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STRESZCZENIE

Paciorkowiec Grupy B (GBS) jest bakterią gram 
dodatnią, która jest najczęstszą przyczyną wystąpienia 
inwazyjnego zakażenia noworodka.  Około 10 - 30% 
ciężarnych kobiet jest nosicielkami GBS.  Zakażenie 
GBS przenosi się na noworodka ze skolonizowanej 
przez paciorkowca pochwy matki. Dzieci tych kobiet 
mają wielokrotnie (ok. 25x) zwiększone ryzyko zacho-
rowania na posocznicę GBS. Kolonizacja może być 
przemijająca, przerywana lub trwała, dlatego w 35-37 
tygodnia ciąży wykonuje się badanie mikrobiologiczne 
z dróg rodnych i odbytu. Jest to podstawowy sposób 
określenia, czy istnieje ryzyko zakażenia dziecka przez 
GBS.  Podczas porodu ustala się, czy występują do-
datkowe czynniki ryzyka i w oparciu o całość danych 
podejmuje się decyzję o dożylnym podaniu, co najmniej 
4 godziny przed porodem, skutecznej dawki antybioty-
ków. Możliwa jest również śródporodowa chemiopro-
filaktyka. Dzieci matek GBS dodatnich należy poddać 
szczególnemu monitorowaniu, a w razie wystąpienia 
niepokojących objawów należy poszerzyć diagnostykę 
o badania krwi, płynu mózgowo-rdzeniowego, RTG 
płuc i badania mikrobiologiczne oraz zastosować le-
czenie empiryczne przeciwko E. coli i GBS. W artykule 
przedstawiono aktualne dane dotyczące badań nad epi-
demiologią zakażeń paciorkowcem grupy B, standardów  
jego diagnostyki, profilaktyki i leczenia. 

ABSTRACT

Group B Streptococcus (GBS) is a gram-negative 
bacteria, which is the most frequent cause of invasive 
neonatal infection. About 10 - 30% of pregnant woman 
are carriers of GBS. GBS infection is transmitted to 
neonates from colonized vagina. Children of those 
mothers have 25 times higher risk of early onset neo-
natal sepsis then of those not colonized. Colonization 
can be transient, intermittent or persistent that is why 
ano-vaginal swabs are taken between 35 to 37 gesta-
tion week. This is a primary way of defining a risk of 
neonatal GBS infection. Before the labor additional risk 
factors are determined. According to those two data 
a decision is made about intravenous administration of 
efficient antibiotic dose at least 4 hours before delivery. 
Selection of intrapartum chemoprophylaxis depends on 
mothers drug allergies or given GBS strain resistance 
profile. GBS-positive mother’s neonates should be 
under proper observation. When abnormal symptoms 
are present a full diagnostic evaluation should be made, 
including blood tests, lumbar puncture, chest X-Ray 
and cultures. Empirical antimicrobial treatment against 
E. coli and GBS should be administered. Current data 
concerning Group B Streptococcus infection epidemiol-
ogy, standards of diagnosis, prophylaxis and treatment 
are quoted in the article.
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WSTĘP

Zakażenia paciorkowcem beta hemolizujące grupy 
B (GBS) od lat 70 XX wieku zostały zauważone jako 
narastający problem u nowonarodzonych dzieci (1). 
Są one najczęstszą przyczyną posocznicy u noworod-
ków po porodzie. Śmiertelność tej choroby jest bardzo 
wysoka i według niektórych źródeł dochodzi nawet do 
50% (2). Po raz pierwszy w 1996r. Centers of Disease 

Control and Prevention (CDC) w USA zebrało dotych-
czasowe wiadomości o zakażeniach paciorkowcem 
grupy B, i opracowało rekomendowane postępowanie 
w diagnostyce i zapobieganiu inwazji GBS (3). Ostat-
nie wydanie rekomendacji CDC zostało opublikowane 
w 2010 roku (4). Wprowadza ono nowe zalecenia 
dotyczące diagnostyki, profilaktyki i leczenia zakażeń 
paciorkowcem grupy B. 
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DLACZEGO NALEŻY BADAĆ 
NOSICIELSTWO GBS U KOBIET?

Paciorkowiec Grupy B jest bakterią gram dodatnią, 
która jest najczęstszą przyczyną wystąpienia inwazyj-
nego zakażenia noworodka (5,6), ale także stanowi 
zagrożenie dla matki - może powodować zakażenie 
błon płodowych, zapalenie błony śluzowej macicy, 
posocznice i zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych.

