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BACTERIAL INFECTIONS AFFECTING THE COURSE OF PREGNANCY
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ABSTRACT: Bacterial infection during pregnancy is a significant threat against the health and
life of a mother and her child. Most bacterial infections are asymptomatic, which leaves mo-
thers unaware of their condition and delays diagnosis. Lack of rapid treatment leads to serious
consequences. Miscarriage, preterm birth, fetal loss, premature rupture of membranes, puer-
peral fever are examples of complications caused by bacterial infections. Moreover, low aware-
ness regarding life-threatening infections among women who are in their reproductive age se-
ems to be insufficient. Prevention by raising awareness can substantially reduce serious com-
plications, particularly considering contemporary social issues, such as migration from poorly-
-developed countries, early sexual initiation and a large number of sexual partners. In this stu-
dy, we focused on the five most prevalent and dangerous bacteria strains. We paid special at-
tention to epidemiology, symptomatology, diagnostics and treatment of mothers and the-
ir newborns. Current data, guidelines and recommendations which are available were inclu-
ded into the research.
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goraczka potogowa to tylko niektore z nich. Wiele mechani-
zmo6w lezacych u podstaw wymienionych patologii nie zo-
stalo dotad doktadnie poznanych, ale wiadomo, ze za czes¢
z nich odpowiadaja czynniki zakazne — bakterie i wirusy [1].

Zakazenia bakteryjne wystepuja zaréwno u oséb immu-
nokompetentnych, jak i u tych z ostabionym ukladem od-
pornoéci. Kobiety w cigzy stanowig wyjatkowa grupe, w kto-
rej niejednokrotnie przebieg zakazenia bakteryjnego zna-
czgco rozni si¢ obrazem klinicznym w poréwnaniu do ob-
razu obserwowanego u reszty osob, dlatego tez postawienie
trafnej diagnozy to prawdziwe wyzwanie dla medycyny XXI
wieku. Ponadto zakazenia bakteryjne u ci¢zarnych wplywa-
ja na zdrowie i zycie nie tylko matki, lecz takze jej dziec-
ka, czynigc proces diagnostyczno-terapeutyczny szczegol-
nie trudnym i waznym. Dlatego tez lekarz ginekolog-potoz-
nik w przypadku infekcji u kobiety cigzarnej powinien bez-
wzglednie odpowiedzie¢ na nastgpujace pytania:

o czy cigza ma wplyw na przebieg zakazenia u kobiety;

o czy zakazenie ma wplyw na prawidtowy przebieg
cigzy;

o jakie moga by¢ konsekwencje zakazenia dla ciezar-
nej, rozwijajacego si¢ ptodu czy noworodka;

o czy istnieje ryzyko zakazenia wewnatrzmacicznego
lub zakazenia okoloporodowego i jakie jest ryzyko
powiktan;

o czy istnieje profilaktyka, leczenie [2].

Celem artykulu bylo przedstawienie najwazniejszych in-
formacji dotyczacych wybranych bakterii, majacych nega-
tywny wplyw na przebieg ciazy. Przedmiotem zainteresowa-
nia Autoréw byly: Streptococcus agalactiae, Listeria mono-
cytogenes, Neisseria gonorrhoeae, Treponema pallidum oraz
Chlamydia trachomatis.

STREPTOCOCCUS AGALACTIAE

Streptococcus agalactiae — paciorkowiec grupy B (ang.
group B Streptococcus — GBS) - stanowi jeden z gtéwnych
czynnikow etiologicznych inwazyjnych zakazen u nowo-
rodkow i niemowlat [3]. Jest to Gram-dodatni ziarenkowiec,
ktéry w preparacie mikroskopowym barwionym metoda
Grama widoczny jest w postaci krétszych lub dtuzszych tan-
cuszkow. Na agarze z krwig kolonie s bialoszare o $rednicy
okolo 3-4 mm, otoczone waska strefag hemolizy typu B [4].

Do najwazniejszych czynnikéw determinujacych choro-
botworczos¢ GBS naleza: otoczka polisacharydowa bogata
w kwas sjalowy, enzymy (dysmutaza ponadtlenkowa, pro-
teaza serynowa, peptydaza C5a), adhezyny MSCRAMM:s
(ang. microbial surface components recognizing adhesi-
ve matrix molecules) oraz toksyny, takie jak 3-hemolizyna
i czynnik CAMP (ang. Christie-Atkins-Munch Peterson).
Wymienione czynniki zjadliwo$ci GBS sa odpowiedzialne
za ochrone¢ przed dzialaniem ukiadu immunologicznego

makroorganizmu, przyleganie (adhezj¢) oraz niszczenie
bton komdrkowych gospodarza [1].

Naturalnym rezerwuarem S. agalactiae, a zarazem Zzré-
dlem kolonizacji pochwy, jest przewdd pokarmowy oraz
dolny odcinek ukfadu moczowego. Wsréd czynnikow
sprzyjajacych kolonizacji przedsionka pochwy przez GBS
wymienia si¢: zaniedbania higieny okolic intymnych, kon-
takty seksualne, uzywanie tamponéw i wkladek domacicz-
nych, otylos¢, deficyt pateczek kwasy mlekowego (Lactoba-
cillus spp.) w przewodzie pokarmowym, rase czarng czy po-
roéd przedwcezesny w wywiadzie [4]. Nalezy podkresli¢, ze
S. agalactiae to powszechny czynnik chorobotwoérczy wsrod
bydla i ryb, co przemawia za mozliwoscig zakazenia tgq bak-
terig po spozyciu produktéw pochodzacych od zainfekowa-
nych zwierzat [5].

Do zakazenia noworodka GBS moze dochodzi¢ dro-
ga wstepujaca (przy przedwczesnym peknieciu blon plo-
dowych) oraz podczas przechodzenia dziecka przez kanat
rodny - pordd drogami natury (zakazenie okoloporodowe).
Mozliwe sg réwniez zakazenia postnatalne (po urodzeniu)
poprzez kontakt ze skolonizowang matka lub personelem
medycznych (infekcje szpitalne) [6]. Ponadto dowiedzio-
no, ze do zakazenia droga wstepujaca moze dochodzi¢ przez
nieuszkodzone blony ptodowe [1]. Niejednokrotnie opisy-
wano réwniez infekcje GBS za posrednictwem mleka matki,
cho¢ przypadki te sg sporadyczne [7].

Uwaza sie, ze az 10-30% kobiet ci¢zarnych jest skoloni-
zowanych przez S. agalactiae, za$ szanse zakazenia nowo-
rodka podczas przechodzenia przez kanat rodny matki sie-
gaja 50-70%, z czego tylko u 1% rozwinie si¢ zakazenie in-
wazyjne bezposrednio zagrazajace zyciu [1]. Wprowadze-
nie w latach 90. XX wieku w Stanach Zjednoczonych okoto-
porodowej profilaktyki antybiotykowej u kobiet cigzarnych
GBS-dodatnich skutkowato 80% spadkiem incydentéw sep-
sy 0 wezesnym poczatku (ang. early-onset sepsis — EOS) [8].

Kolonizacja pochwy i odbytu przez GBS u kobiet cie-
zarnych moze by¢ przyczyng powiklan cigzy, takich jak za-
palenie blon plodowych, zapalenie blony §luzowej macicy,
przedwczesnego pekniecia blon ptodowych, porodu przed-
wczesnego czy wewnatrzmacicznego obumarcia ptodu. Po-
nadto GBS moze wywotywa¢ bezobjawowa bakteriurie i za-
kazenia ukladu moczowego [9].

W okresie potogu odnotowywano przypadki: zapalenia
endometrium (8%), zapalenia ptuc (2%), sepsy (2%), a tak-
ze bakteriemii bez uchwytnego ogniska infekeji (31%). Za-
palenie opon mdzgowo-rdzeniowych (ZOMR) czy zapale-
nie wsierdzia dotyczy znacznie mniejszej liczby kobiet [9].

