
DIAGNOSTYKA24

mgr inż. Katarzyna Buska, Specjalista ds. Szkoleń 
i Informacji Naukowej
dr n. farm. inż. Patryk Matuszek, Kierownik Działu Szkoleń 
i Informacji Naukowej, Product Manager ds. Boreliozy
EUROIMMUN Polska

Diagnostyka infekcji 
z grupy TORCH

Wady wrodzone, uszkodzenia wie-
lonarządowe u dziecka czy utrata 
ciąży – to tylko niektóre z konse-

kwencji zakażeń z grupy TORCH w trakcie 
ciąży. Patogeny z  grupy TORCH (Toxopla-
sma gondii, Rubella virus, Cytomegalovirus, 
Herpes simplex virus i inne) są najczęstszym 
powodem tzw. zakażeń wrodzonych. U pa-
cjentek w ciąży powyższe infekcje powodują 
skąpe objawy kliniczne lub ich brak. Z tego 
względu diagnostyka oparta o identyfikację 
przeciwciał specyficznych wobec wymienio-
nych patogenów jest jednym z  najlepszych 
narzędzi umożliwiających wykrycie aktyw-
nego zakażenia niebezpiecznego dla płodu.

Początkowo akronim TORCH był 
wspólnym określeniem dla grupy chorób 
zakaźnych wywoływanych przez: Toxopla-
sma gondii, Rubella virus, Cytomegalovi-
rus i Herpes simplex virus. Są to najczęst-
sze infekcje wywołujące wady wrodzone 
w okresie płodowym (1). Z biegiem czasu 
stało się jasne, że ten prosty skrót nie od-
daje różnorodności czynników zakaźnych, 
które mogą powodować zakażenia nie-
bezpieczne dla płodu. Obecnie w  skrócie 
TORCH pod literą „O” kryje się określe-
nie „Other” (Inne) obejmujące m.in.: kiłę, 
odrę, ospę (półpasiec), parwowirusa B19, 
VZV, WZW C czy HIV.

Transmisja zakażenia
Na wystąpienie i  manifestację infekcji 

wrodzonych ma wpływ wiele niezależnych 
czynników. Jednym z kluczowych jest tzw. 
status immunologiczny (przyszłej) mat-
ki. Istotny jest również moment transmi-
sji zakażenia – zaawansowanie ciąży bądź 
infekcja w trakcie porodu.

Wewnątrzmaciczne zakażenia, czy-
li zakażenia nabyte w  życiu płodowym, 
są klasyfikowane jako infekcje wrodzo-
ne. Czynniki zakaźne mogą wpływać na 
rozwój płodu poprzez ingerencję w dostęp 
płodu do substancji odżywczych oraz na 
wymianę gazową, co w efekcie może pro-
wadzić do poronienia lub wewnątrzma-
cicznego zahamowania wzrostu płodu. In-
fekcje in utero na wczesnych etapach ciąży 
wpływają negatywnie na organogenezę 
(tych narządów, do których dany patogen 
wykazuje tropizm). 

Do zakażenia może dojść również 
w trakcie porodu lub w okresie poporodo-
wym. Do zakażeń okołoporodowych do-
chodzi m.in. w  wyniku aktywnej infekcji 
Chlamydia trachomatis czy HSV w obrębie 
dróg rodnych – wówczas dziecko ma kon-
takt z patogenem podczas porodu. 

Już po narodzinach dziecka należy je 
chronić przed chorobami zakaźnymi, taki-
mi jak krztusiec, które mogą być dla niego 
szczególnie niebezpieczne. U  niemowląt 
obserwuje się wysoki wskaźnik śmier-
telności w  wyniku zapalenia płuc spo-
wodowanego infekcją pałeczką krztuśca 
(Bordetella pertussis) (2, 3). Osoby charak-
teryzujące się brakiem lub niską odporno-
ścią na to zakażenie są bardziej podatne 
na zachorowanie i mogą być rezerwuarem 
transmisji patogenu na dziecko.

