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IZVLEČEK
Virus	citomegalije	(CMV)	je	najpogostejši	povzročitelj	prirojene	virusne	okužbe,	saj	je	na	svetovni	ravni	
s	CMV	ob	rojstvu	okuženih	0,7	%	živorojenih	otrok.	Pri	5–10	%	primerov	okužb	je	ob	rojstvu	klinično	
izražena	določena	stopnja	CMV	bolezni.	Prvi	znaki	se	lahko	pokažejo	tudi	kasneje	v	zgodnjem	otroštvu.	
Prirojena	okužba	s	CMV	je	vodilni	negenetski	vzrok	izgube	sluha	ter	pomemben	razlog	različnih	stopenj	
oviranosti	v	motoričnem	in	duševnem	razvoju	kasneje	v	življenju.	Ker	sta	v	obdobju	novorojenčka	možni	
tako	prirojena	kot	pridobljena	okužba	s	CMV,	ki	sta	lahko	klinično	nemi	ali	izraženi,	se	soočamo	z	diagno-
stičnimi	in	terapevtskimi	izzivi.	Zato	bi	potrebovali	enotna	priporočila	obravnave.	V	določenih	primerih	
je	namreč	smiselno	protivirusno	zdravljenje,	s	katerim	lahko	ob	pravočasni	uvedbi	zmanjšamo	dolgoročne	
posledice	okužbe.	Zaradi	dolgoročnih	posledic	klinično	izraženih	oblik	okužbe	s	CMV	se	odpirajo	vpraša-
nja	o	možnih	javnozdravstvenih	ukrepih	v	prihodnosti.
Ključne besede: virus citomegalije, prirojena okužba, diagnosticiranje, zdravljenje, preprečevanje 
in nadzor.

ABSTRACT
Human	cytomegalovirus	(CMV)	is	the	commonest	cause	of	congenital	viral	infection,	with	a	worldwide	
incidence	of	0.7%	of	all	live-born	children.	In	5-10%	of	infected	infants,	a	certain	degree	of	CMV	disease	
is	 clinically	 expressed	 at	 birth.	Sometimes	 the	first	 signs	of	 infection	develop	 later	 in	 early	 childhood.	
Congenital	CMV	infection	is	the	leading	non-genetic	cause	of	sensorineural	hearing	loss	and	long-term	
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UVOD

Virus	 citomegalije	 (CMV),	 humani	 herpesvirus	 5	
(HHV-5),	je	največji	izmed	humanih	herpesvirusov.	
Primarna	okužba	je	sistemska,	virus	pa	se	pomno-
žuje	v	žlezah	slinavkah,	ledvicah	in	dihalih.	V	oku-
ženih	 celicah	 povzroča	 značilne	 citopatske	 učinke	
in	nastanek	večjedrnih	velikank,	po	katerih	je	tudi	
dobil	ime.	Kot	ostali	herpesvirusi	ima	biološke	zna-
čilnosti	latence	in	ponovne	aktivacije.	Včasih	lahko	
okužene	 osebe	 virus	 izločajo	 tudi	 več	 let.	Do	 po-
novne	okužbe	pride	 s	ponovno	aktivacijo	 latentne	
okužbe	ali	 s	ponovno	okužbo	z	novim	eksogenim	
sevom.	Ob	primarni	okužbi	se	razvijeta	protitelesni	
in	 celični	 imunski	 odziv;	 celični	 imunski	 odziv	 je	
ključnega	pomena	za	zamejitev	okužbe	(1–4).

CMV	je	vsenavzoč	virus.	Prekuženost	v	populaci-
ji	s	starostjo	narašča,	seroprevalenca	žensk	v	rodni	
dobi	pa	se	giblje	med	45	%	in	100	%	(5).	Za	prenos	
so	potrebni	ponavljajoči	se	ali	dolgotrajni	tesni	stiki	
z	okuženo	osebo.	CMV	je	prisoten	v	krvi,	materi-
nem	mleku,	slini,	blatu,	urinu,	semenski	tekočini	in	
izločkih	materničnega	vratu.	Možen	je	tudi	prenos	
preko	 posteljice	 na	 plod,	med	 porodom	 (z	 izločki	
materničnega	vratu)	in	v	zgodnjem	obdobju	po	po-
rodu	(z	materinim	mlekom)	ter	s	krvjo	in	presajeni-
mi	organi	(1–3).

