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Genetikai tandcsadds rubeola expositio esetén*

HARSANYI AGNES dr., TOROK OLGA dr., LEHEL FRIGYES dr,, TOTH IREN dr., ?
SZABO MARIA dr., POLGAR KATALIN dr., BEDE EMESE, NAGY EMESE Q
TOTH ZOLTAN dr. és PAPP ZOLTAN dr.

A Debreceni Orvostudomdnyi Egyetem Szilészeti és Nogyogydszati K linikdjdnak
(igazgatd: Lampé LdszIo dr. egyetemi tandr) és a Hajdi-Bihar megyei K OJAL
(fGigazgatd: Bir Zsigmond dr.) kozleménye

Osszefoglalds: A szerzSk ismertetik a rubeola syndroma torténeti
elézményeit, tineteit és a megeldzés formdit: A rubeola exposi-
tionak kitett 262 terhességben megvizsgiltdk az anyai szérum
rubeola virus haemagglutinatio gatlé és specifikus IgM ellenanyag-
titerét, az alfa-fetoprotein (AFP) szintjét és ultrahangdiagnosz-
tikat végeztek. Részletesen ismertetik eredményeiket, amelynek
alapjén helyesnek tartjdk genetikai tandcsaddsi gyakorlatukat,
hogy terhesség-megszakitds csak friss rubeola virusfert§zés serolo-
giai igazoldsa, illetve a rutin genetikai sziirés (AFP + ultrahang)
kéros leletei -esetén indokolt. Ellenkezd esetben a terhesség
nyugodtan kiviselhets. Végil hangsilyozzdk az embryopatho-
logiai feldolgozds fontossigit a megszakitdsra keruld, illetve
spontén vetéléssel végzGds terhességekben.

Kulcsszavak: rubeola, megeldzés, genetikai tandcsadds

A ré6zsahimlé vagy rubeola a gyermek- ésa A rubeola embryopathia azéta is a klasszi-
felnGttkorban gyakorlatilag veszélytelen kus és legfontosabb példdja a praenatalis
megbetegedés, terhességben azonban a vi- virusinfectick teratogén kovetkezményé-

rus kérosithatja a magzatot, igy gyakori
genetikai tandcsaddsi szitudcio, amikor ru-
beola expositio esetén nyilatkoznunk kell a
magzati drtalom kockdzatdrol.

A rubeola virus teratogén tulajdonsdgit,
tehat, hogy embryopathiat képes elSidézni,
elgszor Gregg ismerte fel [4]. Szemészeti
rendelésén 1941-ben arra lett figyelmes,
hogy cataracta gyakrabban fordul el8 olyan
gyermekeken, akiknek intrauterin életében
maternalis rubeola virusfertdzés tortént.

*Dr. Arvay Sindor professzor ur 80. sziiletés-
napjira. Az Egészségugyi Minisztérium 9. szdmu
kutatdsi féirdnydhoz elfogadott témdban végzett
kutatémunka alapjan. (Szdmjel: 09/2—-29[112).

nek, ezenkiviil a cytomegalovirus magzat-
1949 és 1962 kozott végzett prospektiv
tanulmédnyok a terhesség elsé harmaddban
lezajlott rubeola okozta fejl6dési rendelle-
nességek gyakorisigat 10—66%-nak taldl-
tik. A meglehetSsen eltéré szdmadatok
onnan adédnak, hogy abban az idében még
laboratériumi diagnosztika nélkiil, kizdro-
lag a tiinetekre alapoztdk a diagnozist.
A rubeola virust 1962-ben sikerilt Kkite-
nyészteni és ekkor vélt lehet&vé az ellen-
anyagszint meghatérozdsa is.
kérosité hatdsdnak van még hasonld jelen-
tésége, igaz az nem embriopathidt hanem
fetopathiét okoz [15].
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A rubeola virusfertézések kora tavaszi
csticcsal dltaldban endemids jellegliek, 5—
9 évenként pedig nagyobb jirvdnyok jelent-
keznek. Az egyik legnagyobb jdrviny
1964—1965-ben az USA-ban volt. Ekkor
mir egyértelml virologiai-serologiai méd-
szerek dlltak rendelkezésre, igy a diagno-
zist laboratoriumi hittér biztositotta. A
200 millié lakosbol tébb mint 600 ezren
betegedtek meg €és ebbdl 33 ezren voltak
terhesek. A silyos kovetkezmények tanul-
mdnyozdsa révén valt ismertté a ,,congeni-
talis rubeola” tinettana. Egy:észt nagy
szdmban meg lehetett taldlni a rubeola
embriopathidra jellemzGnek tartott tridszt,
igy a szivhibdk koziil elsGsorban (az esetek
52—80%-dban) a ductus Botalli persistens,
a pulmonalis és/vagy aorta stenosis €s a
kamrai septum defectus fordult el6. Szem-
defectusok kozil elsGsorban az egy- vagy
kétoldali cataracta, a glaucoma és a retino-
pathia érdemel emlitést (50—55%). Hallds-
kdrosodds az esetek 50%-dban volt. Mds-
részt kilonbozé fejlédési zavarokat (dys-
trophia, microcephalia, motoros és mentalis
retardatio), harmadrészt pedig visceralis el-
viltozdsokat (hepatosplenomegalia, myo-
carditis, anaemia, thrombocytopenia, insu-
litis, alacsony sziletési suly) taldltak. A be-
teg gyermekek 13—20%-a meghalt.

