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Streptococul B reprezintå în prezent, alåturi de
Escherichia coli, prima cauzå de infec¡ie neonatalå.
Streptococul B este responsabil de 30-40% dintre
infec¡iile neonatale; infec¡ia cauzatå de acest germen
afecteazå 3-5% dintre nou-nåscu¡ii vii; 1,3-4,2%
sunt infec¡ii precoce ¿i 0,5-1,7% sunt infec¡ii tardive.

Frecven¡a crescutå în prezent a infec¡iilor neo-
natale cu streptococ B poate fi efectul: ameliorårii
tehnicilor de depistare bacteriologicå; utilizårii
antisepsiei preventive contra stafilococului, ce a
favorizat dezvoltarea streptococului; tratamentului

cu antibiotice al infec¡iilor pneumococice, ce
inhibå formarea de anticorpi antipneumococici
(care sunt activi contra streptococului B III) la
viitoarea mamå ¿i în special în perioada copilåriei.

Aproximativ 60% dintre cazuri sunt cauzate de
tipul III, ceea ce contrasteazå cu distribu¡ia tipurilor
I a, I b,  Ic, II ¿i III la femeile „colonizate“ (la care
frecven¡a tipului III nu depå¿e¿te 40% în cursul
trimestrului al 3-lea al sarcinii) ¿i la nou-nåscu¡ii
asimptomatici (la care frecven¡a tipului III se si-
tueazå între 17 ¿i 36% în diverse statistici).
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REZUMAT
Articolul prezintå:
– date asupra streptococului grup B, care, alåturi de Escherichia coli, reprezintå prima cauzå de infec¡ie

neonatalå;
– epidemiologia ¿i patogenia: contaminarea ante- sau perinatalå; colonizarea maternå; transmiterea agentului

patogen de la mamå la fåt; infec¡ia sau „colonizarea“ fåtului; contaminarea postnatalå;
– anatomia patologicå (leziuni pulmonare; meningeale);
– tablou clinic: forma precoce ¿i forma tardivå (tabelul 1);
– diagnostic: pozitiv, diferen¡ial;
– evolu¡ie;
– tratament: curativ, preventiv.
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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, II, III) can
cause early-onset infection although type III is most common in infections that are seen after the first week of
age. All three serotypes (I, II, III) can cause early-onset infection although type III 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.
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1. EPIDEMIOLOGIE, PATOGENIE

Dupå data contaminårii, se disting douå mo-
dalitå¡i: contaminarea ante- sau perinatalå (infec¡ia
materno-fetalå) ¿i contaminarea postnatalå (in-
fec¡ia secundarå).

a) Contaminarea ante- sau perinatalå: infec¡ia
materno-fetalå. Este modalitatea cea mai frecventå,
care implicå „colonizarea“ (sau infec¡ia) maternå
cu streptococ B; transmitere a agentului patogen
la fåt; „colonizarea“ ¿i/sau infec¡ia fåtului.

• Colonizarea maternå. Este asimptomaticå ¿i
se mai cunoa¿te sub denumirea de „portaj“ matern.
Originea „colonizårii“ este esen¡ial sexualå; 45-
63% dintre partenerii femeilor „purtåtoare“ sunt
„coloniza¡i“ la nivelul uretrei. Factorii care favo-
rizeazå „colonizarea“ maternå sunt: grupa san-
guinå B; vârsta sub 20 de ani; primiparitatea, ge-
melaritatea; utilizarea unui dispozitiv intrauterin
(al cårei rol este negat de unii autori). Nu s-au re-
marcat corela¡ii între: „colonizare“ ¿i utilizarea de
contraceptive, maladiile venerice, utilizarea ante-
rioarå de antibiotice ¿i simptomele ginecologice.
Frecven¡a ruperii premature a membranelor ¿i a
na¿terilor premature este de 8,1% ¿i respectiv 1,8%
dintre toate sarcinile, în timp ce acestea sunt de
15,3% ¿i 5,4%, dacå prelevarea din colul uterin
este pozitivå pentru streptococul B.

• Transmiterea agentului patogen de la mamå
la fåt. Este sigurå, frecventå ¿i se face pe diverse
cåi: hematogenå (germenii traverseazå placenta cu
ocazia unei bacteriemii materne), ascendentå (ger-
menii din vagin ¿i/sau din col contamineazå
lichidul amniotic, în raport cu ruperea prematurå
a membranelor sau chiar pe cale transmembranarå
dupå infec¡ia polului inferior al oului) ¿i prin tra-
versarea filierei genitale (cu inhalarea de secre¡ii
vaginale).

