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Wplyw zakazen kanatu szyjki macicy

u ciezarnych wywotanych przez Chlamydia
trachomatis, Mycoplasma hominis,
Ureaplasma urealyticum na uktad
antyoksydacyjny

Antioxidative system in pregnant women infected by Chlamydia
trachomatis, Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum
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Streszczenie
Cel pracy: Czynnikami wptywajgcymi niekorzystnie na przebieg cigzy sg niezdiagnozowane infekcje
wewnagtrzmaciczne i podwyzszony stres oksydacyjny.
W badaniach wilasnych nad etiopatogenezg samoistnych poronieri i porodow przedwczesnych postanowiono
ocenic¢ biocenoze szyjki macicy u ciezarnych oraz wptyw zakazeri odcinka dolnego drég rodnych wywotanych
przez Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis, | Ureaplasma urealyticum na wybrane czynniki ukfadu
oksydoredukcyjnego w Slinie i w surowicy krwi ciezarnych kobiet do 30 tygodnia cigzy fizjologicznej lub cigzy
Z objawami zagrazajgcego poronienia lub porodu przedwczesnego.
Materiat i metody: U 73 ciezarnych miedzy 14-30 t.c. wykonano posiewy bakteriologiczne z kanatu szyjki macicy.
Wykonano ocene mykologiczng i bakteriologiczng (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 ukfadu oksydoredukcyjnego (SOD, FRAR katalaza) w surowicy krwi i w Slinie u 49 kobiet
ciezarnych z objawami/bez objawow zagrazajgcego poronienia i porodu przedwczesnego. Ocena statystyczna:
test T Studenta, test chi? 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 wskazujg na duzg skale trudnosci w ocenie bezposredniego wptywu infekcji na uktad antyoksydacyjny. Tylko
w grupie ciezarnych z wyizolowang infekcjg Ch. trachomatis w kanale szyjki macicy w stosunku do grupy z jatowym
posiewem stwierdzono w Slinie ciezarnych istotnie statystycznie wyzszy poziom dysmutazy ponadtlenkowej (5583,2
vs 8980,2 U/ml/sek) i katalazy (15,1 vs 18,3U/ml/sek) uktadu antyoksydacyjnego.
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Whioski: Infekcja szyjki macicy Chlamydia trachomatis u ciezarnych moze byc¢ jednym z patomechanizmow
poronienia lub porodu przedwczesnego poprzez podwyzszenie stresu oksydacyjnego.

Stowa kluczowe: Chlamydia trachomatis / porod 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 rBNA 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 Students 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 (65683.2 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

Wstep

U blisko potowy cigzarnych z zagrazajacym porodem przed-
wczesnym stwierdza si¢ nieprawidtowa kolonizacjg patogenny-
mi drobnoustrojami $rodowiska pochwy i szyjki macicy, ktora
bedac czesto bezobjawowa u kobiet w ciazy, moze by¢ czynni-
kiem etiologicznym zakazen perinatalnych.

Dominujaca rolg¢ w etiologii zespolu zapalnego miednicy
mniejszej (PID — pelvic inflammatory disease) u kobiet w krajach
rozwinigtych w 10-40% odgrywa zakazenie Chlamydia tracho-
matis. Powiklaniami chlamydiazy sa: ciaza ektopowa, nieptod-
no$¢ jajowodowa, chroniczny bol miednicy mniejszej. Infekcje
drég rodnych odpowiedzialne sa za znaczny odsetek (10-20%)
poronien samoistnych i porodow przedwczesnych. Zrodlem za-
kazen wewatrzmacicznych moga by¢ niezdiagnozowane infekcje
dolnego odcinka drog rodnych wywotane patogennymi szczepa-
mi Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis czy Ureaplas-
ma urealyticum [1, 2, 3,4, 5].

