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1. Wstep

1.1. Czysto$¢ mikrobiologiczna pochwy (Biocenoza
pochwy)(A.B.)

W stanie fizjologicznym goérne czg¢sci uktadu plciowego kobiety: jajniki,
jajowody i macica sg pozbawione drobnoustrojow, natomiast dolna cze$¢ uktadu
moczowo-plciowego jest miejscem bytowania licznych drobnoustrojow. Czop
Sluzowy umiejscowiony w kanale szyjki macicy stanowi barier¢ ochronng przed
mikroorganizmami obecnymi na blonach $luzowych pochwy.

W ciggu zycia kobiety sktad mikroflory pochwy ulega zmianie i jest $cisle
powigzany z aktywnoscig hormonalng ustroju, gtéwnie estrogenow. W trakcie zycia
wewnatrzlonowego pldéd jest pozbawiony drobnoustrojow, ale podczas
przechodzenia przez kanat rodny zostaje skolonizowany przez mikroflore pochwy
matki. Wysokie stezenie estrogenow w pierwszych 2-3 tygodniach zycia dziecka
pochodzi od matki i jest czynnikiem sprzyjajacym do =zasiedlenia pochwy
dziewczynki przez drobnoustroje z rodzaju Lactobacillus nazywanych pateczkami
Daoederleina. Pateczki te zaliczamy do gram-— dodatnich (G+), nie zarodnikujacych
oraz katalazoujemnych bakterii. Pateczki te metabolizuja glikogen zmagazynowany
w nabtonku pochwy do kwasu mlekowego, ktory powoduje obnizenie pH wydzieliny
pochwy do wartosci 3,7-4,0. Wytwarzanie kwaséw obnizajacych pH $rodowiska
pochwy nie jest jednak podstawowym mechanizmem ograniczajacym wzrost innych
mikroorganizmow. Istotne dzialanie antagonistyczne pateczek z rodzaju
Lactobacillus spp. wobec innych drobnoustrojéw polega rowniez na wytwarzaniu
nadtlenku wodoru (H20,) i bakteriocyn (laktacyna, acydolina), wspotzawodniczeniu
o sktadniki odzywcze 1 miejsca receptorowe na powierzchni nabtonka, oraz
pobudzaniu komorek uktadu odpornosciowego do wytwarzania przeciwciat
[Szewczyk E.M.2007, Kasprowicz A.2008, Verani J.2010, Wielgos M.2012].
Najczesciej wystepujacymi gatunkami Lactobaciillus sg: Lactobacillus crispatus,
Lactobacillus jensenii i Lactobacillus gasseri [Kuczynska K. 2003, Zabicka D. 2008,
, Kasprowicz A. 2013].

W okresie niemowlgcym 1 wczesnego dziecinstwa wraz z ustgpieniem
wptywu hormonow matki (tzw. okres ciszy estrogenowej) Sciany pochwy stajg si¢

gladkie, nablonek jest cienki i ubogi w glikogen. Powoduje to zmian¢ pH pochwy na



obojetne [Verani J. 2010, Wielgos M. 2012,]. Flor¢ fizjologiczng pochwy w tym
okresie tworzg: Staphylococcus epidermidis, Enterococcus spp., Corynebacterium
spp., Bacterioides spp., Peptococcus spp., Porphtromonas spp., Gardnerella
vaginalis [Romanik M. 2004, Verani J. 2010, Niziurski P. 2012].

W okresie pokwitania zaczyna si¢ ponowny wzrost stezenia estrogenow,
nabtonek pochwy przeksztatca si¢ w wielowarstwowy, a warstwa posrednia zawiera
glikogen, co sprzyja zasiedlaniu pochwy pateczkami Lactobacillu ssp i pojawieniu
si¢ zmian, ktére zaleza od stezenia estrogendw. W czasie dojrzewania i pojawiania
si¢ cyklow owulacyjnych srodowisko pochwy jest r6zne w poszczegdlnych fazach
cyklu miesigczkowego. Estrogeny wytwarzane przez jajniki powoduja Wzrost,
dojrzewanie oraz zhluszczanie komoérek nabtonka pochwy z jednoczesnym
zwigkszaniem liczby dojrzatych komoérek warstw powierzchniowych. Obserwuje sie
takze zwickszanie ilosci glikogenu w komorkach nabtonkowych pochwy
i pojawianie si¢ znacznej ilosci pateczek z rodzaju Lactobacillus zmieniajacych
odczyn pochwy na kwasny. Progesteron wydzielany w fazie sekrecyjnej cyklu
miesigczkowego wywotuje przemiany w nabtonku pochwy polegajace na przeroscie
komorek warstwy posredniej i zwigkszeniu liczby pateczek Lactobacillus spp. Jest
ona najwicksza w fazie wydzielniczej, natomiast liczba innych bakterii wzrasta w
fazie proliferacyjnej, a stezenie grzybow z rodzaju Candida jest zwykle najwigksze
przed miesigczkg [Kuczynska K. 2003, Maczynska B. 2008, Wielgos M. 2012].

W sktad prawidtowej biocenozy pochwy kobiet dojrzatych wchodzi ok. 100
rodzajow bakterii tlenowych 1 beztlenowych. W 1 ml wydzieliny pochwowe;j
znajduje si¢ 10%-10" bakterii. Flora beztlenowa i tlenowa rownowaza sie, ulegajac
zmianom ilo$ciowym i jako$ciowym, a stosunek bakterii tlenowych do beztlenowych
wynosi 2:5 [Wilamowska A. 2011]. W okresie dojrzatosci piciowej pateczki
Lactobacillus stanowia 96% prawidtowej flory bakteryjnej pochwy [Wielgo§ M.
2012]. W dalszej kolejnosci w sklad ekosystemu pochwy wchodza bakterie
z rodzaju: Corynebacterium, Streptococcus, Escherichia, Staphylococcus,
Mobiluncus, Prevotella, Peptostreptococcus, Bacterioides, Porphyromonas,
Eubacterium, Gardnerella, Bifidobacterium, Klebsiella, Fusobacterium, Sarcina,
Listeria, Mycoplasma, Ureaplasma [Verani J. 2010, Wilamowska A. 2011,
Dobrowolska-Redo A. 2013].

W okresie pomenopauzalnym w dolnym odcinku moczowo- plciowym

z powodu niedobordéw estrogendw pojawiajg si¢ zmiany zanikowe, nazwane atrofig
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urogenitalng. W tym okresie liczba bakterii Lactobacillus spp. zmniejsza si¢, a pH
staje si¢ obojetne 1 zwicksza si¢ podatnos$¢ na zakazenia pochwy [Verani J. 2010,
Wilamowska A. 2011, Wielgos M. 2012].

Sktad mikroflory pochwy moze zmienia¢ si¢ takze pod wplywem
stosowanych antybiotykow lub $rodkéw o aktywno$ci endokrynogennej lub
immunologicznej oraz w cigzy [Romanik M. 2004, Wielgos M. 2012].

Schorzenia nabyte przez kobiete w okresie poprzedzajagcym cigze lub
W czasie jej trwania stanowig duze ryzyko zakazenia dziecka w kazdym okresie
zycia ptodowego oraz podczas porodu.

Transmisja drobnoustrojéw matka- dziecko moze odbywa¢ si¢ trzema drogami:

- krwiono$na— przez tozyskowo

- wstepujacag— najczesciej w wyniku wezesnego pekniecia bton ptodowych

- przez bezposredni kontakt z drobnoustrojem w drogach rodnych w czasie
porodu

Okres cigzy wigze si¢ nie tylko ze zmiang aktywnos$ci hormonalnej, ale takze
z ostabieniem mechanizméw obrony, co moze by¢ przyczyng powaznych zaburzen
ginekologicznych i potozniczych [Kuczynska K. 2003, Maczynska B. 2008,
Kiekrzakowska M. 2012]. Czesto dochodzi do bakteryjnych i grzybiczych zakazen
pochwy. Nalezy tez zwrdci¢ uwage na prawdopodobny udziat mikoplazm
(Mycoplasma hominis, Mycoplasma genitalium i Ureaplasma urealyticum)
w procesie ostabiania funkcji ochronnych bton ptodowych. Drobnoustroje te maja
zdolno$¢ penetrowania tych blon. Zmienione zapalnie blony plodowe moga
przedwczesnie pekac¢ i stanowiag wtedy wrota zakazenia dla innych drobnoustrojow
zasiedlajacych w okresie cigzy drogi rodne. Moze dochodzi¢ w takim przypadku do
zakazenia wod ptodowych oraz plodu i infekcji, ktore okresla si¢ jako wstepujace,
wywotywanych przez wiele bakterii zaréwno Gram-dodatnich, jak i Gram-
ujemnych. Najwazniejsze z nich to paciorkowce B- hemolizujace grupy B
(Streptococcus agalactiae) oraz pateczki z rodziny Enterobacteriaceae (glownie
Escherichia coli).

Obecnos¢ na blonach S$luzowych drég rodnych kobiety cigzarnej
drobnoustrojéw  patogennych stanowi bardzo duze prawdopodobienstwo
przeniesienia ich bezposrednio na rodzace si¢ dziecko. Taki mechanizm transmisji

mikroorganizméw matka- noworodek wystepuje najczeséciej w przypadku obecnosci

11



w kanale rodnym paciorkowcow z grupy B, w dalszej kolejnosci dwoinek rzezaczki,
chlamydii, pateczek listeriozy i beztlenowych pateczek gram ujemnych.

Opisane wyzej zakazenia i wynikajace z nich choroby majg $cisle powigzanie
matka- dziecko. Odr¢bnym problemem sg zakazenia noworodkow i matek w okresie
poporodowym drobnoustrojami pochodzacymi ze srodowiska szpitalnego [Szewczyk
E.M. 2007, Kiekrzakowska M. 2012].

1.1.1 Bakteryjne zapalenie pochwy (waginoza bakteryjna,
BV)

Zaburzenie ekosystemu pochwy, zanik lub zmniejszenie si¢ liczby bakterii
z rodzaju Lactobacillus spp., przede wszystkim szczepow produkujacych nadtlenek
wodoru, moze inicjowa¢ procesy chorobowe nazwane waginozg bakteryjng lub
bakteryjnym zakazeniem pochwy (bacterial vaginosis— BV). Do czynnikow
sprzyjajacych rozwojowi bakteryjnego zapalenia pochwy naleza: zaburzenia
hormonalne, rasa czarna, palenie papierosow, wczesna inicjacja seksualna,
promiskuityzm lub nowy partner seksualny, seks oralny, seks leshijski, irygacja
pochwy, a takze stosowanie wktadki wewnatrzmacicznej oraz uprawiane seksu
podczas miesigczki [Romanik M. 2004, Wielgos M. 2012]. Bakteryjne zapalenie
pochwy rzadziej stwierdza si¢ u kobiet stosujacych antykoncepcje hormonalna,
prezerwatywy, majacych obrzezanego partnera.

W BV najczesciej nie obserwuje si¢ cech stanu zapalnego, ale dochodzi do
nadmiernego rozwoju bakterii: Gardnerella vaginalis, Mobiluncus muliris,
Mobiluncusus curtisi, Prevotella disiens, Prevotella bivia, Peptosterptococcus spp.
Veilonella parvula, Eubacterium lentum, Fusobacterium spp., Clostrydium spp.,
Bacterioides fragilis [Romanik M. 2004, Zabicka D.2008, Wielgo§ M. 2012,
Kasprowicz A. 2013]. Nadmierny rozwoj bakterii z rodzaju Mobiluncus i Prevotella
wytwarzajacych enzymy (aminopeptydaze i dekarboksylaze) rozktadajace biatka
z wytworzeniem r6éznych amin biogennych (trimetylaminy, putrescyny,
kadaweryny), a takze G. vaginalis, prowadzi do wzrostu pH tresci pochwowej
powyzej 4,5 i powstanie ,rybiego zapachu”. W preparatach mikroskopowych
z wymazéw z pochwy widoczne sg tzw. komorki jezowe (clue cells)— ztuszczone

komorki nablonka pochwy o zatartych obrzezach wskutek optaszczenia bakteriami

12



beztlenowymi. Wydzielina pochwowa jest obfita, jednorodna, szarobiata
[Maczynska B. 2008, Kasprowicz A. 2013].

Bakteryjne zapalenie pochwy rozpoznaje si¢ najczescie] wg kryteriow
Amsela, Nugenta, Haya i Isona [Romanik M. 2004, Zabicka D. 2008, Wielgos M.
2012]. Rozpoznanie BV wg kryteriow Amsela polega na stwierdzeniu obecnosci

3 z 4 charakterystycznych objawdéw umieszczonych w tabeli ponizej (tab. 1.1.).

Tab. 1.1. Kryteria rozpoznania bakteryjnego zakazenia pochwy wg Amsela

Kryterium Opis

Wyadzielina z pochwy Szarobiata, jednorodna
pH >4.5

Test aminowy po dodaniu 10% KOH Dodatni

Clue cells Obecnos¢ w ilosci > 20%

Badanie to jest tanie, tatwe do przeprowadzenia w praktycznie kazdym
gabinecie ginekologicznym. Wada jest subiektywna ocena i mniejszy wskaznik
powtarzalno$ci zalezny od dos$wiadczenia lekarza. Rozpoznanie BV wg tych
kryteriow  napotyka na wiele trudnosci  diagnostycznych  zwigzanych
z wystepowaniem czynnikow, ktore powodujg wzrost pH wydzieliny pochwowej lub
maskujg zapach amin biogennych [Romanik M. 2004, Kasprowicz A. 2008, Zabicka
D. 2008, Wielgos M. 2012].

Skala Nugenta, preferowana przez Polskie Towarzystwo Mikrobiologdéw jest
stosowana do$¢ czesto. Charakteryzuje si¢ ona wyzszg czuto$cig 1 swoistoscig niz
opisywana powyzej metoda Amsela. Zaleta tej metody jest mozliwo$¢ uzyskania
powtarzalnych wynikdw oceny BV zar6wno w badaniach przeprowadzonych przez
roznych klinicystow, jak 1 przez t¢ samg osob¢ w réznych odstgpach czasowych.
Skala Nugenta pozwala na rozpoznanie BV na podstawie oceny iloSciowego
stosunku czterech form bakterii: Gram- dodatnich pateczek Lactobacillus spp.,

Gram- ujemnych pateczek Prevotella i G. vaginalis oraz zakrzywionych pateczek
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Mobiluncus w preparatach bezposrednich z wymazow z pochwy barwionych metoda
Grama (tab. 1.2.).

Calkowita liczb¢ punktow oblicza si¢, sumujac stwierdzong liczbe
morfotypow Lactobacillus spp., Mobiluncus spp. oraz G. vaginalis i Bacteroides spp.
Wynik od 0-3 punktow oznacza stan prawidtowy, od 4- 6 stan posredni, od 7-10 BV
[Romanik M. 2004, Kasprowicz A. 2008, Zabicka D. 2008, Wielgo$ M. 2012].

Tab. 1.2. Kryteria rozpoznania bakteryjnego zakazenia pochwy wg Nugenta

Obecnos$¢ morfotypow Liczba drobnoustrojow Liczba punktow
Lactobacillus spp. >30 0
5-30 1
1-4 2
<1 3
0 4
Mobiluncus spp. >5 2
1-4 1
0 0
G. vaginalis i Bacterioides >30 4
PP 5-30 3
1-4 2
<1 1
0 0

W literaturze spotyka si¢ rowniez skale Haya i Isona, ktora klasyfikuje
rozmazy pochwowe barwione metoda Grama, na podstawie identyfikacji tych
samych morfotypow co skala Nugenta. Do oceny bakteryjnego zapalenia pochwy
mozna stosowa¢ takze szybki test BV Blue, ktory umozliwia okreslenie

w wydzielinie pochwowej aktywno$ci enzymatycznej sialidaz bakteryjnych
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rozktadajacych glikoproteiny, obecnych w duzej ilosci w BV [Romanik M. 2004,
Zabicka D. 2008, Wielgo$ M. 2012].

W pismiennictwie mozemy tez spotka¢ rozszerzong skale oceny stopnia czystosci
pochwy wedlug Kuczynskiej w uzupetnieniu Kasprowicza [Kasprowicz A. 2012].
Metoda ta opiera si¢ na ocenie ilosciowej pateczek Lactobacillus oraz okresleniu
warto$ci pH tresci pochwowej, stwierdzeniu obecnosci clue cells oraz obecnosci
T.vaginalis. Elementy morfotyczne treSci pochwowej oceniano w oparciu o skale
liczebnosci w zakresie od 0-3 (0- brak, 1- pojedyncze, 2-nieliczne, 3-liczne). Podziat
ten obejmuje stopnie podstawowe 0,LILIILIV oraz stopnie posrednie 0/1, I/II, II/III,
/v, 0/1V.

Tab. 1.3. Klasyfikacja stopni czystosci pochwy wedlug Kuczynskiej w uzupetnieniu

Kasprowicza

Stopnie Leukocyty Lactobacillus spp. Inne bakteriei/lub grzyby pH
drozdzopodobne

| (fizjologiczny) brak Liczne Brak 3,5-4,5

I/11 (fizjologiczny) brak/pojedyncze liczne polimorfizm Brak 3,5-4,5

11 (fizjologiczny) pojedyncze/ nieliczne/liczne brak/pojedyncze/nieliczne 3,5-4,5
nieliczne/liczne

1/ pojedyncze/ nieliczne/liczne nieliczne/liczne 3,5-5,0
nieliczne/liczne

11 (niefizjologiczny) | pojedyncze/ pojedyncze/nieliczne | Liczne powyzej
nieliczne/liczne 4,5

1H/1v pojedyncze/ Pojedyncza Liczne powyzej

(niefizjologiczny) nieliczne/liczne 4,5

IV (niefizjologiczny) | brak/pojedyncze/ Brak Liczne powyzej
nieliczne/liczne 55

o/1Iv brak/pojedyncze/ Brak Pojedyncze powyzej

(niefizjologiczny) nieliczne/liczne 5,5

0 (niefizjologiczny) brak/pojedyncze/ Brak Brak powyzej
nieliczne/liczne 55

0/1 (fizjologiczny) brak/pojedyncze Pojedyncze Brak powyzej

4,5
Pomimo réznorodnosci obrazow makroskopowych podzial biocenozy

pochwy mozna przedstawi¢ za pomocg trzystopniowej klasyfikacji wg Pawlaczyka
[Pawlaczyk M. 2003, Stomko Z. 2008]. W klasyfikacji tej zwraca si¢ uwage na
proporcje pomigdzy poszczegdlnymi morfotypami mikroorganizméw. Wedtug
trojstopniowej skali wyrdzniamy prawidlowa biocenoze pochwy, posredniag

i nieprawidlowa. Biocenoza prawidtowa pochwy charakteryzuje si¢ obecnoscig
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prawidlowych morfotypoéw Lactobacillus spp., brakiem leukocytéw lub nielicznymi
leukocytami, dopuszcza si¢ obecno$¢ niewielkiej liczby blastospor. Biocenoze
nieprawidlowg obserwujemy W zapaleniu z obecno$cig licznych leukocytow i
bakterii, zluszczonych komorek glebszych warstw nabtonka pochwy, grzybni, T.
vaginalis (odrgbna diagnostyka) i gonokokow (z szyjki macicy) oraz wystepowaniem
nielicznych Lactobacillus spp. lub ich brakiem (waginoza bakteryjna (wg poréwnan
liczebno$ci morfotypow). Biocenoza posrednia okreslana jest gdy obserwujemy
nieliczne Lactobacillus spp. lub ich brak, brak leukocytow, nicliczna flora, liczne
blastospory, obecnos¢ Lactobacillus spp. w roznej liczbie, obfita flora mieszana,
obecno$¢ Lactobacillus niewielka liczba leukocytow, lactobacillosis (dominacja
morfotypéw Lactobacillus). Zdaniem klinicystbw w grupie pacjentek 2z
nieprawidtowa czystoscia pochwy konieczne jest wdrozenie leczenia W bakteryjnej
waginozie (fakultatywnie). W posrednim stanie czystosci pochwy leczenie w
zasadzie jest przeciwwskazane. Terapia wdrazana jest w razie odczuwania
subiektywnych dolegliwos$ci, popartych badaniem klinicznym. W przypadku kobiet
w cigzy lekarz podchodzi inwidualnie do interpretacji wyniku badan
mikrobiologicznych Przy stanie prawidlowej biocenozy pochwy terapia jest
przeciwwskazana [Pawlaczyk M. 2003, Stomko Z. 2008].

Bakteryjne zapalenie pochwy uwaza si¢ za jeden z czynnikdéw etiologicznych
poronien samoistnych, porodéw przedwczesnych, zakazen wewnatrzmacicznych,
przedwczesnego odplywania plynu owodniowego, hipotrofii wewngtrzmacicznej,
zapalen blony §luzowej macicy I narzagdéw miednicy mniejszej [Wielgos M. 2012].
U kobiet cigzarnych czgstos¢ wystgpowania BV waha od 1,6% u kobiet
z prawidlowo przebiegajaca cigza do 14,2% u kobiet z zagrazajacym porodem
przedwczesnym [Romanik M. 2004, Zabicka D. 2008].

1.1.2 Rodzina Streptoccaceae

Rodzina ta obejmuje drobnoustroje, ktére maja ksztatt kulisty lub owalny
o $rednicy 0,5-2 um. Uktadajg si¢ w postaci dwoinek, tancuszkow lub czworaczkow.
Nie wytwarzaja zarodnikow i przewaznie nie wykazuja ruchu. Sa gram-dodatnie,
rosng w warunkach tlenowych lub wzglednie beztlenowych. Do rodziny

Streptoccaceae zalicza si¢ rodzaj Streptococcus.
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1.1.3 Rodzaj Streptococcus

Ziarenkowce tego rodzaju s3 nazywane paciorkowcami ze wzgledu na
charakterystyczny uklad komorek, ktére dzielac si¢ w jednej plaszczyznie, nie
roztaczajg si¢ catkowicie i tworza dlugie tancuszki jak i paciorki. Barwig si¢ gram-
dodatnio, zazwyczaj sa nieurz¢sione [Zargba M. 2001, Matynia B. 2007, Wolny K.
2010, Sobol L. 2012].

Paciorkowce nie wytwarzaja katalazy i cecha ta rozni je od katalazo-
dodatnich gronkowcow. Podobnie jak gronkowce charakteryzuja si¢ metabolizmem
fermentacyjnym z kwasem mlekowym jako gléwnym metabolitem.

Rodzaj Sterptococcus obejmuje kilkadziesigt gatunkéw. Badania
filogenetyczne oparte na analizie rRNA pozwolily na wyrdznienie szesciu grup na
podstawie roznic w sekwencji podjednostki 16 S rRNA. [Jabtonski L. 1979, Zaremba
M. 2001, Murray P.R. 2011, Lysakowska M. 2013]

Inny, niezwykle ulatwiajacy identyfikacje, podzial paciorkowcoéw na grupy
serologiczne opiera si¢ na budowie antygenowej sktadnikéw ich §ciany komorkowej;
wielocukru swoistego C (grupa A,B,C,F,G) lub kwasu lipotejchojowego (grupy D
1 N). System podziatu opierajacy si¢ na réznicach w budowie stworzyta Lancefield
w celu identyfikacji tzw. paciorkowcow B-hemolizujacych- grupy gatunkéw, ktorych
szczepy moga wywotywaé na agarze z krwig hemolize typu p [Zaremba M. 2001,
Gospodarek E. 2009, Murray P.R. 2011, M, Lysakowska M. 2013].

1.1.3.1 Ogélna charakterystyka Streptocooccus agalactiae
Streptocooccus agalactiae jest bakteria Gram— dodatnig, B- hemolizujaca,
zaliczang wedlug schematu Lancefield do paciorkowcow grupy B (Group B
Streptococcus, GBS). S. agalactiae jest bezrzestnym  ziarenkowcem,
katalazoujemnym, o $rednicy od 0,6 do 1,2 um, ktéry nie wytwarza przetrwalnikow.
Posiada wielocukrowa otoczke, jest wzglednym beztlenowcem, wzrastajagcym na

podtozach wzbogaconych. [Gospodarek E. 2009, Murray P.R. 2011]. Na agarze
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z krwia daje kolonie barwy kremowej, ptaskie, o $rednicy 1 mm i regularnym
brzegu. Kolonie otacza waska strefa hemolizy typu . Dos$¢ rzadko spotyka si¢
kolonie o hemolizie a lub szczepy nie hemolizujace. Na pozywce ptynnej Todd-
Hawitta wzrasta w postaci grudkowatego osadu na dnie 1 na $ciankach probowki
[Zaremba M. 2001, Gospodarek E. 2009].

Streptocooccus agalactiae jest drobnoustrojem komensalnym kolonizujagcym
dystalne czesci uktadu pokarmowego 1 moczowo-ptciowego zdrowych ludzi. Czesto

zasiedla rowniez srodowisko pochwy [Murray P.R. 2011, Bigos M. 2012].

1.1.3.2 Czynniki zjadliwos$ci Streptocooccus agalactiae

Do najistotniejszych czynnikow wirulencji S. agalactiae naleza: otoczka,
biatka o aktywnos$ci enzymatycznej, cytolizyny oraz adhezyny bakteryjne. Szczepy
GBS mogg posiada¢ geny dla biatek wigzacych fibryng FbsA i FbsB. FbsA chroni
drobnoustréj przed opsonizacja i fagocytoza oraz utatwia adhezje do komorek
nabtonka naczyn wlosowatych moézgu. Dzigki tej wlasciwosci bakterie moga
przekracza¢ barier¢ krew-mozg [Murray P.R. 2011].

Na podstawie sktadu wielocukrow wchodzacych w sktad otoczki oraz
obecnosci biatkowego antygenu C wyrdznia si¢ Kilka typow serologicznych GBS: la,
Ib, H-IX [Murray P.R. 2011]. Serotypy te s3 waznym znacznikiem
wykorzystywanym w dochodzeniach epidemiologicznych. Metode klasyfikacji
serologicznej paciorkowcoOw zaproponowal w 1934 roku Rebeka Lancefield. W
sktad wielocukrow otoczki S. agalactiae wchodzg D-galaktoza, D-glukoza, N-
acetylo-D-glukozoamina, kwas sjalowy oraz krotkie powtarzajace si¢ sekwencje 4-7
cukrow prostych. Trudno$ci z oznaczaniem serotypu wystepuja w przypadku ok. 7%
szczepow GBS jednak ich odsetek moze siega¢ nawet 32% [Zaremba M. 2001,
Bigos M.2012, Murray P.R. 2011].

Czesto$¢  wystgpowania  poszczegdlnych — serotypow otoczkowych
Streptocooccus agalactiae zalezy od miejsca i czasu. W Europie i Ameryce
Po6tnocnej dominujg serotypy L, IL, I 1 V, w Japonii I, 11, V. Serotypy Ia, IL, III, V sa
waznym czynnikiem etiologicznym infekcji gtéwnie u noworodkéow oraz u kobiet

cigzarnych, czesto tez izoluje si¢ je z zakazen inwazyjnych u oséb w wieku
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podesztym [Matynia B. 2007, Murray P.R.2011, Bigos M. 2012, Brzychcy- Wtoch
M. 2012, Wolny- Kotadka K. 2014]

Istotnym czynnikiem zjadliwo$ci paciorkowca sg polimerazy otoczkowe.
Choc¢ sktad tej polisacharydowej struktury jest nieco odmienny u réznych szczepow,
to jest ona obecna u szczepdw odpowiedzialnych za zakazenie. Ich wirulencja
wynika glownie z obecnosci kwasu sjalowego, ktory utrudnia prawidtowe zajscie
procesu fagocytozy poprzez hamowanie opsonizacji komorek bakteryjnych sktadowa
C3 uktadu dopelniacza. GBS sa jedynymi, opisanymi dotychczas, Gram-dodatnimi
producentami kwasu sjalowego. Hydroliza otoczki zbudowanej z polimerow kwasu
sjalowego przy uzyciu neuraminidazy prowadzi do aktywacji uktadu dopetniacza na
drodze alternatywnej, opsonizacji, fagocytozy i wewnatrzkomérkowego zabicia
bakterii. Dowodem na patogenng role otoczki bakteryjnej jest obecnos$¢ przeciwciat
opsonizujacych skierowanych przeciwko wielocukrom otoczki S agalactiae.
Przeciwciata te sa serotypowo specyficzne. Brak matczynych immunoglobulin jest
potwierdzonym czynnikiem ryzyka zakazen o etiologii GBS u noworodkow.

Za wirulencj¢ paciorkowcdéw odpowiadaja rowniez enzymy liaza kwasu
hialuronowego oraz peptydaza biatka C5a uktadu dopetniacza. Peptydaza CSa jest
biatkiem otoczkowym (kodowana przez gen scpB), ktore poprzez rozklad
chemotaktycznego sktadnika komplementu C5a ostabia mobilizacj¢ leukocytow i ich
migracje do miejsca zakazenia. Aktywnos$¢ enzymu zalezy od obecno$ci grupowo
swoistego otoczkowego antygenu B. Peptydaza C5a jest produkowana takze przez
szczepy grupy A 1 G paciorkowcoéw B-hemolizujacych. Liaza kwasu hialuronowego
(kodowana przez gen HIyB) poprzez rozktad kwasu hialuronowego obecnego
w szczegllnie duzym stezeniu w tkankach tozyskowych, ptodowych i w ptynie
owodniowym ufatwia rozprzestrzenianie si¢ zakazenia o etiologii GBS. Najczgsciej
jest ona wykrywana u serotypu Ill. Jej poziom jest wyraznie wyzszy u SzczepOw
wyizolowanych od noworodkéw z posocznicg paciorkowcowa niz u tych, ktore
powoduja kolonizacj¢. Rola proteaz 1 nukleaz w patogenezie zakazen
paciorkowcowych, nie zostata jeszcze doktadnie poznana.

Innym z poznanych czynnikéow zjadliwosci GBS jest biatkowy czynnik
CAMP (kodowany przez gen cfb), ktorego obecnos¢ stwierdza si¢ testem
synergistycznej hemolizy, na podtozu z krwig baranig lub bydleca gdy posiany jest S.
agalactiae i1 prostopadle do niego S. aureusa wytwarzajacy p-hemolize

(charakterystyczny trdjkat strefy hemolizy). Czynnik CAMP zalicza si¢ do toksyn
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1 okresla si¢ jako Co-cytolizyna B. Jest to biatko tworzace kanaty w btonie komorek
gospodarza ulatwiajac ich niszczenie. Czynnik ten wulega polaczeniu
z odcinkiem Fc immunoglobuliny klasy IgM i IgG. Mechanizm jego dziatania nie
zostal jeszcze doktadnie poznany.

Na powierzchni komoérek GBS wykryto obecno$¢ struktur podobnych do
fimbrii, umozliwiaja one adhezj¢ do nabtonka drobnych naczyn krwiono$nych
moOzgu oraz pneumocytow.

B-hemolizyny/ cytolizyny (B-H/C) wydzielane przez GBS majg zdolnos¢ do
przenikania porow w komorkach nabtonka i §rodbtonka pecherzykow phucnych in
vitro, co wskazuje na ich znaczaca role w rozwoju zapalenia pluc u noworodkow.
Dziatanie ich ulatwia takze przenikanie przez drobnoustrdj bariery krew- mozg,
przyczynia si¢ do rozwoju niewydolno$ci watroby oraz indukcje odpowiedzi
zapalnej. Wykazano, ze synteza PBH/C jest zwigzana z produkcja pigmentu
o0 zabarwieniu pomaranczowym, ktéry odpowiada za oporno$¢ bakterii na reaktywne
formy tlenu (RFT).

Kolonizacja tkanek czlowieka przez GBS jest mozliwa dzigki obecnos$ci
licznych adhezyn obecnych na powierzchni komoérek bakteryjnych, procesowi temu
sprzyja niskie pH pochwy. Miedzy innymi rol¢ adhezyn petnig kwasy lipotejchojowe
(LTA) sciany komorkowej S. agalactiae, wykazujace takze cytotoksycznosé
w stosunku do ludzkich embrionalnych komoérek moézgowych oraz komorek
owodniowych w hodowlach tkankowych. Do powierzchniowych bialek adhezyjnych
nalezg: Ca, CPB, Alpl, Alp2, Alp3 oraz Rib. Cechujg si¢ one silnymi wlasciwos§ciami
antygenowymi, stymuluja produkcje swoistych przeciwcial. Antygen C moze
odgrywaé szczegodlng role we wnikaniu patogenéw do komorek nabtonka szyjki
macicy, poprzez wigzanie si¢ z ich powierzchniowymi glukozoaminoglikanami
w mechanizmie zaleznym od aktyny [Bigos M. 2012].

S. agalactiae nie posiada zdolno$ci syntezy hemu, dlatego pobiera go z krwi
w trakcie toczacego si¢ zakazenia. Hem jest dla drobnoustroju zrodtem Zelaza
wykorzystywanego w procesie oddychania. Dzigki tej zdolnosci GBS moze w pehni

ujawni¢ swoja wirulencj¢ [Lysakowska M. 2013].
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1.1.3.3. Czynniki ryzyka zakazen i patogennos$¢

Streptocooccus agalactiae

Szacuje sig¢, ze 10-30% zdrowych kobiet bez objawow toczacego si¢ procesu
zapalnego jest nosicielkami Streptocooccus agalactiae. Drobnoustrdj ten najczgsciej
kolonizuje pochwe, kanat szyjki macicy, odbytnice 1 skoére. Podstawowym
rezerwuarem GBS jest dolny odcinek przewodu pokarmowego, a jego obecno$¢
w pochwie moze §wiadczy¢ o zanieczyszczeniu pochodzacym z odbytu. Kolonizacja
pochwy moze mie¢ przebieg okresowy, staly lub nawracajacy. Bogato objawowe
zapalenie pochwy, wymagajace leczenia skierowanego przeciw GBS, wystepuja
dos¢ rzadko. Potwierdzono rowniez horyzontalng transmisj¢ GBS droga seksualng.
Bakterie izolowano takze z gardta oraz ukladu moczowo-plciowego mezczyzn
[Kuczynska K. 2003, Maczynska B. 2008, Murray P. 2011, Bigos M. 2012, Sobol L.
2012, Dobrowolska-Redo A. 2013, Michalska M. 2013, Szymusik I. 2014].

W okresie cigzy istnieja sprzyjajace warunki dla namnazania si¢ bakterii
w pochwie. Kolonizacja drég rodnych kobiet cigzarnych jest istotnym czynnikiem
etiologicznym okotoporodowego zakazenia noworodkow. GBS to najczestszy
czynnik etiologiczny u noworodkéw w okresie okotoporodowym. Nalezy jednak
wspomnie¢, ze wykrycie GBS we wczesnej cigzy nie jest uznawane za czynnik
predykcyjny posocznicy noworodkéw [Kovavisarach E. 2007, Bigos M. 2012].

Wsrod czynnikow predysponujacych do kolonizacji drég moczowo-
plciowych paciorkowcami grupy B u kobiet cigzarnych wymienia si¢ wysoki
wskaznik BMI (Body Mass Index), kolonizacja wystepuje rowniez czesciej u kobiet
rasy czarnej, a takze u kobiet pracujagcych w stuzbach medycznych. Wedtug
niektorych autorow ryzyko kolonizacji GBS wzrasta wraz z wiekiem kobiety
ci¢zarnej [Kovavisarach E. 2007, Bigos M. 2012].

W Europie odsetek skolonizowanych kobiet paciorkowcem grupy B wynosi
odpowiednio: 6,6% w Grecji, 7% W Hiszpanii, ok 16 % w Niemczech. Czgstos¢
zakazen paciorkowcem grupy B wsrdod noworodkow (na 1000 zywych urodzen)
wynosi 0,2-0,3 w Niemczech, 0,76 w Finlandii, 4,5 we Francji, 5,4 w Australii, 0,4-
1,42 w Wielkiej Brytanii, 0,54 Norwegii, a w Hiszpanii 0,4-9 [Fraile M. R. 2003,
Tsolia M. 2003, Brimil N. 2006, Sobol. M. 2012].

Na podstawie danych epidemiologicznych zebranych z kilku o$rodkow Polski

obserwuje si¢ rowniez wyrazny wzrost liczby kobiet skolonizowanych GBS, a takze
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odnotowuje si¢ wzrost liczby noworodkéw z obecng kolonizacja paciorkowcem
grupy B. W oparciu o badania przeprowadzone w wojewodztwie mazowieckim
czestos¢ kolonizacji cigzarnych przez GBS wynosita 19,7%, w wojewodztwie
matopolskim 18%, a w wojewddztwie slaskim 3,3%. U dzieci matek z potwierdzong
kolonizacja GBS czg¢stos$¢ kolonizacji wynosita 9,5- 35,4% [Kotarski J. 2008].

Do czynnikow ryzyka zakazenia ptodu zalicza si¢ dodatni wynik (lub brak
wyniku) posiewu w kierunku GBS z pochwy i odbytu, pordd przed 37 tygodniem
cigzy, niskg mas¢ urodzeniowg (<2500g), zakazenie uktadu moczowego o etiologii
GBS w ciazy, podwyzszona temperature ciala u rodzacej powyzej 38° C oraz
urodzone w przesztosci dziecko z zakazeniem GBS [Murray P. 2011, Sieroszewski
P. 2012].

Do zakazenia GBS u ptodu i noworodka moze dochodzi¢ poprzez krew przy
istniejgcym zakazeniu matki, ale jest to rzadsza droga zakazenia [Niemiec T. 2011].
Najczestsza droga zakazenia jest droga wstepujaca- przy peknigciu bton ptodowych
(na ponad 18 godzin przed porodem) lub w przypadku kiedy ciaglos¢ bton
ptodowych jest zachowana [Gospodarek E. 2003, Verani J. 2010, Murray P. 2011,
Niemiec T. 2011, Sobol L. 2012].

Bakteria moze zosta¢ zaaspirowania do drég oddechowych ptodu, a to z kolei
pocigga za soba ryzyko wystapienia bakteriemii i zapalenia ptuc. Dodatkowymi
czynnikami ryzyka s3: wiek matki ponizej 20 roku Zycia, wystapienie cukrzycy
cigzarnych oraz barak opieki lekarskiej podczas cigzy.

Do infekcji moze réwniez dojs¢ w wyniku, kiedy pecherz ptodowy ma
zachowang ciaglos¢. W trakcie porodu sitami natury dziecko narazone jest na
bezposredni kontakt z GBS 1 w takim wypadku dochodzi do kolonizacji bton
Sluzowych przewodu pokarmowego i ukladu oddechowego, a dzieci najczgsciej
pozostajg zdrowe bez objawow ogdlnych zakazenia [Szwabowicz K. 2012].

Przytaczane w literaturze ryzyko przeniesienia zakazenia na ptéd wynosi 20-
30%, a ryzyko zachorowania noworodka 1%. Cigzkie zakazenie pod postacia
posocznicy wystepuje u 0,1% noworodkow [Kociszewska- Najman B. 2010].
Noworodek moze ulec zakazeniu ta bakterig réwniez po porodzie, w wyniku
bezposredniego kontaktu z osobami zakazonymi (nosicielami). Mozliwe jest rowniez
skolonizowanie noworodka urodzonego drogg cigcia cesarskiego (przy zachowaniu

ciggtosci blon ptodowych) od matki, ktora jest nosicielkg. W pierwszym tygodniu
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zycia 3-12% noworodkow ulega kolonizacji przez GBS [Verani J. 2010, Bigos M.
2012].

U kobiet ciezarnych GBS moze powodowac zapalenie bton ptodowych,
przedwczesne ich peknigcie, wezesniactwo, niskg mase urodzeniowg noworodka,
zakazenie drog moczowych, goraczke, zle samopoczucie, a takze wewnatrzmaciczne
obumarcie ptodu. Rzadko moze wystapi¢ posocznica czy zapalenie opon moézgowo-
rdzeniowych. Notowano sporadycznie przypadki zgonu ci¢zarnej w wyniku
zakazenia GBS. W potogu GBS moze by¢ przyczyng zapalenia endometrium czy
poporodowego zakazenia rany, bardzo rzadko moze wystapi¢ nagly wzrost
temperatury i posocznica (0,15%) [Bigos M. 2012].

U noworodkéw zakazenie GBS moze mie¢ przebieg bezobjawowy, ale
wymaga szczegdlnej uwagi ze wzgledu na fakt, iz jest to jeden z najwazniejszych
czynnikdbw wystapienia posocznicy 1 zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych
w pierwszych dwoch miesigcach zycia. Wyjatkowo niebezpieczne dla zdrowia
1 zycia noworodka jest zakazenie nierozpoznane lub rozpoznane zbyt pézno. Ocenia
si¢, ze kolonizacja GBS u ci¢zarnej w okresie okotoporodowym zwigksza 25- krotnie
ryzyko wystapienia wczesnej posocznicy noworodkow [Sieroszewski P. 2012].

Infekcje spowodowane paciorkowcem f-hemolizujacym grupy B sg gldéwnym
czynnikiem etiologicznym zakazeh u noworodkdw 1 niemowlat. Moga one
przybiera¢ posta¢ wczesng lub p6zng [Gospodarek E. 2009, Murray P. 2011, Bigos
M. 2012].