W inwazyjnej postaci choroby u noworodka wy-
stępuje posocznica lub zapalenie płuc. Niewydolność 
oddechowa i objawy sepsy występują najczęściej 24-
48 godzin po porodzie (1,7). Natomiast rzadszą formą 
jest zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, zapalenie 
szpiku kostnego albo ropne zapalenie stawów. Domi-
nującą postacią choroby u noworodka jest posocznica 
o wczesnym początku, występująca w pierwszym ty-
godniu życia noworodka, w odróżnieniu od posocznicy 
o późnym początku, która w większości przypadków 
występuje między 2 tygodniem i 3 miesiącem życia. 

EPIDEMIOLOGIA KOLONIZACJI GBS 
U KOBIET

Badania wykazują, że około 10 - 30% ciężarnych 
kobiet jest nosicielkami GBS (8). Paciorkowiec grupy 
B jest bakterią, której głównym miejscem kolonizacji 
jest odbytnica. Najprawdopodobniej stąd zakażenie jest 
przenoszone do pochwy. Do objawów kolonizacji, która 
może być przemijająca, przerywana lub trwała (9),  za-
licza się także stwierdzony bakteriomocz w dowolnym 
okresie ciąży (10). Dzieci tych kobiet mają dwudzie-
stopięciokrotnie zwiększone ryzyko zachorowania na 
posocznice GBS o wczesnym początku niż kobiety 
nieskolonizowane. (11) U około 1-2% dzieci nosicielek 
GBS, w przypadku braku profilaktyki okołoporodowej, 
wystąpi inwazja GBS. (8)

SPOSOBY PRZENIESIENIA ZAKAŻENIA 
NA DZIECKO PRZY PORODZIE I CIĘCIU 

CESARSKIM

Zakażenie GBS przenosi sie na noworodka ze sko-
lonizowanej przez paciorkowca pochwy matki. Najczę-
ściej na drodze wstępującej zajmuje płyn owodniowy, 
przy przedwczesnym pęknięciu błon płodowych i przy 
przedłużającym sie porodzie. Bakteria może zostać 
zaaspirowana do dróg oddechowych płodu, a to z kolei 
pociąga za sobą ryzyko wystąpienia bakteriemii i za-
palenia płuc. Może jednak dochodzić do infekcji także 
w przypadku,  kiedy pęcherz płodowy ma zachowaną 
ciągłość. Jeśli poród przebiega siłami natury, wtedy 

dziecko jest narażone na bezpośredni kontakt z GBS. 
W takim wypadku, choć dochodzi do kolonizacji błon 
śluzowych przewodu pokarmowego i układu odde-
chowego, dzieci najczęściej pozostają zdrowe, bez 
objawów ogólnych zakażenia (4).

CZYNNIKI RYZYKA ZWIĘKSZAJĄCE 
MOŻLIWOŚĆ KOLONIZACJI PRZEZ GBS

Początkowo o decyzji włączenia profilaktyki oko-
łoporodowej zakażenia GBS, stosowano dwie metody. 
Pierwsza oparta na ocenie czynników ryzyka, a druga 
na podstawie badań mikrobiologicznych (tab 1) (3). 
Bakteriomocz wykryty w dowolnym czasie, jako 
niezależny czynnik ryzyka, kwalifikuje pacjentkę do 
zastosowania śródporodowej chemioprofilaktyki. (10) 
Także urodzenie wcześniej dziecka, u którego wystąpiła 
posocznica o wczesnym początku, jest wskazaniem do 
profilaktyki (12). Nie jest nim natomiast wykryte we 
wcześniejszych ciążach nosicielstwo GBS u matki lub 
potwierdzona kolonizacja dziecka z poprzednich ciąż. 

Tabela I.	 Czynniki ryzyka (11)
Table I. 	 Risk factors (11)

Czynniki ryzyka
poród trwający dłużej niż 12 godzin
czas od pęknięcia błon płodowych dłuższy niż 18 godzin
śródporodowa temperatura ciała matki wyższa niż 38 st. C.
poród przedwczesny przed ukończonym 37 tygodniem ciąży
masa urodzeniowa dziecka mniejsza niż 2500g

WYTYCZNE DOTYCZĄCE DIAGNOSTYKI 
MIKROBIOLOGICZNEJ

Podstawowym sposobem określenia, czy istnieje 
ryzyko zakażenia dziecka przez GBS jest mikrobio-
logiczne potwierdzenie nosicielstwa u matki (12). 
Zalecane jest wykonanie posiewu bezpośredniego 
między 35 i 37 tygodniem ciąży (13). Jego dodatni 
wynik obliguje lekarza przygotowującego pacjentkę do 
porodu do wdrożenia odpowiednio wcześniej dożylnej 
chemioprofilaktyki okołoporodowej (4).

