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Herpeszvirusok el6fordulasa
human periodontitis apicalis mintakban
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DR. VERESS GYORGY,” DR. CSOMA ESZTER,” DR. MARTON ILDIKO,™" DR. KONYA JOZSEF

Az apikalis periodontium gyulladasos folyamatait elsésorban a gyulladt vagy nekrotikus fogbélbél a periapikalis tér-
ségbe kij.'t6 endodonto-patogén baktériumok hozzak Iétre. Az utdbbi évek kutatésai alapjan azonban felmeriilt egyes
herpeszvirusok koroki szerepe is. Szerz6k kutatasuk soran az Epstein-Barr virus (EBV), a human herpeszvirus 6
(HHV-6) és a human cytomegalovirus (HCMV) prevalencidjat, aktivitdsat és tinetekkel valo dsszefliggését vizsgaltak
40 apikalis periodontitisz mintdban és 40 gyulladasmentes pulpaszévetben. A viralis DNS vizsgalata alapjan EBV fer-
t6zés 72.5%-ban, HHV-6 fertézés 20%-ban, CMV fert6zés 10%-ban fordult el6 a kéros mintakban. Az EBV fert6zések
mintegy 2/3-a bizonyult aktivnak a virdlis mRNS vizsgalatok alapjan, mig a HHV-6 és HCMV fert6zések latens allapot-
ban voltak. Az EBV és a HHV-6 B altipusa altal okozott fert6zések elsdésorban a panaszos és nagymeéret(i periapikalis
| lézidkban fordulnak elé. Eredményeik alapjan elmondhaté, hogy amennyiben egy nagyméretli periapikalis lézidhoz aktiv
| EBV infekci6 tarsul, akkor az nagy valosziniiséggel (OR=8,80) panaszos klinikai manifesztacidju lesz.

Kulcsszavak: EBV, HHV-6, HCMV, periodontitis apicalis, PCR

Bevezetés

A periodontitis apicalis chronica lényegében egy dina-
mikus egyensulyi allapot, amely a kilsé irritéld tényezdk
és a szervezeti védémechanizmusok kozott jott etre.
A kronikus gyulladas alapfeltétele a mérsékelt virulen-
ciaju baktériumok folytonos kisszamu jeleniéte, melye-
ket az immunrendszer nem képes lokalisan eliminaini,
de tovébbterjedésiket megakadaiyozza egy granulaci-
0s szdvetbd! allo hatarzona” kialakitasaval [26, 28].
Az apikalis periodontitiszt kevert mikrobidlis flora jel-
lemzi, opportunista Gram-negativ baktériumok dominan-
cidjaval. Szamos kordbbi kutatasnak sikerllt herpesz-
virusok jelenlétét is igazolni a periapikalis korfolyama-
tokban [12, 20, 21]. A Herpesviridae csalad tagjai jelentds
fajspecifitast mutatnak, melyek kdzill az embetre nézve
patogén fajokat human herpeszvirusoknak nevezzlk.
A herpeszvirusok egyik meghataroz¢ sajatsaga, hogy ke-
pesek éveken keresztill latensen perzisztalni a gazda-
szervezetben és alkalmankeént reaktivalédni. A herpesz-
virus-reaktivaciot kivalthatjak mikrobialis koinfekciok,
szOveti sérllések, lazas allapot, emocionalis stressz és
egyéb relativ immunszuppressziot elidézé tényezdk
[4]. Szamos tulajdonsagban, igy a viralis latenciaban is
nagyfoku valtozatossag figyelhetd meg a kiilénb&z6 hu-
man herpeszvirusok kézétt. Mig az Alphaherpesvirinae

Erkezett: 2011. jdlius 4.
Elfogadva: 2011. augusztus 23.

alcsaladba tartozod herpes simplex virus 1, 2 és a vari-
cella zoster virus az érz6ideg ganglionokban képes |a-
tensen fennmaradni, addig a Betaherpesvirinae al-
csaadba tartozé human cytomegalovirus (HCMV) és
a human herpeszvirus 6 (HHV-6), illetve a Gammaher-
pesvirinae alcsaladba tartozd Epstein-Barr virus (EBV)
osztddasra képes szomatikus sejtekben, tobbek kdzott
egyes mononuklearis sejtekben okoznak latens fertd-
zést [17].

