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Cytomegalovirus - problems due to congenital infection

Abstract: Human cytomegalovirus (CMV) is the most common cause of perinatal viral infections in the developed world and the leading
cause of congenital infections. About 30-40% infected pregnant women transmit the infection to their fetus. The consequences of CMV
infection on pregnant women are very diverse, however, due to their universality, are a serious public health problem. Therefore, the
development of prevention in the form of an effective vaccine is one of the priorities of the World Health Organization. Until the vaccine
is implemented, it seems very important to raise awareness about the risks associated with CMV infection. The epidemiology, clinical
manifestations, prevention, diagnosis and treatment of CMV congenital infection are reviewed.
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1. Wstep

Wirus cytomegalii (CMV) jest najczestsza przyczyna
zakazen wrodzonych u ludzi. Szacuje sig, ze corocz-
nie w USA rodzi si¢ okolo 40000 zakazonych dzieci.
Konsekwencje zakazenia sg bardzo rézne, jakkolwiek
ze wzgledu na ich powszechnos¢, stanowia powazny
problem zdrowia publicznego. Dlatego tez opracowa-
nie profilaktyki w postaci skutecznej szczepionki sta-
nowi jeden z priorytetéw Swiatowej Organizacji Zdro-
wia. Jednak do czasu opracowania takiej szczepionki
jedyng formg zapobiegania transmisji CMV, szczegdl-
nie wsrod kobiet w wieku prokreacyjnym, zwlaszcza
w sytuacji niskiej sSwiadomosci dotyczacej mozliwosci
zagrozenia jest edukacja. W wigkszosci krajow, w tym
w Polsce, nie prowadzi si¢ rutynowych badan w kie-
runku CMV u kobiet cigzarnych. Podjecie tej decyzji
argumentowane jest w sposob nastepujacy: 1) Istnienie
udokumentowanej odpornosci w postaci obecnosci
przeciwcial anty-CMV IgG nie wyklucza mozliwosci
zakazenia wrodzonego, 2) Zakazenie wewnatrzma-
ciczne nie zawsze prowadzi do wystapienia zakazenia
objawowego i pozniejszych nastepstw u dziecka, 3) Nie
ma ustalonego postepowania leczniczego w stosunku do
plodu, 4) Badania rutynowe moga wywolywac niepo-
trzebny niepokdj u cigzarnej, szczegélnie jesli sa wyko-

nywane bez zapewnienia odpowiedniej porady dotycza-
cej interpretacji wyniku, 5) Koszty badan rutynowych
sa wysokie i nieoptacalne w obliczu braku skutecznej
interwencji terapeutycznej [69]. Wydaje si¢ jednak, ze
logicznie uzasadniona decyzja o wykluczeniu z rutyno-
wych badan oznaczen w kierunku CMV moze by¢ jedna
z przyczyn obnizenia §wiadomosci zagrozen jakie nie-
sie zakazenie wirusem cytomegalii w cigzy. Znajomos¢
aktualnych zagadnien zwigzanych z zakazeniem CMV
- replikacja wirusa, odpowiedzig immunologiczna,
patogeneza, diagnostyka oraz mozliwosciami terapeu-
tycznymi i profilaktycznymi, moze przyczynic si¢ do
zweryfikowania stanowiska dotyczacego badan profilak-
tycznych majacych na celu ograniczenie liczby zakazen
wrodzonych bedacych wynikiem zakazenia CMV.

2. Budowa wirusa cytomegalii

Gatunkowo swoisty wirus cytomegalii nalezy do
rodziny Herpesviridae. Rodzina ta obejmuje trzy pod-
rodziny, do ktorych nalezy osiem patogenow czlowieka:
Alphaherpesvirinae (HSV-1, HSV-2, VZV), Betaherprsvi-
rinae (CMV, HHV-6, HHV-7) i Gammaherpesvirinae
(EBV, HHV-8). Genom wirusa cytomegalii stanowi
podwojna ni¢ liniowego DNA o dlugosci 124-235 kpz,
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Rys. 1. Budowa czasteczki wirusa cytomegalii

zwigzana z kapsydem o $rednicy 100-110 nm. Kapsyd
zbudowany jest ze 162 podjednostek ulozonych w syme-
trii ikosahedralnej. Nukleokapsyd otoczony jest warstwa
bialek, sktadajacych sie na tegument, oraz fosfolipidowa
ostonka, w ktorej zakotwiczone sg biatka powierzch-
niowe tworzace wypustki [93] (Rys. 1).

Wirus cytomegalii jest jednym z najbardziej zlo-
zonych wiruséw. Mozliwosci kodujace genomu CMV
okresla si¢ na ponad 200 biatek [33]. Najistotniejszymi,
z punktu widzenia reakcji odpornosciowych biatkami
CMY, sa te, ktorych antygeny stymuluja odpowiedz ze
strony a) przeciwcial neutralizujacych - sg to glikoprote-
iny: B (gB, gpUL55), H (gH, gpUL75), kompleks gN-gM
(gpUL73-gpUL100); b) limfocytéw cytotoksycznych
- pp65 (ppUL83), IE1 (ppUL123), glikoproteiny gB
i gH; oraz c) limfocytéw pomocniczych - pp65, IE1, gli-
koproteiny gB i gH [81]. Do badania zmiennosci szcze-

dsDNA
S TTITTITTIT7TIT %
a) —
) L1
3 5
b)
v
dsDNA potomny
c) —_
d)

MILENA DUNAL, AGNIESZKA TRZCINSKA, JOANNA SIENNICKA

poéw CMV wykorzystywany jest gen UL55 kodujacy gB,
dla ktérego wykazano istnienie czterech réznych geno-
typow (gB1, gB2, gB3, gB4), co ma istotne znaczenie
w badaniach transmisji wirusa [19]. Poza tym, sposréd
wielu genéw CMYV na szczegdlng uwage zastuguja te,
zwigzane z lekoopornoscia - UL54 kodujacy biatko
wczesne — pUL54 (DNA POL, p140), wirusowg polime-
raze oraz UL97 kodujacy biatko wezesne (pUL97), fosfo-
proteine o aktywnosci kinazy, biorgce udzial w taczeniu
kapsydow i syntezie wirusowego DNA [17].

