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Herpesviridae ailesinin bir üyesi olan sitomega­
lovirus ( C M V ) hayvan ve insanlarda enfeksiyon et­
keni olarak doğada yaygın b i ç imde bulunur. Y e n i -
doğanlarda en sık görülen konjenital enfeksiyon ne­
denidir. Değişik toplumlarda yeni doğan bebeklerde 
C M V enfeksiyonu ins idans ı %0,2-%2,2 aras ında 
değişmektedir (1). 

C M V : herpes simplex tip 1 ve 2, varicella zoster, 
Epstein Barr ve herpes virus tip 6 'yı içeren herpes 
viruslardan birisidir. C M V 200 polipeptid kodlama 
kapasitesinde yaklaşık 235 kpb ' l ık lineer çift zincir l i 
D N A genomuna sahiptir (2). Isıya en dayanıksız hay­
van viruslarındandır, 37 derecede 55 dakika yarı öm­
rü vardır (3). En iyi insan fibroblast doku kültüründe 
ürer. Anti jenik özell ikleri birbirine çok benzeyen 
A D I 6 9 , C 8 7 , Dowis , Colburn , T27 suşlarına sahip 
bu lunmaktad ı r . İnsan fibroblast kü l tü ründe C M V 
intra nükleer inklüzyon cisimcikleri ve paranükleer 
stoplazmik dens cisimler ile karekterli büyük hücre­
ler oluşturur (1,4). 

Epidemiyoloji 
C M V enfeksiyonu türe özgüdür , bilinen vektör 

yoktur. İnsan için rezervuar insandır. Kişiden kişiye 
direk veya indirek temas ile bulaşır. Çeşitli çevresel 
faktörlere C M V ' n i n labilitesi nedeniyle horizontal 
yayıltmı için yakın temas gerekmektedir (1,5). Orofa-
rengeal sekresyonlar, idrar, servikal ve vaginal sıvı­
lar, spermatik sıvı, anne sütü, kan virus kaynağıdır . 
Virus at ı l ımı konjenital enfeksiyonu izleyerek en 
uzun 8 yıl, ortalama 4 yıl sürer. Aynı süre perinatal ve 
erken postnatal enfeks iyonlar i ç inde d o ğ r u d u r . 
C M V ' n i n uzamış replikasyonu çocuklarda ve genç 
yetişkinlerde primer enfeksiyonu izleyerek görülür, 
r e k ü r r e n s l e r ise se rozpoz i t i f g e n ç y e t i ş k i n l e r i n 
önemli bir bö lümünde intermittan C M V atılımı ile 
beraberdir (6). 
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Kongenital etkilenimle değerlendir i ldiğinde ka­
dınlarda C M V enfeksiyonunun mevsimlerle i lg is i 
gösteri lememiştir . Fakat sosyoekonomik faktörlerin 
hem vertikal, hemde horizontal geçiş için y ü k s e k 
enfeksiyon oran lar ına predispozisyon o lu ş tu rduğu 
bilinmektedir (1,5). 

Bebekler %0,2-2,2 (ortalama %\) intrauterin 
enfektedir. Yaşamın i lk altı ayı sonunda; doğum sıra­
sında veya anne sütü ile enfekte olan bebekler %8-
60'a ulaşır. Okul çağı çocuklarda yatılı okullarda ge­
çiş yüksektir . 

Gel işmiş ülkelerde enfeksiyon hızı okula giriş 
yaşına kadar hafifçe artar, sonra hızla artarak puber-
tede %40-80'e ulaşır. Gel işmekte olan ülkelerde ise 
populasyonun %90-100 'ü çocukluk çağında hatta i lk 
6 yı lda enfektedir (1,5). Sosyoekonomik seviyesi 
düşük olanlarda rekürren enfeksiyon daha olasıdır . 
Puberteden sonra 30 yaşa kadar virüs atı l ımı sabit 
biç imde azalır ve rekürren enfeksiyonlar öneml i öl­
çüde azalır veya kaybolur (1,7). 