A mononukiearis sejtekben latensen megbuvo her-
peszvirusok a keringesse! a szervezet barmely terile-
tére eljuthatnak. Egy korabban ismertetett hipotézis sze-
rint [23] a béta- ill. gammaherpeszvirusokkal latensen
fertézott immunseijtek infiltralodnak a gyulladt periapi-
kélis szdvetek kdzé, ahol a gyulladasos szdvetkaroso-
das, illetve a lokalis baktériumfiéra hatéasara bekdvet-
kezik a virusok reaktivalédasa. A reaktivalodott EBV
és a HCMV infekcidk a citokin-profil megvaltozatasan
kereszill 6nmaguk is jelentds szdvetkarositd és im-
munszuppressziv hatast valthatnak ki, eldsegitve a helyi
bakteridlis flora virulencidjanak feler6sédéset. Mindezen
folyamatok ered6jeként a kronikus periapikalis gyulla-
das akut fellangolasa kdvetkezhet be. A flare-up” je-
lenségen belll meghatarozé momentum, hogy az aktiv
herpeszvirus-infekciok tdbbek kozdtt olyan mediatorok
felszabadulasat is el6idézik, amelyek hyperalgesiat és
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csontresorptiot valtanak ki a periapikalis szévetekben
[23, 25].

Az eddig kozélt kutatasi eredmények alapjan az alfa-
herpeszvirusok el6forduldsa periapikalis kérfolyamatok-
ban elenyész6 [1, 6], ugyanakkor az EBV és a HCMV
virusinfekciok eléfordulasa a viszonylag tag interval-
lumban mozog [19, 20, 24, 30]. Ennek konkrétabb meg-
hatarozasa érdekében szikségét éreztik egy Ujabb,
magyarorszagi betegpopulacion elvégzett kutatasnak.
Az eddigi tanulmanyokban nem keriilt sor HHV-6 vizs-
galatara kronikus apikalis periodontitiszben, igy az alta-
lunk elvégzett kutatas az elsd, mely prevalencia adato-
kat szolgaltat a virus eléforduldsardl. Tanulmanyunkban
meghataroztuk az EBV, HCMV és HHV-6 fertézések
eléfordulasat a virdlis DNS-ek kimutatasaval, ugyan-
akkor a virusfertézések aktivitdsat is vizsgaltuk a vira-
lis MRNS-ek detektalasa révén.

Anyag és modszer

Kutatasunk soran 40 kéros és 40 kontroll-mintat vizs-
galtunk. A kdros mintakat az apikélis periodontitiszben
szenvedo fogak periapikalis 16zidi képezték, mig a kont-
roll mintakat gyulladasmentes fogak pulpaszévete szol-
galtatta. A vizsgalatban résztvevé betegek a Debreceni
Egyetem Fogorvostudomanyi Karanak Arc-, Alicsont-
es Szajsebészeti Tanszékén részesiiltek ellatasban.
A mintagydijtés a Klinikai Etikai Bizottsag jévahagyasa-
val tortént (azonositasi szam: 2885-2008). A vizsgalat-
ban részt vevé betegeket azonositészammal lattuk el,
ezaltal modot teremtve a betegadatatok anonim keze-
lésére.

A vizsgalatbdl kizardsra keriiltek a rossz altalanos al-
lapotu, illetve sllyos szisztémas betegségben szen-
vedd betegek (az Amerikai Anesztezioldgiai Tarsasag
ajanlasa alapjan), valamint a parodontalis gyulladasban
érintett fogak (szondazasi mélység > 4 mm). A kont-
roll-csoport esetében lényeges szempont volt, hogy az
érintett fogak mentesek legyenek szuvas folyamattol,
tdmestdl, repedéstdl, illetve gyulladastél mind a fogbél,
mind a periodontélis szdvetek tekintetében.

Az apikalis periodontitiszben szenved§ fogakat pana-
sz0s €s panaszmentes csoportokba osztottuk. A pana-
szos fogakra akut fajdalom, raharapasi és kopogtatasi
érzékenység, illetve a gydkércsticsi régié nyalkahartya
fel6li nyomasérzékenysége volt jellemzs. A periapikalis

elvaltozasok tovabbi osztalyozasi szempontjat képezte |

a lezid réntgenfelvételen lathaté nagysaga, radiolégiai
atmérdje. Ennek alapjan elkilonitettiink 5 mm-es vagy
annal nagyobb periapikalis lézidkat (=5 mm) és 5 mm-
nél kisebb iézidkat (< 5 mm).

