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CMV je najpogostejsi povzrocitelj privojene virusne okuzbe pri otrocih. Le 10 % okuzenih
otrok ima ob rojstvu klinicne znake okuzbe. Pri okuzenih otrocih brez simptomov okuzbe
Do rojstvu pa se lahko kasneje razvije senzorinevralna izguba sluha, pojavijo se motnje v
razvoju ter umska manjrazvitost. V clanku smo opisali osnovne znacilnosti CMV virusa,
klinicno sliko, novosti diagnosticiranja ter moznosti zdravljenja okuzbe in predstavili pet
otrok s simptomatsko klinicno sliko okuzbe, ki so bili v desetletnem obdobju odkriti na
Neonatalnem oddelku Pediatricne klinike v Liubljani.

Odkrivanje predvsem asimptomatskih oblik prirojene okuzbe s CMV je tezko. Novejsih
podatkouv o incidenci prirojene okuzbe s CMV v Sloveniji nimamo. Z novimi raziskavami
strokovnjaki odkrivajo uspesnost protivirusnega zdravljenja z ganciklovirjem, toda na-
tancne indikacije za zdravljenje se niso podane. Cepivo, ki bi bil najboljsi nacin nadzora
tega javnozdravstvenega problema, zaenkrat Se ni razvito. Dobra higiena rok, izogibanje
kontakta usta na usta ter kontakta z izlocki iz zgornjih dihal predvsem pri predsolskih
otrocih ostajajo pri mladih Zenskah v rodni dobi pomembne metode preprecevanja okuz-
bes CMV.

cytomegalovirus (CMV); congenital infection; diagnosis; treatment; prevention

CMV is the most common agent that causes congenital virus infection. Only 10 % of infec-
ted children have symptomatic infection immediately after birth. Signs of central nervous
system damage, neurosensory deafness and delayed psychomotor development may ma-
nifest as a result of asimptomatic congenital infection later in childhood. In the article we
present basic properties of CMV; we describe clinical picture of the congenital infection
and possibilities of diagnose and its treatment. We present five children with symptomatic
congenital CMV infection that were hospitalized for the period 1992-2002 at the Neonatal
department in the University Childrens Hospital in Ljiubljana.

Identification of infected neonates, especially those with asimptomatic congenital CMV
infection, is difficult. Latest incidence of infection in Slovenia is unknown. With new inve-
stigations the efficiency of antiviral therapy was discovered but exact indications for the-
rapy are not yet known. CMV vaccine, once available, may ultimately be the best control
strategy for this important public health problem. Proper educating women in childbear-
ing age about the risks of CMV and how to avoid disease transmission during pregnancy
(hand washing, avoiding mouth-to-mouth contact with preschool children, usage of gloves
especially when handling dipers or respiratory secretions) are the only control strategies
available.
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Uvod

Citomegalovirus (CMV) je najpogostejsi povzrocitel;
kongenitalne in perinatalne virusne okuzbe pri otro-
cih. Incidenca okuzbe je 0,2-2.4 %, najvec¢ v drzavah z
nizkim zivljenjskim standardom (1). Prirojena okuz-
ba se pojavi pri 1 % zivorojenih otrok v razvitih drza-
vah ter v Se ve¢jem v nerazvitih drzavah (2). Nedavne
raziskave so pokazale, da je incidenca prirojene CMV
okuzbe v Izraelu 0,7 % (3), v Mehiki 0,89 % (4), v Av-
striji 0,21 % (5), na Tajvanu 1,8 % (6), vIowi 0,84 % (7),
v Italiji 0,57 % (8) ter v Gambiji 14 % (9). V Sloveniji je
bila opisana incidenca prirojene CMV okuzbe med
letoma 1960 in 1970 13 % (10).

Primarna okuzba s CMV pri odraslih je najveckrat
asimptomatska, vendar pri skupinah z visokim tvega-
njem (imunsko oslabeli bolniki) predstavlja zivljenje
ogrozujoco bolezen.