Ze względu na możliwość przemijania koloniza-
cji GBS lub wystąpienia kolonizacji w późniejszym 
okresie, wymazy we wcześniejszych tygodniach ciąży 
mogą dawać wyniki nieprawdziwe i niemiarodajne (9). 
Wymaz  należy pobrać z dolnej części pochwy, a potem 
także z odbytnicy, po przekroczeniu oporu zwieracza 
odbytu, co znacząco zwiększa czułość posiewu (14). 
Choć odpowiednie podłoże transportowe utrzymuje 
przydatność próbki nawet przez kilka dni, zaleca się 
wykonanie posiewu w ciągu 24 godzin od pobrania 
materiału gdyż zapewnia to najwyższą czułość badania. 
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Próbki powinny być transportowane w 4 st. Celsjusza 
(15,16). Wyniki badań dowodzą podobnej czułości 
wykonanego posiewu, z próbek pobranych przez samą 
pacjentkę po przeszkoleniu oraz przez personel medycz-
ny. Jednakże, tylko ok. 29% ciężarnych kobiet wolałaby 
sama pobrać wymaz, a ok. 43% zdecydowałaby się na 
pomoc profesjonalistów. Kolejnych ok. 28% pacjentek 
nie miała żadnych preferencji w tym zakresie (4, 17).

PROFILAKTYKA ŚRÓDPORODOWA 
I ODSTĘPSTWA OD STANDARDOWEJ 

PROCEDURY PROFILAKTYKI

Najlepszym sposobem zapobiegania wystąpieniu 
inwazyjnego zakażenia GBS u noworodka jest podanie 
dożylne, wystarczająco wcześniej przed porodem, sku-
tecznej dawki antybiotyków (ryc. 1). Dowiedziono, iż 
skuteczność tego postępowania wynosi 86-89%. (12,18) 
Antybiotykami, które zaleca się podawać, są penicy-
lina i ampicylina. (4) Ampicylinę, pomimo szerszego 
spektrum działania, cechowała podobna częstość wy-
stąpienia ampicylino-opornych bakterii gram ujemnych 
w poporodowych wymazach z pochwy i okolic odbytu, 
w porównaniu do penicyliny. Jest to dowód na to, że jej 
stosowanie nie generuje niepotrzebnej antybiotykoopor-
ności. (19) Aby profilaktyka była pełna i skuteczna, od 
podania antybiotyku do porodu musi minąć co najmniej 
4 godziny, (18,20) choć stwierdza się ograniczoną sku-
teczność, gdy ten czas wynosi zaledwie 2 godziny. (20)

Jako lek z wyboru stosuje się dożylnie penicylinę 
G w dawce 5 mln jednostek, a następnie 2,5-3,0 mln 

jednostek co 4 godziny do porodu dziecka. Jako alterna-
tywę można zastosować dożylnie ampicylinę w dawce 
2g, a następnie 1g co 4 godziny do porodu. Jeśli pa-
cjentka jest uczulona na penicylinę, możemy rozważyć 
podanie cefazoliny dożylnie w dawce 2g, a następnie 
1g co 8 godzin do porodu, ale tylko jeśli nie wystąpiły 
wcześniej objawy alergiczne takie jak: anafilaksja, 
obrzęk naczynioruchowy, niewydolność oddechowa, 
pokrzywka. Wynika to z faktu, iż cefazolina często 
uczula krzyżowo z penicyliną. Jeśli natomiast pacjentka 
miała silne odczyny alergiczne, musimy oznaczyć wraż-
liwość szczepu paciorkowca Grupy G na klindamycynę 
i erytromycynę. Jeśli nie występuje oporność na te an-
tybiotyki, możemy zastosować dożylnie klindamycynę 
w dawce 900mg co 8 godzin do porodu. Możliwe jest 
również zastosowanie wankomycyny, dawka dożylna 
to 1g co 12 godzin do porodu. Zmianą w porównaniu 
do ostatnich opublikowanych rekomendacji jest wyłą-
czenie ze stosowania erytromycyny. (4)

Jeśli mamy do czynienia z porodem przedwcze-
snym, może się zdarzyć, że pacjentka nie zdążyła 
jeszcze wykonać standardowego badania przesiewo-
wego w kierunku nosicielstwa GBS pomiędzy 35 a 37 
tygodniem ciąży (21). W tym wypadku jej status mi-
krobiologiczny jest nieznany i takiej pacjentce należy 
włączyć profilaktykę okołoporodową (4).

