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Biologische Grundlagen

Das Zytomegalievirus (HHV5, humanes Herpesvirus
5) besitzt ein doppelsträngiges DNA-Genom und ge-
hört zur Gruppe der β-Herpesviren mit 3-stufigem
Replikationszyklus, lebenslanger Genompersistenz
und der Möglichkeit einer Reaktivierung. Typisch
für das Zytomegalievirus ist ein langsamer Vermeh-
rungszyklus, sowohl in vivo als auch in vitro.

Die einzelnen Virusisolate weisen eine Sequenz-
homologie bis 80% auf.Der Verwandtschaftsgrad der
Virusisolate lässt sich durch molekularbiologische
Analyse nachweisen und spielt beispielsweise bei der
Abklärung von Infektionsketten (Mutter-Kind-Paar,
Sexualpartner) eine Rolle.

Das Zytomegalievirus (ZMV) ist die häufigste Ur-
sache kongenitaler Infektionen mit kindlicher Er-
krankung bei der Geburt und Spätschäden. Anders
als beispielsweise bei Röteln oder einer Erkrankung
mit dem Parvovirus B19 kann nicht nur die mütterli-
che Primärinfektion zu einer fetalen Infektion füh-
ren, sondern auch rezidivierende Infektionen bei An-
wesenheit mütterlicher IgG-Antikörper.

Die mütterliche ZMV-Primärinfektion gilt als Haupt-
risikofaktor, sowohl für die kindliche Erkrankung bei
der Geburt als auch für Spätschäden.

Bei rezidivierender mütterlicher Infektion treten
kindliche Erkrankungen bei der Geburt und Spät-
schäden dagegen nur in Ausnahmefällen auf.

Aber nicht nur in der Schwangerschaft kommt der
ZMV-Infektion eine große klinische Bedeutung zu,
sondern auch bei immunsupprimierten Patienten
mit Transplantationen, Tumoren oder HIV-Infektio-
nen.

Pathogenese und Infektabwehr

Nach Eintritt des Zytomegalievirus über die Schleim-
häute des Respirations- bzw. Genitaltrakts und dar-
auf folgender lokaler Virusmehrung kommt es zu ei-
ner virämischen Phase.Dabei gelangen zellfreie Viren
oder virushaltige Leukozyten in die Hauptzielorgane
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(z.B. Speicheldrüsen, Nieren, Herz, Respirations-/Ge-
nitaltrakt, Leber) mit anschließender Vermehrung in
den Fibroblasten, Epithel- und Endothelzellen.

Die Primärinfektion wird durch zelluläre Immun-
reaktionen und die Bildung humoraler Antikörper
begrenzt. Zelluläre Immunmechanismen beinhalten
u.a. die Aktivierung von T-Lymphozyten, die Bildung
spezifischer zytotoxischer T-Lymphozyten und eine
natürliche Killerzellaktivität.

Unmittelbar nach Auftreten der Symptome lasen
sich im Serum IgM-, IgA- und IgG-Antikörper nach-
weisen.

Die Antikörper bilden sich in folgender Reihenfolge:
IgM, IgA und IgG. Sie steigen im Verlauf von 2–3 Wo-
chen auf sehr hohe Werte an. IgM- und IgA-Antikör-
per lassen sich in der Regel 6–12 Wochen lang nach-
weisen, IgG-Antikörper in absinkenden Titern le-
benslang.

Das Virusgenom persistiert trotz zellulärer und hu-
moraler Immunantwort lebenslang.

Hauptort der Latenz sind vermutlich Makrophagen.
Das Virus kann latent bleiben oder reaktiviert wer-
den. Bei der Reaktivierung kann es zur Virusaus-
scheidung aus dem Nasen-Rachen-Raum und dem
Urogenitaltrakt kommen sowie zu einem signifikan-
ten IgG-Titeranstieg mit mehr oder weniger ausge-
prägter IgM- und IgA-Antikörperbildung.

Molekulare Stammanalysen weisen darauf hin,
dass die meisten rezidivierenden Infektionen in der
Schwangerschaft auf eine Reaktivierung des latent
endogenen Virus und nicht auf eine Reinfektion mit
einem neuen Stamm zurückzuführen sind.

