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Cytomegalia wrodzona — aktualne 
zalecenia dotyczące diagnostyki 
i terapii
Congenital cytomegaly — recommendations for 
diagnosis and therapy 

STRESZCZENIE

Wrodzone zakażenie wirusem cytomegalii należy do najczęstszych zakażeń wewnątrz-

macicznych. Wczesne rozpoznanie zakażenia CMV jest możliwe już w życiu płodowym lub 

bezpośrednio po narodzinach, co pozwala na rozpoczęcie odpowiedniego leczenia przyczy-

nowego i zmniejszenie ryzyka powikłań. W rozpoznaniu stosuje się USG płodu, USG głowy 

noworodka, badania serologiczne przeciwciał anty-CMV i molekularne CMV-DNA z płynu 

owodniowego, moczu lub śliny.

Do objawów klinicznych zakażenia należą opóźnienie rozwoju wewnątrzmacicznego, mało-

głowie, zwapnienia wewnątrzczaszkowe, żółtaczka, hepatosplenomegalia, osutka krwotocz-

na lub drobne wybroczyny na skórze, zapalenie siatkówki i naczyniówki, niedosłuch odbior-

czy, zaburzenia rozwoju mowy i opóźnienie rozwoju psychoruchowego. W leczeniu stosuje się 

gancyklowir lub walgancyklowir. Z uwagi na narastający problem zakażeń CMV i zbyt późne 

rozpoznanie choroby, wskazane jest opracowanie badań przesiewowych i uświadomienie 

lekarzy ginekologów, neonatologów, pediatrów i lekarzy rodzinnych o istocie problemu.

W pracy przedstawiono epidemiologię, rozpoznanie, przebieg i leczenie cytomegalii wro-

dzonej.
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ABSTRACT

Congenital cytomegaly is a most common intrauterus virus infection. Early diagnosis of 

CMV is possible during pregnancy or in very short time after delivery and let us to start 

treatment and lower a complications’ risk. To make a diagnosis is used a fetus ultrasound, 

CMV antybodies , CMV-DNA from amniotic fluid, urine or spittle. Clinical symptoms of in-

fection caused: intrauterine growth retardation, microcephaly, intracranial calcifications, 

hepathosplenomegaly, jaundice, exanthema, retinitis, deafness, perturbation of speach 
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Wrodzone zakażenie wirusem cyto-

megalii (wCMV) należy do naj-

częstszych zakażeń wewnątrzma-

cicznych i dotyczy 0,3–2,5% żywo urodzonych 

noworodków [1]. Ludzki wirus cytomegalii 

(HCMV, human cytomegalovirus) jest szeroko 

rozpowszechniony w naturalnym środowisku 

człowieka. Częstość występowania zakażeń 

CMV na świecie ocenia się na 40–100% po-

pulacji i jest najwyższa w krajach o niskim sta-

tusie ekonomicznym [2]. Swoiste przeciwciała 

dla przebytego zakażenia CMV stwierdza się 

u około 50% osób w Europie i w Australii, 

a w Afryce i Azji Południowej u 100% [3, 4]. 

W Polsce częstość zakażeń CMV ocenia się 

na około 70% populacji, wśród kobiet w wieku 

prokreacji na około 90% [5].

Patogenność cytomegalowirusa jest uwa-

runkowana odpowiedzią immunologiczną 

osoby zakażonej. U większości immunokom-

petentnych osób zakażenie CMV jest bezob-

jawowe, u pozostałych pierwotnie zakażonych 

manifestuje się najczęściej jako łagodny ze-

spół mononukleozopodobny. Człowiek jest 

jedynym rezerwuarem wirusa, a zakażenia 

szerzą się na drodze horyzontalnej lub wer-

tykalnej. Źródłem zakażenia mogą być płyny 

ustrojowe, jak mocz, ślina, mleko matki, krew 

i przeszczepiane narządy. 

Do zakażeń wertykalnych CMV może do-

chodzić wewnątrzmacicznie, a także w trakcie 

porodu i po porodzie. Zakażenia o ciężkim 

przebiegu dotyczą osób z zaburzeniami od-

porności oraz noworodków i niemowląt zaka-

żonych wewnątrzmacicznie w różnym okresie 

ciąży, na skutek zakażenia pierwotnego matki 

lub reaktywacji zakażenia latentnego [6–8]. 

Ocenia się, że u ciężarnych w przypadku in-

fekcji pierwotnej ryzyko transmisji zakaże-

nia do płodu wynosi 24–75% (średnio 50%), 

a podczas zakażeń wtórnych około 1% [9, 10]. 