CMV spada, poleg Se sedmih drugih, v skupino
¢loveskih herpesvirusov. Oznacen je kot herpesvirus
5 (HHV5). Zaradi nagnjenosti k okuzbi enojedrnih
celic in limfocitov ter zaradi filogeneti¢ne povezave
z drugimi herpesvirusi spada med Betaherpes-
virinae. CMV se na celi¢ni kulturi pomnozuje zelo
pocasi. Nastanek poznih genov je moc¢no odvisen od
pomnozevanja virusne DNK in ga je mozno ustaviti
z zaviralci virusne DNK polimeraze (ganciklovir).
Lipidni dvosloj zunanje ovojnice vsebuje glikoprote-
ine, ki so tarce gostiteljevih nevtralizirajo¢ih protite-
les in so osnova za razvoj cepiva. Beljakovinski sloj
med ovojnico in notranjo kapsido vsebuje beljakovi-
ne, ki so glavne tarce gostiteljevega celi¢nega imun-
skega odziva. Najpomembnejsi med njimi je UL83
(fosfoprotein 65 - pp65). Imunski odziv gostitelja na
CMV okuzbo je zapleten in se sestoji tako iz humo-
ralnega kot tudi celicnega odziva. Glikoproteina B
(gB) in H (gH) (na zunanji ovojnici virusa) sta glavni
determinanti zas¢itne humoralne imunosti. Protitele-
sa proti tem proteinom so zmozna nevtralizirati vi-
rus. Kljub temu da je humoralni odziv na CMV okuz-
bo pomemben pri preprecevanju hude bolezni, pa
ne zadosca pri preprecevanju transplacentarne okuz-
be, do katere lahko pride pri noseci Zenski. Cito-
toksi¢ni T-celi¢ni odziv proti CMV okuzbi je verjetno
najpomembne;jsi gostiteljev imunski odziv na okuz-
bo.

V histoloskih vzorcih je klasi¢ni znak okuzbe s CMV
citomegali¢na inkluzijska celica. Prisotnost teh celic
nas opozori na aktivno okuzbo, vendar pa te celice
pri aktivni okuzbi niso vedno prisotne. Glavni taréni
organ okuzbe pri razvijajoc¢em se plodu je osrednji
Ziveni sistem (OZS). Nekateri raziskovalci trdijo, da
je slabsi razvoj mozganov pri plodu, okuzenem s
CMYV, posledica virusnega vnetja zilnih sten ter po-
sledi¢no slabse prekrvitve mozganov, spet drugi za-
govarjajo teratogeni uc¢inek CMV na razvijajoci se
plod (11).

Epidemiologija

Vecina odraslih se v Zivljenju okuzi s CMV, starost ob
okuzbi pa se razlikuje glede na zemljepisno lego, so-
cialnoekonomski status, kulturne vplive. V nerazvitih

drzavah se vecina otrok okuzi zZe zgodaj v zivljenju, v
zgodnjem odraslem obdobju pa doseze seropreva-
lenca 100 % (11). V razvitih drzavah doseze seropre-
valenca med mladimi odraslimi 50 % (11). Podatek je
pomemben za epidemiologijo prirojene CMV okuz-
be, kajti CMV-seronegativne zenske imajo veliko tve-
ganje, da rodijo otroka s simptomatsko obliko priro-
jene okuzbe zaradi primarne okuzbe matere s CMV
med nosecnostjo.

Priblizno 1 % (0,5-2,5 %) vseh novorojenckov je oku-
Zenih s CMV ob rojstvu (transplacentarni prenos okuz-
be) (11). CMV se lahko prenese na otroka tudi ob po-
rodu z aspiracijo cervikovaginalnih izlo¢kov v poro-
dnem kanalu ter z dojenjem, saj navajajo, da se okuzi
vec kot 50 % otrok, dojenih z mlekom, ki vsebuje CMV
(11). Kasneje so otroci izpostavljeni okuzbi s CMV v
vrtcih, kjer je po nekaterih raziskavah prevalenca med
otroki, starimi manj kot dve leti, priblizno 80 % (11).
Rainer z sodelavci je v svoji raziskavi med slovenski-
mi otroki, starimi do dveh let, pred leti ugotavljala, da
je 37 % otrok v vrtcih izlo¢alo CMV virus, nobeden
vklju¢en novorojenec pa ni bil okuzen (12). Virus se
prenasa s slino, urinom, predvsem ob slabsi higieni
rok. Otroci iz vrtcev prenesejo okuzbo na starse. Ta
horizontalen prenos igra pomembno vlogo v epide-
miologiji okuzbe s CMV med mladimi starsi, predvsem
pri zenskah v rodni dobi. Prenos okuzbe je mozen
tudi s spolnimi odnosi, transfuzijo krvi in pri presa-
ditvi organov.

