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STRESZCZENIE

CEL. Hiperwirulentny klon ST-17 S. agalactiae (ang. Group B Streptococcus, GBS) o ogólnoświatowym zasięgu 
występowania, zidentyfikowany dzięki metodzie MLST (ang. multilocus sequence typing), uznawany jest obecnie 
za najważniejszy typ sekwencyjny, odpowiedzialny za wywoływanie inwazyjnych zakażeń u noworodków. Celem 
pracy było określenie częstości występowania klonu ST-17 w grupie kobiet ciężarnych oraz u noworodków za 
pomocą metody PCR w odniesieniu do referencyjnej metody MLST. 
mEtoDY. Badaniami objęto 169 szczepów GBS wyizolowanych od ciężarnych będących nosicielkami pacior-
kowców grupy B oraz 42 szczepy pochodzące od noworodków zdrowych, skolonizowanych S. agalactiae, jak 
i z rozpoznanym klinicznie zakażeniem GBS. Badane izolaty pochodziły z kolekcji własnej Katedry Mikrobiologii 
UJ CM. Zostały zgromadzone w latach 2006-2010 w ramach realizowanych projektów badawczych. Oznaczenie 
typu sekwencyjnego ST-17 przeprowadzono za pomocą metody PCR z odpowiednio dobranymi starterami ST17S 
i ST17AS specyficznymi dla fragmentu gbs2018 stanowiącego wariant genu determinującego klon ST-17. Wy-
niki dodatnie potwierdzono metodą MLST, poprzez sekwencjonowanie siedmiu genów housekeeping. Analiza 
pokrewieństwa genetycznego izolatów o typie sekwencyjnym ST-17 została wykonana metodą elektroforezy 
w zmiennym polu elektrycznym (PFGE).
WYnIKI. W grupie kobiet ciężarnych będących bezobjawowymi nosicielkami S. agalactiae stwierdzono wystę-
powanie klonu ST-17 u 2,4% pacjentek. W grupie noworodków klon ST-17 został oznaczono jedynie u dzieci 
z objawami klinicznymi zakażenia stanowiąc 18,2%. Natomiast nie występował u zdrowych noworodków skoloni-
zowanych GBS. Wykazano statystycznie istotną zależność pomiędzy występowaniem klonu ST-17, a noworodkami 
z rozpoznanym klinicznie zakażeniem GBS, w porównaniu do grupy noworodków zdrowych skolonizowanych S. 
agalactiae (poziom istotności p=0,0398) oraz do grupy kobiet ciężarnych będących nosicielkami paciorkowców 
grupy B (p<0,00001). Zastosowanie metody PFGE umożliwiło zróżnicowanie szczepów reprezentujących klon 
ST-17 i pozwoliło wyodrębnić dwa różne typy PFGE (przy założeniu podobieństwa rzędu 60%).
WnIoSKI. Uzyskane wyniki potwierdzają występowanie wysoce zjadliwego klonu ST-17 w Polsce i wskazują 
na konieczność regularnego monitorowania kobiet ciężarnych i noworodków w tym kierunku. 

SŁoWA KLUCZoWE: hiperwirulentny klon ST-17, paciorkowce grupy B, kobiety ciężarne, noworodki, MLST

ABSTRACT

oBJECtIVES. The ST-17 clone of Streptococcus agalactiae (Group B Streptococcus, GBS) identified by Multi 
Locus Sequence Typing (MLST) is recognized as a hypervirulent international clone mainly associated with 
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invasive neonatal infections. There is no data on the occurrence of the ST-17 clone of GBS in pregnant women 
and newborns in Poland.
mEtHoDS. 169 strains of GBS, isolated from pregnant women’s carriage, and 42 from newborns with invasive 
infection or asymptotic carriage, which were derived from the collection of the Chair of Microbiology Jagiello-
nian University Medical College, collected between 2006-2010, were genetically characterized. The PCR with 
specific primers ST17S and ST17AS was adopted to characterize the gbs2018 gene variant specific to ST-17 
clone. All positive results in direction of ST-17 were confirmed by MLST. The genetic relatedness of the ST-17 
clone was determined by PFGE.  
rESULtS. The hypervirulent ST-17 clone was detected in 2.4% of women with GBS asymptotic carriage, whe-
reas it was detected in 18.2% newborns with invasive infection. No ST-17 was isolated from healthy neonates. 
Statistically significant correlation between the presence of ST-17 and neonatal GBS infection was showed, in 
comparison to healthy neonates colonized by GBS (p= 0.0398) and to GBS-positive pregnant women (p <0.00001). 
The ST-17 strains belonged to 2 clearly distinguishable PFGE type, but were closely related to one another at 
a level of 60% similarity.
ConCLUSIonS. The results emphasize the necessity of a regular study of the ST-17 GBS clone occurrence 
among pregnant women and newborns in Poland.

