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— REZUMAT ——

Articolul prezinta:

— date asupra streptococului grup B, care, alaturi de Escherichia coli, reprezinta prima cauza de infectie
neonatald;

— epidemiologia si patogenia: contaminarea ante- sau perinatald; colonizarea materna; transmiterea agentului
patogen de la mama la fat; infectia sau ,colonizarea“ fatului; contaminarea postnatala;

— anatomia patologica (leziuni pulmonare; meningeale);

— tablou clinic: forma precoce si forma tardiva (tabelul 1);

— diagnostic: pozitiv, diferential;

— evolutie;

— tratament: curativ, preventiv.

Cuvinte cheie: Infectia cu streptococul grup B; epidemiologie; patogenie; anatomie patologica;
diagnostic: pozitiv, diferential; evolutie; tratament; preventie; nou-nascut.

ABSTRACT —

Group B Streptococcus (Streptococcus agalactiae). Infections colonizes the maternal urethra, vaginal tract
and rectum; it is sexually transmitted but colonization is usually asymptomatic. In the mother, group B
Streptococcus can cause puerperal sepsis, endometritis and preterm delivery. The biggest risk, however, is
to the newborn. The risk of infection appears enhanced in twins. The most devastating form of infection is
early-onset bacteremia with shock, pneumonia and, occasionally, meningitis. All three serotypes (I, Il, Ill) can
cause early-onset infection although type Il is most common in infections that are seen after the first week of
age. All three serotypes (|, Il, 1ll) can cause early-onset infection although type Ill is most common in infections
that are seen after the first week of age (see table 1).

The author presents: morphopathology (pneumonia, especially in early onset group B Streptococcus infections;
meningitis, meningoencephalitis in late onset group B Streptococcus infections); clinical manifestations;
diagnosis (positive, differential); evolution and treatment; prevention and prognosis.

Key words: Group B Streptococcus infections; epidemiology; pathogeny; clinical manifestations;
diagnosis (positive, differential); evolution; prognosis; treatment; prevention; newborn.

Streptococul B reprezintd in prezent, aldturi de
Escherichia coli, prima cauzd de infectie neonatald.
Streptococul B este responsabil de 30-40% dintre
infectiile neonatale; infectia cauzatd de acest germen
afecteazd 3-5% dintre nou-ndscutii vii; 1,3-4,2%
sunt infectii precoce si 0,5-1,7% sunt infectii tardive.

Frecventa crescuta in prezent a infectiilor neo-
natale cu streptococ B poate fi efectul: ameliorarii
tehnicilor de depistare bacteriologicd; utilizarii
antisepsiei preventive contra stafilococului, ce a
favorizat dezvoltarea streptococului; tratamentului

cu antibiotice al infectiilor pneumococice, ce
inhiba formarea de anticorpi antipneumococici
(care sunt activi contra streptococului B III) la
viitoarea mama si in special in perioada copiliriei.
Aproximativ 60% dintre cazuri sunt cauzate de
tipul III, ceea ce contrasteazi cu distributia tipurilor
Ia, Ib, Ic, II si III la femeile ,,colonizate™ (la care
frecventa tipului III nu depiseste 40% in cursul
trimestrului al 3-lea al sarcinii) si la nou-ndscutii
asimptomatici (la care frecventa tipului III se si-
tueazd Intre 17 si 36% 1n diverse statistici).
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1. EPIDEMIOLOGIE, PATOGENIE

Dupa data contamindrii, se disting doud mo-
dalitati: contaminarea ante- sau perinatald (infectia
materno-fetald) si contaminarea postnatald (in-
fectia secundarad).

a) Contaminarea ante- sau perinatald: infectia
materno-fetald. Este modalitatea cea mai frecventd,
care implicd ,,colonizarea® (sau infectia) maternd
cu streptococ B; transmitere a agentului patogen
la fdt; ,,colonizarea® si/sau infectia fatului.

