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Streszczenie
Wed³ug danych WHO, choroby przenoszone drog¹ p³ciow¹ (STI) nadal pozostaj¹ globaln¹,
niszczycielsk¹ epidemi¹. Dzia³anie ró¿norodnych czynników infekcyjnych, bakterii, wirusów,
czy parazytów mo¿e indukowaæ nasilone objawy ogólnoustrojowe, wi¹¿¹ce siê z wydzielaniem
toksyn, czy tworzeniem siê szkodliwych metabolitów. Mikroorganizmy, które drog¹ krwiopo-
chodn¹ zasiedlaj¹ ³o¿ysko mog¹ przedostawaæ siê do p³ynu owodniowego i krwioobiegu p³o-
du. Czynniki te mog¹ doprowadziæ do uszkodzenia p³odu, obumarcia wewn¹trzmacicznego
p³odu, poronienia, czy porodu przedwczesnego. Diagnostyka przed koncepcyjna i prowadzona
w przebiegu ci¹¿y powinna dotyczyæ obojga partnerów i uwzglêdniaæ ocenê infekcyjnych
czynników ryzyka uszkodzenia p³odu, zagro¿enia poronieniem i porodem przed terminem.
Stosowana terapia powinna uwzglêdniaæ identyfikacjê czynnika infekcyjnego i ocenê jego
potencjalnego wp³ywu na rozwój p³odu i czas trwania ci¹¿y, analizê potencjalnych korzyœci
oraz ryzyka dla matki i p³odu, a tak¿e ocenê wp³ywu planowanego leczenia na rozwój p³odu
w pocz¹tkowych tygodniach ci¹¿y. Optymalizacja postêpowania diagnostyczno-terapeutycznego
stwarza szansê na poprawê wyników perinatologicznych, zmniejszenie siê liczby p³odów uszko-
dzonych i ci¹¿ poronionych oraz odsetka porodów przed terminem z przyczyn infekcyjnych.
S³owa kluczowe: czynniki infekcyjne, ci¹¿a, poronienie, poród przedwczesny

Summary
According to WHO data sex transmitted infections (STI) are still global, destroying epidemy.
Viral, bacterial or parasital factors can induce systemic symptoms due to toxins or toxic
metabolites. Microorganisms which hematogenously invade the palcenta can be easily trans-
ferred into amniotic fluid and fetal bloodstream. Those factors can result in fetal damage,
intrauterine demise, abortion or premature delivery. Pre-conceptional and pregnancy diagno-
stics should involve both partners, regarding fetal abnormality risk factors evaluation as well
as miscarriage or premature delivery risk.
Applied therapy should consider infectious factor identification and potential fetus growth and
pregnancy duration influence evaluation. Potential mother and fetal risks as well as planned
therapy on early fetal development should also be analised.
Therapuetic optimalization creates a chance for perinatal outcome improvement, fetus dama-
ge, miscarriage and infectious-related premature labours reduction.
Key words: infectious factors, pregnancy, premature labour, miscarriage
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WSTĘP
Wed³ug danych prezentowanych przez WHO, choroby
przenoszone drog¹ p³ciow¹ nadal pozostaj¹ globaln¹,
niszczycielsk¹ epidemi¹ [1]. W ok. 7 miliardowej ludz-
kiej populacji rozpoznaje siê rocznie ok. 340mln no-
wych zachorowañ, których przyczynê stanowi ponad 20
zidentyfikowanych mikroorganizmów. W Europie Za-
chodniej problem ten dotyczy ok. 17 mln mieszkañców,
w Europie Centralnej i Azji Œrodkowej – 22 mln, na
pozosta³ym terytorium Azji i rejonie Pacyfiku – 169
mln, w Australii i Nowej Zelandii – 1mln, w Afryce
– 79 mln, a na kontynencie amerykañskim – 52 mln.

EPIDEMIOLOGIA

Schorzenia przenoszone drog¹ p³ciow¹ (STI) i poza
p³ciow¹
Do najczêstszych schorzeñ o etiologii bakteryjnej (STI)
nale¿¹ infekcje Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia tra-
chomatis, Bacterial Vaginosis, Mycoplasma hominis,
Ureaplasma urealyticum, Streptococcus â, a do rzad-
szych – zaka¿enia Treponema pallidum, Haemophilus
ducreyi, Calymmatobacterium granulomatis, Shigella
spp., Campylobacter. Wœród infekcji wirusowych, naj-
czêœciej spotyka siê Human (á) Herpesvirus 1,2 (HSV),
Human (â) herpesvirus (CMV), Human papilloma virus
(HPV), Human immunodeficiency virus (HIV), Hepa-
titis B (HBV), Hepatitis C (HCV), Molluscum conta-
giosum virus. Zaka¿enia pierwotniakowe to g³ównie
seksualna transmisja Trichomonas vaginalis, a grzybi-
cze – Candida albicans.

Istotne znaczenie maj¹ tak¿e czynniki chorobotwór-
cze przenosz¹ce siê na drodze transmisji poza seksu-
alnej, mog¹ce niekorzystnie wp³ywaæ na zdolnoœci
prokreacyjne lub na przebieg ci¹¿y, porodu i po³ogu. Do
najwa¿niejszych z nich nale¿y zaliczyæ infekcje ToRCH
(Toksoplazmoza, Ró¿yczka, Cytomegalia, Herpes sim-
plex), Parvovirozê B 19, zaka¿enia wirusem ospy
wietrznej/ pó³paœca (VZV) oraz Listeriozê

Do nastêpstw schorzeñ przenoszonych drog¹
p³ciow¹ i poza seksualn¹ nale¿y zaliczyæ: stany zapal-
ne i przewlek³e zespo³y bólowe narz¹dów miednicy
ma³ej (PID), ci¹¿ê ektopow¹, niep³odnoœæ ¿eñsk¹
i mêsk¹, infekcje perinatalne, poronienia, porody przed-
wczesne, martwe urodzenia, niekorzystne wyniki per-
inatalne, nowotwory narz¹dów p³ciowych, AIDS, zgo-
ny [2].

Poronienia i porody przedwczesne
Poronienie wystêpuje w 12-22% wszystkich ci¹¿.
Wœród przyczyn p³odowych dominuj¹ anomalie chro-
mosomowe i wady rozwojowe jaja p³odowego (40-
60%). W 25-30% identyfikuje siê przyczyny matczy-
ne, a u 10-15% ciê¿arnych wystêpuj¹ poronienia przy-
padkowe, bez wyraŸnych przyczyn. Do grupy przyczyn
matczynych zalicza siê wady macicy nie zapewniaj¹ce
wystarczaj¹cej przestrzeni dla rozwoju p³odu, brak
w³aœciwej ochrony dolnego bieguna jaja p³odowego

INTRODUCTION
According to WHO, sexually transmitted diseases are
still a global destructive epidemic [1]. In the human
population of approximately 7 billion, every year ca.
340 million of new cases are diagnosed, caused by over
20 identified microorganisms. In Western Europe the
problem concerns ca. 17 million of inhabitants, in Cen-
tral Europe and Central Asia - 22 million, in the rest
of Asia and in the Pacific Area - 169 million, in Au-
stralia and New Zealand - 1 million, in Africa - 79
million, in the American Continent - 52 million.

EPIDEMIOLOGY

Sexually and non-sexually transmitted infections
The most frequent sexually transmitted infections of
bacterial etiology include infections caused by Neisse-
ria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, Bacterial Va-
ginosis, Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum,
Streptococcus â, and the less frequent are: infections
caused by Treponema pallidum, Haemophilus ducreyi,
Calymmatobacterium granulomatis, Shigella app.,
Campylobacter.

Among viral infections, the most frequent are:
Human (á) herpesvirus 1,2 (HSV), Human (â) herpe-
svirus (CMV), Human papilloma virus (HPV), Human
immunodeficiency virus (HIV), Hepatitis B (HBV),
Hepatitis C (HCV), Molluscum contagiosum virus.
Protozoan infections are mostly sexually-transmitted
infections caused by Trichomonas vaginalis, and my-
cotic infections - by Candida albicans.

Non-sexually transmitted pathogenic factors play
a significant role, too, as they may exert negative ef-
fects on procreative capability or on the course of pre-
gnancy, labour, and puerperium. The most important of
them are: TORCH infections (toxoplasmosis, rubella,
cytomegaloviral disease, herpes simplex), Parvovirus B
19, infections with varicella/zoster virus (VZV), and li-
steriosis.

The consequences of sexually and non-sexually
transmitted diseases include: inflammatory conditions
and chronic pain of the organs of pelvis minor (pelvic
inflammatory disease, PID), ectopic pregnancy, female
and male infertility, perinatal infections, miscarriages,
premature births, stillbirths, unfavourable perinatal re-
sults, neoplasms of genitals, AIDS, death [2].

