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Kongenitalis és perinatalis virusfertozések és kovetkezményeik

Congenital and perinatal viral infections and their consequences
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OSSZEFOGLALAS

Virusfertézésekkel igen gyakran taldlkozhatunk a bor-
gyogydszati gyakorlatban. Sok esetben enyhe lefolydsii, spon-
tdn gyogyhajlamot mutato, alapvetden joindulatii megbete-
gedésekrdl van szo, azonban bizonyos betegcsoportokban az
infekcio siilyos tiineteket, progressziv, akdr atipusos klinikai
képet mutathat. Specidlis rizikocsoportot jelentenek a vd-
randos édesanydk és magzatjaik, ujsziilottjeik is. A terhes-
ség alatt akvirdlt infekciok siilyos magzati szovédményeket,
fejlodési rendellenességeket eredményezhemek, a sziiletés kor-
nyékén, vagy roviddel a sziiletést kovetden kialakult fertdzések
is tobb szervrendszer mitkodését kdrosithatjdak a virusok disz-
szemindcioja révén.

A hatékony véddoltdsi programoknak, a primer prevenci-
Os erdfeszitéseknek és az antivirdlis terdpidknak koszonhetden
az elmiilt évtizedekben jelentdsen megvdltozott a virusos fer-
t0zések eldforduldsi gyakorisdga és lefolydsa, azonban szd-
mos virus ellen tovdbbra sem rendelkeziink megfeleld, spe-
cifikus terdpidval. Kozleményiinkben a borgyogydszati és ne-
onatologiai aspektusbol egyardnt fontos, kongenitdlis és pe-
rinatdlis virusfertdzéseket tekintjiik dt részletesen.
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SUMMARY

Viral infections are very common in dermatology practice.
In most cases they are self-limiting and can resolve without
any complications, but in some patients, the infections can
cause severe symptoms, and show atypical clinical picture.
Pregnant women and their foetuses or newborns are a spe-
cial risk group, as viral infections acquired during pregnancy
can cause severe foetal complications or malformations. Vi-
ral infections acquired shortly after birth can alsocause se-
vere, disseminated, multi-organ diseases.

Due to effective vaccination programs, primary preven-
tion and antiviral therapy, the incidence and course of vi-
ral infections changed significantly in recent decades, but
specific antiviral therapies are still missing in several dis-
eases. In this paper the authors summarize the most relevant
congenital and perinatal viral infections.
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HSV-1 — Herpes virus 1

HSV-2 — Herpes virus 2

MMR - morbilli mumpsz rubeola elleni véddoltas
PCR - polimeréz lanc reakcid

UH - ultrahang

WHO — World Health Organization
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Virusfertézésekkel igen gyakran taldlkozhatunk a b6rgyo-
gyaszati gyakorlatban. Sok esetben enyhe lefolyasu, spontan
gyogyhajlamot mutatd, alapvetden jéindulati megbetegedésekrdl
van sz6, azonban bizonyos betegcsoportokban az infekci6 su-
lyos tiineteket, progressziv, akar atipusos klinikai képet mutathat.
Specidlis rizikdcsoportot jelentenek a varandés édesanyak és
magzatjaik, djsziilottjeik is. A magzat megfert6z&dhet prena-
talis (transzplacentdris), perinatalis (vérrel, hiivelyvaladék ré-
vén) vagy postnatalis (szoptatds sordn, egyéb modon) tton. A
terhesség alatt akvirdlt infekcidk silyos magzati szovédmé-

nyeket, fejlédési rendellenességeket eredményezhetnek, a
sziiletés kornyékén, vagy roviddel a sziiletést kovetden kiala-
kult fert6zések is tobb szervrendszer mikodését karosithatjak
a virusok disszeminécidja révén (1. tdbldzat) (1, 2).

A hatékony véddoltasi programoknak, primer prevenci-
s erdfeszitéseknek €s az antivirdlis terdpidnak kdszonhetGen
az elmdlt évtizedekben jelentGsen megvaltozott a virusos fer-
t6zések el6forduldsi gyakorisaga és lefolyasa, azonban sza-
mos virus ellen tovabbra sem rendelkeziink megfeleld, spe-
cifikus terapidval.
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Osszefoglal6 kozleményiinkben a rubeola, a human par-
vovirus B19 (HPVB-19), a cytomegalovirus (CMV), a her-
pes simplex virus (HSV) és a varicella-zoster virus (VZV)
altal okozott, bérgyogyaszati és neonatoldgiai szempontbdl
egyarant lényeges magzati és Ujsziilottkori fert6zéses meg-
betegedéseket targyaljuk részletesen.

Rubeola

A rubeola az embriopathiat okozé virusfert6zések ,.klasz-
szikusa”. Agatha Christie 1962-ben megjelent ,,A kristaly-
tiikor meghasad” c. regényében tokéletes leirast ad a kon-
genitalis virusfert§zés kovetkezményeirdl. Az izgalmas kri-
mi varandés f6hdsndje terhessége alatt fert6z&dik meg a ré-
zsahiml§ korokozdjaval és a kongenitalis rubeola tipusos tii-
neteivel hozza vilagra beteg gyermekét. A torténetet egyes
feltételezések szerint Gene Tierney amerikai filmszinészné
megtortént esete ihlethette.

