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1. Wstęp

Streptococcus agalactiae jest Gram-dodatni bakterią 
β-hemolizującą zaliczaną do grupy  B paciorkowców 
klasyfikowanych wg schematu Lancefield (Group B 
Strep tococcus, GBS). Drobnoustroje te są komensalnymi 
kolonizującymi dystalne części układu pokarmowego 
i moczowo-płciowego zdrowych ludzi. Często zasiedlają 
również środowisko pochwy. 

Jeśli ich nosicielką jest kobieta ciężarna, to istnieje 
duże, szacowane na 70%, ryzyko transmisji wertykalnej 
tych patogenów. S. agalactiae jest jednym z najważniej-
szych czynników etiologicznych zakażeń występujących 
w  trakcie akcji porodowej na skutek kontaktu błon 
śluzowych noworodka z drobnoustrojami obecnymi 
w  drogach rodnych matki. Wśród najpoważniejszych 
konsekwencji kolonizacji organizmu noworodka bak-
teriami GBS wymienić należy infekcje dolnego odcinka 
układu oddechowego z następową bakteriemią, posocz-
nicą oraz zapaleniem opon mózgowo-rdzeniowych. 
Spośród 1000 żywo urodzonych dzieci zakażenia spo-
wodowane przez S. agalactiae występują u 2–4 nowo-
rodków, a  śmiertelność w tej grupie pacjentów sięga 

nawet 20%. GBS mogą także stanowić zagrożenie dla 
zdrowia i życia rodzącej. 

Wytyczne dotyczące badania nosicielstwa GBS 
w drogach rodnych kobiet ciężarnych zostały sformuło-
wane przez CDC (Centers for Disease Control and Pre-
vention) w latach 90-tych ubiegłego stulecia, co przyczy-
niło się do znacznej poprawy sytuacji epidemiologicznej 
w zakresie zakażeń GBS u noworodków na świecie. 

Mimo to omawiane bakterie nadal pozostają waż- 
nym czynnikiem etiologicznym infekcji okołoporo-
dowych z  wszelkimi ich konsekwencjami. W Polsce, 
począwszy od 8 kwietnia bieżącego roku, istnieje obo-
wiązek badania nosicielstwa S. agalactiae wśród kobiet 
ciężarnych.

W obliczu przytoczonych argumentów postano-
wiono dokonać przeglądu piśmiennictwa w celu przy-
bliżenia Czytelnikowi wiedzy na temat chorobotwórczo-
ści i epidemiologii zakażeń S. agalactiae. Uwzględniono 
również zagadnienia dotyczące diagnostyki nosicielstwa 
GBS u  kobiet ciężarnych oraz zasad okołoporodowej 
profilaktyki antybiotykowej, a także perspektyw doty-
czących opracowania efektywnej szczepionki skiero wa-
nej przeciw infekcjom GBS.
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2. Czynniki zjadliwości S. agalactiae

Do najistotniejszych czynników wirulencji S. agalac-
tiae należą: otoczka, białka o aktywności enzymatycznej, 
cytolizyny oraz adhezyny bakteryjne. 

Na podstawie różnic w strukturze wielocukrów 
otoczkowych oraz białkowego antygenu C, wykazują-
cych grupową swoistość, wśród szczepów S. agalactiae 
można wyróżnić 10 typów serologicznych oznaczo-
nych jako Ia, Ib oraz II–IX. Metodę klasyfikacji sero-
logicznej paciorkowców zaproponowała w 1934 roku 
Rebeka L a n c e f i e l d  [53]. W skład wielocukrów 
otoczkowych GBS wchodzą D-galaktoza, D-glukoza, 
N-acetylo-D-glukozoamina, kwas sjalowy oraz krót-
kie, powtarzające się sekwencje 4–7  cukrów prostych 
[47, 84]. Trudności z oznaczeniem serotypu występują 
w przypadku ok. 7% szczepów GBS, jednak odsetek ów 
może sięgać nawet 32% [47, 74].

Częstość występowania poszczególnych serotypów 
otoczkowych S. agalactiae zależna jest od miejsca i czasu. 
W Europie i Ameryce Północnej dominują serotypy I, II, 
III i V [3, 25, 27, 47]. W Japonii w latach 90-tych sto-
sunkowo często izolowano serotypy VI i VIII. Obecnie 
najczęściej występują tam serotypy I, III i V [61, 63]. 
Serotypy Ia, II, III i V są ważnym czynnikiem etio- 
logicznym infekcji przede wszystkim u noworodków 
oraz kobiet ciężarnych [33, 69]. Coraz częściej izoluje 
się je także z zakażeń inwazyjnych u osób w podeszłym 
wieku [20, 22].

Polimery otoczkowe stanowią istotny czynnik zjadli-
wości GBS. Ich wirulencja wynika głównie z obecności 
kwasu sjalowego, który utrudnia prawidłowe zajście 
procesu fagocytozy poprzez hamowanie opsonizacji 
komórek bakteryjnych składową C3 układu dopełnia-
cza. GBS są jedynymi, opisanymi dotychczas, Gram-
-dodatnimi producentami kwasu sjalowego. Hydroliza 
otoczki zbudowanej z polimerów kwasu sjalowego przy 
użyciu neuraminidazy prowadzi do aktywacji układu 
dopełniacza na drodze alternatywnej, opsonizacji, fago-
cytozy i  wewnątrzkomórkowego zabicia bakterii [13, 
25]. Przeciwciała opsonizujące skierowane przeciwko 
wielocukrom otoczkowym S. agalactiae są serotypowo 
specyficzne. Brak matczynych immunoglobulin jest 
potwierdzonym czynnikiem ryzyka zakażeń o etiologii 
GBS u noworodków [56]. 

