DIAGNOSTYKA | MONITOROWANIE
WYBRANYCH ZAKAZEN MATKA
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e Ksigzeczka ta zawiera podstawowe zalecenia terapeutyczne
i diagnostyczne przydatne w monitorowaniu najczesciej
wystepujgcych fetopatii o podtozu zakaznym.

e Podaje informacje o tym, kiedy wykona¢ dany test, jaki rodzaj
testu zalecié i jak interpretowac¢ wyniki.

e Rekomendacje dotyczgce diagnostyki i leczenia
poszczegolnych zakazen moga sie rézni¢ w réznych krajach, (
tutaj przedstawiono wytyczne miedzynarodowe, nie
uwzgledniono uwarunkowan lokalnych.

e Badania przesiewowe wykonywane przed porodem,
a najlepiej przed planowanym zaj$ciem w cigze maja
zasadnicze znaczenie w zapobieganiu zakazeniom
wertykalnym.

e Badania serologiczne wykonuje sie we wszystkich okresach Q
cigzy, sg one takze przydatne w monitorowaniu zakazenia
u noworodka.
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Okres cigzy
1 trymestr 2 trymestr

Kita
C.trachomatis/N.gonorrhoeae
Listeria monocytogenes
Paciorkowce grupy B

Wirus rézyczki

CMvV

Herpes simplex Virus

HBV

HIV

Varicella Zoster Virus

Toxoplasmoza

. Wysokie ryzyko . Srednie ryzyko . Niskie ryzyko
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konsekwencle u noworodka E Q

w zaleznosci od okresu cigzy

3 trymestr porod noworodek #
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5 dni przed.
Q 2 dni po

O Wyzsze ryzyko w zakazeniu pierwotnym Q> Wyzsze ryzyko przy wysokiej wiremii



Bakterie, wirusy lub pasozyty moga zakaza¢ kobiete ciezarng
dajgc u niej objawy kliniczne lub nie, powodujgc jednak
okreslone ryzyko wystapienia powiktan u ptodu. Przeniesienie
zakazenia nastepuje przez ptyn owodniowy lub przez krew,

w czasie porodu lub po porodzie (cisty kontakt, karmienie
piersia).

W poszczegdlnych rozdziatach oméwiono najwazniejsze
patogeny

Drogi przenoszenia zakazen wertykalnych

Na podstawie: Infection of Pregnant Women; Gilbert GL, MJA 2002
Vol 176: 229-236.

Chlamidia trachomatis
Neisseria gonorrhoeae
Listeria monocytogenes
Paciorkowce grupy B
Wirus rézyczki

CMVv*

Varicella zoster Virus

Parwowirus B19

Herpes Simplex Virus*
HBV

HCV

HIV

Toksoplasmoza

transmisja wewnatrzmaciczna: przez fozysko droga krwi lub przez pfyn owodniowy

transmisja okotoporodowa: krétko przed rozpoczeciem porodu lub w czasie porodu przez krew lub
wydzieling drég rodnych

transmisja po porodzie: karmienie piersia (nie obejmuje zakazeri szpitalnych)

++ . Wwysokie ryzyko

+  niskie ryzyko

-- . rzadko, ale mozliwe
: wysokie ryzyko w czasie pierwotnego zakazenia



KILA

Czynnik zakazny: Treponema pallidum

Patogen wyfgcznie ludzki, przenoszony drogg kontaktow
seksualnych. Wg WHO kazdego roku notuije sie na Swiecie 12 min
nowych zachorowan na kite, z czego ponad 90% dotyczy
mieszkancow krajow rozwijajgcych sie.

Wystepowanie u kobiet w ciazy: w krajach rozwinietych 1/10.000
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Objawy kliniczne u kobiet:

W naturalnym przebiegu kity wystepuija 3 fazy:

* Pierwotne zakazenie: miejscowe owrzodzenie i powiekszenie weztow
chtonnych

e Faza wtérna: 10 tygodni po zakazeniu pierwotnym zmiany na skorze
i btonach $luzowych, goraczka, ostabienie

e Faza latencji: okofo 10 lat

e Faza trzeciorzedowa: powikfania ze strony uktadu sercowo-
naczyniowego i nerwowego.

Objawy kliniczne u ptodu/noworodka

Bez wzgledu na etap zakazenia matki przed zaj$ciem w ciaze, zakazenie
Treponema pallidum po przeniknieciu przez fozysko moze by¢ przyczyng
kity wrodzonej u noworodka. Ryzyko zakazenia noworodka, ktdrego matka
jest w fazie | lub Il kity, wynosi 50%. Do transmisji zakazenia dochodzi
najczesciej w drugiej potowie ciazy co skutkuje przedwczesnym porodem,
obumarciem ptodu lub samoistnym poronieniem.

Nieleczona kita w czasie cigzy:
faza zakazenia u matki a konsekwencje dla dziecka

BAKTERIE

>

Kita wrodzona

Zmiany na skorze i btonach sluzowych (kita dtoniowo-podeszwowa),
zajecie kosci i stawdw, uszkodzenie watroby i trzustki, posta¢ oczna,
niedokrwistos¢, zaburzenia neurologiczne.



) Badania diagnostyczne
Jakie testy nalezy polecaé?

N Badania Testy Rozpoznanie i Rozpoznanie i
przesiewowe  potwierdzenia monitorowanie monitorowanie
u kobiet u kobiet u noworodkéw

VDRL/ RPR

Testy serologiczne:
VDRL:  Venereal Disease Research Laboratory
RPR:  Rapid Plasma Reagin
| : . TPHA:  Treponema pallidum Hemagglutination Assay
A - MHA-TP: Microhemagglutination-Treponema pallidum
! | ElA: Enzyme-Linked Immunoassay
- SPHA: Solid Phase Hemadsorption Assay
i - FTA-abs: Fluorescent Treponemal Antibody Absorption Test
. Testy mikrobiologiczne:
/ .~ DGM:  Dark Ground Microscopy

Kinetyka przeciwciat

Miano przeciwciat
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FTA-IgM

120 Czas (dni)

Objaw pierwotny ( $rednio 21 dni)

Leczenie i zapobieganie

Penicyliny dtugo dziatajgce: jedna iniekcja dla matki

i dawka przypominajaca po tygodniu; u noworodka leczenie
przez 10 dni.



Paciorkowce grupy B

Zakazenia paciorkowcami grupy B u noworodkow wigzg sie
z ciezkim przebiegiem i wysoka $miertelno$cia. Stanowig 50% O e
wszystkich zakazen bakteryjnych u noworodkdw.

Bakteria

Streptococcus agalactiae stanowi sktadnik normalnej flory pochwy
i odbytnicy i jest stwierdzany u 10-25% kobiet ciezarnych.

Objawy kliniczne u kobiet

Kolonizacja paciorkowcami grupy B moze by¢ przej$ciowa,
przewlekta lub okresowa. Wigkszo$¢ kobiet ciezarnych nie ma
objawow klinicznych zwigzanych z kolonizacjg uktadu ptciowego.
Zakazenie paciorkowcami moze powodowac¢ infekcje drog
moczowych, przedwczesne pekniecie bfon ptodowych,
odmiedniczkowe zapalenie nerek, zapalenie bton ptodowych

i zapalenie endometrium. Noworodek zakaza sig¢ od matki

w czasie cigzy lub w czasie porodu. Czynniki zwiekszajace ryzyko
transmisji to: wcze$niejsze zakazenie paciorkowcami grupy B,
stosowanie instrumentalnych zabiegéw w czasie porodu,
wczesniactwo, bakteriuria w czasie cigzy.

Objawy kliniczne u noworodka

Wezesne (80%) zakazenia paciorkowcami grupy B ujawniajg sie
typowo w okresie pierwszego tygodnia zycia jako piorunujgca
sepsa, zapalenie ptuc i zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych.
Pézne zakazenia (20%) wystepuja miedzy pierwszym tygodniem
a 3 miesigcem zycia, srednio ok. 1 miesigca zycia. Zakazenia te
sg wynikiem transmisji horyzontalnej a objawy sg zwykle
tagodniejsze i obejmuja bakteriemie i zapalenie opon
mozgowo-rdzeniowych.
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Diagnostyka

* Badania przesiewowe w cigzy (35-37 tydzien): posiewy
wymazéw z pochwy i odbytnicy. Selektywne podtoza
umozliwiajg izolacje i identyfikacje bakterii w czasie 18-24 do
48 godzin.

* Noworodki: posiewy krwi, ptynu mézgowo-rdzeniowego i innych
materiatdw: wymazy z gradta, ucha, smotka, aspiraty z zotgdka.




