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POPIS KRATICA

AIDS (eng. Acquired Immunodeficiency sindrom ste€ene imunodeficijencije
Syndrome)

CMV (eng. Cytomegalovirus) Citomegalovirus

DNA (eng. Deoxiribonucleic acid) deoksiribonukleinska kiselina
ELISA (eng. Enzyme-Linked Immuno- Enzimoimunotest

Sorbent Assay)

FDA (eng. Food and Drug Agencija za hranu i lijekove

Administration)

GH (eng. Genital Herpes) genitalni herpes

HAART (eng. Highly Active Antriretroviral visoko ucinkovita antiretroviralna
Treatment) terapija

HBV (eng. Hepatitis B virus) virus hepatitisa B

HCV (eng. Hepatitis C virus) virus hepatitisa C

HDV (eng. Hepatitis D virus) virus hepatitisa D

HIV (eng. Human Immunodeficiency virus humane imunodeficijencije
virus)

HPV (eng. Human Papillomavirus) humani papiloma virus

HSV (eng. Herpes simplex virus) herpes simplex virus

HSIL (eng. High-grade Squamous skvamozna intraepitelna lezija

Indraepithelial Lesions) visokog stupnja



IFA (eng. Immunoflourescence Antibody

Assay)

IgM (eng. Immunoglobulin M)

lgG (eng. Immunoglobulin G)

IUGR (eng. Intrauterine Growth

Restriction/Retardation)

JORRP (eng. Juvenile Onset Recurrent

Respiratory Papillomatosis)

LSIL (eng. Low-grade Squamous

Intraepithelial Lesions)

MCYV (eng. Molluscum contagiosum

virus)

MTCT (eng. Mother-To-Child

Transmission)

PCR (eng. Polymerase Chain Reaction)

RNA (eng. Ribonucleic acid)

SPB (eng. Sexually transmitted disease)

SPI (eng. Sexually transsmitted infection)

neizravna imunofluorescencija

imunoglobulin M

imunoglobulin G

intrauterino zaostali rast

juvenilna rekurentna respiratorna

papilomatoza

skvamozna intraepitelna lezija

niskog stupnja

moluskum kontagiosum virus

prijenos s majke na dijete

lanCasta reakcija polimeraze

ribonukleinska kiselina

spolno prenosiva bolest

spolno prenosiva infekcija
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Sazetak

Virusne spolno prenosive bolesti u trudnoci

Antea Dzapo

Spolno prenosive infekcije uzrokovane su razli€itim uzro€nicima i prenose se spolnim
kontaktom. Najznacajniji uzroc€nici virusnih spolno prenosivih bolesti su humani
papiloma virus, humani virus imunodeficijencije, hepatitis virusi, virus herpes simplex,
molluscum contagiosum virus te citomegalovirus. Tijekom trudno¢e mijenja se
ucinkovitost maj€ina imunog sustava i tada postoji povec¢ana sklonost infekcijama.
Virusne infekcije kod majke imaju utjecaj na majcino i na djetetovo zdravlje. Vertikalni
prijenos moze se dogoditi u trudnoci, za vrijeme poroda i u postpartalnom periodu.
Herpes simplex virus povezuje se sa spontanim pobacajem, intrauterino zaostalim
rastom, kongenitalnim malformacijama i novorodenackim herpeti¢kim infekcijama.
Prijenos humanog papiloma virusa na dijete tijekom trudnoCe moze rezultirati
pojavom laringealne papilomatoze. Infekcija molluscum contagiosum virusom majke
za vrijeme poroda povezuje se s koznom diseminiranom infekcijom djeteta. Vertikalni
prijenos virusa humane imunodeficijencije karakterizira specificna HIV embriopatija,
prijevremeni porod, spontani pobacCaj i rodenje djeteta premale tjelesne tezine.
Prijenos s majke na dijete naj¢esSci je nacin inficiranja djece HIV-om. Citomegalovirus
je najcesci uzroénik intrauterine infekcije fetusa, a karakterizira ga intrauterino zaostali
rast, hepatosplenomegalija, Zutica, limfadenopatija, gubitak sluha, korioretinitis,
mikrocefalija s intrakranijalnim kalcifikacijama, retinitis, trombocitopenija i
pancitopenija. Akutna hepatitis B infekcija nema teratogeno djelovanje, no zabiljezeni
su slu€ajevi novorodenceta s niskom tjelesnom tezinom i prijevremeni porod. Rizik
vertikalnog prijenosa virusa hepatitisa B ovisi 0 gestacijskoj dobi te trajanju infekcije i
iznosi 10 — 90 %, dok kod virusa hepatitisa C iznosi < 5 %. Trudnice bi se trebale
testirati na spolno prenosive infekcije, provoditi odgovarajuée preventivhe mjere kako

bi se reducirao perinatalni morbiditet i mortalitet od spolno prenosivih bolesti.

Kljucne rijecCi: virusne spolno prenosive bolesti, trudnoc¢a, novorodence



Summary

Viral sexually transmitted diseases in pregnancy

Antea Dzapo

Sexually transmitted infections are caused by different pathogens during sexual
contact. The most important viral sexually transmitted diseases are human
papillomavirus, human immunodeficiency virus, hepatitis virus, herpes simplex virus,
molluscum contagiosum virus, and cytomegalovirus. During pregnancy the mother's
immune system is changing and there is an increased susceptibility to infections.
Maternal viral infections have an impact on both mother and child's health. Vertical
transmission can occur during pregnancy, childbirth and postpartum period. Herpes
simplex virus is associated with spontaneous abortion, intrauterine growth restriction,
congenital malformations and neonatal herpetic infections. Transmission of human
papilloma virus to fetus during pregnancy can result with appearance of laryngeal
papillomatosis. Mother's molluscum contagiosum infection during delivery could be
associated with child's skin disseminated infection. Vertical transmission of human
immunodeficiency virus is characterized by a specific HIV embriopathy, premature
birth, miscarriage and low body weight at birth. Transmission from mother to child is
the most common way of infecting children with HIV. Cytomegalovirus is the most
common cause of intrauterine infection and is characterized by intrauterine growth
restriction, hepatosplenomegaly, jaundice, lymphadenopathy, hearing loss,
chorioretinitis, microcephaly with intracranial calcifications, retinitis,
thrombocytopenia, and pancytopenia. Acute hepatitis B infection, but no teratogenic
effects, have been reported in the cases of newborn with low birth weight and preterm
birth. The risk of vertical transmission of hepatitis B virus depends on gestational age
and duration of infection is 10 — 90 % while the hepatitis C virus is <5 %. All pregnant
women should be tested for sexually transmitted infections, use adequate prevention
measures in order to prevent morbidity and mortality caused by sexually transmitted

diseases.

Key words: viral sexually transmitted diseases, pregnancy, infant



Imunosni sustav u trudnoci

Imunoloski sustav jedan je od najvaznijih sustava koji stiti majku i sprjeCava
oStecCenje ploda od nepovoljnog djelovanja okolisa. Maj€in imunoloski sustav u
trudnoc¢i mogao bi se opisati kao skup bioloSkih procesa u organizmu kojima je cil;
razlikovati Stetno, odnosno opasno, od neskodljivog, tj. neopasnog (Matzinger 2002).
Sve to potrebno je za odrzavanje zdravlja majke i fetusa. Imunolo$ki sustav u trudnodi
nije suprimiran, ve¢ je moduliran (Mor & Cardenas 2010). Imunoloske promjene u
trudno¢i mogu inducirati povec¢anu osjetljivost na odredene viruse, intracelularne
bakterije i parazite (Singhnal et al. 2009). Tijekom trudno¢e mijenja se ucinkovitost
majCina imunosnog sustava. Zbog hemodilucije pada titar protubakterijskih i
protuvirusnih protutijela. Osim toga, broj leukocita u trudnoci, a posebice tijekom
porodaja i ranom babinju, znatno se povecéava, raste i udio nesegmentiranih leukocita,
a za trudno¢u su normalne i znatno viSe vrijednosti C-reaktivhog proteina.
Ucinkovitost leukocita (kemotaksija i sposobnost prianjanja) smanjuje se. Posljedica
svega navedenoga povecana je sklonost infekcijama u trudnoéi (Kuvacic et al. 2009).
Intrauterina infekcija jedan je od najvaznijih faktora rizika za komplikacije u trudnoci.
Mikroorganizmi mogu pristupiti amnijskoj Supljini i fetusu na nekoliko nacina: 1)
ascendentno iz rodnice i vrata maternice; 2) hematogenim Sirenjem kroz posteljicu
(transplacentalna infekcija); 3) retrogradno iz trbusne Supljine kroz jajovode; 4) za
vrijeme invazivnih postupaka, kao $to su amniocenteza i kordocenteza (Gongalves et
al. 2002). Najcesc¢i je put intrauterine infekcije ascendentni put (Choi et al. 2012).
Mnogobrojni patolo$ki uzroCnici, ascenzijom iz rodnice i vrata maternice, mogu
uzrokovati infekcije plodnih ovojnica, posteljice, plodne vode i samoga ploda (Kuvaci¢
et al. 2009). S obzirom na to da je intrauterina infekcija najvazniji Cimbenik rizika za
komplikacije trudnocée, odgovarajuci probir i lije€enje vaginalnih infekcija mogu znatno
reducirati perinatalni morbiditet i mortalitet (Hollier 2005).