Patogenez 
Enfeksiyon C M V ' u n çeşi t l i yollarla al ınmasıyla 

oluşan viremi ile karekterize primer enfeksiyon veya 
C M V ile karş ı laşan herkeste ge l i şen latent v i rüs 
enfeksiyonunun reaktive olması b iç iminde ge l i şmek­
tedir. 

Primer enfeksiyon immun olmayan konakta pre-
natal, perinatal, postnatal dönemde meydana gelebi­
lir . Prenatal veya konjenital enfeksiyonlar hamile­
likte viremi sırasında transplasental yolla geçer. Peri­
natal enfeksiyon enfekte servikal sekresyonla bu­
laşma sonucu meydana gelir (8). 

Postnanatl enfeksiyonlar C M V idrar, semen, 
tükrük, süt gözyaşı gibi sekresyonlarla temasla olur 
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(4). Süt; maternal antikorların varlığtna rağmen vek­
tör olarak kabul edilir. Bebek bu yolla virusu aldığın­
da uzun süre v i rüs saçar fakat nadiren semptom 
gösterir. Ancak düşük d o ğ u m ağırl ıklı seronegatif 
bebek taze banka sütü ile virusu alırsa p n ö m o n i , 
nö t ropeni , trombositopeni, hepatosplenomegali ile 
karekterli şiddetli enfeksiyon görülür (9). Postnatal 
C M V enfeks iyonlar ın ın d iğer kaynak la r ı ; enfekte 
kanla yapılan transfüzyon veya enfekte organ trans­
plantasyonudur (10). 

İ m m u n konak ekzojen veya endojen C M V en­
feksiyon kaynağı ile karşı laşt ığında reaktivasyon veya 
reenfeksiyon meydana gelir. Latent C M V enfeksi­
yonunun reaktivasyonu çeşitli f izyolojik, patolojik 
veya iatrojenik mekanizmalarla oluşabilir. Hamile­
l ik , immunosupresif ilaçlar veya cerrahi girişimler 
latent enfeksiyonu aktive edebilir. 

Bağış ık annedeki humoral antikorlar maternal 
salgıları C M V ' d e n korumaz, bebeğinde enfeksiyonu 
azal tmaz. B a ğ ı ş ı k anneler in bebekler inde %3,4 
C M V ile intrauterin enfeksiyon gösteri lmişt ir (II). 
Gebelik sırasında prinıer enfeksiyon geçiren annele­
rin bebeklerinin %50'sine C M V geçer ve bu bebek­
lerin %10'u kl inik olarak etki lenmişt ir (1,12). Fakat 
gebelik sırasında latent C M V enfeksiyonu reaktive 
olsa bile fetusun konjenital enfeksiyonu asemptoma-
tik seyreder (12). 

Patoloji 
C M V nefeksiyonunun histolojik lezyonu intra-

nüklear ve sitoplazmik i ı ıkülzyon cisimleri içeren 
mul t inük lea r dev hüc re l e r l e karakterlidir. İ n t r a -
nüklear inklüzyoıı cisimleri hemotoksilen eozin ile 
boyandığından kırmızı-nıor, paranüklear stoplazmik 
inkluzyon veya dens cisim çok granüler ve çok bazofi-
lik görülür . 

İııklüzyonlu hücreler genellikle yaygındır . Tük-
rük bezi böbrek, karaciğer, akciğer , beyin, pankeras, 
tiroid bezi, adrenal bezler, gastroiııtestinal sistem, 
dalak, timus, lenf nodlar ı , paratiroid bez, hipofiz, 
testis, epididim, över, kalp, göz, kas, kemik iliği, deri 
ve kan damarları etkilenen organlardır . Böbrek tutu­
lumu kronik intersisyel nefrit, akciğer tutulumu kro­
nik interstisyel pönomöniye neden olur. İnterstisyel 
dokuda fokal olarak mononüklear hücrelerin infilt-
rasyonu vardır. Karaciğerde fokal nekrozlar olabilir. 
Beyin nekroze grai ıülomatöz lezyonlar ve yaygın kal-
sifikasyon gösterebilir . Karaciğer ve dalakta ekstra-
meduller hematopoez görülebilir (4). 