Miscarriages and premature births
Miscarriages occur in 12-22% of all pregnancies. The
dominating fetal causes are chromosomal anomalies and
developmental anomalies of the fetus (40-60%). In 25-
30% of cases, maternal causes are identified, and in 10-
15% of pregnant women spontaneous miscarriages
occur without clear causes. The maternal causes inclu-
de: uterine anomalies with the fetus lacking sufficient
space for development, insufficient protection of the
lower pole of the amniotic sac (injury of the uterine
cervix, isthmocervical insufficiency), deficient activity
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(uszkodzenia szyjki macicy, niewydolnoœæ cieœniowo-
szyjkowa), niewydolnoœæ cia³ka ¿ó³tego, infekcje (Chla-
mydia trachomatis, Listeria monocytogenes, Toxopla-
sma gondi, Cytomegalia, Parvowiroza, Ró¿yczka,
Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis), urazy
i wstrz¹sy psychiczne, czynniki immunologiczne, cu-
krzycê, zaburzenia czynnoœci tarczycy, choroby uk³ado-
we, u¿ywki (narkotyki, tytoñ, alkohol), czynniki œrodo-
wiskowe – dzia³anie zwi¹zków chemicznych, czy pro-
mieniowania jonizuj¹cego [3].

W krajach rozwiniêtych, porodem przedwczesnym
koñczy siê od ok. 3,3% do 12% ci¹¿. W trzecim œwie-
cie odsetek ten siêga 35%. Wœród cywilizacyjnych
przyczyn wczeœniactwa wyró¿nia siê niski poziom
socjoekonomiczny, wiek matki (<18 i >35 lat), stoso-
wanie u¿ywek, wielorodnoœæ i stres. Medyczne uwarun-
kowania porodu przed terminem wi¹¿¹ siê z obci¹¿o-
nym wywiadem po³o¿niczym (porody przedwczesne,
poronienia), ci¹¿¹ wielop³odow¹, ³o¿yskiem przoduj¹-
cym, przedwczesnym odklejeniem siê ³o¿yska, wielo-
wodziem, zapaleniem owodni, infekcjami pochwowy-
mi i dróg moczowych, przedwczesnym pêkniêciem
pêcherza p³odowego, niedokrwistoœci¹, krwawieniami
pochwowymi, niewydolnoœci¹ cieœniowo-szyjkow¹
i wadami macicy.

Niepowodzenia prokreacji maj¹ ró¿norodn¹ etiolo-
giê, która w wielu przypadkach bywa z³o¿ona i wielo-
czynnikowa. Wydalenie p³odu z jamy macicy, zarów-
no w terminie porodu, jak i w dowolnym tygodniu ci¹¿y
czêsto jest wynikiem jednoczesnego oddzia³ywania
fizjologicznych b¹dŸ patologicznych czynników anato-
micznych, biochemicznych, endokrynologicznych, czy
immunologicznych. Istotny wp³yw na wystêpowanie
tego zjawiska mo¿e mieæ stan organizmu p³odu i mat-
ki [4,5].

WPŁYW INFEKCJI NA PRZEBIEG I CZAS UKOŃ-
CZENIA CIĄŻY ORAZ STAN NOWORODKÓW
Obecnoœæ bakterii w krwioobiegu matki, których Ÿró-
d³em mog¹ byæ ropnie o ró¿nym miejscu lokalizacji,
bakteryjne zapalenie p³uc, nerek, czy wsierdzia nie
powoduje w wiêkszoœci przypadków zaka¿enia p³odu,
czy ³o¿yska dziêki sprawnie funkcjonuj¹cemu matczy-
nemu uk³adowi retikuloendotelialnemu i kr¹¿¹cym leu-
kocytom. Jednak¿e dzia³anie ró¿norodnych czynników
infekcyjnych, bakterii, wirusów, czy parazytów mo¿e
indukowaæ nasilone objawy ogólnoustrojowe, wi¹¿¹ce
siê z wydzielaniem toksyn odpowiedzialnych za nag³y
wzrost temperatury cia³a, wywo³uj¹cych objawy miej-
scowego niedotlenienia tkanek, czy stymuluj¹cych
tworzenie szkodliwych metabolitów. Na tej drodze
mo¿e dochodziæ do uszkodzenia jaja p³odowego, poro-
nienia, czy porodu przedwczesnego. Mikroorganizmy,
które drog¹ krwiopochodn¹ zasiedlaj¹ ³o¿ysko mog¹
tak¿e przedostawaæ siê do p³ynu owodniowego i krwio-
obiegu p³odu, doprowadzaj¹c do jego uszkodzenia,
obumarcia wewn¹trzmacicznego, poronienia, czy poro-

of the corpus luteum, infections (Chlamydia trachoma-
tis, Listeria monocytogenes, Toxoplasma gondi, Cyto-
megalovirus, Parvovirus, rubella, Ureaplasma urealy-
ticum, Mycoplasma hominis), psychic traumas and
shocks, immunological factors, diabetes, thyroid disor-
ders, systemic diseases, stimulants (drugs, tobacco,
alcohol), environmental factors - effect of chemical
compounds or ionizing radiation [3].

In the developed countries, ca. 3.3% - 12% of
pregnancies are delivered prematurely. In the Third
World countries the rate reaches 35%. The civilization-
related causes of preterm births include low socioeco-
nomic level, the mother’s age (<18 and >35), the use
of stimulants, multiparity, and stress. Medical factors
of preterm labour involve positive obstetrical history
(preterm deliveries, miscarriages), multiple pregnancy,
placenta praevia, premature detachment of the placen-
ta, hydramnion, amnionitis, infections of the vagina and
of the urinary tracts, premature rupture of the amniotic
sac, anaemia, vaginal bleeding, isthmocervical insuffi-
ciency, and uterine anomalies.

Procreation failures are due to varied, often com-
plex and multifactorial, etiology. An expulsion of fetus
from the uterine cavity, both at term and in any gesta-
tional week, is often a result of simultaneous action of
physiological or pathological factors of anatomical,
biochemical, endocrinological or immunological natu-
re. The condition of the fetus and the mother may have
a significant effect on that process [4,5].

THE EFFECT OF INFECTIONS ON THE COURSE
OF PREGNANCY, THE TERM OF DELIVERY, AND
ON THE CONDITION OF THE NEWBORNS
Bacteria present in the mother’s blood circulation,
coming from abscesses of various location, bacterial
pneumonia, nephritis, or endocarditis, do not usually
cause an infection of the fetus thanks to the mother’s
effective reticuloendothelial system and circulating
leucocytes. Nevertheless, the action of varied infectio-
us factors, bacteria, viruses or parasites, may induce
intensified systemic symptoms involving toxin produc-
tion leading to a sudden rise of body temperature,
evoking symptoms of local tissue hypoxia, or stimula-
ting the production of harmful metabolites. This may
result in a fetal injury, miscarriage or preterm birth.
Microorganisms invading the placenta via blood circu-
lation may also penetrate into the amniotic fluid and the
fetal circulation, leading to fetal damage, intrauterine
necrosis, miscarriage, or preterm birth. Primary infec-
tions with Toxoplasma gondi protozoon or Cytomega-
lovirus, Parvovirus or rubella virus at the time of or-
ganogenesis (until gestational week 9) may result in
permanent organic damage to the fetus, psychosomatic
symptoms and syndroms in children as well as miscar-
riages or preterm births.
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du przedwczesnego. Pierwotne infekcje pierwotniakiem
Toxoplasma gondi, wirusem Cytomegalii, Parvowiru-
sami, czy wirusem Ró¿yczki wystêpuj¹ce w czasie
organogenezy (do 9. tyg. ci¹¿y), mog¹ doprowadziæ do
trwa³ych uszkodzeñ organicznych u p³odu, objawów
i zespo³ów psychosomatycznych u dzieci, a tak¿e sta-
nowiæ przyczynê poronieñ, czy porodów przedwcze-
snych. Jak wynika z wspólnego Raportu American
Academy of Pediatrics, The American College of
Obstetricians and Gynecologists, Association of Wo-
men’s Health i Obstetric and Neonatal Nurses [6],
istniej¹ cztery najwa¿niejsze mechanizmy doprowadza-
j¹ce do porodu przedwczesnego: infekcje (40%), akty-
wacja matczyno- p³odowego uk³adu podwzgórzowo -
przysadkowo- nadnerczowego (HPA) w reakcji na stres
(30%), krwawienia doczesnowe – ablacja ³o¿yska
(20%) i nadmierne rozci¹gniêcie miêœnia macicy – ci¹¿a
wielop³odowa (10%). Infekcje, które najczêœciej towa-
rzysz¹ przypadkom porodów przedwczesnych to scho-
rzenia przenoszone drog¹ p³ciow¹ (STI), Bacterial
Vaginosis, bakteryjne zaka¿enia dróg moczowo-p³cio-
wych, bezobjawowa bakteriuria, odmiedniczkowe zapa-
lenie nerek, zapalenie p³uc, zapalenie otrzewnej i sta-
ny zapalne przyzêbia [7-11].