W postaci wczesnej (EOD —early onset disease) objawy pojawiajg si¢ ponizej
7 doby zycia noworodka (najczgsciej w pierwszych dwoch dobach). Czestose
zakazenia wynosi 1- 4/1000 zywych urodzen). Objawia si¢ najczesciej szybko
narastajacg niewydolnos$cia oddechowa w wyniku infekeji drég oddechowych (50%),
posocznicg (30%), zapaleniem opon mozgowo- rdzeniowych (10-20%),
zaburzeniami ukltadu pokarmowego. Cechuje ja wysoka $miertelno$¢ ok. 5-10%
[Stomko Z. 2001, Romanik M. 2004, Kociszewska- Najman B. 2010, Niemiec T.
2011, Sieroszewski P. 2012, Szwabowicz K. 2012]. U noworodkéw z zakazeniem
wczesno- objawowym bez zapalenia opon moézgowo— rdzeniowych najczesciej
izoluje si¢ serotypy I, II, Il S. agalactiae. W przypadku przebiegu zakazenia
wczesno- objawowego dominuje serotyp V [Sobol L. 2012, Brzychcy- Wioch M.
2012, Michalska M.M. 2013].
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Zakazenie o poznym poczatku (LOD- late onset disease) rozpoznawane jest
w przypadku wystgpienia objawow zakazenia u noworodka miedzy 7 dniem a 3
miesigcem zycia (1,3-1,6/1000 na zywych urodzen). Przyczyna zakazenia moze by¢
zwigzana z zakazeniem wertykalnym oraz z zakazeniem od o0sob bedacych
nosicielami GBS. Odnotowuje si¢ rowniez przypadki transmisji inwazyjnych
szczepéw GBS z mlekiem matki. Kliniczne objawy infekcji to glownie bakteriemia
z towarzyszgcym zapaleniem opon moézgowo-rdzeniowych (40-80%), posocznica
(40-50%), zakazenie uktadu moczowego (7%), zakazenie drog oddechowych (4%),
zapalenie stawow 1 tkanki lacznej, zmiany skoérne (4%), zapalenie spojowek,
zapalenie ucha $rodkowego. Smiertelno$é z powodu zakazenia pdznego siega 2-6%.
U 50% dzieci wystgpuja pdzne powiktania neurologiczne takie jak uposledzenie
rozwoju umystowego, stuchu, wzroku [Szewczyk E. 2004, Romanik M. 2007,
Kociszewska- Najman B. 2010, Sieroszewski P. 2012, Szwabowicz K. 2012,
Dobrowolska-Redo A. 2013, Michalska M.M. 2013]. Za wickszo$¢ zakazen péznych
odpowiedzialny jest serotyp Il [Murray P. 2011, Sobol L. 2012, Brzychczy-Wtoch
M. 2012].

Obecnie stwierdza si¢ zakazenia S. agalactiae nie tylko u kobiet ci¢zarnych
lecz takze w innych grupach wiekowych. Dotyczy to przede wszystkim 0sob
starszych, chorych na cukrzycg, chorych na nowotwory, czy po leczeniu
operacyjnym. NajczeSciej obserwuje sie zakazenia tkanek migkkich, ran
pooperacyjnych, owrzodzen w przebiegu cukrzycy czy miazdzycy. Moga one
wywotywac rowniez zapalenia kosci 1 stawow. Rzadziej obserwuje si¢ bakteriemig,
zakazenia drég moczowych, zapalenie otrzewnej, zakazenia w przebiegu leczenia
chirurgicznego, czy tez bedace wynikiem znacznego obnizenia odpornosci np.
w przebiegu niewydolno$ci watroby. Jeszcze rzadziej moga by¢ czynnikiem
etiologicznym zapalenia wsierdzia, zapalenia opon moézgowo- rdzeniowych, czy
zakazenia drég oddechowych. Czesto zakazenie GBS wystepuje u oséb zakazonych

HIV [Gospodarek E. 2009, Murray P. 2011, Sobol L. 2012].
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1.1.3.4. Diagnostyka nosicielstwa Streptocooccus agalactiae

Noworodki urodzone przez kobiety skolonizowane GBS sg bardziej narazone
na wystgpienie infekcji o wezesnym poczatku, niz noworodki matek nie bedacych
nosicielkami GBS-, zwlaszcza jesli liczebno$¢ bakterii S. agalactiae w przedsionku
pochwy jest wysoka. Istnieje podwyzszone ryzyko zakazenia GBS jesli do
organizmu noworodka trafia wigksza liczba komorek patogenu. Proby eradykacji
nosicielstwa podczas cigzy s3 nieskuteczne. Dochodzi do czgstych nawrotow
kolonizacji drobnoustrojow. Dlatego tez tego typu praktyka jest niewskazana [Sobol
L. 2012].

Podstawowym narzedziem zapobiegawczym w walce z zakazeniami
S. agalactiae u noworodkéw jest identyfikacja nosicielek GBS wsérod kobiet
cigzarnych 1 zastosowanie u nich antybiotykowej profilaktyki okoloporodowe;.
Obowiazujace w tym zakresie wytyczne zostaty opracowane W latach 90 ubieglego
stulecia przez Centra Kontroli i Zapobiegania Chorobom (CDC, Centers for Disease
Control and Prevention), a nastgpnie wiele razy aktualizowane [Murray P. 2011,
Sobol L. 2012].

Stan kolonizacji GBS moze si¢ zmienia¢ w takcie cigzy 1 w zwigzku z tym
zaleca si¢ przeprowadzenie badan przesiewowych u kazdej kobiety cigzarnej w 35-
37 tygodniu cigzy. W tym celu nalezy pobra¢ wymazy z dolnej czeSci pochwy
(przedsionka pochwy), a nastgpnie z odbytnicy (po pokonaniu oporu zwieracza
odbytu), wykorzystujac dwie jalowe wymazowki. Nie jest konieczne stosowanie
jednorazowego wziernika. Mozna uzy¢ jednej wymazowki, przestrzegajac kolejnosc
wymazu. Jesli nie ma mozliwosci bezposredniego posiewu pobranego materiatu,
nalezy umiesci¢ wymazowke/ wymazowki w podiozu transportowym typu Amiesa
lub Stuart. GBS ma zdolno$¢ przezywania w podtozu transportowym przez wiele dni
[Verani J. 2010, Sobol L. 2012, Brzychcy- Wtoch M. 2012, Michalska M. M. 2013].

1.1.3.5. Wykonanie posiewu w kierunku GBS

Material badany nalezy przenies¢ do wybiorczego podtoza bulionowego
Todda i Hewitta z dodatkiem gentamycyny (8 ug/ml) i kwasu nalidyksowego (15
ug/ml), a nastepnie inkubowaé przez 18-24 godzin w temperaturze 35-37°C
w atmosferze powietrza lub w atmosferze wzbogaconej 5% CO,. Po inkubacji,

niewielkg ilo$¢ hodowli na ptynnym podlozu wybidrczym nalezy przenie$¢ na
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wzbogacone podloze state (np. Columbia Blood Agar lub Blood Agar Base) z 5%
odwlokniong krwig baranig i inkubowaé¢ do 48 godzin, z zachowaniem opisanych
wczesniej warunkow inkubacji.

Wstepna identyfikacja opiera si¢ na ocenie cech morfologicznych GBS
(zwykle wystepuje hemoliza typu [), morfologii komoérkowej (stwierdzenie
obecnosci ziarniakow Gram- dodatnich w preparacie mikroskopowym) oraz na
wynikach podstawowych testow biochemicznych (ujemny test na katalaze, dodatni
test CAMP, hydroliza hipuranu). W trakcie identyfikacji szczepdw mozna korzystaé
z komercyjnych testow biochemicznych [Szewczyk E. M. 2007, Verani J. 2010].

Potwierdzenie przynaleznosci wyizolowanych paciorkowcow do grupy
serologicznej B przeprowadza si¢ za pomocg lateksowego testu aglutynacyjnego do
oznaczania grup serologicznych paciorkowcdéw, stosujac metodyke wskazang przez
producenta.

W watpliwych przypadkach nalezy przeprowadzi¢ identyfikacje gatunkowa
wyizolowanego szczepu za pomoca komercyjnych, biochemicznych zestawow
identyfikacyjnych dla paciorkowcow lub metody tancuchowej reakcji polimerazy
z uzyciem gatunkowo specyficznych starterow Sag59 1 Sagl90. Wsrdd pozostatych
technik biologii molekularnej, ktore wykorzystuje si¢ w badaniach nad szczepami
GBS wymienia si¢ fluorescencyjng hybrydyzacje in situ, metod¢ losowe;j
amplifikacji polimorficznych fragmentow DNA, technik¢ multipleks-PCR oraz
metode elektroforezy w zmiennym polu elektrycznym. Jesli laboratorium nie
dysponuje mozliwosciami wykonania takich badan, powinno przekaza¢ szczep do

jednostki mogacej je przeprowadzi¢ [Verani J. 2010, Murray P. 2011]

1.1.3.6.  Antybiotykoterapia okoloporodowa

Zaleca si¢ wdrozy¢ okoloporodowa profilaktyke antybiotykowa przed
porodem u kobiet cigzarnych bedacych nosicielkami GBS w pochwie i/lub odbycie;
w grupie pacjentek u ktérych w cigzy zdiagnozowano bakteriuri¢ o etiologii GBS lub
jesli doszto do okotoporodowego zakazenia bakteriami S. agalactiae u dzieci
z wczesniejszych cigz pacjentki.

Wskazaniem do zastosowania profilaktyki okoto porodowej sa réwniez:
pordd przed 35-37 tygodniem cigzy (gdy jeszcze nie wykonano posiewu w kierunku

GBS), zgloszenie si¢ rodzacej ci¢zarnej do szpitala po ponad 18 godzinach od
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przerwania bton ptodowych oraz w przypadku wystapienia goraczki sroédporodowej
(>38 °C). Rekomendowanymi antybiotykami B-laktamowymi sg penicylina G oraz
ampicylina, podawane dozylnie. W przypadku alergii na penicyliny, zaleca si¢
dozylng terapi¢ z zastosowaniem cefazoliny, w dalszej kolejnosci rozpatruje si¢
podanie klindamycyny, erytromycyny lub wankomycyny. Aby profilaktyka byta
petna i skuteczna, od podania antybiotyku do porodu musi minagé¢ co najmniej
4 godziny [Sobol L. 2012].

Noworodki urodzone przez kobiety, u ktorych wdrozono okotoporodowa
profilaktyke antybiotykowsa przeciw S. agalactiae, nalezy poddaé¢ co najmniej 24-
godzinnej obserwacji, a w przypadku wystapienia objawéw infekcji nalezy
przeprowadzi¢ diagnostyke mikrobiologiczng w kierunku GBS oraz zastosowac
antybiotykoterapi¢ [Bigos M. 2012, Szymusik I. 2014, Michalska M. M. 2013].
Wprowadzenie profilaktyki okoloporodowej zakazenh GBS zmniejsza istotnie
zachorowania u noworodkow, jednak moze wpltynaé na zachwianie rownowagi flory

fizjologicznej dziecka [Sobol L. 1012].

1.1.3.7. Immunoprofilaktyka zakazen GBS

Nadal brak jest szczepionki przeciw zakazeniom o etiologii GBS. Problemem
w opracowaniu skutecznej szczepionki przeciw zakazeniom GBS jest wystepowanie
ze zroznicowang czestotliwoscig kilku stereotypow bakterii, ktore moga reagowac ze
sobg krzyzowo. Dodatkowo opracowanie szczepionki utrudnia fakt obecnoS$ci
szczepow, ktore nie poddajg si¢ serotypowaniu.

Wsrdd potencjalnych sktadnikéw konstruowanej szczepionki wymienia sig¢
wielocukry otoczkowe peptydaze C55a, komponentg B biatka C oraz biatka LmbP,
Sip, LirG. Badania nad przydatnoscia podjednostki a i  biatka C oraz Rib do
opracowania szczepionki przeciwpaciorkowcowej potwierdzaja immunogennosc¢
wymienionych antygenow S. agalalactiae. Nie wystepuja jednak wsrdod szczepow
GBS na tyle powszechnie, by mogly zapewni¢ odpowiednio wysoka skutecznos¢.
Klasyczne podejscie do stworzenia szczepionki przeciw zakazeniom GBS nie
przynosito dotychczas oczekiwanych efektéw, dlatego tez probuje sie¢ wykorzystaé
takze narzedzia z zakresu genomiki i proteomiki [Murray P. 2010, Niemiec T. 2011,
Michalska M.M. 2013, Szymusik 1. 2014].
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1.2. Cytokiny (A.B.)

1.2.1. Interleukina-6

Interleukina-6 (IL-6) jest glikoproteing zbudowang z 184 aminokwasow
o masie czasteczkowej 26 kDa. Dzigki wielokierunkowemu dziataniu mozna ja
uwaza¢ za jeden z gléwnych czynnikéw regulujagcych mechanizmy obronne
organizmu. Il-6 bierze udziat w odpowiedzi immunologicznej, Krwiotworzeniu
i reakcji zapalnej. IL-6 ma identyczng strukture jak czynnik stymulujacy hepatocyty,
ktory indukuje synteze biatek ostrej fazy [Kishimoto T. 2006, Lukaszewicz M.
2007]. Gen kodujacy dla IL-6 jest zlokalizowany na chromosomie 7p15-p21 i ma
podobng budowe¢ do genu czynnika stymulujacego kolonie granulocytarne, co
ttumaczy podobienstwo funkcjonalne obu tych cytokin [Lukaszewicz M. 2007].

Interleukina- 6 dziata na komorki docelowe za posrednictwem receptora klasy
I, bedacego typem receptoréw dla hematopoetyn, nalezacym do podklasy gp130,
obecnego na komorkach szeregu limfoidalnego i nielimfoidalnego. Sklada si¢ on
z r6znych tancuchow a (80 kDa) i identycznych tancuchéw B (130kDa) [Kishimoto
T. 2006, Lukaszewicz M. 2007, Gotab J. 2013]. Poznano dwa rodzaje receptorow dla
tej cytokiny: IL-6R o matym powinowactwie oraz rozpuszczalng posta receptora
sIL-6R (sIL-6R- soluble interleukina- 6 receptor). IL-6R po zwigzaniu z IL-6 tworzy
kompleks z gp130 i zapoczatkowuje aktywacje Kinazy tyrozynowej natomiast sll-6R
wiaze si¢ z IL-6, a nastgpnie z obecnym w btonie komoérkowej tancuchem B— gp130,
co prowadzi do transdukcji sygnatu i przeniesienia go do wnetrza komorki
[Lukaszewicz M. 2007, Kishimoto T. 2006].

Interleukina-6 jest wytwarzana gtownie przez monocyty i makrofagi oraz
przez fibroblasty, komorki $rodbtonka, limfoctyt T 1 B, keratynocyty, chondrocyty
oraz komoérki owodni. Czynnikiem indukujagcym wydzielanie IL-6 jest interleukina-
1 i interferony, czynnik martwicy nowotwordw, lipopolisacharydy wirusy DNA
I RNA [Tchorzewski H. 1998, Lukaszewicz M. 2007, Gotgb J. 2013]. IL-6 natomiast
hamuje zwrotnie wytwarzanie TNF i IL-1. Indukuje ona takze uwalnianie
antagonisty receptora dla IL-1 (IL-1RA) [Gotab J. 2013].

Interleukina- 6 jest cytoking wywierajaca roznorodne efekty biologiczne.
Dziata na limfocyty B stymulujac je do wytwarzania immunoglobulin, wplywa takze

na limfocyty T pobudzajac je do produkcji interleukiny- 2 i syntezy jej receptora.
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Wraz z IL-1 aktywuje takze limfocyty T rozpoznajace antygeny oraz stymuluje
powstawanie i roznicowanie limfocytow cytotoksycznych Tc w obecno$ci IL-2
[Kishimoto T. 2006, Lukaszewicz M. 2007, Gotgb J. 2013].

IL-6 tacznie z interleuking- 3 pobudza proliferacje 1 roéznicowanie
pluripotencjalnych komodrek macierzystych i komorek progenitorowych wielu
szeregow, przede  wszystkim  megakariocytarnego  oraz  erytroidalnego
i granulocytarno-makrofagowego [Tchorzewski H. 1998, Gotgb J. 2013].
Zaobserwowano takze wptyw IL- 6 na wzrost keratynocytéw, roznicowanie si¢
komorek nerwowych oraz regulacj¢ wydzielania naczyniowego czynnika wzrostu
[Lukaszewicz M. 2007, Gotab J. 2013].

W stanach zapalnych st¢zenie IL-6 w surowicy moze wzrosng¢ nawet 100-
krotnie [Lukaszewicz M. 2007]. Wydaje si¢, ze jest ona wczesnym, czutym, ale
niespecyficzny wskaznikiem reakcji zapalnych toczacych si¢ w organizmie
[Tchorzewski H.1998, Kishimoto T. 2006, Lukaszewicz M. 2007]. Cytokina ta jest
stymulatorem syntezy biatek ostrej fazy w watrobie, zwlaszcza biatka CRP,
uczestniczy rowniez w regulacji stezenia transferyny, ceruloplazminy i haptoglbiny,
wplywajac przez to na transport jonow zelaza 1 miedzi w organizmie.
Zaobserwowano pirogenne dziatanie IL-6, ktora tacznie z IL-1, TNF i INF moze
podwyzsza¢ temperature ciata, stymulujac produkcje prostaglandyn. Uczestniczy ona
réowniez w syntezie glikokortykosteroidow poprzez wydzielanie kortykotropiny
I hormonu adenokortykotropowego [Lukaszewicz M. 2007, Gotab J. 2013]. Stezenie
IL- 6 zwigksza si¢ w przypadku cigzkich oparzen, posocznicy i1 chordb tkanki
facznej, moze by¢ takze wykladnikiem stopienia i rozleglosci zmian [Lukaszewicz
M. 2007]. Wskazuje si¢ na mozliwos¢ zastosowania IL-6 jako markera przydatnego

w diagnostyce zakazen bakteryjnych i posocznicy [Lukaszewicz M. 2007].

1.2.2.  Interleunina-17

Interleukina 17 (IL-17) jest rodzing S$cisle powigzanych 6 cytokin
o zréznicowanej homologii i funkcji: IL-17 (zwanej rowniez IL-17A), IL-17-B, IL-
17-C, IL-17-D, IL-17-E (znang jako IL-25) oraz IL-17-F [Wrdbel T. 2005, Hus I.
2010, Jutel M. 2012, Reiko M. 2012, Jin W. 2013]. Najlepiej poznano funkcje
biologiczng i regulacyjng IL-17A i1 IL-17F. Po$rednicza one w reakcjach

prozapalnych. IL-25 dziata przeciw zakazeniom pasozytniczym i robaczyca oraz
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bierze udziat w odpowiedzi alergicznej. IL-17-B, IL-17-C, IL-17-D indukuja
produkcje cytokin prozapalnych, ale ich funkcja nie zostata jeszcze w petni poznana.
IL-17-C uczestniczy w odpornosci $§luzéwki i1 reakcjach autoimmunologicznych
[Wei J. 2013].

Gen IL-17 zidentyfikowano na chromosomie 2 (2931) oraz 6 (6pl2). Jest
glikoproteing zawierajaca 155 aminokwasow, o masie czasteczkowej ok 20 kDa
[Wrébel T. 2005]. Dziatanie IL-17 odbywa si¢ za pomocg receptorow
powierzchniowych komorek docelowych.

Receptor IL-17 jest transbtonowa proteing typu I, obecnga na wszystkich

rodzajach komorek, ze szczegdlng ekspresja na komoérkach Sledziony i1 nerek
[Wrobel T. 2005]. Zdefiniowano kilka typow tego receptora. Jako jeden z pierwszy
opisany zastat receptor IL-17-RA, w pdzZniejszym czasie opasano receptory IL-17-
RB, IL-17-RC, IL-17-RD, IL-17-RE [Wrébel T. 2005, Wei J. 2013].
Gléwnym zrodtem wydzielania IL-17 sg limfocyty Th-17 wywodzace si¢ z linii
limfocytéow T CD4"). IL-17 wytwarzana jest rowniez przez monocyty, neutrofile,
komorki NK, limfocyty T, CD8" oraz limfoctyty Tyd [Wrébel T. 2005, Hus I. 2010,
Szulc-Dabrowska L. 2015]. U 0s6b chorujacych na stwardnienie rozsiane wydzielana
jest przez astrocyty i oligodendrocyty. W chorobach pasozytniczych limfocyty B
majg zdolno$¢ do wytwarzania IL-17 [Onishi R. 2010, Wei J. 2013, Szulc-
Dabrowska L. 2015].

IL-17 stymuluje ekspresje¢ innych cytokin za posrednictwem jadrowego
czynnika «B. Komorki jednojadrzaste krwi obwodowej maja zdolno$¢ nasilania
wydzielania interleukiny-17 za posrednictwem IL-2 i ll-15 [Wrébel T. 2005].

Interleukina 17 odgrywa bardzo wazng role w przeciwbakteryjnej obronie
organizmu (gtownie przed wptywem drobnoustrojéw zewnatrzkomoérkowych) oraz
przeciwgrzybicza [Wrobel T. 2005, Piekarski R. 2011, Szulc-Dabrowska L. 2015]
Wiele doniesien w literaturze potwierdza korelacj¢ pomigdzy zakazeniem
Helicobacter pylori, a wzrostem wydzielania IL-17. Eradykacja H. pylori wiagze si¢
ze znaczacym spadkiem st¢zenia IL-17 w analizowanych probkach. Wykazano, ze
IL-17 odgrywa istotng role w patogenezie chordb autoimminologicznych, zapalnych
i alergicznych [Wrdbel T. 2005, Reiko M. 2010, Jutel M. 2012, Szulc-Dgbrowska L.
2015]. Wzrost stgzenia cytokiny obserwuje si¢ w surowicy osob chorujacych na
reumatoidalne zapalenie stawow (rzs), tuszczycy, stwardnieniu rozsianym, toczniu

trzewnym uktadowym oraz astmie oskrzelowej. Podwyzszony poziom IL-17
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obserwowany jest rowniez w poptuczynach oskrzelowo-pgcherzykowych (BAL)
oraz w plwocinie u 0s6b chorujacych na astme oskrzelowa. Podwyzszone stezenie
IL-17 wykazano takze w ptynie stawowym u chorych na rzs [Reiko M. 2010]. Prace
przeprowadzone na modelach zwierzecych 1 ludzkich wskazujg takze na zwigzek
zwigkszonego stezenia interleukiny w surowicy pacjentow z cukrzyca typu 1
[Piekarski R. 2011].

IL-17 jako cytokina o plejotropowym dziataniu moze dziata¢ stymulujaco lub
hamujaco na proces nowotworowy. Mechanizmem istotnie indukujacym rozwoj
nowotworu jest jej dzialanie prozapalne i proangiogenne, a takze nasilanie dzialania
innych cytokin dziatajagcych stymulujaco na angiogeneze. Dziatanie hamujace rozwdj
nowotworu jest wynikiem nasilenia wydzielania IL-6, ktorej wlasciwosci
przeciwnowotworowe wynikajg ze zdolnosci aktywacji cytolitycznych limfocytow
T, swoistych dla nowotworu [Wrobel T. 2005]. Wplyw IL-17 na proces
nowotworzenia moze zaleze¢ od immunogennosci i typu komoérek nowotworowych.
IL-17 jest zwigzana z reakcjami odrzucania przeszczepu narzadéw. Prawdopodobnie
cytokina pobudza nablonek nerek do wydzielania mediatorow stanu zapalnego.
Obecnos¢ 1L-17 jest wykazywana w bioptatach przeszczepionej tkanki pacjentéw z
subkliniczng postacig reakcji odrzucenia, oraz probkach ich moczu. 11-17 uczestniczy
rowniez w regulacji granulopoezy za posrednictwem IL-6, GM-CSF (granulocyte
colony stimulating factor) i czynnika stymulujacego wzrost kolonii granulopoezy
[Wrobel T. 2005, Jutel M. 2012].

Wielokierunkowe dziatanie IL-17 pozwala przypuszczaé, iz petni nadrzedng
role w sieci cytokinowej regulujacej reakcje odporno$ciowe, zapalne i angiogenezg
[Wrobel T. 2005]. Wiele doniesien naukowych wskazuje na rolg IL-17 w
patomechanizmie reakcji zapalnej o réznym podlozu lecz konieczne sg dalsze
badania, ktére pozwolg zrozumie¢ w petni mechanizm reakcji nadwrazliwosci, a tym

samym otworzy¢ droge do nowych strategii diagnostycznych i terapeutycznych.

1.2.3. Czynnik martwicy nowotworow TNF-a

Czynnik martwicy nowotworéw (TNF- tumor necrosis factor, TNF-a
kachektyna) nalezy do duzej nadrodziny biatek regulujacych proliferacj¢ aktywacje i
roznicowanie wielu komorek. TNF-a jest jedng z glownych cytokin odpowiedzi

zapalnej i immunologicznej.
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Gen kodujacy TNF- a zlokalizowany jest na chromosomie 6 w segmencie
6p23-6q12, pomigdzy HLA-B a HLA-DR [Tchorzewski H. 1998, Badowska-
Kozakiewicz A.M. 2013]. Region promotorowy genu dla TNF-o obejmuje
sekwencje docelowe dla wielu czynnikow transkrypcyjnych, z ktorych najwazniejsze
to NF-xB (wzmacniacz z aktywowanych limfocytow B nuclear factor kappa-light-
chain-enhancer of activated B cells) oraz AP-1 (kompleks biatkowy zbudowany z
dimerow biatlek z rodzin Fos, Jun, ATF i Maf, ktory dziata jako czynnik
transkrypcyjny, activator protein 1). TNF-o wystepuje w dwoch formach: pierwsza
jako biatko btonowe typu II o masie czasteczkowej 26 kDa oraz w formie
wydzielniczej, ktéra powstaje po odlaczeniu peptydu od formy blonowe;.
Pierwszorzedowa struktura dojrzatego TNF-a sktada si¢ z 157 aminokwasow, w obu
formach TNF-a jest homotrimerem [Lubecka-Macura A. 2010, Puszkarska A. 2010,
Gotab J. 2013].

W komoérkowym dziataniu TNF-a uczestniczg dwa typy receptorow TNFR1 i
TNFR2. Réznig si¢ one budowa, masa, stopniem glikozylacji oraz powinowactwem
do ligandow, a takze charakterem przekazywanego sygnatu. Receptory dla TNF-a
wystepuja gtownie na jadrzastych komoérkach organizmu, nie obserwuje si¢ korelacji
miedzy liczbg receptorow obecnych na komorce, a odpowiedzia na TNF-a
[Olszanecka-Glinianowicz M. 2005, Puszkarska A. 2010, Gotab J. 2013, Badowska-
Kozakiewicz A.M. 2013].

W ludzkiej krwi wystgpuja rowniez rozpuszczalne zewnatrzkomorkowe
fragmenty receptorow dla TNF, ktore w duzych stgezeniach mogg dziata¢ jak
inhibitor TNF-a [Olszanecka-Glinianowicz M. 2005, Lubecka-Macura A. 2010].

TNF-a jest wytwarzany gtownie przez monocyty i makrofagi [Puszkarska A.
2010, Lubecka-Macura A. 2010, Badowska-Kozakiewicz A.M. 2013].
Najsilniejszym bodzcem do wytwarzania TNF— a jest lipopolisacharyd (LPS) $cian
bakteryjnych. Lipopolisacharydy dziataja na makrofagi wzmacniajac ekspresje genu
dla TNF-a, poziom mRNA dla TNF-a wzrasta wowczas okoto 10- krotnie, natomiast
wydzielanie biatka az 10000 krotnie. Czynnikiem wzmagajacym dziatanie TNF-o
jest takze INF-y, fosfolipaza A2, czynnik aktywujacy ptytki [Gotab J. 2013,
Badowska-Kozakiewicz A.M. 2013].

W  przebiegu zakazen bakteryjnych pod wptywem LPS dochodzi do
gwattownego wydzielania TNF-a, co moze prowadzi¢ do wstrzasu septycznego oraz

niewydolnosci wielu narzadéw i $mierci. W chorobach przewlektych diugotrwale
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wydzielanie TNF-o moze prowadzi¢ do kacheksji [Puszkarska A. 2010, Badowska-
Kozakiewicz A.M. 2013].

Patogenng  rolg TNF-a  wykazano rowniez ~w  schorzeniach
autoimmunizacyjnych, odrzucaniu przeszczepow, reakcji przeszczep przeciwko
gospodarzowi oraz w przebiegu AIDS [Lubecka-Macura A. 2010, Gotab J. 2013].
Obserwuje si¢ takze wplyw TNF-o na przemian¢ materii, moze takze nasilaé
powstawanie insulinoooporno$ci komorek w przebiegu cukrzycy [Olszanecka-
Glinianowicz M. 2005, Badowska-Kozakiewicz A.M. 2013]. Powstawanie zmian
miazdzycowych, niewydolno§¢ krazenia, zapalenie trzustki i wielu réznych
nieprawidlowosci to skutek negatywnego oddzialywania TNF-a. W mniejszych
ilosciach TNF-o wydzielany jest rowniez przez keratynocyty, fiboblasty, neurofile,
komorki tuczne oraz limfocyty T i B [Gotab J. 2013, Badowska-Kozakiewicz A.M.
2013]. Inhibitorami wydzielania TNF-a sa glikokortykosteroidy, cyklosporyna A,
TGF-B, 1IL-4, 1L-10, IL-13 i prostaglandyny, wielonienasycone kwasy tluszczowe
[Lubecka-Macura A. 2010].

Wewnatrzkomoérkowa czes¢ TNFR1 zawiera okolo 70-aminokwasowg
domeng okreslang jako domena S$mierci. Domena ta jest odpowiedzialna za
aktywacje dwodch niezaleznych przeciwstawnych szlakow w komoérce. Jeden z nich
prowadzi do apoptozy, a drugi do aktywacji czynnika jadrowego (NF-«kB, necrosis
factor kB), indukc;ji ekspresji kilkudziesigciu gendéw 1 przezycia komorki. Z domena
$mierci wigze si¢ ok 20 biatek cytopazmatyczych uczestniczacych w przekazywaniu
sygnatow [Lubecka-Macura A. 2010, Puszkarska A. 2010, Gotab J. 2013].

Zwigkszone stezenie rozpuszczalnych receptoréw dla TNF-a obserwuje si¢
u pacjentow z choroba nowotworowa, w przebiegu niektérych chordb
autoimmunizacyjnych, w reakcji ostrego odrzucania. Biatka te wigzac TNF- a moga
w malych stezeniach wzmagaé jego dziatanie, w duzych stezeniach natomiast
hamuja dzialanie TNF-o uniemozliwiajac wigzanie si¢ z receptorami blonowymi
[Gotab J. 2013].

Mutacje domen bogatych w cysteiny dla receptorow TNF-a, ktére prowadza
do zmniejszenia wydzielania rozpuszczalnych receptorow sg przyczyng nasilonego
dziatania TNF-a, co moze powodowa¢ wystagpienie wrodzonych chorob znanych
jako okresowe zespoly goraczkowe zwigzane z receptorami dla TNF (TNF receptor

associated periodic syndroms- TRAPS).
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TNF-a jest jedng z glownych cytokin bioracych udziat w reakcji zapalnej
1 immunologicznej. Efekt jej dzialania zalezy od ilosci i1 intensywnosci wydzielania
TNF-0. Wydzielanie duzych ilosci TNF- o prowadzi do wystgpienia objawoéw
wstrzgsu, wydzielania hormonow  katabolicznych, zespolu  przesigkania
wlosniczkowego, ostrej niewydolnos$ci oddechowej, martwicy w obrebie przewodu
pokarmowego, krwotoku w obrgbie nadnerczy, rozsianego wykrzepiania
wewnatrznaczyniowego i wysokiej goraczki [Badowska-Kozakiewicz A.M. 2010,
Gotab J. 2013]. Przewlekle wydzielanie niewielkich ilosci TNF-a powoduje utratg
masy ciala, jadlowstret, katabolizm bialek 1 lipidow oraz powigkszenie $§ledziony.
Cytokina ta pelni takze istotng funkcje metaboliczng. Hamuje aktywno$¢ lipazy
lipoproteinowej, karboksylazy acetylo-CoA w tkance ttuszczowej i zwigksza stezenie
leptyny, co moze prowadzi¢ do powstania insulinoopornosci [Puszkarska A. 2010,
Gotab J. 2013]. Dziatanie TNF-o moze by¢ przyczyna maizdzycopodobnych tetnic
[Badowska-Kozakiewicz A.M. 2010, Gotab J. 2013].

TNF-a wspotdzialajac z innymi cytokinami moze wzmagac proliferacje
1 roznicowanie limfocytow, proliferacje i cytotoksyczno$¢ komorek NK, a takze
powstawanie komorek LAC i limfocytow Tc [Lubecka-Macura A. 2010].

TNF-o oddziatuje na monocyty w sposob endo-, para- i autokrynnie. Dziata
chemotaktycznie na monocyty i neutrofile oraz aktywuje je podobnie jak makrofagi.
Wzmaga cytotoksyczno$¢ monocytow 1 makrofagow. Zwigksza wiasciwosci
fagocytarne neutrofili oraz przyspiesza ich wydzielanie ze szpiku. TNF-a wykazuje
takze dzialanie przeciwwirusowe, indukujac wewnatrzkomorkowe procesy zwigzane
z dziataniem INF-y, a takZze przeciwpasozytnicze poprzez aktywacj¢ makrofagow
[Gotab J. 2013, Puszkarska A. 2010, Lubecka-Macura A. 2010].

Dziatanie TNF-o na uklad odporno$ciowy przejawia si¢ takze w sposob
posredni, indukuje uwalnianie wielu cytokin np. IFN-y z limfocytow, a z
makrofagow: IL-1, IL-6, GM-CSF, G-CSF, M-CSF, PDGF, NGF, EGF, PAF, IFN-
oraz prostaglandyn i leukotrienow. Waznga funkcja TNF-a jest indukowanie ekspresji
na komorkach czasteczek MCH klasy I1.

TNF-a wykazuje wlasciwos$ci pro- 1 przeciwnowotworowe. Dzialanie
pronowotworowe polega na pobudzaniu nowotworzenia poprzez stymulacje
proliferacji, transformacji komorek i wydluzenia ich przezycia oraz angiogeneze,
bierze udziat w tworzeniu przerzutow [Lubecka-Macura A. 2010]. Wiasciwosci

przeciwnowotworowe wynikaja z bezposredniego oddziatywania na komorki
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nowotworowe, indukcji zmian w naczyniach krwiono$nych nowotworéw (hamuje
angiogeneze), pobudzaniu przeciwnowotworowej odpowiedzi immunologicznej oraz
aktywacji wykrzepiania w obrebie naczyn guza [Gotab J. 2013, Puszkarska A. 2013].

TNF-o hamuje dziatanie trombomoduliny 1 pobudza ekspresje czynnika
tkankowego. Trombomodulina oddziatywujac na aktywne biatko C dziala jak
naturalny antykoagulant. TNF-a wykazuje wptyw na fibrynoliz¢ obnizajac ekspresje¢
tkankowego aktywatora plazminogenu 1 wzmaga dzialanie jego inhibitorow.
Zwicksza ekspresje czasteczek adhezji miedzykomorkowej (ICAM-1, intercellular
cell adhe- sion molecule 1), czasteczek adhezji §rodbtonka naczyniowego (VCAM-1,
vascular cell adhesion molecule-1) oraz selektyny [Puszkarska A. 2010, Badowska-
Kozakiewicz A.M. 2013, Gotab J. 2013].
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2. Cel pracy (A.B., M.M.)

W okresie cigzy pod wplywem zmian hormonalnych, immunologicznych
1 anatomicznych dochodzi do czestych zmian sktadu mikroflory drég rodnych
kobiety. Zmiany te moga sta¢ si¢ przyczyng licznych powiktan ginekologiczno-
polozniczych. Wsréd drobnoustrojow, ktéore powszechnie bytuja w przewodzie
pokarmowym 1 ukladzie moczowo- plciowym kobiet wymienia si¢ paciorkowce
grupy B (Streptococcus agalactiae, GBS). Kolonizacja przez Streptococcus
agalactiae drog rodnych stanowi istotny czynnik ryzyka okoloporodowego
zakazenia noworodkow, w tym przede wszystkim sepsy i zapalenia opon médzgowo-
rdzeniowych. Zakazenie to moze przyjmowac zarowno posta¢ wczesng i pdzna,
czgsto tez bywa zbyt pdZno rozpoznane.

Wspotczesnie antybiotykoterapii poddaje si¢ okoloporodowo pacjentki
bedace nosicielkami GBS, jak i te ktore takiego wyniku badania nie posiadajg lub tez
jest nieaktualny (powyzej 5 tygodni). Powoduje to narazenie znacznej populacji
cigzarnych 1 ich plodéw na nie potrzebng antybiotykoterapig.

Celem pracy byta proba wytypowania wyktadnikow stanu zapalnego i/lub
stresu oksydacyjnego, ktore pozwolityby na uzupeiniajagcg wobec mikrobiologii
biochemiczng identyfikacje pacjentek ci¢zarnych z nieprawidlowa czystoscia

pochwy, szczegolnie zagrozonych nosicielstwem Streptococcus agalactiae.
Cel pracy realizowano w nast¢pujacych etapach:

- Ocena czystosci mikrobiologicznej pochwy kobiet w 35-37 tygodniu cigzy

- Oznaczenie stgzenia wybranych parametrow procesu zapalnego i stresu
oksydacyjnego

- Okreslenie zaleznos$ci pomiedzy badanymi markerami procesu zapalnego
I stresu oksydacyjnego w badanych grupach, a wynikami badan klinicznych

i mikrobiologicznych.
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3.1.

3.3.

2.

Podzial zadan badawczych rozprawy

doktorskiej

lek. Mariusz MACHCZYNSKI (M.M.)

Ocena Kliniczna pacjentek, opieka nad kobictg w cigzy zgodnie ze
szczegbtowym kalendarzem badan, monitorowanie dobrostanu badanych

kobiet po odbytych porodach.

Pobranie materialu 1 wykonanie badan bakteriologicznych: wymaz
z pochwy i odbytnicy (material umieszczono na podtozu transportowym),
wykonanie preparatow bezposrednich w celu oceny stopnia czysto$ci, ocena
bakteryjnej waginozy testem aminowym z 10% KOH, oznaczenie pH

pochwy, pobranie krwi zylnej do badan laboratoryjnych.

Opracowanie  statystyczne  wynikow  badan  mikrobiologicznych

i klinicznych.

mgr Anna BLACHA (A.B.)
Oznaczenie biochemicznych markeréw stanu zapalnego (CRP, IL-6, IL-17,
TNF-a).
Oznaczenie biochemicznych markeréw stresu oksydacyjnego (FRAP, CPoa,
TBARS, grupy-SH).
Oznaczenie parametrow hematologicznych.

Analiza statystyczna wynikow.

Zadania badawcze wspolne mgr Anny BLACHA
i lek. Mariusza MACHCZYNSKIEGO

Oszacowanie zaleznosci pomiedzy wybranymi wyktadnikami procesu
zapalnego i stresu oksydacyjnego oraz wynikami hematologicznymi
u kobiet cigzarnych GBS+ i1 GBS-.

Dyskusja i redakcja rozprawy doktorskiej.
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4. Material i metody (A.B., M.M.)
4.1. Charakterystyka grupy badanej

Badania przeprowadzono zgodnie z zasadami zawartymi w Deklaracji
Helsinskiej i uzyskaly one akceptacje Terenowej Komisji Etyki Badan Naukowych
Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu, uchwata nr
320/11 (zalacznik nrl). Wszystkie badane pacjentki zostaly poinformowane o celu
1 zakresie przeprowadzonych badan oraz wyrazity na nie §wiadoma, pisemng zgode
(zatacznik nr 2 i nr 3).

Material do badan pochodzil od kobiet w 35-37 tygodniu cigzy, pacjentek
Przychodni Potozniczo- Ginekologicznej w Poznaniu przy ul. Niegolewskich 29.
W trakcie rutynowych badan kontrolnych (wynikajacych z kalendarza badan
W cigzy) u kobiet ciezarnych wykonywano wymaz z pochwy i z odbytu oraz pobrano
krew ze zgiecia tokciowego (okoto 4 ml). Zakwalifikowanie kobiet do odpowiednich
grup nastgpowato po zebraniu danych klinicznych oraz spelnienia kryteriow
wlaczenia
i wylaczenia do grup badanych.

Kryteria wiaczenia do grupy badane;j:

1. Przynalezno$¢ do rasy kaukaskiej, narodowo$¢ polska, zamieszkanie na

terenie wojewodztwa wielkopolskiego.

2. Brak infekcji ogolnoustrojowej 1 klinicznych wykladnikéw porodu

przedwczesnego.

3. Brak wad rozwojowych ptodu.

4. Cigza w 35-37 tygodniu.

Kryteriami wylaczenia pacjentek z grup badanych byly wady macicy, obecnos¢
wad ptodu, wielowodzie 1 matowodzie, toczaca si¢ infekcja ogolnoustrojowa,
nadci$nienie tetnicze, cukrzyca.

Wiek cigzowy w grupie badanej zostal ustalony na podstawie daty ostatniej
miesigczki, oceny regularnosci cykli miesigczkowych. Dodatkowo wiek cigzowy
weryfikowano na podstawie badania ultrasonograficznego w pierwszym trymestrze
cigzy. Na podstawie zabranych informacji o pacjentkach (dokumentacji medycznej
oraz ankiety-zatacznik nr 4) analizowane byty roéwniez:

1. Dane kliniczne matki (wiek, tydzien cigzy, rodnos¢)

2. Dane demograficzne (miejsce zamieszkania, wyksztatcenie)
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3. Inne (przyjmowanie kwasu foliowego i suplementéw diety, palenie tytoniu)

4. Dane mikrobiologiczne (pH wydzieliny z pochwy, test z 10 % KOH,
nosicielstwo GBS w 35-37 tygodniu cigzy

5. Dane biochemiczne (obecno$¢ wyktadnikow procesu zapalnego i stresu

oksydacyjnego

Do badan zakwalifikowano grupe 118 kobiet. Na podstawie uzyskanych
wynikow badan mikrobiologicznych badang populacje podzielono na grupy
wedtug nastepujacego schematu:

I/ Stopien czystosci pochwy klasyfikacja wg Pawlaczyka
e Prawidlowy stopien czystosci pochwy
e Posredni stopien czystos$ci pochwy
e Nieprawidlowy stopien czystosci pochwy
11/ na podstawie nosicielstwa Streptococcus agalactiae
e GBS- kobiety nie bedace nosicielkami S. agalactiae

e GBS+ kobiety bedace nosicielkami S. agalactiae
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Tab. 4.1. Charakterystyka opisowa grupy badanej kobiet w 35-37 tygodniu cigzy-
podzial na grupy zgodnie z klasyfikacja wg Pawlaczyka

Analizowane zmienne Prawidlowy Posredni Nieprawidlowy
n=+68 n=11 n=39
wiek (lata)

$rednia (£SD) 28 (+5) 29 (+6) 29 (+5)
mediana (I/111 kwartyl) 28 (25/31) 29 (26/32) 29 (24/34)
minimum/ maksimum 18/41 18/39 19/36

Tydzien wykonania badania

Srednia (+SD) 36 (1) 36 (+1) 35 (x1)
mediana (/111 kwartyl) 36 (35/37) 36 (35/37) 35 (35/36)
minimum/ maksimum 35/37 35/37 34/37

Pierwsza miesigczka (lata)

Srednia (+SD) 14 (£1) 13 (£1) 13 (1)
mediana (I/111 kwartyl) 14 (13/15) 13 (12/14) 14 (13/14)
minimum/ maksimum 10/17 11/15 10/16
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Tab. 4.2. Poréwnanie grupy badanej kobiet w 35-37 tygodniu cigzy- podziat na
grupy badane zgodnie z klasyfikacjg wg Pawlaczyka.