Do czynników zjadliwości GBS należą także enzymy: 
peptydaza białka C5a układu dopełniacza oraz liaza 
kwasu hialuronowego. Pierwszy z nich, poza rozkładem 
białka C5a – atraktantu dla komórek zapalnych, wydzie-
lanego m.in. przez komórki nabłonkowe pęcherzyków 
płucnych – służy również jako bakteryjna adhezyna 
(poprzez wiązanie z fibronektyną) i inwazyna [6, 8]. 
Aktywność enzymu zależy od obecności grupowo swo-
istego otoczkowego antygenu B. Peptydaza C5a jest pro-
dukowana także przez szczepy grup A i G paciorkow-

ców β-hemolizujących [5]. Liaza kwasu hialuronowego 
umożliwia rozprzestrzenianie się zakażenia o etiologii 
GBS poprzez rozkład kwasu hialuronowego obecnego 
w szczególnie dużym stężeniu w tkankach łożyskowych, 
płodowych i w płynie owodniowym [73].

Cytolizyny wydzielane przez GBS mają zdolność 
tworzenia porów w komórkach nabłonka i śródbłonka 
pęcherzyków płucnych in vitro, co wskazuje na ich zna-
czącą rolę w rozwoju zapalenia płuc u noworodków [36].

Kolonizacja tkanek człowieka przez GBS jest moż-
liwa dzięki obecności licznych adhezyn obecnych na 
powierzchni komórek bakteryjnych; procesowi temu 
sprzyja niskie pH pochwy. Rolę adhezyn pełnią m.in. 
kwasy lipotejchojowe ściany komórkowej S. agalac-
tiae, wykazujące także cytotoksyczność w stosunku 
do ludzkich embrionalnych komórek mózgowych oraz 
ko mórek owodniowych w hodowlach tkankowych 
[21, 35]. Wśród powierzchniowych białek adhezyjnych 
GBS wymienić należy również: Cα i Cβ, Alp1, Alp2 
i Alp3 oraz Rib. Cechują się one silnymi właściwościami 
antygenowymi, stymulując produkcję swoistych prze-
ciwciał. Zjawisko to próbuje się wykorzystać w pracach 
nad skuteczną szczepionką przeciw zakażeniom o etio-
logii GBS [62]. Antygen C może odgrywać szczególną 
rolę we wnikaniu patogenów do komórek nabłonka 
szyjki macicy poprzez wiązanie się z ich powierzch-
niowymi glukozaminoglikanami w mechanizmie zależ-
nym od aktyny [4].

Na powierzchni komórek GBS wykryto obecność 
struktur podobnych do fimbrii, zbudowanych z anty ge-
nów wyzwalających swoistą odpowiedź w modelu szczu-
rzym. Antygeny te umożliwiają adhezję do nabłonka 
drobnych naczyń krwionośnych mózgu oraz pneumo-
cytów [52, 58].

3. Epidemiologia zakażeń S. agalactiae

Szacuje się, iż 10–30% zdrowych kobiet bez objawów 
toczącego się procesu zapalnego jest nosicielkami GBS 
[3, 18]. Bakterie najczęściej kolonizują pochwę i odbyt. 
Podstawowy rezerwuar GBS stanowi jednak dolny odci-
nek przewodu pokarmowego, a ich obecność w pochwie 
może świadczyć o zanieczyszczeniu z odbytu. U ok. 60% 
kobiet ciężarnych jest to kolonizacja okresowa. Jeśli zja-
wisko kolonizacji GBS występuje w przebiegu pierwszej 
ciąży, to jego nawrót w trakcie każdej kolejnej ciąży jest 
wysoce prawdopodobny [16, 88]. 

Wykazano ochronną rolę naturalnej \ory bakteryj-
nej pochwy przed kolonizacją GBS [55]. Potwierdzono 
horyzontalną transmisję GBS drogą seksualną. Bakterie 
izolowano także z gardła oraz układu moczowo-płcio-
wego mężczyzn [60].

Wśród czynników predysponujących do koloniza-
cji dróg moczowo-płciowych paciorkowcami grupy B 
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u  kobiet ciężarnych wymienia się wysoki wskaźnik 
BMI (Body Mass Index). Kolonizacja występuje rów-
nież częś ciej u kobiet rasy czarnej, a także kobiet pra-
cujących w  służbach medycznych [86]. Wg S e o u d 
i wsp. [81], takie czynniki jak: wiek, status ekonomiczny, 
poród przedterminowy oraz gorączka śródporodowa, 
nie mają wpływu na ryzyko kolonizacji organizmu 
kobiety ciężarnej paciorkowcami grupy B. Wyniki badań 
K o v a v i s a r a c h  i  wsp. [49] wskazują jednak na 
wzrost ryzyka kolonizacji bakteriami GBS wraz z wie-
kiem kobiety ciężarnej.