• Infec¡ia sau „colonizarea“ fåtului. Inciden¡a
actualå a infec¡iilor cu streptococ B nu depå¿e¿te
în medie 3 la 1000 de na¿teri; existå aproximativ
1 nou-nåscut infectat (bolnav) la 50-100 nou-
nåscu¡i „coloniza¡i“ (Siegel ¿i McCarter, 1980).

Se disting douå modalitå¡i frecvente de infec¡ii.
Uneori fåtul este afectat pe cale hematogenå trans-
placentarå, direct sau prin intermediul unui focar
placentar; germenii trec în vena ombilicalå apoi în
circula¡ia generalå, determinând o bacteriemie fetalå.
Dupå data de apari¡ie, se pot observa avorturi, moarte
fetalå, na¿terea unui copil, adesea prematur,
prezentând o septicemie precoce sau uneori o infec¡ie
precoce localizatå. Cel mai frecvent, fåtul este afectat
pe cale amnioticå (calea ascendentå) sau în cursul
traversårii filierei genitale. Se produce o „colonizare“

digestivå ¿i/sau aerianå, care constituie punctul de
plecare al unei infec¡ii. Infec¡ia poate fi localizatå
(¿i, în acest caz, cel mai frecvent este respiratorie),
cu generalizare secundarå (putând så se producå
înainte sau dupå na¿tere) sau d’emblée generalizatå;
infec¡ia este de obicei precoce.

Ra¡iunile dezvoltårii unei infec¡ii hematogene
¿i, mai ales, acelea pentru care nou-nåscutul
„colonizat“ devine infectat sunt insuficient cunos-
cute.

– Infec¡ia ar putea fi datoratå unui germen, în
particular virulent, streptococul BIII, în timp
ce streptococii doar „coloniza¡i“ ar fi mai
pu¡in virulen¡i.

– Un rol esen¡ial îl au ¿i o serie de factori ca:
prematuritatea; hipotrofia fetalå; deficitul de
anticorpi IgG materni contra germenului în
cauzå; absen¡a alimenta¡iei naturale.

b) Contaminarea postnatalå: infec¡ia secun-
darå. Realitatea unei contaminåri este atestatå de
cre¿terea concentra¡iei portajului neonatal între
na¿tere ¿i ie¿irea din maternitate. La originea
acestei contaminåri se gåse¿te: mama (portaj
faringian sau prezen¡a de germeni în laptele ma-
tern); personalul din maternitate („colonizare“ în
25-44% dintre cazuri); al¡i nou-nåscu¡i (trans-
miterea de la un copil la altul se face prin interme-
diul personalului). Contaminarea are drept con-
secin¡å portajul sau mai rar infec¡ia nou-nåscutului.
Aceastå infec¡ie eventualå este tardivå (dupå 2 zile
de via¡å), în timp ce infec¡ia materno-fetalå este
de obicei precoce (în primele 48 de ore de via¡å).

2. ANATOMIE PATOLOGICÅ

Leziunile anatomo-patologice sunt variabile, în
func¡ie de vârsta la care a survenit decesul ¿i de
tratamentul primit de copil.

Plåmânii. Macroscopic sunt închi¿i la culoare,
den¿i, prost aera¡i. Alveolele sunt atelectatice; se
constatå membrane hialine identice cu cele întâl-
nite la prematur în maladia membranelor hialine.
În septurile interalveolare se constatå edem in-
tersti¡ial, infiltrat leucocitar ¿i coci gram pozitivi.
Uneori se observå hemoragii intersti¡iale ¿i/sau
intraalveolare sau un veritabil focar pneumonic.
Existen¡a de revårsate pleurale este frecventå.

Afectarea meningelui. Este frecventå în cazurile
de deces precoce, examenul anatomopatologic
eviden¡iind doar minime modificåri inflamatorii.

În cazurile în care au decedat dupå mai multe
såptåmâni de via¡å, afectarea meningelui este
evidentå, caracterizându-se prin modificåri locale
importante, asociate cu prezen¡a de puroi gros.
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3. TABLOU CLINIC

Infec¡iile cu streptococ B dezvoltate in utero
pot determina moartea fetalå ¿i întreruperea pre-
maturå a sarcinii.