Uvod

Spolno prenosive bolesti (eng. Sexually transmitted disease — SPB) velika su

skupina upala koje se prenose s jednoga partnera na drugoga. Ucestalost SPB-a u
stalnome je porastu, a znaCajna prevalencija je kod mladih spolno aktivnih ljudi
(Simunié et al. 2001). Znad&enje spolno prenosivih infekcija (eng. Sexually transmitted
infection — SPI) je viseznacno. SPI ima veliki znac¢aj za morbiditet i mortalitet ne samo
u zemljama s ograni¢enim ekonomskim resursima vecC i u razvijenim zemljama
Europe i Sjeverne Amerike. SPI je jedan od vodecih uzroka akutnih bolesti, kroni¢nog
oSteCenja zdravlja i smrtnosti, s moguéim teskim posljedicama za milijune Zena,
muskaraca i novorodencadi. Postoji vise od 30 razli€itih spolno prenosivih bakterija,
virusa i parazita (Karelovi¢ et al. 2012). Klasicne spolne bolesti, gonoreja i sifilis,
danas su po udestalosti zamijenjene virusnim uzroénicima (Simunié¢ et al. 2001).
Humani papiloma virus, humani virus imunodeficijencije, hepatitis virus, virus herpes
simpleksa, molluscum contagiosum virus te citomegalovirus najucestaliji su virusi koji
se prenose spolnim putem.
Virusne infekcije majke imaju utjecaj i na maj€ino i na djetetovo zdravlje, a prijenos se
moze dogoditi u trudnoci, za vrijeme poroda i u postpartalnom periodu (Costa et al.
2010). Spolno prenosive infekcije povezane su s prijevremenim porodajima,
spontanim pobacajima, mrtvorodeno$c¢u, rodenjem nedonos¢adi, niskom porodajnom
tezinom, postpartalnim endometritisom i raznovrsnim posljedicama za zdravlje
novorodenc¢adi (Mullick et al. 2005). UCinak koji virus kao patogeni organizam moze
imati na dijete ovisi 0 gestacijskoj dobi djeteta za vrijeme infekcije. Infekcije koje
nastaju u prvom trimestru, za vrijeme razvoja organskih sustava, mogu unistiti embrio.
U slu€aju da je embrio izlozen teratogenu dva tjedna nakon fertilizacije, bit ce ili
pobacen ili se nece ocitovati oSteCenje (,sve ili nista“ fenomen). Naknadna izloZenost
za vrileme organogeneze moze uzrokovati kongenitalne malformacije (Mancuso
2000). Patogeni koji inficiraju dijete nakon devet tjedana gestacije klasificiraju se kao
fetotoksicni i vise ne uzrokuju opsezne kongenitalne malformacije (Cunningham et al.
1997).



Virusne spolno prenosive infekcije

Herpes simplex virus

Genitalni herpes (eng. Genital herpes — GH) je Cesta virusna spolno prenosiva
bolest i najCeS¢i je wuzrok anogenitalnih ulceracija, koji karakterizira
kroni¢no-recidivirajuci tijek (Ljubojevi¢ & Skerlev). UzroCnik bolesti je virus herpesa
simplexa (eng. Herpes simplex virus — HSV) tipa 2, ¢e$¢e nego HSV tipa 1, premda
rezultati najnovijih epidemioloskih istrazivanja upucuju na sve veci broj sluCajeva
genitalnog herpesa uzrokovanog HSV-om tipa 1 (Karelovi¢ et al. 2012). Covjek je
jedini prirodni rezervoar HSV-a. ViSe od 95 % populacije inficirano je virusom. HSV je
ektodermalni virus, a kod ljudi uzrokuje razliCite promjene na koZi, sluznicama i
srediSnjem ziv€anom sustavu. Glavni nacin prijenosa HSV-a tipa 2 je inficiranim
genitalnim sekretom. HSV tip 2 primarne infekcije dogadaju se u doba seksualne
zrelosti, najéesée od 15 do 29 godina. Oro-genitalni kontakti mogu rezultirati pojavom
genitalnih HSV-1 i oralnih HSV-2 infekcija. Genitalne infekcije uzrokovane HSV-2
reaktiviraju se 8 — 10 puta CeSc¢e od genitalnin HSV-1 infekcija. Nakon kontakta sa
sekretom osobe koja ima genitalne, odnosno orolabijalne lezije, virus ulazi u epitelne
stanice te se potom ascendentno, putem senzornih Ziv€anih zavrSetaka Siri do
senzornih ganglija. Virus ostaje nereaktivan u stanicama ganglija (virus je latentno
prisutan). Do reaktivacije virusa dolazi kod oko 90 % inficiranih osoba (nakon
egzogene i/ili endogene provokacije). Tijekom reaktivacije HSV-2 virus putuje
descendentno duz senzornog neurona prema odgovarajuc¢oj mukokutalnoj regiji.
Promjene se pojavljuju 4 — 7 dana nakon spolnog odnosa. Primarnu HSV infekciju
poviSene tjelesne temperature te izrazena slika lokalnih simptoma. Erupciju mjehura
obi¢no prati lokalna limfadenopatija, dizurija te subjektivan osjecaj bolnosti. Na
sluznici, kao i na grani€nom dijelu koze i sluznice genitalnog sustava pojavljuju se
grupirane vezikule na eritematoznoj podlozi koje mogu prijeéi i u pustule, a njihovim
pucanjem nastaju ulceracije koje su kasnije prekrivene krastama. Genitalne lezije kod
Zena brzo ulceriraju i obi€no su prekrivene zuckasto-sivkastim eksudatom,
subjektivno uz jak osjec¢aj boli. U tijeku primarne infekcije promjene su najCeSce

lokalizirane bilateralno, dok su kod recidivirajueg herpesa promjene obi¢no



unilateralne. Kod Zena se tijekom primarne infekcije naj¢eS¢e pojavljuju i promjene
cerviksa u obliku eritema, edema i erozija. ProsjeCno trajanje primarne infekcije je 16
— 20 dana. U recidivirajuc¢ih infekcija lezije su manje izrazene, blaze, obicno
unilateralne i mogu se previdjeti. U slu€aju genitalnog herpesa izazvanog HSV-1,
prosje€an broj recidiva iznosi 1 — 3 godiSnje, dok je kod HSV-2 infekcije prosje€an broj
recidiva oko Cetiri tijekom prve godine poslije infekcije. Vezikule su kod Zena najceSce
lokalizirane na vulvi i perineumu. Vecina recidivirajucih infekcija je blaga i bezbolna te
spontano nestaje nakon 6 — 10 dana (Ljubojevi¢ & Skerlev).

Posljednjih nekoliko godina genitalni herpes postao je rastuci problem medu spolno
prenosivim infekcijama. Od 1970-ih HSV-2 seroprevalencija porasla je za 30 %, Sto
nam govori da je jedna od pet odraslih osoba zarazena virusom (Cusini & Ghislanzoni
2001; Weiss 2004). Visoka prevalencija genitalnog herpesa javlja se i u trudnickoj
populaciji. Vertikalni prijenos na dijete smatra se velikim zdravstvenim problemom
(Straface et al. 2012; Singhal et al. 2009). Usprkos antivirusnoj terapiji, neonatalna
HSV infekcija uzrokuje smrt kod 31 % dojen€adi i 83 % kroni¢nih oStecenja i
invalidnosti (Corey & Wald 2009). Prijenos na dijete moze se dogoditi intrauterino,
perinatalno i postnatalno. Intrauterina transmisija odgvorna je za 5 — 8 % neonatalnog
herpesa i nastaje transplacentarnim prijenosom virusa ili ascendiranjem HSV-a iz
cerviksa (Hutto et al. 1987; Libman et al. 1992). Naj¢eS&¢i je oblik prijenosa za vrijeme
perinatalnog razdoblja i odgovoran je za 85 % sluCajeva neonatalnog herpesa.
Postnatalno ste€ena infekcija odgovorna je za 8 — 10 % neonatalnog herpesa, a
posljedica je kontakta s inficiranom okolinom (Libman et al. 1992; Mercey & Mindel
1990). Pojava genitalnog herpesa kod trudnice mozZe se podijeliti u tri kategorije:
primarna infekcija (prvo javljanje u trudnoci), recidivirajuca infekcija i asimptomatsko
Sirenje virusa (Mancuso 2000). Primarna infekcija razvija se kada osoba koja nema
protutijela na HSV 1 i 2, razvije klinicku sliku HSV infekcije. Primoinfekcija kod
trudnica sli¢na je kao i kod Zena koje nisu trudne, osim $to moze rezultirati ozbiljnijim
komplikacijama bolesti. HSV infekcija pojavljuje se u obliku vulvovaginitis herpetica,
nakon Cega moze doci do diseminacije virusa. Primoinfekcija HSV-om u trudnodi
povezana je sa spontanim pobacajem, intrauterinim zastojem rasta (eng. Intrauterine
Growth Restriction/Retardation — IUGR), prijevremenim porodom, kongenitalnim i
novorodenackim herpetickim infekcijama (Singhal et al. 2009). U suprotnosti s rijetkim
slu¢ajevima ozbiljne klinicke manifestacije, kao $to je diseminirana infekcija majke,

HSV infekcije znatno CeSc¢e ostavljaju ozbiljne posljedice na fetus i novorodence
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(Gelven et al. 1996; Peacock & Sarubbi 1983). Transplacentno steCena HSV infekcija
prije 20. tjiedna trudnoce u 25 % sluCajeva zavrSava spontanim pobacajem (Karelovi¢
et al. 2012). Intrauterino steCena infekcija moze se prezentirati koZznim lezijama,
korioretinitisom ili malformacijama mozga (mikrocefalija, hidrocefalus) (Nahmias et al.
1971). U neonatalnom herpesu lezije su €esto koZne, no puno su ozbiljnije i opasnije
kada HSV zahvati o€i, bubrege, probavni sustav te sredisnji Zziv€ani sustav (Costa et
al. 2010). Postoje tri tipa neonatalne infekcije: a) lokalizirana kozna infekcija; b)
diseminirana infekcija; c) encefalitis (Kimberlin 2007). Rizik pojave neonatalne
infekcije najveci je ako majka ima primoinfekciju u poslijednjem trimestru trudnoce.
Rizik tada iznosi 30 — 50 %, za razliku od infekcije HSV-om u ranoj trudnoci kada
iznosi oko 1 % (Gardella & Brown 2011). Razlog je tomu $to majka ne mozZe u tako
kratkom periodu stvoriti IgG protutijela koja bi Stitila dijete u trenutku poroda (Straface
et al. 2012). Takoder, poznato je da se mnoge novorodenacke infekcije pojavljuju kod
asimptomatskih bolesnica, uglavhom nakon primarne epizode HSV infekcije. Od
zarazene dojencadi samo je 30 % majki imalo simptome HSV infekcije ili partnera s
klinickom infekcijom. Oko 60 % Zena koje postanu seropozitivne obi¢no nemaju
nijedan simptom infekcije HPV-om (Fleming et al. 1997).