Transmission und Epidemiologie

Die postnatale Übertragung erfolgt durch Schmier-
bzw. Tröpfcheninfektion sowie durch Kontakt mit
Speichel, Genitalsekreten und Sperma während des
Sexualverkehrs.

!
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Wegen der geringen Viruskonzentration in den Aus-
scheidungen und der Labilität des Erregers ist für die
Übertragung ein längerer enger Körperkontakt not-
wendig. Die Infektion kann prä-, peri- und frühpost-
natal auf den Feten bzw. das Neugeborene übertragen
werden. Eine weitere Übertragungsmöglichkeit ist
die parenterale Infektion durch Blutprodukte bzw.
Organtransplantate.

Durchseuchungsanstieg und -grad variieren welt-
weit in Abhängigkeit von sozioökonomischem Sta-
tus, geographischer Lage, ethnischer Zugehörigkeit,
Neugeborenen- und Kleinkinderbetreuungsprakti-
ken sowie Beginn und Aktivität des Sexualverkehrs.
In afrikanischen und südpazifischen Ländern liegt
die Seropositivrate bei Vorschulkindern um die 80%,
während sie bei Kindern in westeuropäischen Län-
dern, etlichen Bundesstaaten der USA und Deutsch-
land in bestimmten Bevölkerungsschichten nur
20–40% beträgt. Ebenso kann die Seropositivrate bei
Frauen im gebärfähigen Alter in Abhängigkeit oben
genannter Faktoren von ≤40–90% schwanken.

Die Analyse einer 11-jährigen prospektiven Studie
aus den USA zeigte, dass das Risiko der Geburt kon-
genital infizierter und geschädigter Kinder bei ado-
leszenten (14- bis 20-Jährigen) nichtweißen und wei-
ßen Müttern aus niedrigem sozialem Milieu am
höchsten ist. Letztere infizieren sich primär durch Se-
xualverkehr, während sich schwangere Frauen aus
mittleren und höheren Schichten erstmals im Alter
von ≥20–30 Jahren hauptsächlich durch Kontakt mit
virusausscheidenden Säuglingen und Kleinkindern
infizieren (Adler 1992). Aber auch bei diesen ist die
Rate pränatal infizierter und bei Geburt symptomati-
scher Kindern aufgrund biologischer Faktoren höher
als bei Frauen über 30–35 Jahren.

Bei der ZMV-Infektion unterscheidet man zwischen
primärer und rezidivierender Infektion.Die Primärin-
fektion definiert sich durch den Nachweis einer IgG-
Serokonversion und erhöhter IgM-Antikörper, die in
absinkenden Titern oft lebenslang persistieren.

Rezidivierende Infektionen lassen sich nur anhand
der IgG-Antikörper vor Konzeption und dem Nach-
weis einer kongenitalen Infektion des Neugeborenen
diagnostizieren.

Nach prospektiven Studien aus den USA und
Westeuropa liegt die jährliche Primärinfektionsrate
für Frauen aus mittleren und oberen Sozialschichten
im Alter von 25–35 Jahren in der 1. Schwangerschaft
bei 2,4% und kann in der 3.–4. Schwangerschaft bis
auf 6% ansteigen. Für adoleszente Frauen im Alter
von 14–20 Jahren aus niedrigem Sozialmilieu liegt die
jährliche Primärinfektionsrate bei ≥6%.

Bei 10–20% seropositiver Frauen ist besonders im 2.
und 3. Trimenon mit rezidivierenden Infektionen zu
rechnen.

Kindliche Schädigungen bei der Geburt sind die Aus-
nahme.

In Deutschland entspricht die Seroepidemiologie
für Frauen im gebärfähigen Alter etwa der von Frau-
en aus dem mittleren und oberen Sozialmilieu in den
USA und anderen westeuropäischen Ländern.

Klinik

Allgemeine Aspekte

Die Inkubationszeit ist nicht genau bekannt, liegt
aber vermutlich zwischen 4 und 12 Wochen.

Im Kindesalter verläuft die Primärinfektion meist un-
bemerkt.

Auch im Jugendalter sind die Infektionen häufig
asymptomatisch oder weisen uncharakteristische
Symptome, wie Unwohlsein, Müdigkeit, Fieber und
Lymphadenopathie,auf.Gelegentlich kann es auch zu
mononukleoseähnlichen Krankheitsbildern, Myo-
karditis und Guillain-Barré-Syndrom kommen.

