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OSSZEFOGLALAS

A humién cytomegalovirus (HCMV) a herpesvirusok csa-

ladjéba tartoz6 gazdaspecifikus, ubiquitaer kérokozé.
A primer fert6zést kovetSen a virus latensen perzisztdl a
szervezetben és reaktivdlédhat. Felndttkorra az emberek
50-100%-a atesik a fertézésen. A HCMYV a fert6zott egyén
szekrétumaival és exkrétumaival terjed, de terjedhet szerv

és csontveld transzplantdtummal, ritkdn vérrel és a terhes-

ség alatt anydr6l magzatra.

A fogékony terhesek 0,7-4,1%-a fert6z6dik HCMV-vel,
a fert6zések 95%-a tiinetmentes lefolyasi. Az esetek

24-75%-4ban a fert6zés étterjed a magzatra. Az anya pri-
mer fertézése fokozott kockazatot jelent a HCMV mag-

zatra terjedésében. Ezzel szemben a prekoncepcionglisan

HCMYV szeropozitiv terhesek 1,0-2,2%-4nak magzata fer-

t6zédik. A HCMV okoz leggyakrabban congenitalis fer-
tézést a fejlédé orszdgokban. Az Gjszillottek 0,2—2,2%-a
szilletik HCMV fert8zéssel és virusiirits. A congenitalisan
fert6zott magzatok 10-15%-4ban mér sziiletéskor ész-
lelnek Klinikai tiineteket, mint hepatomegalia, sirgasag,
microcephalia, agyi calcificatio, chorioretinitis, purpura
és petechia. A fert6zott tiinetmentes Gjszitlottek 10—15%-
dban évek milva jelentkeznek a kozponti idegrendszer
fejlédési zavarainak kévetkezményei, mint a progredialé
halldskérosodéds mentilis retardacié vagy ltdszavar.

A vérandé6s anya HCMV fertézése megallapithaté HCMV-
specifikus szerolégiai médszerekkel. A virolégiai médsze-
rek mdsodrend(i szerepet jatszanak az anya primer ferté-
zésének igazoldsara. A HCMYV jelenléte a magzatvizben a
magzat fert6zottségét bizonyitja, veszélyeztetettségének
mértékére a virus load utal.

Kevés adat 4ll rendelkezésiinkre a HCMYV vertikdlis terje-
désének antiviralis gyégyszerrel térténd megel6zésére, de
a passziv immunizalassal biztaté eredmények vannak.

Vakcina hidnyaban is elkeriilheté a vdrandés anyak aktiv
HCMV fert6zése, ha felhivjuk a figyelmet a fert6zés veszé-
lyére és ismertetjiik a fert6zés megel6zésének lehetdségeit.

KULCSSZAVAK: terhesség, human cytomegalovirus, magzati
fertézés, praenatalis diagnosztika, megel6zés

felkérésére irt tanulmény

SUMMARY

Human cytomegalovirus (HCMV) belongs in the family
Herpesviridae. It is a highly host-specific, widespread op-
portunistic pathogen. After primary infection, HCMV is
capable of latency and reactivation. The seropositivity for
this virus increases with age, ranging from 40 to 100% in
adults. HCMV can be transmitted by close contact with
a person excreting the virus. It can also be transmitted
via organ and bone marrow transplants, rarely via blood
transfusion and vertically from mother to fetus. Primary
infection with HCMV occurs in 0.7-4.1% of pregnancies,
though 95% of the cases may be asymptomatic. The rate
of transmission of the infection to the fetus is 24—75%. In
contrast, the transmission rate is much lower (1-2.2%)
during recurrent maternal infection. HCMYV is the leading
cause of congenital infection in developed countries, oc-
curring in 0.2-2.2% of all live births. Congenitally infected
newborns excrete the virus via the urine and saliva. The
intrauterine transmission of HCMV and an adverse out-
come are mainly related to a primary maternal infection.
10-15% of congenitally infected newborns are symptom-
atic at birth, and often display hepatomegaly, jaundice, mi-
crocephaly with intracranial calcification, chorioretinitis
and skin manifestations, including petechiae and purpura.
A majority of congenitally HCM V-infected infants appear
normal at birth, but 10-15% of the clinically ‘silent’ congen-
ital infections lead to neurological sequelae such as mental
retardation, sensorineural deafness and visual impairment,
which may progress throughout early childhood.

