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STRESZCZENIE
Zakażenia w okresie perinatalnym stanowią istotny problem zdrowotny zarówno dla przyszłej matki, jak i jej nienarodzonego dziecka. Infekcje te mogą do-
tyczyć ponad połowy wszystkich ciężarnych kobiet. Dlatego tak istotnym elementem opieki perinatalnej jest ich wczesna diagnostyka i skuteczne celowa-
ne leczenie.
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ABSTRACT
Infections during the perinatal period constitute a signifi cant health problem for both the future mother and her unborn child. These infections can affect 
more than half of all pregnant women. That is why such an important element of perinatal care is their early diagnosis and effective targeted treatment.
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Zakażenia bakteryjne, wirusowe czy pierwotniakowe są 
istotnym zagadnieniem w opiece okołoporodowej. Pa-
togeny te wywołują bowiem choroby, które mogą mieć 
istotny wpływ na zdrowie  kobiet w ciąży. Mogą stanowić 
też zagrożenie dla płodu czy noworodka.

Toksoplazmoza
To choroba odzwierzęca wywołana pierwotniakiem Toxo-
plasma gondii, którego żywicielem ostatecznym są koty, 
a pośrednim wiele gatunków zwierząt, również człowiek. 
Do zakażenia w przypadku człowieka dochodzi najczę-
ściej na skutek spożycia zakażonego pokarmu pochodze-
nia zwierzęcego (niedogotowanego lub surowego mięsa, 
niepasteryzowanego mleka), skażonej wody czy niedomy-
tych owoców czy warzyw. 

Zdecydowanie rzadziej może dojść do zakażenia rów-
nież drogą oddechową czy krwionośną [1].

Uwalnianie inwazyjnych postaci T. gondii z cyst na-
stępuje głownie w jelicie cienkim, skąd pasożyt wnika 
do układu siateczkowo-śródbłonkowego i monocytów 
i dalej przenosi się między innymi do węzłów chłonnych, 
mięśni poprzecznie prążkowanych i gładkich, ośrodko-
wego układu nerwowego układu nerwowego czy gałki 
ocznej [2].

Wielu autorów zarażenia T. gondii zalicza do najbar-
dziej rozpowszechnionych chorób odzwierzęcych w świe-
cie. Stwierdza się je u ok. 1/3 ludności. Największa częstość 

zakażeń notowana jest w Malezji, Indiach, Chinach, Afryce 
Centralnej, we Francji, Włoszech, Niemczech i Polsce 42–
55% osób zarażonych. Mniejszą zaś w Skandynawii, Wiel-
kiej Brytanii i Stanach Zjednoczonych 7–30%. Częstość za-
chorowań na T. gondii we wszystkich krajach i populacjach 
wzrasta wraz z wiekiem ludzi [1, 3, 4].

Odsetek zakażonych kobiet ciężarnych jest również 
uzależniony od regionu świata. Wynosi średnio 20–73%, 
a największy notuje się we Francji, Afryce Centralnej, Ame-
ryce Środkowej, Malezji i Chinach [1, 4]. W Polsce odsetek 
dodatnich odczynów w kierunku toksoplazmozy wynosi 
ok. 40% [1, 5, 6].

U 90% ludzi, w tym kobiet ciężarnych, zakażenie 
T. gondii przebiega bezobjawowo.

U pozostałych po 2–8 tygodniach od zakażenia na-
stępują objawy kliniczne: osłabienie, poty, bóle głowy 
i mięśni, stany podgorączkowe oraz powiększenie węzłów 
chłonnych, zwykle karku i szyi.

Objawy ze strony narządów wewnętrznych: zapalenie 
mięśni, mózgu czy siatkówki występują rzadko.

Wyjątkowo dochodzi również do samoistnego spora-
dycznego poronienia [1, 7].

Parazytemia, czyli obecność pierwotniaków we krwi, 
związana z możliwością ich przeniknięcia przez łożysko 
i rozwoju zarażenia matczyno-płodowego, utrzymuje się 
bardzo krótko (7–10 dni). Zatem infekcja płodu jest moż-
liwa tylko na początku zarażenia matki. Od kiedy we krwi 
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pojawiają się wykrywane w badaniach serologicznych 
swoiste przeciwciała T. gondii, teoretycznie nie ma moż-
liwości wystąpienia zarażenia wrodzonego.

W rozpoznaniu zakażenia T. gondii wykorzystuje się 
głównie oznaczenia przeciwciał, które wytwarzane są 
w ustroju: 

przeciwciała IgM (stężenie wzrasta w ciągu 4 ty-• 
godni, po czym ulega obniżeniu); 
przeciwciała IgG (stężenie wzrasta od ok. 2–3 ty-• 
godnia u nieleczonych osób pozostaje wysokie do 
6–8 miesięcy);
przeciwciała IgA (wytwarzane w pierwszym miesią-• 
cu zakażenia, maksymalne stężenie ok. 2–3 miesią-
ca, po roku niewykrywalne); 
awidność (w zakażeniu ostrym niska, w fazie • 
przewlekłej wysoka) [1]. 