BAKTERIE

Testy molekularne dajg wynik w krotszym czasie niz posiewy,
ale nadal nie sg jeszcze zbyt szybkie (okoto 1h) a ich

* potrzeby dostepnosci doswiadczonego technika przez
24h/dobe oraz
* wysokich kosztow.

0 @ stosowanie ma ograniczenia w postaci:

Leczenie i zapobieganie

Badania przesiewowe cigzarnych i podawanie antybiotyku

w czasie porodu uwazane jest obecnie za najlepsza strategie
zapobiegania zakazeniom paciorkowcowym u noworodkow.

W 1996 roku zostaty opublikowane przez CDC wytyczne dotyczace
zapobiegania okotoporodowym zakazeniom paciorkowcami grupy
B. Rekomendacje zaktualizowane w 2002 i 2010 roku zawierajg
pewne wazne zmiany. Wytyczne te sg przyjete lub lokalnie
Zaadaptowane przez wigkszo$c krajow rozwinigtych.

Wytyczne CDC (2010) zalecaja:

e Powszechne badania przesiewowe dla wszystkich
kobiet ciezarnych miedzy 35 a 37 tygodniem ciazy
s3 na podstawie duzych retrospektywnych badan
kohortowych bardzo skuteczng w stosunku do skali
ryzyka, strategig profilaktyki. W czasie porodu
zaleca sie stosowanie profilaktyki antybiotykowej,
penicyling jako antybiotykiem pierwszego rzutu lub
alternatywnie amoksycylina.

Wplyw wprowadzenia wytycznych CDC 1996:
Spadek liczby okotoporodowych zakazen paciorkowcowych

Utworzenie Pierwsze -
grupy ustalenia Publikacja

ACOG & AAP_Pprojektu
Strepto B wytycznych
© Zatwierdzenie
wytycznych

’

1989 1990 1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000



Czynnik zakazny

Listeria monocytogenes: Gram dodatnia bakteria, wystepujaca
powszechnie w $rodowisku i u zwierzat. Do zakazenia dochodzi D "
gtéwnie u oséb szczegdlnie wrazliwych (udzie starsi, pacjenci
w immunosupresji, kobiety w cigzy). Infekcje nie sg czeste, ale
maja ciezki przebieg (Smiertelnos¢ 25-30%). Do zakazenia
dochodzi przez zanieczyszczong zywnosc.

Objawy kliniczne u kobiet

Zakazenie przebiega jako tagodna grypopodobna infekcja z
objawami zotgdkowo-jelitowymi z gorgczka i bélami miesni.

Do zakazenia ptodu dochodzi przez tozysko w wyniku bakteriemii
u matki.

Objawy kliniczne u ptodu/noworodka
Listerioza jest chorobg rzadka ale czesto stanowi przyczyne
zakazen wrodzonych: przedwczesnych porodow, martwych
urodzen, poronien w pierwszych 4 miesigcach ciazy,
noworodkowej sepsy lub zapalenia opon mdzgowo-rdzeniowych
ze $miertelnoscig okoto 50%.
Wezesny poczatek listeriozy u noworodkédw: objawy w ciagu
pierwszych 4 dni zycia, gtéwnie dotyczy wczesniakéw, manifestuje
sie jako ciezka posocznica (Smiertelnos¢ 50%).
Pézny poczatek listeriozy u noworodkdw: objawy powyzej 10 dnia
zycia, gtéwnie zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych.
Diagnostyka
e U kobiet: posiew krwi (w przypadku kazdej goraczki o niejasnej
przyczynie)
¢ U noworodka: posiewy krwi, ptynu mézgowo-rdzeniowego
i innych materiatow: wymazy z gradta, ucha, smétka, aspiraty
z zotadka.
W dochodzeniach epidemiologicznych przydatne jest typowanie.

BAKTERIE

Leczenie i zapobieganie

e Zapobieganie: unikanie niedogotowanej zywnosci,
niepasteryzowanego mleka, miekkich seréw, wedzonych
produktow (ryb), mycie surowych jarzyn. Bezpieczne
przygotowywanie i przechowywanie zywnosci, mycie rak.

e Leczenie: Lekiem z wyboru jest ampicylina, moze by¢
stosowana w potgczeniu z aminoglikozydami. Minimalny czas
leczenia kobiet w cigzy to 15 dni.

Listeria monocytogenes jest oporna na cefalosporyny.



w kierunku ktérych zaleca sie badania u matki

0 Inne bakterie stanowiace ryzyko dla noworodkow

BAKTERIE

Zakazenia pochwy sg w 50% przypadkéw
bezobjawowe.




CYTOMEGALOWIRUS

Cytomegalowirus (CMV) jest jednym z najbardzie;
rozpowszechnionych wiruséw na $wiecie. Wystepowanie wirusa
ocenia sie na 40 do 90% zaleznie od regionu. Wrodzone zakazenie
CMV wystepuje 0,1% - 1% urodzen.

Czynnik zakazny

CMV nalezy do rodziny herpeswiruséw, jest patogenem ludzkim,
zakazenie ma przebieg tagodny z wyjatkiem pacjentéw z upo$ledzong
odpornoscig i noworodkdw.

Objawy kliniczne u kobiet

Pierwotne zakazenie w czasie ciazy zdarza sig u 1-4% kobiet. Ryzyko
przeniesienia zakazenia na ptod wynosi 30-70% w zaleznosci od
okresu cigzy. Zakazenie pierwotne daje wiecej powiktan niz reinfekcja.
Przebiega zazwyczaj tagodnie, z niewielkg goraczka (zespdt
mononukleozo-podobny). Podczas cigzy do zakazenia dochodzi
droga krwi, w okresie okotoporodowym przez kontakt z krwig matki

i wydzieling pochwy, po urodzeniu poprzez karmienie piersia.

Objawy kliniczne u ptodu/noworodka

U wiekszosci zakazonych noworodkéw nie stwierdza sie objawdw
klinicznych. Zakazeniu ulega 30-70% ptodéw niezaleznie od okresu
cigzy. U 5-10% noworodkéw wystepuja objawy kliniczne: op6znienie
rozwoju psychomotorycznego, zapalenie watroby, matoptytkowosg,
zapalenie oskrzeli, zespét mononukleozopodobny i gtuchota.
Objawy Kliniczne sg mniej wyrazone jesli u matki doszto do reinfekcii
lub reaktywaciji zakazenia. U 90% dzieci bezobjawowych klinicznie
rozwéj jest prawidtowy a u 10% moga rozwing¢ sie pézne objawy
(gtéwnie uposledzenie stuchu).

Rozpoznanie

 Matka: Testy serologiczne mogg wykaza¢ przebyta infekcje.
Pojawienie sie przeciwciat IgM przy ujemnych IgG u kobiety
ciezarnej moze $wiadczy¢ o zaczynajacej sie serokonwersii.
Pojawienie sie IgG nalezy potwierdzic ich oznaczeniem w dwéch
pobraniach.

Niska awidno$¢ anty-CMV IgG $wiadczy o pierwotnym zakazeniu,
podczas gdy wysoka awidno$¢ pozwala je wykluczy€. Zaleca sie
pobranie kontrolnej prébki krwi do sprawdzenia kazdego wyniku.

¢ Ptod: Diagnostyka prenatalna obejmuje hodowle wirusa i testy
molekularne z ptynu owodniowego. Badania mozna wykonywac
6 tygodni po serokonwersji i po 21 tygodniu cigzy.

* Noworodek: Diagnostyka wrodzonego zakazenia CMV opiera si¢ na
badaniach molekularnych lub hodowli wirusa. Materiat do badan
stanowi mocz Iub $lina w pierwszych 2 tygodniach zycia. Obecnos¢
swoistych IgM takze wskazuje na wrodzone zakazenie, ale ich brak
go nie wyklucza.




DIAGNOSTYKA SEROLOGICZNA ZAKAZENIA

Pierwsza prébka

IgG—/IgM+

Ocena Druga
Brak awidnosci probka po
kontaktu przeciwciat 3
Z wirusem, 19G tygodniach
ryzyko J
zakazenia.

Niska
awidnos¢

Wysoka

awidnos$¢

Profilaktyka Brak niedawnej

zakazenia pierwotnej infekcji.
pierwotnego, Aby potwierdzié
obserwacja.. odporno$¢ zaleca sie
powtdrne badanie
z drugiej probki*.

Pobranie
drugiej probki
Ocena kinetyki
anty-CMV IgG

ilgM w dwu
kolejnych
badaniach
moze
w pewnych
przypadkach
poméc ustali¢
czas
serokonwersji.

