
Úvod
V pozadí vysokého percenta predčasných pôrodov a ne-

skorých potratov je ascendentná infekcia. Štandardné po-
stupy pri diagnostike a liečbe vulvovaginitíd v gravidite 
nie sú jasne stanovené. Údaje o skutočnom efekte ekono-
micky náročných celoplošných diagnostických a liečeb-
ných postupov sú rozporuplné(1-9).

Vulvovaginálna kandidóza v tehotnosti
Vulvovaginálnu kandidózu (VVK) spôsobujú kvasin-

ky rodu Candida. Typický príznak ochorenia (hrudkovi-
tý výtok spojený so svrbením alebo s pálením) je prítomný 
iba u 20 - 60 % postihnutých žien(10,11). Tehotenstvo zvyšu-
je náchylnosť na kvasinkovú infekciu, pričom frekvencia 
symptomatických foriem infekcie narastá s jej dĺžkou(10,12). 

Asymptomatická kolonizácia kvasinkami sa vyskytuje 
u 19,6 % vyšetrovaných žien(13). Viacerí autori dokázali re-
dukciu predčasných pôrodov u asymptomatických, len kva-
sinkami kolonizovaných tehotných o 34 - 64 % po lokálnej 
liečbe azolmi(5,13-16).

Diagnóza VVK
Správnu diagnózu vaginálnej kandidózy možno urobiť 

až u 60 % žien jednoduchým klinickým vyšetrením s po-
súdením lokálneho nálezu, meraním pH a prezretím na-
tívneho obrazu pod mikroskopom(1,17). Kultivácie na Sa-
boraudovom alebo Nickersonovom médiu sú indikované 
pri potrebe potvrdiť alebo spresniť diagnózu, stanoviť špe-
cifikáciu kvasiniek a citlivosť na antimykotiká(18).

Všeobecné princípy liečby vulvovaginálnej kandidózy v teho-
tenstve

Existuje široká paleta približne rovnako účinných anti-
fungálnych lokálne aj celkovo pôsobiacich liekov, zo sku-
piny polyénov, azolov a triazolov. Pre liečbu v gravidite by 
malo platiť niekoľko princípov:
1. Vyhnúť sa celkovo pôsobiacim perorálnym antimykoti-

kám z dôvodu možného účinku systémovo pôsobiaceho 
triazolu na vývoj plodu.

2. Podávať iba lokálne antimykotiká, ktoré vzhľadom 
na minimálne vstrebávanie nedosahujú významné 
systémové hladiny.

3. Napriek tendencii skracovania terapeutických schém 
u žien mimo gravidity zvyšovaním dávky liečiva v jed-
notlivej vaginálne aplikovanej dávke sa v tehotnosti dá-
va prednosť dlhším schémam s nižšou jednotlivou dáv-
kou.

Tabuľka 1. Lokálna antimykotická liečba

LIEK PREPARÁT DÁVKOVÁNIE
Klotrimazol* vaginálne tabletky 500 mg jednorazovo

Klotrimazol* vaginálne tabletky 200 mg 3 x na noc

Klotrimazol* vaginálne tabletky 100 mg 6 x na noc

Klotrimazol* vaginálny krém (10 %) 5 g jednorazovo na noc

Ekonazol** vaginálne glob. (Ecostatin 1) 150 mg jednorazovo na noc

Ekonazol** vaginálne globule 150 mg 3 x na noc

Fentikonazol** vaginálny krém (2 %) 2 g/100 g (78 g)

Fentikonazol** vaginálne kapsuly 600 mg jednorazovo na noc

Fentikonazol** vaginálne kapsuly 200 mg 3 x na noc

Butokonazol 2 % vaginálny krém (2 %) 5 g jednorazovo

Nystatin
vaginálny krém 
(100 000 jednotiek)

4 g 14 x na noc

*Vplyv na latexové kondómy a diafragmy nie je známy, **Výrobok poškodzuje 
latexové kondómy a diafragmy
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Výnimku tvorí jednorazovo podaný 2 % butokonazol 
krém. Má špecifickú bioadhezívnu technológiu VagiSite, 
ktorá umožňuje postupné uvoľňovanie účinnej dávky s mi-
nimálnymi systémovými účinkami(19) (tabuľka 1). Rizi-
ko recidívy v gravidite je však vysoké(20).