Emlitést érdemel még, hogy anndl sulyo-
sabbak voltak az elvdltozdsok, minél ko-
rdbbi terhességi héten volt az anya beteg €s
minél meggy8z&bbek voltak a rubeola kli-
nikai tinetei. Természetesen szdmos inap-
parens fertzés utdn is észleltek stlyos
magzati drtalmat. Azt tartjdk, hogy ha a
virusfert6zés a terhesség elsé hénapjdban
kovetkezett be, a  magzatkdrosodds
50—60%, a midsodik hoénapban 25%, a
harmadikban 15%, a negyedikben kb. 10%
koriil alakul. Igy Osszességében a terhesség
elsé trimesterében lezajlé megbetegedés
esetén 25—35%ban kell embryopathia le-
hetéségével szdmolni. A spontdn vetélés és
halvasziilés gyakorisdga 2—4-szer nagyobb
az dtlagosndl.
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Késébb azt is megfigyelték, hogy a
terhesség 15—31. hete kozott lezajlé ru-
beola virusfertézés sem kozombos a mag:
zatra, hanem a gyermek néhdny éves kord-
ban manifesztdl6dé testi és szellemi retar-
datio okozdja lehet. S6t a fogamzds elStt
néhany honappal lezajlé fertézés embryo-
pathiit elidézd szerepét is felvetették.

Ma mir egyes orszdgokban, ahol a védd-
oltist évek 6ta alkalmazzdk, a rubeola
embryopathia megel6zése csaknem megol-
dottnak tekinthets. Példdul az 55 milliGs
Nagy-Britannidban, ahol 1971 éta kote-
lezé a védéoltds, évente kizdrdlag 200 ru-
beola embryopathids gyermek sziiletésével
szdmolnak. Hazdnkban egyel6re kiilénosen
jarvdnyok idején nagyszdmu terhes van
kitéve fertézésnek, s bdr a nék 80—85%-a
még a nemz8képes kor el6tt dtesik a
betegségen és ezdltal egész életre immunissd
vilik [2], még szakmai korokben is nagy
bizonytalansdg uralkodik a rubeola exposi-
tio esetén kovetends gyakorlatban. Ha-
zdnkban 1963-ban, 1968—69-ben, 1973~
74-ben és 1978-79-ben voltak nagyobb
rubeola jdrvdnyok [14]. A tandcsért fordu-
16k szdmdbol kovetkeztetve 1977-t6l a
tavaszi hénapokban mindig regisztrilhatok
kisebb endemidk. Az 1973-74. és az
1978--79. évi jdrviny idején a hazai labora-
tériumok értékes serologiai tapasztalatok
birtokdba jutottak [5, 7, 8].

"Miutdn azt tapasztaltuk, hogy az
1973—74-es rubeola jdrviny idején indoko-
latlanul magasnak tling szdmban végeztek
teriiletiinkén terhességmegszakitdst, ugy
itéltiik, hogy a hazai genetikai tandcsadd-
soknak teratologiai kérdésekkel is foglal-
kozniuk kell, ezért elhatdroztuk, hogy az
1977-ben hivatalossd vdlt genetikai tandcs-
addsunk programjdba iktatjuk a rubeola
expositiénak Kkitett terbesek ellitdsdt is.
Kozleményiinkben az alkalmazott modsze-
reinket, az eredmények alapjdn adott ta-
nicsainkat és a terhességek tovdbbi sorsdt
ismertetjiik elmilt 5 éves anyagunkban.
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Aunyag és modszer

A Debreceni N&i Klinika Genetikai Ta-
nécsaddsdhoz 1977. dprilis 1. és 1982. dpri-
lis 1. kozott 262 terhes fordult tandcsért
rubeola expositio miatt. Ez a tandcsadds
forgalmdnak 2,4%-a. A terhesek vagy magu-
kon ¢szleltek rozsahimlg-gyants kittése-
ket, vagy pedig kornyezetiikben fordult el6
rubeola. Az anya szérumdbol rubeola-ellen-
anyag és alfa-fetoprotein (AFP) meghatd-
rozdst, azonkivill minden terhesen ultra-
hangvizsgdlatot végeztink [11,13]. Aru-
beola virus ellenanyagokat haemaggluti-
natio gdtldsi probdval vizsgdltuk. A fajlagos
igM tipusu ellenanyagok kimutatdsa c¢l-
jibol a savomintdkban a globulinok szétvd-
lasztdsa ioncseréld kromatogrdfidval tor-
tént [9].

