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CMV
Case Sex Age Diagnosis Material - .
Isolation CF-titer
1. K.T.| M 2m CBA Urine W 7dY
4m ” 4+ (144)
2. T.O.| M 2m CBA ” —(21d)
3-K.K.|- M 2m CBA - +(184)
4. M.S.| F 1y6m CBA ” —(214d)
5. R.F.| M 2m CBA ” —(214d)
6m ” —(21d) <1: 4
6. U.I.| F 2m CBA ﬂ —(214) 1: 8
7. K.K.| M 3m CBA ” —(214)
8 T.K:| M 2 m CBA ” 2pfu/ml(21d) 1:8
CMV pfu/ml
: CFT
healthy children 99 cases( 2 ~ 5y.0.) 100< <100~ 10<< <10 —
0 2(2.0%) | 9(9.1%) | 88(88.9%) 1:13
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