Stopnie czysto$ci pochwy- klasyfikacja wg
Pawlaczyka
Analizowane zmienne
Prawidlowy Posredni Nieprawidlowy
n=68 n=11 n=39
wyksztalcenie
podstawowe 7 (10,29%) 2 (18,18%) 2 (5,13%)
zawodowe 6 (8,82%) 1(9,09%) 5 (12,82%)
$rednie 20 (29,41%) 2 (18,18%) 7 (17,95%)
niepetne wyzsze 6 (8,82%) - 5 (12,82%)
wyzsze 29 (42,65%) 6 (54,55%) 20 (51,28%)
Miejsce zamieszkania
wie§ 18 (26,47%) 1 (9,09%) 7 (17,95%)
miasto ponizej 50 tys. 10 (14,71%) 4 (36,36%) 5 (12,82%)
miasto od 50 tys. do 100 tys. 4 (5,88%) 1 (9,09%) 3 (7,69 %)
miasto od 100 tys. do 300tys. 3 (4,41%) 1 (9,09%) 4 (10,26 %)
miasto od 300 tys. do 600 tys. 7 (10,29%) 2 (18,18%) 7 (17,95 %)
miasto powyzej 600tys. 26 (38,24%) 2 (18,18%) 13 (33,33%)
Antykoncepcja przed zaj$ciem w ciaze
naturalna 8 (11,76%) 2 (18,18%) 4 (10,26%)
pigutki hormonalne 15 (22,06%) 4 (36,36%) 9 (23,08%)
inne (jakie?)....... 8 (11,76%) 3(27,27%) 2 (5,13%)
nie stosowalam 37(54,41%) 2 (18,18%) 24 (61,53%)
Planowanie ciazy
tak 55 (80,88%) 7 (63,64%) 22 (56,41%)
nie 13 (19,12%) 4 (36,36%) 17 (43,59%)
Przebieg ciazy
bezproblemowo 50 (73,53%) 7 (63,64%) 20 (51,28%)
z drobnymi problemami 17 (25,00%) 4 (36,36%) 18 (46,15%)
z duzymi problemami 1(1,47%) - 1(2.57%)
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Rodnosé

Pierwiastka 28 (41,18%) 1 (9,09%) 16 (41,03%)
Druga cigza 28 (41,18%) 5 (45,45%) 17 (43,59%)
Trzecia cigza 8 (11,76 %) 3(27,27 %) 4 (10,26%)
Czwarta cigza 4 (5,88%) 1 (9,09%) 1 (2,56%)
Piata cigza 1 (9,09%) 1 (2,56%)
Przyjmowanie kwasu foliowego
przed ciaza 9 (13,24%) 2 (18,18%) 6 (15,38 %)
po rozpoznaniu, ze jestem w ciazy 35 (51,47%) 4 (36,36%) 22 (56,41%)
odpowiedzi przed i w trakcie trwania ciazy 14 (20,59%) 2 (18,18%) 6 (15,38%)
nie stosowalam 10 (14,71%) 3(27,27%) 5 (12,82%)
Suplementy soli mineralnych i witamin w cigzy
tak 61 (89,71%) 8 (72,73%) 33 (84,62%)
nie 7 (10,29%) 3(27,27%) 6 (15,38%)
Palenie papieroséw podczas ciazy
nie 50 (73,53%) 8 (72,73%) 32 (82,05%)
tak
13 (19,12%) 2 (18,18%) 3 (7,69%)
Zrezygnowalam z palenia papleroso“c/iizl; tylko dowiedziatam sig, ze jestem w 5 (7,35%) 1(9,09%) 4(10,26 %)
Wizyty lekarskie w trakcie trwania ciazy
tak 65 (95,59%) 11 (100%) 39 (100%)
nie 3 (4,41%)
Przyjmowanie lekéw p/bélowych
tak 6 (8,82%) 3(27,27%) 2 (5,13%)
nie 62 (91,18%) 8 (72,73%) 37 (94,87%)
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Tab. 4.3. Charakterystyka opisowa grupy badanej- podzial ze wzgledu na
nosicielstwo Streptococcus agalactiae kobiet w 35-37 tygodniu cigzy (GBS- kobiety

nie bedace nosicielkami, GBS+ kobiety bedace nosicielkami)

Analizowane zmienne

Nosicielstwo Streptococcus agalactiae

GBS- ujemny GBS- dodatni
n=95 n=23
wiek (lata)

érednia (+SD) 28 (+5) 29 (+6)
mediana (I/111 kwartyl) 28 (24/31) 30 (25/33)
minimum/ maksimum 18/39 18/41

Tydzien wykonania badania

Srednia (£SD) 36 (£1) 36 (1)
mediana (I/111 kwartyl) 36 (35/37) 35 35/37)
minimum/ maksimum 35/37 35/37

Pierwsza miesigczka (lata)

Srednia (£SD) 13 (£1) 14 (£2)
mediana (I/111 kwartyl) 14 (13/14) 13 (12/14)
minimum/ maksimum 10/17 11/17
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Tab. 4.4. Poréwnanie grupy badanej kobiet w 35-37 tygodniu cigzy podzial ze
wzgledu na nosicielstwo Streptococcus agalactiae kobiet 35-37 tygodniu cigzy GBS-
ujemny-  kobiety nie bedace nosicielkami, GBS-dodatni-

nosicielkami)

kobiety bedace

Analizowane zmienne

Nosicielstwo Streptococcus agalactiae

GBS-ujemny GBS-dodatni
n=95 n=23
wyksztalcenie
9 (9,47%) 2 (8,70%)
podstawowe
8 (8,42%) 3 (13,04%)
zawodowe
24 (25,26%) 5 (21,74%)
Srednie
7 (7,37%) 4 (17,39%)

niepetne wyzsze

wyzsze

47 (49,47%)

9 (39,13%)

Miejsce zamieszkania

wie$ 19 (20%) 7 (30,43%)

miasto ponizej 50 tys. 17 (17,89%) 2 (8,70%)

miasto od 50 tys. do 100 tys. 6 (6,32%) 2 (8,70%)

miasto od 100 tys. do 300 tys. 6 (6,32%) 2 (8,70%)

miasto od 300 tys. do 600 tys. 14 (14,74%) 3 (13,05%)

miasto powyzej 600 tys. 33 (34,74%) 7 (30,43%)

Antykoncepcja przed zaj$ciem w

cigze

naturalna 10 (10,53%) 4 (17,39%)

pigutki hormonalne 25 (26,32%) 3 (13,04%)

inne (jakie?)....... 7 (7.37%) 5 (21,74%)

53 (55,79%) 11 (47,83 %)

nie stosowatam

Planowanie cigzy
tak

nie

70 (73,7%)

25 (26,3%)

14 (60,9%)

9 (39,1%)
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Przebieg ciazy

bezproblemowo
z drobnymi problemami

z duzymi problemami

61 (64,21%)
32 (33,68%)

2 (2,11%)

16 (69,57%)

7 (30,43%)

Rodnos¢

Pierwiastka 32 (33,68%) 13 (56,52%)
Druga ciaza 42 (44,21%) 8 (34,78%)
Trzecia cigza 14 (14,74%) 1 (4,35%)
Czwarta cigza 5 (5,26)% 1 (4,35%)

Pigta cigza 2 (2,11%) -

Przyjmowanie kwasu foliowego
przed cigza 16 (16,84%) 1 (4,35%)

po rozpoznaniu, ze jestem w ciazy

odpowiedzi przed i w trakcie
trwania ciazy

nie stosowatam

51 (53,68%)
14 (14,74%)

14 (14,74%)

10 (43,48%)
8 (34,78%)

4 (17,39%)

Suplementy soli mineralnych i
witamin w ciazy

tak

nie

82 (86,32%)

13 (13,68%)

20 (86,96%)

3 (13,04%)

Palenie papierosow podczas ciazy

nie
tak
Zrezygnowatam z palenia

papierosow jak tylko dowiedziatam
sig, ze jestem w cigzy

75 (78,95%)
13 (13,68%)

7 (7,37%)

15 (65,22%)
5 (21,74%)

3 (13,04%)
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Wizyty lekarskie w trakcie trwania

ciazy
0, 0,
tak 92 (96,84%) 23 (100%)
nie 3(3,16%) -
Przyjmowanie lekow p/boélowych
tak
9 (9,47%) 2 (8,7%)

nie

86 (90,53%) 21 91,3%)
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4.2. Pobranie materialu do badan mikrobiologicznych
I ich wykonanie

W okresie pobierania materialtu do badan pacjentki nie byly w trakcie
antybiotykoterapii lub zaraz po jej zakonczeniu. Pacjentki nie stosowaly takze
preparatow dopochwowych oraz irygacji, w ciggu 48 godzin przed badaniem
ograniczono takze kontakty ptciowe.

Materiat do badan pobierano od pacjentki lezacej na fotelu ginekologicznym
po zatozeniu sterylnego wziernika. Przez wziernik wprowadzano dwie jatowe
wymazowki 1 pobierano tres¢ pochwowa z tylnego sklepienia pochwy. Materiat
z pierwszej wymazowki wykorzystano do wykonania preparatu mikroskopowego
z tresci pochwy. Druga wymazéwke umieszczono na podlozu transportowym typu
AMIES.

Przestany materiat do pracowni mikrobiologicznej zostal wszechstronnie
opracowany. W trakcie badania mikrobiologicznego wykonano test aminowy,
preparat barwiony metoda Grama, preparat bezposredni, oceniono aktywnos$c
pateczek kwasu mlekowego przez analiz¢ wartoSci pH, oceng¢ liczebnos$ci
Lactobacillus spp. prawidlowosci morfotypu pateczek kwasu mlekowego.

Wykonano takze posiew na podloza mikrobiologiczne i badanie w kierunku GBS.

4.2.1. Test aminowy
Wydzieling pobrang bezposrednio z pochwy naniesiono na szkietko
podstawowe a nastgpnie dodano kroplge 10% KOH. Pojawienie si¢ nieprzyjemnego

rybiego zapachu $wiadczy o dodatnim wyniku testu.

4.2.2. OkreS$lenie wartosci pH tresci pochwy

Wydzieling z pochwy naniesiono na pasek do pomiaru pH, nastgpnie

poréwnano barwe paska testowego ze skalg barwng dotaczona do zestawu.
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4.2.3. Wykonanie materialu tresci pochwowej barwionego

metoda Grama
Pobrang tre§¢ pochwowa za pomoca wymazowki staranne rozprowadzono
w postaci pojedynczej warstwy na szkietku podstawowym. Preparat pozostawiono

do wyschnigcia i utrwalono w ptomieniu palnika, nast¢pnie barwiono metodg Grama.

Barwienie metoda Grama

Przygotowany preparat kolejno umieszczano w rynienkach z wcze$niej
przygotowanymi odczynnikami:

e Fioletem krystalicznym

e Plynem Lugola

e 70% alkoholem etylowym

e Fuksyna

Preparat analizowano pod mikroskopem przy powickszeniu 1000 razy.
W preparacie oceniano liczbe i1 ksztalt komoérek bakterii i grzybow, uktad komoérek
bakterii wzgledem siebie, rozr6zniano bakterie Gram-ujemne od bakterii i Gram-

dodatnich, okreslenie liczby komorek nabtonka, leukocytow, clue cells.

4.2.4. Diagnostyka Trichomonas vaginalis (preparat

bezposredni)
Na szkietko podstawowe nanoszono 1-2 krople roztworu fizjologicznego NaCl
a nastepnie zmieszano z badanym materialem 1 przykryto szkietkiem nakrywkowym.
Preparat oceniano natychmiast po wykonaniu. Poczatkowo pod matym
powigkszeniem 200 lub 400 razy. W celu potwierdzenia rozpoznania uzywano
powigkszenia 600 razy.

T.vaginalis poszukiwano takze w preparatach barwionych metoda Grama.
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4.2.5. Wykrywanie i identyfikacja drobnoustrojow droég

moczowo- piciowych

Materiat do badan stanowita wydzielina pochwowa oraz wymaz z pochwy.
W ocenie wydzieliny z pochwy uwzgledniono pH. Jednocze$nie na podstawie
rozmazu barwionego metoda Grama okreslano mikrobiologiczne stopnie czytsosci
pochwy, z uwzglednieniem obecnosci ,.clue cells”. Ponadto w wydzielinie
pochwowej przeprowadzono oznaczenia ilosciowe IL-17A metodg ELISA przy
uzyciu zestawu Human IL-17 Platninum Immunoassay (eBioscience). Wymazy
z pochwy w kierunku Lactobacillus spp. (Rogosa agar, Oxoid), Streptococcus spp.
(hodowla na agarze z 5% krwig baranig), Gardnerella vaginalis (BD Gardnerella
Selective Agar with 5% Human Blood), Trichomonas vaginalis (Trichomedium,
Emapol) i Candida spp. (podtoze Sabouraud, SAB2-D BioMerieux) posiewano na
podtoza diagnostyczne.

Identyfikacji izolowanych bakterii z rodzaju Streptococcus spp. dokonywano
przy uzyciu testu lateksowego (Slidex Strepto Plus B, BioMerieux) oraz

biochemicznego API 20 Strep (BioMerieux).

4.2.6. Ocena stopnia czystosci pochwy- klasyfikacja wg
Pawlaczyka [Pawlaczyk M. 2003]

Oceniajgc  stopien czystosci pochwy postugiwano sie klasyfikacja wg
Pawlaczyka, bioragc pod uwage proporcje ilosciowe pomiedzy poszczegdlnymi
morfotypami mikroorganizmow

» Biocenoza prawidlowa- obecno$¢ prawidlowych (nie defektywnych)
morfotypéw Lactobacillus sp., brak leukocytow nieliczne leukocyty,
dopuszczalna obecno$¢ niewielkiej liczby blastospor.

- leczenie przeciwwskazane

» Biocenoza nieprawidtowa:

- zapalenie charakteryzujace si¢ obecnoscig licznych leukocytow
1 bakterii, zluszczonych komorek glebszych warstw nabtonka pochwy,

grzybni, T. vaginalis (odrebna diagnostyka) i gonokokow ( z szyjki
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macicy) oraz wystepowania nielicznych Lactobacillus spp. lub ich

brakiem
- waginoza bakteryjna (wg poréwnan liczebno$ci morfotypow)
- leczenie konieczne (fakultatywnie w bakteryjnej waginozie)

» Biocenoza posrednia

- nieliczne Lactobacillus spp. Iub ich brak, brak leukocytow, nieliczna
flora
- liczne blastospory, obecnos¢ Lactobacillus sp. w roznej liczbie
- obfita flora mieszana, obecno$¢ Lactobacillus niewielka liczba
leukocytow
- lactobacillosis (dominacja morfotypoéw Lactobacillus)
- leczenie w zasadzie przeciwwskazane, potrzebne tylko w razie
dolegliwosci subiektywnych, popartych badaniem klinicznym (w
przypadku cigzy interpretacja inwidualna).

Wynik badania przedstawiono za pomocg formularza badan zatgcznik nr 5.
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4.3. Metody badan biochemicznych

4.3.1. Oznaczenia stezenia hsCRP

Stezenie biatko C-reaktywnego wysokiej czulosci (hsCRP) oznaczano za
pomoca  testow  firmy  DRG  Diagnostics  wykorzystujac =~ metode
immunoenzymatyczng ELISA (enzyme linked immunosorbent assay) przy uzyciu
czytnika TECAN- SUNRISE. Zestaw wykorzystuje przeciwciala monoklonalne
skierowane przeciwko determinatom antygenowym CRP. Oznaczane biatko zostaje
umieszczone pomigdzy dwoma przeciwciatami, jednym zwigzanym z faza stalg
(umieszczonym na powierzchni studzienek) oraz przeciwciatem kozim anyty- CRP
znakowanym peroksydaza chrzanowa (koniugatem). W kolejnym etapie reakc;ji
dodawana jest tetrametylobenzydyna (TMB) w wyniku czego roztwor badany
zmienia barwe na niebieskg. Reakcja barwna hamowana jest przez dodanie 1M H;
SO,. Absorbancje proby mierzono przy dlugosci fali 450 nm. Stezenie hsCRP
odczytywano z krzywej wzorcowej przygotowanej z szeregu rozcienczen wzorca

0 znanym stezeniu.

Spos6b wykonania oznaczenia hsCRP

1. Odczynniki zawarte w zestawie przed przystapieniem do oznaczeh ogrzano
do temperatury pokojowej.

2. Badang surowice i kontrole rozcienczono 100-krotnie wedlug zalecen
producenta testu (5 pl surowicy+ 495 ul medium do rozcienczania).

3. Na plytke naniesiono zawarte w zestawie standardy o stezeniu odpowiednio
0, 0,005, 0,010, 0,025, 0,050, 0,100 mg/L oraz przygotowane proby badane.

4. Nastepnie do kazdej studzienki dodano roztwor koniugatu 1 mieszano przez
30 sekund.

5. Plytk¢ z naniesionymi proébami inkubowano w temperaturze pokojowej 45
min.

6. Po inkubacji ptytke przemywano pie¢ razy woda dejonizowang.

7. Do kazdej studzienki nastgpnie dodano 100 pl roztworu TMB, delikatnie
mieszano przez 5 sekund.

8. Proby inkubowano w temperaturze pokojowej przez 20 min.

9. W celu zatrzymania reakcji do kazdej studzienki dodano 100 ul roztworu
zatrzymujacego reakcje.
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10. Absorbancje odczytano przy dlugosci fali 450 nm.
11. Stezenie oznaczanego parametru odczytywano z krzywej wzorcowej,
a nastepnie uzyskane wartosci mnozono przez wspotczynnik rozcienczenia
100. Wyniki stezenia hsCRP wyrazono w mg/L surowicy.
Warto$cig graniczng dla testu do oznaczania hsCRP byto stezenie 0,1 mg/l.
Wspotczynnik zmiennosci (CV) wewnatrzseryjnej 1 miedzyseryjnej wynosit

odpowiednio 3,2% i 4,4%.

4.3.2. Oznaczenia stezenia IL-6 1 TNF-a

Stezenie IL-6 1 TNFa oznaczano za pomocg testow R&D systems
wykorzystujac  metod¢  immunoenzymatyczng  ELISA  (enzyme  linked
immunosorbent assay) przy uzyciu czytnika TECAN- SUNRISE.

Antygen obecny w probie badanej (IL-6, TNFa) ulega potaczeniu
z poliklonalnym przeciwcialem zaabsorbowanym na powierzchni studzienek,
nastepnie do oznaczanego antygenu przylaczany jest koniugat. Koniugat stanowi
przeciwcialo monoklonalne sprzezone z fosfataza alkaliczng. W kolejnym etapie
reakcji przytaczany jest NADPH, tworzac tak zwang ,,kanapke”. W dalszym etapie
dodano enzym wzmacniajacy reakcje, a nastgpnie roztwor hamujacy reakcje.
Intensywnos$¢ zabarwienia proby jest proporcjonalna do stezenia IL-6. Absorbancje
mierzono przy dlugosci fali 490 nm. Stgzenie badanego parametru odczytywano
z krzywej wzorcowej przygotowanej z szeregu rozcienczen wzorca o znanym
stezeniu.

Sposob wykonania oznaczenia IL-6

1. Odczynniki przygotowano wedlug instrukcji producenta testu. Wzorce
stuzace do sporzadzenia krzywej wzorcowej przygotowywano poprzez
szereg rozcienczen standardu wyj$ciowego o stezeniu 10 pg/mL
uzyskujac odpowiednio stezenia: 5 pg/mL, 2,5 pg/mL, 0,625 pg/mL,
0,312 pg/mL, 0,156 pg/mL.

2. Na ptytke optaszczong przeciwciatami przeciwko IL-6 natoZzono roztwor
rozcienczajacy (Assay Diluent RDI1-75), a nastgpnie odpowiednio do
kazdej studzienki naniesiono standardy i proby badane (kazda probe

wykonano w dwoch powtorzeniach).
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10.

11.

Piytki inkubowano na wstrzasarce w temperaturze pokojowej przez
2 godziny.

Po inkubacji ptytk¢ przemywano sze$¢ razy buforem pluczacym (Wash
Buffer).

Nastepnie do kazdej studzienki dodano 200 puL przeciwciata przeciw 1L-6
znakowanej fosfataza alkaliczng (Conjugate).

Proby inkubowano na wstrzgsarce przez 2 godziny

Po inkubacji cato$¢ przemywano sze$¢ razy buforem ptuczagcym (Wash
Buffer).

Do kazdej studzienki dodano 50 pL roztworu substratu (Substrate
Solution) przygotowanego tuz przed uzyciem 1 inkubowano ptytke
kolejne 60 min.

Nastepnie dodano 50 pL roztworu wzmacniajagcego reakcje (Amplifier
Solution) i inkubowano dalsze 30 min.

W celu zatrzymania reakcji do kazdej studzienki dodano 50 pL roztworu
hamujacego reakcje¢ (Stop Solution).

Absorbancje odczytywano przy dtugosci fali 490 nm w ciggu 30 min.

Czuto$é testu dla wykrywania 1L-6 wynosi 0,016- 0,110 pg/mL. Srednia warto$¢

detekcji wynosi 0,039 pg/mL. Wspotczynnik powtarzalno$ci testu miesci sie

w granicach 87-99%. Wspotczynnik zmienno$ci (CV) w obrebie testu wynosi

CV=6,9%, natomiast wspotczynnik zmiennosci pomig¢dzy testami wynosi CV=9,6%.

Sposob wykonania oznaczenia TNF- o

1.

Odczynniki przygotowano wedtug instrukcji podanej przez producenta
testu. Wzorce sluzace do sporzadzenia krzywej wzorcowej wykonano
poprzez szereg rozcienczen standardu wyjsciowego o stezeniu 32 pg/dL
uzyskujac odpowiednio stezenia 16 pg/mL, 8 pg/mL, 4 pg/mL, 2 pg/mL,
1 pg/mL, 0,5 pg/mL.

Na ptytke optaszczong przeciwcialami  przeciwko TNF-a nalozono
roztwor rozcienczajacy (Assay Diluent RDI1F), a nastgpnie odpowiednio
do kazdej studzienki naniesiono standardy i proby badane (200uL).
Kazda prébe wykonano w dwoch powtdrzeniach.

Ptytki inkubowano w temperaturze pokojowej przez 3 godziny.
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4. Po inkubacji ptytke przemywano sze$¢ razy buforem pluczacym (Wash
Buffer)

5. Nastepnie do kazdej studzienki dodano 200 pL przeciwciata przeciw
TNF-a znakowanego fosfatazg alkaliczng (Conjugate).

6. Proby inkubowano w temperaturze pokojowej 2 godziny.

7. Po inkubacji cato$¢ przemywano sze$¢ razy buforem pluczacym (Wash
Buffer).

8. Do kazdej studzienki dodano 50 pL roztworu substratu (Substrate

Solution) przygotowanego tuz przed uzyciem i inkubowano ptytke
kolejne 60 min w temperaturze pokojowe;j.

9. Nastepnie dodano 50 pL roztworu wzmacniajacego reakcje (Amplifier

Solution) i inkubowano dalsze 30 min.

10. W celu zatrzymania reakcji do kazdej studzienki dodano 50 pL roztworu

hamujacego reakcje (Stop Solution).

11.  Absorbancje odczytano przy dtugosci fali 490 nm w ciggu 30 min.

Czuto$é testu dla wykrywania TNF-a wynosi 0,038-0,191 pg/mL. Srednia
warto$¢ detekcji wynosi 0,106 pg/mL. Wspdiczynnik powtarzalnosci testu miesci si¢
w granicach 85-98%. Wspotczynnik zmiennosci w obrebie testu wynosi CV 6,9%,
natomiast wspotczynnik zmienno$ci pomiedzy testami wynosi CV=8,5 %.

Producent podaje, ze dla zestawow testowych do oznaczen TNF-a i IL-6
zaobserwowano reakcje krzyzowe pomiedzy przeciwcialami znajdujacymi sig¢
w surowicy badanej, a przeciwciatami znajdujacymi si¢ w tescie. Aby zapobiegac
powstawaniu reakcji krzyzowych test w swoim sktadzie zawiera ,,rozpuszczalnik”

(Assay Diluent), ktorego sktad jest tajemnica firmy produkujacej zestaw.

4.3.3. Oznaczenia stezenia IL-17

Stezenie IL-17 oznaczano za pomocg testu eBioscience wykorzystujac
metod¢ immunoenzymatyczng ELISA (enzyme linked immunosorbent assay) przy
uzyciu czytnika TECAN- SUNRISE.

Antygen obecny w probie badanej IL-17 ulega potaczeniu z poliklonalnym
przeciwcialem zaabsorbowanym na powierzchni studzienek. Do oznaczanego
antygenu przytaczany jest koniugat biotyny z przeciwciatlem przeciwko ludzkiej IL-

17A. Nadmiar koniugatu usuwany jest podczas etapu plukania. W kolejnym etapie
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reakcji przytaczana jest Streptaviadin-HRP. Po inkubacji niezwigzang Streptavidin-

HRP usuwana jest podczas ptukania. W dalszym etapie oznaczenia dodany jest

enzym wzmacniajacy reakcje a nastepnie roztwor hamujacy reakcje. Intensywnos$¢

zabarwienia proby jest proporcjonalna do stezenia IL-17. Absorbanj¢ mierzono przy

dlugosci fali 450 nm. Stezenie badanego parametru odczytywano z krzywej

WZOorcowej przygotowanej z szeregu rozcienczen wzorca o znanym stezeniu.

Sposéb wykonania oznaczenia IL-17

1.

10.
11.

12.

Odczynniki przygotowano wedlug instrukcji zataczonej do zestawu.
Wzorce stuzace do sporzadzenia krzywej wzorcowej wykonano poprzez
szereg rozcienczen standardu wyjsciowego o stezeniu 200 pg/mL .

Na plytke optaszczong przeciwciatam przeciwko IL-17A nalozono
roztwor rozcienczajacy (Sample Diluent), a nastepnie odpowiednio do
kazdej studzienki naniesiono standardy i proby badane (kazda probe
wykonano w dwdch powtoérzeniach).

Nastgpie do wszystkich studzienek dodano 50 pL roztworu biotyny
(Biotyn-Conjugate).

Ptytki inkubowano na wstrzgsarce w temperaturze pokojowej przez
2 godziny.

Po inkubacji plytke przemywano cztery razy buforem ptuczacym (Wash
Buffer).

Do kazdej studzienki dodano 100 pL roztwor Streptavidin-HRP.

Proby inkubowano godzing w temperaturze pokojowej.

Po inkubacji calo$¢ przemywano cztery razy buforem ptuczacym (Wash
Buffer).

Do kazdej studzienki dodano 100 pL roztworu substratu (Substrate
Solution) przygotowanego tuz przed uzyciem i inkubowac ptytke kolejne
60 min.

Nastepnie dodano 100 uL TMB Substrate Solution i inkubowano 10 min.
W celu zatrzymania reakcji do kazdej studzienki dodano 100 pL
roztworu hamujacego reakcje (Stop Solution).

Absorbancje odczytano przy dtugosci fali 450 nm.

Czuto$¢ testu dla wykrywania IL-17 wynosi 0,5pg/mL. Wspodtczynnik

powtarzalno$ci testu miesci si¢ w granicach 87-99%.Wspoélczynnik zmiennosci w
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obrebie testu wynosi CV=7,1%, natomiast wspdtczynnik zmiennosci pomigdzy

testami wynosi CV=9,1%.

4.3.4. Oznaczanie aktywnoSci oksydazowej ceruloplazminy

(CPoa)

Aktywnos¢ oksydazowa cerulpolazminy 0znaczano metoda
spektrofotometryczna wg Schosinsky ego. W metodzie tej jako substrat wykorzystuje
si¢ chlorowodorek o-dianizydyny. Zwigzek ten w obecnosci CPoa w kwasnym
srodowisku (pH=5) tworzy stabilny produkt o z6tto- brazowej barwie. Zakwaszenie
srodowiska za pomocg 9M H; SO, hamuje reakcje enzymatyczng, a barwa zmienia
si¢ na ciemnoczerwong z maksimum absorbancji przy dlugosci fali 540 nm.
Aktywnos¢ CPoa wyrazono w migdzynarodowych jednostkach aktywnosci U/L
(jednostka ta wyraza ilo$¢ enzymu, ktora katalizuje przemiang 1 pmola substratu w
czasie 1 min w temperaturze 30° C w optymalnych warunkach) [Schosinsky K.H i
wsp 1974].

4.3.5. Oznaczanie stezenia grup tiolowych (gr-SH)
Oznaczenie wykonano metoda wg Miao-Lin Hu Methods in Enzymology vol
233 (1994): 308-382

Stezenie wolnych grup tiolowych w surowicy wykonano metodg Miao- Lin
Hu. Metoda oparta jest na reakcji wolnych grup— SH z kwasem 5,5 ditiobis 2-
nitrobenzoesowym (DTNB), co prowadzi do powstania barwnego kompleksu.
Zmiang zabarwienia mierzono przy pomocy spektrofotometru HITACHI przy
dhugosci fali 412 nm.
Sposob wykonania oznaczenia:

1. Do 50 pl surowicy dodano 1 ml buforu TRIS (0,25 mM)- EDTA (20
mmol/L) o pH= 8,2 i dokonano pomiaru absorbancji badanej proby przy dt.
fal 412 nm (Ay).

2. Do badanej mieszaniny nast¢pnie dodano 20 pl 10 mM roztworu DTNB.
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Probe badang inkubowano 15 min i po raz drugi odczytywano absorbancje
proby badanej (Ay).

3. Obliczono stezenie wolnych grup —SH na podstawie wzoru uwzgledniajacego
wspoétczynnik ekstynkcji powstatego kompleksu: (Az-A;p) X (1,07/0,05/13,6)=
(A2-A1) x 1,57 mM grup— SH.

4.3.6. Oznaczenie calkowitej zdolnoSci antyoksydacyjnej

w oparciu o redukcje jonow zelaza (II1) (FRAP)

(Oznaczenie FRAP wykonano metoda wg Benzie i Strain)

Antyoksydanty obecne w surowicy redukuja jony Fe** do Fe** w §rodowisku
kwasnym tworzgc barwny kompleks z obecng w roztworze 2,4,6- tris (2-pyridyl)-s-
triazine (TPTZ). Przyrost absorbancji kompleksu TPTZ- Fe**jest proporcjonalny do
ilosci antyoksydantoéw obecnych w probce. Zmiang absorbancji mierzono przy
dlugosci fali 593 nm. Krzywa wzorcowa wykonano wykorzystujac roztwoér (£)-6-
hydroxy-2,5,7,8-tetramethylchromane-2-carboxylic acid (Trolox) w alkoholu
etylowym.

Do probowek zawierajacych mieszanine reakcyjna skladajaca sie z 0,3
molowego buforu octanowego, pH=3,6 10 mM roztworu TPTZ w 40 mM roztworze
HCI 20 mM roztworu FeClgx6H,0, dodano badang surowice (proba badana) lub
wode destylowang (préba odnosnikowa). Cato$§¢ doktadnie wymieszano
i inkubowano przez 20 min w temperaturze pokojowej. Po inkubacji wykonano
pomiar absorbancji przy dilugosci fali 593 nm. Nastgpnie obliczono przyrost
absorbancji AA poszczegdlnych probek w stosunku do absorbancji proby
odniesienia.

Stezenie antyoksydantéw zawartych w  badanej prdobie cx wyznaczono
z przygotowanej krzywej wzorcowej dla Troloxu i obliczono catkowita zdolno$¢
antyoksydacyjng badanych préb (FRAP) (w jednoelektronowych réwnowaznikach
Troloxu) wedlug wzoru:

FRAP=2 x Cx x rozcienczenie surowicy (np. 600 pL/20uL=30) [Yim Tong i
wsp. 2002].
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4.3.7. Oznaczanie stezenia substancji reagujgcych

z kwasem tiobarbiturowym (TBARS)

W pracy wykorzystano metod¢ w modyfikacji wg Yagi i wsp. Metoda oparta
jest na reakcji kwasu tiobarbiturowego z dialdehydem malonowym, bedacym
produktem peroksydacji lipidow. Do probowki dodano 0,4 ml surowicy badanej oraz
2 ml mieszaniny reakcyjng zawierajgca w swoim sktadzie: kwas trichlorooctowy 150
g/L, kwas tiobarbiturowy (TBA) -3,75 g/dL, stezony kwas solny (36-38% wi/w ) -
7,85 mL/L.

Catos¢ doktadnie wymieszano i probke inkubowano w tazni wodnej,
w temperaturze 95° C przez 25 min. Po inkubacji i ochtodzeniu do temperatury
pokojowej, probki przelewano do probowek wirowkowych. Probowki z mieszaning
badang odwirowywano przy 1500x g (4000 obr./min.) przez 8 min w temperaturze
+4° C. Ostroznie zbierano nadsacz i odczytywano absorbancje przy dtugosci fali 535
nm wobec proby odczynnikowe;.

Krzywa standardowg sporzadzono dla roztworow 1,1,3,3- tetraethoxypropan-
4-metylooksypropanu (TMP) w zakresie stezen 0,195 -50 nmol/L.

Stezenia badanych substancji (TBARS) wyznaczone zostaly z wykresu
funkcji o réwnaniu y= ax + b, gdzie y- pomiar absorbancji, x- stezenic TBARS
nmol/ml. Odczytano absorbancje¢ probki badanej i z rownania funkcji wyliczano
stezenie TBARS [Yagi A 1976].

4.3.8. Oznaczanie parametrow hematologicznych

Oznaczenia wykonywane byty we krwi petnej pobranej na EDTA przy uzyciu
analizatora ABX MICROS CRP firmy ABX Diagnostics.

Zliczanie 1 pomiar objetosci krwinek czerwonych, bialych 1 ptytowych
dokonywano konduktometrycznie w dwoch komorach pomiarowych. W metodzie
tej komorki krwi, zawieszone w roztworze o wysokim przewodnictwie, przechodza
przez szczeling znajdujacg si¢ pomigdzy dwiema elektrodami, powoduja zmiany
impedancji zalezne od ilosci 1 objetosci krwinek. Przy pomiarach krwinek biatych
stosowano odczynnik lizujagcy erytrocyty oraz odczynnik obkurczajacy blone

komorkowa krwinek biatych na ich jadrze, zliczano jadra. Pozwolito to ustali¢
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pewien prog detekcji eliminujacy artefakty. W odniesieniu do krwinek bialych
metoda impedancyjna stanowi podstawe okreslenia 3-cze¢sciowego wzoru
odsetkowego, tzw. metody 3-Diff.

Stezenie hemoglobiny oznaczano fotometrycznie po hemolizie erytrocytow

z zastosowaniem metody cjanomethemoglobinowe;j.

4.4. Analiza statystyczna wynikow

Uzyskane wyniki badan analizowano przy uzyciu programu komputerowego
STATISTICA 10 dla systemu operacyjnego Windows. Zgodnos¢ rozktadu badanych
cech z rozkladem normalnym oceniano testem Shapiro-Wilka. W analizie
statystycznej zastosowano testy nieparametryczne: dla oceny réznic migdzy grupami
stosowano test U Manna-Whithney’ a oraz test Kruskala- Wallisa. Gdy test
Kruskala-Wallisa wskazywal na istnienie istotnych réznic miedzy badanymi
zmiennymi zastosowano test post hock Dunna. Roéznice uznawano za istotne
statystyczne przy p<0,05.
Dla okreslenia zaleznosci pomiedzy zmiennymi zastosowano wsptczynnik korelacji
rang Spearmana uwzgledniajac wspdtczynnik korelacji ,,R” istotny przy p<0,05,

a nastgpnie test Dunna.

4.5. Krytyka metody

Na potrzeby niniejszej pracy zebrano informacje od pacjentek za pomoca
dobrowolnej 1 anonimowej ankiety. Tak przeprowadzony wywiad z pacjentem byl
korzystny ze wzgledu na szczero$¢ wypowiedzi, ale tez pocigga za sobg ryzyko
nieprawidlowo zaznaczonych odpowiedzi.

Trudno$ci w interpretacji badan wynikaja z braku informacji w pi$miennictwie
na temat funkcji cytokin w organizmie kobiet ci¢zarnych. Dodatkowa trudnoscia
byto poréownanie uzyskanych wynikbw z danymi juz opublikowanymi
w piSmiennictwie ze wzgledu na roznorodnos¢ metod oznaczania. Praca zyskalaby
na wartos$ci gdyby w rownym czasie oceniano stezenie parametrow w wydzielinie
z pochwy. Cenne byloby wykonanie analiz mikrobiologicznych i posiewow z drég
rodnych matki po przebytym porodzie oraz u noworodka. Oznaczenia te ze
wzgledow organizacyjnych i1 finansowych nie bylo mozliwe do przeprowadzenia.

Zaleta przeprowadzonych badan bylo zebranie jednorodnej grupy. Informacje na
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potrzeby niniejszej pracy zostaty zebrane od pacjentek przy uzyciu anonimowych
ankiet. To narzgdzie badawcze pozwolito zebra¢ prawdziwe, wartosciowe dane,
niestety minusem bylo zwickszone ryzyko wyboru biednej (nieadekwatnej)
odpowiedzi. Ubogie piSmiennictwo traktujagce role cytokin w grupie kobiet
cigzarnych znaczaco utrudnito interpretacje uzyskanych wynikéw trudnych do oceny
ze wzgledu na mnogos¢ metod analitycznych stosowanych przez innych badaczy.
Niewatpliwie warto§¢ merytoryczng pracy podniostyby jednoczesne wykonanie
badanych parametréw w wydzielinie z pochwy, a takze przeprowadzenie analiz
mikrobiologicznych materiatu z drég rodnych kobiet po porodzie oraz materialow
pobranych od noworodka. Niestety ze wzgledéw finansowych bylo to niemozliwe,

jednak duzg warto$cig jest jednorodnos$¢ badanej grupy.

60



5. Wyniki i ich oméwienie (A.B., M.M.)

5.1. Wyniki badan Kkliniczno-laboratoryjnych u kobiet
ciezarnych w 35-37 tygodniu ciazy,

z uwzglednieniem sposobu zakonczenia ciazy (M.M.)

Grupe 118 kobiet w cigzy podzielono na siedem podgrup, w zaleznosci od
czysto$ci mikrobiologicznej pochwy, liczby wczesniejszych porodow 1 miejsca

zakonczenia cigzy.

Symbole PR1, PR2 i PR3 oznaczaja podgrupy z prawidtowa czystoscia
pochwy, symbole PO1 i PO2 oznaczajg podgrupy z posrednig czystoscig pochwy,
a symbole NP1 i NP2 oznaczaja podgrupy z nieprawidlowa czysto$ciag pochwy
(Pawlaczyk 2003)

Wszystkie 118 kobiet w okresie cigzy byly pod opieka Szpitala Swigtej
Rodziny (M.M.), ale tylko 82 kobiety z podgrup PR1, PR2, PO1 i NP1 takze rodzity
w Szpitalu Swietej Rodziny. Sposob zakonczenia cigzy oznaczono symbolami: PSN
— pordod sitami natury, CC — pordd poprzez cesarskie cigcie, forceps— porod

pochwowy z uzyciem kleszczy, vacuum — poréd pochwowy z uzyciem proznociagu.

Nosicielstwo paciorkowca grupy B (GBS) zaznaczono w tabelach

wyttuszczonym drukiem.
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5.1.1. Kliniczno-mikrobiologiczna

pochwy wg Pawlaczyka u
nosicielstwa

z

uwzglednieniem
agalactiae i sposobu zakonczenia ciazy (M.M.)

klasyfikacja
kobiet

czystosci

ciezarnych,
Streptococcus

Tab. 5.1 .PR1 (M.M.) Kliniczno-mikrobiologiczna klasyfikacja czystosci pochwy wg
Pawlaczyka, z uwzglednieniem nosicielstwa Streptococcus agalactiae i sposobu
zakonczenia cigzy u kobiet ci¢zarnych (nierédek) z prawidlowag czystoscig
mikrobiologiczng pochwy, bedacy bedacych pod opieka i rodzacych w Szpitalu
Swietej Rodziny [PSN- pordd sitami natury, CC- poréd poprzez cesarskie cigcie,
forceps- porod pochwowy z uzyciem kleszczy, vacuum- pordéd pochwowy z uzyciem

proznociagu]
Numer Numer Wiek Czystosc Nosicielstwo Liczba Liczba Sposéb
3:;3;’ ::c?:r‘::zi pacjentek pochwy wg Streptococcus cigz porodéw zakonczenia
Pawlaczyka agalactiae cigzy
1 028/86 25 prawidiowy dodatni 1 1 PSN
2 030/83 28 prawidtowy dodatni 1 1 PSN
3 037/93 19 prawidtowy dodatni 1 1 cc
4 006/81 30 prawidtowy ujemny 1 1 PSN
5 025/82 29 prawidtowy ujemny 1 1 PSN
6 044/83 29 prawidtowy ujemny 1 1 PSN
7 045/89 23 prawidtowy ujemny 1 1 forceps
8 054/84 28 prawidtowy ujemny 1 1 PSN
9 057/93 19 prawidtowy ujemny 1 1 PSN
10 063/84 28 prawidtowy ujemny 1 1 PSN
11 072/93 19 prawidtowy ujemny 1 1 cc
12 075/82 30 prawidtowy ujemny 1 1 PSN
13 077/85 27 prawidtowy ujemny 1 1 PSN
14 080/88 24 prawidtowy ujemny 1 1 CcC
15 085/83 29 prawidtowy ujemny 1 1 cc
16 092/82 31 prawidtowy ujemny 2 1 forceps
17 095/93 20 prawidtowy ujemny 1 1 vacuum
18 098/85 28 prawidtowy ujemny 1 1 cC
19 099/83 30 prawidtowy ujemny 1 cC
20 103/74 39 prawidtowy ujemny 1 1 cC
21 105/77 36 prawidtowy ujemny 1 1 PSN
22 108/91 22 prawidtowy ujemny 2 1 PSN

Omoéwienie wynikow Tab. 5.1.PR1.

W grupie 22 pacjentek-nierodek z prawidtowg czystoscig mikrobiologiczna

pochwy wg Pawlaczyka 3 pacjentki miaty dodatni wynik GBS co stanowi 13,66%.
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W podgrupie GBS dodatnich nierédek 66,66% porodéow odbyto si¢ sitami

natury,

au 33,33% zakonczony zostat cigciem cesarskim.