* Colonizarea maternd. Este asimptomaticd si
se mai cunoaste sub denumirea de ,,portaj* matern.
Originea ,,colonizdrii“ este esential sexuald; 45-
63% dintre partenerii femeilor ,,purtitoare® sunt
»colonizati“ la nivelul uretrei. Factorii care favo-
rizeazd ,,colonizarea* maternd sunt: grupa san-
guind B; varsta sub 20 de ani; primiparitatea, ge-
melaritatea; utilizarea unui dispozitiv intrauterin
(al cérei rol este negat de unii autori). Nu s-au re-
marcat corelatii intre: ,,colonizare si utilizarea de
contraceptive, maladiile venerice, utilizarea ante-
rioard de antibiotice §i simptomele ginecologice.
Frecventa ruperii premature a membranelor si a
nasterilor premature este de 8,1% si respectiv 1,8%
dintre toate sarcinile, In timp ce acestea sunt de
15,3% si 5,4%, dacd prelevarea din colul uterin
este pozitiva pentru streptococul B.

» Transmiterea agentului patogen de la mamd
la far. Este sigurd, frecventd si se face pe diverse
cdi: hematogend (germenii traverseazd placenta cu
ocazia unei bacteriemii materne), ascendentd (ger-
menii din vagin si/sau din col contamineazd
lichidul amniotic, In raport cu ruperea prematurd
a membranelor sau chiar pe cale transmembranara
dupd infectia polului inferior al oului) si prin tra-
versarea filierei genitale (cu inhalarea de secretii
vaginale).

* Infectia sau ,,colonizarea“ fdtului. Incidenta
actuald a infectiilor cu streptococ B nu depiseste
in medie 3 la 1000 de nasteri; existd aproximativ
1 nou-niscut infectat (bolnav) la 50-100 nou-
nascuti ,,colonizati“ (Siegel si McCarter, 1980).

Se disting doud modalitdti frecvente de infectii.
Uneori fatul este afectat pe cale hematogend trans-
placentara, direct sau prin intermediul unui focar
placentar; germenii trec in vena ombilicald apoi in
circulatia generald, determinind o bacteriemie fetald.
Dupd data de aparitie, se pot observa avorturi, moarte
fetald, nasterea unui copil, adesea prematur,
prezentind o septicemie precoce sau uneori o infectie
precoce localizatd. Cel mai frecvent, fatul este afectat
pe cale amnioticd (calea ascendentd) sau in cursul
traversdrii filierei genitale. Se produce o ,,colonizare*

digestivd si/sau aeriand, care constituie punctul de
plecare al unei infectii. Infectia poate fi localizatd
(si, in acest caz, cel mai frecvent este respiratorie),
cu generalizare secundard (putind sd se producd
fnainte sau dupd nagtere) sau d’emblée generalizatd;
infectia este de obicei precoce.

Ratiunile dezvoltdrii unei infectii hematogene
si, mai ales, acelea pentru care nou-ndscutul
,,colonizat“ devine infectat sunt insuficient cunos-
cute.

— Infectia ar putea fi datoratd unui germen, in
particular virulent, streptococul By, in timp
ce streptococii doar ,,colonizati* ar fi mai
putin virulenti.

— Un rol esential il au si o serie de factori ca:
prematuritatea; hipotrofia fetald; deficitul de
anticorpi IgG materni contra germenului in
cauzd; absenta alimentatiei naturale.

b) Contaminarea postnatald: infectia secun-
dard. Realitatea unei contamindri este atestatd de
cresterea concentratiei portajului neonatal intre
nagtere si iesirea din maternitate. La originea
acestei contamindri se gdseste: mama (portaj
faringian sau prezenta de germeni in laptele ma-
tern); personalul din maternitate (,,colonizare* in
25-44% dintre cazuri); alti nou-ndscuti (trans-
miterea de la un copil la altul se face prin interme-
diul personalului). Contaminarea are drept con-
secintd portajul sau mai rar infectia nou-nascutului.
Aceastd infectie eventuala este tardiva (dupd 2 zile
de viatd), In timp ce infectia materno-fetald este
de obicei precoce (in primele 48 de ore de viatd).

2. ANATOMIE PATOLOGICA

Leziunile anatomo-patologice sunt variabile, in
functie de varsta la care a survenit decesul si de
tratamentul primit de copil.

