Infeksiyon Hastaliklari

Sitomegalovirus Enfeksiyonlari

Herpesviridae ailesinin bir iiyesi olan sitomega-
lovirus (CM V) hayvan ve insanlarda enfeksiyon et-
keni olarak dogada yaygin bi¢imde bulunur. Yeni-
doganlarda en sik goriilen konjenital enfeksiyon ne-
denidir. Degisik toplumlarda yeni dogan bebeklerde
CMV enfeksiyonu insidanst %0,2-%2,2 arasinda
degismektedir (1).

CM V : herpes simplex tip 1 ve 2, varicella zoster,
Epstein Barr ve herpes virus tip 6'y1 igeren herpes
viruslardan birisidi. CMV 200 polipeptid kodlama
kapasitesinde yaklasik 235 kpb'lik lineer ¢ift zincirli
DN A genomuna sahiptir (2). Isiya en dayaniksiz hay-
van viruslarindandir, 37 derecede 55 dakika yar1 dm-
rii vardir (3). En iyi insan fibroblast doku kiiltiiriinde
irer. Antijenik Ozellikleri birbirine ¢ok benzeyen
ADI69,C87, Dowis, Colburn, T27 suslarina sahip
bulunmaktadir. Insan fibroblast kiiltiirinde CMV
intra niikleer inkliizyon cisimcikleri ve paraniikleer
stoplazmik dens cisimler ile karekterli biiyiik hiicre-
ler olusturur (1,4).

Epidemiyoloji

CMV enfeksiyonu tiire 6zgiidiir, bilinen vektor
yoktur. Insan igin rezervuar insandir. Kisiden kisiye
direk veya indirek temas ile bulasir. Cesitli ¢evresel
faktorlere CMV'nin labilitesi nedeniyle horizontal
yayiltmit igin yakin temas gerekmektedir (1,5). Orofa-
rengeal sekresyonlar, idrar, servikal ve vaginal sivi-
lar, spermatik sivi, anne siitli, kan virus kaynagidir.
Virus atilimt konjenital enfeksiyonu izleyerek en
uzun 8 yil, ortalama 4 yil siirer. Ayn1 siire perinatal ve
erken postnatal enfeksiyonlar ig¢inde dogrudur.
CMV'nin uzamis replikasyonu ¢ocuklarda ve geng
yetiskinlerde primer enfeksiyonu izleyerek goriilir,
rekiirrensler ise serozpozitif geng¢ yetiskinlerin
onemli bir bolimiinde intermittan CM V atilimi ile
beraberdir (6).
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Kongenital etkilenimle degerlendirildiginde ka-
dinlarda CMV enfeksiyonunun mevsimlerle ilgisi
gosterilememistir. Fakat sosyoekonomik faktorlerin
hem vertikal, hemde horizontal gegis i¢in yiksek
enfeksiyon oranlarina predispozisyon olusturdugu
bilinmektedir (1,5).

Bebekler %0,2-2,2 (ortalama %)\) intrauterin
enfektedir. Yasamin ilk alti1 ayr sonunda; dogum sira-
sinda veya anne siitii ile enfekte olan bebekler %8-
60'a ulasir. Okul ¢agi ¢ocuklarda yatili okullarda ge-
¢is yiksektir.

Gelismis iilkelerde enfeksiyon hizi okula giris
yasina kadar hafif¢e artar, sonra hizla artarak puber-
tede %40-80'e ulasir. Gelismekte olan iilkelerde ise
populasyonun %90-100'ti ¢ocukluk c¢aginda hatta ilk
6 yilda enfektedir (1,5). Sosyoekonomik seviyesi
diisiik olanlarda rekiirren enfeksiyon daha olasidir.
Puberteden sonra 30 yasa kadar virlis atilimi sabit
bicimde azalir ve rekiirren enfeksiyonlar 6nemli 61-
¢liide azalir veya kaybolur (1,7).

Patogenez

Enfeksiyon CMV'un g¢esitli yollarla alinmasiyla
olusan viremi ile karekterize primer enfeksiyon veya
CMV ile karsilagsan herkeste gelisen latent viris
enfeksiyonunun reaktive olmas: bi¢giminde geligsmek-
tedir.

