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Az emberi 7-es herpeszvírus 1990 óta ismert, közeli rokonságban áll a 6-os herpeszvírussal, annak B változatával. Csak emberi sej-

tekben szaporodik, receptora a CD4 molekula. A fertőzött sejtek egy részében élethossziglan lappang, gyakran reaktiválódik és a 

nyálban tünetmentesen ürül. Gyermekek egy része 3–4 éves korára tünetmentesen fertőződik, de minden életkorban találhatók 

szeronegatív egyének, akik fogékonyak a fertőzés iránt. Gyermekekben ritkán exanthema subitum, múló lázas-görcsös állapotok, 

fi atal felnőttekben rózsahámlás, immunszuppresszált egyénekben a reaktiválódott 6-os B herpeszvírussal és cytomegalovirussal 

egyetemben halálos szövődmények alakulhatnak ki. Egyéb vírusokat is aktiválhat más kórképekben. A vírus patogenezisében a leg-

fontosabb, hogy megváltozik a fertőzött lymphocytákból kiáramló citokinek és növekedési faktorok egyensúlya, amely láncreakció-

ként hat az immunrendszer és egyéb szervek sejtjeire. A vírusellenes antitestek kimutatása kereskedelmi forgalomban kapható 

készletekkel (immunfl uoreszcencia, ELISA, immunoblot), a nukleinsav kimutatása fészkes polimeráz láncreakcióval lehetséges. 

A fertőzés következtében kialakult betegségek legtöbbje nem igényel kezelést, de súlyos szövődmények esetén ganciclovir és szár-

mazékai, valamint foscarnet és cidofovir alkalmazható. 

Kulcsszavak: rózsahámlás, lappangó fertőzés, tünetmentes vírusürítés, megváltozott citokinegyensúly, ganciclovir

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 (immunofl uorescence, 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 profi le, ganciclovir 
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Rövidítések 

DR
L
, DR

R 
= (direct repeat left, right) bal és jobb közvetlenül ismétlő-

dő; EBV = Epstein–Barr-vírus; ER = endoplazmatikus reticulum; ES = 

exanthema subitum; GM-CSF = (granulocyte-monocyte colony 

stimulaing factor) granulocyta-monocyta kolóniastimuláló faktor; 

HCMV = humán (emberi) cytomegalovirus; HHV = humán 

herpeszvírus (emberi herpeszvírus); HIV = humán immundefi cientia 

vírusa; HSV = herpes simplex vírus; IFN = interferon; IL = interleukin; 

kbp = kilobázispár; kD = kilodalton; LPS = bakteriális endotoxin 

lipopoliszacharid; MCMV = mouse (egér) = cytomegalovirus; MHC = 

major histocompatibility complex; OBP = origin biding protein; ORF 

= (open reaging frame) nyitott leolvasási keret; PCR = (polymerase 

chain reaction) polimeráz láncreakció; PHA = phytohaemagglutinin; 

TGF = (tumour growth factor) daganatnövekedési faktor; TNF = 

(tumour necrosis factor) daganatelhalási faktor; U = unique (sajátos)

Az emberi 7-es herpeszvírus (humán herpeszvírus-7, 

HHV-7) a Herpesviriadae család Betaherpesviriniae al-

családja Roseolovirus nemzetségébe tartozik a közeli ro-

kon HHV-6 variánsai (A és B), valamint a HCMV társa-

ságában. Magyar és triviális neve nincs. Első izolátumait 

(RK) 1990-ben nyerték egészséges felnőttek anti-CD3 

monoklonális antitesttel, illetve IL-2 által stimulált peri-

fériás vér lymphocytáiból [1]. Egyre több betegségben 

ismerik fel oki vagy kofaktor szerepét, ennek ellenére alig 

ismert. Magyar nyelvű részletes összefoglaló közlemény 

nem jelent meg korábban.