Częstość kolonizacji paciorkowcami grupy B wśród 
ciężarnych szacuje się na 3–35% [3, 24, 61, 90]. W Euro-
pie Wschodniej, Europie Zachodniej, Skandynawii 
i  Europie Południowej odsetki kolonizacji pochwy 
bakteriami GBS wynoszą odpowiednio: 19,7–29,3%, 
11–21%, 24,3–36% i 6,5–32% [3]. Na podstawie stosun-
kowo niewielu danych z Polski wynika, iż odsetek kobiet 
skolonizowanych GBS oscyluje wokół 20% [50, 51, 87]. 

K r a ś n i a n i n  i wsp. [51] badali częstość nosi-
cielstwa GBS u 100 rodzących kobiet. Nosicielką szcze-
pów GBS była co piąta rodząca. Ponadto, wyniki badań 
pozwoliły ustalić, że ryzyko transmisji S. agalactiae 
z matki na noworodka wynosi 21%.

W jednym z krakowskich szpitali uniwersyteckich 
przebadano 340 ciężarnych na obecność GBS w drogach 
rodnych: nosicielkami szczepów GBS było 20% kobiet 
z ciążą zagrożoną oraz 17,2% kobiet z  fizjologicznym 
przebiegiem ciąży. Częstość kolonizacji noworodków 
z ciąż wysokiego ryzyka wynosiła 35%, natomiast z ciąż 
prawidłowych 26,7% [12, 87].

W wyniku badań przeprowadzonych w latach 2001– 
–2002 w  Klinice Położnictwa i  Ginekologii Instytutu 
Matki i  Dziecka w Warszawie na grupie 1678 kobiet 
ciężarnych, nosicielstwo GBS stwierdzono u 331 pacjen-
tek, co stanowiło 19,7% [50]. Kolonizację S. agalactiae 
wykryto u  70 spośród 203  noworodków urodzonych 
przez kobiety będące nosicielkami GBS. Wczesne obja- 
wy zakażenia wystąpiły u jednego dziecka.

Kolonizacja pochwy jest zwykle bezobjawowa i ma 
charakter okresowy, stały lub nawracający [30]. Bogato-
-objawowe zapalenie pochwy, wymagające leczenia skie-
rowanego przeciw GBS, występuje rzadko [37]. 

Obecność GBS w drogach rodnych kobiety w trak-
cie porodu może prowadzić do zakażeń okołoporo-
dowych. Bakterie, w  konsekwencji transmisji werty-
kalnej, w  pierwszej kolejności kolonizują jamę ustną, 
a następnie układ oddechowy i dalsze odcinki przewodu 
pokarmowego noworodka. U połowy noworodków ze 
skolonizowanych matek paciorkowce grupy B koloni-
zują skórę i błony śluzowe, głównie w następstwie prze-
chodzenia przez kanał rodny, ale także w życiu płodo-
wym. Wśród skolonizowanych noworodków zakażenia 
o etiologii GBS występują średnio u 1–4 noworodków 
na 1000 żywych urodzeń [39, 85]. 

4. Chorobotwórczość S. agalactiae

Paciorkowce β-hemolizujące grupy B są głównym 
czynnikiem etiologicznym zakażeń u  noworodków 
i niemowląt [32, 69]. Infekcje te dzieli się na wczesno-
-objawowe i późno-objawowe. 

Zakażenia wczesno-objawowe pojawiają się z  czę-
stością 0,7–6 na 1000 żywych urodzeń i mają związek 
z  nabyciem drobnoustrojów w życiu płodowym lub 
okołoporodowo. Chociaż niemal połowa noworodków 
z matek nosicielek GBS zostaje także skolonizowana, to 
infekcje występują u 2% noworodków [39, 57]. 

Zakażenie o wczesnym początku, zwykle pojawiające 
się w ciągu pierwszych pięciu dób życia, manifestuje się 
bakteriemią, zapaleniem płuc i opon mózgowo-rdzenio-
wych, a w konsekwencji szokiem septycznym. Połowa 
przypadków zakażeń GBS dotyczy noworodków dono-
szonych, jednak wyższe ryzyko zachorowalności i śmier-
telności wiąże się z porodem przedwczesnym oraz niską 
masą urodzeniową. Śmiertelność wśród noworodków 
donoszonych jest szacowana na 2–8%. U noworodków 
z zakażeniem wczesno-objawowym bez zapalenia opon 
mózgowo-rdzeniowych najczęściej izoluje się serotypy I, 
II i III S. agalactiae. W przypadku przebiegu zakażenia 
wczesno-objawowego z  zapaleniem opon mózgowo-
-rdzeniowych dominuje serotyp V [19].

Do zależnych od matki czynników zwiększających 
ryzyko zakażenia wczesno-objawowego należą: przed-
terminowy poród (< 37 tygodnia ciąży), późne przerwa-
nie błon płodowych, bakteriemia poporodowa, zakaże-
nie wód płodowych, wczesne macierzyństwo, a  także 
niski poziom przeciwciał skierowanych przeciwko 
wielo cukrom otoczkowym GBS u ciężarnej. Cesarskie 
cięcie oraz nienaruszone błony płodowe nie chronią 
przed transmisją GBS z matki na dziecko [51]. 