Wyższe ryzyko zakażenia pierwotnego doty-

czy młodych matek, o niskim statusie ekono-

micznym, mających kontakty z małymi dzieć-

mi [10–12].

Kliniczne objawy choroby cytomegalowi-

rusowej po urodzeniu obserwuje się jedynie 

u 10% zakażonych noworodków. Do typo-

wych objawów wCMV należą: opóźnienie 

rozwoju wewnątrzmacicznego, małogłowie, 

zwapnienia wewnątrzczaszkowe, żółtaczka, 

hepatosplenomegalia, osutka krwotoczna lub 

drobne wybroczyny oraz zapalenie siatkówki 

i naczyniówki. W badaniach laboratoryjnych 

obserwuje się anemię hemolityczną, małopłyt-

kowość, wzrost stężenia bilirubiny związanej 

i wzrost aktywności aminotransferaz [8, 13].

Spośród noworodków urodzonych z bez-

objawową wCMV u 5–15% wystąpią powikła-

nia pod postacią niedosłuchu odbiorczego, 

zaburzeń rozwoju mowy i opóźnienia rozwoju 

psychoruchowego [10, 11, 14, 15]. 

Najpoważniejszym powikłaniem wCMV 

jest niedosłuch neurosensoryczny (SNHL, 

sensorineural hearing loss). Przesiewo-

we badania słuchu pozwalają zdiagnozo-

wać niedosłuch odbiorczy spowodowany 

wCMV u około 50% noworodków, ponieważ 

development and psychomotor retardation.

To treatment is used a gancyclovir and walgancyclovir. Still growing problem of CMV infec-

tions and to late diagnosis of it is suggestion for preparing screening tests and more educa-

tion of gyneacologysts, neonatologysts, pediatrics and GP doctors about CMV problems.

In this lecture we are presenting an epidemiology, diagnosis, process and treatment of 

congenital cytomegaly.
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u pozostałych dzieci badanie audiologiczne 

jest prawidłowe [16]. Niedosłuch może być 

jedno- lub obustronny, może ulegać progresji, 

a także pojawiać się do 5.–7. roku życia.

Brak programu badań przesiewowych 

w kierunku zakażeń CMV u kobiet ciężar-

nych, wysoki odsetek zakażeń bezobjawowych 

u noworodków oraz niecharakterystyczne 

objawy kliniczne infekcji utrudniają wczesne 

rozpoznanie wCMV.

Diagnostyka wrodzonych zakażeń wiru-

sem cytomegalii jest możliwa już w okresie 

życia płodowego u dzieci ze stwierdzonymi 

nieprawidłowościami w badaniu ultrasono-

graficznym. Metoda ta jako powszechnie do-

stępna pozwala rozpoznać małogłowie, po-

szerzenie układu komorowego, zwapnienia 

i krwawienia śródmózgowe.

Grupę ryzyka zakażeń CMV stanowią 

dzieci matek z potwierdzoną serokonwersją 

przeciwciał anty-CMV IgM/IgG w okresie 

ciąży, jednak sporadycznie znany jest sta-

tus serologiczny okresu prekoncepcyjnego. 

Dowiedziono również, że obecność przeciw-

ciał anty-CMV nie koreluje w sposób istot-

ny z obecnością CMV-DNA we krwi matki, 

a obecność materiału genetycznego 

CMV w osoczu kobiety ciężarnej nie jest 

jednoznaczne z zakażeniem płodu. Dlatego ry-

zyko transmisji infekcji CMV do płodu należy 

oceniać w oparciu o badania płynu owodnio-

wego metodą reakcji łańcuchowej polimerazy 

(PCR, polymerase chain reaction), wykonując 

amniopunkcję powyżej 20. tygodnia ciąży [17]. 

Wirusa CMV można zidentyfikować w płynie 

owodniowym powyżej 6. tygodnia od wystą-

pienia objawów zakażenia u matki [18, 19]. 

Analiza badań przeprowadzona przez Guerra 

i wsp. pozwoliła na ustalenie progu wartości 

wynoszącego 105 kopii CMV w 1 ml płynu 

owodniowego, powyżej którego obserwuje 

się zakażenia objawowe noworodków [20]. 