Bakteriálna vaginóza (BV)
Ide o dysmikróbiu, pri ktorej vymiznú v pošve laktoba-

cily a narastá počet anaeróbnych baktérií. Príčina tohto 
stavu nie je známa(21). Mnoho štúdií analyzuje úlohu BV 
pri predčasnom pôrode a predčasnom prasknutí vaku 
blán(22,23,24). Patofyziológia ochorenia sa zdá jasná: pokles 
počtu laktobacilov produkujúcich H

2
O

2
 a nárast počtu 

kmeňov Gardnerella vaginalis, Mycoplasma hominis a ana-
eróbnych mikroorganizmov - Petronella, Bacteroides, Por-
phyromonas a Mobiluncus species. Príčina nárastu anaerób-
nych mikroorganizmov a vymiznutia laktobacilov je však 
neznáma. Termín vaginóza a nie vaginitída vychádza z fak-
tu, že zmeny v pošve nie sú sprevádzané predominantne 
zápalom a že v mikroskopickom náleze chýbajú leukocyty 
alebo ich je len málo. PCR (polymerase chain reaction) am-
plifikovaná 16S rRNA potvrdila novú baktériu Atopobium 
vaginae, ktorá je u väčšiny žien s BV a temer sa nevyskytu-
je u zdravých žien. Po antibiotickej liečbe má až 30 % žien 
do 3 mesiacov rekurenciu ťažkostí. To vyvoláva podozrenie 
na existenciu vnútorných hostiteľských faktorov zodpoved-
ných za alteráciu pošvového prostredia. Zisťuje sa zvýšená 
aktivita mikrobiálnych proteolytických enzýmov s inhibí-
ciou bunkami mediovanej humorálnej imunity. Pacientky, 
ktorým chýba IL-8 a IgA hemolyzín, majú vo svojich po-
švách vysokú koncentráciu hydrolytických enzýmov, sia-
lidázu a prolidázu. Tieto enzýmy sú schopné inhibovať 
aktivitu IL-8. Práve podskupina žien s takto zmenenou 
hladinou enzýmov tvorí rizikovú skupinu pre nepriazni-
vé dôsledky aj rozdielne výsedky antibiotickej terapie BV 
vo vzťahu k predčasnému pôrodu(21,25). Zdá sa, že hladina 
týchto enzýmov by mohla byť lepším markerom skutočné-
ho rizika BV pre tehotnosť ako sledovanie pH a kľúčových 
buniek (clue cells)(22).

Diagnostika BV
Na potvrdenie diagnózy stačí prítomnosť 3 zo 4 Amse-

lových kritérií (charakteristický výtok, čuchový test s pou-
žitím 10 % KOH, alkalické pH vyššie ako 4,5 a prítomnosť 
kľúčových buniek pod mikroskopom)(26). Mikroskopický 
náter sa robí vo fyziologickom roztoku (FR) a v 10 % KOH. 
Vo FR má byť viac ako 20 % kľúčových buniek. V 10 % 
KOH vidno zvýšený počet baktérií bez laktobacilov. Ak je 
v natívnom náleze prítomné zvýšené množstvo leukocytov, 
treba odobrať kultivácie na izoláciu kvapavky, trichomoni-
ázy a chlamýdií. Pre samotnú diagnózu BV však kultivá-
cia nemá význam, lebo ide iba o rozmnoženie aj normálne 
v pošve prítomných baktérií. Iná mikroskopická diagno-
stická metóda je založená na odbere náteru z pošvy a je-
ho hodnotení pomocou Nugentovho skóre, pričom 0 - 3 bo-
dy je normálny nález, 4 - 6 bodov intermediárny nález, 
7 a viac svedčí o BV. K dispozícii je aj test DNA sondou 

(AffirrmTM), test na zistenie elevácie pH a trimetylamín 
(Fem Exam®) a test na stanovenie proline aminopeptidá-
zy (PipActivity Test Card). Nevýhodou týchto testov je, 
že nezistia pacientky s vysokou koncentráciou leukocy-
tov(22). Niektoré štúdie demonštrujú, že sledovanie absen-
cie laktobacilov v pošvovom prostredí aj u klinicky zdra-
vých žien má pre určenie rizika predčasného pôrodu väčší 
význam ako skríning BV(21,27). Viacerí autori predpoklada-
jú, že nález mykoplaziem a ureaplaziem pri BV zvyšuje ri-
zikový efekt na priebeh tehotnosti vrátane potratu alebo 
predčasného pôrodu(28-30).