Jeśli ciąża jest rozwiązywana przez cięcie cesarskie, 
a matka jest skolonizowana, to pomimo zachowania 
ciągłości błon płodowych, nadal istnieje niewielkie 
ryzyko przeniesienia zakażenia GBS na dziecko (22,23).
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Ryc. 1. Algorytm wyboru antybiotyku do profilaktyki śródporodowej 

Fig 1. Algorithm for intrapartum chemioprophylaxis selection 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

1. Czy pacjentka jest 
uczulona na penicylinę?  NIE 

Penicylina G 5 mln j. i.v. 
potem 2,5-3,0 mln j. co 1 
godz. do porodu 
Alternatywnie: Ampicylina 2g 
i.v. potem 1g co 4 godz. do 
porodu. 

2. Czy pacjentka ma 
przeciwwskazania do 
przyjmowania 
cefalosporyn? 

NIE 

Cefazolina 2g i.v. a następnie 
1g co 8 godz. do porodu. 

TAK 

3. Czy szczep GBS jest 
oporny na Klindamycynę i 
Erytromycynę? 

TAK 

NIE 
Klindamycyna 900mg i.v. co 8 
godz. do porodu. (Nie 
stosować Erytromycyny!)

Wankomycyna 1g i.v. co 12 
godz. do porodu. 

TAK 

Ryc. 1. 	 Algorytm wyboru antybiotyku do profilaktyki śródporodowej
Fig 1. 	 Algorithm for intrapartum chemioprophylaxis selection
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EPIDEMIOLOGIA OPORNOŚCI

W monitoringu epidemiologicznym jest obserwo-
wany wzrost MIC dla penicyliny i cefazoliny. I choć 
nie ma danych dotyczących progu MIC dla oznaczenia 
oporności dla cefazoliny, szczepy oporne na penicylinę 
należy traktować jako oporne na cefazolinę. W USA 
oporność waha sie w granicach 25-32% dla erytro-
mycyny i 13-20% dla klindamycyny. (5,24,25) Często 
oporność na erytromycynę jest powiązana z opornością 
na klindamycynę. Jednak wzrost oporności GBS na 
erytromycynę i klindamycynę u pacjentek skoloni-
zowanych nie przekłada sie na zwiększenie ilości 
erytro- i klindamycynoopornych zakażeń inwazyjnych 
u noworodków (26).

Nie zaobserwowano wzrostu ilości zakażeń spowo-
dowanych innymi bakteriami niż GBS, pomimo nasilo-
nego stosowania antybiotykowej profilaktyki przeciwko 
GBS (27) a nawet zaobserwowano ich spadek (28) także 
wśród bakterii antybiotykoopornych.

EPIDEMIOLOGIA ZAKAŻENIA GBS 
U DZIECI

Pomimo szerokiego stosowania profilaktyki około-
porodowej, matki dzieci z posocznicą GBS o wczesnym 
początku miały w 61% ujemne wyniki mikrobiologicz-
nego badania przesiewowego (21,29,30). W 90% przy-
padków objawy posocznicy GBS o wczesnym początku 

pojawiają się w pierwszej dobie życia noworodka (4). 
Częstość wystąpienia posocznicy GBS o wczesnym po-
czątku u noworodków, po prowadzeniu profilaktyki na 
szeroką skalę, waha sie w granicach 3 do 4 przypadków 
na 10 000 żywych urodzeń (4).

POSTĘPOWANIE Z DZIEĆMI MATEK 
NOSICIELEK GBS

Według zaleceń CDC dziecko matki, która otrzy-
mała pełną profilaktykę na 4 godziny przed porodem, 
należy obserwować przez minimum 48 godzin po po-
rodzie bez wykonywania dodatkowych badań (ryc 2). 
Możliwe jest wypisanie noworodka, jeśli matka została 
pouczona o ewentualnych niepokojących objawach i ma 
szybki dostęp do fachowej opieki medycznej.

