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GROUP B STREPTOCCAL INFECTION, THE RISK FACTOR FOR PERINATAL INFECTION
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Introduction: This paper is a prospective study that included mother-newborn pairs that were performed the scre-

ening for GBS porting.
The goal of the study: Setting the incidence of maternal and neonatal colonization with group B Streptococcus, 

identifying risk factors for perinatal infection with group B Streptococcus and early detection of infection in order to 
reduce neonatal morbidity and mortality.

Materials and Methods: This study was conducted within PMSI MCH no.1, comprising mother-newborn pairs. 
The sample size of the study was 549 women in 2013 and 597 in 2014. For clinical and laboratory correlations were 
studied 29 children, 13 of them born in 2013 and 16 in 2014. The screening for pregnant women porting and postpartum 
period for GBS was conducted by chromoimmunological rapid test and by culture. The material was processed statis-
tically through mathematical and variation strings.

Results: Analyzing data of investigated mothers it was observed that the percentage of colonization with group B 
Streptococcus rose on account of enrollment in study and mothers with term of pregnancy less than 34 weeks of gestati-
on. A total of 1146 examined pregnant who have risk factors during pregnancy were detected in group B Streptococcus 
positive 5,9% (68) women. Intrapartum antibiotic prophylaxis has been applied in 8.57% cases spite that women have 
risk factors that would have required intrapartum antibiotic prophylaxis.

When analyzing neonatal cases of GBS positive mothers, it was determined a colonization in newborns who basi-
cally stay the same in the years 2013 and 2014, from 15,54% to 16.38%. From suggestive clinical signs of infection for 
newborn were recorded mainly cutaneous signs of growth in 2014 (50%) compared with 2013 (38,09%), the Cardio-
vascular – 23,80% in 2013 compared with 28,57% in 2014 and neurological 22,85% in 2014, compared with 19,04% 
in 2013. The neonatal sepsis in newborns colonized with GBS occurred in 13 cases (5%) in 2013 and in 2014 - in 16 
children (11%). The most virulent combination was found to be E.coli+GBS and E. coli + + Str. hominis, which in all 
cases was manifested with clinical infections, the other combinations of bacterial agents in the present study were less 
incriminated in achieving infection in the newborn.

Conclusions: The study demonstrated that severe forms of group B Streptococcus infection are more common than 
lighter ones, which can be explained by the increasing number of mothers colonized or by strains more invasive of GBS. 
Knowing the risk factors and the onset clinical signs of infection contributes to early detection of infection and intra-
partum antibiotic prevention administered at least 4 hours before birth is the intervention that would allow a decreased 
risk of neonatal infection.
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Introducere. infecţiile perinatale cu streptoco-
cul grup b (sgb) sunt considerate drept o problemă 
de sănătate publică serioasă şi importantă în multe 
ţări. în Republica moldova nu există deocamdată 
un sistem de supraveghere al infecţiilor cu strep-
tococul grup b. nu există deasemenea date statisti-
ce naţionale privind infecţiile invazive produse de 
sgb. nu au fost publicate ghiduri clinice privind 
acest subiect.

cu toate că streptococii grup b au fost identifi-
caţi în tractul intestinal şi în flora vaginală a 10-40% 
din persoanele sănătoase, ei reprezintă o importantă 
cauză a infecţiilor invazive la nou-născuţi, gravide şi 
lăuze [1,9,25,26,28]. 

colonizarea vaginală cu sgb a fost înregistrată 
mai fecvent la unele grupuri etnice şi este influen-
ţată de prezenţa concomitentă a diabetului în timpul 
sarcinii şi de activitatea sexuală (raporturi sexuale 
frecvente, parteneri multipli), dar nu şi de starea fizi-
ologică din timpul sarcinii [1,2,7,22,27]. 

sunt discutate 2 forme clinice ale bolii la nou-
născuţi: infecţia cu debut precoce (idp), atunci 
când semnele sistemice ale infecţiei apar în prime-
le 6 zile de viaţă (uneori chiar în primele ore după 
naştere, vârsta medie fiind 12 ore) şi infecţia cu 
debut tardiv (idt), atunci când debutul are loc în-
tre 7 şi 89 de zile de viaţă (vârsta medie fiind de 24 
de zile) [3,4,23,26]. în cazul idp sunt înregistrate 
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în mod frecvent complicaţii obstetricale, iar rata 
decesului poate fi destul de ridicată, în timp ce în 
idt, de regulă, nu există complicaţii obstetricale, 
iar rata decesului este scăzută (mai mică de 3%) 
[3,4,6,20,22]. 