3. Replikacja CMV

Replikacja wirusa cytomegalii przebiega wedlug
schematu typowego dla wiruséw o dwuniciowym DNA
(Rys. 2). CMV powszechnie uwazany jest za wolno repli-
kujacy sie wirus. Czas pelnego cyklu replikacyjnego
wynosi okofo 96 godzin [38]. Proces replikacyjny rozpo-
czyna sie przylaczeniem, fuzja a nastepnie penetracja do
wnetrza komorki gospodarza. Dobrze poznanym recep-
torem komorkowym bioragcym udzial w pierwszej fazie
zakazenia jest EGFR (Epidermal Growth Factor Recep-
tor) oraz, na co wskazuja nowe doniesienia, PDGF (Pla-
telet-derived Growth Factor) [16, 60]. Okreslenie, ktory
z nich pelni kluczows role w procesie wnikania wirusa
do komoérki ma duze znaczenie dla badan zwiazanych
z opracowaniem nowych preparatéw przeciwwiruso-
wych. Najwazniejszym wirusowym bialkiem recepto-
rowym jest glikoproteina powierzchniowa gB [30].

Po etapie przylaczania i fuzji wirus ulega odptasz-
czeniu. Material genetyczny transportowany jest do
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Rys. 2. Schemat replikacji wirusa cytomegalii (CMV)

Etapy replikacji wirusa obejmuja: a) synteze biatek bezposrednio-wczesnych (IE), b) synteze biatek wezesnych (E),
¢) synteze bialek péznych (L) i d) sktadanie czastek wirusowych
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Rys. 3. A - Efekt cytopatyczny wirusa cytomegalii (szczep Towne) w pierwotnej hodowli fibroblastow
czlowieka (MRC5), B - kontrola (zdjecia autoréw)

jadra komorkowego gdzie nastepuje kaskadowa synteza
3 rodzajow mRNA: bezposrednio-wczesnego (IE, Imme-
diately-Early), wczesnego (E, Early) i péznego (L, Late).
W cytoplazmie komorki gospodarza, wirusowe mRNA
przy wykorzystaniu jego aparatu komoérkowego, bierze
udzial w translacji bialek. Te ulegaja w dalszych etapach
przemianom potranslacyjnym: fosforylacji, glikozyla-
cji i proteolitycznym podzialom. Synteza wirusowego
DNA zachodzi w jadrze komérkowym, gdzie odbywa
sie réwniez proces skladania nukleokapsydow. Pod-
czas opuszczania jadra komodrkowego, nukleokapsydy
zaopatrywane s3 w warstwe biatek tworzacych tegument
oraz ostonke. Proces replikacji konczy si¢ osadzeniem
w osfonce biatek powierzchniowych i opuszczeniem
komorki, co réwnoznaczne jest z jej liza [94]. Dzieki
wlasciwosciom jednego z biatek (US28), CMV zdolny
jest do tworzenia syncytiow. Fuzja komoérek przyspie-
sza rozprzestrzenianie si¢ zakazenia a ponadto pozwala
znajdujacemu sie wewnatrz komorki wirusowi na unik-
niecie dzialania ze strony przeciwcial neutralizujacych
[15]. Obraz mikroskopowy efektu cytopatycznego CMV
w hodowlach komérek MRC-5 przedstawiono na Rys. 3.

4. Latencja

Wirus cytomegalii, tak jak inne herpeswirusy, ma
zdolno$¢ do ustanawiania dlugotrwalej latencji. Genom
wirusa wystepuje w postaci pozachromosomalnych epi-
somow w liczbie od 2 do 13 kopii w kazdej zakazonej
komoérce [86]. CMV ma zdolno$¢ zakazania komérek
§rodblonka, nablonka, monocytéw, makrofagéw, ko-
morek miesniowki gtadkiej i granulocytéw [63]. Miejs-
cem latencji wirusa s3 monocyty, makrofagi oraz
komorki pregenitorowe o fenotypie CD33+CD34+. Ze
stanu latencji wirus cytomegalii moze okresowo ulega¢
reaktywacji. Podczas reaktywacji zakazenia zachodzi
pelny cykl replikacyjny, co skutkuje produkeja zakaz-
nych czastek wirusowych.

Do reaktywacji zakazenia latentnego konieczna jest
aktywacja regionu IE. W zakazonej komorce za utrzy-

manie stanu latencji odpowiadajg bialka komodrkowe
powodujace represje transkrypcji regionu promotoro-
wego dla gendéw bezposrednio-wczesnych (MIEP, Major
Immediate Early Promoter) [84, 92]. Przyjmuje sie, ze
kluczowa role w przetamaniu tej represji moga mie¢
czynniki takie jak deficyt odpowiedzi immunologicznej
gospodarza, indukcja gendéw IE wirusa poprzez czynniki
zwigzane z réznicowaniem sie komdrek gospodarza,
procesy zapalne i aktywacja makrofagéw [41]. Z dru-
giej strony wiadomo, ze wirus CMV moze by¢ istotnym
czynnikiem reaktywacji innych herpeswiruséw [7].

5. Patogeneza i formy kliniczne zakazenia

Do zakazenia CMV dochodzi w wyniku ekspozycji
na materialy takie jak slina, mocz, krew, mleko, zawiera-
jace zakazne czastki wirusa. Ze wzgledu na sposob, czas
badz przebieg kliniczny, zakazenia wirusem cytomegalii
moga by¢ dzielone na: wrodzone lub nabyte, naturalne
lub jatrogenne, pierwotne lub wtérne, objawowe lub
bezobjawowe.

U oséb ze sprawnym uktadem immunologicznym
zakazenie CMV w wigkszosci przypadkow przebiega bez-
objawowo. Rzadko przybiera posta¢ syndromu mono-
nukleozopodobnego z nieswoistymi objawami grypopo-
dobnymi takimi jak zte samopoczucie, béle miesniowe,
diugotrwala goraczka, zaburzenia w funkcjonowaniu
watroby, limfocytoza ze wzrostem atypowych limfo-
cytow, czesto bez uogoélnionego powickszenia weztéw
chlonnych [38]. Oddzielny i niezmiernie powazny pro-
blem zakazenie to stanowi u oséb z immunosupresja
(zakazonych wirusem HIV, biorcéw przeszczepdw),
oraz, co jest tematem tej pracy — kobiet ciezarnych.

Po wniknieciu do organizmu wirus rozprzestrzenia
sie droga krwi do réznych organéw: nerek, sledziony,
watroby, serca, mozgu, siatkdwki, okreznicy, ucha
wewnetrznego, pluc, slinianek [85]. Miejsce poczat-
kowego zakazenia i sposdb, w jaki wirus dostaje si¢
do krwi pozostaja nieznane. W czasie wiremii DNA
wirusa stwierdzane jest w komorkach krwi obwodowej:
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monocytach, limfocytach i neutrofilach [22]. Wirus
replikujacy w makrofagach nie powoduje ich lizy, a gro-
madzi sie w duzych cytoplazmatycznych wakuolach,
ktére nie maja zdolnosci do taczenia si¢ z blong cyto-
plazmatyczng komorki. Uniemozliwia to prezentacje
antygenow wirusa oraz pozwala na rozprzestrzenienie
sie wraz z makrofagami po calym organizmie i zakaza-
nie komoérek endotelium i fibroblastow [85].

