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A herpeszvirusok hattagii csalddjaba (Herpesviridae) sorolt virusok
on4ll6, de k6z0s fert6zések utjdn is gyakran betegitenck meg embereket (Cajal S,
Garfield 15, Zachariae 49), a b6ron és a nyilkahartvdkon fellépd egyszer(
gyulladist6l a magzati, szervi és idegrendszeri drtalmakon 4t (Klein 21, WHO
Meeting 48) egészen a virussal fert6zott sejtek rosszindulati elfajuidsdig (Tarro
44). Heveny fert6zéseken kivil a herpeszvirusok idilt, olykor lappangé
betegségeket is okozhatnak. amelvek folvamdn a Kklinikai tunetek vélloz6
gyakorisaggal és silyossdggal ujulnak ki, vagy envhiilnck (Berris 2, Haywood 19,
Rajcdni 34), kilonosen immunoszuppressziv kezelésben részesiilt személyeknél
(Skinhgj 41, Stalder 42, Whitley 47).

Id6szakos lefolydsa ellenére—a—herpeszvirus-antigénckkel és az 1.
osztilyi hisztokompatibilitasi anyigén-<haplotipusokkal szemben szenzibilizdlodout
T8k limfocitdk altal hordozott sejtes immunvélasz (Biddison 3, Eberle 13, Popescu
37), valamint a virus-antigén(ek) &s a velitk'szembenképz3dott fajlagos antitesi(ek)
kolcsonhatdsa nyoman keletkez6 immunkomplexek karosité hatasai (Gilman 16,
Klein 22) a fert6zés lappang6 idGszakiban is-€rvényesiiinek! Ezek a hatdsok, mint a
beteg szervezet sajat struktirait és miikodéseit karosit6 ténvezOk (Wells 46), mind a
gyulladdsok silyosbitdsa, mind pedig az immunreakciOk Tossz irdnyba valé terelése
atjan vehetnek részt az autoimmun betegségek korfejl6désében (Klein 22).

A herpeszvirusok DNS-t tartalmazo genomjanak molckulatdmege
96x10° d, az ebben foglalt gének kb. 50 féle kiilonboz6 fehérjét kadolnak (Cajal 6,
Kieff 21), kozottik olyan enzimeket is, mint a virusreplikdaohoz elengedhetctienil
sziikséges timidinkinaz (Gronowizz 17). A kodolt fehérjék kozott kb. 230 olyan
kilonféle immunogén polipeptid van (Henle 20), amelvekkel szemben a
gazdaszervezetben fajlagos ellenanvagok keletkeznek (Pereira 32, Schmidt 40).
Emiatt mind a herpeszellenes antitestek. mind pcdig az egyes virustipusok
szerolGgiai alapon t6réné megkilonbozietése nehézségekbe utkozik (Popa 36,
Warford 45). Ennek ellenére korszerii immunoenzimatikus cljdrasok (ELISA)
segitségével  olyan tipus-fajlagos  ellenanyagokat sikerult a  kilonboz8
herpeszvir6zisokban szenved6 betegek vérsavijdban kimutatni (Eberle 13,
Lindenschmidr 25, Morris 30), amelyek egyrészt a virionok kapszidjanak (Henle 20),
masrészt a gazdasejtek biomembrinjainak bizonyos antigéndeicrmindnsai elien
irdnyulnak (Melnick 26).

A sejimfikOdéshez kot6tt immunvédekezés vonaldn a virusellenes
tdmadis els6sorban a fert6zott sejtek ellen irdnyul és T8k jelzési (citotoxikus,
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~xiller™) limfocitdk Gtjdn zajlik le (Biddison 3, Rola-Plaszcynszki 38). EbbOI
kifolyolag valamely idalt herpeszvirézisban szenved§ bcte; szervezetében ez a
Giotoxikus immunmechanizmus az immunrendszer kapacitdsdtol és a virusos
immunszuppreszi¢ (Rouse 39) erGsségétol fuggben nagyon széles hatdrok kozott