Večina	okužb	s	CMV	poteka	brez	kliničnih	znakov	
in	 simptomov	oziroma	v	blažji	prehodni	obliki.	V	
obdobju	 novorojenčka	 sta	možni	 prirojena	 in	 pri-
dobljena	oblika	okužbe.	V	prispevku	predstavljamo	
pregled	strokovnih	priporočil	za	obravnavo	priroje-
ne	okužbe	s	CMV	(1–3).

PRIROJENA OKUŽBA S CMV

Prirojena	okužba	 s	CMV	 je	najpogostejša	priroje-
na	okužba	v	razvitem	svetu.	Ocenjena	pojavnost	na	
svetovni	ravni	znaša	0,7	%	(6).	Ob	rojstvu	ima	kli-
nično	izraženo	okužbo	10–15	%	otrok,	pri	čemer	bo	
približno	 polovica	 utrpela	 razvojne	motnje.	 Priro-
jena	okužba	je	tudi	vodilni	negenetski	vzrok	(25	%	
primerov)	zaznavno-prevodne	okvare	sluha	(ZPOS)	
(6–8).

Primarna	 okužba,	 ponovna	 aktivacija	 in	 ponovna	
okužba	 med	 nosečnostjo	 lahko	 povzročijo	 prenos	
okužbe	na	razvijajoči	se	plod.	Primarna	okužba	 je	
najpogosteje	 posledica	 tesnega	 stika	 z	 majhnimi	
otroki,	možnost	prenosa	na	plod	pa	je	večja	(32	%)	
kot	 pri	 ponovni	 aktivaciji	 ali	 ponovni	 okužbi	 (1,4	
%).	 Pogosteje	 povzroči	 klinične	 znake	 ob	 rojstvu	
in	dolgotrajne	posledice,	 tveganje	za	okvaro	sluha	
pa	 je	 v	 obeh	 primerih	 podobno.	 Stopnja	 prenosa	
na	plod	se	z	nosečnostno	starostjo	povečuje	(v	pr-
vem	trimesečju	34	%,	v	drugem	trimesečju	44	%,	
v	 tretjem	 trimesečju	 73	%).	 Pogosteje	 se	 prenaša	
pri	mlajših	 nosečnicah	 in	 prvorodnicah.	 Posledice	
okužbe	 so	 hujše,	 če	 pride	 do	 prirojene	 okužbe	 v	
zgodnji	nosečnosti	(6,	9–11).

Zadnji podatki za Slovenijo

Rednak-Paradiževa	 in	 sodelavci	 so	 v	 letih	 2007–
2008	raziskovali	prirojeno	okužbo	s	CMV	ter	ugo-
tovili,	 da	 znaša	 pojavnost	 0,14	 %,	 kar	 Slovenijo	
uvršča	v	skupino	držav	z	najnižjo	pojavnostjo	pri-
rojenih	 okužb	 s	CMV	 (12).	 Prvemu	 delu	 raziska-

neurodevelopmental	impairments.	Since	both	congenital	and	acquired	CMV	infection	are	possible	in	the	
neonatal	period,	whether	clinically	silent	or	manifested,	the	diagnostics	and	management	are	challenging,	
requiring	expert	recommendations.	In	some	cases,	early	recognition	can	lead	to	appropriate	antiviral	treat-
ment,	which	can	alleviate	long-term	sequelae.	Since	congenital	CMV	infection	is	of	clinical	and	public	
health	importance,	questions	regarding	prevention	strategies	have	also	arisen.
Key words: cytomegalovirus, congenital infection, diagnosis, treatment, prevention and control.
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ve	je	v	letih	2009–2013	sledilo	spremljanje	porasta	
pojavnosti	pridobljene	okužbe	v	predšolskem	obdo-
bju.	Rezultati	seroloških	preiskav	kažejo	trend	rasti	
prekuženosti	z	39	%	(v	starosti	13–18	mesecev)	na	
56	%	(v	starosti	49–60	mesecev).	Prekuženost	slo-
venskih	 nosečnic	 so	 v	 letih	 2005–2006	ocenili	 na	
70–80	%	(2,	9,	12).