Liečba
Pri liečbe BV sa využíva obvykle metronidazol a klin-

damycín. V gravidite sa odporúča orálne užívanie, pre-
tože klindamycín gél podávaný vaginálne v čase medzi 
16. - 20. týždňom spôsobuje paradoxne nárast rizika naro-
denia dieťaťa s nízkou pôrodnou hmotnosťou a neonatál-
nou infekciou(31). Niektoré recidívy BV vysvetľuje aj fakt, 
že baktéria Atopobium vaginae je rezistentná proti metroni-
dazolu. Perorálna terapia metronidazolom á 250 mg/ 7 dní 
občas spôsobuje problémy s toleranciou. Lepšie sa toleruje 
klindamycín per os á 300 mg/7 dní(22). Na základe analýzy 
Cochranovej databázy McDonald a spol. odporúčajú pre-
ferovať perorálnu liečbu metronidazolom, ktorá sa javí ako 
efektívnejšia v porovnaní s klindamycínom(32). Krátkodobý 
liečebný efekt po antibiotickej terapii je 80 - 90 %, ale reci-
dívy sú časté - do jedného mesiaca 15 - 30 % alebo 50 - 60 % 
po troch mesiacoch. Na chronicite priebehu aj na sklonoch 
k recidívam sa okrem iných faktorov zúčastňuje aj bakteri-
álny biofilm brániaci prieniku liekov. Riziko recidívy zni-
žuje lokálne podávanie probiotík tak pri prevencii, ako 
aj pri liečbe(33-37).

Streptococcus agalactiae
Streptococcus agalactiae (group B streptococcus - GBS) 

je súčasťou komenzálnej flóry u 20 - 40 % zdravých tehot-
ných žien v pošve a v konečníku. Jeho prítomnosť nezna-
mená dôkaz ochorenia, iba kolonizáciu. Kolonizácia kli-
nicky zdravých tehotných si však zasluhuje pozornosť. 
GBS sa môže počas pôrodu preniesť na novorodenca 
a spôsobiť závažnú infekciu - sepsu, pneumóniu a meningi-
tídu. Riziko infikovania však nie je vysoké. V USA sa udá-
va 1 prípad na 2 000 novorodencov(38). U nás sa uvádza ri-
ziko prenosu na novorodenca 8 - 15 %. Z kolonizovaných 
novorodencov ochorie iba 5 %, avšak mortalita chorých 
novorodencov je alarmujúco vysoká - až 40 %. Rizikovou 
skupinou pre nosičstvo GBS je tehotná do 20 rokov, pri-
migravida, diabetička, užívateľka perorálnej antikoncep-
cie, sociálne slabšia vrstva(39). Ak by sa nepoužila peripar-
tálna antibiotická profylaxia u žien kolonizovaných GBS, 
príznaky infekcie sa vyvinú u jedného novorodenca z 200. 
Pri antibiotickej profylaxii klesne toto riziko na 1 : 4 000 ko-
lonizovaných žien(38).

Vzhľadom na závažnosť možných následkov sa preto 
všeobecne akceptuje cielený skríning. Na Slovensku sa od-
porúča skríning GBS odberom z dolnej tretiny pošvy me-
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dzi 35. - 37. týždňom gestácie. Centers for Disease Control 
(CDC) odporúča odber na GBS aj z konečníka.

Liečba
Kolonizácia pošvy GBS sa u klinicky zdravých tehot-

ných nelieči ani celkovými ani lokálnymi antibiotika-
mi. Keďže je asociovaná s úbytkom laktobacilov, lokál-
ne podávanie probiotík môže zlepšiť stabilitu pošvového 
prostredia. Liečba celkovými antibiotikami je indikova-
ná len pri hroziacom predčasnom pôrode. Pozitívny nález 
GBS u klinicky zdravej ženy je však dôvodom na kultivač-
né vyšetrenie moču. Antibiotickú liečbu si vyžaduje nález 
GBS v moči - asymptomatická bakteriúria, uroinfekcia (po-
zri Antibiotická liečba v gravidite). Peripartálne antibiotic-
ké krytie GBS kolonizácie je indikované pri pozitívnom 
kultivačnom náleze v gravidite, po preliečení GBS v moči, 
pri neznámom GBS statuse v čase pôrodu, v prípade pred-
časného pôrodu, horúčky matky a anamnézy GBS koloni-
zácie pri predchádzajúcom pôrode (pozri Antibiotická lieč-
ba v gravidite)(40,41,42,43).

