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STRESZCZENIE

Światowa Organizacja Zdrowia ocenia, że około miliona ciężarnych kobiet
w skali globalnej ponosi konsekwencje zakażenia krętkiem bladym w posta-
ci poronienia, urodzenia dziecka z kiłą wrodzoną lub urodzenia przedwcze-
śnie oraz z małą masą urodzeniową. Najwięcej przypadków kiły wrodzonej
występuje w krajach rozwijających się, ale problem ten nie omija populacji
krajów wysoko rozwiniętych. Większość żywych noworodków z kiłą wro-
dzoną rodzi się bez objawów swoistych. W pracy przedstawiono najważniej-
sze współczesne zagadnienia dotyczące kiły wrodzonej, czyli konieczność
i zasady badania ciężarnych jako najlepszej metody profilaktyki, prawidło-
we ich leczenie oraz nowe możliwości i zalecenia w zakresie diagnostyki ki-
ły wrodzonej.

ABSTRACT

The World Health Organization estimates that worldwide about one million
pregnant women are adversely affected by infection with Treponema
pallidum. It results in abortions, stillbirths, congenital syphilis or premature,
low-birth-weight babies. The majority of cases of congenital syphilis are seen
in developing countries, but the disease is unexpectedly frequent in high-
income populations. Usually, neonates do not have specific symptoms of the
disease. The most relevant issues concerning congenital syphilis are
presented in the paper: the necessity and the principles of screening
programmes in pregnancy as the best prevention tool, treatment
recommendations for infected pregnant females, as well as new methods
and modified guidelines for the diagnostics of congenital syphilis.  
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WPROWADZENIE

Kiła wrodzona jest schorzeniem wielonarządowym,
będącym następstwem zakażenia płodu w łonie matki
krętkiem bladym (Treponema pallidum – T. pallidum).
Wyróżnia się kiłę wrodzoną wczesną – do 2. roku życia,
oraz kiłę wrodzoną późną – powyżej tego wieku [1, 2]. 

Krętki blade przedostają się z układu krążenia matki
do płodu przez łożysko. Zakażenie może nastąpić już
w 9.–10. tygodniu trwania ciąży; nieleczona kobieta jest

zakaźna dla płodu przez co najmniej 4 lata. Ryzyko za-
każenia wzrasta wraz z zaawansowaniem ciąży i jest naj-
większe w okresie nasilenia posocznicy krętkowej w kile
wczesnej. W dalszym przebiegu choroby zmniejsza się,
lecz nie wygasa całkowicie. Ryzyko zakażenia płodu
przez matkę, u której występuje kiła pierwszego okresu,
wynosi 70–100%, kiła bezobjawowa wczesna – 40%,
a kiła utajona późna – 10% [1, 2]. U około 40% nieleczo-
nych kobiet dochodzi do zgonu płodu lub noworodka.
Najczęstszą przyczyną zgonu płodu jest stan zapalny 
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łożyska i zmniejszenie dopływu krwi do płodu, mniejszą
rolę odgrywa bezpośrednie zakażenie płodu T. pallidum
[3, 4]. W przypadku infekcji 35% noworodków rodzi się
żywych, ale bez objawów swoistych dla kiły wrodzonej. 

Rozpoznanie kiły wrodzonej może być pewne lub
prawdopodobne [5]. Rozpoznanie można uznać za pew-
ne (potwierdzone) wówczas, gdy u noworodka (lub
w materiale autopsyjnym) stwierdza się obecność kręt-
ków bladych w próbkach pobranych ze zmian chorobo-
wych, łożyska, pępowiny przy zastosowaniu metody
ciemnego pola widzenia mikroskopu, immunofluore-
scencji bezpośredniej lub innego swoistego barwienia,
testu zakaźności królika albo metody amplifikacji mate-
riału genetycznego T. pallidum. 