KLINIČNE MANIFESTACIJE PRIROJE-
NE OKUŽBE S CMV

V	današnjem	času	intenzivnih	perinatalnih	presejanj	
je	na	okužbo	s	CMV	testiramo	vedno	več	plodov	in	
novorojenčkov.	Zato	danes	videvamo	drugačne	do-
jenčke	s	prirojeno	okužbo	s	CMV	kot	v	preteklosti	
(13).

Znotrajmaternična okužba s CMV

Okužba	 je	 lahko	 nema	 ali	 pa	 se	 kaže	 kot	 CMV	
bolezen.	 Ultrazvočno	 lahko	 ugotavljamo	 periven-
trikularne	 kalcifikacije,	 zastoj	 plodove	 rasti,	 hipe-
rehogeno	 črevo,	 cerebralno	 ventrikulomegalijo,	
mikrocefalijo,	 hidrops,	 hepatosplenomegalijo,	 po-
limikrogirijo,	cerebelarno	hipoplazijo,	psevdociste,	
večjo	veliko	cisterno,	periventrikularno	ehogenost,	
oligohidramnij/polihidramnij,	ascites	in/ali	plevral-
ni	izliv,	kalcifikacije	jeter	in	zadebelitev	posteljice.	
Ob	analizi	plodove	krvi	lahko	najdemo	trombocito-
penijo,	anemijo	in	povečane	vrednosti	jetrnih	tran-
saminaz	(13–15).

Klinično izražena okužba ob rojstvu

Približno	10–15	%	novorojenčkov	ima	klinično	izra-
žene	nespecifične	znake:	petehije	(54–76	%),	zlate-
nico	(38–67	%),	hepatosplenomegalijo	(39–60	%),	
majhna	velikost	za	nosečnostno	starost	(39–50	%),	
mikrocefalijo	(36–53	%),	ZPOS	(34	%),	letargijo	in/
ali	hipotonijo	 (27	%),	 šibak	sesalni	 refleks	 (19%),	
epileptične	napade	(4–11	%),	hemolitično	anemijo	
(11	%),	pljučnico	(8	%)	(8,	13,	16).

V	 izvidih	 laboratorijskih	 preiskav	 lahko	 najdemo	
anemijo,	 trombocitopenijo,	 levkopenijo,	 nevtrope-
nijo,	zvišane	vrednosti	jetrnih	encimov	AST	in	ALT,	
konjugirano	 hiperbilirubinemijo	 ter	 nenormalne	
znake	v	likvorju.	Ob	nevroloških	slikovnih	preiska-
vah	 (ultrazvočna	 preiskava,	 magnetnoresonančno	
slikanje,	 računalniška	 tomografija)	 lahko	 najdemo	
podobne	 najdbe	 kot	 in utero, prav	 tako	 so	možne	
najdbe	ob	preiskavah	sluha	in	vida	(13).

ZPOS	je	napogostejša	posledica	prirojene	okužbe.	
Lahko	 jo	 ugotovimo	 že	 pri	 rojstvu	 (71	 %	 oboje-
stranskih	 okvar	 sluha),	 pri	 18–30	%	 pa	 se	 pojavi	
kasneje	(43	%	obojestranskih	okvar	sluha)	in	je	po-
gosto	 napredujoča	 (17).	Horioretinitis	 je	 najpogo-
stejša	očesna	nenormalnost	s	slabšim	dolgoročnim	
nevrološkim	 razvojem.	 Druge	 najdbe	 na	 očeh	 so	
mrežnične	brazgotine,	atrofija	vidnega	živca,	izgu-
ba	centralnega	vida	in	strabizem	(18).	Ascites,	mio-
karditis,	kardiomiopatija,	ventrikularne	trabekulaci-
je	in	enterokolitis	so	redkejše	najdbe	(16).