A koros betegmintakat az apikalis periodontitiszben

szenved6 fogak gyokércslcsanak sebészi eltavolitasa |

soran gy(ijtéttik [12]. Az eltavolitott szévetmintat steril
Eppendorif-csébe helyeztiik, mely RNA/ater RNS stabili-

zald reagenst tartalmazott, és —70°C-on lefagyasztottuk. |

A vizsgalatban felhasznalt kontroll-mintakat impaktalt
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bdlcsességfogakbdl eltavolitott gyulladasmentes fog-
bélszdvet képezte. A kiemelt bolcsességfogat steril fi-
ziolégias sooldatot tartalmazé Falcon-csébe helyeztik,
és —70°C-on lefagyasztottuk. A homogenizalt kéros és
kontroll mintakat két részre osztottuk: az egyik részt
DNS izolalashoz, a masikat RNS izolalashoz hasznal-

| tuk fel. Az izol4lt DNS-b6l nested PCR technikéval azo-

nositottuk a virdlis genomot. A nested PCR két egymast
kévetd PCR amplifikacios lépésbél all, az elsé kdrben
keletkez6 PCR termékeket hasznaljuk fel a masodik
korben. A masodik ,nested kér’ primerjei beilleszked-
nek az els6 kér primerjei altal felszaporitott DNS sza-
kaszokra, és tovabb amplifikaljak éket, igy a PCR érzé-
kenysége hatvanyozottan fokozddik. Az RNS mintakat
elészor komplementer DNS-sé (cDNS) konvertaltuk
random hexamereket tartalmazé reverz transzkripcids
kittel. A cDNS-bé8| nested PCR technikaval azonositot-
tuk a viralis mRNS expressziot.

Az EBV, HHV-6 és HCMV RNS, illetve DNS azono-
sitasara hasznalt kiii- 5 és bels6 kords primerek szek-
venciait, v~ ¢ nint a PCR reakcick koriiményeit illets-
en korabbi kdziemények adatait hasznaituk fel [10, 12,
29, 30]. :

A kontroll- és a betegcsoportok kézétti killénbségek
szignifikanciajat az esetek tébbségében Yates korrigalt
khi-négyzet statisztikai teszttel elemeztiik. Amenyiben
a 2x2-es kontingenciatablazat barmely celljaban a vart
szoras érték kisebb, mint 5 volt, Fisher exact statisztikai
tesztet vegeztiink. Tobb valtozo egylttes vizsgalatéra lo-
gisztikus regresszios analizist végeztiink, melyben meg-
adtuk a szamitott esélyhanyadosok (OR) 95%-0s meg-
bizhatésagi tartemanyat, illetve szignifikanciajat is.

Eredmények
Az altalunk vizsgalt 40 periapikalis 1ézid kézll 6ssze-

sen 31-ben tudtunk herpeszvirus infekcidt kimutatni. Az
EBV jelenietét magas szamban (72,5%), a HHV-6 viru-

[ ' ]

1. abra, Herpeszvirus-infekciok (n=31) megos.lasa
az egyes periapikalis Iézidk (n=40) kozott
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sét mérsékelt szamban (20%), mig a HCMV-t csak ala-
csony szamban (10%) tudtuk azonositani [8]. Ugyan-

akkor a harom vizsgalt herpeszvirus mindegyike csak |

elenyészd aranyhan (<2.5%) fordult el a gyulladas-
mentes kontroll-mintakban. Az EBV el6fordulasa nem-
csak a betegcsoport egészére nézve volt szignifikdnsan
gyakoribb az egészséges mintakhoz képest, hanem
a panaszossag ill. a l1ézioméret alapjan kialakitott al-
csoportok mindegyikében is (/. tabldzat). Az EBV fer-
t6zések mintegy 70%-aban aktiv virusfertézésre uta-
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alcsoportok kozott is mutatkoztak eléfordulasbeli ku-
lonbségek, szignifikans halmozodast azonban csak
a novekvd léziomérettel parhuzamosan tudtunk kimu-
tatni (EBV DNS: p=0,02, EBNA-(2-3C) RNS: p=0,002).
»A ndvekvd léziomeret ugyanakkor szignifikans éssze-
flggésben allt a panaszos megnyilvanulassal is (4/19
vs. 13/21, p=0,02)"-n. A tovabbiakban ezért logisztikus
regresszids analizissel vizsgaltuk meg az EBV infek-
ciés markerek és a lézidméret egyiittes hajlamosito
hatdsat. Az analizissel azt becsultik meg, hogy a felté-

