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Περίληψη

Ο στρεπτόκοκκος της ομάδας Β (Group B streptococcus – GBS) είναι μία από τις κυριότερες αιτίες νεογνικής νοσηρότητας και

θνητότητας καθώς αποτελεί το συχνότερο αίτιο νεογνικής σηψαιμίας και μηνιγγίτιδας στις ανεπτυγμένες χώρες. Η λοίμωξη του

νεογνού από GBS διακρίνεται σε πρώιμης έναρξης όπου εκδηλώνεται μέσα στην πρώτη εβδομάδα από τη γέννηση και σε όψιμης

έναρξης. Ο αποικισμός της γεννητικής και της κατώτερης γαστρεντερικής οδού (συνήθως με απουσία συμπτωμάτων) παρατη-

ρείται στο 6.5-45% των εγκύων γυναικών στις ΗΠΑ και την Ευρώπη και αποτελεί τον κυριότερο προδιαθεσικό παράγοντα για

την πρώιμης έναρξης νεογνική λοίμωξη. Το 50% των νεογνών που θα γεννηθούν με κολπικό τοκετό από μητέρες-φορείς θα αποι-

κιστούν από τον GBS και το 1-2% από αυτά θα εκδηλώσουν κλινικά τη λοίμωξη, η οποία χαρακτηρίζεται από ευρύ φάσμα κλινι-

κών εκδηλώσεων. Τα πρωτόκολλα μαζικού προληπτικού ελέγχου που μέχρι σήμερα έχουν εφαρμοσθεί συνίστανται στη χορήγη-

ση χημειοπροφύλαξης κατά τον τοκετό σε έγκυες που θα αναγνωριστούν με βάση ορισμένους παράγοντες κινδύνου ή σε εκείνες

με παρουσία του GBS μετά από λήψη καλλιεργειών πριν τον τοκετό. Τα τελευταία χρόνια έχει επικρατήσει στις ΗΠΑ ο προ-

γραμματισμένος έλεγχος σε όλες τις έγκυες με λήψη καλλιεργειών από τον κόλπο και το ορθό τη 35η-37η εβδομάδα κύησης και

τη χορήγηση πενικιλίνης (ή αμπικιλίνης) στις έγκυες-φορείς που έχουν κολπικό τοκετό. Παρά την παρατηρούμενη μείωση των

κρουσμάτων καθώς και τη βελτίωση της πιθανότητας επιβίωσης, η νεογνική λοίμωξη από GBS παραμένει σημαντική αιτία νο-

σηρότητας και θνητότητας (ιδιαίτερα για τα πρόωρα νεογνά) ενώ η προγεννητική θεραπεία με σκοπό την εξάλειψη του αποικι-

σμού του γυναικείου γεννητικού σωλήνα από GBS δεν έχει αποδειχθεί αποτελεσματική. Μελλοντικά, η δημιουργία εμβολίου και

η καθολική εφαρμογή του πιθανά να συμβάλλει αποτελεσματικά στην πρόληψη της νεογνική GBS λοίμωξης και να μειώσει το

κόστος και τις ανεπιθύμητες παρενέργειες της ευρείας χρήση των αντιβιοτικών. Στο παρόν άρθρο ανασκόπησης παρουσιάζο-

νται στοιχεία σχετικά με την επιδημιολογία, την εργαστηριακή διάγνωση, τις κλινικές εκδηλώσεις, τα πρωτόκολλα μαζικού ελέγ-

χου αναγνώρισης φορέων καθώς και τη θεραπευτική αντιμετώπιση της νεογνικής νόσου από GBS.

Λέξεις κλειδιά: στρεπτόκοκκος της ομάδας Β, νεογνική λοίμωξη, εγκυμοσύνη, πενικιλίνη, χημειοπροφύλαξη στον τοκετό.  

Eισαγωγή
Ο στρεπτόκοκκος της ομάδας Β (Group B streptococcus –

GBS), γνωστός και ως Streptococcus agalactiae, συγκαταλέ-

γεται στην ομάδα των β-αιμολυτικών στρεπτόκοκκων και

αποτελεί σημαντική αιτία νεογνικής λοίμωξης, με σχετικά

υψηλή θνησιμότητα και αυξημένη νοσηρότητα τόσο σε πρό-

ωρα όσο και σε τελειόμηνα νεογνά1-3. Στις ΗΠΑ, ο αποικι-

σμός της γεννητικής και της κατώτερης γαστρεντερικής οδού

παρατηρείται στο 10-45% του συνόλου των εγκύων γυναι-

κών 4,5, ενώ στην Ευρώπη η αντίστοιχη συχνότητα κυμαίνε-

ται μεταξύ 6.5-36% 6. Στο παρόν άρθρο ανασκόπησης πα-

ρουσιάζονται στοιχεία σχετικά με την επιδημιολογία, την ερ-

γαστηριακή διάγνωση, τις κλινικές εκδηλώσεις, τα πρωτό-

κολλα μαζικού ελέγχου αναγνώρισης φορέων καθώς και τη

θεραπευτική αντιμετώπιση της νεογνικής νόσου από GBS.

ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ
Η λοίμωξη από GBS πρωτοαναφέρθηκε σε μελέτες για

την επιλόχεια σήψη στην Αγγλία τη δεκαετία του 19307-9,

όπου δεν υπήρχε η χρήση της πενικιλίνης και ο νεογνικός

θάνατος θεωρούνταν αναμενόμενος. Οι καλλιέργειες που

λαμβάνονταν κατά την αυτοψία τέτοιων περιπτώσεων

αποκάλυπταν αποικίες Gram(+) κόκκων που περιβάλλο-

νταν από μεγάλους αιμολυτικούς δακτυλίους σε αιματούχο

άγαρ και οι Lancefield και Hare το 1935 ονόμασαν αυτή

την ομάδα Streptococcus Α8. Αντίστοιχες καλλιέργειες σε
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μη θανατηφόρα περιστατικά οδήγησαν στην παρατήρηση

Gram(+) κόκκων που περιβάλλονταν από λεπτό αιμολυτι-

κό δακτύλιο που ονομάστηκαν ομάδα Streptococcus Β. Το

1933 η Rebecca Lancefield παρατήρησε ότι πολλοί στρε-

πτόκοκκοι μπορούν να αναγνωριστούν ορολογικά και να

ομαδοποιηθούν με βάση τους κυτταρικούς υδρογονάνθρα-

κες (αντιγόνα C). Έτσι προέκυψαν 5 διακριτές ομάδες  β-

αιμολυτικών στρεπτόκοκκων οι οποίες ορίστηκαν ως ομά-

δες Α,B,C,D,E. Αργότερα, ο αριθμός των ομάδων αυξή-

θηκε (Α-H και K-V)10. 