Približno	8–10	%	novorojenčkov	s	klinično	izraže-
no	prirojeno	okužbo	razvije	hudo,	življenje	ogroža-
jočo	bolezen.	Smrtnost	je	večja	pri	nedonošenčkih	
in	otrocih	s	primarnimi	 imunskimi	motnjami	celic	
T	ali	celic	naravnih	ubijalk.	Pri	teh	otrocih	je	smr-
tnost	kljub	protivirusnemu	zdravljenju	in	obravnavi	
v	 intenzivni	enoti	 celo	30-odstotna,	medtem	ko	 je	
v	celotni	skupini	smrtnost	v	prvem	letu	4–8	%.	Pri	
preživelih	lahko	zlatenica	in	hepatosplenomegalija	
izzvenita,	 nevrološke	 posledice	 pa	 ostanejo	 (19).	
Kar	25–30	%	otrok	s	klinično	zaznavno	okužbo	je	
nedonošenih.	 Nedonošenčki,	 mlajši	 od	 32.	 tedna,	
imajo	pogosteje	pnevmonitis,	znake	virusne	sepse,	
trombocitopenijo	in	hkratne	okužbe,	manj	pogosto	
pa	 mikrocefalijo	 ali	 znotrajlobanjske	 kalcifikacije	
(8,	20).

Klinično neme okužbe ob rojstvu

Kar	90	%	novorojenčkov	s	prirojeno	okužbo	je	ob	
rojstvu	brez	znakov	okužbe.	Približno	10–15	%	jih	
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kasneje	razvije	ZPOS,	lahko	pa	se	pojavijo	tudi	oče-
sne	nepravilnosti	in	motnje	v	razvoju	(17,	18).

Pozni zapleti

Kar	 70–80	 %	 novorojenčkov	 s	 klinično	 izraženo	
prirojeno	okužbo	razvije	pozne	zaplete.	Pri	raziska-
vah	na	osnovi	dolgotrajnega	sledenja,	ki	so	jih	opra-
vili	še	pred	rutinskim	zdravljenjem	prirojene	CMV	
bolezni,	 so	 poročali	 o	 motnjah	 sluha,	 zmanjšanih	
umskih	 sposobnostih,	 mikrocefaliji,	 strabizmu,	
epilepsiji,	motnjah	 vida,	 horioretinitisu,	 cerebralni	
paralizi	 in	 smrti	 po	 obdobju	 novorojenčka	 (4,	 16,	
17,	21).

DEFINICIJA KLINIČNO IZRAŽENE 
OKUŽBE S CMV

Klinično	izražena	prirojena	okužba	je	huda, zmer-
na ali blažja oblika CMV bolezni.	Blažja	oblika	
vključuje	 največ	 dve	 klinično	 nepomembni	 oz.	
prehodni	motnji	 (npr.	petehije;	blago	hepatomega-
lijo	 ali	 splenomegalijo;	 biokemijske/hematološke	
nepravilnosti;	SGA	brez	mikrocefalije).	Huda	obli-
ka	obsega	motnje	v	osrednjem	živčevju	(OŽ),	npr.	
nepravilnosti	 ob	 nevrološkem	 in	 oftalmološkem	
pregledu,	 mikrocefalijo,	 značilne	 najdbe	 ob	 ne-
vrološkem	 slikovnem	diagnosticiranju,	 težjo	 eno-/
večorgansko	 prizadetost	 ali	 življenje	 ogrožajočo	
bolezen.	 Obstaja	 dilema,	 ali	 izolirana	 ZPOS	 sodi	
v	 skupino	 motenj	 OŽ,	 torej	 hudo	 obliko	 bolezni.	
Zmerna	 oblika	 bolezni	 je	 heterogena	 in	 vključu-
je	 vztrajajoče	 patološke	 hematološke/biokemijske	
vrednosti	(več	kot	dva	tedna)	ali	več	kot	dva	blažja	
znaka	bolezni	(13).

