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Az emberi 7-es herpeszvirus

ONGRADI JOZSEF DR.! = KOVESDI VALERIA! = KOVATS ENIKO DR.?
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Az emberi 7-es herpeszvirus 1990 6ta ismert, kozeli rokonsdgban dll a 6-os herpeszvirussal, annak B valtozatival. Csak emberi sej-
tekben szaporodik, receptora a CD4 molekula. A fertézott sejtek egy részében élethossziglan lappang, gyakran reaktivalodik és a
nyalban tiinetmentesen {irtil. Gyermekek egy része 3—4 éves kordra tiinetmentesen fert6z8dik, de minden életkorban taldlhaték
szeronegativ egyének, akik fogékonyak a fert6zés irant. Gyermekekben ritkin exanthema subitum, malé lazas-goresos allapotok,
fiatal felndttekben rézsahamlds, immunszuppresszélt egyénekben a reaktivalédott 6-os B herpeszvirussal és cytomegalovirussal
egyetemben haldlos szovédmények alakulhatnak ki. Egyéb virusokat is aktivilhat mas kérképekben. A virus patogenezisében a leg-
fontosabb, hogy megvaltozik a fertézott lymphocytakbdl kidramlé citokinek és novekedési faktorok egyenstlya, amely lincreakcio-
ként hat az immunrendszer és egyéb szervek sejtjeire. A virusellenes antitestek kimutatdsa kereskedelmi forgalomban kaphat6
készletekkel (immunfluoreszcencia, ELISA, immunoblot), a nukleinsav kimutatdsa fészkes polimerdz lincreakcioval lehetséges.
A fertézés kovetkeztében kialakult betegségek legtobbje nem igényel kezelést, de stlyos szovédmények esetén ganciclovir és szar-
mazékai, valamint foscarnet és cidofovir alkalmazhat6.
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Human herpesvirus 7

Human herpesvirus 7 known since 1990 is closely related to herpesvirus 6B. It replicates in human cells only after binding CD4
receptor. It establishes lifelong latency in infected cells, and its frequent reactivations result in asymptomatic virus shedding through
saliva. Most children acquire infection by age 3 and 4, but in any later age group seronegative individuals are at risk of infection.
Rarely, exanthema subitum or convulsions with fever in children, pityriasis rosea in young adults, lethal complications in
immunocompromised persons with concomitant herpesvirus 6B and cytomegalovirus reactivation occur. The most important
pathogenic changes are due to the altered cytokine and growth factor secretion from infected lymphocytes with subsequent chain
reaction on immune and other cells. Antiviral antibodies are detected by commercial kits (immunofluorescence, ELISA, immunoblot),
nucleic acid by nested polymerase chain reaction. The majority of conditions due to infection do not require antiviral medication,

but the severe complications are treated with ganciclovir and its derivates or foscarnet and cidofovir.

Keywords: pityriasis rosea, latent infection, asymptomatic virus shedding, altered cytokine profile, ganciclovir

(Beérkezett: 2010. februdr 24.; elfogadva: 2010. mdrcius 16.)

Roviditések

DR, DR, = (direct repeat left, right) bal és jobb kozvetlentil ismétl6-
dé; EBV = Epstein—Barr-virus; ER = endoplazmatikus reticulum; ES =
exanthema subitum; GM-CSF = (granulocyte-monocyte colony
stimulaing factor) granulocyta-monocyta koléniastimulalé  faktor;
HCMV = humin (emberi) cytomegalovirus; HHV = humin
herpeszvirus (emberi herpeszvirus); HIV = humdn immundeficientia
virusa; HSV = herpes simplex virus; IFN = interferon; IL = interleukin;
kbp = kilobazispir; kD = kilodalton; LPS = bakteridlis endotoxin
lipopoliszacharid; MCMYV = mouse (egér) = cytomegalovirus; MHC =
major histocompatibility complex; OBP = origin biding protein; ORF
= (open reaging frame) nyitott leolvasisi keret; PCR = (polymerase
chain reaction) polimerdz lancreakcié; PHA = phytohaemagglutinin;
TGF = (tumour growth factor) daganatnévekedési faktor; TNF =
(tumour necrosis factor) daganatelhaldsi faktor; U = unique (sajdtos)