A HHV-7 szerkezete

Elektronmikroszkóppal vizsgálva, a HHV-7 érett ré-

szecskéi 160–200 nm átmérőjűek, alakilag megegyeznek 

a HHV-6 alkotórészeivel. Az érett vírusrészecskék a 

magmembránról a Golgi-apparátusba, majd a sejtfelszín-

re kerülnek. A HHV-7 jellegzetessége is a burok és a 

boríték közötti takaró (tegumentum) [2]. A fertőzött 

sejtekben megfi gyelt sajátságos képletek az úgynevezett 

tömör testek (dense bodies) takaró fehérjéiből állnak, és 
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ezeket a boríték pp85 fehérje molekulái veszik körül. 

Nincs bennük DNS-, illetve burokfehérje. Szerepük nem 

ismert [3].

A vírusgenom jellegzetességei

A HHV-7 több izolátumának teljes genomszerkezete 

ismert, és nagyon hasonló a HHV-6 géntérképéhez. 

A genom 145–153 kbp, a középső sajátos (U) régiója 

133 kbp, amelyet 6–10 kbp közvetlenül ismétlődő (DR) 

szakaszok zárnak le. Mindkét DR-régióban a T1- és T2-

szakaszok emlősök sejtjeinek a biológiai óráját szabá-

lyozó telomerjeihez hasonlatosak. A DR
L
 és DR

R
 tartal-

mazza a vírusrészecskék érését és összeépülését irányító 

pac-1 és pac-2 szignálokat. A DR
R
-régióhoz közeli U-DR 

átmenetben az R1-, R2-szekvenciák igen változatosak az 

egyes izolátumokban. A HHV-7 U-régiója tartalmazza a 

konzervált herpeszvírusmagot (herpesvirus core), amely-

ben a gének 7 blokkba tömörülnek. Ezekben kódolt 

HHV-7 fehérjék a HHV-6 fehérjéinek amino sav sor-

rendjével 41–76%-ban egyeznek. A HHV-7 tartalmazza 

a béta-herpeszvírus-specifi kus géneket is. A genomban 

összesen 84 nyitott leolvasási keret (ORF) található, 

amelyből egy (U55B) kizárólag HHV-7-specifi kus. 

A HHV-6 génjei közül az U94-nek és gD boríték 

glikoproteinnek nincs megfelelője ebben a vírusban. 

HHV-6 és HHV-7 nukleinsavszekvencia-homológiája 

20,7–75,7% közötti a különböző génekben. A HHV-7 is 

tartalmazza az OBP-kódoló U73 gént, amely alfa-her-

peszvírusok UL9 génjével homológ, ősi tulajdonságot 

fejez ki. Jelen vannak a foszfotranszferáz/ganciclovir 

kináz, ribonukleotid reduktáz és a proteáz génjei. 

A sejtlízist elindító oriLyt a genom közepén található, 

OBP-kötő hellyel [1, 4, 5]. 

A legfontosabb vírusfehérjék

A 84, elméletileg lehetségesen kódolt fehérje egy része 

homológ a herpeszvírusok szabályozófehérjéivel, a DNS-

replikációhoz és a nukleotidmetabolizmushoz szük-

séges fehérjékkel. A fertőzött sejtekből legalább 20 

 fehérje (30–210 kD) mutatható ki. A virionok struktúr-

fehérjéi közül a pp85-komplex (U14) és a 89 kD erősen 

immunreaktívak. A virion borítékjában és ennek kiálló 

nyúlványaiban a gB és a komplexet képező gH és gL 

glikoproteinek találhatók. A gB fehérjegénjének szek-

venciapolimorfi zmusa alapján 6 vírusváltozat ismere-

tes, amelyek földrajzi elterjedtsége változó [5]. A pp85-

komplex tagjai és a 125 kD fehérje erősen kereszt-

reagálnak a HHV-6 hasonló fehérjéivel [6, 7].

A HHV-7 biológiai tulajdonságai

A HHV-7 csak emberi sejteket fertőz, tropizmusa rend-

kívül szűk, emiatt eddig állatmodellt sem lehetett kifej-

leszteni. A gB az immunsejtek felszínén lévő CD4 mole-

kulákhoz kötődik, de a vírusok sejtbe jutásához még 

heparinszerű proteoglikánmolekulák is szükségesek. 