Az elsé vérmintdt az expositiét koveto
7 napon belil, illetve a rubeola-gyanus ti-
netekkel jelentkezd terhesektdl a kittés
megjelenését kovetd 3 napon beliil vettiik.
Az ismételt vizsgilatot az expositiot kove-
téen a 24—31.vagy a kiltés megjelenése
utdni 10-14. nap kozott vett vérmintdbol
végeztik. Ha a terhes az expositio utdn
4 hétnél késibb jelentkezett, akkor egy vér-

mintdt analizdltunk.

Mint ismeretes, a kilitések megjelené-
sével egyidejileg a szérumban antitestek
jelennek meg, igy a HAG-antitestek 1—
3nap mulva (1 :8--1:064 titer tartomdny-
ban) kimutathatok. Ezt kovetben a titer
gyorsan emelkedve a 8—12. napon eléri a
maximdlis  értéket (1 :256—1:1024),
amely lassan csokken, de gyakran hona-
pokon, éveken dt is allandé maradhat, majd
]1:32—1:256 titerben végleges védett-

ségre utal.
A specifikus IgM-antitestek az 1—7. nap-

t6l 65—85%ban, majd 4 hétig atlagban
97%ban kimutathatok. Az 5. héttdl ez az
arny 10—15%-ra csokken, ritkdn 10—
12 honapig is kimutathato.

Elfogadottnak tekinthetd, hogy a mag-
zatnak akkor van rubeola embryopathidra
esélye, ha a szeronegativ (fogékony) anya

frissen fertézédik. A magzat infectidja az
anyai fert&zés viraemids fazisdban jon 1étre.
A virus a vérrel a placentdba, majd onnan a
magzat keringésébe jut. Kuilondsen a prae-
conceptionalis fertézések esetén elképzel-
hetének tartjdk az anya genitalis traktu-
sdban persistdlé virus ascenddldsdt is. A ter-
hesség rutin genetikai szilrésre idedlis id6-
pontjdban (15-20. gestatios hét) vagy a
kordbban jelentkezd terhesek vérébdl a
16. héten radioimmunoassay-vel meghatd-
roztuk az AFP-koncentriciot [11] ¢és a
15-16., illetve 18—20. héten rutin wltra-
hangvizsgdlatot [13] végeztiink. Igazoltnak
vettiik a friss rubeola virusfertézést, ha az
expositio vagy a rubeola gyanus megbete-
gedés észlelése utdn kdzvetlenil levett vér-
mintdban nem (< 1 : 8), vagy csak kérdéses
titerben volt ellenanyag (1 : 8), de a 10. na-
pon tul vett mintdban mdr kimutathatd,
vagy legaldbb négyszer nagyobb, mint az
els§ mintdban észlelt érték. Amennyiben
mind az elsd, mind a mésodik minta .
negativ volt, ugy igazoltnak lattuk, hogy a
terhes az elsé vérvétel idGpontjdig nem
esett 4t rubeola virusfertdzésen. Ha viszont
ellenanyagokat, igy az anya kordbban mdr
itesett fertGzésen, igy immunisnak tekintet-
tiik, a kérdéses rubeola expositio rd, illetve a
magzatra nem jelentett veszélyt. A rubeola
virusfertzés lehetdségét nem tudtuk kizdrni
akkor, ha a vérvétel a terhes késGi jelentke-
zése miatt az idedlis id6pontban mdr nem
torténhetett meg. Ilyenkor csak a negativ
eredmények (ellenanyag nem volt kimutat-
hatd) voltak biztonsdggal értékelhet k.
A kimutatott ellenanyagok ugyanis egy-
ardnt szdrmazhattak az éppen most vagy a
multban lezajlott fert8zésbal.

A terhesség megszakitdsit javasoltuk
akkor, ha a friss rubeola virusfert6zést a
terhesség  12. hetéig igazolni lehetett.
Ugyanez volt a tandcsunk akkor is, ha a
friss fertzés lehetoségének kizdrdsa elle-
nére a rutin genetikai sziirés (AFP + ultra-
hang) sordn a 20. hétig kérosat észleltiink.
Ha friss virusfert6zést nem lehetett igazolni

527



és a rutin szlréssel sem mutathatd ki

eltérés, a terhesség kiviselését ajinlottuk.
A terhesség tovdbbi sorsirél a Genetikai
Tandcsaddsunkon haszndlt kényvecske szii-
lés utdn kitoltott visszajelents lapjdnak és
az ezt kovetden kikiildott kérdsivekre
adott vilaszok adatainak feldolgozdsdbol
tdjékozédtunk. A beteg gyermekrdl orvosi
dokumentumokat szereztiink be.