DIAGNOSTICIRANJE

Za	dokaz	prirojene	okužbe	s	CMV	zadostuje	enkra-
tna	 preiskava	 PCR	 v	 urinu	 v	 21	 dneh	 po	 rojstvu,	
idealno	v	14	dneh.	Dokaz	CMV	s	PCR	v	urinu	 je	

visoko	 zanesljiva	 preiskava	 s	 100-odstotno	 obču-
tljivostjo	in	99-odstotno	specifičnostjo,	zato	lahko	z	
enim	samim	negativnim	rezultatom	v	urinu	novoro-
jenčka	izključimo	okužbo	in	ponovitve	niso	potreb-
ne.	Po	21	dneh	je	lahko	preiskava	pozitivna	zaradi	
pridobljene	CMV	okužbe	 (ob	porodu,	ob	dojenju)	
(13).	

Alternativna	preiskava	je	PCR	v	slini,	ki	jo	potrdi-
mo	s	pozitivnim	rezultatom	v	urinu.	Možni	so	lažno	
pozitivni	rezultati.	Retrospektivno	lahko	izvedemo	
PCR	posušene	kapljice	krvi	na	filter	papirju,	ki	smo	
jo	 odvzeli	 za	 presejalno	 testiranje.	 Preiskava	 ima	
84-odstotno	občutljivost,	zato	z	negativnim	rezulta-
tom	ne	moremo	izključiti	možnosti	prirojene	okuž-
be	s	CMV	(13).

DIFERENCIALNO DIAGNOSTICIRA-
NJE

• Druge	okužbe	novorojenčka:	TORCH	(tokso-
plazmoza,	 rdečke,	 CMV,	 HSV),	 VZV,	 virus	
Zika,	 virus	 limfocitnega	horiomeningitisa,	 si-
filis,	neonatalna	sepsa.

• Nevrološke	bolezni:	kompleks	tuberozne	skle-
roze,	 Sturge-Weberjev	 sindrom,	 Aicardijev	
sindrom,	galaktozemija,	motnje	cikla	sečnine,	
lizosomske	 bolezni,	 peroksizmalne	 bolezni,	
izpostavljenost	 zdravilom/drogam/toksinom	
(alkohol,	kokain,	 retinoidi).

• Hepatitisi	 in	 hiperbilirubinemija:	HAV,	HBV,	
HCV,	 EBV,	 HSV,	 enterovirus,	 adenovirus,	
ishemija,	 tromboza,	 hemolitična	 bolezen,	 po-
manjkanje	alfa	1-antitripsina	(22).

PRIPOROČENE PREISKAVE PO POTR-
DITVI PRIROJENE OKUŽBE S CMV

Pri	vseh	potrjenih	prirojenih	okužbah	so	nujne	na-
slednje	 preiskave:	 hemogram,	 diferencialna	 krvna	
slika,	 jetrni	 encimi,	 (konjugiran)	 bilirubin,	 ocena	
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ledvične	 funkcije	 (pred	 začetkom	zdravljenja),	 ul-
trazvočna	 preiskava	 (UZ)	 glave,	 preiskave	 sluha	
(tudi	 izzvani	 potenciali	 možganskega	 debla,	 saj	
otoakustični	 potenciali	 za	 zaznavo	 centralne	 izgu-
be	sluha	ne	zadoščajo)	in	oftalmološki	pregled.	Ob	
prisotnosti	nevroloških	znakov	ali	nepravilnosti	na	
ultrazvočnem	posnetku	opravimo	še	magnetnoreso-
nančno	slikanje	(MRI)	(13).	

PCR	kvantifikacija	CMV	v	krvi	za	dokaz	odsotno-
sti	okužbe	ni	primerna,	saj	so	paradoksno	odsotnost	
CMV	v	krvi	dokazali	celo	pri	dojenčkih	z	izjemno	
hudo	obliko	bolezni.	Virusno	breme	v	krvi	je	v	po-
moč	pri	spremljanju	učinkovitosti	zdravljenja.	Do-
kazov	o	 smiselnosti	 rutinskih	 preiskav	 likvorja	 za	
zdaj	ni	(13).

