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Irodalmi hattér

Hepatitis virusoknak azokat a virusokat nevezzik, amelyek kozos jellemzdje, hogy
szaporodasuk elsddleges helye a maj. Jelenleg a klasszikus hepatitis virusok kozé a hepatitis
A-E virusokat soroljuk. Koziiliik perzisztens fertézést onalloan a hepatitis B és C virusok
okozhatnak. A virusos majgyulladasos esetek tobbségének hatterében ez a két virus all. A
molekularis technikak fejlodésével az elmult masfél évtizedben tobb, korabban ismeretlen
virust sikeriilt felfedezni, amelyek az ismeretlen eredetii majgyulladasok egy részének
hatterében allhatnak. Ide tartoznak az Anellovirusok, és hepatitis G virus, mas néven GB-C

virus is.

A hepatitis B virus

A hepatitis B virust (HBV) jelenleg a Hepadnaviridae csalad Ortohepadnavirus
nemzetségébe soroljak. A komplett virionok gombszertiek, lipid burokkal rendelkeznek. A
virus genomja részlegesen kettds szalu DNS. Célsejtjei a hepatocytak. A virus replikaciojanak
érdekessége, hogy a folyamat soran RNS intermedier keletkezik. A hepatitis B virus vérrel,
vérkészitményekkel, valamint nemi Uton terjed. Ellene rendkiviil biztonsagos és hatékony
rekombinans vakcina all rendelkezésre. A vilagon koriilbeliil 400 milli6 HBV-vel kronikusan
fertézott ember ¢él, Magyarorszagon azonban a hordozas prevalencidja alacsony. Minél
fiatalabb korban torténik a fert6z6dés, annal nagyobb a kronikus virushordozas
kialakulasanak veszélye. A hepatitis B virus nem citopatogén, a maj karosodasat a
virusspecifikus citotoxikus T-sejtek okozzak. Az akut fertézések egy kis része fulminans
lefolyasu, ami halalos kimenetelit is lehet. A kronikus hordozas majzsugorhoz ¢és
hepatocelluldris carcinoméahoz vezethet. A HBV elleni terdpia soran pegilalt interferont, vagy

nukleotid, illetve nukleozid analogokat alkalmaznak.

A hepatitis C virus

A hepatitis C virust (HCV) a Flaviviridae viruscsalad Hepacivirus nemzetségébe
soroljak. Gombszerti virionjait lipid membran veszi koriil. Genomja egyszala, pozitiv
iranyultsagi RNS. A genom jelentds részét nagy mértékii variabilitas jellemzi. A HCV-nek
jelenleg 6 genotipusat és szamos szubtipusat kiilonitik el. Célsejtjei elsésorban a hepatocytak,
de megfertdzhet mas sejteket is. A hepatitis C virus alapvetéen parenteralisan terjed. Jelenleg
a vilagon legalabb 170 millio kronikus HCV hordozoé €l. Fejlett orszagokban a legtobb 1j

fertézés intravénas droghasznalat kovetkezménye. Az akut hepatitis C fertézés az esetek



tobbségében tiinetmentesen zajlik, a fertézottek 70-85%-aban kronikus virushordozas alakul
ki. A HCV szintén nem citopatogén, de a maj kronikus gyulladasa az évek soran fibrézishoz,
majzsugorhoz, és hepatocellularis carcinoméhoz vezethet. A legjobb eredmények kronikus C
hepatitis kezelésében kombinalt pegilalt interferon o + ribavirin terapiaval érhetok el, de a

terapia sikere nagyban fiigg a virus genotipusatol.

A hepatitis G virus / GB virus C

A GBV-C a Flaviviridae csalad tagja, am az ide tartoz6 harom nemzetség egyikébe sem
soroljak be. A virust egymastol fuggetleniil fedezte fel két kutatocsoport 1995-ben, innen
szarmazik a kett6s elnevezés. Idokozben bizonyitast nyert, hogy a virus alapvetéen limfotrop,
az elsé eredmények pedig, amelyek arra utaltak, hogy majsejtekben is szaporodik,
miitermékek lehettek. Ezért ma mar inkabb a GB virus C elnevezés hasznalatos. A GBV-C
genomja pozitiv egyszalia RNS, jelenleg hat genotipusat kiilonitik el. Els6sorban parenteralis
uton terjed, de szexualis, és perinatalis atvitelt is leirtak mar. A GBV-C fert6zés valdsziniileg
tiinetmentesen zajlik, és a virus akar évekig is perzisztalhat. Kisérletek bizonyitjak, hogy a
GBV-C-¢s a HIV kozott interferencia all fenn, egyes tanulmanyok eredményei pedig arra
utalnak, hogy a GBV-C koinfekcié kedvezd hatassal van a HIV pozitiv betegek tulélésére. A
GBV-C ellen kialakul6 immunvalasz soran a burokfehérjével szemben neutralizald