Eredményeinket az I-V. rdblizatok tar-
talmazzak.

Megbeszélés

A rubeola embryopathia kialakuldsinak
részletei ma még pontosan nem ismertek.
Tény, hogy a 15—21 napos lappangds utdn
kialakulé mintegy 8 napos viraemia sordn
az anya vérkeringéséb6l a virus 4tjut a
magzatba, s az interruptiés és a spontdn
vetéléses anyagokbol tortént virusizolild-
sok szerint a terhesség elsé harmaddban
serologiailag bizonyitott rubeola esetén a

. tdbldzat

Igazolt rubeola virusfert6zés a terhesség elsé 12 hetében (28 eset)
(magzatidrtalom kockdzata 25%)

A terhesség megszakitdsdt javasoltuk
25 esetben

A terhesség elérehaladott kora miatt a terhesség
megszakitdsit nem tandcsolhattuk 3 esetben (a

terhes a 20. hét utin jelentkezett a tandcsaddson)

Megtortént Nem tortént meg 2 esetben a 40. héten 1 esetben a 37.

22 3 egészséges magzat szille- héten  sziiletett

(az esetek egy részébenaz  — 2 terhesség spontdn  tett 2150 g siiyu uj-

embryopathologiai feldol- vetéléssel végzddott szUlott  conge-

gozds sordn eltéréseket ész-  — a kiviselt 3. terhes- nitalis vitiumban
leltiink) ségbSl a  36. hétre szenved

2750 g sulyu fiu szii-
letett, aki hypogam-

maglobulinaemidban

szenved.  Részletes
kivizsgidldsa  folya-

matban van

I1. téblizat

Igazolt rubeola virusfert6zés a terhesség 12—20. hete ko261t (16 eset)
(magzati drtalom dltalunk becsilt kockdzata S— 7%)

Az érvényes jogszabdlyok értelmében a terhesség kiviselését tandcsoltuk

Egészséges ujsziilott
12

Beteg Ujsziilott

4

1 pylorus stenosis

1 spina bifida

1 halldskdrosodott jsziilstt

1 fetopathia (gyulladds a szemgolydkban, amnion-
ban stb.) .
(az ok-okozati osszefiiggés az elsé két esetben
valészinitlen, az utébbi két esetben még nem volt
tisztdzhatd)
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111, tdbldzat

A rubeola virusfertézés lehetdsége az ellenanyag-vizsgdlat alapjdn nem zdrhat6 ki
teljes bizonyossiggal (18 eset)

A terhesség 12. hete utdn
(magzati rtalom dltalunk becsiilt
kockézata 3—5%)

19

A gestatio elsé 12 hetében
(magzati drtalom dltalunk becsiilt
kockdzata 10—15%)

29

a terhesség kiviselését tandcsoltuk minden
esetben
EbbSl: 18 egészséges ujsziilott

1 congenitalis vitiumban szenved

—  Besetben a terhesség megszakitdsdt javasoltuk
(a terhességek megszakitdsa megtortént)
— 2lesetben a terhesség kiviselését megen-
gedhetdnek tartottuk *
Ebbdl: 17 egészséges magzat sziiletett
1 congenitalis vitiumban szenved
1 tiidévérzésben exitdlt
2 terhesség spontdn vetéléssel végzdott

* Egyedi elbirdlds alapjén dontdttiink (titerértékek, AFP, ultrahang, a terhesség kora, a paritds, a
hézaspdr hozzdilldsa, az anya életkora stb.).

IV. tébldzat

Az ellenanyag-meghatdrozds régebbi dtvészeltségre (védettségre) utalt (164 eset)
(magzati drtalom kockdzata nem magasabb az dtlagosndl: 2—3%, specifikus kockdzat: 0%)
A terhesség kiviselését tandcsoltuk 162 esetben™

Kiviselt terhesség Spontédn vetélés Terhességmegszakitds
143 15 4
Ebbél: - Ebbdl: Ezek nem genetikai javallat alapjén
12 korasziilés (8,4%) 11 korai torténtek.

128 érett sulyt

egészséges Ujsziildtt 4 k8zépidds

1 congenitalis vitiumban
szenveds

1 Down-syndromds
1 pylorus stenosissal
sziiletett

*2 esetben a rutin genetikai sz{irés magzati spina bifidat igazolt, ezeket a terhességeket a gestatio 17.,
illetve 19. hetében megszakitottuk.