Bei immunkompetenten Personen verläuft eine
reaktivierte Infektion fast immer asymptomatisch.
Bei immunsupprimierten Personen (Tumor-, Trans-
plantations-, HIV-Patienten) kann sowohl die primä-
re als auch die rezidivierende Infektion zu lebensbe-
drohlichen Symptomen (Pneumonie, Hepatitis, Myo-
/Perikarditis, Meningitis, Enzephalitis, Retinitis, hä-
molytische Anämie, Kolitis, Pharyngitis) führen.

!
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Gynäkologische Aspekte

Eine besondere Klinik der gynäkologischen Erkran-
kung mit dem humanen Zytomegalievirus ist nicht
bekannt, meist kommt es zu einer klinisch inapparen-
ten Infektion. In Ausnahmefällen kann es auch bei
normaler Immunitätslage zur mononukleosen Sym-
ptomatik mit Fieber, Lethargie, Myalgie, Kopf-
schmerzen und diskreter Hepatitis kommen.

Geburtshilfliche Aspekte

Die Pathogenese der fetalen ZMV-Infektion ist nicht
so gut bekannt wie die der Rötelninfektion. Man
nimmt an, dass die intrauterine Infektion bei einer
maternalen Primärinfektion von der mütterlichen
Virämie ausgeht. Infiziert werden dabei die Endo-
thelzellen in den Plazentagefäßen und/oder den Cho-
rionfibroblasten.

In den frühen Gestationswochen kann die Virus-
dissemination über die fetalen Zotten zu den Zielor-
ganen erfolgen, später über den fetalen Blutkreislauf.
Bei einer Chorioninfektion breiten sich die Viren
über die Amnionflüssigkeit aus.

Es muss allerdings noch einen anderen Transmis-
sionsweg geben, da es auch bei einer mütterlichen re-
zidivierenden Infektion ohne bzw. mit geringer Vir-

ämie in Anwesenheit mütterlicher IgG-Antikörper zu
einer fetalen Infektion kommt. Mögliche Erklärun-
gen sind die direkte Infektion aus reaktivierten In-
fektionsherden im Endometrium, der Tube oder dem
kleinen Becken, infizierte Spermien oder eine aszen-
dierende Infektion aus der Vagina, vor und besonders
nach dem Blasensprung.

Informationen bzgl. der fetalen Immunantwort
auf die intrauterine Infektion sind begrenzt.Prinzipi-
ell lassen sich ab der 15.–20. Gestationswoche zellulä-
re Abwehrreaktionen nachweisen.

Virusspezifische IgM-Antikörper werden vermutlich
ab der 10.–13. Gestationswoche gebildet, IgG-Anti-
körper ab der 16. und IgA-Antikörper ab der 30. Ges-
tationswoche.

Die IgM-Antikörperbildung erfolgt bei pränataler
ZMV-Infektion in ca. 60–70% der Fälle, im Vergleich
zur pränatalen Rötelninfektion mit ≥98%.

Bei pränatal mit ZMV infizierten Neugeborenen lässt
sich das Virus bei der Geburt im Urin und Rachen fin-
den.

Die Virusausscheidung im Urin kann mehrere Jahre
anhalten. IgM-Antikörper lassen sich in ca. 60–70%
der Fälle für 1–3 Monate nach der Geburt nachweisen.

Abb.4.2. Mikrozephalie und zerebrale Ver-
kalkungsherde des Feten bei nachgewie-
sener ZMV-Infektion in der 38. SSW
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Die IgG-Antikörper steigen nach Absinken der müt-
terlichen Antikörper auf höhere Werte an und blei-
ben lebenslang vorhanden.

In den Industrieländern sind von den pränatal
infizierten Neugeborenen bei der Geburt ca. 10%
symptomatisch. In 5% der Fälle weisen sie die klas-
sischen Stigmata oder mindestens eins der typischen
Symptome einer kongenitalen ZMV-Infektion auf
(Abb. 4.2, 4.3).

Die Letalität liegt bei ca. 12–30%. Bei den Überle-
benden kommt es bei über 90% zu Spätfolgen.