Primer enfeksiyon immun olmayan konakta pre-
natal, perinatal, postnatal donemde meydana gelebi-
lir. Prenatal veya konjenital enfeksiyonlar hamile-
likte viremi sirasinda transplasental yolla gecer. Peri-
natal enfeksiyon enfekte servikal sekresyonla bu-

lasma sonucu meydana gelir (8).

Postnanatl enfeksiyonlar C M V idrar, semen,

tikrik, siit gozyasi gibi sekresyonlarla temasla olur
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(4). Sit; maternal antikorlarin varligtna ragmen vek-
tor olarak kabul edilir. Bebek bu yolla virusu aldigin-
da wuzun siire viriis sagar fakat nadiren semptom
gosterir. Ancak disik dogum agirlikli seronegatif
bebek taze banka siitii ile virusu alirsa pndmoni,
ndétropeni, trombositopeni, hepatosplenomegali ile
karekterli siddetli enfeksiyon goriilir (9). Postnatal
CM YV enfeksiyonlarinin diger kaynaklari; enfekte
kanla yapilan transfiizyon veya enfekte organ trans-
plantasyonudur (10).

Immun konak ekzojen veya endojen CM YV en-
feksiyon kaynag: ile kargilastiginda reaktivasyon veya
reenfeksiyon meydana gelir. Latent C M V enfeksi-
yonunun reaktivasyonu ¢esitli fizyolojik, patolojik
veya iatrojenik mekanizmalarla olusabilir. Hamile-
lik, immunosupresif ilaglar veya cerrahi girisimler
latent enfeksiyonu aktive edebilir.

Bagisik annedeki humoral antikorlar maternal
salgilart CMV'den korumaz, bebeginde enfeksiyonu
azaltmaz. Bagisik annelerin bebeklerinde %3,4
CMYV ile intrauterin enfeksiyon gosterilmistir (II).
Gebelik sirasinda prinier enfeksiyon gegiren annele-
rin bebeklerinin %50'sine C M V gecer ve bu bebek-
lerin %10'u klinik olarak etkilenmistir (1,12). Fakat
gebelik sirasinda latent C M V enfeksiyonu reaktive
olsa bile fetusun konjenital enfeksiyonu asemptoma-
tik seyreder (12).

Patoloji

CM YV nefeksiyonunun histolojik lezyonu intra-
niiklear ve sitoplazmik iunkiilzyon cisimleri igeren
multiniiklear dev hiicrelerle karakterlidir. Intra-
niiklear inkliizyoun cisimleri hemotoksilen eozin ile
boyandigindan kirmizi-nior, paraniiklear stoplazmik
inkluzyon veya dens cisim ¢ok graniiler ve ¢ok bazofi-
lik gorilir.

[ukliizyonlu hiicreler genellikle yaygindir. Tiik-
riik bezi bobrek, karaciger, akciger, beyin, pankeras,
tiroid bezi, adrenal bezler, gastroiltestinal sistem,
dalak, timus, lenf nodlari, paratiroid bez, hipofiz,
testis, epididim, over, kalp, goz, kas, kemik iligi, deri
ve kan damarlar1 etkilenen organlardir. Bobrek tutu-
lumu kronik intersisyel nefrit, akciger tutulumu kro-
nik interstisyel ponomoniye neden olur. Interstisyel
dokuda fokal olarak mononiiklear hiicrelerin infilt-
rasyonu vardir. Karacigerde fokal nekrozlar olabilir.
Beyin nekroze graiiiilomatdz lezyonlar ve yaygin kal-
sifikasyon gosterebilir. Karaciger ve dalakta ekstra-
meduller hematopoez goriilebilir (4).

Klinik Bulgular ve Tani

CMV enfeksiyonlarinin klinik goriiniisii genis
spektrum olusturur, asemptomatik hastaliktan mul-
tipl organ tutulumu ile yaygin siddetli enfeksiyona
kadar farkli bigimlerde olabilir (Tablo 1).
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Tablo 1. CMV enfeksiyonunun klinik bulgulari
I. Asemtomalik enfeksiyon
A. Virus atihim
B. Anti-CMV antikorlarinda 4 Kkatin iistiinde artis
C. Antijen saptayan testlerde pozitiflik (kan, idrar,
bronkoalveoler lavaj, doku)
II. CMV ye bagh semploinatik enfeksiyon
A. Hafif
1. Ates
2. Lokopeni
3. Halsizlik, miyalji, letarji
B. Orta
1. Pulmoner semptomlar ve interstisyel pnomoni
2. Gastroinlestinal semptomlar ile endoskopide

gastrit, duodenit, kolit

C. Agir
1. Solunum yetmezligi
2. Siddetli hipotansiyon
3. Masif gaslroinlesiinal hemoraji veya perforasyon
4. Ilepalit

5.  Pankrealit
IHI. CMYV ile diger organizmalarin birlikte olusturdugu
seulptomatik enfeksiyon
A. Bakteriyel sepsis (gram negatif veya gram pozitif)