U noworodkdéw zakazenia wywolywane przez S. agalac-
tiae dzieli si¢ — ze wzgledu na czas wystgpienia objawdw
- na wczesnoobjawowe (<7 dni) i péznoobjawowe (7-90
dni). Zesp6l chorobowy wczesnoobjawowy (ang. early-
-onset disease — EOD) charakteryzuje sie szybko postepujaca
niewydolnoscig ukladu oddechowego i cigzkim zapaleniem
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Profilaktyka | rzutu

Profilaktyka Il rzutu

Penicylina lub ampicylina
Cefazolina®

Erytromycyna lub klindamycyna

Profilaktyka Ill rzutu

Wankomycyna**

Tabela 1. Leki stosowane w okotoporodowej
profilaktyce u kobiet GBS-dodatnich. Opraco-
wano na podstawie [14].

*—w przypadku uczulenia na penicyling; ** — gdy potwierdzony fenotyp MLSg lub brak informacji o fenotypie.

pluc, ktére tatwo przechodzi we wstrzgs septyczny. Z kolei
zespot chorobowy pdznoobjawowy (ang. late-onset disease
- LOD) zapoczatkowuje infekcja krwi z tendencjg do rozwi-
niecia ZOMR (50% LOD) [3]. Smiertelno$¢ z powodu za-
kazenia wczesnoobjawowego przed wprowadzeniem profi-
laktyki okotoporodowej w Wielkiej Brytanii dochodzita do
9-15% [10]. Konsekwencjami zakazenia objawowego u 50%
zainfekowanych noworodkéw sg trwale uszkodzenia ukta-
du nerwowego z zakresu uposledzenia rozwoju umystowe-
go, porazenia mozgowego i epileps;ji [11].

Kluczowym czynnikiem predysponujagcym do zakaze-
nia noworodka jest kolonizacja matki przez GBS. Inne deter-
minanty zwiekszajace ryzyko infekeji obejmuja miedzy in-
nymi: wczesniactwo, niskg mase urodzeniowa, ple¢ meska,
rase czarng, przedwczesne pekniecie blon ptodowych, bez-
objawowg bakteriurie wywolang paciorkowcem grupy B, nie-
dostateczng ilo$¢ odmatczynych przeciwciat klasy IgG prze-
ciw GBS czy goraczke pologowa w wywiadzie [4]. W ba-
daniach dowiedziono, Ze wystgpieniu zakazen o etiolo-
gii GBS sprzyja réwniez zakazenie ludzkim wirusem nie-
doboru odpornosci (ang. human immunodeficiency virus
- HIV) u kobiet oraz pordd poza osrodkiem medycznym [12].

Wsréd noworodkow serotyp 111 S. agalactiae jest domi-
nujacym czynnikiem etiologicznym zakazen o pdznym po-
czatku. Z kolei serotypy Ia, II, Il i V odpowiadajg gléwnie
za infekcje o wezesnym poczatku u noworodkow i zakaze-
nia inwazyjne u 0s6b predysponowanych, tj. z obnizong od-
pornoscig [9].

Zgodnie z rekomendacjami Polskiego Towarzystwa Gi-
nekologicznego (PTG) z 2008 roku, dotyczacymi wykry-
wania nosicielstwa paciorkowcow grupy B u kobiet w ciazy
i zapobiegania zakazeniom u noworodkéw, a takze z Usta-
wa Ministra Zdrowia z dnia 20 wrze$nia 2012 roku w spra-
wie standardéw postepowania medycznego przy udziela-
niu $wiadczen zdrowotnych z zakresu opieki okotoporodo-
wej sprawowanej nad kobieta w okresie fizjologicznej cig-
zy, fizjologicznego porodu, pologu oraz opieki nad nowo-
rodkiem, istnieje obowiazek wykonania przesiewowego ba-
dania w kierunku nosicielstwa GBS u kobiet ciezarnych po-
miedzy 35. a 37. tygodniem cigzy [13, 14]. W tym celu po-
biera si¢ wymazy z pochwy i odbytu. Wynik dodatni posie-
wu w kierunku GBS zawsze kwalifikuje kobiete do okoto-
porodowej profilaktyki antybiotykowej — oprocz sytuacji,
w ktorej przed rozpoczeciem porodu u ciezarnej z niena-
ruszonymi blonami ptodowymi przeprowadza si¢ cesarskie
ciecie. Bez wzgledu na wynik posiewu, profilaktyke okoto-
porodowg stosuje si¢: u pacjentek z bakteriurig z powodu
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GBS w wywiadzie obecnej cigzy, gdy u noworodka z po-
przedniej cigzy wystapito EOD, u pacjentek z PROM powy-
zej 18 godzin od zgloszenia si¢, u pacjentek z goraczka §rod-
porodowa 238°C, w przypadku porodu przed wykonaniem
diagnostyki GBS. Brak wyniku badania lub ujemny wynik
sprzed ponad 5 tygodni réwniez kwalifikuje do profilaktyki
okotoporodowe;j [8].

Lekiem z wyboru w okoloporodowej profilaktyce anty-
biotykowej jest penicylina G lub ampicylina. W przypadku
uczulenia na penicyline i tolerancje cefalosporyn rekomen-
duje si¢ podanie cefazoliny [14]. Jesli istnieje koniecznoéé
zaordynowania innej grupy lekéw niz p-laktamy, nalezy roz-
wazy¢ podanie erytromycyny lub klindamycyny, ale nalezy
pamieta¢ o mozliwosci wystepowania u S. agalactiae opor-
nosci typu MLS; (ang. macrolide, lincosamide, streptogra-
min B) [8]. W przypadku przeciwwskazania do profilakty-
ki pierwszego i drugiego rzutu, a takze gdy potwierdzono fe-
notyp MLS; (lub brak informacji o fenotypie), mozna zasto-
sowa¢ wankomycyne (Tabela 1) [15]. Nie ma danych o sku-
tecznosci profilaktyki antybiotykowej innej niz podawanej
dozylnie [8]. Ponadto nalezy pami¢ta¢ o tym, aby nie podej-
mowac prob eradykacji GBS w czasie cigzy, poniewaz wigze
sie to z szybkim nawrotem nosicielstwa [14].

LISTERIAMONOCYTOGENES

Listeria monocytogenes to Gram-dodatnia, wzglednie
anaerobowa, niewytwarzajaca przetrwalnikéw i nieposia-
dajaca otoczki paleczka. Do charakterystycznych cech tego
gatunku nalezy zdolno$¢ do wzrostu w szerokim zakre-
sie temperatur (0,5-45°C), szerokim zakresie warto$ci pH
(4,3-9,8) oraz w wysokim stezeniu soli (10% NaCl). W tem-
peraturze pokojowej (20-25°C) bakteria wytwarza rzeski,
dzieki ktorym wykazuje ruchliwos¢ [16]. L. monocytoge-
nes posiada réwniez zdolno$¢ do wzrostu w temperaturze
lodéwki (5-10°C). Wszystkie powyzsze cechy sa wykorzy-
stywane w diagnostyce mikrobiologicznej zakazen wywofa-
nych przez te pateczke.

L. monocytogenes to patogen wewnatrzkomoérkowy, kto-
ry posiada zdolno$¢ do wnikania, namnazania i rozprze-
strzeniania si¢ w komorkach gospodarza, gtéwnie: mono-
cytach/makrofagach, komoérkach nabtonkowych, fibro-
blastach i enterocytach. Bakteria ta jest w stanie przekro-
czy¢ bariere $luzowki jelita, bariere krew-mozg, a takze ba-
riere fozyskowa poprzez aktywna endocytoze przez blong
$luzows, $rédblonek i komorki trofoblastu. Po zakazeniu
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komoérek gospodarza moze rozprzestrzenia¢ sie z komor-
ki do komorki i zajmowaé okres$lone narzady, bez kontak-
tu z uktadem immunologicznym [17]. Do istotnych czyn-
nikéw wirulencji L. monocytogenes zalicza sig: listeriolizy-
ne O, internaliny A i B, bialko ActA oraz fosfolipaze C [16].