V. tdbldzat

Sem az adott expositio idején, sem kordbban nem tortént rubeola virusfertézés (6 eset)
(magzati drtalom kockdzata nem magasabb az dtlagosndl: 2—3%, specifikus kockdzat: 0%)
Minden esetben a terhesség kiviselését tandcsoltuk

Kiviselt terhesség Spontin vetélés Terhességmegszakités

5 egészséges Gjsziilott
1 cerebralis (perinatalis? ) laesios
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magzat fert§zottsége 80%-ban, a placentdé
90%ban igazolhaté. Ez magasabb, mint a
fejlsdési rendellenességek ardnyz (25—
35%). Nincs kizdrva tehdt, hogy a magzat
valamilyen mechanizmus révén védekezik,
amelyben interferon produkcié és cellularis
immunfolyamat is szerepet jdtszhat. A ter-
hesség elsé 8 hetében intrauterin rubeola
virusfert5zést szenvedett és elpusztult mag-
zatokban a virus legnagyobb koncentrd-
ciéban a lymphoid szovetekben és a thy-
musban, cataractdval jir6 esetekben pedig a
szemlencsében taldlhato.

A lencsében a virus gyakran 3 évig is
kimutathat6. A viruspersistilds, illetve ko-
vetkezményes virus-lrités gyakori a defec-
tussal sziiletett gyermekekben, de eléfordul
virus-irités olyan esetekben is, amelyekben
rubeolds anamnesis ellenére maiformatio
nem alakult ki, s6t olyan ujsziilottek

* virus-Gritését is észlelték, akik anyjdnak
anamnesisében rubeola virusfertézés nem is
volt [6]. Az intrauterin infectio tehdt nem
egyenld a rubeola syndromdval. Az élve
sziilletett csecsemdkbdl a rubeola virus kite-
nyészthetd a vizeletbdl, a székletbdl, 2
conjunctiva mosofolyadékdbol és a torok-
viladékbol. A kitenyészthet&ség a legered-
ményesebb az els§ honapokban, az 1--
3 éves korig erdsen csokken és rendszerint
a 3-15éves kor kozott szinik meg. lly
madou a virusirité csecsemd, illetve kis-
gyermek kocnyezetére fertézésforrdst je-
lenthet akkor is, ha nincs fejlédési rendslie-
nessége. A tartés virushordozdshoz hozzd-
jarul, hogy a rubeola virus intracellularisan
bely:skedik el, sejtosztéddsker képes dt-
jutni a szill@sejtekbdl a lednysejtekbe, igy
elkeriili az ellenanyagok k6zombositd hatd-
sdt és infectiv sejt-clonok alakulnak ki [2].
A virus-lUrités megszlinését az eredrényezi,
hogy a fert6zott sejtek szdma egyre csok-
ken, majd teljesen kipusztulnak [6], a
virussal fertézott sejtek morphologiailag és
méretiikben normilisak, de sejtszaporodast
gdtlé anyagot termelnek és ez lenne felelGs
a pusztuldsukért.
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A virus a kdzponti idegrendszerben is
petsistdlhat, és fgy a congenitalis rubeola
virusfertzésnek késdi idegrendszeri szo-
védményei is lehetnek (pl. subacut sclero-
tizdlé panencephalitis).

A rubeola virus megsziiletés utdni persis-

tdldsdhoz hozzdjdrulhat 2 nem kielégitd
humoralis ésfvagy cellularis immunvdlasz,
az interferon képzés defectusa. Ugyanis a
magzatba kordn bejuté maternalis ellen-
anyagok lgG-tipusiak, amelyek képesek az
erekbd] diffunddlni és 2 virusokat neutrali-
zdlni. Igy az anya esetleges alacsony IgG-
szintje egyik cka lehet a magzati fert6zés
kialakuldsdnak, illetve a rubeola virus per-
sistdldsinak. A magzat a mdsodik trimester-
ben specifikus IgM-tipusii ellenanyagot ter-
mel a 8. élethénapig, de az diffunddldsra
nem képes, csak az érpédlydban levs viru-
sokat tudja kozombositeni. A gyermek sa-
jat IgG-antitestjei a 4. élethonaptdl jelen-
nek meg és a congenitalis rubeoldban szen-
veds gyermekekben a 6--8. életévig, ha
cstkkend mennyiségben is, de jelen van-
nak. Tekintve, hogy a passziv (anyétdl
kapott) IgG-ellenanyagok egészséges Gjszi-
lottekben a 6--7. élethdnapban eltinnek,
az ellenanyagok kimutatdsa a 7. élethénap
utdn is, biztosan intrauterin rubeola virus-
fert&zésre utal. A praenatalis rubeola virus-
fertzés utdn a cellularis immunvélasz is
hidnyos, ami tobbek kozott annak a kovet-
kezménye, hogy a virus gyakran éppen a
lymphocytdkban persistdl. A congenitalis
rubeoldban szenvedSk lymphocytdi fito-
haemagglutininnel (PHA) nem blaszto-
sithatok.
Késébb azonban, amikor a virus persistd-
lisa, illetve a virus-iirités megszlinik, a
lymphocytdk normdlis immunvdiaszra ké-
pesek. A PHA stimuldlhatosdg hidnya arra
utal, hogy a T-lymphocytdk dltal hordozott
virus direkt hatdssal kdrositja a sejt funk-
ciéjat. A viruspersistdldst a lymphocytdk-
ban pedig az bizonyitja, hogy a rubeola virus
kitenyészthetd ezekbdl a sejtekbdl [6].