I. tablazat
EBV, HCMYV és HHV-6 fertGzések DNS prevalencidja apikalis periodontitisz és kontroll mintakban
i I
| HHV-
EBV . HCMV - L :
e S e AL E & { Osszes A altipus B altipus
apikaiis pe ‘odontitisz |
mintédk (n=40) e t o : : 2
panaszos X ‘ £ ;
(n=17) i | 1 5+ 1 4
| e 5 ‘ L =k
panaszmentes g
_ (n=23) 4 ig 3 3 3 0
nagy tezw(neret 19* 3 3 5 ’ 4
(n=21) | A 2
kis lézioméret 10* | 1 3 3 0
(T-]:=1 9) ' o o~ | B
kontroll-mintak 1’ ’
‘ (n=40) 5 1 0 1 - ; 1 - 0

*p<0,0001; *p<0,008; # p<0,03; ,p<0,02
Herpeszvirusok eléforduldsa a kontroll-mintakhoz viszonyitva.

9 az EBNA-(2-3C)-mRNS-t is sikerdilt kimutatnunk.
A HHV-6 és a HCMV esetén a virdlis mRNS szintézis
hidnya a fertéizés latens voltara utalt (/. igbldzat). Az
utobbi ket virus elsdsorban az EBV-vel egyittesen for- |
dult el§ (1. dbraj. HHV-6 monoinfekcié minddssze egy |
mintaban fordult el8, mely a virus A altipusat hordozta,
a fennmaradd 7 HHV-6 fertézés mindegyike az EBV-vel
koinfekciéhan fordult el6. A HCMV esetében hasonld
eloszlas volt észlelhett: egy monoinfekcio és 3 EBV-
koinfekcid. Egy mintaban harmas EBV-HCMV-HHV-6
herpeszvirus-infekcidt is sikertlt azonositani, amely
klinikailag egy panaszmentes és kisméretl lézio volt.
A mono- és a koinfekcidt hordozé mintakban hasonlo
gyakorisaggal fordult eld a panaszos klinikai manifesz-
tacio (40,9% vs. 55,6%, p=0.73), ezért a tovabbi sta-
tisztikai elemzésben mindegyik virust kilén-kildn vizs-
galtuk tekintet nélkll a koinfekcidk jeleniétére.

Az EBV fert6zés vonatkozasaban a DNS prevalencian
tul a fert6zés lokalis aktivacidjat mutatdé EBNA-(2-3C) |
mRNS is szignifikdnsan gyakoribb volt a kéros mintak-
ban a kontrollhoz képest. A periapikalis Iézidk pana-
szossdg, ill. méret szerinti osztalyozasat kdvetben azt
tapasztaltuk, hogy a kontrollokhoz képest mindegyik
alcsoportban szignifikansan gyakrabban tudtuk kimu-
tatni az EBV fertézés lokalis aktivalédasat (/. tabla-

zat). Mindkét EBV infekcios marker esetén az egyes

telezett kockazati tényez8k meglétekor hanyszor na-

| gyobb a panaszos megnyilvanulas esélye (//l. tablazat).
I A panaszossag gyakoribba vélasat azokhoz a bete-

gekhez viszonyitotiuk, akik panaszmentes és kismé-
ret(i lézickkal rendelkeztek. Az eredmények alapjan
a nagy lézioméret és az aktiv EBV fertézés egylttes
eldforduldasa szignifikdns mériékben, mintegy 8,8-sze-
res eséllyel (OR: 8,80) hajlamositott a lézid panaszos
megnyilvanuléséra.