ZDRAVLJENJE

Ob	klinično	 izraženi	prirojeni	okužbi	 so	 lahko	 in-
dicirani	 različni	 podporni	 ukrepi:	 vzdrževalno	 te-
kočinsko	 in	 elektrolitsko	 zdravljenje,	 transfuzija	
trombocitov	 in	 drugih	 krvnih	 produktov,	 nadzor	
nad	epileptičnimi	napadi,	dodatek	kisika	in	mehan-
ska	 podpora	 predihavanju,	 prehranska	 podpora	 in	
protimikrobno	zdravljenje	sekundarnih	okužb	(22).

V	teku	so	raziskave	za	opredelitev	optimalnih	reži-
mov	protivirusnega	zdravljenja.	Zdravili	prve	izbire	
sta	oralni	valganciklovir	(prodrug	ganciklovirja)	in	
intravenski	ganciklovir.	Foskarnet	in	cidofovir	upo-
rabljamo	pri	refraktorni	obliki	CMV	bolezni,	pri	ne-
odzivnosti	na	zdravljenje,	toksičnosti	ganciklovirja	
in	hkratni	okužbi	z	adenovirusom	(13,	22,	23).

Protivirusno	zdravljenje	priporočamo	pri	virološko	
potrjeni	prirojeni	okužbi	in	prizadetosti	vsaj	enega	
organa	ter	v	primerih	primarnih	imunskih	pomanj-
kljivosti	ne	glede	na	klinične	najdbe.	Z	zdravljenjem	
skušamo	pričeti	takoj	ob	virološki	potrditvi	okužbe,	
predvidoma	 v	 prvem	mesecu	 življenja,	 čeprav	 tr-

dnih	dokazov,	da	kasnejše	zdravljenje	ni	učinkovito	
in	obratno,	še	ni.	Dileme	so	tudi	glede	trajanja	zdra-
vljenja.	Trenutno	 strokovnjaki	 ob	 dokazanih	 spre-
membah	v	OŽ	in	v	primeru	življenje	ogrožajoče	bo-
lezni	ali	hude	eno-	ali	večorganske	bolezni	svetujejo	
šestmesečno	zdravljenje.	Pri	zmernih	oblikah	se	od-
ločamo	 individualno.	V	vseh	primerih	 je	smiselno	
posvetovanje	s	pediatrom	infektologom	(13,	23).

Ob	 življenje	 ogrožajočem	 stanju	 pričnemo	 z	 gan-
ciklovirjem	 intravensko	 (odmerek	 6	mg/kg	 na	 12	
ur).	V	stabilnem	stanju	in	ob	prenašanju	(toleranci)	
zdravil	nadaljujemo	z	valganciklovirjem	peroralno	
še	šest	mesecev	(odmerek	16	mg/kg	na	12	ur).	Pri	
ledvični	okvari	in	ob	naraščanju	telesne	teže	mora-
mo	odmerke	zaradi	preprečevanja	neodzivnosti	pri-
lagoditi.	Zaradi	 toksičnosti	več	kot	šesttedenskega	
zdravljenja	z	ganciklovirjem	ne	priporočamo,	mo-
žno	je	le	pri	vztrajajoči	viremiji,	retinitisu	in	jetrni	
bolezni	 ter	 pri	 primarni	 imunski	 pomanjkljivosti	
(13,	23–25).

Hudo	 do	 zmerno	 obliko	 bolezni,	 ki	 ne	 ogroža	 ži-
vljenja,	 zdravimo	 s	 peroralnim	 valganciklovirjem	
šest	mesecev.	Ali	je	izolirano	ZPOS	smiselno	zdra-
viti	 in	 kako	 dolgo,	 še	 raziskujejo.	 Glavni	 učinek	
šestmesečnega	 zdravljenja	 z	 valganciklovirjem	 je	
dolgoročna	ohranitev	sluha	in	ne	toliko	njegovo	iz-
boljšanje	(13,	23,	25).

