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 Streszczenie
Cel pracy: Czynnikami wpływającymi niekorzystnie na przebieg ciąży są niezdiagnozowane infekcje 
wewnątrzmaciczne i podwyższony stres oksydacyjny. 
W badaniach własnych nad etiopatogenezą samoistnych poronień i porodów przedwczesnych postanowiono 
ocenić biocenozę szyjki macicy u ciężarnych oraz wpływ zakażeń odcinka dolnego dróg rodnych wywołanych 
przez Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis, i Ureaplasma urealyticum na wybrane czynniki układu 
oksydoredukcyjnego w ślinie i w surowicy krwi ciężarnych kobiet do 30 tygodnia ciąży fizjologicznej lub ciąży  
z objawami zagrażającego poronienia lub porodu przedwczesnego.
Materiał i metody: U 73 ciężarnych między 14–30 t.c. wykonano posiewy bakteriologiczne z kanału szyjki macicy. 
Wykonano ocenę mykologiczną i bakteriologiczną (metoda hodowli w warunkach tlenowych i beztlenowych) oraz 
w kierunku: Chlamydia trachomatis (metoda hybrydyzacji rRNA), Ureaplasma urealyticum i Mycoplasma hominis 
(metoda hodowli z zastosowaniem testu Mycoplasma IST 2). 
Oznaczono parametry układu oksydoredukcyjnego (SOD, FRAP, katalaza) w surowicy krwi i w ślinie u 49 kobiet 
ciężarnych z objawami/bez objawów zagrażającego poronienia i porodu przedwczesnego. Ocena statystyczna: 
test T Studenta, test chi2 i U Manna-Whithney’a.
Wyniki: W grupie badanej wykryto Ch.trachomatis u 9,6%, M.hominis u 6,8%, U.urealyticum u 28,8% pacjentek.  
Wyniki wskazują na dużą skalę trudności w ocenie bezpośredniego wpływu infekcji na układ antyoksydacyjny. Tylko 
w grupie ciężarnych z wyizolowaną infekcją Ch. trachomatis w kanale szyjki macicy w stosunku do grupy z jałowym 
posiewem stwierdzono w ślinie ciężarnych istotnie statystycznie wyższy poziom dysmutazy ponadtlenkowej (5583,2 
vs 8980,2 U/ml/sek) i katalazy (15,1 vs 18,3U/ml/sek) układu antyoksydacyjnego.
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Wstęp
U	blisko	połowy	ciężarnych	z	zagrażającym	porodem	przed-

wczesnym	stwierdza	się	nieprawidłową	kolonizację	patogenny-
mi	 drobnoustrojami	 środowiska	 pochwy	 i	 szyjki	macicy,	 która	
będąc	często	bezobjawową	u	kobiet	w	ciąży,	może	być	czynni-
kiem	etiologicznym	zakażeń	perinatalnych.	

Dominującą	 rolę	 w	 etiologii	 zespołu	 zapalnego	 miednicy	
mniejszej	(PID	–	pelvic inflammatory disease) u	kobiet	w	krajach	
rozwiniętych	w	10–40%	odgrywa	zakażenie	Chlamydia tracho-
matis.	Powikłaniami	chlamydiazy	są:	 ciąża	ektopowa,	niepłod-
ność	 jajowodowa,	chroniczny	ból	miednicy	mniejszej.	 Infekcje	
dróg	rodnych	odpowiedzialne	są	za	znaczny	odsetek	(10–20%)	
poronień	samoistnych	i	porodów	przedwczesnych.	Źródłem	za-
każeń	wewątrzmacicznych	mogą	być	niezdiagnozowane	infekcje	
dolnego	odcinka	dróg	rodnych	wywołane	patogennymi	szczepa-
mi	Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis czy	Ureaplas-
ma urealyticum [1,	2,	3,	4,	5].	

