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1. WSTĘP 

 
1.1 Poród przedwczesny – epidemiologia i czynniki ryzyka. 

 
 Poród przedwczesny jest definiowany jako urodzenie dziecka przed ukończonym 
37. tygodniem ciąży lub w okresie krótszym niż 259 dni od ostatniej miesiączki (WHO, 
1977), a po zakończonym 22 tygodniu ciąży, zaś według definicji amerykańskiej - po 
zakończonym 20. tygodniu ciąży (Elliott et al., 2016). W zależności od czasu porodu, można 
go określić jako: 
a) ekstremalnie przedwczesny – przed ukończeniem 28 tygodnia ciąży, 
b) bardzo przedwczesny – między skończonym 28. a przed ukończeniem 32. tygodnia ciąży, 
c) umiarkowanie lub późno przedwczesny - między skończonym 32., a przed ukończeniem 
37. tygodnia ciąży (Blencowe et al., 2012; Goldenberg et al., 2008). 
 
 Częstość występowania porodów przedwczesnych w Polsce szacuje się na ok. 5,5%, 
co jest porównywalne do częstości w innych krajach europejskich (Zeitlin et al., 2013).  
Dla porównania i zrozumienia skali problemu należy wspomnieć iż ich częstość sięgała aż 
18%. Do krajów o najwyższym wskaźniku należało Malawi, Komory, Kongo, Zimbabwe 
i Gwinea Równikowa (Blencowe et al., 2012). 
 
W zależności od przyczyny, możemy wyróżnić 2 główne rodzaje: 
 

I. samoistny poród przedwczesny: 
a) samoistna czynność skurczowa macicy – który stanowi 45% %  ogólnej liczby porodów 
przedwczesnych 
b) przedwczesne pęknięcie błon płodowych przed przed terminem – przed ukończeniem 37 
tygodnia ciąży  (preterm premature rupture of membranes - PPROM) stanowiące 25% 
przypadków (Goldenberg et al., 2008). Szacuje się, że PPROM występuje w przypadku  
2-4% ciąż pojedynczych i 7-20% ciąż mnogich (Caughey et al., 2008); 
 

II. Indukowany poród przedwczesny: 
c) poród przedwczesny z uwagi na stan pacjentki lub płodu - stan przedrzucawkowy, 
rzucawkę, zahamowanie wewnątrzmaciczne wzrastania płodu, zagrażająca zamartwica płodu 
– 30 - 40% (Ananth et al., 2006; Goldenberg et al., 2008). 
    
Czynniki ryzyka porodu przedwczesnego z nim związane mogą dotyczyć: 
 

I.czynników matczynych: 
 

1.  rasa  
Częstsze występowanie porodów przedwczesnych obserwuje się u rasy czarnej (Schaaf et al., 
2013). Samotne kobiety rasy czarnej mają 50% większe ryzyko porodu przedwczesnego 
(Silveira et al., 2009) 
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2.  niski status socjoekonomiczny, niski poziom wykształcenia (Kaplan et al., 2018)  
 
 
3.  niedokrwistość matki przed ciążą (Yi et al., 2013) 
 
 
4.  zbyt niski oraz zbyt wysoki wskaźnik masy ciała (body-mass index – BMI) matki 
(Goldenberg et al., 2008) 
 Kobiety, u których przed ciążą BMI wynosił poniżej 18,5kg/m2 mają zwiększone 
ryzyko porodu przedwczesne, a jest ono tym większe im niższy był wskaźnik. W zależności 
od stopnia niedowagi, ryzyko rosło między 1,22 a 1,61 – krotnie (Girsen et al., 2016).  
Podobną zależność jest widoczna u pacjentek z nadwagą (BMI 25-<30 kg/m2) oraz otyłych 
(BMI >30 kg/m2) - ryzyko porodów przedwczesnych rośnie wraz ze stopniem nadwagi 
(Cnattingius et al., 2013). Oprócz towarzyszących nadwadze i otyłości chorób, możliwym 
wytłumaczeniem jest nasilanie reakcji zapalnej organizmu przez adipokiny związane 
ze zwiększoną ilością tłuszczu brzusznego, a także zaburzenia funkcji śródbłonka naczyń, 
insulinooporność, stres oksydacyjny czy lipotoksyczność. Częściej też występują zaburzenia 
gospodarki węglowodanowej – obniżona wrażliwość na insulinę czy hiperglikemia 
(Cnattingius et al., 2013). Może to być istotne z uwagi na doniesienia, że podniesione 
wartości glikemii u ciężarnych, nawet tych niechorujących na cukrzycę, wpływają 
na zwiększone ryzyko porodu przedwczesnego (HAPO Study, 2008). 
Zaobserwowano, że otyłość jest związana ze zwiększonym ryzykiem porodu przedwczesnego 
indukowanego ze wskazań medycznych, ale z porównywalnym lub mniejszym ryzykiem 
porodu przedwczesnego samoistnego (Parker et al., 2014; Kandys et al., 2012). 
 
 
5.  wiek matki  
           Rozkład krzywej ryzyka jest U-kształtny – co świadczy o tym, że zarówno młody, jak 
i dojrzały wiek ciężarnej jest związany ze zwiększonym ryzykiem. Wykazano, że 
u ciężarnych w wieku 30-34 lata występuje najniższe ryzyko wystąpienia porodu 
przedwczesnego (Fuchs et al., 2018). Kobiety w wieku 35 lat i powyżej mają dwukrotnie 
większe ryzyko niż te w wieku poniżej 20 roku życia (Silveira et al., 2009). 
 
 
6.  stosowanie używek 
Udowodniony jest wpływ palwnia papierosów na wzrost ryzyk porodu przedwczesnego 
(Kaplan et al., 2018). W irańskim badaniu wykazano także wpływ palenia opium na 
dwukrotnie większe ryzyko przedwczesnego rozwiązania ciąży metodą cięcia cesarskiego,  
ale nie na ryzyko porodu przedwczesnego drogami natury. Dodatkowo, stosowanie zarówno 
opium, jak i palenie papierosów zwiększa ryzyko przedwczesnego porodu 2,3 - krotnie 
(Maghsoudlou et al., 2017), podobne ryzyko niosło też stosowanie marihuany w okresie 
prekoncepcyjnym (Dekker et al., 2012). 
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7.  depresja, choroby psychiczne 

   W niektórych badaniach, dodatkowym czynnikiem ryzyka okazały się być choroby 
psychiczne u matki. Wśród nich, ryzyko rosło w przypadku występowania depresji 
(OR=1.31), zaburzeń nerwicowych (OR=1.68),choroby afektywnej dwubiegunowej 
(OR=1.54). Współwystępowanie kilku zaburzeń dodatkowo zwiększało ryzyko (Männistö 
et al., 2016). Wykazano również, że wpływ depresji ojca dziecka może mieć wpływ na 
zwiększone ryzyko porodu przedwczesnego jeżeli rozwinęła się ona w czasie nie dłuższym 
niż 12 miesięcy przed ciążą, w przypadku matki dziecka ma znaczenie zarówno świeżo 
rozpoznana, jak i nawracająca depresja (Liu et al., 2016) 
 
 
8.  choroby przyzębia 

U ciężarnych z chorobami przyzębia ryzyko rośnie nawet ponaddwukrotnie (Vergnes 
et al., 2007), z uwagi na możliwą transmisję patogenów powodujących stan zapalny przez 
krwiobieg, a za tym idzie – uwalnianie mediatorów zapalenia (cytokin, chemokin, 
eikozanoidów, enzymów, histaminy i tlenku azotu), w tym prostaglandyn, które stymulują 
czynność skurczową (Bilińska i Osmola, 2014; Huck et al., 2011). 
 
 

9.  infekcje układu moczowo -płciowego 
         Szacuje się, że infekcje układu moczowo-płciowego są odpowiedzialne nawet za 40% 
porodów przedwczesnych (Krychowska-Ćwikła i Dmoch-Gajzlerska, 2011). Ryzyko porodu 
przedwczesnego jest istotne w przypadku występowania nieprawidłowej flory pochwy 
w drugim trymestrze ciąży (Son et al., 2018) 
 
 
10. przewlekłe narażenie na stres  
         Może być on związany z czynnikami socjoekonomicznymi oraz ze stresującymi 
wydarzeniami w życiu pacjentki (Witt et al., 2014). Poród przedwczesny występuje częściej 
u kobiet niezamężnych, wykonujących fizyczną pracę (Stylianou-Riga et al., 2018) oraz tych 
z biednych i gorzej wyedukowanych środowisk (Slattery i Morrison, 2002).  

Istotne znaczenie w ryzyku porodu przedwczesnego ma także brak zaangażowania i wsparcia 
podczas ciąży ze strony ojca dziecka (Surkan et al., 2019) 

 
 
11. wrodzone wady  macicy 

 Wrodzone anomalie macicy wynikają z nieprawidłowego rozwoju przewodów 
Mullera w trakcie rozwoju embriologicznego (Recherber i Kulik-Rechberger, 2011). 
Wykazano, że ryzyko porodu przedwczesnego w przypadkach określonych arbitralnie jako 
wady mniejsze (macica łukowata, T-kształtna lub z przegrodą) i wady większe (macica 
jednorożna, dwurożna lub podwójna) wynosi odpowiednio 17% i 41% w porównaniu 
do 9% kobiet bez stwierdzonych nieprawidłowości (Fox et al., 2014). 
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12. anomalie macicy nabyte, w tym zabiegi wykonane na szyjce macicy. 

Częstość porodów przedwczesnych u kobiet po przebytym uwalnianiu zrostów z 
uwagi na zespół Ashermana wynosi od 17,9 do 50% (Yu et al., 2008; Zikopoulos 
et al., 2004). Zabiegi konizacji, elektrokoagulacji części pochwowej szyjki macicy (LEEP) 
także zwiększają ryzyko porodu przedwczesnego (Kaplan et al., 2018).  

13. leczenie niepłodności 

W australijskim badaniu wykazano, że najwyższe ryzyko wystąpienia porodu 
przedwczesnego (32,2%) w stosunku do ogółu badanych pacjentek (porody przedwczesne 
stanowiły tam 10,7%) było u ciężarnych, które starały się zajść w ciąże powyżej 12 miesięcy 
– co stanowi definicję niepłodności – oraz przeszły procedurę zapłodnienia in vitro (Hure 
et al., 2012). 

 
 
II. obciążonego wywiadu położniczego: uprzedni poród przedwczesny, samoistne 

poronienia 
 Ciężarne z obciążonym wywiadem położniczym mają większe ryzyko kolejnego 
porodu przedwczesnego w porównaniu do pacjentek z niepowikłanym porodem w terminie 
(14-15% vs 3%, Iams et al, 1998). Dotyczy to zarówno kobiet z poronieniami ssamoistnymi, 
chybionymi oraz ciążami ektopowymi. Zauważono, że obciążony wywiad szczególnie 
wpływa na częstość występowania ekstremalnie oraz bardzo przedwczesnych porodów. Co 
istotne, nie miał znaczenia odstęp czasu od utraty poprzedniej ciąży do czasu zapłodnienia 
w obecnej ciąży (Buchmayer et al., 2004).  
Wykazano także zależność między indukowanymi poronieniami a porodami przedwczesnymi, 
szczególnie przez 32. tygodniem ciąży (Moreau et al., 2005)  
   
III. niefizjologicznego przebiegu ciąży 
 a) wielowodzie 
 b) ciąża mnoga 
 c) niewydolność cieśniowo – szyjkowa 
 d) stosowanie środków wspomaganego rozrodu  
 e) krwawienia doczesnowe w przebiegu poronienia zagrażającego   

(Kaplan et al., 2018) 
 
 
 

1.2 Poród przedwczesny – patogeneza 
 
 Patogeneza wystąpienia przedwczesnej czynności  skurczowej macicy nie jest 
jednorodna. Pomimo wielu metod przewidywania i zapobiegania porodowi przedwczesnemu, 
nie wykazano niezawodności żadnego ze sposobów.  
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Wśród przyczyn spontanicznego porodu przedwczesnego, postrzeganego jako suma 
wielu czynników, można wyróżnić: 

   I      aktywacja osi podwzgórze - przysadka - nadnercza, 
   II     stan zapalny błon płodowych,  
   III    krwotok maciczny, 
   IV    nadmierne rozciągnięcie mięśnia macicy (Lockwood i Kuczynski, 1999). 

 
Ocenia się, że za jedną trzecią porodów przedwczesnych odpowiada stres matczyny 

lub płodowy, który uaktywnia oś podwzgórze - przysadka - nadnercza, powodując 
wydzielanie kortykoliberyny (corticotropin-releasing hormone, CRH), co z kolei stymuluje 
produkcję prostaglandyn przez owodnię, kosmówkę oraz doczesną. Prostaglandyny, oprócz 
dodatniego sprzężenia zwrotnego na parakrynne wydzielanie CRH, stymulują czynność 
skurczową macicy oraz rozwieranie się szyjki. (Lockwood, 2002) 
 

Kolejną przyczyną, mogącą obejmować nawet połowę przypadków porodu 
przedwczesnego są infekcje układu moczowo-płciowego - szczególnie przed 30 tygodniem 
ciąży (Lockwood, 2002). Obserwowane są występujące w ciąży zmiany flory bakteryjnej 
pochwy, w której prawidłowo dominują pałeczki Lactobacillus spp. (Son et al., 2018), 
w szczególności L. crispatus, L. jensenii oraz L. helveticus (Yeruva et al., 2017) 
które  odgrywają ważną  rolę w prewencji oraz terapii infekcji bakteryjnej poprzez 
wydzielanie bakteriocyn – w tym kwasu mlekowego utrzymującego kwaśne pH pochwy. 
W przypadku bakteryjnej waginozy dominują bakterie beztlenowe, a w przypadku zakażeń 
bakteriami tlenowym najczęściej izolowane są szczepy Escherichia coli, paciorkowce grupy 
B oraz enterokoki (Son et al., 2018). 

  Nawet bezobjawowa bakteriuria jest związana ze zwiększonym ryzykiem porodu 
przedwczesnego (Romero et al., 1989), a ryzyko to może być nawet ponadtrzykrotne (Jain 
et al., 2013). W tym przypadku synteza prostaglandyn jest stymulowana przez interleukinę 1B 
i czynnik martwicy nowotworów (tumor necrosis factor - TNF), co skutkuje obumieraniem 
komórek owodni oraz rozpadaniem się macierzy pozakomórkowej w błonach płodowych oraz 
szyjce macicy, co w efekcie prowadzi do porodu przedwczesnego (Lockwood, 2002). 

Poprzez enzymy sialidazę oraz mucynazę, produkowane przez bakterie, osłabiane jest 
ochronne działanie śluzu szyjkowego, co umożliwia rozprzestrzenianie się infekcji (Verma et 
al., 2014). Wstępujące infekcje urogenitalne prowadzą do zajęcia doczesnej oraz rekrutacji 
leukocytów i produkcji prozapalnej interleukiny 6. Co istotne, wysokie stężenie cytokin, a nie 
miejscowe zakażenie płynu owodniowego,  może być związane z opornością na działanie 
leków tokolitycznych (Goldenberg et al., 2000). 

Także wewnątrzmaciczne zakażenia wirusowe mogą skutkować przedwczesną 
czynnością skurczową, czego przykładem może być jego większe ryzyko u ciężarnych 
z wykrywalnymi antygenami wirusa zapalenia wątroby typu B (Reddick et al., 2011) 
 Większe ryzyko porodu przedwczesnego wykazano także w przypadku 
odmiedniczkowego zapalenia nerek (Fan et al., 1987) czy zapalenia przyzębia (Huck 
et al., 2011). W jednym z badań aż u 43% ciężarnych z zapaleniem płuc wystąpił 
przedwczesny poród (Munn et al., 1999), przy czym w innych jego częstość wynosiła 1-43% 
(Lim et al., 2001). Infekcja tocząca się w organizmie może aktywować proces zapalny, który, 
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poprzez odpowiedź maciczno-łożyskową, wywołuje przedwczesny poród  (Lockwood 
i Kuczynski, 1999). 

Infekcja wewnątrzmaciczna zazwyczaj jest przewlekła i nie występują przy niej żadne 
objawy tj. laboratoryjne – leukocytoza krwi obwodowej ani fizykalne - gorączka, ból brzucha, 
czy tachykardia u płodu (Goldenberg et al., 2000). 
 Krwawienia z dróg rodnych w ciąży są związane z 3- krotnie większym ryzykiem 
porodu przedwczesnego (Lockwood i Kuczynski, 1999). Mogą one mieć różną etiologię.  
  Częstość występowania przedwczesnego oddzielania się łożyska wynosi 
9,9 przypadków na 1000 ciąż, łożyska przodującego oraz krwawienia macicznego o nieznanej 
etiologii – odpowiednio 3,6 i 58,9 przypadków na 1000 ciąż (Ananth et al., 1996). 
Wystąpienie krwawienia z dróg rodnych  w 1. trymestrze podnosi ryzyko 1,57 – krotnie, 
a krwawienie występujące  w zarówno 1., jaki i 2. trymestrze – aż 6,24 - krotnie (Hossain 
et al., 2007). Czynnikami zwiększającymi ryzyko przedwczesnego oddzielania się łożyska 
są palenie papierosów, przewlekłe nadciśnienie tętnicze i preeklampsja (Ananth et al., 1996). 
Udowodniony jest także niekorzystny wpływ alkoholu, opioidów oraz kokainy (Ghaheh 
et al., 2013). Dodatkowym czynnikiem ryzyka są koagulopatie – rozważa się wpływ czynnika 
V Leiden oraz czynnika II - protrombiny (Greer et al., 2014). Wszystkie z powyższych 
czynników są związane z uszkadzaniem tętnic spiralnych macicy. Zaobserwowano także 
większe 2,5 krotnie ryzyko porodu przedwczesnego u pacjentek po zabiegu cięcia cesarskiego 
(Ghaheh et al., 2013) 
 Obecność złogów hemosyderyny wskazująca na wystąpienie 
krwawienia wewnątrzmacicznego w I i II trymestrze ciąży występuje nawet w 37% badanych 
histopatologicznie łożyskach w przypadku porodów przedwczesnych w porównaniu do 0,8% 
badanych łożysk w przypadku porodów w terminie (Salafia et al., 1995) 

Przedwczesne odklejenie łożyska, czyli krwawienie do doczesnej macicy jest kolejną 
z przyczyn porodu przedwczesnego, rozpoznawaną histopatologicznie w nawet 60% 
przypadków  porodów przedwczesnych (Lockwood i Kuczynski, 1999).   