Powszechne wystepowanie L. monocytogenes w srodo-
wisku naturalnym nie wplywa na czestsze zachorowania na
listerioze w populacji ogélnej, jednakze kobiety w ciazy sa
20 razy bardziej podatne na zakazenie. Listerioza wsrod cie-
zarnych stanowi az 30% wszystkich przypadkéw zachoro-
wan [18]. Do zakazenia dochodzi najczesciej w III tryme-
strze, co zwigzane jest z uposledzeniem odpowiedzi immu-
nologicznej typu komoérkowego w tym okresie, a takze z po-
winowactwem L. monocytogenes do komorek tozyska [19].
Obnizenie aktywnoéci ukladu odpornosciowego wiaze si¢
z limfocytami T cytotoksycznymi (Tc) i limfocytami T po-
mocniczymi (Th) w zakresie rozpoznania obcych antyge-
néw, dodatkowo stwierdza si¢ zmniejszenie liczby komoérek
NK (ang. natural killer) [20]. W Polsce w 2016 roku zdia-
gnozowano 101 przypadkoéw listeriozy, z czego 98% wyma-
galo hospitalizacji. W 2014 roku liczba zgonéw z powodu
zakazen L. monocytogenes wyniosta 10 [21]. Dla poréwna-
nia w Stanach Zjednoczonych co roku odnotowuje sie 2500
zakazen, ze $miertelnoécig na poziomie 20% [22].

Do zakazenia L. monocytogenes najczesciej dochodzi
droga pokarmowg. Inne sposoby transmisji to bezpoéred-
ni kontakt patogenu z uszkodzong skdrg [23]. Oddzielng
grupe stanowig zakazenia ptodu i noworodka, przekazywa-
ne przez tozysko lub w trakcie porodu [24]. Zrédtem zain-
fekowania sa gltéwnie: zanieczyszczone pateczkami wyroby
garmazeryjne, potrawy miesne typu fast food, migkkie sery,
niepasteryzowane mleko, wedzone ryby, owoce morza, su-
rowe warzywa i owoce, a takze produkty poddane ztej ob-
robce termicznej [22].

Zakazenia o etiologii L. monocytogenes moga mie¢ bar-
dzo zréznicowany przebieg: od lagodnego niezytu zolad-
kowo-jelitowego (zakazenia nieinwazyjne) z goraczka, wy-
miotami i biegunka, do ciezkiej postaci inwazyjnej, jaka jest
sepsa, zapalenie opon modzgowo-rdzeniowych i zapalenie
mozgu [25]. Znane sg réwniez przyklady miejscowego za-
kazenia, w tym zapalenia ko$ci i szpiku, zapalenia stawow
czy protez naczyniowych. Osoby z obnizong odpornoscia,
w tym osoby starsze, sa szczegdlnie predysponowane do in-
wazyjnej postaci listeriozy. Szacuje sie, ze 1-15% populacji
to bezobjawowi nosiciele drobnoustroju w przewodzie po-
karmowym [26].

Gléwng manifestacjg zakazenia L. monocytogenes u ko-
biet ci¢zarnych sa fagodne objawy grypopodobne [27].
Znacznie rzadziej w tej grupie wystepuje wysoka goracz-
ka, silne oslabienie, biegunka czy nieprawidtowo$ci w bada-
niach laboratoryjnych (wysoka leukocytoza i stezenie biatka
C-reaktywnego (CRP). Zakazenie L. monocytogenes w cigzy
moze prowadzi¢ do: zapalenia blon ptodowych, poronienia,

porodu przedwczesnego, przedwczesnego peknigcia blon
plodowych czy zakazenia noworodka [18].

Wedtug najnowszych badan u ¥ kobiet w cigzy zakazenie
przebiega bezobjawowo. Istnieja rowniez doniesienia o nie-
doszacowaniu spontanicznych poronien we wczesnej ciazy,
spowodowanych bezobjawowg listerioza. Nalezy podkresli¢,
ze zaréwno objawowa, jak i bezobjawowa infekcja stanowi
zagrozenie dla ptodu [28, 29].

Zakazenie L. monocytogenes u noworodka ma zwykle
bardzo cigzki przebieg i wiaze si¢ z wysokim ryzykiem wy-
stapienia $miertelnych powiktan. Mozna wyrdzni¢ dwie po-
stacie listeriozy noworodkéw: choroba o wezesnym poczat-
kuio péznym poczatku. Listerioza o pdznym przebiegu jest
mniej powszechna niz posta¢ wczesna i pojawia si¢ u no-
worodkow z prawidlowym przebiegiem cigzy u matki [30].

W przypadku listeriozy wczesnej do zakazenia dochodzi
podczas zycia plodowego: przez tozysko lub poprzez aspiracje
skazonego plynu owodniowego (w wyniku zakazenia wstepu-
jacego z pochwy). W postaci tej obserwuje si¢ zapalenie ptuc
z posocznicy. Patognomicznym objawem wczesnego zakaze-
nia u noworodka jest granulomatous infantiseptica — obecno$¢
licznych, rozsianych mikroropni oraz tworzenie ziarniniakoéw
na skorze, w watrobie, ptucach, $ledzionie i nadnerczach [31].

Posta¢ pdzna listeriozy najczesciej przebiega z ZOMR z po-
socznicg. Do zakazenia noworodka dochodzi najczeéciej pod-
czas porodu drogami natury, gdy pochwa ciezarnej jest skolo-
nizowana przez L. monocytogenes [31].

Szybkie rozpoznanie zakazenia L. monocytogenes — kluczo-
we z punktu widzenia prognozy dla przezycia i rozwoju pto-
du - stanowi wyzwanie dla lekarzy na caltym $wiecie. Standar-
dowo u kobiet cigzarnych z goraczka lub objawami posocznicy
rekomenduje si¢ pobranie probki krwi oraz moczu na posiew
[28]. Innymi materialami klinicznymi pobieranymi do badan
hodowlanych w kierunku listeriozy sa: wymazy z pochwy, na-
blonek jamy macicy, lozysko, ptyn owodniowy czy ptyn mo-
zgowo-rdzeniowy noworodka [32].

We wstepnym rozpoznaniu listeriozy wyniki badan labo-
ratoryjnych sa malo przydatne, ze wzgledu na malo specy-
ficzny obraz, w ktérym obserwowana jest zwykle leukocyto-
za, nie za§ monocytoza, jak mylnie sugeruje nazwa patogenu
[33]. Wzrost stezenia biatka C-reaktywnego moze sugerowa¢
jedynie etiologie bakteryjng infekgji, jednak jego wzrost wy-
stepuje tylko w czg$ci przypadkéw, zwykle o powaznym prze-
biegu [18].

Szybka diagnostyka zakazen mozliwa jest dzieki ko-
mercyjnym testom serologicznym wykrywajacym swoiste
przeciwciata anty-L. monocytogenes, np. testy lateksowe,
testy immunoenzymatyczne (ang. enzyme-linked immuno-
absorbent assay — ELISA) [28]. Inne metody to bezpos$red-
nie wykrywanie materialu genetycznego bakterii za pomo-
cg hybrydyzacji DNA, real-time PCR czy sekwencjonowa-
nie bakteryjnego genomu, ktore nie jest stosowane w ruty-
nowej diagnostyce [34].
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Dotychczas nie opracowano zalecen terapeutycznych dla
pacjentek z bezobjawowym przebiegiem zakazenia, ktore
zglaszaja spozycie produktéw podejrzanych lub wycofanych
z powodu kontaminacji paleczkami L. monocytogenes. Nie-
mniej jednak kazda kobieta cigzarna powinna niezwlocz-
nie zglosi¢ si¢ do lekarza w przypadku wystapienia objawow
mogacych $wiadczy¢ o listeriozie. Nie ma danych przema-
wiajacych za przewaga zastosowania antybiotykoterapii ce-
lowanej czy tez o odstapieniu od niej w przypadku cigzar-
nych objawowych, niegoraczkujacych. We wszystkich przy-
padkach goraczki o niewyjasnionej etiologii lub bez towa-
rzyszacych symptomoéw zoladkowo-jelitowych, poprzedza-
jacych jawnga listerioze, nalezy wdrozy¢ odpowiednio ukie-
runkowane leczenie [35].