Aż	u	 1/3	 ciężarnych	w	wymazach	 z	 kanału	 szyjki	macicy	
stwierdza	 się	U. urealyticum, a	 u	 około	 1/10	Ch. trachomatis 
i	M. hominis.	W	 trakcie	 zakażenia	 dochodzi	 do	 zwiększonego	
wytwarzania	 prostaglandyn,	 powstawania	 bakteryjnych	 mucyn	
i	proteaz	indukujących	mechanizm	wyzwalający	skurcze	macicy.	
Innymi	powikłaniami	infekcji	perinatalnych,	są:	niska	masa	uro-
dzeniowa	płodu,	wewnątrzmaciczne	 obumarcie	 płodu,	 infekcje	
jaja	 płodowego	 czy	 wrodzone	 infekcje	 u	 noworodka.	 Badania	
nad	infekcjami	ureaplazmatycznymi	dróg	rodnych	u	ciężarnych	

były	do	niedawna	głównymi	w	naszym	kraju	badaniami	profi-
laktycznymi,	a	obecnie	są	to	wymazy	z	pochwy	i	odbytu	u	cię-
żarnych	w	kierunku	GBS.	Mimo	licznych	doniesień	naukowych	
na	 temat	związku	bakteryjnego	zakażenia	dolnych	dróg	układu	
rozrodczego	i	ryzyka	wystąpienia	porodu	przedwczesnego	prob-
lem	ten	budzi	nadal	wiele	kontrowersji.	Znane	są	opinie	negujące	
konieczność	wykonywania	profilaktycznych	badań	mikrobiolo-
gicznych	w	 ciąży.	Również	 nie	ma	 jednoznacznych	 dowodów,	
że	prewencyjna	antybiotykoterapia	zmniejsza	odsetek	porodów	
przedwczesnych	[6,	7].	

Kolejnym	czynnikiem	wpływającym	niekorzystnie	na	 roz-
wój	 ciąży	 jest	 podwyższony	 stres	 oksydacyjny	 i	 zwiększenie	
produkcji	 wolnych	 rodników.	 Układ	 antyoksydacyjny	 reguluje	
produkcję	 aktywnych	 rodników	 tlenowych	 oraz	 bierze	 udział	
w	procesach	naprawczych	uszkodzonych	tkanek.	Aktywne	rod-
niki	biorą	udział	w	patofizjologii	procesów	chorobowych	m.in.	
prowadzących	 do	 rozwoju	 miażdżycy,	 nowotworów	 czy	 prze-
wlekłych	stanów	zapalnych.	Stężenie	wolnych	rodników	tleno-
wych	przekraczające	zdolności	regulacyjne	danego	układu	bio-
logicznego	doprowadza	do	uszkodzenia	struktur	komórkowych	
(lipidów,	białek	oraz	DNA),	skutkując	zaburzeniem	normalnych	
funkcji	 metabolicznych,	 przez	 co	 stres	 oksydacyjny	 staje	 się	
istotnym	 czynnikiem	 patogenetycznym	 rozmaitych	 schorzeń	
oraz	istotnym	mechanizmem	starzenia	się	organizmu.	Nieliczne	
badania	doświadczalne	i	kliniczne	wskazują,	że	stres	oksydacyj-
ny	może	odgrywać	kluczową	rolę	w	patogenezie	poronienia.	

Wnioski: Infekcja szyjki macicy Chlamydia trachomatis u ciężarnych może być jednym z patomechanizmów 
poronienia lub porodu przedwczesnego poprzez podwyższenie stresu oksydacyjnego. 

 Słowa kluczowe: Chlamydia trachomatis / poród przedwczesny / stres oksydacyjny /   

 Summary
Objectives: The study was performed to evaluate the frequency of cervical infections with Chlamydia trachomatis, 
Ureaplasma urealyticum and Mycoplasma hominis in women with normal pregnancy and with symptoms of 
spontaneous abortion or preterm delivery. Antioxidant status of pregnant women was assessed. Elevated oxidative 
status is claimed to be one of the factors causing threatened miscarriage and premature labor.
Material and methods: From 73 women endocervical culture was investigated for Chlamydia trachomatis (method 
of rRNA Hybridization), Ureaplasma urealyticum and Mycoplasma hominis (Mycoplasma IST 2 test). Gestational 
age ranged from 14-30 weeks. They were categorized into 2 groups: patients not presenting these symptoms 
without history of pregnancy complications and patients with threatened abortion or symptoms of preterm delivery. 
Following oxidative status factors were measures: Superoxide Dysmutase, Catalase and Glutathion Peroxidase in 
blood and saliva of 49 pregnant women of both groups were elevated. Statistica: the Student’s T test, chi-square 
test, U Manna-Whithney’a test.
Results: The results show difficulty in assessment of direct influence of Chlamydia infection on oxidative stress. 
Ch.trachomatis was present in 9.6%, M. hominis in 6.8%, U. urealyticum in 28.8% of vaginal cultures. Chlamydiasis 
statistically increases production of Reactive Oxygen Forms what results in unfavorable outcome of the pregnancy. 
Increase of the following parameters was observed: Superoxide Dysmutase (5583.2 vs 8980.2U/ml/sec) and 
Catalase (15.1 vs 18.3U/ml/sec).
Conclusion: Infection of Chlamydia trachomatis could be a significant factor in pathogenesis of threatened abortion 
and preterm delivery as it increases oxidative stress.