Bei den über 90% asymptomatischen Neugeborenen
muss in 8–15% der Fälle mit Spätmanifestationen ge-
rechnet werden.

Hauptrisiko für kindliche Schäden bei der Geburt
mit Spätfolgen ist die mütterliche Primärinfektion
im 1.Trimenon bis zu Beginn des 3.Trimenons.

Bei rezidivierenden Infektionen sind zwar fetale In-
fektionen, aber keine Schädigungen bei der Geburt
zu erwarten. Nur in ca. 5–8% der Fälle kommt es zu
Spätschäden, die sich v.a. als einseitige Hörstörungen
manifestieren.

Bei immunkompetenten Frauen, die sich vor der
Schwangerschaft als seropositiv erweisen, ist die Ge-
burt von Kindern mit kongenitalen Erkrankungen
äußerst selten.

Perinatale und frühpostnatale Infektion

Die perinatale Infektion erfolgt über infizierte Sekre-
te bei der Passage durch den Geburtskanal, die früh
postnatale v.a. über die Muttermilch.

Die Anwesenheit des Virus in Genitalsekret bzw.Mut-
termilch kann durch primäre oder – häufiger – reak-
tivierte Infektionen bei seropositiven Müttern in Po-
pulationen mit hoher Durchseuchungsrate bedingt
sein. Insgesamt kann man bei einer Seropositivität
von < 40–60% und der sehr niedrigen Stillrate bei
Frauen in mittleren und höheren Sozialschichten in
Deutschland – sowie in vergleichbaren Populationen
in den USA und Westeuropa – von ca. 1–15% perina-
taler und frühpostnataler Infektionen ausgehen.

Die Inkubationszeit bei peri- und frühpostnatalen
Infektionen bis zur Virusausscheidung in Urin und
Rachen des Neugeborenen beträgt ca. 4–12 Wochen.
Die Ausscheidung im Urin kann mit relativ geringer
Viruskonzentration mehrere Jahre anhalten. Die vom
Kind gebildeten IgM- und IgG-Antikörper steigen
mit Beginn der Virusausscheidung an.

!
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Abb. 4.3 a, b. Einjähriges Kind mit typischem Habitus bei kon-
genitaler ZMV-Infektion
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IgM-Antikörper lassen sich 3–5 Wochen nachweisen,
IgG-Antikörper persistieren in absinkenden Titern
lebenslang.

Bei reifen Neugeborenen sind keine kurz- oder län-
gerfristigen Symptome zu erwarten, im frühen Säug-
lingsalter kommt es nur selten zu Pneumonien. Bei
Frühgeborenen mit geringem Geburtsgewicht be-
stand früher, durch die Gabe von Blut und Blutpro-
dukten, das Risiko einer iatrogenen frühpostnatalen
Infektion mit oft ausgeprägtem Krankheitsbild. Dies
ist heute weitgehend ausgeschlossen, da für Neuge-
borene mit Risikofaktoren bzw. für intrauterine
Transfusionen nur Blutprodukte von ZMV-seronega-
tiven Spendern verwendet werden.

Frühpostnatale Erkrankungen (sepsisartige Ver-
läufe mit Thrombozytopenie, Hepatosplenomegalie
und respiratorischer Insuffizienz) bei Frühgebore-
nen mit geringem Geburtsgewicht erfolgen heute im
Wesentlichen durch die Muttermilch ZMV-seroposi-
tiver Mütter. Über die Häufigkeit der Virolaktie bei
stillenden Müttern von reifen bzw. frühgeborenen
Kindern und über die Inzidenz der Krankheitsmani-
festation gibt es für Deutschland nur spärliche Daten.
In einer deutschen Studie mit 16 gestillten Frühge-
borenen hatten 8 (50%) Symptome einer ZMV-Infek-
tion.

Diagnostik

Die ZMV-Primärinfektion wird aufgrund meist un-
charakteristischer Symptomatik und subklinischem
Verlauf nur selten diagnostiziert.

In der Schwangerschaft werden jedoch bei dement-
sprechender Symptomatik zunehmend Laborunter-
suchungen zum Ausschluss einer Zytomegalie oder
Toxoplasmose durchgeführt.