Ezek azonban nem elegendőek a bejutott vírusok szapo-

rodásának elindulásához [7]. A HHV-7 aktivált periféri-

ás vér, illetve köldökzsinórvér aktivált CD4+ lympho-

cytáiban, valamint éretlen CD4+ SupT1-sejtvonalban 

szaporodik, de nem fertőz monocytákat. Ez nagyon fon-

tos különbség a monocytákat fertőző, azokban latens 

módon a szervezetben szétszórt HHV-6-fertőzéssel el-

lentétben. A HHV-7-fertőzést követően leáll a sejtek sa-

ját DNS-szintézise, viszont fehérjetermelő kapacitása 

fokozódik. Új vírusrészecskék 72 óra múlva jelennek 

meg a sejtek magjában [2]. Vírustenyésztés során SupT1 

sejteken 3–5 nap múlva, betegekből vírusizolálás során 

7–10 nap múlva fénylő, többmagvú syncytiumok jelen-

nek meg, amelyek valójában aberráns mitózis következ-

tében létrejött polyploid sejtek [8]. Ezek nekrózis révén 

pusztulnak el. A fertőzött sejtek egy része nem tartalmaz 

virionokat, csak éretlen kapszidokat, ezen sejtek apoptózis 

során halnak el [8]. A HHV-7 gátolja a CD4 receptor és 

a CXCR4 kemokinreceptor-molekulák termelését [9], 

ezáltal csökkenti a lymphotrop HIV-törzsek kötődését is 

a lymphocytákhoz. A HHV-7 a CD4 receptor elfoglalá-

sával gátolja a CCR5 koreceptorhoz kötődő HIV-törzsek 

fertőzését is. Felmerült a gondolat, hogy az utóbbi jelen-

ségeket az AIDS-betegek (főleg gyermekek) kezelésében 

ki lehetne használni [10]. A HHV-7 U12 és U51 génje 

funkcióképes β-kemokin-receptor-homológokat kódol, 

amelyekhez a normálisan a CCR4 receptorhoz kötődő 

CCL22, illetve a CCR7 receptorhoz kötődő CCL19-

ligandum kötődik. Ezek a receptorok elsősorban a 

T-lymphocyták aktiválódását segítik Ca++-felvétel és a 

másodlagos jelzőrendszerek serkentésével, ami a vírus-

szaporodás hatékonyságát növeli. Ugyanakkor a nor-

mális receptorok ligandumkötődésével ellentétben nem 

fokozzák az immunsejtek vándorlását a vérből a nyirok-

csomókba [11]. A HHV-7 fokozza a lympho cytaspe-

cifi kus G-proteinhez kapcsolt EBI-1 receptor, GADD45 

kemotaxisreguláló molekulák, GM-CSF, TNF-α, TGF-β, 

IFN-γ, IL-15, CD5, CD57 öregedési marker termelését, 

viszont gátolja az IL-2- és CD38-termelést, de nem be-

folyásolja az IL-4- és IL-6-termelődést mind mRNS, 

mind a sejtek környezetébe kerülő fehérjék szintjén 

[12, 13]. In vitro kísérletben, szeronegatív egyének 

CD4+ perifériás T-lymphocytái nak primer fertőzését 

és egyidejű PHA-, LPS- vagy T-sejt-receptor elleni 

OKT3-antitest kezelését követően a TNF-α és IL-1β 

 termelése fokozódott, viszont szeropozitív egyének 

CD4+ sejtjeinek ismételt fertőzése és kezelése az IFN-γ 
termelődését fokozta. Mindkét vizsgálati csoportban a 