W podgrupie GBS ujemnych nierdédek 52,63% porodow odbylo si¢ sitami
natury, 15,79% zakonczylo si¢ operacyjnym porodem pochwowym (forceps,

vacuum), a 31,57% ukonczono cigciem cesarskim.
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Tab. 5.2. PR2 (M.M.) Kliniczno-mikrobiologiczna klasyfikacja czystosci pochwy wg
Pawlaczyka, z uwzglednieniem nosicielstwa Streptococcus agalactiae i sposobu
zakonczenia cigzy u kobiet ci¢zarnych (wielorodek) z prawidlowa czystoscig
mikrobiologiczng pochwy, bedacych pod opieka i rodzacych w Szpitalu Swictej
Rodziny [PSN- porod sitami natury, CC- pordd poprzez cesarskie cigcie, forceps-
pordd pochwowy z uzyciem kleszczy]

Numer Numer Wiek Czystosc Nosicielstwo Liczba Liczba Sposéb
:::;ly ::c(j‘:r‘:'xi pacjentek pochwy wg | Streptococcus cigz porodéw zakonczenia
Pawlaczyka agalactaiae cigzy
1 019/80 30 prawidiowy dodatni 4 2 PSN
2 009/81 30 prawidiowy dodatni 2 2 forceps
3 032/81 30 prawidtowy dodatni 3 2 PSN
4 036/70 42 prawidiowy dodatni 2 2 PSN
5 001/81 30 prawidtowy ujemny 2 2 PSN
6 018/81 30 prawidtowy ujemny 2 2 PSN
7 024/84 27 prawidtowy ujemny 3 2 PSN
8 026/88 23 prawidtowy ujemny 2 2 PSN
9 027/77 34 prawidtowy ujemny 2 2 PSN
10 029/80 31 prawidtowy ujemny 2 2 PSN
11 042/84 28 prawidtowy ujemny 2 2 PSN
12 043/80 32 prawidtowy ujemny 2 2 forceps
13 046/82 30 prawidtowy ujemny 2 2 forceps
14 050/84 28 prawidtowy ujemny 2 2 PSN
15 051/76 36 prawidtowy ujemny 3 3 PSN
16 053/81 31 prawidtowy ujemny 2 2 cc
17 056/85 27 prawidtowy ujemny 2 2 PSN
18 060/82 30 prawidtowy ujemny 2 2 PSN
19 068/83 29 prawidtowy ujemny 2 2 PSN
20 082/90 22 prawidtowy ujemny 2 2 PSN
21 088/85 27 prawidtowy ujemny 2 2 PSN
22 091/84 29 prawidtowy ujemny 2 2 PSN
23 096/78 35 prawidtowy ujemny 3 3 PSN
24 104/77 36 prawidtowy ujemny 3 3 cc
25 106/81 32 prawidtowy ujemny 2 2 PSN
26 110/81 29 prawidtowy ujemny 2 2 cC
27 118/79 34 prawidtowy ujemny 2 2 cC
Omowienie wynikow Tab. 5.2.PR2.
W grupie 27 pacjentek - wielorodek z prawidlowa czystoscia

mikrobiologiczna pochwy wg Pawlaczyka 4 pacjentki mialy dodatni wynik GBS, co

stanowi 14,81%.
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W podgrupie GBS dodatnich wielorédek 75% porodéw odbyto si¢ sitami

natury, a w 25% cigz zakonczono operacyjnym porodem pochwowym (forceps)

W podgrupie GBS ujemnych wielorédek 73,91% porodéw odbylo si¢ sitami

natury, 8,70 % cigz zakonczono operacyjnym porodem pochwowym (forceps),

17,39% ukonczono cigciem cesarskim.

Tab. 5.3. PR3 (M.M.) Kliniczno-mikrobiologiczna klasyfikacja czystosci pochwy wg
Pawlaczyka, z uwzglednieniem nosicielstwa Streptococcus agalactiae u kobiet
cigzarnych z prawidtowa czysto$cig mikrobiologiczng pochwy, bedacych pod opieka
Szpitala Swietej Rodziny, ale rodzacych w innym szpitalu

Numer porza- Numer kodowy Wiek w | Czystos¢ pochwy wg | Nosicielstwo Streptococcus Liczba
dkowy pacjentki latach Pawlaczyka agalactiae ciaz

1 052/87 25 prawidtowy dodatni 1
2 079/72 40 prawidtowy dodatni 4
3 111/77 36 prawidtowy dodatni 1
4 011/88 23 prawidtowy dodatni 1
5 093/94 19 prawidtowy dodatni 1
6 101/89 23 prawidtowy dodatni 1
7 100/78 35 prawidtowy dodatni 3
8 004/86 25 prawidtowy ujemny 1
9 007/73 31 prawidtowy ujemny 4
10 020/84 27 prawidtowy ujemny 3
11 023/88 23 prawidtowy ujemny 2
12 040/88 24 prawidtowy ujemny 1
13 049/89 23 prawidtowy ujemny 1
14 058/90 22 prawidtowy ujemny 2
15 065/79 33 prawidtowy ujemny

16 071/81 31 prawidtowy ujemny

17 076/90 22 prawidtowy ujemny

18 097/81 32 prawidtowy ujemny

19 114/83 30 prawidtowy ujemny

Omowienie wynikow Tab. 5.3.PR3.

W grupie 19 pacjentek z prawidlowa czystoscig mikrobiologiczna pochwy wg

Pawlaczyka, ktore zakonczyly cigz¢ porodem w innym szpitalu, 7 pacjentek miato

dodatni wynik GBS, co stanowi 36,84%
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Tab. 5.4. PO1 (M.M.) Kliniczno-mikrobiologiczna klasyfikacja czystosci pochwy wg
Pawlaczyka, z uwzglednieniem nosicielstwa Streptococcus agalactiae i sposobu
zakonczenia cigzy u kobiet ci¢zarnych z posrednig czystoscig mikrobiologiczng
pochwy, bedacych pod opieka i rodzacych w Szpitalu Swigtej Rodziny [PSN-porod

sitami natury]

Numer Numer Wiek Czystosc Nosicielstwo Liczba Liczba Sposéb
porzadkowy koc‘|owy. pacjentek pochwy wg Streptococcus cigz porodow zakoriczenia
pacjentki
Pawlaczyka agalactiae cigzy
1 047/80 32 posredni dodatni 2 2 PSN
2 005/76 35 posredni ujemny 2 2 PSN
3 008/80 31 posredni ujemny 3 3 PSN
4 034/93 19 posredni ujemny 1 1 PSN

Omowienie wynikéw Tab. 5.4.PO1.

W grupie 4 pacjentek z posrednig czystoscig mikrobiologiczna pochwy wg
Pawlaczyka 1 pacjentka miata dodatni wynik GBS, co stanowi 25%.

W podgrupie GBS dodatnich pacjentek 100% porodéw odbylo si¢ sitami natury.

Tab. 5.5. PO2 (M.M.) Kliniczno-mikrobiologiczna klasyfikacja czystosci pochwy wg
Pawlaczyka, z uwzglednieniem nosicielstwa Streptococcus agalactiae u kobiet
cigzarnych z posrednig czysto$cig mikrobiologiczng pochwy, bedacych pod opieka
Szpitala Swictej Rodziny, ale rodzacych w innym szpitalu

Numer Numer Wiek Czysto$¢ pochwy Nosicielstwo Liczba
:E;i:l;’ ::c?:::zi pacjentek wg Pawlaczyka Streptococcus ciaz
agalactiae

1 113/86 27 posredni dodatni 2

2 033/82 30 posredni ujemny 3

3 081/86 26 posredni ujemny 2

4 094/73 40 posredni ujemny 5

5 102/89 23 posredni ujemny 4

6 109/81 32 posredni ujemny 2

7 115/83 30 posredni ujemny 3

Omowienie wynikéw Tab. 5.5.PO2

W grupie 7 pacjentek z posrednig czystoscig mikrobiologiczna pochwy wg
Pawlaczyka, ktore zakonczyly cigz¢ porodem w innym szpitalu, 1 pacjentka miata

dodatni wynik GBS, co stanowi 14,29%.
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Tab. 5.6. NP1 (M.M.) Kliniczno-mikrobiologiczna klasyfikacja czystoSci pochwy wg
Pawlaczyka, z uwzglednieniem nosicielstwa Streptococcus agalactiae i sposobu
zakonczenia cigzy u kobiet cigzarnych z nieprawidtowg czystoscig mikrobiologiczng
pochwy, bedacych pod opieka i rodzacych w Szpitalu Swietej Rodziny [PSN- porod
poprzez cesarskie cigcie, forceps- pordod pochwowy

sitami natury, CC- porod

z uzyciem kleszczy]

Numer Numer Wiek Czystos¢ pochwy | Nosicielstwo Liczba Liczba Sposéb
:::;ly ::c(j‘:r‘::zi pacjentek wg Pawlaczyka Streptococcus cigz porodéw zakoniczenia
agalactiae cigzy
1 013/79 32 nieprawidtowy dodatni 2 2 cc
2 031/78 33 nieprawidtowy dodatni 2 2 PSN
3 066/77 35 nieprawidtowy dodatni 1 1 cc
4 039/86 26 nieprawidtowy dodatni 1 1 cc
5 064/86 26 nieprawidiowy dodatni 1 1 PSN
6 067/81 31 nieprawidiowy dodatni 1 1 PSN
7 002/84 27 nieprawidtowy ujemny 1 1 PSN
8 010/76 35 nieprawidtowy ujemny 1 1 PSN
9 012/75 36 nieprawidtowy ujemny 4 1 PSN
10 015/84 27 nieprawidtowy ujemny 2 2 PSN
11 017/92 19 nieprawidtowy ujemny 1 1 PSN
12 021/77 34 nieprawidtowy ujemny 3 3 PSN
13 022/90 21 nieprawidtowy ujemny 1 1 cc
14 035/79 33 nieprawidtowy ujemny 3 3 PSN
15 038/87 25 nieprawidtowy ujemny 1 1 PSN
16 048/87 25 nieprawidtowy ujemny 1 1 cc
17 055/87 25 nieprawidtowy ujemny 1 1 forceps
18 059/80 32 nieprawidtowy ujemny 3 3 forceps
19 061/81 31 nieprawidfowy ujemny 2 2 PSN
20 062/77 35 nieprawidtowy ujemny 3 2 cC
21 069/78 34 nieprawidtowy ujemny 2 2 PSN
22 070/83 29 nieprawidtowy ujemny 2 2 forceps
23 073/93 19 nieprawidfowy ujemny 2 2 PSN
24 074/77 35 nieprawidtowy ujemny 2 2 PSN
25 078/85 27 nieprawidtowy ujemny 2 2 PSN
26 083/88 24 nieprawidtowy ujemny 2 2 PSN
27 084/82 30 nieprawidtowy ujemny 1 1 PSN
28 086/88 24 nieprawidtowy ujemny 1 1 PSN
29 089/85 27 nieprawidtowy ujemny 2 2 PSN

Omowienie wynikow Tab. 5.6.NP1

W grupie 29 pacjentek z nieprawidlowa czystoscig mikrobiologiczna pochwy

wg Pawlaczyka, 6 pacjentek mialo dodatni wynik GBS, co stanowi 20,69 %,
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W podgrupie 6 GBS dodatnich pacjentek 50% porodéow odbyto si¢ sitami

natury i 50% zakonczonych zostato cigciem cesarskim.

W podgrupie 23 GBS ujemnych pacjentek 73,91% porodow odbyto si¢ sitami
natury, 13,04% zakonczylo si¢ operacyjnym porodem pochwowym (forceps),

13,04% ukonczono cigciem cesarskim.

Tab. 5.7. NP2 (M.M.) Kliniczno-mikrobiologiczna klasyfikacja czystoSci pochwy wg
Pawlaczyka, z uwzglednieniem nosicielstwa Streptococcus agalactiae u kobiet
cigzarnych z nieprawidtowa czysto$cia mikrobiologiczng pochwy, bedacych pod
opieka Szpitala Swietej Rodziny, ale rodzacych w innym szpitalu

Numer Numer Wiek Czystos¢ pochwy wg | Stopien Nosicielstwo Liczba
SI?:;ly ::g::gi pacjentek Pawlaczyka czystosci Streptococcus ciaz
pochwy agalactiae

1 003/79 32 nieprawidtowy [\l dodatni 1
2 014/83 28 nieprawidtowy Ive ujemny 2
3 016/83 28 nieprawidtowy Ive ujemny 2
4 041/77 35 nieprawidtowy Ive ujemny 2
5 087/87 25 nieprawidtowy Ive ujemny 5
6 090/91 22 nieprawidtowy Ive ujemny 1
7 107/76 37 nieprawidtowy Ive ujemny 2
8 112/78 35 nieprawidtowy Ive ujemny 3
9 116/86 27 nieprawidtowy Ive ujemny 1
10 117/91 22 nieprawidtowy Ive ujemny 2

Omowienie wynikow Tab. 5.7.NP2

W grupie 10 pacjentek z nieprawidlowa czystoscig mikrobiologiczna pochwy
wg Pawlaczyka, ktére zakonczyly cigze porodem w innym szpitalu 1 pacjentka miata
dodatni wynik GBS, co stanowi 10%. W grupie 19 pacjentek z prawidlowa
czystoscig mikrobiologiczna pochwy wg Pawlaczyka, ktére zakonczyly cigze
porodem w innym szpitalu 7 pacjentek mialo dodatni wynik GBS, co stanowi
36,84%.
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5.1.2. Mikrobiologiczna ocena biocenozy pochwy u kobiet
ciezarnych V4 uwzglednieniem nosicielstwa
Streptococcus agalactiae (M.M)

Tab. 5.8. PR1 (M.M.) Mikrobiologiczna ocena biocenozy pochwy u kobiet
ciezarnych (nierddek) z prawidlowa czystoscig mikrobiologiczng pochwy, bedacych
pod opieka i rodzacych w Szpitalu Swietej Rodziny [PSN- pordd sitami natury, CC-
porod poprzez cesarskie ciecie, forceps- porod pochwowy z uzyciem kleszczy,
vacuum- poréd pochwowy z uzyciem proéznociggu]

Numer Numer Lacto- Gardnerella Clue Candida | Trichomonas Nosicielstwo Sposéb
g::;z;y ::g::gi bacillus vaginalis cells species vaginalis Streptococcus zakonczenia
agalactiae ciazy
1 028/86 dodatni ujemny ujemny | ujemny ujemny dodatni PSN
2 030/83 dodatni ujemny ujemny | ujemny ujemny dodatni PSN
3 037/93 dodatni ujemny ujemny | ujemny ujemny dodatni cc
4 006/81 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN
5 025/82 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN
6 044/83 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN
7 045/89 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny forceps
8 054/84 dodatni dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny PSN
9 057/93 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN
10 063/84 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN
11 072/93 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny cC
12 075/82 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN
13 077/85 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN
14 080/88 dodatni dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny cc
15 085/83 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny cc
16 092/82 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny forceps
17 095/93 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny vacuum
18 098/85 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny cc
19 099/83 dodatni dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny cc
20 103/74 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny cc
21 105/77 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN
22 108/91 dodatni dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny PSN

Omowienie wynikow Tab. 5.8.PR1

W grupie 22 pacjentek nierodek z prawidlowa czystosciag mikrobiologiczng

pochwy u 4 wykazano obecno$¢ Gardnerella vaginalis, co stanowi 18,18%.
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Tab. 5.9. PR2 (M.M.) Mikrobiologiczna ocena biocenozy pochwy u kobiet
cigzarnych (wielorddek) z prawidtowa czystoscia mikrobiologiczng pochwy,
bedacych pod opieka i rodzacych w Szpitalu Swietej Rodziny [PSN- pordd sitami
natury, CC- pordd poprzez cesarskie ciecie, forceps- poréd pochwowy z uzyciem
Kleszczy]

Numer Numer Lactobacillus Gardnerella | Clue cells Candida Trichomona | Nosicielstw | Sposéb
porza- koc‘|owy. vaginalis species s vaginalis o zakoriczenia
dkowy pacjentki
Streptococc | ciazy
us
agalactiae

1 019/80 dodatni dodatni ujemny ujemny ujemny dodatni PSN

2 009/81 ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny dodatni forceps

3 032/81 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny dodatni PSN

4 036/70 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny dodatni PSN

5 001/81 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN

6 018/81 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN

7 024/84 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN

8 026/88 dodatni dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny PSN

9 027/77 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN

10 029/80 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN

11 042/84 dodatni dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny PSN

12 043/80 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny forceps

13 046/82 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny forceps

14 050/84 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN

15 051/76 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN

16 053/81 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny cc

17 056/85 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN

18 060/82 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN

19 068/83 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN

20 082/90 dodatni dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny PSN

21 088/85 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN

22 091/84 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN

23 096/78 dodatni dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny PSN

24 104/77 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny CcC

25 106/81 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny PSN

26 110/81 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny CcC

27 118/79 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny cc

Omoéwienie wynikow Tab. 5.9.PR2

W grupie 27 pacjentek wielorédek z prawidtowa czysto$cig mikrobiologiczng

pochwy u 5 wykazano obecno$¢ Gardnerella vaginalis, co stanowi 18,52%.

70



Tab. 5.10. PR3 (M.M.) Mikrobiologiczna ocena biocenozy pochwy u kobiet
cigzarnych z prawidtowg czysto$cig mikrobiologiczng pochwy, bedacych pod opieka
Szpitala Swietej Rodziny, ale rodzacych w innym szpitalu

Numer Numer Lacto- Gardnerella Clue Candida Trichomonas Nosicielstwo
3;:;3—;1; ::c(j‘:r‘:xi bacillus vaginalis cells species vaginalis Streptococcus
agalactiae
1 052/87 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny dodatni
2 079/72 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny dodatni
3 111/77 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny dodatni
4 011/88 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny dodatni
5 093/94 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny dodatni
6 101/89 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny dodatni
7 100/78 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny dodatni
8 004/86 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny
9 007/73 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny
10 020/84 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny
11 023/88 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny
12 040/88 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny
13 049/89 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny
14 058/90 ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny
15 065/79 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny
16 071/81 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny
17 076/90 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny
18 097/81 dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny ujemny
19 114/83 dodatni dodatni ujemny ujemny ujemny ujemny

Omowienie wynikéw Tab. 5.10.PR3

W grupie 19 pacjentek z prawidtowa czystoscig mikrobiologiczng pochwy,

ktore rodzity w innym szpitalu, u 1 wykazano obecnos¢ Gardnerella vaginalis, co

stanowi 5,26%.

Tab. 5.11. PO1 (M.M.) Mikrobiologiczna ocena biocenozy pochwy u kobiet
cigzarnych z posrednig czystoscig mikrobiologiczng pochwy, bedacych pod opieka i
rodzacych w Szpitalu Swigtej Rodziny [PSN- pordd sitami natury]

Numer Numer Lacto- Gardnerella | Clue Candida | Trichomonas | Nosicielstwo Sposéb
porza- koqowy' bacillus | vaginalis cells species vaginalis Streptococcus zakonczenia
dkowy pacjentki
agalactiae ciazy

1 047/80 dodatni | dodatni dodatni | ujemny ujemny dodatni PSN

2 005/76 dodatni dodatni dodatni | ujemny ujemny ujemny PSN

3 008/80 ujemny dodatni dodatni | ujemny ujemny ujemny PSN

4 034/93 ujemny dodatni dodatni | ujemny ujemny ujemny PSN
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Omoéwienie wynikow Tab. 5.11.PO1

W grupie 4 pacjentek z posrednia czystoscig mikrobiologiczng pochwy u 4

wykazano obecno$¢ Gardnerella vaginalis, co stanowi 100%.

Tab. 5.12. PO2 (M.M.) Mikrobiologiczna ocena biocenozy pochwy u kobiet

ciezarnych

z posrednig czysto$cig mikrobiologiczng pochwy, bedacych pod opieka Szpitala

Swigtej Rodziny, ale rodzacych w innym szpitalu

Numer Numer Lacto- Gardnerella Clue Candida Trichomonas Nosicielstwo
3:;3;’ ::c?::gi bacillus vaginalis cells species vaginalis Streptococcus
agalactiae

1 113/86 dodatni dodatni dodatni | ujemny ujemny dodatni

2 081/86 dodatni dodatni dodatni | ujemny ujemny ujemny

3 033/82 ujemny dodatni dodatni | ujemny ujemny ujemny

4 094/73 ujemny dodatni dodatni | ujemny ujemny ujemny

5 102/89 dodatni dodatni dodatni | ujemny ujemny ujemny

6 109/81 dodatni dodatni dodatni | ujemny ujemny ujemny

7 115/83 dodatni dodatni dodatni | ujemny ujemny ujemny

Omowienie Tab. 5.12.PO2

W grupie 7 pacjentek z posrednig czystoscig mikrobiologiczna pochwy wg

Pawlaczyka, ktore zakonczyly cigz¢ porodem w innym szpitalu, u 7 pacjentek

wykazano obecno$¢ Gardnerella vaginalis, co stanowi 100%. U wszystkich

pacjentek wykazano rowniez Clue cells.
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Tab. 5.13. NP1 (M.M.)Mikrobiologiczna ocena biocenozy pochwy u kobiet
cigzarnych z nieprawidiowa czystoscig mikrobiologiczng pochwy, bedacych pod
opieka 1 rodzacych w Szpitalu Swigtej Rodziny [PSN- pordd sitami natury, CC-

pordd poprzez cesarskie ciecie, forceps- pordd pochwowy z uzyciem kleszczy]

Numer Numer Lacto- Gardnerella Clue Candida Trichomonas Nosicielstwo Sposéb
:I(():;l\-/ :;?:::Ki bacillus vaginalis cells species vaginalis Streptococcus zakoriczenia
agalactiae cigzy
1 013/79 ujemny ujemny ujemny | Srednio liczne | ujemny dodatni cc
2 031/78 ujemny ujemny ujemny | bardzo liczne ujemny dodatni PSN
3 066/77 ujemny ujemny ujemny | liczne ujemny dodatni cc
4 039/86 ujemny dodatni dodatni | liczne ujemny dodatni cc
5 064/86 ujemny ujemny ujemny | S$rednio liczne | ujemny dodatni PSN
6 067/81 ujemny ujemny ujemny | liczne ujemny dodatni PSN
7 002/84 ujemny ujemny ujemny liczne ujemny ujemny PSN
8 010/76 ujemny ujemny ujemny | bardzo liczne ujemny ujemny PSN
9 012/75 ujemny ujemny ujemny pojedyncze ujemny ujemny PSN
10 015/84 ujemny dodatni dodatni | bardzo liczne ujemny ujemny PSN
11 017/92 ujemny dodatni dodatni | liczne ujemny ujemny PSN
12 021/77 ujemny ujemny ujemny pojedyncze ujemny ujemny PSN
13 022/90 ujemny dodatni ujemny | bardzo liczne ujemny ujemny cc
14 035/79 ujemny ujemny ujemny | S$rednio liczne | ujemny ujemny PSN
15 038/87 ujemny dodatni ujemny | liczne ujemny ujemny PSN
16 048/87 ujemny ujemny ujemny | bardzo liczne ujemny ujemny cc
17 055/87 ujemny dodatni dodatni | liczne ujemny ujemny forceps
18 059/80 ujemny ujemny ujemny liczne ujemny ujemny forceps
19 061/81 ujemny ujemny ujemny liczne ujemny ujemny PSN
20 062/77 ujemny ujemny ujemny pojedyncze ujemny ujemny cC
21 069/78 ujemny ujemny ujemny $rednio liczne ujemny ujemny PSN
22 070/83 ujemny dodatni ujemny | liczne ujemny ujemny forceps
23 073/93 ujemny dodatni ujemny | $rednio liczne | ujemny ujemny PSN
24 074/77 ujemny ujemny ujemny liczne ujemny ujemny PSN
25 078/85 ujemny dodatni dodatni | liczne ujemny ujemny PSN
26 083/88 ujemny ujemny ujemny liczne ujemny ujemny PSN
27 084/82 ujemny ujemny ujemny liczne ujemny ujemny PSN
28 086/88 ujemny ujemny ujemny | S$rednio liczne | ujemny ujemny PSN
29 089/85 ujemny ujemny ujemny liczne ujemny ujemny PSN

Omowienie wynikow Tab. 5.13.NP1

W grupie 29 pacjentek z nieprawidlowa czystoscig mikrobiologiczna pochwy

wg Pawlaczyka u 9 pacjentek wykazano obecnos¢ Gardnerella vaginalis, co stanowi

31,03 %. W tej samej grupie Clue cells wykazano u 5 pacjentek, co stanowi 17,24%.
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Tab. 5.14. NP2 (M.M.) Mikrobiologiczna ocena biocenozy pochwy u kobiet
cigzarnych z nieprawidiowa czystoscig mikrobiologiczng pochwy, bedacych pod
opieka Szpitala Swigtej Rodziny, ale rodzacych w innym szpitalu

Numer Numer Lacto- Gardnerella Clue Candida species | Trichomonas Nosicielstwo
g:;ﬁ; ::c(j‘:xli bacillus vaginalis cells vaginalis Streptococcus
agalactiae

1 003/79 ujemny ujemny ujemny liczne ujemny dodatni

2 014/83 ujemny dodatni dodatni $rednio liczne ujemny ujemny

3 016/83 ujemny ujemny ujemny $rednio liczne ujemny ujemny

4 041/77 ujemny dodatni dodatni liczne ujemny ujemny

5 087/87 ujemny ujemny ujemny liczne ujemny ujemny

6 090/91 ujemny dodatni dodatni bardzo liczne ujemny ujemny

7 107/76 ujemny ujemny ujemny bardzo liczne ujemny ujemny

8 112/78 ujemny dodatni dodatni liczne ujemny ujemny

9 116/86 ujemny dodatni dodatni liczne ujemny ujemny

10 117/91 ujemny dodatni dodatni liczne ujemny ujemny

Omoéwienie wynikow Tab. 5.14.NP2

W grupie 10 pacjentek z nieprawidtowa czystoscig mikrobiologiczng pochwy,

ktore rodzity w innym szpitalu, u 6 wykazano obecnos¢ Gardnerella vaginalis, co

stanowi 60%. W tej samej grupie Clue cells wykazano u 6 pacjentek, co stanowi

60%.
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5.1.3. Laboratoryjna ocena ekosystemu pochwy
i okreslenie miejsca wystepowania GBS u kobiet
ciezarnych (M.M.)

Tab. 5.15. PR1 (M.M.) Laboratoryjna ocena eckosystemu pochwy i okreslenie
miejsca wystepowania GBS u kobiet cigzarnych (nierdédek) z prawidtowa czystoscia
mikrobiologiczng pochwy, bedacych pod opieka i rodzacych w Szpitalu Swictej
Rodziny [PSN- porod sitami natury, CC- pordd poprzez cesarskie cigcie, forceps-
porod pochwowy z uzyciem kleszczy, vacuum- pordéd pochwowy z uzyciem

proznociagu]

Numer porza- Numer kodowy pH wydzieliny Test z 10% | GBS w | GBS w | Sposéb
dkowy pacjentki pochwowej KOH pochwie odbycie zakonczenia cigzy
1 028/86 4,1 ujemny dodatni dodatni PSN
2 030/83 3,8 ujemny dodatni dodatni PSN
3 037/93 3,8 ujemny dodatni dodatni cc
4 006/81 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
5 025/82 4,4 ujemny ujemny ujemny PSN
6 044/83 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
7 045/89 3,8 ujemny ujemny ujemny forceps
8 054/84 3,8 ujemny ujemny ujemny PSN
9 057/93 4,4 ujemny ujemny ujemny PSN
10 063/84 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
11 072/93 4,1 ujemny ujemny ujemny cc
12 075/82 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
13 077/85 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
14 080/88 4,1 ujemny ujemny ujemny cc
15 085/83 4,1 ujemny ujemny ujemny cc
16 092/82 3,8 ujemny ujemny ujemny forceps
17 095/93 4,1 ujemny ujemny ujemny vacuum
18 098/85 4,1 ujemny ujemny ujemny cc
19 099/83 4,4 ujemny ujemny ujemny CcC
20 103/74 3,8 ujemny ujemny ujemny CcC
21 105/77 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
22 108/91 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN

Omoéwienie wynikow Tab. 5.15.PR1

W grupie 22 pacjentek-nierodek z prawidtows czystoscig mikrobiologiczna
pochwy wg Pawlaczyka u 3 pacjentek wykazano obecnos¢ GBS, co stanowi 13,66%.
U wszystkich 3 pacjentek GBS wystepowal zar6wno w pochwie, jak 1 w odbycie.

W grupie GBS-dodatnich pacjentek $rednie pH wynosito 3,9, natomiast w grupie
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GBS-ujemnych pacjentek wynosito 4,08. U wszystkich pacjentek (zarowno GBS-

dodatnich, jaki i GBS-ujemnych) test z KOH byt ujemny.

Tab. 5.16. PR2 (M.M.) Laboratoryjna ocena eckosystemu pochwy i okreSlenie
miejsca wystgpowania GBS u kobiet ci¢zarnych (wielorddek) z prawidlowa
czystoscig mikrobiologiczng pochwy, bedacych pod opieka 1 rodzacych w Szpitalu
Swietej Rodziny [PSN- pordd sitami natury, CC- pordd poprzez cesarskie cigcie,
forceps- porod pochwowy z uzyciem kleszczy]

Numer porza- Numer kodowy pH wydzieliny | Test z 10% | GBS GBS w | Sposéb
dkowy pacjentki pochwowej KOH pochwie odbycie zakoriczenia cigzy
1 019/80 4,4 ujemny dodatni dodatni PSN
2 009/81 5,0 ujemny dodatni ujemny forceps
3 032/81 4,8 ujemny dodatni ujemny PSN
4 036/70 4,4 ujemny dodatni ujemny PSN
5 001/81 4,4 ujemny ujemny ujemny PSN
6 018/81 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
7 024/84 4,4 ujemny ujemny ujemny PSN
8 026/88 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
9 027/77 3,8 ujemny ujemny ujemny PSN
10 029/80 4,4 ujemny ujemny ujemny PSN
11 042/84 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
12 043/80 3,8 ujemny ujemny ujemny forceps
13 046/82 4,1 ujemny ujemny ujemny forceps
14 050/84 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
15 051/76 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
16 053/81 4,1 ujemny ujemny ujemny cc
17 056/85 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
18 060/82 3,8 ujemny ujemny ujemny PSN
19 068/83 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
20 082/90 4,4 ujemny ujemny ujemny PSN
21 088/85 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
22 091/84 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
23 096/78 3,8 ujemny ujemny ujemny PSN
24 104/77 4,1 ujemny ujemny ujemny cc
25 106/81 3,8 ujemny ujemny ujemny PSN
26 110/81 4,1 ujemny ujemny ujemny cc
27 118/79 4,1 ujemny ujemny ujemny CcC
Omowienie Tab. 5.16.PR2
W grupie 27 pacjentek-wielorodek z prawidlowg czystoScig

mikrobiologiczna pochwy wg Pawlaczyka, u 4 pacjentek wykazano obecnos$¢ GBS,

co stanowi 14,81%. U jednej sposréd 4 pacjentek GBS wystepowal zaréwno

76



w pochwie, jak i w odbycie. W grupie GBS-dodatnich pacjentek s$rednie pH
wynosito 4,65, natomiast w grupie GBS-ujemnych pacjentek wynosito 4,09.
U wszystkich pacjentek (zarowno GBS-dodatnich, jaki i GBS-ujemnych) test z KOH
byl ujemny.

Tab. 5.17. PR3 (M.M.) Laboratoryjna ocena eckosystemu pochwy i okreSlenie
miejsca wystgpowania GBS u kobiet cigzarnych z prawidlowa czystoscia
mikrobiologiczng pochwy, bedacych pod opieka Szpitala Swigtej Rodziny, ale
rodzacych w innym szpitalu

Numer porza- Numer kodowy pH wydzieliny Test z 10% | GBS w | GBS w Liczba
dkowy pacjentki pochwowej KOH pochwie odbycie ciaz

1 052/87 4,1 ujemny dodatni dodatni 1
2 079/72 4,1 ujemny dodatni dodatni 4
3 111/77 3,8 ujemny dodatni dodatni 1
4 011/88 5,0 ujemny dodatni ujemny 1
5 093/94 4,1 ujemny dodatni ujemny 1
6 101/89 3,8 ujemny dodatni ujemny 1
7 100/78 4,1 ujemny ujemny dodatni 3
8 004/86 5,0 ujemny ujemny ujemny 1
9 007/73 4,1 ujemny ujemny ujemny 4
10 020/84 3,8 ujemny ujemny ujemny 3
11 023/88 4,6 ujemny ujemny ujemny 2
12 040/88 3,8 ujemny ujemny ujemny 1
13 049/89 3,8 ujemny ujemny ujemny 1
14 058/90 4,4 ujemny ujemny ujemny 2
15 065/79 4,1 ujemny ujemny ujemny

16 071/81 3,8 ujemny ujemny ujemny

17 076/90 3,8 ujemny ujemny ujemny

18 097/81 4,1 ujemny ujemny ujemny

19 114/83 4,1 ujemny ujemny ujemny

Omowienie wynikow Tab. 5.17.PR3

W grupie 19 pacjentek z prawidtowg czystoscig mikrobiologiczna pochwy wg
Pawlaczyka, ktore zakonczyly cigze porodem w innym szpitalu, u 7 pacjentek
wykazano obecno$¢ GBS, co stanowi 36,84%. U 3 sposrod 7 pacjentek GBS
wystepowal zarowno w pochwie, jak i w odbycie. W grupie GBS-dodatnich

pacjentek srednie pH wynosito 4,14, natomiast w grupie GBS-ujemnych pacjentek
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wynosito 4,12. U wszystkich pacjentek (zarowno GBS-dodatnich, jaki i GBS-
ujemnych) test z KOH byt ujemny.

Tab. 5.18. POl (M.M.) Laboratoryjna ocena ekosystemu pochwy i okreslenie
miejsca wystgpowania GBS u kobiet ciezarnych z posrednig czystoscia
mikrobiologiczna pochwy, bedacych pod opieka i rodzacych w Szpitalu Swietej
Rodziny [PSN-porod sitami natury]

Numer porza- Numer kodowy pH wydzieliny Test z 10% | GBS w | GBS w | Sposdb
dkowy pacjentki pochwowej KOH pochwie odbycie zakonczenia cigzy
1 047/80 3,8 ujemny dodatni ujemny PSN
2 005/76 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
3 008/80 5,0 ujemny ujemny ujemny PSN
4 034/93 4,4 dodatni ujemny ujemny PSN

Omoéwienie wynikow Tab. 5.18.PO1

W grupie 4 pacjentek z posrednig czystoscig mikrobiologiczna pochwy wg
Pawlaczyka, u 1 pacjentki wykazano obecnos¢ GBS, co stanowi 25%. W grupie
GBS-ujemnych pacjentek $rednie pH wynosito 4,5. U 1 pacjentki test z KOH byt

dodatni, co stanowi 25%.

Tab. 5.19. PO2 (M.M.) Laboratoryjna ocena ekosystemu pochwy i okreslenie
miejsca wystgpowania GBS u kobiet cigzarnych z posrednia czystoscia
mikrobiologiczng pochwy, bedacych pod opieka Szpitala Swietej Rodziny, ale
rodzacych w innym szpitalu

Numer porza- Numer kodowy pH wydzieliny | Test z 10% | GBS w | GBS w Liczba
dkowy pacjentkd pochwowej KOH pochwie odbycie cigz
1 113/86 4,4 ujemny ujemny dodatni 2
2 033/82 4,1 dodatni ujemny ujemny 3
3 081/86 44 ujemny ujemny ujemny 2
4 094/73 4,8 dodatni ujemny ujemny 5
5 102/89 4,1 ujemny ujemny ujemny 4
6 109/81 4,1 ujemny ujemny ujemny 2
7 115/83 44 ujemny ujemny ujemny 3

Omoéwienie wynikow Tab. 5.19.PO2
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W grupie 7 pacjentek z posrednig czystoscig mikrobiologiczna pochwy wg

Pawlaczyka, ktore zakonczyly cigze porodem w innym szpitalu, u 1 pacjentki

wykazano obecno$¢ GBS, co stanowi 14,29%. W grupie GBS-ujemnych pacjentek

pH wynosito 4,32. U 2 pacjentek test z KOH byl dodatni, co stanowi 28,57%.

Tab. 5.20. NP1 (M.M.) Laboratoryjna ocena ekosystemu pochwy i okreslenie
miejsca wystegpowania GBS u kobiet ci¢zarnych z nieprawidlowa czystoscia
mikrobiologiczng pochwy, bedacych pod opieka i rodzacych w Szpitalu Swictej
Rodziny [PSN- poréd sitami natury, CC- pordd poprzez cesarskie cigcie, forceps-

pordod pochwowy z uzyciem kleszczy]

Numer porza- Numer kodowy pH wydzieliny Test z 10% | GBS GBS w | Sposdb
dkowy pacjentk pochwowej KOH pochwie odbycie zakonczenia cigzy
1 013/79 4.4 ujemny dodatni dodatni cC
2 031/78 4.4 ujemny dodatni dodatni PSN
3 066/77 4,4 ujemny dodatni dodatni cc
4 039/86 4,4 ujemny dodatni ujemny cc
5 064/86 4,4 ujemny dodatni ujemny PSN
6 067/81 4,1 ujemny dodatni ujemny PSN
7 002/84 5,0 ujemny ujemny ujemny PSN
8 010/76 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
9 012/75 5,0 ujemny ujemny ujemny PSN
10 015/84 4,4 ujemny ujemny ujemny PSN
11 017/92 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
12 021/77 4,4 ujemny ujemny ujemny PSN
13 022/90 4,1 ujemny ujemny ujemny cc
14 035/79 4,4 ujemny ujemny ujemny PSN
15 038/87 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
16 048/87 4,1 ujemny ujemny ujemny cC
17 055/87 4,1 ujemny ujemny ujemny forceps
18 059/80 4,4 ujemny ujemny ujemny forceps
19 061/81 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
20 062/77 4,1 ujemny ujemny ujemny CcC
21 069/78 3,8 ujemny ujemny ujemny PSN
22 070/83 4,4 ujemny ujemny ujemny forceps
23 073/93 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
24 074/77 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
25 078/85 44 ujemny ujemny ujemny PSN
26 083/88 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
27 084/82 3,8 ujemny ujemny ujemny PSN
28 086/88 3,8 ujemny ujemny ujemny PSN
29 089/85 4,1 ujemny ujemny ujemny PSN
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Omoéwienie wynikow Tab. 5.20.NP1

W grupie 29 pacjentek z nieprawidlowg czystoscia mikrobiologiczna pochwy

wg Pawlaczyka, u 6 pacjentkek wykazano obecno$¢ GBS, co stanowi 20,69%. U 3

sposréd 6 pacjentek GBS wystepowat zarowno w pochwie, jak i w odbycie.

W grupie GBS-dodatnich pacjentek $rednie pH wynosito 4,35, natomiast w grupie

GBS-ujemnych pacjentek wynosito 4,22. U wszystkich pacjentek (zar6wno GBS-

dodatnich, jaki i GBS-ujemnych) test z KOH byt ujemny.

Tab. 5.21. NP2 (M.M.) Laboratoryjna ocena ekosystemu pochwy i okreslenie
miejsca wystgpowania GBS u kobiet ci¢zarnych z nieprawidlows czystoscig
mikrobiologiczng pochwy, bedacych pod opieka Szpitala Swictej Rodziny, ale

rodzacych w innym szpitalu

Numer Numer kodowy pH wydzieliny Test z 10% GBS w GBS w Liczba
porzadkowy pacjentki pochwowej KOH pochwie odbycie cigz
1 003/79 4,1 ujemny dodatni dodatni 1
2 014/83 4,4 ujemny ujemny ujemny 2
3 016/83 4,1 ujemny ujemny ujemny 2
4 041/77 4,1 dodatni ujemny ujemny 2
5 087/87 4,1 ujemny ujemny ujemny 5
6 090/91 4,4 ujemny ujemny ujemny 1
7 107/76 4,1 ujemny ujemny ujemny 2
8 112/78 4,4 ujemny ujemny ujemny 3
9 116/86 4,1 ujemny ujemny ujemny 1
10 117/91 4,4 ujemny ujemny ujemny 2

Omowienie wynikéw Tab. 5.21.NP2

W grupie 10 pacjentek z nieprawidlowa czystoscig mikrobiologiczng pochwy

wg Pawlaczyka, ktore zakonczyty cigze porodem w innym szpitalu, u 1 pacjentki

wykazano obecno$¢ GBS (zaro6wno w pochwie, jak i w odbycie), co stanowi 10%.

W grupie GBS-ujemnych pacjentek pH wynosito 4,23. U 1 pacjentki test z KOH byt

dodatni, co stanowi 10%.
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5.1.4.

Statystyczna
mikrobiologicznej

analiza
oceny

wynikow
czystosci

kliniczno-
pochwy

w aspekcie nosicielstwa GBS u kobiet w ciazy

(M.M.)

Tab. 5.22. (M.M.) Statystyczna analiza wynikéw kliniczno-mikrobiologicznej oceny
czystosci pochwy wg Pawlaczyka (prawidlowa, posrednia, nieprawidlowa) w
aspekcie nosicielstwa GBS u kobiet w cigzy

Czysto$¢ pochwy W grupie 118 pacjentek w | W grupie 23 pacjentek w ciazy | W grupie 95 pacjentek w ciazy
cigzy z GBS+ z GBS-

Prawidlowa 68 pacjentek 14 pacjentek 54 pacjentek

Po$rednia 11 pacjentek 2 pacjentek 9 pacjentek

nieprawidlowa 39 pacjentek 7 pacjentek 32 pacjentek

Omowienie wynikéw Tab. 5.22

Powyzsze wyniki jednoznacznie wskazuja, ze az u 33 kobiet w ciazy

stwierdzono nieprawidtowg czysto$¢ mikrobiologiczng pochwy.