KEY WorDS: hypervirulent ST-17 clone, group B streptococcus, pregnant women, newborns, MLST

WSTĘP

Streptococcus agalactiae (ang. Grup B Strepto-
coccus - GBS), pomimo wprowadzenia w USA i wielu 
krajach europejskich odpowiedniej profilaktyki, nadal 
jest główną przyczyną zakażeń i śmierci noworodków 
w krajach rozwiniętych (1, 2, 3). U noworodków 
paciorkowce grupy B odpowiadają głównie za tzw. 
zakażenia wczesne (ang. Early Onset Diseases - EOD), 
które rozwijają się w pierwszych siedmiu dobach życia 
dziecka oraz zakażenia o późnym początku (ang. Late 
Onset Diseases - LOD), występujące pomiędzy 7 a 90 
dniem życia. Zakażenia noworodków o etiologii GBS 
przebiegają najczęściej pod postacią zakażenia krwi 
(sepsy) i zapalenia płuc (80% przypadków) oraz zapa-
lenia opon mózgowo-rdzeniowych (10%), prowadząc 
niekiedy do śmierci dziecka (4%) (4). Najważniejszym 
czynnikiem predysponującym noworodki do nabycia 
zakażenia jest obecność GBS w matczynych drogach 
rodnych lub w przewodzie pokarmowym, skąd do-
chodzi do transmisji bakterii na dziecko. Nosicielstwo 
S. agalactiae u ciężarnych sięga 30-40%, zaś procent 
skolonizowanych noworodków matek GBS-dodatnich 
szacuje się na 50%-70%, przy czym częstość zakażeń 
wynosi 1-2% (1, 2, 3). 

W obrębie gatunku S. agalactiae dotychczas opi-
sanych zostało dziesięć serotypów (Ia, Ib, II – IX) wy-
różnionych na podstawie różnic w budowie polisacha-
rydów powierzchniowych (ang. capsular polisacharide 
– CPS) (5, 6). W Europie i w USA dominują serotypy 
Ia, III i V (7, 8, 9, 10), w Polsce reprezentują one około 
80% wszystkich serotypów (11). Wśród nich, serotyp 
III uważany jest za szczególnie istotny z klinicznego 
punktu widzenia, gdyż odpowiada on za znaczną część 

EOD i większość LOD (9). Dzięki zastosowaniu me-
tod molekularnych służących do typowania szczepów 
bakteryjnych, takich jaki PFGE (ang. pulsed-field gel 
electrophoresis) czy MLST (ang. multilocus sequence 
typing), wykazano dużą zmienność genetyczną w obrę-
bie serotypu III (7, 8, 12). Na postawie genów kodują-
cych białka powierzchniowe z rodziny Alp, stanowiące 
istotny czynnik wirulencji GBS, możliwe jest zróżni-
cowanie szczepów pod względem ich patogenności (7, 
13, 14), przy czym za najbardziej patogenne uważne są 
izolaty serotypu III posiadające gen rib kodujący silnie 
immunogenne białko powierzchniowe Rib (15, 16).  

Obecnie, na podstawie analizy wyników genoty-
powania przeprowadzonego metodą MLST, opisanych 
zostało pięć głównych kompleksów klonalnych (ang. 
Clonal Complexes - CCs) CC1, CC10, CC23, CC19 
oraz CC17, obrazujących duże zróżnicowanie wśród 
szczepów GBS pochodzenia ludzkiego (17, 18). 
W ostatnich latach za najbardziej patogenny dla no-
worodków uznawany jest hiperwirulentny klon ST-17 
o ogólnoświatowym zasięgu, zaliczany do kompleksu 
CC17. Typ sekwencyjny ST-17  reprezentowany jest 
przez szczepy serotypu III, które na swojej powierzchni 
mają  białko Rib. Wykazano, że typ ST-17 najczęściej 
wywołuje u noworodków LOD, przebiegające pod 
postacią zapalenia opon mózgowo – rdzeniowych, 
charakteryzujących się dużą śmiertelnością (70%) oraz 
rzadziej sepsy (4, 8, 17, 18). 