Az angol nyelvd szakirodalomban ,,cranberry”, illetve
., blueberry muffin-baby-szindroma” néven ismert jelenséget
elGszor intrauterin rubeola fert6zés kapcsan irtdk le: a jel-
legzetes 2-20 mm-es nagysagu, a bdr felszinébdl elGemel-
kedd, erythaemads, késébb kifejezetten hemorrhagids papu-
14k és csomok az extramedulldris, intradermalis haemopo-
esis kovetkezményes tlinetei; nem specifikus 1ézi6k a rube-
ola fert6zésben. Az tjsziildttek kozel 60 %-aban petechidk
és purpurdk, ritkdn nem specifikus, generalizalt maculopa-
pulosus exanthema, reticularis erythaema, hyperpigmenta-
cio, urticaria is megfigyelhetd a b6ron (3).

A rubeola kérokozéja a Rubivirusok koz¢é tartozo, egyszald
RNS virus. Az anya fert6z6dése elsGsorban inhalativ titon tor-
ténik. A connatalis fert6zés esélye az L. trimeszter soran 80-
100%, a masodik trimeszterben 10-20%, majd a harmadik
trimesztertSl ismét 60% folé emelkedik (4). A fert6zés {6-
leg cseppfert6zéssel terjed €s leginkabb a 3-5 éves korosz-
taly a fogékony. A lappangasi id6 atlagosan 12-14 nap, a bér-
tiinetek megjelenését enyhe prodréma el6zheti meg. A ret-
roauricularis nyirokcsomoék duzzanata jellegzetes, ezt ko-
vetGen el8szor az arcon, majd a torzson és a végtagokon ala-
kul ki maculopapulosus exanthema.

A kongenitdlis rubeola-szindromat el&szor 1941-ben
Norman Gregg ausztrl szemész irta le. (A terhességiik so-
ran rubeola fert6z¢ést elszenvedett édesanyak kisbabdinl szo-
katlan tipusu kongentélis cataracta kialakuldsat észlelte.) Az
elsd trimeszterben tortént infekcid vezethet a szindréma ki-
alakuldasahoz, mely glaucomaval, cataractaval, micropthal-
miaval, chorioretinitissel, szivfejlédési rendellenességekkel,
szenzoneuralis hallaskarosoddssal, stlyos intrauterin retar-
décidval, valamint kozponti idegrendszeri szovédményekkel,
microcephalidval, mentélis retardaciéval jarhat. A dermalis
erythropoesis bértiinetei mellett hepatosplenomegalia, icte-
rus, pneumonia, thrombocytopenia is megjelenhet (1).

A fert6zés prevalencidja a védSoltasnak (a virus elleni vak-
cina 1969 ¢6ta all rendelkezésre) koszonhetSen vildgszerte dra-
maian csokkent, €s napjainkban mar kongenitalis rubeola fer-
t6zéssel nem is taldlkozunk. A WHO adatok alapjan a rubeolat
2004-re sikeriilt az USA-b6l, majd 2015-re a teljes ameri-
kai kontinensr6l eradikalni (5, 6). Magyarorszdgon mar évek
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6ta nem jelentettek rézsahiml§ fert6zést, azonban az euré-
pai kontinens egyes régidiban ritkdn el6fordulhat a megbe-
tegedés. Hazdnkban 1989 6ta alkalmazzdk a rubeola elle-
ni vakcindt; a kombindlt €16, gyengitett kérokozét tartalmazé
véddoltas - az MMR - a kanyar6 és a mumpsz elleni hat6-
anyaggal egyiitt 1991 6ta kotelezSen keriil beadésra (jelen-
leg M-M-RVAXPRO és a Priorix néven van forgalomban).
Megjegyezendd, hogy azon 1978 elétt sziiletett nSknek, akik-
nek a védettsége nem bizonyithat6, megfontoland6 a terhesség
tervezése el6tt a védGoltas beaddsa.

Human parvovirus B19

A HPVB-19 a Parvoviridae csalddba tartozé egyszali DNS
virus. A virust Cossart és munkatarsai 1975-ben azonositottak
(7), mig a virus erythema infectiosum hatterében allé kéro-
ki szerepét 1983-ban igazoltdk (8). A fertdzés alapvetSen
cseppfert6zéssel terjed, de transzmisszidja vérrel és transz-
placentdris uton is lehetséges. A fert6zés altalaban a 4-10 év
kozotti gyermeket érinti (6vodai k6zosségekben és csaldadokon
beliil nagy infektivitdst mutathat). A terhesség alatti HPVB-
19 fert6z€s incidencidja 1-2% koriil mozog €s tavaszi- kora
nyadri szezonalitast mutat (9). Az Osszes eset kb. 21%-aban
az infekcid aszimptomatikusan zajlik, ez az arany a feln6tt
nem terhes néi populdciéban 50%, mig a gravidak kozott a
70%-ot is elérheti (10, 11). A reproduktiv kord nék tobb mint
fele a terhessége idejére mar atesik a fert6zésen. A terhes-
ség alatti primer fert6zés lehet§ségét haromszorosara nove-
li az 6vodai vagy gyermekkozosségekben betoltott munka-
kor, illetve ha a csaladban 4-10 év kozotti, kozosségbe jard
gyermek €l (1, 12).

A HPVB-19 dltal okozott leggyakoribb manifesztacio gyer-
mekek korében az erythema infectiosum. A fert6zést kovetGen
tipusosan a perioralis régidéban €s az orcdkon erythema je-
lentkezik, majd néhdny nappal késébb retikularis, csipkézett,
vagy giralt jellegd, craniocaudalis irdnyban terjed6 exanthema
figyelhet§ meg. Ritkdbban kevésbé tipusos tiinetek, kis-
mértékben infiltralt plakkok, vesiculdk, viszketés, a bucca-
lis nyédlkahartyan és a szajpadon enanthema jelentkezhet. A
bértiineteket lazzal, gyengeséggel, izom és iziileti fajda-
lommal, fejfajassal jaré prodroma elézheti meg (13, 14). Gyer-
mekek esetén a fertdzést kovetden ritkan, az esetek 10-15 %-
dban jelentkezik arthritis, mig a felnétt n6i populacidban az
exanthema mellett az iziileti panaszok gyakorisaga a 60 %-
ot is elérheti (8, 15).