NEUSPEŠNOST ZDRAVLJENJA

Ob	 napredujoči	 odpovedi	 organa,	 porastu	 ravni	
CMV	DNK	 v	 krvi	 po	 dveh	 tednih	 zdravljenja	 ali	
porastu	 ravni	CMV	DNK	v	krvi	 po	 njenem	zače-
tnem	zmanjšanju	je	zdravljenje	neuspešno.	Razlogi	
so	lahko	odgovor	gostitelja	(t.	i.	imunska	disfunkci-
ja),	neodzivnost	na	protivirusno	zdravilo	ali	njuna	
kombinacija.	 Včasih	 je	 refraktarna	 CMV	 bolezen	
prvi	znak	imunske	pomanjkljivosti	(26).
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NEŽELENI UČINKI PROTIVIRUSNEGA 
ZDRAVLJENJA

Razpravljanje	 glede	 zdravljenja	 manj	 prizadetih	
dojenčkov	 obravnava	 morebitne	 neželene	 učinke	
trenutno	dostopnih	protivirusnih	zdravil.	Tako	val-
ganciklovir	 kot	 ganciklovir	 povzročata	 neželene	
učinke,	 npr.	 nevtropenijo,	 hepatotoksičnost,	 trom-
bocitopenijo,	 patološke	 jetrne	 teste,	 nefrotoksič-
nost	in	lokalne	oz.	sistemske	učinke	v	sklopu	žilnih	
kanalov.	 Vse	 omenjene	 spremembe	 so	 po	 koncu	
oz.	 prekinitvi	 zdravljenja	 popravljive,	 medtem	 ko	
dolgoročnih	učinkov	za	zdaj	še	niso	ovrednotili.	Iz-
sledki	raziskav	na	živalih	poročajo	o	možni	gonado-
toksičnosti	in	karcinogenezi,	zato	moramo	staršem	
predstaviti	koristne	in	škodljive	učinke	zdravljenja	
(13).

SPREMLJANJE PRED ZDRAVLJE-
NJEM IN MED ZDRAVLJENJEM

Priporočene	 preiskave	 pred	 zdravljenjem	 in	 med	
zdravljenjem	so	klinični	pregled	za	oceno	CMV	bo-
lezni;	UZ,	CT	in	MRI	glave	za	oceno	prizadetosti	
OŽ;	 hemogram	 in	 diferencialna	 bela	 krvna	 slika,	
jetrni	testi,	sečnina,	kreatinin	in	elektroliti	vsak	te-
den	v	prvih	štirih	tednih	ter	nato	mesečno	do	kon-
ca	zdravljenja;	merjenje	telesne	teže	in	preverjanje	
ustreznosti	 odmerka;	 ocena	 virusnega	 bremena	na	
začetku	 zdravljenja	 ter	 na	 2–4	 tedne	 med	 zdra-
vljenjem	(kvantitativna	ocena	CMV	DNK	v	krvi	s	
PCR)	(13).

DOLGOROČNI IZID

Izid	je	odvisen	od	klinične	slike	ob	rojstvu	in	proti-
virusnega	zdravljenja.	Zaradi	pogostih	nevroloških	
posledic	je	nujno	razvojno-nevrološko	sledenje,	saj	
lahko	 z	 zgodnjim	 ukrepanjem	 razvojni	 zaostanek	
bistveno	 omilimo.	V	Sloveniji	 redno	 sledenje	 pri-
poročamo	od	rojstva,	nato	v	1.,	3.,	6.,	12.,	18.	in	24.	
mesecu	ter	nato	vsako	leto	do	vstopa	v	šolo.	Slede-

nje	vključuje	 splošen	klinični	pregled	 ter	 avdiolo-
ški,	oftalmološki	in	psihološki	pregled	(27).

PREPREČEVANJE

Prirojena	 okužba	 s	 CMV	 je	 svetovni	 javnozdra-
vstveni	 izziv,	 ki	 zahteva	 preventivne	 strategije	 za	
preprečevanje	 prirojenih	 okužb	 in	 zmanjševanje	
njenih	posledic.

