi 2017’de 2
milyon adet birden artarak 16 milyona yiikseldi. Hayvan sayisindaki
rekor artigin yaninda 600 bin bag hayvan ithal edildi. Buna karsin et
fiyatlari hiz kesmeden artmaya devam etti.
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tiirkiye halihazirda 24 iilkeden sigr, 8 iilkeden koyun ithal ediyor. 28.08.2018

2017'de 280 bin koyun, 896 bin sigir, bu yilin ilk alti ayinda ise 245 bin koyun, 706 bin sigir ithal edilmis durumda.
gecen seneye gore yapilan ithalat ilk alti ayda yakalanmis neredeyse.

sigirithalati yaptigimiz tlkeler soyle;

(brezilya, uruguay, abd, avustralya, cekya, almanya, avusturya, belcika, danimarka, estonya, fransa, hollanda, ispanya,]

irlanda, isvec, birlesik krallik, italya, kanada, letonya, litvanya, macaristan, yunanistan, romanya, slovakya...
-

-
kiictikbas hayvan-koyun ithalati yaptigimiz tlkeler de soyle;
Ewustralya, ahd, hirvatistan, estonya, macaristan, bulgaristan, yunanistan, ukrayna.

kaynak: https://www.tarim.gov.tr/.../buyukbas-hayvan-ithalati(%'
https://www.tarim.gov.tr/.../kucukbas-hayvan-ithalati(%'

Son yillarda ¢ok sayida canli hayvan ve et ithalati yapiliyor !!!
Risk altinda miyi1z?

56
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YONETMELIK
Gida, Tanm ve Hayvancilik Bakanhgindan:

NAKLEDILEBILIR SUNGERIMSI BEYVIN HASTALIKLARINA
KARSI KORUNMA VE MUCADELE YONETMELIGI
BIRINCIBOLUM
Amac, Kapsam, Dayanak ve Tammlar

Amac

MADDE 1 — (1) Bu Yonetmeligin amaci; nakledilebilir singerimsi bevin hastaliklan olarak adlandinlan
hastaliklardan korunmak ve milcadele etmek icin alinmasi gereken tedbirlere iliskin usul ve esaslan dizenlemeltir.

Kapsam

MADDE 2 — (1) Bu Yanetmelik siir. koyun veyva keci gibi hayvanlarda, nakledilebilir stingerimsi beyin
hastaliklarimn ortava gikmasi durumunda vygulanacak minimum kontrol énlemlerini kapsar.

Dayanak

MADDE 3 — (1) Bu Yonetmelik; 11/6/2010 tarthli ve 3996 savil Veteriner Hizmetleri, Bitki Sagligi, Gida ve
Yem Kanununun 4 iincii maddesine davarularak hazirlanmigtir.

Tanmmlar ve kisaltmalar
MADDE 4 — (1) Bu Yonetmelikte gecen;
a) Bakanlik: Gida, Tanim ve Havvancalik Bakanligim,

b) Bovine spongiform encephalopathy (BSE): Sigirlarda goriilebilen nakledilebilir singerimsi beyin
hastaligm,

c) Imha- Insan titketimine sunulmayan ve itlaf edilen hayvanlanin veva hayvansal Giriinlerinin vakilarak cukura
gdmiilme vontemi veya vakma tnitelermde valkalarak vok edilmesini,

¢) Isletme: Bu Yénetmelik kapsammdaki havvanlann tutuldugu, banndinldigs, yetistirildigi veya kullanildiga

harhnnm hir raes




JALO174  JALOT77 4 Gbrme Engelliler & TR
T.C. TARIM VE ORMAN BAKANLIGI
HAYVANCILIK GENEL MUDURLUGO

ANASAYFA KURUMUMUZ HAYVANCILIK ITHALATIHRACAT PROJELER ILETISIM

Hayvancilik Genel Midirligi > Menu

BUYUKBAS HAYVAN ITHALATI

Damizlik Sigur ithalat Talimati

Damizlik Sigir ithalat Teknik Kriterleri

Besilik Sigir ithalati

Damizlik Sigir ithalati is Akis_Semasi

Damizlik Sigir ithalatina izinli Ulkeler




HAYVAN HASTALIKLARI NEDENIYLE YASAK KONULAN ULKELER VE YASAKLANAN MADDELER LISTESI

' Ulke Seginiz
ULKE ADI

ABD

Bahreyn

Belize

Birlesik Krallik (Ingiltere,
Kuzey Irlanda, Galler,
Iskogya)