Az u 1/3 cigzarnych w wymazach z kanatu szyjki macicy
stwierdza si¢ U. urealyticum, a u okoto 1/10 Ch. trachomatis
i M. hominis. W trakcie zakazenia dochodzi do zwigkszonego
wytwarzania prostaglandyn, powstawania bakteryjnych mucyn
i proteaz indukujacych mechanizm wyzwalajacy skurcze macicy.
Innymi powiktaniami infekcji perinatalnych, sa: niska masa uro-
dzeniowa ptodu, wewnatrzmaciczne obumarcie ptodu, infekcje
jaja plodowego czy wrodzone infekcje u noworodka. Badania
nad infekcjami ureaplazmatycznymi drog rodnych u cigzarnych
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byty do niedawna gtéwnymi w naszym kraju badaniami profi-
laktycznymi, a obecnie sa to wymazy z pochwy i odbytu u cig-
zarnych w kierunku GBS. Mimo licznych doniesien naukowych
na temat zwiazku bakteryjnego zakazenia dolnych drog uktadu
rozrodczego i ryzyka wystapienia porodu przedwczesnego prob-
lem ten budzi nadal wiele kontrowersji. Znane sa opinie negujace
konieczno$¢ wykonywania profilaktycznych badan mikrobiolo-
gicznych w ciazy. Réwniez nie ma jednoznacznych dowodéw,
ze prewencyjna antybiotykoterapia zmniejsza odsetek porodoéw
przedwczesnych [6, 7].

Kolejnym czynnikiem wptywajacym niekorzystnie na roz-
woj ciazy jest podwyzszony stres oksydacyjny i zwigkszenie
produkcji wolnych rodnikoéw. Uktad antyoksydacyjny reguluje
produkcje aktywnych rodnikéw tlenowych oraz bierze udziat
w procesach naprawczych uszkodzonych tkanek. Aktywne rod-
niki biora udzial w patofizjologii proceséw chorobowych m.in.
prowadzacych do rozwoju miazdzycy, nowotworéw czy prze-
wlektych stanow zapalnych. Stgzenie wolnych rodnikow tleno-
wych przekraczajace zdolnos$ci regulacyjne danego uktadu bio-
logicznego doprowadza do uszkodzenia struktur komorkowych
(lipidéw, biatek oraz DNA), skutkujac zaburzeniem normalnych
funkcji metabolicznych, przez co stres oksydacyjny staje sig¢
istotnym czynnikiem patogenetycznym rozmaitych schorzen
oraz istotnym mechanizmem starzenia si¢ organizmu. Nieliczne
badania doswiadczalne i kliniczne wskazuja, ze stres oksydacyj-
ny moze odgrywac kluczowa rolg w patogenezie poronienia.
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Obserwuje si¢ zmiany w poziomie markerow stresu oksyda-
cyjnego, takich jak dysmutaza ponadtlenkowa, katalaza, perok-
sydaza glutationu, prolidaza, poziom glutationu, utlenione lipi-
dy, oksydacyjne modyfikacje bialek (grupy karbonylowe), czy
uszkodzenia oksydacyjne DNA.

Parametry stanu oksydacyjnego pozostaja w Scistych zwiaz-
kach z wyktadnikami stanu zapalnego (interleukiny IL-1, IL-2,
IL-6, czynnik martwicy nowotworu TNF, endoteliny, fibronekty-
na) oraz poziomem hormondéw cigzowych.

Cel pracy

W badaniach wtasnych nad etiopatogeneza samoistnych po-
ronien i porodow przedwczesnych postanowiono oceni¢ bioce-
noz¢ szyjki macicy u cigzarnych oraz wptyw zakazen odcinka
dolnego drog rodnych wywotanych przez Chlamydia trachoma-
tis, Mycoplasma hominis, 1 Ureaplasma urealyticum na wybrane
czynniki uktadu oksydoredukcyjnego w $linie i w surowicy krwi
cigzarnych kobiet do 30 tygodnia ciazy fizjologicznej lub z obja-
wami zagrazajacego poronienia lub porodu przedwczesnego.