Stlyos szovédményeket okoz6 fertzésekre a haemato-
l6giai betegek, az immunszupprimaltak és a magzatok ese-
tében lehet szamitani. Immunszuprimalt egyénekben leg-
gyakrabban aplasticus anaemia, csontvel&deplécid, esetleg
myocarditis jelentkezhet. Az atvészelt infekciot kovetSen egész
életre sz616 védettség alakul ki (16).

7z

Az anyai fert6z6dést kovetd elsé harom hétben (4. és 20.
nap kozott) zajlé viraemia alatt a virus magzatra torténd transz-
misszidjanak esélye 20-35% (17). Az esetek jelentGsebb ha-
nyaddban az infekcid tiinetmentesen zajlik. Az abortusz esé-
lye az elsd trimeszterben tortént fertézés esetén 13%, a Il-

III. trimeszterben 0,5% (18). A HPVB-19 nagy affinitast mu-
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tat az erythropoeticus &ssejtekhez €s az endothel sejtekhez,
mivel a virus rendelkezik sejtfelszini P vércsoport antigén
receptorokkal; emellett apoptézis indukcid és direkt toxikus
hatas révén foetalis anaemidt és myocarditist idézhet el6 (19).
A sulyos anaemia, thrombocytopenia és szivelégtelenség akut
kovetkezménye hydrophs foetalis lehet (18). -

A HPVB-19 sziirése nem tartozik a terhesgondozas rutin
szlir6vizsgalatai kozé. Az anya klinikai tiineti, illetve az ult-
rahangos kép keltheti fel a fert6zés gyanijat. Amennyiben
a varand6s UH vizsgélata soran hydrops-ra utald eltérés lat-
haté (ascites, subcutan oedema, pleuralis és pericardialis fo-
lyadék, placenta oedema), mindenképpen javasolt a HPVB-
19 fert6zés kizarasa (20). A rizikécsoportba tartozo terhesek
(pl.: bolcsédei és 6vodai dolgozok) immunstatuszanak meg-
hatdrozasa megfontolandé.

Terhes n6 primer fertézése esetén jelenleg nem all ren-
delkezésre gyogyszeres kezelés. Amennyiben az édesanya-
ndl aktiv fert6zés igazolddik, haladéktalanul négydgyasza-
ti és neonatoldgiai szakvizsgalat sziikséges, a varanddst meg-
feleld ellatast biztositd centrumba kell irdnyitani és rendki-
viil fontos a terhesség folyamatos monitorizalasa. A fert6-
z€st6l szamitott 12. hétig 1-2 hetente sziikséges a magzati ult-
rahang vizsgélat elvégzése, valamint a foetalis anaemia kont-
rollja. A foetalis anaemidt nagy biztonsaggal jelzi az arte-
ria cerebri media szisztolés csicsnyomasanak Doppler ult-
rahangos mérése. A foetalis diagnosztika része a magzatviz
vagy a magzati szérum PCR vizsgélata, a hydrops €s az ana-
emia ellendrzése. A foetalis IgM antitesttermelés csak a 22.
gesztacios héttél indul meg, ezért az antitest meghatarozas
nem elegendd a diagnézis feldllitdsdhoz. A kezelés legha-
tékonyabb eszkoze a foetalis transzfiizid, amely jelentSsen
lecsokkenti a silyos magzati szovédmények kialakuldsanak
es€lyét, ez kiegészithetd intravénas immunglobulin addsaval.
Hydrops foetalis esetén a postnatalis ellatas alapvetGen szup-
portiv, a tulélés esélye csekély (1).

A HPVB-19 elleni hatékony véddoltés jelenleg nem all
rendelkezésre, bar ilyen irdnyu kutatdsok évek o6ta folynak
és a legtjabb rekombinaciés DNS technikaval elGallitott vak-
cindk kapcsan szerzett tapasztalok igen biztatéak. Ezek a vé-
dboltasok az iires virus kapszid (VP1, VP2) antigének elle-
ni immunglobulin termelésen alapulnak (9, 21, 22).

Cytomegalovirus (Human herpes virus 5)