Poznanie częstości występowania wysoce zjadliwe-
go klonu ST-17 w różnych populacjach i szerokościach 
geograficznych ma szczególne znaczenie w badaniach 
epidemiologicznych, a także w rozwoju prac nad 
skonstruowaniem szczepionki przeciwko zakażeniom 
GBS, nad którą obecnie trwają intensywne badania 
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(19). W piśmiennictwie światowym, znajdujemy wiele 
doniesień na temat częstości występowania klonu ST-
17 w różnych populacjach (5, 7, 18). Niestety, brak 
jest polskich danych opisujących skalę tego zjawiska. 
Dlatego też, celem głównym pracy było określenie 
częstości występowania klonu ST-17 w grupie kobiet 
ciężarnych będących nosicielkami paciorkowców gru-
py B oraz u noworodków zdrowych skolonizowanych 
GBS i z zakażeniem o etiologii S. agalactiae, przepro-
wadzone za pomocą metody PCR w odniesieniu do 
referencyjnej metody MLST.

MATERIAŁ I METODY

Badaniami w kierunku hiperwirulentnego klonu 
ST-17 objęto 169 szczepów GBS wyizolowanych 
z wymazów z pochwy lub odbytu od ciężarnych (Gru-
pa I), 22 szczepy izolowane z krwi od noworodków 
z zakażeniem, w tym 20 przypadków sepsy i dwa 
przypadki zapalenia płuc (Grupa II) oraz 20 szczepów 
izolowanych z wymazów z ucha zewnętrznego lub jamy 
ustnej od zdrowych noworodków (Grupa III). Badane 
izolaty GBS pochodziły z kolekcji własnej Katedry 
Mikrobiologii UJ CM. Zostały zgromadzone w latach 
2006-2010 w ramach dwóch projektów badawczych 
o numerach 3PO5E08425 (zgoda Komisji Bioetycznej 
UJ CM KBET/267/B/2002) oraz NN401042337 (zgo-
da  Komisji Bioetycznej UJ CM KBET/143/B/2007). 
Wymazy z pochwy i odbytu, diagnozowane były w kie-
runku GBS za pomocą metody hodowli prowadzonej 
według rekomendacji CDC (Centers for Disease Con-
trol and Prevention) (2) oraz Polskiego Towarzystwa 
Ginekologicznego (20). Próbka krwi żylnej pobierana 
była od noworodków do podłoża Peds Plus Bactec 9120 
media (Becton Dickinson), a następnie diagnozowana 
z wykorzystaniem standardowych metod hodowli 
i identyfikacji. Wymazy od noworodków pobierane 
były na podłoże transportowe typu Amies transport 
medium (Eurotubo), a następnie poddawane rutynowej 
diagnostyce w kierunku S. agalactiae. 

Genomowe DNA szczepów bakteryjnych izolo-
wano przy użyciu kolumienkowego zestawu Genomic 
DNA Mini Kit zgodnie z zaleceniami producenta (DNA 
Gdańsk).

Określenie serotypu Ia, Ib, II-V przeprowadzono 
przy zastosowaniu metody multipleks PCR zgodnie 
z procedurą Poyart i inni (5). Wyniki uzyskane dla grupy 
kobiet będących nosicielkami GBS zostały przedsta-
wione we wcześniejszej pracy (11). 

Detekcja genów kodujących białka powierzchniowe 
z rodziny Alp została przeprowadzona metodą PCR zgod-
nie z procedurą Creti i inni (14) oraz Gherardi i inni (7). 
Wyniki uzyskane dla grupy kobiet będących nosicielkami 
GBS zostały przedstawione we wcześniejszej pracy (13).

