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Czuciowo-odbiorcze uszkodzenie stuchu
oraz powiklania okulistyczne
w przebiegu wrodzonego zakazenia
wirusem cytomegalii (CMV) u dzieci

Sensorineural hearing loss (SNHL) and ophthalmic
complications as a cause of congenital cytomegalovirus
(CMV) infection in children
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STRESZCZENIE

WSTEP

Wrodzone zakazenie wirusem cytomegalii (Cytomegalovirus — CMV) jest jedna
z najczestszych infekcji wewnatrzmacicznych. Posta¢ objawowa zakazenia wy-
stepuje u 5-10% dzieci z ta chorobg i najczesciej charakteryzuje si¢ objawami
klinicznymi pod postacig: malogtowia, niedorozwoju umyslowego, ciezkiego
uszkodzenia stuchu o charakterze post¢pujacym, zakazen nerwowo-mig¢sniowych
i powiktan ocznych.

Uwaza si¢, ze objawowa cytomegalia jest zwigzana z 90-procentowym ryzykiem
wystapienia nastepstw neurologicznych, w tym uszkodzenia stuchu czy zaburzen
okulistycznych.

Objawy okulistyczne wrodzonego zakazenia CMV moga dotyczy¢ od 5 do 30%
dzieci. Najczgsciej stwierdza si¢ zaburzenia tylnego odcinka gatki ocznej, takie
jak retinochorioiditis, blizny w plamce oraz siatkdéwki obwodowe;j, zanik nerwu
wzrokowego oraz zapalenie blony naczyniowej. Patologia odcinka przedniego
oka przyjmuje posta¢ za¢my wrodzonej oraz blizn rogowki. Uwaza sig,
ze z wrodzonym zakazeniem CMV moga wspotwystgpowac zez, maloocze czy
brak gatki ocznej. Niedosluch pojawia si¢ u okolo 30-60% dzieci z objawowa
cytomegalig wrodzona.

Celem pracy byto przedstawienie audiologicznej Sciezki diagnostycznej oraz
obrazu okulistycznego u dzieci w przebiegu zakazenia CMV.

MATERIAL | METODA

Badaniem objeto 30 dzieci zakazonych CMV w wieku od 2 do 12 lat, hospitali-
zowanych w Instytucie Centrum Zdrowia Matki Polki w Lodzi. U 22 dzieci
(73%) stwierdzono cytomegali¢ wrodzong, natomiast u 8 (27%) cytomegali¢

nabyta.

WYNIKI | OMOWIENIE

W przypadkach wrodzonej postaci zakazenia ponad polowa badanych w naszym
materiale miata obustronny gleboki niedostuch odbiorczy (w audiometrii to-
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nalnej progowej krzywe przewodnictwa powietrznego i kostnego w zakresie niskich i $rednich czestotliwosci
na poziomie 70 dB, natomiast dla czgstotliwosci powyzej 2000 Hz na poziomie 90 dB). Obecnos¢ fali V w ba-
daniu ABR zarejestrowano obustronnie na poziomie 90 dB. W pracy przedstawiono schemat prowadzonych
badan audiologicznych u dzieci z CMV, obejmujacych audiometri¢ tonalng progowa i obiektywne badania na-
rzadu stuchu.

SEOWA KLUCZOWE
niedostuch, zaburzenia widzenia, cytomegalia, dzieci

ABSTRACT

INTRODUCTION

Congenital cytomegalovirus (CMV) infection is a cause of sensorineural hearing loss (SNHL) in children.
Symptomatic CVM is present in 5-10% of children with this disease and typical clinical signs of congenital
cytomegalovirus infection are: microcephalia, mental retardation, progressive major amblyacousia, neuromuscu-
lar infection and ocular complications. One percent of live births has cytomegalovirus infection, 90% neonates
with perinatal infection do not show symptoms of the disease. It is believed that symptomatic CMV is associated
with a 90 % risk of neurological sequelae including hearing loss, or a risk of ophthalmic disorders. Ophthalmo-
logical symptoms of congenital CMV infection may affect between 5% and 30% of children. Most are disorders
of the posterior segment of the eye such as retinochorioiditis, macular scars and peripheral retina, optic nerve
atrophy and uveitis. Pathology of the anterior segment of the eye exists in the form of congenital cataract and
corneal scarring. It is believed that with congenital CMV infection, strabismus, microphthalmia or lack of eye-
ball may coexist. Hypoacusis occurs in 30-60% of children with congenital symptomatic CVM. . The aim of the
paper is to present the audiological examination schema in our Clinic for patients with CMV infection, involving
the tonal audiometry threshold and objective hearing organ testing, as well as the ophthalmological view
on these infections.