Maternal HCMV infection is typically diagnosed by serol-
ogy. Virological testing plays a secondary role in the di-
agnosis of primary HCMYV infection in pregnant women.
Detection of HCMYV in the amniotic fluid proves the in-
fection of the fetus, and a high viral load suggests symp-
tomatic fetal disease.

Little information is available concerning antiviral therapy
as prophylactic treatment for women at high risk of the
transmission of HCMV during pregnancy. Passive immu-
nization for the prevention of vertical transmission of the
virus appears promising.

Until a HCMYV vaccine is available, education is needed re-
garding the risk involved and the strategies to be adopted
for the prevention of HCMV infection during pregnancy.

KEY WORDS: pregnancy; human cytomegalovirus; fetal in-
fection; prenatal diagnosis, prevention
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A human cytomegalovirus (HCMV) a kett8sszélt
DNS genommal rendelkezd herpesvirusok csalddji-
ba tartozé gazdaspecifikus, ubiquiter kérokozé [1].
A virus igen elterjedt a vilagon. A f6ldrajzi helytdl, a
szocidlis és gazdasdgi viszonyoktdl fiiggéen az em-
berek 40-100%-a felndttkorra dtesik HCMV-ferts-
zésen. Magyarorszégon a felnéttek tobb, mint 80%-a
szeropozitiv [2, 3]. A primer fertézést kovetden a virus
latensen perzisztdl a szervezetben és reaktivalédhat.
A primer fert6zés hatdsara kialakult immunitas ellené-
re létrejohet Gjabb friss fertézés, mivel a virustorzsek
genetikailag kiilonboz8ek lehetnek. A fert6zés lefolya-
sa lényegesen kedvez6bb, ha a mar meglévé HCMV-
specifikus immunéllapot jelenlétében torténik meg a
reaktivacid, vagy az tjrafert6z6dés [1].

A HCMV forrésa a fert6zott egyén, aki testvaladéka-
iban, igy a nyélban, vizeletben, székletben, kénnyben,
vérben, méhnyak véladékban, ondéfolyadékban, vagy
az anyatejben iriti a virust. Jelenléte a vdladékokban
lehet szakaszos. A virus héhatdsara és kiszaraddskor
inaktivalodik [1].

A HCMV terjedésében szerepe van a fert6zott szek-
rétumok és exkrétumok nyilvanval6 cseréjének, ami
gyakori kisgyermekkorban (anya és csecsemd, gyerek
és gyerek kozott) és a nemi aktivitds sordn. A virus ter-
jedhet transzplantélt szervvel, ritkdn vértranszfuziéval,
a terhesség alatt pedig anydr6l magzatra és sziiléskor a
fert6zott hitvelyvaladékkal vagy késébb az anyatejjel az
Gjsziilottre. A fertézés forrdsa lehet az inszeminalésra
haszndlt fert6zott ondé [1].

A primer HCMYV fert6zés immunolégiailag egészséges
egyénekben tiinetmentes vagy esetleg enyhe klinikai tii-
netekkel jar, bar a mononucleosis infectiosa betegségek
kb. 20%-4ért felelds a virus [4]. Az immunszuppresszélt
egyénekben, pl. kemoterdpids kezelésben részesiil§ da-
ganatos betegekben, szervtranszplantédltakban vagy
mas virusfert6zés, mint pl. a humén immundeficiencia
virus (HIV) okozta immunrendszer-kirosoddsakor a
HCMYV stilyos, kiilonb6z8 szervet érint§ betegséget
okozhat [1]. A primer és rekurrens HCMV fert6zések
jellegzetes betegségei a hepatitis, pneumonitis, chorio-
retinitis, oesophagitis, colitis és encephalitis.