Rozpoznanie prawdopodobnie należy ustalić w przy-
padku:
1) noworodka martwo urodzonego z dodatnimi wynika-

mi krętkowych odczynów serologicznych;
2) noworodka lub starszego dziecka z dodatnimi wynika-

mi krętkowych odczynów serologicznych przy współ-
istnieniu przynajmniej jednego z poniższych odchyleń:
• zmian klinicznych charakterystycznych dla kiły

wrodzonej,
• swoistych zmian w kościach długich w badaniu ra-

diologicznym,
• dodatniego wyniku odczynu RPR (ang. rapid pla-

sma reagin) lub VDRL (ang. venereal disease re-
search laboratory) w płynie mózgowo-rdzeniowym,

• miana odczynu Treponema pallidum particle as-
say (TPPA) lub Treponema pallidum hemagluti-
nation assay (TPHA) o wartości czterokrotnie
większej niż u matki (konieczność wykonania bada-
nia u matki i dziecka przy porodzie),

• miana odczynów kardiolipinowych (VDRL, RPR)
o wartości czterokrotnie większej niż u matki 
(konieczność wykonania badania u matki i dziecka
przy porodzie),

• czterokrotnego wzrostu miana odczynów kardioli-
pinowych (VDRL, RPR) lub krętkowych w surowicy
dziecka w czasie 3. miesięcy po porodzie, 

• dodatniego wyniku odczynu 19S-IgM-FTA-ABS,
krętkowego IgM-EIA i/lub IgM-immunoblotu
w surowicy dziecka,

• jeśli matka dziecka była chora na kiłę w ciąży i nie
otrzymała adekwatnego leczenia;

3) dziecka powyżej 12. miesiąca życia z dodatnimi wyni-
kami krętkowych odczynów serologicznych [5].
Celem pracy jest omówienie najbardziej aktualnych

zagadnień dotyczących kiły wrodzonej – zmieniającej
się sytuacji epidemiologicznej, nowych możliwości sku-
tecznego zapobiegania schorzeniu oraz kontrowersji do-
tyczących leczenia kiły kobiet ciężarnych.

EPIDEMIOLOGIA  

Ostatnie publikowane dane Światowej Organizacji
Zdrowia (World Health Organization – WHO) podają,

że konsekwencje zakażenia krętkiem bladym ponosi
w skali globalnej około miliona kobiet w ciąży – 270 tys.
noworodków rodzi się z kiłą wrodzoną, poronienia
lub zgon okołoporodowy występuje u 460 tys. zakażo-
nych kobiet, a 270 tys. noworodków rodzi się przed-
wcześnie lub z małą masą urodzeniową [6]. W Afryce
Środkowej i Południowej, gdzie około 1,6 mln kobiet cię-
żarnych zakażonych krętkiem bladym pozostaje nie-
zdiagnozowanych, kiła wrodzona jest przyczyną około
1/3 zgonów noworodków [7]. W Chińskiej Republice
Ludowej liczba przypadków kiły wrodzonej zwiększyła
się ze 185 w 1998 r. do 2035 w 2004 r. Największą licz-
bę odnotowano w aglomeracji Szanghaju [8]. W sąsia-
dującej z Polską Republice Białoruskiej w latach
1996–2004 stwierdzono 4239 przypadków kiły wśród
ciężarnych. Odsetek zakażonych kobiet zwiększył się
z 8,4% w 1996 r. do 11,2% w 2002 r. i 10,5% w 2004 r.
W tym czasie odnotowano 116 przypadków kiły wrodzo-
nej oraz 46 noworodków martwo urodzonych i ponad 
2 tys. poronień wywołanych zakażeniem krętkiem bla-
dym [9]. W Polsce obserwuje się również zwiększenie
liczby przypadków kiły wrodzonej, mimo małych współ-
czynników zapadalności na kiłę wczesną [2]. W Wielkiej
Brytanii liczba przypadków kiły wrodzonej zwiększyła się 
z 2 w 1996 r. do 14 w 2005 r. [10].

Najważniejszym czynnikiem, który decyduje o wystę-
powaniu, a nawet zwiększeniu liczby przypadków kiły
wrodzonej w skali globalnej, jest niewykonywanie ba-
dań przesiewowych w kierunku kiły u kobiet ciężarnych.
W zależności od populacji, a także czynników indywi-
dualnych wynika to m.in. z braku dostępności do opieki
medycznej, złych warunków ekonomicznych, nieprawi-
dłowego systemu opieki zdrowotnej nad kobietą w cią-
ży, współistnienia uzależnień, zakażenia HIV, młodego
wieku i analfabetyzmu [7–10]. Istotną rolę odgrywają
również masowe migracje ludności.

METODY DIAGNOSTYKI  

Do pewnego rozpoznania kiły wrodzonej wymagane
jest wykazanie obecności T. pallidum u płodu lub nowo-
rodka [5]. Poza metodami tradycyjnymi, głównie wykry-
wania krętka bladego w ciemnym polu widzenia mikro-
skopu świetlnego, w diagnostyce bezpośredniej kiły
wrodzonej mogą być stosowane metody amplifikacji ma-
teriału genetycznego bakterii [5, 6]. W ostatnich latach
opracowano wiele metod amplifikacji materiału gene-
tycznego krętka, wykorzystujących różne primery, będące
fragmentami genów o nie zawsze dobrze poznanej funk-
cji. Metody te są niestandaryzowane i – dotąd – dostępne
jedynie w niewielu specjalistycznych laboratoriach.