Doczesna obfituje w czynnik tkankowy, który odgrywa rolę inicjatora hemostazy. 
Po krwawieniu, w przypadku przerwania ciągłości tętnic spiralnych, wraz z czynnikiem VII 
inicjują proces krzepnięcia - aktywują czynnik X, który odpowiada za powstanie trombiny 
(aktywacja wewnątrzpochodnego toru krzepnięcia). Połączenie trombiny z jej receptorami 
skutkuje produkcją enzymów - metaloproteinaz, które degenerują doczesną i błony płodowe 
przyczyniając się do przedwczesnego pęknięcia błon płodowych oraz prowadzą do 
rozwierania się szyjki macicy. Jej działanie, poprzez łączenie się z receptorami w mięśniu 
macicy, skutkuje wywołaniem czynności skurczowej (Lockwood, 2002). 
 Nadmierne rozciągnięcie macicy może być przyczyną przedwczesnej czynności 
skurczowej. Czynniki, które do niego prowadzą to zazwyczaj ciąże mnogie, wielowodzie 
oraz wady anatomiczne macicy – które mogły być spowodowane ekspozycją matki pacjentki 
na DES lub anomalią przewodów Mullera  (Lockwood i Kuczynski, 1999). 

Rozciąganie się mięśniówki macicy, błon płodowych oraz szyjki macicy jest sygnałem 
przewodzonym przez cytoszkielet i prowadzi do produkcji kinaz białkowych (Lockwood i 
Kuczynski, 1999). Tempo rozciągania wydaje się mieć znaczenie w dostosowywaniu się 
macicy za pomocą hiperplazji i hipertrofii włókien mięśniowych macicy (Lockwood 
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i Kuczynski, 1999). Rozciąganie się mięśnia macicy skutkuje syntezą prostaglandyn E2 i F2α, 
które wpływają stymulująco na dojrzewanie szyjki macicy, pęknięcie błon płodowych 
i czynność skurczową macicy (Lockwood i Kuczynski, 1999). 

Szwedzkie badanie kohortowe wykazało, że istnieje dodatnia korelacja między wzrostem 
ciężarnej a pojemnością macicy, a co za tym idzie – wiekiem ciążowym dziecka przy 
urodzeniu (Bacelis et al.,2018). 

 
 

1.3. Poród przedwczesny – postępowanie prewencyjne. 
 
 

1.3.1. Szew szyjkowy profilaktyczny 
 U kobiet, u których wystąpił w przeszłości poród przedwczesny lub poronienie będące 
skutkiem niewydolności cieśniowo-szyjkowej i u których zarazem stwierdzono skracanie się 
szyjki macicy w obecnej ciąży, założenie szwu szyjkowego znacznie zmniejsza ryzyko 
śmiertelności i zachorowalności noworodków (Berghella et al., 2011). 
 
 

1.3.2. Suplementacja progesteronem 
 Zarówno ciężarnych u których wystąpił w przeszłości poród przedwczesny, jak 
i u tych, u których zaobserwowano skracanie się szyjki macicy, stosowanie suplementacji 
progesteronem zmniejsza ryzyko porodu przedwczesnego, jednak u jedynie 30% kobiet 
(Dodd et al., 2006, Romero et al., 2012).  

Co istotne, u dzieci matek, które stosowały dopochwowe preparaty progesteronu, nie 
zaobserwowano niekorzystnego wpływu na rozwój układu nerwowego (Romero et al., 2018). 
W ciążach pojedynczych wykazano także skuteczność stosowania progesteronu jako terapii 
podtrzymującej  u pacjentek, u których była zastosowana skuteczna tokoliza (Romero 
et al., 2012).  

W meta-analizie wykazano, że w przypadku zagrażającego porodu przedwczesnego 
pod postacią skracania się szyjki macicy < 25mm u kobiet z porodem przedwczesnym w 
wywiadzie, dopochwowo stosowany progesteron jest równie skuteczny co szew szyjkowy 
(Conde-Agudelo et al., 2018). Polskie standardy rekomendują zastosowanie obydwu metod 
u ciężarnych ze skracaniem się szyjki oraz porodem przedwczesnym w wywiadzie, 
a w przypadku niewystępowania porodu przedwczesnego w przeszłości – jedynie 
suplementację progesteronu (Bomba-Opoń i Wielgoś, 2016). 
 
 

1.3.3. Leczenie tokolityczne 
 Identyfikacja czynników ryzyka oraz ocena indywidualnego ryzyka u ciężarnej jest 
istotna dla ustalenia dalszego postępowania medycznego. 
 Przy rozpoznanym zagrażającym porodzie przedwczesnym standardowym 
postępowaniem jest włączenie leczenia tokolitycznego (Younger et al., 2017). 
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Wśród kryteriów zastosowania znaczenie ma wiek ciążowy – pomiędzy 24+0 
a 34+0 tygodniem ciąży, występowanie bolesnej czynności skurczowej częściej niż 3 razy 
na 30 minut i trwającej powyżej 30 sekund oraz skracanie się szyjki macicy < 25mm lub jej 
rozwieranie (Schleußner, 2013).  

Leczenie tokolityczne powinno być zastosowane przez czas potrzebny do 
zastosowania steroidoterapii celem przyspieszenia dojrzewania płuc płodu lub do 
„wewnątrzmacicznego” przekazania dziecka do ośrodka o odpowiedniej referencyjności 
i możliwościach technicznych do zajęcia się wcześniakiem (appropriate neonatal setting) 
(Schleußner, 2013). Leczenie tokolityczne powinno być stosowane tylko do czasu ustania 
czynności skurczowej i, z wyjątkiem pojedynczych przypadków (np. krwotok z łożyska 
przodującego), nie powinno przekraczać 48 godzin (Schleußner, 2013). 
 Należy również pamiętać o przeciwwskazaniach do stosowania leczenia 
tokolitycznego, do których należą płodowe lub matczyne wskazania do porodu takie jak 
przedwczesne odklejenie łożyska, zapalenie błon płodowych, wielowadzie płodu, postępujący 
i niemożliwy do zahamowania zaawansowany poród (Schleußner, 2013). 
 
  
 
 Do środków stosowanych do zahamowania czynności skurczowej macicy należą: 
 
 

1.3.3.1 beta-mimetyki 
 Leki beta-mimetyczne, takie jak rytodryna, terbutalina oraz dostępny w Polsce 
fenoterol blokują czynność skurczową mięśnia macicy poprzez podnoszenie 
wewnątrzkomórkowego stężenia cAMP. Należą do najlepiej zbadanych leków 
tokolitycznych, ale też najczęściej wywołują nasilone działania niepożądane: tachykardię, 
pocenie się, drżenia, nudności, bóle głowy, a nawet arytmie czy obrzęk płuc (Schleußner et 
al., 2003; de Heus et al., 2009) 
 
 

1.3.3.2  antagoniści oksytocyny (atosiban) 
 Związki z tej grupy łączą się kompetycyjnie z receptorem oksytocynowym, blokując 
wzrost wewnątrzkomórkowego poziomu wapnia w którym uczestniczy oksytocyna i który 
mógłby powodować kurczenie się mięśnia macicy (Schleußner, 2013).  
W porównaniu do beta-mimetyków ma mniej działań niepożądanych (de Haus et al., 2009) 
i podobną skuteczność (Papatsonis et al., 2005).  
 
 

1.3.3.3  blokery kanałów wapniowych 
 Ich działanie opiera się na zablokowaniu zarówno bezpośredniego napływu jonów 
wapnia do miocytów i powodowania spadku ich wewnątrzkomórkowego stężenia 
(Schleußner, 2013). 
 W badaniach stwierdzono porównywalną lub większą skuteczność najczęściej 
stosowanego leku z tej grupy - nifedypiny - w stosunku do beta-mimetyków 
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oraz  antagonistów oksytocyny. Stwierdzono także rzadsze występowanie działań 
niepożądanych w porównaniu do innych grup leków tokolitycznych (King et al., 2003; 
Gaspar i Hajagos-Toth, 2013). 
 
 

1.3.3.4  donory tlenku azotu 
 Tlenek azotu pełni istotną rolę w rozluźnianiu mięśni gładkich. Działają na 
wewnątrzkomórkową syntezę cGMP, powodując wypływ jonów wapnia z miocytów 
i hamowanie czynności skurczową mięśni (Schleußner, 2013). 
 Nie wykazano większej skuteczności donora tlenku azotu – nitrogliceryny – 
w porównaniu do innych leków tokolitycznych, przy czym charakteryzują się one jednak 
mniejszą liczbą działań niepożądanych (Duckitt et al., 2014), z wyjątkiem bólów głowy, które 
mogą dotyczyć nawet 71% ciężarnych (Schleußner, 2003). 
 
 

1.3.3.5  inhibitory syntezy prostaglandyny 
 Inhibitory syntezy prostaglandyn blokują  indukowalną cyklooksygenazę COX-2 
i w ten sposób wpływają na liczbę połączeń szczelinowych w mięśniach i uwalnianie 
wewnątrzkomórkowego wapnia (Schleußner, 2013). Najczęściej stosowana jest 
indometacyna, jednak wykorzystuje się też selektywne inhibitory COX-2. Indometacyna nie 
powinna być stosowana dłużej niż 48 godziny ani po 32. tygodniu ciąży – ponieważ może 
powodować zmniejszenie ilości wód płodowych oraz zamknięcie przewodu Botalla u płodu 
(Norton et al., 1993). 
 
 

1.3.3.6  siarczan magnezu 
 
 Mechanizm działania tokolitycznego siarczanu magnezu opera się na niespecyficznym 
oraz kompetycyjnym zastępowaniu wapnia w kanałach wapniowych sterowanych zmianami 
napięcia błonowego w komórkach mięśniowych. 
Poprzez działanie przeciwzapalne oraz inhibicję receptora N-metylo-d-asparaginowego 
(NMDA), siarczan magnezu wykazuje również działanie neuroprotekcyjne (Chollat 
et al., 2018), dlatego zaleca się jego zastosowanie przed 32. tygodniem ciąży w przypadkach 
zagrażających porodów przedwczesnych. 
  Amerykańska Agencja Żywności i Leków (Food and Drug Administration – FDA) 
oraz Amerykańskie Kolegium Położników i  Ginekologów (American College of Obstetrician 
and Gynecologists – ACOG) odradzają stosowanie siarczanu magnezu w okresie dłuższym 
niż ten potrzebny do zastosowania steroidoterapii (tj. 48 godz.) (ACOG Committee Opinion, 
2013). Wynika to z zaobserwowanych działań niepożądanych – demineralizacji kości 
u płodów, które wystąpiły przy przedłużonym zastosowaniu leku (Elliott et al., 2016).  
 Należy jednak zwrócić uwagę, że z wyżej wymienionych substancji w Polsce jedynie 
atosiban oraz fenoterol są zalecane do leczenia tokolitycznego (Bomba-Opoń i Wielgoś, 
2016) 
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Amerykańska analiza nie wykazuje żadnych korzyści dla płodu przy zastosowaniu 
profilaktycznej antybiotykoterapii u kobiet z zagrażającym porodem przedwczesnym bez 
odpływania wód płodowych oraz bez potwierdzonego zakażenia szyjki macicy (Flenady 
et al., 2013).  

Z uwagi na skalę zagrożenia porodem przedwczesnym oraz jego konsekwencje, 
prowadzone są badania nad skutecznością nowych leków oraz tzw. repozycjonowanie leków, 
czyli analizowanie aktywności biologicznej preparatów dostępnych na rynku pod kątem 
zastosowania w innych schorzeniach. Wśród leków, które są brane pod uwagę jako możliwie 
skuteczne u ciężarnych z zagrażającym porodem przedwczesnym, jest lanzoprazol, inhibitor 
pompy protonowej (Le et al., 2020). 
 
 

1.4.  Poród przedwczesny – rokowanie. 
 
 Poród przedwczesny może być związany zarówno z powikłaniami ze strony 
noworodka, jak i matki. Szacuje się, że jest jedną z głównych przyczyn śmiertelności dzieci 
do lat 5 (Liu et al., 2016; Tsimis et al., 2015).   
 U przedwcześnie urodzonych dzieci w porównaniu do noworodków urodzonych 
w terminie porodu występuje większe ryzyko powikłań wcześniactwa, takich jak: zespół 
zaburzeń oddychania noworodka (infant respiratory distress syndrome - IRDS), martwicze 
zapalenie jelit czy sepsa; a także później występujące zaburzenia czucia, zaburzenia ruchowe, 
opóźnienie w rozwoju czy zaburzenia zachowania (McCormick et al., 2011). Dodatkowo, 
etiologia zapalna porodu przedwczesnego może być związana ze spektrum zaburzeń 
neurorozwojowych – jak mózgowe porażenie dziecięce, a także występowanie autyzmu czy 
schizofrenii (Burd et al., 2012). 
 Kobiety, które urodziły przedwcześnie drogą cięcia cesarskiego, są obarczone 
większym ryzykiem pęknięcia macicy podczas kolejnej ciąży niż ciężarne, u których 
wykonano zabieg cięcia cesarskiego w terminie porodu. Ponadto, wykonanie klasycznego 
cięcia cesarskiego jest obarczone 5-krotnie większym ryzykiem pęknięcia macicy niż 
w przypadku niskiego poprzecznego nacięcia trzonu macicy (Lannon et al., 2015). 
 Dodatkowo, matki przedwcześnie urodzonych dzieci mają z nimi mniejszy kontakt, 
prezentują więcej obaw dotyczących stanu zdrowia noworodków i gorsze nastawienie 
do dzieci w pierwszych miesiącach ich życia, choć nie wykazują większej tendencji 
do depresji poporodowej (Henderson et al., 2016). 
 
 

 1.5. Zagrażający poród przedwczesny – rozpoznanie 
 
 Wczesne rozpoznanie zagrażającego porodu przedwczesnego umożliwia wdrożenie 
postępowania poprawiającego rokowanie noworodka: przekazanie do ośrodka referencyjnego, 
dysponującego odpowiednią aparaturą, zastosowanie steroidoterapii, neuroprotekcyjnego 
siarczanu magnezu oraz – w przypadku stwierdzonej infekcji u matki – również antybiotyku 
(Kaplan i Ozgu-Endric, 2018) 
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 Do najefektywniejszych wskaźników zagrażającego porodu przedwczesnego poza 
objawami klinicznymi i badaniami stwierdzanymi obiektywnie ( KTG, ocena szyjki macicy 
w USG) należą podwyższone wartości stężenia szyjkowo- pochwowej fibronektyny płodowej 
(Goldenberg et al., 2008) lub IGFBP-1 (Insulin-like growth factor-binding protein 1) (Balić 
et al., 2008). W przypadku IGFBP-1 nie wykazano wartości predykcyjnej w przypadku 
wykonywania badania u kobiet w ciąży bliźniaczej (Kosińska-Kaczyńska et al., 2018). 
Zastosowanie ma także elektrohisterografia wykazująca zmiany w czynności elektrycznej 
mięśnia macicy, poprzedzające przedwczesny poród (Dagbedzui i Yüksel, 2020; 
Garcia-Casado et al., 2018). 
 
  I. Metody ultrasonograficzne 
 

Do metod ułatwiających detekcję porodu przedwczesnego można zaliczyć 
ultrasonografię.  

Najprostszą i “przesiewową” metodą w ciążach pojedynczych jest ocena długości 
szyjki macicy sondą przezpochwową (Son i Miller, 2017). Wartość graniczna dla ryzyka 
porodu przedwczesnego jest ustalona na 25 mm, czyli 10. percentyl w 24. tygodniu ciąży.  
Ta metoda charakteryzuje się czułością 37.3% i specyficznością 92.2% i wartością 
predykcyjną negatywnego wyniku sięgającą 92% (Iams et al., 1996; Crane i Hutchens, 2008).  
Dodatkowo, skracanie się szyjki macicy powyżej 10% w okresie 3 tygodni jest związane 
ze zwiększonym ryzykiem porodu przedwczesnego (Blanc i Bretelle, 2016). 
Do nowych, eksperymentalnych metod zaliczamy elastografię łożyska (Albayrak et al., 2016). 

Według hiszpańskich badań, zwiększone ryzyko porodu przedwczesnego można 
zaobserwować u płodów, u których w badaniu dopplerowskim tętnicy środkowej mózgu 
(middle cerebral artery - MCA) wartość wskaźnika pulsacji (pulsatility index - PI) jest 
znacznie obniżona, szczególnie w przypadku porodów przed ukończonym 32 tygodniem 
ciąży (Morales-Roselló, 2015). Wcześniejsze badania, prowadzone u kobiet, u których 
występowała czynność skurczowa wskazywały, że PI w MCA jest niższe u płodów u płodów 
które urodziły się w krótkim odstępie czasu od badania (do 48 godzin) niż u tych, które 
urodziły w późniejszym terminie, niezależnie od rozwarcia szyjki macicy oraz wieku 
ciążowego płodu (Ghezzi et al., 1995; Rizzo et al., 1996). Sugeruje to, że hipoksemia u płodu 
może inicjować poród przedwczesny poprzez pośredni lub bezpośredni wpływ 
wazodylatacyjny tlenku azotu stężenie którego wzrasta pod wpływem  hormonów 
odpowiedzialnych za inicjowanie czynności porodowej - kortykoliberyny i urokortyny 
(Morales-Roselló, 2015). Inną możliwością jest odwrotna sytuacja: inicjalizacja porodu 
następująca poprzez stresowe działania długotrwałego niedotlenienia (skutkującego 
obkurczeniem naczyń mózgowych), które indukuje oś podwzgórze - przysadka- nadnercza 
u płodu. Pociąga to za sobą zwiększenie stężenia produkcji kortykoliberyny, hormony 
adrenkrotykotropowego oraz kortykosteroidów, które zwiększają ekspresję prostaglandyn 
w trofoblaście, powodując skurcze macicy (Morales-Roselló, 2015). 