A HCMV-specifikus immunvalasznak fontos szerepe
van az aktiv virusszaporodds megakadélyozédsiban és
a perzisztencia fenntartdsdban.

A congenitdlis HCMV fertézések kapcsdn és a kora-
sziilottek fertézésekor sulyos tiinetekkel és szervi ka-
rosodésokkal jaré kérképek alakulhatnak ki az immun-
rendszer, kiillonb6zd szervek és sejtek érettlenségének
kovetkeztében [1].

A virus kimutathaté a nyalbdl és vizeletbdl a klinikai
tiinetek megsztinése utdn hossza ideig, congenitélis

fert6zéskor évekig.
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A HCMV-FERTOZES TERJEDESE NEMI ERINTKEZESSEL

Epidemioldgiai tanulmanyok arra utalnak, hogy a nemi
érintkezés a HCMYV terjedésének egyik jelentés mod-
ja [1]. A szocidlis és gazdasédgi korillmények javuldsé-
val csokken a zstfoltsdg, jok a higiénés kérillmények.
Ennek kovetkezménye, hogy a fejlett orszdgokban a
HCMV-fert6zések szdma gyerekkorban viszonylag
alacsony [1]. A serdiil8kortdl, a nemi aktivitas fokozé-
désaval parhuzamosan emelkedik a primer fert6zések
széma. Igy sok né primer HCMV-fert6zése a repro-
dukcids életkorra esik. A fejl6dé orszdgokban éltald-
ban a lakossag 90—100%-a gyermekkorban fert6z8dik
a virussal. Igy a népesség ezen csoportjaban a virus
nemi érintkezéssel torténd terjedése, mint a primer
HCMV-fert6zés forrasa, jelentéktelen szerepet jatszik.

Hansfield és munkatarsai vizsgalati eredményei sze-
rint a heteroszexualis kapcsolat a HCMV elsédleges
terjedési mddja fiatal felndttek kozott [5]. A virus
gyakran kimutathaté a méhnyak véladékban és az
ond6ban [6, 7]. A virust gyakrabban izolaljak a nemi-
beteg-gondozé intézetekben kezelt n8kbél, mint més
intézetekben kezeltekbdl, és els6sorban a méhnyak

- véladékbdl, ritkdbban a vizeletbél vagy mdas véladék-

bél [8, 9]. A gondozé-intézetekben foként azoknil
észlelik a HCMV-specifikus szerokonverziét , akiknek
tobb vagy j nemi partneriik van. Gyakran diagnosz-
tizdlnak naluk gonorrhoeat, chlamydia fertézést, vagy
egyéb fertézéses eredetli kismedencei gyulladast is.
A tajpei-i (Tajvan) nemibeteg-gondozéban kezelt nék
34,8%-anak, a nyilvantartott prostitudltak 38,9%-anak
méhnyak valadékdban mutattak ki HCMV-t, mig egy
négydgyaszati klinikdn kezelt betegeknek csak 24,3%-
aban (10). HIV-1 szerokonvertdlt n6k méhnyak vé-
ladékédban még gyakoribb (59%) a HCMV (11). Arra
vonatkozéan is vannak adatok, hogy a virus nemi
érintkezéssel olyan populédciéban is terjed, ahol nem
jellemz6 a nemi partnerek gyakori véltogatdsa [12, 13].
Sok tényezét figyelembe véve, szignifikdns korreldci6t
taldltak a HCMV szeropozitivitds, a nemi partnerek
szdma és a méhnyak kordbbi vagy jelenlegi Chlamydia
trachomatis fertézése kozott [14}.

A HCMV-FERTGZES KLINIKAI MEGNYILVANULASA

Az egészséges immunrendszerrel rendelkezd nék 4-
12%-éban fordul el6 a nemi szervek HCMYV fert$zése,
rendszerint klinikai tiinetek nélkiil (15). Erzékenyebb
modszerrel, polimeraz lancreakcié (PCR)-val végzett
vizsgélattal egészséges nék 6-21%-dnak cervixében
mutattak ki HCMV-t [16]. A latens HCMYV fert6zést
reaktivalhatja egy mdsik, nemi érintkezéssel terjedd
virus (HIV vagy a hepatitis B virus) és HCMV beteg-
ség alakulhat ki. A HCMV betegség tiinetei lehetnek:
duzzadt nyirokcsomdk, gyengeség, léz, hényinger,
hasmenés, kismedencei gyulladés, esetleg retinitis.