Pred	nosečnostjo	in	med	nosečnostjo	moramo	ključ-
ne	skupine	prebivalstva	seznanjati	z	bremenom	pri-
rojene	okužbe	s	CMV.	V	številnih	raziskavah	ugo-
tavljajo	nizko	stopnjo	zavedanja	posledic	prirojene	
okužbe	 s	 CMV	 (28).	 Pomembno	 je	 ozaveščanje,	
vključno	s	predstavitvijo	možnih	osebnih	zaščitnih	
ukrepov	med	 nosečnostjo	 (izogibanje	 poljubljanju	
malčkov	in	otrok	blizu	ali	na	usta;	nedeljenje	jedil-
nega	pribora,	kozarcev,	pijače	in	hrane	z	malčki	ali	
manjšimi	otroki;	umivanje	 rok	 in	uporaba	 rokavic	
pri	brisanju	nosa,	sline,	menjanju	plenic;	izogibanje	
intimnih	stikov	s	partnerjem	s	CMV	mononukleozo	
itd.)	(9,	28,	29).

Ob	sumu	na	okužbo	pri	nosečnici	ali	sumljivih	ul-
trazvočnih	 znakih	 pri	 plodu	 svetujemo	 serološko	
testiranje	nosečnice.	Seronegativno	nosečnico	mo-
ramo	ponovno	testirati.	Ob	potrjeni	primarni	ali	po-
novni	okužbi	jo	napotimo	v	terciarni	center	za	oceno	
stanja	ploda,	morebitno	amniocentezo	in	PCR	DNK	
CMV	v	amnijski	tekočini	in	slikovne	preiskave	plo-
da.	V	sedmih	dneh	po	rojstvu	je	indicirano	testira-
nje	urina	novorojenčka.	Ker	učinkovitega	cepiva	za	
ženske	v	rodni	dobi	ni	(trenutno	ga	razvijajo	in	ima	
50-odstotno	učinkovitost),	pri	čemer	tudi	ni	 jasnih	
podatkov	o	učinkovitosti	zdravljenja	v	nosečnosti	in	
zanesljivega	testiranja,	presejanje	nosečnic	trenutno	
še	ni	smiselno	(29).

Glede	na	breme	prirojene	okužbe	s	CMV	strokov-
njaki	priporočajo	usmerjeno	in/ali	univerzalno	pre-
sejanje	novorojenčkov.	Cilja	presejanja	sta	zgodnje	
odkrivanje	 okuženih	 novorojenčkov	 s	 subtilnimi	
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znaki	ter	tistih	s	tveganjem	za	razvoj	ZPOS	in	dru-
gih	 razvojnih	 motenj.	 Tako	 bi	 zmanjšali	 težave	 z	
retrogradnim	diagnosticiranjem	in	hkrati	omogočili	
ukrepe	za	boljši	razvoj	otroka,	ki	vključujejo	proti-
virusno	zdravljenje,	govorno	terapijo	,	delovno	te-
rapijo	 in	fizioterapijo,	vstavitev	polževega	vsadka,	
podporo	pri	učenju	itd.	(9,	12,	30,	31).

ZAKLJUČEK

Kljub	napredku	v	obravnavi	 je	prirojena	okužba	s	
CMV	še	vedno	(javno)zdravstveni	izziv.	Različnim	
strokovnim	skupinam	se	porajajo	številna	vprašanja,	
npr.	o	 razumevanju	okužb	s	CMV;	možnih	 izbolj-
šavah	 na	 področju	 diagnosticiranja	 in	 zdravljenja;	
prihodnjem	razvoju	in	učinkih	(ne)farmakološkega	
zdravljenja;	 smiselnosti	 preventivnih	 ukrepov	 itd.	
Kljub	 relativno	 nižji	 pojavnosti	 prirojene	 okužbe	
s	CMV	v	Sloveniji	je	smiselno	ohraniti	in	razširiti	
obstoječa	priporočila	ter	uvesti	nova	priporočila	za	
učinkovito	zmanjševanje	bremena	prirojene	okužbe	
s	CMV.
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