 Key words: Chlamydia infections / abortion spontaneous / 
        / premature obstetric labor / oxidative stress / 



Nr 10/2011734

P R A C E  O R Y G I N A L N E
  p o ∏ o˝ni c two

Wpływ zakażeń kanału szyjki macicy u ciężarnych wywołanych przez Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum na układ antyoksydacyjny.

Ginekol Pol. 2011, 82, 732-737  

Obserwuje	się	zmiany	w	poziomie	markerów	stresu	oksyda-
cyjnego,	 takich	jak	dysmutaza	ponadtlenkowa,	katalaza,	perok-
sydaza	glutationu,	prolidaza,	poziom	glutationu,	utlenione	 lipi-
dy,	 oksydacyjne	modyfikacje	 białek	 (grupy	 karbonylowe),	 czy	
uszkodzenia	oksydacyjne	DNA.	

Parametry	stanu	oksydacyjnego	pozostają	w	ścisłych	związ-
kach	z	wykładnikami	stanu	zapalnego	(interleukiny	IL-1,	 IL-2,	
IL-6,	czynnik	martwicy	nowotworu	TNF,	endoteliny,	fibronekty-
na)	oraz	poziomem	hormonów	ciążowych.

Cel pracy
W	badaniach	własnych	nad	etiopatogenezą	samoistnych	po-

ronień	 i	porodów	przedwczesnych	postanowiono	ocenić	bioce-
nozę	 szyjki	macicy	 u	 ciężarnych	 oraz	wpływ	 zakażeń	 odcinka	
dolnego	dróg	rodnych	wywołanych	przez	Chlamydia trachoma-
tis, Mycoplasma hominis, i	Ureaplasma urealyticum	na	wybrane	
czynniki	układu	oksydoredukcyjnego	w	ślinie	i	w	surowicy	krwi	
ciężarnych	kobiet	do	30	tygodnia	ciąży	fizjologicznej	lub	z	obja-
wami	zagrażającego	poronienia	lub	porodu	przedwczesnego.

Materiał i metodyka
Grupę	badawczą	stanowiły	73	ciężarne	w	wieku	ciążowym	

od	14	do	30	tygodni,	leczone	ambulatoryjnie	lub	hospitalizowane	
w	latach	2004–2007	w	Klinice	Ginekologii	i	Położnictwa	Szpita-
la	Uniwersyteckiego	w	Krakowie.	Średni	wiek	badanych	kobiet	
wynosił	29±4,2	 lat.	Pierwiastki	 stanowiły	odsetek	35,6%,	pier-
woródki	38,4%,	a	wieloródki	26,0%	badanej	grupy.

Ciężarne	 podzielono	 na	 grupy	 w	 zależności	 od	 obecności	
infekcji	 bakteryjnych	 w	 drogach	 rodnych	 potwierdzonych	 po-
zytywnym	wynikiem	 posiewu,	 z/bez	 niekorzystną	 przeszłością	
położniczą	oraz	od	występowania	objawów	klinicznych	zagraża-
jącego	poronienia	lub	porodu	przedwczesnego.	

Za	 objawy	 zagrażającego	 poronienia	 lub	 porodu	 przed-
wczesnego	uznano:	bóle	podbrzusza,	skurcze	macicy,	plamienie	
lub	 krwawienie	 z	 dróg	 rodnych	 oraz	 przedwczesne	 pęknięcie	
błon	płodowych.	

Badanie	uzyskało	zgodę	Komisji	Bioetycznej	UJ	CM	w	Kra-
kowie.