Tovébbi betegadatok Osszefliggését is vizsgaltuk
a periapikalis 'éziok klinikai megjelenésével és virolo-
giai jellemzéivel. Nem talaltunk 6sszefliggést a pacien-
sek neme, kora, az illetd fog lokalizacioja (also-felsé,
jobb-bal oldal) és tipusa (metsz&k, szemfogak, kis6rlék),
valamint a lézidméret, a panaszossag, a viralis DNS-ek
és mRNS-ek el6forduldasa kdztt.

HHV-6 fertézés szignifikdnsan gyakrabban (p=0.03)
fordult elé a periapikalis |ézidkban a kontroll-mintak-
hoz képest (I. tablazat). A panaszos, ill. a nagyméret(
Iézidkra szlikitve is szignifikansan gyakoribb volt a vi-
rus eléforduldsa az egészséges mintakhoz képest.
Logisztikus regresszids analizissel a HHV-6 infekcio
szignifikdns Osszefliggésben allt a panaszos megnyil-
vanulassal (p=0,008), ill. a nagy léziomérettel (p=0,02).
A jelenség hatterében megfigyelheté a HHV-6 altipu-
sok jellegzetes eloszlasa: mind a négy HHV-6B infek-
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Il. tablazat

Az EBV, HCMV és HHV-6 fertézések aktivitisa

| EBV HCMV HHV-6 ]
EBNA mRNS pp65 mRNS IE mBNS
apikalis periodontitisz mintak o0* ik 2
(n=40) ]
anaszos -
: (n=17) 2 T 5
panaszmentes 8# {3 =
|25 (n=23)
nagy lézidméret 16* 5 = -
(n=21)
kis lézioméret 4+ 2 5
(n=19)
kontroll-mintak 1 ki 13 Ly
|_ (n=40) |

*p<0,0001; #p<0,001; +p<0,05

Herpeszvirusok eléfordulasa a kontrollmintakhoz viszonyitva. —: nem mutathaté ki.

Ci6 nagyméretli panaszos léziéban fordult el6. HHV-6
mMRNS expressziét nem tudtunk kimutatni egyetlen ké-
ros, illetve kontroll mintdban sem (/l. tdbldzat).

Négy periapikdlis mintaban tudtunk HCMV DNS-t de-
tektalni, ugyanakkor egyetlen kontroll-mintaban sem.
A panaszmentes lézidkban gyakrabban fordult elé
HCMV DNS, mint panaszosokban, de a kilénbség nem
volt szignifikdns mértékd. A léziok radiolégiai méretét
figyelembe véve gyakrabban tudtunk detektalni HCMV

' DNS-t a nagyméret(i Iézidkban, mint a kismérettiekben.

HCMV mRNS-t nem tudtunk kimutatni egyetlen kéros,
illetve kontroll-mintaban sem (/. tabidzat).
Megbeszélés

Szamos kordbbi kbzleményben bemutattik az Epstein-
Barr virus aktiv részvételét apikalis periodontitiszben,

. tablazat

A kockazati tényez6k kumulativ hatdsdnak vizsgélata logisztikus regresszios analizissel
a periapikalis léziok panaszos manifesztacicjira

kombinalt véltozok panaszos esélyhanyados p erték
n n (%) OR(Cl...)"
l6zioméret ERBNA
mRNS
<5mm nincs 15 3 (20%) 1,0 (ref)*
<5mm van
vagy 9 3 (33%) 1,99(0,31-13,06) | p=0,47
=5mm nincs
=5mm van 16 11 (69%) o5 8,80(1,69-45,76) p=0,01 |
iéziéméret EBV DNS : 2 _—_i
<5mm nincs 9 3 (33%) 1.0 (ref)*
B <5mm van - : |
K vagy 12 1 (8%) 0,18 (0,015-2,15) p=0,18 1
=5mm nincs
- =5mm van 19 13 (68%) 4,33 (0.80-23,49) p=0,09

*95 % megbizhatdsagi tartomany, (ref)* referencia, melyhez a viszonyitas torténik.