Skutecznos¢ antybiotykow aktywnych wobec L. monocy-
togenes uwarunkowana jest zdolnoscig wigzania si¢ z bial-
kiem wigzacym penicyling 3 (PBP3) [36]. Nalezy tez pamie-
ta¢ o wewnatrzkomérkowym bytowaniu L. monocytogenes
— w terapii trzeba stosowa¢ leki penetrujace do wnetrza za-
kazonych komorek gospodarza i osiaggajace tam wysokie ste-
zenie terapeutyczne. Ponadto przy wyborze antybiotyku do
leczenia nalezy uwzgledni¢ zdolno$¢ przenikania przez to-
zysko oraz bezpieczenstwo dla ptodu [36].

Terapie pierwszego rzutu stanowia — wiazace si¢ z PBP3
— ampicylina lub amoksycylina. Za skuteczng uwaza si¢ row-
niez terapie¢ skojarzong ampicyliny z aminoglikozydem - gen-
tamycyna, przez co otrzymuje si¢ synergistyczny efekt [31].
Jednak niektdrzy lekarze — z uwagi na toksyczno$¢ narzado-
wa gentamycyny — kwestionuja jej zastosowanie w powyz-
szym schemacie antybiotykoterapii u kobiet ciezarnych [31].

W przypadku antybiotyki
B-laktamowe, kolejnym lekiem z wyboru jest erytromycyna,
ktéra jednak znacznie stabiej penetruje przez tozysko. Inne
leki to trimetoprim-sulfametoksazol (obowigzkowo z suple-
mentacja kwasu foliowego i stosowany tylko w II trymestrze
cigzy) i wankomycyna [36]. L. monocytogenes wykazuje na-
turalng oporno$¢ na cefalosporyny [18, 35].

Profilaktyka zakazen L. monocytogenes u kobiet cigzar-
nych powinna odbywac¢ si¢ na kilku ptaszczyznach jedno-
cze$nie. Niezbednym jej elementem jest edukacja w zakre-
sie wlasciwych nawykow zywieniowych i higieny przyrza-
dzania positkow. Kobiety ci¢zarne powinny by¢ réwniez po-
informowane o niebezpieczenstwie zwigzanym z konsump-
cja wybranych pokarmow, a takze o koniecznosci zgtaszania
sie do lekarza w przypadku alarmujacych objawéw, moga-
cych $wiadczy¢ o zakazeniu.

nadwrazliwo$ci na
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NEISSERIA GONORRHOEAE

Neisseria gonorrhoeae to oksydazo-dodatnia, pozbawio-
na ruchu, bezotoczkowa Gram-ujemna bakteria powoduja-
ca rzezaczke, chorobe przenoszong droga plciowa. Dwoin-
ka rzezaczki do wzrostu potrzebuje wzbogaconego podto-
za (np. Thayer-Martina) oraz podwyzszonego stezenia CO,,
co odrdznia ja od pozostatych gatunkéw Neisseria. Gonoko-
ki sg patogenem wylacznie dla ludzi i wykazuja powinowac-
two do nablonka walcowatego, rzadziej przejsciowego ukla-
du moczowo-plciowego. Zakazenie najczesciej lokalizuje si¢
w blonie §luzowej cewki moczowej, kanale szyjki macicy, bto-
nie §luzowej gardta i odbytu oraz spojéwkach [37].

Zgodnie z najnowszymi doniesieniami Swiatowej Orga-
nizacji Zdrowia (ang. World Health Organization - WHO),
co roku na rzezaczke choruje 78 milionéw ludzi. Wskaznik
zachorowalnos$ci o tak wysokiej skali przypisuje si¢ czyn-
nikom, takim jak: urbanizacja, spadek efektywnosci lecze-
nia, niska wykrywalno$¢ zakazen, podrdze oraz globaliza-
cja [38]. Rzezaczka jest druga po chlamydiozie najczestsza
choroba przenoszong droga kontaktéw seksualnych (ang.
sexually transmitted disease — STD) ws$rod kobiet (w Unii
Europejskiej 49% wszystkich zgloszen), poniewaz az u po-
fowy z nich nie wystepuja zadne objawy, a 80% dolegliwo-
$ci pozostaje niezauwazonych [1, 38, 39]. Ponadto szacuje
sie, ze rzeczywista liczba infekeji w grupie wiekowej 15-24
lat (najbardziej dotknigta grupa — 70% wszystkich przypad-
kéw w Stanach Zjednoczonych, 38% w Unii Europejskiej)
moze by¢ az czterokrotnie wyzsza niz liczba zgloszonych
przypadkow [39]. Konsekwencje oraz czesto$¢ zachorowan
na rzezaczke s szczegdlnie nieproporcjonalne pod wzgle-
dem plci. Uwaza sig, ze ryzyko zakazenia w wyniku jednego
kontaktu plciowego jest znacznie wyzsze u kobiet niz mez-
czyzn [38].

W Polsce w 2015 roku liczba zachorowan na rzezaczke
wyniosta 441, z kolei w 2016 roku — 393. Najwigcej przypad-
kéw odnotowano w wojewddztwie mazowieckim. W kolej-
nych latach z powodu powiklan zakazenia hospitalizowa-
no odpowiednio 9 i 10 oséb [21]. Zachorowalno$¢ na 100
tysiecy mieszkancéw w Polsce (1,3/100 tysiecy) na tle kra-
jow Unii Europejskiej (20/100 tysiecy) wydaje si¢ by¢ sto-
sunkowo niska, lecz wyzsze wyniki prezentowane w 2014
roku przez wysoko rozwiniete kraje UE - takie jak Wielka
Brytania (60/100 tysiecy), Irlandia (28/100 tysiecy) i Dania
(20/100 tys.) — odzwierciedlaja wieksza wydajnos¢ systemu
nadzorowania nowych przypadkow zakazen. Stad wniosek,
ze statystyki zakazen w Polsce moga by¢ zanizone ze wzgle-
du na niska rozpoznawalno$¢ i zglaszalno$¢ [39].

Transmisja infekcji gonokokowej nastepuje na drodze
kontaktéw seksualnych (waginalnych, analnych i oralnych)
oraz na drodze wertykalnej. W oparciu o czgste wystepowa-
nie rzezaczkowego zapalenia gardla wéréd mlodych, homo-
seksualnych mezczyzn, deklarujacych brak wszelkich form
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wspoétzycia seksualnego (ang. ,kissing-only partners”), za-
sugerowano mozliwos$¢ transmisji N. gonorrhoeae poprzez
pocatunki [40].

Powszechng manifestacjg rzezaczki jest: zapalenie cewki
moczowej, zapalenie szyjki macicy, zapalenie odbytu i zapa-
lenie spojowek [37]. Kobiety dotkniete objawowsa infekcja
skarza sie na uptawy, pieczenie w pochwie, obfitsze krwa-
wienia miesigczkowe, plamienie miedzy miesigczkami oraz
objawy dyzuryczne. Natomiast u mezczyzn wystepuje pie-
czenie, dyskomfort i obfity, ropny wyciek z cewki moczowej.
Zakazenie w obrebie gardla i odbytu objawia si¢ bolem w tej
okolicy u obu pici. Nieleczona infekcja urogenitalna u ko-
biet moze prowadzi¢ do miejscowych komplikacji, takich
jak zapalenie narzagdéw miednicy mniejszej (ang. pelvic in-
flammatory disease — PID) czy zespdt Fitz-Hugh-Curtisa,
a w dalszej perspektywie do trwalej nieptodnosci [37, 41].