Parametry	układu	antyoksydacyjnego	oceniono	w	grupie	lo-
sowo	wybranych	49	ciężarnych.

Wykonano	następujące	badania:
Zebranie	danych	wg	kwestionariusza	i	uzyskanie	świado-1.	
mej	zgody	pacjentki	na	udział	w	badaniu.
Pobranie	materiału	z	kanału	szyjki	macicy,	ocena	myko-2.	
logiczna	 i	 bakteriologiczna	 (metoda	 hodowli	w	warun-
kach	 tlenowych	 i	 beztlenowych)	 oraz	 w	 kierunku:	Ch. 
trachomatis (metoda	hybrydyzacji	 rRNA	–	sondy	gene-
tyczne,	 z	 zastosowaniem	 testu	Pace	 2	Gen-Probe	firmy	
bioMerieux,	Francja),	U. urealyticum	 i	M.hominis	 (me-
toda	hodowli	z	zastosowaniem	testu	Mycoplasma	IST	2	
firmy	 bioMerieux,	 Francja).	 Badania	 mikrobiologiczne	
wykonano	w	Centrum	Badań	Mikrobiologicznych	i	Au-
toszczepionek	w	Krakowie.	
Oznaczenie	 wybranych	 wskaźników	 układu	 antyoksy-3.	
dacyjnego	w	ślinie	 i	w	surowicy	krwi	badanych	ciężar-
nych:
a)		poziom	 dysmutazy	 ponadtlenkowej	 (SOD)	 metodą	

Mirsy	i	Fridovicha	(U/ml/sek.),	
b)		poziom	katalazy	(CT)	metodą	Aebi’ego	(U/ml/sek.),
c)		poziom	FRAP	(Ferritic Reducing Ability of Plasma) 

metodą	 reakcji	 oksydacyjno-redukcyjnej	 redukujacą	
jony	Fe	III	do	Fe	II	(umol/g	białka).

Do	 oceny	 statystycznej	 zastosowano	 testy:	 t-Studenta,	4.	
chi2	i	U	Manna-Withney’a.	Jako	poziom	istotności	przy-
jęto	wartość	p<0,05.	W	analizach	statystycznych	posłu-
żono	się	programem	Statistica	6.0	PI	firmy	StatSoft.

Wyniki
Nie	 stwierdzono	 różnic	 w	 wieku	 kobiet	 w	 wydzielonych	

grupach	badanych	ciężarnych	z	lub	bez	niekorzystnej	przeszłości	
położniczej,	czy	w	zależności	od	występowania	objawów	ciąży	
zagrożonej	w	stosunku	do	ciąży	fizjologicznej.	

Tabela I. Epidemiologia częstości występowania infekcji Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis i Ureaplasma urealyticum.   

Tabela II. Występowanie Ureaplasma urealyticum (UU), Mycoplasma hominis (MH) i Chlamydia trachomatis (CH) w kanale szyjki macicy u kobiet  
z ciążą niezagrożoną i zagrożoną.   
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Częstość	 występowania	 patogennych	 infekcji	 Chlamydia 
trachomatis, Ureaplasma urealyticum	 i	 Mycoplasma hominis 
w	kanale	szyjki	macicy	badanych	ciężarnych	odpowiada	danym	
statystycznym	 tak	dla	 kobiet	 nieciężarnych	w	populacji	miasta	
Krakowa	jak	i	danym	w	piśmiennictwie.	(Tabela	I).	

W	całej	grupie	badanej	stwierdzono	zakażenie	U. urealyti-
cum u	28,8%,	Ch. trachomatis	u	9,6%	a	M. hominis u	6,5%	cię-
żarnych.	Jedynie	odsetek	Ch. trachomatis	jest	dwukrotnie	niższy.	
U	1/3	badanych	nie	wyizolowano	flory	patogennej.	Nie	stwier-
dzono	 statystycznej	 zależności	 pomiędzy	 grupami	 ciężarnych	
z	 ciążą	 fizjologiczną	 bez	 obciążonego	 wywiadu	 położniczego	
lub	 z	 niekorzystną	 przeszłością	 położniczą	 a	 obecnością	 flory	
patogennej	w	drogach	rodnych.	Natomiast	w	grupie	ciężarnych	
z	objawami	ciąży	zagrożonej	istotnie	statystycznie	częściej	izo-
lowano	M. hominis	 (0%	 vs	 11,9%).	Również	 częściej,	 ale	 bez	
istotności	statystycznej	izolowano	w	tej	grupie	Ch. trachomatis 
i	U. urealyticum.	(Tabela	II).	