Dodatkowo, stwierdzono także podwyższone wartości wskaźnika oporu tętnicy 
macicznej u pacjentek z zagrażającym porodem przedwczesnym, jednakże nie wykazano 
zależności pomiędzy badaniem wartości oporu a wystąpieniem objawów porodu 
przedwczesnego (Rizzo et al., 1996). Nie wykazano istotnego znaczenia oznaczania stosunku 
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przepływów w tętnicy mózgowej do tętnicy pępowinowej (cerebro-placental ratio - CPR) 
ani wartości wskaźników przepływu w tętnicy pępowinowej w prognozowaniu wystąpienia 
porodu przedwczesnego (Morales-Roselló, 2015; Rizzo et al., 1996). 
 

Wśród innych markerów ultrasonograficznych wyróżnia się ocenę konsystencji szyjki 
macicy, ocenianą jedną z dwóch metod elastografii: typu strain oraz typu shear wave 
(Fruscalzo et al., 2016). Stosowany jest indeks konsystencji szyjki macicy (Cervical 
consistency index – CCI): (AP1/ AP) x 100, w którym AP oznacza średnicę szyjki macicy 
w projekcji przednio-tylnej przed, a AP1 - średnicę szyjki macicy po ucisku szyjki sondą 
transwaginalną (Parra-Saavedra et al., 2011; Banos et al., 2017). W badaniu sonograficznym 
stwierdzono istotną statystycznie korelacja między długością szyjki macicy a konsystencją 
przedniej wargi szyjki macicy (Fuchs et al., 2013). 
 Z uwagi na ograniczoną dostępność oraz trudności techniczne w jej wykonaniu nie jest ona 
metodą pierwszego wyboru.  
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CEL PRACY 

  
1. Określenie epidemiologii występowania infekcji urogenitalnych u ciężarnych z 

zagrażającym porodem przedwczesnym oraz w grupie kontrolnej – u ciężarnych w 
ciąży donoszonej.  

2. Ustalenie czynników predysponujących do występowania infekcji oraz możliwość ich 
eliminacji. Analiza innych przyczyn predysponujących do ryzyka porodu 
przedwczesnego.  

3. Ocena czynników ryzyka, w których postępowanie terapeutyczne może być 
nieskuteczne.  
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MATERIAŁ 
 

 Badanie opierało się na analizie retro- i prospektywnej pacjentek przyjętych 
do II Katedry i Kliniki Ginekologii i Położnictwa Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego 
we Wrocławiu w okresie od stycznia 2018 do września 2019 z rozpoznaniem zagrażającego 
porodu przedwczesnego.  
Dodatkowo, ustalono grupę kontrolną – ciężarnych przyjętych do szpitala bez czynności 
skurczowej w okresie ciąży donoszonej, czyli od 37+0 tygodnia ciąży. Analizie poddano 
115 przypadków ciężarnych z zagrażającym porodem przedwczesnym, w tym 39 u których 
wystąpił poród przedwczesny, oraz 350 ciężarnych w ciąży donoszonej. 
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METODYKA 
 
 

I.Kryteria włączenia i wyłączenia z badania 
 
 Badaniem objęto pełnoletnie (po ukończeniu 18 roku życia) ciężarne w okresie 22+0 
do 36+6 tygodnia ciąży, u których wystąpiło zagrożenie porodu przedwczesnego pod postacią 
czynności skurczowej mięśnia macicy oraz skracania się szyjki macicy. 
 Matczyne kryteria wyłączenia stanowiły: ciąża mnoga, przedwczesne pęknięcie błon 
płodowych przed badaniem oraz wady macicy stwierdzone przed ciążą lub w trakcie pobytu 
w szpitalu. Kryterium wyłączenia ze strony płodu stanowiło wielowadzie stwierdzone 
ultrasonograficznie lub i potwierdzone  badaniem genetycznym. Dodatkowo, spośród 
pacjentek z zagrażającym porodem przedwczesnym (grupa I ) z badania wykluczane były 
ciężarne u których nie udało się wykonać kompletu założonych badań. 
 Do grupy kontrolnej ( grupa II ) zakwalifikowano ciężarne z ukończonym 
37. tygodniem ciąży (37+0), u których nie występowała regularna czynność skurczowa 
oraz które nie były hospitalizowane z uwagi na zagrażający poród przedwczesny. 
 
 

1. Ustalenie czasu trwania ciąży pacjentek. 
 W przypadku pacjentek miesiączkujących regularnie termin porodu był ustalany na 
podstawie ostatniej miesiączki (reguła Naegelego), u ciężarnych z nieregularnymi 
miesiączkami lub które zaszły w ciążę w niejasnym terminie  ( np. w okresie laktacji) termin 
był ustalany na podstawie badania ultrasonograficznego z 1. trymestru, zaś u kobiet po 
zapłodnieniu in vitro – na podstawie daty transferu zarodka. 
 
 
2. Wywiad. 
 W wywiadzie brane pod uwagę były: 

 wybrane dane biometryczne (wzrost, masa ciała, BMI), 
 wywiad chorobowy pacjentki oraz jej rodziny,  
 wywiad położniczy – występowanie poronień spontanicznych lub indukowanych, ciąż 

ektopowych, poprzednie porody – wraz ze sposobem rozwiązania ciąży; porody 
przedwczesne w przeszłości oraz choroby towarzyszące ciążom 

 wywiad dotyczący przebiegu ciąży – występowanie infekcji systemowych 
lub uogólnionych 

 
 Ciężarne zakwalifikowane do grupy z cukrzycą miały ją rozpoznaną albo przed ciążą 
(cukrzyca przedciążowa) albo rozpoznaną podczas rutynowych badań wykonanych w ciąży 
(cukrzyca ciążowa).  

W przypadku czynników ryzyka lub podwyższonych wartości glukozy na czczo test 
obciążenia glukozą na czczo (oral glucose tolerance test - OGTT) jest wykonywany do 
10 tygodnia ciąży (Wender-Ożegowske et al., 2011).  
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Diagnozę cukrzycy można także postawiać w przypadku wartości glukozy na czczo 
126 mg/dL (7.0 mmol/L) lub poziomu hemoglobiny glikowanej A1c  6.5% ( 48 mmol/mol). 
W przypadku prawidłowych wyników – wykonanych rutynowo między 24 a 28 tygodniem 
ciąży, z użyciem 75 gram glukozy. Według Międzynarodowego Stowarzyszenia Cukrzycy 
i Ciąży International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups - IADPSG), 
można potwierdzić cukrzycę jeżeli choć jedno poniższych z oznaczeń (na czczo, po 
1. godzinie, po 2 godzinach od spożycia glukozy) przekracza normę: na czczo 92 mg/dL 
(5.1 mmol/L), po godzinie od spożycia glukozy  180 mg/dL (10 mmol/L) oraz po dwóch 
godzinach od spożycia glukozy 153 mg/dL (8.5 mmol/L) (Sachs et al., 2012).  
 
 
3. Analiza zapisu kardiotokograficznego (KTG) 
 Badania KTG zostały przeanalizowane pod kątem występowania regularnej czynności 
skurczowej mięśnia macicy. Badanie KTG, czyli rejestrację i prezentację graficzna zmian 
czynności akcji serca płodu, skurczów macicy oraz aktywności ruchowej płodu, 
przeprowadzano u każdej ciężarnej powyżej 28. tygodnia ciąży. Trwało ono przynajmniej 30 
minut. Zalecaną pacjentkom pozycją było położenie się na lewym boku, żeby uniknąć ucisku 
żyły głównej dolnej przez ciężarną macicę. Kardiotokogram był albo drukowany z prędkością 
1 cm/min lub wyświetlany i analizowany w programie Monako ITAM Zabrze. 
 W badaniu akcji serca płodu brano pod uwagę podstawową czynność serca płodu 
(prawidłowa mieści się w zakresie 110-150 uderzeń serca na minutę), występowanie 
akceleracji i deceleracji oraz zmienność czynności akcji serca płodu – krótkoterminową 
oraz długoterminową tzw. oscylację. 
 Tokogram, czyli analiza skurczy macicy wskazuje na ich częstość, długość trwania, 
formę oraz regularność. Dodatkowo, dzięki ocenie ciśnienia śródowodniowego, uzyskiwane 
są także informacje na temat napięcia podstawowego macicy oraz amplitudy skurczy 
podawanej w mmHg. 
 
 
 
4. Analiza badania ultrasonograficznego płodu oraz ciężarnej macicy. 
 W badaniu przeprowadzonym przy przyjęciu do Kliniki wykonywane zostały badania: 

 ultrasonografii przezbrzusznej, polegające na szacowaniu masy płodu wg Hadlocka 
oraz lokalizacji łożyska i ilości wód płodowych 

 badania dopplerowskie przepływów tętnicy pępowinowej (umbilical artery – UA) 
w wolnej pętli pępowiny oraz badanie tętnicy środkowej mózgu (median cerebral 
artery - MCA)  

 badania przezpochwowe z oceną długości szyjki macicy; długość szyjki macicy nie 
była oceniana u pacjentek z grupy kontrolnej z uwagi na fakt, iż były one w terminie 
porodu 
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5. Analiza wyników badania krwi. 
 Wśród pobranych przy przyjęciu do Kliniki badań analizie zostały poddane: poziom 
hemoglobiny w morfologii krwi obwodowej, CRP oraz poziom magnezu we krwi. 
Dodatkowo, u pacjentek z cukrzycą ciążową oznaczono poziom hemoglobiny glikowanej - 
Hb1Ac. Z uwagi na niską wartość predykcyjną oraz brak korelacji z porodem przedwczesnym 
nie zdecydowano się na włączenie do badania innego parametru stanu zapalnego – 
prokalcytoniny. 

Grupa kontrolna – pacjentki przyjęte do szpitala po 37+0 tygodniu ciąży 
(np. w przypadku elektywnego cięcia cesarskiego, ciąży po terminie porodu) nie miały 
analizowanych badań CRP oraz poziomu magnezu w surowicy. 
 
 
6. Analiza wyników badania mikrobiologicznego – posiewu wymazu z szyjki macicy 
oraz badanie ogólne i posiew moczu. 
 Posiew z szyjki macicy został pobrany przy przyjęciu do Kliniki, przed wykonaniem 
ultrasonograficznego badania sondą dopochwową. Po uprzednim odkażeniu pochwy i 
założeniu jałowych wzierników i uwidocznieniu szyjki macicy, pobierano wymaz z jej 
kanału.  

Badanie ogólne moczu zostało wykonane pierwszego lub drugiego dnia po przyjęciu 
do szpitala. Pacjentki zostały poinstruowanie o zasadach jego prawidłowego pobrania – 
tj. oddaniu do badania pierwszego oddanego w danym dniu moczu, ze środkowego strumienia 
oraz po założeniu do pochwy jałowego gazika. W przypadku wątpliwego wyniku badania 
moczu lub w przypadku stwierdzenia w badaniu licznych bakterii i/lub leukocytów zlecane 
badanie kontrolne, wraz z posiewem moczu. Posiew moczu był zlecany kolejnego dnia 
po uzyskaniu wyniku badania ogólnego moczu, z zaleceniem zachowania tych samych zasad 
oddawania moczu.  

Pod uwagę brano świeże zakażenia szyjki macicy oraz układu moczowego, które nie 
należały do chorób uznawanych za przenoszone drogą płciową (sexually transmitted diseases 
– STS), mogących występować u ciężarnej w okresie prekoncepcyjnym. W związku z 
powyższym, nie analizowano występowania zakażeń Chlamydia, Haemophilus ducreyi, 
Herpes simplex virus (HSV),  Human papilloma virus (HPV), Klebsiella 
granulomatis,  Neisseria gonorrhoeae, Mycoplasma, Treponema pallidum,  Ureaplasma,  
 
 
7. Analiza statystyczna wyników badania 
 
 Analizy statystycznej dokonano wykorzystując pakiet Statistica 13.3 PL. Zmienne 
ilościowe scharakteryzowano przy pomocy wartości średniej, odchylenia standardowego, 
rozstępu i wartości maksymalną i minimalną. Zmienne jakościowe opisano poprzez częstość 
ich występowania. Istotność różnic pomiędzy badanymi zmiennymi (p) oceniano na poziomie 
0,05.  
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Dla zmiennych ilościowych wyliczono podstawowe statystyki opisowe, natomiast dla 
zmiennych jakościowych częstości wystąpienia poszczególnych ich wariantów w zależności 
od założonego podziału na grupy. Wobec odrzucenia na wstępie przez test W Shapiro-Wilka 
hipotezy o normalności rozkładów zmiennych ilościowych w analizie zastosowano test 
nieparametryczny (U Manna-Whitneya). Różnice rozkładu zmiennych jakościowych badano 
stosując tabele wielodzielcze i test chi2. 
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WYNIKI 
 

Charakterystyka pacjentek 
 
 Badanych było 115 pacjentek w grupie z zagrażającym porodem przedwczesnym, 
w tym 39 ciężarnych, które urodziły przed terminem, oraz 350 pacjentek grupy kontrolnej. 

Średnia wieku wszystkich pacjentek wynosiła 31,6 roku, najmłodsza ciężarna miała 
18, najstarsza 45 lat (odchylenie standardowe – standard deviation SD 4,7).  Pacjentki były 
między ukończonym 22 a 42 tygodniem ciąży (średni czas trwania ciąży 36,7 tygodnia, 
mediana - Me 38 tygodni, SD 4,15). Statystycznie istotnie młodsze były pacjentki z grupy 
z zagrażającym porodem przedwczesnym (średnio - 30,8 lat) niż w grupie kontrolnej 
(31,9 lat) 

BMI pacjentek przed ciążą wynosiło średnio (śr.) 23,08 kg/m2, w zakresie pomiędzy 
16,8 kg/m2 a 44,6 kg/m2 (SD 4,17). BMI pacjentek z zagrażającym porodem 
przedwczesnym było istotnie niższe i wynosiło 22,02 kg/m2, podczas gdy w grupie 
kontrolnej wynosiło 23,43 kg/m2.  

Przedciążowa masa ciała była istotnie wyższa w grupie kontrolnej (śr. 64,8 kg, 
Me 63 kg) niż w grupie z zagrażającym porodem przedwczesnym (śr. 60,4 kg, Me 58 kg). 
Śr.wzrost w obydwu grupach był podobny – wynosił odpowiednio 166cm i 165cm. 

Także masa ciała przy przyjęciu do szpitala była istotnie wyższa – średnio 77,9kg 
(Me 76 kg) w grupie kontrolnej oraz 65,12 kg (Me 68,0,0 kg) przy zagrażającym porodzie 
przedwczesnym.  

Śr. przyrost masy ciała w ciąży wynosił 11,99 kg (Me 12,0 kg) i mieścił się w zakresie 
pomiędzy ubytkiem 3,0 kg, a przyrostem 30,0 kg. Jednak z uwagi na różny czas trwania ciąży 
przyrost był analizowany osobno dla ciężarnych z grupy z zagrażającym porodem 
przedwczesnym i z grupy kontrolnej. W grupie z zagrażającym porodem przedwczesnym 
średni przyrost masy ciała wynosił 8,75 kg (Me 9 kg), zakres wynosił od 0 do 30 kg. 
W grupie kontrolnej śr. wynosiła 13, 06 kg (Me 13 kg), zakres wynosił od ubytku 3 kg 
do przybrania 30 kg  (- 3kg - +30kg).  
 

Testem U Manna-Whitneya z poprawką na ciągłość wykazano istotność statyczną 
dotyczącą różnicy wieku, masy ciała przed ciążą, wskaźnika BMI oraz poziomu 
hemoglobiny u ciężarnych w grupach z zagrażającym porodem przedwczesnym oraz 
w grupie kontrolnej. Istotna statystycznie, ale nie klinicznie, była różnica przyrostu masy 
ciała w ciąży, masy ciała przy przyjęciu do szpitala oraz długości trwania ciąży. 
Nie wykazano istotnej różnicy we wzroście badanych ciężarnych (Tabela 1). 
 
 Grupę  z zagrażającym porodem przedwczesnym (I) stanowiły ciężarne przed 
ukończonym 37. tygodniem ciąży, u których wystąpiła regularna czynność skurczowa 
oraz skracanie się szyjki macicy. 

Pod kątem wieku stanowiły grupę o rozkładzie normalnym (Wykres 1). Jednakże, 
rozkład BMI przed ciążą w tej grupie był statystycznie istotnie różny od normalnego 
(Wykres 2). 
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Niedowagę przed ciążą stwierdzono u 8 pacjentek (6,5%), prawidłową masę ciała – u 90 
(78,2%), a nadwagę lub otyłość – u 17 (14,7%). 

Większość stanowiły pacjentki w  pierwszej ciąży – było ich 51 (44,3%), pacjentek 
w ciąży drugiej było 34 (29,6%), w ciąży trzeciej – 13 (11,3%), czwartej – 10 (8,7%),  
piątej - 5 (4,4%) i szóstej – 2 (1,7%). Rodzących po raz pierwszy było 68 (59,1%), po raz 
drugi – 37 (32,2%), po raz trzeci – 9 (7,8%), po raz czwarty – 1 (0,9%).  

U 7 ciężarnych (6%) wywiad położniczy był obciążony wystąpieniem porodu/ 
porodów  przedwczesnych.  

Na niedoczynność tarczycy chorowało 27 ciężarnych (23,5%), na cukrzycę – 11 
(9,6%), na nadciśnienie tętnicze - 3 (2,6%), niedokrwistość w ciąży – 12 (10,4%).  
 