Klinik Bulgular ve Tanı 
C M V enfeksiyonlar ın ın k l in ik görünüşü geniş 

spektrum oluşturur, asemptomatik hastalıktan mul -
tipl organ tutulumu ile yaygın şiddetli enfeksiyona 
kadar farklı biç imlerde olabilir (Tablo 1). 

Tab lo 1 . C M V enfeksiyonunun kl in ik bulguları 

I. Asemtomalik enfeksiyon 

A. Virus atıl ımı 

B. A n t i - C M V antikorlarında 4 katın üstünde artış 

C. Antijen saptayan testlerde pozitiflik (kan, idrar, 

bronkoalveoler lavaj, doku) 

II. C M V ye bağl ı semplo ınat ik enfeksiyon 

A . Hafif 

1. A t e ş 

2. L ö k o p e n i 

3. Halsizlik, miyalji, letarji 

B. Orta 

1. Pulmoner semptomlar ve interstisyel pnömoni 

2. Gastroinlestinal semptomlar ile endoskopide 

gastrit, duodenit, kolit 

C. Ağır 

1. Solunum ye tmez l iğ i 

2. Şiddetl i hipotansiyon 

3. Masif gas lro inlesünal hemoraji veya perforasyon 

4. Ilepalit 

5. Pa ı ıkrea l i t 

III. C M V ile diğer organizmaların birlikte oluşturduğu 

seuıptomat ik enfeksiyon 

A. Bakteriyel sepsis (gram negatif veya gram pozitif) 

B. Fungal sepsis (Candida sp, Aspergillus sp) 

Primer ve rekürren C M V enfeksiyonları olgula­
rın çoğunda asemptomatiktir. İnkübasyon periyodu 
tam olarak tanımlanamamış! ı r , fakat genellikle 4-8 
hafta o lduğu gözlenmişt i r . 

Semptomatik primer enfeksiyon v i rüsün giriş 
yolu tam olarak t an ımlanamamışsada generalizedir. 
V i remi bir kaç hafta veya bir kaç ay sürer. Kanda 
C M V ' n i n ana kaynağı polimorf nuklear lökositlerdir, 
monositler ve özell ikle T lenfositler yeni tanımlanan 
C M V kaynaklar ı olabilirler (13). Virus idrardan ve 
b o ğ a z d a n h a s t a l ı ğ ı n b a ş l a n g ı c ı n d a saptanabil ir . 
İdrarla virus at ı l ımı semptomla r ın kaybolmas ından 
sonra bir yıl veya daha fazla süre aralıklı veya sürekli 
devam edebilir. Virus izolasyonu yardımcıdır , ancak 
virus reaktivasyonu sonucu asemtomatik bireylerde 
de çeşitli alanlardan C M V atılımı o lduğundan pri­
mer enfeksiyon tanısında kesin yardımcı olamaz. Se-
rokonversiyonun git t ikçe artışının göster i lmesi pri­
mer tutulumu daha iy i belirler. 

Maternai Enfeksiyon 
Asemptomatik C M V enfeksiyonunun intraute­

rin geçişte rolü ilginç o lduğundan en i y i genç gebe 
kad ın l a rda be l i r l enmiş t i r . Fark l ı populasyonlarda 
primer subklinik enfeksiyon seronegatif gebe kadın­
larda %0,7-4 (ortalama %2) bulunmuştur . Orta ve 
yüksek gelir grubundaki gebe k a d ı n l a r d a primer en­
feksiyon ins idansı ve seronegativite daha fazladır 
(14). 
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Primer enfeksiyon genellikle çocuk luk ta veya 
genç erişkin yaşta geçiri ldiği için yetişkinlerde sub-
klinik rekürren C M V enfeksiyonları daha çok görü­
lür. C M V herpes simplex gibi primer enfeksiyon sı­
rasında çeşiti organlarda latent olarak yer leş i r ve 
farklı stimuluslara yanıt olarak yeniden aktive olur 
(7). 