ellenanyagok termelédnek, megjelenésiikkel egyidében a virus tobbnyire eltiinik a vérbal.

Az Anellovirusok

Az Anelloviridae egy rendkivilli diverzitast mutatd viruscsalad, amelynek elso tagjat
1997-ben fedezték fel. A csaladba jelenleg a Torque Teno virusok (TTV), a Torque Teno
minivirus (TTMV), a Torque Teno midivirus (TTMDV) ¢és allati TT virusok tartoznak,
Osszesen 9 nemzetséget alkotva. K6zos jellemzdjiik az egyszalu, negativ polaritasu, cirkularis
DNS genom, amelynek felépitése a teljes viruscsaladban hasonld, hossza és
nukleotidsorrendje azonban jelentdsen eltérhet. A TT virusok replikacios intermedierét
szamos szervben sikeriilt kimutatni, de f6 replikacios helyei felteheten a limfoid sejtek, és a
majsejtek. A fertdzés enteralis, parenteralis €s szexualis Uton is atvihetd. Az Anellovirusok
rendkivil elterjedtek, prevalenciajuk az egészséges lakossagban is 90% koriili. Gyakoriak a
ko-, és szuperinfekciok. A fertézések egy része atmeneti, de gyakran valnak perzisztenssé. Az
Anellovirusok korokozd képessége még vitatott. A legtobb fertézés tiinetmentesen zajlik, a
TTV egyes valtozatait azonban majgyulladassal, és mas betegségekkel is Osszefliggésbe
hoztak mar. A sertés TT virusok (TTSuV) vilagszerte el6fordulnak sertésekben, de

onmagukban eddig nem bizonyultak patogénnek. Nem kizarhaté azonban, hogy az allatok



husanak fogyasztasa, vagy egészségiigyi felhasznaldsa esetén a TTSuV fertézés kockazatot

jelent.

Célkitlizések

A viroloégiaban a molekularis eljarasok elterjedése és gyors fejlddése szdmos uj virus
felfedezését, és uj tipust vizsgalatok elvégzését tette lehetévé. Munkank soran perzisztens
fertézést okozo klasszikus és nem klasszikus hepatitis virusokat vizsgaltunk molekularis
modszerekkel.

A nem Kklasszikus (,,0jonnan felfedezett”), és majgyulladassal Osszefliggésbe hozott
virusok esetében a virusok detektalasa, hazai prevalenciajanak felmérése volt az elsddleges
célunk, valamint a kimutatott variansok azonositasa, genotipizalasa. A HGV/GBV-C
hordozas gyakorisagat az egészséges magyar lakossagban, és egy rizikdcsoportban hataroztuk
meg. A TT virusok 3-as genocsoportjanak prevalenciajat egészségiigyi dolgozok korében, a
sertés TT virusokét pedig egy magyarorszagi sertéstelep malacaiban vizsgaltuk. Mindegyik
esetben a kimutatott virusok genotipusait is meghataroztuk.

A klasszikus hepatitis virusok kozé sorolt hepatitis B-vel és C-vel kapcsolatos munkéank
soran egészségligyi ellatassal kapcsolatos jarvanyok, valamint egy csaladon beliil lezajlott
halmozédas esetében molekularis modszerekkel kiséreltiik meg bizonyitani vagy kizarni a

fertdzések Osszefliggését, illetve felderiteni esetleges kozos forrasukat.