Το 1935 οι Lancefield και Hare πρώτοι απομόνωσαν τον

στρεπτόκοκκο της ομάδας Β στο γεννητικό σωλήνα γυ-

ναικών μετά τον τοκετό και το 1938 ο Fry διαπίστωσε την

ύπαρξη του παθογόνου στελέχους σε καλλιέργειες κολπι-

κού υγρού από συμπτωματικές και μη γυναίκες κατά τη

διάρκεια του τοκετού 11. Παρά τις σημαντικές αυτές αρ-

χικές παρατηρήσεις ακολούθησε για μεγάλο χρονικό διά-

στημα στασιμότητα ως προς την απόκτηση νέων γνώσεων

για το GBS - και συνέχισε να θεωρείται μόνο ως ο κύριος

υπεύθυνος μικροοργανισμός που προκαλεί μαστίτιδα στις

αγελάδες (Streptococcus agalactiae). Το 1961 οι Hood

και συν. σε δημοσίευσή τους ανέφεραν τη συσχέτισή του

με αυξημένη συχνότητα περιγεννητικής λοίμωξης12. Το

1964 οι Εickhoff και συν. 13 επεσήμαναν τη σημασία του

GBS ως αίτιο νεογνικής λοίμωξης και στα τέλη της δεκα-

ετίας του 1970 ο GBS αναγνωρίσθηκε στις ΗΠΑ ως το

συχνότερο αίτιο πρώιμης έναρξης νεογνικής λοίμωξης –

πάνω και από την Escherichia coli. Από τις αρχές της δε-

καετίας του ’90 κατά μέσο όρο 8000 περιστατικά πρώιμης

νεογνικής σήψης από GBS παρατηρούνται ετησίως στις

ΗΠΑ2. Σήμερα ο GBS θεωρείται το πιο σημαντικό αίτιο

νοσηρότητας και θνητότητας από λοίμωξη στα νεογνά4,14.

ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΟΡΟΤΥΠΟΙ
Ο GBS αποικίζει συχνά το γαστρεντερικό και ουρογεν-

νητικό σύστημα της γυναίκας, σε σταθερή, διαλείπουσα ή

παροδική μορφή. Παράγοντες κινδύνου που προδιαθέ-

τουν για φορεία της μητέρας περιλαμβάνουν τον διαβήτη,

την ηλικία κάτω από 20 έτη και την Αφροαμερικανική κα-

ταγωγή5. Σημειώνεται πάντως ότι οι παραπάνω παράγο-

ντες συγκαταλέγονται επίσης στους προδιαθεσικούς πα-

ράγοντες πρόωρου τοκετού – ευνοώντας έτσι περαιτέρω

την πιθανότητα αυξημένης νεογνικής θνητότητας και νο-

σηρότητας15. Σε μελέτη των Stapleton και συν. (2005)

αναφέρεται ότι καπνίστριες γυναίκες με υψηλή μόρφωση

και εισόδημα και με αυξημένο δείκτη μάζας σώματος, εμ-

φανίζουν υψηλότερο κίνδυνο για αποικισμό από GBS16.

Αντιθέτως οι  Hakansson και συν. (2007) δε βρήκαν συ-

σχέτιση με τους προαναφερθέντες παράγοντες ούτε με

την προωρότητα, τη διάρκεια ρήξης των εμβρυϊκών υμέ-

νων και το φύλο του νεογνού17. Απουσία συσχέτισης βρέ-

θηκε ακόμη και για τον αριθμό των προηγούμενων τοκε-

τών και την ηλικία της μητέρας16. 

Υπολογίζεται ότι στις ΗΠΑ το 10-45% των γυναικών έχει

βρεθεί να έχουν αποικιστεί από GBS στη διάρκεια της

κύησης - συνήθως χωρίς συμπτώματα4,5 - και το 20% εμ-

φανίζουν θετικές καλλιέργειες κατά το χρόνο του

τοκετού2. Το μεγάλο εύρος στη συχνότητα αποικισμού πι-

θανά οφείλεται στη λήψη καλλιεργειών από διαφορετικά

ανατομικά σημεία ή/και στις διαφορετικές μεθόδους εξέ-

τασης των δειγμάτων. Σχετικά με τον επιπολασμό του

GBS σε ευρωπαϊκές χώρες, οι Barcaite και συν (2008)

πραγματοποίησαν μετα-ανάλυση 21 εργασιών που δημο-

σιεύτηκαν την περίοδο 1996-20066. Φαίνεται ότι η συχνό-

τητα κολπικού αποικισμού κυμαίνεται μεταξύ 6.5-36%, με

7 από τις 21 μελέτες να αναφέρουν συχνότητα ≥20%. Οι

συγγραφείς σημειώνουν πάντως ότι τα στοιχεία αυτά μπο-

ρεί να μην είναι στην ολότητά τους ακριβή αφού μόνο το

1/3 των μελετών χαρακτηρίζονται από  κατάλληλη μεθο-

δολογία λήψης δειγμάτων και εξέτασης αυτών. Η συχνό-

τητα επιπολασμού του GBS στις ευρωπαϊκές χώρες φαίνε-

ται να είναι παρόμοια με τα αντίστοιχα άλλων βιομηχανο-

ποιημένων χωρών όπως οι ΗΠΑ (10-45%)4,5, ο Καναδάς

(11-19.5%)18 και η Νέα Ζηλανδία (20%)19. Αναφορικά με

την Ελλάδα, στη μοναδική καλά σχεδιασμένη μελέτη που

έχει δημοσιευθεί, σε δείγμα 1014 εγκύων και 428 νεογνών

βρέθηκε αποίκιση από GBS σε 6.6% των εγκύων γυναι-

κών και στο 2.4% των νεογνών20. Η συχνότητα φορείας

του GBS φαίνεται να διαφέρει στις περιοχές της Ευρώ-

πης: Ανατολική Ευρώπη 19.7-29.3%, Δυτική Ευρώπη 11-

21%, Σκανδιναβία 24.3-36% και Νότια Ευρώπη 6.5-32%.