Materiat i metodyka

Grupg badawcza stanowity 73 cigzarne w wieku ciagzowym
od 14 do 30 tygodni, leczone ambulatoryjnie lub hospitalizowane
w latach 20042007 w Klinice Ginekologii i Poloznictwa Szpita-
la Uniwersyteckiego w Krakowie. Sredni wiek badanych kobiet
wynosil 29+4,2 lat. Pierwiastki stanowily odsetek 35,6%, pier-
worddki 38,4%, a wielorodki 26,0% badanej grupy.

Cigzarne podzielono na grupy w zalezno$ci od obecnosci
infekeji bakteryjnych w drogach rodnych potwierdzonych po-
zytywnym wynikiem posiewu, z/bez niekorzystna przesztoscia
poloznicza oraz od wystgpowania objawow klinicznych zagraza-
jacego poronienia lub porodu przedwczesnego.

Za objawy zagrazajacego poronienia lub porodu przed-
wczesnego uznano: bole podbrzusza, skurcze macicy, plamienie
lub krwawienie z drég rodnych oraz przedwczesne pegknigeie
bton ptodowych.

Badanie uzyskato zgod¢ Komisji Bioetycznej UJ CM w Kra-

kowie.

Parametry uktadu antyoksydacyjnego oceniono w grupie lo-

sowo wybranych 49 cigzarnych.

Wykonano nastgpujace badania:

1. Zebranie danych wg kwestionariusza i uzyskanie §wiado-
mej zgody pacjentki na udziat w badaniu.

2. Pobranie materiatu z kanatu szyjki macicy, ocena myko-
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 1 M.hominis (me-
toda hodowli z zastosowaniem testu Mycoplasma IST 2
firmy bioMerieux, Francja). Badania mikrobiologiczne
wykonano w Centrum Badan Mikrobiologicznych i Au-
toszczepionek w Krakowie.

3. Oznaczenie wybranych wskaznikow ukladu antyoksy-
dacyjnego w $linie i w surowicy krwi badanych cigzar-
nych:

a) poziom dysmutazy ponadtlenkowej (SOD) metoda
Mirsy i Fridovicha (U/ml/sek.),

b) poziom katalazy (CT) metoda Aebi’ego (U/ml/sek.),

¢) poziom FRAP (Ferritic Reducing Ability of Plasma)
metoda reakcji oksydacyjno-redukcyjnej redukujaca
jony Fe III do Fe II (umol/g biatka).

4. Do oceny statystycznej zastosowano testy: t-Studenta,
chi? i U Manna-Withney’a. Jako poziom istotno$ci przy-
jeto warto§¢ p<0,05. W analizach statystycznych postu-
zono si¢ programem Statistica 6.0 PI firmy StatSoft.

Wyniki

Nie stwierdzono réznic w wieku kobiet w wydzielonych
grupach badanych cigzarnych z lub bez niekorzystnej przeszto$ci
potozniczej, czy w zaleznos$ci od wystgpowania objawdw ciazy
zagrozonej w stosunku do ciazy fizjologiczne;j.

Tabela I. Epidemiologia czesto$ci wystepowania infekcji Chlamydia trachomatis, Mycoplasma hominis i Ureaplasma urealyticum.

Ciezarne Nieciezarne Populacja kobiet
(grupa badana) | (populacja Krakowa 2004 r.) (wg literatury)
Chlamydia o o 3-28% niecigzarne
trachomatis 9.6 % 7.5% 20-30% ciezarne
0, 0,
Ureaplasma 28,8% 33% 15-72%
Mycoplasma 6,8% (razem)

Tabela Il. Wystgpowanie Ureaplasma urealyticum (UU), Mycoplasma hominis (MH) i Chlamydia trachomatis (CH) w kanale szyjki macicy u kobiet

Z Cigza niezagrozong i zagrozong.