Prawdopodobieństwo zakażenia we-
wnątrzmacicznego w dużym stopniu jest za-
leżne od rodzaju patogenu. Wrodzona tok-
soplazmoza jest bardziej prawdopodobna 
na późniejszych etapach ciąży, podczas gdy 
ryzyko wewnątrzmacicznego zakażenia Ru-
bella występuje głównie w I trymestrze (3).

Status immunologiczny 
pacjentki (brak lub 

występowanie odporności)
Status immunologiczny pacjentki ma 

kluczowe znaczenie dla występowania za-
każeń wrodzonych. Ze zwiększonym ryzy-
kiem zakażeń płodu związane są infekcje 
pierwotne w  trakcie ciąży. Jako przykład 
można wymienić zachorowanie na różycz-
kę, mogące powodować wady płodu jedy-
nie w przypadku zakażenia występującego 
u pacjentki po raz pierwszy w życiu. W kra-
jach, w których wprowadzono obowiązko-
we szczepienia na różyczkę, w dużej mierze 
zagrożenie zakażeniem wrodzonym zosta-
ło wyeliminowane, mimo to nawet u 20% 
kobiet w wieku rozrodczym może nie wy-
stępować ochronny poziom przeciwciał (4).

Manifestacje kliniczne 
zakażeń wrodzonych 

Toksoplazmoza. Czynnikiem cho-
robotwórczym toksoplazmozy jest pier-
wotniak Toxoplasma gondii. Do zakażeń 
u ludzi dochodzi poprzez spożycie cyst pa-
sożyta. Mogą one znajdować się w pokar-
mie zanieczyszczonym odchodami zaka-
żonego kota lub w  produktach mięsnych 
(surowe mięso pochodzące od zakażo-
nych zwierząt). Wrodzone zakażenia Toxo-
plasma gondii obserwuje się w przypadku 
pierwotnego zakażenia u kobiety ciężarnej 
(5). Częstość zakażeń przezłożyskowych 
rośnie wraz z zaawansowaniem ciąży. Jed-
nakże najpoważniejsze uszkodzenia płodu 
występują wówczas, gdy do zakażenia do-
szło we wczesnym okresie ciąży (przed 24. 
tygodniem), i są tym większe, im wcześniej 
doszło do infekcji (5, 6, 7). W ciężkich po-
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staciach infekcji dochodzi do poronienia 
lub wielonarządowych powikłań. Klasycz-
na triada wrodzonej toksoplazmozy to 
zapalenie naczyniówki i siatkówki, zwap-
nienia wewnątrzczaszkowe i  wodogło-
wie. U  większości niemowląt z  wrodzoną 
toksoplazmozą choroba początkowo 
przebiega bezobjawowo, ale w  80–90% 
przypadków w  późniejszym okresie życia 
mogą rozwinąć się zaburzenia wzroku 
i choroby neurologiczne (8). 

Różyczka. Czynnikiem chorobotwór-
czym różyczki jest rozpowszechniony na 
całym świecie wirus różyczki (Rubella vi-
rus). Ryzyko przeniesienia wirusa jest za-
leżne od czasu zakażenia: największe jest 
w  I  trymestrze (80–90% przy pierwot-
nym zakażeniu), a  najmniejsze w  III (1, 
9). Różyczka może przebiegać bezobja-
wowo u  kobiety ciężarnej, podczas gdy 
płód jest narażony na poważne powikła-
nia – od poronienia do licznych wad wro-
dzonych. Infekcja wrodzona występująca 
przed 16. tygodniem ciąży może doprowa-
dzić do wystąpienia zespołu różyczki wro-
dzonej (CRS – Congenital Rubella Syndro-
me), na który składają się: głuchota (60%), 
choroby serca pod postacią zwężenia tęt-
nicy płucnej, ubytków w przegrodzie mię-
dzykomorowej oraz przetrwałego przewo-
du tętniczego Botalla (45%), jak również 
wady ze strony narządu wzroku (25%) (10, 

11). Uszkodzenie trzech wymienionych na-
rządów zwane jest triadą Gregga. W wie-
lu krajach ostra infekcja wirusem różycz-
ki jest brana pod uwagę jako medyczne 
wskazanie do przerwania ciąży (12). Aż 
w  dwóch trzecich przypadków wrodzo-
na różyczka u noworodków może przebie-
gać bezobjawowo, ale rozwijać powikłania 
w ciągu pierwszych 5 lat życia. W przypad-
ku późnej różyczki wrodzonej dochodzi do 
zaburzenia rozwoju psychomotorycznego 
i niewydolności trzustki (12, 13). 