A congenitalis rubeola viruspersistens

dllapotdt
észlelték
urités. H
zds akke
olyan Kk
magzat
nem kép
kozdsok
teknek
adagolte
dtmenet
megeldz
A n
elsé le
passziv
tudott,
magas
20-30
koévetd
filaxisti
viraemi
az emt
legfelje
alkalm
esetén
Ar
ami €|
hets ¢
anndl
a fert¢
vagy ¢
korba
ardnyi
Ak
tivalt
ez ne
nudlt
bevdl
gokbi
virus
szete
tenyt
;nzin
lgy
pathy
lan

ugya



idegrendszerben is
ongenitalis rubeola
idegrendszeri szo-
‘pl. subacut sclero-

iiletés utdni persis-
a nem kielégits
laris immunvalasz,
fectusa. Ugyanis a
maternalis ellen-
nelyek képesek az
virusokat neutralj-
ges alacsony IgG-
| magzati fert5zés
rubeola virus per-
ndsodik trimester-
i ellenanyagot ter-
az diffunddldsra
ilydban levé viru-
ni. A gyermek sa-
ethdnaptdl jelen-
rub:* “han szen-
5-8.¢ .évig, ha
is, de jelen van-
passziv (anydtol
egeszséges Ujszii-
\apban eltinnek,
sa a 7. élethénap
fin rubeola virus-
Jis rubeola virus-
immunvilasz is
tt annak a kovet-
lyakran éppen a
. A congenitalis
mphocytdi fito-
nem blaszto-

a virus persistd-
3 megszinik, a
munvdiaszra ké-
)8dg hidnya arra
cdltal  dozott
tja a sejt funk-
1 lymphocytak-
/7 a rubeola virus
tekbdl [6].

viruspersistens

-y |

dllapotdban interferon termel6dését nem
észlelték, csak akkor, ha megsziint a virus-
urités. Humdn embriéban tehdt virushordo-
zds akkor alakulhat ki, ha a fert6zddés
olyan kordn kovetkezett be, amikor a
magzat scjtjei interferon vdlaszra még
nem képesek. Bdr vannak terdpids prébdl-
kozdsok, pl. rubeola syndromds udjsziilot-
teknek humdn leukocyta (alfa) interferont
adagoltak, amelynek hatdsdra a virus-lirités
dtmenetileg csokkent, mégis els§sorban a
megel§zéstdl virhat6 eredmény.

A rubeola embryopathia megeldzésére
elsé lehetdségként a kontakt terhesek
passziv immunizdldsa jott széba. Ma mir
tudott, hogy csak magas titerd (1 : 4096),
magas dozisu (egy 60 kg-os felnSttnek
20-30 ml) és igen gyors (az expositiot
kovets 5 napon beliili) immunglobulin pro-
filaxistol virhato esetleg eredmény. Ettél a
viraemia megakaddlyozdsa révén remélhetd
az embryopathia megelézése. Mindenesetre
legfeljebb rubeola jirvdny idején jon széba
alkalmazdsa a fenti feltételek teljesitése
esetén [2].

A midsik lehet8ség az aktiv immunizdlds,
ami egyes orszdgokban ma mdr hozzifér-
hetd és ajdnlott. Az oltds megszervezése
anndl inkdbb indokolt, mivel felnGttekben
a fert&zés egy része klinikai tiinetek nélkiil
vagy atipusos tiinetekkel zajlik le. A fertilis
korban levé fogékony (szeronegativ) nék
ardnya 10—20%-ra tehets [12].