DIAGNOSTYKA PRZEDKONCEPCYJNA
Za optymaln¹ nale¿y uznaæ sytuacjê, w której ka¿da
ci¹¿a bêdzie wczeœniej zaplanowana. Wywiad powinien
uwzglêdniaæ obecnoœæ lub brak nastêpuj¹cych czynni-
ków ryzyka poronienia/porodu przedwczesnego: demo-
graficznych (wiek, status socjoekonomiczny, wykszta³-
cenie), zdrowotnych (przebieg dotychczasowych ci¹¿/
niepowodzenia po³o¿nicze, przebieg porodu i po³ogu,
rozwój psychomotoryczny, anomalie i zaburzenia roz-
wojowe u dzieci), choroby infekcyjne matki (Ró¿ycz-
ka, Cytomegalia, Parvowiroza, Hepatitis B, Hepatitis
C, HIV, HPV, HSV, VZV, Ki³a, Toksoplazmoza, Chla-
mydioza, Bacterial Vaginosis, Ueraplasma urealyticum,
Mycoplasma hominis), wady macicy, cukrzyca, nadci-
œnienie, choroby uk³adu kr¹¿enia, nerek, tarczycy, scho-
rzenia neurologiczne. Celem badania fizykalnego po-
winno byæ stwierdzenie obecnoœci/braku stanu zapalne-
go w obrêbie sromu, pochwy, szyjki macicy, przydat-
ków i przymacicz. W przypadku obecnej infekcji po-
chwowej i w obrêbie szyjki macicy, wskazane jest
badanie pH pochwy oraz pobranie wymazów bakterio-
logicznych z tylnego sklepienia i kana³u szyjki maci-
cy, w kierunku obecnoœci BV, Streptococcus â, Ureapla-
sma urealyticum i Mycoplasma hominis. Szczególne
znaczenie przypisuje siê wzrostowi pochwowego pH
>4.5, który jest szczególnie efektywnym wskaŸnikiem
mog¹cym sugerowaæ istnienie Bacterial Vaginosis
(BV), infekcji przenoszonych drog¹ p³ciow¹ (STI),
zapalenia narz¹dów p³ciowych wewnêtrznych (PID),
czy HIV [12,13].

Za nieodzown¹ uwa¿a siê ocenê obecnoœci/braku
objawów zapalenia w obrêbie nerek, pêcherza i dróg
moczowych (gdy obecne kliniczne wyk³adniki infekcji

According to the common report of the American
Academy of Pediatrics, the American College of Ob-
stetricians and Gynecologists, the Association of Wo-
men’s Health and the Obstetric and Neonatal Nurses
[6], there are four major mechanism leading to a pre-
mature delivery: infections (40%), activation of the
mother/fetus hypothalamic-pituitary-adrenal axis in
response to stress (30%), decidual bleeding - placental
ablation (20%) and an excessive stretching of the ute-
rine muscle - a multiple pregnancy (10%). The most
frequent infections accompanying preterm deliveries
include sexually transmitted infections (STI), bacterial
vaginosis, bacterial infections of the genitourinary
tracts, asymptomatic bacteriuria, pyelonephritis, pneu-
monia, peritonitis, and parodontitis [7-11].

PRE-CONCEPTUAL DIAGNOSTICS
Ideally, every pregnancy should be planned before. The
history-taking should include the presence or absence
of the following risk factors for a miscarriage/preterm
birth: demographic factors (age, socioeconomic status,
education), health (previous pregnancies/obstetrical
failures, the course of labour and puerperium, psycho-
motor development, anomalies and developmental di-
sorders in children), the mother’s infectious diseases
(rubella, Cytomegalovirus, Parvovirus, hepatitis B,
hepatitis C, HIV, HPV, HSV, VZV, syphilis, toxopla-
smosis, chlamydiosis, bacterial vaginosis, Ureaplasma
urealyticum, Mycoplasma hominis), uterine anomalies,
diabetes, hypertension, cardiovascular diseases, diseases
of the kidneys or thyroid, neurological diseases. The
objective of a physical examination should be to deter-
mine the presence/absence of an inflammatory condi-
tion in the area of vulva, vagina, uterine cervix, adne-
xa, and parametria. If an infection is found in the vagina
and in the area of uterine cervix, an assay of vaginal
pH is recommended along with collecting bacteriolo-
gical swabs from the posterior vault and the cervical
canal with respect to the presence of BV, Streptococ-
cus â, Ureaplasma urealyticum and Mycoplasma homi-
nis. Particular importance is assigned to the increase of
vaginal pH > 4.5 as this is an exceptionally effective
indicator suggesting the presence of bacterial vagino-
sis (BV), sexually transmitted infections (STI), pelvic
inflammatory disease (PID) or HIV [12,13].

It is considered necessary to assess the presence/
absence of inflammatory conditions in the area of kid-
neys, bladder, and urinary tracts (if clinical indicators
of infection have been discovered - a bacteriological
examination of urine and an ultrasonographic examina-
tion of kidneys is recommended).
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– wskazane badanie bakteriologiczne moczu, USG
nerek). Wœród badañ dodatkowych zaleca siê ocenê
nosicielstwa Ag HBs, odczyn VDRL, identyfikacjê
obecnoœci HCV, oznaczenie surowiczego poziomu prze-
ciwcia³ IgM i IgG: Chlamydia trachomatis, Toxopola-
sma Gondii, CMV i przeciwcia³ antykardiolipinowych.
Przy niejednoznacznym wywiadzie dotycz¹cym przecho-
rowania ró¿yczki – wskazane jest badanie surowiczego
poziomu miana p/cia³ IgG. Kiedy IgG ujemne, nale¿y
zaleciæ szczepienie. Diagnostyka w kierunku infekcji
HIV jest zalecana po uzyskaniu zgody pacjentki. Nie-
zbêdn¹ pozostaje tak¿e konsultacja stomatologiczna.

Za konieczne uwa¿a siê badanie mê¿a/partnera,
które powinno zawieraæ ocenê spermiogramu, posiew
bakteriologiczny nasienia i posiew moczu. W przypad-
ku nieprawid³owych wyników badañ wskazuj¹cych na
obecnoœæ infekcji w drogach moczowo-p³ciowych,
koniecznym jest wdro¿enie odpowiedniej terapii jak
i zalecenie konsultacji urologicznej i stomatologicznej.

ERAPIA PRZEDKONCEPCYJNA
W przypadku identyfikacji w obrêbie dróg moczowo-
p³ciowych czynnika infekcyjnego, gdy jest to mo¿liwe,
nale¿y d¹¿yæ do niezw³ocznego wdro¿enia terapii, a po
jej zakoñczeniu dokonaæ weryfikacji efektów leczenia.

Najczêstsze schorzenia bakteryjne przenoszone
drog¹ p³ciow¹ (STI)
– Neisseria gonorrhoeae – Ceftriakson i.v., i.m., Spek-

tynomycyna i.m., Tetracyklina p.o., Chinolony p.o.
– Treponema pallidum - Penicyllina prokainowa i.m.,

Penicyllina benzatynowa i.m., w przypadkach uczu-
leñ - Tetracyklina p.o., Erytromycyna p.o.

– Chlamydia trachomatis - Erytromycyna p.o., Tetra-
cyklina p.o.

– Bacterial Vaginosis - Clindamycyna p.vag., p.o.,
Metronidazol p.vag., p.o.,

– Mycoplasma hominis - Tetracyklina p.o., Linkomy-
cyna p.o.

– Ureaplasma urealyticum - Tetracyklina p.o., Erytro-
mycyna p.o.,

– Streptococcus ß - Amoxycyllina p.o., Erytromycyna
p.o. i Clindamycyna p.o.

Pozosta³e, najczêœciej identyfikowane bakterie i grzyby:
– (Staphylococcus epidermidis, Streptococcus á hemo-

lyticus, Streptococcus spp., Corynebacterium spp,
E.coli, Enterococcus faecalis, Klebsiella pneumo-
niae, Candida albicans, Candida glabrata) - terapia
zgodnie z wynikiem badania lekowra¿liwoœci.

– Trichomoniasis – Metronidazol p.o., p.vag., Eryth-
romycyna p.o.

– Toxoplazmoza – Spiramycyna p.o, Sulfadiazyna p.o,
Pirymetamina p.o.

– Human (a) herpesvirus 1,2 - Opryszczka (HSV) -
Acyklowir p.o. lub i.v.

– Ospa wietrzna/ Pó³pasiec (VZV) - Acyclovir p.o.
– HIV – terapia antyretrowirusowa.
– Listerioza - Ampicillin / Amoxicillin p.o., Gentamy-

cyna i.m., i.v.

The recommended additional examinations include:
AgHBs carrier state testing, VDRL test, identifying
HCV presence, determination of serum level of IgM and
IgG antibodies: Chlamydia trachomatis, Toxoplasma
gondii, CMV and anti-cardiolipin antibodies. In case of
unclear history with respect to rubella, it is recommen-
ded to test the serum level of IgG antibody titre. If IgG
is negative, vaccination should be recommended. Dia-
gnostics with respect to aIV infection is recommended
after the patient’s consent has been obtained. A stoma-
tological consultation is also necessary.

An examination of the husband/partner is also con-
sidered necessary and should include sperm analysis,
bacteriological culture of semen and of urine. In case
of abnormal results that might suggest an infection of
the genitourinary tracts, an adequate therapy should be
introduced and an urological and stomatological con-
sultation should be recommended.