Az emberi 7-es herpeszvirus (humin herpeszvirus-7,
HHV-7) a Herpesviriadae csalad Betaberpesvirinine al-
csaladja Roseolovirus nemzetségébe tartozik a kozeli ro-
kon HHV-6 varidnsai (A és B), valamint a HCMV tarsa-

sagaban. Magyar és trividlis neve nincs. Els6 izolatumait
(RK) 1990-ben nyerték egészséges felnbttek anti-CD3
monoklonalis antitesttel, illetve IL-2 altal stimulalt peri-
férias vér lymphocytdibdl [1]. Egyre tobb betegségben
ismerik fel oki vagy kofaktor szerepét, ennek ellenére alig
ismert. Magyar nyelvd részletes dsszefoglald kozlemény
nem jelent meg koriabban.

A HHV-7 szerkezete

Elektronmikroszkoppal vizsgilva, a HHV-7 érett ré-
szecskéi 160-200 nm atmérdjlick, alakilag megegyeznek
a HHV-6 alkotérészeivel. Az érett virusrészecskék a
magmembrinrél a Golgi-apparatusba, majd a sejtfelszin-
re keriilnek. A HHV-7 jellegzetessége is a burok és a
boriték kozotti takard (tegumentum) [2]. A fertézott
sejtekben megfigyelt sajatsigos képletek az tigynevezett

tomor testek (dense bodies) takard fehérjéibdl allnak, és
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czeket a boriték pp85 fehérje molekuldi veszik koriil.
Nincs benniik DNS-; illetve burokfehérje. Szerepiik nem
ismert [3].

A virusgenom jellegzetességei

A HHV-7 tobb izolaitumanak teljes genomszerkezete
ismert, ¢és nagyon hasonlé a HHV-6 géntérképéhez.
A genom 145-153 kbp, a kozéps§ sajatos (U) régidja
133 kbp, amelyet 6-10 kbp kozvetleniil ismétl6dé (DR)
szakaszok zdrnak le. Mindkét DR-régiéban a T1- és T2-
szakaszok emlGsok sejtjeinek a biologiai ordjat szaba-
lyoz6 telomerjeihez hasonlatosak. A DR, és DR, tartal-
mazza a virusrészecskék érését és Osszeépiilését iranyitd
pac-1¢és pac-2szigndlokat. A DR -régiohoz kozeli U-DR
dtmenetben az R1-, R2-szekvencidk igen valtozatosak az
egyes izolitumokban. A HHV-7 U-régidja tartalmazza a
konzervalt herpeszvirusmagot (herpesvirus core), amely-
ben a gének 7 blokkba tomorilnek. Ezekben kddolt
HHV-7 fehérjék a HHV-6 fehérjéinek aminosavsor-
rendjével 41-76%-ban egyeznek. A HHV-7 tartalmazza
a béta-herpeszvirus-specifikus géneket is. A genomban
osszesen 84 nyitott leolvasasi keret (ORF) talalhato,
amelybdl egy (U55B) kizardlag HHV-7-specifikus.
A HHV-6 génjei kozil az U94-nek és gD boriték
glikoproteinnek nincs megfelelGje ebben a virusban.
HHV-6 és HHV-7 nukleinsavszekvencia-homolégiaja
20,7-75,7% kozott a kiillonbozd génekben. A HHV-7 is
tartalmazza az OBP-kédoldé U73 gént, amely alfa-her-
peszvirusok UL9 génjével homolodg, 6si tulajdonsigot
fejez ki. Jelen vannak a foszfotranszferaz/ganciclovir
kindz, ribonukleotid reduktiz és a proteaz génjei.
A sejtlizist elinditd oriLyt a genom kozepén taldlhato,
OBP-kot6 hellyel [1, 4, 5].