Pozitívna kultivácia v II. trimestri spojená s príznakmi 
zápalu pošvy je dôvod na lokálnu liečbu s následným do-
liečením laktobacilmi. Na peripartálnu profylaxiu sa od-
porúča ako liek prvej voľby penicilín G. Za dostatočnú 
profylaxiu sa považuje podanie aspoň dvoch dávok anti-
biotika. Profylaxiu je však vhodné podávať aj v prípade, 
ak je veľmi pokročilý nález napriek riziku, že sa nepodarí 
splniť požadovaný časový limit. Na profylaxiu možno po-
užiť aj ampicilín, cefalosporíny I. generácie, erytromycín, 
klindamycín, vankomycín (pozri Antibiotická liečba v gra-
vidite)(40,41,42,43,44).

Trichomonas vaginalis
Trichomonas vaginalis patrí k protozoám a je to najčas-

tejšia nevírusová sexuálne prenosná infekcia na svete s in-
kubačnou dobou 4 - 28 dní(45). Symptomatické formy sú spo-
jené s typickým žltavým, riedkym, speneným fluórom, 
30 - 86 % prípadov môže byť asymptomatických(45,46). Pre-
valencia sa udáva 1,1 - 13,3 % v závislosti od etnickej skupi-
ny(47,48). Hoci štatistické údaje potvrdili vzťah medzi tricho-
moniázovou infekciou a vyšším výskytom predčasných 
pôrodov, liečba metronidazolom neznížila riziko pred-
časného pôrodu, skôr naopak(5,22,48,49). Analýza Cochra-
novej databázy z roku 2002 našla vzťah medzi poklesom 
predčasných pôrodov a liečbou trichomoniázy v dvoch štú-
diách. Všetky ostatné analyzované štúdie potvrdili vzostup 
predčasných pôrodov po liečbe trichomoniázy v tehotnos-
ti(50). Dôvod sa zatiaľ nepodarilo odhaliť. Autori teoreti-
zujú o možnosti nepriaznivého efektu toxických substan-
cií uvoľnených z deštruovaných trichomonád pod vplyvom 
metronidazolovej terapie a následné, zatiaľ nedefinované 
zmeny vo vaginálnej flóre, ktoré môžu pôsobiť ako spúš-
ťač predčasného pôrodu. Výskyt asymptomatických in-
fekcií v gravidite narastá. Po prieniku do vagíny sa tricho-
monáda sama pokrýva hostiteľskými proteínmi, a tak sa 
vyhýba imunitnej odpovedi. Na druhej strane produkuje 
cysteínproteázu, ktorá efektívne degraduje imunoglobulí-

ny. Preto u väčšiny neliečených žien trichomoniáza pretr-
váva. Potrebná je liečba mužského partnera, lebo redukuje 
riziko reinfekcie aj rezistentnejšími kmeňmi, ktoré vyžadu-
jú liečbu vyššími dávkami metronidazolu alebo imidazolu. 
Asi 12 % trichomonád je rezistentných proti metronidazo-
lu. Imidazol údajne zvyšuje citlivosť na liečbu(51).

Diagnostika
Pri bežnom klinickom vyšetrení sa zisťuje alkalické pH 

a obvykle pozitívny čuchový test (trichomoniáza býva spo-
jená so zvýšeným výskytom anaeróbov). Typická je však 
prítomnosť leukocytov v natívnom mikroskopickom ná-
leze. Natívna mikroskopia je efektívna v diagnostike 
v 50 - 80 %(21,22,52,53). Diagnostika vo fixovanom prepará-
te farbenom Gramom je zložitejšia, pretože trichomo-
nády sú prekryté množstvom leukocytov(53). Diamando-
vo médium zvyšuje senzitivitu na 95 % a špecifitu > 95 %, 
ale získanie výsledku vyžaduje viac dní(52). Príležitostne 
sa aj u asymptomatických žien náhodne pri rutinnom on-
kocytologickom vyšetrení diagnostikuje trichomoniáza(54). 
Génové amplifikačné techniky umožňujú veľmi presnú 
identifikáciu trichomonád, ale v praxi sa veľmi neujali 
pre vysokú cenu(55). Existujú aj senzitívne PCR testy. Po-
dozrenie na trichomoniázu musí byť potvrdené nielen na-
tívnou mikroskopiou, ale aj kultivačne(22).