Médszerek

A vizsgalati anyagokat (savo, vagy szovetminta) a vizsgalatok megkezdéséig -20°C-on
taroltuk. A viralis nukleinsavakat a korabbi vizsgalatok soran fenol-kloroformos extrakcioval,
késobb szilika oszlopokat tartalmazo reagenskészletek alkalmazasaval vontuk ki. A kapott
oldatokbol RNS virus esetén random hexamer jelenétében, murine leukemia virus reverz
transzkriptaz enzimmel reverz transzkripciot végeztiink. A DNS, illetve cDNS oldatokban a
virusok genomjat polimeraz lancreakcio segitségével, sajat tervezési, vagy korabban kozolt
primerekkel mutattuk ki. A kapott termékeket etidium-bromidos festés utdn agardz
gélelektroforézissel detektaltuk UV fényben.

A kimutatott virusok genotipusdnak meghatdrozasa, illetve genetikai rokonsaguk
kimutatasa céljabol nukleotidsorrend-vizsgalatokat végeztiink. Amennyiben sziikséges volt, a
PCR termékeket plazmidba klénoztuk, majd a plazmidokat fenol-kloroformos vagy szilika

oszlopos modszerrel tisztitottuk. A tobbi vizsgalat esetében a termékeket kozvetleniil



szekvenaltuk. A szekvenalasi reakciokat fluoreszceinnel jelolt primerrel vagy fluoreszcensen
jelolt didezoxi nukleotidokkal végeztiik, ez utobbi esetben a reakcio ciklikus volt.

A filogenetikai analizisek soran a nukleotidsorrend-vizsgalattal kapott, majd manualisan
ellendrzott és azonos hosszisaglra levagott szekvencidkat tobbszords szekvencia-illesztd
programmal egymashoz illesztettiik. Ezutan kiilonbozé szoftverekkel filogenetikai fakat
készitettiink. A fak készitéséhez minden esetben referencia-szekvenciakat is valasztottunk a
nemzetkdzi GenBankbol, ezek az adott virus kiilonb6z0 ismert genotipusait, illetve
szubtipusait képviselték az elemzés soran. A HBV és HCV halmozodasok analiziséhez
kontrollként hazai virushordozo betegek virusait is felhasznaltuk. A fak készitéséhez a
legtobb esetben a neighbor-joining moddszert és a Kimura 2-paraméteres szubsztiticids
modellt alkalmaztuk, az onkologian zajlott HCV jarvany vizsgalatakor azonban a pontosabb

elemzés érdekében maximum likelihood fat készitettiink GTR szubsztitucios modellel.

Eredmények és megbeszélés

A HGV/GBV-C eldfordulasa és genotipusai Magyarorszagon

Vizsgalataink soran 124 egészséges budapesti lakos, és 75, a ,,Dzsumbu;j” lakételepen €16,
tobbszorosen hatranyos helyzeti személy savomintajaban vizsgaltuk meg a HGV/GBV-C
jelenlétét. A rizikocsoportban magas volt az intravénas kabitoszer-élvezok aranya (28%),
valamint gyakori volt koriikben a prostiticio és a promiszkuitas is. Mivel a virus elsdsorban
vérrel, illetve nemi uton terjed, ebben a csoportban magasabb prevalencia érték volt varhato.
A kimutatott virusok egy részét genotipus-specifikus PCR primerek, valamint a genom egy
szakaszanak nukleotisorrend-vizsgalata és filogenetikai analizis segitségével genotipizaltuk.

Az eredmények azt mutattdk, hogy az egészséges vizsgalati csoportban a virus
prevalencigja 8,1% volt. Ez kissé magasabb mas eurdpai orszagokban mért értékeknél, de
nem tekintheté kiugréan magasnak. A rizikocsoportban ennek masfélszeresét (9/75, 12%)
kaptuk. Mindkét csoportban megfigyelhetd volt, hogy a virushordozas a szexualisan
legaktivabb korcsoportokban volt a gyakoribb, ami a nemi ton térténd terjedés jelentdségét
tamasztja ald. A detektdlt HGV/GBV-C genomok minden esetben 2-es genotipustinak
bizonyultak. A korabban megjelent publikaciok szerint valoban ez a genotipus a dominans

Europaban [Takacs és mtsai, 2002, Dencs & Sebestyén, 2007].

TT virusok eldfordulasa és genotipusai egészségiigyi dolgozokban



Egy hazai koérhaz dolgozdinak vérmintdiban genocsoport-specifikus  primerek
segitségével mértiik fel a rendkiviil variabilis TT virusok 3-as genocsoportjanak gyakorisagat.
Genotipus-specifikus primerekkel kiilon is megvizsgaltuk a SENV-D és a SENV-H
gyakorisagat. A 185 egészségiigyi dolgozd mellé kontrollként 40 egészséges személyt
valasztottunk ki. A kimutatott virusok egy részének a genotipusat is meghataroztuk a kapott
PCR termékek nukleotidsorrendjének segitségével. Egy TTV hordozé egészségiigyi dolgozo
15 év alatt levett mintaiban pedig a kimutathatd TT virus variansokat vizsgaltuk.