Obecnos¢ infekcji gonokokowej u kobiety w cigzy niesie
zagrozenie zaréwno dla plodu, jak i matki, szczegdlnie je-
$li ma miejsce w okresie okoloporodowym, bowiem wyste-
puje ryzyko septycznego poronienia (13%), przedwczesne-
go pekniecia bfon ptodowych (29%), porodu przedwczesne-
g0 (23%) oraz zapalenia bfon ptodowych i tozyska. Stwier-
dzenie infekeji przed porodem zwieksza ryzyko wewnatrz-
macicznego ograniczenia wzrastania ptodu, bez uprzednie-
go peknigcia bton plodowych [1, 42].

Najczestszym powiklaniem odmatczynej infekcji gono-
kokowej wsrod noworodkéw jest rzezaczkowe zapalenie
spojowek (ang. gonococcal ophtalmia neonatorum — GON).
Profilaktyka GON u noworodkéw polega na dospojowko-
wym podaniu 2% azotanu srebra bezposrednio po urodze-
niu (tzw. zabieg Crédego) [42]. Rzadsze nastepstwa obej-
muja: ropnie owlosionej skory gtowy czy tez innych partii
ciala, w ktorych doszlo do skaleczenia i zakazenia rany (np.
w miejscu przytwierdzenia elektrod), rozsiang infekcje go-
nokokowa, w tym sepse i zapalenie opon mdzgowych [42].

Proces diagnostyczny powinien by¢ oparty o wyniki spe-
cyficznych dla gonokokdw testéw: hodowli na specjalnych
podlozach mikrobiologicznych, badaniach molekularnych
opartych na amplifikacji kwaséw nukleinowych (ang. nuc-
leid acid amplification tests - NAATS) oraz badaniu mikro-
skopowemu (bakterioskopowemu). Gdy spelnione zosta-
ng warunki optymalnego pobierania i transportu materia-
tu klinicznego, hodowla stanowi swoistg i czula metode oce-
niajacg infekcje toczacy si¢ w obrebie: kanatu szyjki macicy,
cewki moczowej, odbytu, gardla i spojowek, z wytaczeniem
badania moczu. Pozwala rowniez na analize lekowrazliwo-
$ci 1 monitorowanie antybiotykoopornosci N. gonorrhoeae
[43]. Natomiast NAATs wykazujg szczeg6lnie wysoka czu-
tos¢ i specyficznosé, dlatego tez sa metoda z wyboru w przy-
padku infekeji bezobjawowych oraz w badaniach przesiewo-
wych zakazen gardla i odbytu [43]. Badania mikroskopowe
z uzyciem barwienia metoda Grama lub blekitem metyleno-
wym maja znaczenie wylacznie w procesie diagnostycznym

materiatu klinicznego pobranego z cewki moczowej od ob-
jawowego mezczyzny i wowczas charakteryzuja sie wysoka
czulo$cig i swoistoscig [43, 44].

Uruchomiony przez WHO w 2009 roku program nad-
zorowania opornosci u gonokokéw GASP (ang. Global Go-
nococcal Antimicrobial Surveillance Programme) wska-
zuje na istotny problem, jakim jest narastajgca opornosé
u N. gonorrhoeae na cefalosporyny o szerokim spektrum dzia-
tania (ang. extended-spectrum cephalosporins — ESCs) - ce-
fiksym podawany doustnie oraz ceftriakson podawany paren-
teralnie [38]. Ukilku przebadanych w ramach GASP szczepéw
N. gonorrhoeae, oprocz opornosci na III generacje cefalospo-
ryn, stwierdzono réwniez opornoé¢ na inne grupy lekow [38].

Zgodnie z europejskimi zaleceniami, kazda kobieta cie-
zarna zakazona gonokokami powinna otrzymac jednorazo-
wo 500 mg ceftriaksonu domig$niowo, alternatywnie jedno-
razowa dawke 2 g spektynomycyny domie$niowo [43, 45].
Azytromycyna wskazana jest wylacznie w przypadkach, gdy
dobro matki przewyzsza ryzyko dla ptodu, co wigcej nie jest
zalecana podczas karmienia piersig, poniewaz przenika do
mleka [43]. Wyleczenie pacjenta powinno by¢ potwierdzo-
ne za pomocg NAATs — w 2. tygodniu po zakonczeniu te-
rapii oraz hodowli — 3.-7. dnia od zakonczenia terapii, gdy
dolegliwosci nie ustapity (jesli ujemna, wykluczenie infek-
cji za pomocg NAATs). Kontrola skutecznosci terapii ma
szczegoOlne znaczenie dla wykrycia trudnego do eradyka-
cji rzezaczkowego zapalenia gardla oraz stwierdzenia opor-
nosci szczepu [43]. W Polsce istnieje obowigzek zglasza-
nia wszystkich przypadkéw rzezaczki na podstawie Ustawy
z dnia 5 grudnia 2008 roku o zapobieganiu oraz zwalczaniu
chorob zakaznych u ludzi [13].

W ramach profilaktyki zakazen gonokokami, Centrum
Zwalczania i Zapobiegania Chorobom (ang. Centers for
Disease Control and Prevention - CDC) zaleca przepro-
wadzenie badan przesiewowych u wszystkich ciezarnych
<25. roku zycia oraz u starszych, bedacych w grupie ryzy-
ka (nowy partner seksualny, posiadanie wiecej niz jednego
partnera, partner chory na STD). Wérdd innych czynnikow
ryzyka nalezy wymieni¢: stosunki seksualne bez zabezpie-
czenia (prezerwatywy) partnerow, ktérzy nie sg w zwigzku
monogamicznym; dodatni wywiad chorobowy w kierunku
STD; prostytucja. Kobiety cigzarne z grupy ryzyka powinny
by¢ przebadane w kierunku infekcji w III trymestrze, w celu
zapobiegniecia transmisji wertykalnej [46].

TREPONEMA PALLIDUM

Sposréd  czterech podgatunkéw  Treponema  pallidum
(T. pallidum subsp. pallidum, T. pallidum subsp. pertenue,
T. pallidum subsp. carateum, T. pallidum subsp. endemicum),
jeden jest szczegdlnie wazny z punktu widzenia epidemiolo-
gii i medycznych nastepstw choroby, ktdrg powoduje. Jest to

©Evereth Publishing, 2017



FORUM ZAKAZEN 2017:8(5)

Artykut jest dostepny na zasadzie dozwolonego uzytku osobistego. Dalsze rozpowszechnianie (w tym umieszczanie w sieci)
o jest zabronione i stanowi powazne naruszenie przepisow prawa autorskiego oraz grozi sankcjami prawnymi.

T. pallidum subsp. pallidum, czynnik etiologiczny kily (syphi-
lis), choroby przenoszonej droga kontaktéw seksualnych. Za-
kazenie T. pallidum dotyczy 5,6 miliona ludzi na calym $wie-
cie [47]. Ta ruchliwa bakteria o ksztalcie przypominajacym
korkociag sprawia niematy klopot podczas identyfikacji, gdyz
jak dotad nie istnieje efektywna hodowla in vitro [37].

Bazujac na danych epidemiologicznych Narodowego In-
stytutu Zdrowia Publicznego - Panstwowego Zaktadu Hi-
gieny (NIZP-PZH), mozna zaobserwowa¢ wzrost zachoro-
wan, ktérych liczba w roku 2015 i 2016 siggnela odpowied-
nio 1350 i 1612, co w przeliczeniu na 100 tysigcy miesz-
kancow wynosi 3,51 i 4,19 [21]. Trend wzrostowy jest po-
wszechny w krajach Unii Europejskiej, gdzie w 2014 roku
(ostatnie dane) odnotowano lgcznie 24 541 przypadkow
kity (5,1/100 tysiecy), czego przyczyny upatruje sie¢ w wiek-
szej $wiadomosci w grupach ryzyka (63% przypadkéw po-
chodzi ze $rodowiska homoseksualnych mezczyzn), obo-
wigzkowych badaniach przesiewowych w tych grupach oraz
w zmianach zachowan seksualnych [48].