B. Fungal sepsis (Candida sp, Aspergillus sp)

Primer ve rekiirren CM V enfeksiyonlar1 olgula-
rin ¢ogunda asemptomatiktir. Inkiibasyon periyodu
tam olarak tanimlanamamis!ir, fakat genellikle 4-8
hafta oldugu gozlenmistir.

Semptomatik primer enfeksiyon viriisiin giris
yolu tam olarak tanimlanamamissada generalizedir.
Viremi bir ka¢ hafta veya bir ka¢ ay siirer. Kanda
CMV'nin ana kaynagi polimorf nuklear 16kositlerdir,
monositler ve ozellikle T lenfositler yeni tanimlanan
CMV kaynaklar1 olabilirler (13). Virus idrardan ve
bogazdan hastaligin baslangicinda saptanabilir.
Idrarla virus atilimi1 semptomlarin kaybolmasindan
sonra bir y1l veya daha fazla siire araliklt veya siirekli
devam edebilir. Virus izolasyonu yardimcidir, ancak
virus reaktivasyonu sonucu asemtomatik bireylerde
de ¢esitli alanlardan CM V atilimi oldugundan pri-
mer enfeksiyon tanisinda kesin yardimci olamaz. Se-
rokonversiyonun gittik¢e artiginin gosterilmesi pri-
mer tutulumu daha iyi belirler.

Maternai Enfeksiyon

Asemptomatik C M V enfeksiyonunun intraute-
rin gegiste rolii ilging oldugundan en iyi geng gebe
kadinlarda belirlenmistir. Farklt populasyonlarda
primer subklinik enfeksiyon seronegatif gebe kadin-
larda %0,7-4 (ortalama %?2) bulunmustur. Orta ve
yiksek gelir grubundaki gebe kadinlarda primer en-
feksiyon insidansit ve seronegativite daha fazladir

(14).
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Primer enfeksiyon genellikle c¢ocuklukta veya
geng eriskin yasta gecirildigi i¢in yetiskinlerde sub-
klinik rekiirren C MV enfeksiyonlar1 daha ¢ok gorii-
lir. C M V herpes simplex gibi primer enfeksiyon si-
rasinda c¢esiti organlarda latent olarak yerlesir ve

farkli stimuluslara yanit olarak yeniden aktive olur
.

Viral DNA'nin enzim analizlerini igeren mole-
kiiller epidemiyolojik c¢aligmalar virisiin reaktiva-
syon veya persistansinin reenfeksiyonda virus multipl
alanlardan intennittan olarak salgilanir. Servikai ati-
Iim  %3-18(%9), iriner salgilanma %3-9(%3,5) ve
farengeal atilim % 1-2(% 1,8) dir. Postpartum kadin-
larda % 14-27 gibi ¢ok yiiksek oranda reaktivasyon
alan1 anne sitiidiir. Seropozitif kadinlarin %30 veya
daha fazlasinda dogumdan sonraki ilk yil, en ¢ok
postpartum 2-4 aylarda C M V intermittan olarak ati-
Iir (15).

Yas ve gestasyon C M V reaktivasyonunda ¢ok
etkindir. C MV atilim1 gebeligin ilk trimesterinde sik
degildir, fakat progressif olarak artarak termde en
yiiksek seviyelere ulasir. Gebe olmayan kadinlarda
temi gebelere benzer bigimde % IO lara ulasan servi-
kai CMV atilimi1 saptanmistir. Gestasyonel etki er-
ken gebelikte enfeksiyonun supresyonu, gestasyonun
gelismesi ile supresyonun zayiflamasi big¢imindedir.
Yasin artig1 ile CM V reaktivasyonu azalir. Kadinlar-
da genital ve diriner atilim puberteden sonra diizenli
olarak azalir. 30 yasindan sonra atilim ¢ok nadirdir
(1,7).