Pliméanii. Macroscopic sunt inchisi la culoare,
densi, prost aerati. Alveolele sunt atelectatice; se
constatd membrane hialine identice cu cele intal-
nite la prematur in maladia membranelor hialine.
In septurile interalveolare se constati edem in-
terstitial, infiltrat leucocitar gi coci gram pozitivi.
Uneori se observd hemoragii interstitiale si/sau
intraalveolare sau un veritabil focar pneumonic.
Existenta de revdrsate pleurale este frecventa.

Afectarea meningelui. Este frecventd in cazurile
de deces precoce, examenul anatomopatologic
evidentiind doar minime modificdri inflamatorii.

In cazurile in care au decedat dupi mai multe
sdptamani de viatd, afectarea meningelui este
evidentd, caracterizandu-se prin modificari locale
importante, asociate cu prezenta de puroi gros.
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3. TABLOU CLINIC

Infectiile cu streptococ B dezvoltate in utero
pot determina moartea fetald si intreruperea pre-
maturd a sarcinii.

Se descriu forme precoce de boald, cu debut in
primele 48-72 de ore de viatd si chiar Tnainte de
nastere si forme tardive, cu debut ntre 2 si 4 saptd-
mani de viatd pand la 16 sdptdmani.

Dupa data de aparitie a tulburdrilor si impor-
tanta lor se disting trei forme clinice de infectii cu
streptococ B: forma precoce, forma tardiva si alte
forme clinice (Tabelul 1).

Forma precoce. Este tipul de infectie cu strep-
tococ B cel mai frecvent. Tipul de streptococ B in
cauzd este variabil. Se constatd: febrd materna,
fnainte, Tn cursul sau dupa nastere (in 40-50%
dintre cazuri), amniotitd (in 13-40% dintre cazuri),
prematuritate (in 22-68% dintre cazuri), rupere
prematurd a pungii apelor (in 11-80% dintre
cazuri), scorul Apgar mic (sub 5-7), lichid amniotic
colorat, fara explicatie obstetricald.

Toate aceste manifestiri sunt evocatoare de
infectie materno-fetald; aceste manifestiri sunt
absente in aproximativ 25% dintre cazuri.

Tabloul clinic se caracterizeazd prin pneumo-
nie bacteriand sau septicemie.

Pneumonia debuteazi frecvent de la nagstere sau
in primele 6 ore de viatd. Se constatd o detresd
respiratorie severd, cu geamdt expirator marcat si
crize de apnee frecvente; se realizeazd un aspect
ce evocd maladia membranelor hialine (aspect gra-
nitat si bronhogramd aeriand) asociatd, adesea la
prematur, cu un revdarsat pleural.

Septicemia cu streptococ B se caracterizeaza
prin debut precoce, in primele 4-6 ore de viatd; in
1/3 dintre cazuri existd un interval liber de 6-24
ore, iar in 1/3 dintre cazuri acest interval depdseste
24 de ore; se asociazd insuficientd respiratorie severd
cu geamdt expirator marcat, crize de apnee, soc
septic, uneori coagulare intravasculard diseminatd
si, in 1/3 dintre cazuri, meningitd purulenta.

Evolutia este severd. Moartea se constatd clasic
in 50-80% dintre cazuri 1n cateva zile sau ore,
uneori Tnainte de instituirea tratamentului (forme
fulminante); neutropenia si prezenta in singe a
unei concentratii crescute de antigen streptococic
constituie elemente de prognostic sever. in formele
respiratorii, metodele moderne de tratament au
imbundtatit evident prognosticul (mortalitate 15-
30%). La copilul ce supravietuieste se poate
constata recurenta infectiei cu streptococ B, dupid
una sau mai multe sdptiméni de la oprirea tra-
tamentului. Este dificil de stabilit dacd recurenta
este de origine exogend (reinfectie de origine nozo-
comiald) sau daca este cauzatd de tulpina de strep-
tococ initiald (resutd prin infectie persistentd sau
reprizd a infectiei, stiindu-se cd streptococul B
poate persista la nivelul mucoaselor, In ciuda tra-
tamentului).