Zgodnie z najnowszymi zaleceniami europejskimi,
z krwi pobranej z żyły obwodowej noworodka podejrza-
nego o kiłę wrodzoną należy wykonać ilościowe odczy-
ny: VDRL lub RPR oraz TPPA (ewentualnie TPHA). Te
same odczyny należy wykonać we krwi matki. U dziecka
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należy ponadto oznaczyć obecność przeciwciał klasy
IgM, które ze względu na dużą masę cząsteczki nie prze-
nikają biernie przez łożysko od matki do płodu [5].

Trudności może sprawiać interpretacja wyników od-
czynów serologicznych w najwcześniejszych miesiącach
życia dziecka. W tym okresie możliwe jest występowanie
zarówno wyników dodatnich spowodowanych obecno-
ścią przeciwciał przeciwkrętkowych klasy IgG wytwo-
rzonych przez płód lub matczynych biernie przeniesio-
nych przez łożysko, jak i ujemnych, jeśli matka uległa
zakażeniu w późnym okresie ciąży. Biernie przeniesione
przeciwciała kardiolipinowe ustępują do 3. i zanikają do
6. miesiąca, a krętkowe do 12. miesiąca; wytworzone
przez płód utrzymują się, a miano ich się zwiększa.
W ocenie wyników odczynów bierze się pod uwagę czte-
rokrotne zwiększenie lub zmniejszenie ich miana [2].
U noworodka należy wykonać badanie morfologiczne
krwi, ocenę funkcji wątroby i nerek. Zaleca się także wy-
konanie badania okulistycznego, badania płynu mózgo-
wo-rdzeniowego oraz zdjęcia radiologiczne kości dłu-
gich [5].

PROFILAKTYKA

Profilaktyka kiły wrodzonej polega głównie na wczes-
nym wykrywaniu i leczeniu kiły u kobiet w ciąży. 
W Polsce badania ciężarnych opierają się na wykonywa-
niu kiłowych odczynów serologicznych [USR (ang.
unheated serum reagin test) lub VDRL] we krwi pobra-
nej dwukrotnie – w czasie pierwszego badania ginekolo-
gicznego potwierdzającego ciążę oraz w drugiej jej poło-
wie. W przypadku stwierdzenia dodatnich wyników
ciężarna powinna być skierowana do poradni w celu
przeprowadzenia dalszych badań diagnostycznych i le-
czenia [11]. Zgodnie z ostatnimi europejskimi zalecenia-
mi, opracowanymi przez Międzynarodową Unię ds.
Zwalczania Zakażeń Przenoszonych Drogą Płciową
(the International Union against Sexually Transmitted
Infections – IUSTI) każda kobieta w ciąży powinna mieć
wykonane przesiewowe testy serologiczne w kierunku
kiły podczas pierwszego badania potwierdzającego cią-
żę. Do badań skriningowych IUSTI zaleca odczyny swo-
iste, przede wszystkim immunoenzymatyczne. Koniecz-
ność ponownego badania zależy od lokalnej sytuacji
epidemiologicznej, a władze każdego kraju ustalają
schemat badań profilaktycznych, oparty głównie na
analizie kosztów. W Stanach Zjednoczonych zaleca się
wykonywanie kiłowych odczynów serologicznych na po-
czątku ciąży i w 28. tygodniu jej trwania oraz podczas
porodu, jeśli jest to uzasadnione, natomiast w Federacji
Rosyjskiej – na początku, w 21. i 36. tygodniu [5]. 