Jednym z waznych aspektow zakazenia CMV jest
zdolnos¢ wirusa do unikania odpowiedzi immunolo-
gicznej gospodarza. W taktyce przetrwania w organiz-
mie wirus cytomegalii stosuje rézne strategie, miedzy
innymi ograniczenie prezentacji wlasnych antygenéw
poprzez blokowanie powierzchniowej ekspresji HLA I
i HLAII oraz fosforylacje bialek bezposrednio-wczes-
nych, hamowanie apoptozy, blokowanie lizy przez
komorki NK w wyniku prezentacji glikoproteiny wiru-
sowej bedacej homologiem czasteczki MHCI [74].
Zdolnos$¢ do unikania odpowiedzi immunologicznej
sprzyja rozwojowi chronicznego zakazenia z okreso-
wymi, bezobjawowymi epizodami reaktywacji, w trak-
cie ktorych dochodzi do aktywnej replikacji wirusa
i krgzenia w organizmie jego zakaznych czastek. Ma to
miejsce mimo istnienia mechanizméw odpornosci
wytworzonych w wyniku zakazenia pierwotnego — obec-
no$ci wirusowo-swoistych przeciwcial oraz komoérek
pamieci. Tak wiec istniejaca odporno$¢ nie zabezpiecza
przed reaktywacja zakazenia latentnego, nie zabezpiecza
tez przed nadkazeniem egzogennymi szczepami wirusa.

Liczne badania nad patogeneza zakazenia wrodzo-
nego CMV wskazujg na znaczacg rolg tozyska w tym
procesie [48, 59]. Wynika z nich mi¢dzy innymi, ze wiele
objawow wrodzonego zakazenia CMV moze by¢ zwigza-
nych nie z bezposrednim dzialaniem wirusa w stosunku
do plodu, a z zakazeniem lozyska i jego dysfunkcja
w zakresie dotlenienia i odzywienia ptodu [59].

6. Epidemiologia

Rozpowszechnienie wirusa cytomegalii w popu-
lacji jest duze. Odsetek 0séb seropozytywnych w kra-
jach wysokorozwinietych szacuje si¢ na okoto 40-60%,
natomiast w krajach rozwijajacych sie liczba ta osiaga
poziom powyzej 80% [69]. Poziom seroprewalencji
wsérod kobiet w Europie jest bardzo zrdznicowany (od
30% do okoto 90%) i zalezy od takich czynnikéw jak
wiek, pochodzenie, status socjo-ekonomiczny [58].

Do zakazenia CMV dochodzi poprzez wydzieliny
i wydaliny cztowieka zawierajace zakazne czastki wirusa.
Podczas aktywnego zakazenia wirus w wysokiej koncen-
tracji znajduje sie w takich materialach jak $lina, mocz
i krew. Do zakazenia moze dojs¢ w wyniku kontaktéw
seksualnych na skutek obecnosci wirusa CMV w nasie-
niu i wydzielinach drég rodnych. Konsekwencjg obec-
nosci wirusa cytomegalii w komorkach krwi jest moz-

liwos¢ przenoszenia zakazenia poprzez transfuzje badz
przeszczep. Do zakazenia z reguty dochodzi we wczes-
nym dziecinstwie. Stwierdzono, ze dzieci uczeszczajace
do przedszkoli sa znaczacym zrédtem wirusa. Wynika
to miedzy innymi z faktu dlugotrwatego utrzymywa-
nia sie aktywnej infekcji u dzieci w wieku ponizej lat
trzech. Wirus wykrywany jest w élinie i moczu dzieci po
6 a nawet do 42 miesigcy po zakazeniu [5]. Szacuje sie,
ze od 15% do 70% dzieci uczeszczajacych do przedszkola
ulega infekcji [4]. W zwigzku z powyzszym logiczne jest,
ze dzieci sg znaczacym zrodlem zakazenia CMV dla
swoich matek. Badania wykazaly, ze co najmniej 50%
seronegatywnych kobiet, ktérych dzieci objete sg opieka
przedszkolng ulega serokonwersji w ciagu jednego roku
[3]. Stwierdzono tez, ze najwigkszym czynnikiem ryzyka
zakazenia w czasie cigzy jest czesty i dlugotrwaty kon-
takt z dzie¢mi w wieku ponizej 3 lat [6]. Z powyzszego
wynika wiec, ze grupa kobiet wysokiego ryzyka sa matki
tych dzieci oraz osoby zawodowo zajmujace si¢ opieka
nad nimi - pracownice ztobkéw i przedszkoli [1, 71].
Co ciekawe, stwierdzono, ze wysokie ryzyko zakazenia
nie dotyczy pracownic stuzby zdrowia, nawet tych na co
dzien zajmujacych si¢ matymi dzie¢mi [6, 27]. Wskazuje
to na role rezimu higienicznego w rozprzestrzenianiu si¢
zakazenia CMV, duzo bardziej restrykcyjnego w warun-
kach szpitalnych i ambulatoryjnych niz domowych czy
przedszkolnych.

Wirus CMV jest obecny w mleku seropozytywnych
kobiet i moze by¢ przyczyna zakazenia u noworodkow
karmionych piersia [90]. Szacuje sie, ze ryzyko transmi-
sji wirusa ta droga wynosi 58-69%. Pomimo wysokiej
transmisji, zakazenia nabywane w ten sposob z reguly
sa bezobjawowe [28, 89]. Nie istnieja wig¢c zadne prze-
ciwskazania do karmienia piersig zdrowych noworod-
kow. Jako jedyna grupe zwigkszonego ryzyka wskazuje
sie noworodki z niska masg urodzeniows i wczesniaki.
W celu zmniejszenia u nich ryzyka zakazenia zaleca
sie krotkotrwalg pasteryzacje lub zamrazanie mleka do
temperatury —20°C. Jakkolwiek nie ma danych jedno-
znacznie wskazujacych na skutecznos¢ takiego postepo-
wania to stwierdzono, ze mozna w ten sposdb osiaggna¢
obnizenie poziomu wirusa w mleku bez utraty jego
wlasciwosci pokarmowych i ochronnych [40].