Labordiagnostik

Zum Antikörper- und Virusnachweis steht heute eine
Vielzahl von Methoden und Tests zur Verfügung. Zur

CAVE

Feststellung des Immunstatus bzw. einer akuten oder
rezidivierenden Infektion werden Antikörperbestim-
mungen durchgeführt. Im Rahmen der pränatalen
und pädiatrischen Diagnostik erfolgen Virus- und
Antikörpernachweis.

Antikörpernachweis

Als Basistests werden neben der Komplementbin-
dungsreaktion und dem Immunfluoreszenztest vor-
wiegend kommerzielle, indirekte Enzymimmuno-as-
says (EIA) für den Nachweis von IgG-, IgM- und IgA-
Antikörpern angewendet.

Zur Differenzierung primärer, rezidivierender
oder früher Infektionen werden als Zusatztests der
IgG-Immunoblot, der IgG-Aviditäts-EIA und der
IgG-Rekombi-EIA durchgeführt.

Derzeit lässt sich eine primäre ZMV-Infektion nur an-
hand einer Serokonversion bzw. eines signifikanten
Anstiegs der IgG- und IgM-Antikörper eindeutig dia-
gnostizieren.

Da die Infektion jedoch meist asymptomatisch ver-
läuft, stehen solche Serumpaare selten zur Verfügung.

Die serologische Differenzierung zwischen primä-
rer und rezidivierender Infektion in der Schwanger-
schaft ist in Anbetracht des erhöhten Risikos kindli-
cher Schäden bei der Primärinfektion von prakti-
scher Relevanz.

Virusnachweis

Der Virusnachweis lässt sich z.B. in Urin, Speichel,
Rachensekret, Zervixsekret, Chorionzotten, Frucht-
wasser, fetalem Blut, Aszites, Gewebebiopsien und
Muttermilch durchführen. Methodisch kommt die
Isolierung in der Zellkultur, der Early-Antigennach-
weis nach Schnellanzucht (mit monoklonalen Anti-
körpern), der pp65-Antigennachweis in Granulozy-
ten des peripheren Blut und der Nukleinsäurenach-
weis mit PCR in Betracht. Der diagnostische Wert der
einzelnen Methoden ist je nach Art der Untersu-
chungsprobe und der klinischen Fragestellung unter-
schiedlich.

!
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Die PCR ist für die Mehrzahl der Materialien die sen-
sitivste Methode.

Falsch-positive oder falsch-negative PCR-Ergebnisse
sind jedoch nicht ausgeschlossen, v.a. bei mangeln-
der Korrelation mit den Befunden in den anderen
Tests.

Ein positiver Virusnachweis im Urin oder Zervix-
abstrich (Abb. 4.4) als Diagnosehilfe zur Unterschei-
dung zwischen mütterlicher primärer oder rezidivie-
render Infektionen ist von begrenztem Nutzen.

Pränatale Diagnostik

In der Frühschwangerschaft (11.–19. SSW) kommen
als fetales Probenmaterial Chorionzotten und Frucht-
wasser in Frage, in der späteren Schwangerschaft
(≥22. SSW) v.a. fetales EDTA-Blut und Amnionflüs-
sigkeit.

Die pränatale Diagnostik wird zunehmend bei
schwangeren Frauen mit auffälligen serologischen
Befunden (insbesondere aufgrund grenzwertiger
IgM-Befunde) oder aufgrund abnormaler Befunde
im Ultraschall bei unbekannter oder unauffälliger
ZMV-Serologie durchgeführt.

In den meisten bisherigen pränataldiagnosti-
schen Untersuchungsserien erfolgte der Virusnach-

weis mittels PCR in der Amnionflüssigkeit, seltener in
den Chorionzotten. Einige Studien führten den Vi-
rusnachweis mittels PCR in der Amnionflüssigkeit
und im Fetalblut durch, gelegentlich wurden im Fe-
talblut auch IgM-Antikörper und Werte für nichtspe-
zifische Infektionsmarker bestimmt.

Am häufigsten konnten fetale Infektionen durch
Entnahme von Fruchtwasser in der 19.–20. SSW
nachgewiesen werden.