Niedawna
pierwotna
infekcja.

Reakcja
krzyzowa

Zalozenie: potwierdzona specyficznosé¢ anty-CMV IgG i/lub IgM

*IgM utrzymuja sie zwykle kilka miesiecy, ale czasami zanikajg przed uptywem miesiaca.

Leczenie i zapobieganie

Nie opracowano dotad skutecznego leczenia wrodzonej
cytomegalii in utero.

Zasadniczg role odgrywa zapobieganie: nalezy unika¢ kontaktu
z moczem i $ling matych dzieci, doktadnie my¢ rece

po takim kontakcie, nie uzywa¢ sztuc¢coéw dzieci, nie prébowaé
positkéw z butelki, nie uzywa¢ gabek ani innych przyboréw
toaletowych dziecka, unika¢ catowania w usta, unika¢ kontaktu
z innymi materiatami biologicznym jak np 1zy.
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WIRUS OSPY WIETRZNEJ
| POLPASCA
(VARICELLA-ZOSTER VIRUS)

Czynnik zakazny

Wirus varicella-zoster (VZV) nalezy do rodziny Herpesviridae. Zakazenie

wystepuje w dwdch postaciach klinicznych:

* ospa wietrzna to zakazenie pierwotne 0 zwykle fagodnym przebiegu
u dzieci. Moze mie¢ ciezki przebieg u dorostych, chorych w
immunosupresji i u noworodkow. Jest to najbardziej zarazliwa infekcja,
okofo 90 - 95% dorostych jest odpornych.

* poipasiec jest reaktywacg latentnego zakazenia VZV.

Zachorowanie na ospe wietrzng w czasie ciazy wigze sig z ryzykiem
wystapienia powiktan u matki, a takze z mozliwo$cig przeniesienia
zakazenia na ptdd. Poniewaz zdecydowana wiekszo$¢ dorostych
(90 - 95%) jest odpornych, ospa wietrzna u kobiet ciezarnych jest
niezwykle rzadka (5-7 przypadkéw na 10.000).

Objawy kliniczne u kobiet

Ospa wietrzna u dorostych w tym u kobiet w cigzy przebiega ciezej.
Najczestszym i najpowazniejszym powiktaniem jest zapalenie pluc,

w przypadkach nieleczonych $miertelno$¢ moze siegaé 10%.

Péipasiec u kobiet w cigzy nie wykazuje odmienno$ci w swym przebiegu.

Objawy kliniczne u ptodu/noworodka

Ryzyko przeniesienia zakazenia przez tozysko wynosi 10%

a w okresie okotoporodowym (5 dni przed i 2 dni po porodzie) 25-50%.

o Zakazenie wewnatrzmaciczne: przebycie ospy wietrznej przed
20-24 tygodniem ciazy wiaze sie z niewielkim (2%) ryzykiem wad
wrodzonych - najczesciej s to uszkodzenia skory, wady koficzyn,
narzadu wzroku, orodkowego uktadu nerwowego. Przebycie ospy
wietrznej po 24 tygodniu cigzy moze powodowac zmiany skdrne,
u dziecka w pierwszych kilku latach zycia mogg wystapi¢ objawy
pofpasca.

o Zakazenie u noworodka: zakazenie w czasie porodu powoduje
zachorowanie na ospe wietrzng o ciezkim przebiegu.

Przebycie péipasca przez kobiete w cigzy nie stanowi zagrozenia dla

dziecka.

Rozpoznanie

* Matka: w watpliwych przypadkach rozstrzygaja badania molekularne
tresci pecherzykéw. Mozna tez wykona¢ badana serologiczne
(przeciwciata 19G i IgM).

* Ptod: badania molekularne ptynu owodniowego wykonuje sig 6 tygodni
po serokonwersji i po 21 tygodniu cigzy.




Zapobieganie

* Kobiecie ciezarnej po kontakcie z ospg wietrzng podaje sie
swoistg immunoglobuling, ale jej skuteczno$¢ jest niepewna.

e U kobiet nieodpornych zaleca sie szczepienia przed zajsciem

w cigze.

Leczenie

* W przypadku ospy wietrznej u kobiety ciezarnej zaleca sie
ogolne leczenie przeciwwirusowe niezaleznie od okresu cigzy.

¢ U noworodka z ospa wietrzng nabyta okotoporodowo stosuje
sie leczenie przeciwwirusowe i swoistg immunoglobuline.
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TYPU B (HBV)

Czynnik zakazny

HBV jest jest wirusem DNA nalezacym do rodziny
Hepadnaviridae. Ponad 1/3 ludzi na $wiecie miata kontakt z tym
wirusem a liczba przewlekle chorych wynosi ponad 400 miliondw.
Czestos¢ przewlektego nosicielstwa HBV waha sie od <1%

w krajach rozwnietych do > 20% w krajach rozwijajacych sie.
70% przewlektych nosicieli zyje w Azji. Okoto 5% przewlektych
zakazen w populacji azjatyckiej to zakazenia odmatczyne.
Zakazenie HBV jest dziesiatg co do czestosci przyczyng
zgonow, gtownie w wyniku rozwoju pierwotnego raka watroby.
Wirus HBV jest 50-100 razy bardziej zakazny niz HIV, zakazenie
szerzy sie przez krew, iniekcje niejatowym sprzetem, kontakty
seksualne, okotoporodowo.

WIRUS ZAPALENIA WATROBY @

Zakazenia wertykalne (matka-dziecko)

Wiekszo$¢ (85-95%) zakazer matka-dziecko jest wynikiem
kontaktu z zakazong krwig i wydzielinami kanatu rodnego matki

w czasie porodu. Czesto$¢ zakazen wewngtrzmacicznych zalezy
od poziomu replikacji HBV we krwi matki, czego wskaznikiem jest
obecno$¢ antygenu HBe. Ryzyko wynosi 10% gdy HBeAg jest
ujemny i 90% gdy HBeAg jest dodatni.

Objawy kliniczne u kobiety

W ostrej objawowej fazie zakazenia wystepujg objawy
rzekomogrypowe: rozbicie, ostabienie, nudnosci wymioty, brak
apetytu, nastepnie pojawia sie zottaczka, odbarwienie stolca

i $ciemnienie moczu.

Przewlekte zakazenie przebiega bezobjawowo i zwykle jest
wykrywane przypadkowo w czasie rutynowych badan lub

w zwiazku z pojawieniem sie objawow marskosci watroby.

Objawy kliniczne u ptodu/noworodka
Zakazenie HBV u noworodka przebiega bezobjawowo,
do zakazenia od matki dochodzi w 95% przypadkéw jesli
nie podjeto dziatani profilaktycznych.

Rozpoznanie

Wszystkie kobiety cigzarne powinny by¢ badane w kierunku
zakazenia HBV. W przypadku wykrycia nosicielstwa HBV
konieczna jest rozszerzona diagnostyka dla okreslenia stadium
zakazenia i skierowanie do specjalisty chorob watroby.




Profil serologiczny

Ostre zapalenie watroby typu B
Samoistne wyleczenie

leganie | ostrafaza | zdrowienie |  wyleczenie |
4-12 tygodni 2-12 tygodni
Total anti-HBC AD

e Anti-HBs Ab 1
(A AE Ant-HEC 1oV Y e

~

odpornos¢

S —
VHB ADN

Anti-HBc IgM
Total Anti-HBc Ab
Anti -Hbe Ab

Anti-HBs Ab

Leczenie i zapobieganie

Ciecie cesarskie nie jest zalecane w profilaktyce zakazen
wertykalnych HBV. Karmienie piersig uznaje sie za bezpieczne
o ile noworodek jest zaszczepiony. Nie jest zalecane rutynowe
stosowanie u kobiet w cigzy leczenia przeciwwirusowego,
mozna je bra¢ pod uwage w zaleznosci od stopnia uszkodzenia
watroby. Noworodek zakazonej matki

w pierwszych 12 godzinach zycia otrzymuje swoistg
immunoglobuling i pierwsza dawke szczepionki. Kolejne dawki
szczepionki podaje sie po miesigcu i po 6 miesigcach.