Kila wrodzona pozostaje istotnym problemem zdrowot-
nym, gdyz wedtug WHO globalnie w skali roku chorobe te
podejrzewa sie u okoto 1,36 miliona cigzarnych. Ponadto
z powodu infekcji T. pallidum powiklanych jest 520 905 cigz
[5]. W Europie w 2014 roku zarejestrowano 69 przypad-
kow kity wrodzonej w 23 krajach UE [48, 49]. Liczba ta wy-
daje si¢ by¢ stabilna, z niewielkim wzrostem w niektérych
krajach, w tym w Polsce - 12 przypadkéw w 2015 roku i 16
w 2016 roku [21].

Do zakazenia kretkami kily dochodzi najczesciej na dro-
dze kontaktéw seksualnych, rzadziej poprzez kontakt ze ska-
zonym materiatem biologicznym, transfuzje krwi lub prze-
szczep narzadu [37]. Transmisja z matki na dziecko moze
nastapi¢ przez tozysko (kita wrodzona), badz podczas po-
rodu drogami natury. Do przeniesienia zakazenia na piéd
moze doj$¢ na kazdym etapie choroby matki, jednak im wie-
cej czasu uplyneto od pierwszych objawéw kily, tym agod-
niejsze powiklania i nasilenie infekcji u ptodu [50, 51]. Kar-
mienie piersia nie powoduje infekcji odmatczynej, pod wa-
runkiem, ze na piersi nie wystepuja zmiany zakazne [50].

Ze wzgledu na stadium choroby, kite dzieli si¢ na okres
wezesny (<jednego roku wedlug ECDC, <dwoch lat wedtug
WHO) i péiny (>jednego roku wedlug ECDC, >dwoch lat
wedtug WHO). Ponadto w przypadku okresu wczesnego
(1-2 lata) mozna wyr6znié: pierwszy i drugi okres oraz kile
wczesng utajong; analogicznie dla okresu poznego wyodreb-
niono kite pdZna utajona oraz trzeciego okresu. Podzial jest
odzwierciedleniem postepu zakazenia kretkami i ma $cisty
zwigzek z wystepowaniem okreslonych objawéw klinicz-
nych [52].

Szeroka gama objawoéw klinicznych — tak w kile nabytej,
jak i wrodzonej — znacznie wikfa proces diagnostyczny oraz
sprawia, ze wykluczenie czynnego zakazenia T. pallidum bar-
dzo czgsto poprzedza ostateczne rozpoznanie wielu innych
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jednostek chorobowych. U podstaw wszystkich manifesta-
¢ji lezy jednak ten sam mechanizm - uszkodzenie drobnych
naczyn, z nastegpowa martwica i wtoknieniem [50]. Kobie-
ty w ciagzy prezentuja szereg klasycznych objawdw zwigza-
nych z zakazeniem kretkami. Podobnie jak w pozostalej po-
pulacji, pierwsza zmiana $wiadczacg o chorobie jest bezbo-
lesna zmiana pierwotna (wrzod twardy), powstajaca zwy-
kle w okolicy genitalnej — na szyjce macicy i wargach sromo-
wych. Zmiana moze wspdlistnie¢ z miejscowq limfadenopa-
tig. Po samoistnym ustgpieniu wrzodu twardego - marke-
ra pierwszego okresu kity — infekcja rozprzestrzenia sie, da-
jac objawy choroby systemowej, w tym: uogoélniona limfade-
nopatie, osutke plamisto-grudkowa (szczegdlnie na dloniach
i stopach), niewysoka goraczke, bdle gtowy, bol gardla, utra-
te wagi ciala, klykciny plaskie, fagodne zapalenie watroby, ly-
sienie kilowe, neuroinfekeje, zapalenie nerek czy stawow [37,
50]. Brak objawdéw oraz dodatnie wyniki testéw serologicz-
nych charakteryzuja kite utajong (wczesna i pézna) [37, 50].

Rozsiania infekeja i postepujace z uptywem lat uszkodze-
nie naczyn skutkuje pojawieniem si¢ objawdéw kily trzecio-
rzedowej, obejmujacej miedzy innymi zmiany w ukladzie
sercowo-naczyniowym (tetniaki aorty), nerwowym (glu-
chota, lepota, wiad rdzenia), kilaki obecne w réznych na-
rzadach catego ciala [37].

Nie dowiedziono dotad, aby ciaza miala szczegdlny
wplyw na przebieg zakazenia kretkami, jednak w odwrotnej
relacji wiadomo, ze kita w cigzy stanowi ogromne zagroze-
nie dla zycia i zdrowia plodu oraz matki. Jedno z badan, ba-
zujacych na dotychczas zgromadzonych danych o powikia-
niach kity w ciazy, wskazuje na istotnie wyzsze ryzyko poro-
nienia lub $mierci ptodu (o 21%), zgonu noworodka (o 9%),
porodu przedwczesnego i matej masy urodzeniowej (o 6%)
u zakazonych (nieleczonych) matek w stosunku do zdro-
wych. Kita w cigzy wiaze sie z 52% ryzykiem wystapienia
komplikacji cigzowych [53].

Kile wrodzong dzieli si¢ na kite wrodzong wczesna (jesli
objawy kliniczne wystepuja do 2. roku Zycia) i pdzna (gdy
pojawiajg sie po 2. roku zycia dziecka). Zakazone noworod-
ki rzadko prezentuja objawy zaraz po urodzeniu, niemniej
jednak w cigzkich przypadkach kily wrodzonej wczesnej
mozna stwierdzié: cechy obrzeku, nasilonej zéttaczki, he-
patosplenomegalie, limfadenopatie, zapalenie pluc, anemi¢
hemolityczng i trombocytopeni¢. Do najczestszych pierw-
szych zwiastundéw choroby nalezy tzw. sapka kitowa, wyni-
kajaca z ograniczenia droznosci nosa w wyniku gromadze-
nia si¢ wydzieliny §luzowo-ropnej. U niepoddanych lecze-
niu noworodkéw w ciggu kolejnych pieciu tygodni pojawia
sie szereg niepokojacych objawdw, takich jak wysypka plam-
kowo-grudkowa w obrebie ust, odbytu, dloni i stop. Obser-
wowane s3 rowniez charakterystyczne zmiany w uktadzie
kostnym o typie osteochondrozy i zapalenia okostnej, kté-
re dotycza gltéwnie kosci dlugich [54].
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W kile wrodzonej poznej stwierdza sie tzw. triade Hut-
chinsona, czyli: zmiany w uzgbieniu (szeroko rozstawio-
ne, zaglebione gorne siekacze i trzonowce przypominajace
owoc morwy), gluchote (zwigzang z uszkodzeniem nerwu
stuchowego) oraz zapalenie rogéwki. Ponadto w wyniku za-
jecia osrodkowego uktadu nerwowego dochodzi do zabu-
rzenia rozwoju psychoruchowego, napadéw drgawek i po-
razen [54].

Diagnostyke kily mozna przeprowadzi¢ w oparciu o me-
tody bezposredniej i posredniej identyfikacji bakterii. Tech-
niki bezposrednie, w tym: badanie w ciemnym polu widze-
nia (ang. dark field mocroscopy - DFM), immunofluore-
scencja bezposrednia (ang. direct immunofluorescence as-
say — DFA), faicuchowa reakcja polimerazy (ang. polyme-
rase chain reaction — PCR), metoda immunohistochemicz-
na oraz hybrydyzacja in situ pozwalaja na rozpoznanie cho-
roby, ale zaleza od do$wiadczenia osoby przeprowadzajacej
badanie czy tez lokalnej walidacji metody (np. w przypadku
PCR niedostateczna standaryzacja) [52].