Liečba trichomoniázy
Na liečbu trichomoniázy CDC odporúča metronidazol 

2 g jednorazovo orálne alebo 7 dní metronidazol á 500 mg 
(cave antabusový efekt s alkoholom). Vaginálna liečba 
je málo efektíva - účinnosť je menej ako 50 %. FDA (Food 
and Drug Administration) od r. 2004 odporúča alternatív-
nu liečbu tinidazol 2 g orálne (tiež antabusový efekt). Pri zly-
haní liečby odporúča CDC 7-dňový režim a zvýšenie dáv-
ky - 2 g denne počas 3-5 dní. Pacientky netolerujúce orálnu 
liečbu môžu byť liečené jednorazovou intravenóznou apliká-
ciou tinidazolu v dávke 4 g. Pri rezistencii na metronidazol 
sa odporúča liečba tinidazolom perorálne á 500 mg/ 14 dní 
spolu s vaginálnou aplikáciou á 500 mg/ 14 dní. Pri neúspe-
chu liečby sa zvyšuje tinidazol až na 1 g denne/14 dní spo-
lu s 500 mg tinidazolu vaginálne(56). Ak zlyháva aj táto lieč-
ba, možno skúsiť lokálnu aplikáciu paramomycínom(22,57). 
V gravidite treba liečiť symptomatické pacientky s tricho-
moniázou. Metaanalýza nenašla vzťah medzi užívaním 
metronidazolu a vznikom vývojových chýb plodu počas 
celej gravidity vrátane prvého trimestra(58). Jednoznačné 
stanovisko o rozhodnutí pre liečbu trichomoniázy v gravi-
dite nie je jednoduché a musí brať do úvahy riziko prízna-
kov a nárast rizika predčasného pôrodu. Závery analýzy 
Cochranovej databázy udávajú, že pri trichomoniáze v te-
hotnosti ostávajú nezodpovedané dve otázky:
1. či je liečba tehotných žien so symptomatickou formou 

trichomoniázy vôbec efektívna pri redukcii predčasných 
pôrodov a

2. či nežiaduce vedľajšie efekty liečby asymptomatických 
žien s trichomoniázou sú skutočne spojené s nárastom 
predčasných pôrodov
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Pretože v súvislosti s rizikami liečby nie je absolút-
na istota, pre prax zatiaľ platí - liečiť symptomatické že-
ny a u asymptomatických odložiť terapiu až na obdobie 
po pôrode. Ďalšie štúdie na vyriešenie tejto otázky sú po-
trebné(50).

Kvapavka - gonorea
Je sexuálne prenosná infekcia, ktorú spôsobuje Neis-

seria gonorrhoe - aeróbny gramnegatívny intracelulárny 
diplokok. Častý je spoločný výskyt s BV. Inkubačná do-
ba je 2 - 30 dní. Príznaky sa však obvykle prejavia medzi 
4. - 6. dňom od expozície, ale až u 80 % žien sú minimálne 
alebo žiadne(59). Infekcia v tehotnosti zvyšuje riziko potra-
tu, predčasného odtoku plodovej vody, prematurity, nízkej 
pôrodnej hmotnosti a febrilít v šestonedelí. Nediagnostiko-
vaná a neliečená infekcia môže spôsobiť bartolinitídu, pe-
rihepatitídu, artritídu, endokarditídu alebo endometritídu. 
U novorodencov sa vyskytuje pri neliečenej infekcii mat-
ky komplikácia v podobe konjunktivitídy, atypickej inter-
sticiálnej pneumónie, bronchitídy alebo zápalu stredné-
ho ucha(45).

Diagnóza
Kvapavka sa diagnostikuje obvykle odberom z endocer-

vixu na špecifické selektívne médiá (modifikované Thaye-
rovo-Martinovo). Senzitivita mikroskopického vyšetrenia 
(Gramom farbeného preparátu) nepresahuje 30 %. Ako zla-
tý diagnostický štandard sa používa kultivácia a PCR test. 
Možný je aj odber z uretry alebo rekta(45).