A legfontosabb virusfehérjék

A 84, elméletileg lehetségesen kodolt fehérje egy része
homolog a herpeszvirusok szabalyozéfehérijéivel, a DNS-
replikicibhoz ¢és a nukleotidmetabolizmushoz sziik-
séges fehérjékkel. A fert8zott sejtekbdl legalibb 20
fehérje (30-210 kD) mutathato ki. A virionok struktar-
fehérjéi koziil a pp85-komplex (U14) és a 89 kD erésen
immunreaktivak. A virion boritékjiban és ennek kiallo
nyulvanyaiban a gB és a komplexet képezé gH és gl
glikoproteinek talalhaték. A gB fehérjegénjének szek-
venciapolimorfizmusa alapjan 6 virusvaltozat ismere-
tes, amelyek foldrajzi elterjedtsége viltozo [5]. A pp85-
komplex tagjai és a 125 kD fehérje erésen kereszt-
reagilnak a HHV-6 hasonlé fehérjéivel [6, 71].

A HHV-7 biolégiai tulajdonsagai

A HHV-7 csak emberi sejteket fert6z, tropizmusa rend-
kiviil sztik, emiatt eddig dllatmodellt sem lehetett kifej-
leszteni. A gB az immunsejtek felszinén 1évé CD4 mole-
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kuldkhoz kotddik, de a virusok sejtbe jutisihoz még
heparinszerd proteoglikinmolekuldk is sziikségesek.
Ezek azonban nem elegend&ek a bejutott virusok szapo-
rodasanak elindulasiahoz [7]. A HHV-7 aktivalt periféri-
as vér, illetve koldokzsinorvér aktivalt CD4+ lympho-
cytdiban, valamint éretlen CD4+ SupTl-sejtvonalban
szaporodik, de nem fert6z monocytikat. Ez nagyon fon-
tos kilonbség a monocytikat fert$z8, azokban latens
modon a szervezetben szétszort HHV-6-fert6zéssel el-
lentétben. A HHV-7-fert6zést kovetSen ledll a sejtek sa-
jat DNS-szintézise, viszont fehérjetermeld kapacitsa
fokozodik. Uj virusrészecskék 72 6ra mulva jelennek
meg a sejtek magjaban [2]. Virustenyésztés soran SupT1
sejtcken 3-5 nap mdalva, betegekbdl virusizolalds sordn
7-10 nap mdalva fényl6, tobbmagva syncytiumok jelen-
nek meg, amelyek val6jaban aberrans mitézis kovetkez-
tében létrejott polyploid sejtek [8]. Ezek nekrozis révén
pusztulnak el. A fert6zott sejtek egy része nem tartalmaz
virionokat, csak éretlen kapszidokat, ezen sejtek apoptozis
soran halnak el [8]. A HHV-7 gatolja a CD4 receptor és
a CXCR4 kemokinreceptor-molekulik termelését [9],
ezaltal csokkenti a lymphotrop HIV-torzsek kotédését is
a lymphocytikhoz. A HHV-7 a CD4 receptor elfoglald-
saval gdtolja a CCRS5 koreceptorhoz kot6dé HIV-torzsek
fert6zését is. Felmeriilt a gondolat, hogy az ut6bbi jelen-
ségeket az AIDS-betegek (f6leg gyermekek) kezelésében
ki lehetne hasznalni [10]. A HHV-7 Ul2 és U51 génje
funkcidképes B-kemokin-receptor-homolégokat kéddol,
amelyekhez a normalisan a CCR4 receptorhoz kot6dé
CCL22, illetve a CCR7 receptorhoz koté6dé CCL19-
ligandum kotédik. Ezek a receptorok elsGsorban a
T-lymphocytik aktivalédasit segitik Ca**-felvétel és a
masodlagos jelz6rendszerek serkentésével, ami a virus-
szaporodas hatékonysagat noveli. Ugyanakkor a nor-
milis receptorok ligandumkotédésével ellentétben nem
fokozzak az immunsejtek vandorlasit a vérbdl a nyirok-
csomoOkba [11]. A HHV-7 fokozza a lymphocytaspe-
cifikus G-proteinhez kapcsolt EBI-1 receptor, GADD45
kemotaxisregulalé molekulak, GM-CSF, TNF-a, TGF-§,
IEN-y, IL-15, CD5, CD57 oregedési marker termelését,
viszont gitolja az IL-2- és CD38-termelést, de nem be-