A duplaszali DNS virusok kozé tartoz6 CMV a béta her-
peszvirusok csalddjanak tagja. A fert6zés kozvetlen kontaktus,
vér, vizelet, nasopharyngealis €s genitalis valadék (szexua-
lis aktus) dtjan torténik. Vilagszerte a felnSttek 45-100%-a
élete soran immunizdlédik, mig ez az arany a fejlédé or-
szagokban 50-80%-ra tehetd (23). A CMV a tobbi herpesz
virushoz hasonléan rendelkezik azzal a tulajdonsdggal,
hogy képes a szervezetben megbujva, az immunrendszer elSl
elrejtézve latens fert6zést kialakitani. A virus nem szovet spe-
cifikus, mind az epithelialis sejteket, a fehérvérsejteket, a fib-
roblastokat, a simaizomsejteket, az endothelsejteket és a mac-
rophagokat is képes megfert6zni: ennek megfeleléen valto-
zatos klinikai tlineteket idézhet el8.
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A magzat, az immunszupprimadlt betegek, a haematol6-
giai betegségben szenvedd paciensek kiilonosen veszélyez-
tettetek a silyos szovédmények kialakuldsa szempontjabol.
A CMV a leggyakoribb congenitalis virusinfekciénak te-
kinthet6. Az Gjsziilottek 1%-a sziiletik congenitalis CM V- fer-
t6zéssel (24, 25). A magzat fert§z&dhet a terhesség €s a szii-
1és alatt (cervicovaginalis valadék tutjan), illetve a szoptatds
sordn is. Primer fert6zés esetén az varandés anya a legtobb
esetben tiinetmentes, de ritkan el6fordulhatnak enyhe alta-
lanos panaszok (héemelkedés, 14z, felsé 1éguti infekcidra uta-
16 tiinetek, izomfajdalom, fejfdjas). A transzmisszio esélye
az elsd trimeszter soran 36%, a masodik trimeszterben 40%,
mig a harmadik trimeszterben 65%-ra tehetd, a recivid fer-
t6z¢€s esetében csak 1% (26). Az anya primer CMV fert&zése
esetén a magzati mortalitds 5%. Az elsé trimeszterben sulyos
embryopathia, abortusz, intrauterin elhalds, halvasziiletés jo-
het Iétre. A manifeszt, tiinetes congenitalis CMV fert6z¢s esé-
lye 10-15%. A tiinetek kozé elsGsorban sargasag, hepatosp-
lenomegalia, microcephalia, chorioretinitis, petechidk, szen-
zoneuralis hallaskarosodas, mentdlis és fejlédésbeli retardacio,
stlyos végtagi deformitasok, ,,blueberry muffin baby-szind-
roma”, thrombocytopenia és fogfejlédési zavar tartoznak (27).
A connatalis fert6zés 80-95%-ban aszimptomatikusan zaj-
lik és az tjsziilott a sziiletéskor tiinetmentes. Kés6i ideg-
rendszeri szovédmények ezen esetek 10-15%-aban alakul-
nak ki és altaldban az els6 két-harom €letév soran jelentkeznek
(28). Az intra- és postnatalis fert6zés a sziil6csatornan valé
athaladés kozben, illetve szoptatds ttjan torténhet, s érett
Ujsziilottek esetében aszimptotamikusan zajlik. Stdlyos szep-
szissel, pneumonitissel, thrombocytopenidval és hepatitissel
jaré fert6zések f6leg az alacsony sziiletést sulyud djsziilot-
tek €s a korasziilottek korében fordulnak elS (29). A ter-
hesgondozas sordn a CMV fert6zés szilirése nem tartozik a
rutin ellendrzé és szlrdvizsgalatok kozé.

A 19. szazad mésodik fele 6ta folynak prébalkozasok a
CMV elleni véddoltas kifejlesztésének céljabol. Az €16, gyen-
gitett virust tartalmaz6 vakcindk (AD169, Towne) hatdsa nem
hozta meg a vart eredményt. A virus szamos felszini gliko-
proteinnel rendelkezik. A vakcinacié célja ezen fehérjék el-
leni neutralizdl6 antitestek indukcidja lenne, de azok hete-
rogenitasa nagymértékben megneheziti a hatékony véddoltas
kifejlesztését.

Herpes simpex virus (HSV-1, HSV-2)

A herpes simplex virusok a Herpesviridae csaladba tar-
toz6 kettdsszald DNS-t tartalmazé virusok. A HSV-1 és a
HSV-2 a Herpesviridae csaladon beliil az a.-Herpesviridae
alcsaladba tartozik, az alcsalad harmadik képviselGjével, a
Varicella zoster, vagy human herpesvirus 3-mal egyiitt. A
HSV-1 és 2 human patogén virus, kizarélag az emberi szer-
vezetet, sejteket képes megfert6zni, majd azokban replika-
16dni és tovabbélni.

A HSV fert6zés az egyik legelterjedtebb virusfert6zés ha-
zankban és vilagszerte egyarant. A felnétt lakossag mintegy
80%-a hordozza a HSV-1-t, mig a HSV-2 fert6zés jelenlé-
te kortilbeliil 20%-ra tehetS. A felnétt lakossagban, a viru-
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sok altal kivaltott korképek jol ismertek, konnyen diag-
nosztizalhatéak. A HSV-1 virus elsGsorban az arc, ajak és ajak
kornyéki tertileteket, mig a HSV-2, mint az egyik leggyakoribb
szexudlis dton terjedd betegség, a genitalidkat fert6zi (30).
A szexuadlis szokdsok valtozasaval parhuzamosan az elmult
évtizedekben a felnétt lakossag korében a genitalis herpes
fert6zés el6fordulasi gyakorisdga novekedett, emellett egy-
re gyakrabban lathatjuk a genitalis tiinetek hatterében a HSV-
1 fertézést is. A primer HSV-1 fert6z¢s gyermekkorban, mig
a HSV-2 els6sorban a reproduktiv életkorban jelentkezik leg-
gyakrabban. A fert6zés szempontjabol rizikétényezdt jelent
a koran megkezdett szexualis €let, a gyakori partnercsere, il-
letve a bakteridlis vaginosis jelenléte (30, 31).

Terhes ndk esetében a primer fertdzés igen silyos formaban
is jelentkezhet disszeminalt b&rtiinetekkel, hepatitisszel, en-
cephalitisszel, thrombocytopaenidval, leukopaeniaval, illet-
ve coagulopathidval.