Vizsgalataink azt mutattak, hogy mind az egészségiigyi dolgozokban, mind pedig a
kontroll csoportban rendkiviil gyakori volt a TT virus hordozok aranya (70,3%, illetve
77,5%). A prevalencia korral emelkedett, de mar a legfiatalabb korcsoportban is magas volt
(24%). A SENV-H hasonloan magas prevalenciat mutatott a két csoportban (25,9%, illetve
35%). A SENV-D fertdzés a kontrollcsoportban szignifikansan ritkabban fordult el6 (22,7%,
illetve 7,5%), az eltérés oka azonban az alacsony mintaszam is lehetett. Az Gsszes vizsgalt
korhazi osztalyon magas volt a TT virust hordozok aranya. Ezek alapjan ugy tiinik, hogy az
egészségligyben végzett munka nem jelent kockazati tényezét a fert6z6dés szempontjabol.
Feltételezhetd, hogy a TT virusok 3-as genocsoportjaval tortént fertdz6dés gyakori és
természetes jelenség. A leggyakoribb variansnak a TTV 16-os genotipusa bizonyult. Az
ismert genotipusok mellett egy olyat is talaltunk, amelyhez hasonld a GenBankban korabban
nem szerepelt, ezért lehetséges, hogy egy eddig ismeretlen genotipust képvisel.

A TTV hordozo6 egészségiigyi dolgozo savomintaibol 6 kiilonbozo, a 3-as genocsoportba
tartozo varianst sikertilt kimutatni. Egyes valtozatok tobb év elteltével is kimutathatok voltak,
tehat feltehet6en hosszan perzisztaltak. Mas genotipusokat csak 1-1 mintaban talaltunk meg.
A TT virusokkal torténd atmeneti feliilfertézodések tehat gyakoriak lehetnek az egészséges
populacioban is. A perzisztalo torzsek nem voltak kimutathatdbak minden mintaban,
val6szinlileg azért, mert az idokozben lezajlott szuperinfekciok miatt titeriik ingadozott

[Dencs és mtsai, 2009].

Sertés TT virusok kimutatdisa és genotipizalasa egy hazai sertéstelepen tartott malacok
szerveiben
A felmérés soran 44 malac savomintaiban vizsgaltuk a sertés TTV el6fordulasat, koziliik
16-t61 majmintat, 22-t6l pedig bélmintat is elemeztiink. Az egyik malac kiilonboz6 szerveibdl
kimutatott virusok esetében nukleotidsorrend-vizsgalatot és filogenetikai elemzést végeztiink.
A PCR vizsgalatok soran azt kaptuk, hogy a malacok kozott gyakori volt a TTSuV
virémia (32/44, 72,7%). A maj és bélmintak koziil is tobb pozitiv volt (5/16, 4/22). Egy malac



esetében mindhdrom mintabol sikeriilt sertés TT virust kimutatni és azokat részletesebben
megvizsgalni. A vérbdl és a bélbdl kimutatott virusszekvencidk nagyon hasonléak voltak
egymashoz. A majban azonban egy olyan szekvenciat talaltunk, amely jelentdsen eltért a
nemcsak masik két szervbol kimutatott virustol, hanem minden addig kozolt sertés TTV
szekvenciatol is. Az azota publikalt szekvencia-adatok alapjan a vérbdl és a bélbdl kimutatott
virus a jelenleg elfogadott nevezéktan szerint a TTSuV 1b genotipusaba tartozott, a majban
talalt szekvencia viszont lc genotipust volt. Tehat egy olyan kevert fert6zés esete allt fenn,
ahol a kiilonbozé szervekben mas TTV genotipus volt jelen, feltehetéen az eltérd
szovetspecificitds miatt. Ezt a jelenséget korabban human TTV esetében is leirtak mar
[Takacs és mtsai, 2008].