Uwaga: szczepionka p/WZW B nie jest przeciwwskazana
w cigzy.
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WIRUS ZAPALENIA WATROBY
TYPU C (HCV)

Czynnik zakazny

HCV jest wirusem RNA nalezacym do rodziny Flaviviridae. Oceni
sie, ze na $wiecie 170 min osdb jest przewlekle zakazonych HCV.
W populacji ogdinej odsetek zakazen HCV wynosi ok. 3%,
dotyczy to takze kobiet ciezarnych. Czesto$¢ wystepowania
zakazen HCV waha sie od 0,5 do 19% i zalezy od endemicznego
wystepowania zakazen w réznych rejonach $wiata np. 0,5-3%

w krajach rozwinietych i ponad 19% w Egipcie a takze od
ryzykownych zachowan sprzyjajacych szerzeniu sie zakazen

np. dozylne stosowanie narkotykow.

Zakazenia wertykalne (matka-dziecko)

Do przeniesienia zakazenia z matki na dziecko dochodzi

w 2-8% przypadkow. Ryzyko transmisji zakazenia zalezy od
wartosci wiremii HCV we krwi matki. Wspotistniejace zakazenie
HIV zwigksza ryzyko przeniesienia zakazenia HCV na dziecko
(5-15%). Tak jak w przypadku zakazen HBV sposdb rozwigzania
cigzy nie zmniejsza ryzyka zakazenia. Karmienie piersig uznaje sie
za bezpieczne o ile nie ma uszkodzen brodawek sutkowych.

Objawy i przebieg kliniczny

Zakazenie HCV ma przebieg bezobjawowy i w 85% przypadkow
prowadzi do przewlektego zapalenia watroby.

U kobiet ciezarnych zakazenie HCV przebiega tagodnie,
obserwuje sie znaczny spadek aktywnosci ALT w ciggu trzeciego
trymestru cigzy i wzrost aktywnos$ci aminotransferaz po porodzie.
Co ciekawe, w tym czasie wzrasta wartos¢ wiremii HCV co nie
koreluje z aktywnos$cig ALT. Inwazyjna diagnostyka zakazenia HCV
jest mozliwa po porodzie.

U dzieci przebieg zakazenia HCV jest bezobjawowy.




Profil serologiczny

Ostre zapalenie watroby typu C
Samoistne wyleczenie

objawy Kliniczne

HCV Ag

Anti-HCV Ab

Podniesienie

Rozpoznanie

Kobiety ciezarne powinny by¢ badane w kierunku HCV jesli
naleza do grupy ryzyka (np. przetoczenia krwi, iniekcje). W celu
stwierdzenia zakazenia oznacza sie przeciwciata anty-HCV.

U dzieci konieczne jest oznaczenie HCV RNA, gdyz przeciwciata
anty-HCV przechodza przez tozysko i mogg utrzymywac sie do
18 miesigca zycia. Czesto dla pewnego rozpoznania konieczne
jest wykonanie kilku oznaczert HCV RNA w pierwszym roku zycia.

Leczenie i zapobieganie

Doswiadczenia w leczeniu dzieci sg ograniczone.

U zakazonej kobiety otrzymujacej leczenie przeciwwirusowe
nalezy wykluczy¢ cigze z powodu teratogennego dziatania
rybawiryny. Jesli zakazenie HCV zostaje wykryte w czasie ciazy
leczenie musi by¢ odfozone.

Obecnie stosowane leczenie zakazenia HCV jest skuteczne

w ostrej fazie w 90% a w fazie przewlektej w ok. 50%,

w zalezno$ci od genotypu wirusa. Stosowane leki to interferon
pegylowany w pofgczeniu z rybawiryna.

Nie opracowano dotad skutecznej szczepionki. W czasie replikacji
wirusa dochodzi do powstawania licznych mutantéw, zwanych
pseudo-gatunkami (quasi-species). Uniemozliwia to kontrole
uktadu immunologicznego nad replikacjg wirusa, rzutuje

na przebieg kliniczny i tumaczy trudnosci w opracowaniu
szczepionki.

WIRUSY
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WIRUS ZAPALENIA WATROBY
TYPU E (HEV)

Czynnik zakazny

Wirus zapalenia watroby typu E jest gtownym czynnikiem
etiologicznym szerzacego sie drogg pokarmowa nie-A nie-B zapalenia
watroby. Jest wirusem kulistym, pozbawionym ostonki, zawierajacym
pojedyncza ni¢ RNA. Dotychczas opisano cztery gtéwne genotypy
(1-Iv).

Zakazenia HEV wystepuja w postaci duzych epidemii, gtéwnie

w krajach rozwijajacych sie, o niskim standardzie sanitarno-
higienicznym. Rozprzestrzenienie zakazern HEV w skali $wiata nie jest
dokfadnie okreslone a czesto$¢ wystepowania przeciwciat anty-HEV
wynosi 5-25%. Zakazenie HEV jest najczestsza przyczyna zapalen
watroby u dorostych w krajach Centralnej i Potudniowo-Wschodniej
Azji oraz w Indiach. W Indiach czesto$¢ wystepowania przeciwciat
anty-HEV jest niska ponizej 10 roku zycia, nastepnie zaczyna narasta¢
i osigga poziom 40% w wieku 16-25 lat.

W Afryce i na Bliskim Wschodzie zakazenie HEV jest po HBV drugg
co do czestosci przyczyng zapaleh watroby.

Objawy kliniczne

Na podstawie objawdw klinicznych nie mozna w ostrej fazie
zréznicowaé zakazenia HEV z innymi wirusowymi zapaleniami watroby.
Przebieg choroby jest zwykle tagodny i objawy ustepujg w ciggu kilku
tygodni. Nie ma ryzyka rozwoju przewlektego zapalenia watroby.
Objawy Kliniczne pojawiajg sie typowo w ciggu 2 tygodni do

2 miesiecy po ekspozycji na zakazenie. W okoto 40% przypadkow
przebieg choroby jest objawowy.

Gtéwng cechg charakteryzujaca zakazenie HEV jest czeste
wywotywanie nadostrego zapalenia watroby ( hepatitis fulminans),
ktdre w ok.1% moze by¢ $miertelne.

Kobiety cigzarne sg grupa ryzyka, w ktorej nadostre zapalenie
watroby moze czesciej, w ok. 20% przypadkdow, mie¢ przebieg
Smiertelny, szczegdlnie jesli pierwotna infekcja rozwinie sie

w 3 trymestrze ciazy. U dzieci zakazenie HEV jest najczestsza
przyczyng nadostrego zapalenia watroby.

Rozpoznanie

W poczatkowym okresie choroby rozpoznanie potwierdza stwierdzenie
przeciwciat anty-HEV IgM, choC przeciwciata klasy IgG tez moga by¢
juz obecne.

Leczenie i zapobieganie
Nie ma skutecznego leku ani szczepionki przeciw HEV. Leczenie jest
objawowe.




PARVOWIRUS B19

Mimo, ze Parvowirus B19 u dorostych i u dzieci wywotuje
zakazenia o tagodnym przebiegu, zakazenie ptodu moze
mie¢ powazne konsekwencie.

Czynnik zakazny

Parvowirus B19 nalezy do rodziny Parvoviridae i jest jedynym
wirusem z tej rodziny wywotujgcym zakazenia u ludzi. Wywotuje
cytopatyczny efekt na retikulocyty w szpiku. Wérod dorostych,
40-60% osbéb wykazuje serologiczne cechy przebytego zakazenia.
Zakazenie Parvowirusem B19 jest na ogét bezobjawowe

a u matych dzieci manifestuje si¢ wysypka i niewielkg goragczka
(rumien zakazny, choroba piata).

Objawy kliniczne u kobiet

Ryzyko przeniesienia zakazenia z matki na dziecko ocenia sie

na 25-30%. Zakazenie szerzy sie droga kropelkowa, wiekszos¢
kobiet ciezarnych zakaza sie od matych dzieci, zakazenie w 25%
przebiega bezobjawowo.

Podejrzenie zakazenia Parvowirusem B19 pojawia sie, gdy
stwierdzi sie nieprawidtowosci w badaniu ultrasonograficznym

u ptodu lub gdy wystapig objawy takie jak: rumien na twarzy,
zapalenie stawow, niedokrwistosc.

Objawy kliniczne u ptodu/noworodka

Jesli do zakazenia dojdzie przed 20 tygodniem cigzy, ryzyko
obrzeku i obumarcia ptodu wynosi 2-10%. Rozwija sie ciezka
niedokrwistos¢ i uszkodzenie migsnia sercowego. Jesli nie dojdzie
do obumarcia ptodu, u noworodka moze nie by¢ zadnych trwatych
nastepstw.