Bostvana

Bulgaristan
Bulgaristan
Bulgaristan

Cezayir

Cezayir

Dominik Cumhuriyeti
Eritre

Flipinler

Gliney Afrika
Hirvatistan
Honduras
Israil

*llke *bolgelerden orijin alan sigir cinsi hayvanlarin ithalatina mavidil ek deklarasyonuyla verilen garantiler kapsaminda izin verilmektedir.

HASTALIK ADI

Newcastle
Newcastle
Newcastle

Newcastle

Newcastle
Newcastle
Newcastle
Newcastle
Newcastle
Newcastle
Newcastle
Newcastle

Newcastle

Newcastle
Newcastle
Newcastle
Newcastle

v || Newcastle v |
vASsA| Hastalik Seginiz
TAH At Vebasi
27.12.]Avian Influenza yaleti
30.01. ib"'a s
oyun-Kegi Cige
28.11.
Koyun-Kegi Vebasi
10.10. Kuguk Koyan Kurdu A
Lumpy Skin
25.05. Mavidil
12.02.Foup il Terrier =St
07.11.] . Faver Jjesi .
30.0( Scrapi rdzali Bolgesi :
09.06. orm reridj, Setif ve Tebassa Bolgeleri
05.09. Sigir Vebasi uira illeri
04.08. Sap
25.05.2001  TUmdu
08.02.2016 Tarlac, qupanqa, Laguna, Nueva Acija ve Manila-
Second Bolgeleri
10.12.2004 T4mu
20.05.2009  Splitsko-Dalmatinska Eyaleti
23.09.2000  Tumi
30.01.2018  Hazafon, Hadarom, Hamerkaz, Yerushalayim Bélgesi
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B ) HAYVAN HASTALIKLARI NEDENiYLE YASAK KONULAN ULKELER VE YASAKLANAN MADDELER LISTESI
Ulke Seginiz v || Scrapi v ‘ E]

- YASAKLAMA _ ..

ULKE ADI HASTALIK ADI TARIHi BOLGE ADI

Brezilya Scrapi 17.04.2003  TUmdi

Bulgaristan Scrapi 15.10.2009 Lovec Bolgesi

Danimarka Scrapi 03.11.2006  Tumdi

Filistin Scrapi 15.12.2009 Tumu

Finlandiya Scrapi 13.11.2002 Tumu

Fransa Scrapi 09.02.2004  Tumdu

Israil Scrapi 17.04.2002  Tuimi

Isvicre Scrapi 31.05.2004  Timii

izlanda Scrapi 08.11.2018  Vallanes, Skagafjaroar Bélgesi

Kuzey Kibris Scrapi 28.05.2002 Tumu

Portekiz Scrapi 17.02.2004  T4mi
Satu Mare, Bihor, Arad, Timis, Caras Severin, Dolj,
Teleorman, Ilfov, M.Bucuresti, Prahova, Buzau, Braila,

Romanya Scrapi 29.01.2014 Ialomita, Calarasi, Constanta, Galati, Hunedoara, Sibiu,
Alba, Cluj, Mures, Bistrita Nasaud, Suceava ve Iasi
Bolgeleri

Slovakya Scrapi 19.03.2003 Tumu

Slovenya Scrapi 14.07.2004 Timdu

*(ilke *bolgelerden orijin alan sigir cinsi hayvanlann ithalatina mavidil ek deklarasyonuyla verilen garantiler kapsaminda izin verilmektedir.




Beklentiler

Ulkemizde v CJH gdriilmemesinin nedeni
gercekten vaka olmamasidir

Et ve Urlnlerinin ihracatina yakin zamanda
gerek kalmaz




Tesekkur ederim