Φαίνεται επίσης να υπάρχουν διαφορές ανάλογα και με

τη χώρα γέννησης των γυναικών21: 21% για γυναίκες με

καταγωγή από ευρωπαϊκές χώρες, 22% από τη Λατινική

Αμερική, 29% από την Αφρική και 13% από την Ασία. Τέ-

λος διαφορές υπάρχουν με βάση την φυλετική καταγωγή

στις ΗΠΑ: 21.2% για τις μαύρες γυναίκες, 20.9% για τις

ισπανόφωνες και 13.7% για τις λευκές22.

Υπάρχουν γεωγραφικές διαφορές στη συχνότητα ανεύ-

ρεσης των εννέα ορότυπων GBS που έχουν μέχρι σήμερα

αναγνωρισθεί. Συγκεκριμένα, οι ορότυποι Ιa, Ιb, ΙΙ, ΙΙΙ

και V είναι οι πιο συχνοί μεταξύ των εγκύων γυναικών

και των νεογνών με πρώιμης έναρξης λοίμωξη στις ΗΠΑ,

Καναδά και Λατινική Αμερική23,24, ενώ οι ορότυποι VI

και VIII στον Ιαπωνικό πληθυσμό25. Οι ορότυποι IV και

VII απαντώνται σπάνια. Σε 9 από τις εργασίες που συ-

μπεριλήφθησαν στην ευρωπαϊκή πολυκεντρική μελέτη6

και με βάση στοιχεία από 1.321 περιπτώσεις και 8 χώρες

φαίνεται να υπάρχουν αξιοσημείωτες διαφορές στην κα-

τανομή των υποτύπων του GBS. Ειδικότερα, στην Ανατο-

λική και Δυτική Ευρώπη καθώς και στη Σκανδιναβία ο

πιο κοινός ορότυπος είναι ο ΙΙΙ (30% επί των θετικών

δειγμάτων) ενώ οι ορότυποι ΙΙ και Ιa κυριαρχούν στη Νό-

τια Ευρώπη. Στοιχεία από τον ελληνικό μαιευτικό πληθυ-
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σμό20 δείχνουν ότι οι ορότυποι που απομονώνονται πε-

ρισσότερο συχνά είναι οι ΙΙ (26.9%), III (22.4%), Ia

(19%), Ib (12%), και V (9%). Με βάση τις απόψεις ότι η

ενεργητική ανοσοποίηση της μητέρας με σκοπό την πρό-

κληση παραγωγής αντισωμάτων και την παθητική προ-

στασία των νεογνών αποτελεί την πλέον ελκυστική θερα-

πευτική επιλογή στο μέλλον, η αναγνώριση της κατανο-

μής των υποτύπων του GBS είναι καθοριστικής σημασίας

για την επιτυχή ανάπτυξη αποτελεσματικών εμβολίων.

ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ 
Αν και έχει υπάρξει διαρκής πρόοδος στις εργαστηριακές με-

θόδους ανίχνευσης του GBS τις τελευταίες δεκαετίες, η ανά-

γκη για εφαρμογή διαγνωστικών μεθόδων με μεγαλύτερη τα-

χύτητα και υψηλότερη διαγνωστική ακρίβεια παραμένει ως

στόχος. Καλλιέργειες που λαμβάνονται 1-5 εβδομάδες πριν τον

τοκετό έχουν ευαισθησία 87% και ειδικότητα 97% ως προς την

ανίχνευση του μικροοργανισμού με 5% ψευδώς αρνητικά απο-

τελέσματα2. Η χρησιμοποίηση εμπλουτισμένου καλλιεργητι-

κού υλικού με ναλιδικό οξύ, κολεστίνη και γενταμυκίνη - με

σκοπό να ανασταλεί η ανάπτυξη άλλων οργανισμών – φαίνε-

ται να αυξάνει την επιτυχή απομόνωση του GBS κατά 50%1,2. 

Παρά το ότι ο GBS παραμένει ζωντανός για 4 μέρες 2,21,

έχει αναφερθεί ότι η διάρκεια μεταφοράς των δειγμάτων

είναι αντιστρόφως ανάλογη με την ευαισθησία της καλ-

λιέργειας26. Επιπλέον έχει παρατηρηθεί ότι όταν τα δείγ-

ματα λαμβάνονται κατά τη 30η-34η εβδομάδα κύησης ή

νωρίτερα η θετική προγνωστική αξία για τη φορεία κατά

τη διάρκεια του τοκετού είναι μόνο 50-70%27,28 που υπο-

δηλώνει ότι τα δείγματα είναι καλύτερο να λαμβάνονται

την 35η-37η εβδομάδα κύησης1. Τονίζεται πάντως ότι η

δυνατότητα ανίχνευσης του GBS αυξάνεται κατά 5-25%

όταν εκτός από το κολπικό δείγμα συλλέγεται και υλικό

προς εξέταση από το ορθό 28,29. Αν και μία θετική καλ-

λιέργεια από δείγμα ενδοτραχήλου σχετίζεται σε μεγάλο

βαθμό με την εμφάνιση νεογνικής λοίμωξης30, η συχνότη-

τα αναγνώρισης εγκύων θετικών για GBS αποίκιση είναι

μεγαλύτερη όταν τα δείγματα λαμβάνονται ταυτόχρονα

από τον κόλπο και το ορθό31. 