Wstępne	wyniki	wskazują	na	dużą	skalę	trudności	w	ocenie	
bezpośredniego	wpływu	infekcji	na	układ	antyoksydacyjny.	Ba-
dania	czynników	układu	oksydoredukcyjnego	SOD,	CT	i	FRAP	
w	ślinie	oraz	FRAP	w	surowicy	krwi	ciężarnych	kobiet	wykona-
no	u	49	losowo	dobranych	pacjentek.	Stwierdzono	u	6	(12,5%)	
izolowaną	infekcję	Ch. trachomatis.	Do	grupy	12	(25%)	pacjen-
tek	zakwalifikowano	ciężarne	ze	stwierdzoną	 infekcją	U. urea-
lyticum	i/lub	M. hominis. Grupę	kontrolną	stanowiło	15	(31,2%)	
ciężarnych	pacjentek	z	jałowymi	wynikami	posiewów	bakterio-
logicznych	 z	 kanału	 szyjki	macicy.	Tylko	w	grupie	 ciężarnych	
z	wyizolowaną	infekcją	Ch. trachomatis w	kanale	szyjki	macicy	
w	 stosunku	do	grupy	 z	 jałowym	posiewem	stwierdzono	w	 śli-
nie	ciężarnych	istotnie	statystycznie	wyższy	poziom	dysmutazy	
ponadtlenkowej	(5583,2	vs	8980,2U/ml/sek.)	i	katalazy	(18,3	vs 
15,1U/ml/sek.)	układu	antyoksydacyjnego.	(Tabela	III).	Wstępne	
badania	nie	wykazały	tej	zależności	w	przypadkach	izolowanych	
infekcji	M. hominis	i	U. urealyticum. 

Dyskusja
Ch. trachomatis	 jest	bakterią	Gram-ujemną	o	nietypowym	

dwufazowym	cyklu	rozwoju.	Zakażenia	chlamydialne,	wywoła-
ne	przez	serowary	D-K,	są	najczęściej	występującymi	zakażenia-

mi	bakteryjnymi	przenoszonymi	drogą	płciową	i	w	odróżnieniu	
do	 innych	 zakażeń	 przenoszonych	 drogą	 seksualną,	 występują	
w	podobnym	odsetku	we	wszystkich	grupach	socjoekonomicz-
nych	[8,	9].	W	Polsce	problem	zakażeń	dróg	rodnych	wywoła-
nych	chlamydiami	u	kobiet	w	ciąży	nie	jest	odpowiednio	zauwa-
żany,	a	badania	diagnostyczne	wykonuje	się	najczęściej	w	przy-
padkach	 niepłodności.	 Zakażenie	 Ch. trachomatis występuje	
u	3-12%	kobiet	w	wieku	20-24	lat,	a	więc	w	wieku	reprodukcyj-
nym.	W	przeprowadzonych	w	2007	roku	testach	profilaktycznych	
na	obecność	zakażenia	Ch. trachomatis	u	ciężarnych	w	drugim	
i	 trzecim	 trymestrze	ciąży	w	grupie	400	kobiet	populacji	 łódz-
kiej	nie	wyhodowano	chlamydii.	Porównując	te	dane	z	wynikami	
własnymi	słuszny	jest	wniosek	autorów	tych	badań,	że	do	właści-
wej	oceny	infekcji	Ch. trachomatis	konieczne	jest	zastosowanie	
testów	genetycznych.	Wczesne	 rozpoznanie	 i	 leczenie	 zakażeń	
chlamydialnych,	mykoplazmatycznych	czy	ureaplazmatycznych	
mogłoby	 znacznie	 zredukować	 skutki	 zdrowotne	 i	 psychospo-
łeczne	oraz	wysokie	koszty	leczenia	tych	zakażeń	[10,	11,	12].	