B prawidtowy
M posredni

nieprawidtow
y

H prawidtowy

M posredni

nieprawidtow
y

M prawidtowy

M posredni

nieprawidtow
y

a) u 118 pacjentek w
cigzy

b) u 23 pacjentek w cigzy,
nosicielek GBS

¢) u 95 pacjentek w cigzy
z GBS ujemnym

Ryc. 5.1 (M.M.) Ocena procentowa klasyfikacji czystosci pochwy wg Pawlaczyka
u pacjentek w cigzy, z uwzglednieniem nosicielstwa GBS
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Omoéwienie wynikow Ryc. 5.1

Na powyzsze] rycinie zaprezentowano procentowy udziat pacjentek
z odpowiednio prawidlowa, posrednig i nieprawidlowa czysto$cia pochwy wg
Pawlaczyka. W grupie GBS-dodatnich pacjentek odsetek prawidtowych, posrednich
1 nieprawidtowych wynikéw czystosci pochwy ksztattowal si¢ odpowiednio: 60,9%,
8,7% 1 30,4%. W grupie GBS-ujemnych pacjentek odpowiednio: 56,8%, 9,5%
1 33,7%, co sugeruje brak zwiazku pomiedzy czysto$cig mikrobiologiczng pochwy

a nosicielstwem Streptococcus agalactiae

5.1.5. Statystyczna analiza wynikow mikrobiologicznej
oceny biocenozy pochwy u kobiet ci¢zarnych (M.M.)

Tab. 5.23. (M.M.) Statystyczna analiza wynikéw mikrobiologicznej oceny biocenozy
pochwy u kobiet cigzarnych, z uwzglednieniem nosicielstwa Streptococcus
agalactiae

Patogeny w pochwie W grupie 118 pacjentek w | W grupie 23 pacjentek z | W grupie 95 pacjentek z

ciazy

GBS+

GBS-

Obecne Gardnerella vaginalis

Brak Gardnerella vaginalis

Obecne Candida species

Brak Candida species

Obecny Trichomonas vaginalis

Brak Trichomonas vaginalis

u 36 pacjentek

u 82 pacjentek

u 36 pacjentek

u 82 pacjentek

u 0 pacjentek

u 118 pacjentek

Omoéwienie wynikow Tab. 5.23

u 4 pacjentek

u 19 pacjentek

u 7 pacjentek

u 16 pacjentek

u 0 pacjentek

u 23 pacjentek

u 32 pacjentek

u 63 pacjentek

u 29 pacjentek

u 66 pacjentek

u 0 pacjentek

u 95 pacjentek

Powyzsze wyniki wskazujg, ze dominujgcymi patogenami w pochwie kobiet
w cigzy byly Gardnerella vaginalis i Candida spp. U zadnej pacjentki w cigzy nie

stwierdzono obecnosci rz¢sistka pochwowego.
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B Obecne M 4 pacjentki m19
Gardnerella GBS+ pacjentek
vaginalis GBS+
32 63
Brak . .
Gardnerella ' pacjentki pacjentki
N GBS- GBS-
vaginalis
69,5 88,9 76,8
% % %

a) Ocena % obecnosci G.
vaginalis u 118 pacjentek

b) Ocena % nosicielstwa
GBS u 36 pacjentek
z G. vaginalis

c) Ocena % nosicielstwa
GBS u 82 pacjentek
z brakiem G. vaginalis

Ryc. 5.2. (M.M) Ocena procentowa wystepowania Gardnerella vaginalis w pochwie
pacjentek w ciazy, z uwzglednieniem nosicielstwa GBS

Omowienie wynikéw Ryc. 5.2

Na powyzszej rycinie zaprezentowano obecno$¢ G. vaginalis w badanej
grupie 118 kobiet ciezarnych. Powyzsza bakteria wystepowata u 30,5% badanych
kobiet. W grupie pacjentek, u ktorych stwierdzono G. vaginalis, odsetek kobiet GBS-
dodatnich wynosi 11,1%, natomiast w grupie pacjentek, u ktérych nie wyhodowano
G. vaginalis, odsetek nosicielstwa GBS dwukrotnie wzrasta i wynosi 23,2%.
Przemawia to za brakiem zwigzku pomigdzy obecnoscig w pochwie obydwu bakterii.
Wykazanie braku obecnosci w pochwie Gardnerella vaginalis nie pozwala na

potwierdzenie lub wykluczenie nosicielstwa Streptococcus agalactiae.
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Obecne

Candida
species
30,5 W Brak
% Candida
species

u7
pacjentek

GBS+
29
pacjentek

80,6 GBS-
%

m 16
pacjentek

GBS+
66

pacjentek
80,5 GBS-
%

a) Ocena % obecnosci
Candida species u 118
pacjentek

b) Ocena % nosicielstwa
GBS u 36 pacjentek z

obecnym Candida species

c¢) Ocena % nosicielstwa
GBS u 82 pacjentek z
brakiem Candida species

Ryc. 5.3. (M.M.) Ocena procentowa wystepowania Candida species w pochwie
pacjentek w ciazy, z uwzglednieniem nosicielstwa GBS

Omoéwienie wynikow Ryc. 5.3

Na powyzszej rycinie zaprezentowano obecno$¢ Candida sp. w badanej

grupie 118 kobiet cigzarnych. Powyzszy patogen wystepowat u 30,5% badanych

kobiet. W grupie pacjentek, u ktorych stwierdzono Candida sp., odsetek kobiet GBS-

dodatnich wynosi 19,4%, natomiast w grupie pacjentek, u ktorych nie stwierdzono

obecnosci Candida sp., odsetek nosicielstwa GBS nie zmienia si¢ i wynosi 19,5%.

Odsetek kobiet w cigzy GBS-dodatnich (19,4%) jest identyczny u pacjentek,

u ktérych wykazano lub nie wykazano obecnosci Candida spp., co jednoznacznie

przemawia za brakiem zwigzku pomigdzy nosicielstwem paciorkowca grupy B,

a czystoscig mikrobiologiczng pochwy.
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' Obecny B 23pacjentki

Trichomonas GBS+
vaginalis

M Brak 1 95 pacjentek
Trichomonas GBS-
vaginalis

a) Ocena % obecnosci Trichomonas b) Ocena % nosicielstwa GBS u 118
vaginalis u 118 pacjentek pacjentek z brakiem Trichomonas vaginalis

Ryc. 5.4. (M.M.) Ocena procentowa wystepowania Trichomonas vaginalis w
pochwie pacjentek w cigzy, z uwzglednieniem nosicielstwa GBS

Omowienie wynikoéw Ryc. 5.4

Na powyzszej rycinie zaprezentowano wyniki kontroli obecnos$ci
Trichomonas vaginalis w badanej grupie 118 kobiet cigzarnych. Powyzszego
patogenu nie znaleziono
u zadnej z badanych kobiet. Odsetek nosicielstwa GBS u kobiet, u ktérych nie
stwierdzono obecnosci Trichomonas vaginalis wynosit 19,5% i byt zblizony do
wartosci odsetka nosicielstwa GBS przy braku obecnosci Gardnerella vaginalis i
Candida spp. Potwierdza to brak zwigzku pomigdzy nosicielstwem GBS a czystoscia
mikrobiologiczng pochwy.

W grupie 23 pacjentek W grupie 95 pacjentek
GBS+ GBS-
B Obecne B Obecne
Gardnerell Gardnerell
a vaginalis a vaginalis
= Brak  Brak
Gardnerell Gardnerell
a vaginalis a vaginalis

a) Ocena % wystepowania b) Ocena % wystepowania Gardnerella

Gardnerella vaginalis u vaginalis u wszystkich 95 pacjentek,
wszystkich 23 pacjentek nosicielek ~ ktore nie byly nosicielkami S.
S. agalactiae (GBS+) agalactiae (GBS-)
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Ryc. 5.5. (M.M.) Ocena procentowa wystepowania Gardnerella vaginalis w pochwie
pacjentek w cigzy, w zaleznos$ci od tego, czy byly lub nie byly nosicielkami
Streptococcus agalactiae

Omoéwienie wynikow Ryc. 5.5

Na powyzszej rycinie zaprezentowano obecno$¢ G. vaginalis w grupach
odpowiednio 23 kobiet ciezarnych z obecnosciag GBS i1 95 kobiet z GBS ujemnym.
Powyzsza bakteria wystgpowata u 17,4% badanych kobiet GBS-dodatnich, natomiast
w grupie kobiet GBS- ujemnych wystepowata dwukrotnie czesciej az u 33,7%.
Stwierdzenie obecnosci Gardnerella vaginalis w pochwie nie pozwala ani

potwierdzi¢ ani wykluczy¢ rownoczesnego nosicielstwa GBS

B Obecne W Obecne
Candida Candida
species species
69,6% Brak 6915% Brak
Candida Candida
species species

a) Ocena % wystepowania Candida b) Ocena % wystepowania Candida
species u wszystkich 23 pacjentek  species u wszystkich 95 pacjentek, ktore
nosicielek S. agalactiae (GBS+) nie byty nosicielkami S. agalactiae (GBS-)

Ryc. 5.6. (M.M.) Ocena procentowa wystepowania Candida species w pochwie
pacjentek w ciazy, z uwzglednieniem nosicielstwa lub braku nosicielstwa
Streptococcus agalactiae

Omoéwienie wynikow Ryc. 5.6

Na powyzszej rycinie zaprezentowano obecnos¢ Candida species w grupach
odpowiednio 23 kobiet ci¢zarnych z obecnoscig GBS i 95 kobiet z GBS ujemnym..
Powyzszy patogen wystepowat u 30,4% badanych kobiet GBS-dodatnich, a w grupie
kobiet GBS- ujemnych wystgpowatl u 30,5%. Powyzszy patogen wystepowal

w obydwu grupach cigezarnych kobiet z identyczng czestoscia, wynoszaca
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u nosicielek GBS 30,4%, a przy braku GBS 30,5%. Wykazanie obecnosci Candida

spp. W pochwie kobiet cigzarnych nie pozwala ani potwierdzi¢ ani wykluczyé

nosicielstwa GBS.

5.1.6.

ekosystemu

ciezarnych (M.M.)

pochwy

Statystyczna analiza wynikow laboratoryjnej oceny
i okreslenie
wystepowania Streptococcus agalactiae

miejsca
u kobiet

Tab. 5.24. (M.M.) Statystyczna analiza wynikéw laboratoryjnej oceny ekosystemu

pochwy

Ekosystem pochwy

W grupie 118 pacjentek w
ciazy

W grupie 23 pacjentek z
GBS+

W grupie 95 pacjentek z
GBS-

Obecne pateczki

Lactobacillus

Brak pateczek Lactobacillus

Prawidtowe pH pochwy pH
3,8-4,2

Patologiczne pH
pH>4,2

pochwy

Pozytywny test z KOH

Ujemny test z KOH

Obecne Clue cells

Brak Clue cells

u 73 pacjentek

u 45 pacjentek

u 81 pacjentek

u 37 pacjentek

u 4 pacjentek

u 114 pacjentek

u 22 pacjentek

u 96 pacjentek

Omoéwienie wynikow Tab. 5.24

u 15 pacjentek

u 8 pacjentek

u 12 pacjentek

u 11 pacjentek

u 0 pacjentek

u 23 pacjentek

u 3 pacjentek

u 20 pacjentek

u 58 pacjentek

u 37 pacjentek

u 69 pacjentek

u 26 pacjentek

u 4 pacjentek

u 91 pacjentek

u 19 pacjentek

u 76 pacjentek

Powyzsze wyniki potwierdzaja, ze u wigkszosci kobiet w cigzy istnieje

prawidlowy ekosystem pochwy, co wyraza si¢ obecno$cig paleczek Lactobacillus,

pH 3,8-4,2, ujemnym wynikiem testu z KOH i brakiem obecnos$ci komorek

jezowych.
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Tab. 5.25. (M.M.) Statystyczna analiza wynikOw miejsca wystgpowania
Streptococcus agalactiae u 23 kobiet ciezarnych

GBS + w pochwie GBS + w odbycie GBS + w pochwie i odbycie

10 pacjentek 2 pacjentki 11 pacjentek

Omowienie wynikoéw Tab. 5.25

Powyzsze wyniki jednoznacznie wskazuja, ze do wiarygodnego
potwierdzenia nosicielstwa Streptococcus agalactiae konieczne jest rownoczesne

pobranie wymazu zaréwno z pochwy, jak i z odbytu.

[ ] Obecne' =15 =s

pateczki , pacjentek pacjentek

Lactobacillu GBS+ GBS+

Er?k ; 58 37

pa ec;e i pacjentek pacjentek

Lactobacillu GBS- GBS-

> 79,5 82,2

% %

a) Ocena % obecnosci b) Ocena % nosicielstwa c) Ocena % nosicielstwa
Lactobacillus u 118 GBS u 73 pacjentek GBS u 45 pacjentek
pacjentek z obecnym Lactobacillus z brakiem Lactobacillus

Ryc. 5.7. (M.M.) Ocena procentowa wystepowania Lactobacillus w pochwie
pacjentek
w ciazy, z uwzglednieniem nosicielstwa Streptococcus agalactiae

Omowienie wynikéw Ryc. 5.7

Na powyzszej rycinie zaprezentowano obecno$¢ pateczek Lactobacillus
w badanej grupie 118 kobiet ciezarnych. Powyzsza bakteria wystgpowata u 61,9%
badanych kobiet. W grupie pacjentek, u ktorych wystepowat Lactobacillus, odsetek
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kobiet GBS-dodatnich wynosi 20,5%, natomiast w grupie pacjentek z brakiem
pateczek Lactobacillus, odsetek wynosi odpowiednio 17,8%, co sugeruje, ze

obecno$¢ pateczek Lactobacillus nie zapobiega nosicielstwu paciorkowcow grupy B.

m12 mil
mpH pacjentek pacjentek
prawidtowe u GBS+ GBS+
81 pacjentek
69 26
’ pacjentek pacjentek
GBS- GBS-
85,2 70,3
% %
b) Ocena % nosicielstwa c¢) Ocena % nosicielstwa

a) ocena % pH pochwy

u 118 pacjentek GBS u 81 pacjentek GBS u 37 pacjentek z
z prawidlowym pH pochwy  nieprawidlowym pH

Ryc. 5.8. (M.M.) Ocena procentowa pH pochwy pacjentek w cigzy, z
uwzglednieniem nosicielstwa Streptococcus agalactiae

Omowienie wynikéw Ryc. 5.8

Na powyzszej rycinie zaprezentowano procentowy udzial prawidlowego
i nieprawidtowego pH pochwy w badanej grupie 118 kobiet ciezarnych. Prawidtowe
pH stwierdzono u 68,6% badanych kobiet, 31,4% badanych kobiet miato
nieprawidlowe pH. W grupie pacjentek z prawidlowym pH odsetek kobiet GBS-
dodatnich wynosi 14,8%, natomiast w grupie pacjentek z nieprawidlowym pH
odsetek ten byl dwukrotnie wyzszy 1 wynosit 29,7%. Sugeruje to, ze pH pochwy

powyzej 4,2 sprzyja nosicielstwu paciorkowcow grupy B.
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3,4%

m BV
dodatni

m BV
ujemny

0%

mo
pacjentek
GBS+

ma
pacjentki
GBS-

m23
pacjentki
GBS+

mal
pacjentek
GBS-

a) ocena % testu z KOH u

118 pacjentek

b) Ocena % nosicielstwa

GBS u 4 pacjentek z
dodatnim testem z KOH

¢) Ocena % nosicielstwa

GBS u 114 pacjentek z
ujemnym testem z KOH

Ryc. 59. (M.M.) Ocena procentowa testu z KOH u pacjentek w ciazy,
z uwzglednieniem nosicielstwa Streptococcus agalactiae

Omowienie wynikéw Ryc. 5.9

Na powyzsze] rycinie zaprezentowano procentowy udzial dodatniego

i yjemnego testu z KOH w badanej grupie 118 kobiet cigzarnych. Dodatni test

z KOH stwierdzono u 3,4% badanych kobiet. U zadnej z 4 pacjentek z dodatnim

testem KOH nie wyhodowano GBS. Niestety az 20,2% pacjentek z ujemnym

wynikiem testu z KOH byto nosicielkami paciorkowca grupy B, co wyklucza ten test

jako réznicujacy pacjentki z GBS+ z pacjentkami z GBS-.
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B Obecne
Clue
cells

= Brak
Clue
cells

B 3 pacjentki
GBS+

m19
pacjentek
GBS-

m20
pacjentek
GBS+

m76
pacjentek
GBS-

a) Ocena %
wystepowania Clue cells
u 118 pacjentek

b) Ocena % nosicielstwa
GBS u 22 pacjentek z
obecnoscig Clue cells

c¢) Ocena % nosicielstwa
GBS u 96 pacjentek z
brakiem Clue cells

Ryc. 5.10. (M.M.) Ocena procentowa wystepowania Clue cells u pacjentek w cigzy,
z uwzglednieniem nosicielstwa Streptococcus agalactiae

Omowienie wynikéw Ryc. 5.10

Na powyzszej rycinie zaprezentowano procentowy udziat wystepowania Clue

cells w badanej grupie 118 kobiet cigzarnych. Obecno$¢ Clue cells stwierdzono

u 18,6% badanych kobiet, u 81,4% badanych kobiet nie stwierdzono ich obecnosci.

W grupie pacjentek z obecnoscig Clue cells odsetek kobiet GBS-dodatnich wynosi

13,6%, natomiast w grupie pacjentek u ktérych nie stwierdzono ich obecnosci

odsetek wynosi az 20,8%. Sugeruje to, ze brak komorek jezowych w pochwie nie

pozwala wykluczy¢ nosicielstwa paciorkowcow grupy B.
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W grupie 23 pacjentek GBS+

H Obecne
pateczki
Lactobacillus

Brak
pateczek
Lactobacillus

W grupie 95 pacjentek GBS-

M Obecne
pateczki
Lactobacillus

Brak
pateczek
Lactobacillus

a) Ocena % wystgpowania
Lactobacillus u wszystkich 23
pacjentek nosicielek S. agalactiae
(GBS+)

b) Ocena % wystepowania
Lactobacillus u wszystkich 95
pacjentek, ktore nie byly nosicielkami
S. agalactiae (GBS-)

Ryc. 5.11. (M.M.) Ocena procentowa wystepowania Lactobacillus w pochwie

pacjentek

w cigzy, w zaleznosci od tego, czy byly lub nie byly nosicielkami Streptococcus

agalactiae

Omowienie wynikéw Ryc. 5.11

Na powyzszej rycinie zaprezentowano obecnos¢ pateczek Lactobacillus

w grupach odpowiednio 23 kobiet ciezarnych z obecnoscia GBS i1 95 kobiet z GBS

ujemnym. Powyzsza bakteria wystepowata u 65,2% badanych kobiet GBS-dodatnich

I u 61,1% kobiet GBS-ujemnych, Lactobacillus nie zapobiega nosicielstwu

Streptococcus agalactiae
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W grupie 23 pacjentek GBS+

H Prawidtowe
pH pochwy
pH 3,8-4,2

0,
47,8% Patologiczne

pH pochwy
pH>4,2

W grupie 93 pacjentek GBS-

H Prawidtowe
pH pochwy
pH 3,8-4,2

Patologiczne
pH pochwy
pH>4,2

a) Ocena % pH pochwy u wszystkich
23 pacjentek nosicielek S. agalactiae
(GBS+)

b) Ocena % pH pochwy u wszystkich 95
pacjentek, ktore nie byly nosicielkami S.
agalactiae (GBS-)

Ryc. 5.12. (M.M.) Ocena procentowa pH pochwy u pacjentek w cigzy, w zaleznosci
od tego, czy byty lub nie byty nosicielkami Streptococcus agalactiae

Omowienie wynikéw Ryc. 5.12

Na powyzszej rycinie zaprezentowano procentowy udzial prawidlowego

i nieprawidlowego pH pochwy w grupach odpowiednio 23 kobiet ciezarnych z

obecnoscig GBS i 95 kobiet z GBS ujemnym. Patologiczne pH pochwy powyzej 4.2

wystepowato

u 47,8% kobiet GBS-dodatnich i bylo dwukrotnie czgstsze niz u kobiet GBS-

ujemnych 27,4%.
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W grupie 23 pacjentek GBS+ W grupie 95 pacjentek GBS-
0% 4,2%
M BV dodatni B BV dodatni
BV ujemny BV ujemny
95,8%
100%

a) Ocena % testu z KOH u b) Ocena % testu z KOH u wszystkich 95
wszystkich 23 pacjentek nosicielek pacjentek, ktore nie byly nosicielkami
S. agalactiae (GBS+) S. agalactiae (GBS-)

Ryc. 5.13. (M.M) Ocena procentowa testu z KOH u pacjentek w cigzy, w zaleznosci
od tego, czy byly lub nie byly nosicielkami Streptococcus agalactiae

Omowienie wynikéw Ryc. 5.13

Na powyzszej rycinie zaprezentowano procentowy udziat dodatniego
1 yjemnego testu z KOH w grupach odpowiednio 23 kobiet ciezarnych z obecnos$cia
GBS i 95 kobiet z GBS ujemnym. Ujemny wynik testu z KOH otrzymano
u wszystkich 23 nosicielek Streptococcus agalactiae i tylko u 95,% pacjentek
z GBS-ujemnym, co wyklucza ten test jako rdznicujacy pacjentki GBS-dodatnie
i GBS-ujemne.
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W grupie 23 pacjentek GBS+

W Obecne Clue
cells

= Brak Clue
cells

W grupie 95 pacjentek GBS-

B Obecne Clue
cells

= Brak Clue
cells

a) Ocena % wystepowania Clue cells
u wszystkich 23 pacjentek nosicielek
S. agalactiae (GBS+)

b) Ocena % wystgpowania Clue cells
u wszystkich 95 pacjentek, ktore nie
byty nosicielkami S. agalactiae (GBS-)

Ryc. 5.14. (M.M.) Ocena procentowa wystgpowania Clue cells u pacjentek w ciazy,
w zaleznosci od tego, czy byty lub nie byty nosicielkami Streptococcus agalactiae

Omoéwienie wynikow Ryc. 5.14

Na powyzszej rycinie zaprezentowano obecnos¢ Clue cells w grupach

odpowiednio 23 kobiet ciezarnych z obecnoscig GBS i1 95 kobiet z GBS ujemnym.

Obecnos¢ Clue cells stwierdzono u 13% badanych kobiet GBS-dodatnich i az u 20%

kobiet GBS- ujemnych, co wskazuje ze wykrycie obecnosci w pochwie komorek

jezowych nie pozwala ani potwierdzié¢, ani tez wykluczy¢ nosicielstwa Streptococcus

agalactiae.
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5.1.7.

Kliniczno-mikrobiologiczna Kklasyfikacja
pochwy wg Pawlaczyka

u

czystosci

kobiet ci¢zarnych

z uwzglednieniem sposobu zakonczenia ciazy (M.M.)

4,5%

9,1%

H PSN
mCC
m forceps

vacuum

H PSN
mCC

u forceps

2,0%

H PSN
mCC
m forceps

vacuum

a) Sposob ukonczenia
porodu u 22 pierwiastek z
prawidtowa czystoscia
mikrobiologiczna pochwy

b) Sposob ukonczenia
porodu u 27 wielorodek z
prawidtowa czystos$cia
mikrobiologiczng pochwy

¢) Sposob ukonczenia
porodu u 49 kobiet w cigzy
z prawidlowg czystoscia

mikrobiologiczng pochwy

m PSN
mCC

m forceps

W PSN

d) Sposdb ukonczenia porodu u 4
pacjentek z posrednig czystoscia

mikrobiologiczng pochwy

e) Sposdb ukon
pacjentek z nie

czenia porodu u 29
prawidtowa

czystoscig mikrobiologiczng pochwy

Ryc. 5.15. (M.M.) Ocena procentowa sposobu ukonczenia cigzy u 82 kobiet
ciezarnych bedacych pod opieka 1 rodzacych w Szpitalu Swietej Rodziny,
z uwzglednieniem klasyfikacji czystosci pochwy wg Pawlaczyka

Omowienie wynikéw Ryc. 5.15

Na powyzszych rycinach zaprezentowano sposob zakonczenia cigzy u kobiet

z prawidtowa, posrednig 1 nieprawidtowg czystos$cig mikrobiologiczna pochwy wg
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Pawlaczyka. U kobiet z prawidlowa czystoscia pochwy 65,3% urodzito sitami
natury, 12,2% zakonczylo pordd operacja pochwowa, a u 22,4% zakonczono pordd
cigciem cesarskim. Dzielagc t¢ grupe na pierwiastki i wielorodki stwierdzono
odpowiednio u pierwiastek 54,5% porodow sitami natury w stosunku do 74,1%
u wielorodek, 13,6% porodow operacja pochwowa w stosunku do 11,1%
u wielorddek 1 31,8% cieé cesarskich w stosunku do 14,8% u wielorodek. U kobiet
z posrednig czystoscia pochwy 69% urodzito sitami natury, 10,3% zakoficzyto porod
operacja pochwowa, a u 20,7% zakonczono pordd cigciem cesarskim. Wszystkie 29 kobiet
z nieprawidtowa czystos$cia pochwy urodzily sitami natury. Uzyskane wyniki wskazuja, Ze
czysto$¢ mikrobilogiczna pochwy u kobiet cig¢zarnych nie ma decydujacego wplywu na

sposob zakonczenia cigzy.

W grupie 14 pacjentek z GBS+ W grupie 68 pacjentek z GBS-
1,5%
H PSN
m PSN
mCC mce
m forceps u forceps
vacuum
a) Sposob ukonczenia porodu u 14 b) Sposob ukonczenia porodu u 68
pacjentek z dodatnim wynikiem GBS pacjentek z ujemnym wynikiem GBS

Ryc. 5.16. (M.M.) Ocena procentowa sposobu ukonczenia cigzy u 82 kobiet
ciezarnych bedacych pod opieka 1 rodzacych w Szpitalu Swietej Rodziny,
z uwzglednieniem obecnosci lub braku GBS

Omowienie wynikéw Ryc. 5.16

Na powyzszych rycinach zaprezentowano sposob zakonczenia cigzy u kobiet
z dodatnim i ujemnym wynikiem badania GBS. U kobiet z dodatnim wynikiem

64,3% urodzilo sitami natury, 7,1% zakonczylo pordd operacja pochwowa,
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a u 28,6% zakonczono pordd cigeciem cesarskim. U kobiet z ujemnym wynikiem
badania GBS 69,1% urodzilo sitami natury, 11,8% zakonczyto pordd operacja
pochwowa, a u 19,1% zakonczono pordd cigciem cesarskim. Uzyskane wyniki
wskazuja, ze fakt nosicielstwa paciorkowcoéw grupy B nie zmienia odsetka porodow

sitami natury.
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5.2. Biochemiczne wyniki stanu zapalnego we Kkrwi
u kobiet ciezarnych (A.B.)

5.2.1. Biochemiczne wykladniki stanu zapalnego u kobiet
ciezarnych V/ uwzglednieniem nosicielstwa
Streptoccocus agalactiae (A.B.)

Tab. 5.26. (A.B.) Charakterystyka opisowa kobiet badanych w 35-37 tygodniu cigzy

nosicielek GBS (GBS+) oraz kobiet nie bedgcych nosicielkami (GBS-) oraz

poréwnanie grup badanych testem U Mann-Whitney’a (r6znice istotne statystycznie,
gdy p<0,05, ns-nieistotne statystycznie)

N Srednia | Odch.std | Mediana Minimum | Maksimum 25,000 - 75,000 - p
Percentyl Percentyl
GBS
Wiek GBS- 95 28 5 28 18 39 24 31
Lata GBS+ 23 29 6 30 18 41 25 33 0,41
GBS- 95 36 1 36 34 37 35 37
Tydzien
| GBs+ | 23 36 1 36 35 37 35 37 0,76
WBC GBS- 95 9,19 2,16 8,80 3,70 15,40 7,90 10,30
107N9/L GBS+ 23 9,73 2,58 9,30 5,60 15,80 7,90 11,50 0,45
GBS- 95 3,66 2,21 3,24 0,31 9,98 1,92 5,04
hsCRP
mg/L
GBS+ 23 3,18 1,78 2,93 0,92 8,58 1,94 3,89 0,37
TNF-a GBS- 95 2,34 0,93 2,22 0,79 6,92 1,69 2,80
0,19
pg/mL GBS+ 23 2,11 0,81 2,07 0,98 5,00 1,69 2,25
IL-6 GBS- 95 3,82 3,39 2,38 0,58 15,19 1,60 5,50
pg/mL GBS+ 23 3,26 3,24 2,21 0,99 15,90 1,61 3,66 0,71
1L-17 GBS- 95 1,0 0,53 0,86 0,67 3,43 0,81 0,95
pg/mL GBS+ 23 1,13 0,42 0,95 0,67 1,95 0,81 1,57 0,15
CPoa GBS- 95 3,22 1,54 2,88 0,28 7,02 2,03 4,24
U/L GBS+ 23 3,09 1,73 2,82 0,90 8,10 2,21 3,52 0,68
GBS- 95 0,31 0,05 0,32 0,18 0,46 0,28 0,35
gr-SH
mmol/L
GBS+ 23 0,29 0,05 0,29 0,21 0,40 0,25 0,32 0,08
GBS- 95 41,79 8,03 41,35 0,76 63,55 37,93 47,15
FRAP
umol/L
GBS+ 23 41,98 4,40 42,59 34,80 52,28 39,19 45,08 0,97
TBARS GBS- 95 7,73 2,30 7,69 4,21 17,42 6,0 8,67
nmol/L GBS+ 23 8,29 2,02 8,14 4,95 13,79 6,79 9,35 0,18

*p<0,05 test U Manna-Whitneya ** istotnos¢ statystyczna testem Kotmogorowa-Smirnowa GBS Zaznaczone wyniki sg istotne
z p <0,05
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13

12 +

11 ¢

10 ¢

WBC 10"9/L

. — O Srednia
St Seden [ $rednia+Blad std
GBS T SredniazOdch.std

Ryc. 5.17. (A.B.) Poréwnanie liczby leukocytéw we krwi obwodowej kobiet
ciezarnych 35-37 tygodniu cigzy w zaleznosci od nosicielstwa GBS.

Omowienie wynikow Tab. 5.26 1 Ryc. 5.17

Liczbe leukocytow w badanych grupach przedstawia rycina 5.17. Liczba
leukocytow w grupie kobiet ciezarnych nie bedacych nosicielkami GBS w 35-37
tygodniu cigzy wynosita 9,19+2,16 10"9/L, w grupie pacjentek ci¢zarnych nosicielek
GBS wynosita 9,73 £2,58 10"9/L.
Wiceksza liczbg leukocytow obserwowano w grupie kobiet ciezarnych GBS+, roznice

stezen pomiedzy kobietami GBS+ i GBS- nie byly istotne statystycznie.
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6,5

6,0

55+t

50t

45 |

40|

hsCRP mg/L

35 ¢

3,0¢

25t

20+t

15¢t

1,0

o Srednia
[ SredniaxBtad std
GBS T Srednia+Odch.std

ujemny dodatni

Ryc. 5.18. (A.B.) Poréwnanie st¢zen hsCRP pg/L pomigdzy badanymi grupami
w surowicy krwi kobiet cigzarnych w 35-37 tygodniu cigzy w zaleznosci od
nosicielstwa GBS.

Omowienie wynikéw Tab. 5.26 i Ryc. 5.18

Rycina 5.18. przedstawia stgzenie hsCRP pomigdzy badanymi grupami
kobiet. Stezenie hsCRP w grupie kobiet cigzarnych nie bedacych nosicielkami GBS
w 35-37 tygodniu cigzy wynosilo 3,66 £3,21 mg/L, w grupie pacjentek ci¢zarnych
nosicielek GBS 3,18 £1,78 mg/L. Stezenia hsCRP nie byly istotne statystycznie.
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3,4

3,2}

3,0

2,8t

2,6t

24|

2,2t

TNF-a pg/mL

20+t

1.8}

16t

1.2}

1,0

o Srednia
[ SredniaxBtad std
GBS T Srednia+Odch.std

ujemny dodatni

Ryc. 5.19. (A.B.) Porownanie stgzen TNF-a w surowicy krwi kobiet ci¢zarnych
w 35-37 tygodniu cigzy w zaleznos$ci od nosicielstwa GBS.

Omowienie wynikéw Tab. 5.26 i Ryc. 5.19.

Rycina 5.19. ilustruje stezenie TNF-o w grupach badanych kobiet. Stezenie
TNF-o w grupie kobiet ciezarnych nie begdacych nosicielkami GBS w 35-37
tygodniu cigzy wynosito 2,34 +0,93 pg/mL, w grupie pacjentek ci¢zarnych
nosicielek GBS zaobserwowano nizsze stezenie TNF-a 2,11 +0,81 pg/mL, ale

réznice stezen pomiedzy kobietami GBS+ 1 GBS- nie byly istotne statystycznie.
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IL-6 pg/mL

o Srednia
[ Srednia+Btad std
GBS T Srednia+Odch.std

ujemny dodatni

Ryc. 5.20. (A.B.) Porownanie stezen 1L-6 w surowicy krwi kobiet cigzarnych w 35-
37 tygodniu cigzy w zaleznosci od nosicielstwa GBS.

Omowienie wynikéw Tab. 5.26 1 Ryc. 5.20

Stezenie 1L-6 w badanych grupach przedstawia rycina 5.20. St¢zenie IL-6
w grupie kobiet nie bedacych nosicielkami GBS w 35-37 tygodniu ciazy wynosito
3,82 £3,39 pg/mL, w grupie pacjentek cigzarnych nosicielek GBS 3,26 £3,24 pg/mL.
Roéznice stgzen pomigdzy kobietami GBS+ 1 GBS- nie byty istotne.

103



1,6
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Ryc. 5.21. (A.B.) Poréwnanie stgzen IL-17 w surowicy krwi kobiet cigzarnych w 35-
37 tygodniu cigzy w zaleznosci od nosicielstwa GBS.

Omowienie wynikéw Tab. 5.26 1 Ryc. 5.21

Rycina 5.21. przedstawia poziomy IL-17 w badanych grupach. St¢zenie IL-
17 w grupie kobiet nie bedacych nosicielkami GBS w 35-37 tygodniu cigzy wynosito
1,00 +0,53 pg/mL, a w grupie pacjentek nosicielek GBS 1,13 £0,42 pg/mL. Réznice
stezen pomiedzy kobietami GBS+ 1 GBS- nie bytly istotne.
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5,0

a5 |

4,0}

3,5}

3,0}

CPon UIL

2,5}t

2,0t

15¢

1,0

o Srednia
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GBS T SredniatOdch.std

ujemny dodatni

Ryc. 5.22. (A.B.) Porownanie aktywnosci oksydazowej ceruloplzminy w surowicy
krwi kobiet cig¢zarnych w 35-37 tygodniu cigzy w zaleznosci od nosicielstwa GBS.

Omowienie wynikéw Tab. 5.26 i Ryc. 5.22

Rycina 5.22. przedstawia aktywnos¢ oksydazowa ceruloplazminy.
Aktywnos$¢ oksydazowa ceruloplazminy w surowicy krwi kobiet cigzarnych nie
bedacych nosicielkami GBS w 35-37 tygodniu ciazy wynosila 3,22 +1,54 U/L,
w grupie kobiet cigzarnych begdacych nosicielkami GBS wynosita 3,09 +1,73 U/L.
Roéznice stezen pomiedzy kobietami GBS+ i GBS- nie byty istotne.
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ujemny dodatni

Ryc. 5.23. (A.B.) Porownanie stezen wolnych grup tiolowych w surowicy krwi
kobiet cigzarnych w 35-37 tygodniu cigzy w zalezno$ci od nosicielstwa GBS.

Omowienie wynikéw Tab. 5.26 1 Ryc. 5.23

Rycina 5.23. przedstawia st¢zenia wolnych grup tiolowych (-SH) w surowicy
krwi badanych kobiet. Stgzenia grup —SH w surowicy kobiet nie bedacych
nosicielkami GBS w 35-37 tygodniu cigzy wynosito 0,31 £0,05 mmol/L, w grupie
kobiet cigzarnych nosicielek GBS wynosito 0,29 +0,05 mmol/L. Rdznice stezen

pomiedzy kobietami GBS+ 1 GBS- nie byly istotne.
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Ryc. 5.24. (A.B.) Porownanie stezen wolnych grup tiolowych w surowicy krwi
kobiet cigzarnych w 35-37 tygodniu cigzy w zaleznoS$ci od nosicielstwa GBS.

Omowienie wynikéw Tab. 5.26 i Ryc. 5.24

Rycina 5.24 ilustruje catkowitg zdolno$¢ antyoksydacyjng w surowicy kobiet
wyrazong jako FRAP. U kobiet cigzarnych nie bgdacych nosicielkami GBS w 35-37
tygodniu cigzy FRAP wynosito 41,79 +8,03 umol Trolox equiv., w grupie pacjentek
cigzarnych nosicielek GBS 41,98 +4,40 pmol Trolox equiv. Rodznice stg¢zen

pomiedzy kobietami GBS+ i GBS- nie byly istotne.
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Ryc. 5.25. (A.B.) Porownanie st¢zen pomigdzy badanymi grupami w surowicy krwi
kobiet cigzarnych w 35-37 tygodniu cigzy w zaleznoS$ci od nosicielstwa GBS.

Omowienie wynikéw Tab. 5.26 i Ryc. 5.25

Rycina 5.25. przedstawia poziom substancji reagujacych z kwasem
tiobarbiturowym (TBARS). TBARS w surowicy kobiet ci¢zarnych nie bedacych
nosicielkami GBS w 35-37 tygodniu cigzy wynosit 7,73 +2,30 umol/L, w grupie
nosicielek GBS wynosit 8,29 +2,02 umol/L. Wyzsze st¢zenia TBARS obserwowane
w grupie GBS+ nie r6znity si¢ istotnie od stgzen TBARS w grupie GBS-.
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5.2.2. Biochemiczne wykladniki stanu zapalnego u kobiet

ciezarnych z uwzglednieniem trzystopniowej skali
czystosci pochwy wg. Pawlaczyka (A.B.)

Tab. 5.27.(A.B.) Charakterystyka opisowa grupy badanej kobiet w 35-37 tygodniu
cigzy z podzialem na stopnie czystosci pochwy zgodnie z klasyfikacja wg
Pawlaczyka (wyniki przedstawiono jako mediang¢ pierwszy i trzeci kwartyl) oraz
poréwnanie grup testem Kruskala- Wallisa

Prawidtowy Posredni Nieprawidtowy p testem Kruskala-Wallisa
n=68 n=11 n=39
Wiek 28,00 29 29 ns
Lata (25-31) (26-32) (24-34)
Tydzien ciazy 36 36 35 ns
tygodnie (35-37) (35-37) (35-36)
WBC 8,70 9,10 8,90 ns
10M9/L (7,70-10,55) (8,40-10,80) (8,10-10,20)
hsCRP 3,17 4,15 2,75 ns
mg/L (1,93-4,75) (2,73-4,80) (1,63-4,96)
TNF-a 2,19 2,72 2,04 ns
pg/mL (1,71-2,66) (2,31-2,97) (1,66-2,39)
IL-6 2,36 3,88 1,84 <0,034
pg/mL (1,66-4,33) (2,18-10,36) (1,42-3,66)
IL-17 0,87 0,76 0,88 ns
pg/mL (0,81-1,05) (0,76-0,95) (0,81-1,14)
CPoa 2,91 3,82 2,53 ns
u/L (2,13-4,29) (1,71-5,10) (1,96-3,91)
Grupy -SH 0,31 0,32 0,30 ns
mmol/L (0,28-0,35) (0,26-0,34) (0,26-0,33)
FRAP 41,62 42,30 40,92 ns
umol Trolox equiv. (39,27-46,99) (39,19-44,03) (35,26-46,10)
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TBARS 7,81 7,90 7,34 ns

nmol/L (6,41-8,79) (5,99-9,31) (5,93-9,31)

13

12

11 ¢

10 +

WBC 1079/L
ul

) — — o Srednia
prawidiowy posredni nieprawidiowy M §rodniatBlad std

Klasyfikacja wedtug Pawlaczyka T Srednia+Odch.std

Ryc. 5.26. (A.B.) Poréwnanie liczby WBC 10"9/L pomigdzy badanymi grupami we
krwi obwodowej kobiet cigzarnych w 35-37 tygodniu cigzy wedlug klasyfikacji
Pawlaczyka.

Omoéwienie wynikow Tab. 5.27 1 Ryc. 5.26

Rycina 5.26. ilustruje liczbg¢ leukocytow w badanych grupach. W grupie
z prawidtowa czystoscig pochwy liczba leukocytow wynosita 9,22 +£2,39 1079/L,
z posrednim stopniem czystosci pochwy 9,25 +1,64 10"9/L, w grupie kobiet
z nieprawidlowg czystoscia pochwy liczba leukocytow wynosita 9,45 £2,17 10"9/L.

Réznice pomiedzy badanymi grupami nie byty istotne statystycznie.
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Ryc. 5.27. (A.B.) Poréwnanie stezen hsCRP mg/L pomiedzy badanymi grupami
w surowicy krwi kobiet cigzarnych w 35-37 tygodniu cigzy wedtug klasyfikacji
Pawlaczyka.

Omowienie wynikéw Tab. 5.27 1 Ryc. 5.27

Rycina 5.27. przedstawia st¢zenie hsCRP w grupach kobiet ci¢zarnych w 35-
37 tygodniu cigzy z prawidtowym, posrednim 1 nieprawidtowym stopniem czystosci
pochwy. Stezenia oznaczanego biatka wynosity odpowiednio dla kobiet
z prawidlowa czystosciag pochwy 3,60 +2,07 mg/L, posrednig 4,40 £2,14 mg/L i
z nieprawidlowg 3,27 £2,23 mg/L. Wyzsze stezenie hsCRP obserwowane w grupie
kobiet z posrednia czystos$cig pochwy nie r6znilo si¢ istotnie od stezen w pozostatych

grupach.
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Ryc. 5.28. (A.B.) Poréwnanie stgzen TNF-o pomiedzy badanymi grupami
w surowicy krwi kobiet cigzarnych w 35-37 tygodniu cigzy wedtug klasyfikacji
Pawlaczyka.