Ryzyko wystąpienia zakażenia wczesno-objawowego 
u  noworodka istotnie zwiększa duża liczebność GBS 
w  pochwie kobiety ciężarnej, potwierdzona wyhodo-
waniem bakterii z  posiewu bezpośredniego (z  pomi-
nięciem etapu namnażania w  podłożu wybiórczym) 
[75]. Podobnie jest w przypadku masywnej kolonizacji 
dróg moczowych kobiety ciężarnej, na którą wskazuje 
znamienna bakteriuria o etiologii GBS, zdiagnozowana 
w dowolnym trymestrze ciąży [33]. 

Zakażenia o późnym początku występują z częstoś-
cią 0,5–1,8 przypadków na 1000 żywych urodzeń. Kli-
niczne objawy infekcji (gł. bakteriemia z towarzyszącym 
zapaleniem opon mózgowo-rdzeniowych) pojawiają się 
średnio w ciągu 3–4 tygodni po porodzie. Połowa zaka-
żeń późno-objawowych jest konsekwencją przechodze-
nia noworodka przez kanał rodny kobiety skolonizowa-
nej GBS. W pozostałych przypadkach są to zakażenia 
poporodowe: S. agalactiae może pochodzić od matki 
lub innych osób z otoczenia dziecka, skolonizowanych 
GBS; może mieć także charakter zakażenia szpitalnego. 
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Odnotowano również przypadki transmisji inwazyjnych 
szczepów GBS z mlekiem matki [48]. 

Odsetek śmiertelności wśród noworodków w przy-
padku infekcji późno-objawowych wynosi 10–15%. 
U  połowy dzieci z zapaleniem opon mózgowo-rdze-
niowych w przebiegu późno-objawowej infekcji o etio- 
logii GBS wystąpią długotrwałe komplikacje neurolo-
giczne [92]. 

GBS mogą stanowić zagrożenie także dla kobiety 
ciężarnej. Bywają bezpośrednim czynnikiem etiologicz-
nym poporodowego zapalenia błony śluzowej macicy, 
bakteriemii w następstwie cięcia cesarskiego oraz bezob-
jawowej bakteriurii w przebiegu ciąży i/lub po porodzie 
[93]. Mogą być przyczyną przedterminowego porodu 
w wyniku przedwczesnego pęknięcia błon płodowych, 
gorączki śródporodowej oraz zakażenia jamy owodni 
[19]. Bakteriuria o etiologii S. agalactiae u kobiety cię-
żarnej dowodzi ciężkiej kolonizacji dróg moczowo-płcio-
wych tymi bakteriami, zwiększającej ryzyko wystąpienia 
infekcji wczesno-objawowej u noworodka [33].

Oprócz zakażeń u płodów, noworodków i kobiet cię-
żarnych, GBS wywołują różnego rodzaju infekcje u osób 
dorosłych. Są czynnikiem etiologicznym zakażeń skóry 
i  tkanek miękkich, kości i  stawów, płuc, bakteriemii 
z następowym zapaleniem opon mózgowo-rdzeniowych 
oraz zapaleniem mięśnia sercowego. Wywołują zapale-
nie pęcherza moczowego i odmiedniczkowe zapalenie 
nerek, a  także zespół podobny do szoku toksycznego 
[22, 54, 80, 83]. 

Wśród najważniejszych czynników predysponują-
cych do inwazyjnych zakażeń bakteriami GBS u osób 
dorosłych wymienia się cukrzycę, marskość wątroby, 
udar mózgu, chorobę nowotworową, dysfunkcje i cew-
nikowanie układu moczowego, choroby układu sercowo-
-naczyniowego i oddechowego, obecność protez stawo-
wych oraz podeszły wiek (> 65 roku życia) [20, 22, 83].

5. Lekowrażliwość szczepów S. agalactiae

W przypadku zakażeń paciorkowcami grupy B naj-
większe znaczenie w praktyce klinicznej mają antybio-
tyki β-laktamowe oraz makrolidy i linkozamidy. 

W Stanach Zjednoczonych na skutek wprowadzenia 
zaleceń dotyczących postępowania okołoporodowego 
u  kobiet ciężarnych zakażonych bakteriami GBS, od 
początku lat 90-tych ubiegłego stulecia lekami z wyboru 
pozostają antybiotyki β-laktamowe [91]. Sprawdzone 
wzorce amerykańskie przyjęły także kraje europejskie, 
w  tym Polska. W  zakażeniach o etiologii GBS oraz 
w ramach antybiotykowej profilaktyki okołoporodowej 
u kobiet nosicielek z powodzeniem stosuje się penicy-
linę G, ampicylinę oraz cefazolinę. Szczepy S. agalactiae 
nadal wykazują wrażliwość na wymienione chemio-
terapeutyki przeciwbakteryjne, mimo powszechnego ich 

stosowania [26, 42, 43, 65, 67, 76, 82]. Brak oporności na 
antybiotyki β-laktamowe wśród szczepów S. agalactiae 
potwierdzają również najnowsze dane opublikowane 
przez CDC w listopadzie 2010 roku [91]. 