7. Zakazenie wrodzone CMV

Do zakazenia CMV moze dojs¢ w trakcie trwania
ciazy, w czasie porodu badz w okresie poporodowym.
Nabycie zakazenia w okresie plodowym (zakazenie wro-
dzone) jest zwigzane z najpowazniejszymi konsekwen-
cjami podczas gdy te, nabywane w okresie noworodko-
wym (zakazenie okoloporodowe i poporodowe) z reguty
maja przebieg bezobjawowy. Zakazenie kobiety ci¢zar-
nej moze mie¢ roézne konsekwencje, od braku transmisji
wirusa pomimo istnienia zakazenia u matki, do $mierci
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plodu lub noworodka w wyniku infekcji. Moze réwniez
dochodzi¢ do sytuacji, w ktérych ma miejsce zakazenie
tozyska bez zakazenia ptodu, zakazenie ptodu o charak-
terze bezobjawowym bez pézniejszych nastepstw, zaka-
zenie ptodu, ktére ma charakter bezobjawowy w czasie
porodu ale moze by¢ zwigzane z pdzniejszymi nastep-
stwami, jak réwniez moze mie¢ miejsce zakazenie plodu
o charakterze objawowym, ktore najczesciej jest rowniez
zwigzane z wystgpieniem poznych nastepstw.

Duzy odsetek, bo az 85-90% noworodkéw z wrodzo-
nym zakazeniem CMV nie wykazuje zadnych objawow
infekcji podczas porodu. Objawy te moga sie jednak
ujawnic¢ po kilku miesigcach badz nawet latach (pdzne
nastepstwa zakazenia CMV) i sytuacja taka ma miejsce
w okoto 15-25% przypadkow [6, 66].

Jedynie 10% nowonarodzonych dzieci z wrodzonym
zakazeniem CMV wykazuje objawy tego zakazenia pod-
czas porodu. Objawy te to: maloglowie, ograniczenie
wzrostu, powiekszenie watroby, zéltaczka, wybroczyny,
anemia, objawy ze strony o$rodkowego ukladu nerwo-
wego, opdznienie rozwoju psychomotorycznego, $le-
pota, niedostuch, a nawet gluchota. [12, 70]. Szczegdlna
uwage zwraca sie na zakazenie CMV jako najczestszg
z przyczyn utraty stuchu (SNHL - Sensorineural hearing
loss). Jako pdzne nastepstwo zakazenia wrodzonego
CMYV, niedostuch badz gluchota moze nastapi¢ w poz-
nym dziecinstwie. Badania wykazaly, ze od 6% do 23%
dzieci, ktore nie wykazywaly objawow zakazenia CMV
w okresie poporodowym i noworodkowym, w pdzniej-
szym dziecinstwie tracity stuch [32].

Zakazenia przeztozyskowe wirusem cytomegalii sg
najczestszymi wrodzonymi zakazeniami wirusowymi,
ktére dotycza od 1 do 2% noworodkoéw [87]. Dochodzi
do nich na skutek zaréwno pierwotnego, jak i wtérnego
(reaktywacji badz reinfekeji) zakazenia matki [13]. Jed-
nakze to pierwotne zakazenie cigzarnej jest zwigzane
z najwigkszym ryzykiem urodzenia dziecka z zakaze-
niem wrodzonym i wystgpieniem bezposrednich badz
odleglych jego nastepstw [91, 95].

Do zakazenia ptodu moze dojs¢ w kazdym okre-
sie ciazy. Podczas gdy w wigkszosci badan nie stwier-
dzano zwiazku miedzy poziomem transmisji wirusa do
plodu a czasem trwania cigzy [36, 37,88],to Bodeus
i wsp. [9, 10], na podstawie oznaczen wykonanych
u 524 kobiet okreglili, ze ryzyko transmisji rosnie wraz
z czasem trwania ciazy od 34,5% w I trymestrze do
73,3% w III trymestrze. Natomiast co do okresu zaka-
zenia w ciazy i jego konsekwencji istnieje zgoda - im
wczesniej dochodzi do zakazenia u ci¢zarnej, tym
gorsze s3 rokowania u dziecka. Jezeli do zakazenia
dochodzi migdzy 4 a 22 tygodniem, to ryzyko wysta-
pienia objawowej formy zakazenia wrodzonego oraz
cigzkich uposledzen szacuje si¢ odpowiednio na 12%
i 29%. Ryzyko ujawniania sie konsekwencji zakazenia
jest duzo mniejsze jesli dochodzi do niego w pdzniej-
szych tygodniach cigzy. Przy zakazeniu cigzarnej miedzy

16 a 27 tygodniem, objawy przy urodzeniu obserwuje si¢
u 16% noworodkéw przy praktycznie zerowym ryzyku
wystgpienia cigzkich uszkodzen. Natomiast zakazenie
w III trymestrze cigzy z reguly nie wigze si¢ z ryzykiem
wystapienia ciezkich powiktan, co jednak nie oznacza
mozliwosci ujawnienia si¢ przebytego zakazenia wro-
dzonego w pdzniejszym okresie zycia dziecka [88].

8. Diagnostyka zakazen wrodzonych

Jedynie w nielicznych krajach prowadzi sie ruty-
nowe badania w kierunku zakazen wrodzonych CMV.
W Europie program majacy na celu wykrywanie
zakazen pierwotnych u ciezarnych, byt prowadzony
przez kilka lat we Wtoszech. Program ten opieral si¢
na schemacie diagnostycznym opracowanym przez
Lazzarotto i wsp. [53]. Obecnie we Wtloszech
oraz kilku innych krajach europejskich badania sa pro-
wadzone, ale na ograniczong skale. Wykonuje sie je
u kobiet z grup wysokiego ryzyka oraz we wszystkich
przypadkach podejrzenia wystgpienia zakazenia wro-
dzonego [31]. Schemat diagnostyki laboratoryjnej zaka-
zenia CMV w cigzy przedstawiono na Rys. 4.