Szamos esetben igazoltdk aquired immunodeficiency
syndrome (AIDS) -ben szenved$ n6k nemi szerveinek
HCMYV okozta betegségét. Hivelyfolydssal, sulyvesz-
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téssel és hasmenéssel jaré méhnyak fertézést elészor
1988-ban kozoltek [17]. A méhnyak biopszia sejtjeiben
jellegzetes HCMYV zarvanyokat mutattak ki. Egy mésik
esetben stilyos haemorrhagia miatt hysterectomiat vé-
geztek és a szovettani vizsgélat endocervicalis és endo-
metridlis HCMV betegséget mutatott [18]. HCMV-re
jellemz§ elvéltozast észleltek egy AIDS-es betegnél a
méhnyak rutin citolégiai vizsgélatakor [19]. A visz-
szatérd lazra, dlland6 kismedencei féjdalomra, gyen-
geségre és firadékonysdgra panaszkodé AIDS-ben
szenvedd nébeteg méhnyak véladékdnak citolégiai
vizsgdlata gyulladdsra utal6 képet mutatott [20]. A sej-
tekben HCMV-re jellemzé magzérvanyok voltak. A 14
napig tarté intravénds ganciklovir kezelés hatdsira
megszilintek a panaszok.

Egészséges immunrendszerrel rendelkezé egyénben
igen kicsi a megbetegedés kockézata, de gondolni kell
rd, mert az irodalmi adatok arra utalnak, hogy egyes
betegeknél a HCMYV szerepet jatszhat, szemben a her-
pes simplex virussal, a kismedencei gyulladas patoge- «
nezisében {21].

Meddé hézasparokban gyakran fordul el aktiv HCMV-
fert6zés, sokszor minkét fél nemi szerveiben kimutat-
haté a virus [22, 23]. A nemi szervekben perzisztdls
HCMYV habitudlis vetéléseknek is oka lehet [24]. Ezt
latszik igazolni az a hdrom eset, amikor tobbszéri,
korai vetéléssel végz8dé terhességek utin a HCMV-t

- nemi szerveikben hordozé hizaspiarok HCMV hiper-

immunglobulinnal kezelését koveten az anydk egész-
séges ujsziilotteket hoztak a vilagra [25].

HCMV-FERTOZES TERHESSEGBEN

A fogamzoképes nék, elsésorban azok, akik rossz szo-
cidlis és gazdasdgi viszonyok kozott élnek és gyakran
véltogatjak szexudlis partneriiket, oralis/szexudlis kap-
csolat soran nydllal, nemi valadékkal vagy ondéval fer-
t6z6dnek HCMV-vel [26]. A kozépes és j6 szocidlis és
gazdasagi kortilmények kozott €16 nék foként azoktdl
a tinetmentes csecsem&ktél és kisgyerektél fert6zéd-
nek, akik nyélukkal és vizeletiikkel iiritik a virust [27,
28]. A két évnél fiatalabb fert6zott gyerekek éltalaban
24 hénapig virusiiriték. Kiillonbszé targyak is szerepet
jdtszanak a HCMYV terjesztésében. A virus érak mulva
is fert6z6képes a miianyag felszinén [29]. A fentiek fel-
hivjék a figyelmet arra, hogy bolcsédék, 6vodak foko-
zott HCMV fert6zési veszélyt jelentenek az ott dolgo-
26 HCMYV szeronegativ n6k szdméra és azoknak, akik
tervezik a terhességet [30].