Rozpoznanie

W razie kontaktu kobiety ciezarnej z chorym dzieckiem lub
wystgpienia u niej typowych objawéw klinicznych a takze w razie
stwierdzenia nieprawidtowo$ci w badaniu USG konieczne jest
wykonanie badan serologicznych. Przeciwciata klasy IgM
pojawiajg sie 15-20 dni po kontakcie z wirusem, w okresie gdy
wystepuja zmiany w badaniu USG moga juz zanikng¢. Ujemny
wynik przeciwciat w klasie IgG wyklucza zakazenie Parvowirusem
B19.

Badania molekularne (wirusowy DNA) wykonuie sie z ptynu
owodniowego lub krwi ptodu.
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Leczenie

W przypadku stwierdzenia obrzeku ptodu zaleca sie regularne
monitorowanie USG a w razie ciezkiej niedokrwistosci ptodu,
przetoczenie krwi.
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LUDZKI WIRUS NIEDOBORU
ODPORNOSCI - HIV

Czynnik zakazny

HIV nalezy do rodziny Retroviridae (podrodzina Lentivirinae).

Wykazuje tropizm do limfocytéw CD4+ i posiada trzy wazne

enzymy konieczne do replikaciji.

Objawy kliniczne u kobiet

e Pierwotne zakazenie HIV (ostra choroba retrowirusowa):
goraczka >38°C, ostabienie, powiekszenie weztéw chtonnych,
wysypka, bole stawdw, bole glowy, bole migsni, zapalenie
gardta. Objawy te ustepujg szybko i samoistnie.

e Okres bezobjawowego nosicielstwa: jesli nie zostanie wdrozone
leczenie antyretrowirusowe czas do rozwoju petnoobjawowego
AIDS wynosi $rednio 8 lat.

 AIDS: poczatkowo pojawiajg sie rézne niespecyficzne objawy
takie jak: goraczka, utrata masy ciata, biegunka, grzybica jamy
ustnej, potpasiec. Rownoczesnie w badaniach dodatkowych
mozna stwierdzi¢ postepujacy spadek liczby limfocytow
CD4+ (200/mm?), co $wiadczy o rozwijajacej sie
immunosupresji. Wystapienie ciezkiej infekcji oportunistyczne;
(pneumocystodoza, toksoplazmoza, mykobakterioza, zakazenie
CMV) lub rozwéj nowotworu (migsak Kaposiego, chtoniak
z komorek B, rak szyjki macicy) Swiadczy o petnoobjawowym
AIDS.

Zakazenie wertykalne (matka-dziecko)

Zakazenie HIV moze by¢ przeniesione z matki na dziecko

w czasie cigzy (rzadko), w czasie porodu (najczesciej) i po

porodzie (przez karmienie piersia).

Objawy kliniczne u ptodu (noworodka)

Zakazenie HIV nie powoduje zadnych wad wrodzonych a objawy

kliniczne nie wystepuja zwykle po urodzeniu, tylko rozwijajg sie

W Ciggu pierwszych miesiecy zycia.

W nieleczonych przypadkach wystepuja dwie formy kliniczne

choroby:

e zakazenie przebiegajgce z szybka progresja, gdy objawy
kliniczne AIDS (encefalopatia, zaburzenia hematologiczne)
rozwijajg sie w pierwszym roku zycia. Bez leczenia wigkszos¢
dzieci umiera do 4 roku zycia.

e czeSciej wystepujaca postaé o wolniejszej progresji
manifestujaca sie najczesciej Srodmiazszowym limfocytarnym
zapaleniem ptuc i kardiomiopatia. Czas przezycia tych dzieci
jest zréznicowany.




Rozpoznanie
Rozpoznanie opiera sie na wykryciu przeciwciata anty-
HIV przy uzyciu metody immunoenzymatycznej
(ELISA). Metoda ta jest efektywna, przeciwciata anty-HIV sg
wytwarzane po kilku tygodniach od zakazenia ($rednio po 22
dniach). Testy te sg proste do wykonania, wykrywajg zaréwno
zakazenie HIV-1 jak i HIV-2.

Testy 4 generacji (HIV1 p24 antygen i przeciwciata)
pozwalajg na skroécenie o tydzien okienka
serologicznego w poréwnaniu do testow

3 generaciji (przeciwciata anty-HIV).

Udoskonalone testy 4 generacji umozliwiaja
zréznicowanie sygnatu zaleznego od antygenu

i przeciwciat.

Szybkie jednorazowe testy sa mniej czute i specyficzne niz testy
ELISA. Sg jednak bardzo proste w uzyciu i nie wymagaja
specjalistycznego sprzetu laboratoryjnego. Moga by¢
wykonywane samodzielnie w nagtych sytuacjach oraz tam gdzie
testy specjalistyczne nie sg dostepne.

W przypadku stwierdzenia dodatniego wyniku bezwzglednie
konieczne jest wykonanie testu potwierdzenia. Z drugiego
pobrania krwi nalezy drugi raz wykona¢ test przesiewowy a
nastepnie test Western Blot lub immunoblot. Zaleca sie uzywanie
testow réznicujacych HIV-1 i HIV-2, poniewaz wartosci wiremii

i sposdb leczenia moga by¢ rézne.

Kinetyka markeréw wirusowych podczas wczesnej fazy
infekcji

RNA w surowicy ( kopie/ml)

.
1 generacja
4 generacia o

® 2 generacja

Prég /] oviabani

detekcji o 3 generacja
markera loskonalona

wirusowego 4 generacja
11-1214-15  20-21 28-29 Czas (dni)

Ekspozycja

Okienko serologiczne ( test ELISA ujemny) Przeciwciata wykrywane w tescie Western blot
Prowirusowy DNA




Zobacz takze poradniki bioMerieux ,, Algorytm
interpretacji testéw HIV 4 generacji” oraz ,,Diagnostyka
i monitorowanie zakazenia HIV”

Monitorowanie zakazenia HIV u kobiet
ciezarnych i noworodkéw

Monitorowanie przebiegu zakazenia HIV polega na oznaczaniu
liczby limfocytow CD4+ i wartosci wiremii (HIV RNA w surowicy
krwi). Badania te wykonuje sie co 6 miesiecy gdy liczba

CD4+ > 500/mm? i co 3-4 miesigce gdy liczba CD4+ wynosi
miedzy 200 a 500 /mm?®. Z uwagi na czeste wystepowanie
koinfekcji HBV i HCV zaleca sie wykonywanie badan
serologicznych w kierunku zakazen tymi wirusami.

Leczenie i zapobieganie

Kobieta w cigzy powinna w celu zapobiegania zakazeniu dziecka
otrzymywac terapie antyretrowirusowa od korica drugiego
trymestru lub wezesniej jesli stwierdzi sie wysokg wiremie.
Karmienie piersig jest przeciwwskazane.

U dziecka zaleca sie stosowanie terapii antyretrowirusowej od

6 tygodnia zycia.

W krajach rozwinietych udato sie zmniejszy¢
odsetek zakazen wertykalnych HIV z 15-30%, gdy
nie podejmowano zadnych dziatan profilaktycznych,
do 1-2%. Mozna to osiggng¢ dzieki stosowaniu
terapii antyretrowirusowej, sztucznemu zywieniu

a takze rozwigzywaniu cigzy cieciem cesarskim.

Diagnostyka noworodkéw

Przy diagnozowaniu noworodkéw w kierunku wirusa HIV mozna
wykorzystaé techniki molekularne juz od széstego tygodnia zycia.
Wymaga to jednak pobrania prébki krwi, ktéra musi by¢
schtodzona w czasie transportu do laboratorium. Niedawno
opracowano nowg technike, znang jako Dry Blood Spot (DBS),
pozwalajgcg przeprowadzaé badania molekularne niewielkich
kropli zaschnietej krwi. Probki badane technikg DBS sg tatwe do
przygotowania i moga by¢ przechowywane oraz transportowane
do laboratorium bez koniecznosci ich schtadzania. Technika ta
moze prowadzi¢ do wczesniejszego wdrozenia terapii

u noworodkdéw z HIV.
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ROZYCZKA

)

Roézyczka jest krotkotrwatg chorobg wirusowg
przebiegajgca tagodnie u dzieci i u dorostych.
Powazne konsekwencje daje zachorowanie na

rézyczke w czasie cigzy. Czesto$¢ wystepowania zespotu
rézyczki wrodzonej wynosi od 1 do 10 przypadkéw na
100 tys. porodéw, a w niektérych krajach moze by¢ wyzsza.

Czynnik zakazny

Wirus rézyczki nalezy do rodziny Togaviridae, rodzaj Rubivirus.

Objawy kliniczne u kobiet
Objawy kliniczne wystepujg po 13-20 dniach okresu wylegania
i obejmujg powiekszenie weztdéw chtonnych, plamistogrudkowa

wysypke i gorgczke.