CMV. Większość zakażeń wirusem cy-
tomegalii u  dorosłych przebiega bezobja-
wowo, w  wyjątkowych sytuacjach obja-
wy pierwotnej infekcji mogą przypominać 
mononukleozę. Ryzyko transmisji CMV in 
utero jest najwyższe (około 32–60%) w wy-
niku pierwotnej infekcji matki (11, 14, 15). 
Stan obniżonej odporności matki w ciąży 
może skutkować reinfekcją, która również 
może prowadzić do wrodzonego zakażenia 
(16). Ryzyko zakażenia płodu w czasie cy-
tomegalii występuje w każdym trymestrze, 
jednak największe obserwuje się na począt-
ku ciąży. Wśród objawów wrodzonej cyto-
megalii dominują: żółtaczka, powiększe-
nie wątroby i śledziony, trombocytopenia, 
obrzęk uogólniony, zapalenie siatkówki 
i  naczyniówki oraz głuchota (11, 17). Za-
każenie wirusem cytomegalii należy do 
najczęstszych infekcji wrodzonych wy-

stępujących u noworodków i  jest główną 
przyczyną utraty słuchu w  późniejszym 
wieku (11).

HSV-1 i  HSV-2. Opryszczka pospolita 
jest chorobą rozpowszechnioną na całym 
świecie i  zwykle przebiega bezobjawowo 
lub jest problemem natury kosmetycznej. 
Znane są dwa typy wirusa: infekcja Her-
pes simplex typu 1 (HSV-1) obejmuje oko-
lice ust i  nosa, natomiast Herpes simplex 
typu 2 (HSV-2) – okolice genitaliów. Ponad 
90% światowej populacji jest seropozy-
tywne wobec HSV-1, a przeciwciała prze-
ciwko HSV-2 są stwierdzane w 7–20% (18). 
Obecność przeciwciał nie zapobiega na-
wrotom lub powtórnym zakażeniom. Ry-
zyko dla płodu związane z  infekcją wiru-
sem Herpes dotyczy głównie przypadków 
zakażeń pierwotnych (1, 11, 19). Reaktywa-
cja utajonej infekcji wiąże się z najniższym 
ryzykiem (2%) przeniesienia zakażenia 
z matki na płód (16). Zakażenia wewnątrz-
maciczne mogą występować, ale są wyjąt-
kowo rzadkie (1, 11). Do infekcji płodu 
dochodzi przede wszystkim w trakcie po-
rodu naturalnego poprzez kontakt z zaka-
żonymi zmianami w okolicach intymnych. 
Za większość infekcji dotyczących narzą-
dów rodnych odpowiada podtyp HSV-2, 
jednak coraz częstsze stają się infekcje ge-
nitalne wywołane podtypem pierwszym, 
szczególnie w grupie młodych, dojrzewają-
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cych kobiet (20, 21). Chorobę u noworod-
ków ze względu na objawy można podzie-
lić na: zmiany rozsiane uogólnione (25%), 
zakażenie centralnego układu nerwowe-
go (30%) oraz zakażenie ograniczone do 
skóry, oczu i  ust (45%) (11). Śmiertelność 
dotyczy około 30% noworodków, u  któ-
rych stwierdza się postać rozsianą, i 4% ze 
stwierdzonym zajęciem centralnego ukła-
du nerwowego (22).

