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WYKAZ STOSOWANYCH SKROTOW

AAP (American Academy of Pediatrics) — Amerykanska Akademia Pediatrii

ACOG (American College of Obstetricians and Gynecologists) — Amerykanskie
Towarzystwo Potoznikéw i1 Ginekologow

CDC (Centers for Disease Control and Prevention) — Centra Kontroli i Zapobiegania
Chorobom

CPS (capsular polysaccharides) — otoczka polisacharydowa

CRP (C reactive protein) — biatko C reaktywne

CLSI (Clinical and Laboratory Standards Institute) — Instytut norm klinicznych i labolato-
ryjnych

EOD (early onset disease) — wczesna posta¢ zakazenia u noworodka

GBS (group B Streptococcus) — Streptococcus grupy B

GDM (gestational diabetes mellitus) — cukrzyca cigzowa

hCG (human chorionic gonadotrophin) - gonadotropina kosméwkowa

HPV (human papillomavirus) — wirus brodawczaka ludzkiego

IAP (intrapartum antibiotic prophylaxis) — okotoporodowa profilaktyka antybiotykowa
LOD (late onset disease) — pozna posta¢ zakazenia u noworodka

MICs (minumum inhibitory concentrations) — minimalne stezenie hamujace

MLSs (macrolide, lincosamide, streptogramin B type) — typ oporny na makrolidy i
linkomycyne)

NCCLS (National Committee for Clinical Laboratory Standards) — Narodowy Komitet ds.
Klinicznych Standardéw Laboratoryjnych

NIC — (pregnancy induced hypertension) - nadcisnienie indukowane cigza



PBP 2X — (penicylin biding protein) — biatko wigzace penicyling

PCR - (polymerase chain reaction) — rekcja tancuchowej polimerazy

PRGBS — (GBS with reduced penicillin susceptibility) — szczepy GBS ze zmniejszong wraz-
liwo$cig na penicyliny

PROM (premature rupture of membranes) — przedwczesne peknigcie bton ptodowych
PPROM (preterm premature rupture of membranes) - przedwczesne peknigcie bton ptodo-
wych przed terminem porodu

PSN — pordd sitami natury

PTG — Polskie Towarzystwo Ginekologiczne

rRNA — rybosomalny RNA — czasteczki kwasu rybonukleinowego wchodzace w sktad ry-
bosomow

RODO - rozporzadzenie o ochronie danych osobowych.

SD — odchylenie standardowe

TSH — hormon tyreotropowy

VLBW (very low birth weight) — bardzo niska masa urodzeniowa noworodka.

ZUM - zakazenie uktadu moczowego

ZZ0 — zesp6t zaburzen oddechowych



1. Wstep
1.1 Wprowadzenie

Streptococcus agalactiae to Gram dodatnia bakteria nalezacg do paciorkowcoéw beta-hemo-
lizujacych grupy B (GBS). Jest bakterig, ktéra moze kolonizowa¢ przewod pokarmowy (od-
byt) i pochwe. Wedtug danych epidemiologicznych obecno$¢ GBS stwierdza si¢ u 10-30%
zdrowych kobiet, ktore najczgsciej nie manifestuja zadnych objawow stanu zapalnego. Obec-
no$¢ tej bakterii u kobiet cigzarnych stanowi powazny problem kliniczny i moze by¢ zagro-
zeniem dla matki, jak i dla noworodka (Jaworowski A 1 wsp., 2016). Ryzyko transmisji drob-
noustroju na noworodka w czasie porodu wynosi okoto 70%, a czesto$¢ zachorowan to 2-4
na 1000 zywych urodzen (Kotarski J i wsp., 2008). Paciorkowce GBS najchetniej kolonizuja
ucho zewngtrzne, nos, pgpek i odbyt noworodka. Zakazenia noworodka manifestuja si¢ jako
zakazenia wczesne i pozne. Posta¢ wezesna (Early Onset Disease - EOD) ujawnia si¢ w ciggu
pierwszych 48 godzin zycia noworodka do 7 doby zycia. Ma nagly poczatek i dramatyczny
przebieg, najczesciej jako posocznica lub zapalenie ptuc. Smiertelnosé w tej postaci to 5-
20%. Posta¢ pozna (Late Onset Disease - LOD) rozwija si¢ od 7 dnia do 3 miesigca zycia
dziecka wywotujac zapalenie mézgu i opon méozgowo-rdzeniowych. W polskich publika-
cjach wyodrebniono tez posta¢ op6zniong, ktora ma najnizszg sSmiertelnos¢ 0,5-1% 1 najta-
godniejszy przebieg. Pojawia si¢ powyzej 3 miesigca zycia i ma czesto zwigzek z niskg masa
urodzeniowg i wcze$niactwem (Stomko Z i wsp., 2001; Szymankiewicz M, 2010; Jaworow-

ski A i wsp., 2016).

Wazrastajaca liczba zakazen paciorkowcowych noworodkéw w latach 70-tych w USA (7500
przypadkow rocznie) oraz zgondw w pierwszym tygodniu zycia wywotaty dyskusje w §ro-

dowisku potoznikow i pediatrow. W latach 80-tych dowiedziono, ze podanie antybiotyku



zakazonym kobietom podczas porodu, moze zapobiec transmisji bakterii do ptodu i wezesne;j
postaci zakazenia (Boyer KM i wsp., 1986). W 1996 roku American College of Obstetrics
and Gynecology (ACOG) oraz Centers for Disease Control and Prevention (CDC) 1 rok poz-
niej Academy of Pediatrics (AAP) wydaty oficjalne rekomendacje dotyczace srodporodowe;j

profilaktyki zakazen perinatalnych GBS (CDC, 1996; AAP, 1997).

Po wprowadzeniu zalecen uzyskano redukcj¢ zgonow noworodka z 15-25% w latach 80-tych
do 4-6% w latach 90-tych (Heczko PB i wsp., 2008). Aktualizacja wytycznych CDC zostata
opublikowana w 2002r. (Schrag SJ i wsp., 2002), a po jej wprowadzeniu do praktyki klinicz-
nej juz w 2007r. CDC wykazat spadek zakazen wsrod noworodkow o 33% (Verani JR i wsp.,

2010).

Zgodnie z ostatnig aktualizacja CDC z 2010 roku, zalecono sroédporodowe podanie antybio-
tyku matce zakazonej minimum 4 godziny przed porodem, co ma zapobiega¢ wczesnemu

zakazeniu noworodka (EOD) (Verani JR i wsp., 2010).

W Europie czestosci ciezarnych skolonizowanych paciorkowcem w zaleznos$ci od kraju sa
zmienne i wynoszg od 6% do 36%. Najnizsze czgsto$ci notowane sg we Francji — 6% (Me-
reghetti L i wsp., 2007), Grecji - 6,6% (Tsolia M i wsp., 2003), Hiszpanii -7% (Bayo M i
wsp., 2002), wyzsze w Wielkiej Brytanii - 14% - 21,3% (Jones N i wsp., 2006; Colbur T i
wsp., 2007), Niemczech - 16% (Brimil N i wsp., 2006), Wtoszech - 17,2% (Busetti M i wsp.,
2007). Najwiecej kobiet ciezarnych skolonizowanych GBS zanotowano w Szwecji - 25,4%
(Hakansson S i wsp., 2008), Portugalii - 27,6% (Nomura ML i wsp., 2009), Czechach — 30%

(Motlova J i wsp., 2004) oraz 36% w Danii (Hansen SM i wsp., 2004).



Na czestos¢ kolonizacji paciorkowcem GBS wptywa takze potozenie geograficzne. Afryka
ma zdecydowanie wyzszy odsetek skolonizowanych kobiet niz Azja. Posrod krajow afrykan-
skich najwiecej kobiet zakazonych S.agalactiae stwierdzono w Ugandzie - 28,8% (Namu-
gongo A i wsp., 2016 ), w Kenii - 25,2% (Mohamed SG, 2009), w Tanzanii - 23% (Joachim

Aiwsp, 2009) i az do 60,3% w Zimbabwe (Mavenyengwa RT i wsp., 2010).

W Azji czgsto$¢ GBS dodatnich ciezarnych kobiet jest nizsza i stanowi od 4,9% do 22,6%.
W tym rejonie takze zanotowano roznice w czgstosci kolonizacji GBS pomigdzy krajami.
Przedstawiaja si¢ one nastepujaco: Iran - 4,9% (Mahboobeh Shirazi M i wsp., 2014), Chiny
- 7,5% (Wang X i wsp; 2016), Bangladesz -15% (Saha SK i wsp., 2017), Arabia Saudyjska

- 19% (Musleh J i Al Qahtani N, 2018) oraz Tajwan — 22,6% (Cho CY i wsp., 2019).

W przeprowadzonym na wschodnim wybrzezu Standéw Zjednoczonych badaniu, do ktoérego
wlaczono ponad 99,000 pacjentek, 22,3% miato dodatnie wyniki badan mikrobiologicznych
w kierunku GBS (Kram JJF i wsp., 2016). Podobne dane pochodzg z badania populacji cie-

zarnych w Nowej Zelandii - 22% (Grimwood K i wsp., 2002).

W Polsce czgsto$¢ nosicielstwa paciorkowcea typu B rdzni si¢ pomigdzy regionami. W rejonie
Pomorza Zachodniego w latach 2010-2013 wsrdd przebadanych 1111 kobiet kolonizacje

GBS stwierdzono u 22,5% (Pruss A i wsp., 2015).

Dane pochodzace z Oddziatu Kliniki Ginekologii, Potoznictwa i Onkologii Szpitala Uniwer-
syteckiego Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie obejmujace 563
kobiety z regionu potudniowo — wschodniej Polski dotyczg lat 2004-2006. W grupie badanej
wyodrgbniono trzy grupy, pierwsza i druga z cigzg prawidtows - tu kolonizacja GBS wynio-

sta 13,5% 1 17,2% oraz na grupe¢ z cigza wysokiego ryzyka - 20% zakazonych (Brzychcy-



Witoch M i wsp., 2008). Ponowna analiza krakowskich pacjentek obejmuje 3363 pacjentki
ciezarne w latach 2008-2012. Czestos¢ kolonizacji w poszczegolnych latach wyniosta od

25% do 30 %, za$ warto$¢ usredniona to 28% (Brzychcy-Wtoch M i wsp., 2013).

Badania nosicielstwa GBS wsrod cigzarnych przeprowadzone na terenie wojewodztwa ma-
topolskiego w latach 2004-2005 objety 340 pacjentek. W tym przypadku 18% badanych ma-
tek oraz 9,5% noworodkow miato dodatni wynik w kierunku S. agalactiae (Strus M i wsp.,

2009).

W oparciu o dane z Kliniki Potoznictwa i Ginekologii Instytutu Matki i Dziecka w Warsza-
wie z lat 2001-2002 w grupie 1678 ci¢zarnych, stwierdzono obecno$¢ paciorkowca u 19,7%,
a dodatnie posiewy w kierunku tej bakterii zanotowano u 34,5% noworodkow. U jednego z
dzieci wystapita wczesna posocznica (Kowalska B i wsp., 2003). Ponowne badanie na grupie
cigzarnych Warszawianek objeto 2212 pacjentek w latach 2007-2008. Tym razem procent
kolonizacji okazat si¢ nizszy - 11,4% (Kociszewska-Najman B i wsp., 2010). By¢ moze jest
to zwigzane z bardziej doktadnymi metodami wykrywania GBS oraz wigksza populacja prze-

badanych pacjentek.

Dane dotyczace czgstosci kolonizacji pacjentek z poszczegdlnych miast Polski sg zrdznico-
wane, od 4,3% do 27%. Rozktad procentowy uktada si¢ nastgpujaco: Lublin - 4,3% (Stupak
A i wsp., 2010), £.odZz — 5,13% (Serafin M i wsp., 2010), Rzeszoéw - 19% (Krasnianin E i
wsp., 2008), Katowice - 27,8% (Romanik M i wsp., 2011). Zaskakujacy wynik w 2017 roku
opublikowali badacze ze Slaska. Posrod objetych badaniem 3770 pacjentek w latach 2014 -

2016, zaledwie 80 (2,1%) z tej grupy byto GBS (+) (Cnota W i wsp., 2017).



Niepokojacy jest fakt stale utrzymujacej si¢ kolonizacji kobiet paciorkowcem grupy B na tak
wysokim poziomie w przewazajacej czesci Polski. Dodatkowo obserwuje si¢ tendencje¢ ro-
snaca. W ten sposob zblizamy si¢ do takich panstw Europy jak Szwecja czy Portugalia oraz
czesci panstw Afryki (Hakansson S i wsp., 2008; Nomura ML i wsp., 2009; Mohamed SG,

2009; Joachim A i wsp., 2009).

Stosowanie si¢ do opracowanych w 2008 roku przez Polskie Towarzystwo Ginekologiczne
(PTG) zalecen takich jak: pobranie posiewu z pochwy i odbytu miedzy 35 -37 tygodniem
cigzy oraz okotoporodowa antybiotykoterapia kobiet z dodatnim wynikiem, ma ograniczy¢
czestos¢ zachorowan u dzieci 1 z tym zwigzanych groznych powiktan (Kotarski J i wsp.,

2008).

1.2. Paciorkowce — charakterystyka, klasyfikacja

1.2.1. Paciorkowce — charakterystyka

Paciorkowce sg to owalne lub okragle, nieruchliwe, Gram-dodatnie bakterie. Zdecydowana
wigkszos$¢ nalezy do beztlenowcow. Przyjmuja forme skreconych tancuchéw (stretos [grec.]
= skrecony) lub dwoinek. Nie produkujg katalazy. Wiekszo§¢ wchodzi w sktad normalne;j
flory bton §luzowych, na przyktad enterokoki wystepujace w jelitach ludzi i zwierzat. Bak-
terie tego rodzaju mimo niskiej chorobotworczosci sg coraz czesciej izolowane jako sktadnik

mieszanej flory wywotujacej zakazenia szpitalne (Kayser FH, 2007).
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1.2.2. Paciorkowce — klasyfikacja

Ponad 100 lat temu Billroth (1874r) opublikowat swoje obserwacje dotyczace bakterii znaj-

dowanych w ludzkich ranach. Opisat je jako kuliste, tworzace fancuchy organizmy. Zapro-

ponowat, aby nazwac je Streptococci. Od tego czasu liczni badacze starali si¢ opisywac coraz

to nowo poznane cechy tych bakterii i na ich podstawie klasyfikowac te ziarenkowce (Hardie

JM i Whiley RA, 1997). Paciorkowce sg gtdéwnie klasyfikowane na podstawie zdolno$ci wy-

wotana hemolizy 1 antygenowosci, lecz istniejg tez inne podziaty w grupie tych bakterii.

Znane klasyfikacje i podzialy paciorkowcow sg oparte na:

a) zapotrzebowaniu bakterii w tlen,

b) wilasciwosciach hemolitycznych — klasyfikacja Browna,

¢) antygenowosci okre$lonej przez weglowodan zawarty w $cianie
komorkowej - kasyfikacja Lancefield,

d) wiasciwosciach biochemicznych 1 opornosci na dziatanie czynnikow
chemicznych i fizycznych,

e) wilasciwosciach fizjologicznych — klasyfikacja Shermann,

f) obecnosci sekwencji 16s RNA.

Ad. a)

Ze wzgledu na sposéb oddychania wyrdznia si¢:

- bakterie tlenowe (aeroby) — wymagaja tlenu do oddychania

- bakterie beztlenowe (anaeroby) — w obecnosci tlenu ging.

Paciorkowce s3 wzglednymi beztlenowcami (Kayser FH, 2007).
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Ad. b)

Zdolnos¢ do wywotania hemolizy:

- o hemoliza - kolonie rosngce na agarze z krwig sg otoczone zielong strefa.
Zazielenienie jest spowodowane przez H202, ktory przeksztatca hemoglobing
w methemoglobing.

- B hemoliza - kolonie rosngce na agarze z krwig sg otoczone duzg z6ttg strefa,
w ktorej nie ma erytrocytow, a hemoglobina jest roztozona.

- v hemoliza — kolonie bez widocznej makroskopowo strefy hemolizy (Kayser FH, 2007).

Ad. c)

Ze wzgledu na antygenowos¢ (Tabela 1).

Wiele paciorkowcow i enterokokdéw posiada w swoich $cianach komoérkowych wielocukier
(substancj¢ C), ktory nazwano antygenem Lancefield, od nazwiska kobiety, ktora opisata go
w 1933r. Klasyfikacja ta odnosi si¢ do bakterii B - hemolizujacych i pozwala je podzieli¢ na
podstawie r6znicy w antygenowos$ci wielocukru od A — V.

Najwazniejsze czynniki zakazen czlowieka to paciorkowce z grup serologicznych: A, B, C,
D, G, oraz S.pneumoniae, ktéry nie zawiera swoistych grupowo antygenéw w $cianie ko-
moérkowej 1 nie podlega klasyfikacji grupowej (Bulanda M i Romaniszyn D, 2006; Kayser

FH, 2007).

12



Tabela 1. Najwazniejsze chorobotworcze gatunki bakterii z rodzaju Streptococcus
(wg. Kayser FH, 2007).

GATUNEK GRUPA TYP CHOROBOTWORCZOSC
LANCEFIELD [ HEMOLIZY

S. pyogenes A B Zakazenia miejscowe: liszajec, r6za,
zapalenie migdatkéw, zatok, ucha
srodkowego, szkarlatyna. Zakazenia
inwazyjne: sepsa, ostra gorgczka
reumatyczna, zapalenie kigbuszkéw
nerkowych.

S. agalactiae B B Zapalenie opon moézgowo-rdzenio-
wych u noworodkéw i dzieci, kolo-
nizuje drogi rodne kobiet wywotuje
przedwczesne peknigcie bton ptodo-
wych.

S. equi C B(a,y) Zotzy u koni

Enterokoki: D Niska patogennos¢. Zapalenie wsier-

E. faecalis a, B,y dzia, zakazenia szpitalne

E. faecium a

S.pneumoniae Brak klasyfikacji | « Zapalenie drog oddechowych, zapa-
lenie opon mézgowo-rdzeniowych,

S. viridans Brak klasyfikacji | o luby Zapalenie wsierdzia, prochnica zg-
bow.

S. canis G B Wystepuje u psow i kotow.

S. dysgalactiae

Wystepuje u bydta, owiec 1 §win
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Ad. d)

Ze wzgledu na zdolno$¢ reakcji na czynniki fizyczne i chemiczne.

Dzi¢eki odmiennej wrazliwosci poszczegolnych grup paciorkowcow na rozne odczynniki
oraz warunki fizyczne, takie jak: temperatura, pH §rodowiska, istnieje mozliwos¢ odrdznie-
nia poszczegolnych bakterii od innych z danego rodzaju za pomocg testow diagnostycznych
(Tabela 2).

I tak na przyktad optochina (chlorowodorek etylohydrokupreiny) w bardzo matych steze-
niach (mniej niz 5 mg/mL) w sposdb wybidrczy hamuje wzrost Streptococcus pneumoniae,
co odréznia te dwoinki od innych paciorkowcdéw a-hemolizujacych, wrazliwych na znacznie
wyzsze stezenia tego zwigzku.

Do identyfikacji tej samej bakterii - Streptococcus pneumoniae pomocna jest proba z uzy-
ciem soli kwasow zotciowych. Pod ich wptywem po 30 min. inkubacji dochodzi do zanikania
(rozpuszczenia si¢) kolonii tych bakterii.

Test z bacytracyng pozwala zrdznicowa¢ paciorkowce o od  — hemolizujacych.

Szczegodlna wrazliwo$¢ na nawet bardzo male jej stezenia wykazuja paciorkowce grupy A
(S.pyogenes). Zahamowanie wzrostu wokot kragzkéw > lub = 15 mm uwaza si¢ za wynik
dodatni.

Jedng z cech réznicujgcych Enterokoki od innych paciorkowcow jest zdolno$¢ wzrostu tych

bakterii w 45° C przy pH = 9 w obecnosci 6,5% NaCl (Bulanda M i Romaniszyn D, 2006).
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Tabela 2. Cechy roznicujace glowne grupy paciorkowcow (wg. Bulanda M i Romaniszyn D,

2006).

Wilasciwose

Grupa A

Grupa B

Paciorkowce

zieleniejace

Grupa D

Streptococcus

pneumonae

Hemoliza

o

o, B lub vy

0

Wrazliwosé

bacytracyng

na

Wrazliwosé

optoching

na

Wzrost
6,5%NacCl

Wrazliwosé

z01¢

na

Ad. e)

Ze wzgledu na wlasciwosci fizjologiczne.

Byta to najszerzej akceptowana klasyfikacja w §rodowisku naukowym.

Shermann w 1937r podzielit paciorkowce na 4 grupy. Klasyfikacja byta oparta o cechy fi-

zjologiczne bakterii 1 zawierata paciorkowce:

pyogenic - ropotworcze

viridans - bakterie jamy ustnej

lactic - bakterie z produktéw nabiatowych

enterococcus - bakterie katowe (Kayser FH, 2007).
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Ad. f)

Na podstawie obecnosci sekwencji 16S rRNA. Po wstepnej izolacji DNA bakteryjnego do-
konuje si¢ analizy DNA pod wzgledem wystepowania sekwencji 16S rRNA specyficznych
dla danej grupy bakterii. Analiza ta odbywa si¢ technikg PCR (polymerase chain reaction).
Jest to jedna z technik biologii molekularnej. Gen kodujacy podjednostke rybosomu 16S
rRNA jest obecny u wszystkich organizmoéw prokariotycznych, a stopien zréznicowania jego
sekwencji ros$nie ze wzrostem dystansu filogenetycznego migedzy badanymi mikroorgani-
zmami, dlatego tez pozwala to na precyzyjne okreslenie udziatu danego drobnoustroju w

klasyfikacji gatunkowej, rodzajowej, a takze i szczepowej (Adamus — Batek W i Wawszczak

M, 2014).

1.3. Paciorkowiec beta — hemolizujacy grupy B (GBS)

1.3.1. Streptococcus agalactiae — charakterystyka

Paciorkowiec typu B po raz pierwszy zostal poznany jako patogen odpowiedzialny za wigk-
szo$¢ przypadkoéw posocznicy u noworodkéw w roku 1964 (Eickhoff TC i wsp., 1964). Od
tej pory byl uznany za giléwny czynnik etiologiczny zakazen noworodka, takich jak: zapale-
nie ptuc, zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych, zapalenie bton ptodowych. Jego obecnos¢
byta réwniez zwigzana z powiklaniami w potogu — zapalenie drog moczowych, zapalenie
btony $luzowej macicy czy posocznica (Shelby i wsp., 2015). Wysoka cz¢stos¢ kolonizacji
kobiet ci¢zarnych i noworodkow w Polsce byta bodZzcem do opracowania w 2008 roku przez
Polskie Towarzystwo Ginekologow ujednoliconych wytycznych, dotyczacych zaréwno po-
bierania materiatu, jak 1 sposobu posiewu oraz identytikacji mikrobiologicznej (Kotarski J i

wsp., 2008).
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1.3.2. Streptococcus agalactiae - zalecenia wg PTG - pobieranie

materialéw do badan mikrobiologicznych

U wszystkich kobiet pomigdzy 35-37 tygodniem cigzy nalezy wykona¢ przesiewowe badanie
mikrobiologiczne w kierunku obecnosci GBS. Wymazy powinny by¢ pobrane z przedsionka
pochwy i1 odbytnicy (po pokonaniu oporu zwieracza odbytu) z uzyciem dwoch jatowych wy-
mazowek. W tym celu nie jest konieczne stosowanie jednorazowego wziernika. Transport
do pracowni mikrobiologicznej wymaga podtozy transportowych (namnazajaco-roéznicuja-
cym dla GBS). Podtoze to zapewnia utrzymanie zywotnosci GBS do 4 dni (w temperaturze
pokojowej i w chtodzie). Jednakze wskazane jest wykonanie posiewu w ciggu 24 godzin od
pobrania materiatu, gdyz zapewnia to najwyzsza czuto$¢ badania (Kotarski J 1 wsp., 2008;

Szwabowicz K i Panasiuk A, 2012).

1.3.3. Streptococcus agalactiae - zalecenia wg PTG - prowadzenie diagnostyki
mikrobiologicznej

1.3.3.1. Wykonanie posiewu w Kierunku GBS

Wymazowki z podtoza transportowego przenosi si¢ do wybiorczego podtoza bulionowego
Todda 1 Hewitta z dodatkiem gentamycyny (8 pg/ml) 1 kwasu nalidyksowego (15 pg/ml) 1
inkubuje sie przez 18-24 godziny w temperaturze 35 - 37°C w atmosferze powietrza lub w
atmosferze wzbogaconej 5% CO>. Nastepnie niewielkg ilo§¢ hodowli na ptynnym podtozu
wybidrczym nalezy przenies¢ wymazowka na wzbogacone podtoze stale (np. Columbia

Blood Agar lub Blood Agar Base) z 5% odwldkniong krwig baranig. Po natozeniu, materiat
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nalezy rozsia¢ metodg redukcyjng za pomoca ezy (posiew po wieloboku). Posiane ptytki in-
kubuje si¢ przez 18-24 godziny w temperaturze 35-37°C w atmosferze powietrza lub w at-

mosferze wzbogaconej 5% CO2 (Heczko PB i wsp., 2008).