Klini¢na slika prirojene okuzbe
s CMV

CMYV je v dobi novorojencka pomemben vzrok obo-
levnosti. Prirojena okuzba s CMV je vodilni vzrok sen-
zorinevralne gluhosti, u¢nih motenj in umske manj-
razvitosti pri otrocih (13). Le 10 % otrok s prirojeno
CMV okuzbo ima simptome bolezni Ze ob rojstvu. Zna-
ki prirojene CMV okuzbe ob rojstvu so najveckrat: pe-
tehije, povecanajetra in vranica, zlatenica, mikrocefa-
lija, nenormalna nevroloska simptomatika, trombo-
citopenija, zastoj rasti ploda, cerebralne kalcifikacije,
nedonosenost, redkejse pa so dimeljska kila ter ho-
rioretinitis (14). Najbolj znacilni znaki simptomatske
prirojene okuzbe s CMV (CIB - citomegali¢ne inklu-
zijske bolezni) se kazejo s prizadetostjo OZS kot mi-
krocefalija, ventrikulomegalija, cerebralna atrofija, s
prizadetostjo sluha (senzorinevralna izguba sluha) in
o¢i (horioretinitis). Periventrikularne intracerebralne
kalcifikacije, vidne na ra¢unalniskotomografski pre-
iskavi glave (CT glave), lahko napovedo slabsi kogni-
tivni razvoj in razvoj sluha kasneje v zivljenju ter slab-
$i nevroloski razvoj otroka.

Pojav prirojene okuzbe s CMV in obseg bolezni pri
novorojencku je odvisen od maminega imunskega
statusa. Ce se mati prvi¢ okuzi v nose¢nosti, je moz-
nost prenosa na zarodek 40 % in vecina teh otrok ima
ob rojstvu simptomatsko obliko bolezni (15). Ob re-
aktivaciji virusa CMV ali okuzbi z drugim tipom CMV
pri materi v nose¢nosti je nevarnost za prenos okuz-
be na plod veliko manjsa (0,5-1,5 %), vecina teh otrok
je ob rojstvu brez simptomov (11, 15).
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V nasprotju s prirojeno CMV okuzbo se pojavijo zna-
ki pridobljene oblike okuzbe kasneje po rojstvu. Pri-
marna okuzba je po navadi asimptomatska, ob pri-
sotnosti drugih dejavnikov tveganja pa se lahko bole-
zen pojavi takoj in v hujsi obliki. Nekateri novorojenc-
kilahko imajo znake in simptome bolezni v obliki lim-
fadenopatije, hepatitisa ali pnevmonitisa.

Diferencialna diagnoza

V diferencialni diagnozi moramo upostevati starost
pacienta in epidemioloske podatke. Pri novorojenc-
ku s prirojeno obliko bolezni moramo vedno pomi-
sliti na ostale mikroorganizme, ki lahko povzrocajo
sindrom STORCH (S - sifilis, T - toksoplazmoza, R -
rubela, C - citomegalovirus, H - herpes simpleks vi-
rus).

Preiskave

Pomembna diagnosti¢na preiskava pri okuzbis CMV
je celi¢na kultura virusa, lahko iz katere koli telesne
tekocine - kri, urin, cervikovaginalni izlo¢ki, mozgan-
ska tekocina, bronhoalveolarni izpirek, tkiva, pridob-
ljena z biopsijo. Celi¢no kulturo opazujemo in gleda-
mo razvoj znacilnega CMV citopatogenega ucinka, ki
je zaradi poCasnega razmnoZzevanja virusa viden Sele
po priblizno Sestih tednih. Ta preiskava je torej dol-
gotrajna, je pa moc¢no specifi¢na.

Za hitro diagnostiko uporabljamo monoklonska pro-
titelesa za dokaz CMV pp65 antigena v limfocitih in v
tkivih ter PCR za dokaz CMV DNK (16). To metodo so
uporabili tudi za dokaz prirojene okuzbe s CMV iz
vzorca posusene krvi, odvzete v neonatalnem obdob-
ju na Guthrijevih listi¢ih (DBS test - detection of viral
DNA in dried blood spots using Guthrie card) pri otro-
cih, ki so bili v obdobju novorojencka asimptomatski
in so se tezave - naglusnost, motnje v razvoju - poka-
zale kasneje v zivljenju (17, 18). Postnatalno je to edi-
na preiskava, s katero lahko dokazemo prirojeno
okuzbo s CMV pri nekaterih motnjah neznane etiolo-
gije (senzorinevralnaizguba sluha, polimikrogirija, ce-
rebralna paraliza) (19).