MATERIAL AND METHOD

The study group consisted of 30 children with cytomegalovirus infection at the age of 2—12 years, hospitalized
at the Instytucie Centrum Zdrowia Matki Polki (Institute of Polish Mother's Health Center) in Lodz. 22 of them
(73%) had congenital cytomegalovirus, 8 (27%) acquired cytomegalovirus.

RESULTS AND DISCUSSION

In the cases of congenital CMV infection, half of the patients in our study had bilateral profound sensorineural
hearing loss (in pure tone audiometry threshold curves of air and bone conduction at low and medium frequen-
cies of 70 dB, while for frequencies above 2000 Hz at 90 dB). The presence of wave V in the ABR examination
was recorded on both sides at the level of 90 dB. Bilateral sensorineural hearing losses were associated with
mental and physically retardation, brain malformation and microcephalia. In the group of children with acquired
CMV, we did not observe hearing loss.

CONCLUSIONS

This research proved that only congenital cytomegalovirus infection caused hearing loss. In spite of this, all
children with congenital and acquired CMV should be consistently controlled by an audiologist and ophthalmol-
ogist.

KEY WORDS
hearing loss, ocular complications, CMV, children
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WSTEP

Zakazenie wirusem cytomegalii (Cytomegalovirus —
— CMYV) stanowi wazny problem kliniczny okresu
perinatalnego. Na kazdym etapie zycia zakazenie
to przebiega zwykle bezobjawowo. Infekcja, po okresie
aktywnej replikacji wirusa, przechodzi w faze utaje-
nia, lecz wirus pozostaje nadal w gotowosci i moze
reaktywowac si¢ pod wplywem réznych czynnikow
(np. podczas ciazy). Wrodzone infekcje CMV sa czg-
sta przyczyna powaznych zaburzen rozwojowych
i nierzadko gltéwnym czynnikiem s$rodowiskowym,
powodujacym czuciowo-odbiorcze uszkodzenie stu-
chu (sensorineural hearing loss — SNHL) czy zabu-
rzenia widzenia.

Zakazenie CMV stwierdza si¢ u 40—100% populacji,
czesciej w krajach rozwijajacych sie oraz w grupach
spotecznych o niskim statusie socjoekonomicznym
[1,5]. W USA zakazeniem tym moze by¢ spowodo-
wanych 15-21% wszystkich wrodzonych uszkodzen
shuchu [2,3]. Wprowadzenie w wielu rozwinigtych
krajach szczepien przeciw roézyczce praktycznie wye-
liminowato zakazenie roézyczka wrodzona jako przy-
czyne uszkodzenia shuchu, jednoczes$nie w tych sa-
mych krajach spadek seroprewalencji CMV zwigkszyt
ryzyko wrodzonego zakazenia tym wirusem.
Czuciowo-odbiorcze uszkodzenie stuchu jest czestym
nastepstwem wrodzonego zakazenia CMYV, ktore
dotyka okoto 10-15% zakazonych dzieci (w zakaze-
niach objawowych dotyczy 30—40%, a w bezobjawo-
wych nawet 5-10% badanych) [6,9,10,11].

Zakazenie CMV opisano na poczatku XX wieku,
uzywajac nazwy ,.choroba wtretowa”, poniewaz
w materiale sekcyjnym pochodzacym ze S$linianek
wykryto duzych rozmiar6w komorki z wtregtami we-
wnatrz jadra i cytoplazmy. Nazwa Cytomegalovirus
zostata wprowadzona przez Wellera w 1960 r.
na podstawie obrazu badania histopatologicznego [4].
Wirus cytomegalii jest herpeswirusem, zbudowanym
z dwuniciowego DNA, ktorego nukleokapsyd otacza
ostonka lipidowo-bialkowa. Namnazanie si¢ wirusa
moze prowadzi¢ do aktywnej infekcji, ujawniajacej
cata gamg¢ objawow klinicznych lub pozosta¢ w posta-
ci bezobjawowej 1 przejs¢ w stadium latentne.