W związku z tym, że najwięcej przypadków kiły wro-
dzonej obserwuje się w krajach rozwijających się, WHO
wraz z Bankiem Światowym, agendami Funduszu Naro-
dów Zjednoczonych na Rzecz Dzieci (United Nations
International Children’s Emergency Fund – UNICEF)

i Programu Narodów Zjednoczonych ds. Rozwoju (Uni-
ted Nations Development Programme – UNDP) opra-
cowały strategię wykrywania zakażeń przenoszonych
drogą płciową, w tym kiły, za pomocą badań przesiewo-
wych z zastosowaniem testów spełniających kryteria
opisane akronimem ASSURED (affordable, sensitive,
specific, user-friendly, rapid and robust, equipment-
free, deliverable to developing countries). Badania te są
dostępne, czułe i swoiste, łatwe w wykonaniu, szybkie,
nie wymagają sprzętu, w tym wirówki lub lodówki, oraz
mogą być zastosowane w warunkach krajów Trzeciego
Świata. Przykładami takich odczynów w diagnostyce kiły są:
Determine Syphilis TP®, Syphilis Fast®, Syphicheck-WB®,
SD Bioline Syphlis 3.0®, VISITECT Syphilis®. Odczyny
ASSURED z założenia powinny łączyć cechy wysokiej czu-
łości i swoistości odczynów krętkowych z szybkością i pro-
stotą wykonania oraz małym kosztem odczynów niekręt-
kowych. Ich metodyka opiera się głównie na
immunochromatografii lub aglutynacji cząsteczek lateksu
– są to odczyny wyłącznie jakościowe. Czas otrzymania
wyniku zwykle nie przekracza kwadransa. Porównanie
różnych szybkich odczynów kiłowych w ośmiu laborato-
riach na różnych kontynentach wykazało, że ich czułość
wynosi 84,5–97,7%, a swoistość 92,8–98% [12].

LECZENIE KIŁY U KOBIET CIĘŻARNYCH

Według wytycznych Instytutu Wenerologii z 1974 r.,
kobiety ciężarne, u których rozpoznano kiłę, należy nie-
zwłocznie zacząć leczyć zgodnie z ustalonym rozpozna-
niem, a w drugiej połowie ciąży zastosować 20-dniowe
leczenie profilaktyczne penicyliną prokainową w jedno-
razowej dawce dobowej wynoszącej 1,2 mln j. Jeżeli le-
czenie kiły rozpoczęto w drugiej połowie ciąży, można
dodatkowo włączyć leczenie profilaktyczne. U wszyst-
kich kobiet, które leczono z powodu kiły przed ciążą, na-
leży zastosować 20-dniowe leczenie profilaktyczne, tak-
że w pierwszej i drugiej jej połowie. Z takiej terapii
można zrezygnować wówczas, gdy ciężarna przeszła ba-
dania kontrolne po leczeniu przed zajściem w ciążę,
a dwukrotne badania serologiczne wykonane w czasie
ciąży dały wyniki ujemne [11].

Stosowanie penicyliny, które zapobiega urodzeniu
chorego dziecka, jest leczeniem z wyboru kiły u kobiet
ciężarnych [1–5]. W przypadku kobiet podających w wy-
wiadzie uczulenie na penicylinę należy dokładnie prze-
analizować uzyskane dane i wykonać skórną próbę
uczuleniową, a po stwierdzeniu dodatniego wyniku
przeprowadzić odczulanie i zastosować ten antybiotyk.
Należy pamiętać, że wystąpienie u kobiety w ciąży od-
czynu Jarischa, Herxheimera i Łukasiewicza może gro-
zić przedwczesnym rozpoczęciem akcji porodowej. Cię-
żarna musi być poinformowana o konieczności
zgłoszenia się do lekarza w przypadku wystąpienia
w czasie kuracji niepokojących objawów, takich jak
skurcze macicy czy zmiana ruchów płodu.
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Według zaleceń IUSTI w leczeniu kiły wczesnej (trwa-
jącej krócej niż rok) kobietom ciężarnym należy podać:
• penicylinę benzatynową w dawce 2,4 mln j. domięś-

niowo (po 1,2 mln j. w każdy pośladek) w dawce jedno-
razowej, chociaż część specjalistów uważa, że leczenie
należy powtórzyć po tygodniu ze względu na skrócenie
półokresu trwania leku, zwłaszcza w ostatnim tryme-
strze ciąży,

• penicylinę prokainową w dawce 0,6 lub 1,2 mln j. do-
mięśniowo na dobę przez 10–14 dni.

U kobiet w ciąży można także stosować erytromycy-
nę (500 mg 4 razy dziennie przez 14 dni). Ze względu na
doniesienia o niepowodzeniu leczniczym po stosowaniu
erytromycyny kobieta po rozwiązaniu ciąży powinna
otrzymać leczenie doksycykliną. Podczas ciąży można
stosować ceftriakson w dawce 500 mg/dobę domięśnio-
wo na dobę przez 10 dni (z wyjątkiem pacjentek, które
przebyły reakcję anafilaktyczną po penicylinie ze wzglę-
du na możliwość reakcji krzyżowych) [5].