ΠΡΩΙΜΗΣ ΚΑΙ ΟΨΙΜΗΣ ΕΝΑΡΞΗΣ

ΛΟΙΜΩΞΗ ΝΕΟΓΝΟΥ          
Επιδημιολογία

Η λοίμωξη του νεογνού από GBS χαρακτηρίζεται από ένα

ευρύ φάσμα κλινικών εκδηλώσεων και διακρίνεται σε δύο

κατηγορίες, ανάλογα με το χρόνο εμφάνισης: α) ως πρώι-

μης έναρξης, όταν εκδηλώνεται μέσα στην πρώτη εβδομά-

δα από τη γέννηση (0-6 ημέρες) και β) ως όψιμης έναρξης,

όταν εκδηλώνεται μετά την 7η ημέρα ζωής2. Ορισμένοι

συγγραφείς υποστηρίζουν εντούτοις ότι η 4η ημέρα ζωής

είναι το χρονικό όριο μεταξύ των δύο νοσολογικών οντοτή-

των32. Το 50% των νεογνών που θα γεννηθούν με φυσιολο-

γικό τοκετό από μητέρες αποικισμένες με GBS θα γίνουν

φορείς του παθογόνου στελέχους αλλά το 1-2% από αυτά

θα εκδηλώσουν κλινικά τη λοίμωξη2. Το 1990 όπου η προ-

στασία από τη λοίμωξη από GBS είχε περιορισμένη εφαρ-

μογή, πληθυσμιακές επιδημιολογικές μελέτες στις ΗΠΑ εί-

χαν υπολογίσει τη συχνότητα της νόσου σε 1.85/1000 γεν-

νήσεις ζώντων νεογνών, με την πρώιμης έναρξης νόσο να

απαντάται σε 1.5/1000 νεογνά και την όψιμης έναρξης σε

0.35/1000 νεογνά33. Μετά από την εισαγωγή των περιγεν-

νητικών μέτρων πρόληψης η συχνότητα της λοίμωξης  μει-

ώθηκε, ώστε στην περίοδο 1999-2001 να απαντάται σε

0.47/1000 γεννήσεις ζώντων νεογνών34, και σε 0.32-0.34

για τα έτη 2003 και 2004 αντίστοιχα1,35,36. Αυτή η μείωση

οφειλόταν κυρίως στην ελάττωση του αριθμού των περι-

στατικών πρώιμης έναρξης νόσου αφού η συχνότητα των

περιστατικών όψιμης έναρξης μειώθηκε ελάχιστα ή και

καθόλου36,37. Παρά την παρατηρούμενη αυτή μείωση η νε-

ογνική λοίμωξη από GBS παραμένει σημαντική αιτία νο-

σηρότητας και θνητότητας. Επιπλέον μέχρι τώρα η προγεν-

νητική θεραπεία με σκοπό να εξαλειφθεί ο αποικισμός του

γεννητικού συστήματος της γυναίκας από GBS δεν έχει

αποδειχθεί αποτελεσματική35,36,38,39.

Στην Ευρώπη, σε χώρες όπου υπάρχουν στοιχεία, η συ-

χνότητα εμφάνισης πρώιμης έναρξης νεογνικής νόσου

ποικίλλει από 0.4-2/1000 γεννήσεις ζώντων νεο-

γνών26,40,41. Υποστηρίζεται πάντως ότι η πραγματική συ-

χνότητα νόσου από GBS μπορεί να είναι 2-3 φορές μεγα-

λύτερη από την αντίστοιχη που υπολογίζεται μόνο από τις

επιβεβαιωμένες περιπτώσεις νεογνικής λοίμωξης μετά

από θετική καλλιέργεια αίματος ή ΕΝΥ 26,42. Μία άλλη

αξιοπρόσεκτη επιδημιολογική παρατήρηση από τις ΗΠΑ

είναι η διαφορά που έχει παρατηρηθεί ως προς τη συχνό-

τητα εμφάνισης πρώιμης έναρξης νόσου μεταξύ νεογνών

της λευκής και της μαύρης φυλής - παρά την εφαρμογή

κοινών θεραπευτικών πρωτοκόλλων 2,5. Συγκεκριμένα,

ενώ για τη λευκή φυλή η συχνότητα αυτή μειώθηκε κατά

την περίοδο 2003-2005 από 0.26 σε 0.21/1000 γεννήσεις

ζώντων νεογνών, δε συνέβη το ίδιο για νεογνά της μαύ-

ρης φυλής για το ίδιο χρονικό διάστημα – όπου μάλιστα

παρατηρήθηκε αύξηση από 0.52 σε 0.89/1000 γεννήσεις

ζώντων νεογνών 3. Αυτή η αύξηση κατά 70% δεν έχει

εξηγηθεί και απαιτείται αφενός περαιτέρω ανάλυση των

στοιχείων και αφετέρου επανεξέταση των συνθηκών πα-

ρακολούθησης των εγκύων της μαύρης φυλής. Παράγο-

ντες που σε ένα βαθμό πιθανά δικαιολογούν το φαινόμε-

νο αυτό είναι τα υψηλότερα ποσοστά αποικισμού των

μαύρων εγκύων, η αυξημένη συχνότητα πρόωρου τοκετού

και η δυσκολότερη πρόσβαση στον προγεννητικό έλεγχο.

Επιπλέον δε η φυλετική διαφοροποίηση έχει συζητηθεί

ως ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου 3. Τέλος, σε επιδη-

μιολογική μελέτη από τη Σουηδία παρατηρήθηκε διπλά-

σιος κίνδυνος για αποικισμό σε άρρενα νεογνά ανεξάρ-

Σηφάκης και συν.Στρεπτόκοκκος της ομάδας Β και εγκυμοσύνη
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τητα από άλλους παράγοντες όπως η ηλικία κύησης και

το βάρος γέννησης 26. Επιπλέον τα άρρενα νεογνά εμφα-

νίζουν πιο συχνά πρώιμης έναρξης νόσο 26,43,44. 