1.3.3.2. Wstepna identyfikacja

Po uzyskaniu wzrostu kolonii, poddaje si¢ ocenie te, ktore wykazujg morfologiczne cechy
GBS, tj. waska strefe f-hemolizy. Poniewaz strefa hemolizy czasami bywa trudna do ziden-
tyfikowania, nalezy uwzglednia¢ takze typowe kolonie paciorkowcdéw, w ktdrych ona nie
wystgpita. W przypadku gdy 18-24-godzinna inkubacja nie wykazuje obecnosci GBS, inku-
bacje nalezy wydtuzy¢ 1 ocenia¢ wzrost po 48 godzinach. Z typowych lub prawdopodobnych
kolonii wykonuje si¢ preparat barwiony metodag Grama poszukujac pod mikroskopem zia-
renkowcow Gram (+).

W razie obecno$ci w hodowli kolonii otoczonych bardzo staba lub nietypowa strefa hemolizy
typu B lub bez hemolizy, ale wykazujacych pod mikroskopem morfologi¢ ziarenkowcow
Gram (+), nalezy przeprowadzi¢ roznicowanie z enterokokami. W tym celu kolonie bakte-
ryjne wykazujace nietypowe cechy GBS przesiewa si¢ na podtoze ze skrobig wedtug Islama
z dodatkiem inaktywowanej surowicy konskiej oraz na podioze z zo6tcia i eskuling (Bile Escu-
lin) lub z z6lcia, eskuling 1 azydkiem sodu (Bile Esculin Azide) do izolacji 1 wstepnej iden-
tyfikacji paciorkowcdéw grupy D (enterokokow) (Heczko PB 1 wsp., 2008; Brzychcy Wtoch
M i wsp., 2009). Ptytki z podtozem ze skrobig i surowicg inkubuje si¢ przez 18—24 godziny
w 37°C w warunkach beztlenowych, natomiast ptytki z podtozem z zo6tcig i eskuling inkubuje
si¢ przez 18-24 godziny w cieplarce w 37°C w warunkach tlenowych. Kolonie Streptococcus

agalactiae wytwarzajg z6tto-pomaranczowy barwnik na podtozu wedtug Islama, natomiast
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na podlozu z z6tcig 1 eskuling nie wytwarzaja czarnego barwnika lub nie wyrastaja wcale. W
watpliwych przypadkach badany szczep mozna dodatkowo poddac testowi CAMP, ktory po-
lega na posianiu, przez srodek ptytki z agarem wzbogaconym krwia, szczepu Staphylococcus
aureus ATCC 25923, za$ prostopadle do niego badanego szczepu paciorkowca i1 inkubacji
przez 18-24 godziny w cieplarce w 37°C. W przypadku powstania charakterystycznej troj-
katnej strefy B-hemolizy mozna zidentyfikowa¢ wstepnie taki szczep jako Streptococcus

agalactiae (Heczko PB i wsp., 2008; Brzychcy Wioch M i wsp., 2009).

1.3.3.3. Szczegolowa identyfikacja Streptococcus agalactiae

Do potwierdzenia przynalezno$ci wyizolowanych paciorkowcow do grupy serologicznej B
stuzy lateksowy test aglutynacyjny do oznaczania grup serologicznych paciorkowcow. Test
ten przeprowadza si¢ stosujac metodyke wskazang przez producenta.

W watpliwych przypadkach zaleca si¢ przeprowadzenie identyfikacji gatunkowej wyizolo-
wanego szczepu za pomocg komercyjnych, biochemicznych zestawow identyfikacyjnych dla
paciorkowcow lub metody PCR. W przypadku, gdy laboratorium nie dysponuje mozliwo-
sciami wykonania takich badan, wyizolowany szczep powinien by¢ przekazany do jednostki
mogacej je przeprowadzi¢ (Heczko PB 1 wsp., 2008). Metode PCR z uzyciem gatunkowo

specyficznych starterow Sag59 i Sagl1 90 wykonuje si¢ w laboratoriach referencyjnych.
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1.3.3.4. Badanie opornosci na antybiotyki ze szczegélnym
uwzglednieniem mechanizmu odpornosci na makrolidy i

linkomycyn¢ (MLSB)

Dla wyizolowanego szczepu GBS istotne jest oznaczenie wrazliwosci na erytromycyne (kra-
zek 15ug) oraz klindamycyne (krazek 2ug) wraz z identyfikacjg fenotypu MLSs. Mozliwe,
lecz niekonieczne, jest oznaczenie wrazliwosci na penicyling (kragzek 10IU) lub ampicyline
(krazek 10 pg). Od badania mozna odstapic, jesli laboratorium prowadzi wlasciwg kontrolg
jako$ci w zakresie identyfikacji szczepow. W takiej sytuacji na wyniku badania nalezy umie-
sci¢ komentarz o tym, ze szczep jest wrazliwy na penicyling. W celu zbadania lekoopornosci
MLS izolatéw S. agalactiae, rekomendowana jest metoda dyfuzyjno - krazkowa z zastoso-
waniem odpowiednich krazkow antybiotykowych oraz podtoze Muellera 1 Hiltona z dodat-
kiem 5% krwi baraniej (ggsto$¢ zawiesiny bakteryjnej powinna wynosi¢ 0,5 w skali McFar-
lana; 24-godzinng inkubacje nalezy prowadzi¢ w 37°C) (Hryniewicz W i wsp., 2006; Verani
JR i wsp., 2010; Bigos M i wsp., 2011). Dla szczepéw GBS okresla si¢ nastepujace typy
opornos$ci MLSg: typ konstytutywny — gdy szczep jest oporny lub §rednio wrazliwy na klin-
damycyng oraz na erytromycyng; typ indukcyjny — gdy szczep jest oporny lub §rednio wraz-
liwy na erytromycyng¢ oraz towarzyszy zachowanie wrazliwosci na linkozamidy (powstaje
charakterystyczna $cigta strefa zahamowania wzrostu wokot krazka z klindamycyna); typ M
zwigzany z obecnoscig pompy blonowej warunkujacej oporno$¢ na erytromycyne i na pozo-
state makrolidy (Hryniewicz W i wsp., 2006; Brzychcy-Wtoch M i wsp., 2009; Prosniewska
M i wsp., 2014).

Wynik interpretuje si¢ zgodnie z wytycznymi Clinical and Laboratory Standards Institute

(CLSI) dotyczacymi szczepow Streptococcus innych niz S. pneumoniae (klasyfikacja 2006:
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klindamycyna_— szczep wrazliwy > 19 mm, $rednio wrazliwy 16—18 mm, oporny < 15 mm;
erytromycyna — szczep wrazliwy > 21 mm, $rednio wrazliwy 16—20 mm, oporny > 15 mm).
W Polsce, tak jak i w innych krajach europejskich, w ramach profilaktyki okotoporodowej z
powodzeniem stosuje si¢ ampicyling, penicyling G i cefalosporyny. Szczepy S. agalactiae
nadal wykazuja wrazliwo$¢ na wymienione chemioterapeutyki mimo ich powszechnego sto-
sowania (Kotarski J i wsp., 2008). Potwierdzaja to rowniez dane CDC z 2010 roku, ktore
wskazuja na brak opornosci wsrdd szczepoéw S. agalactiae na penicyliny naturalne (Verani
JR i wsp., 2010).

Polskie Towarzystwo Ginekologdéw oraz Polskie Towarzystwo Neonatologiczne w opraco-
waniu dotyczacym stosowania antybiotykoterapii okotoporodowej stwierdzona obecnos¢
opornos$ci lub obnizonej wrazliwos$ci na penicyling izolatu S. agalactiae wskazuje z duzym
prawdopodobienstwem na bledng identyfikacj¢ szczepu lub nieprawidlowe przeprowadzenie
badania lekowrazliwos$ci (Heczko PB i wsp., 2008).

Jednakze od kilku lat prezentowane sg doniesienia o szczepach GBS z obnizong wrazliwoscia
na beta-laktamy, lecz bez catkowitej opornosci na te antybiotyki (Nagano N i wsp., 2008).
Kimura po raz pierwszy podjat badania molekularne tej bakterii. Poczatkowo w poddanych
analizie izolatach GBS oznaczyt minimalne st¢zenia hamujace (MICs, minimum inhibitory
concentrations) dla kilku antybiotykow beta-laktamowych. Kazdy z 14 izolatow miat obni-
zong wrazliwo$¢ na ktéry$s z badanych lekéw (podwyzszong wartos¢ MICs). Poddajac
szczepy dalszej analizie wykazal, iz za podwyzszong tolerancje¢ penicylin odpowiedzialna
jest mutacja genu PBP 2X — Penicilin Binding Protein. Szczepy te nazwat szczepami GBS z
obnizong odpornoscia na penicyliny [PRGBS — GBS with reduced penicillin susceptibility]

(Kimura K i wsp., 2008).
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Podobne obserwacje opisal Dahesh (Dahesh S 1 wsp., 2008). Od ponad 20 lat coraz czgsciej
zwraca si¢ uwagg na narastajgca opornos¢ paciorkowca typu B na antybiotyki z grupy ma-
krolidéw 1 linkozamidéw Wzrost opornosci szczepéw GBS na erytromycyne z 25% do 32%
i na klindamycyng z 13% na 20% opisano w raportach z lat 2006-2009 opublikowanych w
USA (Borchardt SM i wsp., 2006; Castor ML i wsp., 2008, Phares CR i wsp., 2008; Verani
JR 1 wsp., 2010). Aktualnie nie ma potrzeby wykonywania oznaczenia wrazliwosci na inne
antybiotyki niz wyzej wymienione. Paciorkowce sg powszechnie wrazliwe na wankomycyne
i teikoplaning, a stosowanie innych lekow (np. lewofloksacyna, moksyfloksacyna, linezolid,
tygecyklina) nie dotyczy profilaktyki okotoporodowej i wymaga przy zakazeniach Strepto-
coccus agalactiae wczesniejszej konsultacji mikrobiologa klinicznego (Kotarski J i wsp.,
2008).

W laboratoriach mozliwe jest uzycie innych metod oznaczenia lekowrazliwos$ci niz metoda
krazkowo-dyfuzyjna (metody zautomatyzowane, Etesty itp.), o ile gwarantujg one wykrycie
u paciorkowca obu podtypow mechanizmu MLSg. Stosowanie metod biologii molekularnej
(np. wykrywanie genow erm - erythromycin ribosome methylase, gtownie erm A'i erm B -
odpowiedzialnych za mechanizm MLSg) nie jest konieczne, a ich prowadzenie nie zwalnia
od wykonania oznaczenia metodami fenotypowymi, poniewaz stanowig one tylko pomoc

przy trudnosciach interpretacyjnych (Heczko PB i wsp., 2008; Prosniewska M i wsp., 2014).
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1.3.4. Streptococcus agalactiae — zalecenia wg PTG - okoloporodowa

profilaktyka antybiotykowa

Informacja o stwierdzeniu nosicielstwa GBS u cigzarnej wpisywana jest do karty cigzy (wraz
z wynikiem oznaczenia lekowrazliwos$ci). Ginekolog przeprowadza rozmowe dotyczaca dal-
szego postepowania profilaktycznego.

Proba eradykacji nosicielstwa podczas cigzy nie jest wystarczajaco skuteczna. Wigze si¢ z
szybkim nawrotem zakazenia po odstawieniu leku. Zabronione jest odstapienie od profilak-
tyki okotoporodowej po podjetej probie eradykacji antybiotykiem. Zgodnie z rekomenda-
cjami PTG (Kotarski J i wsp., 2018) podczas porodu nalezy wdrozy¢ profilaktyke zakazenia
S. agalactiae w grupie kobiet, u ktorych:

- wynik badania mikrobiologicznego jest ujemny, ale u uprzednio urodzonych dzieci wysta-
pito zakazenie okotoporodowe Streptococcus agalactiae;

- wynik badania mikrobiologicznego jest ujemny, ale uprzednio w czasie obecnej cigzy
stwierdzono obecno$¢ Streptococcus agalactiae w moczu;

- w 35-37 tygodniu wykryto obecnos¢ Streptococcus agalactiae;

- istniejg inne wskazania do zastosowania profilaktyki pomimo ujemnego wyniku badania
mikrobiologicznego;

- porod rozpoczat si¢ przed 35-37 tygodniem cigzy, a wigc czasem wykonania planowych
badan na nosicielstwo Streptococcus agalactiae;

- od momentu peknigcia bton ptodowych do chwili zgloszenia si¢ do szpitala uptyngto > 18
godzin, a wyniki badan mikrobiologicznych nie sg znane;

- wystapita gorgczka (temperatura ciata > 38°C), a brak jest badan w kierunku nosicielstwa

GBS.
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Profilaktyke nalezy bezwzglednie wdrozy¢ po przyjeciu do szpitala, poniewaz od tego zalezy
skutecznos¢ ochrony dziecka przed zakazeniem.

Rekomendowanym lekiem jest dozylna penicylina G. Pierwsza dawka wynosi 5 mln jedno-
stek, a nastepnie 2,5 mIn jednostek co 4 godziny, az do porodu. W tych przypadkach mozliwe
jest rowniez zastosowanie ampicyliny, wowczas w pierwszej dawce dozylnej 2 g i kolejno
co 4 godziny 1g az do porodu. U pacjentek uczulonych na penicyling, w przypadku szczepu
bez fenotypu MLSg, nalezy zastosowaé dozylnie erytromycyne w dawce 500 mg co 6 godzin
albo klindamycyn¢ w dawce dozylnej 900 mg co 8 godzin az do porodu.

U kobiet z obecnos$cia z fenotypu MLSg, zaleca si¢ dozylne stosowanie wankomycyny 1 g
co 12 godzin az do porodu. U uczulonych na penicyling, ale mogacych przyjmowacé cefalo-
sporyny (na podstawie dokumentacji medycznej) zamiast klindamycyny, erytromycyny lub
wankomycyny, nalezy poda¢ cefazoling w poczatkowej dawce dozylnej 2 g i potem 1 g co 8
godzin az do porodu (Kotarski J i wsp., 2008). Przy braku informacji o obecnosci fenotypu
MLSg (nie wykonano badan mikrobiologicznych) nalezy postgpowac tak, jakby fenotyp ten
byt stwierdzony. W przypadku, gdy GBS jest oporny/$rednio wrazliwy na klindamycyne lub
erytromycyne (na jeden antybiotyk przy petnej wrazliwos$ci na drugi) bez fenotypu MLSB,
dopuszcza si¢ podanie antybiotyku, na ktory bakteria jest w petni wrazliwa, jednak bezpiecz-
niej jest traktowac szczep, jakby dysponowat fenotypem MLSg,

Aktywniejsza od wankomycyny mikrobiologicznie wobec paciorkowcow jest teikoplanina.
Jednakze brak wynikow badan klinicznych nad jej skuteczno$cig w profilaktyce okotoporo-
dowej, wskazuje na ostrozne stosowanie tego antybiotyku. Nie nalezy podawa¢ innych B-
laktamow niz penicylina, ampicylina i cefazolina (Heczko PB wsp., 2008; Kotarski J i wsp.,
2008; Szwabowicz K i Panasiuk A, 2012). Algorytm doboru antybiotykoterapii w trakcie

antybiotyki okotoporodowej przedstawia rycina 1(Rycina 1).
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pacjentka je NIE

Penicylina
Ampicylina

Czy pacjentka moze

przyjmowac¢ cefalo- TAK Cefazolina
sporyny ?

TAK Wankomycyna

NIE

Erytromycyna

Klindamycyna

Rycina 1. Algorytm doboru antybiotyku przy profilaktyce okotoporodowej —
wytyczne PTG (zmodyfikowano wg. Kotarski J i wsp., 2008).
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1.3.5 Postepowanie z noworodkiem w przypadku nosicielstwa GBS u

matki - zaleceniawg. PTG

Noworodki matek, u ktoérych zastosowano okotoporodowa profilaktyke antybiotykowa w
kierunku GBS, powinny by¢ poddane obserwacji przez co najmniej 24 godziny. Te z nich z
objawami zakazenia, muszg by¢ poddane diagnostyce w kierunku zakazenia Streptococcus
agalactiae (wymazy pobrane z pgpka i ucha) i leczone empirycznie.

W zaleznos$ci od stanu dojrzatlosci noworodka oraz obecnosci objawoéw klinicznych zaleca
si¢ nastepujace postgpowanie:

- noworodki o dojrzatosci powyzej 34 tygodnia cigzy, bez objawow klinicznych zakazenia,
ktérych matki otrzymaty profilaktyke okotoporodowa na minimum 4 godziny przed urodze-
niem dziecka nalezy obserwowa¢ dziecko na oddziale przez 24-48 godzin bez wykonywania
badan dodatkowych majacych na celu wykluczenie zakazenia GBS. Gdy brak jest objawow
zakazenia w tym okresie dziecko moze by¢ wypisane do domu,

- noworodki o dojrzatosci powyzej 34 tygodnia cigzy, bez objawdw klinicznych zakazenia,
ktorych matki otrzymaty profilaktyke okotoporodowa w okresie krétszym niz 4 godziny
przed urodzeniem dziecka obserwuje si¢ przez 24—48 godzin oraz wykonuje si¢ badanie stg-
zenia CRP w surowicy krwi 2 do 3 razy co 12 godzin. Badanie mikrobiologiczne krwi nie
jest konieczne. Jezeli wyniki badan dodatkowych sa prawidtowe oraz nie wystapity objawy

kliniczne dziecko moze zosta¢ wypisane do domu. Natomiast jezeli w czasie obserwacji
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wystapig objawy kliniczne infekcji nalezy wykona¢ badanie mikrobiologiczne krwi oraz roz-
pocza¢ antybiotykoterapie empiryczng — lek z grupy penicylin (np. ampicylina) w skojarze-
niu z aminoglikozydem — ktorg nalezy kontynuowac i ewentualnie modyfikowaé w zalezno-
$ci od stanu klinicznego noworodka i wynikéw badan;

- noworodki o dojrzatosci ponizej 34 tygodnia cigzy, niezaleznie od zastosowania profilak-
tyki srodporodowej u matki:

- jezeli nie wystepujg objawy kliniczne infekcji - nalezy obserwowac dziecko przez 24-48
godzin oraz wykona¢ badanie st¢zenia CRP w surowicy krwi 2-3 razy co 12 godzin. Mozna
tez wykona¢ rutynowe badanie morfologii krwi;

- jezeli wystepuja objawy niewydolnosci oddechowej (zespot zaburzen oddechowych, ZZO)
nalezy wykona¢ badanie mikrobiologiczne krwi oraz rozpocza¢ antybiotykoterapie;

- wszystkie noworodki urodzone przez matki, u ktérych rozpoznano zapalenie bton ptodo-
wych i tozyska (chorioamnionitis) oraz przedwczesne pgknigcie bton ptodowych (premature
rapture membrane, "'PROM) i kolonizacje GBS, lub samo przedwczesne peknigcie bton pto-
dowych, niezaleznie od wystgpowania objawow klinicznych zakazenia wymagaja:

- - wykonania pelnego zestawu badan w celu potwierdzenia lub wykluczenia posocznicy oraz
zakazenia o$rodkowego ukltadu nerwowego (meningitis);
- - rozpoczecia antybiotykoterapii empirycznej — lek z grupy penicylin (np. ampicylina) w

skojarzeniu z aminoglikozydem (Kotarski J i wsp., 2008).
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1.3.6. Powiklania u noworodkow matek GBS dodatnich

Od czasu wdrozenia zasad opieki okotoporodowej matek GBS dodatnich w Stanach Zjedno-
czonych zaobserwowano znaczny spadek kolonizacji noworodkéw w ciggu 15 lat z 1,7/1000
zywych urodzen do 0,34-0,37 /1000 zywych urodzen. Pomimo tych wynikow bakteria ta jest
odpowiedzialna za wigkszo$¢ cigzkich zachorowan i $mierci noworodkow. Wedlug raportu
CDC z 2010 roku w Stanach Zjednoczonych na wczesng posta¢ zakazenia zapada 1200 no-
worodkow rocznie, z tego 70% urodzonych w terminie (> 37 tygodniu cigzy) (Verani JR 1

wsp., 2010).

Postaci zakazen GBS u noworodka

Pomimo tego, ze wyrdzniamy az trzy postacie zakazen u noworodkow, to wtasciwie program
wykrywania i profilaktyki okotoporodowej matek GBS (+) skupia si¢ przede wszystkim na
obnizeniu odsetka wystepowania postaci wczesnej (early onset disease, EOD) cechujacej si¢
najwyzsza $miertelnoscig. Co prawda wskaznik umieralnosci dzieci z EOD spadt z 50% w
1970 roku do 4-6 % w 2010 roku i jest to niewatpliwie zwigzane z zaawansowang opieka
neonatologiczng. Jednakze umieralno$¢ wcezesniakéw z EOD stanowi az 20% oraz 30%
wsrod urodzonych < 33 tygodniem cigzy (Phares CR 1 wsp., 2008).

Do zakazenia noworodka najcze¢sciej dochodzi po rozpoczegciu porodu lub w wyniku peknig-
cia bton ptodowych. Wiadomo, ze patogen ten moze wnika¢ przez dolny biegun jaja ptodo-
wego do jamy owodni 1 ptodu, ktory aspiruje zakazony materiat. W pierwszej kolejnosci
bakterie kolonizujg jam¢ ustna, drogi oddechowe 1 ucho noworodka. Tg forme zakazenia

nazwano wstgpujaca lub pionowa (Bigos M 1 wsp., 2011; Szwabowicz K 1 Panasiuk A,
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2012,). Ryzyko transmisji bakterii do ptodu wynosi 70%, a czgstos¢ zachorowan to 2-4 na
1000 zywo urodzonych. S. agalactiae wywotuje wczesng posta¢ zakazenia (EOD) o charak-
terystycznym przebiegu. U 90% dzieci z EOD objawy sg widoczne w pierwszych 24-48 go-
dzinach zycia (Hutto C, 2006; Verani JR 1 wsp., 2010). Infekcja ma gwaltowny, burzliwy
przebieg i pojawia si¢ maksymalnie do 7 dnia zycia noworodka (Bigos M i wsp., 2012).
Noworodki z EOD manifestujg glownie takie objawy jak: niewydolno$¢ oddechowa, bez-
dech, stabe napigcie mig§niowe 1 inne objawy posocznicy, ktéra wystepuje u 71% tych dzieci.
Zapalenie pluc dotyczy 19% noworodkow 1 objawia si¢ sinica, trudno$cig w oddychaniu,
tachykardiag i brakiem apetytu. Zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych wystepuje u 11%
(Hutto C, 2006; Ching-Yi i wsp., 2017).

Zakazenia noworodka po porodzie S. agalactiae, moze by¢ réwniez wynikiem bezposred-
niego kontaktu dziecka z osobami zakazonymi czy to w $rodowisku szpitalnym czy domo-
wym. To zakazenie, czg¢sto nazywane horyzontalnym wywotuje pé6znoobjawowa postac in-
fekcji (late onset disease, LOD) (El Beitune P i wsp., 2005). Odnotowano tez przypadki prze-
kazania infekcji wraz z mlekiem matki (Kotiw M i wsp., 2003).

Klinicznie objawy LOD pojawiaja si¢ od 7 dni nawet do 3 miesi¢cy od urodzenia niemow-
lgcia (Pro$niewska M 1 Kalinka J, 2014), $rednio to 3-4 tygodnie. Czesto$¢ umieralno$ci
wsrod noworodkow z pdznoobjawowa infekcja to 10-15%. LOD przybiera postac bakterie-
mii, zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych czy miejscowej infekcji (zapalenie szpiku,
tkanki facznej, septyczne zapalenie stawow). U potowy dzieci z zapaleniem opon mdzgowo-
rdzeniowych pojawiajg si¢ dtugotrwate komplikacje neurologiczne (Wald ER i wsp., 1986).
Stosowanie srodporodowe antybiotykow u matek nie zmniejsza czestosci wystepowania poz-
noobjawowej postaci zakazenia, a jedynie zapobiega wczesnej posocznicy u dzieci (Patten S

i wsp., 2006).
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Posta¢ op6zniona, ktéra jest opisywana w pracach polskich autorow ma najnizszg Smiertel-
no$¢ 0,5-1%, najtagodniejszy przebieg, pojawia si¢ powyzej 3 miesigca zycia 1 ma czg¢sto
zwigzek z niskg masg urodzeniowg i wezesniactwem (Stomko Z i wsp., 2001; Szymankie-

wicz M, 2010).

S.agalactiae moze spowodowaé zakazenie owodni lub gorgczke $rédporodows. Nastep-
stwem tego czesto jest porod przedwcezesny poprzedzony lub nie, przedwczesnym peknig-

ciem bton ptodowych (Dechen TC i wsp., 2010).

Przebieg infekcji u noworodka

Zjadliwosé bakterii

Na przebieg infekcji GBS u noworodka ma wptyw tak zwana zjadliwos$¢ tej bakterii. Do
najistotniejszych czynnikow wplywajacych na wirulencje S. agalactiae nalezy zaliczy¢:
otoczke biatka o aktywnosci enzymatycznej, cytolizyny oraz adhezyny bakteryjne.