 Grupę kontrolną (II) stanowiły ciężarne z ukończonym 37. tygodniem ciąży, u których 
nie występowała czynność skurczowa. 
Podobnie jak w grupie pacjentek z zagrażającym porodem przedwczesny, ciężarne w grupie 
kontrolnej pod kątem wieku stanowiły grupę o rozkładzie normalnym (Wykres 3), rozkład 
BMI w tej grupie był statystycznie istotnie różny od normalnego (Wykres 4). Niedowagę 
przed ciążą stwierdzono u 19 pacjentek (5,0%), prawidłową masę ciała – u 230 (65,7%), 
a nadwagę lub otyłość – u 101 (28,9%). Odsetek pacjentek z prawidłową masą ciała był 
istotnie mniejszy niż w grupie z zagrażającym porodem przedwczesnym (p=0,000), 
zaś odsetek kobiet z przedciążową nadwagą lub otyłością – istotnie większy (p=0,002).  
Nie zaobserowano różnic w przypadku liczby osób z niedowagą. 

Większość stanowiły pacjentki w  pierwszej ciąży – było ich 145 (41,4%), pacjentek 
w ciąży drugiej było 117 (33,4%), w ciąży trzeciej – 53 (15,1%), czwartej – 28 (8,0%),  
piątej – 5 (1,4%) i szóstej – 2 (0,6%). Rodzących po raz pierwszy było 173 (49,4%), po raz 
drugi – 139 (39,7%), po raz trzeci – 35 (10,0%), po raz czwarty, piąty i szósty – po 1 jednej 
pacjentce (0,3%). 
Poród przedwczesny w przeszłości wystąpił u jednej pacjentki (0,3%). 

Na niedoczynność tarczycy chorowało 90 ciężarnych (25,7%), z których wszystkie 
były leczone L-tyroksyną, na cukrzycę – 60 (17,1%), na nadciśnienie tętnicze - 23 (6,6%), 
zaś na niedokrwistość w ciąży – 56 (16%).  
 

Wśród wszystkich badanych pacjentek, u 71 była stwierdzona cukrzyca – w tym 
u 5 cukrzyca przedciążowa (diabetes mellitus - DM), u 35 cukrzyca ciążowa leczona dietą 
(gestational diabetes mellitus type 1 - GDM 1), a u 31 – cukrzyca ciążowa leczona insuliną 
(gestational diabetes mellitus type 2 - GDM 2). W grupie II  po ukończonym 37 tygodniu 
ciężarnych z DM było 4, z GDM 1 – 30, a z GDM 2 – 26. Wśród ciężarnych z zagrażającym 
porodem przedwczesnym ( grupa I) DM było rozpoznane u jednej pacjentki, GDM 1 – u 5, 
GDM także u 5 ciężarnych. Na podstawie wartości hemoglobiny glikowanej oraz profilu 
glikemii stwierdzono, że u wszystkich ciężarnych ze zdiagnozowaną cukrzycą była ona 
dobrze kontrolowana. 
 

Wśród pacjentek w ciążach donoszonych częściej stwierdzano cukrzycę w 
porównaniu do kobiet z zagrażającym porodem przedwczesnym (p=0,049) (Tabela 2). Nie 
zaobserwowano istotnej różnicy częstości występowania niedoczynności tarczycy, 
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nadciśnienia tętniczego ani niedokrwistości (Tabela 3, Tabela 4). W porównaniu z grupą 
kontrolą, ciężarne u których doszło do porodu przedwczesnego częściej miały rozpoznaną 
niedoczynność tarczycy (p=0,022) . 
 

Analiza statystyczna pozwala odnotować istotnie większe ryzyko zagrażającego 
porodu przedwczesnego w porównaniu do grupy kontrolnej u pacjentek, które wcześniej 
rodziły. Wykazano zarówno większe ryzyko wystąpienia przedwczesnej czynności 
skurczowej u ciężarnych, u których w wywiadzie występowały poronienia (p=0,01, obliczono 
testem dwustronnym Fishera), jak i u ciężarnych które uprzednio urodziły w terminie 
(p=0,01, obliczono χ2 metodą Pearsona).  

Wśród pacjentek z zagrażającym porodem przedwczesnym nie wykazano, by 
na większe ryzyko porodu przedwczesnego bardziej były narażone pacjentki które 
rodzą po raz pierwszy, po raz kolejny, bądź które w przeszłości poroniły (p=0,014).  

Pomimo częstszego występowania poronień w wywiadzie u kobiet z zagrażającym 
porodem przedwczesnym w stosunku do grupy kontrolnej (p=0,039), nie zaobserwowano 
podobnej zależności ani pomiędzy ciężarnymi które urodziły przedwcześnie w stosunku 
do grupy kontrolnej (p=0,914), ani w stosunku do kobiet u których udało się zahamować 
przedwczesną czynność skurczową (p=0,140). 

Wykazano, że przedwczesny poród w wywiadzie jest istotnym czynnikiem ryzyka. 
Jego występowanie było istotnie częstsze u kobiet z zagrażającym porodem przedwczesnym 
w stosunku do grupy kontrolnej (p<0,001), ale także u ciężarnych u których doszło 
do przedwczesnego porodu w odniesieniu do kobiet, które pomimo przedwczesnej czynności 
skurczowej urodziły w terminie (p=0,003) oraz w odniesieniu do grupy kontrolnej (p<0,001).  
 

Badania laboratoryjne 
U kobiet z zagrażającym porodem przedwczesnym przy przyjęciu do szpitala średni 

poziom hemoglobiny wynosił 12,02 g/dl (Me 12,1 g/dl) i mieścił się w zakresie od 9,1 g/dl 
do 13,7 g/dl. Z kolei u kobiet z grupy kontrolnej był istotnie statystycznie wyższy -  średni 
poziom wynosił 12,64 g/dl (Me 12,7 g/dl) i mieścił się w zakresie od 9,5 g/dl do 16,4 g/dl. 

Wartości wskaźnika stanu zapalnego – białka C-reaktywnego (CRP) były 
podwyższone aż u ponad 21 ciężarnych (18,3%) z zagrażającym porodem przedwczesnym, 
u których czynność skurczowa uległa zahamowaniu i które urodziły w terminie i u ponad 
połowy – 21 ciężarnych (53,8%), które urodziły przedwcześnie. Nie zaobserwowano, 
by podwyższone CRP było związane z infekcjami szyjki macicy zarówno w grupie 
ciężarnych u których nie doszło do przedwczesnego porodu (p=0,106), jak i u kobiet, które 
urodziły przedwcześnie (p=0,433). Podobne obserwacje były w przypadku infekcji układu 
moczowego u kobiet u których nie doszło do przedwczesnego porodu (p=0,265), jak 
i u kobiet, które urodziły przedwcześnie (p=0,089). 

W grupie pacjentek, które urodziły przedwcześnie zaobserwowano statystycznie 
częstsze występowanie podwyższonego poziomu CRP  > 5 mg/l (p=0,029). Nie wykazano 
z kolei różnicy w liczbie pacjentek, u których poziom magnezu wynosił poniżej 1,9 mmol/l 
pomiędzy ciężarnymi z czynnością skurczową, która uległa wygaszeniu (51 kobiet - 44,3%) 
a pacjentkami które urodziły przedwcześnie (22 kobiety – 56,4%). Jego poziom w surowicy 
był niższy od dolnej granicy normy laboratoryjnej u 73 badanych (63,5%). 
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Badanie ultrasonograficzne 
U żadnej  z pacjentek nie stwierdzono nieprawidłowości w przepływach w tętnicy 

pępowinowej (UA – umbilical artery) ani w tętnicy środkowej mózgu (MCA – middle 
cerebral artery). 

Prawidłowy wynik badania dopplerowskiego charakteryzuje się przepływem krwi od 
płodu do łożyska, zarówno podczas skurczu i rozkurczu komór serca płodu. Zaburzenia 
przepływu pod postacią braku lub odwróconego przepływu końcowoskurczowego (absent or 
reversed end diastolic flow - AREDF) są wykładnikami zagrożenia płodu, są związane 
ze zwiększoną chorobowością i umieralnością okołoporodową. Dodatkowym elementem 
poddanym analizie jest ocena wskaźnika mózgowo-łożyskowego, w którym opór i indeks 
pulsacji w MCA są większe niż w UA. 
 

Badanie kardiotokograficzne 
           U żadnej z pacjentek u których wykonano min. 30 – minutowy zapis 
kardiotokograficzny (n=440) nie stwierdzono wykładników zagrożenia płodu. Wykładniki 
zagrożenia płodu mogą przybierać formę zawężonej lub milczącej fali oscylacji, oscylacji 
sinusoidalnej oraz późnych deceleracji, a także nieprawidłowej akcji serca płodu pod postacią 
bradykardii lub tachykardii.    
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Wykres 1. Rozkład wieku pacjentek z zagrażającym porodem przedwczesnym. 
 

Histogram: wiek
K-S d=,06758, p> .20; Lilliefors p> .20

Shapiro-Wilk W=,99221, p=,76562
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Wykres 2. Wartości BMI u pacjentek z zagrażającym porodem przedwczesnym. 
 

Histogram: BMI przed ciążą
K-S d=,15157, p<,05 ; Lilliefors p<,01

Shapiro-Wilk W=,86333, p=,00000
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Wykres 3. Rozkład wieku pacjentek z zagrażającym porodem przedwczesnym. 
 
 

Histogram: wiek
K-S d=,05294, p> .20; Lilliefors p<,05

Shapiro-Wilk W=,99287, p=,09482
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Wykres 4. Wartości BMI u pacjentek w grupie kontrolnej. 
 
 

Histogram: BMI przed ciążą
K-S d=,08324, p<,05 ; Lilliefors p<,01

Shapiro-Wilk W=,90923, p=,00000
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Tabela 1. Charakterystyka porównawcza ciężarnych z zagrażającym porodem przedwczesnym 
oraz z grupy kontrolnej (p<0,05). 
 

 
 

 pacjentki 
ogółem 
N=465 

pacjentki z 
zagrażającym porodem 
przedwczesnym 
n=115 

grupa 
kontrolna 
n=350 

wartość 
p 

wiek (lata) 31,6 30,8 31,9 0,037 

BMI (kg/m2) 23,08 22,02 23,43 <0,001 

wiek ciążowy przy 
przyjęciu (tygodnie) 

36,7 30,4 38,4 <0,001 

masa ciała aktualnie 
(kg) 

75,7 65,12 77,9 <0,001 

masa ciała przed ciążą 
(kg) 

63,7 60,3 64,8 <0,001 

przyrost masy ciała w 
ciąży (kg) 

11,99 8,73 13,06 <0,001 

wzrost (cm) 166,1 165,5 166,2 0,367 

poziom hemoglobiny 
przy przyjęciu (g/dl) 

12,49 12,02 12,63 <0,001 
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Tabela 2. Występowanie chorób, infekcji oraz obciążającego wywiadu położniczego 
ciężarnych z zagrażającym porodem przedwczesnym oraz z grupy kontrolnej (p<0,05). 
 

 
  

 Pacjentki 
ogółem 
N=465 

pacjentki z 
zagrażającym 
porodem 
przedwczesnym 
n=115 

grupa kontrolna 
n=350 

wartość p 

cukrzyca 71 (15,3%) 11 60 0,049 

nadwaga lub otyłość 118 (25,4%) 17 101 0,002 

anemia 68 (14,6%) 12 56 0,143 

poród przedwczesny 
w wywiadzie 

8 (1,7%) 7 1 <0,001 

poronienia przebyte 127 (27,3%) 40 87 0,038 

nadciśnienie tętnicze 26 (5,6%) 3 23 0,108 

niedoczynność 
tarczycy  

90 (19,4%) 27 63 0,197 

infekcje pochwy w 
ciąży (w wywiadzie) 

135 19 116 0,006 

infekcje szyjki macicy 110 (23,7%) 45 (39,1%) 65 (18,6%) <0,001 

infekcje grzybicze 
szyjki macicy 

49 19 30 0,016 

infekcje bakteryjne 
szyjki macicy 

80 34 46 <0,001 

infekcje układu 
moczowego 

13 (2,7%) 7 (6,1%) 6 (1,7%) 0,422 

infekcje w trakcie 
hospitalizacji ogółem 

120 (25,8%) 46 (40,0%) 74 (21,2%) <0,001 
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Tabela 3. Charakterystyka porównawcza ciężarnych z zagrażającym porodem 
przedwczesnym, u których nie doszło do porodu przedwczesnego oraz u tych, które urodziły 
przedwcześnie (p<0,05). 
 

 pacjentki z zagrażającym porodem 
przedwczesnym 

wartość p 

które urodziły w 
po 37 tyg. ciąży 
n=76 

które urodziły w 
przed 37 tyg. ciąży 
n=39 

cukrzyca 8 3 0,625  

nadwaga lub otyłość 10 7 0,493  

anemia 5 7 0,059  

poród przedwczesny 
w wywiadzie 

1 6 0,003  

poronienia w 
wywiadzie 

30 10 0,140  

nadciśnienie tętnicze 2 1 0,715  

niedoczynność 
tarczycy 

14 13 0,074  

infekcje pochwy w 
ciąży (w wywiadzie) 

13 6 0,814  

infekcje szyjki 
macicy 

29 (38,1%) 16 (41,0%) 0,765  

infekcje grzybicze 
szyjki macicy 

16 3 0,307  

infekcje bakteryjne 
szyjki macicy 

20 14 0,016  

infekcje układu 
moczowego 

4 (5,3%) 3 (7,7%) 0,606  

infekcje w trakcie 
hospitalizacji ogółem 

29 (38,1%) 17 (43,6%) 0,030  

CRP > 5 mg/l 21 21 0,004 

poziom magnezu <1,9 
mmol/l 

51 22 0,259 
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Tabela 4. Charakterystyka porównawcza ciężarnych z grupy kontrolnej oraz z porodem 
przedwczesnym (p<0,05). 

  pacjentki z 
porodem 
przedwczesnym 
n=39 

grupa kontrolna 
n=350 

wartość p 

cukrzyca 3 60 0,129 

nadwaga lub otyłość 7 101 0,149 

anemia 7 56 0,754 

poród przedwczesny 
w wywiadzie 

6 1 <0,001 

poronienia w 
wywiadzie 

10 87 0,914 

nadciśnienie tętnicze 1 23 0,434 

niedoczynność 
tarczycy  

13 63 0,022 

infekcje pochwy w 
ciąży (w wywiadzie) 

6 116 0,023 

infekcje szyjki macicy 16 65 0,001 

infekcje grzybicze 
szyjki macicy 

3 30 0,572 

infekcje bakteryjne 
szyjki macicy 

14 46 <0,001 

infekcje układu 
moczowego 

3 6 0,051 

infekcje w trakcie 
hospitalizacji ogółem 

17 74  0,003 



~ 33 ~ 
 

II. Infekcje dróg rodnych i układu moczowego 
  

 Analiza statystyczna wykazała, że częstość występowania infekcji układu moczowo-
płciowego ogółem była istotnie większa (p<0,001) u pacjentek z zagrażającym porodem 
przedwczesnym (Wykres 5) – stwierdzono je u 46 ciężarnych (40,0%) – niż w grupie 
kontrolnej (Wykres 6), gdzie były potwierdzone u 74 pacjentek (21,2%). Statystycznie 
częściej infekcje były notowane u ciężarnych, które urodziły przedwcześnie (Wykres 7) 
w odniesieniu do tych, u których udało się zahamować czynność skurczową (p=0,030). 
  

Wśród ciężarnych, które zgłosiły się do szpitala z objawami zagrażającego porodu 
przedwczesnego wykazano zakażenia układu moczowego u 7 kobiet (6,1%), a zakażenia dróg 
rodnych – u 45 kobiet (39,1%). 
 Wśród nich, u pacjentek, u których doszło do przedwczesnego porodu infekcje szyjki macicy 
wykazano u 16 (41,0%), a infekcje układu moczowego - u 3 ciężarnych (7,7%).  
Z kolei podczas badania pacjentek przyjętych z ukończonym 37 tygodniem ciąży infekcję 
dróg moczowych potwierdzoną badaniem posiewu moczu stwierdzono u 6 ciężarnych (1,7%), 
a dróg rodnych – u 65 (18,6%). Należy zaznaczyć, że u części pacjentek w obydwu grupach 
wykazano jednoczasowo obecność kilku bakterii w posiewach z szyjki macicy.  
 
  W grupie z zagrażającym porodem przedwczesnym posiew z szyjki macicy 
był jałowy u 70 ciężarnych (61,7%), u 34 (30%) stwierdzono obecność pojedynczej bakterii 
lub grzyba z rodzaju Candida,  u 7 (6%) - dwóch, u 3 (3%) – trzech, a 1 (0,9%) – nawet 
czterech patogenów. Jednakże, obecność 4 patogenów w jednym badaniu w ocenie 
laboratorium może być  traktowane jako zanieczyszczenie próbki. 
 W grupie kontrolnej posiew z szyjki macicy był jałowy u 285 ciężarnych (81,4%), 
u 43 (12%) stwierdzono obecność pojedynczej bakterii lub drożdżaka,  u 17 (5%) - dwóch, 
u 4 (1%) – trzech, a 1 (0,3%) –  czterech czynników chorobotwórczych. 
U ciężarnych z zagrażającym porodem przedwczesnym, w tym wśród pacjentek które 
urodziły przedwcześnie, częstość występowania infekcji szyjki macicy była dwukrotnie, 
statystycznie istotnie (odpowiednio p<0,001 i p=0,001) większa niż w grupie kontrolnej.  
 Wśród patogenów wyizolowanych w posiewach z szyjki macicy w każdej z grup 
najczęściej występowały bakterie Gram-dodatnie: paciorkowce (Streptococcus agalactiae), 
gronkowce (Staphylococcus aureus, gronkowce koagulazoujemne) oraz enterokoki 
(Enterococcus faecalis, E. faecium). 
Kolejne względem częstości były infekcje grzybicze, powodowane przez drożdżaki (Candida 
albicans, C. glabrata, C. krusei, C. tropicalis). Z kolei wśród bakterii Gram-ujemnych 
wykazano Enterobacteriaceae: bakterie Escherichia coli oraz Klebsiella pneumoniae. 
(Tabela 5). 
 Biorąc pod uwagę częstość występowania poszczególnych patogenów szyjki macicy 
u ciężarnych z zagrażającym porodem przedwczesnym w odniesieniu do kobiet z grupy 
kontrolnej, zaobserwowano, że statystycznie istotna była większa częstość występowania 
grzybic pochwy spowodowanych Candida albicans, ale nie Candida krusei, Candida 
glabrata, Candida tropicalis. W tej grupie częściej obserwowano także infekcje bakteryjne 
spowodowane przez Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, oraz Staphylococcus 
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koagulozujemny, ale nie przez bakterie z rodzaju enterokoków (E. faecalis, E. faecium), 
paciorkowców (S. agalactiae) czy przez S. aureus (Tabela 6). Wśród kobiet, które urodziły 
przed terminem nie zaobserwowano częstszego występowania patogenów niż w 
przypadku kobiet, u których udało się zahamować czynność skurczową, 
choć zanotowano mniejszą częstość zakażeń Candida albicans. Warto jednak zauważyć, 
że jedynie w tej grupie zanotowano zakażenia szczepami o wyższej zjadliwości – 
tj. Klebsiella pneumoniae oraz Staphylococcus aureus (Tabela 7).  
 