CMV'nrn intrauterin ge¢isi pimer veya rekiirren
maternal enfeksiyondan kaynaklanabilir (1,14,16).
Bu tip gegiste viriisiin maternal kaynaginin lokositler
ve endometrial hiicreler olduguna inanilmaktadir.
Rekiirren mateme! C M V ile intrauterin enfeksiyon
primer maternal infeksiyon ile intrauterin geg¢isten
daha siktir (16).

Primer maternal C MV ile intra uterin enfeksi-
yon olgularin %40'inda olusur. Fetal dokulara
CMV'nin gecisi hematojen yolla olabilir. Infekte 16-
kositler plasental bariyeri gegerek umblikal venler ile
fetal sirkiilasyona ulasirlar. Diger bir ge¢is yolu pla-
sental dokular ve amniotik hiicreler virus ile enfekte
olur, enfekte hiicreler fetus tarafindan yutulur, virus
orofarenkste replike olur ve hedef organa ulagsmak
icin fetal sirkiilasyona girer. Virus replikasyonun asil
alan1 bobrekteki epitel hiicreleridir. Her iki gegis
yolundada fetus amniotik sivi igine idrar yoluyla
C MV salgilar (17).

Maternal Enfeksiyonda Tani: CM V antikorlari
farkli serolojik yontemlerle gosterilebilir. IgM ve IgG
spesifik antikorlar immunofloresan assay (IFA)-ra-
dioimmunassay (RIA), enzimlinked immunoassay
(ELiSA) ve anticoplemantary immunofloresance
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(ACIF) yontemleriyle saptanabilir (18). IgM anti-
korlarin saptanmasi1 i¢in bu testler farkli sensitivite ve
spesifiteye sahiptirler. En iyi sonu¢ RIA ile alinir
(19). Serokonversiyon bu yontemlerden her hangi
birisiyle gosterilebilir. Fakat kaba antijen igeren ko-
pleman fiksasyon testinde diisiik seviyeli serokon-
versiyon her zaman primer enfeksiyon anlamini
tasimaz (6).

IgM antikorlar enfeksiyonun erken seyri sirasin-
da pik yapar ve subklinik enfeksiyonun baslamasin-
dan 12-16 hafta sonra kaybolur. Semptomatik enfek-
siyonda daha uzun zaman devam edebilir. Notralizan
ve 1gG ELISA antikorlar hari¢ diger IgG antikorlar
enfeksiyonun baslamasindan sonraki ilk 4-6 hafta
boyunca pik yapar. IgG antikorlarin ¢ogu enfeksiyon
baslangcindan sonra yillarca devam etmeye egilimli-
dir. Normal bireylerde rekiirren enfeksiyonda IgM
iceren antikor yaniti nadirdir (6).

Maternai Enfeksiyonda Hiicresel Imiiiun Ce
vaprHiicresel immunité antikor cevabindan farkl
olarak semptomatik primer enfeksiyon ile deprese
olur. Perifer kan monositleri C M V spesifik antijen-
lere hastaligin akut fazinda zayif cevap verir.
Iyilesme siirecinde cevap yavasca diizelir. Mono-
niikleosisli hastalarda bu hiicrelerin sitotoksik yete-
negi azalir. Hastalik sirasinda aktive (OKAla) sito-
toksik supresor (OKTS8) hiicreler artarken, helper
hiicreler (OKT4) hafif azalir. Atipik lenfositierdeki
aktive sitotoksik silipresor hiicreler mononiikleozis
olarak goriiliir. Semptomatik primer C M V enfeksi-
yonunun normal bireylerden ¢ok immunsiiprese
bireglerde olduguna ve defektin predispozisyon ya-
rattigina inanilmaktadir. Semptomatik enfeksiyon si-
rasinda B hiicre fonksiyonlari, polimorfniiveli 16ko-
sitler, naturel killer hiicreler degismeden kalir (20-
22).