m@kodhet ' '
Ismeretes, hogy a herpeszvirusfert6zések elleni humorélis

immunvalasz kapcsdn mind a korai, mind a késOi aqtigéne@el szemben képz6d6
ellenanyagok elsOsorban az IgM és IgA-, & jéva} kisebb mértékben az
IgG-osztdlyba tartoznak (Schmidr 40). El6bbiek kozil kilondsen az IgA-osztdlyba
tartoz6 antitestek jelentGsek, mivel ezek a tdpcsatornihoz tdrsul6 immunrendszer
plazmascjtieiben  keletkeznek (Borsch  4) € az IgG-osztdlyba 1artoz6
ellenanyagokkal egvitt entero-hepatikus korforgisban vesznek részt (Hadar 18,
Morris 30).

A herpeszellenes  citotoxikus  szenzibilitds mértckét  egyszerG
borprébak (PPD, PHA = phytohaemagglutinin, DNCB = DiNitro-Chlor-Benzol)
segitségével meg lehet hatdrozni (Baba 1, Stites 43), mivel pozitiv esetben a helyi
reakci0 kapcsdn a herpeszvirusfertGzésre jellemz6 viszket6, savés bennéki
mikroholyagocskdk is megjelennek.

A herpeszantigének, vagy a-velik szemben fajlagosan reagilod
aatitestek kimutatdsa a vérsavéban mdr joval’nehezebb feladat (Kieff 21). Ennek
ellenére mégis sikerilt az ut6bbiak mephatdrozdsira, ha nem is fajlagos, de a
herpeszelienes immunvilasz fenndlidsdt mégis eléggé nagy valOszintiséggel jelz6
cljardst kidolgozni (Mddy 27). A médszer lényege az, hogy a herpeszantigének
(akar a kapszidbol, akdr- a~ gazdasejtek membrdnjaib6l szdrmazok) nagy
neuraminsaviartalmuk alapjdn| (a 1észvételikkel/ képz6dott immunkomplexek
formdjdban is) a szérumfehérjék agargéiven végzett elektroforézises frakciondlisa
alkalmaval erGsen az an6d fel€ vandarolnak (Melnick 26). Ennek kovetkeztében az
alfa-1- ¢&s alfa-2-globulinokbanaz ‘azokkal ‘egyiitt vindorlé immunkomplexek
antitestiarialmdnak megfelel immunglobutinokat lehet kimutatni (Mddy 28).
Mivel ilyen korilmények kozott a folyadékdramlds kovetkeztében fellép6
elektroozmézis miatt a vérsavé gammaglobulinjai a kat6d irdnydba vandorolnak, az
alfa-1- és alfa-2-globulinokkal szemben felcseppentett és azokkal ellentétes irdnyban
glmommo IgG, IgA & IgM-ellenes antitestek az immunkomplexekben kotott
immunglobulinokat kicsapjik, még pedig az immunkomplexek elektroforézises
VAndprmsanak megfelel( globulinfrakcidban. Az immunprecipitstum éles fehér vonal
al;lqéban szabad szemmel is jOl lathat6, de a lemezeket fiziol6gids oldattal
k.!nx.)sva. l.)czzritva és alkalmas festékoldattal megfestve, még szembetinGbben
k:uajmlédxk. Ennck a viszonylag egyszeri és gyors moédszernek a segitségével
sikerdlt tobb, mint 2000, idilt herpeszvir6zisban szenveds gyermek és
{eantt vérében kering6 immunkomplexek elektroforézises mobilitdsat
é lmmqulol?ulmﬂsszetételét meghatdrozni (Mddy 28). Kiderult, hogy
vam.n‘enny\. vizsgdlt személy vérsavéjaban elGfordultak alfa-1-, vagy alfa-2-
mobilitdsq immunkomplexek. Ezek kozott IgM-et, IgG-t és C3 komplementfaktort
tartaimazo immunkomplexek mindkét globulinfrakci6ban voltak. A vizsgdlt
?elctek kb. 30%-4nidl az alfa-2-globulinfrakcioval v
immunkomplexek kizirdlag | : egyutt vindorlé

g IgA-t artalmaztak. Ez a jelenség kulonosen az idilt
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herpeszvirusfertGaésck akifv szakxibas vl betegek vérsavojsban fordult gyakran
el