A congenitalis HCMV-fert6zések szdma arra utal,
hogy a rekurrens HCMV fertézések elég gyakoriak
varandés anyékban [31]. Ezek a fertézések rendszerint
a varandésag masodik trimeszterének késéi idészaks-
ban és a harmadik trimeszterben jelentkeznek, amikor
a HCMV-specifikus celluldris immunités 4tmenetileg
csokkent. Val6szind, hogy ilyenkor az anyaban a laten-
sen perzisztdld6 HCMV reaktivéalédik, de a reinfekcié

sem zdrhat6 ki [32]. HCMV szeropozitiv anydk rein-
fekcidja genetikailag killénb6z6 HCMV torzsekkel
igazolt [33]. A fogékony terhesek 0,7-4,1%-a ferts-
z6dik HCMV-vel, és a fertézések 95%-a tiilnetmentes
lefolyédsu [1].

HCMV-FERTOZES TERJEDESE A MAGZATRA

A magzat fert6zése a terhesség barmely trimeszteré-
ben bekovetkezhet. Az anyardl az esetek 40%-dban
(24-75%) terjed a fert6zés a magzatra [1]. Az anya fo-
gamzs el6tti primer fert8zése jér a magzatra nézve a
legkisebb veszéllyel [34]. A magzati fertézések és kéro-
sodasok szama igen kicsi, ha a az anya primer fertézése
legaldbb 6 hénappal a fogamzas elStt torténik. A ter-
hesség mésodik és harmadik trimeszterében bekévet-
kezett anyai primer fert6zést 45%-ban koveti a magzat
fert6zése [35]. A vizsgilati eredmények arra utalnak,
hogy legnagyobb val6szintiséggel a magzat a harma-
dik trimeszterben fert6z8dik [36]. A congenitalis be-
tegség kialakulasanak veszélye nagy, ha az anya primer
fertézése az elsé és masodik trimeszterben van [37].
A terhesség elsé 16 hetében bekovetkezett fertSzése-
ket kovetik leggyakrabban a stilyos magzati kérosod4-
sok [37, 38].

Ezzel szemben a prekoncepcionélisan HCMV szeropozi-
tiv terhesek 1,0-2,2%-4nak magzata ferté6zddik és ezek
nagyrészt tiinetmentes congenitélis fertézések [39].

Bekovetkezhet congenitalis HCMV-fertézés akkor is,
ha a vdrandés anya vagy magzata vérkészitményt kap
HCMV-szeropozitiv vérad6tol.

A HCMV-fert6zés anydr6l magzatra terjedésében a
HCMV-specifikus humordlis és celluldris immunitds-
nak jelentds szerepe van. Az anyai HCMV-specifikus
neutralizdl$ ellenanyag szint és az IgG aviditasa fontos
tényezdk [40, 41]. Varandés anyak, akiknek a cellularis
immunitésa kdrosodott (pl. AIDS-ben szenved8k vagy
immunszuppressziv terdpidban részesiil6k), magzatai

o

igen nagy valészintiséggel ferté6z6dnek.

Mivel a magzati fejlédésre nézve a legstlyosabb kovet-
kezménnyel a virandés anya primer HCMV-fertézése
jér, érthet6, hogy a fejléd6 orszagokban a congenitalis
HCMV-fert6zés okozta betegség kialakuldsanak megis-
meréses és megel6zése mind nagyobb jelent8séggel bir.

A fentieken kiviil kevéssé ismertek azok a faktorok,
amelyeknek szerepiik van a fert6zés anyérél magzatra
terjedésében és azok, amelyek a congenitalis fertézés
kimeneteléért felel6sek. A congenitalis HCMV-fertd-
zés rendszerint Ugy jon létre, hogy az anya viraemiajt
koveti a placenta fert6zése és a virus hematogén sz6-
rédésakor fert6z6dik a magzat [42, 43]. A magzat
fert6z6dhet a korai magzatburok-repedést kovetSen
a vagindbdl is [44.]. A virus a vérkeringéssel eljut a
kiilénb6zé szervekbe. A vesetubulus epithelsejtjei a
HCMYV szaporodas jelent6s helyei, ahonnan a magzat
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vizeletével tirill a virus a magzatvizbe. Ezért a congen-

“italis HCMV-fertézés praenatalis diagnosztikéjdban
S0 > ” . 7 .

az amnionfolyadék a legmegfelel6bb vizsgélati anyag.