Restrikcijsko endonukleazno analizo virusne DNK
uporabljamo za ugotavljanje podtipov CMV. S to ana-
lizo so dokazali, da odpornost proti enemu podtipu
CMV ne prepreci okuzbe z drugim podtipom (16).
Pri razlagi rezultatov preiskav moramo biti posebej
pazljivi pri otrocih. Za diagnozo prirojene okuzbe s
CMV potrebujemo pozitivno celi¢no kulturo za virus
pri otroku, starem manj kot tri tedne, medtem ko
pozitivna kultura pri otroku, starejSem od treh ted-
nov, ze lahko pomeni perinatalno pridobljeno CMV
okuzbo.

Za dokazovanje protiteles proti CMV v serumu je na
razpolago ve¢ metod. Pri reakciji vezave komplemen-
ta (RVK) uporabljamo skupni antigen. Obstaja vec
podtipov CMV, zato metoda ni zelo specifi¢na, po-
sebno kadar Zelimo dokazati prirojeno ali obporod-
no okuzbo. Indirektno imunoflorescenco in metodo
ELISA uporabljamo za doloc¢anje IgG in IgM v seru-
mu v akutnem in rekonvalescen¢nem obdobju. Sero-

konverzija IgG ali prisotnost IgM kazejo na svezo
okuzbo. Seroloski testi niso niti zelo specifi¢ni niti ze-
lo obc¢utljivi. Raven protiteles proti CMV v ¢asovnih
obdobijih niha, specifi¢na protitelesa IgM so lahko pri-
sotna vec¢ kot eno leto po akutni okuzbi. Lahko se v
¢asu akutne bolezni sploh ne pojavijo ali pa se pojavi-
jo tako pri primarni kot pri reaktivacijah ali reinfekci-
jah okuzbe (16). Ce med seroloskimi preiskavami do-
kazemo prisotnost CMV IgG protiteles, moramo pri
novorojencu upostevati moznost, da so protitelesa
materina. V primeru, da teh protiteles ne dokazemo,
paje prirojena okuzba verjetno izklju¢ena.

Pri otroku s sumom na prirojeno CMV okuzbo v dia-
gnosti¢nem postopku opravimo tudi slikovne preiska-
ve osrednjega zivCevja, predvsem ultrazvok (UZ) in
racunalnisko tomografijo (CT) ter ev. magnetno re-
sonanc¢no slikanje (MR) glave. Raziskave kazejo, da
so spremembe v mozganih pri otrocih s CMV priroje-
no okuzbo dokaj znacilne (11, 20). Potrebna je tudi
opredelitev morebitne okvare trebusnih organov (je-
tra, vranica) in v¢asih lumbalna punkcija.

Prognoza

Verjetnost normalnega razvoja otrok s CIB je majh-
na, saj ima ve¢ kot 90 % otrok kasneje v zZivljenju
motnje v nevroloskem razvoju in v razvoju sluha. Pri
otrocih z asimptomatsko obliko bolezni je izid boljsi.
V 5-10 % se razvije senzorinevralna okvara sluha, v
3-5 % pa horioretinitis, mikrocefalija, razvojne ne-
pravilnosti (1).

Zdravljenje

Pri prirojeni okuzbi s CMV veliko okvar pri otroku
nastane Ze pred rojstvom (in utero) in mnoge so ne-
popravljive, vendar protivirusno zdravljenje ostaja
moznost pri bolnih novorojencih. Od protivirusnih
zdravil se uporablja ganciklovir (21), foscarnet in ci-
dofovir pa sta Se v fazi preizkusanja na zivalih (22,
23). Ceprav so izku$nje z njimi $e majhne, pa nekate-
re kontrolirane klini¢ne studije dajejo upanje nauspe-
snost tega zdravljenja. Kimberlin s sodelavci je pri no-
vorojencih s simptomatsko obliko prirojene okuzbe
s CMV, ki so bili 6 tednov zdravljeni z ganciklovirjem,
ugotavljal statisticno pomembno manj poslabsanj slu-
ha v starosti 6 mesecev in 1 leto (24). Dve tretjini teh
novorojencev paje med zdravljenjem imelo pomemb-
no nevtropenijo kot stranski u¢inek zdravljenja (24).
Tudi nedavna studija na Japonskem je pokazala, da
so pri Sestih novorojencih s prirojeno CMV okuzbo
po zdravljenju z ganciklovirjem znaki horioretinitisa,
trombocitopenije in anemije izginili, prav tako se je
zmanjsal titer CMV v telesu (25). Raziskave kazejo, da
je za nadaljevanje zdravljenja po intravenskem daja-
nju ganciklovirjauspesno peroralno zdravljenje z val-
ganciklovirjem, ki ima manj stranskih uc¢inkov (26).
Hiperimuna protitelesa proti CMV se uporabljajo za
preprecevanje simptomatske oblike s CMV povzro-
¢ene bolezni pri prejemnikih pred presaditvijo orga-
nov ali kostnega mozga. Moznost razvoja simptomat-
ske bolezni se zmanjsa, ne da pa se je prepreciti.