Other – pozostałe istotne zakażenia 
zagrażające ciąży. Do czynników wywo-
łujących zakażenia w grupie „Inne” (pozo-
stałe) najczęściej zalicza się kiłę, odrę, ospę 
(półpasiec), parwowirusa B19, VZV, WZW 
C, HIV, a  do wywołujących zakażenia 
okołoporodowe – Chlamydia trachomatis 
i  HSV-2. Ze względu na rosnącą wiedzę 
medyczną na temat zakażeń w ciąży bądź 
okołoporodowych pojęcie TORCH wciąż 
się rozszerza. Jednym z  zakażeń rozwa-
żanych do włączenia do grupy TORCH są 
infekcje wirusem zika w ciąży. Najnowsze 
doniesienia potwierdziły, że wirus zika jest 
przenoszony przezłożyskowo do rozwija-
jącego się płodu i  jest potencjalnie terato-
genny, powodując wady rozwojowe płodu 
zbiorczo określane jako syndrom wrodzo-
nych zakażeń zika (CZS – Congenital Zika 
Syndrome) (23).

Diagnostyka zakażeń 
z grupy TORCH

Diagnostyka chorób zakaźnych prowa-
dzona jest w oparciu o: 
•	techniki detekcji patogenu 

(diagnostyka bezpośrednia),
•	techniki detekcji przeciwciał 

specyficznych dla patogenu 
(diagnostyka pośrednia).
Bezpośrednia diagnostyka chorób za-

kaźnych, w  tym z  grupy TORCH, polega 
na detekcji patogenów (wirusów/bakterii) 
w  badanym materiale biologicznym. Po-
wszechnie stosowaną metodą jest wysoce 
specyficzna łańcuchowa reakcja polimera-
zy (PCR), która umożliwia wykrycie ma-
teriału genetycznego (DNA lub RNA) pa-
togenu w badanej próbce. Technika ta ma 
wiele zalet: jest szybka, swoista i umożliwia 
diagnostykę wczesnych infekcji w  okresie 
okna serologicznego. Podstawowym ogra-
niczeniem tej metody jest jednak sposób 
pobrania materiału. Wynik dodani jest 
możliwy tylko wtedy, gdy w pobranej prób-
ce będzie obecny patogen.

Diagnostyka serologiczna zakażeń 
z  grupy TORCH polega na identyfikacji 
w surowicy pacjentki obecności przeciw-
ciał specyficznych wobec określonych pa-
togenów. Analizę wykonuje się w  dwóch 
klasach przeciwciał: IgM i  IgG (włącznie 
z awidnością), co pozwala określić, czy jest 
to obecnie trwające czy przebyte zakażenie, 
lub ustalić, że nigdy nie doszło do kontak-
tu z tymi czynnikami chorobotwórczymi.

Obecność przeciwciał IgM zazwyczaj 
wskazuje na świeże zakażenie wirusem, 
bakterią lub pasożytem. Nie można jednak 
wykluczyć sytuacji, w  której obecne prze-
ciwciała IgM są przetrwałe. W takiej sytu-
acji nie oznaczają świeżego zakażenia, lecz 
są skutkiem przebytej infekcji. Testami sto-
sowanymi w diagnostyce świeżych zakażeń 
są najczęściej testy ilościowe typu ELISA.

Obecność przeciwciał klasy IgG wska-
zuje na przebyte zakażenie jednym z czyn-
ników zespołu TORCH. Jednakże czujność 
powinny budzić bardzo wysokie wyniki 
lub znaczący wzrost miana przeciwciał IgG 
(min. 4-krotny) pomiędzy dwoma bada-
niami – może to świadczyć o niedawnym 
lub aktywnym zakażeniu. W  celu oceny 
stężenia przeciwciał IgG niezbędne zatem 
będzie wykonanie ilościowego testu ELI-
SA. W przypadku wątpliwości dotyczących 
znaczenia klinicznego zidentyfikowanych 
przeciwciał pomocne jest również wykona-
nie badania w kierunku ich awidności i za-
stosowanie kolejnych metod analitycz-
nych (np. PCR). 