U o0s6b z wydolnym ukladem immunologicznym za-
kazenie przebiega najczesciej bezobjawowo lub w po-
staci mononukleozopodobnej o tagodnym nasileniu.
Wyro6znia si¢ zakazenie pierwotne i wtorne CMV.
Zakazenie pierwotne objawia si¢ obecno$cia w suro-
wicy przeciwcial anty-CMV w klasie IgM u osob
poprzednio seronegatywnych, natomiast wtdrne ozna-
cza reaktywacje zakazenia utajonego lub nadkazenie
innym szczepem wirusa u osoby wykazujacej obec-
no$¢ przeciwcial anty-CMV. W patomechanizmie
zmian rolg¢ odgrywa nie tylko bezposrednie dziatanie

wirusa na komorke, wazny jest rowniez typowy od-
czyn zapalny z nacieczeniem leukocytow i odczynem
ze strony naczyn. W USA cytomegalowirus stanowi
najczestsza przyczyne zakazen wrodzonych oraz
uszkodzen stuchu o charakterze odbiorczym, opdznie-
nia rozwoju umystowego oraz moézgowego porazenia
dzieciecego. Uwaza si¢, ze objawowa cytomegalia jest
zwigzana z 90-procentowym ryzykiem nastepstw
neurologicznych, w tym takze z ryzykiem uszkodzenia
stuchu czy zaburzen okulistycznych. U dzieci z utajo-
nym zakazeniem zagrozenie uposledzeniem stuchu
miesci si¢ w granicach 10-15% [5,6,7,8].

U dzieci po pierwszym roku zycia nie mozna odréznic¢
infekcji nabytej od wrodzonej za pomocg testow im-
munologicznych z wykorzystaniem przeciwcial IgM-
-CMV. Wigkszos¢ dzieci z wrodzong infekcja CMV
pozostaje bezobjawowa w momencie narodzin. U 10—
—17% z nich rozwinie si¢ gluchota jedno- lub obu-
stronna z mozliwoscig progresji. Dlugoterminowe ba-
dania niemowlat z wrodzonym zakazeniem CMV
wykazaly, ze u wielu dzieci, u ktérych nie stwierdzo-
no objawoéw przy urodzeniu i majacych prawidtowy
stuch, niedostuch odbiorczy moze rozwingé si¢ we weze-
snym dziecinstwie — u okoto 10% w pierwszych 5—
—7 latach zycia, dlatego powszechne przesiewowe
badania stuchu nie wykrywaja wielu dzieci, u ktérych
ostatecznie wystapi pézna posta¢ SNHL, polaczona
z wrodzonym zakazeniem CMV [9,10,11,12,13,27].
Retrospektywne badania Ogawy i wsp. [14] nad etio-
logia czuciowo-odbiorczych uszkodzen stuchu wska-
zaly posrednio, ze wrodzone zakazenie CMV jest
odpowiedzialne za znaczng czgs¢ wczesnodziecigcej
postaci CMV i ze prawie potowa dzieci z ryzykiem
rozwoju poznej postaci CMV lub zwigzanej z genem
GJB2 gluchoty nie wykazuje objawdéw klinicznych
i audiologicznych niedostuchu po urodzeniu. Swiad-
czy to, wedtug wspomnianych autoréw, o konieczno-
$ci wprowadzenia badan przesiewowych noworodkow
zarowno pod katem CMV, jak i genetycznych przy-
czyn SNHL.

Objawy okulistyczne wrodzonego zakazenia CMV
moga dotyczy¢ od 5 do 30% dzieci [15]. Opisywane
zaburzenia tylnego odcinka gatki ocznej to retinocho-
rioiditis, blizny w plamce oraz siatkdéwce obwodowe;j,
zanik nerwu wzrokowego, a takze zapalenie blony
naczyniowej. Rzadziej zmiany zachodza w odcinku
przednim oka pod postacia za¢my wrodzonej oraz
blizn rogowki. Uwaza si¢, ze z wrodzonym zakaze-
niem CMV moga wspolwystepowaé zez, maloocze
czy brak gatki oczne;.