730

ZDRAV VESTN 20006; 75

Veliko se raziskuje moznosti aktivhe imunizacije, pri
¢emer bi bile Zenske v rodni dobi glavna taréna po-
pulacija. Ceprav z imunizacijo ne bo mozno prepre-
¢iti vseh prirojenih okuzb, bi cepljenje izrazito vpliva-
lo na incidenco CMV prirojene okuzbe. Ziva atenu-
irana vakcina (Towne vaccine) je pokazala obetajoce
rezultate za preprecevanje CMV bolezni priledvi¢nih
transplantiranih bolnikih, vendar je bilo cepivo slabo
imunogeno. Raziskave na tem podrocju ves ¢as tece-
jo, vendar do danes cepivo $e ni razvito (27). Do te-
daj, ko bo dokon¢no razvito uspesno cepivo, pa osta-
ja najpomembnejsi ukrep preprecevanje prirojene
okuzbe.

Predstavitev primerov

Na Neonatalnem oddelku Pediatri¢ne klinike v Ljublja-
ni je bilo v desetletnem obdobju (od leta 1992 do 2002)
odkritih in dokazanih pet primerov prirojene CMV okuz-
be, diferencialnodiagnosti¢no so bile izkljuc¢ene ostale
okuzbe iz skupine STORCH. Pri vseh primerih je Slo za
simptomatsko obliko bolezni; ve¢ina novorojencev je bi-
la zaradi potrebe po nadaljnji diagnostiki premescena iz
razli¢nih slovenskih porodni$nic, en bolnik pa je bil na-
poten od osebnega pediatra. Povprecna starost otrok ob
sprejemu na oddelek je bila 6,2 dneva (0 dni do 15 dni);
vsi razen enega so bili donoseni in vsi razen enega so
imeli znake intrauterinega zastoja rasti.

V klini¢ni sliki je prevladovala mikrocefalija in ob tem
nenormalna nevroloska simptomatika. Trije otroci so ob
nizkih laboratorijskih vrednostih trombocitov imeli po
telesu vidne petehije. Pri enem otroku je bila v ospredju
slika neonatalnega hepatitisa, pri enem pa je bila odkri-
ta prizadetost pljuc.

Sum na okuzbo s CMV je bil pri vseh otrocih podan na
podlagi klini¢ne slike, v smislu potrditve pa so bile oprav-
ljene razli¢ne preiskave: osamitev CMV iz urina na celic-
ni kulturi je bila pozitivna v stirih primerih, pri enem pa
je bila negativna, vendar je bila diagnosti¢na potrditev
pri tem primeru podana z veliko verjetnostjo na podla-
gi drugih preiskav. Specifi¢na IgM protitelesa so bila
ugotovljena le v enem primeru, pp65 antigen pa je bil
pozitiven pri dveh otrocih. Podatki o mikrobioloskem
stanju glede okuzbe s CMV pri materah obolelih otrok
so skopi in niso bistveno pripomogli pri postavitvi dia-
gnoze.

Slikovne preiskave osrednjega zivcevja so bile patolo-
ske pri vseh otrocih: najpogostejsa najdba so bile kalci-
nacije v mozganovini ter ventrikulomegalija, trije otroci
so imeli tudi hipoplasti¢ni korpus kalozum. Izvidi oprav-
ljenih nevrofizioloskih preiskav so bili patoloski, prav
tako preiskave sluha. Pri enem novorojencku je bilaugo-
tovljena prizadetost oci in je potreboval operativho
zdravljenje.