folyasolja az IL-4- és IL-6-termel6dést mind mRNS,
mind a sejtek kornyezetébe keriil6 fehérjék szintjén
[12, 13]. In vitro kisérletben, szeronegativ egyének
CD4+ peritérias T-lymphocytiinak primer fertézését
és egyideji PHA-, LPS- vagy T-sejt-receptor elleni
OKT3-antitest kezelését kovetéen a TNF-o és IL-1p
termelése fokozédott, viszont szeropozitiv egyének
CD4+ sejtjeinek ismételt fertézése és kezelése az IFN-y
termel6dését fokozta. Mindkét vizsgilati csoportban a
PHA-stimulaciéval kiviltott IL-2-termelést a HHV-7-
fertzés jelentSsen visszaszoritotta. Ugy tiinik, hogy
els6dleges fert6zésben a gyulladaskelté medidtorok fo-
kozott termelése egyiitt jar a cellularis immunitds gat-
lasaval, viszont rovid id6tartamt ismételt fertézésben
az IFN-y-termelés részleges védelmet nyajt [14]. Primer
fert6zés sordn a korai IL-10-termelés egyidejd PHA-
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stimuldlassal nem fokozhatd, ismételt fert6zés soran
viszont az IL-10-termelés tartésan magas. Ezek arra
utalnak, hogy az els6é fert6zés soran a mediatorok
mennyiségének valtozdsa az immunrendszer kiillonb6z4
részeire kiegyensulyozott hatdst mutat, és az esetlegesen
kialakul6 heveny gyulladdsos bdrbetegségek spontin
gyogyulasra hajlamosak, viszont a tartos 1L-10-termelés
immunszuppresszalt allapotok lényeges tényezGje lehet
[14]. A HHV-6-varidnsokkal ellentétben a HHV-7 nem
befolyasolja a CD3 és egyes olyan T-sejt adhéziés mole-
kuldk kifejez8dését, amelyekét a HHV-6-fertézés gatolja
[15, 16]. A virusszaporodas késsi szakaszidban a HHV-
7 viszont fokozza a CD46 és a CD59 komplement-
regulaléd fehérjék kifejez&dését SupT1-kultarakon és a
periférias vér CD4+ T-lymphocytdin, amely molekulak
egyrészt a C3b és C4b komplementfehérjék hasitasa
révén gatoljak a komplementfligg$ citotoxikus aktivi-
tast, masrészt fokozzak az 1-es tipust regulatoros T-lym-
phocytak IL-10-termelését, amely kovetkezményesen
gatolja a sejtes immunitds hatékonysigat [17]. A HHV-
7-fert6zés aktivalja a szervezetben lappangé HHV-6-
fert6zést, amelynek moédja ismeretlen [18], de a HHV-6
fokozott terjedéséhez hozzajirul receptorinak, a CD46
molekulianak fokozott kifejez6dése az immunsejtek
felszinén [17]. Mis béta- (MCMV, HHV-6), illetve
gamma-herpeszvirus- (HHV-8) speciesekhez hasonl6an,
de azokétdl eltér6 modon, a HHV-7 is kddol olyan,
immunevasin (immunoevasin) molekulat, amely gatolja
az immunsejteket a viruseredetd fehérjeantigének sejt-
telszini kifejezésében. A HHV-7 U21 gén terméke egy
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55 kD fehérje, amely az ER faldba épiil be, majd ennek a
fehérjének az ER iiregébe belogd szakasza hozzikap-
csolodik egyrészt a termel6dé CD4 molekulakhoz, mas-
részt az 1. osztilyd MHC molekulikhoz, eziltal megga-
tolja azok sejtfelszinre jutdsat, s6t, lysosomakba iranyitja
ezeket, ahol lebomlanak. Az antigéneket prezentild
MHC-I molekuldk hidnyiban elmarad a HHV-7-speci-
fikus citotoxikus CD8+ sejtek aktivdlasa, ami miatt je-
lentGsen csokken a szervezet védekezése a fert6zéssel
szemben [19]. Mint ezek az adatok mutatjiak, a HHV-7
szamos modon jitssza ki az immunrendszer védekezs-
hatasat.