A tovibbiakban arra a kfrdésre kerestlnk vidlaszt, hogy IgA-
tartalmaz6 és az alfa-2-globulinokkal egyitt vindorié immunkomplextk milyen
gvakran mutathaiok ki kiildnb0z5 autoimmun betegségekben szenvedSknél, a 2 E
PPD-oldattal végzett bOrproba  herpesz-provokacios jeleinek a kiséretében, vagy
azok nélkil is. Ennek érdekében 600, killonboz6 autoimmun betegségekben
szemved( betegnél kerilt sor az intradermoreakcio elvégzésére és a vérben kerings
mmunkomplexck elektroforézises mobilitdsinak & immunglobin-Osszetétciének a
meghutfrozésira A nyert adatokat az 1. tiblizat rdnteti fel

1. Tébldcar
i Vig. LD.R. Alfa -1 Aa -2

S Keritp 2 Pe|NglHIGIAIM|IOG!IGIAIMIC
1. | Rheomatond arthr. sofl 11] 3w 2! o 17) 17| 8] 1] 3] :
2 Kolagés beicpely 100 37] 63| 12| 26| - | 34] 34| 31| 14] 66| 66
3 | Dermatomyosits 10, 2] 8 1} 2| - 4 4] 3] 1] 6] 6
4JLES 100! 31| 691 2827 - | 36| 36| 3] 33| 64| 64
S. !Sceroderma 100 6/ 4] 1] 3 - 4] 4] 2| 1| 6] 6
& szindréose 10 /2] 8, 1 gL S| _s| 3] -3 5| s
7.‘ it 200| /e4/136] 42 S8} </ |\ 72{ 72| e€1] 71} 128) 128
8 Colitis siceyose 19) | 2| 8 3y ~2t—- 4] 4 3] 6 3 6
9. |Heparutis clar. act. 0| 88| 220 32} 16} - | 88| 88| 22| 12 212/212
10 | Negropmbisk 10| \6]\ 4/ 3} 2] 3| 3] 3] si 1| 7

o) 281 359| 123] 145] - | 267} 269| 167{ 149, 520 520

A ubldrs adanibdl kitlinik, bogy a vizsgilt betegek kb. 60%-4ndl
ncgativ bOrproba a pozitiv reakciéval jaré esetck 10-30%-4ndl mutatott pozitiv
berpesz-provokacios jelcket is (leggvakrabban a LED-ben, cholangitisben é&s
periférits ncuropftifkban szesvedOknél), az elektroforézs sordin az alfa-2-
globutinokkal egyint vindorié és kizir6lag IgA-t tartalmazé immunkomplexeket
pedig a vizsgalt betegek 21%-dnsl (eisGsorban LED-ben, cholangitisben és colitis
olcerosiban  szeavedSknél) Iehetett kimutatni. A citotoxikus limfocita-reakciot
jelz0 bOrpréba bherpeszes jellege, valamint a humordlis immunvilasz kapcsén
keletkezS & IgA-t trtalmazé immunkomplexek bizonyos autoimmun
betcgsépekben jelentkez§ gyakorisiga ¢ két témyezfinek, a fenti betegségek
patomechaniznusiban val6 elténd ardoyt részvételére utal.

Omzegeatsképpen megAllapithad, hogy az idili, evolutiv autoimmmm
betegsépek jelents himyadanak kirfcji6désében szerepelhet idiit b
Ennek az idGlt virusfertSzisnek & koros kdvetkezményeit mind a 2 E PPD-oldaral
végzett bOrproba viselkedése, mind pedig a vérben keringd immunkomplexek
finkai-kémiai tulajdonségainak a vizsgflata alapién cléggé jOl fel lchet mérmi, a
korjOslat & a gyOpykezelés eldOnitse Erdekében egyacint
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