s-a constatat că există o serie de factori de risc 
pentru idp. dintre aceştia, colonizarea prenatală cu 
sgb are un rol important (transmiterea verticală de 
la mamă la făt se va putea realiza după debutul tra-
valiului sau după ruperea membranelor[11;19;28]. 
Alţi factori de risc sunt reprezentaţi de urocultura 
pozitivă cu sgb (indiferent de concentraţia ger-
menilor), infecţia intra-amniotică, temperatura mai 
mare de 38°c apărută în cursul travaliului, ruperea 
membranelor (cu mai mult de 2 ore înainte, în naş-
terile premature şi cu mai mult de 18 ore înainte, în 
naşterile la termen), monitorizarea fetală, precum şi 
naşterea unui copil cu infecţie cu sgb, in anamneză 
[3,5,8,9,24]. 

un efect negativ asupra sănătăţii îl are infecţia 
cu streptococ grup b la copii. nou-născuţii cu idp 
pot prezenta sepsis, pneumonie şi meningită (me-
ningita se înregistrează mai frecvent la nou-născuţii 
cu idt); alte semne, precum alimentaţia dificilă, 
icterul, temperatura anormală, detresa respirato-
rie, letargia, hipotensiunea, pot fi puse în evidenţă 
şi la nou-născuţii infectaţi cu alte microorganisme. 
Aceste semne pot aparea şi ca manifestări ale unor 
infecţii focalizate. bacteriemia din idt se poate 
pune în evidenţă prin hemoculturi. în cazul în care 
infecţia evoluează fulminant, se poate ajunge la 
şoc septic şi deces sau nou-născutul poate rămâne 
cu sechele neurologice [5,7,8,12,14]. infecţiile cu 
sgb pot afecta nou-născuţii care s-au născut cu o 
greutate mai mică decât cea normală, cu spitalizare 
prelungită, la 3 sau mai mult de 3 luni de viaţă. vom 
menţiona faptul că sgb poate produce endometrită 
şi infecţii ale plăgii după naştere la femeile care au 
născut prin cezariană. în timpul sarcinii sau post-
partum pot apărea corioamnionită, sepsis şi menin-
gită (relativ rar) [12,14,20,22,24]. 

Actualmente, în Republica moldova se utilizea-
ză strategia bazată pe evaluarea riscului, prin care 
se oferă profilaxie cu antibiotice, intrapartum, feme-
ilor însărcinate care prezintă oricare dintre următorii 
factori de risc: naştere prematură (mai puţin de 37 
săptămâni), ruperea membranelor de mai mult de 18 
ore, febră apărută intrapartum mai mare sau egală cu 
38ºc.

cu toate că există strategii de prevenire şi con-
trol, cazurile de infectare cu sgb nu o să dispară. 
persistenţa acestora ar putea să fie datorată aplică-
rii necorespunzătoare a screeningului şi profilaxiei 
intrapartum cu antibiotice sau chiar eşecului trata-
mentului cu antibiotice. lipsa specificitatii sem-
nelor clinice, numărul mare de cazuri infraclinice 
(nou-născuţi aparent sănătoşi) pot întârzia diagnos-

ticul şi iniţierea tratamentului infecţiei perinatale 
[13,15,21,22,24,24].

Scopul acestui studiu a constat în stabilirea inci-
denţei colonizarii materne şi neonatale cu streptococ 
de grup b, identificarea factorilor de risc pentru in-
fecţia perinatală cu streptococ de grup b, depistarea 
precoce a infecţiei în scopul diminuării morbidităţii 
şi mortalităţii neonatale.

Material şi metode. Am întreprins un studiu pro-
spectiv care s-a efectuat în cadrul imsp scm nr.1, 
cuprinzând perechi mamă-nou-născut din primele 6 
luni ale anilor 2013 şi 2014. prin testul cromoimu-
nologic rapid şi prin cultură am efectuat screenin-
gul pentru portajul femeilor gravide şi din perioada 
postpartum la sgb. de asemenea am investigat şi 
nou-nascuţii din mame colonizate şi/sau cu semne 
clinice evocatoare de infecţie. mărimea eşantioane-
lor de studiu a fost de 549 femei în anul 2013 şi 597 
femei în anul 2014. pentru corelaţii clinico-paracli-
nice au fost investigati 29 copii, din ei 13 născuţi în 
anul 2013 şi 16 în anul 2014.