PHA-stimulációval kiváltott IL-2-termelést a HHV-7-

fertőzés jelentősen visszaszorí totta. Úgy tűnik, hogy 

 elsődleges fertőzésben a gyulladáskeltő mediátorok fo-

kozott termelése együtt jár a celluláris immunitás gát-

lásával, viszont rövid időtartamú ismételt fertőzésben 

az IFN-γ-termelés részleges védelmet nyújt [14]. Primer 

fertőzés során a korai IL-10-termelés egyidejű PHA-
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stimulálással nem fokozható, ismételt fertőzés során 

 viszont az IL-10-termelés tartósan magas. Ezek arra 

utalnak, hogy az első fertőzés során a mediátorok 

 mennyiségének változása az immunrendszer különböző 

részeire kiegyensúlyozott hatást mutat, és az esetlegesen 

kialakuló heveny gyulladásos bőrbetegségek spontán 

gyógyulásra hajlamosak, viszont a tartós IL-10-termelés 

immunszuppresszált állapotok lényeges tényezője lehet 

[14]. A HHV-6-variánsokkal ellentétben a HHV-7 nem 

befolyásolja a CD3 és egyes olyan T-sejt adhéziós mole-

kulák kifejeződését, amelyekét a HHV-6-fertőzés gátolja 

[15, 16]. A vírusszaporodás késői szakaszában a HHV-

7 viszont fokozza a CD46 és a CD59 komplement-

reguláló fehérjék kifejeződését SupT1-kultúrákon és a 

perifériás vér CD4+ T-lymphocytáin, amely molekulák 

egyrészt a C3b és C4b komple ment fehérjék hasítása 

 révén gátolják a komplementfüggő citotoxikus aktivi-

tást, másrészt fokozzák az 1-es típusú regulátoros T-lym-

phocyták IL-10-termelését, amely következményesen 

gátolja a sejtes immunitás hatékonyságát [17]. A HHV-

7-fertőzés aktiválja a szervezetben lappangó HHV-6-

fertőzést, amelynek módja ismeretlen [18], de a HHV-6 

fokozott terjedéséhez hozzájárul receptorának, a CD46 

molekulának fokozott kifejeződése az immunsejtek 

 felszínén [17]. Más béta- (MCMV, HHV-6), illetve 

gamma-herpeszvírus- (HHV-8) speciesekhez hasonlóan, 

de azokétól eltérő módon, a HHV-7 is kódol olyan, 

immunevasin (immunoevasin) molekulát, amely gátolja 

az immunsejteket a víruseredetű fehér jeantigének sejt-

felszíni kifejezésében. A HHV-7 U21 gén terméke egy 

55 kD fehérje, amely az ER falába épül be, majd ennek a 

fehérjének az ER üregébe belógó szakasza hozzákap-

csolódik egyrészt a termelődő CD4 molekulákhoz, más-

részt az I. osztályú MHC molekulákhoz, ezáltal meggá-

tolja azok sejtfelszínre jutását, sőt, lyso somákba irányítja 

ezeket, ahol lebomlanak. Az antigéneket prezentáló 

MHC-I molekulák hiányában elmarad a HHV-7-speci-

fi kus citotoxikus CD8+ sejtek aktiválása, ami miatt je-

lentősen csökken a szervezet védekezése a fertőzéssel 

szemben [19]. Mint ezek az adatok mutatják, a HHV-7 

számos módon játssza ki az immunrendszer védekező-

hatását.

A HHV-7-fertőzés járványtana

A HHV-7 a nyál közvetítésével, cseppfertőzéssel (körül-

belül 1,1 millió vírusrészecske 1 ml-ben!) terjed [20]. 

Kisgyermekek a legfogékonyabbak a fertőzés iránt fél–

két éves korban, 70%-uk fertőződik 3–4 éves korra, ál-

talában a HHV-6-fertőzést követően. Felnőttkorban a 

HHV-6 gyakorlatilag 100%-os szeroprevalenciát mutat, 

viszont HHV-7-szeronegatív egyének minden életkor-

ban megtalálhatók, akik fogékonyak elsődleges fertő-

zésre (1. ábra). Nők minden életkorban fogékonyabbak 

a fertőzésre [21]. Érdekes, hogy hazai viszonyok között 

kisgyermekek nagy részében korábban, a HHV-6B-fer-

tőzéssel nagyjából egy időben zajlik le a tünetmentes 

HHV-7-fertőzés, ami a fejlődő országokban tapasztal-

takkal egyezik [22]. Vizeletben, terhesek méhnyak-

váladékában, amnionfolyadékban [23, 24, 25, 26] alkal-
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1. ábra A HHV-6 és HHV-7 ellenes antitestek kimutathatósága különböző életkorú emberekben
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milag a HHV-7-DNS kimutatható, de a fentiek köz - 