Grupa cigzarnych
Ciaza niezagrozona Ciaza zagrozona Ogoétem
Parametr aln=31 (1(?0%) :=42 (?00%) n=7§l (100%)
uu 6 (19,4%) 15 (36,5%) 21 (28,8%) NS
MH 0(0,0%) 5(11,9%) 5 (6,9%) p<0,05
CH 1(3,2%) 6 (14,3%) 7 (9,6%) NS
Razem 7 (22,6%) 21 (50,0%) 33 (45,3%) p<0,05
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Tabela I11. Srednie wyniki parametrow uktadu oksydacyjnego w grupie kobiet bez zakazenia uktadu rodnego (grupa jatowa), w grupie kobiet z zakazeniem Chiamydia
frachomatis oraz w grupie kobiet z zakazeniem Mycoplasma hominis i/lub Ureaplasma urealyticum. (Test U Manna Whitneya).

SOD w slinie CT w slinie FRAP w Sslinie FRAP w krwi
G’“r""a: e 5583,4 + 2929 15,1+7,85 65,3+ 32,3 9,24 £ 5,34
G’“;’a:%h' E 8980,2 + 4954 18,3+ 6,0 67,7+ 21,2 6,719
P value <0,05 <0,05 > 0,05 > 0,05
SOD w slinie CT w slinie FRAP w Sslinie FRAP w krwi
G’“;’a: j‘;:_fwa 5583,4 + 2929 15,1 % 7,85 65,3 + 32,3 9,24 + 5,34
Grupal.u +M-h- | 831431 3668 16,2+ 5,6 66,4 + 18,6 84827
P value > 0,05 > 0,05 > 0,05 > 0,05

Czgsto$¢ wystgpowania patogennych infekcji Chlamydia
trachomatis, Ureaplasma urealyticum 1 Mycoplasma hominis
w kanale szyjki macicy badanych cigzarnych odpowiada danym
statystycznym tak dla kobiet niecigzarnych w populacji miasta
Krakowa jak i danym w pi$miennictwie. (Tabela I).

W calej grupie badanej stwierdzono zakazenie U. urealyti-
cum u 28,8%, Ch. trachomatis u 9,6% a M. hominis u 6,5% cig-
zarnych. Jedynie odsetek Ch. trachomatis jest dwukrotnie nizszy.
U 1/3 badanych nie wyizolowano flory patogennej. Nie stwier-
dzono statystycznej zalezno$ci pomigdzy grupami cigzarnych
z ciaza fizjologiczna bez obciazonego wywiadu potozniczego
lub z niekorzystng przesztoscia potoznicza a obecnoscia flory
patogennej w drogach rodnych. Natomiast w grupie cigzarnych
z objawami ciazy zagrozonej istotnie statystycznie czgsciej izo-
lowano M. hominis (0% vs 11,9%). Roéwniez czgéciej, ale bez
istotno$ci statystycznej izolowano w tej grupie Ch. trachomatis
i U. urealyticum. (Tabela II).

Wstepne wyniki wskazujg na duza skalg trudnosci w ocenie
bezposredniego wplywu infekcji na uklad antyoksydacyjny. Ba-
dania czynnikoéw uktadu oksydoredukcyjnego SOD, CT i FRAP
w §linie oraz FRAP w surowicy krwi cigzarnych kobiet wykona-
no u 49 losowo dobranych pacjentek. Stwierdzono u 6 (12,5%)
izolowana infekcjg Ch. trachomatis. Do grupy 12 (25%) pacjen-
tek zakwalifikowano cigzarne ze stwierdzong infekcja U. urea-
Iyticum i/lub M. hominis. Grupg kontrolng stanowito 15 (31,2%)
cigzarnych pacjentek z jalowymi wynikami posiewow bakterio-
logicznych z kanatu szyjki macicy. Tylko w grupie cigzarnych
z wyizolowana infekcja Ch. trachomatis w kanale szyjki macicy
w stosunku do grupy z jalowym posiewem stwierdzono w $li-
nie cigzarnych istotnie statystycznie wyzszy poziom dysmutazy
ponadtlenkowej (5583,2 vs 8980,2U/ml/sek.) i katalazy (18,3 vs
15,1U/ml/sek.) uktadu antyoksydacyjnego. (Tabela IIT). Wstgpne
badania nie wykazatly tej zalezno$ci w przypadkach izolowanych
infekcji M. hominis 1 U. urealyticum.