Jeśli czas od otrzymania antybiotyku do porodu 
wynosił mniej niż 4 godziny, lub gdy zastosowano inne 
antybiotyki niż penicylina, ampicylina i cefazolina, 
uważa się, że matka nie otrzymała pełnej profilaktyki 
okołoporodowej. Należy obserwować noworodka przez 
minimum 48 godzin tylko w wypadku, gdy wiek ciążo-
wy wynosił więcej niż 37 tygodni i czas od pęknięcia 
błon płodowych do porodu nie wynosił więcej niż 18 
godzin. Jeśli było inaczej, należy wykonać posiew 
z krwi noworodka (przy porodzie) i morfologię krwi 
z płytkami i  rozmazem (przy porodzie lub w 6-12 go-
dzinie życia), a dodatkowo według zaleceń Polskiego 
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Fig. 2. Algorithm for the treatment of GBS-positive mother's children 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

JESLI 
TAK 
TO 

u matki rozpoznano 
zakażenie błon 
płodowych, 
przedwczesne ich 
pęknięcie oraz 
kolonizację GBS 

1. Czy matka otrzymała 
pełną profilaktykę 
opołoporodową? 

TAK 
Obserwacja przez min. 48 
godz. Ewentualnie: wypis po 
pouczeniu i przy szybkim 
dostępie do opieki medycznej 

2. Wiek ciążowy >37 tyg. i 
czas od pęknięcia błon 
płodowych do porodu <18 
godz. 

TAK 
Obserwacja przez minimum 48 
godz. 

NIE 

3. Wykonać posiew z krwi 
noworodka, morfologia krwi 

NIE 

TAK 
Dodatkowo: RTG klatki 
piersiowej przy objawach 
niewydolności oddechowej. 
Punkcja lędźwiowa przy 
podejrzeniu sepsy 

4. Empiryczna 
antybiotykoterapia przeciw 
GBS i E. coli. 

LECZENIE 

Ryc. 2. 	 Algorytm postępowania z dziećmi matek GBS dodatnich 
Fig. 2. 	 Algorithm for the treatment of GBS-positive mother’s children
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Towarzystwa Ginekologicznego należy wykonać 2-3 
razy badanie poziomu CRP w surowicy krwi (31).

W razie wystąpienia niepokojących objawów, mo-
gących sugerować wystąpienie infekcji, lub w razie 
nieprawidłowych wyników badań laboratoryjnych, 
należy wykonać poszerzoną diagnostykę. Składają się 
na nią: badania mikrobiologiczne,  morfologia krwi, 
zdjęcie RTG płuc (jeśli występują objawy niewydolno-
ści oddechowej), punkcja lędźwiowa.  Należy zastoso-
wać empiryczną antybiotykoterapię obejmującą swoim 
spektrum najczęstsze patogeny wywołujące posocznicę: 
paciorkowca grupy B oraz E. coli. 

W 15-33% zakażeń opon-mózgowo rdzeniowych 
u noworodków posiew z krwi jest jałowy (32). W ta-
kim wypadku należy wykonać nakłucie lędźwiowe, 
gdyż sposób postępowania różni sie od postępowania 
w posocznicy (4).

Dodatkowo należy wykonać posiew krwi, mor-
fologię krwi, nawet jeżeli dziecko nie ma objawów 
infekcji, zawsze, gdy u matki rozpoznano zakażenie 
błon płodowych, przedwczesne ich pęknięcie oraz 
kolonizację GBS.  Zakażenia błon płodowych można 
rozpoznać, gdy występuje gorączka 38 st. C u matki 
i jeden z następujących objawów: tkliwość macicy, 
tachykardia u płodu, cuchnące wody płodowe, pęk-
nięcie błon płodowych przed więcej niż 18 godzinami 
i leukocytoza u matki (4).

PODSUMOWANIE I WNIOSKI

Opieka nad kobietą ciężarną i jej dzieckiem w kon-
tekście zakażenia paciorkowcem grupy B musi być 
kompleksowa. Należy wykonać posiew bezpośredni 
z dróg rodnych i odbytu między 35 i 37 tygodniem 
ciąży, a także oszacować występujące czynniki ryzyka. 
W zależności od wyników możliwa jest prawidłowa 
kwalifikacja pacjentki do chemioprofilaktyki około-
porodowej oraz przeprowadzenie algorytmu wyboru 
odpowiedniego antybiotyku. Dziecko matki zakażonej 
GBS także wymaga odpowiedniego postepowania. Od 
porodu należy monitorować jego stan i w razie wy-
stąpienia objawów zakażenia wdrożyć odpowiednią 
diagnostykę i ewentualnie rozważyć włączenie terapii 
empirycznej przeciw paciorkowcowi grupy B i E. coli.
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