Oznaczenie typu ST-17 przeprowadzono za pomocą 
metody PCR z odpowiednio dobranymi starterami ST17S 
i ST17AS (Genomed) specyficznymi dla fragmentu 
gbs2018 według procedury opisanej przez Lamy i inni 
(21). Detekcję fragmentu gbs2018 stanowiącego wariant 
genu determinującego klon ST-17 określano na podstawie 
obecności produktu amplifikacji o wielkości 210 pz.

W celu przeprowadzenia metody MLST amplifi-
kacji poddano siedem genów housekeeping dla S. aga-
lactiae, których lista została ustalona przez Jones i inni 
(18), natomiast zmodyfikowane startery oraz procedura 
pochodziły z pracy Manning i inni (8) (tab. I). 

Tabela. I. Sekwencje specyficznych starterów komplementar-
nych dla siedmiu genów housekeeping S. agalac-
tiae wykorzystywane w metodzie MLST według 
Jones i inni (18) oraz Manning i inni (8)

Table I. Sequences of specific primers complementary to the 
seven housekeeping genes of S. agalactiae using in 
MLST method according to Jones at al. (18) and 
Manning at al. (8)

Startery Sekwencje 5` - 3`

Oczekiwane 
wielkości 

produktu PCR 
(pz)

adhP-F110 TGTGCCATACTGATTTACACG
584

adhP-R693 ACAACCGCCTGTCTTTTCT

atr-F8 AGCCAATTATTTCAATACAAGGAC
598

atr-R605 AAACCCATTTCATGAGTGACAATA

glcK-F25 GACCTCGGAGGAACGACCATTA
587

glcK-R611 TGTTCTGCGAGTTGACGTGCTACT

glnA-F170 CTATTGAGGGCTTTGTTCGTATCA
610

glnA-R779 AAAGCATTGTTCCCTTCATTATCA

pheS-F10 CAAAAACAATTAGAAGAGTTGAAAA
600

pheS-R609 ACGGAAAACACGTCCAGGAG

sdhA-F39 TAGCCAACATAAGGGTAACATAGC
602

sdhA-R640 CTGCAACAGGGTCACAGATAAG

tkt-F427 AAACCAGGCTTTGATTTAGT
652

tkt-R1078 GTTGGCTTGAAACACGACT

Produkty PCR poddawano rozdziałowi elektrofore-
tycznemu w 2% agarozie (Prona) przy 5V/cm (BioRad) 
w obecności 0,25 µg bromku etydyny (Sigma). Wyniki 
rozdziału analizowano przy pomocy programu Quantity 
One (BioRad) oraz aparatu GelDoc2000 (BioRad). 

Sekwencjonowanie produktów amplifikacji wyko-
nała firma zewnętrzna (Genomed). Uzyskane sekwencje 
poddawano analizie ustalając ich sekwencje konsensus 
przy pomocy programu ChromasPro 1.5 (Digital Ri-
ver). Następnie, na ich podstawie ustalano, który typ 
sekwencyjny (ang. Sequence Type, ST) reprezentują 
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badane izolaty GBS wykorzystując bazę danych http://
pubmlst.org/sagalactiae.

Szczepy reprezentujące klon ST-17 (n=8) poddano 
typowaniu molekularnemu przy użyciu metody elektro-
forezy pulsacyjnej (PFGE) zgodnie z wcześniej opisaną 
metodyką (12). Jako szczep referencyjny użyto wzorzec 
S. agalactiae serotyp III o numerze 12403 (ATCC). Geno-
mowe DNA było trawione za pomocą enzymu restrykcyj-
nego Smal (MBI Fermentas). Rozdział elektroforetyczny 
przeprowadzono na aparacie CHEF-DR III (Bio-Rad), zaś 
analiza restrykcyjna wykonana była przy użyciu oprogra-
mowania GelCompar II (Applied Maths) z zastosowaniem 
metody grupowania UPGMA oraz współczynnika Jaccard. 
Uzyskane profile genetyczne interpretowano zgodnie 
z wytycznymi van Belkum i inni (22). 

Zależność pomiędzy występowaniem klonu ST-17 
w badanych grupach analizowano przy użyciu testu Chi2 

(chi kwadrat) oraz  testu G2 (ang. likelihood ratio). War-
tość poziomu istotności (p) uznawano za statystycznie 
istotną dla wartości p<0,05. 