Omowienie wynikéw Tab. 5.27 i Ryc. 5.28

Rycina 5.28. obrazuje poziom TNF-o w grupie kobiet z prawidtows,
posrednig 1 nieprawidtowa czystoscig pochwy. U kobiet z prawidlowa czystoscig
pochwy poziom TNF-o wynosit 2,34 £1,01 pg/mL, z posrednig czystoscig pochwy
2,57 £0,61 pg/mL, a z nieprawidlowa czystos$cia pochwy 2,15 +0,79 pg/mL.
W grupach badanych wyzsze stezenia TNF-o obserwowano w grupie kobiet
z nieprawidtowg czystoscig pochwy. Roznice stezenh TNF-o pomigedzy badanymi

grupami nie byly istotne statystycznie.
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IL-6 pg/mL

3 o . = o Srednia
prawidtowy posredni nieprawidtowy [ Srednia+Blad std

Klasyfikacja wedtug Pawlaczyka T SredniaOdch.std

IL-6

Test Kruskala-Wallisa, p<0,0001 warto$¢ p dla porownan wielkokrotnych
(dwustronnych)

Test Dunna p =0,0341

prawidlowy posredni nieprawidlowy
prawidlowy 0,152 0,657
posredni 0,152 0,029*
nieprawidlowy 0,657 0,029*

Ryc. 5.29. (A.B.) Poroéwnanie stgzen IL-6 pg/mL pomiedzy badanymi grupami
w surowicy krwi kobiet cigzarnych w 35-37 tygodniu cigzy wedtug klasyfikacji
Pawlaczyka testem Kruskala- Wallisa (rycina) z analizg post hoc testem Dunna
(tabela)
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Omowienie wynikéw Tab. 5.27 i Ryc. 5.29

Rycina 5.29. przedstawia st¢zenia IL-6 w grupach kobiet z prawidtowas,
posrednig i1 nieprawidlowg czystoscig pochwy u ci¢zarnych w 35-37 tygodniu cigzy.
W grupie kobiet z prawidtowg czystoscig pochwy stezenie IL-6 wynosito 3,58 £3,02
pg/mL, w grupie z posrednig czystoscig pochwy wynosito 6,46 +4,91pg/mL, a w
grupie kobiet z nierawidtowa czystoscia pochwy wynosito 3,16 £3,10 pg/mL.
Najwyzsze stezenie IL-6 obserwowano u kobiet z posrednim stopniem czystosci
pochwy. W tescie Kruskala-Wallisa obserwowano istotne rdznice st¢zen IL-6
pomigdzy kobietami z posrednig i nieprawidlowa czystoscia pochwy zgodnie

z klasyfikacja Pawlaczyka.

2,2

201

1.8}

16| _

14t

1,2 +

IL-17 pg/mL
u]

08

0,6

04t

0,2

0,0

o Srednia
L] SredniatBtad std
Klasyfikacja wedtug Pawlaczyka T SredniaxOdch.std

prawidiowy posredni nieprawidtowy

Ryc. 5.30. (A.B.) Poréwnanie stezen IL-17 pg/mL pomigdzy badanymi grupami
w surowicy krwi kobiet cigzarnych w 35-37 tygodniu cigzy wedlug klasyfikacji
Pawlaczyka.
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Omowienie wynikéw Tab. 5.27 i Ryc. 5.30
Rycina 5.30. ilustruje poziom IL-17 w grupie badanych kobiet w 35-37

tygodniu cigzy z podzialem na stopnie czystosci pochwy. W grupie kobiet
z prawidlowa czystoscig pochwy stezenie IL-17 wynosito 1,05 +0,52 pg/mL,
z posrednim stopniem czysto$ci pochwy 1,12 +0,88 pg/dL, a z nieprawidtowa
czystoscig pochwy 1,01 +0,29 pg/mL. Roéznice stezen pomiedzy badanymi grupami
nie byty istotne.
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Ryc. 5.31 (A.B.). Porownanie aktywnosci oksydazowej ceruloplazminy pomiedzy

badanymi grupami w surowicy krwi kobiet cigzarnych w 35-37 tygodniu cigzy
wedlug klasyfikacji Pawlaczyka.
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Omowienie wynikéw Tab. 5.27 i Ryc. 5.31

Aktywnos$¢ oksydazowa ceruloplazminy w surowicy kobiet w 35-37 tygodniu
cigzy w zalezno$ci od stopnia czystosci pochwy ilustruje rycina 5.31. U kobiet
z prawidlowg czystoscig pochwy aktywno$¢ oksydazowa wynosita 3,29 1,55 U/L,
z posredniag czystoscig pochwy 3,64 +£2,08, a z nieprawidlowa czysto$cia pochwy
2,90 1,45 U/L U/L.

Nizsze aktywno$¢ CPpa obserwowano w grupie kobiet z posrednim stopniem
czystosci pochwy niz w grupach z prawidtowa i nieprawidtowa czystoscig pochwy,

ale roznice stezen CPoa nie byly istotne.
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prawidiowy posredni nieprawidtowy

Ryc. 5.32. (A.B.) Poroéwnanie stezen grup-SH pomiedzy badanymi grupami
w surowicy krwi kobiet cigzarnych w 35-37 tygodniu cigzy wedtug klasyfikacji
Pawlaczyka.
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Omowienie wynikéw Tab. 5.27 i Ryc. 5.32

Rycina 5.32. przedstawia st¢zenie wolnych grup-SH. W grupie pacjentek
z prawidtowa czystoscia pochwy poziom grup- SH wynosit 0,31 +0,05 mmol/L,
w grupie kobiet z posrednia czystoscig pochwy wynosito 0,31 +0,06 mmol/L,
natomiast z nieprawidlowg czystoscia pochwy wynosit 0,30 0,05 mmol/L. Rdéznice

stezen pomiedzy badanymi grupami nie byty istotne.
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Ryc. 5.33. (A.B.) Poréwnanie calkowitej zdolnosci antyoksydacyjnej pozmiedzy
badanymi grupami w surowicy krwi kobiet ci¢zarnych w 35-37 tygodniu cigzy
wedlug klasyfikacji Pawlaczyka.

Omoéwienie wynikow Tab. 5.27 i Ryc. 5.33

Rycina 5.33 ilustruje catkowita zdolnos¢ antyoksydacyjna organizmu
w grupie kobiet 35-37 tygodniu cigzy w zaleznosci od stopnia czystosci pochwy.
W grupie pacjentek z prawidtowa czystoscig pochwy stezenie FRAP wynosito 42,15
+8,22 umol, w grupie z posrednia czystoscig pochwy 42,19 £3,17 umol, w grupie
pacjentek z nieprawidtowg czystoscig pochwy 41,02 +£6,94 pmol. Nie wykazano

istotnych ro6znic miedzy grupami.
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Ryc. 5.34. (A.B.) Poréwnanie stezen TBARS pomigdzy badanymi grupami
w surowicy krwi kobiet cigzarnych w 35-37 tygodniu cigzy wedtug klasyfikacji
Pawlaczyka

Omowienie wynikéw Tab. 5.27 1 Ryc. 5.34

Rycina 5.34. przedstawia stezenia TBATS w surowicy krwi kobiet w 35-37
tygodniu cigzy. W grupie badanych kobiet w 35-37 tygodniu cigzy z prawidtowa
czystoscig pochwy stezenie TBARS wynosito 7,90 £2,21 umol/L, w grupie
z posrednig czysto$cia pochwy wynosito 7,83 +1,86 upmol/L, w grupie
z nieprawidtowg czystosciag pochwy wynosito 7,74 +£2,47 umol/L. Roznice stezen

pomiedzy badanymi grupami nie byly istotne.
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5.2.3. Ocena zaleznos$ci pomiedzy badanymi markerami
procesu zapalnego i stresu oksydacyjnego
w badanych grupach, a wynikami badan klinicznych
I mikrobiologicznych (A.B.).

Tab. 5.28. (A.B.) Zaleznos$¢ parametrow stanu zapalnego i stresu oksydacyjnego
w grupie kobiet w 35-37 tygodniu cigzy GBS+ -podano warto$¢ wspotczynnika R
Spearmana, gdy p<0,05 oraz p<0,001

WBC hsCRP TNF-a IL-6 IL-17 CPoa gr -SH FRAP TBARS
1079/L mg/L pg/mL pg/mL pg/mL U/L mmol/L umol/L nmol/L
WBC
-0,17 0,03 0,11 0,32 -0,19 -0,11 -0,15 0,08
10M9/L
hsCRP
-0,17 - -0,00 0,53* -0,14 0,13 0,11 0,40 0,28
mg/L
TNF-a
0,03 -0,00 - 0,08 -0,20 0,07 0,11 0,18 -0,03
pg/mL
IL-6
0,11 0,53* 0,08 - 0,06 -0,09 -0,24 0,42* 0,47*
pg/mL
IL-17
0,32 -0,14 -0,20 0,06 - -0,29 -0,81** -0,02 0,11
pg/mL
CPon
-0,19 0,13 0,07 -0,09 -0,29 - 0,58* 0,18 -0,48*
U/L
gr —SH
-0,11 0,11 0,11 -0,24 -0,81** 0,58* - 0,01 -0,37
mmol/L
FRAP 1 015 | o040 | o018 042r | -002 | 018 | o001 - 0,27
umol/L
TBARS
0,08 0,28 -0,03 0,47* 0,11 -0,48* -0,37 0,27
nmol/L

*p<0,05 , **p<0,001

W Tab.5.28. przedstawiono zaleznosci miedzy badanymi parametrami stanu
zapalnego i stresu oksydacyjnego w grupie kobiet w 35-37 tygodniu GBS+,
Obserwowano dodatnie korelacje (p< 0,05) IL-6 & hsCRP, IL-6 & FRAP, IL-6 &
TBARS, CPoa & gr-SH, oraz ujemng korelacje (p< 0,05) pomiedzy IL-17 & gr-SH
i CPoa & TBARS. Obserwowano ujemng korelacj¢ pomiedzy IL-17 & gr- SH
(p<0,001).
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Tab. 5.29. (A.B.) Zaleznos$¢ parametrow stanu zapalnego i stresu oksydacyjnego
w grupie kobiet w 35-37 tygodniu cigzy GBS- -podano warto$¢ wspotczynnika R.
Spearmana, gdy p<0,05 oraz p<0,001

WBC hsCRP TNF-a IL-6 IL-17 CPoa gr -SH FRAP TBARS
10nM9/L mg/L pg/mL pg/mL pg/mL U/L mmol/L umol/L nmol/L
WBC
-0,03 -0,03 -0,16 -0,04 -0,10 -0,06 -0,28* -0,01
10M9/L
hsCRP
-0,03 0,04 0,18 -0,06 0,18 -0,07 0,10 0,02
mg/L
TNF-a
-0,03 0,04 0,23* 0,19 -0,03 -0,11 0,03 0,34**
pg/mL
IL-6
-0,16 0,18 0,23* -0,03 0,45** 0,17 0,25* 0,17
pg/mL
IL-17
-0,04 -0,06 0,19 -0,03 -0,17 -0,10 0,16 0,25
pg/mL
CPOA
-0,10 0,18 -0,03 0,45** -0,17 0,34** 0,09 -0,19
U/L
n%:n'j'/"'L -0,06 -0,07 0,11 017 -0,10 | 0,34% 0,02 -0,44%
FRAP
-0,28* 0,10 0,03 0,25* 0,16 0,09 0,02 0,05
umol/L
TBARS
-0,01 0,02 0,34** 0,17 0,25 -0,19 -0,44%* 0,05
nmol/L
*p<0,05 ,**p<0,001

W Tab. 5.29. przedstawiono zalezno$ci migdzy parametrami stanu zapalnego

I stresu oksydacyjnego w grupie kobiet w 35-37 tygodniu GBS-.Obserwowano
dodatnie korelacje (p< 0,05) TNF-a & IL-6, TNF-a & TBARS, IL-6 & CPoa IL-6&
FRAP, CPoa & gr-SH. Dla p<0,001 obserwowano korelacje pomigdzy TNF-a &
TBARS, IL-6 & CPoa. Ujemng korelacj¢ (p< 0,05) obserwowano pomiedzy WBC &

FRAP, gr-SH & TBARS, dla (p<0,001) gr-SH & TBARS.
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Tab. 5.30. (A.B.) Zalezno$¢ w zakresie parametrOw stanu zapalnego i stresu

oksydacyjnego w grupie kobiet w 35-37 tygodniu cigzy z prawidtowg

WBC hsCRP TNF-a IL-6 IL-17 CPoa gr -SH FRAP TBARS
1079/L mg/L pg/mL pg/mL pg/mL U/L mmol/L umol/L nmol/L
WBC
* -0,10 -0,06 0,02 0,04 -0,03 -0,06 -0,26* -0,06
10M9/L
hsCRP
-0,10 * -0,09 0,14 -0,01 0,11 -0,09 0,06 0,11
mg/L
TNF-a
-0,06 -0,09 * 0,06 0,06 -0,08 -0,11 -0,03 0,24*
pg/mL
IL-6
0,02 0,14 0,06 * 0,20 0,41** 0,17 0,20 0,17
pg/mL
IL-17
0,04 -0,01 0,06 0,20 * -0,29 -0,48* 0,18 0,23
pg/mL
CPoa
-0,03 0,11 -0,08 0,41** -0,29 * 0,38* 0,16 -0,16
U/L
gr -SH
-0,06 -0,09 -0,11 0,17 -0,48* 0,38* * 0,10 -0,48**
mmol/L
FRAP
-0,26* 0,06 -0,03 0,20 0,18 0,16 0,10 * 0,01
umol/L
TBARS
-0,06 0,11 0,24* 0,17 0,23 -0,16 -0,48** 0,01 *
nmol/L
*p<0,05 , **p<0,001

Tab. 5.30. przedstawia zalezno$ci migdzy parametrami stanu zapalnego

I stresu oksydacyjnego w grupie kobiet w 35-37 tygodniu z prawidtowa czystoscia
pochwy. Wykazano dodatnig korelacje p<0,05 pomiedzy TNF-o & TBARS i IL-6 &

CPoa CPoa& gr-SH . Ujemna korelacje p<0,05 obserwowano pomigdzy WBC &
FRAP i IL-17 & gr-SH.
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Tab. 5.31. (A.B.) Zalezno$¢ w zakresie parametrOw stanu zapalnego i stresu
oksydacyjnego w grupie kobiet w 35-37 tygodniu cigzy z posrednig czystoscia
pochwy wg klasyfikacji Pawlaczyka- podano warto$¢ wspotczynnika R Spearmana,

gdy p<0,05
WBC hsCRP TNF-a IL-6 IL-17 CPoa gr -SH FRAP TBARS
1079/L mg/L pg/mL pg/mL pg/mL U/L mmol/L umol/L nmol/L
WBC
0,14 0,20 0,18 -0,34 -0,06 0,30 -0,15 0,23
10N 9/L
hsCRP
0,14 0,17 0,76* -0,19 0,75* 0,34 -0,21 -0,33
mg/L
TNF-a
0,20 0,17 0,32 -0,03 0,23 -0,03 0,31 0,25
pg/MI
IL-6
0,18 0,76* 0,32 -0,25 0,82* 0,55 -0,01 -0,38
pg/MI
IL-17
-0,34 -0,19 -0,03 -0,25 -0,40 -0,05 -0,10 0,34
pg/mL
CPoa
-0,06 0,75* 0,23 0,82* -0,40 - 0,45 0,19 -0,65*
U/L
gr -SH -0,60
0,30 0,34 -0,03 0,55 -0,05 0,45 - -0,21
mmol/L
FRAP -0,25
-0,15 -0,21 0,31 -0,01 -0,10 0,19 -0,21 -
umol/L
TBARS
0,23 -0,33 0,25 -0,38 0,34 -0,65* -0,60 -0,25
nmol/L
*p<0,05

Tab. 5.31. przedstawia zaleznosci

migdzy parametrami stanu zapalnego

I stresu oksydacyjnego w grupie kobiet w 35-37 tygodniu z posrednig czystoscia
pochwy. Wykazano dodatnig korelacje p<0,05 pomi¢dzy hsCRP&IL-6 i CPoa&IL-6

oraz ujemng korelacje CPoa&TBARS.
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Tab. 5.32. (A.B.) Korelacje w zakresie parametrow stanu zapalnego i stresu
oksydacyjnego w grupie kobiet w 35-37 tygodniu cigzy z nieprawidtowg czystoscia
pochwy wg klasyfikacji Pawlaczyka- podano warto$¢ wspotczynnika R Spearmana,

gdy p<0,05
WBC hsCRP TNF-a IL-6 IL-17 CPoa gr -SH FRAP TBARS
1079/L mg/L pg/mL pg/mL pg/mL U/L mmol/L umol/L nmol/L
WBC
-0,02 0,01 -0,35* 0,41* -0,29 -0,14 -0,22 0,12
10N 9/L
hsCRP
-0,02 0,13 0,19 -0,02 0,12 -0,03 0,30 0,05
mg/L
TNF-a
0,01 0,13 0,31 -0,12 0,06 -0,02 0,11 0,29
pg/mL
IL-6
-0,35* 0,19 0,31 -0,07 0,05 -0,11 0,48* 0,36*
pg/mL
IL-17
0,41* -0,02 -0,12 -0,07 0,14 -0,26 0,28 0,20
pg/mL
CPoa
-0,29 0,12 0,06 0,05 0,14 - 0,35* -0,08 -0,29
u/L
gr -SH
-0,14 -0,03 -0,02 -0,11 -0,26 0,35* - -0,11 -0,43*
mmol/L
FRAP
-0,22 0,30 0,11 0,48* 0,28 -0,08 -0,11 - 0,31
umol/L
TBARS
0,12 0,05 0,29 0,36* 0,20 -0,29 -0,43* 0,31
nmol/L

Tab. 5.32. przedstawia zalezno$ci migdzy parametrami stanu zapalnego

i stresu oksydacyjnego w grupie kobiet w 35-37 tygodniu z nieprawidtowg czystoScig
pochwy. Wykazano dodatnig korelacje p<0,05 pomiedzy WBC& IL-17, IL-6&

TBARS, CPoa& gr-SH oraz ujemna pomiedzy WBC& IL-6, TBARS& gr-SH.
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6. Dyskusja
(M.M.)

Niezwykle istotne dla lekarza potoznika i ginekologa jest uzyskanie informacji
czy u badanej kobiety mamy do czynienia z prawidtowg czy nieprawidlowa florg
narzgdow pitciowych. W odréznieniu od mozliwosci oceny bakteriologicznej okolic
naturalnie przez mikroorganizmy nie zasiedlonych interpretacja prawidtowosci
mikroflory narzadow posiadajacych bogatg flor¢ komensalng i oportunistyczna, tak
jak to ma miejsce w pochwie, jest znacznie utrudniona. Wynika to z niezwyklej
roznorodnosci gatunkowej tej biocenozy i1 przede wszystkim dynamiki zmian
ilosciowych i jakosciowych flory bakteryjnej pochwy [Sieroszewski P. 2012, Mardh
P. 1991, Stomko Z. 2001].

W zakresie oceny biocenozy pochwy obserwujemy w Polsce regionalng
niejednorodno$¢ i dowolno$¢ interpretacii.

Dominujacy klasyczny sposob oceny czystosci- biocenozy pochwy stopniowany
zgodnie z Manu af Heurlin nie uwzglednia postepu wiedzy, ktory nastgpit w ostatnim
stuleciu. Krytyka najpowszechniej stosowanego czterostopniowego klasyfikowania
flory pochwy znajduje nastepujace uzasadnienia: istnienie odr¢bnego stopnia I i 11
jest praktycznie niecelowe, poza elementem poznawczym nie implikuje Zzadnych
konsekwencji zwtaszcza terapeutycznych. okreslenie stopnia I wynika z obecnosci
wylacznie pateczek kwasu mlekowego i pierwotnie miato charakteryzowac jedyny
fizjologiczny stan pochwy. Jest to niezgodne z obecng koncepcja jednoczasowego
zasiedlenia pochwy przez zwykle kilka gatunkoéw bakterii [Stomko Z.2001,
Sieroszewski P. 2012,] co jest réwniez jak najbardziej prawidtlowym stanem
biocenozy /wg Manu af Heurlin to stopien II/. W stopniu III spotykamy
niejednorodng grupe patogenéw wilacznie z dwoinkami rzezaczki 1 kretkami.
Nieadekwatne do ryzyka skutkow zdrowotnych wydaje si¢ umieszczenie niezwykle
groznego gonokoka o stopien nizej niz grzybow ktore prawie nigdy nie wywotujg
zakazenia wstgpujgcego. Wymienianie grzybow 1 rzesistkow pochwowych jako
typowych przedstawicieli IV stopnia biocenozy jest nieprecyzyjne. Grzyby
drozdzopodobne moga wystepowaé w rdéznych stanach biocenozy pochwy , rowniez
w prawidtowych [Pawlaczyk M. 1996, Stomko Z. 2001]. Istniejaca klasyfikacja nie

uwzglednia rozpoznania bakteryjnej waginozy. Jest to zarzut wobec zasiegu
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epidemiologicznego /najczestsza przyczyna upltawdéw / i konsekwencji klinicznych
waginozy najpowazniejszy.

Funkcjonujgce inne sposoby oceny flory pochwy podziaty na obrazy
mikrobiologiczne wg. Jiroveca, Petera 1 Malka oraz klasyfikacja Kuczynskiej bedaca
rozbudowaniem i1 modyfikacja sposobu Manu af Heurlin sg zbyt skomplikowane.
Stad poza Polska poéinocno-wschodnig i wybranymi os$rodkami sg niechetnie
uzywane. W pracy przyjeto trzystopniowg klasyfikacje zaproponowang przez
Pawlaczyka
o biocenoza prawidlowa / obecne prawidtowe morfotypy Lactobacillus sp., brak

lub nieliczne laukocyty, dopuszczalna obecnos¢ niewielkiej liczby blastospor/
. biocenoza posrednia:
brak lub b. nieliczne Lactobacillus sp., brak leukocytow , flora nieliczna/
liczne blastospory, obecne Lactobacillus w roéznej liczbie/

obfita flora mieszana, obecne Lactobacillus, niewielka liczba leukocytow/

M W

lactobacillosis flora najwyzej srednio obfita
o biocenoza nieprawidlowa/zapalenie: liczne leukocyty i bakterie, zluszczone
komorki glebszych warstw nabtonka pochwy, obecno$¢ grzybni, obecnosé

T. vaginalis, brak lub nieliczne Lactobacillus sp.

Kryterium opisujace biocenoz¢ prawidlowa jest w zasadzie uznawane
powszechnie z wyjatkiem dopuszczenia mozliwosci nielicznej obecnosci form
drozdzowatych grzybow przez niektorych kwestionowanym. W kazdym z kryteriow
istotne jest wrazenie zachowania odpowiednich proporcji iloSciowych pomiedzy
poszczegdlnymi morfotypami mikroorganizmow, zwlaszcza w stosunku do
Lactobacillus sp. gdyz to wilasnie relacje iloSciowe a nie jako$ciowe najczgsciej
decyduja o wyniku bakterioskopowej oceny biocenozy. W okresleniu biocenoza
nieprawidlowa zawarte sg dwa najistotniejsze klinicznie problemy: zapalenia
i bakteryjnej waginozy. Jedng z intencji trojstopniowej klasyfikacji jest implikacja
terapeutyczna:

e biocenoza nieprawidlowa- leczenie konieczne

e Dbiocenoza prawidlowa-leczenie przeciwskazane
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e biocenoza posrednia-leczenie w zasadzie przeciwskazane, potrzebne
tylko w razie dolegliwosci subiektywnych popartych badaniem
klinicznym, w cigzy-interpretacja indywidualna

W pracy oceniano nosicielstwo Streptococcus agalactiae w pochwie
1 odbycie oraz nastgpujace parametry czystosci mikrobiologicznej pochwy:

e obecno$¢ Lactobacillus

e obecno$¢ Gardnerella vaginalis,

e obecno$¢ Candida species,

e obecno$¢ Trichomonas vaginalis,

e obecno$¢ Clue cells,

e oceniano pH pochwy,

e wykonywano test z 10% KOH

Otrzymane wyniki poszczegdlnych parametrow pozwalajacych ocenié
czysto$§¢ mikrobiologiczna pochwy porownywano pod wzgledem nosicielstwa
Streptococcus agalactiae. Prawidlowa flore¢ bakteryjna pochwy opisywano
w piSmiennictwie wielokrotnie, ale nadal termin ten wydaje si¢ mato precyzyjny
Tomaszewski J. 2012], stan fizjologiczny rdzni si¢ bowiem bardzo nieznacznie od
stanu patologicznego. Zaktocenie dynamicznej rownowagi miedzy komensalnymi
bakteriami pochwy prowadzi do patologicznego wzrostu wybranego szczepu i w tym
sensie kazdy z gatunkéw normalnej flory pochwy moze by¢ czynnikiem
etiologicznym zapalenia. Wigkszy potencjat chorobotwodrczy wykazuja bakterie
beztlenowe [Tomaszewski J. 2012].

Otrzymane wyniki wykazaty ze az u 33 % badanych ci¢zarnych kobiet
migdzy 35-37 tygodniem cigzy stwierdzono nieprawidlowa biocenoze pochwy.
Nosicielstwo GBS stwierdzono u 19,5% badanych kobiet. Traktujac wszystkie
cigzarne kobiety u ktorych stwierdzono GBS za 100% to paciorkowca stwierdzono
odpowiednio u - 47,8% kobiet, zarowno w pochwie jak i w odbycie, u 43,5% tylko
w pochwie i u 8,7% tylko w odbycie. Uzyskane wyniki jednoznacznie wykazaty ze
do wiarygodnego potwierdzenia nosicielstva GBS konieczne jest zgodne
z wytycznymi PTG [Ginekol. Pol 2008], rownoczesne pobranie wymazu zarowno
z pochwy jak i z odbytu.

Oceniajgc mikrobiologiczng czysto§¢ pochwy wg Pawlaczyka w aspekcie

nosicielstwa GBS u kobiet w ciazy, wykazano ze odsetek prawidtowych,
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nieprawidtowych i posrednich wynikow ksztattowat si¢ bardzo podobnie w grupach
/GBS +/ i/ GBS-/ co sugeruje brak zwigzku pomig¢dzy czystoscig mikrobiologiczng
pochwy a nosicielstwem Streptococcus agalactiae. Lactobacillus species - powyzsza
bakteria wyst¢gpowata u 61,9% badanych kobiet, w grupie pacjentek u ktoérych
wystepowat Lactobacillus odsetek kobiet /GBS+/wynidst 20,5% ,natomiast w grupie
z brakiem pateczek Lactobacillus odsetek wynidst odpowiednio 17,8 % co sugeruje
ze obecnos¢ pateczek Lactobacillus nie zapobiega nosicielstwu paciorkowca grupy
B.

Obecno$¢ Gardnerella vaginalis wykazano u 30,5% badanych kobiet .
W grupie pacjentek u ktorych stwierdzono Gardnerella vaginalis odsetek kobiet
/GBS+/ wyniost 11,1% , natomiast w grupie pacjentek u ktorych nie wyhodowano
Gardnerella vaginalis odsetek nosicielstwa GBS byl dwukrotnie wigkszy
i wynosit 23,2 %, co moze przemawiaé za zwigzkiem obecnosci obydwu bakterii
w pochwie.Trichomonas vaginalis nie znaleziono u zadnej z badanych kobiet.
Potwierdza to spostrzezenia o spadku znaczenia tego patogenu w kontek$cie
nieprawidlowej biocenozy pochwy kobiet w cigzy.Clue cells stwierdzono u 18,6%
badanych ciezarnych. W grupie pacjentek z obecnoscig Clue cells odsetek kobiet
/GBS+/ wynidst 13,6% , natomiast w grupie u ktorych nie stwierdzono ich
obecnosci odsetek kobiet / GBS-/ wyniost az 20,8% , co sugeruje ze brak
komorek jezowych w pochwie nie pozwala wykluczy¢ nosicielstwa paciorkowca
grupy B.

Prawidtowe pH stwierdzono u 68,6 % badanych kobiet. 31,4 % badanych
kobiet miato nieprawidlowe pH. W grupie pacjentek z prawidtowym pH odsetek
kobiet /GBS+/ wyniost 14,8 % natomiast w grupie z nieprawidtowym pH odsetek ten
byt dwukrotnie wyzszy 1 wynosit 29,7% co sugeruje ze nieprawidlowe pH sprzyja
nosicielstwu paciorkowcow grupy B.

Dodatni test z KOH stwierdzono u 3,4 % badanych kobiet. U zZadnej
z pacjentek z dodatnim testem KOH nie wyhodowano GBS , niestety az 20,2%
z ujemnym wynikiem testu z KOH byto nosicielkami paciorkowca grupy B, co
wyklucza ten test jako rdznicujgcy pacjentki / GBS+/ i /GBS-/. W dostepne;j
literaturze brak jest doniesien na temat nosicielstwa Streptococcus agalactiae
w kontekscie badanych powyzej parametrow.

W badaniach [Leclair C. 2010] wykazano ochronng rol¢ naturalnej flory
bakteryjnej pochwy przed kolonizacja GBS jednakze w populacji kobiet nie
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bedacych w cigzy. Nasze badania w populacji kobiet bedacych w cigzy pomiedzy 35
a 37 tygodniem nie potwierdzity tego spostrzezenia.

Wsroéd czynnikéw predysponujacych do kolonizacji kobiet cigezarnych
paciorkowcami grupy B wymienia si¢ wysoki wskaznik BMI. Kolonizacja wystepuje
rowniez czgsciej u kobiet rasy czarnej, a takze kobiet pracujacych w shuzbach

medycznych [Stapleton R. 2005].

(A.B.)

Fizjologiczna mikroflora pochwy rozni si¢ w poszczegdlnych okresach zycia
kobiety i jest Scisle skorelowana z aktywno$cig hormonalng. Na zmiany ekosystemu
pochwy szczegbélnie narazone sa kobiety ciezarne, u ktérych dochodzi do
zwigkszenia liczby bakterii tlenowych w pochwie. Zakazenie w obrgbie szyjki
macicy u kobiety ci¢zarnej prowadzi¢ moze do zapalenia owodni, przedwczesnego
odptynigcia  wod  ptodowych, zakazenia  wewnatrzmacicznego, porodu
przedwczesnego, zakazenia okotopotogowego zaréwno u potoznicy jak i noworodka.
Wsrod drobnoustrojow ktore powszechnie bytuja w przewodzie pokarmowym
1 uktadzie moczowo-ptciowym kobiety, moga wystepowac paciorkowce grupy B
(Streptococcus agalactiae, GBS). Zakazenie S. agalactiae mogg si¢ objawia¢ pod
postacig wczesnego zakazenia (EOD early onset disease) u noworodkéw ponizej 7
doby zycia najcze$ciej jako posocznica, zapalenie ptuc badz zapalenie opon
moézgowo-rdzeniowych. Posta¢ pozna zakazenia GBS (LOD- late onset disease)
dotyczy noworodkéw pomiedzy 7 a 89 dobg zycia, moze ona takze przyjmowac
posta¢ posocznicy 1 zapalenia opon moézgowo- rdzeniowych, zakazenia uktadu
moczowego 1 uktadu oddechowego, zapalenie stawdw i tkanki lacznej. Aktualnie
obowigzujace wytyczne Centers for Disease Control and Prevention (CDC) zostaly
opublikowane w 2002 roku. Zalecajg one pobranie posiewow z przedsionka pochwy
i odbytu w kierunku S. agalactiae u wszystkich ci¢zarnych kobiet pomiedzy 35 a 37
tygodniem cigzy oraz profilaktyczng antybiotykoterapi¢ §rodporodowa u nosicielek
[Kotarski J. 2008, Heczko P.B. 2008, Stupak A. 2010, CDC 2010].

Analizowane przez nas grupy kobiet cigzarnych byly podobne pod wzgledem
zaawansowania cigzy od 35 do 37 tygodnia cigzy. Nosicielkami GBS byto 19,5 %
przebadanych kobiet (sposrdéd ktorych nosicielstwo GBS w pochwie wynosito
17,8%, w odbycie 11,0%). Wyniki te sg zbiezne z danymi literaturowymi, w ktorych
nosicielstwo okres$la si¢ na 10-30 % [Heczko P.B. 2008, CDC 2010, Tomaszewski J.
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2012]. Kierzkowska i wsp. w prowadzonych przez siebie badaniach obserwowali
wzrost nosicielstwa GBS w 37-41 tygodniu cigzy w stosunku do 12-27 tygodnia
cigzy ponad 4-krotnie [Kierzlowska M. 2012].

W badaniu oceniano tez stezenie wysoce czulego biatka C- reaktywnego

(hsCRP) jako markera ogdlnoustrojowego procesu zapalnego. CRP syntetyzowane
jest gldwnie w hepatocytach w odpowiedzi na zakazenie i uszkodzenie tkanek. W
wydzielanie CRP jest stymulowane przez cytokiny prozapalne: IL-1, IL-6, TNF-a.
[Gotab 2013, Lukaszewicz M. 2007]. Wzrost stezenia CRP obserwuje si¢ najczesciej
u kobiet ciezarnych z toczacym si¢ procesem zapalnym oraz u kobiet, u ktorych
dochodzi do przedwczesnego peknigcia bton ptodowych czy zahamowania wzrostu
wewnatrz macicznego [Rzepka R. 2009].
W chwili kwalifikowania kobiet do badania $rednie stezenie hsCRP w grupie kobiet
ciezarnych nie bedacych nosicielkami GBS wynosito 3,66 mg/dL, w grupie
nosicielek GBS 3,18 mg/dL. Srednia liczba leukocytow nie przekraczata 10 tys/L w
kazdej grupie badanej W grupie pacjentek GBS dodatnich wynosita 9,37 10"9/L,
natomiast w grupie pacjentek GBS ujemnych wynosita 9,16 10"9/L.

Stezenie hsCRP wg klasyfikacji zaproponowanej przez Pawlaczyka wynosito
odpowiednio w grupie kobiet z prawidtowg czystoscig pochwy 3,60 mg/dL, w grupie
z posrednig czystosciag pochwy 4,40 mg/dL, natomiast w grupie z nieprawidtowa
czystosciag pochwy 3,27 mg/dL. Srednia liczba leukocytow w grupach badanych
kobiet nie przekraczata 10 tys/L. Kobiety ci¢gzarne z prawidtowg czystoscig pochwy-
9,22 10MN9/L, posrednig czystoscig pochwy 9,25 10"9/L, z nieprawidtowg czystoscia
pochwy 9,45 10"9/L.

Pitiphat i wsp. analizujac stezenie CRP u kobiet cigzarnych we wczesnej
cigzy wykazali, ze zwigkszone CRP wigze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem porodu
przedwczesnego. Ryzyko bylo wieksze gdy u kobiet w przesztosci juz wystapit
pordd przedwezesny [Pitiphat W. 2005]. Na uwage zashuguje takze praca Cobo i
wsp., ktorzy u kobiet cigzarnych z przedwczesnym peknigciem bton ptodowych
(przed uplywem 34 tygodnia cigzy) analizowali stezenia CRP w ptynie
owodniowym, surowicy 1 wydzielinie z pochwy matki. Z ich obserwacji wynika, ze
wysokie st¢zenie CRP w ptynie owodniowym jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
MIAC [Cobo T. 2014].

W naszych badaniach nie zaobserwowalismy takich zalezno$ci. Stezenie CRP

powyzej 4 mg/dL nie wigzalo si¢ z wczesniejszym zakonczeniem cigzy. Sposrod
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innych, oprocz procesu zapalnego, przyczyn podwyzszonego stezenia CRP
wymienia si¢ otylo$¢ oraz palenie tytoniu.

W badaniu Kac i wsp. obserwowali wzrost CRP wraz ze wzrostem BMI u
cigzarnych w pierwszym trymestrze cigzy [Kac G. 2011]. Cygarek i wsp.
zaobserwowali podobng zalezno$¢. Wzrost stezenia CRP towarzyszyt wyzszym
poziomom BMI w grupie kobiet cigzarnych w porownaniu z grupg kontrolng (kobiet
ci¢zarnych z prawidlowa masg ciata z cukrzycg cigzowg i bez) [Cygarek K. 2008]. W
naszym badaniu nie zaobserwowaliSmy takiej zaleznosci, gdyz kobiety objete
badaniem wykazywaty prawidtowe BMI. Niektore dane literaturowe wskazujg na
obnizenie st¢zenia CRP u kobiet, ktére stosuja leki z grupy statyn lub fibratow.
Badane przez nas cig¢zarne nie przyjmowaly lekow z wyzej wymienionych grup
[Pearson T.A. 2003].

W badaniach Banaem i wsp. wskazywali na dodatnig wartos¢ CRP w

pierwszych tygodniach cigzy dla przewidywania przedwczesnego porodu na
poziomie 17%, a dla przedwczesnego peknigcia blon ptodowych 6%. Ujemna
warto$ci predykcyjna dla przedwczesnego porodu jak i przedwczesnego pekniecia
bton ptodowych wynosita odpowiednio 98 % 1 99%. Oznacza to, ze jeSli stezenie
CRP na poczatku cigzy bylo niskie, to w pdzniejszym okresie cigzy
prawdopodobiefnstwo przedwczesnego porodu i przedwczesnego peknigcia bton
plodowych byto znikome [Banaem L.M. 2012].
Podobnie Hivilson i wsp. analizujac st¢zenie CRP w surowicy kobiet rodzacych
przedwczesnie, zaobserwowali, 1z wysoki poziom CRP na poczatku cigzy wiaze si¢
nawet z dwukrotnie zwigkszonym ryzykiem porodu przedwczesnego [Hivilson G.B
2002].

Cytokiny naleza do grupy glikoprotein o malej masie czasteczkowej,
uczestniczg one w aktywacji komorek ukladu odporno$ciowego oraz koordynuja
wytwarzanie 1 wydzielanie przeciwcial i innych cytokin [Banaem L.M. 2012].

W wielu badaniach rozwaza si¢ korzysSci ptynace z oznaczania steZenia
niektorych cytokin (IL-6, TNF-a) i antyoksydantéw w roznych rodzajach materiatu
biologicznego tj. surowicy krwi matki, ptynnie owodniowym czy tez w wydzielinie
z pochwy jako biomarkera stanu zapalnego [Banaem L.M. 2012]. Wzrost st¢zenia
IL-6 wyprzedza wzrost stezenia CRP, a TNF-a prawdopodobnie nalezy do
mediatoro6w procesu przyczyniajacego si¢ do zakonczenia cigzy. Znajomos$¢ czasu

poOttrwania cytokin w osoczu pozwala na wykorzystanie ich do monitorowania
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rozwoju reakcji zapalnych i co za tym idzie prowadzenia skutecznej terapii [Banaem
L.M. 2012].

W badaniach wlasnych obserwowano istotnie wyzsze stezenia IL-6 w grupie
kobiet z posrednig czystoscia pochwy niz w grupie kobiet z nieprawidtowa
czystoscia pochwy. Kalinka i wsp. oceniajac poziom cytokin m. in. IL-6
w wydzielinie szyjkowo- pochwowej u kobiet w 26 tygodniu cigzy zaobserwowali
obnizenie stezenia cytokin w grupie kobiet, u ktérych wykryto bakteryjne zapalenie
pochwy lub M. hominis i U. urealyticum. Wyniki prowadzonych przez nich badan
sugeruja, iz pomiar cytokin we wczesnej cigzy moze by¢ przydatny
w przewidywaniu wczesnych zakazen noworodkow [Kalinka J. 2006].

W badaniach Beigi i wsp. analizowali stezenie IL-6 w wydzielinie z kanatlu
szyjki macicy w grupie kobiet ciezarnych (ok. 13 t.c.) z bakteryjnym zapaleniem
pochwy (bez rownoczesnych zakazen przenoszonych droga ptciows) oraz u kobiet
nie bedacych w cigzy. Obserwowali wyzsze stezenie interleukiny w grupie kobiet
cigzarnych. Natomiast nie zanotowano réznic w stezeniach opisanej IL-6 migdzy
grupami z zakazeniem i bez zakazenia bakteryjnego pochwy [Begi R.H. 2007].
Wyniki powyzej cytowanych badan nie zostaly potwierdzone przez zespo6t badawczy
Balkus i wsp., ktorzy analizowano stg¢zenia IL-6 w grupach kobiet cigzarnych i nie
bedacych w cigzy. Wsrod populacji  kobiet zakwalifikowanej do analizy
wyodrgbniono dwie podgrupy: z zakazeniem i bez zakazenia bakteryjnego pochwy.
W grupie kobiet cigzarnych zaobserwowano wzrost stezenia IL-6 w stosunku do
grupy kontrolnej. Natomiast nie zanotowano roéznic w stezeniach opisanej IL-6
miedzy grupami z zakazeniem i bez zakazenia bakteryjnego pochwy [Balkus J.
2010].

W badaniu Lukaszewskiego i wsp. oceniano poziom IL-6, CRP i WBC w surowicy
krwi pacjentek z rozpoznanym przedwczesnym peknigciem bton plodowych.
W przypadku wszystkich analizowanych parametréw autorzy zauwazyli istotny
wzrost ich stezenia w czasie 12 godzin od momentu porodu, niezaleznie od
wystepowania wrodzonego zakazenia u noworodka [Lukaszewski T. 2013].

Bardzo ciekawych spostrzezen dostarczyly badania Kopyra i wsp. prowadzone
wsérod ciezarnych z  przedwcezesnym peknigciem blon plodowych. Autorzy
zaobserwowali najwyzszg warto$¢ predykcyjnag oznaczen dla IL-6 w odniesieniu do
przewidywania czasu przedtuzania cigzy do momentu zakonczenia porodu. Dla 7 dni

AROC wynosito 0,690 (95% P.U. 0,525-0,856), a najlepszym punktem odcigcia
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dzielacym grupe badang na pacjentki o wysokim i niskim ryzyku porodu w ciggu 7
dni jest stezenie IL-6 wynoszace 7 pg/mL [Kopyra P. 2010].

Takze Vogel i wsp. stwierdzili, ze IL-6 moze stanowi¢ dobry marker
w przewidywaniu porodu przedterminowego. Autorzy pracy zwrdcili uwage, ze
potaczenie kilku parametrow tj. dtugosci szyjki macicy, stezenia IL-6 oraz IL-8 daje
wyzszg wartos¢ predykcyjng w przewidywaniu porodu przedwczesnego [Vogel I.
2005]. W kolejnej bardzo interesujgcej pracy Vogel i wsp poddajac analizie st¢zenia
biatek w surowicy krwi matki, wydzielinie z szyjki macicy i pochwy, w grupie
kobiet wysokiego ryzyka bez objawdéw przedwczesnego porodu pomigdzy 16-30
tygodniem cigzy, zaproponowali model prognozowania porodu przed 35 tygodniem
cigzy, na ktory skladajg si¢ podwyzszony poziom TNF-o w surowicy krwi matki,
wysokie stezenie rozpuszczalnego receptora dla IL-6 w wydzielinie z szyjki macicy
i pochwy przy dtugosci szyjki macicy przekraczajacej 25 mm. Model ten cechuje si¢
69% czuloscia, 95% swoistoscig, przy 82% dodatniej i 91% ujemnej wartoSci
predykcyjnej [Vogel 1. 2007]

W badaniach Grenache 1 wsp. analizowano mozliwo$¢ wykorzystania 1L-6,
TNF-a 1 IL-2R w wydzielinie z pochwy u kobiet z objawami porodu
przedwczesnego. Takze w tym badaniu st¢zenie IL-6 bylo czynnikiem ryzyka
zwigzanym z porodem przedwczesnym [Grenache D.G. 2004].