Vi ra l D N A ' n ı n enzim analizlerini içeren mole-
küler epidemiyoloj ik ça l ı şma la r v i rüsün reaktiva-
syon veya persis tansının reenfeksiyonda virus multipl 
alanlardan intennittan olarak salgılanır. Servikai atı­
lım %3-18(%9), ür iner sa lg ı lanma %3-9(%3,5) ve 
farengeal atıl ım % l-2(% 1,8) dir. Postpartum kadın­
larda % 14-27 gibi çok yüksek oranda reaktivasyon 
alanı anne sütüdür. Seropozitif kadınların %30 veya 
daha fazlasında d o ğ u m d a n sonraki i lk yıl, en çok 
postpartum 2-4 aylarda C M V intermittan olarak atı­
lır (15). 

Yaş ve gestasyon C M V reaktivasyonunda çok 
etkindir. C M V atılımı gebeliğin ilk trimesterinde sık 
değildir, fakat progressif olarak artarak termde en 
yüksek seviyelere ulaşır. Gebe olmayan kadınlarda 
temi gebelere benzer b iç imde % İO lara ulaşan servi­
kai C M V atılımı saptanmışt ır . Gestasyonel etki er­
ken gebelikte enfeksiyonun supresyonu, gestasyonun 
gelişmesi ile supresyonun zayıflaması biçimindedir . 
Yaşın artışı ile C M V reaktivasyonu azalır. Kadınlar­
da genital ve üriner atılım puberteden sonra düzenli 
olarak azalır. 30 yaş ından sonra atılım çok nadirdir 
(1,7). 

C M V ' n r n intrauterin geçişi pimer veya rekürren 
maternal enfeksiyondan kaynaklanabilir (1,14,16). 
Bu tip geçişte virüsün maternal kaynağının lökositler 
ve endometrial hücre le r o lduğuna inanı lmaktadı r . 
Rekürren mateme! C M V ile intrauterin enfeksiyon 
primer maternal infeksiyon ile intrauterin geçişten 
daha sıktır (16). 

Primer maternal C M V ile intra uterin enfeksi­
yon o l g u l a r ı n % 4 0 ' ı n d a o l u ş u r . Fetal dokulara 
C M V ' n i n geçişi hematojen yolla olabilir. İnfekte lö­
kositler plasental bariyeri geçerek umblikal venler ile 
fetal s irkülasyona ulaşırlar. Diğer bir geçiş yolu pla­
sental dokular ve amniotik hücreler virus ile enfekte 
olur, enfekte hücreler fetus tarafından yutulur, virus 
orofarenkste replike olur ve hedef organa u laşmak 
için fetal s irkülasyona girer. Virus replikasyonun asıl 
alanı böbrekteki epitel hücreler idir . Her ik i geçiş 
yolundada fetus amniotik sıvı içine idrar yoluyla 
C M V salgılar (17). 

Maternal Enfeksiyonda Tanı : C M V antikorları 
farklı serolojik yöntemler le gösterilebilir. I g M ve IgG 
spesifik antikorlar immunofloresan assay (IFA)-ra-
dioimmunassay ( R I A ) , enzimlinked immunoassay 
( E L İ S A ) ve anticoplemantary immunofloresance 

( A C I F ) yöntemler iy le saptanabilir (18). I g M anti­
korların saptanması için bu testler farklı sensitivite ve 
spesifıteye sahiptirler. En i y i sonuç R I A ile alınır 
(19). Serokonversiyon bu yön temlerden her hangi 
birisiyle gösterilebilir . Fakat kaba antijen içeren ko-
pleman fiksasyon testinde düşük seviyeli serokon­
vers iyon her zaman primer enfeksiyon a n l a m ı n ı 
taş ımaz (6). 