A HHV-7-fert6zés jarvanytana

A HHV-7 a nyal kozvetitésével, cseppfertézéssel (kortil-
beliil 1,1 millié virusrészecske 1 ml-ben!) terjed [20].
Kisgyermekek a legfogékonyabbak a fert6zés irint fél—
két éves korban, 70%-uk fert6z8dik 3—4 éves korra, al-
taliban a HHV-6-fert6zést kovetSen. FelnGttkorban a
HHV-6 gyakorlatilag 100%-0s szeroprevalenciat mutat,
viszont HHV-7-szeronegativ egyének minden életkor-
ban megtalilhaték, akik fogékonyak elsGdleges fertd-
zésre (1. abra). N6k minden életkorban fogékonyabbak
a fert6zésre [21]. Erdekes, hogy hazai viszonyok kozott
kisgyermekek nagy részében korabban, a HHV-6B-fer-
t6zéssel nagyjabdl egy idében zajlik le a tinetmentes
HHV-7-fert6zés, ami a fejl6dS orszagokban tapasztal-
takkal egyezik [22]. Vizeletben, terhesek méhnyak-
valadékaban, amnionfolyadékban [23, 24, 25, 26] alkal-
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milag a HHV-7-DNS kimutathaté, de a fentiek koz-
vetitésével a virus nem terjed [27]. Sem egészséges, sem
meddé férfiak ondéjaban a HHV-7 nem fordul eld,
szemben a CMYV, illetve a HHV-6-DNS 60-70%-nyi ki-
mutathaté gyakorisigaval [28]. A HHV-7 nem integri-
l6dik sem a szomatikus, sem az ivarsejtekbe, szemben a
HHV-6 eseteivel, amely szerint példdul a brit lakossag
2%-anak ivarsejtjeiben az integralédott HHV-6 at is
oroklédik az utdédokba [29]. Congenitalis HHV-7-
fertézés talin nem torténik [24]. Anyatejben viszont a
sziilés utan 2-24 nappal az esetek 10%-aban ki lehetett
a virust mutatni, ami felveti az Gjsziilottek fert6zésének
lehet8ségét [23]. A fertézést kovetGen a CD4+-lympho-
cytdkban élethossziglan tarté lappangd virushordozis
alakul ki. A nyalmirigyekben viszont virustermeléssel
jaré perzisztens fertézés fejlédik ki [30, 31]. Feln6ttek
15%-4dnak foginyében is kimutattak a perzisztens HHV-
7-fertézést, de periodontitis kialakuldsiban mds virusok
(HSV-1, EBV, adenovirusok) jatszanak kozre [32, 33].

A HHV-7 szerepe egyes betegségekben

Az elsédleges HHV-7-fert6zés legtobbszor tiinetmen-
tes, a gyermekek a kornyezetiikben 1évé felnétrektdl fer-
t6z6dnek. Gyermekekben ritkin kitités nélkiili magas
lazzal jaré allapot, ezenkiviil exanthema subitum (ES)
fordulhat el6. Az utobbit a HHV-7 altal aktivalédott
HHV-6B-fert6zés is okozhatja [30]. A HHV-7 gyakrab-
ban okoz idegrendszeri tiineteket, mint a HHV-6, bar
az agyban nem mutathat6 ki. Gyermekkori gorcsos alla-
potok, epilepszia, hemiplegia, felnSttekben petyhiidt
bénulds, encephalitis, tovibba hasmenés, enyhe lympha-
denopathia, hepatitis, torokgyulladds, EBV-negativ
mononucleosis infectiosa, idiilt EBV-fert6zésre hasonli-
t6 dllapot, idiilt faradtsag tiinetegytittes, gastritis el6for-
dulasa soran mutattak ki a HHV-7 jelenlétét, de esetle-
ges oki szerepének bizonyitisa nem tortént meg [25,
30]. Ugyanakkor serdil&korban, fiatal felnéttkorban a
HHV-7-fert6zés pityriasis rosea (rézsahamlas) korképét
valja ki, amely kellemetlen, elhtzodé kititésekkel jard
bérbetegség [34]. Ilyen betegekben az antitestek vizsga-
latdval kimutattuk, hogy az esetek tdlnyomé tobbsége
primer fert6zést kovetSen, ritkan a HHV-7 reaktivaloéda-
sanak kovetkeztében jon létre [21]. A HHV-7 DNS-ét
tészkes PCR segitségével kimutattuk a betegek 75%-anak
periférids lymphocytaibél, szemben egészségesek 9%-nyi
pozitivitdsaval, de egyik csoportban sem talaltunk virus-
DNS-t a bérelvaltozasokban [35]. FSleg ezen betegség,
de a tobbi kérkép patomechanizmusinal is figyelembe
kell venni, hogy a HHV-7 csak a CD4+-lymphocytakat
fert6zi, megvaltoztatja citokin- és kemokintermelésii-
ket, amelyek kozvetitésével jonnek létre a tovabbi elval-
tozasok.