Od kilku lat pojawiają się doniesienia o izolatach 
GBS z obniżoną wrażliwością na penicyliny naturalne 
[40, 45, 46, 64]. Badania D a h e s h  i wsp. [17] oraz 
N a g a n o  i wsp. [64] wykazały, iż za podwyższoną tole - 
rancję na penicylinę G wśród szczepów S. agalactiae 
odpowiada mutacja genu PBP2X. U niewielkiego odsetka 
szczepów S. agalactiae zaobserwowano również obniżoną 
wrażliwość na cefalosporyny I generacji [17]. Dlatego 
z uwagą należy śledzić tendencje wrażliwości na anty-
biotyki β-laktamowe wśród klinicznych izolatów GBS. 

Makrolidy i linkozamidy są lekami drugiego rzutu 
w  leczeniu zakażeń spowodowanych przez S. agalac-
tiae oraz alternatywą w przypadku pacjentów z alergią 
na antybiotyki β-laktamowe. Szczepy GBS prezentują 
zwykle konstytutywną bądź indukowaną oporność 
typu MLS

B
 (Macrolide-Lincosamide-Streptogramin

B
 

resistance) [26, 29, 78, 82]. 
Badania G a r l a n d  i wsp. [26] przeprowadzone na 

1160 inwazyjnych szczepach S. agalactiae wykazały ich 
niską oporność na erytromycynę i klindamycynę (odpo-
wiednio: 6,4% i 4,2%) [26]. Wyższe odsetki oporności 
prezentowane są przez P a n d a  i wsp. [65] (32% szcze-
pów S. agalactiae opornych na azytromycynę, 25% – na 
erytromycynę, 21% – na klindamycynę). 

B o r c h a r d t  i wsp. [7] porównywali lekowraż-
liwość inwazyjnych i nieinwazyjnych szczepów GBS. 
Spośród 486 inwazyjnych szczepów S. agalactiae opor-
ność na klindamycynę, erytromycynę oraz na obydwa 
te antybiotyki jednocześnie stwierdzono odpowiednio 
u 20%, 24,5% i 19,8% izolatów bakteryjnych. Wśród 
167 nieinwazyjnych szczepów S. agalactiae 40,7% izo-
latów było opornych na klindamycynę, 41,9% – na ery-
tromycynę, a 38,3% szczepów wykazywało brak wrażli - 
wości na oba antybiotyki. Zaobserwowane przez bada-
czy różnice były statystycznie znamienne.

P h a r e s  i wsp. [70] przeanalizowali lekowrażli- 
wość 4882 szczepów GBS, z czego 15% izolatów bak-
teryjnych było opornych na klindamycynę, a 32% – na 
erytromycynę. 

D o g a n  i wsp. [20] przedstawili fenotypową 
i  molekularną charakterystykę 135 szczepów S. aga-
lactiae (52 izolaty pochodziły od ludzi; 83 – od bydła). 
Uzyskane wyniki ujawniły wyższą oporność na ery-
tromycynę oraz tetracyklinę wśród szczepów ludzkich 
(odpowiednio: 26,9% i 84,6%) w porównaniu ze szcze-
pami bydlęcymi (odpowiednio: 3,6% i 14,5%). Autorzy 
zwrócili szczególną uwagę na możliwość zarówno klo-
nalnej transmisji wysoce opornych szczepów bakteryj-
nych, jak i na ryzyko horyzontalnego przekazywania 
genów oporności na makrolidy i tetracykliny pomiędzy 
ludzkimi i bydlęcymi szczepami GBS.
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Podobne spostrzeżenia dotyczące mechanizmów 
szerzenia się oporności na makrolidy znajdujemy 
w pracy G h e r a r d i  i wsp. [27], przy czym w badaniu 
tym wykazano oporność na erytromycynę na poziomie 
16,5% – wyłącznie wśród szczepów pochodzących od 
chorych z infekcjami nieinwazyjnymi oraz od nosicieli; 
ponad 68% szczepów S. agalactiae prezentowało brak 
wrażliwości na tetracykliny. 

Oporność na makrolidy i linkozamidy była badana 
u 169 szczepów GBS izolowanych od ciężarnych nosi-
cielek z  terenu miasta Krakowa [10]. Oporność na 
erytromycynę i klindamycynę stwierdzono odpowied-
nio u 16% i 10% szczepów. Większość izolatów (63%) 
prezentowała konstytutywną oporność MLS

B
. Induko-

wany typ oporności MLS
B
 odnotowano u 26% szczepów. 

U  11% izolatów wykryto natomiast fenotyp M opor-
ności na makrolidy.

W jednym z badań skandynawskich nie stwierdzono 
natomiast oporności na makrolidy i linkozamidy; śred-
nią wrażliwość zarejestrowano odpowiednio u 2% i 1% 
badanych izolatów GBS. W  przypadku tego badania 
uwagę zwraca także wysoki odsetek szczepów S. aga-
lactiae opornych na tetracykliny (68%) [68]. 