Holst i wsp. oceniali stgzenia cytokin w ptynie owodniowym i/lub
w wydzielinie z pochwy u kobiet z objawami porodu przedwczesnego (bez
przerwania cigglosci bton ptodowych) w aspekcie mozliwosci wyodrebnienia grupy
pacjentek, u ktorych w ciggu 7 dni od pierwszych objawdw dojdzie do rozwigzania
cigzy. Analizowane dane wskazuja, iz kobiety rodzace w ciggu 7 dni miaty znacznie
wyzszy poziom IL-6, IL-17 i TNF-o zaréwno w plynie owodniowym, jak
1 w wydzielinie z szyjki macicy, niz kobiety rodzace pdzniej. Dla IL-6 w plynie
owodniowym obserwowano AUC rowne 0,82, natomiast w wydzielinie z cewki
moczowej AUC wynosito 0,72 [Holst R.M. 2009]. W kolejnej pracy Holst i wsp.
prowadzac oznaczenia bialek w ptynie owodniowym i1 wydzielinie z szyjki macicy
u kobiet cigzarnych z objawami porodu przedwczesnego (w 22-33 tygodnia cigzy)
zaobserwowali wzrost stezenia I1L-6 oraz TNF-a u kobiet, u ktérych wystapito
zakazenie ptynu owodniowego. Postulowano tez rolg IL-6, jako cytokiny korelujacej
z wystgpieniem porodu przedwczesnego, w ciggu 7 dni od pierwszych objawow

Holst R.M. 2011]
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Cobo i wsp. oznaczyli w surowicy krwi i plynie owodniowym IL-6 oraz
biatka proteomiczne kalgranulina A i C oraz defensyne neutrofilow. W badaniu tym
wykazano zwigzek 1L-6 z zakazeniem owodni z PPROM oraz wykazano, ze cytokina
ta jest niezaleznym czynnikiem ryzyka porodu przedwczesnego [Cobo T. 2012].
W kolejnej pracy autorka potwierdzita swoje spostrzezenia zwigzane z poziomem
IL-6 w plynie z owodni. Analizujac natomiast st¢zenia IL-17 oraz TNF-a
obserwowata bardzo niski pozom tych parametrow, a w 50% przypadkéw byt nawet
nieoznaczalny [Cobo T. 2014].

Thomakos 1 wsp. w 2010 roku wskazywali, iz odsetek porodow
przedwczesnych jest konsekwencja przewleklego procesu zapalnego, ktory
rozpoczyna si¢ w pierwszych tygodniach cigzy. W przeprowadzonych badaniach
u okoto 90% kobiet, ktore rodzity przedwczesnie, stwierdzono poziom IL-6
przekraczajacy prog, ktory wyznaczono w oparciu o krzywa ROC, a 80% kobiet
wykazywato podwyzszone st¢zenie TNF-o. Podwyzszenie stgzen IL-6 i TNF-a
korelowato takze z dodatnim posiewem plynu owodniowego. Ujemna warto$¢
predykcyjna dla podwyzszonych stgzen IL-6 i TNF-a wynosita odpowiednio 96,3%
1 90,4% [Thomakos N. 2009]

W badaniach Rzepka i wsp. oceniali stezenie IL-6 w wydzielinie pochwy
w grupie pacjentek zagrozonych porodem przedwczesnym, za pomoca szybkich
testow lateksowych. Badacze zaobserwowali znamiennie wyzsze st¢zenia IL-6
w  wydzielinie szyjkowo-pochwowej u cigzarnych zagrozonych porodem
przedwczesnym, w poroéwnaniu do ci¢zarnych zdrowych. Stezenia IL-6 po
wdrozeniu leczenia tokolitycznego nifiedyping i fenoterolem ulegaty obnizeniu
w stosunku do wartosci wyjsciowej [Rzepka R. 2009].

Lukaszewski 1 wsp. okreslali warto$¢ predykcyjng TNF-o w surowicy krwi
kobiet cigzarnych w 30-36 tygodniu cigzy (w 6 1 12 godzinie od przedwczesnego
peknigcia bton ptodowych). Zdaniem autoréw oznaczanie TNF-a w 12 godzinie od
rozpoczgcia porodu moze by¢ przydatnym narzgdziem —diagnostycznym
wystepowania zwigkszonego ryzyka zakazenia matki i noworodka [ELukaszewski T.
2015]. Wyniki prowadzonych przez nas badan sugeruja przydatno$¢ oznaczen 1L-6
W ocenie czystosci mikrobiologicznej pochwy 1 znajdujg potwierdzenie
W przytoczonym pi$miennictwie.

Oznaczanie cytokin zdaje si¢ by¢ takze pomocne w ocenie skutecznos$ci

stosowanej terapii przeciwdziatajacej wczesniejszemu  zakonczeniu  cigzy.
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W badaniach prowadzonych przez Khazardoust i wsp. w grupie kobiet zagrozonych
porodem przedwczesnym w trakcie stosowania betamethasonu obserwowano
obnizenie prozapalnej IL-17 w wydzielinie z pochwy. Uzyskane wyniki wskazuja, ze
podawanie glikokortykosteroidow moze znaczgco zmienié¢ stan rOwnowagi cytokin
W szyjce macicy, zmniejszy¢ stan zapalny, przez co w efekcie op6zni¢ pordd
[Khazardoust S. 2012].

Jonsson i wsp. oznaczajac poziomy cytokin m.in. IL-6, IL-8, IL-17, TNF-a
u kobiet z prawidlowym przebiegiem cigzy i ze Stanem przedrzucawkowym
wykazali istotne roznice stezen IL-6 i IL-8 migdzy obiema badanymi grupami. Fakt
ten moze sugerowac iz stan przedrzucawkowy jest zwigzany ze zwigkszong
odpowiedzig zapalng. Jednak trudno jest stwierdzi¢ czy zmiany w roéwnowadze
ukladu odporno$ciowego sa przyczyng czy raczej konsekwencja stanu
przedrzucawkowego [Jonsson Y. 2006]

Toldi i wsp $ledzac patogenezg stanu przedrzucawkowego obserwowali
przesuniecic w Th1/Th2 oraz w Th17/Treg w kierunku produkcji cytokin
prozapalnych. Wykazano zwigkszone st¢zenie IL-17 (wytwarzanej przez limfocyty T
pomocnicze i komorki NK) w stanie przedrzucawkowym. Nie stwierdzili oni
natomiast réznic w stezeniu IL-17 produkowanej przez limfocyty pacjentek
z tagodnie 1 cigzko przebiegajaca rzucawka, podobnie tez nie obserwowano roznic
w stezeniach IL-17 u kobiet z nieprawidlowym (zbyt matym) i prawidlowym
przyrostem masy ciala ptodu. Wyniki badan, podobnie jak w pracy Jonsson Yvonne
I wsp., wskazujg na zaangazowanie ukladu odporno$ciowego w patologii stanu
przedrzucawkowego [Toldi G. 2011].

Nie wszystkie prace zdaja si¢ potwierdza¢ role IL-6 oraz TNF-o w patologii

cigzy. Wyniki badan Weissnbacher i wsp. nie potwierdzily wartosci oznaczen IL6,
TNF-o 1 IL-17 w plynie owodniowym jako biomarkerow w diagnostyce
wewngtrzmacicznego procesu zapalnego [Weissnbacher T. 2013].
Takze Yiikseel i wsp. oznaczajac poziom IL-6 u pacjentek z rozpoznanym porodem
przedwczesnym, bez klinicznych i biochemicznych objawow infekcji, nie
zaobserwowali istotnych rdznic stezenia badanej cytokiny w poréwnaniu z kobietami
z prawidtowo przebiegajaca cigza [Yikseel I. 2013].

W pracy Wasiela i wsp. oceniano m.in. stezenie IL-6 w wydzielinie pochwy
u kobiet w 22-36 tygodniu cigzy z bakteryjnym zapaleniem pochwy. Zdaniem

autorow wiek cigzowy badanej populacji nie mial wptywu na wysoko$¢ stezen
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oznaczanych cytokin oraz nie obserwowano istotnych réznic stezen IL-6
w poroéwnaniu z grupg kobiet w cigzy bez stanu zapalnego pochwy. Interesujaca
hipoteza badawcza zostala przedstawiona pezwz Peltera i wsp., iz leukocyty
jednojadrzaste krwi obwodowej wyizolowane od kobiet z wywiadem porodu
przedwczesnego produkuja wigksza ilos¢ TNF-a, nawet po nieznacznej stymulacji
bakteriami zwigzanymi z porodem przedwczesnym tj. E.coli, S. agalactiae,
U. uroliticum, w poréwnaniu z kobietami bez obcigzenia porodem przedwczesnym w
wywiadzie nie zostata potwierdzona w hodowli in vitro [Peltera M. 2009].

W prowadzonych badaniach Rode i1 wsp. oceniali zwigzek pomigdzy
poziomem cytokin w przebiegu cigzy blizniaczej a ryzykiem porodu
przedwczesnego. Analizie poddano takze efekt leczenia progesteronem. W trakcie
prowadzonych obserwacji nie znaleziono istotnych zmian pozioméw IL-6 oraz TNF-
a w surowicy krwi pacjentek zagrozonych zakonczeniem cigzy [Rode L. 2012].
Badania prowadzone przez Chow i wsp. dostarczaja cennych informacji o poziomach
cytokin m.in. IL-6, IL-17 oraz TNF-o w ptynie owodniowym oraz surowicy krwi
matki w drugim trymestrze ciagzy o prawidlowym przebiegu, bez cech stanu
zapalnego. Stezenie IL-6 w plynie owodniowym bylo znaczaco wyzsze niz
w surowicy krwi matki, w przeciwienstwie do stezen IL-17 i TNF-a, ktore
wykazywatly istotnie statystycznie wyzsze stezenia w surowicy krwi matki niz
w plynie owodniowym. Praca ta, jako jedna z nielicznych, po$wigcona jest ocenie
poziomu cytokin w fizjologicznie przebiegajacej cigzy [Chow S. 2008].

W doniesieniu zjazdowym Zwozdziak i wsp. wykazali istotnie wyzszy
poziom IL-17 w wydzielinie z pochwy w grupie kobiet ci¢zarnych w trzecim
trymestrze cigzy z BV, w poroéwnaniu z grupa kobiet w tym samym okresie ciazy
nosicielek GBS oraz kobiet z 11° czystosci pochwy wg kryteriow Amsela. Wyniki
opublikowanej pracy mogg przemawia¢ za uzytetnoscig IL-17 jako nowego
wskaznika w diagnostyce bakteryjnej waginozy [Zwozdziak B. 2012].

Jednym z czynnikow niekorzystnie wptywajacych na rozwdj ciazy jest stres
oksydacyjny oraz wzrost produkcji wolnych rodnikow. Reaktywne formy tlenu
(RFT) moga wptywaé na organizm dwojako. Z jednej strony mozemy obserwowac
ich pozytywne dziatanie na komorki rozrodcze, ale takze moga dziata¢ negatywnie
i bra¢ udzial w patogenezie poronienia [Batajewicz- Nowak M. 2011, Ci¢zka E.
2011].
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Proces, w ktorym reaktywne formy tlenu dziatajg destrukcyjnie na organizm
jest wynikiem braku rownowagi miedzy reakcjami prooksydacyjnymi,
a antyoksydacyjnymi. Wysokie stezenie RFT powoduje utlenienie lipidow
wchodzacych w skfad bton komoérkowych, uszkodzenie biatek strukturalnych
i enzymatycznych oraz niszczenie struktur DNA. Zroédlem wolnych rodnikéw moze
by¢ stymulacja fagocytozy przez patogeny, LPS oraz wybuch tlenowy.
Do czynnikow zapobiegajagcych utlenienieniu nalezg nalezag dysmutaza
ponadtlenkowa, catkowita zdolno$¢ antyoksydacyjna osocza (FRAP), peroksydaza
glutationowa.

W badaniach wtasnych obserwowali§my nieznacznie nizszy poziom FRAP
w grupie pacjentek z nieprawidtowa czysto$cig pochwy, moze wigzaé si¢ on ze
wzrostem produkcji reaktywnych form tlenu i spadkiem obrony antyoksydacyjnej
organizmu. W prowadzonych badaniach nosicielstwo GBS nie miatlo wptywu na
zmiang réwnowagi oksydacyjnej organizmu.

Karacay 1 wsp. wykazali nizsze stezenie catkowitej zdolnosci
antyoksydacyjnej w surowicy kobiet z cukrzyca cigzarnych i w grupie kobiet
w przebiegu stanu przedrzucawkowego. W prowadzonych badaniach autorzy
obserwowali roznice w poziomach antyoksydantow w zalezno$ci od narastania stanu
przedrzucawkowego. Obnizenie wartosci FRAP tlumaczyli wyczerpywaniem si¢
zapasow antyoksydantéw i wzrostem produkcji wolnych rodnikéw [Karacay O.
2010].

Doktadne oszacowanie stopnia peroksydacji lipidow jest trudne, gdyz
wykazuja one bardzo kroétki okres poltrwania, w zwigzku z czym oznacza sig
produkty peroksydacji lipidow m.in. substancje reagujace z kwasem
tiobarbiturowym (TBARS) i dialdehyd malonowy (MDA). W $rodowisku o pH
obojetnym dialdehyd malonowy wystepuje w formie anionu enolowego i choc
wykazuje matg reaktywno$¢ chemiczng jest toksyczny, powoduje uszkodzenie wielu
waznych biologicznie molekut, dziata mutagennie 1 aterogennie.

W badaniach wilasnych nieznacznie wyzsze st¢zenie TBARS obserwowano
w grupie nosicielek GBS 8,29 umol/L w grupie kobiet GBS ujemnych 7,73 pmol/L,
co thumaczy¢ mozna odpowiedzig na bodziec jakim jest obecno$¢ drobnoustrojow
w drogach rodnych kobiety ci¢zarne;.

Szereg prowadzonych badan wskazuje na wzrost MDA w fizjologicznie

przebiegajacej cigzy [Karacay O. 2010, Kaur G. 2008]. Wzrost stezenia produktow
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peroksydacji lipidow w trakcie cigzy moze wigza¢ si¢ z podwyzszeniem stezenia
trojglicerydow i wolnych kwasow ttuszczowych w surowicy krwi [Rudra C.B. 2006].
Znaczaco wyzsze wartosci stezen MDA w pordéwnaniu z cigza fizjologiczng
obserwuje si¢ w cigzy powiktanej nadci$nieniem lub stanem przedrzucawkowym
(Rudra C.B. 2006, ILhan N. 2002).

W badaniach przeprowadzonych przez Kerecay i wsp. zanotowano istotnie
wyzsze stgzenie MDA w grupie kobiet cigzarnych chorujacych na cukrzyce oraz w
grupie kobiet ze stanem przedrzucawkowym w poréwnaniu z kobietami
z prawidlowo przebiegajaco cigzg. Stezenia MDA nie roznity si¢ natomiast
pomigdzy grupa kobiet ze stanem przedrzucawkowym a grupa ze stanem
przedrzucawkowym dodatkowo powiktanym cukrzyca [Karacay O. 2010]. W innym
badaniu Karacay najwyzsze stezenia MDA obserwowano u kobiet z cigzkim stanem
przerdrzucawkowym w stosunku do kobiet z cukrzyca ci¢zarnych i1 lagodnie
przebiegajaca rzucawka.

Podobne spostrzezenia zaobserwowali Kaur i wsp., ktorzy odnotowali nizsze
stezenie MDA u kobiet w grupie kontrolnej w poroéwnaniu z ci¢zarnymi [Kaur G.
2008]. Wyzsze stezania MDA obserwowali w grupie kobiet z cigzkim stanem
przedrzucawkowym w stosunku do kobiet z cukrzycg cigzarnych i tagodnie
przebiegajaca rzucawka [Kaur G. 2008]. Natomiast Peuchant i wsp. zaobserwowali
wyzsze st¢zenia dialdehydu malonowego w grupie kobiet ci¢zarnych z cukrzyca
cigzowa 1 w grupie kobiet ciezarnych z cukrzycg typu I, co sugeruje zwigkszone
nagromadzenie nadtlenkéw lipidowych w osoczu [Peuchant E. 2004]. Llurba i wsp.
obserwowali znaczny wzrost MDA i LPO w grupie kobiet ze stanem przed
rzucawkowym 1 kobiet z cukrzyca cigzowa, W poroOwnaniu z grupg kontrolna nie
ci¢zarnych kobiet [Llurba E. 2004].

Ceruloplazmina (CP) nalezy do gltownych metaloprotein osocza. Biatko to
produkowane jest gtownie przez komorki watroby i astrocyty, aktywowane komorki
linii monocytarnej i limfocyty oraz komérki macicy i lozyska. Zaliczamy ja do
dodatnich bialek ostrej fazy, gdyz jej wytwarzanie wzrasta w wyniku infekcji 1 stanu
zapalnego. Zjawisko to jest wynikiem odpowiedzi organizmu na towarzyszace tym
procesom zmiany stanu oksydacyjnego osocza. Przyjmuje si¢, ze ceruloplazmina
odpowiada za 80% wlasciwosci oksydacyjnych osocza [Wierzbicka D. 2014]. CP
wigze ok 85% jonow miedzi zawartych w surowicy krwi, dzigki czemu

przeciwdziata wolnorodnikowemu uszkodzeniu biatek, lipidow 1 kwasow
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nukleinowych (gdyz utleniona posta¢ Cu®* jest mniej toksyczna niz zredukowana
Cu"). Wykazano tez, ze CP bierze udziat w oksydacji lipoprotein o matej gestosci.
Na uwage zastuguje rowniez ferroksydazowa funkcja CP. Bierze ona udzial w
obrocie zelaza utleniajgc jony Fe** do Fe**, co ulatwia ich wigzanie przez transferyne
i ferrytyne.

W trakcie badan wlasnych obserwowano nie znacznie nizsza aktywnos¢
ceruloplazminy (CPoa) W grupie nosicielek GBS. Analizujagc CPpa pod wzgledem
stopni czystosci pochwy wg klasyfikacji Pawlaczyka, odnotowano najnizsza warto$¢
aktywnos$ci CP w grupie kobiet z posrednim stopniem czystos$ci pochwy.

W pracy Vural i wsp. obserwowali niskg aktywno$¢ ceruloplazminy u kobiet

cigzarnych u ktorych wystgpito poronienia na tle autoimmunologicznym lub
poronienie z niewyjasnionych przyczyn, w stosunku do kobiet z prawidlowo
przebiegajaca cigzg oraz nie bedacych w cigzy [Vural P. 2000].
W prowadzonych badaniach przez Loruro, i wsp. wykazano znacznie wyzsze
stezenie miedzi, ceruloplazminy oraz aktywnos$¢ ceruloplazminy u kobiet w trzecim
trymestrze cigzy w porownaniu z grupg kontrolna kobiet nie bedacych w ciazy.
Natomiast stosunek aktywnosci oksydazowej ceruloplazminy do stezenia miedzi
i ceruloplazminy byl wyzszy w grupie kontrolnej. Wyniki tej pracy sugerujg, ze
aktywnos$¢ oksydazowa ceroloplazminy moze by¢ czutym wskaznikiem poziomu
miedzi w surowicy krwi matki, a takze wskaznikiem stopnia wyczerpania zasobow
miedzi matki w celu radzenia sobie z potrzebami ptodu [Louro M.O 2001].

W piSmiennictwie znalez¢ mozna takze proby oznaczania aktywnosci CP
w wydzielinie z pochwy cigzarnych. W prowadzonych badaniach przez zespot Ogino
I wsp. obserwowano wzrost aktywnosci CP, co wigzato si¢ z przedwczesnym
peknigciem bton ptodowych [Ogino M. 1999].

Badania parametrow stresu oksydacyjnego prowadzone przez Onaron i wsp.
w grupie kobiet cigzarnych borykajacych si¢ z uporczywymi wymiotami wykazaty,
ze dolegliwos$ci zwigzane z wymiotami nie majag wplywu na st¢zenie takich
parametrow jak stezenie Cp, grup-SH i wodorotlenkéw. Natomiast maja catkowita
aktywno$¢ antyoksydantow ulegta obnizeniu w tej grupie badanej [Onaron Y. 2014].

W pracy Vitoratos 1 wsp. oznaczano stezenie ceruloplazminy i aktywnos$ci
ferroksydazowoj CP w surowicy krwi kobiet w 32-37 tygodniu cigzy ze stanem
przedrzucawkowym. W grupie badanych kobiet zaobserwowano obnizenie

aktywnosci CP przy rownoczesnym wzroscie stezenia CP w porownaniu z grupg
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kontrolng kobiet o prawidtlowym przebiegu cigzy. Wyniki tej pracy przemawiaja za
zachwianiem procesOw ochrony antyoksydacyjnej w organizmie kobiet ze stanem
przredrzucawkowym, co moze przyczyni¢ si¢ do nieprawidlowego rozwoju cigzy
[Vitoratos N. 1999].

W pracy prowadzonej przez Tayrab zwrdcono uwage na wzrost stezenia
miedzi i aktywno$ci CP w surowicy krwi matki z niskim st¢zeniem zelaza,
hemoglobiny u kobiet cigzarnych w poréwnaniu z grupg ci¢zarnych nie wykazujaca
cech niedokrwistosci niedoborowych [Tayrab E. 2013].

Fosset i wsp. oceniali stezenia parametrow gospodarki zelazem badajac
stezenie zelaza, ferrytyny i rozpuszczalnego receptora transferryny oraz st¢zenie
miedzi, ceruloplazminy i aktywnosci ceruloplazminyw surowicy krwi kobiet
cigzarnych w 34 tygodniu cigzy. Parametrem najbardziej wrazliwym na niedobory
zelaza w organizmie okazal si¢ receptor transferryny, ktérego poziom takze
wykazywal odwrotna liniowa zalezno$¢ wzgledem zelaza i ceruloplazminy [Fosset
C. 2003] .

Szczegodlng role w ochronie oksydacyjnej odgrywaja grupy tiolowe (-SH)
glutationu, ktore nadajag mu reaktywnos¢ i1 decyduja o udziale tego zwigzku
w reakcjach antyoksydacyjnych. W prowadzonych badaniach obserwowano
najnizsze stezenie grup —SH w grupie nosicielek GBS, co moze wskazywac na
toczacy si¢ proces zapalny oraz narastajacy stres oksydacyjny. Glutation pod
wplywem peroksydazy glutationowej moze ulega¢ utlenieniu do GSSG (glutation
utleniony), tatwo reaguje z wolnymi rodnikami substancji organicznych, w ten
sposob tworzac mniej toksyczny rodnik glutationu. Grupy tiolowe glutationu sa
w rownowadze z grupami tiolowymi biatek. Glutation bierze udzial w utrzymaniu
grup tiolowych bialek w stanie zredukowanym, co wplywa na poprawno$¢ ich
funkcjonowania [Hadden D. 2009]. W badaniu wtasnym obserwowano nizsze ale nie
istotnie statystycznie stezenie grup- SH w grupie pacjentek z nieprawidlowa
czysto$cig pochwy oraz w grupie nosicielek GBS w poréwnaniu z warto$ciami
pozostaltych grup. Moze to wskazywa¢ na toczacy si¢ proces zapalny oraz
narastajacy stres oksydacyjny. W pracy Llubra i wsp wykazano obnizenie poziomu
grup-SH w zaleznosci od stopnia nasilenia rzucawki. Grupy tiolowe zwane
czasteczkami redox wrazliwymi, odgrywaja istotng role w komorce przeciwdziatajac

szkodliwym skutkom procesu aktywacji tlenu. Dodatkowo tez jako bardzo wczesny
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produkt utleniania biatek moga dziata¢ jako mechanizmy ochronne w komorkach
tozyska minimalizujac uszkodzenia ptodu.
W badaniach Cigzka i wsp. obserwowali wyzszy poziom grup- SH w $linie pacjentek
z cukrzyca w poréwnaniu do grupy kobiet ci¢zarnych z fizjologicznym przebiegiem
cigzy [Cigzka E. 2011]. Odmienne wyniki badan mozna ttumaczy¢ zastosowaniem
do analizy innego materiatu biologicznego.

W dostepnym pismiennictwie trudno napotkac na literature skupiajaca si¢ na
analizie parametréw Stanu zapalnego i stanu oksydacyjnego w grupie kobiet
z prawidlowym przebiegiem cigzy. Nie ulega watpliwo$ci iz nalezy kontynuowaé
prace, ktore utatwia w przysziosci klinicystom sprawne rozpoznanie infekcji

1 przyspieszg decyzje o rozwigzaniu ciazy.
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7. Whnioski

1. Stezenie IL-6 we krwi mogloby by¢ uzyteczne do rozrdznienia pacjentek
cigzarnych z posrednig czystoscia pochwy od pacjentek z nieprawidlowa czystoscia

pochwy.

2. Nosicielstwo Streptococcus agalactiae u zdrowych kobiet ciezarnych
wskazuje na konieczno$¢ wykonywania mikrobiologicznych badan przesiewowych,
w celu zapobiegania zakazeniom noworodkéw oraz uniknigcia zbytecznej

antybiotykoterapii.

3. Whyniki oceny czystosci mikrobiologicznej pochwy u kobiet cigzarnych

zawsze nalezy interpretowac¢ w powigzaniu z danymi klinicznymi.
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8. Streszczenie w jezyku polskim
I angielskim

Ocena wybranych wykladnikow stanu zapalnego u kobiet ciezarnych w

kontekscie czystosci mikrobiologicznej pochwy

W okresie cigzy pod wptywem zmian hormonalnych, immunologicznych
1 anatomicznych dochodzi do czestych zmian sktadu mikroflory drég rodnych
kobiety. Zmiany te moga sta¢ si¢ przyczyng licznych powiktan ginekologiczno-
potozniczych. Wérdéd drobnoustrojéw, ktére powszechnie bytuja w przewodzie
pokarmowym i ukltadzie moczowo- plciowym kobiet wymienia si¢ paciorkowce
grupy B (Streptococcus agalactiae, GBS). Kolonizacja przez Streptococcus
agalactiae drog rodnych stanowi istotny czynnik ryzyka okotoporodowego
zakazenia noworodkow, w tym przede wszystkim sepsy i zapalenia opon médzgowo-
rdzeniowych. Zakazenie to moze przyjmowac zaré6wno postaé wczesng i pozna,
czgsto tez bywa zbyt pdZno rozpoznane.

Wspolczesnie antybiotykoterapii poddaje si¢ okotoporodowo pacjentki
bedace nosicielkami GBS, jak i te ktore takiego wyniku badania nie posiadajg lub tez
jest nieaktualny (powyzej 5 tygodni). Powoduje to narazenie znacznej populacji
cigzarnych i ich ptodéw na nie potrzebng antybiotykoterapig.

Celem pracy byla proba wytypowania wyktadnikow stanu zapalnego i/lub
stresu oksydacyjnego, ktore pozwolityby na alternatywng wobec mikrobiologii
biochemiczng identyfikacje pacjentek cigzarnych z nieprawidlowa czystoscig
pochwy, a szczegolnie zagrozonych nosicielstwem Streptococcus agalactiae.
Badaniem objeto 118 zdrowych kobiet z prawidlowo przebiegajaca cigza, ktore byty
pacjentkami Poradni Ginekologiczno- Polozniczej przy ul. Niegolewskich 29
w Poznaniu.

U wszystkich cigzarnych w 35-37 tygodniu cigzy wykonano wymaz
z przedsionka pochwy i odbytu oraz pobrano krew. Na podstawie wyniku badania
mikrobiologicznego podzielono pacjentki na grupy wg Klasyfikacji Pawlaczyka
(z prawidlowa czystos$cig pochwy, z posrednig czystoscig pochwy 1 z nieprawidtowsg
czystoscig pochwy) oraz na podstawie nosicielstwa Streptococcus agalactiae (GBS+

I GBS-). W surowicy krwi pacjentek oznaczano wybrane parametry stanu zapalnego
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(WBC. hsCRP, IL-6, IL-17, TNF-a) i stresu oksydacyjnego (CPoa, FRAP, gr-SH,
TBARS).

Nosicielkami GBS bylo 19,5 % przebadanych kobiet (sposrod ktérych
nosicielstwo GBS w pochwie wynosito 17,8%, w odbycie 11,0%). Analizujac
poziom oznaczanych parametrow stanu zapalnego i stresu oksydacyjnego nie
wykazano istotnych réznic pomigdzy kobietami, GBS+ i GBS-.Na postawie
przeprowadzonych badan wykazano istotnie wyzsze stezenie IL-6 w grupie kobiet
z posrednia czystosci pochwy w pordwnaniu z grupa kobiet z nieprawidlowa
czysto$cig pochwy. Parametry stresu oksydacyjnego nie wykazywaty istotnych
statystycznie zmian

Uzyskane wyniki pozwolity na wyciagnigcie nastgpujacych wnioskow:

1. Stezenie IL-6 we krwi mogloby by¢ uzyteczne do rozréznienia pacjentek
cigzarnych z posrednig czysto$cia pochwy od pacjentek z nieprawidlowa czystoscia

pochwy.

2. Nosicielstwo Streptococcus agalactiae u zdrowych kobiet cigzarnych
wskazuje na koniecznos¢ wykonywania mikrobiologicznych badan przesiewowych,
w celu zapobiegania zakazeniom noworodkoOw oraz uniknigcia zbytecznej

antybiotykoterapii.

3. Wyniki oceny czystoSci mikrobiologicznej pochwy u kobiet cigzarnych

zawsze nalezy interpretowa¢ w powiazaniu z danymi klinicznymi.
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Summary

»Evaluation of selected markers of inflammatory process in pregnant

women in the aspect of vaginal biocenosis”

During pregnancy often comes to changes of woman's genital tracts'
biocenosis due to hormonal, immunologic and anatomic changes. These changes can
lead to many gynaecological and obstetrical complications. Streptococcus agalactiae
(GBS) is mentioned among the microorganisms that are usually present in woman's
gastrointestinal and urogenital system. Streptococcus agalactiae colonization
in genital tracts is an important risk factor of neonate's perinatal infection, above all
sepsis and meningitis. This infection can occur as early or late form, sometimes it is

diagnosed too late.

Women, who are GBS-carriers and those, who do not have any current result
of microbiological examination (no result or the result is older then 5 weeks), are

treated with antibiotics. This is why many pregnant women are treated unnecessarily.

The aim of this study was an attempt to find inflammation and/or oxidative
stress markers, which would enable (independently of microbiological examination)
to identify the pregnant women with abnormal vaginal biocenosis, especially with
increased risk of GBS-colonization .

The study was performed in the Obstetric-Gynaecological Outpatient
Department in Poznan, 29 Niegolewskich street. The study comprised 118 healthy

pregnant women with uncomplicated pregnancy.

In all the pregnant women in 35-37 week of pregnancy was performed
vaginal and rectal swab, as well as blood examination. The women were divided into
groups according to microbiological examination (according to Pawlaczyk's
classification: normal, intermediate and abnormal vaginal biocenosis and according
to the GBS-colonization: GBS+ and GBS-). In patients' serum were determined
inflammation (WBC, hsCRP, IL-6, IL-17, TNF-a) and oxidative stress markers
(CPoa FRAP, gr-SH, TBARS).

144



19,5% evaluated patients were GBS-carriers (17,8% in vagina, 11,0% in
rectum). The inflammation and oxidative stress markers did not differ significantly
between the groups GBS+ and GBS-. The concentration of IL-6 in the group with
intermediate vaginal biocenosis was significantly higher in comparison with the
group with abnormal vaginal biocenosis. The oxidative stress markers did not differ

significantly.
The obtained results allowed us to formulate the following conclusions:

1. The study confirmed the usefulness of evaluation of IL-6 concentration for
differentiation between pregnant women with intermediate und abnormal vaginal

biocenosis.

2. The presence of Streptoccocus agalactiae in heaithy pregnant women
indicates the necessity of screening microbiological examinations in order to prevent

infections in neonates and to avoid unnecessarily treatment with antibiotics.

3. Results of evaluation of vaginal biocenosis in pregnant women must always

be interpreted in connection with clinical data.

145



10.

11.

12.

13.

Pismiennictwo

Andreasen K.R., Uldbjerg N, Ramb J, Bodker B. i wsp.: Cytokines and the risk
of preterm delivery in twin pregnancies. Obstet Gynecol., 2012,120(1), 60-8.

Badowska-Kozakiewicz A.M.: Biologiczna rola czynnika martwicy

nowotworow a w fizjologii i patofizjologii. Przeglad Menopauzalny, 2013, 2,
136-141.

Balkus K.A. Lawler R., Mitchell C., Hitti J.: Effects of Pregnancy and
Bacterial VVaginosis on Proinflammatory Cytokine and Secretory Leukocyte
Protease Inhibitor Concentrations in VVaginal Secretions Journal of Pregnancy.
2010, ID 385981, 3.

Batajewicz-Nowak M., Pitynski K., Migdal M.: Wplyw zakazen kanatu szyjki
macicy u ciezarnych wywolanych przez Chlamydia trachomatis, Mycoplasma
hominis, Ureaplasma urealyticum na uktad antyoksydacyjny. Ginekol Pol.,
2011, 82, 732-737.

Batajewicz-Nowak M., Pitynski K., Migdat M.: Wptyw zakazen kanahu szyjki
macicy u cigzarnych wywotanych przez Chlamydia trachomatis, Mycoplasma
hominis, Ureaplasma urealyticum na uktad antyoksydacyjny. Ginekol Pol.,
2011, 82, 732-737.

Beigi R.H., Yudin M.H., Cosentino L., Meyn L.A., i wsp.: Cytokines,
Pregnancy, and Bacterial VVaginosis: Comparison of Levels of Cervical
Cytokines in Pregnant and Nonpregnant Women with Bacterial VVaginosis. J.
Infect Diseases, 2007, 196(9), 1355-1360.

Bigos M., Lysakowska M., Wasiela M.: Zakazenia okotoporodowe o etiologii
Streptococcus agalactiae. Post. Mikrobiol.,2012, 51(4:), 299-308.

Brimil N., Barthell E., Heindrichs U., Kuhn M. i wsp.:Epidemiologia of S.
agalactiae colonization in Germany. Int J ed Microbiol, 2006, 296 (1), 39-44.

Brunzel N.A. Badanie wydzieliny z pochwy. Diagnostyka laboratoryjna 2010,
2,417-429.

Brzychczy-Wtoch M., Gosiewski T., Pawlik D., Szumata-Kgkol A. i wsp.
Wystepowanie hiperwirulentnego klonu ST-17 Streptococcus agalactiae u
kobiet cigzarnych oraz noworodkéw. Przegl. Epidemiol 2012; 66: 395- 401.

CDC Prevention of Perinatal Grup B Streptococcal Disease Revised Guidelines
from CDC, 2010. MMWR 2010, 59 (RR-10):1-27.

Chow S.S., Craig M.E., Jones C.A., Hall B.i wsp.: Differences in amniotic
fluid and maternal serum cytokine levels in early midtrimester women without
evidence of infection. Cytokine, 2008, 44, 78-84.

Ciezka E., Piorunska-Stolzmann M., Surdacka A.: Ocena wybranych

antyoksydantow w $linie kobiet ciezarnych z cukrzyca przedciazowa. Dental
forum, 2011: 39, 2, 31-37.

146


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Andreasen%20KR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22914392
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Uldbjerg%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22914392
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ramb%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22914392
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=B%C3%B8dker%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22914392
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22914392
http://jid.oxfordjournals.org/search?author1=Dr.+Richard+H.+Beigi&sortspec=date&submit=Submit
http://jid.oxfordjournals.org/search?author1=Mark+H.+Yudin&sortspec=date&submit=Submit
http://jid.oxfordjournals.org/search?author1=Lisa+Cosentino&sortspec=date&submit=Submit
http://jid.oxfordjournals.org/search?author1=Leslie+A.+Meyn&sortspec=date&submit=Submit
http://150.254.179.40/cgi-bin/expertus.cgi?KAT=%2Fhome%2Fusers%2Fsplendor%2Fpub%2Fpar%2F&FST=data.fst&FDT=data.fdt&ekran=ISO&lnkmsk=2&cond=AND&mask=2&F_00=02&V_00=Ci%EA%BFka+Edyta+
http://150.254.179.40/cgi-bin/expertus.cgi?KAT=%2Fhome%2Fusers%2Fsplendor%2Fpub%2Fpar%2F&FST=data.fst&FDT=data.fdt&ekran=ISO&lnkmsk=2&cond=AND&mask=2&F_00=02&V_00=Pioru%F1ska-Stolzmann+Maria+
http://150.254.179.40/cgi-bin/expertus.cgi?KAT=%2Fhome%2Fusers%2Fsplendor%2Fpub%2Fpar%2F&FST=data.fst&FDT=data.fdt&ekran=ISO&lnkmsk=2&cond=AND&mask=2&F_00=02&V_00=Surdacka+Anna+

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.
23.

24.

25.

26.

27.

Cobo T., Jacobsson B., Hougaard D.M., Skogstrand K. i wsp.: Systemic and
Local Inflammatory Response in Women with Preterm Prelabor Rupture of
Membranes. PLoS One, 2014, 9(1), e85277.

Cobo T., Kacerovsky M., Holst R,M,. Hougaard D.M. | wsp.: Intra-amniotic
inflammation predicts microbial invasion of the amniotic cavity but not
spontaneous preterm delivery in preterm prelabor membrane rupture. Acta
Obstet Gynecol Scand., 2012, 91(8), 930-935.

Cyganek K., Hebda-Szydto A., Katra B., Wotkow P. i wsp.: Biatko C ostrej
fazy u kobiet w czasie cigzy powiklanej cukrzyca cigzowa. Diabetologia
Praktyczna, 2008, 9,(2) 70-75

Discacciati M.G., Simoes J.A., Silva M.G., Marconi C, i wsp.: Microbiological
characteristics and inflammatory cytokines associated with preterm labor. Arch
Gynecol Obstet., 2011, 283(3), 501-8.

Dobrowolska-Redo A., Romejko- Wolniewicz E., Zareba- Szczudlik J.,
Czajkowski K.: Porownanie przebiegu porodu, wezesnego potogu i okresu
noworodkowego w zaleznos$ci od flory bakteryjnej obecnej w wymazie z drog
rodnych. Perinatologia, Neonatologia i Ginekologia, 2013, 6(2), 73-80.

Fraile M. R., Cabero L., Andreu A., Rao G. G.: Prevention of group
Bstreptococcal neonatal disease. A plea for a European Consensus. Microbiol
Infec, 2001, 7(1), 245-9.

Gargano J.W., Holzman ., Senagore P., Thorsen P. i wsp.: Mid- preghancy
circulating cytokine levels, histologic chorioamnionitis and spontaneous
preterm birth J Reprod Immunol. 2008, 79(1), 100-110.

Gergely T., Rigo J., Stenczer B., Vasarhelyi B.i wsp.: Increased Prevalence of
IL-17-Producing Peripheral Blood Lymphocytes in Pre-eclampsia. American
Journal of Reproductive Immunology, 2011, 66 (3), 223-229.

Golab J., Jakobisiak M., Lasek W., Stoktosa T.: Immunologia, PWN, 2013.

Gospodarek E., Racinowski F.: Streptocooccus agalactiae- istotny patogen
okresu noworodkowego. Medical and Biological Sciences. 2009, 23(1), 5-10.

Grenache D.G., Hankins K., Parvin C.A., Gronowski A.M.: Cervicovaginal
interleukin-6, tumor necrosis factor-alpha, and interleukin-2 receptor as
markers of preterm delivery. Clin Chem., 2004,50,1839-42.

Hadden D.R., McLaughlin C.: Normal and abnormal maternal metabolism
during pregnancy. Seminars in Fetal & Neonatal Medicine, 2009, 14, 66-71.

Heczko P.B., Niemiec T, Lauterbach R i wsp.: Zalecenia dotyczace
wykrywania nosicielstwa paciorkowcow grupy B (GBS) u kobiet w ciazy i
zapobiegania zakazeniom u noworodkéw spowodowanym przez ten
drobnoustroj., Zakazenia, 2/2008, 87-96.

Holst R.M., Hagberg H., Wennerholm U.B., Skogstrand K. i wsp.: Prediction
of microbial invasion of the amniotic cavity in women with preterm labour:

147


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cobo%20T%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jacobsson%20B%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hougaard%20DM%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Skogstrand%20K%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Intra-amniotic+inflammation+predicts+microbial+invasion+of+the+amniotic+cavity+but+not+spontaneous+preterm+delivery+in+preterm+prelabor+membrane+rupture
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Intra-amniotic+inflammation+predicts+microbial+invasion+of+the+amniotic+cavity+but+not+spontaneous+preterm+delivery+in+preterm+prelabor+membrane+rupture
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Discacciati%20MG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20237933
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Simoes%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20237933
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Silva%20MG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20237933
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Marconi%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20237933
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20237933
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20237933
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gargano%20JW%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Holzman%20C%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Senagore%20P%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thorsen%20P%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/eutils/elink.fcgi?dbfrom=pubmed&retmode=ref&cmd=prlinks&id=18814919
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Holst%20RM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21054762
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hagberg%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21054762
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wennerholm%20UB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21054762
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Skogstrand%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21054762

28.

29.

30.

31.

32.
33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

analysis of multiple proteins in amniotic and cervical fluids. BJOG: An
International Journal of Obstetrics & Gynaecology, 2011, (118) 2, 240-249.

Holst, R.M., Hagberg H., Wennerholm, B.U. i wsp.: Prediction of Spontaneous
Preterm Delivery in Women With Preterm Labor: Analysis of Multiple
Proteins in Amniotic and Cervical Fluids. Obstetrics & Gynecology, 2009,
(114)2, 268-277.

Hus 1., Maciag E., Rolinski J.: Znaczenie limfocytéw Th17 w odpornosci
przeciwnowotworowej. Postepy Hig. Med. Dosw., 2010, 64, 244-250.