Badania posrednie w kierunku rozpoznania zakazenia
T. pallidum opieraja sie na testach serologicznych, dzieki kto-
rym wykrywa si¢ przeciwciala w surowicy krwi. W zalezno-
$ci od rodzaju wykrywanych przeciwcial mozna wyréznié
odczyny serologiczne niekretkowe (ang. non-treponemal te-
sts - NT'Ts) oraz kretkowe (ang. treponemal tests — T'Ts). Do
pierwszej grupy zalicza si¢: testy: VDRL (ang. veneral dise-
ase research laboratory test), szybki test reaginowy RPR (ang.
rapid plasma reagin test) i USR (ang. unheated serum reagin
test), wykrywajace przeciwciata kardiolipidowe. Z kolei testy
kretkowe sg nastepujace: FTA-ABS (ang. fluorescent trepone-
mal antibody absorption test), MHA-TP (ang. microhaema-
glutination assay for T. pallidum), test immunoenzymatycz-
ny (ang. enzyme immunoassay — EIA), odczyn chemilumi-
nescencyjny (ang. chemiluminescence immunoassay — CIS),
metoda immunoblot i test hemaglutynacji TPHA (ang. Trepo-
nema pallidum hemagglutination assay) [52].

W diagnostyce kily w grupie ci¢zarnych pierwszym kro-
kiem jest wykonanie przesiewowego testu serologicznego
VDRL. Dodatni wynik wymaga potwierdzenia odczynem
kretkowym w tej samej probce surowicy [52]. W przypad-
ku podejrzenia kily wrodzonej u noworodkéw wazne jest
stwierdzenie objawow klinicznych wskazujacych na zaka-
zenie oraz wykonanie badan diagnostycznych (badanie mi-
kroskopowe w ciemnym polu widzenia lub bezposredni test
immunofluorescencji w probkach materiatéw pobranych ze
zmian oraz surowicze testy niekretkowe). W przypadku do-
datnich wynikéw testow NTTs u noworodka nalezy wyko-
nac testy TTs [52].

Nalezy uwzgledni¢, ze w okresie przed pojawieniem si¢
owrzodzenia, do okolo 5-15 dni od jego wystgpienia, za-
réwno NTTs, jak i TTs s3 ujemne. W kontroli przebiegu
kity znaczenie ma miano przeciwcial uzyskane w NTTs ilo-
$ciowym - wysokie miano charakteryzuje aktywny okres

zakazenia, za$ niskie obserwuje si¢ w nieleczonej kile p6z-
nej. T'Ts pozostaje dodatni do konca zycia [1, 52].

Szybkie testy typu point-of-care (POC), okreslane jako
testy przytdzkowe, nie sg zalecane w krajach Unii Europej-
skiej, ale znajduja zastosowanie w krajach rozwijajacych
sie, zwiekszajac dostep do diagnostyki i leczenia wérdd ich
mieszkancow, a w konsekwencji zmniejszajac odsetek kity
wrodzonej [55].

Badanie w ciemnym polu widzenia lub metodg PCR ma-
terialu pobranego ze zmian skérno-sluzéwkowych czy wy-
dzieliny z nosa umozliwia pewne rozpoznanie kity wrodzo-
nej u objawowych noworodkéw [52].

Kobiety ciezarne z kila potwierdzong badaniami labora-
toryjnymi (na kazdym etapie zakazenia) powinny by¢ leczo-
ne penicylina benzatynowa w jednorazowej dawce 2,4 mln
jednostek domie$niowo. Dopuszcza si¢ podzielenie dawki
i podanie po 1,2 mln jednostek w kazdy posladek. Po wy-
konaniu iniekeji konieczna jest 30-minutowa obserwacja.
Z powodu braku jednoznacznych dowoddéw potwierdzaja-
cych skutecznoé¢ innych lekéw, kobiety uczulone na peni-
cyline nalezy podda¢ odczulaniu, po czym zastosowac stan-
dardowa terapig [52].

Poniewaz nieleczona kila pociaga za sobg szereg kon-
sekwencji zdrowotnych zaréwno dla matki, jak i jej dziec-
ka, zaleca si¢ wykonanie przesiewowego badania w kierun-
ku zakazenia T. pallidum podczas pierwszej wizyty u lekarza
ginekologa-potoznika (do 10. tygodnia cigzy) [52].

CHLAMYDIA TRACHOMATIS

Chlamydia trachomatis jest Gram-ujemna bakteria, nie-
zawierajacg w $cianie komorkowej peptydoglikanu i bytu-
jaca wewnatrzkomdrkowo. Ponadto posiada unikalny cykl
rozwojowy, charakteryzujacy si¢ wystepowaniem dwoch
postaci morfologicznych: cialka podstawowego (ang. ele-
mentary body - EB) i ciatka siateczkowatego (ang. reticu-
late body — RB) [56, 57]. Cialko podstawowe (elementarne)
to posta¢ inwazyjna (zakazna) chlamydii, ktéra po wniknie-
ciu do komorki gospodarza przybiera forme aktywnego me-
tabolicznie ciatka siateczkowatego. RB, namnazajac sie, two-
rzy wewnatrz zakazonej komorki cialka wtretowe [1].

Do czynnikéw determinujacych
C. trachomatis naleza: aktywna adhezja EB do wrazliwych
komorek; unikanie mechanizmdéw obronnych gospodarza
(ewazja) oraz zdolno$¢ do wywolywania bezobjawowych
i przewleklych zakazen. Do antygenéw swoistych gatunko-
wo zalicza si¢ gtéwne bialko blony zewnetrznej (ang. major
outer membrane protein - MOMP) i biatka szoku termicz-
nego [57].

Wyréznia si¢ trzy biotypy chlamydii: trachoma (seroty-
py A-C), urogenitalny (serotypy D-K) oraz LGV - lympho-
granuloma venereum (serotypy L1-L3); w obrebie ktérych

chorobotwdrczo$é
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facznie znajduje si¢ 15 serotypdw. W niniejszej pracy sze-
rzej oméwiono biotyp urogenitalny, ktéry cechuje sie tropi-
zmem do komorek nablonka walcowatego ukladu moczo-
wo-plciowego [58]. Ogdlem, najczesciej izolowane serotypy
C. trachomatis to kolejno E (50%), F (20%), D (10%), przy
czym zakazenie powodowane przez serotyp E przebiega
bezobjawowo, za$ F charakteryzuje szczegdlnie ciezki prze-
bieg [57].

W Polsce w 2015 roku zgtoszono 220 przypadkéw zaka-
zen o etiologii C. trachomatis (serotypy D-K), z czego 3,6%
wymagalo hospitalizacji. Analogicznie, w roku 2016 liczba
zgloszonych przypadkow zakazen wyniosta 230, z kolei od-
setek hospitalizacji - 2,6%. Zaréwno w roku 2015, jak 1 2016
najwiecej przypadkéw odnotowano w wojewddztwie mazo-
wieckim [21].

Calkowita liczba doniesien o przypadkach chlamydiozy
w Unii Europejskiej wydaje si¢ utrzymywac na stalym po-
ziomie. Warto zauwazy¢, iz wedtug danych NIZP-PZH za-
padalno$¢ na te jednostke chorobowa w Polsce utrzymuje
sie w granicach okoto 0,6 na 100 tysiecy mieszkancow, z ko-
lei $redni wynik dla panstw cztonkowskich Unii Europej-
skiej to 183 na 100 tysiecy (dane z 2014 roku) [21, 59]. Nale-
zy pamigtac jednak, iz dysproporcja danych z Polski w sto-
sunku do danych podanych przez kraje Unii Europejskiej
wynika z réznic w intensywnosci zglaszania i identyfikacji
przypadkow, nie za$ z rzeczywistej roznicy w zachorowal-
noéci [59]. Dane statystyczne dla kobiet ciezarnych wskazu-
ja na czesto$¢ chlamydiozy dochodzaca nawet do 35% [60].