Jak dotąd wśród izolatów GBS nie wykrywa się 
oporności na chinupristinę-dalfopristinę, daptomy-
cynę, linezolid i  wankomycynę [26, 65, 67, 76, 82]. 
W  okołoporodowej profilaktyce zakażeń S. agalactiae 
antybiotyki glikopeptydowe powinny być stosowane 
ostrożnie, z ograniczeniem wyłącznie do ciężarnych pre-
zentujących alergię na penicyliny, od których izolowano 
szczepy GBS oporne na erytromycynę i klindamycynę. 
Badania P e l á e z  i wsp. [66] dowodzą, iż lekarze prak-
tycy nie zawsze przestrzegają tej zasady.

6. Diagnostyka nosicielstwa GBS

Noworodki urodzone przez kobiety skolonizowa-
 ne GBS są bardziej narażone na wystąpienie infekcji 
o wczesnym początku niż noworodki z matek nie będą-
cych nosicielkami GBS – szczególnie, jeśli liczebność 
populacji bakterii S. agalactiae w przedsionku pochwy 
kobiety rodzącej jest wysoka. Ponadto, im więcej ko- 
mórek bakteryjnych trafia w trakcie porodu do orga-
nizmu noworodka, tym wyższe jest ryzyko wystąpie-
nia u niego zarówno za każenia wczesno-objawowego, 
jak i późno-objawowego. Identyfikacja nosicielek GBS 
wśród kobiet ciężarnych oraz zastosowanie u nich anty-
biotykowej profilaktyki okołoporodowej to podstawowe 
narzędzie zapobiegawcze w walce z zakażeniami o etio-
logii GBS u noworodków. Obowiązujące w tym zakre-
sie wytyczne zostały sformułowane w  latach 90-tych 
ubiegłego wieku przez CDC, a następnie wielokrotnie 
rewidowane [14, 15, 28, 71, 79, 91].

Zgodnie z rekomendacjami CDC, zaleca się prze-
prowadzanie opartych na hodowli prenatalnych badań 

przesiewowych w kierunku kolonizacji bakteriami 
GBS pochwy i odbytu u  wszystkich kobiet będących 
w 35–37 tygodniu ciąży [91]. 

Należy pobrać dwa wymazy: jeden z przedsionka 
pochwy, a drugi z kanału odbytu (po pokonaniu oporu 
zwieracza). Jeśli nie ma możliwości bezpośredniego 
posiewu pobranego materiału, należy użyć wymazówek 
z  podłożem transportowym Amiesa. Materiał należy 
inkubować w bulionie Todd-Hewitt’a z dodatkiem kwasu 
nalidyksowego (15 µg/ml) i gentamycyny (8 µg/ml) przez 
18–24 godziny w temperaturze 35–37°C w atmosferze 
tlenowej bądź z dodatkiem 5% CO

2 
[91]. 

Następnie zakłada się hodowlę na podłożu agarowym 
wzbogaconym 5% odwłóknioną krwią baranią i  inku-
buje do 48 godzin, z zachowaniem opisanych wcześniej 
warunków inkubacji. Wstępną identyfikację należy 
oprzeć na cechach morfologicznych hodowli typowych 
dla GBS (zwykle występuje hemoliza typu  β), morfo-
logii komórkowej (stwierdzenie obecności ziarniaków 
Gram-dodatnich w preparacie mikroskopowym) oraz 
na wynikach podstawowych testów biochemicznych 
(ujemny test na katalazę, dodatni test CAMP, hydroliza 
hipuranu) [91]. W procesie diagnostycznym można 
także skorzystać z komercyjnych testów biochemicznych. 

Przynależność wyizolowanego szczepu do serolo-
gicznej grupy B Streptococcus sp. potwierdza się poprzez 
wykonanie lateksowego testu aglutynacyjnego. W przy-
padku dalszych wątpliwości należy zastosować odpo-
wiednie metody biologii molekularnej – np. technikę 
łańcuchowej reakcji polimerazy (Polymerase Chain 
Reaction, PCR) z użyciem starterów Sag59 (TTT CAC 
CAG CTG TAT TAG AAG TA) i Sag190 (GTT CCC 
TGA ACA TTA TCT TTG AT) [34]. Wśród pozostałych 
technik biologii molekularnej, które znajdują zastoso-
wanie w badaniach nad szczepami GBS wymienia się 
\uorescencyjną hybrydyzację in situ (Fluorescent in situ 
Hybridization, FISH), metodę losowej amplifikacji poli-
morficznych fragmentów DNA (Random Amplification 
of Polymorphic DNA, RAPD), technikę multipleks-PCR 
oraz metodę elektroforezy w zmiennym polu elektrycz-
nym (Pulse Field Gel Electrophoresis, PFGE) [9, 11].

Hodowla GBS jest niezbędna do wykonania analizy 
lekowrażliwości szczepu, koniecznej np. w przypadku 
alergii pacjentki na antybiotyki β-laktamowe. Reko-
menduje się metodę krążkowo-dyfuzyjną z zastoso-
waniem podłoża Muellera-Hintona wzbogaconego 5% 
od włóknioną krwią baranią (gęstość zawiesiny bak-
teryjnej powinna wynosić 0,5 w  skali McFarlanda; 
24-godzinną inkubację należy prowadzić w atmosferze 
tlenowej w 37°C) [91]. 