8.1. Oznaczenia serologiczne u matki

W zwigzku z tym, ze najwigksze ryzyko wystgpienia
ciezkich uszkodzen ptodu zwigzane jest z zakazeniem
pierwotnym u matki, to gtéwnym celem diagnostyki
zakazen wrodzonych CMYV jest potwierdzenie badz
wykluczenie tego zakazenia. Najpewniejsza metoda
potwierdzenia jest stwierdzenie serokonwersji tj. wykry-
cie obecnosci CMV swoistych przeciwcial klasy IgG
u uprzednio seronegatywnej kobiety. Z drugiej strony,
jezeli w okresie prekoncepcyjnym stwierdzono obecno$¢
przeciwcial IgG, to pozwala to wykluczy¢ pierwotne
zakazenia w trakcie cigzy. W zwigzku z powyzszym,
wykonywanie badan profilaktycznych na sens. Wykry-
cie obecnosci CMV-swoistych przeciwcial klasy IgM
potwierdza aktualne badz niedawno przebyte zakazenie.
Jest pomocnym wskaznikiem w diagnostyce pierwot-
nego zakazenia, aczkolwiek badanie to ma kilka ogra-
niczen. Po pierwsze, przeciwciala klasy IgM moga by¢
produkowane we wtdrnych infekcjach (reaktywacjach
zakazen latentnych badz reinfekcjach nowym szcze-
pem) [88]. Po drugie, przeciwciala klasy IgM zwykle
utrzymuja si¢ 3-6 miesiecy ale moga by¢ stwierdzane
nawet powyzej 12 miesiecy od momentu zakazenia [76].
Po trzecie, istnieja btedy wynikajace z jakosci testow
diagnostycznych, a co za tym idzie, istnieje mozliwos¢
uzyskania wynikow falszywie dodatnich [51].

U kobiet ciezarnych, u ktérych wykryto przeciw-
ciala anty-CMV IgM, pomocnym narz¢dziem diagno-
stycznym jest oznaczanie awidnosci przeciwciat anty-
-CMV IgG. Stwierdzono, ze przeciwciata produkowane
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Rys. 4. Schemat diagnostyki laboratoryjnej zakazenia CMV w cigzy. Na podstawie
Lazzarotto iwsp.[53]i Munro iwsp.[64]

w wyniku pierwotnego zakazenia majg niska sile wig-
zania antygenu (niska awidnos¢). W miare rozwoju
zakazenia, po okolo 20 tygodniach, powyzej 60%
przeciwcial wykazuje wysoka awidnos¢ [56]. Tak wiec
metoda ta stuzy do réznicowania zakazenia pierwotnego
i wtérnego oraz rozstrzygania w sytuacjach zwigzanych
z dlugotrwalym utrzymywaniem si¢ IgM oraz fatszywie
dodatnimi wynikami oznaczen anty CMV IgM.

8.2. Badanie plynu owodniowego

W przypadku potwierdzenia zakazenia pierwotnego
u matki na podstawie obecnosci anty-CMV IgM oraz
anty-CMV IgG o niskiej awidnosci, zachodzi podejrze-
nie zakazenia plodu. Badaniem z wyboru w tej sytuacji
jest oznaczanie obecnosci wirusa w ptynie owodniowym

(AF - amniotic fluid). Ptyn owodniowy do badan diagno-
stycznych w kierunku CMV powinien by¢ pobrany mig-
dzy 21 a 22 tygodniem cigzy, ale co najmniej 6 tygodni po
zakazeniu matki [53]. Wynika to z faktu, ze po pierwsze,
nerki u ptodu zaczynaja efektywnie produkowaé mocz
po 21 tygodniu trwania ciazy, a po drugie, wirus jest
wydalany z moczem plodu na wykrywalnym poziomie
po uplywie 6-9 tygodni od zakazenia ciezarnej [9]. Z AF
mozna probowa¢ dokona¢ izolacji wirusa w hodowlach
komorkowych, jednak obecnie powszechniej stosuje si¢
oznaczanie obecno$ci materialu genetycznego CMV
metoda PCR. Co do wartosci diagnostycznej okreslania
poziomu CMV DNA (viral load) i prognozowania na tej
podstawie o przebiegu zakazenia u plodu i jego konse-
kwencjach istnieja znaczne kontrowersje. W badaniach
Lazzarotto iwsp.[53,54] wykazano, Ze stwierdze-
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nie obecnosci DNA CMV na poziomie > 10° kopii/ml
w 100% wskazuje na istnienie zakazenia wrodzonego,
ale dopiero poziom DNA CMV > 10° kopii/ml zwigzany
jest z wysokim ryzykiem urodzenia dziecka z objawami
zakazenia, natomiast obecnos$¢ < 500 kopii/ml z duzym
prawdopodobienstwem wyklucza wystapienie obja-
wowego zakazenia u dziecka. W innych badaniach nie
wykazano wyraznej korelacji pomiedzy liczba kopii
DNA CMYV w ptynie owodniowym a konsekwencjami
zakazenia u ptodu [34, 35, 77, 78].

8.3. USG

Pomocng metodg wykrywania zakazen wrodzonych
CMV jest rutynowo wykonywane w czasie cigzy bada-
nie USG. Wedlug zalecen Polskiego Towarzystwa Gine-
kologicznego powinno by¢ wykonywane trzykrotnie:
okolo 12, 20 i 30 tygodnia cigzy. Opisano wiele zmian
widocznych w badaniu USG, ktére moga by¢ zwigzane
z zakazeniem CMV: zahamowanie wzrostu plodu, mato-
mozgowie, powiekszenie komoér moézgu, zwapnienia
okolokomorowe, echogeniczno$¢ jelit, wielowodzie,
obrzek plodu, wysiek optucnowy, powigkszenie fozyska
[39]. W przypadku, gdy nie prowadzony jest program
badan przesiewowych, stwierdzenie takich zmian pod-
czas rutynowego badania USG powinno by¢ przestanka
do podjecia badan majacych na celu potwierdzenie badz
wykluczenie zakazenia wrodzonego CMV. Zaznaczy¢
nalezy, ze stwierdzone zmiany niekoniecznie muszg by¢
skutkiem zakazenia CMYV, a z drugiej strony wiadomo,
ze czulo$¢ USG w diagnozie zakazenia CMV jest sto-
sunkowo niska i opisane zmiany stwierdzane s3 jedynie
w 8,5-14,9% zakazen pierwotnych u matki [39].

