31. Rhabdovírusok

Rhabdoviridae család - Vesiculovirus és Lyssavirus genus

Vesicularis stomatitis vírus (VSV):

· szerotípusok: VSV indiana, VSV New Jersey
· nagy peplomerekből álló burok
· helikálisan felcsavarodott nukleokapszid - lövedék vagy kónikus alak
· ss negatív RNS genom, citoplazmai szaporodás
· széles körű tropizmus, erős cythopathiás hatás
· hólyagos gyulladás (főleg szájgyulladás) haszonállatokban, ízeltlábú vektorokkal bőrön, nyálkahártyán keresztül emberi fertőzés is lehetséges

Lyssavírus: 

1. Morfológia és biológiai tulajdonságok:

· ss negatív RNS genom
· burok, nukleokapszid (genom, nukleoprotein, RNS dep. RNS polimeráz) helikálisan feltekeredett - lövedék alak
· burok és kapszid között mátrixfehérje (M)
· nukleoprotein (N) megvédi az RNS-t a ribonukleázoktól, fenntartja az RNS konfigurációt
· felszínen glikoprotein tüskék - G protein (ellene neutralizáló ellenanyag) - egy szerotípus
· sejtbe jutás endocytosissal - szaporodás, összeszerelődés a citoplazmában - bimbózás
· okozott sejtkárosodás kis mértékű

2. Patogenezis:

Fertőzés forrása: állati harapás (ált. róka, kutya), aeroszol belégézse (pl. barlangok), átültetett szövetek (pl. cornea), ép nyálkahártya.
Nikotinerg Ach, gangliozid-receptorokhoz köt - inokuláció helyén a neuronok idegvégződésein, sejtbe jutva a citoplazmában jut el a dorsalis ganglionok gyökereihez, bejut a gerincvelőbe, innen az agyba (hippocampus, agyalapi magvak, kisagy). Afferens neuronokon keresztül visszajut a perifériára: nyálmirigyek, könnymirigyek, bőr, cornea, orrnyálkahártya, mellékvese, vese, pancreas érintettsége. 
Agyvelőgyulladás és neuron-elfajulás - fehérállomány demyelinizációja, axondegeneráció, citoplazmai zárványok (Negri-testek - eozinofil occlusiók, bazofil szemcsékkel). 

Kevés antigén szabadul fel - IC terjedés - nem keletkezik neutralizáló ellenanyag az előrehaladott fázisig.

3. Klinikai kép:
Hosszú inkubációs idő - függ a bejutott vírusszámtól, sebzés helyétől, súlyosságától, a beteg korától és immunstátuszától. 
· Prodroma: 2-4 nap, láz, fejfájás, GI tünetek
· Szenzoros fázis: viszketés, zsibbadás, paresthesia a harapás helyén
· Excitációs fázis: fokozott nyál- és könnytermelés, pupillatágulat, fokozott görcskészség a nyelőcsőben - hydrophobia, dezorientáció, hallucinációk
· Paralitikus fázis: bénulások - légzési elégtelenség, halál. 
Tünetek kifejlődését követően halálos (kiv. néhány irodalmi ritkaság: Milwaukee Protocol). Inkubációs időben történő aktív immunizálással ált. keletkezik elég neutralizáló antitest - a fertőzés nem jut az agyba. 

4. Diagnosztika és terápia:
Dg.: általában klinikai, emellett nyál-, szérum-, liquor-, bőr biopsziás mintából
· antigén-kimutatás - direkt IF
· vírus izolálás - csirkeembrió fibroblaston, vese-sejtkultúrákban szaporítás, szopós egér intracerebrális oltása
· vírus genom kimutatás - RT-PCR
· szerológia - ELISA (ált. csak késői fázisban mutathatók ki!)
· szövettan - Negri-testek (ált. utólagosan)
Immunizálás: 
· állatharapás, agyszövettel való szennyeződés, állatokkal dolgozók esetén: elölt fix vírussal való oltás (pl. humán diploid-sejt vakcina) - preexpozíciósan 3 oltás, i.m. vagy i.c. két évig véd - postexpozíciósan 6 oltás, i.m., adható antitest is (human rabies immunglobulin)
· kutyák évenkénti oltása: embrionált tojásban termelt fix élő vírus
· vadállomány (rókák) beetetése: rekombináns vaccinia vírus, ami a G proteint fejezi ki
Terápia: tünetek megjelenése után nincs - szupportív (indukált coma).