Na podstawie wielocukru otoczkowego oraz biatkowego antygenu C wykazujgcego grupows

swoisto$¢ wyrdzniono 10 typow serologicznych S. agalactiae. Uznano, ze typy Ia, Ib, I, III
1 V sg waznym czynnikiem etiologicznym infekcji noworodka i cigzarnej (Pettersson KS i
wsp., 2007; Heath PT i wsp., 2009). To wtasnie serotypy I, II, IIl i V dominujg w Europie i
w Ameryce Potnocnej (Motlova J i wsp., 2004). Serotypy V11 VIII dominujg w spotecznos$ci
japonskich kobiet (Lachenauer CS i wsp., 1999). Typy IV i VII sg rzadko opisywane. W
przypadku przebiegu zakazenia wczesnoobjawowego bez zapalenia opon médzgowo - rdze-

niowych izolowano najczesciej serotyp I, I, 111, a u noworodkow, u ktorych wezesna infekcja
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ma posta¢ zapalenia opon mézgowo rdzeniowych izolowano glownie serotyp V (Dechen TC
i wsp., 2010).

Polimery otoczkowe to kolejny istotny czynnik zjadliwosci GBS. Ich wirulencja wynika
gléwnie z obecnosci kwasu sjalowego, ktory utrudnia prawidtowy przebieg procesu fagocy-
tozy poprzez hamowanie opsonizacji (zdolnosci czasteczki do przytaczenia si¢ do po-
wierzchni patogenu tak, aby ulatwic¢ jego fagocytoze) komorek bakteryjnych sktadowg C3
uktadu dopelniacza. Streptococcus agalactiae jest jak dotad jedyna, opisang Gram-dodatnig
bakterig, bedacg producentem kwasu sjalowego (Fluegge K i wsp., 2005; Carlin AF i wsp.,
2007).

Enzym, liaza kwasu hialuronowego umozliwia rozprzestrzenianie si¢ zakazenia o etiologii
GBS przez rozktadanie kwasu hialuronowego, ktérego znaczne ilosci sa obecne w tkance
tozyskowej oraz w ptynie owodniowym (Pritchard DG i wsp., 2000).

Cytolizyny wydzielane przez GBS odgrywaja znaczacg rolg¢ w rozwoju zapalenia ptuc u no-
worodkow. Odbywa si¢ to w mechanizmie tworzenia porow w komodrkach nabtonka 1 §rod-

btonka pecherzykéw ptucnych in vitro (Hensler ME i wsp., 2005).

Kolonizacja przez S. agalactiae

Kolonizacja tkanek cztowieka przez S. agalactiae jest mozliwa dzigki obecnosci licznych
adhezyn na powierzchni tej bakterii. Czgs¢ z nich ma wlasciwosci cytotoksyczne w stosunku
do embrionalnych komorek méozgowych (kwasy lipotejchojowe $ciany komorkowej). Ziden-
tyfikowano catg rodzing adhezyjnych biatek powierzchniowych, ktore nazwano rodzing Alp.
Do dzi$ zidentyfikowano 7 z nich: a C, BC, Alpl, Alp2, Alp3 (R28), Alp4 1 Rib. Poprzez
silne wlasciwosci antygenowe powoduja produkcje przeciwciat. Z mysla o wykorzystaniu

tej cechy w konstruowaniu szczepionki przeciwko GBS wykonano badania nad grupa trzech
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biatek: o C, Alp3 i Rib. Niestety ze wzgledu niejednorodng budowe poszczegolnych biatek
z grupy nie jest mozliwe zastosowanie ich w uniwersalnej szczepionce (Song JY 1 wsp.,
2018).

Stwierdzono grupe¢ cech matczynych sprzyjajacych kolonizacji i zakazeniu noworodka ma-
tek bedacych nosicielkami S.agalactiae. Nalezg do nich: pordd <37 tygodnia cigzy, przedtu-
zony czas od pekniecia wod ptodowych >18 godzin, zapalenie blon ptodowych, goraczka
srodporodowa u matki, bakteriuria w dowolnym czasie cigzy, niski poziom przeciwciat skie-
rowanych przeciwko wielocukrom otoczkowym GBS u ciezarnej (Krasnianin E 1 wsp.,
2009). Rzadziej w pisSmiennictwie mowi si¢ o takich czynnikach jak: niski status spoteczny,
rasa czarna, wiek czy otylos¢ matki (Stapleton RD i wsp., 2005; Verani JR i wsp., 2010;
Kleweis SM i wsp., 2015; Cnota W i wsp., 2017).

Pordd przedwczesny stanowi znaczne wyzwanie dla potoznika. Pierwsze utrudnienie poja-
wia si¢ wtedy, kiedy pordd rozpoczyna si¢ w tygodniu, w ktorym wynik posiewu w kierunku
paciorkowca nie zostal jeszcze wykonany. Kolejnym jest kwestia doboru antybiotyku. Ist-
nieja doniesienia, ze wybrane antybiotyki podane w przedwczesnym peknigciu bton ptodo-
wych moga wywota¢ martwicze zapalenie jelit u noworodka (Ortqvist AK i wsp., 2019).
Bianchi-Jassir i wspotpracownicy w swojej metaanalizie donosza, ze pordd przedwczesny
jest zwigzany z kolonizacja matki paciorkowcem typu B, a w szczegolnosci, kiedy jest udo-
kumentowane, ze zrodtem infekcji sg drogi moczowe (Bianchi-Jassir F i wsp., 2017). Stad
tez bakteriuria jest markerem ci¢zkiej kolonizacji strefy urogenitalnej 1 zwigksza ryzyko in-
fekcji wczesnoobjawowych (Heath PT i wsp., 2009; Verani JR i wsp., 2010). Pacjentki z
obecnoscig paciorkowca w moczu w dowolnym trymestrze, moga mie¢ ujemny wynik po-

siewu z pochwy i odbytu w 35-37 tygodniu cigzy (McKenna DS. i wsp., 2003). Dlatego tez
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uznano bakteriuri¢ za czynnik ryzyka wymagajacy objecia srodporodowa antybiotykoterapia
niezaleznie od ostatecznego wyniku.

Pozostate czynniki ryzyka kolonizacji GBS sg sprawg dyskusyjng. Wedtug niektorych bada-
czy kolonizacja paciorkowcem jest zwigzana z wiekiem matki i zdecydowanie czesciej do-
tyczy kobiet po 40 roku zycia (Kovavisarach E i wsp., 2007). W badaniu Kleweis to otytos¢
(BMI > 30) uznano za czynnik zwigkszajacy ryzyko kolonizacji ciezarnych w terminie po-
rodu. Z uwagi na fakt wigczenia do badania zdecydowanej wickszosci czarnoskorych kobiet,
uznano ras¢ czarng jako potencjalnie sprzyjajacg nosicielstwu paciorkowca (Kleweis SM i
wsp., 2015). Do podobnych wnioskow doszedt Stepleton z tym, ze do grupy tej dotaczyt
jeszcze kobiety pracujace w stuzbach medycznych (Stapleton RD i wsp., 2005).
Wydawaloby si¢ rozsadnym ukonczy¢ ciaze droga cigcia cesarskiego, jesli jest udokumen-
towane nosicielstwo S. agalactiae u matki. Niestety ciecie cesarskie nie jest czynnikiem,
ktory chroni noworodki przed transmisjg bakterii od zakazonej matki (Kra$nianin E 1 wsp.,
2009).

Immunizacja matki wydaje si¢ najbardziej obiecujacym $rodkiem skierowanym przeciwko
infekcji GBS u noworodka. Pomimo, Ze nie ma na dzien dzisiejszy dostgpnej szczepionki
przeciwko tej bakterii, to badania kliniczne trwaja. Duze nadzieje wiaze si¢ ze skoniugowang
szczepionka opartg na wielocukrach otoczkowych (Wolny K i Gotda — Matuszak E, 2010).
Te polisacharydy to najlepiej zbadany czynnik wirulencji, ktory chroni bakteri¢ przed fago-
cytozg 1 pozwala jej unikna¢ reakcji immunologicznej gospodarza. Aktualnie dwa duze kon-
cerny podjety trud badan nad szczepionkg. GlaxoSmithKline (GSK) prowadzi badanie I/11

fazy nad tr6jwalentng skoniugowang szczepionkg przeciwko S. agalactiae (CPS-CRM197).
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Obejmuje serotypy Ia, Ib, i III. Pfizer oglosit rowniez rozpoczecie badan I/I1 fazy nad szcze-
pionka pieciowalentng (NCT03170609). Obejmuje serotypy la, Ib, II, 11i V. (Song JY i

wsp., 2018). Pozostaje pytanie: komu i kiedy podawac¢ szczepionke przeciwko GBS?

1.4. Paciorkowiec ropotworczy - Streptococcus pyogenes

1.4.1. Streptococcus pyogenes - charakterystyka

Streptococcus pyogenes to paciorkowiec beta-hemolizujacy typu A zaliczany do ziarenkow-
cow. Jest czynnikiem etiologicznym anginy oraz innych zespotow chorobowych. Ze wzgledu
na objawy kliniczne towarzyszace infekcji nazywany jest paciorkowcem ropnym. Bakteria
czesciej kolonizuje dzieci. Szacuje si¢, ze nosicielstwo tej bakterii w grupie zdrowych doro-
stych jako sktadnik mikroflory dr6g oddechowych, zazwyczaj w zatokach i gardle, wynosi
od 0,5 % do 6,5% (Zwart S i wsp., 2000; Belard S i wsp., 2015; Bura M i wsp., 2016).

W ostatnich latach obserwuje si¢ narastajaca czesto$¢ zakazen okotoporodowych spowodo-
wanych przez Streptococcus pyogenes. Z powodu duzej zjadliwosci tej bakterii, ktora sta-
nowi znaczne zagrozenie dla zdrowia i zycia kobiet, opublikowano dokladne zalecenia do-
tyczace diagnostyki oraz postepowania okoto i poporodowego. Wytyczne te, wraz z zalece-
niami dotyczacymi paciorkowca typu B opracowat zespot ginekologow, mikrobiologow 1

neonatologow. Jest to aktualnie obowigzujace opracowanie (Heczko PB i wsp., 2008).
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1.4.2. Streptococcus pyogenes - diagnostyka mikrobiologiczna

Potwierdzenie przynalezno$ci wyizolowanych paciorkowcow do grupy serologicznej A
przeprowadza si¢ za pomocg lateksowego testu aglutynacyjnego do oznaczania grup serolo-

gicznych paciorkowcow.

1.4.3. Postepowanie okoloporodowe
Aktualnie brak jest rekomendacji profilaktyki w przypadku stwierdzenia kolonizacji jedynie
Streptococcus pyogenes. Decyzja co do rozpoczgcia ewentualnej antybiotykterapii (jak dla
Streptococcus agalactiae) pozostawiona jest potoznikowi. W tych przypadkach stosuje si¢
profilaktyke okotoporodowa taka jak dla Streptococcus agalactiae. Przy wspotistnieniu ko-
lonizacji S. agalactiae i S. pyogenes profilaktyka okotoporodowa penicyling, cefazoling lub
wankomycyng wybrana dla S. agalactiae obejmuje rowniez S. pyogenes. Rozwazajac poda-
nie klindamycyny lub erytromycyny nalezy kierowac si¢ wrazliwo$cia obu gatunkow u ko-
biet bez potwierdzonej mikrobiologicznie kolonizacji S. pyogenes, u ktorych wykonywany
jest zabieg cesarskiego ciecia, typowa okotooperacyjna profilaktyka antybiotykowa zabez-
piecza w wystarczajacym stopniu przed ewentualnym zakazeniem S. pyogenes (Heczko PB

i wsp., 2008).

35



1.4.4. Postepowanie po porodzie

24-48 godzinna obserwacja potoznicy umozliwia wykrycie rozwijajacego si¢ zakazenia S.
pyogenes. W przypadkach wystgpienia objawdw zakazenia nalezy wykona¢ badanie mikro-
biologiczne (posiew krwi i posiew z miejsca zakazenia) oraz niezwtocznie (kazde opdznienie
znaczgco zwigksza ryzyko zgonu) rozpoczac¢ antybiotykoterapi¢ empiryczng. Stosuje si¢
wowczas benzylopenicyling (dozylnie 24 mln j. dziennie w 4 do 6 dawkach podzielonych,
albo we wlewie cigglym) w skojarzeniu z klindamycyna (900 mg 3 razy dziennie). U pacjen-
tek uczulonych na penicyling wdraza si¢ wankomycyne (25 mg/kg m.c. w pierwszej dawce
we wlewie dozylnym w tempie 500 mg/godz.; kolejno 15 mg/kg m.c. co 12 godzin) lub tei-
koplaning (trzy dawki po 12 mg/kg m.c. co 12 godzin; nastepnie 12 mg/kg m.c. co 24 godzin)
w skojarzeniu z klindamycyng (900 mg 3 razy dziennie). Kontynuacja antybiotykoterapii
wymaga weryfikacji wynikéw badan mikrobiologicznych. W tych przypadkach zalecana jest
konsultacja mikrobiologa klinicznego, a w razie potrzeby takze farmakologa. Ponadto podej-
rzenie/stwierdzenie zakazenia nalezy zglosi¢ Zespotowi Kontroli Zakazen dziatajacemu w
szpitalu, ktory powinien oceni¢ czy zakazenie nie ma charakteru epidemicznego (Heczko PB

i wsp., 2008).
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2. Cel pracy

Dostepne dane dotyczace czestosci wystepowania nosicielstwa paciorkowcoéw grupy B
(GBS) wsrod kobiet cigzarnych w Polsce sg zmienne w zalezno$ci od regionu. Nie ma jednak
szczegodtowych danych z regionu Wielkopolski. Nosicielstwo GBS moze by¢ zwigzane z
niekorzystnymi zdarzeniami w trakcie cigzy. Kolonizacja GBS kobiety ciezarnej wigze si¢ z
wysokim ryzykiem transmisji zakazenia na noworodka. Wdrozenie srodporodowe;j profilak-
tyki antybiotykowej prowadzi do zmniejszenia ryzyka wystgpienia powiktan zakazen GBS
noworodkéw. W zwiazku z powyzszym podjeto probe analizy epidemiologicznej czgstosci
wystepowania GBS u kobiet cigzarnych. Szczegdlng uwage zwrdcono na wystapienie ewen-
tualnych powiktan u noworodkéw pod postacia jawnego klinicznie zakazenia o wczesnym

lub p6Znym poczatku (EOD i LOD).

Sformutowano nastepujace cele pracy:

Gléwnymi celami pracy byla:

1. Ocena nosicielstwa paciorkowcow grupy B (GBS) u kobiet cigzarnych regionu sredzkiego
w zaleznos$ci od wybranych czynnikow epidemiologicznych oraz potozniczych;
2. Analiza zaleznos$ci pomiedzy obecnoscig paciorkowca u matek a stanem klinicznym no-

worodka.
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Przeprowadzona analiza miata ma celu uzyskanie odpowiedzi na nastepujace szczegolowe

pytania:

1. Jakie dane epidemiologiczne wptywaty na nosicielstwo GBS u ci¢zarnych?

2. Czy wywiad polozniczy i przebieg obecnej cigzy (powiktania, choroby wspotistniejace)
sprzyjal czestosci kolonizacji GBS?

3. Jak obecnos¢ GBS wptyneta na czas 1 sposob rozwigzania cigzy?

4. Czy u noworodkow matek GBS (+) pomimo otrzymania petnej lub niepeinej profilaktyki
antybiotykowej doszto do rozwoju zakazenia paciorkowcem lub innych powiktan?

5. Czy wystapity objawy wczesnej lub pdznej postaci zakazenia paciorkowcowego (EOD 1

LOD) u dzieci nowonarodzonych w badanym okresie?
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3. Material i metoda

Praca ma charakter badan retrospektywnych. Do badania wtaczono 409 pacjentek, ktore ro-
dzity w Oddziale Ginekologiczno - Potozniczym Szpitala Sredzkiego Serca Jezusowego w
Srodzie Wielkopolskiej w latach 2015-2017. Ogoétem w analizowanym okresie w Szpitalu
Sredzkim odbyto sie 2317 porodow.

Grupe badang stanowito 307 pacjentek z potwierdzong obecnoscig paciorkowca beta-hemo-
lizujacego w wymazach z pochwy 1 odbytu. Byly to wszystkie pacjentki ze znanym dodatnim
wynikiem badania w kierunku GBS rodzace w Szpitalu Sredzkim w analizowanym okresie.
Te¢ grupe podzielono zaleznie od otrzymania pelnej lub niepeinej okotoporodowej profilak-
tyki antybiotykowej na dwie podgrupy. Grupg A (n=165) stanowia pacjentki, ktore otrzy-
maty pelng profilaktyke okotoporodowa zgodna z rekomendacja Polskiego Towarzystwa Gi-
nekologicznego. Do grupy B (n=142) zaliczono pacjentki z niepetng profilaktyka okotopo-
rodowa.

Grupe kontrolng stanowity 102 pacjentki z ujemnym wynikiem w kierunku GBS. Dobér pa-
cjentek byt losowy, a liczba zakwalifikowanych to okoto 25 pacjentek miesi¢cznie. To sta-
nowilo okoto jedng czwartg wszystkich kobiet rodzacych w przeciagu miesiaca.

Wymaz z pochwy i odbytu w kierunku paciorkowca u wszystkich pacjentek wykonany byt
w trybie ambulatoryjnym migdzy 35-37 tygodniem cigzy w réznych jednostkach medycz-
nych. Kryterium wiaczenia do grupy ogolnej byt dodatni wynik paciorkowca w wymazie z
pochwy lub w wymazie z odbytu, ewentualnie podwojnie dodatni wynik 1 z pochwy 1 z od-
bytu. Kryterium wigczenia do grupy kontrolnej byt ujemny test na GBS.

Wedtug Rekomendacji PTG zakazona pacjentka wymaga profilaktyki okotoporodowej. An-

tybiotykiem pierwszego rzutu jest Ampicylina (2g dozylnie, a nastgpnie 1g dozylnie co 4
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godziny, az do porodu). Za pelng profilaktyke uznaje si¢ podanie 2 dawek leku. Pacjentki
uczulone na penicyliny otrzymaty Cefazoling w dawce 2g dozylnie, a nast¢pnie 1g dozylnie
po 8 godzinach. Pacjentki z grupy A otrzymaty co najmniej dwie dawki antybiotyku, za$ z
grupy B tylko jedng dawke. Niepelna profilaktyka zwigzana byta z p6zng fazag porodu w
momencie zgtoszenia si¢ do szpitala.

W dokumentacji szpitalnej kobiet ciezarnych brak jest szczegotowych danych wpisanych do
historii choroby. Odnotowano tylko wynik posiewu w kierunku paciorkowca typu B — GBS
bez adnotacji, z ktorej lokalizacji pochodzit. Nie byty wykonane badania molekularne, ani
nie dysponowano danymi na temat lekoopornosci.

Calg grupe pacjentek przeanalizowano pod katem epidemiologicznym i potozniczym
wedlug danych dostgpnych w historiach chordb pobytu szpitalnego. Uzyskanie dodatkowych
danych z wywiadéw bezposrednio przeprowadzonych z kobietami, ktore rodzity w Szpitalu
Sredzkim nie byto mozliwe ze wzgledu na ograniczenia zwiazane ze stosowaniem przepisow
ogolnego rozporzadzenia o ochronie danych (RODO) zgodnie z Ustawa o ochronie danych
osobowych. Poddano analizie dostgpne parametry ci¢zarnej jak: wiek, masa ciata, miejsce
zamieszkania (miasto, wie$). W ocenie potozniczej wzigto pod uwage liczbe poprzednich
cigz, porodow, poronien, a nastgpnie stan obecnej cigzy. Oceniono czas, sposob ukonczenia
Ccigzy oraz sktonno$¢ do wystepowania u matki: niedokrwistosci, cukrzycy cigzowej, otyto-
$ci, niedoczynnosci tarczycy, zapalenia drog moczowych czy nadci$nienia indukowanego
cigzg, jak rowniez wplywu niezaleznie zastosowanego antybiotyku w trakcie obecnej cigzy

(Heczko PB i wsp., 2008).

Wszystkie pacjentki z grupy badanej i kontrolnej miaty ujemny wynik w kierunku zakazenia

HIV w trakcie cigzy.
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Brak jest danych dotyczacych szczepienia pacjentek przeciwko wirusowi brodawczaka ludz-
kiego — HPV - human papilloma virus. Nie ma wytycznych dotyczacych szczepienia kobiet
w Polsce, gdyz jest to szczepionka nie objeta programem rzagdowym.

W grupie badanej przeanalizowano zalezno$¢ mi¢dzy obecnoscig paciorkowca typu B u ma-
tek a cechami u noworodka takimi jak: masa urodzeniowa, punktacja w skali Apgar, obec-
nos¢ przedtuzajacej si¢ zottaczki oraz wyktadnikami stanu zapalnego jak np. temperatura,
liczba leukocytow we krwi i st¢zenie CRP (dane dost¢pne w historiach choréb noworodkow).
Zbttaczke u noworodka, ktora byla powodem dhuzszego niz rutynowego pozostania na od-
dziale, to znaczy powyzej 2 dni po porodzie fizjologicznym i powyzej 3 dni po porodzie
droga ciecia cesarskiego, definiowano jako przedtuzajaca si¢. Poddano analizie szpitalne do-
kumentacje medyczne dzieci z przedtuzonym pobytem po urodzeniu oraz ponownie przyje-
tych na oddziat szpitalny do ukonczenia 3 miesigca zycia. Analizie poddano przyczyny i
przebieg hospitalizacji noworodkow na oddziale w poszczegolnych grupach niezaleznie od
przyczyny. Z catej grupy noworodkow pigcioro dzieci zostato przekazanych do osrodkow o
wyzszym stopniu referencji. Cheac doglebnie przeanalizowaé przebieg kliniczny stanow
chorobowych tych noworodkow zwrdcono si¢ do poszczegdlnych szpitali o udostepnienie
dokumentacji medycznej. Informacji na temat dwoch noworodkow nie uzyskano z powodu
odmowy udostepnienia ich dokumentacji medycznej.

Do przeprowadzenia analizy statystycznej wykorzystany zostat program STATISTICA (data
analysis software system) v 13.0 (StatSoft, Inc. (2014). Do analizy zmiennych jakos$ciowych
wykorzystano test Chi-kwadrat do tabel wielodzielczych lub doktadny test Fishera, dla tabel
2x2. Dla zmiennych ilo§ciowych sprawdzono, czy rozktad jest zgodny z rozktadem normal-

nym i w tym celu uzyto testu Shapiro-Wilka.
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W przypadku potwierdzonej zgodnosci rozktadu z krzywa Gaussa do porownania wynikow
grupy GBS (+) z wynikami z grupy kontrolnej uzyto testu t-Studenta, natomiast w przypadku
sprawdzenia r6znic mi¢dzy grupami A/B/kontrola zastosowano test ANOVA jednoczynni-
kowa z testem post-hoc (test Tukey'a).

Dla zmiennych, ktorych rozktad nie byt zgodny z rozkltadem normalnym, uzyto odpowied-
nio: nieparametrycznego testu U Manna-Whitney'a lub testu Kruskala-Wallisa wraz z testem
post-hoc (test Dunna). Hipotezy statystyczne weryfikowane byly na poziomie istotno$ci
p<0,05

Na przeprowadzenie badan uzyskano zgod¢ Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie Me-

dycznym im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu w dniu 27.12.2016 roku.
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4. WynikKi

Analizie retrospektywnej poddano grupe 307 cigzarnych pacjentek GBS dodatnich, co sta-
nowito 13,2% rodzacych w Szpitalu Sredzkim w analizowanym okresie. 102 pacjentki sta-
nowily grupe kontrolna. Srednia wieku badanych to 28,87 lat (16-42 lata). Grupa badana
zostala podzielona na dwie podgrupy zaleznie od otrzymania petnej/niepeinej okotoporodo-
wej profilaktyki antybiotykowej: podgrupy A i B. Poddano réwniez analizie dane wszystkich

noworodkow.

Dane matczyne — czynniki demograficzne

Dane dotyczace wieku w grupie badanej i kontrolnej przedstawiono w tabeli (Tabela 3). Ana-
liza wykazata, Ze istnieje statystycznie istotna roznica mi¢dzy srednim wiekiem kobiet z GBS
(+) A (28,14 lat), a srednim wiekiem kobiet z GBS (+) B (29,73 lat) (p=0,0204). Wynika z

tego, iz mtodsze kobiety GBS (+) zgtaszaty si¢ do porodu szybciej.

Tabela 3. Rozktad wieku badanych kobiet w poszczegolnych grupach.

WIEK N Srednia | Mediana |Min. Max SD
ogétem [307 28,87 29,00 16,00 42,00 [543

GBS (+) A 165 [28,14 28,00 16,00 42,00 [5,33
B 142 (29,73 30,00 16,00 42,00 [543

kontrola 102 [28,44 28,00 19,00 42,00 [452

Uwaga: Min. — wartos¢ minimalna; Max. — wartos¢ maksymalna; SD — odchylenie standar-
dowe.
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Srednia masa ciata kobiet z GBS (+) wynosita 79,71+14,57 kg, natomiast w grupie kontrol-

nej $rednia masa ciata kobiet wynosita 80,43+11,82 kg (Tabela 4). Nie jest to r6znica

istotna statystycznie (p=0,3349). Analiza statystyczna nie wykazata takze roznic masy ciala

kobiet miedzy grupa A, B 1 kontrola (p=0,0562).