PRE-CONCEPTUAL THERAPY
If an infectious factor is identified within the genito-
urinary tracts, a therapy should be introduced immedia-
tely, if possible, and after its completion the results
should be verified.

The most frequent sexually transmitted bacterial
infections (STI):
– Neisseria gonorrhoeae - Ceftriaxone i.v., i.m., Spec-

tinomycin i.m., Tetracycline p.o., Chinolones p.o.
– Treponema pallidum - Procaine penicillin i.m.,

Benzathine penicillin i.m., in case of allergies - Te-
tracycline p.o., Erythromycin p.o.

– Chlamydia trachomatis - Erythromycin p.o., Tetra-
cycline p.o.

– Bacterial vaginosis - Clindamycin p.vag., Metroni-
dazole p.vag., p.o.

– Mycoplasma hominis - Tetracycline p.o., Lincomy-
cin p.o.

– Ureaplasma urealyticum - Tetracycline p.o., Eryth-
romycin p.o.

– Streptococcus ß - Amoxicillin p.o., Erythromycin
p.o. and Clindamycin p.o.

The other most frequently identified bacteria and fungi:
– (Staphylococcus epidermidis, Streptococcus hemoly-

ticus, Streptococcus spp., Corynebacterium spp., E.
coli, Enterococcus faecalis, Klebsiella pneumoniaa,
Candida albicans, Candida glabrata) - a therapy ac-
cording to the results of drug-sensitivity tests

– Trichomoniasis - Metronidazole p.o., p.vag., Eryth-
romycin p.o.

– Toxoplasmosis - Spiramycin p.o., Sulphadiazine p.o.,
Pyrimethamine p.o.

– Human (a) herpesvirus 1,2 - Herpes (HSV) - Acyc-
lovir p.o. or i.v.

– Varicella/Zoster Virus (VZV) - Acyclovir p.o.
– HIV - antiretroviral therapy
– Listeriosis - Ampicillin / Amoxicillin p.o., Gentami-

cin i.m., i.v.
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INFEKCJE W PRZEBIEGU CIĄŻY

1. ToRCH
Toksoplazmoza
Infekcjê pierwotniakiem Toxoplasma gondii przeby³o
25-50% ludzkiej populacji. Wrodzona toksoplazmoza
wystêpuje w 0,5–3 przypadków/1000 urodzeñ. W 80-
90% ma przebieg bezobjawowy. W ci¹¿y, w 40-50%
przypadków, parazytemia matki powoduje infekcjê
u p³odu. W I trymestrze ci¹¿y - w 17%, II trymestrze
– 32%, a w III - 63%. Kiedy dochodzi do infekcji
p³odu, w ok. 15% schorzenie to ma ciê¿ki przebieg,
w 19% - lekki, w pozosta³ym odsetku – bezobjawowy.
Gdy do infekcji matki dochodzi przed zap³odnieniem
- ryzyko zainfekowania p³odu <1%. Do objawów wro-
dzonej toksoplazmozy u dzieci zalicza siê chorioretini-
tis, ma³og³owie, wodog³owie, zwapnienia i uszkodze-
nie mózgu, spleno- i hepatomegaliê. 60-75% zainfeko-
wanych noworodków nie manifestuje po porodzie ob-
jawów klinicznych. W póŸniejszym czasie, w 40%, ob-
serwuje siê obni¿enie ilorazu inteligencji, opóŸniony
rozwój psychiczny, czy problemy okulistyczne. Wyka-
zanie serokonwersji (4. krotnego wzrostu miana p/cia³
IgG w surowicy krwi matki po 3 tygodniach) stanowi
dowód na istnienie ostrej infekcji. Jednoczesna obec-
noœæ wysokiego miana IgG, IgM, IgA – potwierdza
istnienie Toksoplazmozy trwaj¹cej od 4 do 12 miesiê-
cy. Brak podwy¿szonego IgM - wyklucza istnienie
ostrej infekcji (wyj¹tek – okienko serologiczne).
4-krotny wzrost IgG i IgM wskazuje na schorzenie
trwaj¹ce 6-10 tyg. W przebiegu ci¹¿y, kiedy matka prze-
by³a infekcjê w przesz³oœci i utrzymywa³y siê dodatnie
miana IgG przed ci¹¿¹, nie stwierdza siê ryzyka wyst¹-
pienia toksoplazmozy u p³odu. Nale¿y jednak oznaczyæ
miana IgM i IgA, a po 3 tyg. - ponownie IgG.
W przypadku, gdy wartoœci IgM i IgA s¹ ujemne i brak
wzrostu IgG, istnieje dowód na przebyte wczeœniej
schorzenie. Gdy utrzymuj¹ siê wysokie miana IgG lub
IgM i IgA s¹ dodatnie, to fakt ten wskazuje na aktywn¹
postaæ Toksoplazmozy. W tych przypadkach koniecz-
na jest diagnostyka ultrasonograficzna p³odu (wodog³o-
wie, ma³og³owie, zwapnienia, spleno-, hepatomegalia).
Ok. 20. tyg. ci¹¿y nale¿y rozwa¿yæ wykonanie kordo-
centezy (p³ód ju¿ wytwarza IgM i IgA). W badaniach
krwi pêpowinowej nale¿y uwzglêdniæ oznaczenie po-
ziomu leukocytów, eozynofili, p³ytek krwi, LDH
i GGTP. Wysok¹ czu³oœæ i swoistoœæ wykazuje bada-
nie PCR p³ynu owodniowego. Je¿eli nie stwierdza siê
obecnoœci pierwotniaka i wyniki badania krwi s¹ pra-
wid³owe - p³ód nie jest zainfekowany. Terapia polega
na doustnym stosowaniu Spiramycyny, Sulfadiazyny,
czy Pirymetaminy.

Ró¿yczka
Okres inkubacji wirusa trwa 7 do 10 dni, zakaŸnoœæ -
7 dni. Zmiany skórne pojawiaj¹ siê w 16-18 dni od
zaka¿enia, które szerzy siê drog¹ kropelkow¹. Natural-
na odpornoœæ bêd¹ca wynikiem przechorowania utrzy-

INFECTIONS IN PREGNANCY

1. TORCH
Toxoplasmosis
25-50% of the human population have suffered from an
infection with Toxoplasma gondii protozoon. Inborn
toxoplasmosis occurs in 0.5-3 cases / 1000 births. In
80-90% it has an asymptomatic course. In pregnancy,
in 40-50% of cases, the mother’s parasitaemia causes
an infection in the fetus; in the first trimester - in 17%,
in the second trimester - in 32%, in the third trimester
- in 63%. When the fetus becomes infected, the dise-
ase is severe in ca. 15%, mild - in 19%, and asymp-
tomatic in the remaining percentage of cases. If the
mother becomes infected before the conception, the risk
of infecting the fetus is <1%. The symptoms of con-
genital toxoplasmosis in children include: chorioretini-
tis, microcephaly, hydrocephalus, brain calcification and
damage, splenomegaly and hepatomegaly. 60-75% of
infected newborns do not display clinical symptoms
after the delivery. Later, 40% of them reveal a lowered
intelligence quotient, retarded psychic development or
ophthalmological problems. Detecting seroconversion
(a fourfold increase of the IgG antibody titre in the
mother’s blood serum after 3 weeks) is an evidence of
an acute infection. A simultaneous presence of a high
titre of IgG, IgM, IgA confirms the presence of toxo-
plasmosis lasting from 4 to 12 months. An absence of
increased IgM excludes an acute infection (with an
exception of a serological window). A fourfold incre-
ase of IgG and IgM indicates a disease lasting for
6-10 weeks. In pregnancy, if the mother suffered from
an infection in the past, and IgG titres remained posi-
tive before the pregnancy, no risk of fetal toxoplasmo-
sis is reported. Nevertheless, it is necessary to deter-
mine the titres of IgM and IgA, and after 3 weeks - of
IgG again. If the IgM and IgA values are negative and
there is no increase of IgG, a past case of the disease
is confirmed. When the titres of IgG remain high or IgM
and IgA are positive, an active form of toxoplasmosis
is confirmed. In these cases, ultrasound fetal diagno-
stics is necessary (hydrocephalus, microcephaly, calci-
fication, splenomegaly, hepatomegaly). Around the 20th
gestational week, performing cordocenthesis should be
considered (the fetus already produces IgM and IgA).
The umbilical cord blood sampling should determine
the level of leucocytes, eosinophils, platelets, LDH and
GGT. A PCR assay of the amniotic fluid offers high
sensitivity and specificity. If the protozoon is absent and
the blood test results are normal, the fetus has not been
infected. The therapy involves orally administered Spi-
ramycin, Sulphadiazine, or Pyrimethamine.