Na podstawie oznaczania awidności można usta-
lić, czy przeciwciała zostały wytworzone niedawno, czy 
w odległej przeszłości. Duża awidność świadczy o daw-
no przebytym zakażeniu, co w przypadku ciężarnej jest 
uspokajającą informacją. Występujace w surowicy swo-
iste przeciwciała początkowo zawsze odznaczają się małą 
awidnością, chronią przed parazytemią i zapobiegają roz-
wojowi zakażenia wrodzonego [15]. 

Toksoplazmowa wrodzona spowodowana jest trans-
misją od matki, która uległa zakażeniu T. gondii przed 
zajściem w ciążę lub podczas jej trwania. W literaturze 
opisane są rzadkie przepadki zakażenia płodu przez mat-
kę chorującą na przewlekłą toksoplazmozę. Może być to 
związane z reinfekcją lub reaktywacją T.gondii. Reaktywa-
cja choroby może mieć związek z upośledzoną odporno-
ścią ciężarnej, np. w przebiegu zakażenia HIV [8].

Według wielu źródeł ryzyko transmisji toksoplazmozy 
na płód jest bardzo rzadkie w okresie przedkoncepcyjnym 
i w I trymestrze ciąży i wynosi od 0–25 %, w II trymestrze 
17–50% oraz w II trymestrze od 34–72% [1, 8].

Ryzyko transmisji matka–dziecko zależnie jest również 
od odporności matki i genotypu pasożyta [1].

Kilku autorów wskazuje również na rolę łożyska 
w transmisji toksoplazmozy. Zaobserwowano ten związek 
w przypadku toksoplazmozy wrodzonej w ciąży bliźnia-
czej. Stan zakażenia oraz przebieg kliniczny był identyczny 
u bliźniąt monozygotycznych, ale różny w przypadku bliź-
niąt dwuzygotycznych [1, 9].

Ok. 80–90% dzieci zakażonych prenatalnie toksopla-
zmozą po urodzeniu nie manifestuje żadnych objawów. 
U pozostałych dzieci stwierdza się najczęściej gorączkę, 
wysypkę skórną, opóźnienie wzrastania wewnątrzmacicz-
nego, niedokrwistość, krwawienie, wodogłowie, napady 

padaczkowe, małogłowie, zapalenie płuc, powiększenie 
węzłów chłonnych, wątroby śledziony [1].  

Zakażenie parvowirusem B19
Parvowirus B19 jest wirusem należącym do rodziny Pa-
rvoviridae i wywołuje parwowirozę zwaną także „choro-
bą piątą”. W około 30% przypadków infekcja przebiega 
bezobjawowo. W pozostałych 70% przypadków dominuje 
wysypka, która pojawia się po ok. 15 dniach od wniknię-
cia wirusa. W przebiegu infekcji występują bóle, zapalenie 
stawów oraz objawy grypopodobne. Zmiany skórne przyj-
mują zwykle postać rumienia zakaźnego. 

Pojawia się on najpierw na twarzy i zwykle ma charak-
terystyczny kształt motyla. Po kilku dniach regularne zmia-
ny zaostrzają się na ramiona, tułów, pośladki i uda. Wirus 
może również prowadzić do przejściowego zahamowania 
namnażania się komórek szpiku kostnego. Wiremia po-
jawia się między 4. a 15. dniem od wniknięcia wirusa. Do 
zakażenia dochodzi drogą kropelkową lub krwiopochodną 
[10, 11].

Jako odpowiedź na zakażenie wzrasta miano przeciw-
ciał IgG i IgM.

Wysoki poziom przeciwciał IgM jest wskaźnikiem 
świeżo przebytej infekcji (może utrzymywać się we krwi 
nawet 6 miesięcy). Przeciwciała IgG są izolowane do koń-
ca życia. Przy braku we krwi przeciwciał IgM świadczy 
o dawnej immunizacji.

Parwowiroza w ciąży przebiega zwykle bezobjawowo. 
U około 3% przypadków zakażeń ciężarnych kobiet do-
chodzi do poronienia, ciężkiej anemii u płodu lub nieim-
munologicznego obrzęku uogólnionego [10, 12].

Parwowirus może być również przyczyną stwierdzo-
nych u noworodków nieprawidłowości w obrębie central-
nego układu nerwowego, encefalopatii, zapalenia mózgu, 
opon mózgowych czy mięśnia sercowego. 

Jeśli do zakażenia doszło w I trymestrze ciąży (szcze-
gólnie między 9 a 16 t.c) ryzyko jej utraty sięga 10% 
[10, 12].