Ghekiere i wsp. w dlugoterminowym prospektywnym
badaniu grupy 42 dzieci z objawowa postacig wrodzo-
nego CMV stwierdzili u22% z nich pogorszenie wi-
dzenia, u 5% umiarkowane i cigzkie jednooczne upo-
sledzenie widzenia bedace skutkiem blizny w plamce
lub zeza, natomiast u 17% cigzkie obuoczne upo-
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Sledzenie widzenia, wynikajace z zaniku nerwu wzro-
kowego lub stanowigce skutek $lepoty korowej [15].

Z kolei Coats i wsp. badajac grupe 83 dzieci z postacia
bezobjawowa zakazenia CMV stwierdzili u 1,2% upo-
$ledzenie widzenia o stopniu umiarkowanym w prze-
biegu blizny w plamce [16]. W innym kohortowym
badaniu obejmujacym 41 dzieci z wrodzong objawo-
wa cytomegalig opisano u 7 (17,1%) chorioretinitis,
za$ u 17 (41,5%) czuciowo-odbiorcze uszkodzenie shu-
chu [17]. Lipka i wsp. w grupie 34 dzieci z wrodzong
cytomegalig rozpoznali u 14 (41%) retinitis, w tym
ul0 z obecnoscia krwotokow S$rodsiatkowkowych.
Do innych okulistycznych nieprawidtowosci nalezaty
matoocze u 2 pacjentdw (6%), za¢ma wrodzona (6%)
oraz w 1 przypadku zmg¢tnienie rogéwki. W grupie
badanej 17 dzieci (50%) byto urodzonych przedwcze-
$nie, w tym 5 (15%) miato zmiany charakterystyczne
dla retinopatii wczesniaczej [18]. U niektorych bada-
nych dodatkowo obserwowano odwarstwienia siat-
kowki w przebiegu retinitis [16,17,18,19].

Po ustaleniu rozpoznania nalezy przeprowadzi¢ wyj-
Sciowe badanie okulistyczne w kierunku zbliznowacen
siatkdwki. Noworodki bez objawdéw zakazenia CMV
nie wymagaja dalszej obserwacji okulistycznej, nato-
miast dzieci z takimi objawami nalezy raz w roku,
az do ukonczenia pigtego roku zycia, bada¢ pod katem
opdznionego zapalenia siatkowki lub jego progresji [27].

zycia przeprowadza si¢ ponownie badanie OAE
oraz rejestracje wywolanych stuchowych odpowiedzi
z pnia mézgu (ABR). Diagnostyka stuchu uzupetiana
jest innymi metodami, zaréwno subiektywnymi, jak
i obiektywnymi, zaleznie od mozliwo$ci ich wykona-
nia. Kolejne diagnostyki stuchu przeprowadza si¢ co 6
miesiecy, az do zakonczenia okresu rozwoju mowy
u dziecka. W Wielkiej Brytanii, zgodnie z zaleceniami
National Deaf Children’s Society, nalezy do ukoncze-
nia 3 roku zycia ocenia¢ shluch co 3-6 miesigcy,
a nastepnie raz na rok az do ukonczenia 6 lat [27].

WYNIKI

MATERIAL | METODA

W naszym osrodku rozpoznanie aktywnego zakazenia
cytomegalowirusowego ustala si¢ na podstawie obra-
zu klinicznego, badan serologicznych i molekular-
nych. Swoiste przeciwciala anty-CMV oznacza si¢
metodg immunoenzymatyczng ELISA, a obecnos¢
materiatu genetycznego wirusa (CMV DNA) w suro-
wicy lub moczu przy uzyciu polimerazowej reakcji
fancuchowej (PCR).