  Jak wynika z wywiadu przeprowadzonego z pacjentkami, w trakcie ciąży infekcje 
pochwy lub szyjki macicy były  istotnie rzadziej (p=0,006) stwierdzane i leczone w grupie 
z zagrażającym porodem przedwczesnym (n=19, 16,5%) niż w grupie kontrolnej (n=116, 
33,1%). Z uwagi na dodatkowe czynniki – krótszy czas trwania ciąży, brak potwierdzenia 
wywiadu badaniami laboratoryjnymi, przepisywanie leków na podstawie zgłaszanych 
objawów – fakt ten nie wydaje się mieć przełożenia klinicznego. 
  

Nie zaobserwowano by infekcje szyjki macicy spowodowane przez Candida 
występowały istotnie częściej niż infekcje bakteryjne (p= 0,611) – występowały u 19 
ciężarnych z zagrażającym porodem przedwczesnym (występowały w 35,8% zakażeń) oraz 
u 30 ciężarnych w grupie kontrolnej (46,2%). Stwierdzono , że były istotnie częstsze 
u badanych z zagrażającym porodem przedwczesnym (p=0,016) niż w grupie kontrolnej.  

Infekcje szyjki macicy były statystycznie częstsze u ciężarnych z przedwczesną 
czynnością skurczową - stwierdzono je w 34 posiewach pacjentek z zagrażającym porodem 
przedwczesnym (występowały w 75,6% infekcji szyjki macicy) oraz w 46 posiewach kobiet 
z grupy kontrolnej (70,8%). Zarówno częstość występowania infekcji bakteryjnych i 
grzybiczych różniła się znacząco. Jednak, pomiędzy kobietami, które urodziły 
przedwcześnie oraz tymi, które pomimo przedwczesnej czynności skurczowej urodziły 
w terminie nie wykazano istotnie różnej częstości występowania ani zakażeń bakteryjnych 
(0,016), ani grzybiczych (0,307). 
 

Nie wykazano zależności między występowaniem infekcji szyjki macicy a 
cukrzycą ciężarnych lub przedciążową ani u wszystkich badanych  (p=0,836), ani 
w grupach z zagrażającym porodem przedwczesnym (p=0,243) ani w grupie kontrolnej 
(p=0,669). Podobnie, nie zaobserwowano większej częstości występowania zakażeń z rodzaj 
Candida u ciężarnych z cukrzycą ani w grupach z zagrażającym porodem przedwczesnym 
(p=0,12) czy w grupie kontrolnej (p=0,051). Wywiad dotyczący infekcji pochwy lub szyjki 
macicy w okresie ciąży przed hospitalizacją również nie okazał się istotny w żadnej z grup 
(odpowiednio p=0,069; p=0,22; p=0,31). 
 
 U pacjentek z dodatnim wynikiem posiewu moczu najczęściej izolowano bakterie 
Escherichia coli oraz Klebsiella pneumoniae. Ponadto, w grupie ciężarnych z grupy 
kontrolnej wykryto także zakażenia bakteriami Gram dodatnimi - gronkowcem 
koagulazoujemnym oraz Enterococcus faecalis (Tabela 9). W przeciwieństwie do zakażeń 
dróg rodnych, infekcje układ moczowego nie były istotnie częstsze w grupie z 
zagrażającym porodem przedwczesnym (p=0,42) w odniesieniu do grupy kontrolnej. 
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W żadnej z grup nie zaobserwowano zależności pomiędzy BMI a występowaniem infekcji 
układu moczowego lub dróg płciowych. 
 
  Dodatkowo, ustalono, że u 14 kobiet w grupie 39 pacjentek, które urodziły 
przedwcześnie, stwierdzono histopatologicznie zapalenie kosmówki i błon płodowych 
(chorioamnionitis). Pomimo iż nie wykazano zależności stwierdzenia chorioamnionitis 
od występowania infekcji układu moczowego (p=0,923) ani szyjki macicy (p=0,613), 
w badaniu testem Chi^2 z poprawką Yatesa zaobserwowano, że istotnie częściej 
występowała u pacjentek z podwyższonym wykładnikiem stanu zapalnego CRP 
(p=0,047). 
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Wykres 5. Częstość występowania infekcji układu moczowego, szyjki macicy oraz 
podwyższonych wartości CRP oraz obniżonych wartości magnezu u pacjentek z 

zagrażającym porodem przedwczesnym (n=115). 
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Wykres 6. Częstość występowania infekcji układu moczowego, szyjki macicy u pacjentek z 

grupy kontrolnej – w ciąży donoszonej (n=350). 
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Wykres 7. Częstość występowania infekcji układu moczowego, szyjki macicy oraz 

podwyższonych wartości CRP oraz obniżonych wartości magnezu u pacjentek, które urodziły 
przedwcześnie (n=39) 
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Tabela 5. Częstość występowania infekcji szyjki macicy w grupach pacjentek z zagrażającym 
porodem przedwczesnym, u pacjentek u których wystąpił poród przedwczesny oraz w grupie 
kontrolnej w zależności od rodzaju patogenu. 
 
 
 

patogen pacjentki z 
zagrażającym 
porodem 
przedwczesnym 
n=115 

pacjentki z porodem 
przedwczesnym 
n=39 

grupa kontrolna 
n=350 

Escherichia coli 11 5 10 

Klebsiella pneumoniae 3 1 1 

bakterie Gram (-) 
ogółem 

14 6 11 

Enterococcus 8 4 17 

Streptococcus 
agalactiae 

9 2 22 

Staphylococcus 10 6 12 

baterie Gram (+) 
ogółem 

27 12 50 

infekcje grzybicze 19 3 30 

infekcje bakteryjne 34  14 46 

łącznie  45 (39,1%) 16 (41,0%) 65 (18,6%) 

nie stwierdzono 70 (61,7%) 23 (59,0%) 285 (81,4%) 
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Tabela 6. Częstość występowania infekcji szyjki macicy patogenami u ciężarnych z 
zagrażającym porodem przedwczesnym oraz z grupy kontrolnej. 
 

Patogen pacjentki z 
zagrażającym 
porodem 
przedwczesnym 
n=115 

grupa kontrolna 
n=350 

wartość p 

Escherichia coli 11 10 0,002 

Klebsiella pneumoniae 3 1 0,019 

Enterococcus faecalis 7 16 0,515 

Enterococcus faecium 0 1 0,566 

Streptococcus 
agalactiae 

9 22 0,566 

Staphylococcus aureus 1 0 0,080 

Staphylococcus 
koagulazoujemny 

9 12 0,048 

Candida albicans 15 12 <0,001 

Candida glabrata 2 1 0,091 

Candida krusei 0 1 0,566 

Candida tropicalis 0 2 0,416 
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Tabela 7. Częstość występowania infekcji szyjki macicy patogenami u ciężarnych z 
zagrażającym porodem przedwczesnym: które urodziły przed i po 37. tygodniu ciąży 
(p<0,05). 
 

Patogen pacjentki z zagrażającym porodem 
przedwczesnym 

wartość p 

które urodziły w po 
37 tyg. ciąży 
n=76 

które urodziły w 
przed 37 tyg. ciąży 
n=39 

Escherichia coli 6 5 0,503 

Klebsiella pneumoniae 0 1 1 

Enterococcus faecalis 3 4 0,225 

Enterococcus faecium 0 0 1 

Streptococcus 
agalactiae 

6 3 1 

Staphylococcus aureus 0 1 1 

Staphylococcus 
koagulazoujemny 

4 5 0,269 

Candida albicans 14 1 0,016 

Candida glabrata 2 1 1 

Candida krusei 0 0 1 

Candida tropicalis 0 0 1 
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Tabela 8. Częstość występowania infekcji szyjki macicy patogenami u ciężarnych z grupy 
kontrolnej oraz z porodem przedwczesnym (p<0,05). 
 

Patogen pacjentki z porodem 
przedwczesnym 
n=39 

grupa kontrolna 
n=350 

wartość p 

Escherichia coli 5 10 0,011 

Klebsiella pneumoniae 1 1 0,191 

Enterococcus faecalis 4 16 0,129 

Enterococcus faecium 0 1 0,728 

Streptococcus 
agalactiae 

3 22 0,566 

Staphylococcus aureus 1 0 0,100 

Staphylococcus 
koagulazoujemny 

5 12 0,019 

Candida albicans 1 12 1 

Candida glabrata 1 1 0,191 

Candida krusei 0 1 1 

Candida tropicalis 0 2 1 
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Tabela 9. Częstość występowania infekcji układu moczowego w grupach pacjentek z 
zagrażającym porodem przedwczesnym, u pacjentek u których wystąpił poród przedwczesny 
oraz w grupie kontrolnej w zależności od rodzaju patogenu (p<0,05). 
 

patogen pacjentki z 
zagrażającym 
porodem 
przedwczesnym 
n=115 

pacjentki z porodem 
przedwczesnym 
n=39 

grupa kontrolna 
n=350 

Escherichia coli 4 3 2 

Klebsiella pneumoniae 3 0 2 

bakterie Gram (-) 
ogółem 

7 3 4 

Enterococcus 0 0 1 

Streptococcus 
agalactiae 

0 0 0 

Staphylococcus 0 0 1 

baterie Gram (+) 
ogółem 

0 0 2 

łącznie  7 (6,1%) 3 (7,7%) 6 (1,7%) 

nie stwierdzono 108 (93,9%) 36 (92,3%) 344 (98,3%) 
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DYSKUSJA 
 
 Infekcje są najczęstszą przyczyną porodów przedwczesnych – amerykańskie dane 
wskazują na ich etiologię w 40% przypadków porodów przedwczesnych (Agrawal i Hirsch, 
2012). Podczas ciąży i porodu, patogeny kolonizujące kanał rodny mogą być transmitowane 
od matki do płodu i powodować jego zakażenia. Najczęściej należą do nich paciorkowce 
beta-hemolizujące, enterobakterie (Escherichia coli), Enterococcus faecalis, Staphylococcus 
aureus, bakterie beztlenowe, Mycoplasma, Chlamydia, grzyby (Krychowska-Ćwikła 
i Dmoch-Gajzlerska, 2011). Zastosowanie leczenia zgodnie z rekomendacjami potrafi nawet 
siedmiokrotnie obniżyć ryzyko porodu przedwczesnego (French et al., 2006). 
 Mechanizm rozpoczęcia się procesu prowadzącego do porodu przedwczesnego opiera 
się na dotarciu bakterii do szyjki macicy, doczesnej, owodni; ich liczba musi osiągnąć 
określony próg żeby wywołać proces zapalny (Romero et al., 2002). Dodatkowo, znana jest 
ochronna rola śluzu szyjkowego – wykazuje działanie przeciwdrobnoustrojowe, wytwarza 
makrofagi i neutrofile które należą do systemu odporności nieswoistej (Wira et al., 2005). 
Pomimo ochronnego wpływu bakteriocyn wytwarzanych przez fizjologiczne bakterie 
Lactobacillus zaobserwowano, że nie wszystkie rodzaje wykazują protekcyjny wpływ. 
Dominacja L. crispatus jest związana z mniejszym ryzykiem porodu przedwczesnego, 
podczas gdy dominacja L. iners jest związana ze skracaniem się szyjki macicy oraz porodem 
przedwczesnym (Kindinger et al., 2017). 

W angielskich badaniach wykazano wyższe stężenie czynników prozapalnych – IL-6 
oraz RANTES w wydzielinie pochwowej u ciężarnych, które urodziły w ciągu 14 dni 
od pobrania próbki (Amabebe et al., 2019). Zaobserwowano także, że niskie stężenia octanu 
w wydzielinie pochwowej, który prawdopodobnie jest wytwarzany przez bakterie 
anaerobowe w przypadku nieobecności fizjologicznej flory Lactobacillus, stanowi marker 
pomagający wykluczyć ryzyko porodu w ciągu najbliższych 2 tygodni u ciężarnych 
z zagrażającym porodem przedwczesnym (Amabebe et al., 2016). Podobne obserwacje 
dotyczące niekorzystnego rokowania w zakresie porodu przedwczesnego dotyczą wartości 
podwyższonych wskaźnika octanu do glutaminianu, który jest związany z wyższym pH 
pochwy i infekcjami bakteryjnymi (Amabebe et al., 2019).  
 W badaniach bezobjawowy bakteriomocz wykazano u 16% ciężarnych w ciąży do 
34 tygodnia. W porównaniu do ciężarnych bez bakteriomoczu, oprócz ryzyka porodu 
przedwczesnego (ryzyko względne - relative risk – RR 3,27), stwierdzono także większe 
ryzyko preeklampsji (RR 3,79), przedwczesnego pęknięcia błon płodowych (RR 3,63), 
wewnątrzmacicznego zahamowania wzrastania płodu (intrauterine growth restriction – 
IUGR; RR 3.79) (Jain et al., 2013). Wśród pacjentek, u których wystąpiła przedwczesna 
czynność skurczowa, u 14% wykazano infekcję układu moczowego (Chhabra i Patil, 2001). 
Podobne wyniki uzyskano w innym indyjskim badaniu ciężarnych z zagrażającym porodem 
przedwczesnym – bezobjawowe bakteriurię stwierdzono u 15% z nich, co 2,6 raza częściej 
niż w grupie kontrolnej gdzie stanowiły 5% (Indu et al., 2016).  
 Ciąża jest okresem w którym dochodzi do wielu zmian immunologicznych (takich jak 
obniżona odpowiedź komórkowa), endokrynologicznych (jak podwyższony poziom 
estrogenu) w organizmie kobiety, co może przyczyniać się zmiany podatności na zakażenia 
oraz stopnia ich nasilenia. Z czasem trwania ciąży poziomy hormonów płciowych rosną. 
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Wysoki poziom estrogenu wpływa korzystnie na niektóre elementy odporności nieswoistej, 
a także swoistej - odpowiedź humoralną i komórkową (Aguin i Sobel, 2015).  
Progesteron wpływa również na równowagę pomiędzy odpowiedzią Th1 i Th2. Wykazano 
także wpływ na wzrost poziomu cytokin odpowiadających na za rekrutacje i aktywność 
fagocytów. Z drugiej strony, poziom CD3 i limfocytów T spada. Zmniejsza się także 
odpowiedź Th1 i Th2 na stymulację limfocytów antygenami (Aguin i Sobel, 2015). Z uwagi 
na przewagę odpowiedzi Th2, stymulowana jest odpowiedź limfocytów B, rośnie produkcja 
przeciwciał, a odpowiedź limfocytów T jest tłumiona. Z uwagi na to obniża się odporność 
komórkowa, która powoduje zwiększanie się podatności na infekcje podczas ciąży. Nie jest 
jednak jasne, w którym momencie ciąży dojdzie do tych zmian (Gargano et al., 2008; Kourtis 
et al., 2014).  

Zmiany immunologiczne nasilają się od drugiego trymestru i skutkują słabszą 
odpowiedzią na patogeny układu płciowego i brak występowania objawów pomimo częstszej 
niż u kobiet nieciężarnych kolonizacji (Roberts et al., 2011). W jednym z badań oceniono 
częstość ich występowania na 7%  u ciężarnych w 1. trymestrze i 60% w 2. trymestrze (Mucci 
et al., 2016).  

Poziom interleukin IL-1β, IL-2, IL-12, interferonu-γ, IL-4, IL-6 oraz transformującego 
czynnika wzrostu-β był podwyższony w przypadkach porodów przed 35. tygodniem ciąży, 
przebiegających z potwierdzonym histopatologicznie zapaleniem błon płodowych. Jednakże, 
żadna z wymienionych cytokin nie jest związana z porodem przedwczesnym  
w  35-36 tygodniu ciąży z chorioamnionitis, ani przed 35 tygodniem - lecz bez stwierdzonego 
zapalenia błon płodowych (Gargano et al., 2008). Znaczenie wydają się mieć także 
podwyższone wartości immunoglobuliny M, ferrytyny oraz CRP (Son et al., 2018). 
 

Infekcje pochwy u ciężarnych ze zwiększonym ryzykiem porodu przedwczesnego 
są najczęściej wywoływane przez Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, 
Trichomonas vaginalis i Bacteroides spec. (Lockwood i Kuczynski, 1999). W piśmiennictwie 
dane na temat wpływu zakażeń wybranymi patogenami na ryzyko wystąpienia porodu 
przedwczesnego nie są jednoznaczne, bywają sprzeczne (Tabela 10). 