Klasszikus esetben a fert6zés primer €s recurrens szaka-
szokra oszthat6. Primer fert6z€s esetén a virusok nyal, ge-
nitalis secretum, valadék vagy kozvetlen, szoros bér-bér kon-
taktus révén jutnak 4t a bSrre, nyalkahartya felszinekre. A fer-
t6zés helyén replikdlédnak, majd az idegek mentén az
adott dermatomdhoz tartoz6 ganglionokba vandorolnak,
ahol djabb replikacidt kovetSen latens, nyugalmi allapotba
keriilnek. Reaktivalodas esetén (recurrens szakasz) a viru-
sok az érz6idegek mentén a bérbe vandorolnak és jellegze-
tes klinikai tiineteket okoznak. A primer fert6zés tiinetei igen
széles skalan mozoghatnak (tiinetmentes fert6z6déstdl az igen
sulyos szisztémas tiinetekkel is jar6 fert6zésig), mig a re-
currens fert6zés enyhébb tiinetekkel €s lefolyassal jelentkezik.

Annak ellenére, hogy a jelenlegi adatok szerint a feln&tt
lakossag korében novekszik a HSV fert6zés gyakorisiga, a
terhesség alatt, vagy jsziilott korban szerzett fert6zések sza-
ma alacsony. Irodalmi adatok szerint a HSV fert&zés el6-
fordulasa 1: 3500 terhességre tehets. A kongenitalis és ne-
onatalis fert6zések kb. 70-75%-aért a HSV-2 felel6s (32, 33).
2010 és 2015 kozott osszesen 14257 neonatalis HSV fertd-
z€st jelentettek vilagszerte, amelybdl 9911 esetben HSV-2,
mig 4346 estben HSV-1 virust izolaltak (34).

A magzat és az Ujsziilott HSV fert6zése kialakulhat int-
rauterin, peri-, illetve postnatalisan. A fert6zés kimenetelét
szamos tényezG befolyadsolja, mint példaul a gesztacids kor,
vagy az anya immunstatusza. A kongenitalis fert6zések rit-
kabban fordulnak el§ és az esetek tobbségében transzpla-
centdris transzmisszié ttjan jonnek 1étre (35). Az in utero fer-
t6zések mintegy 5 %-a ascenddlo fert6zés kovetkezménye,
igy nemcsak a primer, hanem a recurrens fert6zés is vezet-
het kongenitalis infekciéhoz (36).

Teratogén virusok réven, a kongenitalis fert6zés kovet-
kezményeként kialakulhatnak fejldési rendellenességek, be-
kovetkezhet spontan abortusz, halva sziiletés, illetve intra-
uterin novekedésbeli elmaradas egyarant. A kongenitalis fer-
t6zést tilélt ujsziilottek esetében, a sziilést kovetd 48 draban
vesiculak és erosiok jelentkezhetnek a fert§zés kovetkezté-
ben. Komplikacioként el6fordul vaksag, chorioretinitis, mic-
rophtalmia, cataracta, microcephalia, neuroldgiai tiinetek,
goresrohamok és az idegrendszeri karosodas kovetkeztében
tanuldsi nehézségek €s retardacié maradhat vissza (30, 31).
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Perinatélis esetben a tiinetmentes vagy tiinetes anyak, per
vias naturales sziilés esetén adjak 4t a virust az djsziilottnek
(2). 85%-ban sziilés alatt torténik a fertézés a cervicalis és
vaginalis 16ziokbdl. Amennyiben az anya a harmadik tri-
meszterben esik at a primer herpes fert6zésen, az wijsziilott
fert6z6désének esélye joval magasabb. Recurrens fert6z¢Es ese-
tén az esetleges atfert&zés esélye 3% koriili, mivel az anya
altal termelt antitestek védelmet biztositanak (37).

A postnatalisan szerzett fert6zések az esetek mintegy 10%-
at teszik ki. Az 1jsziilott ebben az esetben csaladtagokkal,
vagy koérhazi dolgozdkkal valé érintkezés soran fert6z6dik
(32). A virusfert6zés mind a neonatalis, mind a postnatalis
fert6zés esetében mintegy 50%-ban vezethet perinatalis ha-
lalozashoz.

Neonatalis HSV fert6z€s esetén a bortiinetek akar mar a
sziilést kovetd 24 o6raban jelentkezhetnek, de leggyakrabban
az els6 héten, vagy az elsé tiz napban manifesztilédnak (37).
Koponyavégti fekvés esetén a herpeses vesiculdk a torzs bore
mellett az arcon, a fejtetén, a szajban, a szemeken, mig far-
fekvés esetén a talpakon, a genitalis nyalkahartyan és az ana-
lis régidban jelentkeznek. A fert6zott djsziilottek mintegy
70%-anal figyelhetiink meg bdrtiineteket, amelyek segitik a
diagnézis felallitasat, azonban a disszeminalt és kozponti ideg-
rendszeri érintettséggel jar6 formak esetében ritkdbban, min-
tegy 20%-ban allnak csak fenn. Tipusos esetben 1-2 mm-
es atmérGjd, erythemas papuldk, serosus bennéki vesiculdk
lathatéak, amelyek 2-3 nap elteltével bevérezhetnek, denu-
dalédnak, porkosodnek. Szuperinfekcid esetén impetigini-
z4cio6 és pustulaképzddés is megfigyelhetd. Amennyiben az
anya a sziilés kortili id6szakban antiviralis terdpidban részestilt,
a terapia miatt az Ujsziilott bértiinetei enyhébb, vagy atipu-
sos formaban jelentkezhetnek, ez pedig az anamnézis ismerete
nélkill megnehezitheti a diagndzis feléllitasat (38).