W przebiegu choroby moze wystapic zapalenie stawow

(u30% dorostych), zapalenie mézgu (1 na 10 000 przypadkdw)

0 dobrym rokowaniu oraz matoptytkowo$¢. Po przebyciu rézyczki
na ogdt powstaje diugotrwata odpornosé, rzadko zdarza sie
powtdrne zachorowanie. Czestos¢ wystepowania takich reinfekcji

w czasie cigzy jest nieznana.

Rézyczka wrodzona

Czestos¢ wystepowania zakazer wertykalnych zalezy od okresu
ciazy, w ktérym matka choruje na rézyczke.

Ryzyko
przeniesienia zakazenia
v

1 trymestr
70-90%

2 trymestr
25-50%

3 trymestr
35-60%

Koniec 3 trymestru
100%

Ryzyko
wad wrodzonych
v

2-12 tydzien ciazy
80-100%

13-18 tydzien cigzy
15-80%

Po 18 tygodniu cigzy
<1%

Zespot rozyczki wrodzonej: niska waga urodzeniowa, wady
narzadu wzroku, gtuchota, wady serca i opdznienie rozwoju.
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Rozpoznanie
* U kobiet: Majac na uwadze cigzkie nastepstwa rézyczki
wrodzonej niezwykle wazne jest okreslenie statusu
serologicznego kobiet w wieku rozrodczym. Najlepiej zrobié
to przed zajéciem w cigze w celu poddania kobiet
seronegatywnych szczepieniom.
Jesli badania tego nie wykonano przed zaj$ciem w ciaze,
nalezy je wykona¢ jak najszybciej po stwierdzeniu cigzy
i nastepnie kobiety seronegatywne musza by¢ monitorowane.
Badanie przeciwciat w klasie IgM nalezy wykona¢:

* w przypadku kontaktu z chorym na rézyczke

* wystgpienia objawow sugerujgcych rozyczke

o stwierdzenia serokonwersji lub wzrostu miana IgG

w systematycznie powtarzanych badaniach

¢ U ptodu: Diagnostyka prenatalna obejmuje badania molekularne
krwi ptodowej w kierunku oznaczenia IgM i/lub oznaczanie
wirusowego RNA wirusa w ptynie owodniowym pobranym
6 tygodni po serokonwersiji i po 21 tygodniu cigzy
¢ U noworodka: Obecno$¢ przeciwciat IgM wskazuje na
wrodzone zakazenie.

Kinetyka przeciwciat w czasie zakazenia wirusem réozyczki

Zakaznos$¢ |
I Total IgG

’3‘

! wysypka
1

Okres !
wylegania !
el
(okoto 15 dni) Miano przeciwciat po
! zakazeniu (zréznicowane
1 wartosci)

iy miesigce

Kontakt z wirusem 0

1 Faza wzrostu miana przeciwciat
1 3 dni do 3 tygodni

L ————
Wykrywanie IgM 4-8 tygodni

Leczenie i zapobieganie

Poniewaz nie ma leku dziatajgcego swoiscie na wirus rozyczki
jedyng metodg zapobiegania rézyczce wrodzonej sg szczepienia.
Szczepi¢ nalezy przede wszystkim kobiety, szczepienie mezczyzn
zapobiega szerzeniu sie zakazen.

Czestos¢ wystepowania zespotu rézyczki wrodzonej wynosi
1-10 na 100 000 porodéw, w niektérych krajach moze byé
wyzsza. Dzieki szczepieniom mozna tatwo zapobiegaé
rézyczce wrodzonej.



ZAKAZENIE WIRUSEM HERPES
SIMPLEX

Czynnik zakazny

Wirus herpes simplex (HSV) nalezy do rodziny
Herpesviridae. Jest neurotropowym wirusem DNA
posiadajgcym kapsyd i ostonke. Zaréwno HSV1 jak i HSV2
moga wywotywac opryszczke narzagdow piciowych. Wrodzone
zakazenie HSV wystepuje dos¢ rzadko (w USA 4/100 000
poroddéw), ale przebieg jest ciezki, $Smiertelnos¢ wynosi 50%.

Objawy kliniczne u kobiet

Zakazenie HSV jest przenoszone na noworodka w czasie porodu od
matki z pierwotnym zakazeniem HSV lub nawrotem choroby.

W 90% przypadkéw do zakazenia dochodzi w wyniku kontaktu

z wydzieling drog rodnych, ryzyko wynosi 50% w przypadku
pierwotnej infekcji u matki i 4% w przypadku nawrotu choroby oraz
1/1 000 gdy matka w wywiadzie podaje przebycie choroby a nie ma
widocznych zmian. Transmisja zakazenia przez tozysko jest rzadka.
W 66% przypadkow matka nie podaje w wywiadzie przebycia
zakazenia HSV ani nie ma objawow choroby (do 20% kobiet moze
wykazywac¢ obecnos¢ przeciwciat anty-HSV2, odsetek ten moze by¢
rézny w réznych krajach).

Objawy kliniczne u ptodu/noworodka

(obraz kliniczny zakazenia u noworodka)

* Posta¢ uogdliniona: objawy moga pojawic sie tuz po urodzeniu lub
w ciagu pierwszych 7 dni. Czesto sg niecharakterystyczne: utrata
przytomnosci, drgawki, zaburzenia oddychania, zéttaczka, goraczka.
Jesli nie wystapig typowe, pecherzykowe zmiany skérne

(50% przypadkéw) rozpoznanie moze by¢ trudne. W potowie
zdiagnozowanych przypadkow wystepuje uszkodzenie o$rodkowego
uktadu nerwowego. Smiertelnosé jest duza (50%) nawet przy
wdrozeniu wasciwego leczenia przeciwwirusowego, powazne sg tez
nastepstwa przebytego zakazenia.

Posta¢ narzadowa:

¢ o$rodkowy uktad nerwowy, zapalenie mdzgu i opon mézgowo-
rdzeniowych

* narzad wzroku, skora i jama ustna: zapalenie spojowek, zapalenie
rogowki, siatkéwki i naczynowki, pecherzykowe zmiany na skorze,
zapalenie jamy ustnej

50% zakazen HSV u noworodkéw wystepuje mimo,
ze matka nie podaje w wywiadzie przebytego zakazenia.




Rozpoznanie

e Zalecang metodg diagnostyczng jest izolacja wirusa

z wydzieliny drég rodnych matki oraz ze zmian skérnych,
moczu, wymazow z gardta i spojowek u noworodka.

e Do badania ptynu mézgowo-rdzeniowego zaleca sie metody
molekularne, ktdre sg szybsze i bardziej czute niz hodowla wirusa.

Leczenie i zapobieganie

e zebranie doktadnego wywiadu co do przebycia opryszczki
narzaddw piciowych u kobiety ciezarnej i jej partnera

 badania wirusologiczne w przypadku podejrzanych zmian

na narzadach ptciowych u kobiety ciezarnej

e dokfadne badanie narzaddw piciowych przed porodem, nawet
jesli nie ma objawéw klinicznych

e ciecie cesarskie jesli sg typowe zmiany na narzadach piciowych
e stosowanie prezerwatyw jesli partner przebyt opryszczke
narzadoéw piciowych

* leczenie przeciwwirusowe w przypadku stwierdzenia opryszczki
narzadow pfciowych

Stan Czgstosc Ryzyko zakazenia Rekomendacje
matki wystepowania dla dziecka
u matek zakazonych

dzieci

Pierwotne rzadko O OO O 75% | Ciecie cesarskie
Zzakazenie przed Leczenie acyklowir
porodem (lub w

poprzednim

miesigcu)

Nawrét zakazenia (1) © O 2-5% Ciecie cesarskie
przed porodem

(lub kilka dni

wczesniej)

Opryszczka (+ X+ © 1/1000 Odkazanie kanafu
narzaddéw rodnego betadyna.
plciowych Izolacja HSV tuz
w wywiadzie przed porodem.
(u kobiety lub jej Gdy wynik+
partnera) rozwazy¢ podanie
acyklowiru

Brak objawéw  [+N+X+) © 1/10 000 Brak zalecen
opryszczki dwie trzecie
przypadkéw
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TOXOPLASMA

Czynnik zakazny

Toxoplasma gondii jest pierwotniakiem, pasozytem
wewnatrzkomoérkowym, bardzo czesto wystepujgcym u ludzi,

w niektorych krajach ponad 50% ludzi jest zakazona tym
patogenem. U 0s6b z prawidtowo funkcjonujgcym uktadem
immunologicznym toksoplazmoza przebiega na ogdt bardzo
tagodnie, jednak zakazenia ptodu oraz 0séb z uposledzong
odpornoscia, moga byc¢ ciezkie.