Tabela 4. Rozktad masy ciata kobiet cigzarnych w poszczegolnych grupach.

WAGA N Srednia | Mediana | Min. Max SD
ogotem 307 [79,71 78,00 [53,00 [146,00 |14,57
©8S A 165 80,85 80,00 [53,00 [12500 13,31
) B 142 78,39 7500 [53,00 [146,00 15,86
kontrola 102 80,43 7850 [58,00 [113,00 |11,82

Uwaga: Min. — wartos¢ minimalna; Max. — wartos¢ maksymalna; SD — odchylenie standar-

dowe.

Przy uzyciu doktadnego testu Fisher’a sprawdzono, czy istnieje zalezno$¢ miedzy pochodze-

niem pacjentek a przynaleznoscia do grupy GBS (+) lub kontroli. Analiza zaleznosci wyka-

zala, ze taka zalezno$¢ istnieje (p=0,0011). 64% kobiet w grupie GBS (+) to kobiety pocho-

dzace z miasta.

Sprawdzono réwniez czy istnieje zalezno$¢ migdzy pochodzeniem a przynaleznoscia do

grupy ze wzgledu na zastosowany rodzaj leczenia a takze grupg kontrolng. Test Chi-kwadrat

wykazat, ze taka zalezno$¢ istnieje (y>=11,52; p=0,0032). Zaré6wno w grupie A jak i B wigk-

szy odsetek stanowig kobiety z miasta (odpowiednio 65% i 62%) (Tabela 5).
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Tabela 5. Charakterystyka grupy ze wzgledu na pochodzenie badanych kobiet.

Pochodzenie
miasto wies
ogodtem 196 (64%) 111 (36%)
GBS (+) |A 108 (65%) 57 (35%)
B 88 (62%) 54 (38%)
kontrola 46 (45%) 56 (55%)

Dane matczyne — wywiad polozniczy

/ Liczba przebytych cigz /

W przeprowadzonym badaniu 38% kobiet w grupie GBS (+) i tyle samo z grupy kontrolnej
nie bylo wczesniej w cigzy. W grupie A 47% kobiet nie bylo wczesniej w cigzy a w grupie
B 27%. Jedna przebyta cigze ma 38% kobiet z grupy GBS (+) oraz kontroli, natomiast 32%
kobiet z grupy A 144% z grupy B. Dwie przebyte cigze miato 17% kobiet z GBS (+) oraz
19% z grupy kontrolnej a takze 15% kobiet z grupy A 1 20% kobiet z grupy B. Dla 5% kobiet
z GBS (+) oraz z grupy kontrolnej oraz 3,5% z grupy A i 7% z grupy B obecna cigza jest juz
cigzg czwarta. W grupie kontrolnej nie ma kobiet, ktore wczesniej mialty przebyte juz 4 lub
5 cigz. W grupie GBS (+) sg to pojedyncze przypadki (Rycina 2).

Analiza statystyczna testem Chi-kwadrat nie wykazata zaleznosci migdzy wystepowaniem
GBS, a liczbg przebytych cigz (p=0,7797), a takze zaleznos$ci mi¢dzy przynaleznoscig do

grupy A/B/kontrola a liczbg przebytych cigz (p=0,0982) (Tabela 6).
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Rycina 2. Charakterystyka badanych pod wzgledem liczby przebytych ciaz w poszczeg6l-

nych grupach badanych vs kontrola.

Tabela 6. Rozktad ilosci poprzednich cigz w grupie badanej i kontrolne;.

[lo$¢ poprzednich cigz

0 1 2 3 4 5
ogotem | 117 (38%) | 115 (38%) |52 (17%) |16 (5%) |5 (1,5%) |2 (0,5%)

GBS (+) [A 78 (47%) |53 (32%) |24 (15%) |6 (3,5%) |3 (2%) |1 (0,5%)
B 39 (27%) |62 (44%) |28 (20%) |10 (7%) |2 (1,5%) |1 (0,5%)

kontrola 39 (38%) |39(38%) |19(19%) |5(5%) |0(0%) |0 (0%)

v*=2,47; p=0,7797 (brak zalezno$ci miedzy liczba cigz a przynaleznoscig do grupy

GBS (+)/

kontrola)

v*=16,04; p=0,0982 (brak zaleznosci miedzy liczba cigz a przynalezno$cia do grupy
A/B/kontrola)
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Tabela 7. Porownanie pierworddek a wielorodek w grupie badanej oraz w grupie kontrolnej.

Przebyta cigza
NIE TAK >
ogétem |117 (38%) |190 (62%)
GBS (+) |A 78 (47%) 87 (53%)
B 39 (27%) 103 (73%)
kontrola 39 (38%) 63 (62%)

Fisher p=1,000 (brak zalezno$ci migdzy przynaleznoscia do grupy GBS (+) / kontrola liczba
cigz — w tym wypadku faktu bycia w pierwszej ciazy lub kolejnej, niewazne ktorej) y>=12,69;

p=0,0018 (istnieje zalezno$¢ miedzy liczba cigz a przynaleznoscig do grupy A/B/kontrola).

Test Chi-kwadrat wykazat, ze jest brak zalezno$ci migedzy liczbg cigz a przynaleznoscia do
grupy GBS (+)/kontrola (y>=2,47; p=0,7797), zarowno w catej grupie GBS (+), jak i kontroli
niezaleznie od tego, ktora to cigza, dpowiednio 38% i 38% w przypadku kobiet w pierwszej
i drugiej ciazy, 17% i 19% w przypadku trzeciej ciazy, 5% i 5% przy czwartej ciazy, 1,5% i
0% oraz 0,5% 1 0% odpowiednio w piatej 1 szostej ciazy.

Kiedy rozdzielono pacjentki na 2 grupy: te, ktore wczesniej nie byly w cigzy oraz, te ktore
byly co najmniej raz w cigzy byly, powstata rozbiezno$¢ szczegdlnie w grupie pacjentek z
niepelna profilaktyka. 73% pacjentek, ktore miaty co najmniej jedng ciagz¢ w wywiadzie, nie

otrzymaty pelnej profilaktyki GBS i byta to statystyczna zaleznos¢ (p=0,0018) (Tabela 7).
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/ Liczba porodow /

Weczesniejszych porodow nie miato 42% kobiet z grupy GBS (+), 51,5% kobiet z grupy A 1
32% kobiet z grupy B oraz 44% w grupie kontrolnej. W grupie GBS (+) 42% kobiet miato
w wywiadzie jeden wczesniejszy pordd, 11% dwa wcezesniejsze porody, 4% trzy wezesdniej-
sze porody 1 po 0,5% cztery a nawet 5 wczesniejszych porodow. Dla porOwnania w grupie
kontrolnej 39% kobiet z tej grupy przebyto 1 wczesniejszy porod, 16% dwa wczesniejsze
porody 1 1% trzy wczesniejsze porody. W tej grupie nie byto kobiet, ktore miatyby cztery i
pig¢ wezesniejszych porodow. Takich przypadkéw nie byto takze w grupie A, a w grupie B
jedna pacjentka przebyta 4 porody i rowniez jedna przebyta 5 porodow. W grupie A jeden
weczesniejszy porod miato 33%, kiedy w grupie B az 53%. Po dwa wcze$niejsze porody miato
12% kobiet z grupy A 1 10% kobiet z grupy B. Trzy wcze$niejsze porody miato natomiast
3,5% kobiet z grupy A i 4% kobiet z grupy B (Rycina 3).

Analiza testem Chi-kwadrat nie wykazata zaleznosci migdzy wystepowaniem GBS a liczba
wczesniejszych porodow (p=0,5121). Wykazata natomiast zalezno$¢ miedzy przynalezno-

$cig do grupy A/B/kontrola (p=0,0139) (Tabela 8).
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Rycina 3.Charakterystyka badanych grup pod wzglgdem liczby wcze$niejszych porodow.

Tabela 8. Liczba kobiet a liczba wczesniejszych porodéw w grupie badanej i kontrolne;.

Liczba wczesniejszych porodow
0 1 2 3 4 5
ogotem | 130 (42%) |[129 (42%) |34 (11%) |12 (4%) |1 (0,5%) |1 (0,5%)
GBS (+) |A 85 (51,5%) |54 (33%) |20 (12%) |6 (3,5%) |0 (0%) |0 (0%)
B 45 (32%) |75 (53%) |14 (10%) |6 (4%) |1 (0,5%) |1 (0,5%)
kontrola 45 (44%) |40 (39%) |16 (16%) |1(1%) |0 (0%) |0 (0%)

1*=4,26; p=0,5121 (brak zalezno$ci migdzy liczba wczesniejszych porodéow a przynalezno-

$cig do grupy GBS (+)/kontrola) ¥>=22,22; p=0,0139 (jest zalezno$¢ migdzy liczba wcze-

$niejszych porodow a przynaleznos$cig do grupy A/B/kontrola; az 53% kobiet z grupy B miata

wczesniejszy w pordd)
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Tabela 9. Liczba kobiet z/bez wczesniejszego porodu w grupie badanej i kontrolne;j.

Weczesniejszy pordd
NIE TAK
ogotem | 130 (42%) 177 (58%)
GBS (+) |A 85 (51,5%) 80 (48,5%)
B 45 (32%) 97 (68%)
kontrola 45 (44%) 57 (56%)

Fisher p= 0,8175 (brak zaleznosci miedzy wystgpieniem wczesniejszych porodow a przyna-
leznoscig do grupy GBS (+)/kontrola) y*>=12,35; p=0,0021 (jest zalezno$¢ migdzy wystapie-

niem wczesniejszych porodow a przynalezno$cia do grupy A/B/kontrola).

Podobnie przy liczbie porodow, kiedy zastosowano podzial, co do faktu wczes$niejszego po-
rodu lub nie rowniez powstala zalezno$¢ (p=0,0021) w uktadzie A/B/kontrola. 68% pacjen-
tek, ktore nalezaly do grupy B (niepelna profilaktyka antybiotykowa) rodzily juz wczesniej

(Tabela 9).
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/ Liczba poronien /

Poronienia wystapilty u 14% kobiet z grupy GBS (+), u 12% kobiet z grupy A i u 16% z
grupy B iu 16% kobiet z grupy kontrolnej. W grupie GBS (+) u 12% kobiet wystagpito jedno
poronienie, a u 2% dwa poronienia. W grupie A u 10% kobiet wystgpito jedno poronienie, a
u 2% dwa, natomiast w grupie B odsetek ten wynosi odpowiednio 13% i 3%. W grupie kon-
trolnej u 16% kobiet wystapito jedno poronienie. W grupie tej nie ma kobiet z wigkszg liczba
poronien (Rycina 4).

Analiza statystyczna nie wykazata zalezno$ci miedzy wystepowaniem GBS (+) a liczbg prze-
bytych poronien (p=0,1925) oraz zalezno$ci migdzy przynalezno$cig do grupy A/B/kon-

trolna a liczba poronien (p=0,3477) (Tabela 10).
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Rycina 4. Charakterystyka badanych grup pod wzgledem liczby poronien.
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Tabela 10. Liczba przebytych poronien i przynaleznos¢ do grup.

Liczba poronien
0 1 2
ogotem | 264 (86%) |36 (12%) 7 (2%)
GBS (+) |A 145 (88%) |17 (10%) 3 (2%)
B 119 (84%) |19 (13%) 4 (3%)
kontrola 86 (84%) 16 (16%) 0 (0%)

v*=3,29; p=0,1925 (brak zalezno$ci mig¢dzy liczba poronien a przynaleznoscig do grupy

GBS/kontrola) y*=4,45; p=0,3477 (brak zaleznosci migedzy liczbg poronien a przynalezno$cig

do grupy A/B/kontrola).

Tabela 11. Przebyte poronienia a przynalezno$¢ do grupy.

Poronienie
NIE TAK
ogodlem | 264 (86%) 43 (14%)
GBS (+) A 145 (88%) 20 (12%)
B 119 (84%) 23 (16%)
kontrola 86 (84%) 16 (16%)

Fisher p=0,745 (brak zalezno$ci miedzy obecnoscig poronienia w przesztosci a przynalezno-

$cig do grupy GBS (+)/kontrola) ¥>=1,2; p=0,5482 (brak zalezno$ci miedzy liczba obecnoscia

poronien a przynaleznoscia do grupy A/B/kontrola).

Nie ma zadnej zaleznos$ci pomigedzy obecnos$cig poronienia a nosicielstwem GBS w zadnej z

grup tzn.: A/B/kontrola (x>=1,2; p=0,5482) (Tabela 11).
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Dane matczyne — aktualna ciaza

W catej analizowanej grupie ci¢zarnych czas, w ktérym doszto do porodu to w kazdej z ba-
danych podgrup przewaznie byt to czterdziesty tydzien cigzy. W przeprowadzonym badaniu
nie ma kobiet, u ktérych porod rozpoczatby sie przed trzydziestym szostym tygodniem cigzy
(Tabela 12).

Analiza statystyczna nie wykazata réznic miedzy tygodniem porodu kobiet z grupy GBS (+)
a tygodniem porodu z grupy kontrolnej (p=0,4613). R6znic nie wykazano takze dla tygodnia

cigzy w dniu porodu miedzy grupa A, B i kontrola (p=0,1921).

Tabela 12. Tydzien cigzy w dniu porodu w poszczegdlnych grupach.

Tydzien cigzy , ) )
_ N Srednia | Mediana |Min. Max SD
w dniu porodu

GBS ogotem | 307 39,35 39,00 36,00 42,00 1,04

A 165 39,45 39,00 36,00 41,00 1,03
) B 142 139,24 39,00 36,00 42,00 1,04
kontrola 102 |39,23 39,00 36,00 41,00 1,23

Uwaga: Min. — wartos¢ minimalna; Max. — wartos¢ maksymalna; SD — odchylenie standar-
dowe.

W grupie GBS (+) 65% badanych kobiet urodzito sitami natury a 30% miato wykonane ce-
sarskie cigcie. 5% kobiet z tej grupy miato inny rodzaj porodu. W grupie kontrolnej sitami
natury rodzito 68% kobiet, a cesarskie cigcie wykonano u 28% kobiet z tej grupy. Inny rodzaj

porodu (wyciggacz prozniowy, kleszcze potoznicze) wystapit u 4% kobiet (Rycina 5).
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Rycina 5. Sposob rozwigzania cigzy w grupie GBS (+) oraz w grupie kontrolnej.

C.C.—cigcie cesarskie, PSN pordd sitami natury.
/ ZagroZenie przedwczesnym porodem /

Zagrozenie przedwczesnym porodem wystepowato w grupie A w 14% a w grupie kontrolnej
w 10%. W grupie GBS (+) zagrozenie przedwczesnym porodem wystapito u 13% kobiet a
w grupie B u 11% (Tabela 13). Analiza statystyczna nie wykazata zagrozenia przedwcze-
snym porodem a wystepowaniem GBS (p=0,4855) oraz przynalezno$cia do grupy A/B/kon-
trola (p=0,6139).

Liczba pacjentek ogotem poddana analizie i zamieszczona w tabeli jest mniejsza i wynosi
300 (Tabela 13). Jest to spowodowane brakiem informacji zawartej w dokumentacji medycz-

nej pacjentek na temat zagrozenia porodem przedwczesnym
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Tabela 13. Zagrozenie przedwczesnym porodem w poszczegdlnych grupach.

Zagrozenie przedwczesnym porodem
NIE TAK
ogotem | 262 (87%) 38 (13%)
GBS (+) |A 138 (86%) 22 (14%)
B 124 (89%) 16 (11%)
kontrola 92 (90%) 10 (10%)

/ Stosowanie antybiotyku w cigZy /

W przeprowadzonym badaniu sprawdzono czy stosowanie antybiotyku w trakcie trwania
ciazy z jakichkolwiek wskazan moglo chroni¢ przed nosicielstwem infekcji paciorkowcem.
Pacjentki u ktorych zastosowano antybiotykoterapie stanowity mniejszo$¢ w kazdej grupie
GBS (+) (Tabela 14). Analiza testem Fisher’a (p=0,2852) jak i Chi-kwadrat (%*>=1,40;
p=0,4968) nie wykazata zaleznosci miedzy stosowaniem antybiotyku w trakcie cigzy a przy-
naleznoscig do grupy. Dla porownywalnego odsetka kobiet z kazdej grupy zastosowano an-

tybiotykoterapi¢ w ciazy.

Tabela 14. Charakterystyka badanych grup ze wzgledu na stosowanie antybiotyku w cigzy.

Antybiotyk w cigzy
NIE TAK
ogbdtem 259 (84%) 48 (16%)
GBS (+) [A 140 (85%) 25 (15%)
B 119 (84%) 23 (16%)
kontrola 81 (79%) 21 (21%)
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Dane matczyne — choroby wspoélistniejace

W calej grupie badanych ciezarnych przeanalizowano wptyw wspoétistniejgcych schorzen na

obecnos¢ paciorkowca z grupy B.

| Nadcisnienie indukowane cigiq /

Sprawdzono czy istnieje zalezno$¢é w wystepowaniu nadci$nienia indukowanego cigzg — NIC
a przynaleznoscia do grup badanych. Wykazano, ze NIC wystepuje u 6% kobiet GBS (+) i u
4% kobiet z grupy kontrolnej i1 nie jest to zalezno$¢ istotna statystycznie (p=0,4667). W gru-
pie A 8% kobiet miato NIC w grupie B tyle samo co w grupie kontrolnej, czyli 4% i takze
nie wykazano zaleznos$ci migdzy wystepowaniem nadci$nienia indukowanego ciaza a przy-

naleznoscig do grupy (3>=2,66; p=0,2643) (Tabela 15).

Tabela 15. Charakterystyka badanych grup ze wzgledu na NIC.

Nadcisnienie indukowane cigza - NIC
NIE TAK
ogétem | 288 (94%) 19 (6%)
GBS (+) |A 152 (92%) 13 (8%)
B 136 (96%) 6 (4%)
kontrola 98 (96%) 4 (4%)
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/ Cukrzyca cigiowa /

Cukrzyce cigzows (gestation diabetes mellitus, GDM) stwierdzono u 6% kobiet z GBS oraz
u 2% kobiet z grupy kontrolnej. Nie wykazano zaleznos$ci pomigdzy wystgpowaniem cu-
krzycy a nosicielstwem GBS (p=0,1784). Nie ma takze zalezno$ci migdzy wystgpowaniem
GDM a przynaleznoscia do grupy A/B/kontrola (p=0,0985). W grupie A cukrzyca wystgpuje

u 7% a w grupie B u 4% kobiet (Tabela 16).

Tabela 16. Cukrzyca cigzowa — GDM - w poszczegbélnych grupach.

GDM
NIE TAK
ogétem | 290 (94%) 17 (6%)
GBS (+) |A 153 (93%) 12 (7%)
B 137 (96%) 5 (4%)
kontrola 100 (98%) 2 (2%)

/ Otylosé /

Czestos¢ wystepowania otytosci w kazdej grupie byla prawie taka sama i wynosita 11%.
Tylko w grupie A otytych bylo 12% kobiet tej grupy (Tabela 17). Dlatego nie wykazano
zadnej zalezno$ci migdzy wystepowaniem otylosci a wystepowaniem GBS (p=1,000), a
takze migdzy wystgpowaniem otylosci a zastosowaniem pelnej lub niepetnej profilaktyki

okotoporodowej (z uwzglednieniem kontroli).
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Tabela 17. Otylo$¢ w poszczegolnych grupach.

Otylos¢
NIE TAK
ogbtem | 272 (89%) 35 (11%)
GBS (+) |A 146 (88%) 19 (12%)
B 126 (89%) 16 (11%)
kontrola 91 (89%) 11 (11%)

| Niedokrwistosé |

Niedokrwisto$¢ wystepowata u 45% kobiet w grupie z GBS (+) i u 29% w grupie kontrolngj

1jest to zalezno$¢ istotna statystycznie (p=0,0074). W grupie A niedokrwisto$¢ wystepowata

az u 49% kobiet, gdy w grupie B tylko u 39%. Istnieje istotna r6znica w wystepowaniu nie-

dokrwisto$ci w poszczegdlnych grupach. Najwiecej kobiet z anemig wystepuje w grupie A,

a najmniej w kontroli (p=0,0059) (Rycina 6).
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Rycina 6. Wystepowanie anemii w poszczegdlnych grupach. = p = 0,0074; xx p = 0,0059.
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Poddano analizie stezenie hemoglobiny przed porodem w calej grupie badanej (Tabela 18).

Przy uzyciu testu t-Studenta wykazano statystycznie istotng réznice mi¢dzy srednim steze-

niem hemoglobiny u kobiet z grupy GBS (+) a $rednim stezeniem hemoglobiny u kobiet z

grupy kontrolnej (p=0,0310). Stezenie hemoglobiny przed porodem u kobiet z grupy kon-

trolnej wynosito 7,35+0,72 mmol/l, u GBS (+) 7,18+0,70 mmol/I.

Analiza testem ANOVA jednoczynnikowa wykazata, ze istnieje roznica stezenia hemoglo-

biny miedzy grupa A/B/kontrola (p=0,0057). Dalsza analiza testem Tukey’a wykazata, ze

rozni si¢ $rednie stezenie hemoglobiny kobiet z grupy A 1 kontroli (p=0,0080) oraz $rednie

stezenie hemoglobiny kobiet z grupy A 1 Grupy B (p=0,0437). Najnizsze st¢zenie hemoglo-

biny przed porodem majg kobiety z grupy A 1 wynosito ono 7,09 +0,74 mmol/I.

Tabela 18. Stezenie hemoglobiny w mmol/l u kobiet przed porodem z podziatem na grupy.

Stezenie N Srednia | Mediana | Min. Max SD
hemoglobiny
GBS ogblem 307 7,18 7,20 5,30 9,60 0,70
*) A 165 7,09 7,20 5,30 9,60 0,74
+

B 142 7,28 7,30 5,90 8,60 0,63
kontrola 102 7,35 7,30 5,00 9,50 0,72

Uwaga: Min. — wartos¢ minimalna; Max. — wartos¢ maksymalna,; SD — odchylenie standar-

dowe.
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/ ZakaZenie uktadu moczowego /

Infekcje uktadu moczowego stwierdzono u 20% kobiet z GBS oraz u 19% kobiet z grupy
kontrolnej.

Nie wykazano zadnej zalezno$ci migdzy wystepowaniem zakazenia uktadu moczowego
(ZUM) a wystepowaniem GBS (p=0,7761). W grupie A zakazenie uktadu moczowego wy-
stepowato u 21% kobiet a w grupie B 20% kobiet (Tabela 19). Nie wykazano zaleznosci w
wystepowaniu zakazenia uktadu moczowego w grupie A i B w stosunku do grupy kontrolnej

(p=0,9248).

Tabela 19. Zakazenia uktadu moczowego w poszczegdlnych grupach.

Zakazenie uktadu moczowego - ZUM
NIE TAK
ogotem | 245 (80%) 62 (20%)
GBS (+) |A 131 (79%) 34 (21%)
B 114 (80%) 28 (20%)
kontrola 83 (81%) 19 (19%)
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| Niedoczynnosé tarczycy /

Najmniej kobiet z niedoczynnoscig tarczycy wystgpowato w grupie A (9%) a najwiecej w
grupie kontrolnej (15%) (Tabela 20). W grupie B niedoczynnos¢ tarczycy miato 14% kobiet
aw catej grupie GBS (+) 11%. Nie wykazano zalezno$ci migdzy wystepowaniem niedoczyn-
nosci tarczycy a wystepowaniem GBS (p=0,3856), a takze miedzy wystepowaniem niedo-

czynnos$ci tarczycy a przynaleznoscig do grupy A/B/kontrola (p=0,2790).

Tabela 20. Niedoczynnos¢ tarczycy w poszczeg6élnych grupach.

Niedoczynno$¢ tarczycy
NIE TAK
ogdtem | 272 (89%) 35 (11%)
GBS (+) |A 150 (91%) 15 (9%)
B 122 (86%) 20 (14%)
kontrola 87 (85%) 15 (15%)
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Dane noworodkow

/ Pleé/

W przeprowadzonych badaniach podjeto probe oceny zaleznos$ci pomiedzy ptcig noworodka

a czestoscig kolonizacji matki bakterig GBS. Wykazano, ze sposrod 307 kobiet z GBS 53%

urodzito chlopcow, a 47% dziewczynki. W grupie kontrolnej tendencja byta odwrotna. Spo-

$rod 102 kobiet 45% kobiet urodzito chtopcow, a 55% urodzito dziewczynki (Tabela 21).

Nie wykazano zalezno$ci migdzy plcig dziecka wystepowaniem GBS u matki (p=0,1715).

W grupie kobiet z pelng profilaktyka okotoporodowa (A) dziewczynki urodzito 49% bada-

nych a chlopcéw 51%. W grupie B natomiast dziewczynki urodzity si¢ u 44% kobiet a

chlopcy u 56% kobiet. Analiza statystyczna nie wykazata zalezno$ci migdzy plcig dziecka, a

przynalezno$cig do grupy A/B/kontrola.

Tabela 21. Pte¢ noworodka w poszczegdlnych grupach.