Osim primarne infekcije, u trudnoéi se moze pojaviti i recidiviraju¢a infekcija.
Recidivirajuéa infekcija obiljeZzena je s kliniCki evidentnim znakovima infekcije kod
pojedinca kod kojeg postoje protutijela na taj tip virusa. Stopa recidiva GH-a veca je
kod trudnica nego kod Zena koje nisu trudne, s pove¢anom vjerojatnoS¢éu pojave
recidiva $to je trudnica blize terminu (Brown et al. 1985). 25 % trudnica s pozitivnom
anamnezom GH-a ima recidiv tijekom posliednjeg mjeseca trudnoce, dok 14 %
trudnica ima recidiv za vrijeme poroda (Arvin & Prober 1990). S obzirom na to da je
trudnica prethodno bila u kontaktu s virusom, razvila je IgG protutijela na HSV koja
prolaze posteljicu te na taj nacin Stite dijete od potencijalne infekcije (Straface et al.
2012).

Mnoge osobe imaju blage ili neprepoznate infekcije. Za vrijeme takvih infekcija
virus se Siri u genitalni trakt. HSV tip 2 otkriven je u 15 % asimptomatskih
seropozitivnih trudnica za vrijeme poroda. Asimptomatsko Sirenje virusa odgovorno
je za manje od 1 % neonatalnih infekcija, zbog pasivnog prijenosa majcinih protutijela
(Allstaff & Wilson 2012). S obzirom na to da 85 % perinatalnih transmisija nastaje za
vrijeme poroda, naglasak reduciranja morbiditeta neonatalnog herpesa je u prevenciji

stjecanja HSV neonatalne infekcije tijekom poroda (Mullick et al. 2005).



Dijagnoza genitalnog herpesa temelji se na anamnezi i klini¢koj slici, a potvrduje se
na temelju rezultata mikrobioloSke i citoloSke pretrage (Ljubojevi¢ & Skerlev). Testovi
za dokazivanje HSV infekcije dijele se u dvije temeljne skupine. Prva skupina
dokazuje virus. Tu spadaju kultiviranje virusa iz lezije i detekcija HSV DNK PCR-om
(eng. polymerase chain reaction — PCR) (Straface et al. 2012). Brza, neizravna
orijentacijska pretraga je citolosSka pretraga materijala s dna vezikule (Tzanckov test)
obojene Giemsom. Test se smatra pozitivnim ako se u preparatu nadu multilokularne
gigantske stanice (Ljubojevi¢ & Skerlev). lIzolacija virusa iz vezikula ili obriska na
kulturi stanica vidljiva je ve¢ nakon 24 do 48 sati. Kultiviranje virusa nije visoko
osjetliiva metoda za detekciju HSV-2 iz ulceracija, ali je visoko osjetljiva za
diferencijaciju HSV-1 i HSV-2 (Karelovic et al. 2012). Pozitivha genitalna kultura pruza
uvjerljiv dokaz infekcije, medutim negativni rezultat ne iskljuCuje prisutnost infekcije
(Straface et al. 2012). PCR metoda dokazuje virusnu DNA, ona je najosjetljivija
metoda za dokaz HSV-a (Karelovi¢ et al. 2012). PCR tehnika uklju€uje amplifikaciju
pojedine sekvence DNA prije detekcije i tako moZe detektirati i vrlo male koncentracije
virusa. Cesto se primjenjuje za dijagnozu HSV encefalitisa jer su rezultati gotovi u
jednom danu. Posebno je koristan za detekciju asimptomatskog izlu€¢ivanja HSV-a.
PCR ima vecu osjetljivost nego kultura virusa i moze zamijeniti kulturu kao standard
za dijagnozu HSV infekcija (Straface et al. 2012). U slu€aju seroloSke pretrage
seruma bolesnika (dokaz specificnih IgM proututijela ELISA tehnikom), vazna je
dinamika titra tzv. ,parnog“ seruma (dva uzorka seruma istog bolesnika u razmaku od
14 dana) (Ljubojevi¢ & Skerlev). HSV protutijela nastaju tijekom nekoliko tjedana
nakon infekcije i ostaju dozZivotno pozitivha. Serolosko testiranje korisno je i kod lazno
negativne kulture, koja je Cesta kod bolesnika s recidiviraju¢om infekcijom ili lezijama
koje su zacijelile. U nekim zemljama dostupni su i brzi testovi koji daju rezultat za 10
minuta. Jedan je takav serolo$ki test, koji je odobrila Agencija za hranu i lijekove (eng.
Food and Drug Administration — FDA), POCKkit-HSV-2. Dostupni su i drugi testovi, ali
oni imaju visoku stopu krizne reaktivnosti, Sto ograniava njihovu uporabu u
razlikovanju izmedu dvaju tipova virusa. Trenutno se rutinski probir za HSV ne
preporuCuje zbog mogucnosti visoke stope lazno pozitivnih rezultata u populaciji s
niskim rizikom (Kinghorn 1994; Ashley 2001).

Sprije€avanje vertikalnog prijenosa HSV-a ostaje vazan cilj, stoga bi svaku trudnicu
trebalo anamnesticki pitati o genitalnom herpesu i eventualnim prodromalnim

simptomima u trudnoci. Takoder, svaku trudnicu treba detaljno pregledati trazedi
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potencijalne herpeticke lezije. Zene bez simptoma ili znakova genitalnog herpesa ili
bez prodroma mogu vaginalno roditi (CDC 2010). U slu€aju da se primarna infekcija
razvije u prva dva tromjesecja, pozeljno je provesti od 32. tjedna gestacije uzastopne
virusne kulture genitalnog sekreta (Straface et al. 2012). U slu€aju da dva uzastopna
rezultata kulture budu negativna i da nema prisutnih aktivnih herpetickih lezija za
vrijeme poroda, porod je mogucée zavrSiti vaginalnim putem (Straface et al. 2012).
Sigurnost sistemske primjene aciklovira u trudnica nije definitivno sigurna. Aciklovir
spada u B kategoriju lijekova. Lijek je ispitan na Zzivotinjama i kod njih nije pokazao
Stetne ucCinke, dok kod ljudi nema joS§ podataka. Dostupni podatci ne upucuju na
povecani rizik kongenitalnih malformacija u trudnica lije¢enih aciklovirom u prvom
tromjesecju. Unato€ tomu primjena aciklovira u ranoj trudnodi nije preporucena te bi
se trebala izbjegavati. Ako je stanje trudnice ugrozeno, potrebno je razmotriti primjenu
aciklovira te je titrirati na najnizu moguc¢u dozu (CDC 2010). Nije jo$ to¢no definiran
postupak ako se primarna herpes genitalna infekcija razvije u treCem tromjesecju.
Vecina smjernica predlaze carski rez ako se primarna infekcija razvila unutar zadnja 4
— 6 tjedana gestacije, jer se u tome slu¢aju ne moze zavrSiti serokonverzija do
trenutka poroda (Straface et al. 2012). U slu€aju da se porod mora zavrsiti vaginalnim
putem, a postoji visok rizik prenoSenja virusa, preporucuje se intravenska primjena
aciklovira i za majku i za novorodence (Rudnick & Hoekzema 2002; Kriebs 2008;
Meerbach et al. 2006). Kod Zzena koje u anamnezi imaju recidiviraju¢i genitalni herpes,
a u porodaju nemaiju vidljivih lezija, rizik transmisije je malen. Stoga takve trudnice
nemaju indiciran carski rez (CDC 2010). U slu¢aju da se recidivirajuce lezije pojave
nakon 36. tjedna gestacije, preporucuje se primjena aciklovira, $to mozZe smanijiti
potrebu za izvodenjem carskog reza. Jedinu prospektivhu studiju koja je pratila
ucinkovitost carskog reza u prevenciji neonatalnog herpesa, proveo je Brown sa
suradnicima 2004. godine (Brown et al. 2003). IstraZivanje je provedeno na viSe od 58
000 trudnica. Pozitivnu kulturu na HSV u trenutku poroda imale su 202 trudnice.
Neonatalni herpes razvio se u 5 % novorodencadi. Samo jedno dijete, rodeno carskim
rezom, razvilo je bolest, §to je 1,2 %. Devet novorodencadi rodeno vaginalnim putem
razvilo je bolest, sto Cini 7,7 %. Ta razlika je statistiCki zna€ajna (p = 0,047) te je
dokazana opravdanost carskog reza u prevenciji razvoja neonatalnog herpesa.
Takoder, treba brinuti o prevenciji razvoja primarnoga genitalnog herpesa. Oko 10 %
Zena koje su HPV-2 seronegativne, a imaju spolne partnere pozitivne na HSV

infekcije, treba preporuciti uporabu kondoma ili spolnu apstinenciju (Gardella et al.
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2005). Prevencija neonatalnog herpesa ovisi i 0 sprie€avanju stjecanja genitalne HSV
infekcije tijekom kasne trudnocle i izbjegavanju izloZenosti dojenceta herpetickim
lezijama tijekom poroda. Prevenciju je teSko provoditi s obzirom na Cinjenicu da se
virus moze Siriti u okolinu u trenutku kada kod zaraZzene osobe ne postoje znakovi
zaraze. Smatra se da je asimptomatska osoba koja je preboljela primarni genitalni
herpes uzrokovan HSV-2, jo§ najmanje tri mjeseca prijenosnik infekcije zbog tzv.
virusnog ,ljustenja“ (eng. ,viral shedding“) na povrsini koze ili sluznice anogenitalne
regije (Ljubojevi¢ & Skerlev). S obzirom na to da zasad ne postoji odgovarajuce
cjepivo, osnovne preventivne mjere ostaju higijensko-epidemioloske kao Sto su pranje
ruku, zastita kondomom, apstinencija od spolnih odnosa tijekom prodroma i klinicki
aktivne bolesti te porodaj carskim rezom kod trudnica s aktivnim herpesom (Karelovic¢
et al. 2012).