8.4. Diagnostyka zakazenia wrodzonego u noworodka

Przy diagnozowaniu zakazenia wrodzonego CMV
u noworodka sprawg niezwykle istotng jest wybor
odpowiedniej metody diagnostycznej. Od lat 60-tych
testem diagnostycznym uwazanym za zloty standard
w diagnozowaniu tego typu zakazenia u noworodkéw
byla izolacja wirusa z moczu [26]. Nadal izolacja wirusa
cytomegalii z moczu lub §liny noworodka w 2 pierw-
szych tygodniach Zycia pozostaje standardowa proce-
dura w niektdrych osrodkach [52, 53]. Jednakze izolacja
CMV w hodowli komdrkowej jest metodg czasochlonng
(wymagajacg nawet do 6 tygodni inkubacji w hodowli)
i wymagajaca wykwalifikowanego personelu do oceny.
W chwili obecnej szybkie metody molekularne, takie
jak PCR, zastepuja metodg izolacji wirusa, takze w przy-
padku CMV. Wykrywanie DNA CMV metodg PCR, we
krwi noworodka pobranej w czasie porodu, wydaje sie
by¢ czulg i swoista metoda diagnozowania zakazenia
wrodzonego [50], coraz czedciej zastepujaca izolacje
CMYV [53]. Réwniez mocz i §lina zakazonego dziecka
zawieraja duza liczbe czastek CMV, a tym samym kopii

DNA, pozwalajaca na przeprowadzenie czulej reakcji
PCR [98]. Dane uzyskane w ilosciowej reakcji PCR
(ustalenie tzw. viral load) moga mie¢ warto$¢ progno-
styczng w okreslaniu nastepstw zakazenia wrodzonego
[12]. Wykrycie swoistych dla CMV przeciwcial w klasie
IgM w surowicy noworodka, krétko po porodzie, row-
niez potwierdza zakazenie wrodzone, ale przeciwciala
w tej klasie s3 obecne tylko u 20-70% zakazonych dzieci
[76] i dlatego otrzymanie negatywnego wyniku w bada-
niu serologicznym nie wyklucza zakazenia CMV.

Po uplywie 2-3 tygodni od urodzenia rozréznienie za
pomocy testow wirusologicznych i serologicznych zaka-
zenia wewnatrzmacicznego od okotoporodowego staje
sie niemozliwe, a rozpoznanie zakazenia wrodzonego
moze si¢ opiera¢ tylko na objawach klinicznych [53].

Problem diagnostyczny pojawia si¢ rdwniez w przy-
padku dzieci, ktére rodzg si¢ bez objawdw klinicznych
zakazenia. Jedynie wprowadzenie rutynowych badan
skryningowych u noworodkéw mogloby pozwoli¢ na
wykrycie wszystkich przypadkow dzieci z zakazeniem
wrodzonym CMYV i zapewni¢ mozliwos¢ ich dalszego
monitorowania [26].

9. Profilaktyka ileczenie
9.1. Szczepionka

Duze nadzieje pokladane sa w mozliwosci kontroli
zakazenia CMV na drodze szczepien [8]. Jesli chodzi
o problem zakazen wrodzonych to oczekuje sie, ze szcze-
pienie powinno chroni¢ przed transmisjg wirusa w cigzy
(immunizacja kobiet w wieku rozrodczym i 12-letnich
dziewczat). Oczekuje si¢ rowniez pozytywnych efektow
poprzez zmniejszenie poziomu transmisji wsrod dzieci
w zfobkach i przedszkolach oraz zmniejszenie poziomu
transmisji dziecko-dorosly (powszechne szczepienie
niemowlat i dzieci) [81].

Idealna szczepionka powinna stymulowa¢ zaréwno
odpowiedz humoralng w zakresie produkeji przeciwciat
neutralizujacych (NT-Abs), jak i komdrkowa w zakresie
odpowiedzi ze strony cytotoksycznych (CTL) i pomoc-
niczych (Th) limfocytéw. Jednak pomimo badan roz-
poczetych juz w latach 60-tych ubiegtego wieku, do tej
pory nie udato si¢ opracowa¢ skutecznej i bezpiecznej
szczepionki przeciwko wirusowi cytomegalii. Pierwsze
podjete proby dotyczyly uzycia atenuowanych szczepow
CMV. Jakkolwiek szczepionka atenuowana, opracowana
na bazie szczepu Town, wykazala obnizenie ryzyka
wystapienia objawowej formy zakazenia u biorcow
przeszczepu nerki, to jej staba immunogenno$¢ u zdro-
wych osob seronegatywnych wykluczyla celowos¢ jej
stosowania w profilaktyce zakazen wrodzonych [2].
Innym rodzajem szczepionki, z ktdrg wigzane sg duze
nadzieje, to szczepionka podjednostkowa zawiera-
jaca glikoproteine/y powierzchniowe wirusa (gB, gH).
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Preparaty te wykazuja immunogennos¢ pod wzgledem
stymulacji NT-Abs i jako, ze nie zawieraja zdolnego do
replikacji wirusa, sg bezpieczne. Stwierdzono jednak,
ze niedostatecznie stymulujg odpowiedz ze strony CTL,
a poziom przeciwcial uzyskanych w wyniku szczepienia
szybko ulega obnizeniu, co jest typowe dla tego rodzaju
preparatéw. Niedawno opublikowane dane wskazuja,
ze zastosowanie adjuwantu MF59 (emulsji zawieraja-
cej skwalen) znacznie poprawia immunogenno$¢ pod-
jednostkowej szczepionki gB, co stwarza nadzieje na
uzyskanie mozliwosci kontroli zakazen wrodzonych
CMV [72, 73]. Liczng grupe preparatow, dla ktorych
byty, badz sa nadal podejmowane badania to szcze-
pionki wektorowe z uzyciem wirusa ospy kanarkéw
(ALVAC-gB, ALVAC-pp65), wirusa ospy wielbladow
(MVA-gB, MVA-pp65, MVA-IE1), wirusa wenezuel-
skiego zapalenia moézgu (VEE-gB, pp65, IE1), adeno-
wirusa (Ad-gB, IE1). Inne kierunki badan obejmuja
prace nad immunizacjg plazmidami dajacymi ekspresje
bialek odpowiedzialnych za stymulacje CTL i NT-Abs
(szczepionki DNA), wykorzystaniem syntetycznych
peptydow pp65 z epitopami immunodominujgcymi dla
CTL (szczepionki peptydowe), czy wykorzystanie nie-
kompletnych czastek wirusowych (Dense bodies) [81].

Jakkolwiek zaawansowanie prac jest wysokie, a ich
wyniki budzg nadzieje, to biorgc pod uwage doswiadcze-
nia zdobyte po zatwierdzeniu do stosowania szczepionki
przeciwko wirusowi ospy wietrznej i pétpasca, jedynemu
do tej pory herpeswirusowi, dla ktérego to si¢ udalo, to
problematycznym pozostaje fakt, czy uzyskanie prepa-
ratu zdolnego do stymulacji odpornosci ,,sterylizujacej”
w przypadku CMV bedzie kiedykolwiek mozliwe.

9.2. Bierna immunizacja

W profilaktyce zakazen wrodzonych CMV stosowana
jest bierna immunizacja. Mechanizm dzialania prepara-
tow zawierajacych wysokie poziomy przeciwcial - HIG
(Hyper-Immune Globulin) obejmuje takie procesy jak:
neutralizacja czastek wirusowych, podwyzszenie aktyw-
nosci komorek NK, zalezng od przeciwcial cytotoksycz-
nos¢, blokowanie procesu przylaczania wirusa [44].