Klinikai szempontbdl a legfontosabb azonban csont-
vel6-, gyermekkori Gssejtatiiltetést kovetS 4-6 hét, de
akar hénapok mulva a lappangdé HHV-7 reaktivaloédasa,
amely kovetkezményesen a HHV-6B reaktivalédasat ki-
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valtva az ott megismert kéros dllapotokat hozza létre
[16, 29]. Hasonléan, a HHV-7 és a HCMV igen gyak-
ran reaktivilodik egyiitt, amelyeknek klinikai kovetkez-
ményeit korabban mar ,,CMV-betegség” néven leirtak
[36, 37]. Nagyon fontos a CMV mellett a tarsfertGzések
differencidldiagnosztikdja a gyogyszeres megelézés és
kezelés szempontjabol. A HHV-6 kromoszémaba integ-
riltan is el6fordulhat a donorban és a recipiensben egy-
arant, ezért kertilni kell ilyen donorbdl a szervatiiltetést
[29]. A HHV-7 esetében ilyen veszély nem all fenn.
HHV-7-pozitiv donorbdl vesedtiiltetés sorin a szero-
negativ recipiensben ritkin tiinetmentes szerokonverzié
alakul ki [38]. Majatiiltetés kapcsan a HHV-7 reaktivalé-
disa tobbnyire a CMV-reaktivilédasat koveti, de a
komplikaciokért (kilok&dés, tidégyulladas stb.) a CMV
tehetd felelSssé [39]. A HHV-7 egyediili fert6zése nem
gatolja a vorosvérsejt-képzést, nem okoz silyos immun-
szuppressziot 6nmagiban, amint a medidtortermelés
moédositasabdl is latni lehetett [12, 13, 14, 30].

A HHV-7 mas betegségekben jitszott szerepe inkabb
kofaktor jelleg(i. Sclerosis multiplexben szenved$ bete-
gek liquormintdiban nem lehetett intrathecalis virussza-
poroddsra utald antitesteket kimutatni, ami miatt a be-
tegség létrehozasiban és progresszidjiban nem jatszik
szerepet, ellentétben a HHV-6 mindkét viltozata DNS-
ének, antigénjeinek és az ellentik termelt antitestek ki-
mutathatésagaval és szerepével [40]. A HHV-7-DNS
el6fordulasit ugyanolyan gyakorisiggal mutattik ki nem
Hodgkin-lymphomas betegek daganatsejtjeibdl (64%),
mint egészséges egyének lymhocytdibél (60%), de mind-
két esetben a virusfehérjék hidnya csupdn latens hordo-
zasra és nem aktiv fert6zésre utalt. Ugyanakkor Hodgkin-
koéros betegek korében a HHV-7-DNS kimutathatdsiga
80% [41], ami felveti a virus valamilyen szerepét a beteg-
ség soran. Ez nagyon jol egyezik koribbi szeroldgiai ta-
nulmanyainkkal, amely szerint Hodgkin-kéros betegek
jelentSs részében az antitestmintizat rekurrens vagy
perzisztens fertézésre utal, ami az immunszuppresszid
fokozasaval hozzdjarulhat a daganat el6rehaladdsihoz
[42]. Heveny és idiilt B-lymphoblastos leukaemidkban a
HHV-6B és HHV-7 szerepét egyarint kizartak [43].
A rendkiviil ritka gyermek-, illetve fiatal felnéttkori kesz-
tyd-zokni betegségben (PPGSS) ugy taldltuk, hogy a
HHV-7 és az emberi B19 parvovirus valamilyen egytitt-
hatésa, feltételezhetGen a fert6zott szervezet genetikai
prediszpozicidja révén is, jarul hozza ezen korkép kiala-
kulasahoz [44, 45].