Pasozyt moze zaraza¢ wszystkie statocieplne zwierzeta, w tym
cztowieka, zywicielem pierwotnym sg kotowate. Zwierzeta zarazajg
sie spozywajac zakazone mieso, przez kontakt z odchodami kotow
oraz drogg wertykalng. Najczestszg drogg zakazenia u ludzi jest
spozywanie surowego lub niedogotowanego miesa lub surowych
warzyw.

Objawy kliniczne u kobiet

Toksoplazmoza przebiega zwykle bezobjawowo lub tagodnie jako
infekcja rzekomogrypowa. Zdrowi ludzie ktdrzy ulegli zakazeniu
najczesciej nie mieli wezesniej okreslonego statusu serologicznego.

U pacjentéw z uposledzeniem ukfadu odporno$ciowego
toksoplazmoza przebiega w postaci zapalenia mdzgu i innych
zaburzen neurologicznych, daje takze objawy ze strony serca, watroby
oraz narzadu wzroku (zapalenie siatkowki i naczyniowki).

Objawy kliniczne u ptodu/ noworodka

Zakazenie ptodu jest wynikiem transmisji pierwotniaka przez tozysko
w czasie ostrej fazy choroby. Czestos¢ wystepowania

i ciezkos¢ objawéw wrodzonej toksoplazmozy zalezy od wielu
czynnikdw takich jak okres cigzy, w ktorym matka ulegta zakazeniu,
zjadliwo$¢ szczepu pasozyta, wielko$¢ dawki zakazajacej i stan
uktadu odpornosciowego matki.

Czestosé Odsetek ciezkich zakazer i martwo
. urodzonych dzieci wsréd przypadkow
wystepowania toksoplazmozy

przeziozyskowej
transmisji wrodzonej A “ I trymestr

T.gondii i ciezkos¢
objawéw wrodzonej
toksoplazmozy IIl trymestr

Il trymestr

odsetek zakazen

Wiekszo$¢ noworodkéw z wrodzong toksoplazmozg nie ma objawéw
klinicznych choroby tuz po urodzeniu, rozwijajg sie one pézniej.
Konsekwencije choroby moga by¢ bardzo powazne: obumarcie ptodu,
wodogtowie, mikrocefalia, zapalenie mdzgu, zwapnienia
wewnatrzczaszkowe, zapalenie siatkdwki i naczyniowki, utrata wzroku,
drgawki, opdznienie rozwoju psychomotorycznego.
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Rozpoznanie

Rozpoznanie toksoplazmozy opiera sig na wykrywaniu swoistych
przeciwciat klasy IgM i IgG. Rozpoznanie ostrego zakazenia

W czasie cigzy wymaga stwierdzenia serokonwersji u pacjentki,
ktdra wczesniej byta ujemna lub na stwierdzeniu znamiennego
wzrostu miana przeciwciat w dwoch sekwencyjnie pobranych
prébkach. W diagnostyce $wiezego zakazenia pomocne tez jest
badanie awidnosci przeciwciat IgG.

Inne przydatne testy referencyjne to test Dye wykrywajacy IgG

z wykorzystaniem zywych trofozoitéw Tgondii oraz aglutynacyjny test
ISAGA wykrywajacy swoiste IgA i IgM. Wykorzystuije sie takze testy
molekularne do badania ptynu owodniowego i krwi noworodkéw.

Pobranie pierwszej probki krwi

1gG+/IgM+ 19G+/IgM- 19G-/igM+

Okreslenie awidnosci IgG

Wysoka Niska
awidnos¢ awidnosé

Badania
Wykluczone i
bt serologiczne

e €0 Miesiac
ﬁﬁz:crilg | . ) ’ i dziatania

IgGT 19G stabilne i i dziafania
lgM+ IgM+

€0 miesigc

Pierwotne 9

zakazenie g I "G | potuierdzone
2 mso) lub serologiczna e
(b lub pierwotne P
wezesnigjsze zakazenie

d zakazenie o
z przetrwalymi (>2msc) przeciwciat
oM bez IgM

$wieze
pierwotne
zakazenie

Dodatkowe
techniki

Awidnos¢
diagnostyczne loG

*zgodnie z ulotkg dotaczong do opakowania produktu lub zaleceniami producenta
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Wskazoéwki do interpretacji badan serologicznych
w toksoplazmozie
* Dodatnie wyniki tatwiej interpretowaé jesli badanie wykonano we
wczesnym okresie cigzy

* Serokonwersja oznacza pojawienie sie¢ dodatnich przeciwciat klasy
I9G przy wezesniej uiemnym wyniku. Konieczne jest wéwczas
potwierdzenie badania w trzeciej prébce.

* Dla potwierdzenia stabilnego miana IgG zaleca sie 3 tygodniowy odstep
miedzy badaniami, dla stwierdzenia wzrostu miana przeciwciat wystarcza
odstep 10-15 dniowy.

* W reaktywacji zakazenia rzadko pojawiajg sie przeciwciata IgM

* Wynik oznaczenia z pierwszej probki oraz badanie awidnosci 19G
pozwala wykluczy¢ wiekszo$¢ Swiezych zakazen

o Niska awidnos¢ IgG utrzymuje sie zwykle przez wiele miesiecy.

* Objawy kliniczne i wykorzystanie dodatkowych technik diagnostycznych
(testy aglutynacyjne, wykrywanie IgA) moga by¢ konieczne dla
ostatecznego rozpoznania zakazenia.

Kinetyka przeciwciat w toksoplazmozie

1ﬁﬁiesiap 3 miesigce 18 miesiecy

zakazenie

Leczenie i profilaktyka

Leczenie kobiety: spiramycyna do korica cigzy. W przypadku

potwierdzenia lub powaznego podejrzenia zakazenia ptodu zamiast

spiramycyny stosuje sie pirymetaming z sulfonamidem i kwasem

folinowym.

Leczenie noworodka: niezaleznie od objawdw klinicznych stosuije sie

pirymetaming z sulfonamidem co najmniej przez rok.

Zapobieganie:

Dla kobiet seronegatywnych najwazniejsze sg nastepujace zalecenia:

¢ Unika¢ kontaktu z kocimi odchodami i zanieczyszczona nimi ziemia,
w razie koniecznosci takiego kontaktu uzywac rekawiczek.

¢ Dokfadnie, dtugo gotowa¢ mieso, unika¢ mies marynowanych,
wedzonych i pieczonych na grillu. W przypadku jedzenia poza
domem wyhbiera¢ drob i ryby. Mrozenie migsa niszczy toksoplazme.

o My¢ warzywa i owoce, je$¢ raczej gotowane niz surowe warzywa.

o Myc rece po kontakcie z wszelkimi zanieczyszczonymi przedmiotami
i narzedziami.
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1. U mtodej kobiety po stwierdzeniu cigzy w ramach badari przesiewowych
w kierunku toksoplazmozy wykazano: przeciwciafa IgM dodatnie oraz IgG
dodatnie. Jakie dodatkowe badania nalezy wykonac?

Dla potwierdzenia lub wykluczenia pierwotnego zakazenia nalezy wykonac

badanie awidnosci i powtérzy¢ oznaczenie IgG po 2-3 tygodniach. Wysoka

awidno$¢ moze pomdc w wykluczeniu $wiezych infekcii, jednak niska
awidnos¢ nie jest jednoznaczna z potwierdzeniem Swiezej infekcji.

2. Co to jest test awidnosci IgG w kierunku toksoplazmozy. Kiedy ten test jest
przydatny?

Awidnosc¢ IgG odnosi sie do zdolnosci przeciwciat do wiazania sie z antygenami. W

przypadku $wiezych infekcji poziom awidnosci przeciwciat IgG jest niski, podczas gdy

w przypadku dawniej przebytej infekcji poziom awidnosci moze by niski lub wysoki.

3. 29-letnia kobieta w 15 tygodniu cigzy miata kontakt z ospg wietrzng.

Jej status serologiczny jest nieznany. Jakie dziatania nalezy podjac?
e Nalezy oznaczy¢ przeciwciata IgG dla okreslenia stanu immunologicznego.
Prawdopodobienistwo uzyskania wyniku dodatniego na pétkuli pétnocnej jest
wysokie (>90%).
o Jesli wynik IgG jest ujemny, istnieje prawdopodobienstwo wystepowania zakazenia
pierwotnego. Jesli zakazenie pierwotne zostanie potwierdzone, to prawdopodobienistwo
wystapienia zaburzen rozwojowych u plodu jest mniejsze niz 2%.
W takim wypadku zaleca sie zastosowanie po ekspozycji leczenia
przeciwwirusowego, np. acyklowirem (lub podanie swoistej immunoglobuliny).
Kobiety w cigzy z objawami ospy wietrznej sg z reguty hospitalizowane (ryzyko
wystgpienia zapalenia ptuc).