Ple¢ noworodka

M V4
ogolem | 163 (53%) 144 (47%)
GBS (+) A 84 (51%) 81 (49%)
B 79 (56%) 63 (44%)
kontrola 46 (45%) 56 (55%)
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/ Masa urodzeniowa /

W kazdej z badanych grup noworodki wazyty okoto 3500g. Wyniki masy urodzeniowej no-
worodkow dla poszczegdlnych grup przedstawiono w tabeli (Tabela 22). Nie wykazano sta-
tystycznie istotnej réznicy miedzy masg urodzeniowg noworodkow od matek z GBS, a masa
urodzeniowg noworodkéw od kobiet z grupy kontrolnej (p=0,4788). R6znicy nie wykazano
takze miedzy masg urodzeniowa noworodkoéw kobiet z pelng profilaktyka okotoporodowa,
masg urodzeniowa noworodkéw kobiet z niepetng profilaktyka okotoporodowa, a masg uro-

dzeniowa noworodkow kobiet z grupy kontrolnej (p=0,5324).

Tabela 22. Srednia masa urodzeniowa noworodka w poszczegdlnych grupach.

Masa noworodka | N Srednia |Mediana | Min. Max SD

ogotem | 307 3508 3500 2160 4730 463
GBS A 165 3529 3520 2160 4730 438
) B 142 3483 3440 2375 4600 492
kontrola 102 3545 3575 2480 4870 432

Uwaga: Min. — wartos¢ minimalna; Max. — wartos¢ maksymalna,; SD — odchylenie standar-
dowe.
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/ Ocena Apgar /

Na rycinie (Rycina 7) przedstawiono wyniki oceny noworodkow w skali Apgar w pierwszej,
w trzeciej oraz w pigtej minucie zycia. Najwyzsze oceny (od 9 do 10 punktow) w pierwszej
minucie zycia uzyskato 89% dzieci od kobiet z GBS (+) oraz 81% urodzonych przez kobiety
z grupy kontrolnej. Analiza statystyczna nie wykazata jednak zalezno$ci miedzy oceng no-
worodkow w pierwszej minucie a wystepowaniem GBS (p=0,0872). W trzeciej minucie zy-
cia najwyzszg ocen¢ uzyskato 96,5% noworodkow kobiet z GBS 1 93% noworodkow kobiet
z grupy kontrolnej. Nie wykazano zalezno$ci migdzy oceng noworodkow w trzeciej minucie
a wystepowaniem GBS (p=0,3749). Jeszcze mniejsza dysproporcja miedzy oceng noworod-
kow kobiet z GBS a ocena noworodkéw kobiet z grupy kontrolnej wystepuje w 5 minucie
zycia. W tym czasie najwyzszg oceng (9-10 punktow) w skali Apgar uzyskato 98% nowo-
rodkow kobiet z GBS 1 97% noworodkéw kobiet z grupy kontrolnej. Analiza zaleznosci nie
wykazala Zadnego powigzania mi¢dzy oceng w skali Apgar w pigtej minucie zycia a wyste-

powaniem GBS (p=0,4929).
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Rycina 7. Ocena noworodkow w 1,3 i 5 minucie zycia w skali Apgar w grupie kobiet z GBS

oraz w grupie kontrolnej.
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/ Czas hospitalizacji noworodka /

Najdtuzej pod opiekg Oddziatu Noworodkowego pozostajag noworodki kobiet z niepeing

profilaktykg okotoporodows $rednio (3,85+1,96 dni), a najkrocej dzieci kobiet z pelng pro-

filaktykg okotoporodowsg s$rednio (3,12+1,14 dni). Z grupy matek GBS (+) noworodki spe-

dzajg w szpitalu $rednio 3,46+1,61 dnia, a w grupie kontrolnej $rednio 3,45+1,01 dnia i czas

ten nie rozni si¢ istotnie statystycznie (p=0,0816). Wykazano natomiast statystycznie istotng

réznicg migdzy czasem pobytu szpitalnego noworodkoéw kobiet z grupy A z czasem pobytu

szpitalnego noworodkéw kobiet z grupy B (p=0,0014), a takze z czasem pobytu szpitalnego

noworodkoéw kobiet z grupy kontrolnej (p=0,0069).

To noworodki od kobiet z grupy z petng profilaktyka okotoporodowa spgdzaja najmniej dni

pod opiekg Oddziatu Noworodkowego (Tabela 23).

Tabela 23. Liczba dni pobytu noworodka pod opiekg Oddziatu Noworodkowego w poszcze-

golnych grupach.

Liczba dni po-|\ I¢rednia  |Mediana | Min. Max SD
bytu noworodka
GBS ogotem |307 |3,46 3,00 1,00 15,00 1,61
*) A 165 (3,12 3,00 1,00 10,00 1,14
+

B 142 3,85 3,00 1,00 15,00 1,96
kontrola 102 3,45 3,00 1,00 10,00 1,01

Uwaga: Min. — wartos¢ minimalna; Max. — wartos¢ maksymalna; SD — odchylenie standar-

dowe.
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/ Przedtuzajqca sie ;ottaczka /

W przeprowadzonych badaniach sprawdzono wptyw wystepowania GBS na przedtuzajaca
si¢ zOMaczke. Przedhuzajacy si¢ zottaczke obserwowano u 10% dzieci kobiet z grupy kon-
trolnej i tyle samo u dzieci kobiet z peing profilaktyka okotoporodowa. W catej grupie kobiet
z GBS przedluzajaca si¢ zottaczka wystgpowata u 11% dzieci, natomiast w grupie kobiet z
niepelng profilaktyka okotoporodowa przedtuzong zoéttaczke miato 12% noworodkéw (Ta-
bela 24). Wyst¢gpowanie GBS nie wplywa na wystepowanie przedtuzonej zoéttaczki
(p=0,8542) ani na przynalezno$¢ do grupy A/B/kontrola (p=0,8274).

Liczba pacjentek ogdlem poddana analizie i zamieszczona w tabeli jest mniejsza 1 wynosi
306. Jest to spowodowane brakiem informacji dotyczacej zottaczki u noworodka w doku-

mentacji medycznej jednej pacjentki.

Tabela 24. Przedtuzajaca si¢ zottaczka noworodkoéw w poszczegolnych grupach.

Przedtuzona zo6ltaczka
NIE TAK
ogotem | 272 (89%) 34 (11%)
GBS (+) |A 148 (90%) 17 (10%)
B 124 (88%) 17 (12%)
kontrola 92 (90%) 10 (10%)

67



/ Stezenie CRP /

U wszystkich noworodkéw matek z grupy B (niepetna antybiotykowa profilaktyka okotopo-
rodowa) oznaczono stezenie CRP bezposrednio po urodzeniu i po 12 godzinach. Nieprawi-
dtowy wynik pierwszego oznaczenia lub wzrost wartosci CRP powyzej normy po 12 godzi-
nach kwalifikowal noworodka do wlgczenia empirycznej antybiotykoterapii po wczesniej-
szym pobraniu krwi na posiew. Grupa ta liczyta 21 noworodkéw. Dodatkowo u pigciorga
noworodkow z grupy A (petna antybiotykowa profilaktyka okotoporodowa) oznaczono ste-
zenie CRP i wlaczono empiryczng antybiotykoterapie. W tych przypadkach powody ozna-
czenia st¢zenia CRP u poszczegdlnych noworodkow byty rézne. U jednego dziecka wskaza-
niem byt czas ponad 24 godzin od odptynigcia wod ptodowych do porodu. U kolejnego
zmiany skoérne o charakterze pgcherzy pokrywajace ponad 50% powierzchni ciata dziecka.
U pozostatych trzech byly to: podejrzenie zapalenia ptuc, nagly bezdech z podejrzeniem
krwotoku §rodczaszkowego 1 zaburzenia oddechowe. Zaordynowanym lekiem dla calej 26

osobowej grupy byta Ampicylina w potaczeniu z Gentamycyna.

| Liczba leukocytow /

Sprawdzono, czy liczba leukocytow jest powigzana z wystepowaniem GBS. Badanie prze-
prowadzono u noworodkow 155 kobiet z GBS i u 16 noworodkow kobiet z grupy kontrolnej.
W grupie GBS (+) oznaczono liczbe leukocytow u 20 noworodkéw z grupy A i 135 nowo-
rodkow kobiet z grupy B. Najnizszg liczbe leukocytéw zanotowano u noworodkoéw kobiet z

grupy kontrolnej (18,34+7,72) 10%/1, a najwyzsza u noworodkéw kobiet z grupy z niepetna
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profilaktyka okotoporodowa (21,39+5,84) 10%/1 (Tabela 25). Analiza statystyczna nie wyka-
zata réznic migdzy liczba leukocytow u noworodkoéw kobiet z GBS a liczbg leukocytow u
noworodkow kobiet z grupy kontrolnej (p=0,0847). Nie wykazano takze réznic miedzy
liczba krwinek biatych u noworodkow kobiet z grupy A, B i kontrolnej (p=0,1565).

Tabela 25. Liczba leukocytéw u noworodkow w poszczegdlnych grupach.

WBC N Srednia | Mediana | Min. Max SD
ogotem | 155 21,38 21,27 6,11 4315 |5,76
83 A 20 21,34 21,49 10,69 [30,40 [534
) B 135 21,39 21,26 6,11 4315 |584
kontrola 16 18,34 14,71 7,30 3300 [7,72

Uwaga: Min. — wartos¢ minimalna; Max. — wartos¢ maksymalna; SD — odchylenie standar-
dowe.

/ Temperatura ciata /

W przeprowadzonym badaniu sprawdzono temperature ciata noworodkéw matek z poszcze-
golnych grup bezposrednio po urodzeniu, w pierwszej dobie, w drugiej dobie i w kolejnej, o
ile noworodek pozostawal nadal w szpitalu. Wyniki przedstawiono w tabelach (Tabela 26,
27, 28). Nie wykazano statystycznie istotnej roznicy mi¢dzy temperaturg noworodkow matek
z grupy GBS (+) a temperaturg noworodkow matek z grupy kontrolnej bezposrednio po uro-
dzeniu (p=0,3216), a takze w pierwszej dobie po urodzeniu (p=0,3828), w drugiej dobie po
urodzeniu (p=0,9022) oraz pdzniej (p=0,7161).

Statystycznie istotnych roznic nie wykazano rowniez pomiedzy temperaturg ciata noworod-
kow matek z pelng profilaktyka okotoporodowsa, matek z niepetng profilaktyka okotoporo-
dowg oraz noworodkow matek z grupy kontrolnej bezposrednio po urodzeniu (p=0,3670), w
pierwszej dobie po urodzeniu (p=0,3367), w drugiej dobie po urodzeniu (p=0,7434), a takze

w kolejnych dobach (p=0,9047).
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Tabela 26.Temperatura noworodka bezposrednio po urodzeniu w poszczegdlnych grupach.

Temperatura — po | Srednia Mediana Min. Max SD
urodzeniu
GBS ogbélem | 307 36,57 36,60 36,20 36,80 0,08
*) A 165 36,57 36,60 36,20 36,80 0,08
+
B 142 36,56 36,60 36,40 36,80 0,08
kontrola 102 36,55 36,60 36,20 36,80 0,09

Uwaga: Min. — wartosé minimalna, Max. — wartos¢ maksymalna; SD — odchylenie standardowe.

Tabela 27. Temperatura noworodka w pierwszej dobie w poszczegdlnych grupach.

Temperatura N Srednia Mediana Min. Max SD
1 doba
s | o%0lem 30213656 36,60 36,30 37.00 0,08
" A 164 | 36,56 36,60 36,30 36.70 0,07
+

B 138 | 3657 36,60 36,30 37.00 0,08
kontrola 101 | 3657 36,60 36,30 36.60 0,07

Uwaga: Min. — wartos¢ minimalna, Max. — wartos¢ maksymalna,; SD — odchylenie standardowe.

Tabela 28. Temperatura noworodka w drugiej dobie w poszczegdlnych grupach.

Temperatura N Srednia Mediana Min. Max SD
2 doba
s |oE0lem (296 [3657 36,60 36,30 36.80 0,07
" A 160 | 3657 36,60 36,40 36.70 0,07
+

B 136 | 36,58 36,60 36,30 36.80 0,07
kontrola 99 3657 36,60 36,40 36.80 0,07

Uwaga: Min. — wartos¢ minimalna, Max. — wartos¢ maksymalna,; SD — odchylenie standardowe.

Tabela 29. Temperatura noworodka w pozniejszym czasie w poszczegdlnych grupach.

Temperatura w )
pozniejszym  cza- | N Srednia Mediana Min. Max SD
sie

- ogotem |45 36,58 36,60 36,40 36,80 0,07
) A 12 36,59 36,60 36,50 36,80 0,08

+

B 33 36,57 36,60 36,40 36,70 0,07

kontrola 16 36,56 36,60 36,30 36,80 0,12

Uwaga: Min. — wartosé minimalna, Max. — wartos¢ maksymalna,; SD — odchylenie standardowe.



Dane dotyczace noworodkow przekazanych do osrodkow o wyzszej referencyjnosci

Piecioro noworodkow z catej grupy badanej wymagato przekazania do osrodkow o wyzszym
stopniu referencji. Przypadki te przedstawiono w tabeli (Tabela 30).

Wszystkie dzieci urodzone byly sitami natury. Czworka dzieci rodzita si¢ jako kolejne
dziecko swojej matki, a jedno byto dzieckiem z pierwszej cigzy. Matki trojga dzieci otrzy-
maty niepeing profilaktyke antybiotykowa podczas porodu, zas dwojki otrzymaty rekomen-
dowane dwie dawki antybiotyku. Stan dwdjki dzieci po urodzeniu okreslono jako cigzki,
jednego jako $redni, kolejnej dwojki jako dobry. Matki dwojga dzieci urodzonych w stanie
ciezkim otrzymaty po 1 dawce antybiotyku. Jedng dawke otrzymata matka jednego z dzieci
urodzonych w stanie dobrym. Pozostate matki otrzymaty petng profilaktyke antybiotykowa.
U dwdjki noworodkéw stwierdzono podwyzszone stezenie CRP, co wymagato pobrania krwi
na posiew, a nastepnie wdrozenia empirycznej antybiotykoterapii (Ampicylina + Gentamy-
cyna). U jednego dziecka pobrano posiew krwi pomimo prawidtowych stezen CRP. Tylko u
jednego z dzieci posiew wykazal obecno$¢ bakterii, a wyhodowanym patogenem byt koagu-
lozo-ujemny gronkowiec Staphylococcus capitis. Wynik posiewu byt opatrzony adnotacja,
ze wyizolowany szczep nalezy do grupy drobnoustrojow alarmowych i moze by¢ czynnikiem
powodujacym zakazenie lub przypadkowa florg wprowadzong podczas pobierania materiatu.
Noworodek ten zostal przekazany do osrodka o wyzszym stopniu referencji z powodu wy-
stapienia nagtego bezdechu 1 lawinowo pogarszajacego si¢ stanu ogolnego.

Dwoje dzieci przekazano z rozpoznaniem ci¢zkiej zamartwicy ptodu. Jedno z powodu we-
wnatrzowodniowego zakazenia ptodu, za$ drugie z rozpoznaniem choroby krwotocznej
ptodu z opisywang obecnoscig krwi w smotce (Noworodki w tabeli oznaczone numerem 2

oraz 4).
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Zwrocono si¢ z prosbg do osrodkow, do ktorych przekazano dzieci o udostepnienie doku-
mentacji medycznej dotyczacej leczenia tych noworodkow. Jeden z osrodkow odmoéwit udo-
stepnienia. Byty to noworodki opatrzone w tabeli numerami 1 i 4.

Udato si¢ uzyska¢ informacje dotyczace noworodka, u ktorego wynik posiewu krwi wykazat
obecno$¢ Staphyloccocus capitis (Noworodek w tabeli oznaczony numerem 5). Stezenie
CRP u tego noworodka przekroczyto norm¢ dopiero w trzeciej dobie zycia. To dziecko zo-
stalo przekazane z powodu szybko pogarszajacego si¢ stanu ogolnego. Bezposrednig przy-
czyng przekazania byl nagly bezdech w 10 godzinie Zycia oraz cechy mogace sugerowac
krwotok $rodczaszkowy.

Z dokumentac;ji, ktorg udato si¢ uzyskac oraz z dokumentacji medycznej z licznych pdzniej-
szych pobytoéw w Szpitalu Sredzkim mozna bylo przesledzi¢ stan pacjenta.

U noworodka, po przekazaniu do innego szpitala, w diagnostyce obrazowej (badanie KT)
rozpoznano liczne ogniska krwotoczne w §rédmoézgowiu, moscie ptacie skroniowym i
moézdzku. W kolejnych badaniach obrazowych w nastgpnych tygodniach zycia rozpoznano
zmiany malacyjne w obu potkulach mdzgu, hipoplazj¢ pnia mozgu, agenezj¢ ciata modzelo-
watego i mézdzku. Dziecko byto wielokrotnie hospitalizowane w Sredzkim Szpitalu z po-
wodu nastepstw wykrytych nieprawidtowosci w obrebie mozgu. Jednym z powodow hospi-
talizacji byto wodoglowie i refluks Zotadkowo-przelykowy. Zaproponowano matce wykona-
nie badan genetycznych u dziecka, ale matka nie wyrazila zgody na takie badanie. Stalym
problemem tego dziecka byty wiotko$¢ migsni, padaczka oraz znaczne opdznienie rozwoju
psychomotorycznego. W okresach pogorszenia pojawialy si¢ rowniez problemy z przyjmo-
waniem pokarmow. Byto to dziecko lezace, wymagajace wielu profesjonalnych zabiegow

pielegnacyjnych, pozostawato pod opiekg Hospicjum Domowego dla Dzieci. Ostatni raz
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byto hospitalizowane w Szpitalu Sredzkim w lutym 2018 roku z powodu stanu padaczko-
wego 1 zapalenia ptuc. Dziecko bylo przyjete w stanie ci¢zkim, nieprzytomne i pomimo pod-
jetej proby leczenia zmarto w 16 miesigcu zycia.

Uzyskano rowniez informacje na temat dalszego leczenia noworodka z rozpoznaniem zaka-
zenia wewnatrzowodniowego (Noworodek w tabeli oznaczony numerem 2). Wowczas galo-
pujaco pogarszajacy si¢ stan pacjenta objawiajacy si¢ nasilonymi problemami oddechowymi,
spadkiem warto$ci saturacji 1 narastajagcymi parametrami stanu zapalnego (stezenie prokal-
cytoniny >200 ng/ml, CRP 0—20—50mg/l, WBC 18,77 G/L) wymagat pilnego przekazania
do szpitala o wyzszym stopniu referencji. Przed przekazaniem otrzymat dwie dawki antybio-
tyku (Ampicylina+ Gentamycyna).

Z dokumentacji, ktorg nam udostepniono wynika, ze po przyjeciu noworodka do oddziatu
pobrano posiewy z gardta i odbytu. Pobrano ptyn mézgowo-rdzeniowy. Do czasu uzyskania
wynikow posiewow leczono dziecko milrynonem i przeciwbakteryjnie wankomycyng. Wy-
niki wszystkich posiewow byty ujemne. Stgzenie CRP przy przyjeciu wynosito 61 mg/l, a
prokalcytonina 167ng/ml. W obrazie USG stwierdzono krwawienie do nadnercza lewego.
Dziecko pozostawato w oddziale 10 dni. Wypisane w stanie dobrym z rozpoznaniem wro-
dzonego zapalenia pluc 1 krwawienia do nadnercza.

Ostatni przekazany noworodek urodzony w cigzkiej zamartwicy wymagat wsparcia odde-
chowego do 4 doby zycia (Noworodek w tabeli oznaczony numerem 3). Przy przyjeciu na
oddzial pobrano posiewy z krwi, gardta 1 odbytu. Do czasu uzyskania wynikéw podawano
dziecku ampicyling, biodacyne i milrynon. Wyniki posiewu krwi i wymazu z gardia byly

ujemne. Wynik wymazu z odbytu wykazat obecnos¢ ziarniniakow gram (+) z przewaga gron-
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kowca koagulozoujemnego. Wynik stezenia CRP w dniu przyjecia wynosit 41,9 mg/l, a ste-
zenie prokalcytoniny 27,5 ng. W obrazie RTG pluc opisano charakterystyczne dla zapalenia
phuc zageszczenia w migzszu.

Leczony z powodu zapalenia ptuc i niewydolnosci oddechowej pozostawal w szpitalu do 13

doby zycia. Zwolniony do domu w stanie dobrym.
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Tabela 30. Noworodki przekazane do osrodkéw o wyzszym stopniu referencji.

l.p. | t.c. | Poréd | Posiew | Cho- Czas CRP | Ilo$¢ | Objawy | APGAR | Diagnoza
/Cigza | krwi roby PROM da- 1’35 | przy
matki do po- wek przekaza-
rodu Ampi. niu
1 |38 |PSN | () GDM 20min | N 1 satura- 21416 Cigzka za-
cjal stan martwica
I utrud- ciezki ptodu
niony
oddech
2 |40 |PSN | (- zdrowa | 7h T 2 satura- 7/9/9 We-
37min cjald stan wnatrz-
| utrud- sredni OoWo-
niony dniowe
oddech zakazenie
ptodu
3 |39 | PSN | brak zdrowa | 1min N 1 wzmo- 21417 Cigzka za-
zone na- | stan martwica
Il picie ciezki ptodu
mig-
Sniowe
4 |40 | PSN | brak zdrowa | 4h N 1 smoétka z | 10/10/10 | Choroba
6min krwia stan krwo-
Il dobry toczna
ptodu
5 [39 |PSN | (+) zdrowa | 70min | T 2 Nagly 8/9/5 Sréd-
bezdech | stan cza-
Il S.capi- dobry szkowy
tis krwotok u
nowo-
rodka

t.c. — tydzien cigzy; PROM- przedwczesne pgknigcie bton ptodowych; GDM —cukrzyca cig-

Zowa.
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Zaktadajac, ze pdzna postac sepsy paciorkowcowej (LOD) ujawnia si¢ powyzej tygodnia, a
nawet do trzeciego miesigca zycia noworodka, podj¢to probe oszacowania jak czesto taka
sytuacja miata miejsce. Sprawdzono w dokumentacji szpitalnej jaka liczba dzieci matek za-
kazonych wrdcita do naszego szpitala w tym przedziale czasowym. Poproszono o pomoc
oddziatl noworodkowy. Uzyskano informacje, ze z catej grupy 307 noworodkow, zaledwie
11 (3,58%) z nich przebywato w szpitalu po 7 dobie zycia, a przed ukonczeniem 3 miesigcy.
Najwczesniej przyjeto dziecko w 11 dobie zycia, a najpdzniej w 7 tygodniu zycia. Dziewigtka
dzieci wrécita do szpitala z powodu choréb dotyczacych ukladu oddechowego: pigcioro
dzieci przyjeto z rozpoznaniem zapalenia ptuc, jedno z zapaleniem oskrzeli, a trojke z ostrym
zapaleniem gornych drég oddechowych. U wszystkich tych dzieci rozpoznanie postawiono
na podstawie badania fizykalnego, zmian ostuchowych czy zmian w obrazie radiologicznym.
U zadnego z tych dzieci nie byly pobierane badania bakteriologiczne. Dzieci wyleczone opu-
Scity szpital w stanie dobrym.

U pozostalej dwojki sposrod jedenastu hospitalizowanych zdiagnozowano nawrot zottaczki

czy problemy o charakterze dyspepsji.
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5. Dyskusja

Dane matczyne

GBS a dane demograficzne

Starajac si¢ zidentyfikowa¢ matczyne czynniki ryzyka nosicielstwa GBS wzigto pod
uwage wiek, mase ciata, wyksztatcenie kobiet wiaczonych do badania oraz pochodzenie:
miasto/wies. Wielu autoréw poddato analizie tez status socjoekonomiczny kobiet, ras¢ czy
pozostawanie w zwigzku matzenskim.