I g M antikorlar enfeksiyonun erken seyri s ırasın­
da pik yapar ve sııbklinik enfeksiyonun b a ş l a m a s ı n ­
dan 12-16 hafta sonra kaybolur. Semptomatik enfek­
siyonda daha uzun zaman devam edebilir. Nötra l izan 
ve IgG E L İ S A antikorlar ha r i ç diğer IgG antikorlar 
enfeksiyonun baş l amas ından sonraki ilk 4-6 hafta 
boyunca pik yapar. IgG antikorların çoğu enfeksiyon 
başlangcından sonra yıllarca devam etmeye eği l imli ­
dir. Normal bireylerde rekürren enfeksiyonda I g M 
içeren antikor yanıtı nadirdir (6). 

Maternai Enfeksiyonda Hücrese l Imıı ıun Ce 
vaprHücrese l i m m u n i t é antikor c e v a b ı n d a n farklı 
olarak semptomatik primer enfeksiyon ile deprese 
olur. Perifer kan monositleri C M V spesifik antijen­
lere h a s t a l ı ğ ı n akut f a z ı n d a zay ı f cevap ver i r . 
İy i leşme sürec inde cevap yavaşça düzel ir . M o n o -
nükleosisli hastalarda bu hücrelerin sitotoksik yete­
neği azalır. Hastal ık sırasında aktive ( O K A l a ) sito­
toksik supresö r ( O K T 8 ) hüc re le r artarken, helper 
hücreler ( O K T 4 ) hafif azalır. A t ip ik lenfositierdeki 
aktive sitotoksik süpresör hücre le r m o n o n ü k l e o z i s 
olarak görülür. Semptomatik primer C M V enfeksi­
yonunun normal bi reylerden ç o k i m m u n s ı ı p r e s e 
bireşlerde o lduğuna ve defektin predispozisyon ya­
rattığına inanılmaktadır . Semptomatik enfeksiyon sı­
ras ında B h ü c r e fonksiyonlar ı , po l imor f nüveli l öko­
sitler, naturel ki l ler hücreler değişmeden kalır (20-
22). 

Konjenitai Enfeksiyon 
Sekonder fetal enfeksiyonun spektrumu çok ge­

niştir, fakat totalin %90-95 ' i sı ıbklinik enfeksiyon 
olarak değerlendir i lmişt i r . Be l i rg in neonatal hasta­
lıklı olanlarda s ın ı r l a r izo le organ tutulumu i le 
yaşamı tehdit eden mult ipl organ fonksiyon bozuklu­
ğuna kadar genişt ir (Tablo 2). Klas ik olarak hasta 
bebekte hepatosplenomegali, genellikle direkt h i -
perbiluribinemi, trombositopeni ile peteşi , nadiren 
purpura, intrauterin büyüme geriliği ve mikrosefali l i 
veya mikrosefalisiz ansefalit görülebilir . U z a m ı ş he-
patit dışındaki ekstranöral patolojilerin çoğu kendini 
sınırlar. Fakat pnömoni , miyokardit, şiddetli trom­
bositopeni ve d issémine intravasküler koagulasyon 
yaşamı tehid edecek potansiyel taşır. Fulminan ense-
falit yaşam süresini etkilemeyebilir, bu bebeklerde 
ö lüm sebebi sekonder bakteriyel enfeks iyon la rd ı r 
(1,7,23). 
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Tablo 2 . Kongenital C M V enfeksiyonunun kl in ik 
bulgular ı 

Bulgular Sıklık" 

intrauterin ö l ü m 

Prematüre, 

intrauterin b ü y ü m e geriliği 

Ret iki i loeı ıdotelyal sistem 

Ilepatit 

Direk bilııribiııeıııi 

I leı ı ıol i l ik ve diğer anemiler 

P c t c ş i - F . k h u o z 

Yayg ın damar içi pıhtılaşma 

I lepalosplenomegali 

l . e ı ı l a d e n o p a t i 

Santral sinir sistemi 

Fusefalit 

Mikrosefali 

Hidrosefali 

İntrakraniel kalsifikasyon 

G ö z : 