Forma tardiva. Tulburirile debuteazd in ge-
neral intre a 2-a si a 4-a sdptdmand de viatd, putand
apdrea pand la 16 saptdmani. Forma tardivd este
datoratd Tn marea majoritatea a cazurilor strepto-
cocului Byjy. Infectia este postnatald si survine la
nou-ndscuti la termen; mai rar, infectia poate avea
ca punct de plecare infectia materno-fetald, atenuati
dar neeradicatd de antibioterapia maternd sau de
un tratatament antibiotic ,,preventiv* la nou-ndscut.

Cel mai frecvent se realizeazd o meningitd, mai
rar cu debut brutal si evolutie acutd, de obicei cu
aspect subacut, insidios, ce poate sd se complice
cu un empiem subdural sau abces cerebral, ce evo-
lueazd spre deces sau spre vindecare cu sechele
(hidrocefalie, surditate, tulburari vizuale; intarziere
psihomotorie, convulsii, diabet insipid).

in mod exceptional, tabloul clinic este acela al
unei hidrocefalii izolate (fird semne infectioase
patente); punctia lombara este normald, Tn schimb,
studiul lichidului ventricular pune in evidentd
pleiocitozad si prezenta agentului patogen.

Se mai pot intilni si alte tablouri clinice:

— infectii focale: artritd si/sau osteitd, cu loca-

lizare uneori multipld (constituie manifestérile

Tabelul 1

Elemente de diferentiere intre forma precoce si forma tardiva a infectiei neonatale cu streptococ

grup B

Forma precoce

Forma tardiva

predominante

Varsta In primele 48-72 de ore de viata Intre a 2-a si a 4-a saptamana de viata
Factori materni Complicatii obstetricale Absenti
Manifestari clinice | Septicemie, pneumonie Meningita

Serotip I, 11, 1

Punct de plecare Mama

(origine)

Mamal/infectie nozocomiala

Frecventa

1-4 cazuri/1000 n.n. vii

0,5-1,5/1000 n.n. vii
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clinice tardive cele mai frecvente dupa
meningitd); otitd medie supuratd, etmoidita,
conjunctivitd, celulitd faciald, fasciitd necro-
zantd, infectie pulmonard;

— septicemii tardive rare, ce complicd o forma
localizata, care constituie si punctul de
plecare.

Evolutia formei tardive este in functie de tipul

clinic realizat.

Meningitele tardive prezintd o mortalitate de
18-45% si sechele frecvente (30% dintre cazuri).
Resutele se intilnesc mai ales in caz de tratament
scurt (10 zile) cu un singur antibiotic (penicilind
sau ampicilind). Ventriculita este frecventd. Artrita
si osteitele angajeazd prognosticul functional prin
sechelele lor.

Alte forme clinice. intre formele precoce si
formele tardive se situeaza multiple forme, ce apar
intre a 2-a zi si a 14-a zi de viatd. Ele ar fi datorate
unei infectii antenatale, in utero.

Se caracterizeazd prin multiple tablouri clinice:
septicemie sau infectii localizate (pulmonare,
meningeale, osteoarticulare...). Expresia clinica
este cu atit mai severd, cu cit aparitia este mai
precoce si cu atat mai insidioasd si discretd (cel
putin initial), cu cat aparitia este mai tardiva.

Prognosticul este variabil, Tn general favorabil,
gratie instituirii precoce a tratamentului. Uneori
se poate observa recurenta infectiei.

4. DIAGNOSTIC

Diagnostic pozitiv. Se bazeazd pe urmitoarele
date: conditiile de aparitie a infectiei, tabloul clinic
si datele paraclinice.

Dintre datele paraclinice, unele demonstreaza
prezenta infectiei, fdrd sd orienteze asupra naturii
agentului patogen in cauzd: leucocitozd cu poli-
nucleozd si mielemie, raportul neutrofile neseg-
mentate/neutrofile segmentate crescut, trombo-
citopenie; fibrinogenul, proteina C-reactivd, oroso-
mucoidul plasmatic crescute.

Investigatiile bacteriologice permit pe langd
identificarea infectiei si evidentierea agentului
patogen cauzal; este recomandabil ca aceste inves-
tigatii sa se efectueze Tnaintea instituirii antibio-
terapiei.