W grupie badanej $redni wiek kobiet zakazonych GBS (+) wynosi (29 +£5 lat), a dla
grupy kontrolnej (28+4 lat) 1 nie stanowi réznicy istotnej statystycznie, lecz istnieje istotna
roéznica miedzy $rednim wiekiem kobiet z GBS (+) A, a §rednim wiekiem kobiet z GBS (+)
B. Kobiety, ktore otrzymaty niepeing profilaktyke antybiotykowa w badanej grupie sg star-
sze. Powodem moglo by¢ to, ze rodzity szybciej, gdyz to byty ich kolejne porody. Kobiety
doswiadczone poprzednimi porodami i znajgce ich czas trwania mogty op6znia¢ zgloszenie
si¢ do szpitala celem porodu. Stad wiek byt istotnym parametrem. W wielu badaniach zalez-
nos¢ pomigdzy wiekiem pacjentki, a sktonno$cig do kolonizacji paciorkowcem nie jest jed-
noznaczna i mozna wnioskowac, ze jest zwigzana z regionem obejmujacym badanie czy
uwarunkowaniem kulturowym. W doniesieniu z Korei grup¢ ci¢zarnych przed 25 rokiem
zycia uznano za najczesciej zakazong GBS (Kim EJ i wsp., 2011). Kilku autoréw prac po-
daje, ze to przed 30 roku zycia najczeSciej wystepuje nosicielstwo bakterii, a stopien koloni-
zacji paciorkowcem narasta wraz z wiekiem badanej (Regan JA i wsp., 1996; Lekala LM i
wsp., 2015). Slotved i wsp. podaja, ze grupa ciezarnych przed 20 i po 30 roku zycia jest

najbardziej narazona na nosicielstwo GBS (Slotved HC i wsp. 2017). W innych pracach to
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zdecydowang wigkszos¢ kobiet GBS (+) stanowig te po 30 roku zycia (Khatoon F i wsp.,
2016; Edwards JM i wsp., 2019). Podobne wyniki przedstawit Joachim A i wsp., w ktérego
pracy GBS (+) sa cze$ciej kobiety w wieku 30-34 lat niz te przed 20 rokiem zycia (Joachim
A. i wsp., 2009). W pracy Mitima az jedna czwarta zakazonych byta w wieku powyzej 35
lat, a mtodszy wiek pacjentek nie korelowat z czestoScig zakazen GBS (Mitima KT. i wsp.,
2014). W kilku pracach badacze donosza, iz nie ma zadnej zaleznosci pomiedzy wiekiem
matki a sktonnoscig do infekcji paciorkowcem (Valkenburg-van den Berg AW i wsp., 2006;
Joachim A i wsp., 2009). Na podstawie wtasnych danych i obserwacji innych autoréw wiek
cigzarnej nie wydaje si¢ by¢ parametrem, ktory jednoznacznie byt w jakiejkolwiek zaleznosci

z kolonizacja bakterig GBS.

W badanej grupie poddano analizie wptyw nadwagi i otytosci na ryzyko nosicielstwa

GBS. W grupie zakazonych paciorkowcem Srednia masa ciata byta nieco nizsza niz w grupie
kontrolnej 1 nie byla to rdéznica istotna statystycznie. Podobnie nie stwierdzono roéznicy w
masie ciala kobiet miedzy grupa A, B i kontrola. W analizowanej grupie kobiet ciezarnych
nadmierna masa ciata, ktora jest znanym czynnikiem zwigkszajacym ryzyko zakazen, nie ma
wplywu na wigksza sktonno$¢ pacjentek do nosicielstwa GBS. Dane pochodzace od innych
autorow nie sg jednoznaczne. Alvareza i wsp. wykazat zalezno$¢ pomiedzy otytoscia a nosi-
cielstwem paciorkowca, lecz okreslit ja jako stabg (Alvareza MD i wsp., 2017). W innej
pracy zalezno$¢ ta byla zwiazana ze stopniem otylosci. Zaobserwowano o 20% wyzsze ry-
zyko kolonizacji GBS u kobiet otylych, zas o 45% wyzsze u skrajnie otytych (Stampleton
RD i wsp., 2005). W badaniu przeprowadzonym w Chinach jako odcieta dla BMI uznano 28

kg/m?. Kobiety cigzarne z BMI >28 kg/m? mialy znacznie zwickszone ryzyko zakazenia
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paciorkowcem (Chen Z. i wsp., 2019). W innym badaniu Kleweis wykazat znaczacg zalez-
no$¢ pomiedzy otyloscia ciezarnej (BMI > 30 kg/m?) a kolonizacja GBS w terminie porodu.
Wyniki wykazaty, ze to ryzyko jest o 35% wicksze w stosunku do kobiet z prawidlowa masa
ciata. Po usunieciu dodatkowych czynnikow, takich jak rasa, palenie papierosow i cukrzyca
w analizie takiej zalezno$ci nie wykazano, lecz nalezy pamigtaé, iz grupa badanych przez
Kleweis byta liczna - ponad 7000 pacjentek, z czego ponad polowa to otyle Afroamerykanki.
Rasa jest niezaleznym czynnikiem ryzyka kolonizacji GBS (Kleweis MR i wsp., 2015). Me-
chanizm biologiczny wystepowania nosicielstwa GBS u kobiet otylych jest niejasny. Bada-
nia donosza o roli bakterii Firmiculus i Bacterioides. U osob otytych te pierwsze namnazaja
si¢ intensywnie, a liczba tych drugich jest nizsza niz u osob szczuptych (Ley RE i wsp.,
2006). Wykazano, ze cigza sama w sobie zmienia mikrobiom jelita podobnie jak otylos§¢
(Koren O. i wsp., 2012). W pracy z Korei oceniono zaleznos¢ migedzy otytoscig wystepujaca
jeszcze przed cigza a kolonizacja bakterig GBS 1 nie potwierdzono takiej zaleznosci (Kim EJ
I wsp., 2011).

W analizowanych historiach choroby grupy badanej nie znaleziono wpisow o Wy-
ksztatceniu pacjentek lub/i wykonywanym zawodzie. Regulacje unijne RODO nie pozwolity
na kontakt z pacjentkami z grupy badanej. Dane z pis$miennictwa dotyczace tego parametru
sg rozbiezne. Wedtug Kim 1 wsp. grupa kobiet spotecznie uprzywilejowana i z wyzszym
wyksztatceniem ma wigksze ryzyko infekcji GBS (Kim EJ i wsp.,2011). Inni wysuneli od-
wrotne wnioski. U kobiet wyksztatlconych rzadziej wystepujg infekcje GBS (Regan JA i
wsp.,1996). By¢ moze bardziej sSwiadome pacjentki czeSciej poddaja si¢ badaniom i sg pod-
dawane leczeniu stanéw zapalnych pochwy, co moze rowniez eliminowac paciorkowca

GBS. Brak wyksztalcenia sprzyja kolonizacji GBS, co moze si¢ wigza¢ z nizszym statusem
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finansowym i $wiadomoscig (Lekala LM i wsp., 2015). Wielu autoréw w swoich pracach nie
dostrzegaja zadnej zaleznosci pomiedzy poziomem edukacji a kolonizacjg paciorkowcem
(Joachim A i wsp., 2009; Khatoon F i wsp., 2016; Slotved HC i wsp., 2017; Chen Z i wsp.

2019).

Poddane badaniu pacjentki mieszkaty w miescie oraz na wsi. Jak si¢ okazuje ten czyn-

nik jest rowniez istotny. W grupie badanej wigekszos$¢ kobiet (64%) zakazonych pochodzi z
miasta. Mozna by si¢ zastanawiac¢ czy zamieszkanie w miescie jest jednoznaczne z lepszym
statusem ekonomicznym, a co za tym idzie lepsza mozliwoscig dotarcia do lekarza niezalez-
nie do kosztow wizyty lekarskiej. By¢ moze w miastach istnieje lepsza dostgpnos¢ do leka-
rza, czyli wigksza wykrywalno$¢ infekcji? W dobie migracji ludzi z centrow miejskich na
obrzeza, nie mozna jednoznacznie stwierdzi¢, ze status ekonomiczny os6b mieszkajacych na
terenach wiejskich jest nizszy. Berg i wsp. przeanalizowal multietniczng populacje kobiet
zamieszkalych w Holandii. Pomimo podziatu grupy badanej na te zamieszkate w miastach i
na przedmiesciu, oraz na te z gorszymi i lepszymi warunkami socjoekonomicznymi nie wy-
kazat roznicy w czestosci wystgpowania infekcji GBS (Valkenburg-van den Berg AW i wsp.,
2006). Podobnie w pracy z Indii nie zaobserwowano réznic w kolonizacji kobiet z miasta i
ze wsi. Wysoki status socjoekonomiczny sprzyjat czgstszej infekeji paciorkowcem w pracy
Khatoona (Khatoon F i wsp., 2016). Inni uznali, Ze status nie ma zadnego wptywu na kolo-
nizacj¢ pochwy GBS u cigzarnych (Mitima KT i wsp., 2014; Darabi R i wsp., 2017).

W kilku pracach analizy wykazaly roznice w wystepowaniu nosicielstwa GBS po-
mig¢dzy réznymi rasami. Kobiety pochodzace z Karaibow oraz czarnoskore opisywano jako
te z wyzszym ryzykiem kolonizacji niz kobiety pochodzace z Meksyku czy rasy biatej (Re-

gan JA i wsp., 1996). To sugeruje istnienie etnicznych i/lub genetycznych czynnikéw odpo-
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wiedzialnych za takie wyniki. Podobnie inne prace podaja, ze rasa czarna to niezalezny czyn-
nik infekcji GBS (Stampleton RD i wsp., 2005; Kleweis SM i wsp., 2015). Natomiast w
spoteczno$ci azjatyckiej notuje sie zdecydowanie nizszg czesto$¢ nosicielstwa GBS niz w tej
z krajow pozaazjatyckich (Valkenburg-van den Berg AW i wsp., 2006; Chen Z i wsp., 2019).

W analizowanym przeze mnie materiale calg grupe badang stanowity kobiety rasy biale;.

GBS a dane kliniczne

Oceniajac stan ogdlny ciezarnych wzieto pod uwage obecnos¢ chordb towarzysza-
cych iich korelacje z zakazeniem paciorkowcem.
W badanej grupie wykazano zalezno$¢ pomig¢dzy infekcja GBS a wystgpowaniem

niedokrwistos$ci. Pacjentki z infekcja GBS maja nizsze st¢zenie hemoglobiny niz pacjentki z

grupy kontrolnej. Przy czym najnizsze st¢zenia hemoglobiny stwierdzono u tych, ktore otrzy-
maty petng profilaktyke okotoporodowa. Trudno odnies¢ si¢ do innych prac badajacych ten
czynnik, poniewaz liczba takich doniesien jest znikoma. Praca La Doare przeprowadzona na
pacjentkach w Gambii wykazala zalezno$¢ pomiedzy stezeniem hemoglobiny u ci¢zarnej a
sktonnoscia do kolonizacji paciorkowcem. Wartos¢ hemoglobiny, od ktorej ryzyko infekcji
wzrastalo to < 10g/dL (Le Doare K i wsp., 2016). W innej pracy kolonizacja GBS nie wpty-
wata na pojawienie si¢ anemii w czasie okotoporodowym, ani anemia w cigzy nie sprzyjata
infekcji paciorkowcem (Capan-Melser M i wsp., 2015).

Kolejnym problemem, ktory czgsto jest poddawany analizie w kontek$cie zakazenia

paciorkowcem sg infekcje dréog moczowych. Nasilona kolonizacja drog moczowych przez

GBS w cigzy moze prowadzi¢ do zapalenia nerek oraz do porodu przedwczesnego. Dlatego

uzasadnione i rekomendowane jest leczenie bezobjawowej bakteriurii w liczbie > 100 000
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CFU/mL u kazdej ciezarnej. Nie ma uzasadnienia dla leczenia kobiet z liczba bakterii < 100
000 CFU/mL, lecz nalezy pamigtac, ze taka pacjentka musi by¢ objeta zalecang profilaktyka
okotoporodowsg. Nie ma potrzeby wykonywa¢ posiewu w kierunku paciorkowca w trzecim
trymestrze, skoro udokumentowano wczesniej obecnos¢ bakterii GBS w moczu (Allen VM
i Yudin MH, 2012; Perez-Moreno MO i wsp., 2017). Dodatni wynik na obecno$¢ pacior-
kowca w moczu podczas cigzy jest markerem znacznej kolonizacji, a pacjentki te muszg
otrzymac profilaktyke okotoporodowag, nawet jesli wynik posiewu z pochwy pobrany w cza-
sie 35-37 tygodnia cigzy jest ujemny (Schrag SJ i Verani JR, 2013). Dodatkowo kolonizacja
drég moczowych w trakcie cigzy predysponuje do infekcji GBS w pochwie, szczeg6lnie w
poznej cigzy (Perez-Moreno MO i wsp., 2017). Zakazenie drog moczowych w wywiadzie
wedlug Kim 1 wsp. bylo znaczacym czynnikiem zwigkszajacym ryzyko kolonizacji GBS,
cho¢ jego czestotliwos¢ w badanej grupie byta niska (Kim EJ i wsp., 2011). Inni autorzy z
Republiki Kongo, réwniez potwierdzili zalezno$¢ pomiedzy kolonizacja pochwy przez GBS
a zakazeniem drog moczowych (Mitima KT i wsp., 2014). W badanej przeze mnie grupie
infekcje uktadu moczowego stwierdzono u 20% kobiet z GBS oraz u 19% kobiet z grupy
kontrolnej. Nie wykazano zadnej zalezno$ci migdzy wystgpowaniem zakazenia uktadu mo-
czowego a wystepowaniem GBS. Nie wykazano rowniez zaleznosci migdzy zastosowaniem
profilaktyki oraz grupg kontrolng a wystgpowaniem zapalenia uktadu moczowego. Podobne
wnioski wysunat Slatved i wsp. (Slotved HC i wsp., 2017).

Istniejg prace, ktore donosza o tym, iz czg¢$cie] wystepuja infekcje paciorkowcem z
grupy B w grupie cig¢zarnych z cukrzyca. W tej grupie o 20% wyzsze ryzyko zakazenia maja
pacjentki z cukrzycg cigzowa w stosunku do tych z cukrzycg przedcigzows. U nich czestosé
dodatnich posiewow w kierunku GBS byla az o§miokrotnie wyzsza z wymazow z krocza 1

odbytu niz z pochwy (Akhlaghi F i wsp., 2016). Odwrotne wyniki przedstawit Ramos i wsp.
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Wystepowanie paciorkowca grupy B u kobiet z cukrzyca przedcigzowag oszacowano na
54,1%, a z cukrzycg cigzowa 35,1% (Ramos E i wsp., 1997). Edwards wyodrebnit sposrod
zakazonych paciorkowcem ci¢zarnych te z tzw. inwazyjng postacig infekcji Streptoccocus
agalactiae. To posta¢, w ktorej stwierdzono obecno$¢ bakterii w jatowych ptynach z jam
ciata jak: optucna, otrzewna, osierdzie, krew, ptyn stawowy czy owodniowy. Wtasnie w tej
grupie czgsciej wystepowata cukrzyca cigzowa. Moze to oznaczaé, ze obecnos¢ cukrzycy
uposledza odporno$¢ immunologiczng i sprzyja kolonizacji paciorkowcem (Edwards JM i
wsp., 2019). Lecz z drugiej strony stan zapalny, np. zapalenie przyzebia wywotuje ogdlnou-
strojowa infekcje co sprzyja rozwojowi cukrzycy cigzowej (Abariga SA i Whitcomb BW,
2016). Podobnie kolonizacja GBS indukuje subkliniczng odpowiedzZ zapalna, ktora obejmuje
caly organizm, a to jest czynnikiem sprzyjajacym rozwojowi cukrzycy cigzowej (Bossick AS
i wsp., 2016). Dlatego ci¢zarne z rozpoznang cukrzyca cigzowa powinny by¢ pod szczegdlng
opieka jako potencjalnie zagrozone zakazeniem GBS. Rekomenduje si¢ podanie antybiotyku
w tej grupie migdzy 34-37 tygodniem ciazy jako profilaktyki matczynych i noworodkowych
powiktan zwigzanych z kolonizacja GBS (Akhlaghi F i wsp.,2016). W badanej grupie cu-
krzyca wystapita u 6% ci¢zarnych z GBS. Nie wykazano zalezno$ci migdzy wystepowaniem
cukrzycy cigzowej a wystepowaniem kolonizacji GBS. Podobne do moich wyniki przedsta-
wiono w innych pracach (Piper JM i wsp., 1999). Nie wykazano tez znaczacej roznicy po-
miedzy chorymi na cukrzyce cigzowa a przedcigzowa w pracy Raimera 1 O’Sullivana (Rai-
mer K i O'Sullivan MJ, 1997). Nalezy jednakze ponownie wspomnie¢, iz dane z dokumen-
tacji medycznej pacjentek nie wskazujg jednoznacznie u ilu badanych przeze mnie pacjentek

cukrzyca wystepowala w trakcie cigzy, a u ilu z nich byta rozpoznana juz wczesniej.
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Nadci$nienie indukowane cigzg jest schorzeniem, ktére zwykle pojawia si¢ po 20 ty-

godniu cigzy. Rozpoznaje si¢ je wtedy, kiedy wartosci ci$nienia skurczowego 1 rozkurczo-
wego przekraczajg zalecone wartosci, czyli 140/90 mmHg.

W grupie badanej sprawdzono, czy istnieje zalezno$¢ migdzy wystgpowaniem nadcisnienia
indukowanego a przynaleznoscig do grupy zakazonej. Wykazano, ze cisnienie indukowane
wystepuje zaledwie u 6% kobiet z GBS (+) 1 u 4% kobiet z grupy kontrolnej i nie jest to
zalezno$¢ istotna statystycznie. Nie wykazano takze zalezno$ci miedzy wystepowaniem nad-
ci$nienia indukowanego a przynaleznos$ciag do grupy A/B/kontrola. Nie udato si¢ odnalezé
prac, w ktorych oceniono by taka zaleznos$¢.

Innym schorzeniem czgsto rozpoznawanym podczas ciazy jest niedoczynnos¢ tar-

czycy. Fakt obowigzkowego oznaczenia stezenia hormonu tyreotropowego (TSH) w pierw-
szym trymestrze daje mozliwo$¢ szybkiego rozpoznania zaburzen tarczycy i ich leczenia.
Nalezy jednak pamigtac¢, ze tozyskowy hormon hCG osiggajac maksymalne wartosci pod
koniec pierwszego trymestru (10-12 tydzien cigzy) obniza stezenie TSH czasami ponizej 0,1
mlU/l. Taki wynik stezenia TSH moze tuszowac realng niedoczynno$¢ tarczycy. Dlatego
zaleca si¢ wykonanie badania TSH przed cigza oraz w cigzy, pomiedzy 4 a 8 tygodniem.
Prawidlowa warto$¢ stezenia TSH w okresie cigzy to < 2,5 mIU/l. Pacjentki chorujace na
niedoczynnos¢ tarczycy przed cigzg wymagaja zwigkszenia dawki L-tyroksyny po potwier-
dzeniu cigzy o okoto 30-50%. Oznaczanie stezenia TSH powinno by¢ powtarzane co 4 tygo-
dnie i jest przydatne w monitorowaniu leczenia L-tyroksyna (Hubalewska-Dydejczyk A i
wsp., 2011). W grupie badanej podjeto probe oznaczenia zalezno$ci pomiedzy obecnoscia
paciorkowcow z grupy B w organizmie cig¢zarnej a czgsto$cig wystepowania niedoczynnosci

tarczycy. Najmniej kobiet z niedoczynnoscig tarczycy wystgpowato w grupie A, a najwiecej
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w grupie kontrolnej (9% vs 15%). Nie wykazano zalezno$ci migdzy wystepowaniem niedo-
czynnosci tarczycy a wystepowaniem GBS, a takze miedzy wystepowaniem niedoczynnosci
tarczycy a przynaleznoscig do grupy A/B/kontrola. Podobnie na ten temat nie odnaleziono
publikacji badan, ktére podjety ocene takiej zaleznosci.

Wsrod innych schorzen wspottowarzyszacych infekeji paciorkowcem czesto w lite-

raturze pojawia si¢ temat zakazenia ludzkim wirusem niedoboru odpornosci — HIV — Human

Immunodeficiency Virus. Kolonizacja GBS koreluje z obecno$cig zakazenia HIV (Mitima

KT iwsp., 2014). Nie odnotowano jednak, aby stopien nasilenia kolonizacji GBS byt wyzszy
u kobiet zakazonych HIV (Beitune P i wsp., 2006; Mavenyengwa RT i wsp., 2010). Opubli-
kowano prace, w ktorych nie zaobserwowano zaleznos$ci miedzy tymi dwoma chorobami
(Gray KJ i wsp., 2011). Wszystkie pacjentki poddane badaniu miatu ujemny wynik na obec-
no$¢ przeciwcial anty-HIV.

Darabi i wsp. w swojej pracy zbadali zalezno$¢ pomiedzy wystgpowaniem GBS, a zakaze-

niem wirusem brodawczaka ludzkiego — HPV - Human Papilloma Virus. Pacjentki zakazone

wirusem HPV majg wigksza sktonnos¢ do kolonizacji pochwy GBS. Niewatpliwie celowym
wydaje si¢ w grupie GBS dodatniej przesiewowo wykonywac test potwierdzajacy/wyklucza-
jacy zakazenie HPV, aby wcze$niej rozpoznaé patologiczne zmiany na szyjce (Darabi R i
wsp., 2017). W badanej przeze mnie grupie status pacjentek dotyczacy zakazenia HPV byt
nieznany. Nie wykonuje si¢ w Polsce przesiewowo testow na obecno$s¢ HPV w zadnej grupie
wiekowej. Jest to jedynie badanie uzupetniajace wymaz cytologiczny w momencie, gdy wy-

nik wymazu sugeruje zmiany mogace mie¢ zwigzek z obecnoscig wirusa HPV.
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GBS a dane poloznicze

Historia potoznicza.

Analizujgc dane potoznicze wzig¢to pod uwage historie przebytych cigz u pacjentek. Przea-
nalizowano zalezno$¢ pomiedzy ilo$cig cigz, porodow, niepowodzeniami potozniczymi (po-
ronienia, cigze obumarle) a kolonizacja GBS.

Badano zjawisko przedwczesnego pgkniecia bton ptodowych, porodu przedwczesnego, a
takze czy kuracja antybiotykiem w dowolnym okresie aktualnej cigzy mogta wplyna¢ na
obecnos¢ paciorkowca w wymazach rektowaginalnych.

Analizujac liczbg przebytych ciaz, a kolonizacj¢ paciorkowcem w obecnym badaniu

tyle samo kobiet w grupie GBS (+) 1 w grupie kontrolnej nie byto wczesniej w ciazy. Do-
ktadnie tyle samo pacjentek (38%) z obu grup bylo po jednej ciazy. Przeanalizowano kolejne
cigze. Tylko u 5% kobiet z GBS (+) oraz u 5% w grupie kontrolnej obecna cigza jest juz
cigza czwartg. W grupie kontrolnej nie ma kobiet, ktore przebyty 4 lub 5 cigz. W grupie GBS
(+) sa to pojedyncze przypadki. Na podstawie przeprowadzonej analizy statystycznej mozna
wiec stwierdzié, iz liczba przebytych cigz nie wplywa na czgstsze wystgpowanie GBS u cie-
zarnej. Kiedy podzielono pacjentki na 2 grupy: te, ktdre wczes$niej w ciazy nie byty oraz te,
ktore co najmniej raz byly w ciagzy, powstala rozbiezno$¢ szczegolnie w grupie pacjentek z
niepetng profilaktyka. 73% pacjentek zakazonych GBS, ktére miaty w wywiadzie co naj-
mniej jedng cigze, nie otrzymalo pelnej profilaktyki GBS (grupa B) i byta to istotna staty-
stycznie zalezno$¢. Czy mozna wnioskowaé, ze kazda kolejna cigza sprzyja szybciej poste-
pujacemu porodowi czy ten fakt uniemozliwil podanie petnej profilaktyki antybiotykowe;j?
Wydaje si¢, ze to nie ma zwigzku, zwazywszy, ze poprzednia cigza nie zawsze musiala za-

konczy¢ si¢ porodem.
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W wielu publikacjach autorzy odnoszg si¢ do obecnosci infekcji GBS w kolejnych cigzach.
Istniejg prace, w ktorych podano, ze kolejna cigza niesie mniejsze ryzyko GBS, a zakazenie
wystepuje zdecydowanie czeSciej u kobiet w pierwszej cigzy (Regan JA i wsp.,1996; Kim
EJ i wsp.,2011). Natomiast inni donoszg, ze czwarta i kolejna cigza predysponuje do nosi-
cielstwa paciorkowca (Joachm A i wsp.2009; Khatoon F i wsp.,2016). Nie ma wigc jedno-
znacznych wynikéw dotyczacych tej zaleznosci.

Poddajac analizie liczbe wczesniejszych porodow, a przynaleznos$¢ do grupy zakazo-

nej wzgledem grupy kontrolnej nie wykazano zalezno$ci statystyczne;.

Natomiast kiedy zastosowano podziat kobiet GBS dodatnich: na te, ktore wczesniej rodzity
1te, ktore nie miaty porodu w przesztosci zaobserwowano zalezno$¢ statystyczng w uktadzie
A/B/kontrola. Wigkszos$¢ pacjentek, ktore otrzymaty niepeilng profilaktyke antybiotykowsa
rodzito juz wczesdniej. Ten wynik thumaczylby fakt, ze u wigkszos$ci kobiet kazdy kolejny
pordd ma szybszy postep. To mogto spowodowac, ze czas wymagany do podania 2 dawek
antybiotyku okotoporodowo mogt by¢ zbyt krotki. W efekcie ponad potowa zakazonych cig-
zarnych nie otrzymata petnej profilaktyki w trakcie porodu.

W literaturze dostepnych jest kilka prac, w ktorych nie wykazano zaleznosci miedzy liczba
porodow a obecnoscig GBS (Valkenburg-van den Berg AW i wsp., 2006; Mitima KT i wsp.,
2014; Lekala LM i wsp., 2015; Chen Z i wsp., 2019).