Najczęstszymi patogenami powodującymi zakażenia pochwy są drożdże z 
rodzaju  Candida, rzęsistki (Trichomonas vaginalis), bakterie powodujące bakteryjną 
waginozę: Gardnerella vaginalis oraz gatunki beztlenowe: Bacteroides, Mobiluncus, 
Prevotella, Peptostreptococcus, Porphyromonas, Mycoplasma hominis, Ureaplasma (Mucci 
et al., 2016). W innych publikacjach przeważają zakażenia Streptococcus agalactiae (GBS), 
E. coli oraz Ureaplasma urealyticum (Donders et al., 2009; Son et al., 2018). 
Zaobserwowano, że patogeny związane z porodem wcześniejszym różnią się w zależności 
od badanej populacji (de Freitas et al., 2019). 

Nie należy zapominać także o możliwym wpływie zakażeń wirusowych – 
potwierdzono wpływ samej infekcji HPV, a nie tylko śródnabłonkowej neoplazji szyjki 
macicy,  tuż przed ciążą lub w okresie ciąży, na występowanie porodów przedwczesnych, jak 
i na ryzyko przedwczesnego odpływania wód płodowych (Wiik et al., 2021). Podobnie, 
potwierdzono także wpływ nieleczonych zakażeń wirusem HSV (Li et al., 2014). 
Infekcję bakteryjną pochwy można wykryć stwierdzając podwyższone pH pochwy (Bitzer et 
al., 2011). Występowanie bakteryjnej waginozy w drugim trymestrze jest czynnikiem 1,5 – 
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2,4 - krotnie zwiększającym ryzyko porodu przedwczesnego (Bitzer et al., 2011, De Seta 
et al., 2005; Hillier et al., 1995). Zaobserwowano także większe ryzyko w przypadku 
bakteryjnej waginozy wykrytej w 1. trymestrze (Hay et al., 1994). Pomimo tego według 
części autorów występowanie bakteryjnego zapalenia pochwy o etiologii beztlenowej nie ma 
związku z przedwczesnym porodem (Thorsen et al., 2006). Występowanie fizjologicznej flory 
pochwy w 1. trymestrze ciąży jest związane z 75% mniejszym ryzykiem porodu przez 
35. tygodniem ciąży niż przypadku występowania infekcji (Donders et al., 2009). 
 

W polskim badaniu przeanalizowano posiewy pobrane z szyjki macicy u kobiet 
w ciąży. U 48% posiew był jałowy, spośród bakterii najczęściej izolowane były Enterococcus 
faecalis (13%), Streptococcus agalactiae (13%), Candida (11%) oraz Escherichia coli (7%) 
oraz Klebsiella spp. (2%). Nie zaobserwowano by infekcja którykolwiek z mikroorganizmów 
istotnie częściej skutkowała porodami przedwczesnym (Krychowska-Ćwikła i Dmoch-
Gajzlerska, 2011).  

Dane dostępne w literaturze wskazują na większe ryzyko porodu przedwczesnego 
oraz zapalenia błon płodowych u ciężarnych z nosicielstwem Streptococcus agalactiae (Allen 
et al., 1999; Bianchi-Jassir et al., 2017; Boldenow et al., 2016; Regan et al., 1996). 
Potwierdzenie znaleziono także w badaniach laboratoryjnych, udowadniając, że w ciągu kilku 
godzin po inokulacji następuje odpowiedź ze strony metoloproteinazy 1, metaloproterinazy 3 
oraz prostaglandyny E, które uczestniczą w inicjacji mechanizmu porodowego (Park et al., 
2018). W innym badaniu wykazano z kolei związek zakażeń GBS z późnymi poronieniami 
(Son et al., 2018). 

Sprzeczne z powyższymi wyniki wskazujące na brak związku z przedwczesnymi 
porodami został uzyskany w innym badaniu (Kubota, 1998). Co więcej, autor wskazuje 
na fakt, że występowanie u ciężarnych GBS jest związane także z mniejszym odsetkiem 
koinfekcji przez bakterie beztlenowe oraz grzyby, których wpływ na ryzyko porodu 
przedwczesnego jest udowodniony. GBS najczęściej współwystępował paciorkowcem 
koagulazoujemnym, grzybami z rodzaju Candida, bakteriami Enterococcus faecalis, 
Escherichia coli oraz mikroaerofilny Steptococcus, ale nie z Gardnerella vaginalis (Kubota 
et al., 2002). 
 

W badaniu wykazano istotną zależność między infekcjami bakteriami Escherichia coli 
oraz Klebsiella pneumoniae oraz przedwczesną czynnością skurczową. Podobne obserwacje 
wykazano w amerykańskim badaniu – infekcje 3-krotnie zwiększały ryzyko przedwczesnego 
porodu (Carey i Klebanoff, 2005). Zaobserwowano także częstsze występowanie infekcji 
Escherichia coli w kanale rodnym ciężarnych z zagrażającym porodem przedwczesnym 
(Carey i Klebanoff, 2005; McDonald et al., 1992; Krohn et al., 1997; Nadisauskiene et al., 
1995).  

Według niektórych danych, bakterie o niskiej zakaźności, bytujące w przewodzie 
pokarmowym człowieka (Escherichia coli, Enterococcus faecalis, Streptococcus agalactiae) 
nie wpływają na ryzyko pęknięcia błon płodowych ani porodu przedwczesnego (Krychowska-
Ćwikła i Dmoch-Gajzlerska, 2011, Son et al., 2018). Z kolei koinfekcje oraz mikroby 
i bakterie o wysokiej zakaźności (Klebsiella, Pseudomonas, Staphylococcus aureus) 
są związane z wysokim ryzykiem porodu przedwczesnego (Krychowska-Ćwikła i Dmoch-
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Gajzlerska, 2011; Nadisauskiene et al., 1995), choć ryzyko w przypadku zakażenia Klebsiella 
według jednego z badań ryzyko porodu przedwczesnego było związane tylko z zakażeniem 
bakterią w drugim trymestrze (Son et al., 2018). Powyższe obserwacje odpowiadałyby 
zaobserwowanej w badaniu tendencji. 

Zaobserwowano, że u kobiet z porodami przedwczesnymi częściej występują 
koinfekcje – równoczesne zakażenia dwoma lub więcej patogenami. Stanowią one 
do 60% zakażeń szyjki macicy, podczas gdy u ciężarnych w terminie równoczesne zakażenie 
dwoma lub więcej patogenami jest wykrywane u 20% (Jones et al., 2009). 

Interesujące wydają się być doniesienia o zmniejszeniu odsetka pacjentek z 
nieprawidłową kolonizacją pochwy w przebiegu trwania ciąży: w południowokoreańskich 
badaniach stanowiły one 21,7% w pierwszym trymestrze, 21% w drugim oraz 14,5% 
w trzecim. Zaobserwowano spadek częstości występowania zakażeń zarówno bakteriami 
Gram – ujemnymi, w tym E. coli, jak i Gram - dodatnimi (Son et al., 2018). Z kolei inne 
badanie potwierdziło także spadek odsetka zakażeń bakteriami beztlenowymi wraz z 
przebiegiem ciąży (Romero et al., 2014). Może to stawiać wyniki wielu badań w nowym 
świetle – większa częstość występowania bakterii u ciężarnych z zagrażającym porodem 
nie musi świadczyć o ich wpływie na występowanie czynności skurczowej, mogą być one 
związane jedynie o zmianach w mikrobiomie dróg rodnych związanych z większą 
odpornością na infekcje. 

Bardzo istotnym aspektem jest wpływ leczenia infekcji na zmniejszenie ryzyka porodu 
przedwczesnego. Skrining i leczenie pacjentek w drugim trymestrze ciąży w celu wykrycia 
waginozy bakteryjnej, infekcji Candida oraz rzęsistkowicy skutkuje obniżeniem odsetka 
porodów przedwczesnych nawet o 56% (Kiss et al., 2004; Lamont et al., 2011). W opozycji 
do tego stają inne badania, w których antybiotykoterapia w żadnym trymestrze w przypadku 
zakażeń patogenami tlenowymi oraz bakteryjnej waginozy nie ma istotnego wpływu 
na częstość występowania porodów przedwczesnych (Brocklehurst et al., 2013; Son et al., 
2019). 

W starszych badaniach nie stwierdzono wpływu leczenia zakażenia Ureaplasma na 
zmniejszenie ryzyka porodu przedwczesnego. Zakażenia były leczone erytromycyną 
(Eschenbach et al., 1991). W późniejszych badaniach, terapia azytromycyną okazała się 
skuteczna w przypadku zakażeń (Acosta et al., 2014; Grigsby et al., 2012), a jej zastosowanie 
zmniejszyło ryzyko porodu przedwczesnego nawet w przypadku wewnątrzowodniowego 
zakażenia (Lee et al., 2016). Skuteczne w leczeniu okazały się też klarytromycyna 
oraz jozamycyna (Tantengco i Yangihara, 2019). 

Zmniejszenie ryzyka porodu przedwczesnego wykazano także w przypadku leczenia 
infekcji Chlamydia trachomatis (McGregor et al., 1990). Skuteczność leczenia oraz wpływ 
na poród przedwczesny były podobne w przypadku stosowania amoksycyliny, erytromycyny, 
klindamycyny lub azytromycyny (Cluver et al., 2017). Wskazywany niekiedy w literaturze 
brak związku między przebytym zakażeniem a ryzykiem porodu przedwczesnego może także 
wynikać z wczesnego wdrożenia leczenia (Silveira et al., 2009). 

Niepokojące wydają się z kolei być doniesienia, że zastosowanie terapii klindamycyną 
lub metronidazolem u ciężarnych z bakteryjną waginozą lub rzęsistkowicą przed 
32. tygodniem ciąży nie tylko nie obniża ryzyka porodu przedwczesnego, ale według 
niektórych autorów nawet prowadzi do jego zwiększenia poprzez zmianę flory bakteryjnej 
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pacjentek (Carey i Klebanoff, 2005; Odendaal  et al., 2002; Shimaoka et al., 2019). Inne dane 
z kolei wskazują, że jedynie terapia metronidazolem, a nie klindamycyną jest związane 
z większym ryzykiem – wynika to z większego spektrum działania klindamycyny, w tym 
na bakterie aerobowe (Lamont et al., 2003).  

U 28% pacjentek ze stwierdzonym przedwczesnym porodem posiew z szyjki macicy 
okazał się dodatni (Chhabra i Patil, 2001). Statystycznie częstsze infekcje kanału rodnego 
stwierdzono także w polskim badaniu – potwierdzone zostały u 13% ciężarnych, które 
urodziły przedwcześnie oraz u 8% kobiet które urodziły w terminie (Krychowska-Ćwikła 
i Dmoch-Gajzlerska, 2011) 

Teoria koinfekcji, opracowana na podstawie modelu mysiego, wskazuje na wzrost 
podatności szyjki macicy na infekcje bakteryjne w okresie ciąży w przypadku 
współwystępowania zakażenia wirusowego (Racicot et al., 2013). Synergistyczne lub 
sekwencyjne działanie może nie tylko dotyczyć  wirusów i bakterii, ale także różnych 
gatunków bakterii oraz bakterii i grzybów (Krychowska-Ćwikła i Dmoch-Gajzlerska, 2011; 
Kubota et al., 2002). 
 W odpowiedzi na zakażenie bakteryjne, wirusowe czy grzybicze, Toll-podobne 
receptory (Toll-like receptors - TLRs) zapoczątkowują odpowiedź nieswoistą organizmu 
i poprzez czynniki transkrypcyjne (STAT, NF-κB, AP-1) inicjują prozapalną kaskadę cytokin, 
chemokin, czynników układu dopełniacza i prostaglandyn, skutkującą rozpoczęciem się 
czynności skurczowej (Agrawal i Hirsch, 2012). Warto zwrócić uwagę, że poprzez zmiany 
hormonalne ekspresja i funkcja TLRs w reakcji na zakażenia są zmienione, co powoduje 
że szyjka macicy jest bardziej podatna na infekcje (Racicot et al., 2013). 
 
W moim badaniu częstość występowania infekcji układu moczowego u ciężarnych 
z zagrażającym porodem przedwczesnym wynosiła 6%, zaś w grupie kontrolnej – 2%.  
Z kolei częstość występowania infekcji szyjki macicy wynosiła odpowiednio 39% i 19%. 
Różnice z wynikami przedstawionymi w literaturze dotyczące bezobjawowego 
bakteriomoczu mogą wynikać z zastosowanych metod, grupy badawczej oraz charakteru 
oddziału, na którym były przeprowadzane badania. 
 

W publikowanych badaniach także nie zaobserwowano zależności pomiędzy ryzykiem 
występowania infekcji układu moczowego a przedciążowym BMI pacjentki (Nassaji et al., 
2015) czy też przyrostem masy ciała w ciąży (Rejali et al., 2015). Z kolei większa częstość 
infekcji układu rozrodczego była to wykazana u pacjentek otyłych (Brookheart et al., 2019; 
Ventolini  et al., 2017). 
 
 Zakażenie bakteryjne płynu owodniowego nie sięga 1% (Agrawal i Hirsch, 2012). 
Pomimo iż płyn owodniowy płodu nie jest – jak wcześniej sądzono -  jałowy, wykazano, 
że zarówno ilość, jak i rodzaj bakterii mają wpływ na występowanie zakażenia błon 
płodowych (tzw. chorioamnionitis) (Urushiyama et al., 2017).  
Z uwagi na różne patogenezy stworzono klasyfikację zakażeń w ciąży (Kim et al., 2016).  
Zapalenie błon płodowych opiera się na ocenie histopatologicznej nacieku błon płodowych 
neutrofilami. Może być spowodowana zakażeniem wewnątrzowodniowym, ale nie jest z nim 
równoznaczna. Jest możliwe również sterylne zakażenie kosmówki i owodni spowodowane 
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przez mediatory odpowiedzi zapalnej (Drews i Pieńkowski, 2016). W przypadku zakażenia, 
w 88% przyczyną zapalenia błon płodowych był ten sam mikroorganizm, który izolowano 
także z pochwy pacjentki, najczęściej mykoplazmy oraz Gram-ujemne bakterie, w tym 
Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa oraz Escherichia coli, z czego dwie 
pierwsze występowały statystycznie częściej u ciężarnych, które urodziły przedwcześnie 
(Sherman et al., 1997).  

Drogi migracji patogenów do jamy owodniowej obejmują drogę wstępującą z pochwy 
(najczęstsza), hematogenną poprzez łożysko, z jamy otrzewnej poprzez jajowody 
oraz jatrogenną – podczas zabiegów inwazyjnych (np. amniopunkcji) (Goldenberg et al., 
2000). 
 Badania, które wskazują na infekcyjną patogenezę porodu przedwczesnego, wykazują 
że częściej obserwuje się bakteryjną kolonizację płynu owodniowego oraz zwiększony 
poziom cytokin prozapalnych u ciężarnych u których wystąpił poród przedwczesny 
w porównaniu do kobiet, które rodziły w terminie (Romero et al., 1981).   
W przypadku zagrażającego porodu przedwczesnego u ciężarnych z nienaruszonymi błonami 
płodowymi częstość zakażeń płynu owodniowego (microbial invasion of the amniotic cavity - 
MIAC) wynosi 13%, zaś  u tych, które urodziły przedwcześnie – 13-22% (Romero et al., 
1989; Romero et al., 2002). W innych badaniach częstość ta wynosiła 61% w przypadku 
porodu przedwczesnego i 21% w przypadku ciąż w terminie (Hillier et al., 1995). Co więcej, 
mikroorganizmy, które powodują zakażenie płynu owodniowego i błon płodowych często 
stanowią florę pochwy bądź szyjki macicy (tj. Mycoplasma, T. vaginalis) (Lockwood 
i Kuczyński, 1999). Stwierdzono także częstsze występowanie zainfekowania jamy 
owodniowej w przypadku niewydolności (51%) czy skracania się (9%) szyjki macicy 
(Romero, Gonzalez et al., 1992; Hassan et al., 2006) 

Zaobserwowano również zależność pomiędzy występowaniem MIAC a wiekiem 
ciążowym w momencie rozpoczęcia się czynności skurczowej – jej częstość jest większa 
w przypadku wcześniejszych etapów ciąży (Burd et al., 2012; Romero, Mazor et al., 1992). 
Zazwyczaj ciężarne z zakażeniem wewnątrzowodniowym nie mają żadnych klinicznych 
objawów zakażenia. U 85,3% ciężarnych nie wystąpiła reakcja na tokolizę, podczas gdy 
u kobiet bez zakażenia wewnątrzowodniowego oporność wystąpiła tylko u 16,3% (Romero 
et al., 2002). 
 Jedna z teorii mówi o tym, że reakcja zapalna jest odpowiedzią na szkodliwy czynnik, 
mającą na celu ograniczenie jego zasięgu oraz naprawę dotkniętych przez niego tkanek. Idąc 
dalej, poród przedwczesny, jest bardziej „reakcją uboczną”, mającą na celu opróżnienia 
zakażonej okolicy, w której utrzymywanie się reakcji zagraża życiu i zdrowiu ciężarnej 
(Agrawal i Hirsch, 2012). 
 
 Spośród ponad 150 gatunków Candida, około 20 z nich może występować w formie 
patogenów u człowieka, głównie na skórze, w układzie moczowo-płciowym lub w żołądkowo 
- jelitowym (Sopian et al., 2016). Wyniki badań Candida kohortowych wskazują, 
że cukrzyca, zwłaszcza niekontrolowana, stanowi czynnik ryzyka zachorowania (Hirji et al., 
2012). 