A bérre, szemre €s szdjnyalkahartyara lokalizalédé for-
ma mellett megkiilonboztetiink még disszeminalt herpes simp-
lex fert6zést €s herpes encephalitist is. A bérre lokalizalt for-
ma, bar enyhébb lefolydsu, de progredialhat, mind dissze-
minalt, mind kdzponti idegrendszert érint6 formakba. A disz-
szeminalt HSV fert6z€és ritkdbban fordul eld, az estek min-
tegy 25%-aban. Egyes tanulmanyok szerint gyakrabban for-
dul el§ éretlen ujsziilottekben €s korasziilottekben (39). Gyors
progresszi6 jellemzi; dltaldnos tiinetként 14z, 1égzési nehe-
zitettség, apnoe, cyanosis, lethargia, étvagytalansag jelent-
kezhet. A tiinetek atlagosan 21 nappal a sziilést kovetSen ma-
nifesztdlédnak. Bértiinetek sokszor nincsenek, vagy nem jel-
legzetesek. Sulyos méjkarosodas, szepszis esetén petechidk,
purpurak, szeptikus bortiinetek 1épnek fel. A leggyakrabban
érintett szervek a maj, a tiid6 és a mellékvese, de nem ritka
a pancreas €s a csontveld karosoddsa sem. Az esetek 60-75%-
dban a disszemindlt forma a kdzponti idegrendszert is érint
(33). El6rehaladott esetben szepszis, szeptikus shock, throm-
bocytopaenia, illetve disszemindlt intravascularis coagulo-
pathia és sokszervi elégtelenség jelentkezik.

A herpes encephalitis a disszeminalt kérformdhoz ha-
sonldan gyors lefolyast, a bértiinetek altaldban hidnyoznak.
A neuroldgiai tiinetek zommel a sziilést kovets 11-17 nap-
ban jelentkeznek. Altal4nos tiinetként gyakran eléfordul 14z,
gyengeség, étvagytalansag, fokalis, generalizalt gorcsroham,
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tremor, illetve egyéb neuroldgiai tiinet. A tudatéallapot gyor-
san romlik (2). A kérkép elrehaladtaval haemorrhagias, nec-
rotizal6 encephalitis alakul ki, cysta-, tiregképz&déssel €s se-
cunder calcifikdcioval. A diagndzis feldllitasa igen nehéz, el

7z

kell kiiloniteni mas fert6z6 (kongenitalis vagy neonatalis CMV
fert6z¢€s), illetve nem fert6z6 betegségektdl (hyalinmembran
betegség, intraventricularis vérzés, hypoxids encephalopat-
hia). Talélés esetén epilepszia, mentalis retardacid, retino-
pathia, siiketség, microcephalia, microphtalmia, cysticus en-
cephalopatia maradhat vissza. Mind a disszeminalt, mind a
kozponti idegrendszert érint6 forma sajnos az adekvat anti-
viralis terdpia ellenére is rossz progno6zisu.

A 2017 nyaran megjelent eurépai terapids javaslatnak meg-
felelGen a terhesség alatt jelentkezd herpes simplex fert6zés
kezelését tobb szempont alapjan kell megkozeliteniink (40).
Az els6 vagy masodik trimeszterben szerzett primer HSV fer-
t6zést a tiinetek sulyossagatdl fiiggden per os vagy parenteralis
acyclovir terapiaval kezeljiik. A kés6bbiekben a terhesség
szorosabb kovetése sziikséges. A harmadik trimeszterben ak-
virélt primer fert6zés esetén a gravida nem sziilhet per vias
naturales, sectiot kell javasolnunk, mivel a vaginalis sziilés
esetén a magzat fert6z6désének rizikdja magas. Vaginalis szii-
1és csak abban az esetben engedélyezhetd, ha a primer fer-
t6zés a sziilés ideje eltt legaldabb hat héttel kordbban zajlott.
Akdr csak az els@, vagy masodik trimeszterben, az ebben az
id&szakban szerzett primer fert6zést is kezelni kell, a tiine-
tek sulyossagatdl fiiggéen per os vagy intravénds acyclovirral.
Amennyiben primer fert6z¢s zajlik, a sziilés megindult és csa-
szarmetsz€s végzésére mar nincsen lehetdség, az anyanak int-
rapartum parenteralis, illetve a sziilést kovetSen az tijsziilottnek
is antiviralis kezelést kell adnunk.

Recurrens fert6z€s esetén a magzat, vagy ujsziilott fer-
t6z6désének esélye alacsonyabb, mivel az anyai antitestek
védelmet biztositanak. A terhesség elsé két trimeszterében
jelentkezd recurrens fert6zés esetében az antiviralis terdpia
Iétjogosultsdga nem teljesen tisztazott. Az eurdpai ajanlas
alapjan sem az epizddikus, sem a folyamatos antiviralis ke-
zelés nem ajanlott, bar a sulyos vagy komplikalt esetekben
sziikségessé valhat az acyclovir terapia.

A kései terhességben jelentkezd recurrens fert6z¢s esetén,
ha az nem az intrapartum idészakban jelentkezik, illetve a
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sziilést megeléz&en nem lathat6 herpeses 1€zi6, az anya sziil-
het természetes dton. Ha a 16z6k a sziilést megel6z6 hetek-
ben jelentkeznek, napi 3x400mg acyclovir inditdsa javasolt.