Dva novorojencka sta bila premesc¢ena na Infekcijsko
kliniko zaradi zdravljenja prirojene CMV okuzbe z gan-
ciklovirjem. En otrok je zdravljenje prejel, pri drugem
pa so starsi zdravljenje zavrnili.

Vsi otroci so redno vodeni v nevroloski in razvojni am-
bulanti. Razvojno slabse napredujejo. Ob zadnjih kon-
trolah v starosti od 3-7 let je bilo ugotovljeno, da imajo
Stirje otroci cerebralno paralizo, dva otroka se zdravita
tudi zaradi epilepsije. Otroci s patoloskimi izvidi prve
preiskave akusti¢nih potencialov mozganskega debla
(APMD) imajo redne kontrole sluha in trije imajo doka-
zano okvaro sluha. Eden od njih je kandidat za polzkov
vsadek.

Razpravljanje

Citomegalovirus je najpogostejsi povzrocitelj konge-
nitalne in perinatalne virusne okuzbe pri otrocih, ven-
dar ima ob rojstvu le 10 % okuzenih otrok klini¢ne
znake okuzbe. Tako kot navajajo v drugih studijah, je
v klini¢ni sliki tudi v nasi opazovani skupini prevla-
dovala mikrocefalija in ob tem nenormalna nevrolo-
Ska simptomatika. Mikrocefalija je po mnenju vecine
avtorjev najbolj specificen napovedni dejavnik slabe-
ga kognitivnega razvoja otrok s simptomatsko priro-
jeno okuzbo s CMV (28). Pri otrocih z normalnim ob-
segom glave, ki imajo tudi normalen izvid CT mozga-
nov, paje kognitivni razvoj praviloma dober (28).
Prirojena okuzba s CMV je vodilni vzrok senzorine-
vralne gluhosti, u¢nih motenj in umske manjrazvito-
sti pri otrocih (13). Tudi nasi bolniki so bili v svojem
umskem in gibalnem razvoju pocasnejsi od zdravih
sovrstnikov.

Iz podatkov v literaturi je razvidno, da ima 90 % otrok,
ki imajo prirojeno okuzbo s CMV, ob rojstvu asimpto-
matsko obliko bolezni, vendar se kasneje v Zivljenju
pri 15 % pojavi senzorinevralna izguba sluha (14).
Medtem ko je Konjajeva v svoji studiji ugotovila, da je
bila pri nas incidenca prirojene CMV okuzbe od leta
1961 do 1970 13 %, pa novejsih podatkov o incidenci
prirojene okuzbe s CMV pri nas nimamo (10). Ceprav
je mozno, daje bila diagnoza prirojene okuzbe s CMV
v opazovanem obdobju postavljena tudi v kateri od
slovenskih porodni$nic, lahko sklepamo, da odkrije-
mo le novorojencke z zelo izrazeno klini¢no sliko. Za-
to bi na moznost prirojene okuzbe s CMV morali po-
misliti tudi pri novorojenckih z blago izrazenimi ne-
normalnimi klini¢nimi znaki in predvsem pri tistih z
nenormalnimi nevroloskimi znaki. Seveda pa se ob
navedenem lahko vprasamo, koliko novorojenckov
ima ob rojstvu neopazeno, asimptomatsko obliko
okuzbe s CMV. Ker so ti otroci ob rojstvu brez klinic-
nih znakov bolezni, jih ne odkrijemo, dokler ni po-
vzrocena ze nepopravljiva skoda predvsem v obliki
okvare sluha. Kako bi odkrili te otroke, je vprasanje,
na katerega se trudijo odgovoriti strokovnjaki Sirom
po svetu.