W	USA	co	roku	występuje	około	3	milionów	nowych	zaka-
żeń	Ch. trachomatis	co	stawia	 je	na	pierwszym	miejscu	wśród	
chorób	przenoszonych	drogą	seksualną.	W	2008	roku	w	popula-
cji	warszawskiej	stwierdzono	zakażenie	chlamydialne	u	2,9%	na-
stolatek	aktywnych	seksualnie	[13].	Znaczenie	ma	fakt,	że	chla-
mydiaza	w	większości	przypadków	nie	daje	żadnych	objawów	
chorobowych.	Głównym	miejscem	zakażeń	u	kobiet	są	komórki	
nabłonka	 walcowatego	 szyjki	 macicy.	 Terapia	 niepowikłanego	
zakażenia	chlamydiami	dolnego	odcinka	dróg	rodnych	jest	łatwe,	
a	brak	rozpoznania	i	nieleczenie	może	mieć	poważne	i	kosztow-
ne	konsekwencje.	U	15–40%	kobiet	rozwinie	się	zapalenie	narzą-
dów	miednicy	mniejszej	 (PID	–	Pelvic Inflammatory Disease),	
u	17%	niepłodność,	u	około	17%	pacjentek	wystąpi	przewlekły	
ból	miednicy	mniejszej,	 a	u	9%	ciąża	pozamaciczna.	U	kobiet	
ciężarnych	blisko	w	połowie	przypadków	zakażenie	chlamydia-
mi	wiąże	się	z	takimi	powikłaniami	ciąży,	jak:	poronienie,	poród	
przedwczesny	 czy	 poporodowe	 zapalenie	 błony	 śluzowej	 ma-
cicy.	 Chlamydialne	 okołoporodowe	 zakażenie	 noworodka	 jest	
najczęstszą	przyczyną	zapalenia	spojówek	i	płuc	u	noworodków.	
Konsekwencje	ponoszą	też	partnerzy	seksualni	w	postaci	zapale-
nia	najądrzy	i	bezpłodności	[14,	15,	16].	

Tabela III. Średnie wyniki parametrów układu oksydacyjnego w grupie kobiet bez zakażenia układu rodnego (grupa jałowa), w grupie kobiet z zakażeniem Chlamydia 
trachomatis oraz w grupie kobiet z zakażeniem Mycoplasma hominis i/lub Ureaplasma urealyticum. (Test U Manna Whitneya).   
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System	HEDIS	 (Heath Plan Employer Data and Informa-
tion Set) monitoruje	badania	przesiewowe	w	kierunku	raka	sut-
ka,	raka	szyjki	macicy	i	zakażeń	chlamydiami	u	kobiet	w	wieku	
15–25	lat.	W	USA	organizacja	podstawowej	opieki	zdrowotnej	
USPSTF	 (US Preventive Services Task Force) zaleca	rutynowe	
badania	przesiewowe	u	ciężarnych	w	wieku	do	25	roku	życia	lub	
obarczonych	wysokim	ryzykiem	[17].

Czynniki	 prowokujące	 stres	 oksydacyjny	 w	 komórce	
powodują:

a)	 wzrost	wytwarzania	wolnych	rodników	tlenowych	
(ROS),

b)	 spadek	poziomu	antyutleniaczy,	oraz	
c)	 niewydolność	naprawy	szkód	wytworzonych	przez	

wolne	rodniki	tlenowe	w	komórce.	
Wolne	rodniki	tlenowe	lub,	bardziej	ogólnie,	reaktywne	for-

my	tlenu	(ROS	–	Reactive Oxygen Species),	są	produktami	meta-
bolizmu	komórkowego	o	dwojakim	charakterze.	Mają	zarówno	
korzystną	 rolę,	 uczestnicząc	 w	 regulacji	 rozrodu,	 jak	 również	
wykazują	działanie	szkodliwe.	Pozytywne	efekty	ROS	obserwo-
wane	są	w	ich	niskich	i	średnich	stężeniach	i	dotyczą	procesów	
obronnych	 komórki	 przed	 czynnikami	 infekcyjnymi.	 Uszka-
dzający	efekt	wolnych	rodników	związany	z	ich	destrukcyjnym	
działaniem	 na	 układy	 biologiczne	 zwany	 jest	 stresem	 oksyda-
cyjnym (oxidative stress)	lub	nitrozacyjnym (nitrosative stress). 
Występuje	on	w	przypadkach	nadprodukcji	ROS	z	jednoczesną	
niewydolnością	czy	niedoborem	enzymatycznych	 i	nieenzyma-
tycznych	antyoksydantów.	Stres	oksydacyjny	 jest	więc	 rezulta-
tem	zaburzenia	równowagi	między	reakcjami	prooksydacyjnymi	
a	 antyoksydacyjnymi,	 z	 przesunięciem	 równowagi	w	 kierunku	
tworzenia	i	akumulacji	wolnych	rodników	z	występowaniem	ne-
gatywnych	konsekwencji	w	metabolizmie.	