Koryoretinil 

Kongenital ıualforıuasyon 

inguinal henı i 

Birinci tıraukial ark derivasyonlan 

Diğerleri 

Miyokardil 

l 'uö ınoni 

Kemik 

Vertikal radyolüserısi 

Sekel 

Psikonıotor gerilik 

İşitme kaybı 

G ö n n e bozukluğu 

XSikhk 

Nadir 

%0-2fl 

%2\-5ü 
%5l-75 
5f 76-100 

Mikrosefali mevcut SSS tutulumu kendisini kon-
vülsiyon apne fokal nörolojik bulgular ile gösterir. 
SSS tutulumunda olgular ın %40 ' ında yalnızca B O S 
ta protein yüksekliği gözlenmişt ir . K o r d serumunda 
I g M yükselmesi ($85) , atipik lenfositoz (%80) yük­
sek S O O T 61), trombositopeni (%60) gözlenen 
laboratuar bulgularıdır (6). 

Neonatal hastal ıkta geç SSS bulgular ı ve algı­
lama kusur lar ı kaç ın ı lmaz değildir. Men ta l retar-
dasyon, spastik displeji, konvüls iyon, optik, atrofi, 
körlük, sensörinöral sağırlık gibi defektler SSS bulgu­
ları yok ikende görülebi l i r . Enfekte çocukla r ın 
% 9 0 i n ı n asemptomatik olduğu d ü ş ü n ü l ü r s e intrau-
terin C M V enfeksiyonlarının büyük bir hak sağlığı 
problemi okluğu kabul edilmelidir (1) 

Perinatal enfeksiyon: Enfekte servi kal sekres-
yonlar ve anne sütü ile özell ike reaktive matemal 
enfeksiyon nedeniyle meydana gelen perinatal C M V 
enfeksiyonu konjenital C M V enfeksiyonundan daha 
sık görü lür (1). Enfeksiyon p n ö m o n i d ı ş ında ö n e m l i 
bir morbidite nedeni değildir (24). Perinatal enfeksi­
yon seropozitif donörden al ınmış beyaz küre içeren 
kan ve kan ürünlerinin transfüzyonu ile de oluşabil ir 
(25). Transfüzyon ile enfekte olan seronegatif be­
bekte gri soluk renk ile birlikte şok benzeri tablo, 
respiratuar distres, konjenital enfeksiyon hafif form­
larında görülene benzer R E S tutulumu ile karekterli 
hastalık tablosu gelişir (26). Hastal ık kendi kenidini 
sınırlar ise de %20 gibi yüksek oranda ölüm bi ld i r i l ­
miştir (6). 

Konjenital ve Perinatal Enfeksiyonda Humoral 
ve Hücresel Immun Cevap: Konjenital enfeksiyonun 
tan ı s ı en i y i v i rü s i zo lasyonu i le g e r ç e k l e ş i r k i 
yaşamın i lk bir kaç gününde en iy i saptanabilir. Vi rüs 
doğumda veya daha sonra a l ınmışsa en erken üç 
hafta sıklıkla sekiz hafta yayıl ım meydana gelir. Has­
tanın yaşı büyüdükçe bu yöntemin spesifitesi azal­
maktadır . Virüs boğazdan, semptomatik bebeklerde 
konjuktvial ve rektal sürüntülerden, beyaz küreler­
den izole edilebilirse de virüs izole etmek için idrar 
tercih edilir. Donduru lduğunda infektivite önemli ö l ­
çüde azaldığından ıslak buz ile paketlenerek nakle-
dilmelidir . Kül tür dört hafta sak lanmal ıd ı r . Fakat 
çoğunda sitopatik etki yedi gün içinde görülür . Virüs 
elektron mikroskop ile idarda göster i lebi ldiği gibi 
idrarda E L İ S A tekniği ile gösterilebilir (18). Bu tek­
nikler primer olarak viurs miktar ına bağlı %50-90 
oranında spesifite ve sensitivite gösterirler. C M V ' n i n 
çeşitli komponentleri floresan, radioaktif ve hibr idi-
zasyon teknikleri ile doku ve hücrelerde göster i lebi­
lir. Basit ve kolay uygulanabilir bir test olan inklüzyon 
gösteren hücrelerin saptanması için idrar muayenesi 
avantaj sağlayabilir . Fakat klasik hastalıklı bebekte 
bile yüksek oranda yalancı negatiflik, adenovirus ve 
diğer virüs enfeksiyonlarında benzer hücreler in ola­
bilmesi değerini azaltmıştır (27). 