Hvilsom G.B., Thorsen P., Jeune B., BakketeigL.S.: C-reactive protein: a
serological marker for preterm delivery? Acta Obstet Gynecol Scand, 2002, 81,
424-429.

Ilhan N, llhan N, Simsek M.: The changes of trace elements, malondialdehyde
levels and superoxide dismutase activities in pregnancy with or without
preeclampsia. Clinical Biochemistry, 2002, 35(5), 393-397.

Jabtonski L. Podstawy mikrobiologii lekarskiej. PZWL, 1979.

Jenkins C., Rhoda W., Judith R., Helen M. i wsp.: Antioxidants their role in
pregnancy and miscarriage antioxidants & redox Signaling. September 2000,
2(3), 623-628.

Jin W., Dong C.: IL-17 cytokines in immunity and inflammation. Emerging
Microbes & Infections, 2013, 2, e60, doi:10.1038/emi.2013.58.

Jonsson Y., Ruber M., Matthiesen L., Berg G. i wsp.: Cytokine mapping of sera
from women with preeclampsia and normal pregnancies. Journal of
Reproductive Immunology, 2006, 70, 83-91.

Jutel M., Solarewicz-Madejek K., Smolinska S. Limfocyty Th17 w alergii i
astmie Alergia Astma Immunologia, 2012, 17 (4), 165-171.

Kac G., Santos Vaz J., Schlu“ssel M.M. Moura A.S.,: C-reactive protein and
hormones but not IL-6 are associated to body mass index in first trimester of
pregnancy. Arch Gynecol Obstet, 2011, 284, 567-573.

Kalinka J, Krajewski P, Sobala W, Wasiela M.:The association between
maternal cervicovaginal proinflammatory cytokines concentrations during
pregnancy and subsequent early-onset neonatal infection. J Perinat Med., 2006,
34(5), 371-377.

Karacay O., Sepici-Dincel A., Karcaaltincaba D., Sahin D. i wsp.: A
quantitative evaluation of total antioxidant status and oxidative stress markers
in preeclampsia and gestational diabetic patients in 24-36 weeks of gestation.
Diabetes Research and Clinical Practice, 2010, 89,3, 231-238.

Kasprowicz A., Biatecka A.: Ocena biocenozy pochwy- stopnie czysto$ci
pochwy. Diagnosta laboratoryjny, 2008,2, 23-24.

148


http://journals.lww.com/greenjournal/toc/2009/08000
http://journals.lww.com/greenjournal/toc/2009/08000
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0165037805001518
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0165037805001518
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0165037805001518
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0165037805001518
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kalinka%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16965223
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Krajewski%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16965223
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sobala%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16965223
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Wasiela%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16965223
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16965223
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S016882271000197X
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S016882271000197X
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S016882271000197X
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S016882271000197X

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

Kaur G., Mishra S, Sehgal A, Prasad R.:Alterations in lipid peroxidation and
antioxidant status in pregnancy with preeclampsia. Mol Cell Biochem., 2008,
313(1-2), 37-44.

Khazardoust S, Javadian P, Salmanian B, Zandevakil F i wsp.: A clinical
randomized trial on endocervical inflammatory cytokines and betamethasone in
prime-gravid pregnant women at risk of preterm labor. Iran J Immunol., 2012,
9(3), 199-207.

Kiekrzakowska M., Majewska A., Kedzierwska J., Sawicka-Grzelak A. i wsp.:
Ocena mikroflory bakteryjnej szyjki macicy u kobiet w cigzy. Perinatologia,
Neoatologia i Ginekologia, 2012, 5, 126-29.

Kishimoto T. Interleukin-6: discovery of pleiotropic cytokine. Arthiritis Res
Ther., 2006; 8 (Suppl 2), S2.

Kociszewska-Najman B., Oslislo A., Szymusik I., Pietrzak B. i wsp.:
Srédporodowa profilaktyka zakazen paciorkowcami grupy B— doswiadczenia
wlasne. Ginekol Pol., 2010, 81, 913-917.

Kopyra P, Seremak-Mrozikiewicz A., Drews K. Przydatno$¢ oznaczenia PCT,
IL-6 oraz CRP w prognozowaniu zakazenia zewnatrzowodniowego i stanu
noworodka u cigzarnych z przedwczesnym peknigciem bton ptodowych.
Ginekol Pol., 2010, 81, 336-341.

Kotarski J.: Rekomendacje Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego
dotyczace wykrywania nosicielstwa paciorkowcow grupy B (GBS) u kobiet w
cigzy 1 zapobiegania zakazeniom u noworodkoéw. Ginekol. Pol., 2008, 79, 221-
223.

Kovavisarach E., Ying W.S.,Kanjanahareutai S.: Risk factors related to group
B streptococcal colonization in pregnant women in labor. J. Med. Assoc. Tali,
2007, 90, 1287-1292.

Kuczynska K.: Biocenoza pochwy kobiet Studia Medyczne. Akademii
Swigtokrzyskiej 2003, 1, 17-21.

Leclair C.M., Hart A.E. Goetsch M.F., Carpentier H., i wsp.: Group B
Streptococcus prevalence in a non obstetric population. J. Low Genit., 2010,
14(3), 162-6.

Lida Moghaddam Banaem, Bita Mohamadi, Mohamad Asghari Jaafarabadi,
Narges Aliyan Moghadam: Maternal serum C-reactive protein in early
pregnancy and occurrence of preterm premature rupture of membranes and
preterm birth J. Obstet. Gynaecol., 2012, 38,5, 780-786.

Llurba E., Gratacods E., Martin-Gallan P., Cabero L. i wsp.: A comprehensive
study of oxidative stress and antioxidant status in preeclampsia and normal
pregnancy. Free Radical Biology and Medicine, 2004, 37 (4), 557-570.

Louro M.O., Cocho J.A., Tutor J.C.: Assessment of copper status in pregnancy
by means of determining the specific oxidase activity of ceruloplasmin. Clin
Chim Acta, 2001, 312(1-2), 123-7.

149


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kaur%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18373068
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Mishra%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18373068
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Sehgal%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18373068
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Prasad%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18373068
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18373068
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Khazardoust%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23023384
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Javadian%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23023384
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Salmanian%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23023384
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zandevakil%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23023384
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23023384
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Goetsch%20MF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20592549
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Carpentier%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20592549
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0891584904003818
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0891584904003818
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0891584904003818
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0891584904003818
http://www.sciencedirect.com/science/journal/08915849
http://www.sciencedirect.com/science/journal/08915849/37/4
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Louro%20MO%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11580917
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cocho%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11580917
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tutor%20JC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11580917
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11580917
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11580917

54,

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.
66.
67.

68.

Lubecka-Macura A., Kohut M.: Nadrodzina TNF — mechanizmy dziatania,
funkcje biologiczne i mozliwosci terapeutyczne. Przeglad
Gastroenterologiczny, 2010; 5 (6), 303—309.

Lukaszewicz M., Mroczko B., Szmitkowski M.: Znaczenie kliniczne
interleukiny 6 (IL-6) jako czynnika rokowniczego w chorobie nowotworowej.
Polskie Archiwum Medycyny Wewnetrznej, 2007, (5-6), 117.

Lukaszewski T, Drews K, Seremak-Mrozikiewicz A, Sieroszewski P. i wsp.:
The evaluation of the predictive value of TNF-alpha concentration in maternal
serum in the prediction of neonatal and maternal infection. Ginekol Pol., 2015,
86(1), 26-32.

Lukaszewski T., Drews K.,Seremak-Mrozikiewicz A., Sieroszewski P. i wsp.:
Stezenie IL-6 przed i po porodzie w prognozowaniu wrodzonego zakazenia
noworodka u kobiet z PPROM. Perinatologia, Neonatologia i Ginekologia,
2013, 6(2), 81-87.

Lysakowska M., Bigos M., Wasiela M.: Budowa, regolacja i znaczenie
czynnikoéw wirulencji szczepow Streptococcus agalactiae, Podstawy
Mikrobiologii, 2013, 32, 41-52.

Maciuk-Janik M., Wojtysiak-Duma B., Duma D.: Ocena analizatora
hematologicznego ABX MICROS CRP. IN VITRO EXPLORER. Przeglad
medycyny laboratoryjnej, 2004, 1, 17-23.

Mardh P.: The vaginal ecosystem. Am J. Obstet. Gynecol., 1991, 165(4), 1163-
1168.

Martinez-Garcia EA, Chavez-Robles B, Sanchez-Hernandez PE, Nuifiez-
Atahualpa L, Martin-Maquez BT IL-17 increased in the third trimester in
healthy women with term labor. Am J Reprod Immunol., 2011, 65(2), 99-103.

Maczynska B.: Diagnostyka waginozy bakteryjnej i atypowych zakazen
przenoszonych droga piciowa. Diagnosta laboratoryjny, 2008, 6, 1(16), 13-17.

Michalska M.M., Dariusz S., Podhalanski P., Mostek K. 1 wsp.: Ocena skutkow
stosowania antybiotykoterapii w okresie przedporodowym u kobiet ci¢zarnych
GBS(+). Polski Przeglad Nauk o Zdrowiu, 2013, 2 (35) 102-110.

Morgan R. P., Drobek C.O., Bhat G., Saade G.i wsp.:Amniotic fluid and
maternal race influence responsiveness of fetal membranes to bacteria. J
Reprod Immunol., 2012, 96 (1-2), 68-78.

Murray P., Rosenthal K.S., Pfaller M.A.: Mikrobiologia, 2011, 219-227.
Niemiec T.: Zakazenia w potoznictwie i ginekologii., 2011, 1, 6-37.

Niziurski P., Adamczyk O., Gruszka J.: Ocena przydatnosci samokontrolo pH
wydzieliny pochwowej przez kobiety ci¢zarne we wezesnym wykrywaniu
bakteryjnego zakazenia pochwy. Studia medyczne, 2012, 26(2), 49-53.

Ogino M., Hiyamuta S., Takatsuji-Okawa M., Tomooka Y.i
wsp.:Establishment of a prediction method for premature rupture of

150


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=%C5%81ukaszewski%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25775872
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Drews%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25775872
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Seremak-Mrozikiewicz%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25775872
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sieroszewski%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25775872
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25775872
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mart%C3%ADnez-Garc%C3%ADa%20EA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20618180
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ch%C3%A1vez-Robles%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20618180
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=S%C3%A1nchez-Hern%C3%A1ndez%20PE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20618180
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=N%C3%BA%C3%B1ez-Atahualpa%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20618180
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=N%C3%BA%C3%B1ez-Atahualpa%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20618180
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mart%C3%ADn-M%C3%A1quez%20BT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20618180
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Erika+A.%2C+Garc%C4%B1%C2%B4a1+M%2C+Bernardo+Chavez-Robles%2C+.%3A+IL-17+Increased+in+the+Third+Trimester+in+Healthy+Women+with+Term+Labor%3A+American+Journal+of+Reproductive+Immunology+2010%2C+65%2C+2.
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Peltier%20MR%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Drobek%20CO%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bhat%20G%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Saade%20G%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/eutils/elink.fcgi?dbfrom=pubmed&retmode=ref&cmd=prlinks&id=23021257
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/eutils/elink.fcgi?dbfrom=pubmed&retmode=ref&cmd=prlinks&id=23021257

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

membranes in term pregnancy using active ceruloplasmin in cervicovaginal
secretion as a clinical marker. Journal of Obstetrics and Gynaecology
Research, 2005, 31. 421-426.

Olszanecka-Glinianowicz M., Zahorska-Markiewicz B., Zurakowski A.,
Glinianowicz M.: Rola czynnika martwicy nowotworu (TNF-a) w kontroli
metabolizmu. Wiadomosci Lekarskie, 2005, LVIII, 11-12.

Onaran Y., Aktepe- Keskin E., Duvan I.C., Simavli S.A.i wsp.: Relationship
between oxidant and antioxidant activity in hyperemesis gravidarum. Journal
of maternal-fetal & neonatal medicin, 2013, 27(8), 825-8.

Onishi R.M., Gaffen S.L.: Interleukin-17 and its target genes: mechanisms of
interleukin-17 function in disease. Immunology, 2010; 129(3), 311-321.

Pawlaczyk M., Pawlaczyk M.: Bakteryjna waginoza. Postepy Dermat., 1996,
13, 145-149.

Pawlaczyk M: Propozycja wprowadzenia nowego bakterioskopowego sposobu
oceny biocenozy pochwy. Klin. Perinat. Ginekol., 2003, 38, 43-50.

Pearson T.A., Mensah G.A., Aleksander R.W. Markers of Inflammation and
Cardiovascular Disease. Application to Clinical and Public Health Practice: A
Statement for Healthcare Professionals From the Centers for Disease Control
and Prevention and the American Heart Association Circulation, 2003, 107,
499-51.

Peuchant E, Brun JL, Rigalleau V, Dubourg L. i wsp.: Oxidative and
antioxidative status in pregnant women with either gestational or type 1
diabetes. Clin Biochem., 2004, 37(4), 293-8.

Piekarski R., Szewczyk L.: Rola limfocytow Th17 w cukrzycy typu 1.
Endokrynol. Ped., 2011/10,4(37), 61-68.

Pitiphat W, Gillman M.W., Kaumudi J., Joshipura, Paige L. Williams Chester
W.Plasma C-reactive protein in early pregnancy and preterm delivery.
American Journal of Epidemiology, 2005, 1, 162(11), 1108-13.

Pressman E. K., Thornburg L., Glantz J., Earhart A. i wsp.:Inflammatory
cytokines and antioxidants in midtrimester amniotic fluid: correlation with
pregnancy outcome. American Journal of Odstetrices and Gynecoiogy, 2011,
204, 155,1-155,7.

Puszkarska A., Gtuszek J.A.: Czynnik martwicy nowotworu i adiponektyna w
niewydolnosci serca. Choroby Serca i Naczyn, 2010, 7 (1), 7-13.

Reiko O.M., Gaffen S.L.: Interleukin-17 and its target genes: mechanisms of
interleukin-17 function in disease. Immunology, 2010, 129(3), 311-321.

Rode L., K., Larsen H., Holmskov A., Andreasen i wsp.: Cytokines and the
Risk of Preterm Delivery in Twin Pregnancies. Obstetrics & Gynecology,
2012, 120(1), 60-66.

151


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Onishi%20RM%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gaffen%20SL%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Peuchant%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15003731
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Brun%20JL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15003731
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rigalleau%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15003731
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dubourg%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15003731
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15003731
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0002937810011191
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0002937810011191
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0002937810011191
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0002937810011191
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gaffen%20SL%5Bauth%5D

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.
90.
91.

92.

93.

94.
95.

96.

97.

Romanik M., Ekiel A., Tomana L., Martirosian G.: Waginoza bakteryjna-
problemy terapii. Wiadomosci Lekarskie. 2077, LX, 1-2.

Romanik M., Martiosian G.: Czgsto$¢ wystepowania, kryteria diagnostyczne i
nastepstwa bakteryjnego zakazenia pochwy u kobiet ci¢zarnych. Przeglad
Epidemiologiczny, 2004, 58, 547-53.

Rudra C.B., Qiu Ch., Robert M. David R.M., Bralley J.A. i wsp.: A prospective
study of early-pregnancy plasma malondialdehyde concentration and risk of
preeclampsia. Clinical Biochemistry, 2006, 39, 722—726.

Rzepka R., Torbé A., Czajka R., Kwiatkowski S.: Szybka ocena st¢zenia IL-6
w wydzielinie szyjkowo-pochwowej w zagrazajacym porodzie
przedwczesnym. Ginekol Pol., 2009, 80, 678-681.

Schosinsky K.H., Lehmann H.P., Beeler M.F.: Measurement of ceruloplasmin
from its oxidase activity in serum by use o- dianisiddinedihydrochloride. Clin.
Chem., 1974, 20(12), 1556-1563.

Sieroszewski P., Bober L. Ktosinski W.: Zakazenia podczas cigzy.
Perinatologia, Neonatologia i Ginekologia, 2012, 2(5), 65-84.

Sikora J.: Znaczenie czynnikdw mikrobiologicznych w poronieniach i porodzie
przedwczesnym-— standard postgpowania diagnostyczno-leczniczego.
Perinatologia, Neoatologia i Ginekologia, 2011, 4(1), 37-43.

Stomko Z., Drews K.: Zakazenia perinatalne. PTMP, 2001, 1, 319-324.
Stomko Z.: Ginekologia PZWL, 2008 ,2, 972-975.

Sobol L.: Zakazenia wywotane przez Streptococcus agalactiae. Pielegniarka
Epidemiologiczna, 2012, 15-18.

Stapleton R., Kahn J., Evans L.E., Critchlow C.W. i wsp.: Risc factors for
group B streptococcal genitourinary tract colonization in prergnant women.
Obstet. Gynecol., 2005, 106, 1546-52.

Szeto Y.M., Brian Tomlinson, Iris F. F. Benzie: Total antioxidant and ascorbic
acid content of fresh fruits and vegetables: implications for dietary planning
and food preservation. British Journal of Nutrition, 2002, 87, 55-59.

Szewczyk E. M.: Diagnostyka bakteriologiczna., PWN, 2007, 255-257.

Szulc-Dagbrowska L., Gierynska M., Depczynska D., Schollenberger A.:
Limfocyty Th17 w zakazeniach bakteryjnych. Postepy Hig. Med. Dosw., 2015,
69, 398-417.

Szulc-Dabrowska L., Gierynska M., Depczynska D., Schollenberger A., Toka
F.N.: Limfocyty Th17 w zakazeniach bakteryjnych Postepy Hig Med Dosw.,
2015, 69, 398-417.

Szwabowicz K., Panasiuk A.: Nosicielstwo paciorkowca grupy B ci¢zarnych-
standardy postepowania. Przeglad Epidemiologiczny, 2012, 66 (1), 33-38.

152


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0009912006000580
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0009912006000580
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0009912006000580
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0009912006000580
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Critchlow%20CW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16319248

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

Szymusik I., Kosinska- Kaczynska K., Pietrzak B, Wielgo$ M.: Czy nadszedt
czas na zmiany w badanich przesiewowych w kierunku nosicielstwa GBS(+).
Ginekologia Polska, 2014, 85: 456-460.

Taminato M., Fram D., Torloni M.R., Belasco A.G.: Screening for group B
Streptococcus in pregnant women: a systematic review and meta-analysis. Rev
Lat Am Enfermagem, 2011, (19) 6,1470-8.

Tayrab E, Hamid A. , Idriss M.H., Gaafar M.: Serum Copper and Iron Status in
Pregnant Women with Iron Deficiency Anemia, J Physiobiochem Metab
2013,30, 1-3

Tchorzewski H.: Zapalenie poczatek czy koniec choroby? Alergia, Astma,
Immunologia, 1996, 1,29-34.

Thomakos N., Daskalakis G, Papapanagiotou A, Papantoniou N i
wsp.:Amniotic fluid interleukin-6 and tumor necrosis factor-alpha at mid-
trimester genetic amniocentesis: relationship to intra-amniotic microbial
invasion and preterm delivery. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol.,
2010;148(2), 147-51.

Thomakos N., Daskalakis G., Papapanagiotou A., Papantoniou N. i wsp.:
Amniotic fluid interleukin-6 and tumor necrosis factor-alpha at mid-trimester
genetic amniocentesis: relationship to intra-amniotic microbial invasion and
preterm delivery. Eur J Obstet Gynecol Reprod Biol., 2009,30,148(2), 147-51.

Tomaszewski J.: Profilaktyka zakazen paciorkowcami grupy B w poloznictwie.
Zakazenia 4/2012, 76-80.

Tsolia M., Psoma M., Gauvrili S. i wsp.: Group B Streptococcus colonization of
Greek pregnant women and neonates: prevalence, risk factors and serotypes.
ClinMicrobiol Infect, 2003, 9, 832-8.

Verani J., McGee L., Schrag S.: Prevention of Perinatal Group B Streptococcal
Disease Revised Guidelines from CDC. Morbidity and Mortality Weekly
Report, 2010, 59.

Vitoratos N, Salamalekis E, Dalamaga N, Kassanos D, Creatsas G.: Defective
antioxidant mechanisms via changes in serum ceruloplasmin and total iron
binding capacity of serum in women with pre-eclampsia. European Journal of
Obstetrics, Gynecology, and Reproductive Biology, 1999, 84(1), 63-67

Vogel I, Goepfert AR, Thorsen P, Skogstrand K. i wsp.: Early second-trimester
inflammatory markers and short cervical length and the risk of recurrent
preterm birth. J Reprod Immunol., 2007,75, 133-40.

Vogel I., Thorsen P., Curry A., Sandager P., Uldbjerg N.: Biomarkers for the
prediction of preterm delivery. Acta Obstet Gynecol Scand., 2005, 84, 516—
525.

Vural P, Akgiil C, Yildirim A, Canbaz M.: Antioxidant defence in recurrent
abortion. Clin Chim Acta., 2000, 295(1-2),169-77.

153


http://jml2012.indexcopernicus.com/fulltxt.php?ICID=1117420
http://jml2012.indexcopernicus.com/fulltxt.php?ICID=1117420
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thomakos%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19945777
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Daskalakis%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19945777
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Papapanagiotou%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19945777
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Papantoniou%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19945777
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19945777
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thomakos%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19945777
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Daskalakis%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19945777
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Papapanagiotou%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19945777
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Papantoniou%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19945777
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19945777
http://europepmc.org/search;jsessionid=ngldImTJcuD9NzBflzjC.21?page=1&query=AUTH:%22Vitoratos+N%22
http://europepmc.org/search;jsessionid=ngldImTJcuD9NzBflzjC.21?page=1&query=AUTH:%22Salamalekis+E%22
http://europepmc.org/search;jsessionid=ngldImTJcuD9NzBflzjC.21?page=1&query=AUTH:%22Dalamaga+N%22
http://europepmc.org/search;jsessionid=ngldImTJcuD9NzBflzjC.21?page=1&query=AUTH:%22Kassanos+D%22
http://europepmc.org/search;jsessionid=ngldImTJcuD9NzBflzjC.21?page=1&query=AUTH:%22Creatsas+G%22
http://europepmc.org/search;jsessionid=ngldImTJcuD9NzBflzjC.21?page=1&query=JOURNAL:%22Eur+J+Obstet+Gynecol+Reprod+Biol%22
http://europepmc.org/search;jsessionid=ngldImTJcuD9NzBflzjC.21?page=1&query=JOURNAL:%22Eur+J+Obstet+Gynecol+Reprod+Biol%22
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vural%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10767402
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Akg%C3%BCl%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10767402
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yildirim%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10767402
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Canbaz%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10767402
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10767402

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

Wasiela M., Krzeminski Z., Kalinka J., Brzezinska- Btaszczyk E.: Korelacja
stezen wybranych cytokin w wydzielinie pochwowo-szyjkowej u ciezarnych
kobiet z r6znymi mikroskopowymi obrazami tej wydzieliny. Medycyna
doswiadczalna i mikrobiologia, 2005, 57, 327-333.

Wei S.Q., Fraser W., Luo Z.C.: Inflammatory cytokines and spontaneous
preterm birth in asymptomatic women: a systematic review. Obstet Gynecol.,
2010, 116(2), 393-401.

Weissenbacher T., Laubender R.P., Witkin S.S., Kainer F. i wsp.: Diagnostic
biomarkers of pro-inflammatory immune-mediated preterm birth Archives
of Gynecology and Obstetrics, 2013, 287(4), 673-685.

Wielgo$ M., Pietrzak B.: Bacterial vaginosis- diagnostyka i leczenie. Przeglad
Menopauzalny, 2012, 5, 356-363.

Wierzbicka D, Gromadzka G.: Ceruloplazmina, hefajstyna i cyklopen: trzy

multimiedziowe oksydazy uczestniczace w metabolizmie zelaza u czlowieka.
Postepy Hig Med Dosw., 2014, 68, 912-924.

Wilamowska A., Wozniak P., Stetkiewicz T, Oszukowski P: Biocenoza
pochwy u kobiet po menopauzie. Przeglad Menopauzalny, 2011, 6, 469-472.

Wolmy K., Gotda- Matuszak E.: Streptococcus agalactiae (GBS)—
charakterystyka szczepdw izolowanych z drog rodnych kobiet w okresie
rozrodczym. Medycyna doswiadczalna i mikrobiologia, 2010/01, 62(2), 141-
151.

Wrébel T., Mazur G., Lindner K., Zidtkowska J.: Interleukina 17 jako mediator
reakcji zapalnych i angiogenezy. Adv. Clin. Exp. Med., 2005, 14, 3, 555-558.

Yagi A.: Imple fluorometric assay for lipoperoperoxide in blood plasma.
Biochemical Medicine, 1976, 15, 212-216.

Yuksel I., Celik H., Tosun M., Bildircin D. i wsp.: Maternal serum interlukin-
6 level in preterm labor. Ginekol Pol., 2013, 84, 368-372.

Zaremba M. L., Borowski J.: Mikrobiologia lekarska. PZWL, 2001, 276-320.

Zwozdziak B., Machczynski M., Karpinski T., Szkaradkiewicz A.: IL-17 i
biocenoza pochwyu kobiet ciezarnych, XXVII Zjazd Polskiego Towarzystwa
Mikrobiologoéw ,, Drobnoustroje bez granic” Lublin 2012

Zabicka D., Koch A.: Stany zapalne pochwy- czynniki etiologiczne,
diagnostyka i leczenie. Nowa klinika, 2008, 15, 5-6.

154


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wei%20SQ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20664401
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fraser%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20664401
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Luo%20ZC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20664401
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20664401
http://link.springer.com/search?facet-creator=%22Tobias+Weissenbacher%22
http://link.springer.com/search?facet-creator=%22R%C3%BCdiger+P.+Laubender%22
http://link.springer.com/search?facet-creator=%22Steven+S.+Witkin%22
http://link.springer.com/search?facet-creator=%22Franziskus+Kainer%22
http://link.springer.com/journal/404
http://link.springer.com/journal/404
http://link.springer.com/journal/404/287/4/page/1
http://www.researchgate.net/journal/0025-8601_Medycyna_doswiadczalna_i_mikrobiologia
http://www.ginekologiapolska.pl/Autor-Handan-Celik/3185
http://www.ginekologiapolska.pl/Autor-Migraci-Tosun/3186
http://www.ginekologiapolska.pl/Autor-Devran-Bildircin/3187

10. Zalaczniki

Zalacznik nr1/1

UNIWERSYTET MEDYCZNY IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

KOMISJA BIOETYCZNA PRZY UNIWERSYTECIE MEDYCZNYM
IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

Collegium Maius tel. (+48 61) 854 62 51, 854 60 60
ul. Fredry 10 fax. (+48 61) 854 61 07
61-701Poznan www.bioetyka.ump.edu.pl

Uchwata nr 320/11

Na podstawie priepisiw Ustawy @ dnia 5 grudnia 1996 r. o awodach lekarza i lekarza dentysty (Dz. U. 1997, Nr 28, poz. 152); Rozporzdzenia Ministra Zdrowia i Opieki Spolecznej z
dnia 11 maja 1999r. w sprawie zasad p iai oraz trybu dzialania komisji bioetyeznych (Dz. U. Nr 47, poz.480); Rozporzqdzenia Ministra Zdrowia 1
dnia 11 marca 2005 r. w sprawie szczegilowych wymagar Dobrej Prakyki Klinicznej (Dz. U. 2005, Nr 57, poz. 500); Ustawy z dnia 6 wrzesnia 2001r. Prawo farmaceutyczne (Dz. U. z
2004r. Nr 53, poz. 533 ze zm.); Rozporzqdzenia Ministra Finansiw z dnia 30 kwietnia 2004r, w sprawie b i iedzic cywilnej badacza i sponsora
(Dz U. 2004 nr 101, poz 1034 7 péin. zm.); Rozporzqdzenia Ministra Finansow z dnia 18 maja 2005r. zmieniaj porvqdzenie w sprawie i

odpowiedzialnoici cywilnej badacza i sponsora (Dz. U. Nr 101, pow. 845); Rozporudzenia Ministra Zdrowia < dnia 30 kwietnia 2004r. w sprawie sposobu prowadzenia badari
klinicznych t udzalem malolemich (Dz. U. 2004 Nr 104, poz. 1108); Rozporzqdzenia Ministra Zdrowia z dnia 30 kwietnia 2004r. w sprawie zglaszania niespodziewanego cigtkiego
niepotadanego dcialania produktu leczniczego (D2 U. Nr 104, poz. 1107); Rozporzqdzenia Ministra Zdrowia : dnia 4 listopada 2008r. w sprawie wzordw dokumentow preedkladanych

w owiqzku : badaniem Klinicznym produktu leczniczego oraz w sprawie wysokosci i sposobu oplat za ie badania Klini (Dz U. Nr 201, poz. 1247), kierujqc sig
Zasadami Pre Pr ia Badar Kli -Gep i w oparciu o je Helsiriska,
Komisja, na posiedzeniu w dniu: 14 kwietnia 2011 r.

rozpatrzyta wniosek, ktory przedstawili:
Pani dr hab. Maria Pioruriska- Stolzmann prof. UM
oraz Pan prof. dr hab. Lech Torlinski
w sprawie prowadzenia badar w

Katedrze Chemii i Biochemii Klinicznej UM w Poznaniu

Gléwny badacz: mgr anal. Anna Blacha
lek. med. Mariusz Machaczyniski

Czlonkowie zespotu

badawczego: dr hab. Maria Pioruniska- Stolzmann prof. UM
prof. dr hab. Lech Torlinski
prof. dr hab. Andrzej Szkaradkiewicz

Temat

badari: "Ocena wybranych wyktadnikéw stanu zapalnego u kobiet
cigzarnych w kontekscie czystosci mikrobiologicznej

pochwy”.

Komisja wyraza zgode na prowadzenie badarn

)
Przewodnjczgcy Komisji

/ ,// 7 a//
Prof sw. dr med. Zygmunt Przybylski
7
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Zalacznik nr 1/2

~ g
oYl
Podpisy cztonkéw Komisji Bioetycznej - Dotyczy Uchwaly nr gAa// z dnia 14.04.2011r.

prof. dr hab. JANUSZ WISNIEWSKI
prof. dr hab. ROMAN SZULC

prof. dr hab. JANUSZ SZYMAS

prof. dr hab. WOJCIECH SEUZEWSKI

prof. dr hab. HENRYK WYSOCKI

dr hab. MACIEJ KRAWCZYNSKI prof. UM

dr hab. n. med. ROBERT SPACZYNSKI

dr med. PIOTR TOMCZAK - Tan

prof. dr hab. PAWEE CHECINSKI

prof. dr hab. JANUSZ PALUSZAK

ks. prof. dr hab. JERZY TROSKA
dr hab. JERZY W. OCHMANSKI prof. UAM M
dr farm. OLIMPIA KLIMASZEWSKA :
.................... F :)&/\/"*‘Q/~
BARBARA LIPIAK " (VL
0 AR
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Zalacznik nr 1/3

KOMISIA BIOETYCZNA

przy
UNIWERSYTECIE MEDYCZNYM

im Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

61-701 Poznan, ul. Fredry 10

tel. (+48 61) 854 62 51, 854 60 60

fax (+48 61) 854 61 07

SKEAD OSOBOWY KOMISJI BIOETYCZNEJ

14.04.2011r.
Z ANt
Lp S ; : 2z nel
Imi¢ i Nazwisko Specjalnosé Miejsce Pracy
Przewodniczacy Komisji ;
1 N Katedra Medycyny Sadowej UM
f. dr hab. Z t Przybylski Qaowe)
prof. dr hab. Zygmunt Przybyls medycyna sadowa ul. Swiscickiege: s, Poziah
Z- ca Przewodniczacego Komisji . ] .
2. | prof. dr hab. Janusz Wisniewski filozof Wydziat Nauk Politycznych i Dziennikarstwa
UAM, ul. Umultowska 89A, Poznan
anestezjologia i % ; s . P
3. | prof. dr hab. Roman Szulc reanimejxcjag 1 Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii
ok B UM, ul. Dluga 1/2, Poznan
otolaryngologia
A ; ! Katedra Patomorfologii Klinicznej UM
4. |prof. dr hab. Janusz Szymas anatomia patologiczna ul, Przybyszewskiego 49, Poznat
pediatria, Klinika Choréb Zakaznych i Neurologii
5. |prof. dr hab. Wojciech Stuzewski neurologia dziecigca, | Dziecigcej UM
choroby zakazne ul. Szpitalna 27/33, Poznan
Klinika Intensywnej Terapii Kardiologicznej i
6. |prof. dr hab. Henryk Wysocki ;:f;’:lyo “1.’:‘”““7""’ Choréb Wewnetrznych UM
g ul. Przybyszewskiego 49, Poznan
= - genetyka kliniczna, Katedra i Zaktad Genetyki Medycznej UM
7. | dr hab. Maciej Krawczytiski prof. UM | 5o igryica ul. Grunwaldzka 55, Pozna
T, ginekologia i Klinika Nieptodnosci i Endokrynologii
8. |drhab. n. med. Robert SpaczyAski potoznictwo Rozrodu UM, ul. Polna 33, 60-535 Poznan
. onkologia kliniczna, Klinika Onkologii UM,
9. |drmed. Piotr Tomczak radioterapia ul. Lakowa 1/2, Poznan
chirurgia og6lna, Klinika Chirurgii Ogdlnej i Naczyniowej oraz
10. | prof. dr hab. Pawet Checiriski naczyniowa i Angiologii UM, ZOZ MSWiA ul. Dojazd 34,
angiologia Poznan
11. | prof. dr hab. Janusz Paluszak fizjologia kliniczna Katedxta ‘.Z“?‘*"d Fizjologii UM,
ul. Swigcickiego 6
A Wydziat Teologiczny UAM,
12. | ks. prof. dr hab. Jerzy Troska teologia, etyka ul. Wiezowa 2/4, Poznai
13 |9 hab. Jerzy W. Ochmanski rawnik Wydziat Prawa UAM, ul. Sw. Marcin 90,
" | prof. UAM P Poznan
14. | dr farm. Olimpia Klimaszewska farmaceuta Apteka ,,Kalifarm”
15. | Barbara Lipiak pielegniarka Z0Z Grunwald
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Zalacznik nr 2

INFORMACJA DLA PACJENTA

O programie badawczym pt.

”Ocena wybranych wyktadnikow stanu zapalnego u kobiet cigzarnych w
kontekscie czystosci mikrobiologicznej pochwy”

Stara zasada brzmi ,,Lepiej zapobiega¢ niz leczy¢” Dlatego tez pragniemy
Panig zaprosi¢ na badania profilaktyczne. Badania, ktore pragniemy zaproponowac
obejmujg badanie krwi w kierunku wyktadnikéw procesu zapalnego oraz posiew

mikrobiologiczny z pochwy i z odbytu.

Wyzej wymienione badania sg zalecane przez Ministra Zdrowia w celu
profilaktyki zakazen prenatalnych paciorkowcami grupy B (GBS). Wykonanie
posiewu w kierunku GBS w zaawansowanej cigzy pozwala zidentyfikowac¢ kobiety,
u ktérych istnieje ryzyko przeniesienia zakazenia na dziecko. Zakazenie GBS
u kobiet cigzarnych zwykle nie powoduja objawow, ale bywaja niezwykle grozne dla

noworodka, jezeli dojdzie w czasie porodu np. do pgknigcia bton ptodowych.

Kobiety cigzarne, u ktorych w badaniu posiewu stwierdzono dodatni wynik
w kierunku Streptococcus agalactiae powinny otrzyma¢ okotoporodowa

profilaktyke, ktora chroni noworodka przed przeniesieniem na niego zakazenia.

Dzigki Pani udzialowi w programie, bedzie mozna opracowac bardziej
efektywne sposoby zapobiegania zakazeniom paciorkowcami grupy B.
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Zalacznik 3
FORMULARZ SWIADOMEJ ZGODY PACJENTA

na udzial w programie badawczym:

“Ocena we krwi wybranych parametrow stanu zapalnego u kobiet cigzarnych
w kontekscie czystosci mikrobiologicznej pochwy”

Ja (IMig 1 NAZWISKO). ..ot
Nr badania...........

Wyrazam zgodg na:

Analiz¢ krwi dla oceny wyktadnikéw procesu zapalnego i stresu oksydacyjnego

oraz wykorzystanie wynikéw do opracowania prac naukowych.

Wiem, ze w kazdej chwili mogg zrezygnowac z udziatu w badaniach. Zdaje
sobie sprawe, ze informacje otrzymane w trakcie badan sg §cisla tajemnicg i ze moja

tozsamo$¢ nie bedzie ujawniona.

Poznan, dnia...............

Podpis uczestnika programu Podpis cztonka zespotu
badawczego



Zalacznik nr 4

Ankieta
wiek
a. mniej niz 18
b. 18-23
C. 24-29
d. 30-35
e. 36-41
f. 42 i wiecej
wyksztalcenie
a. podstawowe
b. zawodowe
C. srednie
d. niepelne wyzsze
e. wyzsze
Narodowos¢
a. Polska

b. Inna (wpisz jaka).......................

Miejsce zamieszkania (Kraj)
a. Polska

b. Inny (wpisz jaki) .........coeiininn.

Miejsce zamieszkania

a. wies

b. miasto ponizej 50 tys.

C. miasto od 50 tys. do 100 tys.
d. miasto od 100 tys. do 300 tys.
e. miasto od 300 tys. do 600 tys.
f. miasto powyzej 600 tys.
Pierwsza miesigczka (wiek) .......
tydzien cigzy .......

Czy Pani cigza byla planowana?
a. Tak

b. Nie

Jak dotychczas przebiegala Twoja cigza?
a. bezproblemowo

b. z drobnymi problemami

C. z duzymi problemami
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10.  Czy jest to Pani pierwsza cigza?
a. Tak
b. Nie (ktora?) ........ccoovevinnnnnn

11.  Czy stosowala Pani przed zajsciem w cigze antykoncepcje?
a. naturalna
b. pigutki hormonalne
C. inne(jakie?).......
d. nie stosowatam

12.  Czy zazywala Pani kwas foliowy przed zajsciem w ciaze lub po jej
rozpoznaniu?

a. tak przed cigza

b. tak po rozpoznaniu, ze jestem w ciazy
C. odpowiedziaib

d. nie stosowatam

13.  Czy w czasie ciazy spozywa Pani suplementy soli mineralnych i
witamin?

a. Tak
b. Nie
14.  Czy chodzi Pani na wyznaczone wizyty lekarskie?
a. Tak
b. Nie
15.  Czy w czasie ciazy pali Pani papierosy lub inne wyroby tytoniowe
a. Nie
b. Tak , prosz¢ poda¢ ilo$¢ ...................
C. Zrezygnowalam z palenia papierosow jak tylko dowiedziatam sig, Zze

jestem w cigzy

16.  Czy przyjmuje Pani jakiekolwiek leki przeciwbélowe lub inne bez
konsultacji z lekarzem?
a. Tak (jakie?)

17.  Czy choruje Pani przewlekle na jakas$ chorobe?
a. tak, prosze podac jaka...............
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Zatagcznik nr 5

Przedstawienie wyniku badan/ Wzor formularza

WYNIKI BADANIA MIKROBIOLOGICZNEGO

OKRESLENIE STOPNIA CZYSTOSCI POCHWY Nr:...

Preparat barwiony metodga Gramma

Komoérki nabtonka

Leukocyty

Lactobacillus spp.

Inne bakterie

Grzyby
drozdzopodobne

Clue cells

Preparat bezposredni

Trichomonas
vaginalis

pomiar pH

pH

Stopien czysto$ci
pochwy

Komentarz
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11. Spis tabel i rycin

Tab. 1.1. Kryteria rozpoznania bakteryjnego zakazenia pochwy wg Amsela............cccccvveeeecvvneesnneen.. 13
Tab. 1.2. Kryteria rozpoznania bakteryjnego zakazenia pochwy wg Nugenta..............cccceeeeevvveeenen.. 14
Tab. 1.3. Klasyfikacja stopni czystosci pochwy wedfug Kuczyriskiej w uzupetnieniu Kasprowicza....... 15
Tab. 4.1. Charakterystyka opisowa grupy badanej kobiet w 35-37 tygodhniu cigZzy- podziat na grupy

zgodnie z klasyfikacjq WG PAWIACZYKQL. .............ccooueeeueieiiieiiieiieeee et 40
Tab. 4.2. Poréwnanie grupy badanej kobiet w 35-37 tygodniu ciqzy- podziat na grupy badane zgodnie
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Tab. 4.3. Charakterystyka opisowa grupy badanej- podziat ze wzgledu na nosicielstwo Streptococcus
agalactiae kobiet w 35-37 tygodniu cigzy (GBS- kobiety nie bedqce nosicielkami, GBS+ kobiety bedgce
Lo ol 1= | (e T USRS 43
Tab. 4.4. Porownanie grupy badanej kobiet w 35-37 tygodniu cigZy podziat ze wzgledu na
nosicielstwo Streptococcus agalactiae kobiet 35-37 tygodniu cieZzy GBS- ujemny- kobiety nie bedgce
nosicielkami, GBS-dodatni- kobiety bedgce nosiCielkami) ............ccccoceeceeveeseeseesieecieeiesieseeseeie e 44
Tab. 5.1 .PR1 (M.M.) Kliniczno-mikrobiologiczna klasyfikacja czystosci pochwy wg Pawlaczyka, z
uwzglednieniem nosicielstwa Streptococcus agalactiae i sposobu zakoriczenia cigzy u kobiet
ciezarnych (nierddek) z prawidtowq czystosciq mikrobiologicznq pochwy, bedgcy bedgcych pod
opiekgq i rodzgcych w Szpitalu Swietej Rodziny [PSN- pordd sitami natury, CC- poréd poprzez cesarskie
ciecie, forceps- porod pochwowy z uzyciem kleszczy, vacuum- poréd pochwowy z uzyciem
JelgeX4qleTol o e 11 ] HO O OSSOSO UPPPPPI 62
Tab. 5.2. PR2 (M.M.) Kliniczno-mikrobiologiczna klasyfikacja czystosci pochwy wg Pawlaczyka, z
uwzglednieniem nosicielstwa Streptococcus agalactiae i sposobu zakoriczenia cigzy u kobiet
ciezarnych (wielorédek) z prawidtowq czystoscig mikrobiologiczng pochwy, bedgcych pod opiekq i
rodzgcych w Szpitalu Swietej Rodziny [PSN- pordd sitami natury, CC- pordd poprzez cesarskie ciecie,
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