Stężenie	ROS	przekraczające	zdolności	regulacyjne	danego	
układu	biologicznego	doprowadza	do	uszkodzenia	 struktur	ko-
mórkowych	poprzez:

a)	 utlenienie	lipidów	wchodzących	w	skład	błon	
komórkowych,	

b)	 uszkodzenie	białek	strukturalnych	i	enzymatycznych,	
c)	 zniszczenie	struktury	DNA.	
W	 konsekwencji	 stres	 oksydacyjny	 staje	 się	 istotnym	

czynnikiem	patogenetycznym	rozmaitych	schorzeń	oraz	istotnym	
mechanizmem	starzenia	się	organizmu.

Źródłami	wolnych	rodników	tlenowych	są:	
a)	 oksydaza	NADPH	–	neutrofile,	
b)	 autooksydacja	hemoglobiny	do	methemoglobiny,	
c)	 reduktaza	cyt	P-450,	
d)	 stymulacja	fagocytozy	przez	patogeny	lub	LPS	 

–	„wybuch	tlenowy”.	
Opisano	znaczenie	wolnych	rodników	tlenowych	(ROS)	

w	patogenezie	takich	chorób,	jak:	
a)	 nowotwory	–	promotory	onkogenów,	
b)	miażdżyca	–	uszkodzenie	śródbłonka,	oxy-LDL,	
c)	 przewlekłe	stany	zapalne,	
d)	 zaćma,	
e)	 choroba	Parkinsona	–	uszkodzenie	neuronów	 

dopaminergicznych.	
Główne	 czynniki	 antyutleniające	 (wskaźniki	 układu	 oksy-

doredukcyjnego)	to:	dysmutaza	ponadtlenkowa	(SOD),	katalaza	
(CT),	 zdolność	 redukcyjna	 osocza	 (FRAP	 –	Ferritic Reducing 
Ability of Plasma)	czy	peroksydaza	glutationowa.	

SOD	 chroni	 komórki	 przed	 anionorodnikiem	 ponadtlen-
kowym,	katalizując	 reakcję	dysproporcjonowania,	w	której	ma	
miejsce	 jednoczesne	utlenianie	 tego	rodnika	do	 tlenu	oraz	 jego	
redukcja	do	nadtlenku	wodoru.	Występuje	szczególnie	w	komór-
kach	narażonych	na	działanie	ROS.	

Występują	dwa	 typy	SOD:	SOD1	–	w	cytoplazmie	 (głów-
nie	w	peroksysomach)	i	SOD2	jako	enzym	mitochondrialny.	CT	
–	 żelazoporfirynoproteina	 składa	 się	 z	 czterech	 podjednostek,	
z	 których	 każda	 może	 przyłączyć	 jedna	 cząsteczkę	 NADPH.	
W	zależności	od	środowiska	katalizuje	reakcje	rozkładu	nadtlen-
ku	wodoru	do	 tlenu	 i	wody.	W	organizmie	CT	obecna	 jest	we	
wszystkich	ważnych	tkankach,	szczególnie	w	wątrobie.	

Występują	 dwa	 typy	 katalazy:	 typ	 T	 –	 katalaza	 typowa	 
(cytoplazmatyczna)	i	typ	A	–	katalaza	atypowa	(peroksysomalna). 
FRAP	służy	do	pomiaru	całkowitej	zdolności	osocza	do	redukcji	
jonów	żelaza,	na	którą	składają	się	enzymatyczne	i	nieenzyma-
tyczne	czynniki	antyoksydacyjne.	Badanie	opiera	się	na	reakcji	
oksydacyjno-redukcyjnej,	w	wyniku	której	dochodzi	do	redukcji	
jonów	Fe(III)	do	Fe(II).