Herpeszvirusok eléfordulasa.
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részben az EBNA-(2-3C) mRNS detektalasan keresz-
tal [18-21, 24), részben pedig az LMP fehérjék im-
munhisztokémiai kimutatasaval [22]. Mindkét marker
jelenléte olyan iranyld EBV aktivalodast jelez, amelyre
a B-limfocita gazdasejt fokozott proliferaciéja és citokin
termelése jellemz&, melyek kdzul kiemelend6 a tumor
nekrozis faktor-alfa (TNF-a), a transzformald néveke-
dési faktor-béta (TGF-B) és az interleukin-10 (IL-10)
[16]. TNF-a fokozza a csontfelszivédast és erbteljes
hiperalgéziat képes indukalni [9, 15]. TGF-B gyengiti az
antiviralis immunvédekezést tobbek kdzott a limfocita
proliferacid, citotoxikus T-sejt funkciok és a toll-like re-
ceptorok (TLR) szignalizacidjanak gatlasan keresztil.
Az IL-10 gatolja a makrofagok aktivalodasat, valamint
a makrofagok és dendritikus sejtek antigén-prezenta-
cigjat [5].

Eredme. veik egybehangzanak a korabbi kutatasok-
kal, ameiyek szerint aktiv EBV infekcié a periapikalis
gyulladasok jelentds részében kimutathato [18-21, 24],
ugyanakkor arra is utalnak, hogy az esetek mintegy
harmadaban nem aktivalodik.

A korabbi kutatasok egy része a periapikalis lézidkat
panaszossaguk szerint is vizsgalta és szignifikans 0sz-
szefliggést mutatoit ki az EBNA-2 mRNS eléfordula-
sa és a lézi6 panaszossaga kozéit [19, 24]. Sabieli €s
mtsai a lézidméretet is vizsgaltak, és eredményeik sze-
rint a panaszossag €s a nagy lézidméret kildn-kildn
szignifikans Gsszeflggésben &llt az aktiv EBV fert6-
zéssel [20, 21]. Tanulmanyunkban, amely nemzetkdzi
viszonylatban is nagyvolumeniinek szamit, el6szér pa-
ronként elemeztlk az dsszeflggést az aktiv EBV infek-
cio, a lézioméret és panaszossag kdzott. A lézidmeéret
killén-kilon szignifikdns Osszefliggésben allt a masik
két tényezivel, mig az EBV infekcio és a panaszossag
kozott statisztikai modszertdl fliggben valtozott az 6sz-
szefliggés eréssége. Mivel a fenti tényezOk nem voltak
egymastdl figgetlenek, ezért a kdvetkezd 1épésben az
EBV infekcids markerek és a lézidméret egyittes ha-
tasat vizsgaltuk (/. tabldzat), és azt tapaszialtuk, hogy
amennyiben egy nagymeret( léziohoz aktivalédott EBY
infekeio tarsul, Ugy az nagy valdszinliséggel panaszos
klinikai manifesztacioju lesz. Az EBV fert6zés aktivalo-
dasanak patogenetikai jelentGségét az is aladtamaszi-
ja, hogy ezt az dsszefliggést csak az aktivalddast jelzd
mRNS adatokbdl lehetett kimutatni, mig az aktivald-
das szempontjabdl indifferens EBV DNS adatok alap-
jan nem.

Eredményeink az egészséges pulpaszdvetre nézve
is szolgaltatnak prevalencia-adatokat, amelyek szerint
az EBV DNS és az EBNA-(2-3C) mRNS el6fordula-
sa elhanyagolhaté mértékd gyulladasmentes fogbél-
szovetben. Ezen adatok, valamint egy korabbi kutatas
[12] hasonld eredményei alapjan feltételezhetd, hogy
a beszilir6dd B-limfocitak révén jut be az EBV fert6-
zés a periapikalis gyulladasba. Ez a feltételezés egy-
ben azt is jelenti, hogy a herpeszvirusok megjelenése
a periapikdlis szdvetekben a bakteridlis fertézés tala-
jan kialakult gyulladasnak kdszénhet6. Azonban a her-
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peszvirussal fertézétt mononukleéris sejtek citokin ak-
tivitasuk révén jelentésen hozzajarulnak a gyulladas
progresszidjahoz és az akut fellangolasokhoz. Az EBV
fertézott B-limfocitak citokinaktivitasat fentebb emlitet-
tik. A HHV-6 infekcid kbzvetlen immunszuppressziv
hatast fejt ki azaltal, hogy elsédleges gazdasejtjeire,
a CD4+ citotoxikus T-sejtekre citopatias hatast fejt ki.
Emellett a HHV-6 fert6zb6tt gazdasejtekre csékkent
IL-2, IL-12 és y-IFN termelés és fokozott TNF-a, IL-1B,
IL-8 és IL-15 produkcio is jellemzé [1, 13].