Z uwagi na podwyższony poziom estrogenów, a co za tym idzie, większą produkcję 
glikogenu w pochwie, ciąża jest okresem zwiększonego ryzyka infekcji (Babic i Hukic, 
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2010). Estrogen ułatwia przyleganie drożdży do komórek nabłonka, sprzyja tworzeniu się 
strzępek i wytwarzanie przez grzyby proteaz aspartylowych i fosfolipaz, które przyczyniają 
się do nasilania kolonizacji (Farr et al., 2015). Świadczy o tym częstość występowania 
infekcji – według niektórych danych są one wykrywane u 10-25% zdrowych, nieciężarnych 
kobiet i aż u 13 - 30% pacjentek w ciąży (Czeizel et al., 2004; Farr et al., 2015; Maki et al., 
2017). Co istotne, w ciąży częściej obserwuje się bezobjawowy przebieg zakażenia (Leli et 
al., 2013). W europejskich oraz azjatyckich badaniach przeprowadzonych wśród ciężarnych 
nie wykazano zależności pomiędzy występowaniem infekcji grzybiczych z rodzaju 
a cukrzycą. Co więcej, nie było także zależności między infekcją a rasą, wiekiem ani 
poziomem edukacji. W powyższych badaniach częstość występowania infekcji wynosiła 
odpowiednio 13,5 i 14,6% (Marschalek et al., 2016; Sopian et al., 2016). Inne wnioski 
wskazują na rosnący w przebiegu ciąży wpływ podwyższonego stężenia estrogenu, a także 
większej dostępności glikogenu na aktywność i proliferację fizjologicznej flory bakterii 
mlekowych. Ich ochronna rola polega na produkcji bakteriocyn oraz kwasu mlekowego dzięki 
któremu jest utrzymywanie niski wskaźnik pH pochwy (Son et al., 2018). 

Jednakże, w niektórych publikacjach wykazano częstsze występowanie grzybic 
u ciężarnych z cukrzycą (Nowakowska et al., 2004, Zhang et al., 2018). W badaniu, które 
koncentrowało się na ciężarnych z cukrzycą stosujących insulinę, stwierdzono istotną rolę 
występowania insulinozależności jako czynnika ryzyka infekcji, w szczególności zaś grzybem 
Candida (Stamler et al., 1990). 
Z uwagi na niejednoznaczne doniesienia na temat faktu czy cukrzyca w ciąży stanowi 
większe ryzyko drożdżyc kluczem wydaje się być uwzględnienie pewnych i zarazem 
modyfikowalnych czynników ryzyka, takich jak masa ciała pacjentek, rodzaj stosowanego 
leczenia (dieta czy insulina) oraz poziomy glikemii.  
 W analizie zależności między cukrzycą a infekcjami szyjki macicy, z uwagi 
na niewielką grupę ciężarnych (71 pacjentek) oraz dobrą kontrolę glikemii u wszystkich 
badanych potwierdzoną badaniem profilu glikemii oraz poziomem hemoglobiny glikowanej, 
nie dokonywano podziału na poszczególne grupy pacjentek. 
 W badaniu częstość zakażeń grzybami z rodzaju Candida była istotnie częstsza 
u ciężarnych z zagrażającym porodem przedwczesnym niż w grupie kontrolnej. Związek 
pomiędzy leczeniem infekcji grzybiczej a zmniejszeniem ryzyka porodu przedwczesnego był 
zauważony przez wielu badaczy (Czeizel et al., 2004; Kiss et al., 2004; Roberts et al., 2015), 
pomimo negatywnych wyników wcześniejszych badań (Cotch et al., 1998). Ryzyko 
przedwczesnego porodu lub poronienia było większe u ciężarnych w 2. i 3. trymestrze 
(Holzer et al., 2017; Mucci et al., 2016). Wyniki badań dotyczące zwiększonego ryzyka 
porodu przedwczesnego związanego z zakażeniami w 1. trymestrze są sprzeczne (Holzer 
et al., 2017; Farr et al., 2015), choć potwierdzony jest negatywny wpływ występowania 
nawracających zakażeń grzybiczych (Farr et al., 2015).  
 Podobnie jak wśród badanych przeze mnie pacjentek, Candida albicans była 
najczęstszym z izolowanych patogenów wśród drożdży – stanowi przyczynę  
40,5-85,0% kandydoz (Mucci et al., 2016). 
 W jednym z badań wykazano także, że Candida albicans częściej występowała u 
ciężarnych, które zgłaszały objawy infekcji, podczas gdy w przypadkach asymptomatycznych 
dominowały inne niż Candida albicans szczepy (Mucci et al., 2016). W przeciwieństwie 
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do infekcji bakteryjnych, nie zaobserwowano spadku częstości występowania infekcji 
grzybiczych wraz z przebiegiem ciąży (Son et al., 2018). 

Szczególnie niebezpieczne może być wystąpienie powikłania w postaci zapalenie błon 
płodowych związanego z kandydozą, którego konsekwencją może być niewydolność szyjki 
macicy, przedwczesne odpłynięcie wód płodowych lub poród przedwczesny, bez 
występowania gorączki. Jego częstość ocenia się na 0,3 – 0,5% wszystkich ciężarnych (Maki 
et al., 2017). Pomimo zagrożenia związanego z infekcją, w innych badaniach nie wykazano 
by infekcje wywołane przez Candida albicans były związane z większym ryzykiem porodu 
przedwczesnego (Donders et al., 2009). 
 
 Z uwagi na niejednoznaczne wytyczne odnośnie przyboru masy ciała w ciąży, analizie 
poddano BMI z okresu przed ciąża. W trakcie trwania ciąży ciężko jest arbitralnie ustalić 
granicę „prawidłowego przyrostu masy ciała”. Amerykańskie rekomendacje zalecają 
by przyrost masy ciała w ciąży wynosił w przypadku pacjentek:  
- z niedowagą (BMI<18,5 kg/m2): 12,5-18 kg, 
- z prawidłowym BMI (18,5-24,9 kg/m2): 11,5-16 kg, 
- z nadwagą (BMI 25-29,9 kg/m2): 7-11,5 kg, 
- z otyłością (BMI ≥30 kg/m2): 5-9kg (Rasmussen et al., 2009). 
 
Należy jednak także wziąć pod uwagę czynniki mogące wpłynąć na masę ciała – takie jak 
makrosomię płodu, wielowodzie, obrzęki, choroby towarzyszące związane z zaburzeniami 
żołądkowo-jelitowymi, zatrzymaniem płynu w organizmie lub prowadzące do odwodnienia.  
 

Polskie dane wskazują na fakt, że około 50% populacji polskich kobiet ma nadmierną 
masę ciała – z czego u 28-19% rozpoznano nadwagę, a u 19-22% - otyłość.  

Badanie naukowców z Poznania wykazało istotną rolę przedciążowego BMI 
u ciężarnych z cukrzycą oraz nadwagą lub otyłością w prognozowaniu makrosomii 
noworodków, nadciśnienia tętniczego indukowanego ciążą oraz ukończenia ciąży metodą 
cięcia cesarskiego . Ryzyko wszystkich powyższych wzrastało przy BMI powyżej 
30,11 kg/m2. W badaniu nie wykazano roli BMI w prognozowaniu porodu przedwczesnego. 
(Gutaj et al., 2011).  
Meta-analiza obejmująca ponad milion kobiet wskazuje na wyższe ryzyko przedwczesnego 
porodu u kobiet z niedowagą, zarówno jeżeli chodzi o spontaniczny poród (RR 1,32), jak 
i indukowany (RR 1,21). Co interesujące, ryzyko było podwyższone jedynie w krajach 
rozwiniętych, ale nie rozwijających się (Han et al., 2011). Z kolei w amerykańskim badaniu 
przedstawiono wyniki świadczące o V-kształtnej zależności między rosnącym BMI 
a ryzykiem porodu przedwczesnego. Najmniejsze ryzyko mają pacjentki o BMI wynoszące 
około 24 kg/m2. Niższe BMI – około 19 kg/m2, nawet pomimo plasowania się w dolnej 
granicy normy według klasyfikacji WHO(WHO, 1998), może stanowić już czynnik ryzyka 
(RR 2,84). Nadwaga z BMI rzędu 29 kg/m2 i otyłość (34 kg/m2) charakteryzowało 
odpowiednio 1,4-krotnie i ponaddwukrotnie większe ryzyko porodu przedwczesnego (Kosa 
et al., 2011).  

Uwagę w publikacji zwraca fakt, że ryzyko nie jest adekwatne do przyjętej przez 
WHO klasyfikacji nadwagi – nawet u pacjentek z prawidłowym BMI ( w zakresie 18,5-
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24,9 kg/m2) ryzyko może być diametralnie różne. Możliwe zatem, że więcej informacji 
przyniosłoby przedstawianie wartości BMI w postaci kontinuum, a nie podziału z punktami 
odcięcia. 

Podobnie jak wśród badanych przez mnie pacjentek, również w innych badaniach 
rozkład BMI przedciążowego u pacjentek nie ma charakteru normalnego, z wyraźnym 
przesunięciem w stronę wyższego BMI. W irańskim badaniu 5,3% pacjentek miało 
niedowagę, 50% - prawidłowe BMI, a 44,7% - nadwagę lub otyłość (Sharifzadeh et al., 
2015). Średnie BMI porównywalne do uzyskanego w naszym badaniu (23,08 kg/m2 dla 
wszystkich pacjentek oraz 23,43 kg/m2 dla grupy kontrolnej) było obliczone w kohortowym 
międzynarodowym badaniu i wynosiło 22,7 kg/m2. Podobny był także średni przyrost masy 
ciała – wynosił 14,0 kg, w porównaniu do 13,06 kg u ciężarnych z grupy kontrolnej (Santos 
et al., 2019). 

Ważną rolę odgrywa wywiad położniczy ciężarnej. Podobnie jak w moim badaniu, 
w wielu publikacjach zaobserwowano, że poronienia spontaniczne i nawracające utraty ciąż 
były związane z większym ryzykiem porodów przedwczesnych (Oliver-Williams et al., 
2015), a ich ryzyko rosło wraz z liczbą poronień: dla kobiet, które miały w wywiadzie 
1 poronienie rosło 1,33-krotnie, dla tych które poroniły 2 razy – 1,78-krotnie, a dla tych które 
poroniły 3 razy – 4,10-krotnie (Omani-Samani et al., 2018). Z kolei w przypadku poronień 
indukowanych nie zaobserwowano podobnej zależności (Ko et al., 2018). 
 Wytłumaczeniem może być uszkodzenie mechaniczne, a co za tym idzie - 
“osłabienie” szyjki macicy przez zabiegi na szyjce macicy - jak jej mechaniczne rozszerzenie 
i późniejsze łyżeczkowanie jamy macicy (McCarthy et al., 2013). Tą tezę popierają wyniki 
holenderskiej metaanalizy, według której u pacjentek po poronieniach przebiegających 
z rozszerzeniem szyjki macicy i łyżeczkowaniem ryzyko porodu przedwczesnego było  
1,44 -krotnie większe (Lemmers et al., 2016).  
 W niektórych badaniach wskazuje się także na wpływ anemii, cukrzycy, nadciśnienia 
tętniczego oraz zaburzeń funkcji hormonalnej tarczycy (Silveira et al., 2009). W badanej 
przez mnie grupie nie wykazano takich zależności. Należy jednak podkreślić, że samo 
wystąpienie powyższych chorób może nie mieć tak istotnego wpływu w przypadku podjęcia 
ich leczenia oraz uzyskania prawidłowych wartości wyników badań do norm dopuszczalnych 
w ciąży. Częstość występowania schorzeń może być różna zarówno w zależności od badanej 
populacji, jak i od rodzaju ośrodka. 

Czynnikiem zwiększającym ryzyko porodu przedwczesnego jest poród przedwczesny 
w wywiadzie (Hay et al., 1994). Powtarzające się porody przedwczesne nie mają jednolitej 
etiologii – mogą się do tego przyczyniać przyczyny genetyczne, środowiskowe (w tym 
infekcje), behawioralne, a także krwawienia doczesnowe czy przewlekły stres (Mendz et al., 
2013). 

Mogą się do tego przyczyniać nawracające zapalenia wewnątrzmaciczne, zaburzenia 
implantacji łożyska, przewlekłe choroby matki czy trombofilie (Ananth et al., 2006). Szacuje 
się, że kobiety w drugiej ciąży, które pierwsze dziecko urodziły przed 37. tygodniem, mają 
ponad ośmiokrotnie większe ryzyko wystąpienia kolejnego porodu przedwczesnego w 
porównaniu do kobiet, które urodziły w terminie (Ouh et al., 2018). Wśród ciężarnych 
z porodem przedwczesnym w wywiadzie ryzyko urodzenia przed terminem wynosi 18,6 - 
30% w porównaniu do 2,2% dla kobiet, które urodziły dziecko po 37. tygodniu (Ouh et al., 
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2018; Phillips et al., 2017). Zauważono, że w przypadku pacjentek w trzeciej ciąży, większe 
ryzyko jest związane z  wystąpieniem porodu przedwczesnego w poprzedniej ciąży niż 
w ciąży pierwszej (Ouh et al., 2018). Dane wskazują także na fakt, iż samoistny poród 
przedwczesny jest związany z większym ryzykiem kolejnego porodu przedwczesnego, 
ale także z większym ryzykiem jatrogennego porodu przedwczesnego. Podobna zależność jest 
obserwowana także w odwrotnej kolejności (Ananth et al., 2006).  

Warto zaakcentować także rolę podwyższonych wartości CRP. Jest to białko ostrej 
fazy produkowane przez komórki wątroby w odpowiedzi na cytokiny zapalne - IL-6 oraz 
TNF-α (Lohsoonthorn et al., 2007). Podwyższony poziom CRP jest związany zarówno 
z ostrymi, jak i przewlekłymi chorobami, może być nieznacznie podwyższony (3.0-10.0 
mg/ml) także u osób z nadwagą i otyłością oraz w przebiegu fizjologicznej ciąży (Bullen et 
al., 2012). 

Pomimo że jest on podwyższony u 15-20% kobiet w ciąży, znajduje on zastosowaniu 
w przypadku podejrzenia subklinicznych infekcji oraz przy monitorowaniu ryzyka infekcji 
wstępującej u ciężarnych u których doszło po przedwczesnego pęknięcia błon płodowych 
(Nakishbandy et al., 2014).  

 W tym badaniu jego podwyższone wartości, pomimo braku wykazanej infekcji 
układu moczowo-płciowego ani innych zgłaszanych przez ciężarne dolegliwości ze strony 
innych układów, były związane z większym ryzykiem zapalenia błon płodowych 
oraz częściej występowały u tych ciężarnych u których doszło do porodu przedwczesnego. 
W  literaturze obserwuje się podobne wnioski. W irańskim badaniu u 93% kobiet z 
przedwczesną czynnością skurczową wartości CRP były podwyższone, 97% z nich urodziło 
przedwcześnie, podczas gdy podwyższone wartości zanotowano u 9% kobiet bez czynności 
skurczowej, a prawie połowa z nich urodziła przedwcześnie (Nakishbandy et al., 2014). 

Zaobserwowano, że od 4. tygodnia ciąży jego poziom jest podwyższony 
w porównaniu do wartości u kobiet nieciężarnych, choć nie przekracza górnej wartości normy 
laboratoryjnej (Sacks et al., 2004). Uważa się, że może to być związane z produkcją 
i wydzielaniem białka przez trofoblast, a następnie łożysko (Malek et al., 2006). Z wyższym 
ryzykiem porodu przedwczesnego, szczególnie u kobiet u których poprzedni poród rozpoczął 
się spontanicznie, są związane podwyższone wartości CRP, zarówno oznaczone w surowicy 
krwi ciężarnej (Catov et al., 2007; Lohsoonthorn et al., 2007; Pitiphat et al., 2005), 
jak i w płynie owodniowym płodu (Ghezzi et al., 2002; Öz et al., 2015). W jednym z badań 
poziom CRP w surowicy  powyżej 1,86 mg/l był związany z występowaniem powikłań 
matczynych  - czułość badania oceniono na 79,9%, a swoistość wynosiła 41,4% (Vecchié 
et al., 2018). 

Z uwagi na różne zakresy normy brane pod uwagę w laboratoriach trudno jest 
wyznaczyć jasny punkt odcięcia, w niektórych badaniach zwiększone ryzyko było już przy 
poziomie CRP > 1 mg /l (Nakishbandy et al., 2014), w innych - do 8 mg/l (Dodds i Lams, 
1987). 

Podwyższony poziom CRP jest częściej obserwowany u ciężarnych, u których 
obserwuje się odporność na działanie tokolityczne leków (Cammu et al., 1989; Shahshahan 
et al., 2013). Może to być związane z zależnością obserwowaną w innych badaniach – w 
których podwyższony poziom CRP i interleukiny 6, ale nie prokalcytoniny, występował 
w surowicy ciężarnych z zakażeniem płynu owodniowego (Bullen et al., 2012; Dulay et al., 
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2015; Mazor et al., 1993; Myntti et al., 2017). Podobnie jak w przypadku uzyskanych przeze 
mnie wyników, w amerykańsko-duńskim badaniu u pacjentek, u których doszło do porodu 
przedwczesnego oraz potwierdzono histopatologicznie chorioamnionitis średni poziom CRP 
w surowicy przekraczał 5 mg/ml – wynosił on 6,3 mg/ml w porównaniu do 4,7 mg/ml 
w grupie ciężarnych rodzących w terminie. Samoistny poród przedwczesny przebiegający 
bez zapalenia błon płodowych był związany z podwyższonymi wartościami CRP jedynie u 
kobiet z przedciążową nadwagą lub otyłością (Bullen et al., 2012). Warta rozważenia wydaje 
się hipoteza, że u kobiet z wyższym BMI związek podwyższonego CRP i porodu 
przedwczesnego opiera się na przewlekłym stanie prozapalnym związanym z otyłością, 
w którym uczestniczą adipocytokiny, podczas gdy u kobiet z prawidłową masą ciała 
podwyższone CRP stanowi odpowiedź na infekcje czy uraz (Bullen et al., 2012; Shin et al., 
2017). 