Az 1jsziilott herpes virus fert6zésének gyantja esetén, fiig-
getleniil attél, hogy vannak-e tiinetek, az ujsziilottet paren-
teralis, antivirdlis terapidban kell részesiteni (30, 35). A szak-
irodalmi ajanlasok alapjan az acyclovir terapiat 2-3 x 20
mg/kg/nap dézisban kell alkalmazni. Bér-szem-szdj forma
esetén a kezelést 14 napig, mig disszemindlt formandl, vagy

herpes encephalitis esetén 21 napig kell alkalmazni.
Varicella-zoster fert6zés
A VZV, vagy mas néven human herpesvirus 3 (HHV-3),

akarcsak a HSV, a Herpesviridae csaladba, valamint az
o-Herpesviridae alcsaladba tartozo, kettGsszald DNS-t tar-
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talmazdé virus. Hasonl6an a herpes virusokhoz az emberi szer-
vezet az egyetlen virusgazda. Az igen virulens virus altal ki-
valtott primer fert6z€s a baranyhimld. A primer fert§zésen
a véddoltas bevezetése el6tt a gyermekek csaknem 100%-a
atesett kisiskolds korra. A virus cseppfert&zés utjan, vagy koz-
vetlen kontaktussal terjed. Kora télen és tavasszal fordul el§
leggyakrabban a fert6zés (2). Az inkubdacids id6 atlagosan
15 nap, mig a tipusos bértiinetek megjelenése elétt prodro-
maként héemelkedés, 14z, influenzaszerd tiinetek jelent-
kezhetnek. A nyalkahartyan, vagy a felsé 1égutakon bejut-
va a virus a regiondlis nyirokcsomdkba jut és ott replikalo-
dik. Az els§ viraemia a fert&zést kovetd 2-4 nappal kovet-
kezik be, ezt kovetSen a fert6zott T- lymphocytak szallitjak
a virust a majba, a 1épbe €s az érzé ganglionokba. Az Gjabb
replikacidt Gjabb viraemia koveti, ennek sordn alakulnak ki
a bdrtiinetek is. A bdrtiinetek jelentkezése elStt két nappal
egészen a laesiok porkosodéséig a beteg fert6zSképes. A pri-
mer infekci6 lezajlasat kovetSen élethosszig tarté immuni-
tas alakul ki a virussal szemben, de a virus a gerincvel6i dor-
salis ganglionokba visszahtizédva latensen tovabb €l (41). A
virus reaktivaci6 kovetkezménye az 6vsomor, vagy herpes
zoster, melyet leggyakrabban felnStteken, illetve id8s bete-
geken lathatunk.

Mivel a reproduktiv korban 1év6 ndk jelentds része mar
atesett a primer varicella fert6zésen, igy a terhesség alatt je-
lentkezd baranyhimld incidencidja alacsony, minddssze
0,7:1000 aranyban fordul el6 (30). Mindezek ellenére azok-
ra az anyakra, akik terhességiik alatt esnek at a primer fer-
t6zésen, a virus kifejezetten veszélyes, €s silyos, akar
mind az anya, mind a magzat életét is veszélyeztet§ korké-
peket okozhat.

A graviddkndl zajlé primer fertdzés valtozatos lefolyast
mutat. A komplikdciomentesen zajlé esetekben a gyermek-
korban zajlé betegségnek megfelelGen alakul a kértorténet.
A ritkdbban jelentkezd prodromalis szakaszt kovetGen az ar-
con, torzson majd a végtagokon alakulnak ki erythemas ma-
culdk, papuldk, majd savds bennéki vesiculdk. Mivel a b&r-
tiinetek hulldimzdan, tobb szakaszban jelentkeznek, egy
idében az éppen kialakul6 vesiculdk, papulak mellett mar ero-
sidkat, illetve porkokkel fedett laesidkat is megfigyelhetiink.
A bértiinetek mellett enathemakat, erosidkat lathatunk a sz4j-
nyalkahdrtyan és a gingivan is (32). A betegek viszketésre,
ég0 érzésre panaszkodnak. A bértlinetek esetében elSfordulhat
bakterialis szuperinfekcid is, valamint a teljes gydgyulast ko-
vetden hegek maradhatnak vissza. A terhesség alatt kialakult
primer fertézés egyik legsulyosabb, gyakori szov6dménye
a varicella pneumonia, amely az esetek 5-20%-aban alakul
ki és akdr 40%-ban letalis kimeneteld lehet (42). A tiid6-
gyulladas mellett a virusfert&zés kapcsan kialakulhat hepa-
titis, encephalitis, jelentkezhet glomerulonephritis, arthritis,
thrombocytopaenia is (33, 43). Az 6vsomor elSforduldsa ter-
hességben, az atlag populdciéhoz képest gyakoribb. Leg-
gyakrabban az utolsé trimeszterben jelentkezik, de az ese-
tek dont6 tobbségében gyakorlatilag szovédménymentesen
lezajlik.

A HHV-3 virus teratogén virusként az intrauterin fert6-
z¢€s esetén fejlédési rendellenességeket okozhat. A transzp-
lacentarisan torténd fert6zések tobbsége aszimptomatikus,
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mig az esetek egy részében congenitalis varicella szindré-
ma (CVS), illetve Gjsziilttkori baranyhiml$ alakulhat ki (41).
A terhesség alatt 1étrejové magzati varicella fert6zésért el-
sG@sorban a primeren kialakult virusfert&zés tehet6 felelds-
s€, bar a szakirodalom szerint a varicella szindroma kiala-
kulasaban a virus in utero reaktivacidja jatszik elsésorban sze-
repet, nem pedig a primer infekcid (30, 41). A terhesség alatt
jelentkezd herpes zoster esetén a magzati fert6z6dés esélye
minimadlis, mivel nem alakul ki viraemia, illetve az anyai an-
titestek megakadalyozzdk a virus placentan torténé atjuta-
sat.