Dyskusja
Ch. trachomatis jest bakteria Gram-ujemna o nietypowym

dwufazowym cyklu rozwoju. Zakazenia chlamydialne, wywota-
ne przez serowary D-K, sa najczgsciej wystgpujacymi zakazenia-
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mi bakteryjnymi przenoszonymi droga ptciowa i w odr6znieniu
do innych zakazen przenoszonych droga seksualna, wystepuja
w podobnym odsetku we wszystkich grupach socjoekonomicz-
nych [8, 9]. W Polsce problem zakazen drég rodnych wywotla-
nych chlamydiami u kobiet w ciazy nie jest odpowiednio zauwa-
Zany, a badania diagnostyczne wykonuje si¢ najcz¢sciej w przy-
padkach nieplodnosci. Zakazenie Ch. trachomatis wystgpuje
u 3-12% kobiet w wieku 20-24 lat, a wigc w wieku reprodukcyj-
nym. W przeprowadzonych w 2007 roku testach profilaktycznych
na obecnos$¢ zakazenia Ch. trachomatis u cigzarnych w drugim
i trzecim trymestrze ciazy w grupie 400 kobiet populacji 16dz-
kiej nie wyhodowano chlamydii. Porownujac te dane z wynikami
wlasnymi stuszny jest wniosek autorow tych badan, ze do wlasci-
wej oceny infekcji Ch. trachomatis konieczne jest zastosowanie
testow genetycznych. Wczesne rozpoznanie i leczenie zakazen
chlamydialnych, mykoplazmatycznych czy ureaplazmatycznych
mogloby znacznie zredukowac skutki zdrowotne i psychospo-
feczne oraz wysokie koszty leczenia tych zakazen [10, 11, 12].

W USA co roku wystegpuje okoto 3 milionéw nowych zaka-
zen Ch. trachomatis co stawia je na pierwszym miejscu wsrod
chorob przenoszonych droga seksualna. W 2008 roku w popula-
cji warszawskiej stwierdzono zakazenie chlamydialne u 2,9% na-
stolatek aktywnych seksualnie [13]. Znaczenie ma fakt, ze chla-
mydiaza w wigkszosci przypadkoéw nie daje zadnych objawow
chorobowych. Glownym miejscem zakazen u kobiet sa komorki
nabtonka walcowatego szyjki macicy. Terapia niepowiklanego
zakazenia chlamydiami dolnego odcinka drog rodnych jest tatwe,
a brak rozpoznania i nieleczenie moze mie¢ powazne i kosztow-
ne konsekwencje. U 15-40% kobiet rozwinie si¢ zapalenie narza-
dow miednicy mniejszej (PID — Pelvic Inflammatory Disease),
u 17% nieptodnos¢, u okoto 17% pacjentek wystapi przewlekty
bdl miednicy mniejszej, a u 9% ciaza pozamaciczna. U kobiet
cigzarnych blisko w potowie przypadkow zakazenie chlamydia-
mi wiaze si¢ z takimi powiktaniami ciazy, jak: poronienie, porod
przedwczesny czy poporodowe zapalenie blony $luzowej ma-
cicy. Chlamydialne okotoporodowe zakazenie noworodka jest
najczestsza przyczyna zapalenia spojowek i ptuc u noworodkow.
Konsekwencje ponosza tez partnerzy seksualni w postaci zapale-
nia najadrzy i bezptodnosci [14, 15, 16].
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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 zakazen chlamydiami u kobiet w wieku
15-25 lat. W USA organizacja podstawowej opieki zdrowotne;j
USPSTF (US Preventive Services Task Force) zaleca rutynowe
badania przesiewowe u cigzarnych w wieku do 25 roku zycia lub
obarczonych wysokim ryzykiem [17].