4. Kobieta w 8 miesigcu cigzy od dwdch dni goraczkuje (>38°C) bez innych
objawow. Jakie badania diagnostyczne sg zalecane?

e Przyczyny stanu goraczkowego moga by¢ bardzo rozne. W pierwszej kolejnosci

nalezy wykona¢ badania w kierunku: odmiedniczkowego zapalenia nerek,

listeriozy i malarii (w zaleznosci od wywiadu) i poda¢ odpowiednie leki.

* Przyczyna goraczki moga by¢ réwniez zakazenia wirusowe, w przypadku

ktdrego, w zaleznosci od rodzaju wirusa i zaawansowania cigzy, moze nie by¢

konieczne podejmowanie zadnego leczenia.

5. Kobieta, u ktdrej stwierdzono cigze podaje, Ze jej partner przebyt
opryszczke narzadow pfciowych. Jakie podjac dziatania?

Ryzyko zakazenia HSV jest najwigksze w koricowym okresie cigzy. Nalezy zaleci¢

stosowanie prezerwatyw dla unikniecia przeniesienia zakazenia. Badania

serologiczne nie sa konieczne.

6. W badaniach przesiewowych stwierdzono u ciezarnej w 6 miesigcu ciazy
HBsAg(+). Jakie jeszcze badania nalezy wykonac?

e Konieczne jest oznaczenie wiremii. Wyniki dodatnie Swiadcza o aktywnej

replikacji wirusa co stwarza duze ryzyko przeniesienia zakazenia w czasie

porodu. Konieczne jest wtedy podanie noworodkowi oprocz szczepionki swoistej

immunoglobuliny anty-HBs.

o W przypadku wykrycia nosicielstwa HBV konieczna jest rozszerzona diagnostyka

dla okreslenia stadium zakazenia i skierowanie do specjalisty chordb watroby.
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Rozwigzania diagnostyczne
®ioMerieux

Immunoserologia i testy genetyczne

HIV Testy przesiewowe 4-tej generacji (antygen+przeciwciata)
e Vironostika® HIV Ag/Ab
*VIDAS® HIV DUO QUICK
Zaawansowane testy 4tej generacji
¢ VIDAS® HIV DUO ULTRA
Wykrywanie antygenu p24
¢ VIDAS ® HIV P24 oraz VIDAS ® HIV P24 CONFIRMATION
Okreslanie wiremii
® NucliSENS Easy Q® HIV-1
Szybkie testy
o VIKIA® HIV 1/2*

Zapalenie Hepatitis A Hepatitis B
wqtroby *VIDAS® HAV IgM *VIDAS ® HBs Ag Ultra oraz potwierdzenie
*VIDAS® anti-HAV Total *VIDAS® Anti-HBs Total Quick
¢ VIDAS ® Anti-HBc Total Il
*VIDAS® HBc IgM II
 VIDAS © HBe/Anti-HBe
* Hepanostika™ HBs Ag Ultra
* Hepanostika™ potwierdzenie
(mikroptytki)
* Hepanostika™ Anti-HBc Uniform
(mikroptytki)
*VIKIA® HBs Ag (Rapid test)

Roézyczka *VIDAS Rub IgG
* VIDAS Rub IgM

CMV *VIDAS® CMV IgG
*VIDAS® CMV IgM
*VIDAS' CMV IgG Avidity

Ospa wietrzna  « VIDAS Varicella-Zoster IgG

Toksoplazmoza «viDAS' TOXO IgG Il » TOXO ISAGA IgA
*VIDAS' TOXO IgM « TOXO ISAGA (IgM detection)
«VIDAS' TOXO COMPETITION ¢ TOXO SCREEN DA
«VIDAS® TOXO IgG Avidity « TOXO SPOT IF™
Kita Testy przesiewowe Testy potwierdzenia
» TREPANOSTIKA™ TP o FTA/ABS
(mikroptytki)
« TPHA 100

* RPR NOSTICON I

Inne testy Chlamydiae Wirus Herpes Simplex
¢ VIDAS® Chlamydia ¢ NucliSENS Easy Q® HSV 1/2
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Rozwiagzania diagnostyczne
Testy oparte na hodowli

Identyfikacja i lekowrazliwos¢

VITEK" 2 API'/ATB™/ Slidex’

Schaedler + krwinki owcze Karta do identyfikacji ANC | API'20A
RAPID™ ID 32 A
ATB™ ANA (CLSI * oraz EUCAST)

Beztlenowce

Mac Conkey Karta do identyfikacji GN API10 S

BCP API20E

EMB RAPID 20 E

API 20 NE

ID32E

RAPID ID 32 E

ID 32GN

ATB G- (CLSI oraz EUCAST)
ATB UR (CLS! oraz EUCAST)
ATB PSE (CLS/ oraz EUCAST)
RAPID ATB E (CLS))
RAPID ATB UR (EUCAST)

i niefermentujace

@
o
=
=
=
=
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£
£
2
=
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o

Gardnerella Karta do identyfikacji NH API 20 STREP
Columbia lub Karta do identyfikacji GN API CORYNE
tryptozowo-sojowy + krwinki RAPID ID 32 STREP
owcze

Gardnerella
vaginalis

Czekoladowe -Haemophilus | Karta do identyfikacji NH APINH
Agar czekoladowy + PolyViteX ATB HAEMO (CLS! oraz EUCAST)

Haemophilus

Columbia CNA lub API LISTERIA
tryptozowo-sojowy + krwinki
owcze lub koriskie

@«
B
=
-

AT Mycoplasma Mycoplasma IST 2

Mykoplazma
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bioMérieux

: Identyfikacja i lekowrazliwos¢é
Podtoza hodowlane

VITEK" 2 API'/ATB™/ Slidex’

Czekoladowy + PolyViteX Karta do identyfikacji NH APINH

S § VCAT3
g § S| Agar czekoladowy + PolyViteX
2 g Gonoline DUO 2
>
9 chromID™ S, aureus Karta do identyfikacji GP API STAPH
t=3 | Agar mannitol, s6l ID 32 STAPH
8 Slidex’ Staph Plus
Z: ATB STAPH (CLS! oraz EUCAST)
&
Columbia CNA lub Karta do identyfikacji GP API 20 STREP
§ tryptozowo-sojowy + krwinki RAPID ID 32 STREP
§ owcze lub koriskie Slidex Strepto Plus
2 ATB STREP (CLS! oraz EUCAST)
% ATB ENTEROC (CLS)

Pozywki: bulionTodd Hewitta | Karta do identyfikacji GP API 20 STREP

z antybiotykami RAPID ID 32 STREP
chromID Strepto B Slidex Strepto Plus

Bulion Granada ATB STREP (CLS! oraz EUCAST)

Streptococcus
agalactiae

| chromID™ Candida Karta do identyfikacji YST API CANDIDA
§ Sabouraud chloramfenikol API 20 C AUX
ﬁ % gentamycyna ID32C
S ATB FUNGUS 3 (CLS/ oraz EUCAS
Q3
]
(3
Inne testy identyfikacyjne
Chlamydiae
Chlamydia direct IF
*CLSI' : Clinical Laboratory Standards Institute - EUCAST: European Ci ittee on Antimicrobi ibility Testing
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Dostepne s3 tez inne materiaty edukacyjne
Prosze skontaktowac sig z przedstawicielem firmy bioMerieux.

HEPANOSTIKA, API, ATB, SLIDEX, RAPID, Chagatek, TOXO SPOT IF oraz Nuclisens EasyQ sa zarejestrowanymi (lub w trakcie rejestracji) i chronionymi znakami towarowymi nalezacymi do bioMerieux S.A. lub jednego z jej przedstawicielstw/ CLSI
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§ Publikacja ta stanowi praktyczny zbiér informacji i z zatozenia nie wyczerpuje
@ poruszanych tematéw. bioMerieux nie ponosi

§ odpowiedzialnosci za informacje dotyczace diagnozowania i leczenia zawarte
> w tym opracowaniu.
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T ul. Zeromskiego 17

£ 01-882 Warszawa

2 Tel.: 022 569 85 00

§ Fax : 022 569 85 54
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