Należy oznaczyć wrażliwość izolatu S. agalactiae na 
erytromycynę i klindamycynę. W przypadku wykrycia 
oporności istnieje konieczność określenia jej mecha-
nizmu – konstytutywnego bądź indukcyjnego feno- 
typu MLS

B
 [34]. 
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Jak dotąd wśród szczepów S. agalactiae nie wykryto 
oporności na naturalne antybiotyki β-laktamowe [91]. 
Zgodnie z zatwierdzonym przez Polskie Towarzystwo 
Ginekologów oraz Polskie Towarzystwo Neonatolo-
giczne stanowiskiem specjalnej grupy roboczej, która 
opracowała krajowe zalecenia dotyczące wykrywania 
nosicielstwa GBS u  kobiet ciężarnych i  zapobiegania 
zakażeniom o etiologii GBS u noworodków, stwierdze-
nie oporności lub obniżonej wrażliwości na penicylinę 
u izolatu S. agalactiae wskazuje z dużym prawdopodo-
bieństwem na błędną identyfikację szczepu lub niepra-
widłowe przeprowadzenie badania lekowrażliwości [34]. 
W przypadku wykluczenia tych dwóch sytuacji wynik 
należy skonsultować w Krajowym Ośrodku Referencyj-
nym ds. Lekowrażliwości Drobnoustrojów funkcjonują-
cym w ramach Zakładu Epidemiologii i Mikrobiologii 
Klinicznej Narodowego Instytutu Leków.

7. Okołoporodowa profilaktyka antybiotykowa

W przywołanych wcześniej rekomendacjach CDC 
dotyczących zapobiegania okołoporodowym zakaże-
niom o etiologii GBS wiele miejsca poświęca się profi-
laktyce antybiotykowej, która istotnie zmniejsza ryzyko 
transmisji wertykalnej GBS oraz chroni przed rozwi-
nięciem się wczesno-objawowego zakażenia tymi bak-
teriami u noworodka [91]. 

Okołoporodową profilaktykę antybiotykową należy 
zastosować u ciężarnych będących nosicielkami GBS 
w pochwie i/lub odbycie; także, jeśli w przebiegu ciąży 
zdiagnozowano bakteriurię o etiologii GBS lub gdy 
doszło do okołoporodowego zakażenia bakteriami 
S. agalactiae u  dzieci z  wcześniejszych ciąż pacjentki. 
Wskazaniem do wdrożenia okołoporodowej przeciw-
paciorkowcowej profilaktyki antybiotykowej są również: 
poród przed 35–37 tygodniem ciąży (kiedy nie wyko-
nano jeszcze badania przesiewowego w kierunku kolo-
nizacji kobiety ciężarnej bakteriami GBS), zgłoszenie się 
rodzącej ciężarnej do szpitala po ponad 18 godzinach od 
przerwania błon płodowych oraz w przypadku wystą-
pienia gorączki śródporodowej (≥ 38°C) [91].

Jeśli w trakcie ciąży podjęto decyzję o antybiotyko-
wej eradykacji GBS z dróg moczowo-płciowych kobiety, 
należy obowiązkowo wdrożyć okołoporodową profi-
laktykę antybiotykową, ze względu na częste zjawisko 
powtórnej kolonizacji, pojawiające się po zakończeniu 
antybiotykoterapii [34, 91]. 

Rekomendowanymi antybiotykami β-laktamowymi 
są penicylina  G oraz ampicylina, podawane dożylnie 
[34, 91]. U kobiet ciężarnych wykazujących alergię na 
penicyliny, zaleca się dożylną terapię z zastosowaniem 
cefazoliny, która ma podobne właściwości farmakokine-
tyczne [72]. W tym miejscu podkreślić należy jednak, iż 
u 10% osób uczulonych na penicyliny, występuje także 

alergia na cefalosporyny [44]. W dalszej kolejności roz-
patruje się podanie tą samą drogą klindamycyny, ery-
tromycyny lub wankomycyny. Charakteryzuje je jednak 
niższa skuteczność w zwalczaniu nosicielstwa GBS u cię-
żarnych w porównaniu do skuteczności antybiotyków 
β-laktamowych [34, 91].

Noworodki urodzone przez kobiety, u których wdro - 
żono okołoporodową profilaktykę antybiotykową prze-
ciw S. agalactiae, należy poddać co najmniej 24-godzin-
nej obserwacji, a w przypadku wystąpienia objawów 
infekcji – wykonać diagnostykę mikrobiologiczną w kie- 
runku GBS (materiał do badania stanowią wymazy 
z ucha i pępka noworodka) oraz zastosować antybiotyko-
terapię empiryczną z wykorzystaniem ampicyliny [34].

8. Immunoprofilaktyka zakażeń GBS

Do dziś brak jest szczepionki przeciw zakażeniom 
o etiologii GBS. Podejmowano próby redukowania stop-
nia kolonizacji kobiet w celu zmniejszenia ryzyka trans-
misji S. agalactiae do organizmu noworodka, badania 
dowodzą bowiem ochronnej roli matczynych przeciw-
ciał z klasy IgG (skierowanych m.in. przeciwko bakte-
ryjnym wielocukrom otoczkowym), zapobiegających 
rozwojowi zakażeń inwazyjnych u dzieci [2, 23, 31].