Poziom	markerów	układu	antyoksydacyjnego	ulega	zmianie	
w	 licznych	 stanach	 chorobowych,	 co	wykorzystuje	 się	w	 licz-
nych	 dziedzinach,	 nie	 do	 końca	 jeszcze	 poznanej	 diagnostyki	
medycznej.	W	ginekologii	podwyższony	stres	oksydacyjny	uwa-
żany	 jest	 za	 czynnik	 ryzyka	w	patogenezie	poronienia,	 porodu	
przedwczesnego,	niepłodności	(nieprawidłowa	implantacja),	czy	
endometriozy	[18,	19,	20,	21].

Ch. trachomatis, U. urealyticum	czy	M. hominis	są	drobno-
ustrojami	 namnażającymi	 się	 wewnątrzkomórkowo.	 Regulacja	
odpowiedzi	 układu	 immunologicznego	 pozostaje	 niejasna.	Od-
powiedź	 układu	 odpornościowego	 na	 zakażenie	 zależy	 od	wa-
riantów	genetycznych,	swoistych	polimorfizmów	genów	uczest-
niczących	w	odpowiedzi	mających	wpływ	na	siłę	reakcji	odpor-
nościowej	w	stosunku	do	drobnoustrojów	[22,	23,	24].	

Przypuszcza	się,	że	zbyt	wczesna	antybiotykoterapia	zwięk-
sza	odległe	ryzyko	ponownego	zakażenia.	Najważniejszą	obroną	
organizmu	na	 tego	 typu	zakażenia	 jest	odpowiedź	komórkowa,	
która	 wiąże	 się	 ze	 zwiększeniem	 aktywności	 mechanizmów	
produkujących	aktywne	wolne	rodniki	tlenowe.	Początkowe	za-
każenie	komórek	nabłonka	prowadzi	do	nasilenia	wytwarzania	
cytokin	prozapalnych	i	chemokin	(IL-1,6,8,12,19,	GM-CSF),	co	
prowadzi	do	zwiększonego	napływu	komórek	NK,	dendrytycz-
nych	i	neutrofilów.	Te	komórki	wytwarzają	cytokiny	IFN-gamma	
i	TNF-alfa,	które	ograniczają	dalszy	wzrost	bakterii	i	jednocześ-
nie	mają	szkodliwy	wpływ	na	barierę	błony	śluzowej.	Wczesne	
wykrywanie	 zakażeń	 chlamydialnych	 i	 zmniejszenie	 nasilenia	
procesów	zapalnych	powinno	ograniczać	stres	oksydacyjny	i	jego	
następstwa,	w	szczególności	w	profilaktyce	zakażeń	wewnątrz-
macicznych,	 wrodzonych	 infekcji	 chlamydialnych	 u	 noworod-
ków	oraz	zagrażającego	poronienia	lub	porodu	przedwczesnego.	

W	2007	roku	Polskie	Towarzystwo	Ginekologiczne	opubli-
kowało	wytyczne	dotyczące	profilaktyki	i	leczenia	zakażeń	Ch. 
trachomatis	w	położnictwie	i	ginekologii.	

Analizując	wyniki	własne	autorzy	przyjmują	rekomendacje	
PTG	z	dużą	satysfakcją	 i	aprobatą.	Zalecane	są	badania	w	kie-
runku	Ch. trachomatis	w	I	i	III	trymestrze	u	kobiet	ciężarnych	do	
25	roku	życia,	oraz	w	I	trymestrze	u	kobiet	ciężarnych	powyżej	
25	roku	życia	oraz	dodatkowo	w	III	trymestrze	u	kobiet	z	grupy	
ryzyka	zostały	uznane	za	standard.	
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Wnioski
Wyniki	wskazują	na	dużą	skalę	trudności	w	ocenie	bez-1.	
pośredniego	wpływu	infekcji	Ch. trachomatis, M. homi-
nis	i	U. urealyticum na	układ	antyoksydacyjny.	
Infekcje	 dolnego	 odcinka	 dróg	 rodnych	 wywołane	2.	
przez	 Chlamydia trachomatis mogą	 mieć	 negatywny	
wpływ	na	przebieg	ciąży	poprzez	zwiększenie	produkcji	
wolnych	 rodników	 tlenowych	 i	 podwyższenie	 stresu	
oksydacyjnego.
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