Czynniki prowokujace stres oksydacyjny w komorce
powoduja:

a) wzrost wytwarzania wolnych rodnikow tlenowych

(ROS),

b) spadek poziomu antyutleniaczy, oraz

¢) niewydolnos$¢ naprawy szkod wytworzonych przez

wolne rodniki tlenowe w komorce.

Wolne rodniki tlenowe lub, bardziej ogoélnie, reaktywne for-
my tlenu (ROS — Reactive Oxygen Species), sa produktami meta-
bolizmu komdrkowego o dwojakim charakterze. Maja zar6wno
korzystna rolg, uczestniczac w regulacji rozrodu, jak réwniez
wykazuja dziatanie szkodliwe. Pozytywne efekty ROS obserwo-
wane sg w ich niskich i §rednich stgzeniach i dotycza proceséw
obronnych komorki przed czynnikami infekcyjnymi. Uszka-
dzajacy efekt wolnych rodnikéw zwiazany z ich destrukcyjnym
dziataniem na uklady biologiczne zwany jest stresem oksyda-
cyjnym (oxidative stress) lub nitrozacyjnym (nitrosative stress).
Wystepuje on w przypadkach nadprodukcji ROS z jednoczesna
niewydolnoscia czy niedoborem enzymatycznych i nieenzyma-
tycznych antyoksydantow. Stres oksydacyjny jest wigc rezulta-
tem zaburzenia rownowagi migdzy reakcjami prooksydacyjnymi
a antyoksydacyjnymi, z przesunigciem rownowagi w kierunku
tworzenia i akumulacji wolnych rodnikow z wystgpowaniem ne-
gatywnych konsekwencji w metabolizmie.

Stezenie ROS przekraczajace zdolnosci regulacyjne danego
uktadu biologicznego doprowadza do uszkodzenia struktur ko-
morkowych poprzez:

a) utlenienie lipidow wchodzacych w sktad bton

komorkowych,

b) uszkodzenie biatek strukturalnych i enzymatycznych,

¢) zniszczenie struktury DNA.

W konsekwencji stres oksydacyjny staje si¢ istotnym
czynnikiem patogenetycznym rozmaitych schorzen oraz istotnym
mechanizmem starzenia si¢ organizmu.

Zrédtami wolnych rodnikéw tlenowych sa:

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 rodnikéw tlenowych (ROS)
w patogenezie takich chorob, jak:

a) nowotwory — promotory onkogenow,

b) miazdzyca — uszkodzenie $rodbtonka, oxy-LDL,

c) przewlekte stany zapalne,

d) za¢ma,

e) choroba Parkinsona — uszkodzenie neuronéw

dopaminergicznych.

Gloéwne czynniki antyutleniajace (wskazniki uktadu oksy-
doredukcyjnego) to: dysmutaza ponadtlenkowa (SOD), katalaza
(CT), zdolnos¢ redukcyjna osocza (FRAP — Ferritic Reducing
Ability of Plasma) czy peroksydaza glutationowa.
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SOD chroni komorki przed anionorodnikiem ponadtlen-
kowym, katalizujac reakcjg dysproporcjonowania, w ktorej ma
miejsce jednoczesne utlenianie tego rodnika do tlenu oraz jego
redukcja do nadtlenku wodoru. Wystgpuje szczegdlnie w komor-
kach narazonych na dziatanie ROS.

Wystepuja dwa typy SOD: SOD1 — w cytoplazmie (glow-
nie w peroksysomach) i SOD2 jako enzym mitochondrialny. CT
— zelazoporfirynoproteina sktada si¢ z czterech podjednostek,
z ktorych kazda moze przylaczy¢ jedna czasteczk¢ NADPH.
W zaleznosci od $rodowiska katalizuje reakcje rozktadu nadtlen-
ku wodoru do tlenu i wody. W organizmie CT obecna jest we
wszystkich waznych tkankach, szczeg6lnie w watrobie.