Zasadniczym problemem w opracowaniu skutecznej 
szczepionki przeciw zakażeniom GBS jest występowanie 
ze zróżnicowaną częstością (w zależności od szero kości 
geograficznej) kilku serotypów bakterii, które mogą 
reagować ze sobą krzyżowo. Ponadto, odsetek szcze-
pów niepoddających się serotypowaniu przy użyciu 
stosowanych obecnie technik diagnostycznych może być 
wysoki (10–30%), co dodatkowo utrudnia opracowanie 
uniwersalnej szczepionki chroniącej przed zakażeniami 
o etiologii GBS [47, 74]. Podanie szczepionki będącej 
w  fazie badań klinicznych kobietom ciężarnym także 
budzi wiele kontrowersji. Rodzi się wreszcie pytanie 
o populację docelową szczepienia: czy miałyby być to 
nastolatki przed rozpoczęciem współżycia seksualnego, 
czy też kobiety w trzecim trymestrze ciąży? Jest to o tyle 
istotne, że skuteczność obecnie badanych szczepionek 
spada z 84% w pierwszym roku po szczepieniu, do 55% 
po 5 latach, i 35% po 10 latach od szczepienia. Zatem 
strategia wdrażania szczepień wśród dziewcząt kilkuna-
stoletnich byłaby niekorzystna dla kobiet 30-letnich, ro- 
dzących najczęściej. Szczepienia w wieku późniejszym niż 
12–15 lat nie objęłyby natomiast matek małoletnich [85].

Wśród potencjalnych składników konstruowanej 
szczepionki najczęściej wymienia się wielocukry otocz-
kowe, peptydazę C5a, komponentę β białka C, a także 
białka LmbP, Sip, LrrG [41]. Wyniki badań nad przy-
datnością podjednostki α i β białka C oraz białka Rib 
do opracowania szczepionki przeciwpaciorkowcowej 
pozwalają twierdzić, iż wymienione antygeny S. aga-
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lactiae charakteryzują się wystarczającą immunogen-
nością. Nie występują jednak wśród szczepów GBS na 
tyle powszechnie, by mogły zapewnić odpowiednio 
wysoką skuteczność potencjalnej szczepionki [68, 77]. 
X u e  i wsp. [94] prowadzili badania nad przydatnością 
konserwatywnych powierzchniowych antygenów biał-
kowych S. agalactiae – Sip i ScpB – do skonstruowa-
nia skutecznej szczepionki; u myszy, którym preparat 
podano donosowo, zaobserwowano prawidłową reakcję 
ze strony układu immunologicznego.

Wyniki badań klinicznych na zdrowych dorosłych 
–  z  użyciem skonjugowanej wielocukrowo-białkowej 
szczepionki przygotowanej ze szczepów GBS najczęś ciej 
uwikłanych w zakażenia inwazyjne są obiecujące [1, 2, 
23, 31]. Jak dotąd jednak klasyczne podejście do skon-
struowania szczepionki przeciw zakażeniom GBS nie 
przyniosło oczekiwanych efektów, dlatego próbuje się 
wykorzystać także narzędzia z zakresu genomiki i pro-
teomiki, poczynając od zsekwencjonowania genomu 
dwóch szczepów S. agalactiae: NEM316 (serotyp III) 
i 2603V/R (serotyp V) [41].

9. Uwagi końcowe

Występujące u noworodków i niemowląt zakażenia 
o etiologii S. agalactiae mają często niezwykle drama-
tyczny przebieg. Zagrażają życiu najmłodszych pacjen-
tów, manifestując się bakteriemią, zapaleniem płuc, 
zapaleniem opon mózgowo-rdzeniowych i  szokiem 
septycznym. 

W  2008 roku Krajowy Ośrodek Referencyjny ds. 
Diagnostyki Bakteryjnych Zakażeń Ośrodkowego 
Układu Nerwowego rozpoczął realizację programu 
BINet mającego na celu wzmocnienie monitorowania 
w Polsce inwazyjnych zakażeń bakteryjnych nabytych 
poza szpitalem. Monitoringiem BINet objęto infekcje 
inwazyjne wywoływane przez S. agalactiae, S. pneu-
moniae, S. pyogenes, Neisseria meningitidis, Haemophi-
lus in"uenzae, Listeria monocytogenes, Staphylococcus 
aureus i Escherichia coli [38].

Ponadto Rozporządzenie Ministra Zdrowia z dnia 
23  września 2010  roku w sprawie standardów postę-
powania oraz procedur medycznych przy udzielaniu 
świadczeń zdrowotnych z zakresu opieki okołoporo-
dowej sprawowanej nad kobietą w okresie fizjologicz-
nej ciąży, fizjologicznego porodu, połogu oraz opieki 
nad noworodkiem podniosło rangę badań mikrobio-
logicznych w  kierunku nosicielstwa paciorkowców 
β-hemolizujących grupy B, czyniąc je obowiązkowymi. 
Dokument wszedł w życie z dniem 8 kwietnia 2011 roku. 

Podjęte działania pozwolą na rzetelną ocenę związa-
nej z GBS sytuacji epidemiologicznej w Polsce, poprawę 
standardów diagnostycznych i podejmowanie dalszych 
skutecznych działań profilaktycznych.
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