Badanie podmiotowe obejmuje szczegdlowy wywiad
z rodzicami odnosnie do przebiegu ciazy, porodu
i wczesnego okresu dziecigcego, a takze obecnego
stanu zdrowia dziecka. Ze wzgledu na ryzyko obja-
wow ocznych pacjenci w tej grupie s3 w naszym
osrodku rutynowo poddawani konsultacji okulistycz-
nej. Stosowana w Klinice diagnostyka audiologiczna
obejmuje audiometri¢ tonalng progowa, badania
obiektywne, tj. audiometri¢ impedancyjng (tympano-
gram i rejestracje odruchu z migénia strzemiaczkowe-
go), badanie otoemisji akustycznych wywolanych
trzaskiem (transiently evoked otoacoustic emissions —
— TEOAE), odpowiedzi wywotane z pnia moézgu (au-
ditory brain response — ABR) oraz ASSR (auditory
steady-state responses). Rejestracje OAE (otoacoustic
emissions) wykonywane sa bezposrednio po urodze-
niu. Kolejno po ukonczeniu pierwszego miesigca

Przebadano 30 dzieci w wieku od 2 do 12 lat zakazo-
nych CMV, hospitalizowanych w Instytucie Centrum
Zdrowia Matki Polki w Lodzi. U 22 dzieci (73%)
rozpoznano cytomegali¢ wrodzona, a u 8 (27%) naby-
ta. Wyniki badan narzadu stuichu sa zroéznicowane,
w zaleznos$ci od postaci zakazenia (wrodzone/nabyte)
oraz glebokosci niedostuchu.

W przypadkach wrodzonej postaci zakazenia ponad
potowa badanych w naszym materiale miata obu-
stronny gleboki niedostuch odbiorczy (w audiometrii
tonalnej progowej krzywe przewodnictwa powietrz-
nego i kostnego w zakresie niskich i $rednich czesto-
tliwosci na poziomie 70 dB, natomiast dla czestotli-
wosci powyzej 2000 Hz na poziomie 90 dB). Obec-
no$¢ fali V w badaniu ABR zarejestrowano obustron-
nie na poziomie 90 dB. Nie rejestrowano obecnosci
TEOAE. U czgéci pacjentéw w badaniach ABR
i ASSR stwierdzano obustronnie brak powtarzalnych
odpowiedzi na trzask o natgzeniu 100 dB. Nie zareje-
strowano rowniez wywolanej emisji otoakustycznej
(TEOAE). Badanie z zastosowaniem audiometrii
impedancyjnej wykazalo obecno$¢ tympanogramow
typu A oraz brak odruchow z migsnia strzemiaczko-
wego zarOwno przy stymulacji ipsi-, jak i kontrlateral-
nej u wszystkich oséb z glebokim niedostuchem.
Wskazuje to na tylno§limakowe uszkodzenie stuchu.
Rycina 1 przedstawia wynik rejestracji wywolanych
potencjatow stuchowych z pnia mézgu oraz wynik
badania z zastosowaniem audiometrii tonalnej progo-
wej u 6-letniego dziecka z wrodzona postacia zakaze-
nia CMV. Widoczny jest prog stuchu na poziomie
60—95 dB w uchu prawym i 70—110 w lewym. W za-
pisic ABR ustalono obecnos¢ fali V na poziomie 80 dB.
W grupie wszystkich dzieci z cytomegalia nabyta
stwierdzono prog stuchu w audiometrii tonalnej pro-
gowej w granicach normy (10-20 dB), prawidlowe
wyniki audiometrii impedancyjnej, obecnos¢ otoemi-
sji akustycznej wywotanej (TEOAE), prog stuchu
w badaniu ABR na poziomie 15-20 dB. Mimo prawi-
dtowego stuchu, u czgéci badanych stwierdzono op6z-
niony rozwoj psychoruchowy.
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Ryc. 1. Zapis badania stuchu (BERA i audiometria tonalna) u 6-letniego dziecka z wrodzong postacig zakazenia CMV.
Fig. 1. BERA and PTA examination in 6 year old child with congenital CMV infection.

Oprocz uszkodzenia narzadu stuchu tego typu zakaze-
nie skutkuje wieloma innymi patologiami. W naszej
grupie dzieci z wrodzong postacig zakazenia CMV
stwierdzono u czgéci z nich hiperbilirubinemie, po-
wigkszenie watroby i $ledziony, jednostronne poraze-
nie nerwu twarzowego. Wsrdd dzieci z glebokim
niedostuchem odbiorczym w przebiegu wrodzonej
cytomegalii juz w okresie niemowlecym dodatkowo
rozpoznano opoéznienie rozwoju psychoruchowego,
poszerzenie uktadu komorowego i matoglowie wtor-
ne, nieprawidlowosci w zakresie przewodu pokarmo-
wego oraz ukladu krazenia. W badanej grupie
nie zarejestrowano objawow okulistycznych.