A CVS kialakuldsanak esélye nagyobb, ha a HHV-3 fer-
t6zés a terhesség 20-28. hetében kovetkezik be (44). A bbr
esetében hypopigmentatio és hegek jelentkezhetnek. Csont-
és izomrendszeri eltérések (végtag és izom hypoplasia, mal-
formatio), idegrendszeri (encephalitis, microcephalia, hypo-
cephalia, mentdlis retardatio, epilepszia, cervicalis, lumbo-
sacralis gerincvelGi sériilések, motoros és sensoros defek-
tusok), szemészeti (chorioretinitis, cataracta, microphtalmia,
anisocoria, nervus opticus athrophia) manifesztaciok, az ano-
rectalis €s az urogenitalis traktus fejlédési rendellenességei
egyarant kialakulhatnak. A CVS mellett az intrauterin fer-
t6zés vetélést, vagy halva sziiletést is eredményezhet.

A neonatalis varicella fert6zés kozvetlen a sziilést kove-
t6 idGszakban, vagy a terhesség késdi szakaszaban alakul ki.
Ha az anya a primer fert6zést a sziilés elStt 5 napon beliil,
vagy a sziilést kovetSen 2 napon beliil kapja el, az Gjsziilott
fert6z6désének esélye 10-20% (30, 42). A varicella fert6zés
tiinetei atlagosan 5-10 nappal késébb jelentkeznek az uj-
sziilotton. Az infekcid valtozatos lefolyast mutat; a nem komp-
likélt bortiinetekt6l a stlyos, szisztémas varicella fert6zésig.
Gyakran kialakul Staphylococcus szuperinfekcio is (32). A
mortalitasi rata 30%-ra tehetS. Egyes esetekben a neonata-
lis fertéz¢€s tiinetmentesen zajlik és a késébbiekben herpes
zoster formédjaban jelentkezik.

A postnatalis fert6zést az djsziilott a sziilést kovetd na-
pokban, hetekben az anyatdl, esetleg hozzatartoz6ktdl, vagy
kérhazi dolgozoktdl akvirdlja cseppfertézés utjan. A tiine-
tek dltaldban a sziilést kovetd 10-28 napban jelentkeznek és
enyhe lefolyasuak.

Mivel a primer varicella fert6z¢€s jelentSs veszélyekkel jar,
nemcsak az anya, de a magzat esetében is az egyik legfon-
tosabb feladatunk a fert6zés megelézése. A primer preven-
cib, a fiatal n6k tajékoztatdsa elengedhetetlen. A varicella el-
leni véddoltas €16 attenudlt virust tartalmaz, terhesség alatt
beaddsa kontraindikalt postexpozicids terapiaként is, ezért
fontos még a terhesség eldtt tajékozodni a leends anya im-
munstatuszardl. A teljes védettség kialakuldsdhoz két vé-
ddoltasra van sziikség, beadasuk kozott legalabb 6 hétnek kell
eltelnie. A paciens a masodik oltds beaddsa utdn harom ho-
napig nem eshet teherbe. Magyarorszagon a védgoltds 1998
ota elérhetd (nem kotelezd jelleggel). Jelenleg Magyaror-
szagon két készitmény van forgalomban, amelyeket a szak-
mai ajanldsok alapjan 9 hénapos kort6l adhatunk be.

Amennyiben a gravida fert6zott egyénnel érintkezik, tisz-
tazni kell immunstatuszat. Ha kordbban nem kapott véddoltast,
és szeronegativ, posztexpozicids profilaxisban kell részesi-
teni varicella zoster ellenes immunglobulinnal, ha ez nem el-

29

érhetd, intravénas immunglobulinnal. Az immunglobulin ke-
zelést az expoziciétdl szamitott 96 éran beliil kell megadni
(41). Posztexpozicids profilaxis nem sziikséges a védGoltast
kapott ndk esetében.

Masodvonalban, illetve amennyiben az immunglobulin te-
rapia nem elérhet§ acyclovirt, vagy valacyclovirt kell adni
késdi terhességben.

Ha a primer virusfert6zés a terhesség 20. hete utan ko-
vetkezik be és a tiinetek 24 6randl nem régebben allnak fenn,
per os acyclovir terdpia indithat6. Szisztémas tiinetek €s szo-
védményes lefolyds (laz, perzisztdlé exanthemadk, hae-
morrhagids tiinetek, pneumonia) esetén parenteralis kezelést
kell alkalmazni naponta 8 éranként 10-15mg/kg dézisban,
7-10 napig (43, 45).

Az tjsziilottek kezelése fligg a tiinetektdl, az expozicid ide-
jét6l és a gesztacids kortdl. Posztexpozicids profilaxisként
varicella ellenes immunglobulin terdpia javasolt, amennyi-
ben az édesanyanak tiinetei voltak a sziilés ideje koriil. Ter-
mészetesen az anyai aktiv tiinetek alatt az djsziilottet izolalni
kell, bar az anyatejes taplalast tovabbra is szorgalmazni sziik-
séges a kiilfoldi ajanlasok szerint. Sulyos fert6z¢s esetén acyc-
lovir kezelést kell inditani a tiinetek jelentkezését kbvetSen,
72 6ran beliil.
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