Κλινικές εκδηλώσεις της νεογνικής λοίμωξης  

Το 75% των περιστατικών λοίμωξης από GBS χαρακτηρί-

ζονται ως πρώιμης έναρξης και η θνητότητα στην ομάδα

αυτή κυμαίνεται από 4-6% 2, ή και ακόμη μεγαλύτερη από

μελέτες που προέρχονται από το Βέλγιο (14%, 1995-2001),

την Αγγλία (10%, 2000-2001) και τη Σουηδία (7.5%, 1997-

2001) 26,40,41. Παρά το γεγονός ότι η πιθανότητα επιβίω-

σης των νεογνών με GBS λοίμωξη έχει βελτιωθεί τα τελευ-

ταία χρόνια, τα ποσοστά επιβίωσης συνεχίζουν να παρα-

μένουν χαμηλά για τα πρόωρα νεογνά. Σε πρόσφατη μελέ-

τη από τη Σουηδία  αναφέρεται ότι η ενώ θνητότητα για

νεογνά που γεννήθηκαν μετά τη 37η εβδομάδα κύηση είναι

χαμηλή (1.7%) στα πρόωρα νεογνά είναι σημαντικά υψη-

λότερη (19%) 26. Αυτά τα όχι πολύ ικανοποιητικά στοιχεία

καθιστούν αναγκαία τη συνέχιση της έρευνας για πιο απο-

τελεσματικές στρατηγικές πρόληψης. 

Ο σπουδαιότερος παράγοντας κινδύνου για εμφάνιση

πρώιμης έναρξης GBS λοίμωξης στο νεογνό είναι η έκθε-

σή του στο λοιμογόνο στέλεχος που αποικίζει τη γεννητι-

κή οδό της μητέρας. Έτσι γυναίκες που έχουν αποικιστεί

προγεννητικά έχουν 25 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να

γεννήσουν ένα παιδί που θα εμφανίσει λοίμωξη σε σύ-

γκριση με γυναίκες που δεν έχουν αποικισθεί 1,45. Η με-

τάδοση πραγματοποιείται μέσω εισρόφησης μολυσμένου

αμνιακού υγρού, ή μετά από ανιούσα λοίμωξη δια μέσω

των ερρηγμένων εμβρυϊκών υμένων ή πολύ σπάνια λόγω

μητρικής βακτηριαιμίας 32. Κάθετη μετάδοση παρατηρεί-

ται στο 30-70% των νεογνών των οποίων οι μητέρες

έχουν μία θετική καλλιέργεια για GBS κατά τη διάρκεια

της κύησης αλλά μόνο το 1-2% από αυτά θα αναπτύξουν

κλινικά εμφανή νόσο 46,47. Ο αποικισμός του νεογνού

από GBS έχει δειχθεί να αυξάνεται με τη διάρκεια ρήξης

των μεμβρανών 48. Αναφέρεται ότι σε ομάδα νεογνών με

ρήξη μεμβρανών ≥24 ώρες η συχνότητα μετάδοσης του

μικροοργανισμού ήταν σημαντικά υψηλότερη (φτάνοντας

το 93%) συγκριτικά με τα νεογνά με ρήξη μεμβρανών <24

ώρες 17. Η κάθετη μετάδοση φαίνεται να επηρεάζεται από

τον τρόπο τοκετού. Η επείγουσα καισαρική τομή σε μητέ-

ρες-φορείς του GBS έχει σχετιστεί με ένα ποσοστό 30%

μόλυνσης του νεογνού 17 - στηρίζοντας έτσι την αξία των

οδηγιών από το CDC 4 για προφυλακτική χορήγηση αντι-

βίωσης αν συσπάσεις ή ρήξη των μεμβρανών προηγούνται

της καισαρικής τομής. 

Η συχνότητα λοίμωξης και η πιθανά επακόλουθη θνητότητα

Πίνακας 1: Ενδείξεις και αντενδείξεις για χορήγηση αντιβίωσης κατά τη διάρκεια του τοκετού σύμφωνα
με τις οδηγίες του CDC [US Centers for Disease Control and Prevention], 201061.

ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ

Ομάδα Α όλες οι μητέρες με ιστορικό βακτηριουρίας από GBS οποτεδήποτε στη διάρκεια της κύησης

Ομάδα Β όλες οι έγκυες με ιστορικό προηγούμενου τοκετού όπου το νεογνό εμφάνισε επιθετική

νόσο από GBS τεκμηριωμένη εργαστηριακά ή κλινικά

Ομάδα Γ όλες οι έγκυες με θετικές καλλιέργειες (πρωκτογεννητική περιοχή) πού έγιναν τη 

35η-37η κύησης ή μέσα στις 6 εβδομάδες πριν τον τοκετό (εξαιρούνται όσες 

προγραμματισμένα θα υποβληθούν σε καισαρική τομή)  

Ομάδα Δ όλες οι έγκυες για τις οποίες δεν είναι γνωστό αν είναι φορείς του GBS ή όχι με:

- ρήξη μεμβρανών για ≥ 18 ώρες 

- πυρετός κατά τον τοκετό με θερμοκρασία ≥38οC

- διάρκεια κύησης <37 εβδομάδες

Ομάδα Ε όταν υπάρχει υποψία ή απόδειξη χοριοαμνιονίτιδας (μπορεί να χρειαστεί η χορήγηση

αντιβιοτικών ευρέος φάσματος) 

ΑΝΤΕΝΔΕΙΞΕΙΣ

Ομάδα Α όλες οι έγκυες που είναι αρνητικές στον έλεγχο για GBS ακόμα και στην περίπτωση 

που είχαν βρεθεί θετικές σε προηγούμενη κύηση ανεξάρτητα με το αν συνυπάρχουν 

άλλοι παράγοντες κινδύνου

Ομάδα Β όλες οι έγκυες που είναι θετικές στον έλεγχο για GBS αλλά έχει προγραμματιστεί 

να γεννήσουν με καισαρική χωρίς να έχει προηγηθεί ρήξη των μεμβρανών.  