Humani papiloma virus

Humani papiloma virusi (eng. Human Papillomavirus — HPV) pripadaju porodici
Papovaviridae i rodu Papillomavirus. Poznato je viSe od 120 razlicitih tipova virusa,
dok oko 40 tipova moze zahvatiti spolni sustav (CDC 2010). Virus se prenosi izravnim
kontaktom kozZe spolnih partnera, neizravno putem kontaminiranih predmeta,
autoinokulacijom iz okolnih podrucja koze te na plod za vrijeme trudnoce i poroda
(Sedlacek 1999). Razdoblje inkubacije traje od tri tiedana do Sest mjeseci. Infekcija
zapoc€inje u bazalnim stanicama plo€astog epitela do kojih virus prodire ako postoji
mikrotrauma tkiva. Virus se umnozava u stani¢noj jezgri, stanice propadaju te se
oCituju kao koilociti koji su patognomoni¢ni za HPV infekciju. Razli€iti tipovi HPV-a
imaju razliciti tkivni tropizam te preferiraju odredena tkiva. Postoje HPV tipovi niskog i
visokog rizika. Visokorizi¢ni tipovi (16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 68, 73 i
82) povezuju se s nastankom genitalnih i ekstragenitalnih karcinoma. Niskorizi¢ni
tipovi (6, 11, 42, 43, 44, 54, 61, 70, 72, 81 i CP6108) uzrokuju dobrocudne
anogenitalne promjene (kondilome) i intraepitelne lezije vrata maternice niskog
stupnja (CIN 1 Il) (Karelovi¢ et al. 2012). Genitalna infekcija HPV-om naj¢es¢a je SPI
(CDC 2010). Smatra se da se najmanje ¥ Zena i muSkaraca zarazi s genitalnim
HPV-om u nekom trenutku Zivota. Infekcija se najéeS¢e pojavljuje kod mladih, i to na

pocCetku njihova spolnog zivota (Rama et al. 2008). U Hrvatskoj 60 % spolno aktivnih



Zena ima HPV u cervikalnom obrisku (Husnjak et al. 2000). Najvazniji Cimbenici rizika
za obolijevanje od HPV infekcije su zivotna dob manja od 25 godina, prvi spolni odnos
prije 16. godine, u€estalo mijenjanje spolnih partnera, puSenje cigareta, dugotrajna
uporaba oralnih kontraceptiva, druge SPI, kroni€ne upale donjega dijela spolnog
sustava te imunosupresivna terapija (Karelovi¢ et al. 2012). Vecina infekcija je
asimptomatska te se spontano povlaci i ne ostavlja nikakve posljedice (Burk et al.
1996). Bez terapije oko 70 % Zena tijekom godine dana nakon infekcije postaje HPV
DNA negativna. Nakon dvije godine taj postotak raste na 90 % (Woodman et al.
2003). Klinicke manifestacije HPV-a ovise o tipu virusa, lokalizaciji i imunosnom
statusu pojedinca. Od manifestnih klinikih oblika najceS¢e se pojavljuju Siljasti
kondilomi — condylomata acuminata. PoCetna je promjena mala crvena ili bijela
verukozna papula. Rastom postaje izduZzena bradavica na peteljci, ruziCaste boje,
¢ijim spajanjem nastaju promjene nalik cvjetaci. NajéeSc¢e se pojavljuju na vanjskom
spolovilu, perineumu, anogenitalnoj regiji, ingvinalnoj regiji i pubi€noj regiji. Imaju oblik
egzofiticnih papuloznih, pendularnih i papulomatoznih promjena sklonih konfluiranju i
Sirenju u mokracnu cijev, analni kanal i rodnicu. Kondilomi najCesc¢e nastaju kao uzrok
infekcije tipovima 6 i 11, no mogu se naci i HPV visokog rizika kao i mijeSana infekcija
(Karelovic et al. 2012). Mnogi imaju subklinicku i latentnu infekciju, pa njihova prava
uCestalost nije poznata (Koutsky 1997). Subklini¢ke infekcije nevidljive su okom, ali se
mogu uociti pomocéu 5 % acetooctene kiseline i kolposkopa. Takve su infekcije obi¢no
asimptomatske, ali rijetko mogu uzrokovati vulvitis (Boden et al. 1988). Povremeno
kondilomi uzrokuju svrbez, krvarenje, pe€enje, osjetljivost, vaginalni sekret i bol.

HPV je predisponiraju¢i Cimbenik razvoja karcinoma vrata maternice, vulve,
anusa, penisa, a prema novijim spoznajama i usne Supljine. Danas se dobro zna da
ne postoji niti jedan karcinom vrata maternice bez infekcije HPV-om. Najvecéa je
incidencija karcinoma vrata maternice u dobi izmedu 35. i 50. godine. Za razvoj
preinvazivnih lezija vrata maternice, a potom i karcinoma, potrebna je trajna infekcija
visokorizicnim tipovima HPV-a. Naj¢eS¢e su to tipovi 16 i 18. Takoder, dobro je
poznata Cinjenica da infekcija visokoriziCnim tipovima ne dovodi nuzno do
neoplasti¢ne pretvorbe, Sto upucuje na ulogu imunosnog sustava. Imunosni sustav
domacdina moze uzrokovati eliminaciju virusa, no ako je on nedostatan, moze
uzrokovati trajnu infekciju virusom. Trajna infekcija uzrokuje displasticne promjene na
epitelnim stanicama, koje mogu biti blage (eng. Low-grade Squamous Intraepithelial
Lesions — LSIL) ili teSke (eng. High-grade Squamous Indraepithelial Lesions — HSIL).
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Pretpostavka je da od trajne infekcije do invazivnog karcinoma treba pro¢i 7 — 10
godina (Karelovi¢ et al. 2012). Karcinom vrata maternice bolest je od koje ne bi smjela
oboljeti, a ni umrijeti niti jedna zena. U prilog tomu ide to Sto se zna uzro¢nik, postoje
dobre metode njegove detekcije i probir preinvazivnih lezija te je organ dostupan
Nazalost, Papa test spada u oportunisticki program koji se provodi prilikom
ginekoloSkog pregleda tako da nisu sve Zene obuhvacene programom (Karelovi¢ et
al. 2012). Uz sekundarnu prevenciju postoji mogucnost i primarne prevencije
karcinoma. Primarnom prevencijom smatra se primjena cjepiva. Trenutno na trziStu
postoje dva tipa cjepiva. Bivalentno cjepivo (Cervarix®) djeluje na HPV tipove 16 i 18
koji uzrokuju 70 % karcinoma vrata maternice (CDC 2010). Kvadrivalentno
(Gardasil®) djeluje na HPV tipove 6, 11, 16 i 18. HPV tipovi 6 i 11 uzrok su 90 %
genitalnih kondiloma (CDC 2010). Cjepiva su odobrena za primjenu kod Zenskih
osoba u dobi od 9 do 26 godina. IstraZivanja su pokazala da su cjepiva u ovoj dobi
imunogena i sigurna za primjenu. S obzirom na to da se HPV infekcija stjeCe ubrzo
nakon spolnog odnosa, preporuka je da se cijepe djevojCice izmedu 11. i 12. godine.
Takoder, Gardasil cjepivo moze se primjenjivati i kod muskaraca izmedu 9. i 26.
godine radi prevencije kondiloma. Oba cjepiva primjenjuju se intramuskularno, 0,5 mi
u tri doze po shemi 0, 1, 6 mjeseci. Zene koje su cijepljene moraju nastaviti raditi
rutinske Papa testove, s obzirom na podatak da 30 % karcinoma uzrokuju drugi
virusni tipovi (CDC 2010).

Trudnoc¢a smanjuje humoralnu imunost protiv HPV-a. Rizik vertikalnog prenosenja
HPV-a smatra se vrlo niskim, ali se ipak moZe prenijeti na nekoliko nacina —
transplacentarno, ascendentnim putem te prolaskom novorodenceta kroz porodajni
kanal. Zuo i suradnici napravili su istrazivanje koje pokazuje povezanost HPV infekcije
i nastanak prijevremenog poroda (Zuo et al. 2011). Takoder upucuju na in vitro studije
koje su pokazale da virus moze inficirati fetus transplacentarnim putem (Sarkola et al.
2008, Favre et al. 1998).

Za vrijeme trudnocCe prevalencija kondiloma raste od prvog do treCeg trimestra, a
znacajno se smanjuje u postpartalnom periodu (Singhal et al. 2009). Trudno¢a moze
potencirati razvoj, rast i ponovno pojavijivanje lezija uzrokovanih HPV-om (Duarte
2004). Kondilomi postaju izuzetno vaskularizirani te mogu uzrokovati profuzna
krvarenja za vrijeme poroda. Svojim rastom mogu opstruirati porodajni kanal te bi u

tom slu€aju porod trebalo zavrsiti carskim rezom (Singhal et al. 2009). U slu¢aju da se
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porod dovrsi vaginalnim putem, fetus prolaskom kroz porodajni kanal dolazi u kontakt
s maj€inim inficiranim sekretom (Tseng et al. 1998). Takav nacin prijenosa u
novorodenCeta moze rezultirati anogenitalnim kondilomima i laringealnom
papilomatozom (Costa et al. 2010). Juvenilna rekurentna respiratorna papilomatoza
(eng. Juvenile Onset Recurrent Respiratory Papillomatosis — JORRP) jedna je od
C¢eScCih uzroka promuklosti i opstrukcije diSnog sustava kod djece. JORRP se
pojavijuje u 4.3/100 000 poroda (Goon & Sonnex 2008). Niskorizi¢ni tipovi 6 i 11
odgovorni su za nastanak papiloma. lako niskog rizika, smatraju se potencijalnim
karcinogenima (Cogliano et al. 2005). Papilomi se pojavljuju na glasnicama i
epiglotisu, ali mogu zahvatiti larinks i cijelo traheobronhalno stablo (Singhal et al.
2009). Bolest je dobro¢udna, ali zbog opetovanog pojavljivanja zahtijeva opetovane
operativne zahvate. Zivotno ugroZavajuéa opstrukcija disnog sustava moze se
sprijeciti traheotomijom. Traheotomija je zabiljeZzena u 14 % slu€ajeva, dok je smrt vrlo
rijetka (Balasic et al. 1997). Carski rez nije preporu¢en s obzirom na to da je rizik
infekcije nizak i ne pruza 100 % sigurnost zastite od nastanka JORRP (Goon &
Sonnex 2008).