vetítésével a vírus nem terjed [27]. Sem egészséges, sem 

meddő férfi ak ondójában a HHV-7 nem fordul elő, 

szemben a CMV, illetve a HHV-6-DNS 60–70%-nyi ki-

mutatható gyakoriságával [28]. A HHV-7 nem integrá-

lódik sem a szomatikus, sem az ivarsejtekbe, szemben a 

HHV-6 eseteivel, amely szerint például a brit lakosság 

2%-ának ivarsejtjeiben az integrálódott HHV-6 át is 

öröklődik az utódokba [29]. Congenitalis HHV-7-

fertőzés talán nem történik [24]. Anyatejben viszont a 

szülés után 2–24 nappal az esetek 10%-ában ki lehetett 

a vírust mutatni, ami felveti az újszülöttek fertőzésének 

lehetőségét [23]. A fertőzést követően a CD4+-lympho-

cytákban élethossziglan tartó lappangó vírushordozás 

alakul ki. A nyálmirigyekben viszont vírus termeléssel 

járó perzisztens fertőzés fejlődik ki [30, 31]. Felnőttek 

15%-ának fogínyében is kimutatták a perzisztens HHV-

7-fertőzést, de periodontitis kialakulásában más vírusok 

(HSV-1, EBV, adenovírusok) játszanak közre [32, 33].

A HHV-7 szerepe egyes betegségekben

Az elsődleges HHV-7-fertőzés legtöbbször tünetmen-

tes, a gyermekek a környezetükben lévő felnőttektől fer-

tőződnek. Gyermekekben ritkán kiütés nélküli magas 

lázzal járó állapot, ezenkívül exanthema subitum (ES) 

fordulhat elő. Az utóbbit a HHV-7 által aktiválódott 

HHV-6B-fertőzés is okozhatja [30]. A HHV-7 gyakrab-

ban okoz idegrendszeri tüneteket, mint a HHV-6, bár 

az agyban nem mutatható ki. Gyermekkori görcsös álla-

potok, epilepszia, hemiplegia, felnőttekben petyhüdt 

 bénulás, encephalitis, továbbá hasmenés, enyhe lym pha-

deno pathia, hepatitis, torokgyulladás, EBV-negatív 

mono  nucleosis infectiosa, idült EBV-fertőzésre hasonlí-

tó állapot, idült fáradtság tünetegyüttes, gastritis előfor-

dulása során mutatták ki a HHV-7 jelenlétét, de esetle-

ges oki szerepének bizonyítása nem történt meg [25, 

30]. Ugyanakkor serdülőkorban, fi atal felnőttkorban a 

HHV-7-fertőzés pityriasis rosea (rózsahámlás) kórképét 

váltja ki, amely kellemetlen, elhúzódó kiütésekkel járó 

bőrbetegség [34]. Ilyen betegekben az antitestek vizsgá-

latával kimutattuk, hogy az esetek túlnyomó többsége 

primer fertőzést követően, ritkán a HHV-7 reaktiválódá-

sának következtében jön létre [21]. A HHV-7 DNS-ét 

fészkes PCR segítségével kimutattuk a betegek 75%-ának 

perifériás lymphocytáiból, szemben egészségesek 9%-nyi 

pozitivitásával, de egyik csoportban sem találtunk vírus-

DNS-t a bőrelváltozásokban [35]. Főleg ezen betegség, 

de a többi kórkép patomechanizmusánál is fi gyelembe 

kell venni, hogy a HHV-7 csak a CD4+-lymphocytákat 

fertőzi, megváltoztatja citokin- és kemokintermelésü-

ket, amelyek közvetítésével jönnek létre a további elvál-

tozások.