A HHV-7 tulajdonsagai miatt alkalmasnak latszik vi-
rusvektorként valé gyodgydszati felhasznaldsra. Altala
CD4+-sejtekbe szelektiven be lehetne juttatni DNS-t
(génterapia), CD4+-sejtekben valé szaporoddsa sorin
iranyitani lehetne a medidtortermelést (immunterdpia), a
koéros T-sejteket el lehetne pusztitani (immunszuppressziv
terapia, példaul autoimmun betegségekben, sclerosis
multiplex esetében) [46]. A HHV-7 kotédése a CD4-
receptor és a koreceptor molekulakhoz, illetve azok ko-
vetkezményes leépiilése révén is gatolja a HIV kotGdését,
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sejtekbe jutdsat [19], bar ennek a HIV-fert&zés késdi std-
diumdban valésziniileg nincs nagy jelentésége, mert a
HIV sejtrdl sejtre kozvetlendl is terjed.

A humoralis immunvalasz jellemz6i

Az anyai antitestek lebomlasat kovetSen a primer fert6-
zés soran az IgM, IgG megjelenése hasonlé a HHV-6
esetében megismertekkel. HHV-7-fert6zés esetében is
az IgM-antitest az emberek koriilbeliil 5%-dban barmi-
kor kimutathat6, ez talan a perzisztens fert6zés kovet-
kezménye. A HHV-6 aktiviléddsa miatt ezek és sokszor
a HCMV-antigének elleni antitestek szintje egyiitt emel-
kedik a HHV-7 elleniekkel. A gB és gH boritékfehérjék
nem indukdlnak erds immunvdlaszt. Neutralizdlé anti-
testek mind gyermekek primer fert§zését kovetGen
(1:40-1:1280), mind egészséges gyermekekben és fel-
néttekben (1:32-1:640) kimutathatok [5, 22, 25, 30,
40, 42]. Az els6dleges fert6zést gyakran leukopenia ko-
veti [30].