Dijagnoza Siljastih kondiloma temelji se na klinic¢koj manifestaciji. Biopsija se radi
kod imunosuprimiranih bolesnika te u slu¢ajevima kada za vrijeme ili nakon terapije
lezije egzacerbiraju. Premazivanje 5 % acetooctenom kiselinom pomaze nam u
otkrivanju subklini¢kih lezija. Takoder mozemo dokazivati i virusne antigene prisutne u
lezijama, no ta se metoda ne primjenjuje rutinski zbog toga $to ne mijenja terapijske
procedure (Costa et al. 2010). Najveci broj Zena infekciju HPV-om otkrije Papa
testom.

LijeCenje anogenitalnih kondiloma ne smanjuje rizik vertikalnoga prijenosa.
Unato€ tomu primjenjuju se razne metode lijeCenja, koje smanjuju mogucnost
daljnjega Sirenja kondiloma (Allstaff & Wilson 2012). Za vrijeme trudnoce preferiraju
se fizikalne metode lijeCenja — elektrokauterizacija, CO2 laser, kriokauterizacija i
kirurSke metode. Kemijske tvari, kemoterapeutici i imounoterapijske metode
kontraindicirane su zbog mogucnosti Stetnog djelovanja na fetus (Duarte 2004).
Imiguimod, podophyllotoxin i podofilin ne bi se smjeli primjenjivati za vrijeme trudnoce.
Troklorooctena kiselina prema nekim se autorima moze Koristiti, ali samo u
koncentraciji manjoj od 80 % s obzirom na to da njezina apsorpcija nije poznata, a ne
smije se zanemariti moguénost vazokonstrikcije umbilikalnih krvnih Zila (Duarte 2004).

Terapija opseznih lezija je ekspektativna s obzirom na to da cesto lezije u
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puerperalnom periodu odlaze u remisiju (Costa et al. 2010). U slu€aju da lezije
opstruiraju porodajni kanal, indicira se carski rez. SubkliniCke lezije kao i cervikalne
intraepitelne neoplazije treba pratiti za vrijeme trudnoée te se o konacnoj terapiji
odluCuje nakon puerperalnog perioda. U 1 — 3 % Zzena cervikalni karcinom
dijagnosticira se za vrijeme trudnoce ili postpartalno. Pristup lijeCenju je individualan,
a ovisi o stadiju karcinoma, zelji trudnice da nastavi trudnocu te rizicima odgodenog

lijeCenja.
Molluscum contagiosum virus

Molluscum contagiosum je dobroéudna papilarna bolest koZe koju uzrokuje
Molluscum contagiosum virus (eng. Molluscum contagiosum virus — MCV). MCV je
Clan porodice Poxviridae. Poznata su dva podtipa virusa, MCV | i MCV ll, koji uzrokuju
jednake promjene na kozi (Porter et al. 1992). MCV | ¢eS¢e inficira djecu, a prenosi se
bliskim kontaktom i autoinokulacijom. MCV I, za razliku od MCV |, inficira djecu u
pubertetu i imunokompromitirane odrasle naj¢e$¢e spolnim odnosom (Luke &
Silverberg 2009). Nepoznata je prevalencija infekcije jer kod vecéine bolesnika bolest
pravi neznatne tegobe i najceSCe spontano regredira, pa bolesnici Cesto ne traze
lije€niCku pomo¢. Bolest se prenosi izravnim kontaktom. Genotip | predominira i
pojavljuie se u 90 % sluCajeva (Karelovi¢ et al. 2012). Infekcija zahvaa samo
epidermis. Predilekcijsko mjesto je folikularni epitel. Lezije se sastoje od folikularnog
podrucja hiperplasticnog epidermisa okruzenog lobulima cisticnog izgleda u kojima se
nalazi keratinizirani materijal. Inkubacija traje od 14 do 30 dana (Karelovi¢ et al.
2012). Lezije zapocinju kao male papule koje rastu tijekom nekoliko tjedana do
promjera od tri do pet milimetara, rjede 15 milimetara. KliniCka slika obiljezena je
pojavom tvrdih, umbiliciranih papula boje koze, poput perlica vostanog izgleda, iz kojih
se moze istisnuti sirasti materijal (Marasovi¢ et al. 2008; Douglas 2008). Lezije su
naj¢esc¢e lokalizirane na bedrima, ingvinalnom podrucju i donjem abdomenu, a riede
na vanjskim genitalijama (Moreland 1994). NajCeS¢e nestaju za dva mjeseca, no
mogu trajati i do godinu dana (Douglas 2008). MCV infekcija Cesta je kod djece i kod
djece s atopijskim dermatitisom. Kod njih se lezije naj¢eSée nalaze na licu, trupu i
gornjim udovima. Djeca s atopijskim dermatitisom mogu imati izrazito brojne lezije.
Nakon puberteta lezije se tipicno nalaze na genitalijama ili pubi€noj regiji. Takoder,
MCV se pojavljuje u HIV pozitivnih ljudi, no s uvodenjem antiretrovirusnog lijecenja
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broj infekcija znatho se smanjio (Koopman et al. 1992, Calista et al. 1999). U
imunokompromitiranih lezije mogu biti atipiCne s hiperkeratozom i verukoznim
promjenama (Cotell & Roholt 1998). Bolesnici s HIV-om razvijaju ozbiljniju kliniCku
sliku, Sto upucuje na vaznost staniCne imunosti u kontroli MCV infekcije.
Ekstragenitalna lokalizacija lezija kod odraslih osoba, velik broj promjena te
dugotrajan tijek bolesti indikacije su za HIV testiranje (Douglas 2008).

Zbog vrlo visoke infektivnosti virusa pretpostavlja se da bi se virus mogao na sli¢ne
nacine kao HPV i HSV prenijeti na fetus. U literaturi postoje malobrojni podatci o
mogucem vertikalnom prijenosu (Luke & Silverberg 2010). O'Connell i suradnici
objavili su Cetiri slu€aja MCV infekcije u novorodencadi i dojencadi, koje bi mogle biti
povezane s vertikalnim prijenosom (O'Connell et al. 2008). Dvoje djece s prirodenim
lezijama i dvoje djece kod kojih su se pojavile lezije nakon 6 tjedana starosti. Dvoje
djece imalo je jednu koznu leziju na ekstremitetima, a drugih dvoje imalo je lezije na
kozi glave. Nijedna majka nije imala prisutnu infekciju u vrijeme kada su djeca
oboljela. Tekuci dusik, ekskohleacija i kantaridin koristeni su u lijeCenju lezija
(O'Connell et al. 2008). Luke i Silverberg objavili su slu¢aj pojavljivanja MCV infekcije
na parijetalnom dijelu glave dva tjedna starog novorodenceta (Luke & Silverberg
2010). Novorodencetova majka imala je prisutnu leziju od treceg trimestra trudnoce.
Lezija nije lijeCena te je bila prisutna u trenutku poroda. U prva tri mjeseca zivota
dojenceta infekcija se progresivno generalizirala. Vise od 50 papula zabiljezeno je na
licu, prsima, ledima te na unutarnjoj strani bedara. Dojence je lijeCeno lokalnom
primjenom kantaridina. Nakon terapije lezije su u potpunosti nestale (Luke &
Silverberg 2010).

Dijagnoza se postavlja na temelju karakteristi¢nih umbiliciranih papula s uleknutim
srediStem (Marasovic¢ et al. 2008). Pritiskom igle na oSte¢enu papulu izlazi sirasta
masa. Biopsija se ne radi rutinski, no mikroskopski se u epidermalnim keratinocitima
vide tipi¢na, velika, intracitoplazmatska tjeleSca, tzv. moluskum tjeleSca. Nalaz
moluskum tjeleSca dovoljan je za postavljanje dijagnoze.