Konjenitai Enfeksiyon

Sekonder fetal enfeksiyonun spektrumu ¢ok ge-
nistir, fakat totalin %90-95'i subklinik enfeksiyon
olarak degerlendirilmistir. Belirgin neonatal hasta-
likl1 olanlarda sinirlar izole organ tutulumu ile
yasami tehdit eden multipl organ fonksiyon bozuklu-
guna kadar genistir (Tablo 2). Klasik olarak hasta
bebekte hepatosplenomegali, genellikle direkt hi-
perbiluribinemi, trombositopeni ile petesi, nadiren
purpura, intrauterin biylime geriligi ve mikrosefalili
veya mikrosefalisiz ansefalit goriilebilir. Uzamis he-
patit disindaki ekstrandral patolojilerin ¢ogu kendini
sinirlar. Fakat pnomoni, miyokardit, siddetli trom-
bositopeni ve dissémine intravaskiiler koagulasyon
yasami tehid edecek potansiyel tasir. Fulminan ense-
falit yasam siiresini etkilemeyebilir, bu bebeklerde
6lim  sebebi sekonder bakteriyel enfeksiyonlardir
(1,7,23).
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Tablo 2. Kongenital CMV enfeksiyonunun klinik
bulgular:

Bulgular Sikhk"

intrauterin 6lim ¢

Prematiire,

intrauterin biiyiime geriligi ' A

Retikiiloenndotelyalsistem
Ilepatit ¥ 4
Direk biluribineni i
Ilemolilik ve diger anemiler +
Pctesi-F.khuoz LAl
Yaygin damar ici pithtilasma
Ilepalosplenomegali b
l.ennladenopati

Santral sinir sistemi

Fusefalit b

Mikrosefali T}

Hidrosefali -

intrakraniel Kalsifikasyon ot
Goz:

Koryoretinil ¢

Kongenital 1ualforiuasyon
inguinal henii +
Birinci tiraukial ark derivasyonlan
Digerleri

Miyokardil

1'udinoni

Kemik

Vertikal radyoliiserisi
Sekel

Psikoniotor gerilik t ¢ 4
isitme kaybi ¥ ¥

Gonne bozuklugu ¢

XSikhk
Nadir
%0-211
%2\-5ii
%51-75
5f76-100

Mikrosefali mevcut SSS tutulumu kendisini kon-
villsiyon apne fokal norolojik bulgular ile gosterir.
SSS tutulumunda olgularin %40'inda yalnizca BOS
ta protein yiksekligi gozlenmistir. Kord serumunda
IgM yiikselmesi ($85), atipik lenfositoz (%80) yiik-
sek SOOT 61), trombositopeni (%60) gdzlenen
laboratuar bulgularidir (6).

Neonatal hastalikta ge¢ SSS bulgulari ve algi-
lama kusurlar1 kac¢inilmaz degildir. Mental retar-
dasyon, spastik displeji, konviilsiyon, optik, atrofi,
korliikk, sensdrindral sagirlik gibi defektler SSS bulgu-
lar1 yok ikende goriilebilir. Enfekte ¢ocuklarin
% 90inin asemptomatik oldugu diisiiniiliirse intrau-
terin CM V enfeksiyonlarinin biiyiik bir hak saglig:
problemi oklugu kabul edilmelidir (1)
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Perinatal enfeksiyon: Enfekte servikal sekres-
yonlar ve anne siitii ile 6zellike reaktive matemal
enfeksiyon nedeniyle meydana gelen perinatal CM V
enfeksiyonu konjenital C M V enfeksiyonundan daha
sik gorilir (1). Enfeksiyon pnomoni digsinda onemli
bir morbidite nedeni degildir (24). Perinatal enfeksi-
yon seropozitif dondrden alinmis beyaz kiire igeren
kan ve kan {iriinlerinin transfiizyonu ile de olusabilir
(25). Transfiizyon ile enfekte olan seronegatif be-
bekte gri soluk renk ile birlikte sok benzeri tablo,
respiratuar distres, konjenital enfeksiyon hafif form-
larinda goriilene benzer RES tutulumu ile karekterli
hastalik tablosu gelisir (26). Hastalik kendi kenidini
sinirlar ise de %20 gibi yiiksek oranda 6lim bildiril-
mistir (6).