Se descriu forme precoce de boalå, cu debut în
primele 48-72 de ore de via¡å ¿i chiar înainte de
na¿tere ¿i forme tardive, cu debut între 2 ¿i 4 såptå-
mâni de via¡å pânå la 16 såptåmâni.

Dupå data de apari¡ie a tulburårilor ¿i impor-
tan¡a lor se disting trei forme clinice de infec¡ii cu
streptococ B: forma precoce, forma tardivå ¿i alte
forme clinice (Tabelul 1).

Forma precoce. Este tipul de infec¡ie cu strep-
tococ B cel mai frecvent. Tipul de streptococ B în
cauzå este variabil. Se constatå: febrå maternå,
înainte, în cursul sau dupå na¿tere (în 40-50%
dintre cazuri), amniotitå (în 13-40% dintre cazuri),
prematuritate (în 22-68% dintre cazuri), rupere
prematurå a pungii apelor (în 11-80% dintre
cazuri), scorul Apgar mic (sub 5-7), lichid amniotic
colorat, fårå explica¡ie obstetricalå.

Toate aceste manifeståri sunt evocatoare de
infec¡ie materno-fetalå; aceste manifeståri sunt
absente în aproximativ 25% dintre cazuri.

Tabloul clinic se caracterizeazå prin pneumo-
nie bacterianå sau septicemie.

Pneumonia debuteazå frecvent de la na¿tere sau
în primele 6 ore de via¡å. Se constatå o detreså
respiratorie severå, cu geamåt expirator marcat ¿i
crize de apnee frecvente; se realizeazå un aspect
ce evocå maladia membranelor hialine (aspect gra-
nitat ¿i bronhogramå aerianå) asociatå, adesea la
prematur, cu un revårsat pleural.

Septicemia cu streptococ B se caracterizeazå
prin debut precoce, în primele 4-6 ore de via¡å; în
1/3 dintre cazuri existå un interval liber de 6-24
ore, iar în 1/3 dintre cazuri acest interval depå¿e¿te
24 de ore; se asociazå insuficien¡å respiratorie severå
cu geamåt expirator marcat, crize de apnee, ¿oc
septic, uneori coagulare intravascularå diseminatå
¿i, în 1/3 dintre cazuri, meningitå purulentå.

Evolu¡ia este severå. Moartea se constatå clasic
în 50-80% dintre cazuri în câteva zile sau ore,
uneori înainte de instituirea tratamentului (forme
fulminante); neutropenia ¿i prezen¡a în sânge a
unei concentra¡ii crescute de antigen streptococic
constituie elemente de prognostic sever. În formele
respiratorii, metodele moderne de tratament au
îmbunåtå¡it evident prognosticul (mortalitate 15-
30%). La copilul ce supravie¡uie¿te se poate
constata recuren¡a infec¡iei cu streptococ B, dupå
una sau mai multe såptåmâni de la oprirea tra-
tamentului. Este dificil de stabilit dacå recuren¡a
este de origine exogenå (reinfec¡ie de origine nozo-
comialå) sau dacå este cauzatå de tulpina de strep-
tococ ini¡ialå (re¿utå prin infec¡ie persistentå sau
reprizå a infec¡iei, ¿tiindu-se cå streptococul B
poate persista la nivelul mucoaselor, în ciuda tra-
tamentului).

Forma tardivå. Tulburårile debuteazå în ge-
neral între a 2-a ¿i a 4-a såptåmânå de via¡å, putând
apårea pânå la 16 såptåmâni. Forma tardivå este
datoratå în marea majoritatea a cazurilor strepto-
cocului BIII. Infec¡ia este postnatalå ¿i survine la
nou-nåscu¡i la termen; mai rar, infec¡ia poate avea
ca punct de plecare infec¡ia materno-fetalå, atenuatå
dar neeradicatå de antibioterapia maternå sau de
un tratatament antibiotic „preventiv“ la nou-nåscut.

Cel mai frecvent se realizeazå o meningitå, mai
rar cu debut brutal ¿i evolu¡ie acutå, de obicei cu
aspect subacut, insidios, ce poate så se complice
cu un empiem subdural sau abces cerebral, ce evo-
lueazå spre deces sau spre vindecare cu sechele
(hidrocefalie, surditate, tulburåri vizuale; întârziere
psihomotorie, convulsii, diabet insipid).