A HHV-7-fert6zés laboratoriumi
diagnosztikaja

Az elsédleges HHV-7-fertézést és -reaktivalodast csak a
laboratériumi diagnosztika bizonyitja. A virus kdnnyen
izolalhat6 egészséges egyének nydlabol, IL-2 és/vagy
PHA segitségével aktivalt periférids vér lymphocytdibél
SupT1-kultarikon vagy koldokzsinér-eredetd fehérvér-
sejteken, de a nyerhetd virustiter alacsony, 10° fert6z6
partikula milliliterenként [1, 7]. A korilbelil 10 nap
mulva megjelend cytopathids hatds észlelését kovetGen a
HHV-6-viltozatok és a HHV-7 biztos elkiilonitése ke-
reskedelmi forgalomban kaphat6, HHV-7 pp85 ellen
termelt monoklonilis antitestekkel Iehetséges [7]. A vi-
rus-DNS az in vitro tenyésztés mintaibol vagy kozvet-
lendl a vér lymphocytdibol, mtitéti és biopszids anyagok-
bdl is (elsGsorban nyidlmirigyekbdl, de a belsG szervek
lymphocytaibdl is) kimutathaté az U42 génre specifi-
kus primerekkel, tobbnyire fészkes PCR-eljardssal. HHV-
7-DNS megjelenése a vérsavoban aktiv fertézést jelez.
A betegségek lezajlisa idején sorozatos kvantitativ
vagy valos idejii PCR a reaktivilédott HHV-7 mennyi-
ségi mérésére alkalmas, amelyet elsGsorban immun-
szuppresszalt betegek mintaiban érdemes vizsgalni [47].
A HHV-6-variansok, HHV-7, HHV-8, CMV ¢s mas
virusok DNS-énck egyidejli kimutatasara és elkiilonité-
sére mutiplex PCR- vagy valds ideji PCR-készletek
kaphatok [47]. A nukleinsav-kimutatasi médszerek ke-
riiltek elGtérbe a szeroldgiai vizsgalatokkal szemben, de
az utobbiak sem vesztették el jelentGségiiket. Klinikai
szempontbdl szerolégiai vizsgilatoknak gyermekkori
ES, ismeretlen eredetd laz, kiutések, idegrendszeri tii-
netek és szovédmények, felnSttkori pityriasis rosea ese-
tében van létjogosultsiga. El§ fertézott sejtkultarakban
a cytopathids hatas elmaraddsit okoz6 virus-neutraliza-
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ciés probik végezhetSk [8]. Kereskedelmi forgalom-
ban kaphat6 vagy a laboratériumban hézilag elGallitott,
fixalt fertézott sejteken indirekt immunfluoreszcencias
vizsgélat, sejtlizitumokon ELISA végezhetd, amelyek-
kel az I1gG, az alacsony aviditast IgG és IgM mennyiségi
vizsgilatdval az els6dleges, illetve a perzisztens ferts-
zések elkulonitése lehetséges. A keresztreakcidk miatt
a felhaszndlt savomintakat érdemes el6zetesen HHV-6-
antigénekkel kimeriteni, fokozva ezzel a specifikussigot.
Immunoblot is végezhetd a virusspecifikus 89K protein
mint antigén felhasznalasaval, de itt a HHV-6-kereszt-
reakcié hidnya miatt elézetes kimerités nem sziikséges.
A pp85 mint a legf6bb immunreaktiv fehérje egyidejd
hasznalata gyakorlatilag nem lehetséges, mert a vizsgalat
soran poliakrilamidgélben a két fehérje nehezen lenne
megkiilonboztethet6. A hirom utébbi eljaras koziil az
ELISA a legérzékenyebb, de az immunoblot a legspe-
cifikusabb [6, 7, 47].

A HHV-7-fert6zés megelGzése és kezelése

A kiilonboz6 életkorokban bekovetkezett els6dleges fer-
t6zések kivédhetetlenek. A lappangé virusokat hordozé
immunsejteket sem lehet szelektiven eltdvolitani. A bizo-
nyitottan HHV-7-eredetl, enyhe lefolydsa elsGdleges
fert6zések nem igényelnek antiviralis kezelést. Fontos vi-
szont a HHV-7 szaporodisinak mielébbi gitlisa, sét,
ennek miel6bbi megel6zése immunszuppresszio, szerv-
atiiltetések kapcsan, elsGsorban csontvel$-atiiltetéshez
tarsulé ,,CMV-betegségben” az ut6bbi virus gatlasival
egyetemben. A HHV-7 timidinkinaz hijan nem érzékeny
acyclovir és szdrmazékai irant. In vitro a HHV-7
ganciclovir irant érzékeny, de kevésbé, mint a HHV-6
vagy CMV. Foscarnet szintén gatolja a HHV-7-DNS
polimerazaktivitasat [5]. A HHV-7 cidofovir irant is ér-
zékeny. A legerGsebb gitloszer kisérletes koriilmények
kozott az S2242 ganciclovirizomer [48]. Nagyszamd,
kontrollalt ¢z vivo vizsgilatot eddig nem végeztek. Ta-
pasztalati Gton megéllapitottik, hogy a ganciclovir és
valganciclovir hatdsa kissé bizonytalan, f6leg, ha HHV-
6, HHV-7, CMV egylittes fertGzése fordul el im-
munszuppresszalt betegekben [37]. Emiatt immun-
szuppresszaltak kezelésére intravénds ganciclovir és
foscarnet egyiittesen hasznalatos [5, 48], cidofovir ma-
sodsorban jon széba [29].
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