Liečba
Pri kvapavkovej infekcii sa dáva prednosť jednorazo-

vej dávke antibiotika. Z cefalosporínov sa ukazuje ako 
najefektívnejší ceftriaxon, ktorý možno podať vo forme 
intramuskulárnej injekcie v jednorazovej dávke 250 mg. 
Použitie účinného ciprofloxacínu a ofloxacínu je v gra-
vidite kontraindikované. Efektivita liečby by mala byť 
skontrolovaná odberom endocervikálneho alebo uretrál-
neho steru o 3 dni po liečbe. Prevencia gonokokovej oftal-
mie sa ešte stále v rôznych krajinách vykonáva podávaním 
1 % AgNO

3
 (Credeho metóda), 0,5 % roztoku erytromycí-

nu, 1 % tetracyklínu alebo povidon pre jednorazovú očnú 
aplikáciu(45).

Chlamýdiové infekcie genitálneho traktu v gravidite 
Ide o sexuálne prenosnú infekciu, ktorú spôsobujú sé-

rotypy D-K Chlamydia trachomatis. Prevalencia chla-
mýdiových infekcií je 2 - 11 %(60). Chlamydia trachomatis 
je striktne intracelulárna baktéria. Riziko získania infekcie 
od infikovaného partnera počas pohlavného styku je 20 %. 
Podobne ako kvapavka sa často vyskytuje spolu s BV(45). 
Chlamýdiové infekcie majú klinickú symptomatológiu po-
dobnú kvapavke vrátane vysokého percenta asymptomatic-
kých infekcií. Môžu spôsobiť predčasné prasknutie vaku 
blán, predčasný pôrod, puerperálnu endometritídu, kon-
junktivitídu aj pneumóniu novorodencov. Inkubačná doba 
je však dlhšia - 14 až 21 dní.

Diagnóza
Presvedčivú diagnostiku chlamýdií umožňuje kultivácia 

alebo priama imunofluorescencia vzorky získanej z krčka 
maternice. Spoločný test na chlamýdie a kvapavku je mož-
ný Triage testom s využitím amplifikačnej techniky nukle-
ovej kyseliny (NAAT). Výhodou techniky je možnosť 
identifikovať vyvolávateľov aj zo vzorky moču s podobnou 
senzitivitou, akú majú kultivácie. Vzhľadom na finančnú 
náročnosť sa toto vyšetrenie nevyužíva často(61).

Liečba
Na liečbu infekcií spôsobených Chlamydiou trachomatis 

možno použiť jednorazovú dávku 1 g azitromycínu. Okrem 
toho možno použiť orálny erytromycín stearát á 500 mg 
každých 6 hodín počas 7 dní, prípadne orálny amoxycilín 
á 500 mg každých 8 hodín počas 7 dní. Na liečbu neona-
tálnej oftalmie sa odporúča aj erytromycín stearát 50 mg/
kg/deň počas 14 dní. Potrebná je liečba sexuálnych partne-
rov, či sa to týka kvapavky alebo chlamýdií, pričom sa pre-
ferujú jednorazové dávky antibiotík(62).

Ureaplazmové a mykoplazmové infekcie genitálneho trak-
tu v gravidite

Mykoplazmy a ureaplazmy môžu byť príčinou infek-
cie plodového vajca, potratu aj predčasného pôrodu. Ide 
predovšetkým o Mycoplasma hominis, Mycoplasma geni-
talium, Ureaplasma urealyticum, Ureaplasma parvum. Po-
dobne ako iné baktérie môžu navodiť zápalovú reakciu, 
indukujú tvorbu cytokínov, ktorá vedie k predčasnému pô-
rodu. Úloha mykoplaziem v patogenéze predčasného pô-
rodu nie je jasne definovaná. Publikovaných bolo viacero 
štúdií s protirečivými výsledkami. Novšie štúdie ukazujú, 
že kolonizácia genitálií mykoplazmou môže byť samostat-
ným rizikovým faktorom. Uvažuje sa aj o superpozícii 
pri infekcii spôsobenej inými mikroorganizmami. Prítom-
nosť Ureaplazma urealyticum sa dáva do súvislosti s pred-
časným odtokom plodovej vody, predčasným pôrodom, 
intraamniálnou infekciou, bronchopulmonálnou dysplá-
ziou u predčasne narodených detí a ochoreniami horných 
dýchacích ciest novorodencov(63,64).

Premorenosť je rôzna s rozptylom od 2 % do 80 %, v zá-
vislosti od rizikovosti sledovanej populácie. Po pôrode mô-
že byť kolonizovaných až 20 % novorodencov infikovaných 
matiek, pričom kolonizácia pretrváva do 3 mesiacov(64,65).