În mod excep¡ional, tabloul clinic este acela al
unei hidrocefalii izolate (fårå semne infec¡ioase
patente); punc¡ia lombarå este normalå, în schimb,
studiul lichidului ventricular pune în eviden¡å
pleiocitozå ¿i prezen¡a agentului patogen.

Se mai pot întâlni ¿i alte tablouri clinice:
– infec¡ii focale: artritå ¿i/sau osteitå, cu loca-

lizare uneori multiplå (constituie manifestårile

Tabelul 1
Elemente de diferen¡iere între forma precoce ¿i forma tardivå a infec¡iei neonatale cu streptococ

grup B
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clinice tardive cele mai frecvente dupå
meningitå); otitå medie supuratå, etmoiditå,
conjunctivitå, celulitå facialå, fasciitå necro-
zantå, infec¡ie pulmonarå;

– septicemii tardive rare, ce complicå o formå
localizatå, care constituie ¿i punctul de
plecare.

Evolu¡ia formei tardive este în func¡ie de tipul
clinic realizat.

Meningitele tardive prezintå o mortalitate de
18-45% ¿i sechele frecvente (30% dintre cazuri).
Re¿utele se întâlnesc mai ales în caz de tratament
scurt (10 zile) cu un singur antibiotic (penicilinå
sau ampicilinå). Ventriculita este frecventå. Artrita
¿i osteitele angajeazå prognosticul func¡ional prin
sechelele lor.

Alte forme clinice. Între formele precoce ¿i
formele tardive se situeazå multiple forme, ce apar
între a 2-a zi ¿i a 14-a zi de via¡å. Ele ar fi datorate
unei infec¡ii antenatale, in utero.

Se caracterizeazå prin multiple tablouri clinice:
septicemie sau infec¡ii localizate (pulmonare,
meningeale, osteoarticulare...). Expresia clinicå
este cu atât mai severå, cu cât apari¡ia este mai
precoce ¿i cu atât mai insidioaså ¿i discretå (cel
pu¡in ini¡ial), cu cât apari¡ia este mai tardivå.

Prognosticul este variabil, în general favorabil,
gra¡ie instituirii precoce a tratamentului. Uneori
se poate observa recuren¡a infec¡iei.

4. DIAGNOSTIC

Diagnostic pozitiv. Se bazeazå pe urmåtoarele
date: condi¡iile de apari¡ie a infec¡iei, tabloul clinic
¿i datele paraclinice.

Dintre datele paraclinice, unele demonstreazå
prezen¡a infec¡iei, fårå så orienteze asupra naturii
agentului patogen în cauzå: leucocitozå cu poli-
nucleozå ¿i mielemie, raportul neutrofile neseg-
mentate/neutrofile segmentate crescut, trombo-
citopenie; fibrinogenul, proteina C-reactivå, oroso-
mucoidul plasmatic crescute.

Investiga¡iile bacteriologice permit pe lângå
identificarea infec¡iei ¿i eviden¡ierea agentului
patogen cauzal; este recomandabil ca aceste inves-
tiga¡ii så se efectueze înaintea instituirii antibio-
terapiei.

În cadrul acestor investiga¡ii se noteazå:
– identificarea antigenelor solubile specifice

(ce pot fi puse în eviden¡å în mai pu¡in de o
orå în sânge ¿i mai ales în urinå, în LCR,
prin contraimunoelectroforezå sau prin testul
de aglutinare la latex, care ar fi mai sensibil);

– hemoculturi pozitive (ce permit diagnosticul
de septicemie în context clinic);

– identificarea agentului patogen la sediul
infec¡iei (meninge, articula¡ii...).

În ceea ce prive¿te prezen¡a streptococului B
în prelevårile nazale, faringiene, din ureche, li-
chidul gastric, anus sau meconiu, acestea permit
afirmarea „colonizårii“ (dacå este prezentå în pri-
mele 12 ore în 3 locuri diferite) ¿i nu a infec¡iei.
Frotiurile placentare prezintå interes în precizarea
naturii agentului patogen la un nou-nåscut cu
infec¡ie precoce.

Diagnostic diferen¡ial. Diagnosticul diferen¡ial
se face în douå etape: eviden¡ierea infec¡iei ¿i iden-
tificarea agentului patogen cauzal.