S presejalnim merjenjem sluha pri novorojencih ne
odkrijemo vseh s CMV povezanih izgub sluha, ker se
ta motnja lahko pojavi Sele mesece ali leta kasneje v
Zivljenju (29). Barbi s sodelavci je v raziskavi, v katero
je zajela otroke z nepojasnjeno senzorinevralno izgu-
bo sluha, z retrogradnim dolo¢anjem CMV z metodo
PCR iz vzorcev posusene krvi na Guthrijevih karton¢-
kih potrdila prirojeno okuzbo s CMV v 34 % prime-
rov (30). Raziskave so pokazale 100-odstotno obcut-
ljivost ter 99-odstotno specifi¢nost testa DBS v prime-
rjavi z dolo¢anjem CMV na celi¢ni kulturiiz urina (30).
Tudi z modificirano metodo testa DBS, pri kateri so
manjsi stroski testiranja ter porabe bioloskega mate-
riala, lahko dokazemo prirojeno obliko okuzbe s CMV
(31). Doloc¢anje CMV z metodo PCR iz vzorcev posu-
Sene krvi na Gutrijevih kartonckih bi lahko postalo
nacin, s katerim bi presejalno ugotavljali asimptomat-
ske oblike kongenitalne okuzbe s CMV ob rojstvu. Ta-
ko bi lahko odkrili okuzene novorojence ter redno
spremljali njihov nevroloski razvoj in sluh (21). Ti otro-
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ci bi bili vodeni kot kandidati za protivirusno zdrav-
ljenje, saj se z novimi raziskavami odkriva uspesnost
zdravljenja z ganciklovirjem, kar je pomembno za
omejitev napredovanja bolezni pri okuzenih otrocih
(24, 25). Kandidati za zdravljenje so novorojenci s pri-
zadetostjo OZS, zahirani novorojenci ter novorojenci
z petehialnimi spremembami. Na dokazih utemelje-
nih navodil iz literature Se ni, zato so potrebne Se na-
daljnje raziskave (32).

Kljub naporom, da bi razvili cepivo, ki bi bil najbol;jsi
nacin kontrole tega javnozdravstvenega problema, pa
trenutno Se vedno vse kaze na to, da je zaenkrat Se
najbolj u¢inkovita metoda za preprecevanje okuzbe
s CMV osvescanje mladih Zensk v rodni dobi. Le-te
morajo biti dobro poucene o nevarnosti te okuzbe in
o nacinih, kako se je lahko obvarujejo. Nosecnice si
morajo redno umivati roke, pri menjavanju plenic ali
¢is¢enju izlockov iz nosu ali ust predvsem predsol-
skih otrok je potrebna uporaba rokavic, izogibati se
morajo stika usta na usta s predsolskimi otroki. Na
nevarnost okuzbe s CMV v nosecnosti bi lahko no-
secnice prirednih pregledih opozarjali ginekologi. Pri
nosecnicah, pri katerih je moznost okuzbe velika
(vzgojiteljice, nosecnice, ki imajo starejse otroke v vrt-
cih ali dnevnih varstvih), bi lahko opravili seroloske
preiskave ter tako ugotovili, ali je Zenska v svojem Ziv-
ljenju zZe bila okuzena s CMV. Na tak nacin bi lahko
bile nosec¢nice s tveganjem Se bolj pozorne in bi Se
natancneje upostevale priporocila, ki veljajo za pre-
precevanje okuzbe s CMV. Sirjenje virusa lahko zmanj-
samo tudi z dobrimi higienskimi ukrepi.

V ZDA imajo organizirano zbiranje podatkov o vseh
prirojenih okuzbah s CMV - National Congenital CMV
Registry, Huston. Starsi z obolelimi otroki si lahko pre-
ko te organizacije in njihovih internetnih strani izme-
njujejo izkusnje. Prav tako so na njihovih internetnih
straneh splosni podatki o CMV okuzbi - What every-
one should know about CMV (33). Morda bi o po-
dobnih ukrepih veljalo razmisliti tudi pri nas.

Zakljucki

Postavitev diagnoze prirojene okuzbe s CMV je tezka
predvsem zato, ker vec¢ina okuzenih otrok ob rojstvu
nima klini¢nih znakov bolezni. Po navadi jo odkrije-
mo Sele, ko je pri bolniku Ze nastala nepopravljiva
skoda.

Na podrocdju prirojene okuzbe s CMV je Se veliko ne-
znank: kako okuzbo prepreciti (cepivo); kako dovolj
zgodaj odkriti okuzbo in ne nazadnje tudi, kako od-
krito okuzbo uspesno zdraviti s ¢im manj stranskimi
pojavi. Na ta vprasanja se trudijo odgovoriti strokov-
njaki Sirom po svetu.

Zanimivo bi bilo vedeti, kaksna je incidenca priroje-
ne okuzbe s CMV v Sloveniji in ali so, predvsem med
mladimi Zzenskami v rodni dobi, moznosti preprece-
vanja okuzbe ter posledice bolezni dovolj poznane.
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