Postoje razne metode lije¢enja MCV lezija, koje se primjenjuju u slu¢aju mnogobrojnih
lezija. To su ekskoheacija, incizija uz manualnu ekspresiju, krioterapija, kirurSka
ekscizija, terapija laserom, imikvimod, retinoidi i podofilin. LijeCenje laserom,
imikvimodom i retinoidima je kontraindicirano u trudno¢i. Kod manjega broja lezija
najcesce se primjenjuje ekspektativan stav zbog toga $to je prirodan tijek bolesti takav

da lezije same regrediraju.
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Humani virus imunodeficijencije

Humani virus imunodeficijencije (eng. Human Immunodeficiency Virus — HIV)
pripada porodici humanih retrovirusa i rodu lentivirusa. ldentificirana su dva tipa
virusa: HIV tipa 1, odgovoran za pandemiju virusa, te HIV tipa 2 koji nema virulentni
potencijal kao HIV tipa 1, a uglavhom je ograni¢en na zapadnu i srediSnju Afriku. HIV
zarazava stanice koje sadrzavaju CD4 receptor, osobito pomocnicke limfocite T,
makrofage, pojedine stanice srediSnjega Ziv€anog sustava te vjerojatno i stanice
placente. Virus koji ulazi izravno u krv najvjerojatnije zavrSava u slezeni i drugom
limfatiCkom tkivu, gdje se umnozava i potom uzrokuje izraZzenu primarnu infekciju i
diseminaciju po tijelu. Tijekom primarne viremije kod vecCine se zarazenih osoba
pojavljuju simptomi akutne infekcije. Akutna infekcija HIV-om naj¢eSc¢e se manifestira
kao benigna virusna bolest i prolazi kao takva nezapazena i nedijagnosticirana. Kod
polovice bolesnika simptomi mogu biti izraZeniji i tipiéno traju od dva do tri tjedna.
Klinicki se uglavnhom nalaze glavobolja, vrucica, malaksalost, mialgije, artralgije,
faringitis, mucnina, gubitak teka i eritematozni osip, ¢esto uz simetricnu
limfadenopatiju. Inkubacija traje od tri do Sest tjedana od kontakta s virusom. Tijekom
akutne faze postoji i prolazno smanjenje CD4+ limfocita. Nakon prve faze virus se
smjesta u razne organe, a poglavito limfaticke organe. HIV infekcija specifina je jer
snazni stani¢ni i humoralni odgovor ne uspijevaju eliminirati virus. Nelije€ena infekcija
koju uzrokuje HIV napreduje u svih zarazenih, od asimptomatske faze bolesti koja se
otkriva samo laboratorijskim testovima do stanja potpuno unistenog imunog sustava.
lako postoje varijacije, nakon otprilike 10 godina pojavljuje se sindrom stecene
imunodeficijencije  (eng. Acquired Immunodeficiency Syndrome - AIDS).
Uznapredovala HIV infekcija oCituje se niskim brojem CD4+ limfocita (od 50 do
200/mm3), opc¢im simptomima, opcéim propadanjem, demencijom i, najvaznije,
pojavom oportunisti¢kih infekcija i tumora (Begovac et al. 2006). Kada broj CD4+
stanica padne ispod 200 stanica /uL, pacijenti su pod visokim rizikom za Zzivotno
ugrozavajuce oportunisticke infekcije (npr. Pneumocystis pneumonia, Toxoplasma
gondii encefalitis, diseminirani Mycobacterium avium kompleks, tuberkuloza,
bakterijska upala plu¢a) (CDC 2010). U vrijeme prije pojave antiretrovirusne terapije,
nakon Sto bi se pojavio AIDS, gotovo bi svi bolesnici za nekoliko godina umrli
(Begovac et al. 2006). Danas, zahvaljujuci lije€enju s vise lijekova (eng. Highly Active

Antriretroviral Treatment — HAART), na bolest viSe ne gledamo kao na progresivnu i
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stopostotno smrtonosnu infekciju, ve¢ kao na bolest Cije se napredovanje moze
sprijeCiti te se moze znatno popraviti oste¢en imunosni sustav. Tri su glavna puta
prijenosa infekcije: spolni, krvlju i s majke na dijete. HIV se nalazi u krvi, spermi i
vaginalnom sekretu zaraZzene osobe u koli€ini koja je dovoljna za prenoSenje infekcije
s jedne osobe na drugu. Glavni je put prijenosa tijekom spolnog odnosa. Cim nastane
kontakt sluznice s krvlju, vaginalnim sekretom ili spermom, moguc je prijenos HIV-a.
Drugi nacin prijenosa poznat je kod intravenskih ovisnika koji upotrebljavaju zajednicki
pribor za ustrcavanje droge. U razvijenim zemljama testiraju se pripravci za transfuziju
te je taj nacin prijenosa u padu. U fazi akutne HIV infekcije protutijela na HIV jos se
nisu stvorila pa imunosni testovi ostaju negativni, tako da se u potpunosti ne eliminira
mogucnost takvog nacina zaraze. Infekcija se moZzZe Siriti medu bolesnicima i
zarazenim zdravstvenim djelatnicima u slu€aju da zdravstveni djelatnici nepaZljivo
rukuju sa zarazenim iglama. Treci nacin prijenosa je sa zarazene majke na dijete. To
naj¢eS¢e nastaje pred kraj trudnoce i tijekom porodaja, ali i preko majina mlijeka
(Begovac et al. 2006). Smatra se da je rizik prijenosa HIV-a s majke na dijete 15 — 30
% kod Zena koje ne doje, a dojenje povecava rizik za oko 5 — 20 % (De Cock et al.
2000). Lije€enjem trudnice, odnosno peripartalnom profilaksom antiretrovirusnim
lijekovima, danas se taj postotak vertikalnog prijenosa moze smanijiti na manje od 2 %
(Townsend et al. 2008; Warszawski et al. 2008). Posebno je vazno dijagnosticirati
osobu u akutnoj fazi bolesti. Nazalost, to je rijetko moguce zbog nespecifiCnih
simptoma na pocetku bolesti. Preporuke su da se svaka osoba koja dolazi u
ambulantu radi obrade neke od spolno prenosivih bolesti, uputi na testiranje na HIV.
Infekcija HIV-om moze se dijagnosticirati seroloSkim testovima, koji detektiraju
protutijela protiv HIV-1 i HIV-2, i viroloSkim testovima koji mogu otkriti HIV antigen ili
ribonukleinske kiseline (eng. Ribonucleic acid — RNA). Trenutno dostupni probirni
seroloski testovi visoko su osjetljivi i specifini, a mogu se detektirati svi podtipovi HIV
tipa 1. Veéina moZe detektirati i HIV tipa 2 i neuobiajene varijante HIV tipa 1 virusa.
Testovi probira moraju se potvrditi Western blotom, neizravnhom imunofluorescencijom
(eng. Immunoflourescence antibody assay — IFA) ili viroloSkim testom (CDC 2010).

Svjetska zdravstvena organizacija procjenjuje da je na svijetu krajem 2012. godine
bilo ukupno 35,3 milijuna zarazenih osoba (dostupno na
http://www.who.int/features/qa/71/en/). Zaraza HIV-om najviSe je prisutna u
subsaharskoj i juznoj Africi, gdje se nalazi vise od 60 % zarazenih (Begovac et al.
2006). Od svih zarazenih s HIV-om 50 % su Zene, a prevalencija HIV pozitivne djece
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je 2,5 milijuna (Singhal et al. 2009). U svijetu se svakodnevno zarazi vise od 2000
djece prijenosom virusa s majke na dijete (eng. Mother-To-Child Transmission —
MTCT) (Newell 2006; Read & Newell 2005). MTCT je najceSc¢i put inficiranja i
odgovoran je za 90 % infekcija HIV-om kod djece (Connor et al. 1994; Ogundele &
Coulter 2003). Trudno¢a pokazuje sklonost progresije HIV bolesti, Sto olakSava
perinatalni prijenos virusa (Singhal et al. 2009). MTCT se moZe dogoditi intrauterino
(5 — 10 %), za vrijeme poroda (10 — 20 %) i dojenja (5 — 20 %) (De Cock et al. 2000).
Postoje odredeni rizicni faktori perinatalnog prijenosa, a to su velika koli€ina virusa u
majcinoj plazmi, uznapredovala bolest, smanjena imunokompetentnost trudnice,
vaginalni porod, prijevremeno puknuce amnijskih membrana (Singhal et al. 2009).
Moguci nacini prijenosa u trudnodi su transplacentarni prijenos, ascendentna infekcija
nakon prsnuc¢a plodnih ovojnica i izravnim kontaktom sa sekretima ili krviju iz
porodajnog kanala (Sharma & Spearman 2008). Perinatalna infekcija moze uzrokovati
HIV specificnu embriopatiju. Embriopatiju karakterizira nisko poloZzeno Celo, kratki
nosni korijen, izrazeni filtrum usana, mikrocefalija, tanke usne i hipertelorizam
(Singhal et al. 2009). Mnogi autori HIV povezuju s prijevremenim porodom, spontanim
pobacajem, rodenjem djeteta premalim za dob i mrtvorodeno$¢éu (Temmerman et al.
1990; Temmerman et al. 1994; Leroy et al. 1998).

Mjere sprjeCavanja MTCT-a su antiretrovirusna profilaksa, carski rez i
izbjegavanje dojenja. Antiretrovirusne lijekove treba primijeniti kod svih trudnica
neovisno o broju CD4+ limfocita i stupnju viremije. Prijenos s majke na dijete moze se
dogoditi pri vrlo niskim ili nemjerljivim razinama virusa, pa je vrlo bitno da sve trudnice
uzimaju terapiju. Ucinkovitost se temelji na smanjenju viremije. Smatra se da je vazno
to Sto antiretrovirusni lijekovi prolaze placentu i ostvaruju adekvatnu koncentraciju
lijeka u djetetu. Lijekovi se pocinju davati nakon prvog tromjesecja trudnoce i ne
kasnije od 28. tjedna trudnoce (Karelovi¢ et al. 2012). Zidovudin je jedan od lijekova
koji je dokazano ucinkovit u sprjeCavanju prijenosa (Karelovi¢ et al. 2012).
Intravenska primjena zidovudina smatra se standardom lije€enja tijekom porodaja u
razvijenim zemljama, no ako ona nije moguca, preporucuje se primijeniti peroralni
pripravak zidovudina (Karelovi¢ et al. 2012). Intrapartalni rizik za prenoSenje HIV-a
proporcionalan je koli€ini virusa u majcinoj krvi, pa se preporucuje zavrSsiti porod
vaginalnim putem ako je koli€ina virusa u trudnici manja od 1000 kopija/mL (Suy et al.
2008). U tom slu€aju rizik prijenosa je malen, a rizik komplikacija zbog operacije,
osobito kod takve trudnice, puno je vec¢i (Sharma & Spearman 2008). Kod trudnica s
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nepoznatom razinom HIV RNA kopija u vrijeme poroda i onih s > 1000 kopija/mL
preporucuje se porod dovrsiti elektivnim carskim rezom u 38. tjednu gestacije.
Postekspozicijsku profilaksu treba zapoceti odmah nakon poroda, najbolje tijekom
prvih 6 — 12 sati nakon poroda, $to je osobito vazno ako trudnica prethodno nije
primala terapiju (Karelovi¢ et al. 2012). Primjena zidovudina u novorodencadi traje 4 —
6 tjedana, ovisno o drzavnim protokolima (Karelovi¢ et al. 2012).