Rubella
The incubation period lasts from 7 to 10 days, infec-
tiousness - 7 days. Skin changes occur on day 16-18
after a droplet infection. After the disease, a life-long
natural resistance is obtained. Vaccinations have been
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muje siê przez ca³e ¿ycie. Szczepienia prowadzi siê od
1963r. W krajach rozwiniêtych, ok. 90% ciê¿arnych ma
przeciwcia³a odpornoœciowe. Ok. 0,5-2% pozbawionych
odpornoœci ciê¿arnych choruje na ró¿yczkê. W 0,2-0,5
przypadkach/1000 urodzeñ rozpoznaje siê wrodzon¹
infekcjê p³odów i noworodków. Nabyta drog¹ naturaln¹
odpornoœæ skuteczniej zabezpiecza przed objawami
reinfekcji w porównaniu do uzyskanej drog¹ szczepieñ.
Infekcja p³odu wirusem ró¿yczki dokonuje siê w cza-
sie objawowej lub bezobjawowej wiremii u matki.
Mo¿liwoœæ uszkodzenia p³odu jest uwarunkowana
wiekiem ci¹¿owym. Przed up³ywem 11. tygodnia ci¹-
¿y, 90% p³odów jest zainfekowanych, a 100% z nich
ulega uszkodzeniu. Ryzyko infekcji i uszkodzenia p³o-
du maleje wraz z wiekiem ci¹¿owym. Pomiêdzy 11
a 14. tyg. ci¹¿y 67% p³odów ulega infekcji. 20-50%
z nich jest uszkodzonych. Powy¿ej 17. tygodnia ci¹¿y
zainfekowanych jest 25-50% p³odów. Objawy uszko-
dzenia p³odu w I trymestrze ci¹¿y to triada Gregga
(zaburzenia s³uchu, widzenia i wady uk³adu kr¹¿enia).
Wœród innych powik³añ infekcji wirusem ró¿yczki
u p³odów i noworodków wymienia siê: hypotrofiê, za-
burzenia rozwoju umys³owego, zapalenie opon mózgo-
wych i mózgu, ma³og³owie, hepatosplenomegaliê, trom-
bocytopeniê, cukrzycê. Rozpoznanie potwierdza dodat-
nie miano IgM w krwi pêpowinowej uzyskanej drog¹
kordocentezy po 22. tyg. ci¹¿y. W badaniu morfologicz-
nym krwi - erytroblastemia, anemia i trombocytopenia.
Udokumentowana infekcja p³odu nie upowa¿nia jednak
do rozpoznania jego uszkodzenia. Brak ultrasonogra-
ficznych cech uszkodzenia p³odu nie wyklucza istnie-
j¹cej infekcji. U kobiet, które wczeœniej nie chorowa³y
lub nie s¹ tego pewne, przed planowan¹ ci¹¿¹ nale¿y
oznaczyæ miana IgG. Kiedy brak p/cia³ odpornoœcio-
wych – szczepienie, po którym nie nale¿y zachodziæ
w ci¹¿ê przed up³ywem 30 dni. Kobiety ciê¿arne sero-
negatywne powinny byæ zaszczepione po porodzie.

Human (ß) herpesvirus - Cytomegalia (CMV)
Jest wirusem DNA z rodziny Herpes. Stanowi naj-
czêstsz¹ przyczynê infekcji wewn¹trzmacicznych. Oko-
³o 40-80% kobiet w wieku rozrodczym jest lub by³a
zainfekowana. Ryzyko serokonwersji w ci¹¿y siêga 1,5
-3,7%, a wystêpowanie wrodzonych infekcji CMV - od
0,3 do 2%. W 40% przypadków wirus przedostaje siê
do p³odu po zainfekowaniu matki i jest to mo¿liwe
w ka¿dym tygodniu ci¹¿y. Noworodek mo¿e byæ zain-
fekowany w czasie porodu, poprzez pokarm matki czy
przetoczenie preparatów krwiopochodnych. Ryzyko
uszkodzenia p³odu jest odwrotnie proporcjonalne do
wielkoœci ci¹¿y. Ok. 1/3 przyczyn infekcji wrodzonych
wynika z reinfekcji matki. Wirus przedostaje siê do
organizmu kobiety poprzez œlinê, mocz oraz poprzez
kontakty p³ciowe. Schorzenie u doros³ych w 90% prze-
biega bezobjawowo lub przypomina mononukleozê
zakaŸn¹ – powiêkszenie wêz³ów ch³onnych, podwy¿-
szona temperatura cia³a. Ciê¿ki przebieg obserwuje siê
tylko u osób z upoœledzon¹ odpornoœci¹. Ok. 10%

used since 1963. In developed countries, ca. 90% of
pregnant women have immune antibodies. Ca. 0.5-2%
of not resistant pregnant women fall ill with rubella. In
0.2-0.5 cases/1000 births a congenital infection of fe-
tuses and newborns is diagnosed. Resistance gained in
a natural way protects more effectively against reinfec-
tion than resistance obtained through vaccinations. The
fetus becomes infected with the rubella virus in the
course of symptomatic or asymptomatic viremia in the
mother. The possibility of fetal damage depends on the
gestational age. Before the end of the 11th gestational
week, 90% of fetuses become infected and 100% of
them suffer from damages. The risk of infection and
fetal damage decreases with the gestational age. Betwe-
en gestational week 11 and 14, 67% of fetuses become
infected, 20-50% of them are damaged. After the 17th
gestational week, 25-50% of fetuses become infected.
The symptoms of fetal damage in the first trimester
constitute the Gregg’s triad (disorders of vision, hearing,
and cardiovascular anomalies). Other complications in
fetuses and newborns infected with the rubella virus
include: hypotrophy, disorders of mental development,
meningitis and encephalitis, microcephaly, hepatosple-
nomegaly, thrombocytopenia, diabetes. The diagnosis is
confirmed by a positive titre of IgM in the umbilical
cord blood sampled in cordocenthesis after gestational
week 22. The blood cell count reveals erythroblastemia,
anaemia, and thrombocytopenia. Nevertheless, a docu-
mented fetal infection does not create grounds for dia-
gnosing fetal damage. An absence of ultrasoound traits
of fetal damage does not exclude the existence of an
infection. Women who have not been ill with rubella
or have no certainty as to this fact should have the IgG
titre determined before a planned pregnancy. If the
immune antibodies are absent, vaccination should be
administered, after which the woman should not con-
ceive for 30 days. Seronegative pregnant women sho-
uld be vaccinated after the delivery.

Human (ß) herpesvirus - Cytomegalovirus (CMV)
It is a DNA virus of the Herpes family, and the most
frequent cause of intrauterine infections. Ca. 40-80%
of women of reproductive age are or have been infec-
ted with it. The risk of seroconversion in pregnancy
reaches 1.5-3.7%, and the incidence of congenital in-
fections with CMV - from 0.3 to 2%. In 40% of cases
the virus enters the fetus after having infected the
mother, which is possible in any gestational week. The
newborn may become infected in the course of labour,
through mother’s milk or through transfusion of blood-
derived products. The risk of fetal damage is inversely
proportional to the size of pregnancy. Ca. 1/3 of con-
genital infections are due to the mother’s reinfection.
The virus enters the woman’s system through saliva,
urine, and sexual contacts. In 90% of adults the dise-
ase is asymptomatic or resembles infectious mononuc-
leosis: enlarged lymph nodes, increased body tempera-
ture. A severe course of the disease is observed only
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noworodków jest zainfekowanych CMV, 15% z nich
manifestuje objawy kliniczne, a 15-20% umiera. U p³o-
du lub noworodka obserwuje siê objawy hypotrofii,
hepato- i splenomegalii, ma³og³owie, zwapnienia œród-
mózgowe, anemiê, ¿ó³taczkê, podwy¿szony poziom
aminotransferaz, ma³oocznoœæ, wady siatkówki, obja-
wy neurologiczne, drgawki, g³uchotê. Czterokrotny
wzrost miana IgM u matki w czasie 2-3 tyg. stanowi
dowód na istnienie pierwotnej infekcji (serokonwersja).
Obecnoœæ wirusa CMV w organizmie p³odu dokonuje
siê poprzez jego identyfikacjê w p³ynie owodniowym
lub w krwi uzyskanej drog¹ kordocentezy, w której
tak¿e nale¿y oznaczyæ miano p/cia³ IgM, parametry
morfotyczne, czy poziom aminotransferaz. Poporodo-
wo mo¿liwa jest tak¿e hodowla na fibroblastach wiru-
sa uzyskanego z ³o¿yska, p³ynu owodniowego, krwi, czy
moczu noworodków. Inn¹ alternatyw¹ s¹ badania mo-
lekularne PCR. W badaniu USG p³odu zainfekowane-
go CMV, stwierdza siê wodog³owie, ogniska hyperecho-
genne w mózgu i poszerzenie komór bocznych, mikro-
cefaliê, oligo- polihydramnion, obecnoœæ wolnego p³y-
nu w jamach cia³a, hepato-splenomegaliê. Nie wyko-
nuje siê szczepieñ profilaktycznych. Brak swoistej te-
rapii.