Klinikai szempontból a legfontosabb azonban csont-

velő-, gyermekkori őssejtátültetést követő 4–6 hét, de 

akár hónapok múlva a lappangó HHV-7 reaktiválódása, 

amely következményesen a HHV-6B reaktiválódását ki-

váltva az ott megismert kóros állapotokat hozza létre 

[16, 29]. Hasonlóan, a HHV-7 és a HCMV igen gyak-

ran reaktiválódik együtt, amelyeknek klinikai következ-

ményeit korábban már „CMV-betegség” néven leírták 

[36, 37]. Nagyon fontos a CMV mellett a társfertőzések 

differenciáldiagnosztikája a gyógyszeres megelőzés és 

kezelés szempontjából. A HHV-6 kromoszómába integ-

ráltan is előfordulhat a donorban és a recipiensben egy-

aránt, ezért kerülni kell ilyen donorból a szervátültetést 

[29]. A HHV-7 esetében ilyen veszély nem áll fenn. 

HHV-7-pozitív donorból veseátültetés során a szero-

negatív recipiensben ritkán tünetmentes szerokonverzió 

alakul ki [38]. Májátültetés kapcsán a HHV-7 reaktiváló-

dása többnyire a CMV-reaktiválódását követi, de a 

komplikációkért (kilökődés, tüdőgyulladás stb.) a CMV 

tehető felelőssé [39]. A HHV-7 egyedüli fertőzése nem 

gátolja a vörösvérsejt-képzést, nem okoz súlyos im mun-

szuppressziót önmagában, amint a mediátor termelés 

módosításából is látni lehetett [12, 13, 14, 30].

A HHV-7 más betegségekben játszott szerepe inkább 

kofaktor jellegű. Sclerosis multiplexben szenvedő bete-

gek liquormintáiban nem lehetett intrathecalis vírussza-

porodásra utaló antitesteket kimutatni, ami miatt a be-

tegség létrehozásában és progressziójában nem játszik 

szerepet, ellentétben a HHV-6 mindkét változata DNS-

ének, antigénjeinek és az ellenük termelt antitestek ki-

mutathatóságával és szerepével [40]. A HHV-7-DNS 

előfordulását ugyanolyan gyakorisággal mutatták ki nem 

Hodgkin-lymphomás betegek daganatsejtjeiből (64%), 

mint egészséges egyének lymhocytáiból (60%), de mind-

két esetben a vírusfehérjék hiánya csupán latens hordo-

zásra és nem aktív fertőzésre utalt. Ugyanakkor Hodgkin-

kóros betegek körében a HHV-7-DNS kimutathatósága 

80% [41], ami felveti a vírus valamilyen szerepét a beteg-

ség során. Ez nagyon jól egyezik korábbi szerológiai ta-

nulmányainkkal, amely szerint Hodgkin-kóros betegek 

jelentős részében az antitestmintázat rekurrens vagy 

perzisztens fertőzésre utal, ami az immunszuppresszió 

fokozásával hozzájárulhat a daganat előrehaladásához 

[42]. Heveny és idült B-lymphoblastos leukaemiákban a 

HHV-6B és HHV-7 szerepét egyaránt kizárták [43]. 

A rendkívül ritka gyermek-, illetve fi atal felnőttkori kesz-

tyű-zokni betegségben (PPGSS) úgy találtuk, hogy a 

HHV-7 és az emberi B19 parvovírus valamilyen együtt-

hatása, feltételezhetően a fertőzött szervezet genetikai 

prediszpozíciója révén is, járul hozzá ezen kórkép kiala-

kulásához [44, 45]. 