Ze względu na możliwość nabytego zaka-

żenia CMV już we wczesnym okresie niemow-

lęcym, konieczne jest ustalenie rozpoznania 

wrodzonego zakażenia do 21. dnia życia no-

worodka. Zaleca się diagnostykę wCMV me-

todą amplifikacji DNA wirusa w moczu, w śli-

nie lub w płynie mózgowo-rdzeniowym z wy-

korzystaniem metody PCR [21]. Najnowsze 

badania Boppana i wsp. potwierdzają wysoką 

czułość i swoistość badań płynnej i wysuszonej 

śliny metodą PCR, co daje możliwość opra-

cowania w przyszłości badań przesiewowych 

noworodków, w oparciu o łatwy do pobra-

nia i przechowywania materiał diagnostycz-

ny [22, 23]. Powszechnie wiadomo, że obec-

ność przeciwciał IgM u dziecka po urodzeniu 

może wskazywać na wrodzoną infekcję. Jed-

nak z powodu niedostatecznej odpowiedzi 

immunologicznej noworodków jedynie 70% 

spośród zakażonych wCMV ma przeciwciała 

klasy IgM [24]. Testy diagnostyczne także ce-

chuje różna czułość i swoistość, co powoduje, 

że nie zaleca się diagnostyki wCMV w oparciu 

o badania serologiczne.

Wrodzona infekcja CMV może manifesto-

wać się zwapnieniami wewnątrzczaszkowymi, 

zmianami torbielowatymi lub poszerzeniem 

komór mózgu. Dlatego badanie ultrasono-

graficzne (USG) głowy — jako powszechnie 

dostępne — wykonywane u noworodków 

powinno stanowić o wczesnej diagnostyce 

wewnątrzczaszkowych anomalii oraz wcze-

snej kwalifikacji do badań przesiewowych 

w kierunku zakażeń wrodzonych. Aktualne 

wskazania terapeutyczne dotyczą noworod-

ków z objawową chorobą ośrodkowego układu 

nerwowego (OUN) lub ciężką postacią cho-

roby narządowej. Objawową chorobę OUN 

rozpoznaje się u noworodków z małogłowiem, 

nieprawidłowościami w USG głowy, ze zmia-

nami zapalnymi w płynie mózgowo-rdzenio-

wym, z zapaleniem naczyniówki i siatkówki 

oka lub SNHL.

Ciężką chorobę narządową wCMV defi-

niuje ciężkie zapalenie wątroby, niedokrwi-

stość, neutropenia, małopłytkowość, zapa-

lenie okrężnicy, zapalenie płuc. W leczeniu 

zaleca się stosowanie gancyklowiru (GCV) 

w dawce 6 mg/kg m.c., dożylnie co 12 godzin 

i/lub walgancyklowiru (VGCV) doustnie 
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w dawce 15 mg/kg m.c./dobę co 12 godzin 

przez okres sześciu tygodni. Dostępne ba-

dania farmakokinetyczne oraz dane nauko-

we z zakresu bezpieczeństwa leczenia GCV 

u wcześniaków i niemowląt są ograniczone. 

Na podstawie licznych publikacji wiadomo, 

że leczenie dożylne jest obciążone ryzykiem 

neutropenii, małopłytkowości i niedokrwisto-

ści oraz powikłań wynikających z kaniulacji 

żył centralnych. Dlatego w trakcie leczenia 

przeciwwirusowego należy kontrolować co 

siedem dni morfologię, klirens kreatyniny 

oraz wskaźniki czynności wątroby w celu 

monitorowania działań niepożądanych. Aby 

ocenić skuteczność leczenia co siedem dni 

wykonuje się wiremię CMV w surowicy. 

Zgodnie z obowiązującymi zaleceniami 

leczenia u dzieci z wCMV należy wykony-

wać badanie audiologiczne co 3–6 miesięcy 

do ukończenia 3. roku życia, a następnie co 

12 miesięcy do 6. roku życia oraz badanie oku-

listyczne raz w roku do ukończenia 5. roku 

życia. U wszystkich dzieci z objawową choro-

bą OUN należy co sześć miesięcy przeprowa-

dzić ocenę neurorozwojową. W zależności od 

oceny klinicznej i wyników badań obrazowych 

OUN należy zalecić opiekę neurologiczną 

i/lub rehabilitacyjną. 

PODSUMOWANIE
1. Wczesna identyfikacja wrodzonych za-

każeń CMV pozwala na kwalifikację do 

leczenia przeciwwirusowego i tym samym 

zmniejsza ryzyko wystąpienia powikłań. 

2. Wśród dzieci z objawowym wCMV istnieje 

duże ryzyko powikłań odległych.

3. Standardem w rozpoznawaniu wCMV jest 

izolacja wirusa w moczu lub w ślinie w cią-

gu pierwszych trzech tygodni życia. 

4. Przesiewowe badanie słuchu noworodków 

jest niewystarczającym markerem w dia-

gnostyce wCMV.

5. Ryzyko powikłań leczenia przeciwwiruso-

wego maleje przy zastosowaniu doustnej 

postaci VGCV.
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