In cadrul acestor investigatii se noteazi:

— identificarea antigenelor solubile specifice
(ce pot fi puse in evidentd Tn mai putin de o
ord in sdnge si mai ales in urind, in LCR,
prin contraimunoelectroforezd sau prin testul
de aglutinare la latex, care ar fi mai sensibil);

— hemoculturi pozitive (ce permit diagnosticul
de septicemie 1n context clinic);

— identificarea agentului patogen la sediul
infectiei (meninge, articulatii...).

In ceea ce priveste prezenta streptococului B

in prelevidrile nazale, faringiene, din ureche, li-
chidul gastric, anus sau meconiu, acestea permit
afirmarea ,,colonizdrii* (dacd este prezentd 1n pri-
mele 12 ore in 3 locuri diferite) si nu a infectiei.
Frotiurile placentare prezintd interes in precizarea
naturii agentului patogen la un nou-nascut cu
infectie precoce.

Diagnostic diferential. Diagnosticul diferential
se face in doud etape: evidentierea infectiei si iden-
tificarea agentului patogen cauzal.

— Evidentierea infectiei este etapa esentiala.
Afectarea pulmonard pune in discutie ma-
ladia membranelor hialine (uneori asociati),
inhalatia lichidului amniotic, Intirzierea de
resorbtie a lichidului alveolar. Septicemiile
si formele localizate pun probleme multiple,
in functie de tabloul clinic realizat.

— Identificarea agentului patogen cauzal.
Dupa identificarea agentului patogen cauzal
se face diagnosticul diferential cu alte in-
fectii bacteriene sau virale.

5. EVOLUTIE

Evolutia se desfdsoard in functie de data de
aparitie (precoce sau tardivd) a tulburdrilor, de tipul
de infectie realizat si, de asemenea, de precocitatea
si calitatea tratamentului. In ansamblu, mortalitatea
atinge 25-30%, iar sechelele neurologice sunt
prezente la 35-50% dintre nou-ndscutii care au su-
pravietuit unei meningite (Baker si colab., 1983).

6. TRATAMENT

Tratament curativ. Este in functie de tabloul
clinic. Antibioterapia pe cale generald este indis-
pensabila.

Inainte de identificarea agentului patogen se
utilizeazd asocierea ampicilind (200 mg/kg/zi, in
2-3 injectii i.v. la prematur si la nou-ndscut, in
primele 7 zile de viatd si in 3-4 injectii dupd ziua a
7-a la nou-nascutul la termen) cu gentamicini (5
mg/kg/zi i.m. sau i.v., Tnainte de ziua a 7-a de viatad
si la prematur in prima lund de viatd si de 7,5 mg/
kg/zi, dupd ziua a 7-a la nou-ndscutul la termen,
fiecare doza fiind repartizatd in 2-3 injectii a 2,5
mg/kg).

Odata agentul patogen identificat, este pre-
ferabilda asocierea ampicilind-gentamicind
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administrérii izolate de ampicilind (200-300 mg/
kg/zi) sau penicilind (200.000 u/kg/zi, in 2 injectii
i.v. sau i.m., In primele 7 zile de viatd si la pre-
maturi, in 3 injectii i.v. sau i.m. dupd ziua a 7-a la
nou-ndscutul la termen). Asocierea ampicilina-
gentamicind este continuatd 10 zile; dupd aceasta
se continud numai cu ampicilind pe o duratd totald
de 15 zile 1n caz de septicemie, infectie pulmonara,
osteoartritd si de cel putin 21 de zile in caz de
meningita.

La antibioticele pe cale generald se asociazi:

— administrarea intrarahidiand de antibiotice in
caz de meningitd, atitudine foarte discutata,
deoarece calea generald este suficientd;

— un tratament simptomatic (a se vedea ,, Tra-
tamentul septicemiilor®);

— la nevoie, 1n cazurile severe: exsanguino-
transfuzie, transfuzii de singe proaspat,
transfuzii de leucocite, perfuzie de plasma
proaspdt congelati...

Tratament preventiv. Vizeazd mama si nou-

ndscutul.
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