Negatywny wptyw infekcji paciorkowcem typu B na cigzg w kazdym okresie jej trwa-

nia jest powszechnie znany. Mc Donald podsumowujgc swojg czteroletnig obserwacj¢ zasu-
gerowal, ze paciorkowiec grupy B jest najczestsza bakterig zwigzang z obumarciem ptodow
miedzy 16-26 tygodniem cigzy (McDonald HM, Chambers HM, 2000). W 2015 roku 2,6
mln cigz na $wiecie zakonczylo si¢ niepowodzeniem w trzecim trymestrze (poronienia, obu-

marcia ptodu oraz $mier¢ noworodka podczas porodu)(Lawn JE i wsp., 2016). Jednym z
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istotnych czynnikow wplywajacych na taka sytuacje sg zakazenia u matki. Szacuje sie, ze
15% wszystkich infekcji zwigzanych z niepowodzeniami cigzy stanowig zakazenia Streptoc-
cocus agalactiae (Hooper K, McDonald TA, 2000; Madhi SA, Dangor Z., 2017). Zdecydo-
wang zalezno$¢ pomig¢dzy nosicielstwem GBS a $miertelno$cig ptodow wykazat Yadeta i
wsp. Badaniem objat 1688 cigzarnych z wschodniej Etiopii. Sposrod 231 zakazonych, az 59
(25,5%) cigz zakonczylo sie niepowodzeniem. Iloraz szans niepowodzenia byt 8,9 razy wyz-
szy niz w grupie kobiet GBS negatywnych. By¢ moze szczepienie kobiet mogtoby ochronié
przed inwazyjnym zakazeniem GBS u ptodow i dzieci. Badanie kliniczne z wykorzystaniem
skojarzonej szczepionki zawierajacej GBS polisacharydowe biatka s prowadzone w Afryce
(Yadeta TA i wsp., 2018).

W badanej grupie kobiet cigzarnych oceniono czy obecno$¢ jednego lub dwoch po-

ronien w wywiadzie wplywa na kolonizacj¢ GBS w obecnej ciazy. Analiza statystyczna nie

wykazata zalezno$ci miedzy wystepowaniem GBS (+) a liczbg przebytych poronien oraz
zalezno$ci migdzy przynaleznoscia do grupy A/B/kontrolna a liczbg poronien w przesztosci.
Podobnie w kilku pracach poronienia i martwe porody w wywiadzie nie stanowily ryzyka
infekcji paciorkowcem z grupy B (Valkenburg-van den Berg AW i wsp., 2006; Lekala LM i
wsp., 2015; Darabi R i wsp., 2017). Odmiennie w badaniu przeprowadzonym w Republice
Kongo, poronienia w wywiadzie stanowity czynnik ryzyka kolonizacji GBS (Mitima KT 1
wsp., 2014). Ciekawe dane podali Chen i wsp. Kobiety bez procedury indukcji poronienia w
wywiadzie miaty wyzszy wskaznik kolonizacji GBS w porownaniu z pacjentkami z takim
zabiegiem w przesztosci. Indukowane sztuczne poronienie w wywiadzie byto czynnikiem

chronigcym przed kolonizacjag GBS (Chen Z i wsp., 2019).
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Aktualna ciaza

W obecnym badaniu podjeto ocene jaka jest zalezno$¢ pomiedzy kolonizacja ci¢zarnej pa-
ciorkowcem, a przedwczesnym pegkni¢ciem bton ptodowych i porodem przed 37 tygodniem
cigzy, a takze czy antybiotyk podawany ci¢zarnej w trakcie cigzy niezaleznie od czasu poda-
nia 1 wskazan do zastosowania mogt zmniejszy¢ ryzyko kolonizacji pochwy czy odbytu oce-
nianej wymazem pobieranym mig¢dzy 35 a 37 tygodniem cigzy zgodnie z rekomendacjami?

W aktualnej cigzy, w kazdej z badanych grup pordd rozpoczynat si¢ przewaznie w czterdzie-
stym tygodniu cigzy. W obecnym badaniu nie ma kobiet, u ktérych pordd rozpoczalby sie
przed trzydziestym szostym tygodniem cigzy. Analiza statystyczna nie wykazala rdznic mig-
dzy tygodniem porodu kobiet z grupy GBS (+) i z grupy kontrolnej. Roznic nie wykazano
takze dla tygodnia cigzy w dniu porodu miedzy grupg A, B i kontrolg. W niniejszej pracy nie
oceniano kolonizacji pacjentki zaleznie od tygodnia cigzy, w ktérym nastapil porod. Wyniki
takiej analizy przedstawili Joachim Agricola i wsp. Poddat ocenie 300 cigzarnych kobiet z
Tanzanii po 37 tygodniu cigzy. Wykazal, ze kobiety w 41-42 tygodniu ciazy (46,7%) znacz-
nie czgsciej byly skolonizowane paciorkowcem niz te ktore rodzity w 37-40 tygodniu cigzy
(21,8%), co potwierdza pozytywny zwigzek miedzy tymi dwoma parametrami (Joachim A i
wsp., 2009). Podobnie Chen zaobserwowal, ze czesto$¢ kolonizacji paciorkowcem wzrasta
z wiekiem cigzy az do porodu i tak kobiety rodzace pdzniej tzn. w 42 i po 42 tygodniu cigzy,

byty czgsciej skolonizowane GBS (Chen Z i wsp., 2019).
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Powszechnym jest stwierdzenie, ze infekcja GBS moze sprzyja¢ przedwczesnemu porodowi

jak i przedwczesnemu peknieciu bton ptodowych.

Poréd przedwcezesny jest definiowany jako pordd, ktéry dokonat si¢ przed ukonczo-
nym 37 tygodniem cigzy wedtug szacunku dokonanego na podstawie ostatniej miesigczki,
wysokosci dna macicy lub oceny ultrasonograficznej. O zagrozeniu porodem przedwcze-
snym méwimy, gdy pojawia si¢ czynno$¢ skurczowa macicy tzn. 1 skurcz na 5-8 minut,
rozwarcie szyjki > 1cm i jej skrocenie o ponad 50% (Bianchi-Jassir F i wsp., 2017).

Wsrod badanych pacjentek najwigksze zagrozenie przedwczesnym porodem wystgpowato w
grupie A a najmniejsze w grupie kontrolnej. W grupie B 11% pacjentek byto narazonych na
porod przedwcezesny. Cigzarne z niepeing profilaktyka okotoporodowa miaty najwigksze ry-
zyko porodu przed 37 tygodniem cigzy, ale analiza statystyczna nie wykazala zaleznosci
miedzy zagrozeniem przedwczesnym porodem a wystgpowaniem GBS. Podobnie nie ma za-
lezno$ci miedzy zagrozeniem przedwczesnym porodem a przynalezno$cia do grupy
A/B/kontrola.

Bianchi Jassir 1 wsp. podjeta si¢ przegladu ponad 3000 prac z medycznych baz danych doty-
czacych zalezno$ci pomiedzy obecnoscig GBS a porodem przedwczesnym. Po ich wnikliwej
selekcji, ostatecznie przeanalizowano 45 publikacji - gtownie z krajow rozwijajacych sig (22
prace z Europy, 8 z USA). Wykazano zaleznos¢ pomiedzy nosicielstwem GBS a ryzykiem
porodu przedwczesnego, szczegolnie kiedy potwierdzono, ze zakazenie ma charakter wste-
pujacy W przebiegu matczynej bakteriurii GBS (Bianchi-Jassir F i wsp., 2017). Ciekawa jest
obserwacja Mitima i wsp., iz pordd przedwczesny w wywiadzie jest czynnikiem sprzyjaja-

cym zakazeniu (Mitima KT i wsp., 2014).
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Aktualnie strategia prewencji oparta na srodporodowej antybiotykoterapii zgodnie z reko-
mendacjami jest wdrazana zbyt pdzno, aby zapobiec porodom przedwczesnym zwigzanym Z
zakazeniem paciorkowcem z grupy B. Zastosowanie antybiotyku u ci¢zarnej krotko przed
lub w trakcie porodu moze mie¢ wplyw na wynik badania w kierunku GBS 1 skutkowa¢
niewykryciem tego patogenu. Warto wiec w tej grupie pacjentek rozwazy¢ pobranie powtor-
nych wymazéw w kierunku GBS, aby unikna¢ tego btedu. W przysztych badaniach naleza-
loby wzia¢ pod uwage wiek cigzy i jego prawidtowe oszacowanie oraz doktadny czas poda-
nia antybiotyku w okresie przed pobraniem wymazu na obecnos¢ GBS (Bianchi-Jassir F i

wsp., 2017).

Z definicji, PROM — (premature rapture of membrane) jest to peknigcie bton ptodowych
przed rozpoczgciem porodu w czasie po 37 tygodniu cigzy. Jesli czas od pegkniecia bton pto-
dowych do porodu przekracza 6 godzin ryzyko transmisji zakazenia z pochwy do ptodu ro-
$nie liniowo co kolejne 6 godzin, az do 36 godzin. Szczegodlnie narazone na takie zakazenia
sg dzieci matek z dodatnim wynikiem na obecnos$¢ paciorkowca grupy B (Herbst A, Kallen
K, 2007).

Wyrozniono rowniez PPROM — (preterm premature rapture of membrang) peknigcie bton
ptodowych przed 37 tygodniem cigzy (Menon R, Richardson LS, 2017).

W badaniu z 2014 roku podjeto probg zbadania przyczyny przedwczesnego pgkania bton
ptodowych przed 37 tygodniem Zycia, ktére prowadzi do wezesnych interwencji neonatolo-
gicznych. Zaktadajac, ze w ostatnich tygodniach cigzy fizjologicznie, tuz przed porodem (37-
41tc) dochodzi do $cienczenia bton ptodowych, zastanawiano si¢ czy paciorkowiec grupy B

jest rzeczywistym czynnikiem odpowiedzialnym za przedwczesne pgknigcie bton ptodowych
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1 pordd przedwczesny. Badajac tozyska ludzkie oraz tozyska zakazonych paciorkowcem cig-
zarnych malp po porodzie zaobserwowano, iz wczesna infekcja GBS deformuje strukture
komorek nabtonka bton ptodowych odpowiedzialnych za utrzymanie struktury bton. Ta de-
formacja zmniejsza odpornos¢ bton na rozcigganie oraz redukuje jej grubos¢ (Vanderhoeven
JP i wsp., 2014). W innej pracy badano btony ptodowe pobierane podczas planowych cigé
cesarskich, a nastepnie zakazono je paciorkowcem. Zaobserwowano, ze GBS powoduje za-
kazenie tkanek cigzowych indukujac produkcje czynnikdéw zapalnych juz po 4h od zainfeko-
wania. Aktywuje geny blon odpowiedzialnych za wrodzong odpowiedZ immunologiczng 1
pordd przedwcezesny (Park HR i wsp., 2018). Podobnie Surve zauwazyl, ze GBS zmienia
struktur¢ bton poprzez wytwarzanie pecherzykow btonowych (MVs — membrane vesicles).
Te pecherzyki zawieraja tzw. czynniki wirulencji. Sa to swoiste proteinazy niszczace macierz
zewnatrzkomorkowa oraz toksyny formujace pory w strukturze bton, co w efekcie je ostabia.
Podanie doowodniowo ci¢zarnym myszom MVs wywotato reakcje zapalng, co potwierdzito
teorie, ze GBS sprzyja porodom przedwczesnym, peknigciu blon plodowych przed terminem
porodu, a nawet $mierci ptodu (Surve MV i wsp., 2016). W innej pracy rowniez zaobserwo-
wano zalezno$¢ pomiedzy infekcja paciorkowcem a przedwczesnym peknigciem bton pto-
dowych oraz porodem przedwczesnym (Khatoon F i wsp., 2016).

W grupie badanej w tej pracy wszystkie pacjentki urodzity po ukonczonym 37 tygodniu
cigzy, tak wigc w zadnym przypadku GBS nie spowodowat peknigcia bton 1 porodu przed
terminem. Natomiast czas od peknigcia blon ptodowych do porodu byt r6zny od 1 minuty do
48 godziny porodu. Pordéd 1 minute od peknigcia blon dotyczyt pacjentek rozwigzanych
drogg cigcia cesarskiego, kiedy to operator dokonuje przebicia blon mechanicznie przed wy-
dobyciem ptodu. Pordd 48 godzin po przerwaniu blon ptodowych wystapit u pacjentki, u

ktorej wody ptodowe sgczyty si¢ ponad dobe przed przyjeciem do szpitala. To, czy pacjentka
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otrzymata pelng profilaktyke antybiotykowg nie miato zwigzku z czasem pgknigcia bton, jesli
pacjentka zgtosita si¢ do szpitala z sagczacym od kilku godzin ptynem owodniowym. Wtedy
podanie 2 dawek profilaktycznych antybiotyku w zaleconym odstepie czasowym czterech
godzin przesunal si¢ i byt liczony od momentu przyjecia pacjentki do oddziatu. Dlatego w
grupie badanej sg pacjentki, ktére nie zdazyty otrzyma¢ dwoch dawek antybiotyku, pomimo
ze czas od pekniecia bton do porodu wynosit znacznie ponad 4 godziny. Takich pacjentek w
grupie B bylo 20. Na takg sytuacj¢ mogto mie¢ wptyw miejsce zamieszkania pacjentki, a co
za tym idzie czas dojazdu do szpitala oraz fakt tzw. wysokiego peknigcia bton ptodowych, w
przypadku, gdy saczenie ptynu nie jest tak spektakularne jak w sytuacji peknigcia bton w
dolnym odcinku pecherza ptodowego. W ten sposob uspiona czujnos$¢ pacjentki powoduje
poézniejsze zgloszenie si¢ do szpitala. W grupie badanej wigkszo$¢ pacjentek otrzymata petna
profilaktyke okotoporodowa.

W przeprowadzonym badaniu sprawdzono czy stosowanie antybiotyku w trakcie trwania

cigzy 7 jakichkolwiek wskazah moglo chroni¢ przed nosicielstwem infekcji paciorkowcem.
Pacjentki u ktorych zastosowano antybiotykoterapi¢ stanowity mniejszo$¢ w kazdej grupie
GBS (+). Analiza statystyczna nie wykazata zaleznosci migdzy stosowaniem antybiotyku w
trakcie cigzy a przynalezno$cig do grupy. Dla poréwnywalnego odsetka kobiet z kazde;j
grupy zastosowano antybiotykoterapi¢ w cigzy. Podobne wyniki przedstawit Kim 1 wsp.,
wskazujac, iz podanie antybiotyku przed okresem obejmujacym screening nie miato wpltywu

na kolonizacje ci¢zarnych paciorkowcem (Kim EJ i wsp., 2011).
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GBS a dane neonatologiczne

Badajac grupe noworodkow matek zakazonych poddano ocenie takie parametry jak:
masa urodzeniowa, pte¢, skala Apgar, temperatura ciata w pierwszych 3 dobach. Podjeto
probe oceny zaleznos$ci tych danych wzgledem kolonizacji paciorkowcem. Oszacowano czas
pobytu noworodka na oddziale i obecnos¢ przedtuzajacej si¢ zottaczki. Przeanalizowano
liczbe leukocytéw, wyniki stezenia CRP noworodkow matek zakazonych oraz dalsze poste-
powanie.

W badanym materiale, w kazdej z grup masa urodzeniowa noworodkow wynosita
okoto 3500g. Nie wykazano statystycznie istotnej rdznicy mi¢dzy masg urodzeniowa nowo-
rodkow matek z GBS a masa urodzeniowa noworodkow kobiet z grupy kontrolnej. Roznicy
nie wykazano takze miedzy masg urodzeniowa noworodkow u kobiet z pelng profilaktyka
okotoporodowa, noworodkéw kobiet z niepeing profilaktyka okotoporodowa, a masa uro-
dzeniowa noworodkow kobiet z grupy kontrolnej. Warto pamietaé, ze wszystkie noworodki
urodzity si¢ o czasie, co niewatpliwie utatwilo im osiggniecie zadowalajacej masy ciata.

W 2013 roku opublikowano wyniki badania, w ktorym oceniono czgsto$¢ wystgpowania in-

fekcji paciorkowcem u noworodkéw z bardzo niskg masg urodzeniowa (very low birth we-

ight, VLBW). Do analizy witaczono te noworodki, ktore urodzity sie przed lub w 30 tygodniu
cigzy 1 ich masa urodzeniowa wynosita mniej niz 1500g. Pobierajac rutynowo posiewy z
pochwy celem oceny przyczyny zagrozenia porodem przedwczesnym uzyskano 19% wyni-
kow swiadczacych o obecnosci GBS w wydzielinie pochwowej. Byt to najczestszy patogen
w catej grupie badanej. U badanych noworodkow VLBW warto$¢ wezesnego wskaznika za-
chorowalno$ci GBS wyniosta 6,6 na 1000 zywych urodzen. Zakazeniom tym towarzyszyt

wysoki wskaznik zgonow (do 33%) (Brzychczy-Wtoch M. i wsp., 2013).
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Podobne wyniki co do zachorowalnos$ci noworodkow z niskg masg urodzeniowg uzyskat Pu-
opolo i wsp. w 2005 roku. Wczesny wskaznik zachorowalno$ci GBS wyniést 10,1 na 1000
zywych urodzen, a $miertelno$¢ si¢gata do 37% (Puopolo KM i wsp., 2005). Noworodki
urodzone przed 37 tygodniem cigzy i1 z niskg masg urodzeniowg ponizej 2500g sg bardziej
podatne na kolonizacj¢ i zakazenie paciorkowcem grupy B (Buckler B. i wsp., 2010).

W grupie noworodkéw z niskg masg urodzeniowg podanie srodporodowej profilaktyki anty-
biotykowej nie zawsze okazuje si¢ by¢ skuteczne w protekcji dziecka przed zakazeniem. W
badaniu Brzychcy-Wtoch i wsp. w 4 przypadkach nie uzyskano poprawy (dwa z nich zakon-
czyly si¢ $mierciag noworodka). Ograniczeniem badania byt brak informacji o klinicznych i
laboratoryjnych procedurach zastosowanych wobec pacjentek, o antybiotykoterapii oraz cza-
sie jej podawania pacjentce przed porodem (Brzychczy-Wtoch M i wsp., 2013). Podobnie w
obserwacjach poczynionych przez Hanley podanie rutynowej profilaktyki antybiotykowej
nie wydaje si¢ by¢ korzystne w redukcji zakazenia i umieralno$ci noworodkow (Hanley J,
2008).

Chcac odpowiedzie¢ na pytanie czy pte¢ noworodka moze wptywaé na kolonizacje pacior-

kowcem u matki przeanalizowano wszystkie pacjentki w grupie badanej. Nie wykazano za-
leznos$ci migdzy plcig dziecka a wystepowaniem GBS. Nie odnaleziono publikacji odnosza-

cych si¢ do tego parametru.

W pracy oceniono dobrostan noworodkdéw po porodzie wedlug skali Apgar. Porownano
dzieci matek zakazonych GBS z dzie¢mi rodzacych z grupy kontrolnej. W pierwszej minucie
po porodzie wigkszos¢ dzieci matek zakazonych GBS oraz z grupy kontrolnej (89% vs 81%)
uzyskala najwyzsze punktacje w skali Apgar (od 9 do 10 punktéw). Analiza zalezno$ci nie

wykazala zadnego powigzania mi¢dzy oceng w skali Apgar w pierwszej, trzeciej czy w piate]
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minucie zycia a wystepowaniem GBS u matki. Podobnie, takiej zaleznosci nie wykazat Zu-
sman i wsp. (Zusman AS i wsp., 2006).

Przeanalizowano temperature ciata noworodkow w pierwszych 3 dobach zycia. Nie wyka-
zano statystycznie istotnej rdznicy miedzy temperaturg ciata noworodkow matek z grupy
GBS a temperaturg ciata noworodkéw matek z grupy kontrolnej zaraz po urodzeniu, jak i w
drugiej i trzeciej dobie zycia. Porownujac grupy A 1 B rOwniez nie wykazano statystycznie
istotnych r6znic pomig¢dzy temperaturg noworodkow matek z petng profilaktyka okotoporo-
dowa, matek z niepetng profilaktyka okotoporodowa oraz noworodkéw matek z grupy kon-
trolnej. Nie znaleziono prac, w ktérych oceniano by temperatur¢ ciata u noworodka matek
GBS (+) w pierwszych dobach zycia.

W przeprowadzonych badaniach sprawdzono wptyw GBS na przedtuzajacg si¢ z6t-

taczke. Przedtuzajaca si¢ zottaczka wystepowalta z tg samg czestoscig u dzieci kobiet z grupy
kontrolnej i u dzieci kobiet z peing profilaktyka okotoporodowa. W catej grupie kobiet z GBS
przedtuzajaca si¢ zottaczka wystgpowata u 11% dzieci, natomiast w grupie kobiet z niepeing
profilaktyka okotoporodowa przedtuzong zoéttaczke miato 12% noworodkoéw. Na podstawie
analizy stwierdzono, iz wystegpowanie GBS nie wptywa na wystepowanie przedtuzonej z6t-
taczki, ani na przynalezno$¢ do grupy A/B/kontrola. Nie znaleziono prac, w ktorych oceniano
by czas hospitalizacji noworodkéw matek GBS (+) z powodu przedtuzajace;j si¢ zottaczki.

Analizujac liczbe dni hospitalizacji noworodkow po urodzeniu, najdtuzej pozostawaty no-
worodki matek z niepeing profilaktyka okotoporodows, a najkrocej dzieci kobiet z peing pro-
filaktyka okotoporodowa. Dodatkowy test wielokrotnych porownan wykazat istotng réznice
miedzy czasem hospitalizacji noworodkow kobiet z grupy A, z grupy B, a takze rdéznice mig-

dzy noworodkami matek grupy A, i z grupy kontrolnej.
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Petlna, dwudawkowa ochrona antybiotykowa podczas porodu powinna zapobiec powikta-
niom u noworodka, ktoére mogtyby wptynaé¢ na dluzszy pobyt dziecka w oddziale. Tym bar-
dziej, ze gtdéwnym czynnikiem ryzyka wczesnej posocznicy paciorkowcowej u howorodka
jest kolonizacja matki podczas porodu (Schrag SJ i Verani JR, 2013).

Wsrod parametrow do oceny stanu noworodkow po porodzie istotne sa liczba WBC i steze-
nie CRP.

Sprawdzono, czy liczba leukocytdéw jest powigzang z GBS. Analiza statystyczna nie

wykazala réznic migdzy liczba leukocytéw u noworodkow kobiet z GBS a u noworodkéw
kobiet z grupy kontrolnej. Nie wykazano takze roznic liczby krwinek biatych pomig¢dzy no-
worodkami kobiet z grupy A, B i kontrolnej.

U wszystkich noworodkéw matek z grupy B (niepetna antybiotykowa profilaktyka
okotoporodowa) oznaczono stezenie CRP bezposrednio po urodzeniu i po 12 godzinach.
Nieprawidlowy wynik pierwszego oznaczenia lub wzrost stezenia powyzej normy po 12 go-
dzinach kwalifikowat noworodka do wigczenia empirycznej antybiotykoterapii po wcze-
$niejszym pobraniu krwi na posiew. Grupa ta liczyla 21 noworodkéw. Dodatkowo pigcioro
noworodkow z grupy A (pelna antybiotykowa profilaktyka okotoporodowa) réwniez otrzy-
mato empiryczng antybiotykoterapie. Powodem zaordynowania lekow u tej piatki byl nie-
prawidtowy wynik st¢zenia CRP oznaczanego ze wskazan klinicznych, tj. zmiany skérne czy
problemy z oddychaniem. Zaordynowanym lekiem dla calej 26 osobowej grupy byta ampi-
cylina w polaczeniu z gentamycyng. U zadnego z noworodkow nie stwierdzono podwyzszo-
nej cieploty ciata. Wyniki posiewow krwi byty ujemne u wigkszosci noworodkéw, zas do-
datnie tylko w czterech przypadkach. U dwoch noworodkéw wyhodowanym patogenem byt
Staphylococcus hominis (gronkowiec czgsto wechodzacy w sktad biofilmu skory), u jednego

Streptococcus viridans (paciorkowiec zieleniejacy, czesto towarzyszy stanom zapalnym w
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jamie ustnej, jak np. w prochnicy), u kolejnego Staphylococcus capitis (koagulozo ujemny
gronkowiec, moze stanowi¢ sktad biofilmu skory).

U zadnego z dzieci w posiewie krwi nie wykryto Staphylococcus agalactiae. Posrod tej
czworki tylko jeden noworodek byl chroniony rekomendowang dwudawkowa profilaktyka
antybiotykowa podczas porodu i u niego w posiewie stwierdzono obecnos$¢ Staphylococcus
capitis. Otrzymanie przez matke pelnej czy niepetnej profilaktyki w trakcie porodu nie gwa-
rantowato ujemnego wyniku posiewu krwi. Na podstawie uzyskanych wynikéw mozna mie¢
tylko pewnos¢, ze u tych dzieci nie wystgpito uogoélnione zakazenie paciorkowcem typu B,
lecz nie wiadomo czy nie doszto do kolonizacji noworodkow paciorkowcem. Aby uzyskac
takie dane potrzebne byly by dodatkowe posiewy wymazoéw pobranych z odbytu, skory,
pepka, nosa czy ucha, gdyz te miejsca sg uznane za najczesciej kolonizowane paciorkowcem
u noworodkow. W badaniu opisanym przez Ching-Yi Cho niemal 100% noworodkow z
wczesng postacig choroby paciorkowcowej (29 z 31 noworodkow) miato potwierdzong obec-
nos¢ paciorkowca w wymazach z ucha (Cho CY i wsp., 2017). Niewatpliwie celowym wy-
daje si¢ by¢ rozwazenie poszerzenia diagnostyki o te dodatkowe posiewy wsrod noworod-
kéw wymagajacych empirycznej antybiotykoterapii w Sredzkim Szpitalu.