Zakazenia powodowane przez C. trachomatis (serotypy
D-K) moga dotyczy¢ narzagdéw miednicy mniejszej, odbyt-
nicy oraz jamy ustnej. Do transmisji patogenu dochodzi na
drodze kontaktéw seksualnych z zakazona osobg [61]. Ry-
zyko zakazenia podczas jednorazowego stosunku plciowe-
go z zainfekowanym partnerem wynosi 10%, zas dla osoby
pozostajacej w zwiazku przez okres szesciu miesigcy — 55%.
Zakazenie nie daje trwatej odpornosci i nie chroni przed re-
infekcja [62].

Noworodki nieleczonych matek moga zakazi¢ si¢ pod-
czas porodu, co objawia si¢ zapaleniem spojowek lub zapa-
leniem ptuc, ktorego symptomy obserwowane sg kilka tygo-
dni od zakazenia [63]. Ryzyko transmisji wertykalnej, we-
dlug starszych badan, istnieje niezaleznie od rodzaju poro-
du, cho¢ jest ono mniejsze w przypadku wykonania cigcia
cesarskiego (w badaniu z 1994 wynosi 33-44%), w porow-
naniu do porodu droga pochwowa (w badaniu z 1994 wy-
nosi 76%) [64]. Nowsze badania (z 2017 roku), skupione na
zakazeniu podczas porodu drogami natury, wskazuje na od-
mienne wartosci rzedu <2%. Ta duza rozbieznoé¢ thumaczo-
na jest roznica w metodach stosowanych do identyfikacji C.
trachomatis — starsze badania na podstawie hodowli tkanko-
wej, nowsze na podstawie zalecanej przez CDC metody NA-
ATs, ktora cechuje sie bardzo duzg czuloécig w poréwnaniu
z hodowlg [64].

©Evereth Publishing, 2017

W 80-90% niepowiklane zakazenie C. trachomatis u ko-
biet jest zwykle bezobjawowe. Niemniej w pozostatych
10-20% objawia si¢ $luzowo-ropng wydzieling z pochwy,
krwawieniem mie¢dzymiesiaczkowym z drég rodnych i po
stosunku, bolem podbrzusza. Manifestacja zakazenia odby-
tu to wystapienie wydzieliny lub krwi w stolcu, czemu moze
towarzyszy¢ bol w tej okolicy. Infekcja gardta zwykle ogra-
nicza si¢ do tagodnego zapalenia [1, 57].

Powiklania cigzy w przypadku zakazenia chlamydia obej-
muja: poronienie, przedwczesne pekniecie bton ptodowych,
pordd przedwcezesny, goraczke pologows oraz zakazenie no-
worodka [65]. Konsekwencja przewleklego zakazenia jest
réwniez ryzyko rozwoju raka szyjki macicy, a ponadto na-
wet czterokrotnie wzrasta ryzyko transmisji HIV [65, 66].

Od 9 do 13% zgonéw kobiet cigzarnych i ponad % zgo-
néw kobiet w I trymestrze wynika z ciazy ektopowej [67].
Zakazenie C. trachomatis, obok czynnego palenia tytoniu,
uwazane jest za glowny czynnik ciazy jajowodowej — naj-
czestszej postaci cigzy ektopowej, obejmujacej 97% wszyst-
kich przypadkéw [68]. Dowiedziono, ze bakteria dziala im-
munomodulujaco i zwigksza ekspresje receptoréw PROKR2
mRNA w $wietle jajowodu [69].

Test amplifikacji kwaséw nukleinowych jest rekomendo-
wang metoda wykrywania infekcji C. trachomatis zaréwno
przez CDC, jak i najnowsze wytyczne europejskie (z 2015)
[61, 62]. Ze wzgledu na wysoka czulos¢ i specyficzno$c te-
stu NAATS, izolacja chlamydii za pomocg hodowli tkanko-
wej czy identyfikacja metoda bezposredniej immunofluore-
scencji powinna ograniczy¢ sie do sytuacji, w ktorej nie ma
dostepu do NAATS [62]. Badania serologiczne nie sa zale-
cang metody, poniewaz w chorobie nieinwazyjnej miano
przeciwcial moze by¢ niewykrywalne (ponizej progu detek-
cji w tescie) lub wystepuja réznice osobnicze w wytwarza-
niu przeciwciat [62]. W przypadku infekeji urogenitalnej
u kobiet pobieranym materialem jest wymaz lub zeskrobi-
ny z cewki moczowej lub kanatu szyjki macicy [61]. Wymaz
wykonywany jest takze w przypadku zakazenia gardla i od-
bytnicy [61, 62]. Wydzielina z uktadu moczowo-plciowego
jest nieodpowiednim materialem do diagnostyki zakazen
C. trachomatis. Pobierany material kliniczny musi zawiera¢
komorki nablonkowe, w ktérych bytujg chlamydie.

Na podstawie opracowanych przez CDC wytycznych, za-
leca si¢ badania przesiewowe w kierunku zakazenia C. tra-
chomatis u wszystkich kobiet w I trymestrze cigzy. W przy-
padku kobiet ponizej 25. roku zycia, ktére charakteryzuje
duze ryzyko infekcji (wynikajace ze zmiany partnerdéw lub
czestych kontaktow seksualnych), nalezy powtdrzy¢ bada-
nie w III trymestrze. Jezeli stwierdzono zakazenie w ciazy,
u kobiety po zakonczeniu antybiotykoterapii nalezy wyko-
na¢ badania diagnostyczne kontrolne — w 3. tygodniu od za-
konczenia terapii, a nastepnie po 3 miesiacach [61].

Leczenie niepowiklanej infekcji urogenitalnej u cigzarnej
polega na jak najszybszym podaniu azytromycyny doustnie
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Leczenie | rzutu

Etiologia zakazenia

L. monocytogenes Ampicylina lub amoksycylina

Erytromycyna*

N. gonorrhoeae Ceftriakson lub spektynomycyna

T. pallidum Penicylina benzatynowa -

C. trachomatis Azytromycyna lub erytromycyna -

Leczenie Il rzutu

Trimetoprim-sulfametoksazol**

Tabela 2. Leczenie zakazen bakteryjnych u ko-
biet ciezarnych. Opracowano na podstawie [36,
43,45,52,60].

Azytromycyna***

* — u 0s6b z nadwrazliwoscig na antybiotyki B-laktamowe; ** — z suplementacja kwasu foliowego, stosowa-
ny tylko w Il trymestrze cigzy; *** — zalecana, gdy dobro matki przewyzsza ryzyko dla ptodu, nie jest zaleca-

na podczas karmienia piersia.

1 g w jednej dawce lub erytromycyny 500 mg p.o. 4 razy
dziennie przez 7 dni [62]. Zapalenie spojéwek w przebiegu
zakazenia C. trachomatis powinno by¢ leczone z zastosowa-
niem azytromycyny 1 g doustnie [62]. W Tabeli 2 przedsta-
wiono opcje terapeutyczne zakazen bakteryjnych u kobiet
ciezarnych.

PODSUMOWANIE

Wezesne rozpoznanie zakazen bakteryjnych u kobiet cie-
zarnych i wdrozenie wiasciwej antybiotykoterapii pozwa-
la na zmniejszenie powiklan ciazy, a takze wplywa istotnie
na spadek zachorowalnoéci i $miertelnos$ci wéréd noworod-
kow. W celu zapobiegania zakazeniom bakteryjnym maja-
cym wplyw na przebieg ciazy nalezy przede wszystkim edu-
kowac¢ kobiety w zakresie ryzyka zwigzanego z zakazeniem,
drég zakazenia czy mozliwosci profilaktyki.

KONFLIKT INTERESOW: nie zgtoszono.
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