W badaniach Nigro iwsp. [67] wykazano, ze poda-
wanie immunoglobuliny kobietom, u ktérych zdiagno-
zowano pierwotne zakazenie CMV zmniejszato ryzyko
infekcji ptodu. Poréwnano odsetek noworodkéw z po-
twierdzonym laboratoryjnie zakazeniem wrodzonym
w dwoch grupach kobiet. W grupie pierwszej kobietom,
az do momentu rozwigzania podawano immunoglobu-
ling, w drugiej nie stosowano tej formy terapii. Ostatecz-
nie zakazenia wrodzone stwierdzono u 16% noworod-
kéw w grupie pierwszej i 56% w grupie drugiej [67].

Uwaza sie, ze podawanie HIG wywiera korzystny
wplyw w sposéb bezposredni w wyniku przedostania

sie przeciwcial do krazenia ptodu [82] oraz posrednio
poprzez redukcje zgrubienia fozyska, co poprawia jego
funkcje odzywcze w stosunku do ptodu [48, 68].

Wydaje si¢ wigc, ze podawanie immunoglobu-
liny kobietom w ciazy, u ktorych wykryto pierwotne
zakazenie, moze by¢ skuteczng metoda w zapobiega-
niu zakazen wrodzonych u noworodkéw. Przemawia
za tym dostepnos¢ tej metody, brak toksycznosci oraz
niewielkie koszty w poréwnaniu do tych ponoszonych
w przypadku leczenia dzieci z objawowymi zakazeniami
wrodzonymi [18, 44].

9.3. Leki przeciwwirusowe

Obecnie zarejestrowane sg cztery leki przeciwwiru-
sowe przeznaczone do leczenia zakazen wywolywanych
przez wirus cytomegalii: ganciclovir (GCV), valgancic-
lovir (VGCV), cidofovir (CDV) i foscarnet (PFA), przy
czym lekiem z wyboru jest ganciclovir, a foscarnet naj-
czedciej stosuje si¢ w przypadku zakazen CMV opor-
nych na GCV. Ganciclovir jest acyklicznym analogiem
deoksyguanozyny, ktory do uzyskania pelnej aktywnosci
przeciwwirusowej wymaga fosforylacji do trojfosforano-
wej pochodnej. W pierwszym, wstepnym etapie fosfory-
lacji GCV jest selektywnie fosforylowany do monofos-
foranu przez kodowang przez wirusa cytomegalii kinaze
fosforanowa (pUL97) [83]. Pozostale etapy fosforylacji
sa katalizowane przez indukowane CMV kinazy komor-
kowe. Trojfosforanowa forma gancicloviru swoiscie
hamuje dzialanie wirusowej polimerazy, jak réwniez
po wbudowaniu do nowotworzonego tancucha DNA
wirusa powoduje terminacje jego syntezy, a tym samym
blokuje replikacje wirusa w zakazonej komorce [42, 75].
Ze wzgledu na niska przyswajalnos¢ formy doustne;j
ganciclovir podawany jest dozylnie. Pochodna ganciclo-
viru - valganciclovir - jako preparat stosowany w formie
doustnej charakteryzuje si¢ 10-krotnie wyzsza przyswa-
jalnoscia [46]. Dzialanie cidofoviru i foscarnetu opiera
sie na zahamowaniu dzialania polimerazy DNA wirusa.
Cidofovir, podobnie jak ganciclovir, wymaga fosforyla-
cji, ale tylko przez kinazy komorkowe. Jego spektrum
dzialania jest bardzo szerokie i obejmuje liczne wirusy
DNA - herpeswirusy, adenowirusy, orthopoxwirusy
[23]. Mechanizm dzialania foscarnetu (analogu pirofos-
foranowego) nie jest uzalezniony od procesu fosforyla-
cji i polega na wybiorczym i odwracalnym hamowaniu
polimerazy DNA wirusa poprzez blokowanie miejsc
wigzania pirofosforanu [42]. Zwigzek ten jest stosowany
przy leczeniu opornych na GCV zakazenn CMYV, aczkol-
wiek jego toksycznos¢ w znacznym stopniu ogranicza
jego stosowanie [17, 96].

Stosowanie terapii przeciwwirusowej w przypadku
zakazen wrodzonych CMV jest przedmiotem intensyw-
nych badan w wielu krajach [45, 46, 49, 57, 65]. Wyniki
tych badan, prowadzonych z reguly na niewielkich gru-
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pach dzieci wskazujg na ograniczong skuteczno$¢ sto-
sowania preparatow przeciwwirusowych badz jej brak.
W chwili obecnej wydaje si¢, ze gtéwnym wskazaniem
do stosowania chemioterapeutykéw w przypadku zaka-
zen wrodzonych CMV jest zapobieganie, stabilizacja
i poprawa niedostuchu u dzieci [62].

Wyniki badan wskazuja réwniez na bardzo delikatng
réwnowagg, ktéra istnieje pomiedzy spodziewang korzy-
$cig terapeutyczna, a zwigkszong toksycznoscia leku,
szczegolnie przy leczeniu noworodkéw i niemowlat [61].
Stosowanie terapii przeciwwirusowej w zakazeniach
wrodzonych CMV ma swoje ograniczenia. Gléownym
z nich jest fakt, ze wigkszo$¢ uszkodzenn OUN zwigza-
nych z zakazeniem CMV ujawnia si¢ w okresie Zycia
plodowego, zanim pojawi si¢ mozliwos¢ rozpoznania
choroby i wdrozenia leczenia. Ponadto, stosujac terapie
ganciclovirem nalezy wzig¢ pod uwage jego potencjalna
toksyczno$¢ (neutropenia), jak rowniez ryzyko wystapie-
nia komplikacji przy diugotrwalej terapii oraz koniecz-
nos¢ dlugofalowego monitorowania pod katem efektow
ubocznych dzieci poddanych leczeniu [42, 65]. Problem
stanowi rowniez terapia przeciwwirusowa u noworod-
kéw z zakazeniem wrodzonym CMYV, urodzonych bez
klinicznych objawéw zakazenia, u ktorych istnieje nie-
bezpieczenstwo wystgpienia péznych nastepstw zakaze-
nia [21]. Istotnym ograniczeniem terapii jest pojawia-
jaca si¢ opornos¢ na stosowane leki, aczkolwiek nalezy
zauwazyc, ze problem ten w mniejszym stopniu dotyczy
leczenia zakazen wrodzonych CMV w poréwnaniu do
terapii u biorcow przeszczepow [11, 29].