Ομάδα Γ όλες οι έγκυες με GBS βακτηριουρία ή αποικισμό κατά την   προηγούμενη κύηση 

(εκτός αν υπάρχει ένδειξη στην παρούσα κύηση).
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- όπως φαίνεται από τα επιδημιολογικά δεδομένα που προ-

αναφέρθηκαν - είναι περισσότερο αυξημένες στα πρόωρα

νεογνά, πιθανά λόγω ανεπάρκειας στο μονοπάτι οψωνοποί-

ησης (που σχετίζεται με αδυναμία φαγοκυττάρωσης ξένων

μικροοργανισμών) ή/και της μειωμένης μεταφοράς αντισω-

μάτων από τη μητέρα 32. Επιπλέον η έλλειψη των μητρικών

αντισωμάτων κάψας προδιαθέτει στη νεογνική λοίμωξη,

ενώ η τελευταία σχετίζεται θετικά με παρουσία επιπλοκών

κύησης στη μητέρα. Οι Payne και συν. (1988) αναγνωρίζουν

το χαμηλό βάρος γέννησης, την υπόταση, την άπνοια, το

πλευριτικό εξίδρωμα και το χαμηλό απόλυτο αριθμό ουδε-

τερόφιλων ως παράγοντες κινδύνου για θνησιμότητα ανά-

μεσα στα νεογνά με πρώιμης έναρξης GBS λοίμωξη 49. 

Οι κλινικές εκδηλώσεις της – πρώιμης ή όψιμης έναρξης -

λοίμωξης περιλαμβάνουν ασυμπτωματική βακτηριουρία,

σηψαιμία, πνευμονία συνοδευόμενη από αναπνευστικές

διαταραχές καθώς και μηνιγγίτιδα με σχετική νευρολογι-

κή σημειολογία. Νεογνά που είναι σοβαρά προσβεβλημέ-

να μπορούν να εμφανίσουν αναπνευστικές διαταραχές,

άπνοια και shock ήδη από την 1η ημέρα μετά τον τοκετό.

Επίσης έχουν περιγραφεί κλινικές εκδηλώσεις σηπτικής

αρθρίτιδας, οστεομυελίτιδας, ηθμοειδίτιδας, επιπεφυκίτι-

δας, κυτταρίτιδας-αδενίτιδας και τραχηλικής λεμφαδενίτι-

δας 32,50. Οι Hamada και συν. (2008) σε αναδρομική τους

μελέτη με 81 περιπτώσεις παρατήρησαν ότι η πλειοψηφία

των συμπτωματικών νεογνών με πρώιμης έναρξης νόσο

εμφάνιζαν έντονη κλινική εικόνα, κυρίως από το ανα-

πνευστικό σύστημα, ενώ η εικόνα της σήψης κυριαρχούσε

στα περιστατικά όψιμης έναρξης νόσου51. Στην ίδια μελέ-

τη παρατηρήθηκε θνητότητα σε ποσοστό 12% των πρόω-

ρων νεογνών και σημειώνεται ότι η θρομβοπενία και το

σηπτικό shock αποτελούσαν ισχυρούς αρνητικούς προ-

γνωστικούς παράγοντες. 

Η όψιμης έναρξης λοίμωξη από GBS τυπικά εμφανίζεται

στις 3-4 εβδομάδες ζωής, αλλά εξ ορισμού αφορά λοίμωξη

από την 7η ημέρα μέχρι και τους 3 μήνες ζωής 2. Προέρ-

χεται συνήθως από οριζόντια μετάδοση (π.χ. από μέλος

του ιατρικού-νοσηλευτικού προσωπικού ή από άλλο παιδί

που είναι φορέας) σε αντίθεση με τον κάθετο τρόπο μετά-

δοσης (από τη μητέρα-φορέα στο νεογνό) που παρατηρεί-

ται στην πρώιμης έναρξης λοίμωξη. Έτσι εξηγείται εν μέ-

ρει η αναποτελεσματικότητα της χορήγησης αντιβίωσης

κατά τη διάρκεια του τοκετού στην πρόληψη της όψιμης

λοίμωξης – που λαμβάνει χώρα μέρες ή εβδομάδες μετά

τον τοκετό και συνήθως από διαφορετικό υπότυπο από

αυτόν της μητέρα. Έχουν αναφερθεί επίσης περιπτώσεις

μετάδοσης του GBS μέσω του μητρικού γάλατος 2. 

Η όψιμης έναρξης λοίμωξη συνήθως παρουσιάζεται με βα-

κτηριαιμία και μηνιγγίτιδα και σπανιότερα πιο εντοπισμέ-

να ως οστεομυελίτιδα, σηπτική αρθρίτιδα και κυτταρίτιδα.

Ανάμεσα στους ορότυπους  Ia, II, III, IV, V, VI και VIII

του GBS, ο III θεωρείται ο πιο μολυσματικός αφού ευθύνε-

ται για την πλειοψηφία των περιστατικών όψιμης λοίμωξης

- και κυρίως για τις περιπτώσεις μηνιγγίτιδας 52. Η υψηλή

μολυσματικότητα του τύπου III είναι πιθανό να οφείλεται

στην ιδιότητα του να προσκολλάται στα επιθηλιακά κύττα-

ρα του βλεννογόνου των νεογνών 52. Τα τελειόμηνα και

πρόωρα νεογνά θεωρούνται το ίδιο ευάλωτα να υποστούν

όψιμη λοίμωξη και η παρουσία ή όχι επιπλοκών στην εγκυ-

μοσύνη δε φαίνεται να έχει σημαντικό προδιαθεσικό ρόλο.