Rezultate şi discuţii. Colonizarea maternă cu 
Streptococ grup B (SGB). Analizând datele ma-
melor investigate în primele semestre ale anului 
2013 şi 2014, observăm că procentul colonizarii cu 
streptococ grup b a crescut pe contul includerii în 
studiu şi a mamelor cu termenul sarcinii mai mic de 
34 săptămâni de gestaţie. Astfel, în 2013 la cele 549 
de gravide investigate am depistat portaj cu strep-
tococ grup b în 5,5% (30 femei) cazuri şi în 2014 
la 597 de gravide investigate în 6,4% (38 femei) 
cazuri.

în total din cele 1146 gravide examinate, care 
au prezentat factori de risc pe parcursul sarcinii, au 
fost depistate la portaj pozitiv de streptococ grup b 
5,9% (68) femei. în literatura de specialitate, există 
date privitor la predominarea streptococului grup 
b în structura peisajului microbian vaginal: în suA 
rata sgb-purtătoare constituie 5-40% gravide; în 
mexic - 4%; israel - 3%; România - 6,2%; bulgaria 
- 7,8%, conform unui studiu anterior realizat în R. 
moldova în 2007 s-a stabilit o rata de 5%. diferen-
ţele de frecvenţă (2,5%-40%) a depistarii de strep-

Fig. 1. Rezultatele analizelor privind colonizarea 
cu SGB la gravide
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tococ grup b sunt legate de localizarea diversă a 
sectoarelor de unde se colectează mostra, diferenţa 
metodelor de cercetare, precum şi neomogenitatea 
socio-economică si aspectul naţional al grupuri-
lor cercetate. Astfel, dacă gravida e colonizată cu 
streptococ grup b în primul trimestru de sarcina 

nu neapărat va fi colonizată şi în ultimul trimestru, 
deoarece portajul poate avea un caracter tranzitor, 
ondulant sau cronic. studiile efctuate in vitro suge-
reaza că adeziunea microorganizmelor la celulele 
epiteliale ale vaginului depinde de specificitatea de 
tip a antigenului.

Tabelul 1. 
Ponderea diferitor factori de risc la gravidele incluse în studiu pentru infecţia cauzată de SGB (%) 

Factori de risc 2013 2014
infecţia tractului reno-urinar 29 31
infecţia tractului genital 19 23
infecţia intrauterină 40 38
Alte infecţii 18 19
polihidramnioza 26 22
Ruperea prematură a membranelor 1,2 2,2
perioada alichidiană > 18 ore 8,3 8,5
naştere prematură 4,8 4,2
naşteri premature în antecedente 1,2 0,9
copii anteriori cu infecţie 4,4 3,9
bacteriurie 5,6 6,1
Febră în naştere 1,9 1,3
corioamnionită 4,5 4,1
purtătoare de HbsAg 9 7,5
malformaţii fetale 3,2 2,9
endometrita în naştere anterioară 0,6 0,9
Avorturi spontane > 2 5,6 5,4
mortalitate perinatală 6,4 5,8

drept criteriu de selectare a gravidelor pentru 
sreeningul la streptococ grup b a fost luată prezen-
ţa factorilor de risc la gravide. deoarece factorii de 
risc implicaţi în transmiterea infecţiei ante- şi intra-
natal sunt diverşi şi polimorfi, fiind adeseori asocaţi 
cu factorii de mediu si socio-economici, un accent 
deosebit s-a plasat pe studierea factorilor de risc pre-
zenţi la gravidele din ţara noastră şi manifestarile lor 
în raport de termenul de gestaţie al gravidei. Factorii 
de risc cert pentru infecţia nou-născutului la femei-
le putrătoare de streptococ grup b au fost: travaliul 
prematur, primiparitatea, existenţa unui copil in fa-
milie cu infecţie, ruptura prematură a membranelor, 
febra în timpul travaliului, infecţia tractului urinar, 
perioada alichidiană mai mare de 18 ore. la femeile 
gravide streptococul grup b poate fi cauza cistite-
lor, amnionitelor, endometritei şi chiar a mortinata-
lităţii. ocazional el poate fi cauza endocarditei sau a 
meningitei la femei în perioada de lăuzie, dacă ele 
au avut infecţia tractului urinar sau abcese pelviene 
[18,21,22,27].