Fetale Infektionen sind jedoch nicht gleichbedeutend
mit kindlichen Erkrankungen. Abnormale, auf ZMV
verdächtige Ultraschallbefunde bis zur 22.–23. SSW
bzw. über die 24. SSW hinaus, kombiniert mit einem
positiven Virusbefund in Amnionflüssigkeit und Fe-
talblut, weisen auf einen kongenital infizierten und
erkrankten Feten hin.

Entscheidend für Fortsetzung oder Abbruch der
Schwangerschaft sind ein auffälliger Ultraschallbe-
fund in Kombination mit einem positiven Virusnach-
weis im Fetalblut, Fruchtwasser oder anderen feta-
len Körperflüssigkeiten und teilweise zusätzlich mit
einem positiven ZMV-IgM-Antikörperbefund.

!

Abb. 4.4. ZMV-AG-Färbung im histologi-
schen Zervixpräparat
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Therapie

Für die Therapie stehen heute v.a. Ganciclovir bzw.
bei Resistenzentwicklung Foscarnet oder Aciclovir
zur Verfügung.

Das liquorgängige Ganciclovir wird bei immunsup-
primierten Patienten mit unterschiedlicher ZMV-
Symptomatik seit einigen Jahren z.T. gleichzeitig mit
ZMV-Hyperimmunglobulin (IVIG) angewendet. Die
orale Verfügbarkeit von Ganciclovir ist für die Dauer-
anwendung ein großer Fortschritt.

Außerhalb von Studien wird Ganciclovir und teil-
weise auch ZMV-Hyperimmunglobulin bei Neuge-
borenen und Säuglingen mit schwerer ZMV-Akut-
symptomatik in unterschiedlicher Dosierung und
Therapiedauer mit mehr oder weniger gutem Erfolg
eingesetzt. In der Kasuistik einer japanischen Ar-
beitsgruppe zeitigte eine intraperitoneale Applikati-
on von ZMV-Hyperimmunglobulin beim Feten ein
gutes Ergebnis.

Für schwangere Frauen mit Verdacht auf eine akute
ZMV-Primärinfektion wird die Ganciclovirtherapie
derzeit nicht empfohlen.

Ebenso problematisch ist die intrauterine Therapie
mit Ganciclovir. Es ist jedoch zu erwarten, dass ana-
log zu den guten intrapartalen Behandlungsergeb-
nissen bei Toxoplasmose und HIV-Infektion die Ga-
be von Ganciclovir in der Schwangerschaft für die
Entwicklung des Fetus von Vorteil sein könnte.

Prävention

Expositionsprophylaxe

Eine Expositionsprophylaxe ist aufgrund verschie-
dener Transmissionswege und mangelnder Sympto-
matik kaum möglich.

Seronegative Frauen – d.h. Frauen, die für eine
Primärinfektion empfänglich sind und eine Schwan-

!
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gerschaft beabsichtigen bzw. schwanger sind – soll-
ten über Hauptinfektionsquellen (Sexualverkehr,
Schmierkontakt in Kindertagesheimen bzw. Berufs-
kontakt mit virusausscheidenden Kindern), An-
steckungsrisiko und mögliche Verhaltensweisen in-
formiert werden.Dies sind v.a.Feststellung des ZMV-
Immunstatus des Sexualpartners, Hygienemaßnah-
men, wie gründliches Händewaschen nach Windel-
wechsel oder Umgang mit bespeichelten Spielsachen
und Vermeidung intensiver Mundküsse mit mögli-
cherweise virusausscheidenden Säuglingen.

Passive Prophylaxe

Zur passiven Immunisierung stehen verschiedene
Hyperimmunglobulinpräparate (IVIG) mit bekann-
tem Gehalt neutralisierender Antikörpern zur Verfü-
gung. Sie werden vorwiegend prophylaktisch bei
ZMV-seronegativen Empfängern vor Transfusionen
oder Transplantation eingesetzt bzw. therapeutisch
in Kombination mit Ganciclovir bei immunsuppri-
mierten Patienten sowie bei Frühgeborenen mit
ZMV-Symptomatik.

Bei seronegativen Schwangeren kommt ebenfalls
die Gabe von IVIG in Frage, besonders nach berufli-
cher ZMV-Exposition. Der Wert dieser Maßnahme
zur Verhinderung einer ZMV-Infektion ist derzeit
umstritten.