Diagnostika je možná metódou kultivácie, pri ktorej sa 
stanoví množstvo mikroorganizmov aj citlivosť na antibio-
tiká. Viaceré práce preferujú metodiky PCR, ktoré umož-
ňujú veľmi rýchlu špecifikáciu druhu (do 5 hodín). Vyšetre-
nie je indikované pri príznakoch hroziaceho predčasného 
pôrodu, chorioamnionitídy a predčasnom odtoku plodo-
vej vody(63,67).

Asymptomatickú kolonizáciu mykoplazmami a urea-
plazmami bez príznakov hroziaceho predčasného pôrodu 
sa neodporúča liečiť. Liekom voľby v liečbe mykoplazmo-
vých a ureaplazmových infekcií v tehotnosti sú makrolidy 
- erytromycín, azitromycín, klindamycín. Liečba má byť 
vedená podľa princípov liečby predčasného pôrodu - 
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u symptomatických žien sa preferuje parenterálne podanie 
v dlhšej schéme - 10 dní(66-68).

Odporúčané postupy:
1. na skríning vulvovaginálnych infekcií sa neodporúča 

štandardná kultivácia, ale jednoduché klinické hodno-
tenie pošvového prostredia

- neodporúča sa celoplošný skríning sexuálne prenos-
ných infekcií v gravidite. K odberu materiálu na izo-
láciu špecifických vyvolávateľov SPI možno pristúpiť 
až pri splnení klinických kritérií alebo u každej ženy 
zaradenej do rizikovej skupiny

2. vulvovaginálna kandidóza
- na liečbu v gravidite používať výhradne lokálne antimy-

kotiká
- prednosť dať viacdňovej terapii s nižšou koncentráciou 

antimykotika v jednej dávke
3. bakteriálna vaginóza
- pri abnormálnych hodnotách pH pošvy podať lokálne 

probiotiká na stabilizáciu pošvového prostredia a zábra-
nu rozvoja symptomatickej formy BV

- symptomatická forma BV je dôvodom na celkovú tera-
piu - metronidazol á 250 mg/7 dní alebo klindamycín 
300 mg/7 dní

- lokálna terapia klindamycínom ani metronidazolom 
sa neodporúča

4. Streptococcus agalactiae (GBS)
- skríning GBS sa odporúča u všetkých tehotných medzi 

35. - 37. týždňom
- pozitívny nález nie je dôvod na liečbu v gravidite, ale na 

overenie prítomnosti GBS v moči
- GBS bakteriúria je dôvod na celkovú antibiotickú tera-

piu (pozri Antibiotiká v gravidite)
- GBS kolonizácia tehotnej je dôvodom na peripartálnu 

antibiotickú profylaxiu
5. Trichomoniáza
- pre liečbu trichomoniázy v tehotnosti neexistuje kon-

senzus
- neodporúča sa liečiť asymptomatické ženy v gravidite, 

k terapii sa má pristúpiť až po pôrode

- liečba symptomatických tehotných žien (spolu s part-
nerom) je potrebná. Odporúča sa jednorazová orál-
na dávka metronidazolu 2 g alebo metronidazol 
á 500 mg/ 7 dní, alebo jednorazové orálne podanie tini-
dazolu 2 g

6. Kvapavka
- v gravidite sa dáva prednosť jednorazovej terapii - jed-

norazové intramuskulárne podanie 250 mg cefalosporí-
nu ceftriaxon 

- efektivitu skontrolovať odberom endocervikálneho ale-
bo uretrálneho steru o 3 dni po liečbe

- liečba sexuálnych partnerov je potrebná - preferujú sa 
jednorazové dávky antibiotík

7. Chlamýdie
- na liečbu infekcie možno použiť orálne jednorazo-

vú dávku azitromycínu 1 g alebo 7 dní erytromycínu 
500 mg á 6 hodín, prípadne orálny amoxycilín 500 mg 
á 8 hodín

- liečba sexuálnych partnerov je potrebná - preferujú sa 
jednorazové dávky antibiotík

8. Ureaplazmy, mykoplazmy
- neliečiť asymptomatickú kolonizáciu v gravidite
- pri príznakoch predčasného pôrodu vyšetriť ureaplaz-

my a mykoplazmy a liečiť ich erytromycínom, azitromy-
cínom, klindamycínom 10 dní
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