Rozpoznanie nie może zostać postawione tylko na pod-
stawie objawów, choć są one bardzo charakterystyczne. 
Niezbędne jest wykrycie we krwi przeciwciał IgM lub przez 
izolację DNA parwowirusa B19.

Rozpoznanie zakażenia wewnątrzmacicznego możliwe 
jest na podstawie oceny płynu owodniowego, surowicy 
płodu czy fragmentu łożyska z wykorzystaniem metody 
PCR. Nie ma przyczynowego skutecznego leczenia par-
wowrozy. Możliwe jest leczenie objawowe: przeciwzapal-
ne, przeciwgorączkowe i przeciwbólowe. Istotnym wydaje 
się również profi laktyka zakażeń polegająca na unikaniu 
kontaktu z osobami chorymi [10]. 
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Waginoza bakteryjna (BV)
Waginoza bakteryjna może dotyczyć ok. 20–30% kobiet 
w wieku rozrodczym, także ciężarnych. Stanowi najczęst-
szą postać zakażenia pochwy. Występuje dwukrotnie czę-
ściej niż grzybica pochwy i kilkukrotnie częściej niż rzęsist-
kowica. 

Nie musi mieć związku z aktywnością seksualną ko-
biet, nie jest bowiem chorobą przenoszoną drogą płcio-
wą. Przypuszcza się, że w powstawaniu waginozy istotną 
rolę odgrywają mechanizmy immunologiczne i hormo-
nalne. 

W BV najczęściej nie stwierdza się cech stanu zapal-
nego, ale obecne są zmiany w składzie ilościowym i jako-
ściowym drobnoustrojów pochwy. Dochodzi do nadmier-
nego rozwoju bakterii beztlenowych: Gardnerella vaginalis 
(G. vaginalis), Mobiluncus spp., Bacteroides spp., Prevo-
tella spp., Porphyromonas spp., Peptostreptococcus spp., 
Fusobacterium spp., Atopobium vaginae (A. vaginae), 
które wytwarzają metabolity hamujące rozwój pałeczek 
Lactobacillus spp. produkujących głównie aktywne formy 
tlenu i mających zdolność bakteriobójczą. Gatunki Lactoba-
cillus spp. obecne w BV mają pleomorfi czne formy, obni-
żoną zdolność do rozmnażania i przylegania do nabłonka 
pochwy. 

U 50–75% kobiet BV przebiega bez żadnych objawów. 
Natomiast objawowa waginoza charakteryzuje się wystę-
powaniem obfi tej, szaro-białej, homogennej wydzieliny 
w pochwie, o nieprzyjemnym „rybim zapachu”, nasilają-
cym się po stosunku i w czasie miesiączki. Chociaż BV nie 
obejmuje szyjki macicy, zaburzenie to może być związane 
z ostrym zapaleniem szyjki macicy. Często szyjka przy do-
tyku łatwo krwawi albo w ujściu zewnętrznym szyjki znaj-
duje się ropna wydzielina. Obecność takich objawów, jak 
zaburzenia dyzuryczne, bolesne stosunki, świąd, pieczenie 
lub zaczerwienienie pochwy sugeruje dołączenie zakaże-
nia innymi patogenami. 

Rozpoznanie BV najczęściej opiera się na obecności 
przynajmniej trzech kryteriów Amsela. Należą do nich: 
szaro-biała, jednorodna wydzielina pochwowa, odczyn 
pH ≥ 4,5, dodatni test aminowy po dodaniu 10% KOH 
oraz występowanie clue cells w ilości > 20%. 

W przypadku zakażenia u kobiety ciężarnej BV zwięk-
sza ryzyko występowania poronienia, przedwczesnego 
pęknięcia błon płodowych, porodu przedwczesnego, we-
wnątrzmacicznej infekcji płodu, niskiej masy urodzeniowej 
noworodka, zakażeń okołoporodowych zarówno u kobiet, 
jak i u noworodków oraz zapalenia endometrium. 

Przewlekła waginoza u ciężarnej może mieć wpływ na 
nieprawidłowy rozwój układu nerwowego i oddechowego 

u płodu, a także mieć związek z rozsianym wykrzepianiem 
wewnątrznaczyniowym (DIC) [10, 13, 14].

Do odległych powikłań nieleczonej waginozy bakteryj-
nej należą: zapalenie endometrium, stany zapalne miedni-
cy mniejszej, a także infekcji dróg moczowych. Te ostatnie 
mogą prowadzić do nietrzymania moczu w wyniku uszko-
dzenia zwieracza cewki moczowej. BV zwiększa również 
ryzyko występowania zmian dysplastycznych na szyjce 
macicy (koinfekcja HPV) [10].

Zakażenia okresu okołoporodowego stanowią istot-
ny problem zdrowotny zarówno dla matki, jak i dziecka.  
Ogromne znaczenie ma zatem profi laktyka oraz wczesna 
diagnostyka i podjęcie skutecznego leczenia. 
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