Warty podkreślenia jest fakt, że nie stwierdzono korelacji pomiędzy zagrażającym 
porodem przedwczesnym a podwyższonym stężeniem prokalcytoniny  (Ducarme et al., 2018). 
Także, prokalcytonina ani leukocytoza krwi obwodowej nie były związane z zapaleniem błon 
płodowych w przypadku przedwczesnego odpływania wód płodowych w porodach 
przedwczesnych (Asadi et al., 2019). Ciągle analizowane są nowe markery, które będą 
w stanie pomóc przedporodowej diagnostyce chorioamnionitis – wśród badanych pod tym 
kątem należy stosunek liczby płytek krwi do liczby białych krwinek w morfologii krwi 
obwodowej (Qiu et al., 2019). 
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Tabela 10. Wpływ zakażeń wybranymi patogenami na ryzyko wystąpienia porodu 

przedwczesnego – analiza piśmiennictwa.  

patogen związek z porodem 

przedwczesnym 

brak związku z porodem 

przedwczesnym 

bakterie Gram - ujemne 

Escherichia coli Nadisauskiene et al., 1995; 

McDonald et al., 1992; 

Carey i Klebanoff, 2005; 

Krohn et al., 1997 

Son et al., 2018 

Klebsiella pneumoniae McDonald et al., 1992; 

Carey i Klebanoff, 2005; 

Son et al., 2018 

 

Pseudomonas 

aeruginosa 

 Son et al., 2018 

bakterie Gram - dodatnie 

Staphylococcus aureus Nadisauskiene et al., 1995 Son et al., 2018 

group B streptococci 

(GBS) – Streptococcus 

agalactiae 

Allen et al., 1999 

Bianchi-Jassir et al., 2017 

Boldenow et al., 2016; 

Regan et al., 1996 

Son et al., 2018 

Donders et al., 2009 

 

Enterococcus faecalis  Son et al., 2018 

bakterie beztlenowe 

Mycoplasma hominis Donders et al., 2009  

Ureaplasma 

urealyticum  

Eschenbach et al., 1991 

Grigsby et al., 2012 

Donders et al., 2009 

bakteryjna waginoza Bitzer et al., 2011; 

De Seta et al., 2005; 

Hay et al., 1994; 

Hillier et al., 1995; 

Shimaoka et al., 2019; 

Subtil et al., 2002 

Thorsen et al., 2006;  

 

grzyby 

Candida albicans Czeizel et al., 2004 

Farr et al., 2015 

Maki et al., 2017 

Roberts et al., 2015 

Cotch et al., 1998 

Donders et al., 2009 
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WNIOSKI 

 
1. Wśród czynników mogących mieć wpływ na ryzyko porodu przedwczesnego 

zaobserwowano, że istotnie częściej u pacjentek z zagrażającym porodem 
przedwczesnym występowały wykryte podczas hospitalizacji infekcje szyjki macicy, 
zarówno bakteryjne, jak i grzybicze. Stwierdzono je u 39% pacjentek z zagrażającym 
porodem przedwczesnym, w porównaniu do 19% w grupie kontrolnej. Istotnie częstsze wśród 
ciężarnych z zagrażającym porodem przedwczesnym były zakażenia szyjki macicy wywołane 
przez Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, paciorkowca koagulozaujemnego 
oraz Candida albicans. 

Częstość występowania infekcji układu moczowo-płciowego ogółem była 
statystycznie częstsza w grupie z zagrażającym porodem przedwczesnym. 

Nie zaobserwowano jednak częstszych zakażeń układu moczowego. 
Zdiagnozowano je u 6% pacjentek z zagrażającym porodem przedwczesnym oraz 
2% ciężarnych w grupie kontrolnej. Dodatkowo, w badaniu posiewu moczu nie stwierdzono 
by którakolwiek z bakterii występowała częściej w grupie z zagrażającym porodem 
przedwczesnym.  
 

2. Nie stwierdzono zależności pomiędzy występowaniem chorób przewlekłych 
(cukrzyca, nadciśnienie, niedokrwistość) ani BMI przedciążowym pacjentki 
a występowaniem infekcji urogenitalnych. 

 Spośród czynników mogących predysponujących do wystąpienia zagrażającego 
porodu przedwczesnego fundamentalne znaczenie miał obciążony wywiad położniczy. 
W grupie z zagrażającym porodem przedwczesny istotnie częściej występował poród 
przedwczesny w wywiadzie, był on także znacznie częstszy u kobiet u których doszło 
do porodu przedwczesnego w porównaniu do tych, u których udało się zahamować 
przedwczesną czynność skurczową. 

Choroby przewlekłe: nadciśnienie tętnicze (indukowane ciążą lub przedciążowe), 
niedoczynność tarczycy czy pojawianie się niedokrwistości w ciąży nie miały wpływu na 
ryzyko porodu przedwczesnego. Pomimo różnicy statystycznej w częstości występowania 
cukrzycy (ciężarnych lub przedciążowej)  w obydwu grupach – z przewagą pacjentek 
w grupie kontrolnej - fakt ten nie wydaje się mieć znaczenia klinicznego. Należy także 
zwrócić uwagę na fakt, że część pacjentek z zagrażającym porodem przedwczesnym, z uwagi 
na okres ciąży, mogła nie mieć jeszcze przeprowadzonego badania OGTT. 
 

3.  Analiza różnic pomiędzy pacjentkami z zagrażającym porodem przedwczesnym 
wykazała, że kobiety, u których nie udało się zahamować przedwczesnej czynności 
skurczowej istotnie częściej miały przedwczesny poród w wywiadzie, w badaniach 
częściej podwyższony był wskaźnik zapalny CRP oraz częściej występała u nich infekcja 
układu moczowo-płciowego. Zestawienie przyczyn infekcji szyjki macicy nie wykazało 
by którykolwiek patogen występował istotnie częściej, nie zaobserwowano też dominacji 
infekcji bakteryjnych lub infekcji grzybiczych w żadnej z grup.  
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Pomimo, że u ciężarnych z zagrażającym porodem przedwczesnym częściej 
występowały poronienia w wywiadzie niż u grupy kontrolnej, nie zaobserwowano takiej 
prawidłowości w przypadku kobiet u których doszło do porodu przedwczesnego.  
Zatem, wywiad obciążony poronieniami wpływa jedynie na ryzyko wystąpienia 
czynności skurczowej przed terminem, ale nie na sam poród przedwczesny.  

Interesujący wydaje się jednak argument, że nie zaobserwowano występowania 
bakterii o większej zjadliwości w grupie ciężarnych u których udało się zahamować 
przedwczesny poród, zaś istotnie częściej wykrywano u nich zakażenia Candida albicans. 

Porównanie grupy kontrolnej z ciężarnymi, które urodziły przedwcześnie wykazało 
częstsze występowanie infekcji szyjki macicy spowodowanej przez Escherichia coli oraz 
paciorkowca koagulozaujemnego. Z uwagi na małą liczbę zakażeń trudno ustosunkować się 
do częstości występowania patogenów o większej zjadliwości -  Klebsiella pneumoniae 
oraz Staphylococcus aureus. 

 Pomimo niewykrycia infekcji bakteryjnej w kanale rodnym oraz w układzie 
moczowym, u kobiet z porodem przedwczesnym, podczas którego stwierdzono brak 
skuteczności zastosowanego leczenia tokolitycznego, stwierdzono występowanie 
zapalenia błon płodowych związane z podwyższonym poziomem CRP. Może to 
wskazywać na fakt występowania infekcji spowodowanych przez mikroorganizmy 
niewykrywalne podczas rutynowo przeprowadzanych badań lub na występowanie jałowych 
zapaleń mediowanych przez czynniki zapalne. Warto zwrócić uwagę na możliwość zakażenia 
pacjentki w okresie preimplantacyjnym lub w trakcie ciąży bakteriami lub wirusami 
klasyfikowanymi jako choroby przenoszone drogą płciową.  

Stąd pożądane byłoby rozważenie przesiewowych badań pod kątem STD oraz ich 
leczenie w okresie planowania ciąży, mogących obniżyć potencjalne ryzyko porodu 
przedwczesnego w okresie ciąży. 

 Pomimo braku innych objawów zgłaszanych przez ciężarne należy także wziąć pod 
uwagę inne przyczyny infekcji – w tym przewlekłe lub ostre procesy zapalne 
występujące w innych układach organizmu (układ oddechowy, przewód pokarmowy, 
tkanka przyzębia, infekcje laryngologiczne) - mogących stanowić punkt wyjścia reakcji 
zapalnej. 

Podsumowując, z badania wynika, że pomimo przemijającego wpływu zakażeń 
na wystąpienie przedwczesnej czynności skurczowej prowadzącej do skracania się szyjki 
macicy, u części pacjentek jest możliwe jej – samoistne lub farmakologiczne – zahamowanie. 
W przypadku infekcji szyjki macicy czy infekcji układu moczowego pacjentka może nie mieć 
ewidentnych symptomów oraz mieć ujemny wskaźnik zapalny, a pomimo nawet 
bezobjawowej infekcji istotne jest włączenie odpowiedniego leczenia. 

Zastosowanie antybiotykoterapii jest możliwe jedynie u kobiet ze znanym czynnikiem 
sprawczym. Z uwagi na brak prostej metody rutynowej kontroli detekcja bakterii 
beztlenowych jest utrudniona, a co za tym idzie – jej występowanie i brak włączenia 
celowanego leczenia może potencjalnie przyczyniać się do występowania porodów 
przedwczesnych. Warto także wspomnieć o infekcjach wirusowych szyjki macicy, których 
diagnostyka jest dopiero w fazie badań, a które mogą przyczynić się do zwiększenia ryzyka 
poprzez zmianę podatności układu rodnego na występowanie innych infekcji.  
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Opierając się na stwierdzeniu występowania chorioamnionitis podczas którego 
wykrywano także podwyższone wartości wskaźnika zapalnego, można wskazać na zapalną 
genezę występowania przedwczesnej czynności skurczowej. Nie należy jednak wyciągać 
wniosków dotyczących skuteczności empirycznej antybiotykoterapii – infekcje nie muszą 
mieć charakteru bakteryjnego lub bakterie mogą nie być wrażliwe na zastosowaną terapię. 
Oprócz braku korzyści dla ciężarnej i płodu, ryzyka powikłań antybiotykoterapii, takie 
działania przyczyniają się także do wzrotu antybiotykoodporności.   

Istotne znaczenie wydaje się mieć wywiad obciążony porodami przedwczesnymi 
lub poronieniami, niska masa ciała i BMI pacjentki oraz obecność bakterii o wysokiej 
toksyczności.   

W przypadku podwyższonych wartości wskaźnika stanu zapalnego (leukocytoza, 
CRP) oraz objawów klinicznych zagrażającego porodu przedwczesnego (objawy 
subiektywne zgłaszane przez ciężarną oraz objawy obiektywne – czynność skurczowa 
w zapisie ktg, skracanie się szyjki macicy), przy równocześnie ujemnych (jałowych) 
wynikach badań mikrobiologicznych (wymaz z pochwy, posiew z kanału szyjki macicy, 
posiew moczu), można podejrzewać obecność infekcji urogenitalnej wywołanej przez 
drobnoustroje anaerobowe. Wykluczenie tego rodzaju infekcji wymaga specyficznych, 
kosztownych badań mikrobiologicznych, rutynowo nie wykonywanych w trakcie 
hospitalizacji ciężarnych z objawami zagrażającego porodu przedwczesnego.  
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      STRESZCZENIE 

 

Porody przedwczesne są przyczyną wysokiej śmiertelności noworodków oraz wielu 
powikłań okołoporodowych. Ich etiologia jest wieloczynnikowa, jedną ze znanych przyczyn 
jest występowanie infekcji – szczególnie układu moczowo-płciowego - u matek. 

 Część z zagrażających porodów przedwczesnych jest możliwa do zahamowania, u części 
zaś, niezależnie od podjętych podczas hospitalizacji działań, czynność skurczowa prowadzi 
do porodu. 

Celem badania jest analiza występowania infekcji urogenitalnych u ciężarnych, które trafiły 
do szpitala z zagrażającym porodem przedwczesnym. Oceniane są czynniki wpływające na 
ryzyko jego wystąpienia oraz wpływające na fakt zrealizowania porodu 
przedwczesnego.  badaniu wzięło udział 465 pacjentek w ciąży.  W grupie z zagrażającym 
porodem przedwczesnym było 115 ciężarnych, z spośród których 39 urodziło przedwcześnie. 
Do grupy kontrolnej zakwalifikowano 350 ciężarnych w ciąży donoszonej. 

W badaniu wykazano, że pacjentki z zagrażającym porodem przedwczesnym były istotnie 
młodsze, miały niższe BMI oraz masę ciała przed ciążą oraz częściej w poprzednich ciążach 
występowały u nich porody przedwczesne oraz poronienia. Częstsze było także występowanie 
infekcji – w szczególności bakteryjnych oraz grzybiczych zapaleń szyjki macicy, ale nie 
zapaleń dróg moczowych.  

Przy szczegółowej analizie, biorąc pod uwagę jedynie pacjentki u których doszło do porodu 
przed terminem, nie zaobserwowano wpływu ani infekcji grzybiczych ani przebytych 
poronień. Potwierdzono wpływ zakażeń Escherichia coli oraz gronkowcem 
koagulozaujemnym. Zaobserwowano także, że zakażenie gronkowcem koagulozododatnim 
Staphylococcus aureus występowało jedynie w tej grupie pacjentek.   

Co istotne, podwyższony wskaźnik stanu zapalnego - białka C - reaktywnego (CRP) 
korelował z potwierdzonym histopatologicznie zapaleniem błon płodowych i owodni, ale nie 
z infekcjami szyjki i układu moczowego. 

Większość zagrażających porodów przedwczesnych udaje się zahamować poprzez 
włączenia leczenia – zarówno tokolitycznego, jak i celowanej antybiotykoterapii. Pomimo 
szczegółowej analizy, u części ciężarnych nie udaje się wyizolować pojedynczego czynnika 
sprawczego porodu przedwczesnego. Warto zwrócić uwagę na większe ryzyko związane 
z zakażeniami bakteriami o dużej zjadliwości oraz występowanie podwyższonego wykładnika 
stanu zapalnego - CRP bez potwierdzonego laboratoryjne zakażenia bakteriami aerobowymi.  

Badanie wykazuje, że warte rozważenia jest wykonanie dalszych badań poszerzonych 
o przyczyny występowania zapaleń błon płodowych, które poprzez wprowadzenie nowych 
metod leczenia  i diagnostyki może wpłynąć na rokowanie u wielu ciężarnych z zagrażającym 
porodem przedwczesnym. 
  



~ 76 ~ 
 

ABSTRACT 

 
 
The occurrence of preterm delivery is a main factor of neonatal death and morbidity. 

The etiology of preterm delivery is multifactorial, however genitourinary infections 
are a known leading cause. 

 Some of the threatening preterm deliveries can be inhibited. In some cases, regardless 
of the actions taken during the hospitalization, uterine systolic activity leads to delivery. 

The aim of this study is to analyze the occurrence of urogenital infections in pregnant 
women who were admitted to the hospital due to risk of premature delivery. The study also 
assessed which factors influence preterm delivery risk and which factors are associated 
with ineffective tocolysis. A total of 465 pregnant women were assessed.  The preterm 
delivery risk group included 115 pregnant women of which 39 gave birth 
prematurely.  The control group consisted of 350 pregnant women who delivered term 
pregnancies. 

A comparison between the two groups in the study showed that patients at risk 
of preterm labor were significantly younger, had lower BMI and lower body weight prior 
to getting pregnant, and they also had a history of premature deliveries and miscarriages. 
Bacterial and fungal infections of the cervix, but not inflammations of the urinary tract, were 
more frequent in the preterm delivery group.  

In a detailed analysis, taking into account only patients who had delivered prematurely, 
the influence of either fungal infections or past miscarriages was not observed. The presence 
of infections with Escherichia coli and coagulase-negative staphylococci was a significant 
predicting factor for preterm birth. It was also observed that genitourinary infections 
with coagulase-positive Staphylococcus aureus occurred only in this group of patients. 

Importantly, elevated C-reactive protein (CRP) levels were correlated with 
histopathologically confirmed inflammation of the fetal membranes (chorioamnionitis), 
but not with cervical or urinary tract infections. 

Most preterm births can be stopped using current treatments that include tocolytic 
and targeted antibiotic therapy. Despite a detailed analysis, it is not possible to isolate a single 
causal factor that leads to preterm labor in pregnant women. It is worth noting that higher risk 
is associated with infections from highly-pathogenic bacteria and the presence of increased 
CRP levels prior to a microbiological laboratory confirmation.   

The study suggests that a thorough understanding of the pathophysiology of amniotic 
membrane inflammation may elucidate and lead to novel treatments and diagnostic methods 
that may positively affect the prognosis in many pregnant women at risk of preterm birth. 
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SPIS SKRÓTÓW 
 
 
AREDF - absent or reversed end diastolic flow – brak lub odwrócenie przepływu 
końcoworozkurczowego 
BMI – body mass index – indeks masy ciała 
CD - cluster of differentiation – antygen różnicowania komórkowego 
CRP – C-reactive protein – białko C-reaktywne 
DM – diabetes mellitus- cukrzyca 
GBS - group B Streptococcus - Gram-dodatni β-hemolizujący paciorkowiec 
GDM – gestational diabetes mellitus  - cukrzyca ciążowa 
HPV – human papilloma virus – wirus brodawczaka ludzkiego 
HSV – herpes simplex virus – wirus opryszczki pospolitej 
IL – interleukina 
IUGR – intrauterine growth restriction – wewnątrzmaciczne ograniczenie wzrostu 
płodu 
Me – mediana  
MIAC - microbial invasion of the amniotic cavity - obecność mikroorganizmów 
w  płynie owodniowym 
OGTT – oral glucose tolerance test – test obciążenia glukozą 
PPROM - preterm premature rupture of membrane - przedwczesne pęknięcie błon 
płodowych przed przed terminem 
RANTES -  Regulated on Activation, Normal T-cell Expressed and Secreted 
RR -  relative risk – ryzyko względne 
SD – standard deviation – odchylenie standardowe 
STD – sexually transmitted diseases – choroby przenoszone drogą płciową 
Śr. – średnia arytmetyczna 
Th – T-helper cells – komórki ( limfocyty) pomocnicze T 
TLRs - Toll-like receptors - Toll-podobne receptory 

 