OMOWIENIE

Niedostuch w przebiegu wrodzonej infekcji CMV
moze by¢ zaréwno jedno-, jak i1 obustronny, moze
wystgpowacé od urodzenia lub rozwina¢ si¢ w pierw-
szym roku zycia. Stopien niedostuchu jest rozny
— od $redniego do glebokiego, zarowno o przebiegu
zmiennym (fluktuacyjnym), jak i stopniowo pogarsza-
jacy sie. Z tego powodu nawet potowa przypadkow
nie jest wykrywana podczas badan przesiewowych
stuchu u noworodkow [12].

Dollard 1 wsp. [11] obserwowali czuciowo-odbiorcze
uszkodzenie shuchu u 14,1% dzieci z wrodzonym
zakazeniem wirusem CMYV, a Fowler i Boppana [10]
u 41% w grupie z zakazeniami objawowymi i u 8,7%
u dzieci z przebiegiem bezobjawowym.

U okoto 60% noworodkow wirus CMV moze bezpo-
srednio uszkadza¢ struktury ucha wewngetrznego,
powodujac utrate stuchu o charakterze postgpujacym.
Uszkodzenie stuchu typu odbiorczego moze by¢ jed-
no- lub obustronne i u okoto 30% noworodkow pro-

wadzi¢ do ghuchoty [13]. Barbi i wsp. [14] rozpoznali
wrodzone zakazenie CMV u 17% dzieci z niedostu-
chem czuciowo-odbiorczym wigkszym niz 40 dB.
W grupie tej znalazto si¢ 10% dzieci z uszkodzeniem
stuchu rozpoznanym zaraz po urodzeniu i 30%
z uszkodzeniem o nieznanej etiologii, zdiagnozowa-
nym 3 miesigce po urodzeniu.

Ogawa i wsp. [14] u 15% z grupy 67 dzieci badanych
z powodu glebokiego czuciowo-odbiorczego uszko-
dzenia stuchu rozpoznali wrodzone zakazenie wiru-
sem cytomegalii. W grupie 55 dzieci z niedostuchem
od $redniego do glebokiego (> 55 dB) 16% miato
wrodzong infekcje CMV, a u 22% sposrod 36 dzieci
z glebokim obustronnym niedostuchem odbiorczym
(> 90 dB) zdiagnozowano wrodzone zakazenie CMV
[20]. Wedlug innych autoréw, u 30-50% dzieci
z klinicznymi objawami CMV wystepowat niedostuch
odbiorczy, bedacy tylko u 8-12% nastepstwem infek-
cji bezobjawowej [2,3,10]. W naszym materiale odse-
tek ten wyniost 35% [23].

Niedostuch czuciowo-nerwowy towarzyszacy infekcji
CMV jest opisywany dopiero od czterech dekad. Do-
tychczas nie znaleziono jednoznacznej przyczyny jego
powstawania [6,12]. Patogeneza uszkodzenia shuchu
przez wirus CMV nie jest do konca jasna. Badania
kosci skroniowych noworodkéw z wrodzong cytome-
galig oraz badania na modelu zwierzgcym [20] wska-
7zuja na obecnos¢ wirusa w nabtonku i komorkach
nerwowych ucha wewnetrznego.

Leczenie cytomegalii u 0séb z prawidtowym uktadem
odporno$ciowym ma charakter objawowy. U o0sob
z niedoborami odpornosci i chorobg cytomegalowiru-
sowa lekiem z wyboru jest gancyklowir, niecykliczny
analog dezoksyguanozyny, ktéorego podawanie,
zwlaszcza u niemowlat, jest kontrowersyjne z powodu
duzej toksycznosci. Lek ten hamuje polimerazg CMV
DNA. Gancyklowir podaje si¢ dozylnie 2 razy dzien-
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nie przez 14-21 dni. Czas leczenia zalezy od postaci
klinicznej zakazenia oraz tolerancji leku [16].