WYNIKI

Badanie w kierunku typu sekwencyjnego ST-17 
przeprowadzono w trzech etapach. W pierwszym eta-
pie z badanej  puli izolatów GBS wybrano wszystkie 
szczepy należące do serotypu III (n=78), w tym 55 
szczepów izolowanych od kobiet ciężarnych (Grupa I), 
11 od noworodków z rozpoznanym zakażeniem (Grupa 
II) oraz 12 od noworodków zdrowych, skolonizowanych 
GBS (Grupa III). W drugim etapie dla 78 izolatów GBS 
reprezentujących serotyp III, wykonano oznaczenie 
w kierunku typu ST-17 przy zastosowaniu metody PCR 

z wykorzystaniem odpowiednio dobranych starterów 
ST17S i ST17AS specyficznych dla fragmentu gbs2018 
stanowiącego wariant genu determinującego klon ST-
17. W trzecim etapie dziesięć izolatów GBS, dla których 
otrzymano dodatnie wyniki w metodzie PCR, poddano 
genotypowaniu metodą MLST. Na podstawie uzyska-
nych wyników sekwencjonowania siedmiu genów ho-
usekeeping, potwierdzono przynależności do klonu ST-
17 ośmiu z analizowanych izolatów (80%), natomiast 
w przypadku dwóch pozostałych szczepów, które dały 
pozytywny wynik w metodzie PCR, przeprowadzona 
analiza MLST wskazywała na ich przynależność do 
dwóch innych typów ST, tj. typ ST-286 oraz ST-358. 

Oszacowano częstość występowania klonu ST-17 
w populacji kobiet ciężarnych i noworodków. Ogółem 
na 169 kobiet ciężarnych będących nosicielkami S. 
agalactiae stwierdzono 4 przypadki występowania 
klonu ST-17, co stanowiło 2,4%. W badanej populacji 
noworodków oznaczono 4 izolaty reprezentujące typ 
sekwencyjny ST-17, przy czym występował on jedynie 
u dzieci z objawami klinicznymi zakażenia, stanowiąc 
w tej grupie 18,2%. Natomiast, wśród izolatów pocho-
dzących od noworodków zdrowych skolonizowanych 
GBS nie wykazano obecności typu ST-17. Wykazano 
statystycznie istotną zależność pomiędzy występowa-
niem klonu ST-17,  u noworodków z rozpoznanym 
klinicznie zakażeniem GBS, w porównaniu do grupy 
noworodków zdrowych (p=0,0398) oraz do grupy ko-
biet ciężarnych będących nosicielkami paciorkowców 
grupy B (p<0,00001) (ryc. 1). Częstość występowania 
ST-17 w grupie noworodków z zakażeniem była ponad 
siedem razy większa niż w grupie kobiet ciężarnych 
skolonizowanych GBS.

Ryc 1. Występowanie klonu ST-17 S. agalactiae w badanych grupach pacjentów oraz wykazanie statystycznie znamiennej 
zależności pomiędzy obecnością ST-17 u noworodków z rozpoznanym zakażeniem GBS w porównaniu do grupy 
noworodków zdrowych (p=0,0398) oraz do grupy kobiet ciężarnych (p<0,00001)

Fig. 1. The occurrence of the ST-17 clone of S. agalactiae in the two groups of patients and demonstrate a statistically 
significant relationship between the presence of the ST-17 clone in newborns diagnosed with GBS infection 
compare to healthy newborns (p=0.0398) and the  group of pregnant women (p<0.00001)
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Analiza profili restrykcyjnych wykazała zmienność 
genetyczną wśród izolatów reprezentujących klon ST-
17. Przy założeniu punktu odcięcia na poziomie 60% 
uzyskano dwa główne typy PFGE, określone jako typ 
A i B, składające się odpowiednio z sześciu i dwóch 
izolatów. Natomiast unikatowe profile restrykcyjne wy-
znaczające subtypy PFGE określono dla podobieństwa 
rzędu 80%, otrzymując dla ośmiu badanych izolatów 
GBS pięć różnych subtypów (tab. II, ryc. 2).