Ujemne wyniki posiewow krwi nie pozwolily wykluczy¢ posocznicy u dziecka. Nie jest to
jednak dowodem na brak kolonizacji paciorkowcem noworodka. Informacje, ktora cheiatam
uzyskac przeprowadzajac analiz¢ noworodkéw matek zakazonych bakteria, to jak duze jest

ryzyko wystgpienia u nich wczesnej lub pdznej postaci choroby paciorkowcowej.
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Weczesna choroba (EOD early onset disease) pojawiajgca si¢ juz w pierwszych 48h od uro-
dzenia do konca pierwszego tygodnia zycia najczesciej przybiera postaé ciezkiej sepsy pro-
wadzacej niejednokrotnie do $mierci noworodka. To wlasnie kolonizacja paciorkowcem
drég rodnych matki jest gldwnym czynnikiem ryzyka wystgpienia tej postaci u dziecka
(Schrag SJ iVerani JR, 2013). Prawdopodobnie dlatego EOD wystepuje czesciej u noworod-
kow z porodow droga pochwowa (Cho CY i wsp., 2019). 70% przypadkéw EOD stwierdza
si¢ u noworodkow z cigz donoszonych, to znaczy po 37 tygodniu cigzy. Cho i wsp. twierdzi,
ze to porod przedwcezesny, czesto brak wyniku posiewu, niska odporno$é sa czynnikami
wplywajacymi na tak wysoki procent zachorowania na EOD (Cho CY i wsp., 2019). Ujemny
wynik posiewu w kierunku GBS pomigdzy 35-37 tygodniem ciazy nie gwarantuje braku po-
wiktan jak EOD. Az 60% noworodkow rozwija taka posta¢ pomimo ujemnego wymazu w
kierunku GBS (Schrag SJ i Verani JR, 2013). W grupie badanej na podstawie udostepnio-
nych danych z o$rodkoéw, do ktérych przekazano noworodki u zadnego z dzieci nie potwier-
dzono EOD.

Innym powiktaniem jest LOD (late onset disease) noworodkow, ktorej to objawy pojawiaja
si¢ od 7 doby do 3 trzeciego miesigca zycia. W zwigzku z wejsciem w zycie przepisoOw
RODO trudno byto uzyska¢ dane do celow tej pracy. Trzeba pamigtaé, ze dzieci matek za-
kazonych mogly zosta¢ przyjete w tym przedziale czasowym rowniez do innych szpitali dzie-
ciecych. Z danych oddziatu dziecigcego Szpitala Sredzkiego uzyskano informacje, ze dzie-
wiecioro dzieci z jedenastu tych, ktore zostaly ponownie przyjete do szpitala w okresie do
ukonczenia 3 miesigca zycia miato rozpoznang chorobg uktadu oddechowego. Pozostata
dwojka dzieci trafita do szpitala z powodu nawrotu zéttaczki. U zadnego z noworodkow nie

doszto do cigzkiej postaci zakazenia wymagajacej hospitalizacji w os§rodku o wyzszym stop-
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niu referencyjnosci. Niestety nie wykonano u tych dzieci zadnych badan mikrobiologicz-
nych. Po zastosowanej antybiotykoterapii, obejmujacej rowniez spektrum wrazliwo$ci pa-
ciorkowcow, dzieci wyleczone opuscity szpital w stanie ogdlnym dobrym. W zwigzku z po-
wyzszym nie mozna u zadnego z nich potwierdzi¢ wystgpienia pdznej postaci choroby pa-
ciorkowcowej. Otwartym jest jednak pytanie czy zastosowanie u matki przynajmniej jednej
dawki profilaktyki antybiotykowej pozwolito unikngé¢ powaznych powiktan u tych dzieci.
Dane z piSmiennictwa wskazuja, ze zadna antybiotykoterapia podczas porodu nie zabezpie-
cza przed zachorowaniem na LOD, ale zmniejsza ryzyko ci¢zkiego przebiegu posocznicy

(Patten S i wsp., 2006).

GBS a inne czynniki

Przegladajac obszerng baze publikacji dotyczacych tematu kolonizacji bakterig GBS cigzar-
nych, napotkano na dodatkowe parametry, ktore byly oceniane przez innych autorow.

Opublikowano prace, gdzie oceniono czestos¢ nawrotow GBS posrod zakazonych we weze-
sniejszych cigzach kobiet lub oceniano zmienno$¢ wyniku wymazu pobranego dwukrotnie
w cigzy. Sa tez prace, gdzie poruszono temat transmisji szpitalnej GBS (Stapleton RD i wsp.,

2005; Asrat T i wsp., 2006; Kurz E i Davis D, 2014; Colicchia LC i wsp., 2015).

Informacja na temat czgstosci nawrotu infekcji GBS w kolejnych cigzach bytaby cenna i
moglaby si¢ przyczyni¢ do powstania odmiennych wytycznych, jesli chodzi o postgpowanie
z t3 grupa pacjentek. By¢ moze w tej grupie wymaz w kierunku GBS powinien by¢ pobierany

wczesniej niz rekomenduje Polskie Towarzystwo Ginekologiczne.
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Ten parametr wstepnie zaplanowany do oceny w badanym materiale ostatecznie okazat si¢
niemozliwy do oszacowania. Fakt pracy retrospektywnej ma ten minus, ze dokumentacja
medyczna nie zawierata tej informacji. Dane o zakazeniu paciorkowcem w poprzedniej cigzy
nie zostaly odnotowane w historii choroby. Prawdopodobnie osoba zbierajgca wywiad nie
zadata takiego pytania. Chcac uzyska¢ odpowiednie dane wyodrebniono z grupy badanej
pacjentki, ktorych obecna cigza byt co najmniej druga. W dokumentacji medycznej pacjentek
obecne byly numery telefonéw kontaktowych, lecz niestety w zwigzku z wejsciem w zycie
ustawy o ochronie danych osobowych w dniu 10 maja 2018 roku i po rozmowie z prawni-
kiem szpitala, kontakt z pacjentkami i zebranie szczegotowego wywiadu byloby niezgodne
Z prawem.

W opublikowanych pracach podejmowany jest temat nawrotu GBS w kolejnych cigzach.

W pracy z Taiwanu oceniono czynniki ryzyka nawrotu infekcji GBS w kolejnych cigzach.
Intensywnos$¢ wzrostu kolonii podzielono na 3 stopnie: lekki, §redni i ciezki. Wykazano za-
lezno$¢ pomigdzy stopniem kolonizacji a odstgpem czasowym pomiedzy cigzami. Tak wigc
kobiety z najwyzszym stopniem kolonizacji mialy 70% prawdopodobienstwa nawrotu. Ko-
biety, u ktorych odstep czasowy miedzy cigzami byt mniejszy niz 12 miesigcy miaty 60%
ryzyko nawrotu infekcji w poréwnaniu z tymi, ktorych kolejna cigza pojawita si¢ po 36 mie-
sigcach. Skoro wiemy, ze kolonizacja GBS utrzymuje si¢ ponad 12 miesigcy, by¢ moze stusz-
nym byto by poinformowanie pacjentek dodatnich o planowaniu kolejnej cigzy po tym czasie
(Cheng PJ i wsp., 2008). Podobnie Hansen i wsp. w swojej pracy wykazal, iz status koloni-
zacji paciorkowcem u badanych ci¢zarnych nie zmienit si¢ w powtornej ocenie rok po poro-

dzie (Hansen SM i wsp., 2004).
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Wykazano, ze kolonizacja we wczes$niejszej cigzy wptywa na kolonizacje w aktualnej cigzy
tez w pracy Colicchia i wsp. (Colicchia LC i wsp., 2015). W polskiej publikacji z 2014 roku
przeanalizowano wyniki wymazow w kierunku GBS pobranych od pacjentek w chwili przy-
jecia do szpitala pomimo, iz ich status GBS byl znany na podstawie wymazéw pobranych
miedzy 35-37 tygodniem cigzy. W tej grupie 12 ciezarnych miato dodatni status GBS w ru-
tynowym skrinigu, za§ w ponownie pobranych wymazach szpitalnych nie wyhodowano pa-
ciorkowca typu B (Pro$niewska M i Bigos M, 2014). Odwrotne wyniki opisuje Asrat i wsp.
W tej publikacji z 2006 roku 10% pacjentek z ujemnym wynikiem posiewu GBS w czasie
migdzy 35-37 tygodniem cigzy wykazalo wyniki dodatnie posiewow w czasie okotoporodo-
wym. Ten fakt wskazuje na to, Ze ta grupa pacjentek moglaby nie otrzymacé antybiotykowej
profilaktyki, gdyby oprze¢ si¢ tylko na pierwszym wyniku (Asrat T i wsp., 2006). Nie ma
jednoznacznych wyjasnien dlaczego tak si¢ dzieje. By¢ moze inna dominujaca flora bakte-
ryjna w pochwie moze utrudnia¢ izolacj¢ 1 wykrycie paciorkowca i moze to by¢ powodem
wynikéw fatszywie ujemnych (Kubota T, 1998). Wedlug Kurz najlepszy czas na przepro-
wadzenie badan przesiewowych w kierunku GBS to 35 do 37 tydzien cigzy. Tylko u 4%
kobiet wynik zmienia si¢ z negatywnego na pozytywny w czasie od uzyskanego wyniku do
porodu (Kurz E i Davis D, 2014). Wiarygodno$¢ testu na obecno$é¢ GBS wynosi 5 tygodni
w przypadku, gdy ten czas jest duzszy zaleca si¢ powtorne pobranie wymazu. Zastosowanie
profilaktycznej antybiotykoterapii u cigzarnych, ktére miaty raz dodatni i raz ujemny wynik
testu w przeciggu 5 tygodni przed porodem jest uzasadnione (Bigos M 1 wsp., 2012; Pro$nie-

wska M i wsp., 2014).
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Rozprzestrzenianie si¢ bakterii GBS moze by¢ nastepstwem transmisji szpitalnej z pracow-
nikéw opieki zdrowotnej na pacjenta. Szczegolnie przez tych pracownikow, ktorzy sag w bez-
posrednim kontakcie z pacjentem (Stapleton RD i wsp., 2005). Jedna z prac wskazuje na

prawdopodobne przeniesienie GBS opornego na wiele lekow, co moze skutkowac¢ zakaze-
niem noworodkéw, ktore sg pacjentami intensywnej terapii. W efekcie moze si¢ u nich roz-

wing¢ pozna posta¢ zakazenia GBS (Nagano N i wsp., 2011).

GBS a szczepienie, szybkie testy

Od kilku lat trwaja badania nad szczepionkg przeciwko paciorkowcowi grupy B. Wiaze si¢
z tym duze nadzieje, poniewaz szczepionka moze zredukowaé¢ powiktania zwigzane z kolo-

nizacja GBS w ciazy.

Szczepienie cigzarnych przeciwko GBS moze zredukowa¢ ryzyko kolonizacji i narastania
zakazenia, ktore niesie ryzyko porodu przedwczesnego, lecz pod warunkiem, ze bedzie za-
lecane w odpowiednim okresie cigzy (Carreras-Abad C i wsp.,2020). Podanie szczepionki
odpowiednio wcze$nie moze uchroni¢ przed ogélnoustrojowym zakazeniem, a co za tym
idzie tez przed rozwojem cukrzycy cigzowej (Edwards J.M. 1 wsp., 2019). Aby zredukowac
zachorowalno$¢ 1 umieralno$¢ kobiet, ptodéw i noworodkéw szczepienie musiatyby nastapic
na poczatku drugiego trymestru. Wtedy mogtoby doj$¢ do wyindukowania produkcji prze-
ciwcial przeciwko specyficznym serotypom GBS. Szczepienie matek w ramach programu
rzadowego moze by¢ optacalng strategiag (Kwatra G i wsp., 2016; Madhi SA i wsp., 2016).

Oceniono, iz wskaznik przeztozyskowego transferu swoistych przeciwciat wynosi 0,5-0,7.
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Niestety produkcja przeciwciat poszczepiennych jest znacznie gorsza u kobiet zakazonych

HIV (Madhi SA i wsp., 2018).

W badaniach nad szczepionka w 2017 roku uzyskano obiecujace wyniki. Po zaszczepieniu
ci¢zarnych w okresie od 28 do 38 tygodnia cigzy tréjwalentng szczepionka zawierajaca se-
rotypy la, Ib, 111, oznaczono poziom specyficznych przeciwciat przeciwko serotypom GBS
u noworodkow tych matek. Zaobserwowano wysoki poziom przeciwcial utrzymujacy si¢ do
90 dni po porodzie. Uznano wiec, ze immunizacja matki moze ochroni¢ ptéd i noworodka
przed chorobg inwazyjna GBS. Szczepionka jest dobrze tolerowana, ma podobny profil bez-

pieczenstwa do placebo (Madhi SA 1 wsp., 2017)
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6. Podsumowanie wynikow

1. 13,2% pacjentek rodzacych w Szpitalu Sredzkim w latach 2015 - 2017 byta skolonizowana
GBS.

2. Kobiety mieszkajace w miastach sg czesciej skolonizowane GBS w stosunku do mieszka-
nek wsi.

3. Starszy wiek matki oraz wczeéniej przebyty porod sprzyjaty zgloszeniu sie do porodu w
p6zniejszej fazie porodu i otrzymaniu niepetnej profilaktyki okotoporodowe;.

4. Nie stwierdzono, aby choroby wspétistniejace lub powiktania wystepujace w trakcie cigzy,
takie jak otytos¢, cukrzyca, nadcisnienie indukowane cigza, zapalenie drog moczowych
wplywaty na czesto$¢ wystepowania kolonizacji GBS u cigzarnej.

5. Wyst¢powanie anemii ciezarnej sprzyja nosicielstwu GBS.

6. Kolonizacja paciorkowcem GBS u matki nie wptywa na sposob i czas ukonczenia cigzy
oraz nie zwieksza ryzyka porodu przedwczesnego.

7. Noworodki, ktorych matki otrzymaty niepelng profilaktyke antybiotykowa wymagaly
dhuzszego pobytu w szpitalu.

8. Dzigki zastosowaniu co najmniej jednej dawki profilaktyki antybiotykowej nie obserwo-

wano wczesnych zakazen noworodka (EOD).

9. Wsrod noworodkow, ktore powrocity do szpitala po 7 dobie zycia nie rozpoznano poznej

postaci zakazenia paciorkowcem typu B (LOD).
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7.Whnioski

1. Czestos¢ wystepowania kolonizacji Streptococcus grupy B (GBS) u pacjentek rodzacych
w Szpitalu Sredzkim w latach 2015-2017, wicksza u ciezarnych z miast niz mieszkanek wsi,
byta nizsza (13,2%) od $redniej notowanej na terenie Polski 20% (3,5% - 25%).

2. Jednym z czynnikow sprzyjajacych nosicielstwu GBS jest anemia ci¢zarne;.

3. Regularna kontrola kliniczna i laboratoryjna jest niezbedna celem okreslenia ryzyka kolo-
nizacji GBS 1 zwigzanych z tym powiktan.

4. Wdrozenie odpowiednich procedur okotoporodowych jest warunkiem prewencji cigzkim

powiktaniom zakazen noworodka.
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8. Streszczenie

Analiza epidemiologiczna nosicielstwa paciorkowcow grupy B (GBS) u kobiet ciezar-

nych i jego skutkow klinicznych u noworodkow

Streptococcus agalactiae to bakteria nalezgca do paciorkowcow beta-hemolizujacych grupy
B (GBS), ktéra moze kolonizowa¢ przewod pokarmowy, szczegdlnie jego koncowy odcinek
- odbyt oraz pochwe u kobiet. Obecnos¢ GBS stwierdza si¢ u 10-30% zdrowych kobiet, bez
manifestacji objawow stanu zapalnego. Obecnos¢ tej bakterii u kobiet cigzarnych moze by¢
zagrozeniem zarowno dla matki, jak i dla noworodka. W Europie czgsto$¢ ciezarnych skolo-
nizowanych paciorkowcem wynosi od 6% do 36%, za$ w Polsce jest zalezna od regionu od
2% do 28%.

Cele pracy: Gtéwnymi celami pracy byta: 1. Ocena nosicielstwa paciorkowcow grupy B
(GBS) u kobiet cigzarnych regionu $redzkiego w zalezno$ci od wybranych czynnikow epi-
demiologicznych oraz potozniczych; 2. Analiza zalezno$ci pomig¢dzy obecnos$cia pacior-
kowca u matek a stanem klinicznym noworodka. Przeprowadzona analiza miata ma celu uzy-
skanie odpowiedzi na nastgpujace szczegdtowe pytania: 1. Jakie dane epidemiologiczne
wptywaly na nosicielstwo GBS u cigzarnych?; 2. Czy wywiad potozniczy i przebieg obecnej
cigzy (powiktania, choroby wspotistniejace) sprzyjal czestosci kolonizacji GBS?; 3. Jak
obecnos$¢ GBS wplyneta na czas i sposob rozwigzania cigzy?; 4. Czy u noworodkow matek
GBS (+) pomimo otrzymania petnej lub niepetnej profilaktyki antybiotykowej doszto do roz-
woju zakazenia paciorkowcem lub innych powiktan?; 5. Czy wystapity objawy wczesnej lub
poznej postaci zakazenia paciorkowcowego (EOD 1 LOD) u dzieci nowonarodzonych w ba-

danym okresie?
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Materiat i metody: Praca ma charakter badan retrospektywnych. Do badania wtaczono 409

cigzarne pacjentki, ktore rodzity w Oddziale Ginekologiczno - Potozniczym Szpitala Sredz-
kiego Serca Jezusowego w Srodzie Wielkopolskiej w latach 2015-2017. Grupe badana sta-
nowito 307 pacjentek z potwierdzong obecnosciag GBS w wymazach z pochwy i/lub odbytu.
Te grup¢ podzielono zaleznie od otrzymania peinej lub niepeinej okotoporodowej profilak-
tyki antybiotykowej na dwie podgrupy. Do grupy A (n=165) zaliczono pacjentki, ktore otrzy-
maty petna, za$ do grupy B (n=142) niepetng profilaktyke okotoporodowa zgodng z reko-
mendacjami PTG. Pacjentkom jako profilaktyke antybiotykowa podawano ampicyling. Za
peina profilaktyke uznaje si¢ podanie 2 dawek leku. Grupe kontrolng stanowity 102 pacjentki
z ujemnym wynikiem testu w kierunku GBS.

Wyniki: Srednia wieku badanych to 28,87 lat (16-42 lata). Kobiety z grupy A (§r. wieku
28,14 lat) zgtaszaly si¢ do szpitala we wczesniejszej fazie porodu niz z grupy B (29,73 lat)
(p=0204). Nie stwierdzono zalezno$ci miedzy wystgpowaniem GBS a liczbg przebytych
cigz. Natomiast wigkszo$¢ (73%) z tych pacjentek, ktore co najmniej raz byty w ciazy, nie
otrzymata petnej profilaktyki antybiotykowej (p=0018). Otytos¢, cukrzyca cigzarnych, nad-
ci$nienie indukowane cigzg, zakazenie uktadu moczowego, niedoczynno$¢ tarczycy nie
zwigkszaja ryzyka kolonizacji matek bakteriag GBS. W calej badanej grupie oraz w kontroli
wiekszos¢ porodow zostata rozwigzana sitami natury (65% vs. 68%). Dzieci matek, ktore
otrzymaty pelng profilaktyke okotoporodowa najszybciej opuscity szpital po urodzeniu
(3,12+1,14 dni), najpozniej dzieci matek z grupy B (p=0,0014). Nie stwierdzono rdznic w
warto$ciach stezen parametréw zapalnych (WBC, CRP) u dzieci matek z grupy badanej i
kontroli (p=0,0847). Pigcioro noworodkow z catej grupy badanej wymagato przekazania do

osrodkéw o wyzszym stopniu referencji, przy czym u zadnego z nich nie rozpoznano EOD
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Whioski: 1. Czgsto$¢ wystepowania kolonizacji Streptococcus grupy B (GBS) u pacjentek
rodzacych w Szpitalu Sredzkim w latach 2015-2017, wieksza u ciezarnych z miast niz miesz-
kanek wsi, byta nizsza (13,2%) od $redniej notowanej na terenie Polski 20% (3,5% - 25%);
2. Jednym z czynnikéw sprzyjajacych nosicielstwu GBS jest anemia ci¢zarnej; 3. Regularna
kontrola kliniczna i laboratoryjna jest niezbedna celem okreslenia ryzyka kolozacji GBS i
zwigzanych z tym powiktan; 4. Wdrozenie odpowiednich procedur okotoporodowych jest

warunkiem prewencji cigzkim powiktaniom zakazen noworodka.
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9. Streszczenie w jezyku angielskim

Epidemiological analysis of group B streptococcus (GBS) carriage in pregnant women

and its clinical effects in newborns

Streptococcus agalactiae is a beta-hemolytic group B streptococcus (GBS - Group B Strep-
tococcus) which can colonize the gastrointestinal tract, especially its final section —anus and
vagina in women. The presence of GBS is found in 10 - 30% of healthy women without the
manifestation of inflammatory symptoms. The presence of this germ in a pregnant woman is
serious clinical problem and can be a threaten for a mother and the newborn as well. In Eu-
rope, the frequency of pregnant women colonized with streptococcus ranges from 6% to 36%,

while in Poland it depends on the region from 2% to 28%.

Objectives of the study. The main objective of the study were: 1. Evaluate the carrier of group

B streptococci (GBS) in pregnant women Sroda Wielkopolska region depending on epide-
miological and obstetric factors. 2. Analysis of the relationship between the presence of strep-
tococcus in mothers and the clinical condition of the newborn. The analysis carried out was
aimed at answering the following detailed questions: 1. What epidemiological data influ-
enced GBS carriage in pregnant women? 2. Did the obstetric history and the course of the
current pregnancy (complications, comorbidities) favor the frequency of GBS colonization?
3. How did the presence of GBS affect the time and the method of termination of pregnancy?
4. Whether in newborns of GBS (+) mothers despite receiving full or incomplete prophylaxis
antibiotic treatment you have developed a streptococcal infection or other complications?

5. Were there any symptoms of early or late-stage streptococcal infection (EOD and LOD)

in newborn babies during the period studied.
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Material and methods: The work is a retrospective research. The study included 409 pregnant

patients who gave birth at the Gynecology and Obstetrics Ward in a Heart of Jesus Hospital
in Sroda Wielkopolska in 2015-2017. The study group consisted of 307 patients with con-
firmed presence of beta-haemolytic streptococcus in vaginal and rectal swabs. This group
was divided into two subgroups depending on the receipt of complete or incomplete perinatal
antibiotic prophylaxis. Group A (n = 165) included patients who received full, and group B
(n = 142) included patients who received incomplete perinatal prophylaxis in accordance
with the recommendations of the PTG. Patients were treated with ampicillin as antibiotic
prophylaxis. Full prophylaxis is considered to be the administration of 2 doses of the drug.

The control group consisted of 102 patients who tested negative for GBS.

Results: The average age of the respondents was 28.87 years (16-42 years). Women from
group A (mean age 28.14 years) presented to the hospital at an earlier stage of labor than
women from group B (29.73 years) (p = 0204). There was no correlation between the inci-
dence of GBS and the number of pregnancies. However, the majority (73%) of those patients
who were pregnant at least once did not receive complete antibiotic prophylaxis (p = 0018).
Obesity, gestational diabetes, pregnancy-induced hypertension, urinary tract infection, and
hypothyroidism do not increase the risk of maternal GBS colonization. In the entire study
group and in the control group, most deliveries were terminated by natural forces (65% vs.
68%). Children of mothers who received complete perinatal prophylaxis left the hospital after
birth as soon as possible (3.12 £+ 1.14 days), at the latest those of mothers from group B (p =
0.0014). There were no differences in the values of inflammatory parameters (WBC, CRP)

in children of mothers from the study and control groups (p = 0.0847). Five newborns from
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the entire study group required to be transferred to centers with a higher degree of reference,

and none of them were diagnosed with EOD

Conclusions: 1. The incidence of group B Streptococcus (GBS) colonization in patients giv-
ing birth at the Gynecology and Obstetrics Ward in a Heart of Jesus Hospital in Sroda
Wielkopolska in 2015-2017 was higher in urban pregnant women than in rural women, it
was lower (13.2%) than the average for 20% in Poland (3, 5% - 25%); 2. One of the factors
contributing to GBS carriage is pregnant anemia; 3. Regular clinical and laboratory monitor-
ing is necessary to determine the risk of GBS collision and related complications; 4. The
implementation of appropriate perinatal procedures is a prerequisite for the prevention of

severe complications of neonatal infections.
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f) formularz $wiadomej zgody pacjenta/ochotnika lub jego przedstawiciela ustawowego
(odrgbny dla badan genetycznych).

10. Dane kontaktowe do przedstawiciela zespolu badawezego (e-mail/ telefon): .Agnieszka Adamek;
tel. 692641618; email: agnieszkaadamek@ump.edu.pl
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