Badania prowadzone w o$rodkach klinicznych w USA
w ostatnich latach pokazaly, ze lek ten podawany
przez 6 tygodni noworodkom chorym na wrodzong
objawowg cytomegali¢ zmniejszat ryzyko pogorszenia
shuchu, jednak znacznie zwigkszat ryzyko neutropenii.
W zwiagzku ztym podczas leczenia konieczne jest
monitorowane czynno$ci nerek, watroby oraz wskaz-
nikéw hematologicznych. Wyniki uzyskane w komen-
towanym badaniu oraz mozliwo$¢ wystapienia dziatan
ubocznych leku wskazujg na bardzo delikatng rowno-
wage, ktdra istnieje pomiedzy spodziewanym efektem
terapeutycznym a dziataniami ubocznymi terapii gan-
cyklowirem w leczeniu uszkodzen stuchu wywota-
nych CMV [21,22,25,27].

W leczeniu zmian zapalnych siatkowki we wrodzonej
cytomegalii stosuje si¢ dozylnie gancyklowir oraz do-
ustnie Valganciclovir. W leczeniu chorioretinitis zale-
ca si¢ podanie gancyklowiru w dawkach od 2,5 mg/kg
do 12 mg/kg dwa razy dziennie przez 2—6 tygodni
oraz, jako kontynuacje terapii, wlaczenie Valganciclo-
viru w dawce 32 mg/kg co 12 godzin. Dodatkowo po-
daje si¢ rowniez ludzka immunoglobuling anty-CMV
w dawce 400 mg/kg raz dziennie w 10 dawkach jako
uzupehnienie terapii gancyklowirem [15,27].

W leczeniu wspomagajacym stosuje si¢ hiperimmuni-
zowang immunoglobuling lub standardowe preparaty
gammaglobulin. Lekiem podawanym w zakazeniach
CMV jest tez m.in. foskarnet. U 10-23% pacjentéw
wykazuje on jednak dziatanie nefrotoksyczne,
co ogranicza jego stosowanie u chorych po przeszcze-
pach nerek.

Poniewaz pojawiaja si¢ coraz czgsciej doniesienia
na temat opornosci szczepé6w CMYV na dotychczasowe

leki, trwaja badania nad nowymi, skutecznymi po-
chodnymi, takimi jak: Cidovir, Lobucovir czy Val-
ganciclovir. Opornos¢ CMYV jest najczesciej zwigzana
z mutacjami genéw: UL97 kodujacego kinaze biatko-
wa wirusa lub UL54 kodujacego polimerazg wirusa
[27]. Czynna immunoprofilaktyka napotyka ciagle
trudno$ci zwigzane z wiasciwosciami latencji oraz
prawdopodobnie onkogenno$ci wirusa.

Obecnie opracowywane s3 rozne szczepionki prze-
ciwko CMV: zywa atenuowana, peptydowa oraz naj-
nowsza, zawierajaca zywe, modyfikowane genetycz-
nie wirusy. Nadal bardzo wazne pozostaja dziatania
prewencyjne, takie jak odpowiednie nawyki higie-
niczne oraz unikanie zmian partnerow seksualnych
przez kobiety w wieku rozrodczym czy wprowadzenie
programoéw badan przesiewowych w kierunku zakaze-
nia CMV [23,24,25,26].

WNIOSKI

1. U dzieci z potwierdzonym w wywiadzie zakaze-
niem CMYV konieczna jest dtugoterminowa okre-
sowa kontrola stuchu, nawet przy prawidlowym
wyniku badan przesiewowych.

2. Uszkodzenie stluchu moze wystagpi¢ takze
w bezobjawowym zakazeniu CMV (wrodzonym
i nabytym), stad konieczne sg kontrolne badania
stuchu do zakonczenia okresu rozwoju mowy, kto-
re nalezy przeprowadzaé co 6 miesiecy.

3. Pogorszenie widzenia, przewaznie w przebiegu
chorioretinitis, jest czestym nastepstwem wro-
dzonej cytomegalii, zwlaszcza w postaci objawo-
wej.
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