A HHV-7 tulajdonságai miatt alkalmasnak látszik ví-

rusvektorként való gyógyászati felhasználásra. Általa 

CD4+-sejtekbe szelektíven be lehetne juttatni DNS-t 

(génterápia), CD4+-sejtekben való szaporodása során 

irányítani lehetne a mediátortermelést (immunterápia), a 

kóros T-sejteket el lehetne pusztítani (immunszuppresszív 

terápia, például autoimmun betegségekben, sclerosis 

multiplex esetében) [46]. A HHV-7 kötődése a CD4-

receptor és a koreceptor molekulákhoz, illetve azok kö-

vetkezményes leépülése révén is gátolja a HIV kötődését, 
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sejtekbe jutását [19], bár ennek a HIV-fertőzés késői stá-

diumában valószínűleg nincs nagy jelentősége, mert a 

HIV sejtről sejtre közvetlenül is terjed. 

A humorális immunválasz jellemzői

Az anyai antitestek lebomlását követően a primer fertő-

zés során az IgM, IgG megjelenése hasonló a HHV-6 

esetében megismertekkel. HHV-7-fertőzés esetében is 

az IgM-antitest az emberek körülbelül 5%-ában bármi-

kor kimutatható, ez talán a perzisztens fertőzés követ-

kezménye. A HHV-6 aktiválódása miatt ezek és sokszor 

a HCMV-antigének elleni antitestek szintje együtt emel-

kedik a HHV-7 elleniekkel. A gB és gH borítékfehérjék 

nem indukálnak erős immunválaszt. Neutralizáló anti-

testek mind gyermekek primer fertőzését követően 

(1:40–1:1280), mind egészséges gyermekekben és fel-

nőttekben (1:32–1:640) kimutathatók [5, 22, 25, 30, 

40, 42]. Az elsődleges fertőzést gyakran leukopenia kö-

veti [30].

A HHV-7-fertőzés laboratóriumi 

diagnosztikája

Az elsődleges HHV-7-fertőzést és -reaktiválódást csak a 

laboratóriumi diagnosztika bizonyítja. A vírus könnyen 

izolálható egészséges egyének nyálából, IL-2 és/vagy 

PHA segítségével aktivált perifériás vér lymphocytáiból 

SupT1-kultúrákon vagy köldökzsinór-eredetű fehérvér-

sejteken, de a nyerhető vírustiter alacsony, 105 fertőző 

partikula milliliterenként [1, 7]. A körülbelül 10 nap 

múlva megjelenő cytopathiás hatás észlelését követően a 

HHV-6-változatok és a HHV-7 biztos elkülönítése ke-

reskedelmi forgalomban kapható, HHV-7 pp85 ellen 

termelt monoklonális antitestekkel lehetséges [7]. A ví-

rus-DNS az in vitro tenyésztés mintáiból vagy közvet-

lenül a vér lymphocytáiból, műtéti és biopsziás anyagok-

ból is (elsősorban nyálmirigyekből, de a belső szervek 

lymphocytáiból is) kimutatható az U42 génre specifi -

kus primerekkel, többnyire fészkes PCR-eljárással. HHV-

7-DNS megjelenése a vérsavóban aktív fertőzést jelez. 

A betegségek lezajlása idején sorozatos kvantitatív 

vagy valós idejű PCR a reaktiválódott HHV-7 mennyi-

ségi mérésére alkalmas, amelyet elsősorban immun-

szuppresszált betegek mintáiban érdemes vizsgálni [47]. 