Aktive Prophylaxe

Die beste Maßnahme zur Verhütung einer ZMV-Pri-
märinfektion in der Schwangerschaft ist die aktive
Impfung.

Eine routinemäßige Impfung aller Frauen im Alter
von 15–25 Jahren sowie eine selektive Impfung nicht
immuner Frauen in dieser Altersgruppe wird für Po-
pulationen mit niedriger bis mittlerer Durchseu-
chungsrate als kosteneffektiv beurteilt. Eine neue
Übersichtsarbeit zur aktiven Impfung mit attenuier-
ten ZMV-Stämmen zeigte jedoch keinen großen
Impfvorteil bei Frauen mit Risikoexposition.

!
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In einer Arbeit von Pass et al. (1999) konnte durch
die Gabe einer Untereinheit des Zytomegalievirus
(des rekombinantem Glykoprotein B) mit entspre-
chendem Adjuvans eine Immunisierung erreicht
werden. Ob diese Reaktion ausreicht, die fetale Er-
krankung (nicht die Infektion) zu verhindern, wird
sich in künftigen Studien zeigen müssen.

Biologie

Das Zytomegalievirus besitzt ein doppelsträn-
giges DNA-Genom und gehört zur Gruppe der
β-Herpesviren mit 3-stufigem Replikationszyklus,
lebenslanger Genompersistenz und Möglichkeit
der Reaktivierung. Es hat sowohl in vivo als auch
in vitro einen langsamen Vermehrungszyklus.

Epidemiologie

Das Zytomegalievirus hat für die gynäkologische
Patientin keine große Bedeutung. Es spielt viel-
mehr eine Rolle bei immunsupprimierten Patien-
ten und in der Schwangerschaft, da präpartale
und peripartale Infektionen möglich sind. In Euro-
pa werden über 9000 Kinder mit einer ZMV-Infek-
tion geboren, teilweise mit Früh- und Spätschä-
den.

Transmission

Die Infektion kann prä-, peri- und frühpostnatal
auf den Feten bzw. das Neugeborene übertragen
werden. Die postnatale Übertragung erfolgt
durch Schmier- bzw. Tröpfcheninfektion sowie
durch Kontakt mit Speichel, Genitalsekreten und
Sperma während des Sexualverkehrs. Eine weite-
re Übertragungsmöglichkeit ist die parenterale
Infektion durch Blutprodukte bzw. Organtrans-
plantate.

Klinik

Im Kindes- und Jugendalter verläuft die Primärin-
fektion meist asymptomatisch.Gelegentlich kann
es zu mononukleoseähnlichen Krankheitsbildern,
Myokarditis, Hepatitis und Guillain-Barré-Syn-
drom kommen. Bei immunsupprimierten Perso-
nen kann sowohl die primäre als auch die rezidi-
vierende Infektion zu lebensbedrohlichen Sym-
ptomen führen.

Diagnose

Die Diagnostik ist serologisch nur bei einer Pri-
märinfektion im Rahmen einer Serokonversion
nachweisbar. Bei der rezidivierenden Infektion ist
die Labordiagnostik von geringerer Bedeutung.
Die kindlichen Schädigungen führen zur richti-
gen Diagnose.

Therapie

Für die Therapie stehen derzeit v.a. Ganciclovir
und bei Resistenzentwicklung Foscarnet oder
Aciclovir zur Verfügung.Bei immunsupprimierten
Patienten wird Ganciclovir gleichzeitig mit ZMV-
Hyperimmunglobulin (IVIG) angewendet. Für
Schwangere mit Verdacht auf eine akute ZMV-Pri-
märinfektion wird Ganciclovir derzeit nicht emp-
fohlen.

Prävention

Bis zur Verfügbarkeit geeigneter Impfstoffe kann
in der Frühschwangerschaft ein ZMV-Antikör-
perscreening mit verlässlichen IgG- und IgM-
Tests durchgeführt werden. Bei bekanntem Im-
munstatus sollte die Schwangere über Risiken
und Präventionsmöglichkeiten, besonders in Be-
zug auf ihren Beruf und den Kontakt zu Kleinkin-
dern, aufgeklärt werden.
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