Vecina djece zarazi se HIV-om tijekom dojenja. U zemljama gdje postoji
mogucnost zamjenske prehrane za majCino mlijeko, preporucuje se ne dojiti. U
mnogim nerazvijenim zemljama subsaharske Afrike nije moguce osigurati
nadomjesnu prehranu djece. Kod takvih bolesnika najbolje je primijeniti
antiretrovirusno lijeCenje i majke i dojenCeta. Takvom terapijom zna€ajno se smanjuje
rizik prijenosa HIV-a dojenjem (Erard et al. 2007; Thomas et al. 2011). Sve trudnice
trebale bi se testirati u prvom trimestru, dok one koje spadaju u rizi€nu skupinu treba

testirati i u tre¢em trimestru.

Citomegalovirus

Citomegalovirus (eng. Cytomegalovirus — CMV) pripadnik je obitelji herpes virusa,
a karakterizira ga stvaranje intranuklearnih inkluzijskih tjeleSaca slicnih ,oku sove®.
Covjek je jedini domaéin ovomu virusu koji je prosiren po &itavome svijetu, tako da je u
razvijenim zemljama inficirano 50 % stanovnistva (Culié 2004). Oko 40 — 70 % Zena
preboli infekciju u fertilnoj dobi, a u populaciji nalazimo 3 — 5 % inficiranih trudnica
(Culi¢ 2004). Virus se prenosi direktnim kontaktom s tjelesnim sekretima poput sline i
mokrace ili spolnim putem. U predskolskoj i Skolskoj dobi djeteta do infekcije dolazi
putem sline, dok je u adolescentnoj i odrasloj dobi najceS¢i prijenos spolnim putem.
Takoder je mogué prijenos pripravcima krvi ili za vrijeme transplantacije. Virus
naj¢esc¢e ulazi kroz sluznicu orofarinksa ili genitalnog trakta. Nakon Cetiri do osam
tiedana dolazi do znacajne viremije, pri ¢emu se virus uglavnhom zadrzava u
leukocitima periferne krvi i moze dospjeti u sve organe. CMV infekcija najCeSce
prolazi klini€ki neupadljivo ili dovodi do sindroma infektivne mononukleoze. Rijetke su
komplikacije infekcije kao $to je hepatitis i dugotrajno febrilno stanje. Nakon primarne
infekcije slijedi doZivotan period latencije, gdje kao rezervoar virusa sluze stanice
mononuklearno-fagocitnog sustava. Kao i kod drugih herpes virusa, uvijek je moguca

povremena reaktivacija. Primarna infekcija, kao 1 reaktivacija virusa u
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imunokompromitiranih osoba, dovest ¢e do teskih oblika bolesti (Begovac et al. 2006).
Procjenjuje se da kod 6 % Zena u trudnoéi nastane primarna ili recidivirajuca infekcija,
dok se fetalna infekcija susreée kod 0,5 — 3 % novorodendadi (Skrablin & Lovrié
2003). Infekcija kod trudnice u vecini je sluCajeva asimptomatska, ali dio trudnica ipak
¢e imati simptome slicne mononukleozi. Novoroden€ad se moze zaraziti intrauterino,
perinatalno prolaskom kroz porodajni kanal CMV pozitivne majke ili postnatalno
majcinim mlijekom ili slinom. CMV je najeSCi uzrok intrauterine infekcije fetusa
(Rahav & Gabbay 2003). Posljedica intrauterine infekcije moze biti pobac¢aj, smrt
fetusa, rodenje djeteta s razli€itim kongenitalnim malformacijama ili simptomima
generalizirane CMV infekcije. Simptomi intrauterine infekcile su IUGR,
hepatosplenomegalija, Zutica, limfadenopatija, gubitak sluha, korioretinitis,
mikrocefalija s intrakranijalnim kalcifikacijama, pareza ili paraliza pojedinih Zivaca,
retinitis, anemija, trombocitopenija, purpura, pa €ak i pancitopenija (Singhal et al.
2009). 90 % djece koja prezive simptomatsku kongenitalnu infekciju imat c¢e
dugoroCne neuroloske posljedice (Singhal et al. 2009). Perinatalna infekcija ¢eSca je
od kongenitalne infekcije. Do perinatalne infekcije dolazi kontaktom s krvlju majke,
vaginalnim sekretom ili kasnije putem maj¢ina mlijeka ili sline (Culi¢ 2004).
Perinatalne infekcije najéesc¢e su asimptomatske, a mogu se oc€itovati kao hepatitis ili
infektivna mononukleoza.

CMV virus moze se detektirati kultivacijom, detekcijom virusnih antigena i
protutijela. Mikroskopski nalaz stanica u obliku ,sovina oka“ upucuje nas na CMV
infekciju. Virus se moze kultivirati iz krvi, urina, sline, mlijeka te bioptiCkih materijala.
Detekcija virusnih antigena sastoji se u detekciji virusa u leukocitima periferne krvi.
Takoder, virus se moze detektirati i PCR-om. ELISA testovima moguce je pratiti
stvaranje IgM i IgG protutijela (Begovac et al. 2006). Dijagnoza CMV infekcije mora se
razlikovati od ostalih kongenitalnih infekcija TORCH sindroma (Toxoplasma, Rubella,
Herpes simplex i Others). U trudnodi je pouzdan dokaz infekcije jedino negativan
nalaz IgG konverzija u IgG pozitivan nalaz (Mancuso 2000).

Ganciklovir i cidofovir jedini su lijekovi koji djeluju na CMV. Nazalost, spadaju u C
kategoriju lijekova koji su dokazano Stetni na zivotinjama, a nema istrazivanja na
ljudima (Singhal et al. 2009). Prevencija je jedini nacin sprjeCavanja infekcije.
Imunoprofilaksa se moZe provesti hiperimunoglobulinima koji se mogu dati
seronegativnim trudnicama, no nema dokaza o definitivnoj u€inkovitosti, a preparat je

vrlo skup. Cjepivo zasad ne postoji (Begovac et al. 2006).
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Virus hepatitisa

Danas je poznato pet hepatotropnih virusa — A, B, C, D i E. Virusi se razlikuju po
gradi, mehanizmu razmnozavanja, putevima prijenosa, prirodnom tijeku bolesti,
mogucénoScu progresije u kroniCnu bolest, terapijskom pristupu te mogucnosc¢u
prevencije. Dva su nacina prijenosa virusa. Feko-oralni kojim se prenose virusi
hepatitisa A i hepatitisa E, koji ne prelaze u kronicni oblik bolesti. U skupinu virusa koji
se prenose parenteralno spadaju virus hepatitisa B, hepatitisa C i hepatitisa E. Oni
imaju mogucnost progresije u kroni¢ni oblik bolesti. Virusi ulaze u tijelo kroz koZu ili
sluznice, potom se razmnozavaju u okolnom limfatickom tkivu, a nakon toga slijedi
primarna viremija i razmnozavanje u limforetikularnom tkivu te kona¢no ulazak virusa
u hepatocite. O imunosti domacina ovisi progresija virusa u kroni¢ni oblik. Teza
kliniCka slika akutnog hepatitisa posljedica je jakog imunosnog odgovora, dok slabija
kliniCka slika ¢eS¢e vodi u kronicni oblik bolesti. Na temelju klinicke slike nemoguce je
razlikovati pojedine tipove virusa, pa je potrebno uciniti seroloSku i molekularnu
dijagnostiku (Degertekin & Lok 2008; Seme et al. 2009).

Hepatitis B

Hepatitis B (eng. Hepatitis B virus — HBV) najraSireniji je virusni hepatitis. U svijetu
je njime kroni¢no zarazeno 350 milijuna ljudi (CDC 2010). Virus se prenosi
parenteralnim putem, vertikalnim prijenosom i spolnim putem. Prisutan je u svim
tjelesnim tekuéinama. U razvijenim zemljama najCeSc¢e se virusom zaraze intravenski
ovisnici, osobe koje imaju nezasticene spolne odnose i muskarci koji imaju spolni
odnos s muskarcima (CDC 2010). Zbog sli¢cnog nacina zaraze Cesto se zajedno vide
infekcije hepatitisom B i C ili hepatitisom i HIV-om. Danas se smanjuje nacin prijenosa
virusa putem krvnih pripravaka zbog obaveznog testiranja svih davatelja krvi.
Obaveznim testiranjem svih trudnica i cijepljenjem novorodenc¢adi znatno se smanjila
moguénost perinatalnog prijenosa, no u zemljama u razvoju to je jo$ uvijek glavni
nacin prijenosa. Infekcija HBV-om moze biti samolimitiraju¢a ili kroni¢na. Ishod

akutnog hepatitisa najviSe ovisi o dobi u kojoj se bolesnik zarazi odnosno nacinu
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prijenosa virusa. Kod vertikalnog prijenosa oko 90 % zarazZenih prelazi u kroni¢nu
infekciju, dok u odrasloj dobi 4 — 6 % zarazenih razvija kroni¢nu infekciju (CDC 2010).
Do kroni€ne infekcije dolazi prisutnoScu virusa duze od Sest mjeseci i ona je Cimbenik
rizika za nastanak ciroze i hepatocelularnog karcinoma (Lai et al. 2003; Yuen 2007).
Inkubacija virusa je od Sest tjedana do Sest mjeseci (CDC 2010). U klini¢koj slici
razlikujemo preikteriCnu, iktericnu i rekonvalescentnu fazu. Preiktericna faza moze
trajati nekoliko tjedana i tada nalazimo umor, subfebrilitet, artralgiju i ponekad osip.
Iktericna faza takoder traje nekoliko tjedana, a karakterizira je pojava Zutice. Zutica se
pojavljuje kod 30 — 50 % osoba zaraZenih u odrasloj dobi te manje od 10 % djece
(Costa et al. 2010). Nestankom Zutice prelazi se u rekonvalescentnu fazu kada se
opce stanje poboljSava i normaliziraju se jetreni enzimi. Za dijagnosticiranje infekcije
HBV-om koriste se seroloSke i molekularne metode. Rutinski se odreduje Sest glavnih
biliega u serumu, HBsAg, HbeAg te Cetiri vrste protutijela HBV-a. SeroloSka metoda
vrlo je pouzdana te nam omogucuje postavljanje dijagnoze akutnog i kroni¢nog
hepatitisa, pracenje tijeka bolesti, prognoze i djelovanja antivirusnog lijeCenja. U
sklopu molekularne dijagnostike mjeri se koncentracija HBV DNA u krvi, rezistencija
HBV-a na pojedine antivirusne lijekove i genotip virusa (Karelovi¢ et al. 2012).