A virus kimutatdsa a vizeletben a sziiletést kovets 3

héten beliil pedig congenitalis HCMYV fert6zést igazol.

A virusok koziil a HCMV okoz leggyakrabban vele-
szilletett fertézést. A fert6zés az tGjsziilottek 1-4%-at
érinti az USA-ban és Eurépdban (1). A fejl6d6 orsza-
gokban valészint gyakoribb (45). Egyetlen, 1980-ban
kozolt adat szerint Magyarorszdgon gyakorisiaga 0,9%
[46]. Az anya primer HCMV-fertézése kapcsan ferts-
zO0tt magzatok 10-15%-dban mar sziiletéskor észlel-
het6k klinikai tiinetek, mint hepatomegalia, sdrgasdg,
microcephalia, agyi calcificatio, chorioretinitis, pur-
pura és petechia. A fert6zott tiinetmentes Gjsziilottek
10-15%-dban pedig késébb, esetleg csak évek mulva,
jelentkezik a progredidlé halldskirosodas vagy a men-
talis retardacié [47]. A prekoncepciondlisan szeropozi-
tiv terhesek magzatainak fert6zését val6szind, hogy a
reaktivalédott HCMYV okozza, de az exogén reinfekcid
sem zdarhat6 ki [48]. Az Ujszilottek éltaldban tunet-
mentesek, de leirtak vdrandés anya rekurrens HCMV-
fert6zése kovetkeztében kialakult jellegzetes klinikai
tiinetekkel Gjsziilotteket [49-53]. A legtjabb irodalmi
adatok pedig mdr arra utalnak, hogy az anya rekurrens
fertézése utan jelentkezd, tiinetekkel jaré congenitalis
HCMV-fert6zés gyakoribb, mint kordbban gondolték
[33, 54]. A nemi érintkezéssel terjedd egyéb fert6zések-
ben (gonorrhoea, trichomoniasis vagy bacterialis vagi-
nosis) szenvedd anydk magzatai a congenitalis HCMV-
fertézés fokozott veszélyének vannak kitéve [55].

A HCMV-FERTGZES LABORATORIUMI DIAGNOZISA

A varanddés anyak HCMV-fert6zésének gyandjakor
meg kell dllapitani, hogy primer vagy rekurrens a
fert6zés. A HCMV-specifikus ellenanyagok kimuta-
tasdval eldonthetd, hogy az anya kordbban étesett-e
HCMV-fert6zésen vagy folyamatban levd fert§zése
van. A szeroldgiai diagndzis feldllitdsira alkalmas ér-
zékeny mddszer az enzyme-linked-immunosorbent
assay (ELISA). A primer fert6zés szeroldgiai bizonyi-
tékanak tekintik a HCMV-specifikus IgG ellenanyag
megjelenését (IgG szerokonverzié). A HCMV-spe-
cifikus IgM a folyamatban 1évé vagy nem régen le-
zajlott HCMV-fertézés indikdtora. Az IgM jelen-
létének diagnosztikus értéke korldtolt, mivel nincs
megfelel6 HCMV-specifikus IgM standard és nagyok
a kiilénbségek az egyes cégek éltal elballitott tesztek
érzékenysége kozott. Szdmos esetben szémolnak be
dlpozitiv és édlnegativ eredményekrdl. Ezeken kiviil a
primer HCMV-fert6zést kovetéen az IgM 9 hénapig
is kimutathaté lehet a vérsavéban, tovdbbd megjelen-
het a virus reaktivalédédsakor és reinfekcidkor is [56].
Amikor a varandds anya savéjaban HCMV-specifikus
IgM-t mutatnak ki a szeroldgiai vizsgélatokat tovabb
kell folytatni. Az IgG aviditasi teszttel megallapithatd,
hogy az IgM jelenléte az anya primer vagy nem primer
HCMV-fert6zésével fugg Ossze. Az aviditds mértékét
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az aviditasi index fejezi ki, amely folyamatosan novek-
v6 érték az IgG szerokonverzi6 utdn és az érett IgG-re
jellemzé szintet mintegy 14 hét alatt éri el. Alacsony
aviditdst IgG primer, mig nagy aviditdsu IgG latens
vagy rekurrens HCMV fert6zésre utal [41, 56]. Az im-
munolégiailag egészséges egyénekben a fert6zés tiine-
teinek megjelenését kovetden 18-20 hétig taldlunk ala-
csony IgG aviditasi indexet. A varanddsdg 16.-18. hete
elott elvégzett HCMV-specifikus IgG aviditdsi index
meghatdrozasaval azonosithaték azok az anyék, akik-
nek magzata/tjsziilottje fert6zott. A teszt érzékenysé-
ge 100%, de érzékenysége ezutédn jelentésen csokken,
és a terhesség 20. hete utdn 62,5% [56]. Az immunblot
egy jo6 standard teszt, amely meger6siti a HCMV-spe-
cifikus IgM jelenlétét a vérsavéban. A HCMV-spe-
cifikus IgM blot érzékenysége és specificitdsa 100%.
A HCMV-specifikus IgM jelenléte egyiitt az alacsony
vagy kozepes IgG aviditasi index-el azonos diagnoszti-
kus értékd az IgG szerokonverziéval [56].