Konjenital ve Perinatal Enfeksiyonda Humoral
ve Hiicresel Immun Cevap: Konjenital enfeksiyonun
tanis1 en iyi virlis izolasyonu ile gergeklesirki
yasamin ilk bir ka¢ giiniinde en iyi saptanabilir. Viris
dogumda veya daha sonra alinmissa en erken fiig
hafta siklikla sekiz hafta yayilim meydana gelir. Has-
tanin yast biiyiidik¢e bu yontemin spesifitesi azal-
maktadir. Virlis bogazdan, semptomatik bebeklerde
konjuktvial ve rektal siiriintiillerden, beyaz kiireler-
den izole edilebilirse de viriis izole etmek igin idrar
tercih edilir. Donduruldugunda infektivite onemli 61-
cide azaldigindan 1slak buz ile paketlenerek nakle-
dilmelidir. Kiultiir dort hafta saklanmalidir. Fakat
¢ogunda sitopatik etki yedi giin i¢inde gorilir. Viris
elektron mikroskop ile idarda gosterilebildigi gibi
idrarda ELISA teknigi ile gosterilebilir (18). Bu tek-
nikler primer olarak viurs miktarina bagli %50-90
oraninda spesifite ve sensitivite gosterirler. CMV'nin
cesitli komponentleri floresan, radioaktif ve hibridi-
zasyon teknikleri ile doku ve hiicrelerde gosterilebi-
lir. Basit ve kolay uygulanabilir bir test olan inkliizyon
gosteren hiicrelerin saptanmasi i¢in idrar muayenesi
avantaj saglayabilir. Fakat klasik hastalikli bebekte
bile yiksek oranda yalanci negatiflik, adenovirus ve
diger viriis enfeksiyonlarinda benzer hiicrelerin ola-
bilmesi degerini azaltmistir (27).

Gebelikte maternal IgG antikorlarin plasenta-
dan ge¢isi ve fetal IgM olusumu nedeniyle dogumda
sandart serolojik yontemler ile kord ve anne kaninda
antikor miktar1 esittir. Bebekte IgG antikor yapimi
baslayip IgM antikor yapimi devam ederken kord
serumunda en biiyik komponenti olusturan anne
antikorlar1 azalir. Virlis replikasyonun uzamasina
bagli yasayan bebeklerde IgG antikor yanit: yillarca
siirer. Perinatal enfeksiyonlarda anne antikorlarinin
katabolik periyodundaki uzunluk disinda konjenital
enfeksiyona benzer (6).

Intrauterin enfeksiyon serolojik tanisi diger kon-
jenital enfeksiyonlara benzer olarak dogumdan 6ay-
1 yil sonra antikor varliginin gdsterilmesine baglidir.
Fakat perinatal efeksiyonun yiiksek oranda olmasi,
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olgularin ¢ogunda maternal antikorun varligr konje-
nital enfeksiyon ig¢in antikor izleminin yorumunu gi-
¢lestirmektedir.

Konjenital CMV enfeksiyonun serolojik tanisi
kord serum veya yeni dogan bebek serumunda fetal
IgM antikorlarinin saptanmasi ile yapilabilir. CMV
IGM IFA yontemiyle 6lgiilebilir. Fakat bu yéntemin
spesifite ve sensitivite problemi heniiz ¢oziileme-
mistir (27). CMV IgM ELISA veya RIA ile 6lgiilme-
lidir, her ikiside ITgM IFA teste iistiindiir. Ozellikle
RIiA ile miikemmel sonuglar alinmistir (28). Kord ve
neonatal kanda IgM antikorlarin nedeniyle intarute-
rin enfeksiyonu kanitlamanin en iyi yolu idrardan
viriis izolasyonudur (18).

C M V ile kronik olarak enfekte bebek ve ¢ocuk-
larda gozlenen hiicresel defekt C M V antijenleri ile
karsilastiginda lenfositlerin blastojenik cevabinin ye-
tersizligidir (29). Bu defekt yetiskinde goriilenden
¢ok belirgindir ve enfeksiyon semptomatik veya
asemptomatik olsun yillarca siirer (29). Antijen tani-
mada bu yeteneksizlik CMV'ye spesifiktir ve normal
sayrda B ve T hiicre, nonnal oranda T hiicre alt
tipleri, nonnal blastojenik yanit varliginda olusur.
Natural killer hiicre aktivitesi rolatif olarak nonnal
gozikir. Viral atilimin azalmas: ve kesilmesi ile
iliskili olarak yillar sonra antijenik tanima dizelir
(29).