Tijek bolesti u trudnoci sli€an je kao i u opcoj populaciji. Kroni¢ni hepatitis B u
trudnodi obi¢no ima blagi tijek, aminotransferaze se vra¢aju na normalne vrijednosti
pa ne utjeCu na opce stanje trudnice niti na razvoj djeteta. Otprilike 10 — 20 %
seropozitivnih Zzena prenosi virus na dijete (Singhal et al. 2009). Unato¢ blagom tijeku
bolesti virusni hepatitisi (B i C) povezani su s visokim rizikom komplikacija u trudnodi,
kao Sto su prijevremeni porod, placenta previa, vaginalno krvarenje, gestacijski
dijabetes melitus, abrupcija placente i prijevremeno puknuc¢e amnijskih membrana.
Osim toga postoiji veliki rizik prenoSenja infekcije na novorodence (Elinav et al. 2006;
Ornoy & Tenenbaum 2006; Tse et al. 2005; Lu et al. 2012). Najmanje 50 % kroni¢nih
infekcija steCeno je perinatalnom infekcijom ili infekcijom u ranome djetinjstvu (Alter
2003). Akutna infekcija HBV-om nema teratogeno djelovanje (Singhal et al. 2009).
Pacijentice s akutnim hepatitisom B u provome tromjesecju inficiraju fetus u 10 %
slu€ajeva, a ako je majka inficirana u tre¢em tromjesedju, taj postotak raste na 90 %
(ACOG 2007). Rizi¢ni su €imbenici za prijenos virusa u trudnoci pozitivhost HbeAg,
visok titar HbsAg i visoka razina HBV DNA. NajvecCa je mogucnost infekcije djeteta

ako je majka pozitivna na Hbe i Hbs antigen. Tada rizik iznosi 90 % te se zbog toga
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preporuéuje svim trudnicama odrediti HBs i Hbe antigen (Singhal et al. 2009; Skrablin
& Lovri¢ 2003).

Trudnoéa nije kontraindikacija za cijepljenje protiv HBV-a. U slu¢aju da je HBV
negativna trudnica bila u spolnom kontaktu s osobom oboljelom od HBV-a, u roku od
14 dana moze primiti hepatitis B imunoglobulin zajedno s rekombinantnim cjepivom
(Singhal et al. 2009). Svim HBV pozitivhim trudnicama potrebno je odrediti koli€inu
HBV DNA. Ako je ona > 100 000 kopija, moze se primijeniti lamivudin ili telbivudin
posljednja tri mjeseca trudnoce i mjesec dana nakon porodaja (Karelovi¢ et al. 2012).
Kod novorodenc¢adi HbsAg pozitivnih majki perinatalna infekcija HBV-om moze se vrlo
ucinkovito sprijeCiti postekspozicijskom profilaksom, koja je kombinacija cijepljenja i
hepatitis B imunoglobulina, a daje se u prvih Sest sati nakon porodaja. Cjepivo se
primjenjuje u tri doze po shemi 0, 1, 6 — 12 mjeseci. U Hrvatskoj je od 2001. godine
cijepljenje protiv hepatitisa B uvedeno kao dio programa obvezatnog cijepljenja kojim
su zahvacena sva djeca vec¢ u rodilistu. Uredno cijepljene osobe koje su razvile
zastitni titar smatraju se zastiéenima minimalno 20 godina, a vrlo vjerojatno i
dozivotno, pa ponovno cijepljenje nije preporuc¢eno (CDC 2010). Obavezno testiranje

svih trudnica na HBV provodi se u svim razvijenim zemljama.

Hepatitis C

Pretpostavlja se da je u cijelome svijetu 170 — 200 milijuna ljudi zarazeno virusom
hepatitisa C (eng. Hepatitis C virus — HCV) (Shepard et al. 2005). Virus je najraSireniji
u africkim zemljama (15 %), dok u Europi i Sjevernoj Americi njegova zastupljenost
iznosi 1 — 2 %. HCV se prenosi parenteralnim putem. Najveci broj novoinficiranih
nalazi se medu intravenskim ovisnicima (CDC 2010). Moze se prenijeti i prilikom
medicinskih i stomatoloskih zahvata te izradom tetovaza i ,piercinga“ u nesterilnim
uvjetima. Prijenos spolnim putem je rijedak te se uglavnhom pojavijuje kod ljudi
rizi€noga spolnog ponasanja. Akutni hepatitis C rijetko se dijagnosticira jer je u 80 %
slu¢ajeva asimptomatski (Karelovi¢ et al. 2012). Kroni¢na infekcija HCV-om razvija se
kod 70 — 85 % inficiranih, dok 60 — 70 % kroni€no inficiranih pokazuje znakove aktivne
jetrene bolesti (CDC 2010). Inkubacija traje 6 — 7 tjedana. Akutni ikteriCni hepatitis
rijetka je pojava i ne moze se razlikovati od ostalih virusnih hepatitisa, no takav

najCeSce zavrSava eliminacijom virusa u akutnoj fazi (Karelovi¢ et al. 2012). Infekcija
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HCV-om najcesci je uzrok kroni¢ne bolesti jetre, ciroze, hepatocelularnog karcinoma,
a kroni¢ni hepatitis C danas je najceSc¢a indikacija za transplantaciju jetre u razvijenim
zemljama (Poynard et al. 2003).

HCV u trudnoci je blaga bolest, aminotransferaze su naj¢eS¢e u granicama
normale, a rizik prijenosa na dijete tijekom porodaja iznosi 5 %, pa HCV nije indikacija
za carski rez (Karelovi¢ et al. 2012). Ne preporucuje se testirati sve trudnice na HCV,
ali bi ipak trebalo testirati sve trudnice s poznatim rizicnim ponasanjem. Prijenos
HCV-a s majke na dijete je rijetkost (< od 5 % slu€ajeva), a mogu¢ je intrauterino,
tijekom poroda ili dojenjem (Cavlek et al. 2009). Prijenos se naj¢eSc¢e dogodi u vrijeme
poroda. Dojenje nije kontraindicirano. U slu€¢aju da majka ima ragade ili krvari iz dojke,
s dojenjem bi trebalo prekinuti (CDC 2010).

Hepatitis D

Virus hepatitisa D (eng. Hepatitis D virus — HDV) specifi¢an je po tome §to je za
njegovu replikaciju potrebna istovremena infekcija HBV-om. Postoje dva moguca
nacina infekcije HDV-om: koinfekcija, koju karakterizira istodobna infekcija oba virusa
i obi¢no je puno tezZa, te superinfekcija koja se dogodi kada bolesnik s kroni¢nim
hepatitisom B zadobije infekciju HDV-om. Nakon preboljelog HDV-a slijedi dozZivotna
imunost (Farci 2003). HDV se naj¢eS¢e pojavljuje u mediteranskim zemljama, na
Srednjem istoku, u centralnoj Aziji, zapadnoj Africi i u Juznoj Americi. U endemskim
podrucjima HDV se prenosi pretezno bliskim kontaktom u djetinjstvu i spolno u
odrasloj dobi. U neendemskim podruc¢jima prenosi se najceS¢e putem krvi. U
posljednjih 10 godina pada broj oboljelih od HDV-a zbog uvodenja cijepljenja protiv
HBV-a i zbog testiranja krvnih pripravaka. Inkubacija traje 2 — 12 tjedana i kraca je u
osoba sa superinfekcijom nego u koinficiranih osoba. Koinfekcija ima znatno teZi
kliniCki tijek od akutnog HBV-a, uz znatno viSu smrtnost. HBV — HDV koinfekcija
rijetko prelazi u kronicni oblik bolesti. Virus se dijagnosticira seroloskim metodama
dokazivanja HDvAg, ukupnih anti-HDV protutijela te anti-HDV protutijela klase IgM.
Mjere spreCavanja i lijeCenja hepatitisa B imat ¢e isti u€inak sprjecavanja infekcije
hepatitisa D (Karelovi¢ et al. 2012).
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ZAKLJUCAK

Ucestalost spolno prenosivih bolesti u stalnome je porastu. NajéeSce zahvacaju
mladu dobnu skupinu, tako da imaju znacajnu prevalenciju kod Zena generativne
dobi. Virusne spolno prenosive bolesti uCestalo se prenose s majki na novorodencad.
Zbog toga su veliko opterec¢enje za drustvo jer su uzrok velikog broja morbiditeta i
mortaliteta novorodencadi.

U sprjeCavanju virusnih spolno prenosivih bolesti potrebne su intenzivnije mjere
prevencije te edukacija populacije o moguc¢em Stetnom djelovanju. Sve trudnice
trebale bi se testirati na spolno prenosive infekcije. Spolni partneri inficiranih trudnica
trebali bi se testirati i lijeciti od spolno prenosivih bolesti tijekom trudnoée. Sto se prije
trudnoj Zeni pruzi obrada i lijeCenje, manja je mogucénost vertikalnog prijenosa

infekcije te nastajanja simptoma bolesti kako kod trudnice tako i kod novorodenceta.
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