Colonizarea maternă si colonizarea neonatală 
cu Streptococ grup B. examinid copiii din mamele 
sgb pozitive observăm la nou-născuţi o colonizare 
care se menţine practic la acelaşi nivel în anii 2013 
şi 2014, chiar dacă avem o colonizare mai mare la 

femeile gravide. Astfel, în anul 2013 rata de coloni-
zare a nou-născutilor celor 30 de femei cu streptococ 
grup b a fost de 15,54%, iar în 2014 a celor 38 de 
femei sgb pozitive de 16,38%.

vârsta celor 29 mame cu portaj la streptococ 
grup b a alcătuit: cea medie - 27,68 ani, maximă - 
34,1 ani şi minimă - 21,2 ani. Astfel, în studiul din 
anul 2013 mamele au fost de vârstele: 10% < 18 ani, 
5% - 19-20 ani, 52% - 21-29 ani şi 33% - 30-35 ani, 
comparativ cu anul 2014 când 51% din femeile in-
vestigate au fost de 21-29 ani şi alte 49% de 30-35 
ani. observăm în ambele perioade ale studiului că 
vârsta mamelor colonizate cu sgb este preponderent 
21-29 ani, ceea ce corespunde cu datele din literature 
de specialitate care arată ca femeile primipare şi de 
vârsta tânară sunt preponderant colonizate cu strep-
tococ grup b. 

per total 68,57% din femeile studiate au fost pri-
mipare şi 31,43% multipare. în 80% de cazuri naşte-
rea a avut loc pe cale vaginală şi 20% din cazuri prin 
operaţie cezariană.

profilaxia intrapartum cu antibiotice a fost aplica-
tă în 8,57% cazuri în pofida faptului că gravidele au 
prezentat factori de risc care ar fi necesitat profilaxia 
intrapartum cu antibiotic.

greutatea medie la naştere a nou-născuţilor cu 
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streptococ grup b a fost de 3051,4 g, cu valorile ma-
ximă de 3800 g şi minimă de 1500 g. nu există vreo 
corelaţie între greutatea copilului la naştere şi nivelul 
colonizării cu sgb, găsindu-se o corelatie mai strân-
să cu prezenţa factorilor de risc.

vârsta medie de gestaţe a copiilor incluşi în 
studiu a fost de 38,7 săptămâni, cea maximă de 41 
săptămâni şi cea minimă de 32 săptămâni. ponderea 
copiilor prematuri a constituit 3,4% în studiul din 
2013 şi 14,28% în cel din 2014. la fel şi vârsta de 
gestaţie nu are o predilecţie pentru rata colonizării cu 
streptococ grup b, în 2014 fiind constatată o rată mai 
înaltă la copiii prematuri.

din semnele clinice evocatoare pentru infecţie 
la nou-născut s-au înregistrat preponderent semnele 
cutanate, cu o creştere în 2014 (50%), comparativ 
cu anul 2013 (38,09%), cele cardio-vasculare - 
23,80% în studiul din 2013, comparativ cu 28,57% 
în anul 2014 şi cele neurologice 22,85% în anul 
2014, comparativ cu 19,04% cazuri în anul 2013. 
din contra, semnele digestive s-au înregistrat mai 
rar în anul 2014 (14,28% cazuri), comparativ cu 
anul 2013 (33,33% cazuri), precum şi cele respira-
torii 17,14% în anul 2014, comparativ cu 19,04% 
cazuri în anul 2013 fapt cel mai probabil legat de 
serotipurile prevalente de streptococ grup b în di-
feriţi ani.

septicemia neonatală la nou-născuţii colonizaţi 
cu sgb s-a înregistrat la 13 (5%) din copii în anul 
2013 şi la 16 (11%) copii în anul 2014.

centrul pentru controlul maladiilor (cdc) a de-
monstrat că incidenţa infecţiei neonatale a diminuat 
în ultimii 20 ani prin aplicarea ghidurilor de profi-
laxie intrapartum cu antibiotice administrate gravi-
delor cu factori de risc pentru infecţia neonatală cu 
sgb iar ulterior si a gravidelor cu rezultate pozitive 
la sreeningul universal prin cultură recto-vaginală la 
35-37 săptămâni gestaţie (perioada care poate fur-
niza coeficienţi acceptabili de previziune a unui test 
pozitiv sau negativ pentru colonizarea în momentul 
naşterii) [17,19,22,27].