Korunma Ve Tedavi

Yaklasik on yildir goniillilerde ve bobrek trans-
plantasyon alicilarinda canli CMV asist uygulan-
maktadir. Immunize alicilarda CMV ile iliskili mor-
biditenin azaldig1 goésterilmistir (30). Gebe kadinlar-
da dogal kazanilmis immunitenin bebeklerde virusa
immun cevabi degistinnesi dolayisiyla asinin konje-
nital CMV enfeksiyonundan korunmada etkili olabi-
lecegi diistiiniilmissede dogunna c¢agindaki kadinlar-
da canli virlis asisinin reaktivasyon ve onkojenite
dolayisiyla kullanilmasi tehlikeli olabilir. Viriis zarf
proteinlerinden 9B (130/58 kilo dallon) proteinin
notralizan antikor olusturma yetenegi ve spesifik len-
fosit proliferatif cevaplar1 olusturdugu gosteril-
mistir. Bu nedenle as1 ilerisi i¢in @imit verici bir aday-
dir (17).

Anti CMV immunglobulin verilerek kemik iligi
ve bobrek alicilarinda C M V enfeksiyon ve hastaligi-
nin insidans: azalmistir (31). Pasif immunizasyonun
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dogumda klinik olarak belirgin enfeksiyonlu hasta-
larda organ hasari ve yogun viral replikasyon mevcut
oldugundan yararli olup olmayacag: belli degildir,
pasif immunizasyon konjenital ve perinatal enfeksi-
yonun kontrolii i¢in kulanilmamistir.

Seropozitif donorlerden alinan kanlar latent ola-
rak enfekte oldugundan 6zellikle sik ve biiyiik volum-
lerde kan transfiizyonu gerekecek olan kii¢iik pre-
matiirelerde séronégatif donorlerden alinacak kan
transflizyonlar1 Onerilmistir. Bu yaklasim kan alina-
bilecek dondr sayisini azalttig i¢in pratik olarak uy-
gun bulunmamistir. Smirlit ¢alismalarda dondurul-
mus gliserolize eritrositler kullanilarak iyi sonuglar
alinmistir (28). Bu yontemin etkinligini belirlemeden
once c¢ok sayida c¢alisma gerekmektedir. Beyazkiire
transfiizyonu gerektiginde ve alici genel durumu kot
kiigik prematiire bebek oldugunda kan séronégatif
donorlerden alinmalidir.

CMYV enfeksiyonlar1 immunosupresif kisilerde,
organ transplantasyon alicilarinda, malignensili ve
AIDS'li hastalarda O6nemli moribidite ve mortailte
sebebidir. Tedavide antiviral ajanlar kullanilmistir.
Acyclovir DN A polimerazin kompetitif inhibibtori-
dir ve CMV tedavisinde basarili olamamistir. Fakat
kemik iligi transplantasyonundan sonra IV ve bdbrek
transplantasyonundan sonra oral acyclovir tedavisi
CMV hastaliginin insidansinda azalmaya yol ag-
mistir. Enfekte hiicrede fosforilasyon olusumunu
arttirarak DN A polimeraz {zirinden etkili Ganci-
clovir tedavisi ile AIDS'li hastalar ve transplant alici-
larinda mitkemmel sonuglar bildirilmistir (31). Gan-
ciclovirin CMV eritnitis tedavisinde etkili oldugu
gosterilmistir. Plasentadan gegen bu ilacin dogum-
dan once meydana gelen hasarlart 6nlemesi bakimin-
dan ve yenidoganda da kullanilabilecegi gosteril-
diginden gebe kadinlara verilmesi diusiinilebilir (1).

Cytidine analogu antiléosemik ilaglarin CMV ye
karsi antiviral aktivitelerini degerlendiren bir ¢a-
(Ancita-
bine; Cyclo-C) ve N'-behenoyl-I-B-D-arabinofuran-

liymada I-B-D-arabinofuranosyl cytosine
sylcytosine (Enocitabine; BH-AC)'nin antiviral ol-
duklar: gosterildi, fakat Ara-C ve Cyclo-C'nin sito-
toksik olusu ve invivo idrarla hizli atilist CMV ye
karsi kullanimin uygun olmadigini diisiindiirdii. Invi-
vo diisiik toksite ve uzun siire retansiyon nedeniyle
BH-AC'nin losemili hastalar i¢in anticmv ajan olarak
imit verebilecegi bildirildi (32).
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