A vitolégiai tesztek masodrendti szerepet jatszanak a
varandoés anyak primer HCMV fert4zésének labora-
tériumi diagnézisaban. A HCMYV izoldlhaté a vérbél

- vagy a viruskomponensek kimutathaték az antigen-

aemia teszttel vagy PCR-rel. A tesztek eredményei
alapjan nem lehet kovetkeztetni sem a fert6zés klini-
kai lefolydsara, sem a fert6zés magzatra terjedésének
veszélyére, sem pedig a magzat vagy Gjsziilétt karo-
sodasdnak mértékére [34, 57] A vizsgdlatok szerint
a HCMV-vel primeren fertézott terhesek vérében a
vizsgélat id6pontjaban vagy kimutathat6 a virus vagy
nem. A terhesség alatt vagy utdn gyakran kimutatha-
té az anya vizeletében vagy/és méhnyak valadékban a
HCMV. A virus jelenléte nem jelent fokozott veszélyt
a magzatra [56].

Abban az esetben, ha az anya primer fertézését di-
agnosztizaljak, vagy az eredmények alapjan tovabbra
is fennall a primer fert6zés gyandja fel kell ajanlani a
praenatalis diagndzist, amellyel megéllapithatd, hogy
a magzat fert6z6dott vagy nem [57].

A magzatfertézésénekigazoldsiraazamnioncentesissel
vett magzatviz az alkalmas vizsgélati anyag, amelyben
a virus nukleinsav PCR-rel kimutathaté [36]. A mag-
zat ultrahanggal észlelt rendellenességei és nagymeny-
nyiségii virus az amnionfolyadékban a magzat HCMV
okozta betegségére utal.

TERAPIA

A congenitalis HCMV-fertézés potencidlisan sulyos
kovetkezményei ellenére kevés adat 4ll rendelkezé-
siinkre az antivirdlis terdpidval, mint profilaktikus
kezeléssel kapcsolatban. Erre kiillonosen akkor lenne
szitkség, amikor nagy a veszélye a HCMV magzatra
terjedésének. A HCMV-betegségek kezelésére sza-
mos antivirdlis szerrel rendelkeziink. Az anya HCMV
fert6zése esetleg kezelhetd ganciklovirrel. A terhes-
ség alatt alkalmazott ganciklovirrel megelézhetd vagy
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csokkenthet§ a congenitalis HCMV-fertézés hatésa.
A terhesség megszakitasat ajanlhatjak akkor, ha a mag-
zat kdrosodott vagy stlyosan fertézétt.

HCMV-specifikus hiperimmunglobulin alkalmazésa
sz6bajon, mint potenciélis kezelési méd, mivel csok-
kenti a virus mennyiségét és igy a magzatot kdrosits
hatdsait [40, 58]. Annak ellenére, hogy a passziv im-
munizéldssal biztaté eredmények vannak, tovébbj
kontrollalt klinikai vizsgglatok sziikségesek.