A nem klasszikus hepatitis virusokkal és a human TT virusokkal rokon sertés TTV-vel
végzett vizsgalataink soran hazankban elséként felmértiik prevalencidjukat kiilonb6z6

populaciokban, és informaciot nyertiink az eléforduld genotipusokrol is.

Hepatitis B jarvanyok molekularis vizsgalata

Az egyik esetben két gyermek és nevel@anyjuk savomintdibol kimutathatd hepatitis B
virusok genetikai rokonsagat vizsgaltuk, hogy megtudjuk, van-e Osszefiiggés a nevelGanya
megfertozodése és az Orokbefogadas kozott. A gyermekek a fertdzést vér szerint
édesanyjuktol kaptak perinatalisan, és a passziv és aktiv immunizalas ellenére virushordozok
lettek.

A kimutatott virusokgenomok S antigént kodolod régidjanak egy részét megszekvenalva
azt talaltuk, hogy mindharom virus a D1 szubtipusba tartozott, és nukleotidsorrendjiik teljesen
megegyezett a vizsgalt szakaszon. Ez alapjan feltételeztiik, hogy a neveléanya a gyermekek
virusaval fert6z6dott meg [Szomor és mtsai, 2002].

A masik esetben egy magyarorszagi korhaz gyermek onko-hematologiai osztalyan kezelt
7 beteg, valamint egyikiik testvérének vérmintaibol végeztiink viruskimutatast, szekvencia-
vizsgalatot és filogenetikai elemzést. A korhazi jarvany gyanuja az utan merdlt fel, hogy az
egyik beteg tobb csaladtagja akut HBV fertézésen esett at. A 8 HBsAg pozitiv gyermekbdl
kimutathaté volt a HBV DNS-e is. Elemzés céljara a HBV genom S antigént kodold
végeztiink.

A szekvencidk elemzése soran azt kaptuk, hogy a gyermekek hepatitis B virusai D
genotipusuak voltak, és genetikailag igen kozel alltak egymashoz. Ez alatamasztotta a kozos

eredetet. A kimutatott virusok azonban nem csak egymassal, hanem egy évekkel korabban,



egy masik korhdzban zajlott nozokomialis jarvanybol szarmazo virusokkal is kozeli
rokonsagot mutattak. Ennek hatterében az allhatott, hogy a két intézmény kozotti kooperacid
révén egyes betegek mindkét korhazban megfordultak. Ezzel molekularis bizonyitékot
szolgaltattunk a két halmozodas kozotti Osszefiiggésre, amely kapcsolatra a hagyomanyos
jarvanytigyi vizsgalattal talan nem sikertilt volna fényt deriteni. A helyszini vizsgalat tobb
hianyossagot tart fel a korhazban az infekciokontroll teriiletén, amelyek egyiittesen

vezethettek a jarvany kialakulasahoz [Dencs és mtsai, 2011b].

Nozokomidlis hepatitis C jarvanyok molekuldaris vizsgalata

Egy dializis-kdzpontban és egy korhaz onkologiai osztalyan tortént hepatitis C fertdzések
esetében végeztiink molekularis jarvanyiigyi vizsgalatot.

A hemodializis kozpontba egy napra atkeriilt néhany beteg egy masik allomasrol, ahol
miiszaki probléma lépett fel. Két honappal késébb a két allomas betegei koziil 17 esetében
anti-HCV szerokonverziot tapasztaltak. A 17 betegb6l 11 HCV RNS pozitivnak bizonyult. A
filogenetikai vizsgélatba négy ismert HCV hordozé beteget is bevontunk. A HCV genom

Megallapitottuk, hogy a 11 Gjonnan fert6z8dott beteg virusai szoros genetikai rokonsagot
mutattak, ezért valoszinii, hogy a fertézések kozos eredetiiek voltak. A 4 ismert HCV hordozé
virusai koziil haromnak a nukleotidsorrendje olyan mértékben tért el a tobbi betegétdl, mint a
fiiggetlen eredetli referencia-szekvenciak, a negyedik (P12) azonban genetikailag nagyon
hasonlo volt. A filogenetikai fan a 11 ujonnan fert6z6dott beteg és a P12 jelti hordozoé virusa
kozos agon helyezkedett el, és a csoportositas helyességét a bootstrap analizis is
alatamasztotta. Ez alapjan feltételezhetd, hogy a dializis-kdzpontban HCV jarvany zajlott és a
fertézések kozos forrasa a P12 jelt virushordozo beteg volt [Dencs és mtsai, 2009b]