Wystepuja dwa typy katalazy: typ T — katalaza typowa
(cytoplazmatyczna) i typ A —katalaza atypowa (peroksysomalna).
FRAP stuzy do pomiaru catkowitej zdolnosci osocza do redukcji
jondw zelaza, na ktora skladaja si¢ enzymatyczne i nieenzyma-
tyczne czynniki antyoksydacyjne. Badanie opiera si¢ na reakcji
oksydacyjno-redukcyjnej, w wyniku ktorej dochodzi do redukcji
jonoéw Fe(IIT) do Fe(II).

Poziom markeréw uktadu antyoksydacyjnego ulega zmianie
w licznych stanach chorobowych, co wykorzystuje si¢ w licz-
nych dziedzinach, nie do konca jeszcze poznanej diagnostyki
medycznej. W ginekologii podwyzszony stres oksydacyjny uwa-
zany jest za czynnik ryzyka w patogenezie poronienia, porodu
przedwczesnego, nieptodnosci (nieprawidtowa implantacja), czy
endometriozy [18, 19, 20, 21].

Ch. trachomatis, U. urealyticum czy M. hominis sa drobno-
ustrojami namnazajacymi si¢ wewnatrzkomorkowo. Regulacja
odpowiedzi uktadu immunologicznego pozostaje niejasna. Od-
powiedz uktadu odpornosciowego na zakazenie zalezy od wa-
riantéw genetycznych, swoistych polimorfizméw gendw uczest-
niczacych w odpowiedzi majacych wptyw na sitg reakcji odpor-
nosciowej w stosunku do drobnoustrojow [22, 23, 24].

Przypuszcza sig, ze zbyt wczesna antybiotykoterapia zwigk-
sza odlegte ryzyko ponownego zakazenia. Najwazniejsza obrona
organizmu na tego typu zakazenia jest odpowiedz komorkowa,
ktora wiaze si¢ ze zwigkszeniem aktywnosci mechanizméw
produkujacych aktywne wolne rodniki tlenowe. Poczatkowe za-
kazenie komoérek nabtonka prowadzi do nasilenia wytwarzania
cytokin prozapalnych i chemokin (IL-1,6,8,12,19, GM-CSF), co
prowadzi do zwigkszonego napltywu komorek NK, dendrytycz-
nych i neutrofilow. Te komorki wytwarzaja cytokiny IFN-gamma
i TNF-alfa, ktore ograniczaja dalszy wzrost bakterii i jednoczes-
nie maja szkodliwy wptyw na barier¢ blony $luzowej. Wezesne
wykrywanie zakazen chlamydialnych i zmniejszenie nasilenia
procesow zapalnych powinno ograniczad stres oksydacyjny i jego
nastgpstwa, w szczeg6lnosci w profilaktyce zakazen wewnatrz-
macicznych, wrodzonych infekcji chlamydialnych u noworod-
kow oraz zagrazajacego poronienia lub porodu przedwczesnego.

W 2007 roku Polskie Towarzystwo Ginekologiczne opubli-
kowalo wytyczne dotyczace profilaktyki i leczenia zakazen Ch.
trachomatis w poloznictwie i ginekologii.

Analizujac wyniki wilasne autorzy przyjmuja rekomendacje
PTG z duza satysfakcja i aprobata. Zalecane sa badania w kie-
runku Ch. trachomatis w 1 1 111 trymestrze u kobiet cigzarnych do
25 roku zycia, oraz w I trymestrze u kobiet cigzarnych powyzej
25 roku zycia oraz dodatkowo w III trymestrze u kobiet z grupy
ryzyka zostaty uznane za standard.
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Whnioski

1. Wyniki wskazuja na duza skalg trudnosci w ocenie bez-
posredniego wplywu infekcji Ch. trachomatis, M. homi-
nis 1 U. urealyticum na uklad antyoksydacyjny.

2. Infekcje dolnego odcinka drog rodnych wywotane
przez Chlamydia trachomatis moga mie¢ negatywny
wplyw na przebieg ciazy poprzez zwigkszenie produkcji
wolnych rodnikow tlenowych i podwyzszenie stresu
oksydacyjnego.
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