Aktiv immunizdlds céljabdl elSszor inak-
tivalt rubeola virusvakcindt alkalmaztak, de
ez nem bizonyult megfelelének. ElS atte-
nudlt virusvakcina viszont hatdsos és jol
bevilt a gyakorlatban. A kiilonbozd orszd-
gokban el@dllitott oltéanyaghoz a rubeola
virus attenudldsdit majomvese sejttenyé-
szeten sorozatos passzildssal, nyulvese sejt-
tenyészethez valé szoktatdssal, illetve hu-
mdn diploid sejtkulturdban dllitottdk eld.
Igy sikertlt elérni, hogy a virus elvesziti
pathogenitdsit, de antigén hatdsa véltozat-
lan marad. Az oltottak tobbsége riti
ugyan a virust, de ez a gyengitett virus mdr

nem rendelkezik invasiv képességgel, még
fogékony egyénekbe sem tud behatolni.
A vakcindt dltaldban subcutan oltds forma-
jdban alkalmazzik, de ismert intranasalisan
adagolhaté adag is. Ez utébbi litszik a
legmegfelelGbbnek, mivel természetes fer-
tézést utdnoz. A vakcindkkal végzett oltds
igen hatdsos, 95—98%-o0s seroconversiét
eredményez [6]. Az €l6 vakcindk okoz-
hatnak oltdsi betegséget, ami enyhe huru-
tos tiinetekkel, iziileti fdjdalmakkal és dt-
meneti nyirokcsomé duzzanatokkal jir és
néhdny nap alatt elmilik [1].

A rubeola embryopathia megelGzésének
leghatékonyabb moédja tehdt az Osszes
lednygyermek pubertdskor el6tti, illetve
amig ezek a gyermekek nem nének fel,
addig a fertilis korban levs seronegativ nék
aktiv immunizdldsa. A praepubertalis im-
munisatio eredményeként magasfoku, tar-
tos antitest termelés és igy teljes immunitds
érhets el. Az eddigi eredmények minden-
esetre .még nem teljesen egybehangzdak.
Egy tanulmdny szerint az iskolds koruak
kozott végzett aktiv immunizdlds utdn a
fertilis korban csak 80%-ban volt kimutat-
hat6é ellenanyag. A Glasgowban végzett
gyermekkori aktiv immunizdlds utdn 9 év-
vel a n8k 11,7%-4t fogékonynak taldltdk és
ez alig alacsonyabb a nem immunizailt
férfiak 15,6%-os ardnydndl. Ez tehdt arra
utal, hogy az aktivimmunizilds a glasgow-i
anyagban nem tekinthetd eredményesnek.
A Hawai-szigeteken végzett oltdsok utdn
10 évvel a lednyok 97,0%-dban viszont ki
tudtdk mutatni a HAG-ellenanyagokat.
Mindenesetre tovdbbi tapasztalatszerzésre
van sziikség a végleges dlldsfoglalds kialaki-
tdsdhoz.

Az €16 virusvakcina a megelézést szol-
gdlja, tehdt terhességben nem szabad alkal-
mazni. A fertilis seronegativ néknek adott
oltds utdn 2—3 hénapig fogamzdsgdtlds ta-
nacsos.

Jelenleg a rubeola syndroma specifikus
praenatalis diagnosztikdja nem ismert. Az
immunglobulinok vizsgilata a magzat-
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vizben nem informativ, kizdrélag a magzat-
vizb6l valé virus-izoldlds dontheti el, hogy
van-e praenatalis infectio. Tekintve azon-
ban, hogy az infectio ellenére is szilethet
egészséges gyermek és negativ tenyésztési
eredmény esetén sem zdrhato ki az infectio
_és ezdltal a rubeola syndroma létrejottének
lehet&sége, ezért a magzatvizvizsgdlat gya-
korlati jelentdséggel nem bir a rubeola
embryopathia  praenatalis  diagnoszti-
kijdban. A rubeola embryopathia megel&zé-
sének médja a leendd anydk tartds védettsé-
gének kialakitdsa aktiv immunizdldssal.
Hazdnkban aktiv immunizdlds rutinsze-
rien nem torténik. Ennek megvalositdsa
elstt a megelézésre egyedileg kell megha-
tdrozni az expondlt, illetve gyanus tiine-
tekben megbetegedett graviddk rubeola el-
lenanyagait és az eredmények birtokdban
genetikai tandcsaddson célszerl donteni a
terhesség sorsarl [3, 10]. Ugyanigy
helytelen rubeola expositio, illetve a
betegségre gyanus tiinetek észlelése esetén
a terhességet minden tovabbi vizsgdlat nél-
kil megszakitani, mint ellenanyag-vizsgd-
latok és rutin genetikai sziirés nélkil kivi-
selni. Rubeola expositio esetén az ismerte-
tett elvek szerint végzett ellenanyag megha-
tarozdsokkal meg kell gy6z6dni, hogy va-
16ban friss rubeola virusfert&zésrSl van-e
sz6. Ha ez nem igazolhaté €és a rutin
genetikai szlir6vizsgdlat (AFP + ultrahang)
kérosat nem mutat, a terhesség kiviselhetd.
Amennyiben friss fertdzés igazolhato
és/vagy praenatalisan magzati rendellenes-
ség vagy betegség diagnosztizdlhato, ugy a
terhesség 20. hetéig a terhességmegszakitds
a TEMEB dltal engedélyezhetd és elvégez-
hetS. Eredményeink azt mutatjik, hogy a
rubeola ellenanyag titer meghatdrozdson
alapulé diagnosztikdt kiegészitve az dlta-
lunk bevezetett rutin genetikai szlirgvizsgd-
lattal (ultrahang + anyai szérum AFP) al-
kalmas arra, hogy csak a nagy val6szinlség-
gel kdrosodott magzatokat visel§ terhessé-

geket szakitsuk meg és a rubeola expositio.