VAKCINA !

Az a tény, hogy a nék prekoncepciondlis HCMV im-
munitdsa bizonyos fok védettséget biztosit a congen-
italis HCMV-fert6zés legsulyosabb kovetkezményei-
vel szemben, reményt ad hatdsos vakcina el6allitdsara.
A vakcindnak a természetes fert6zés hatdsira kialakult
védettséget kellene kivéltani az oltottakban és ez leg-
alabb 70%-kal csokkentené a congenitalis HCMYV fer-
t6zések szadm4t [59]. A HCMV vakcina elédllitasaval
kapcsolatosan igéretes elérehaladas tortént és szamos,
vakcina van jelenleg vizsgélat alatt (60, 61]. A klinikai
kiprébalds alatt 16vé vakcinak két csoportba oszthaték:
él6 attenudlt vakcindk és alegység vakcingk. A vakci-
ndk 4rtalmatlanségi és immunogenitédsi értékelése
megtortént.

AZ ANYA ES A MAGZAT HCMV-FERTOZESENEK MEGELGZESE

Vaccina hidnyéban is elkeriilhetd a virandés anyék
akttv HCMV-fert8zése, ha felhivjuk a figyelmet a fer-
t6zés forrésaira, veszélyeire és ismertetjiik a fertézés
megel6zésének lehetbségeit. Killondsen a kisgyerme-
kekkel foglalkozék oktatasa fontos.

A vérandés anyaknak fokozott figyelmet kell forditani
az alapvet6 higiénés szabalyok betartdsdra, beleértve
a kézmosdst szappannal és melegvizzel pelenkacsere
utdn [62]. A kisgyermekek szdjon csékolésa keriilen-
dé. Varandés anya ne hasznéljon a gyerekekkel kézos
evBeszkozt és poharat [63]. A nem monogdm nék
HCMV-fertézése jelentdsen csokkenthets kondom
haszn4lataval.

A primer anyai HCMV-fertézések megel6zésének
céljdbél a Center for Disease Control and Preventing
Workgroup kutatési és oktatdsi projekteket dolgozott
ki [64]. A HCMV potencidlis magzatkarosité hat4-
sa miatt a gyermeket vallalé néknek ismerni kellene
HCMV-specifikus szerostatuszukat. Megfontolandé
lenne az anyak HCMV-specifikus szerostituszdnak
egyéb szlirgvizsgalatokkal egyiitt torténd meghat4-
rozasa a terhesség kezdetén. A szeronegativ terhesek
szerostdtuszat pedig ellenérizni kellene a terhesség
alatt [65, 66]. A HCMV szeronegativ néknek tudata-
ban kellene lenni, hogy a kisgyerekek potenciglisan
a HCMV-fert6zés forrésai. A sziilés elétti évben kis-
gyermek gondozdsa és a <2 évvel kordbban kezdett
szexudlis élet szignifikdnsan néveli a congenitalis fer-
tzések szamit [67].

Ismertté kellene tenni azt is, hogy a prekocepcionalis
HCMYV immunitds nem biztosit teljes védelmiet a mag-
zatnak a fert6zéssel szemben. A veszélyeztetett terhes-
ségek kovetésére a tovabbi lehetdségek az IgG aviditas
meghatdrozésa, a magzatvizben a HCMYV genom ki-
mutatdsa és a virus mennyiségének meghatdroz4sa
PCR-rel [57].

Abban az esetben, ha egy ndének primer HCMV fer-
tézése van perzisztalé IgM-el és/vagy virust iirit a vi-
zeletében, javasolt a terhesség véllaldsét legalabb hat
hénappal elhalasztani [68].

A congenitalis HCMV fertézés megel8zéséhez feltétle-
niil sziikséges az egészségligyi szakemberek, szakmai
szervezetek, tandcsadé csoportok és a nék aktiv rész-
vétele [64].
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