Σημειώνεται πάντως ότι κάποιοι συγγραφείς αναφέρουν

την προωρότητα ως σημαντικό παράγοντα κινδύνου και για

την όψιμης έναρξης νεογνική λοίμωξη από GBS 53. 

ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΑ ΠΡΟΛΗΨΗΣ: ΜΑΖΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ

ΠΛΗΘΥΣΜΟΎ Ή ΜΕ ΒΑΣΗ ΤΟΥΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ

ΚΙΝΔΥΝΟΥ?

Παρά την αναγνώριση της αναγκαιότητας της χημειοπρο-

φύλαξης κατά τον τοκετό ως αποτελεσματικής μεθόδου

πρόληψης, υπήρξε για πολλά χρόνια διαφωνία στη βιβλιο-

γραφία ως προς τα κριτήρια και τον τρόπο διαλογής των

υποψηφίων εγκύων γυναικών για τη χορήγηση τέτοιας

αγωγής. Ειδικότερα οι δύο εναλλακτικές στρατηγικές που

υπήρχαν ήταν: α) έλεγχος όλων των εγκύων με βάση ορι-

σμένους παράγοντες κινδύνου και β) λήψη καλλιεργειών

από όλες τις κυήσεις πριν τον τοκετό και χορήγηση θερα-

πείας στον τοκετό ανάλογα με την παρουσία ή όχι του GBS. 

Ήδη από τη δεκαετία του 1980 κλινικές μελέτες έδειξαν

ότι η προφυλακτική χορήγηση αντιβίωσης ήταν αποτελε-

σματική (έως και 86-89%) στην πρόληψη της πρώιμης

έναρξης νεογνικής λοίμωξης από GBS με τη διακοπή της

μετάδοσης του μικροοργανισμού από τις θετικές μητέρες

(φορείς) στα νεογνά τους 46. Εντούτοις, για πολλά χρόνια

η προφυλακτική χορήγηση αντιβίωσης στον τοκετό δεν

έτυχε καθολικής εφαρμογής και δεν έλαβε τη μορφή οδη-

γίας από οργανισμούς ή εθνικά συστήματα υγείας. Το 1996

στις ΗΠΑ ορίστηκαν κατευθυντήριες οδηγίες όπου οι δύο

στρατηγικές πρόληψης που προαναφέρθηκαν παρουσιάζο-

νταν ως εξίσου αποδεκτές και αποτελεσματικές 54. 

Αρκετές μελέτες έχουν δημοσιευτεί που παραθέτουν

στοιχεία υπέρ της μίας ή της άλλης μεθόδου ελέγχου των

γυναικών. Η εφαρμογή του καθολικού ελέγχου για την

ανίχνευση του GBS υποστηρίζεται κυρίως από δημοσιεύ-

σεις που σε ομάδες νεογνών με λοίμωξη παρατηρήθηκε η

απουσία παραγόντων κινδύνου σε ποσοστό που κυμαίνε-

ται από 32% ως 42% 41,55. Από την άλλη πλευρά, οι

Puopolo και συν. (2005) παρατήρησαν ότι σε μία ομάδα

17 τελειόμηνων νεογνών με πρώιμης έναρξης νόσο, τα 7

ανιχνεύθηκαν επιτυχώς βάσει της παρουσίας παραγό-

ντων κινδύνου και υπογράμμισαν τη σημασία αυτών των

παραγόντων για τη διαμόρφωση της τελικής θεραπευτι-

κής στρατηγικής ακόμα και αν οι  προγεννητικές καλ-

λιέργειες για GBS είναι αρνητικές 56. Τέλος, μελέτη σύ-

γκρισης των δύο στρατηγικών πρόληψης στις ΗΠΑ, κατέ-

ληξε στο συμπέρασμα ότι η εφαρμογή τους θα κατέληγε

σε χορήγηση θεραπείας σε παρόμοιο αριθμό γυναικών 1. 

Σηφάκης και συν.Στρεπτόκοκκος της ομάδας Β και εγκυμοσύνη
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Το 2002, μετά από νέα δεδομένα που προέκυψαν από με-

γάλη αναδρομική και τυχαιοποιημένη μελέτη 1 μια σειρά

από οργανισμούς των ΗΠΑ (Centers for Disease Control

& Prevention - CDC, American Academy of Pediatrics -

AAP, American College of Obstetricians and Gynecolo-

gists - ACOG) πρότειναν νέα μέτρα πρόληψης και δημι-

ούργησαν τις κατευθυντήριες γραμμές που ακολουθού-

νται μέχρι και σήμερα 4,57. Σε αυτές τονίζεται η αναγκαι-

ότητα του προγραμματισμένου ελέγχου σε όλες τις έγκυες

με λήψη καλλιεργειών τη 35η-37η εβδομάδα κύησης 4,58.