Termin „awidność” oznacza siłę wią-
zania przeciwciał z  antygenem. We wcze-
snej fazie infekcji siła ta jest słaba, mówimy 
wówczas o niskoawidnych przeciwciałach. 
Wraz z  postępem zakażenia przeciwcia-
ła IgG stają się coraz lepiej dopasowane 
do antygenu, przez co wiązanie antygen–
przeciwciało staje się mocniejsze. W takim 
przypadku przeciwciała nazywamy wyso-
koawidnymi. Ponieważ awidność wzrasta 
wraz z  czasem trwania infekcji, badanie 
to jest często rozstrzygające w sytuacjach 
niejasnych (np. przy obecnych przetrwa-
łych przeciwciałach IgM). Badanie awid-
ności przeciwciał IgG najczęściej wykonuje 
się za pomocą testów ELISA z dodatkowym 
etapem inkubacji z mocznikiem, który po-
woduje zerwanie słabych wiązań antygen–
przeciwciało (niska awidność), nie wpływa 
natomiast na wiązanie w przypadku awid-
ności wysokiej.

Kto i kiedy powinien 
wykonać badanie?

U pacjentek w ciąży badania w kierun-
ku patogenów z grupy TORCH powinny 
być przeprowadzone w I trymestrze ciąży. 
Zalecenia Ministerstwa Zdrowia (24) doty-
czą w szczególności wykonania do 10. ty-
godnia ciąży badań w kierunku kiły, tokso-
plazmozy, różyczki, wirusowego zapalenia 
wątroby typu C (HCV) oraz zakażenia wi-
rusem HIV. Zgodnie z  zaleceniami Pol-
skiego Towarzystwa Ginekologicznego po-
winny być to badania ilościowe. 

Nowość w diagnostyce 
TORCH

Wykonanie badań już na etapie plano-
wania ciąży pozwala na ustalenie statusu 
immunologicznego przyszłej matki. Ta-
kim pacjentkom (szczególnie przy braku 
podejrzenia aktywnej infekcji) można za-
proponować wykonanie badania prze-
siewowego wieloparametrycznymi te-
stami typu Immunoblot. Profil TORCH 
10 EUROIMMUN umożliwia skryning 
obecności specyficznych przeciwciał IgG 
wobec 10 patogenów jednocześnie. U pa-
cjentek, u których testy wykażą brak spe-
cyficznych przeciwciał w  klasie IgG (se-
ronegatywnych), lekarz ma możliwość 
oceny ryzyka wystąpienia infekcji pier-
wotnej w  trakcie ciąży. Pozwoli to rów-
nież na zaplanowanie szczepień (w przy-
padku różyczki, ospy, krztuśca) oraz 
przekazanie informacji dotyczących pro-
filaktyki i  unikania ekspozycji na zaka-
żenie. U  takich pacjentek niezbędna jest 
kontrola obecności przeciwciał w  czasie 
ciąży. Pojawienie się przeciwciał po raz 
pierwszy w  trakcie ciąży może oznaczać 
aktywnie toczącą się infekcję zagrażają-
cą dziecku.

Podsumowanie
Zakażenia bakteryjne i  wirusowe są 

istotnym zagadnieniem w  położnictwie. 
Choroby przez nie wywoływane mogą sta-
nowić zagrożenie dla płodu, wpływać na 
śmiertelność noworodków, jak również na 
stan zdrowia dziecka w  dalszych okresach 
życia. Zasadą postępowania jest zastosowa-
nie odpowiednich procedur diagnostycz-
nych, takich jak detekcja patogenu metodą 
PCR, ocena obecności przeciwciał w  kla-
sach IgG, IgM czy badania awidności prze-
ciwciał. Potwierdzając zakażenie w  ciąży, 
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w  wielu przypadkach możemy wcześnie 
wdrożyć właściwe leczenie. Należy jednak 
zawsze pamiętać o kluczowej roli profilak-

tyki i  oceny odporności u  pacjentek. Do-
konujący się postęp medycyny, szczepienia, 
nowe metody diagnostyki i terapii sprawia-

ją, że w  istotny sposób zmniejszamy ryzy-
ko zaistnienia wielu procesów chorobowych 
w okresie ciąży.
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