Duże kontrowersje budzi skuteczność azytromycy-
ny stosowanej w pojedynczej dawce (2 g) lub przez
7–10 dni (1 g dziennie) doustnie lub parenteralnie.
Głównymi mechanizmami działania azytromycyny są
wiązanie z rybosomalną podjednostką 50S mRNA i ha-
mowanie syntezy białek krętka bladego. Od początku
lat 90. XX wieku rejestrowano szczepy T. pallidum
oporne na makrolidy, w tym azytromycynę. Za opor-
ność tę odpowiada mutacja A2058G w podjednostce
23S rybosomalnego RNA, stwierdzona w szczepach 
T. pallidum z San Francisco, Seattle, Baltimore i Du-
blina w latach 1998–2003, co wiązało się z niepowo-
dzeniami leczniczymi [13]. Wyniki badań wskazują, że
stosowanie azytromycyny w leczeniu kiły, szczególnie
u kobiet w ciąży, nie ma uzasadnienia w dowodach me-
dycznych [14]. 

LECZENIE KIŁY WRODZONEJ

Wszystkie dzieci urodzone z serologicznie dodatnich
matek powinny otrzymać domięśniowo pojedynczą
dawkę penicyliny benzatynowej 50 tys. j./kg m.c., nieza-
leżnie od tego, czy matka była leczona czy nieleczona
w czasie ciąży, zwłaszcza w krajach o wysokiej zachoro-
walności na tę chorobę. Ostatnie zalecenia IUSTI podwa-
żają jednak zasadność takiego postępowania, szczególnie
jeśli kobieta otrzymała prawidłowe leczenie przed 28. ty-
godniem ciąży [5]. Leczenie kiły wrodzonej należy wdro-
żyć u każdego dziecka, u którego stwierdza się pewne lub
prawdopodobne kryteria rozpoznania zakażenia. Lecze-
nie dzieci z kiłą wrodzoną wczesną należy prowadzić
w warunkach szpitalnych. Według zaleceń Instytutu
Wenerologii w 1. roku życia podaje się penicylinę krysta-
liczną w dwóch dawkach dobowych, zależnych od masy
ciała, w 2. roku – penicylinę prokainową w dawce 
0,3 mln j. na dobę; leczenie trwa 15 dni. W kile późnej

stosuje się penicylinę prokainową w dawce dobowej wy-
noszącej 0,6–1,2 mln j., zależnie od wieku i masy ciała
dziecka, przez 30 dni [11]. Postępowanie zależy od wyni-
ków badań wielospecjalistycznych. Według zaleceń
IUSTI leczenie kiły wrodzonej powinno polegać na po-
dawaniu:
• penicyliny benzylowej w dawce 150 tys. j./kg m.c. dożyl-

nie na dobę (podawanej w 6 dawkach co 4 godziny lub
w 2–3 dawkach co 8–12 godzin) przez 10–14 dni lub

• penicyliny prokainowej w dawce 50 tys. j./kg m.c. do-
mięśniowo na dobę przez 10–14 dni,

• penicyliny benzatynowej w dawce 50 tys. j./kg m.c.
domięśniowo jednorazowo w przypadku prawidło-
wych wyników badania płynu mózgowo-rdzeniowego.

Kontrola dzieci urodzonych przez matki, które prze-
szły zakażenie kiłą, nie jest, wg zaleceń Instytutu Wene-
rologii, potrzebna, jeśli matka ukończyła przed ciążą 
obserwację po leczeniu, a w czasie ciąży wyniki badania
serologicznego w pierwszej i drugiej połowie były ujem-
ne. Jeśli matka nie zakończyła obserwacji po leczeniu,
chociaż w czasie ciąży odczyny serologiczne były ujem-
ne, dziecko wymaga obserwacji klinicznej i kontroli se-
rologicznej (VDRL, FTA-ABS) w 6. miesiącu życia [11]. 

Podsumowując, kiła wrodzona – ze względu na sytua-
cję epidemiologiczną, zmieniającą się politykę ekono-
miczną i zdrowotną, migracje oraz często brak swo-
istych objawów u noworodka, ułatwiających jej rozpo-
znanie – stanowi wciąż wyzwanie dla pediatrów,
neonatologów i dermatologów. Niewątpliwie najistot-
niejszą rolą w jej zapobieganiu pozostają profilaktyczne
badania kobiet ciężarnych.
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