miatt tandcsért fordulék nagy szdzaléka a
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megnyugtaté leletek birtokdban kividel-
hesse terhességét. Természetesen tudatdban
vagyunk annak, hogy a genetikai szliréssel a
klasszikus rubeola embryopathia tlnetei
nem ismerhet8k fel, de elképzelhetdnek
tartjuk, hogy a mddszerek tokéletesebbé
védldsdval egyre tobb rendellenesség detek-
talhatovd vilik.

Eredményeinkb8l az is kiolvashatd,
hogy az eddigi irodalmi adatokkal ellen-
tétben a gestatio 12. hete utdn is komolyan
kell venni a rubeola virusfert6zést és a
jovében tandcsosnak ldtszana — egyedi el-
birdlds alapjin — a 20. hétig is engedélyezni
a terhesség megszakitdsdt.

Végil szitkséges hangsulyozni, hogy
minden esetben indokolt az anyag embryo-
pathologiai feldolgozdsa is. Eziltal elér-
hetd, hogy necsak a kiviselt terhességekben,
hanem a terhességmegszakitdsra kerild, il-
letve spontdn vetéléssel végzddott terhes-
ségekrdl is tudomdnyosan feldolgozhato
adatok dlljanak rendelkezésre. Ezekr6l az
eredményeinkrél a késébbiekben kivdnunk
beszdmolni.
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Xapwmauu A, Tépéxk O, Jle-
xen ®, Tor U, CaGo M, IToan-
rap K, Bene E,, Hans E, Tor
3., Mann 3.; lenemuueckas xoHcyabma-
yusa npu KpacHyxe

ABTOPH 3HAKOMSIT C MCTOPHEH, CHMMTO-
MaTHKON H NpOPHIAKTHKOH KpacHYXH.
Y 262 GepeMEeHHBIX, KOTOPbIE HMEJH KOH-
TAKT C KPacHYXoi onpemesiHJH THTP TOp-
MOXKEHHs1 reMarJiloTHHallHH BHpYyca Kpac-
HYXH H THTp CcreuH@HYecKoro aHTHTe]a
HMMyHoraoOysuHa M B CbIBOpOTKeE, Ypo-
BeHb anbda-dperonporeHHa, H NPOH3BEJH
9XOCKOMHYECKOe HccJe loBaHHe. JleTanbHo
06Ccy>KnaT nojyuexne peaynbratl. O0-
palalT BHHMaHHE HA TO, YTO MpephiBaHHe
GepeMeHHOCTH 000CHOBAHHO TOJILKO B CJIy-
yae cBe>XXero HHOHUHPOBAHHA, MOATBEPIK-
NEHHOr0 CEPOJIOrHYECKH, a TaK)Ke npH na-
TONOFHYECKHX HaMeHeHHsx ADIT+VY3. B
NPOTHBHOM cJjyyae 06epeMHHOCTb MOMXKHO
BuiHawKBaTh. [ToquépkHBalT TaK)Xe 3Ha-
yenHe 3MOPHONATOJIOTHYECKOr0 HCCIe0Ba-
HHS1 B CJIyYyasiX CaMOMpPOHM3BOJIbHHX H HC-
KYCCTBEHHBIX a60pTOB.

Kawuegvle caosa: xpacHyxa, npodunax-
THKA, I'eHETHYECKAsA KOHCYJIbTalHs.

Harsdnyi A, Té6r6k O., Lehel F.,
Té6thl, Szabé M, Polgidr K, Bede
E, Nagy E., Té6th Z and Papp Z.:
Genetic counselling for the prevention of rubella
syndrome

Authors describe the history, the symptoms
and the different forms of prevention of the
rubella syndrome. In 262 pregnancies exposed to
rubella infection, they studied the maternal
serum rubella virus haemagglutination inhibitor
and the specific IgM antigocy titer as well as the
alphafetoprotein (AFP) level, and they perfor-
med ultrasound examinations. They give a de-
tailed description of their results which led them
to the conclusion that induced abortion is only
justified when rubella infection has been serolo-
gically proved or routin genetic screening (AFP,
ultrasound) has discovered pathology. Otherwise
the pregnancy can be carried out safely. They
emphasize the importance of embryopathologic
analysis in pregnancies ending with spontaneous
or induced abortion.

Key words: rubella, prevention, genetic coun-
selling

Kéazlésre elfogadva: 1983. dpr. 6.

533