A HHV-6 fert6zést szamos esetben mutattak ki mar-
ginalis periodontitisz esetén [2, 3, 11, 14], de a virus kro-
nikus apikélis periodontitiszben valé elSfordulaséarol
nem lelhetd fel adat az irodalomban. Eredmeényeik alap-
jan elmondhaté, hogy az egyes HHV-6 altipusok jel-
legzetes eloszlast mutattak a kilénb6zs leziok kozott:
a HHV-6A fSként kisméretl és panaszmentes 1ézidk-
ban, illetve egy kontroll-mintaban fordul elé, mig a HHV-
6B szignifikdnsan gyakrabban fordult elé6 nagyméreti
és panaszos lézidkban [7]. Az EBV-hez hasonldan a
HHV-6-ot is csupan elhanyagolhatéan alacsony szam-
ban tudtuk egészséges pulpaszdvetben detektalni. Az
a tény, hogy nem tudtunk HHV-6 mRNS-t kimutatni
egyetlen mintdban sem, arra enged kdvetkeztetni, hogy
latens allapotl HHV-6 infekcid volt jelen a periapikalis
gyulladasokban. Fontos azonban megjegyezni, hogy
a latens HHV-6 fertGzés is jelentds morfologiai és funk-
cionalis vaitozasokat képes kivaltani a gazdasejtekben
a citokin és kemokin szignalizacié befolyasolasa révén
[1, 13].

A HCMV aktivitdsa a kiilonbdz& populacidkban két-
pélust eloszlast mutat. Az irodalmi adatok egy része
magasabb, mintegy 40% és 79,4% kozotti mRNS ex-
pressziét detektalt apikalis periodontitiszben [19, 20, 24,
30], mig mas kdzleményekben 0% és 29,3% kdzotti
értékeket mériek [12, 27]. Eredményeink az alacsony
HCMV aktivitast populacidkéval mutatnak hasonldsa-
got. A virus prevalenciajat mindossze egy korabbi koz-
lemény vizsgalta, mely eredményeinkhez (10%) hason-
|6 adatokrdl szamolt be: a koros mintak 15,9%-aban
tudta kimutatni a virust [12].

Osszefoglalasként elmondhatd, hogy az EBV volt a leg-
gyakoribb herpeszvirus a vizsgalt periapikalis léziokban,
melyet a HHV-6 és végll a HCMV kovetett. Megfigye-
lésiink, mely szerint az aktiv EBV fertézések és a la-
tens HHV-6B infekciok féként panaszos és nagyméreti
periapikalis 1ézidkban fordultak el6, tamogatja azt a fel-
tételezést, mely szerint az EBV és a HHV-6 fert6zések
szerepet jatszhatnak a kronikus periapikalis gyullada-
sok akut fellangolasaban [7, 8].
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The prevalance of herpesviruses in human apical periodontitis samples

Dr. Hernaoi K, Szaimas A, Dr. Moayorosi R, Dr. Czompa L, ‘
Dr. Veress Gv, Da. Csoma E, Da. MAarTon I, DR. Konva J:

Apical periodontitis is primarily initiated by the endodonto-patogen bacteria spreading from the inflamed or necrotic
pulp tissues to the periapical area. Nevertheless, findings within the past years have established a pathogenic role of
human herpesviruses such as Epstein-Barr virus (EBV) and human cytomegalovirus (HCMV) in periapical inflamma-
tions. The authors analysed the prevalence, activity and disease association of EBV, HCMV and human herpesvirus 6
(HHV-6) in 40 apical periodontitis samples and 40 heaithy pulp controls. Based on the viral DNA results, EBV (29/40)
was the most frequent herpesvirus in apical periodontitis, followed by HHV-6 (8/40) and HCMV (4/40). According to the
mRNA results approximately two-third of the EBV DNA-positive lesions had active EBV infections. However, the HHV-
6 and the HCMV infections seemed to be of latent state. Our findings suggest that EBV and HHV-6B infections prima-
rily occurred in large sized and symptomatic periapical lesions. The co-occurrence of large lesion size and active EBY
infection was strongly associated (OR=8.80) with the symptomatic manifestation of apical periodontitis.
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