Gebelikte maternal IgG ant ikor lar ın plasenta­
dan geçişi ve fetal I g M oluşumu nedeniyle doğumda 
sandart serolojik yöntemler ile kord ve anne kanında 
antikor miktarı eşittir. Bebekte IgG antikor yap ımı 
başlayıp I g M antikor yapımı devam ederken kord 
serumunda en büyük komponenti o lu ş tu r an anne 
ant ikorlar ı azalır . Virüs replikasyonun u z a m a s ı n a 
bağlı yaşayan bebeklerde IgG antikor yanıtı yı l larca 
sürer. Perinatal enfeksiyonlarda anne ant ikor lar ının 
katabolik periyodundaki uzunluk dışında konjenital 
enfeksiyona benzer (6). 

İntrauterin enfeksiyon serolojik tanısı d iğer kon­
jenital enfeksiyonlara benzer olarak d o ğ u m d a n 6ay-
1 yıl sonra antikor varlığının göster i lmesine bağlıdır . 
Fakat perinatal efeksiyonun yüksek oranda o lmas ı , 
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olguların çoğunda maternal antikorun varlığı konje-
nital enfeksiyon için antikor izleminin yorumunu gü­
ç leş t i rmek ted i r . 

Konjenital C M V enfeksiyonun serolojik tanısı 
kord serum veya yeni doğan bebek serumunda fetal 
I g M antikorlarının saptanması ile yapılabilir. C M V 
I G M İFA yöntemiyle ölçülebilir . Fakat bu yöntemin 
spesifite ve sensitivite problemi henüz çözü leme­
miştir (27). C M V I g M E L İ S A veya R I A ile ö lçü lme­
lidir, her ikiside I g M İFA teste üstündür. Özell ikle 
RİA ile m ü k e m m e l sonuçlar alınmıştır (28). K o r d ve 
neonatal kanda I g M antikorların nedeniyle intarute-
rin enfeksiyonu kanı t lamanın en iyi yolu idrardan 
virüs izolasyonudur (18). 

C M V ile kronik olarak enfekte bebek ve çocuk­
larda gözlenen hücresel defekt C M V antijenleri ile 
karşılaştığında lenfositlerin blastojenik cevabının ye­
tersizliğidir (29). Bu defekt yet işkinde görülenden 
çok belirgindir ve enfeksiyon semptomatik veya 
asemptomatik olsun yıllarca sürer (29). Antijen tanı­
mada bu yeteneksizlik C M V ' y e spesifiktir ve normal 
sayıda B ve T hücre , nonnal oranda T hücre alt 
tipleri, nonnal blastojenik yanıt varl ığında oluşur. 
Natural killer hücre aktivitesi rölatif olarak nonnal 
gözükür . V i r a l a t ı l ımın aza lmas ı ve kesilmesi ile 
ilişkili olarak yıllar sonra antijenik tanıma düzelir 
(29). 

Korunma Ve Tedavi 
Yaklaşık on yıldır gönüllülerde ve böbrek trans­

plantasyon al ıc ı lar ında canlı C M V aşısı uygulan­
maktadır . Immunize alıcılarda C M V ile ilişkili mor-
biditenin azaldığı gösteri lmiştir (30). Gebe kadınlar­
da doğal kazanı lmış immunitenin bebeklerde virusa 
immun cevabı değiş t innesi dolayısıyla aşının konje­
nital C M V enfeksiyonundan korunmada etkili olabi­
leceği düşünülmüşsede d o ğ u n n a çağındaki kadınlar­
da canlı virüs aşısının reaktivasyon ve onkojenite 
dolayısıyla kullanılması tehlikeli olabilir. Virüs zarf 
proteinlerinden 9B (130/58 k i lo dallon) proteinin 
nötral izan antikor oluşturma yeteneği ve spesifik len­
fosit prol i ferat i f c e v a p l a r ı o l u ş t u r d u ğ u gös t e r i l ­
miştir. Bu nedenle aşı ilerisi için ümit verici bir aday­
dır (17). 