DYSKUSJA

Hiperwirulentny klon ST-17 o ogólnoświato-
wym zasięgu występowania jest obecnie uznawany 
za najważniejszy typ ST, zaliczany do kompleksu 
CC17, odpowiedzialny za wywoływanie inwazyjnych 
zakażeń u noworodków. Klon ten izolowany jest od 
noworodków zarówno z EOD, jak i przede wszystkim, 

z większości przypadków LOD przebiegających pod po-
stacią zakażenia opon mózgowo-rdzeniowych (>80%). 
Natomiast stosunkowo rzadko izolowany jest z zakażeń 
od osób dorosłych (12%). ST-17 jest typowym przykła-
dem homogennego klonu epidemicznego zdolnego do 
bardzo szybkiego rozprzestrzeniania się w populacji 
ludzi, a szczególnie w populacji noworodków  (4, 17).

Częstości występowania klonu ST-17 w USA jak 
i wybranych krajach europejskich została już opisana  
(5, 7, 8, 10, 23), brak jest natomiast polskich danych, 
obrazujących skalę tego zjawiska. Wyniki przepro-
wadzonych badań potwierdzają występowanie klonu 
ST-17 w badanych grupach pacjentów, wykazując jego 
obecność zarówno wśród kobiet ciężarnych będących 
nosicielkami paciorkowców grupy B (2,4%), jak i u no-
worodków z rozpoznanym klinicznie zakażeniem GBS 
(18,2%). 

Poyart i inni (5) wykazali, że wysoce zjadliwy klon 
ST-17 jest ściśle związany z zakażeniami o późnym 

Tabela II. Charakterystyka izolatów S. agalactiae reprezentujących hiperwirulentny klon ST-17
Table II. Characterization of S. agalactiae isolates representing hypervirulent clone of ST-17

Badana grupa
Numer izolatu 

GBS
Serotyp

Gen z rodziny 
Alp

allele
Typ ST Typ PFGE

adhP pheS atr glnA sdh glcK tkt

Kobiety ciężarne -bez-
objawowe nosicielstwo 
GBS

02-012 III rib 2 1 1 2 1 1 1 ST-17 B

05-023 III rib 2 1 1 2 1 1 1 ST-17 A

28-P-1 III rib 2 1 1 2 1 1 1 ST-17 B

CM154 III rib 2 1 1 2 1 1 1 ST-17 A

Noworodki -  zakażenie 
o etiologii GBS

5886/09 III rib 2 1 1 2 1 1 1 ST-17 A

3634/08 III rib 2 1 1 2 1 1 1 ST-17 A

11144/08 III rib 2 1 1 2 1 1 1 ST-17 A

L1-181 III rib 2 1 1 2 1 1 1 ST-17 A

Ryc. 2. Analiza profili genetycznych izolatów GBS reprezentujących hiperwirulentny klon ST-17 uzyskanych w metodzie 
PFGE po trawieniu DNA enzym restrykcyjnym SmaI

Fig. 2. Analysis of the genetic profiles of GBS isolates, representing the hypervirulent ST-17 clone, obtained in the method 
of PFGE after digestion of DNA with the restriction enzyme SmaI
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początku. Przy czym, klon ten był izolowany od 45% 
noworodków z sepsą oraz 75% dzieci z zakażeniem 
opon mózgowo-rdzeniowych o wczesnym początku 
(EOD) oraz 75% przypadków sepsy i 86%  zapaleń opon 
mózgowo-rdzeniowych w przypadku zakażeń o późnym 
początku (LOD). Z kolei, Strakova i inni (23) oznaczyli 
występowanie ST-17 w 32% zakażeń krwi oraz w 85% 
zapaleń opon mózgowo-rdzeniowych. Uzyskane przez 
nasz zespół wyniki potwierdzają opisywane przez in-
nych autorów zależności pomiędzy obecnością klonu 
ST-17, a wystąpieniem zakażeń u noworodków. 