Colonizarea şi infecţia neonatală cu Strep-
tococ grup B. se consideră ca testul “standard de 

aur” pentru detectarea colonizarii cu sgb este cul-
tura, care este însă, neaplicabila pentru screeningul 
intrapartum, deoarece rezultutul se obtine tardiv, în 
72 ore, nu poate fi utilizat pentru profilaxia bolii ne-
onatale precoce[11;12;16;27].

în mare parte la nou-născuţii din studiu hemo-
cultura a fost negativă. la cei care au avut infectie 
precoce manifestată prin stare septicemică, au fost 
prezente toate semnele anamnestico-clinice şi para-
clinice evocatoare pentru infecţie, cu toate că hemo-
cultura a fost sterilă. toţi ei au avut nevoie de trata-
mentul cu antibiotice.

următoarele combinaţii microbiene s-au relevat 
în hemocultură: în 2,72% cazuri e. coli + sgb, în 
2,28% cazuri e. coli + str.epidermidis, în câte 0,9% 
cazuri e. coli + str. hominis, e. coli + ent. Aerogino-
sa, str. epidermidis + corinebacteria şi în 0,45% ca-
zuri str.saprofiti + corinebactria. cea mai virulentă 
combinaţie s-a dovedit a fi e.coli + sgb şi e. coli + 
str. hominis, care în toate cazurile s-a manifestat cu 
infecţie clinică, celelalte asocieri de agenţi bacterieni 
în studiul dat au fost mai puţin incriminate în realiza-
rea infecţiei la nou-născut. 

Concluzii:
1. Rata de portaj pozitiv de streptococ grup 

b printre femeile cu factori de risc infecţios a fost 
5,9%.

2. studiul efectuat în două perioade de timp echi-
valente a demonstrat că formele severe de boală ne-
onatală sunt mai frecvente, fapt care poate fi explicat 
prin creşterea numarului de mame colonizate sau 
prin tulpinile mai invazive de sgb.

3. cunoaşterea factorilor de risc şi a semnelor 
clinice de debut contribuie la depistarea precoce a 
infecţiei. şansele de a depista precoce infecţia cresc 
la asocierea mai multor factori de risc pentru acelaşi 
caz. 

4. Rolul cheie in depistarea factorilor de risc in-
fecţioşi revine anamnezei din perioada sarcinii şi 
naşterii prezente, precum şi evenimentelor din sarci-
nile, naşterile anterioare.

5. profilaxia intrapartum cu antibiotic admiinis-
trată cu cel puţin 4 ore înainte de naştere este inter-

Fig. 3. Semne clinice evocatoare de infecţie la nou-născutFig. 2. Colonizarea maternă şi neonatală
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venţia care ar permite scăderea riscului de infecţie 
neonatală.

6. incidenţa colonizării şi a infectiei neonatale cu 
sgb variază în funcţie de amploarea investigaţiilor 
efectuate.
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Summary

TUBERCULOSIS AND CHILDREN'S HEALTHCARE IN THE NEONATAL PERIOD.

Key word: tuberculosis, newborn, BCG vaccination, post – vaccination complications.
Introduction. The international and national practice shows that the epidemiological situation of tuberculosis 

(TB) remains under tension.That's why the children's healthcare is one of the most important problems of the modern 
medicine. 

Aim. The TB prevention and prophylaxis optimization measures in the newborns healthcare. 
Material and methods. Official statistical data on TB and BCG vaccination, working in a hotbed of TB. 
Results. The basic accent in the children's contemporary healthcare of TB has three stages in a child's life: prenatal, 

perinatal and postnatal. The newbron BCG vaccination is an effective method in TB prophylaxis. In addition to the 
newborn TB vaccination there are sanitary and chemoprophylaxis in case of child's contact with a patient with active 
TB. 

Conclusion. Contemporary knowledge and interdisciplinary cooperation of the specialists from TB prophylaxis and 
control sphere leads to maintaining childen's healthcare.

Резюме

туберкулез И охрАнА зДоровья Детей в неонАтАльноМ ПерИоДе ЖИзнИ

ключевые слова: туберкулез, новорожденный ребенок, вакцинация бцЖ, постпрививочные ослож-
нения.

введение. Мировая и отечественная практика показывает, что эпидемиологическая ситуация по тубер-
кулезу (ТБ) остается напряженной, в связи с чем охрана здоровья детей является одной из важных проблем 
современной медицины. 

цель. Анализ мер защиты новорожденных от ТБ и оптимизация профилактики. 
Материал и методы. Официальные статиcтические данные по ТБ и иммунизации БЦЖ, работе в очагах 

туберкулезной инфекции. 
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