Ant i C M V immunglobulin verilerek kemik iliği 
ve b ö b r e k al ıc ı lar ında C M V enfeksiyon ve hastalığı­
nın insidansı azalmışt ır (31). Pasif immunizasyonun 

doğumda kl in ik olarak belirgin enfeksiyonlu hasta­
larda organ hasarı ve yoğun viral replikasyon mevcut 
o lduğundan yararlı olup o lmayacağı belli değildir, 
pasif immunizasyon konjenital ve perinatal enfeksi­
yonun kontrolü için kulanı lmamışt ı r . 

Seropozitif donorlerden al ınan kanlar latent ola­
rak enfekte o lduğundan özell ikle sık ve büyük volum-
lerde kan transfüzyonu gerekecek olan küçük pre­
matüre le rde séronégat i f donorlerden a l ınacak kan 
transfüzyonları önerilmiştir . Bu yaklaş ım kan alına­
bilecek donör sayısını azalttığ için pratik olarak uy­
gun bu lunmamış t ı r . Sınırlı ça l ı şmalarda dondurul­
m u ş gliserolize eritrositler ku l lan ı la rak iyi sonuç la r 
alınmıştır (28). Bu yöntemin etkinliğini belirlemeden 
önce çok sayıda çal ışma gerekmektedir. Beyazküre 
transfüzyonu gerektiğinde ve alıcı genel durumu kötü 
küçük prematüre bebek o lduğunda kan séronégatif 
donorlerden al ınmalıdır . 

C M V enfeksiyonları immunosupresif kişilerde, 
organ transplantasyon a l ıc ı lar ında , malignensili ve 
A I D S ' l i hastalarda önemli moribidite ve mortailte 
sebebidir. Tedavide antiviral ajanlar kullanılmıştır . 
Acyc lov i r D N A pol imerazın kompetitif inhibibtörü-
dür ve C M V tedavisinde başarılı o lamamışt ı r . Fakat 
kemik iliği transplantasyonundan sonra IV ve böbrek 
transplantasyonundan sonra oral acyclovir tedavisi 
C M V has ta l ığ ın ın ins idans ında azalmaya yo l aç ­
mışt ı r . Enfekte h ü c r e d e fosforilasyon o l u ş u m u n u 
artt ırarak D N A polimeraz üzür inden etkili Ganc i ­
clovir tedavisi ile A I D S ' l i hastalar ve transplant alıcı­
larında m ü k e m m e l sonuçlar bildiri lmiştir (31). Gan-
c ic lovi r in C M V eritnitis tedavisinde etkil i o lduğu 
gösterilmiştir . Plasentadan geçen bu ilacın doğum­
dan önce meydana gelen hasarları önlemesi bakımın­
dan ve yen idoğanda da kul lanı labi leceği gös te r i l ­
diğinden gebe kadınlara verilmesi düşünülebi l i r (1). 

Cytidine analogu ant i lösemik ilaçların C M V ye 
karşı antiviral aktivitelerini değer l end i ren bir ça ­
l ışmada I-B-D-arabinofuranosyl cytosine (Anci ta -
bine; Cyc lo -C) ve N 4 -behenoyl-I -B-D-arabinofuran-
sylcytosine (Enocitabine; B H - A C ) ' n i n antiviral o l ­
dukları gösteri ldi , fakat A r a - C ve C y c l o - C ' n i n sito-
toksik oluşu ve invivo idrarla hızlı atılışı C M V ye 
karşı kullanımın uygun olmadığını düşündürdü . İnvi­
vo düşük toksite ve uzun süre retansiyon nedeniyle 
B H - A C ' n i n lösemili hastalar için anticmv ajan olarak 
ümit verebileceği bildiri ldi (32). 
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