Human (a) herpesvirus 1,2 - Opryszczka (HSV)
DNA wirus Herpes simplex (HSV) wywo³uje objawy
opryszczki okolicy ust (HSV1) oraz opryszczkê narz¹-
dów p³ciowych (HSV2). Jednak¿e w ok. 30% HSV1 jest
identyfikowany w obrêbie zmian w narz¹dach p³ciowych.
Okres inkubacji wynosi ok. 5-6 dni. Infekcje w przebie-
gu ci¹¿y charakteryzuj¹ siê ciê¿szym przebiegiem, wy-
wo³uj¹c u matki w niektórych przypadkach objawy za-
palenia mózgu, czy w¹troby. W I trymestrze ci¹¿y mo¿e
stanowiæ istotne zagro¿enie dla jej dalszego rozwoju,
indukuj¹c poronienie w wyniku wirusowego zapalenia
doczesnej. W póŸniejszych tygodniach nasilona infekcja
HSV mo¿e stymulowaæ czynnoœæ skurczow¹ macicy
i stanowiæ przyczynê porodu przedwczesnego. U p³odów
i noworodków nie stwierdza siê charakterystycznego
zespo³u wad wrodzonych, lecz nasilona, przedporodowa
infekcja u ciê¿arnej mo¿e stanowiæ przyczynê ciê¿kiej
infekcji u noworodka pod postaci¹ zapalenia opon
mózgowych i mózgu, drgawek, upoœledzenia umys³owe-
go, czy zgonu. Wiêkszoœæ nieciê¿arnych i ciê¿arnych
kobiet jest seropozytywna i dlatego badania poziomu
p/cia³ nie maj¹ istotnego klinicznego znaczenia. Wœród
zaka¿onych noworodków w 75% wykazano HSV2.
W przebiegu ci¹¿y, w przypadku stwierdzenia niezbyt na-
silonych zmian miejscowych, terapia nie jest wskazana.
Ciê¿ka, rozsiana infekcja stanowi wskazanie do zastoso-
wania preparatu Acyklowir p.o. lub i.v. Wskazane wy-
konanie ciêcia cesarskiego w przypadkach zmian w ob-
rêbie narz¹dów p³ciowych.

Ospa wietrzna/ Pó³pasiec (VZV)
DNA wirus Varicella/Zoster nale¿y do rodziny Herpes.
Inkubacja trwa 10-20 dni. Chorzy zaka¿aj¹ otoczenie

in patients with deficient immunity. Ca. 10% of new-
borns are infected with CMV. 15% of them reveal
clinical symptoms, and 15-20% die. A fetus or newborn
displays the symptoms of hypotrophy, hepatomegaly,
splenomegaly, microcephaly, intracerebral calcification,
anaemia, jaundice, an increased level of aminotransfe-
rases, microphthalmia, anomalies of the retina, neuro-
logical symptoms, convulsions, deafness. A fourfold
increase of the IgM titre in the mother within 2-3 weeks
is an evidence of a primary infection (seroconversion).
The presence of CMV in the fetus is determined thro-
ugh its identification in the amniotic fluid or in blood
collected through cordocentesis; the determination
should also include the titre of IgM antibodies, morpho-
tic parameters, and the level of aminotransferases.
A postnatal fibroblast culture of the virus obtained from
the placenta, amniotic fluid, blood, or urine of the
newborns is also possible. An alternative is offered by
PCR molecular tests. An ultrasound examination of
a CMV-infected fetus reveals hydrocephalus, hypere-
chogenic focuses in the brain, broadening of the late-
ral ventricles of the brain, microcephaly, oligo/polyhy-
dramnion, the presence of free liquid in body cavities,
hepatosplenomegaly. Preventive vaccination is not ap-
plied. There is no specific therapy.

Human (a) herpesvirus 1,2 - Herpes (HSV)
The Herpes simplex (HSV) DNA virus causes the
symptoms of labial herpes (HSV1) and genital herpes
(HSV2). In ca. 30%, however, HSV1 is identified in the
genital lesions. The incubation period lasts for ca. 5-
6 days. Infections in pregnancy have a more severe
course, in certain cases producing the symptoms of
encephalitis or hepatitis. In the first trimester, the in-
fection may endanger the further development of pre-
gnancy, inducing a miscarriage due to viral deciduitis.
In the later weeks, an intense HSV infection may sti-
mulate the uterine contractile activity and result in a
preterm delivery. Fetuses and newborns do not display
the characteristic syndrome of congenital anomalies but
an intense prenatal infection in the mother may cause
a severe infection of the newborn, taking the form of
meningitis and encephalitis, convulsions, mental impa-
irment or death. The majority of pregnant and non-
pregnant women are seropositive; therefore, the assays
of antibody levels have no clinical significance. Among
the infected newborns, in 75% of cases HSV2 was iden-
tified. In pregnancy, when local not too intense lesions
are detected, therapy is not recommended. A severe,
disseminated infection is an idication for applying
Acyclovir p.o. or i.v. In case of lesions in the genital
area, Caesarean section is recommended.

Varicella / Zoster Virus (VZV)
The varicella/zoster DNA virus belongs to the Herpes
family. Its incubation period lasts for 10-20 days. The
patients infect their environment within 48 hours after
the rash has occurred. 90% of the total adult popula-
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w czasie 48 godz. od momentu pojawienia siê wysyp-
ki. Kontakt z wirusem potwierdzono u 90% ca³ej po-
pulacji doros³ych. W przebiegu ci¹¿y ospê wietrzn¹
rozpoznaje siê w 5 przypadkach/10.000 ciê¿arnych.
Ciê¿ki przebieg schorzenia u matki charakteryzuje siê
wysok¹ gor¹czk¹, objawami zapalenia p³uc, obecnoœci¹
p³ynu w op³ucnej i zw³óknieniem p³uc. Czêsto takim
przypadkom towarzyszy przedwczesna czynnoœæ skur-
czowa macicy i ukoñczenie ci¹¿y przed terminem. Przed
12. tygodniem ci¹¿y ryzyko uszkodzenia p³odu w wy-
niku infekcji szacuje siê na 8-10% i jest ono odwrot-
nie proporcjonalne do wieku ci¹¿owego. Zainfekowa-
nie p³odu wirusem VZV w II i III trymestrze ci¹¿y nie
pozostawia powa¿niejszych nastêpstw. Nasilona infek-
cja u matki kilka dni przed lub po porodzie, w 30%
nara¿a noworodka na wyst¹pienie uogólnionej infekcji.
Infekcja VZV mo¿e powodowaæ blizny na skórze p³o-
dów lub noworodków, objawy niedorozwoju koñczyn,
brak palców lub ich nieprawid³owe wykszta³cenie, atro-
fiê miêœni, niedow³ady i pora¿enia, zanik kory mózgu
i zmiany w mó¿d¿ku, zaburzenia widzenia. W przypad-
kach o ciê¿kim przebiegu nale¿y zastosowaæ Acyclo-
vir p.o. a¿ do ustania objawów choroby. 5-10 mg/kg co
8 godz., do ustania objawów (7 dni)

Parvowiroza B19
Infekcje Parowirusem B 19 u doros³ych mog¹ przebie-
gaæ bezobjawowo lub z niewielk¹ gor¹czk¹ i objawa-
mi grypowymi. Zmiany na skórze imituj¹ ró¿yczkê. 50-
75% doros³ych kobiet jest seropozytywna. Ryzyko
wrodzonej infekcji u p³odu siêga 20-30% i jest najwiêk-
sze w I i II trymestrze ci¹¿y. Poni¿ej 20 tyg. ci¹¿y,
w 17% przypadków dochodzi do zainfekowania p³odu,
a powy¿ej 20 tyg.-jedynie w 6%. Do uszkodzeñ p³odu
dochodzi u 2-5% matek z obecnym Parvowirusem B19.
W ok. 10% przypadków dochodzi do obumarcia p³odu
wœród objawów nieimmunologicznego uogólnionego
obrzêku, ostrej anemii, hepatosplenomegalii i zapale-
nia miêœnia sercowego. W blisko po³owie przypadków
u noworodków nie stwierdza siê objawów klinicznych.
P/cia³a IgM pojawiaj¹ siê w surowicy krwi w ci¹gu
3 dni od momentu zaka¿enia. Zanikaj¹ po 30-60 dniach.
Miana IgG s¹ identyfikowane po 7 dniach od zachoro-
wania, a ich poziom utrzymuje siê do koñca ¿ycia.
W badaniu ultrasonograficznym stwierdza siê cechy
obrzêku p³odu i objawy hepatosplenomegalii, które po-
jawiaj¹ siê od 3 do 13 tygodni od pocz¹tku infekcji, co
w wiêkszoœci przypadków przypada na 16-32 tydzieñ
ci¹¿y. Nie prowadzi siê terapii ciê¿arnych. W przypad-
ku znacznej anemii i obrzêku p³odu, wskazane wyko-
nanie transfuzji krwi, a nastêpnie cotygodniowa ultra-
sonograficzna ocena stanu p³odu.