Paciorkowce grupy B cechuje duża zmienność ge-
netyczna. Zastosowanie w naszych badaniach metody 
PFGE umożliwiło zróżnicowanie szczepów reprezentu-
jących klon ST-17. Przy założeniu podobieństwa na po-
ziomie 60% uzyskano dwa różne typy PFGE utworzone 
przez szczepy należące do klonu ST-17. Podobne wyniki 
zostały opisane przez innych autorów (7, 10). van der 
Mee-Marquet i inni (10) wykazali w metodzie PFGE 
zmienność genetyczną szczepów reprezentujących 
klon ST-17, otrzymując dla sześciu badanych izolatów 
trzy różnie profile genetyczne. Opisywana zmienność 
genetyczna paciorkowców grupy B wskazuje na cią-
głą adaptację tego patogenu do zmiennych warunków 
środowiskowych. Dlatego też, należy mieć na uwadze, 
iż obecnie powszechnie występujący tak, w Europie, 
jak i Ameryce klon ST-17 może w przyszłości zostać 
wyparty przez inny typ ST. Podobna sytuacja została 
odnotowana w latach 90-tych XX-ego wieku, kiedy 
to wysoce zjadliwy klon ST-1 najczęściej izolowany 
z zakażeń został zastąpiony przez klon ST-17 (8). Z tego 
względu, bardzo istotne są badania mające na celu mo-
nitorowanie częstości występowania poszczególnych 
klonów w różnych krajach i grupach pacjentów, w celu 
wykazania istniejących tendencji i zmian w czasie.  

Ponad to, badania pacjentów GBS-dodatnich w kie-
runku wysoce zjadliwego klonu ST-17, umożliwiłoby 
oszacowanie ryzyka infekcji GBS u noworodków. Brak 
jest na razie wystarczającej liczby danych epidemio-
logicznych dotyczących częstości zakażeń z udziałem 
typu ST-17 w odniesieniu do skuteczności stosowanej 
profilaktyki okołoporodowej. Jednakże w przyszłości 
może okazać się, że obowiązujące zalecenia dotyczące 
profilaktyki zakażeń GBS u noworodków, powinny 
zostać zmodyfikowane dla tej grupy pacjentów. Wyniki 
szeroko zakrojonych badań nad skutecznością obecnie 
obowiązującej profilaktyki w odniesieniu do klonu ST-
17, powinny pomóc odpowiedzieć na trzy zasadnicze 
pytania: (1) czy profilaktyka u kobiet ciężarnych skolo-
nizowanych przez klon ST-17 wymaga modyfikacji, (2) 
czy noworodki bez objawów zakażenia skolonizowane 
ST-17 powinny otrzymywać profilaktycznie antybiotyki 
oraz (3) jak długo powinny być monitorowane dzieci 
ST-17 – dodatnie, z uwagi na możliwość wystąpienia 
LOD?

PODSUMOWANIE I WNIOSKI

1. W badaniach potwierdzono występowanie klonu 
ST-17 w analizowanej populacji, wykazując jego 
obecność zarówno wśród kobiet ciężarnych będą-
cych nosicielkami paciorkowców grupy B (2,4%), 
jak i u noworodków z rozpoznanym klinicznie za-
każeniem GBS (18,2%).

2. Ponadto, wykazano statystycznie istotną zależność 
pomiędzy występowaniem klonu ST-17, a nowo-
rodkami z zakażeniem, w porównaniu do grupy 
noworodków zdrowych (p=0,0398) oraz do grupy 
kobiet ciężarnych (p<0,00001). 

3. Zastosowanie metody PCR z wykorzystaniem od-
powiednio dobranych starterów ST17S I ST17AS 
specyficznych dla fragmentu gbs2018 daje możli-
wość szybkiej diagnostyki hiperwirulentnego klonu 
ST-17. Jednakże z powodu możliwości uzyskania 
w metodzie PCR fałszywie dodatnich wyników, 
w celu ostatecznej ich weryfikacji wskazane jest 
zastosowanie referencyjnej metody MLST.

4. Uzyskane wyniki wskazują na konieczność regular-
nego monitorowania częstości występowania klonu 
ST-17 wśród kobiet ciężarnych i noworodków w Pol-
sce. Skłaniają również do opracowania szczegóło-
wych zaleceń profilaktycznych dla ciężarnych i ich 
dzieci skolonizowanych przez ten wysoce zjadliwy 
klon.

Praca została sfinansowana w ramach projektu 
badawczego własnego numer N N401 042337 z Mini-
sterstwa Nauki i Szkolnictwa Wyższego.
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