A HHV-6-variánsok, HHV-7, HHV-8, CMV és más 

 vírusok DNS-ének egyidejű kimutatására és elkülöníté-

sére mutiplex PCR- vagy valós idejű PCR-készletek 

 kaphatók [47]. A nukleinsav-kimutatási módszerek ke-

rültek előtérbe a szerológiai vizsgálatokkal szemben, de 

az utób biak sem vesztették el jelentőségüket. Klinikai 

szempontból szerológiai vizsgálatoknak gyermekkori 

ES, ismeretlen eredetű láz, kiütések, idegrendszeri tü-

netek és szövődmények, felnőttkori pityriasis rosea ese-

tében van létjogosultsága. Élő fertőzött sejtkultúrákban 

a cytopathiás hatás elmaradását okozó vírus-neutralizá-

ciós próbák végezhetők [8]. Kereskedelmi forgalom-

ban kapható vagy a laboratóriumban házilag előállított, 

fi xált fertőzött sejteken indirekt immunfl uoreszcenciás 

vizsgálat, sejtlizátumokon ELISA végezhető, amelyek-

kel az IgG, az alacsony aviditású IgG és IgM mennyiségi 

vizsgálatával az elsődleges, illetve a perzisztens fertő-

zések elkülönítése lehetséges. A keresztreakciók miatt 

a felhasznált savómintákat érdemes előzetesen HHV-6-

antigénekkel kimeríteni, fokozva ezzel a specifi kusságot. 

Immunoblot is végezhető a vírusspecifi kus 89K protein 

mint antigén felhasználásával, de itt a HHV-6-kereszt-

reakció hiánya miatt előzetes kimerítés nem szükséges. 

A pp85 mint a legfőbb immunreaktív fehérje egyidejű 

használata gyakorlatilag nem lehetséges, mert a vizsgálat 

során poliakrilamidgélben a két fehérje nehezen lenne 

megkülönböztethető. A három utóbbi eljárás közül az 

ELISA a legérzékenyebb, de az immunoblot a legspe-

cifi kusabb [6, 7, 47].

A HHV-7-fertőzés megelőzése és kezelése

A különböző életkorokban bekövetkezett elsődleges fer-

tőzések kivédhetetlenek. A lappangó vírusokat hordozó 

immunsejteket sem lehet szelektíven eltávolítani. A bizo-

nyítottan HHV-7-eredetű, enyhe lefolyású elsődleges 

fertőzések nem igényelnek antivirális kezelést. Fontos vi-

szont a HHV-7 szaporodásának mielőbbi gátlása, sőt, 

ennek mielőbbi megelőzése immunszuppresszió, szerv-

átültetések kapcsán, elsősorban csontvelő-átültetéshez 

társuló „CMV-betegségben” az utóbbi vírus gátlásával 

egyetemben. A HHV-7 timidinkináz híján nem érzékeny 

acyclovir és származékai iránt. In vitro a HHV-7 

ganciclovir iránt érzékeny, de kevésbé, mint a HHV-6 

vagy CMV. Foscarnet szintén gátolja a HHV-7-DNS 

polimerázaktivitását [5]. A HHV-7 cidofovir iránt is ér-

zékeny. A legerősebb gátlószer kísérletes körülmények 

között az S2242 ganciclovirizomer [48]. Nagyszámú, 

kontrollált in vivo vizsgálatot eddig nem végeztek. Ta-

pasztalati úton megállapították, hogy a ganciclovir és 

valganciclovir hatása kissé bizonytalan, főleg, ha HHV-

6, HHV-7, CMV együttes fertőzése fordul elő im-

munszuppresszált betegekben [37]. Emiatt immun-

szuppresszáltak kezelésére intravénás ganciclovir és 

foscarnet együttesen használatos [5, 48], cidofovir má-

sodsorban jön szóba [29].
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1053 Budapest, Múzeum krt. 17.  •  Telefon: 317-4948

Az Orvosi Hetilap az alábbi elérhetőségeken rendelhető meg:

Akadémiai Kiadó Zrt. 1117 Budapest, Prielle Kornélia u. 19/d, Telefon: (06-1) 464-8240, kapcsolattartó: Gulyás Andrea, 

E-mail: journals@akkrt.hu

Ú

Tisztelt Olvasónk!

A l á k á á lh ók d b l b

A 2010. évi előfizetési díj  egy évre: 22 900 Ft,
fél évre: 14 520 Ft,
negyed évre: 9 160 Ft.

Nyugdíjas és ifjúsági (35 év alatti) kedvezmények:
A 2010. évi előfizetési díj  egy évre:  16 030 Ft,

fél évre:  10 140 Ft,
negyed évre: 6 395 Ft.

Egyes lapszámok ára: 760 Ft
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