Badania nad opracowaniem nowych preparatow
przeciwwirusowych skutecznych w leczeniu zakazen
CMV koncentrujg si¢ na otrzymaniu leku o wysokiej
skutecznosci, ktory charakteryzowalby sie niska toksycz-

noscig, co jest szczegdlnie istotne w przypadku leczenia
0s6b o obnizonej odpornosci oraz noworodkéw, nie-
mowlat i dzieci [60, 75].

9.4. Zapobieganie zakazeniom CMV

Brak szczepionki oraz ograniczona mozliwos¢ zasto-
sowania terapii przeciwwirusowej u noworodkéw, nie-
mowlat i kobiet w ciazy sprawia, Ze istotnym elementem
profilaktyki stajg si¢ dzialania zapobiegawcze majgce na
celu ograniczenie szerzenia si¢ zakazenia CMYV, ktdre
mozna podja¢ zaréwno w domu, jak i w miejscu pracy.
Istotng sprawg, w przypadku kobiet w cigzy, jest znajo-
mos¢ statusu serologicznego zwigzanego z zakazeniem
CMV [55], a w przypadku kobiet seronegatywnych
- odpowiednia edukacja w zakresie mozliwosci ustrzeze-
nia sie zakazenia (zakazenie pierwotne) [14, 25, 80, 97].
Jest to szczegdlnie istotne w przypadku kobiet opieku-
jacych sie malymi dzie¢mi, a wiec kobiet z grupy wyso-
kiego ryzyka zakazenia. Zalecenia dla seronegatywnych
kobiet w ciazy przedstawiono w Tabeli I. Istotng role
w edukacji kobiet w cigZy na temat ryzyka jakie niesie
ze sobg zakazenie wirusem cytomegalii oraz postepowa-
nia majacego na celu uniknigcie tego zakazenia powinni
odgrywac lekarze ginekolodzy i potoznicy. Badania
ankietowe przeprowadzone przez zespdt Ross i wsp.
z CDC [79] w 2009 roku wsrdd cztonkéw Amerykan-
skiego Kolegium Potoznikéw i Ginekologéw (ACOG)
wykazaly, ze na 305 lekarzy mniej niz 50% udziela
pacjentkom porad na temat zapobiegania zakazeniom
CMYV, tlumaczac to ograniczeniami czasowymi [79].
Badania na temat wiedzy dotyczacej zakazenia wro-
dzonego wsrdd lekarzy w Holandii, szczegdlnie pedia-
trow, lekarzy potoznikéw i ginekologéw przeprowadzili

Tabela I

Zalecenia dla seronegatywnych kobiet w ciazy, majace na celu zmniejszenie ryzyka
zakazen wrodzonych (wg Adler iwsp. [1,6])

NALEZY:

1. przyja¢, ze wszystkie dzieci ponizej 3 roku zycia sg potencjalnym zrédlem transmisji CMV

— zmiana pieluchy

— przebieranie dziecka

— karmienie

— kapiel

— wycieranie $liny lub wydzieliny z nosa

2. dokladnie my¢ rece mydlem i ciepla wodg po nastepujacych czynnosciach:

— dotykanie zabawek, smoczkéw, szczoteczki do zgbow

3. my¢ i dezynfekowac zabawki

4. przestrzega¢ ustalonych procedur higienicznych w miejscu pracy

NIE NALEZY:
— uzywac tych samych naczyn
— dzieli¢ si¢ jedzeniem
— calowac¢ dziecko w usta lub ich poblizu
— uzywac wspolnych recznikow
— spa¢ w tym samym tézku
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Korver i wsp. [47]. Analiza wynikéw ujawnila, ze
wiekszos¢ lekarzy zaangazowanych w opieke nad matka
i dzieckiem nie posiada optymalnej wiedzy na temat
zakazenia wrodzonego CMV, w tym w zakresie transmi-
sji zakazenia CMV i zapobiegania mu [47]. Podobnych
badan w Polsce nie prowadzono.

Stan wiedzy i $wiadomosci na temat zakazenia wro-
dzonego CMV w 7 grupach kobiet z réznych regionéw
geograficznych USA badali Jeon iwsp. [43]. Sposrod
643 badanych kobiet tylko 142 (22%) styszalo cokolwiek
o zakazeniu wrodzonym CMYV, a wéréd nich 78 wska-
zalo czeste mycie rak jako dzialanie zapobiegajace roz-
przestrzenianiu si¢ zakazenia [43]. Badanie przeprowa-
dzone we Francji przez Cordier i wsp. [20] wsrod
362 hospitalizowanych kobiet ciezarnych wykazaly, ze
217/362 (60%) kobiet styszalo o zakazeniu wrodzonym
CMV. Jednak w grupie tej duzo wiecej kobiet wiedzialo
na temat niebezpieczenstw zwigzanych z toksoplazmoza
(ponad 95%), rézyczka (ponad 90%), zakazeniem matki
HIV (99%). Ponadto, w grupie 217 kobiet, ktore sty-
szaly o zakazeniu wrodzonym CMV wiekszos¢ (92%)
wiedziala, Ze czgste mycie rak moze zredukowac ryzyko
transmisji zakazenia, a 187 kobiet (86%) wiedzialo, ze
uzywanie wspdlnych naczyn, bielizny i dzielenie sig
jedzeniem zwieksza ryzyko nabycia zakazenia. Srednio
72% $wiadomych ryzyka ciezarnych znato podstawowe
zasady higieny, ktorych nalezy przestrzega¢, aby zmniej-
szy¢ ryzyko nabycia zakazenia CMV [20].

10. Podsumowanie

Problem zakazen wrodzonych CMV przypomina
»stonia w salonie, ktérego nikt nie zauwaza” jak obra-
zowo wyrazila sie Demmler [24], opisujac sytuacje
w USA. Sytuacja w Polsce jest podobna do tej obserwo-
wanej na calym $wiecie i charakteryzuje jg niska $wia-
domo$¢ spoleczna dotyczaca ryzyka i powiktan zwia-
zanych z zakazeniami wewngtrzmacicznymi CMV oraz
mozliwosci zapobiegania im.

Biorac pod uwage fakt, ze wirus cytomegalii jest naj-
czestsza przyczyna zakazen wrodzonych tak w Polsce, jak
i na $wiecie, a uzyskanie przelomu w tym zakresie bedzie
mozliwe dopiero za sprawg skutecznej szczepionki — nie-
zwykle wazne wydaje si¢ prowadzenie akcji podnosza-
cych swiadomos¢ wérdd kobiet w wieku rozrodczym na
temat problemoéw zwiazanych z zakazeniem CMV.
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