HIV
Ryzyko transmisji wirusa HIV od matki do p³odu
u pacjentek nie objêtych opiek¹ medyczn¹ siêga w kra-
jach europejskich 15-20%, a w Afryce - 25-35%. W 15-
30% przypadków do transmisji wirusa odchodzi œród-

tion have been confirmed to have had contact with the
virus. In pregnancy, varicella is diagnosed in 5 cases/
10,000 pregnant women. A severe disease in the mo-
ther manifests itself with a high fever, symptoms of
pneumonia, presence of fluid in the pleura, and pulmo-
nary fibrosis. These cases are often accompanied by
premature contractile activity of the uterus and a pre-
term delivery. Before the gestational week 12, the risk
of fetal damage due to the infection is estimated to reach
8-10%, being inversely proportional to the gestational
age. Infecting the fetus with VZV in the second and
third trimester does not result in serious consequences.
An intense infection in the mother a few days before
or after the delivery poses a 30% risk of the newborn
developing a generalized infection. A VZV infection
may leave scars on the skin of fetuses and newborns
as well as symptoms of ectromelia, lacking or abnor-
mally developed fingers, muscular atrophy, pareses and
paralyses, cortical atrophy and cerebellar lesions, vision
disorders. In severe cases, Acyclovir p.o. should be
administered until the symptoms subside, 5-10 mg/kg
every 8 hours, until the regression of symptoms (7
days).

Parvovirus B19
In adults, Parvovirus B19 infections may be asympto-
matic or accompanied by a slight fever and influenzal
symptoms. Skin lesion resembles rubella. 50-75% of
adult women are seropositive. The risk of a congenital
infection in the fetus reaches 20-30%, being the highest
in the first and second trimester. Before the gestational
week 20, in 17% of cases the fetus becomes infected,
while after the 20th gestational week - only 6%. Fetal
damage occurs in 2-5% of mothers in whom Parvovi-
rus B19 is present. In ca. 10% of cases fetal necrosis
takes place, accompanied by the symptoms of non-
immunological generalized hydrops, acute anaemia,
hepatosplenomegaly, and carditis. In almost half of the
cases, no clinical symptoms are detected in newborns.
IgM antibodies appear in blood serum within 3 days
after the moment of infecting and disappear after 30-
60 days. IgG titres are identified after 7 days since the
beginning of the infection, and their level remains life-
long unchanged. An ultrasound examination reveals
symptoms of fetal hydrops and hepatosplenomegaly,
appearing 3-13 weeks after the beginning of the infec-
tion, which is in most cases in gestational week 16-32.
Pregnant women do not undergo a therapy. In case of
serious anaemia and fetal hydrops, a blood transfusion
is recommended, followed by a weekly ultrasound
evaluation of the condition of the fetus.

HIV
The risk of HIV transmission from the mother to the
fetus in patients receiving no medical care reaches 15-
20% in the European countries, and 25-35% in Africa.
In 15-30% of cases the virus is transmitted intranatal-
ly, and in 10-20% - with the mother’s milk. When the
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porodowo, a z mlekiem matki – w 10-20%. Optymal-
na opieka nad ciê¿arn¹ sprowadza ten odsetek do <1%.
Najistotniejszym czynnikiem ryzyka transmisji wirusa
jest liczba kopii osoczowego HIV RNA obecnych
w surowicy krwi matki. Kiedy przekracza 10.000 ko-
pii/ml – do transmisji dochodzi u 41% ciê¿arnych,
w przedziale od 1.000 do 10.000/ml - u 17%, a poni-
¿ej 1000/ml - ryzyko jest bliskie 0%. Wiadomo jednak,
¿e transmisja jest mo¿liwa w ka¿dym przypadku infek-
cji HIV u matki. Terapia antyretrowirusowa (ART) po-
winna byæ prowadzona u matki w przebiegu ci¹¿y oraz
u noworodka w czasie pierwszych 6 tygodni ¿ycia.
Wskazana jest tak¿e diagnostyka w kierunku innych
chorób przenoszonych drog¹ p³ciow¹. W przebiegu
ci¹¿y nale¿y unikaæ inwazyjnych procedur po³o¿ni-
czych. Zidovudine nale¿y podaæ 4 godziny przed od-
pêpnieniem p³odu. Stosowanie HAART powoduje eli-
minacje HIV-1 RNA lecz nie wp³ywa na HIV-1 DNA,
który mo¿e przedostawaæ siê do p³odu z mlekiem matki,
36,7% noworodków karmionych piersi¹ jest zainfeko-
wanych.

Listerioza
Spowodowana przez G (+) pa³eczkê Listeria monocy-
togenes. Wystêpuje z czêstoœci¹ 1:30.000 porodów.
Schorzenie u ciê¿arnych przebiega dwufazowo. Pocz¹t-
kowo pojawiaj¹ siê objawy rzekomo grypowe, czêsto
z bardzo wysok¹ temperatur¹, a po ok. 10-15 dniach
nastêpuje ponowny skok temperatury bêd¹cy efektem
dzia³ania toksyn bakteryjnych z zainfekowanego ³o¿y-
ska. Infekcja wi¹¿e siê z 50% œmiertelnoœci¹ wewn¹trz-
maciczn¹ i dodatkowo wzrasta o kolejnych 20% w przy-
padku wczeœniaków. Diagnostyka polega na identyfika-
cji mikroorganizmu w wymazach bakteriologicznych
z pochwy i z p³ynu owodniowego. Terapia zak³ada do-
ustne podawanie Ampicilliny/Amoxicilliny lub paren-
teralnie Gentamycyny. Leczenie powinno byæ kontynu-
owane w ci¹gu kolejnych 7 dni od momentu ustabili-
zowania siê temperatury cia³a.

Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum
Mycoplazma i Ureaplazma nale¿¹ do rodziny Mycopla-
smataceae. Filogenetycznie stanowi¹ organizmy poœred-
nie pomiêdzy wirusami, a bakteriami. Ureaplasma
urealyticum, Mycoplazma hominis, Mycoplazma geni-
talium i Ureaplasma parvum s¹ odpowiedzialne za
wystêpowanie objawów infekcyjnych zlokalizowanych
przede wszystkim w obrêbie dolnego odcinka dróg
moczowo-p³ciowych. Powoduj¹ zapalenia szyjki maci-
cy, endometrium, jajowodów i narz¹dów miednicy
ma³ej. Zaka¿enie przenoszone jest drog¹ p³ciow¹.
W ostatnich latach obserwuje siê wzrost liczby przy-
padków infekcji tymi mikroorganizmami towarzysz¹-
cych poronieniom nawykowym, czy porodom przed ter-
minem spowodowanych zapaleniem b³on p³odowych
(chorionamnionitis). Mog¹ powodowaæ wewn¹trzma-
ciczne obumarcie p³odu [14]. Identyfikacji drobnoustro-
jów dokonuje siê z posiewów materia³u z kana³u szyj-

pregnant woman receives optimal care, the percentage
is reduced to <1%. The most important risk factor in
the viral transmission is the number of copies of pla-
smatic HIV RNA present in the mother’s blood serum.
When the number exceeds 10,000 copies/ml - the vi-
rus is transmitted in 41% of pregnant women, within
the range from 1,000 to 10,000/ml - in 17%, and be-
low 1000/ml the risk is close to 0%. Nevertheless, the
transmission is known to be possible in every case of
the mother’s HIV infection. An antiretroviral therapy
(ART) should be conducted in the mother throughout
the pregnancy and in the newborn for the first 6 weeks
of life. Diagnostics is also recommended with respect
to other sexually transmitted diseases. In pregnancy,
invasive obstetrical procedures should be avoided.
Zidovudine should be administered 4 hours before
omphalotomy. HAART application eliminates HIV-1
RNA but does not have an effect on HIV-1 DNA which
may penetrate the fetus with the mother’s milk. 36.7%
of breast-fed newborns are infected.

Listeriosis
The disease is caused by G(+) bacteria, Listeria mono-
cytogenes. It occurs at the rate of 1:30,000 births. In
pregnant women the disease has a two-stage course.
First, pseudo-influenzal symptoms appear, often with
a very high fever, and after 10-15 days another tempe-
rature spike occurs as a result of the action of bacterial
toxins from the infected placenta. The infection results
in 50% of intrauterine mortality, which rises by ano-
ther 20% in the case of premature infants. Diagnostics
involves identifying the microorganism in bacteriolo-
gical swabs from the vagina and amniotic fluid. The
therapy consists of oral administration of Ampicillin/
Amoxicillin or parenteral administration of Gentamicin.
The treatment should be continued for 7 days after the
moment of body temperature stabilization.

Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum
Mycoplasma and Ureaplasma belong to the Mycopla-
smataceae family. Phylogenetically, they are interme-
diate organisms between viruses and bacteria. Ureapla-
sma urealyticum, Mycoplasma hominis, Mycoplasma
genitalium and Ureaplasma parvum are responsible for
infection symptoms located mainly in the lower part of
the genitourinary tracts. They cause cervicitis, endome-
tritis, salpingitis, and the pelvic inflammatory disease.
The infection is transmitted sexually. In recent years
there has been an increase in the number of infections
caused by these microorganisms, accompanying recur-
rent miscarriages or preterm deliveries due to chorio-
namnionitis. They may result in intrauterine fetal ne-
crosis [14]. The microorganisms are identified in cul-
tures of the material from the cervical canal and from
urine. The therapy constitutes of oral administration of
Erythromycin, Roxithromycin, or Azithromycin.
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ki macicy i z moczu. Terapia zak³ada doustne stosowa-
nie Erytromycyny, Roksytromycyny, czy Azitromycyny.