– Eviden¡ierea infec¡iei este etapa esen¡ialå.
Afectarea pulmonarå pune în discu¡ie ma-
ladia membranelor hialine (uneori asociatå),
inhala¡ia lichidului amniotic, întârzierea de
resorb¡ie a lichidului alveolar. Septicemiile
¿i formele localizate pun probleme multiple,
în func¡ie de tabloul clinic realizat.

– Identificarea agentului patogen cauzal.
Dupå identificarea agentului patogen cauzal
se face diagnosticul diferen¡ial cu alte in-
fec¡ii bacteriene sau virale.

5. EVOLUºIE

Evolu¡ia se desfå¿oarå în func¡ie de data de
apari¡ie (precoce sau tardivå) a tulburårilor, de tipul
de infec¡ie realizat ¿i, de asemenea, de precocitatea
¿i calitatea tratamentului. În ansamblu, mortalitatea
atinge 25-30%, iar sechelele neurologice sunt
prezente la 35-50% dintre nou-nåscu¡ii care au su-
pravie¡uit unei meningite (Baker ¿i colab., 1983).

6. TRATAMENT

Tratament curativ. Este în func¡ie de tabloul
clinic. Antibioterapia pe cale generalå este indis-
pensabilå.

Înainte de identificarea agentului patogen se
utilizeazå asocierea ampicilinå (200 mg/kg/zi, în
2-3 injec¡ii i.v. la prematur ¿i la nou-nåscut, în
primele 7 zile de via¡å ¿i în 3-4 injec¡ii dupå ziua a
7-a la nou-nåscutul la termen) cu gentamicinå (5
mg/kg/zi i.m. sau i.v., înainte de ziua a 7-a de via¡å
¿i la prematur în prima lunå de via¡å ¿i de 7,5 mg/
kg/zi, dupå ziua a 7-a la nou-nåscutul la termen,
fiecare dozå fiind repartizatå în 2-3 injec¡ii a 2,5
mg/kg).

Odatå agentul patogen identificat, este pre-
ferabilå asocierea ampicilinå-gentamicinå
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administrårii izolate de ampicilinå (200-300 mg/
kg/zi) sau penicilinå (200.000 u/kg/zi, în 2 injec¡ii
i.v. sau i.m., în primele 7 zile de via¡å ¿i la pre-
maturi, în 3 injec¡ii i.v. sau i.m. dupå ziua a 7-a la
nou-nåscutul la termen). Asocierea ampicilinå-
gentamicinå este continuatå 10 zile; dupå aceasta
se continuå numai cu ampicilinå pe o duratå totalå
de 15 zile în caz de septicemie, infec¡ie pulmonarå,
osteoartritå ¿i de cel pu¡in 21 de zile în caz de
meningitå.

La antibioticele pe cale generalå se asociazå:
– administrarea intrarahidianå de antibiotice în

caz de meningitå, atitudine foarte discutatå,
deoarece calea generalå este suficientå;

– un tratament simptomatic (a se vedea „Tra-
tamentul septicemiilor“);

– la nevoie, în cazurile severe: exsanguino-
transfuzie, transfuzii de sânge proaspåt,
transfuzii de leucocite, perfuzie de plasmå
proaspåt congelatå...

Tratament preventiv. Vizeazå mama ¿i nou-
nåscutul.

La mamå: eradicarea germenilor patogeni
susceptibili de a infecta fåtul (depistarea ¿i trata-
mentul infec¡iilor materne); vaccinarea anti-
streptococicå pentru a realiza concentra¡ii crescute
de anticorpi antistreptococ BIII la mamå.

La nou-nåscut, prevenirea nu pare indicatå.
Administrarea sistematicå în sala de travaliu de
penicilinå G 50.000-100.000 u. la to¡i nou-nåscu¡ii
sau la nou-nåscu¡ii cu „risc“ este ineficace, putând
împiedica un diagnostic bacteriologic corect. Nu
este demonstrat cå tratamentul cu antibiotice al
purtåtorilor sånåto¿i ar putea preveni infec¡ia
precoce sau infec¡ia tardivå a nou-nåscutului.

Regan (citat de Perelman, 1988) preconizeazå
depistarea sistematicå a portajului matern, urmatå
de supravegherea clinicå ¿i prelevåri periferice de
la nou-nåscu¡ii mamelor purtåtoare. În aceste con-
di¡ii, infec¡ia neonatalå precoce poate fi depistatå
¿i tratatå foarte curând, având ca rezultat final
scåderea mortalitå¡ii prin infec¡ia streptococicå pre-
coce.
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