Egy hazai korhaz onkologiai osztalyan 2008-ban 20 olyan betegnél tapasztaltak
emelkedett majenzim szinteket és anti-HCV pozitivitast, akiknek az anamnézisében nem
szerepelt HCV fert6zés. Egy tovabbi beteg esetében ismert volt, hogy évek 6ta HCV hordozo.
Mivel felmerilt, hogy a 20 beteg a virussal a korhazi kezelése soran fert6z6dott meg,
molekuldris jarvanyiigyi vizsgalatot végeztiink. Azt feltételeztikk, hogy az ismert hordozo
beteg lehetett a fertdzések forrasa. A mintdk koziil 13-bodl sikeriilt virus RNS-t kimutatni.
El6szor a HCV genom NS5B régiojat, majd a valtozékonyabb E1/E2 régiot elemeztiik.

A szekvencia-elemzés azt mutatta, hogy az Gjonnan fert6z6dott betegek virusai a HCV la
szubtipusaba voltak sorolhatok. Bar két csoportot alkottak a kapott filogenetikai fakon,

genetikailag kozeli rokonsagban alltak egymassal. Ez megerdsitette, hogy valoban korhazi



jarvany zajlott. A bootstrap analizis mind az NS5B, mind az E1/E2 régi6 elemzése esetében
egyértelmiien alatamasztotta a frissen fert6z6dott betegek virusainak kapcsolatat. Mindkét
szakasz elemzése soran azt talaltuk, hogy az ismert HCV hordozé virusa a tobbi betegével
ellentétben az 1b szubtipusba tartozott, ami alapjan kizarhato, hogy ez a beteg lett volna a
fertézések kiindulopontja. A kézos fertézo forrast tehat ennek a jarvanynak az esetében nem
sikeriilt azonositani. Azt feltételezziik, hogy a forras egy olyan beteg lehetett, akirdl
valamilyen oknal fogva a jarvanyiigyi vizsgalat soran nem deriilt ki, hogy virushordozo.
Ennek a betegnek a vére feltehetéen egy igen diverz viruspopulaciot tartalmazott, és ez
vezethetett ahhoz, hogy jarvanyban érintett betegek virusai két csoportot alkottak az analizis
soran. Az ujonnan fert6z8dott betegekbe szelektiv transzmisszio révén csak a variansok egy
része kertilhetett at, és igy mas-mas varians valhatott dominanssa.

A virusatvitel pontos modjat sem a dializis-k6zpontban, sem az onkoldgiai osztalyon nem
sikertilt felderiteni, de a szigoru infekciokontroll eldirasok bevezetése utan nem torténtek
ujabb fertézések egyik intézményben sem

A filogenetikai elemzés soran kontrollként alkalmazott 40 virushordozo beteg virusainak
vizsgalata alapjan a HCV genotipusainak egymashoz viszonyitott gyakorisagardl is képet
kaptunk Magyarorszagon. A leggyakoribb az 1-es genotipus volt (38 beteg). Csak egyetlen la
szubtipusu virust azonositottunk, a tobbi 1b-nek bizonyult. A két tovabbi beteg 3-as, illetve 4-
es genotipusu virussal fert6z6dott [Dencs és mtsai, 201 1a].

A hepatitis B és C virusokkal végzett vizsgalatainkat Osszegezve elmondhatd, hogy
nozokomialis jarvanyok gyanuja esetén sikerrel alkalmaztunk molekularis jarvanytigyi
modszereket a fertdzések kozos eredetének bizonyitasara vagy kizarasara. Megtalaltuk azokat
a megfeleld valtozatossagu és hosszusagu genomszakaszokat, amelyeket sajat tervezésii vagy
korabban ko6zolt PCR primerek segitségével amplifikalva, majd megszekvenalva nemcsak
genotipizalhatjuk, vagy szubtipizalhatjuk a kimutatott virusokat, hanem a megfeleld
kontrollok és referencia szekvenciak segitségével genetikai rokonsagi fokukrdl is képet
kaphatunk. Amennyiben a késdbbickben ujabb jarvany kovetkezik be, rovid id6n beliil
eredményekkel szolgalhat a vizsgalat, ami hozzajarulhat akar tovabbi fert6z8dések

megeldzéséhez is.
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