Chlamydia trachomatis
Chlamydia trachomatis s¹ G(-) bakteriami przenoszo-
nymi drog¹ p³ciow¹. Nie s¹ w stanie produkowaæ w³a-
snego ATF. Wnikaj¹ do wnêtrza komórek korzystaj¹c
z ich zasobów energetycznych. S¹ okreœlane mianem
„paso¿ytów wewn¹trzkomórkowych”. W przesz³oœci
infekcje Chlamydia trachomatis dominowa³y wœród
mikroorganizmów przenoszonych drog¹ transmisji sek-
sualnej. W chwili obecnej, jak to wynika z doniesieñ
literaturowych [6] oraz badañ w³asnych w krajowej
populacji, liczba przypadków schorzenia ulega stopnio-
wemu obni¿eniu. U kobiet mog¹ powodowaæ stan za-
palny szyjki macicy i cewki moczowej, a przede wszyst-
kim przewlek³y stan zapalny jajowodów, co w konse-
kwencji w ok. 75% przypadków prowadzi do ich uszko-
dzenia, niep³odnoœci lub ci¹¿y ektopowej. Wskazuje siê
na istotny zwi¹zek infekcji Chlamydia trachomatis,
a poronieniami, porodami przedwczesnymi, ni¿sz¹ mas¹
urodzeniow¹ i zaka¿eniami u noworodków. Diagnostyka
polega na identyfikacji drobnoustrojów z posiewów
materia³u z kana³u szyjki macicy i pochwy na podsta-
wie hodowli z zaka¿onego materia³u lub za pomoc¹
diagnostyki molekularnej (PCR). Badania serologiczne
obejmuj¹ okreœlenie miana p/cia³ IgG i IgM w surowi-
cy krwi. Postêpowanie terapeutyczne polega na stoso-
waniu Erytromycyny p.o. i Tetracykliny p.o.

PODSUMOWANIE
Postêpowanie diagnostyczne w ci¹¿y nie ró¿ni siê za-
sadniczo od zalecanego w okresie przedkoncepcyjnym.
Badania dodatkowe nale¿y uzupe³niæ, zgodnie z ogól-
nie przyjêtymi zasadami o ultrasonograficzn¹ ocenê
rozwoju ci¹¿y. Wysok¹ wartoœci¹ predykcyjn¹ w pro-
gnozowaniu powik³añ infekcyjnych ci¹¿y charakteryzu-
je siê ocena pH pochwy. Mo¿na do tego celu wykorzy-
staæ test paskowy. Zgodnie z licznymi danymi literatu-
rowymi [15-20], zasadowy odczyn pochwy wi¹¿e siê
z du¿ym prawdopodobieñstwem przedwczesnego pêk-
niêcia b³on p³odowych (PROM), porodu przedwczesne-
go, z³ego stanu noworodków i opóŸnionego rozwoju
umys³owego dzieci. W przypadkach wartoœci pH > 4,5,
wskazane jest rozszerzenie diagnostyki dotycz¹cej
obecnoœci lub braku schorzeñ infekcyjnych zlokalizo-
wanych w obrêbie pochwy, narz¹dów p³ciowych we-
wnêtrznych i w drogach moczowych. W potwierdzo-
nych przypadkach infekcji Bacterial Vaginosis, ryzyko
poronienia i porodu przedwczesnego wzrasta o 40%.
Ki³a i rze¿¹czka oraz bezobjawowa infekcja dróg
moczowo-p³ciowych podwy¿sza to ryzyko o 50%. Ze
wzglêdu na predyspozycje ciê¿arnych (fizjologiczne
zmiany hormonalne, immunologiczne, anatomiczne)
zwi¹zane z podatnoœci¹ na infekcje zlokalizowane
szczególnie w obrêbie dróg moczowo-p³ciowych, nale¿y
wdro¿yæ postêpowanie diagnostyczno – terapeutyczne
w celu ich eliminacji. Takie postêpowanie w istotny

Chlamydia trachomatis
Chlamydia trachomatis are sexually transmitted G(-)
bacteria. They are unable to produce their own ATF. The
bacteria penetrate into the cells to use their energy
resources, therefore they are called „intacellular para-
sites”. In the past, Chlamydia trachomatis infections
dominated among the sexually transmitted microorga-
nisms. Nowadays, as demonstrated by literature [6] and
own studies on the national population, the number of
cases decreases gradually. In women, they may cause
cervicitis and urethritis, but first of all - chronic salpin-
gitis, in ca. 75% of cases leading to their damage,
infertility, or ectopic pregnancy. A significant correla-
tion has been indicated between an infection with
Chlamydia trachomatis and miscarriages, preterm de-
liveries, lower birth mass, and infections in newborns.
The diagnostics involves identifying the microorgani-
sms from inoculations of the material from the cervi-
cal canal and vagina, basing on cultures from infected
material or by means of molecular diagnostics (PCR).
Serological tests include titre determination of IgG and
IgM antibodies in blood serum. The therapy is Eryth-
romycin and Tetracycline administered orally.

SUMMARY
Diagnostic procedures in pregnancy do not differ in any
significant way from those recommended for the pre-
conceptual period. Additional examinations should be
supplemented, according to the generally accepted
practice, with an ultrasound assessment of the pregnan-
cy development. A high predictive value in prognosing
infectious complications in pregnancy is offered by the
vaginal pH evaluation. This may be performed with
a stripe test. According to numerous literature data [15-
20], alkaline reaction of the vagina is associated with
a high risk of premature rupture of fetal membranes
(PROM), a preterm delivery, a bad condition of new-
borns, and retarded mental development of children. If
pH > 4.5, it is recommended to expand the diagnostics
with respect to the presence or absence of infections
located in the vagina, internal genitals, and the urinary
tracts. In confirmed cases of a bacterial vaginosis in-
fection, the risk of miscarriage and preterm delivery
grows by 40%. Syphilis, gonorrhoea, and an asympto-
matic infection of the genitourinary tracts increase the
risk by 50%. Since pregnant women are prone (due to
physiological changes of the hormonal, immunological,
and anatomical nature) to infections, particularly those
located in the area of the genitourinary tracts, diagno-
stic and therapeutic procedures must be introduced in
order to eliminate the risk. The procedures have a si-
gnificant effect on the duration of pregnancy as well as
on reducing the rate of miscarriages, preterm deliveries,
and complications in newborns. Asymptomatic bacte-
riuria and/or leucocyturia is an indication for introdu-
cing a therapy. The therapy planning should include an
identification of the infectious factor and an evaluation
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sposób wp³ywa na czas trwania ci¹¿y, zmniejszenie
odsetka poronieñ i porodów przedwczesnych oraz po-
wik³añ u noworodków. Bezobjawowa bakteriuria i/lub
leukocyturia stanowi¹ wskazania do podjêcia terapii.
Planowana terapia powinna uwzglêdniaæ identyfikacjê
czynnika infekcyjnego i ocenê jego potencjalnego
wp³ywu na rozwój p³odu i czas trwania ci¹¿y, analizê
potencjalnych korzyœci oraz ryzyka dla matki i p³odu
wynikaj¹cych z prowadzonej terapii, ocenê wp³ywu
planowanego leczenia na rozwój p³odu w pocz¹tkowych
tygodniach ci¹¿y. Terapia p/zapalna w pierwszych 9-12
tyg. ci¹¿y powinna byæ poprzedzona wnikliw¹ ocen¹
teratogennoœci stosowanych leków. Preparaty uszkadza-
j¹ce p³ód powinny byæ bezwzglêdnie p/wskazane. Kie-
dy teratogennoœæ leków nie zosta³a udowodniona, ich
stosowanie jest dozwolone w przypadkach, kiedy ko-
rzyœci przewy¿szaj¹ ewentualne zagro¿enia. Szczepie-
nia w ci¹¿y w wiêkszoœci przypadków s¹ przeciwwska-
zane. W przypadku jednoznacznych wskazañ klinicz-
nych, dopuszcza siê szczepionki przeciwko wirusowi
Hepatitis A i B i p/grypie, a tak¿e zaka¿eniom menin-
gokokowym, polio, tê¿cowi, durowi brzusznemu i ¿ó³tej
febrze.
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of its potential effect on fetal development and dura-
tion of pregnancy, an analysis of potential benefits and
risks for the mother and fetus implied by the adopted
therapy, an assessment of the effect of treatment on fetal
development in the first gestational weeks. An anti-
inflammatory therapy in the first 9-12 gestational weeks
should be preceded by a detailed assessment of the
teratogenic potential of the applied medication. Drug
products that cause fetal damage should be absolutely
contraindicated. When a drug’s teratogenity has not
been proven, its use is permitted in those cases where
the advantages exceed possible risks. In most cases,
vaccinations are contraindicated in pregnancy. In case
of unquestionable clinical indications, it is permitted to
use vaccines against the virus of hepatitis A and B,
influenza, meningococcal infections, poliomyelitis,
tetanus, typhoid fever and yellow fever.