Συνιστάται δε η λήψη  συνδυασμού δειγμάτων από τον

κόλπο και το ορθό ώστε να αυξηθεί η πιθανότητα απομό-

νωσης του GBS. Οι γυναίκες των οποίων τα αποτελέσμα-

τα των καλλιεργειών δεν είναι γνωστά κατά τη διάρκεια

του τοκετού πρέπει να προσεγγίζονται με βάση τους ανα-

γνωρισμένους παράγοντες κινδύνου και οι οποίοι – πα-

ραμένοντας οι ίδιοι από το 1996 – είναι: θετική καλλιέρ-

γεια για GBS κατά την περίοδο της κύησης, βακτηριου-

ρία κατά την εγκυμοσύνη, ιστορικό προηγούμενης κύησης

με χαμηλό βάρος γέννησης ή πρόωρο τοκετό, χοριοαμνιο-

νίτιδα, προηγούμενο παιδί με επιθετικής μορφής λοίμωξη

από GBS, χαμηλά επίπεδα μητρικών αντικαψιδικών αντι-

γόνων, τοκετός <37η εβδομάδα κύησης, ρήξη μεμβρανών

≥18 ώρες, θερμοκρασία ≥38οC 56,58,59. Η στρατηγική

πρόληψης με screening έλεγχο όλων των γυναικών θεω-

ρείται ότι συνεπάγεται μεγαλύτερο κόστος και επιπλέον

περισσότερες έγκυες θα λάβουν αντιβιοτικά κατά τον το-

κετό συγκριτικά με την αντίστοιχη στρατηγική πρόληψης

με βάση τους παράγοντες κινδύνου 60. Επίσης, οι νεώτε-

ρες οδηγίες του CDC (2010) υποστηρίζουν ότι οι έγκυες

που παρουσιάζονται με κλινική εικόνα επαπειλούμενου

πρόωρου τοκετού πρέπει να ελέγχονται για φορεία GBS

και να χορηγείται χημειοπροφύλαξη σύμφωνα με τον αλ-

γόριθμο 1 61. Επιπρόσθετα δημιουργείται ανησυχία για

την πιθανή ανάπτυξη αντοχής στα αντιβιοτικά εξαιτίας

της αυξημένης χρήσης τους. Εντούτοις το κόστος της πρώι-

μης έναρξης νεογνικής λοίμωξης από GBS και οι πιθανές

νευροαναπτυξιακές συνέπειες στα πάσχοντα νεογνά ξε-

περνά κατά πολύ το αντίστοιχο του μαζικού ελέγχου των

εγκύων και της αντιβιοτικής προληπτικής θεραπείας στον

Πίνακας 2: Οδηγίες του Βρετανικού Κολλεγίου Μαιευτήρων-Γυναικολόγων (RCOG) για τη πρόληψη της
πρώιμης νεογνικής λοίμωξης από GBS 63.

Ενδείξεις για προληπτική χορήγηση αντιβιοτικής αγωγής κατά τον τοκετό

Παράγοντες κινδύνου (η ύπαρξη > 2 παραγόντων κινδύνου αυξάνει την πιθανότητα λοίμωξης):

- Κύηση <37 εβδομάδες 

- Ρήξη υμένων > 18 ώρες

- Θερμοκρασία >38ο C κατά τον τοκετό

Θετική καλλιέργεια κολπικού υγρού ή ούρων για GBS ιδιαίτερα αν η καλλιέργεια έχει παρθεί κατά τη

35η-37η εβδομάδα. 

Προηγούμενη κύηση όπου το νεογνό εμφάνισε λοίμωξη από GBS ίσως λόγω του χαμηλού τίτλου μητρι-

κών αντισωμάτων. Δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία για την περίπτωση όπου στην προηγούμενη κύηση είχε

ανιχνευθεί μόνο ότι η μητέρα είναι φορέας. 

Αντιβιοτική αγωγή δεν ενδείκνυται όταν υπάρχει πρόωρη ρήξη υμένων αλλά η εγκυμονούσα δεν είναι σε

διαδικασία τοκετού και σε προγραμματισμένη καισαρική τομή. 

Η βακτηριουρία από GBS κατά την κύηση θεωρείται ένδειξη και η συμπτωματική λοίμωξη πρέπει να

αντιμετωπίζεται με αγωγή αλλά και χημειοπροφύλαξη.   

Οδηγίες για τη χορήγηση προφυλακτικής αντιβιοτικής αγωγής

Προτείνεται η χορήγηση πενικιλλίνης G αμέσως μετά την έναρξη του τοκετού 

Η συνιστώμενη δόση είναι 3g ενδοφλεβίως ακολουθούμενη από 1.5g ανά 4 ώρες κατά τη διάρκεια του το-

κετού και τουλάχιστον 2 ώρες πριν τη γέννηση. 

Σε γυναίκες που είναι έχουν αλλεργία στην πενικιλλίνη, συστήνεται η χορήγηση κλινδαμυκίνης ενδοφλε-

βίως [900mg/8ώρο] ενώ δεν προτείνεται η χρήση αμπικιλλίνης λόγω πιθανής συσχέτισης με Gram (-) νεο-

γνική σήψη. 

Σε περίπτωση όπου υπάρχει υποψία χοριοαμνιοινίτιδας, η προαναφερθείσα αγωγή αντικαθίσταται από

ευρέος φάσματος αντιβιοτική αγωγή η οποία θα καλύπτει και για λοίμωξη από GBS. 
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τοκετό 32. Ο Πίνακας 1 παρουσιάζει τις ενδείξεις και

αντενδείξεις για χορήγηση αντιβίωσης κατά τη διάρκεια

του τοκετού σύμφωνα με τις οδηγίες του CDC, 2010 61. 

Έχουν πραγματοποιηθεί μελέτες για την αποτελεσματι-

κότητα της εφαρμογής των οδηγιών του 2002 στην κάθετη

μετάδοση του GBS 1,3,4,62. Οι Lijoi και συν. (2007) συ-

γκρίνανε 2 ομάδες γυναικών όπου στη μία ομάδα εφαρ-

μόστηκαν οι οδηγίες (ομάδα Α) ενώ στην άλλη όχι (ομά-

δα Β). Παρατηρήθηκε ότι η εφαρμογή των οδηγιών είναι

αποτελεσματική στην αποτροπή εμφάνισης πρώιμης

έναρξης νεογνικής λοίμωξης από GBS, αλλά δεν υπάρχει

στατιστικά σημαντική διαφορά στον αριθμό των νεογνών

που έχουν αποικισθεί από το μικροοργανισμό (4.1% ένα-

ντι 3.3%) 62. Είναι όμως αξιοσημείωτο ότι ανάμεσα στις

θετικές έγκυες για GBS, ο αριθμός των μολυσμένων νεο-

γνών ήταν σημαντικά χαμηλότερος σε αυτές που έλαβαν

αντιβιοτική αγωγή τουλάχιστον 4 ώρες πριν τον τοκετό

συγκριτικά με αυτές που έλαβαν αγωγή σε χρονικό διά-

στημα μικρότερο των 4 ωρών (3.7% έναντι 12.3%). Οι

οδηγίες του CDC-2010 έχουν σχεδιασθεί με βάση τη συ-

χνότητα και τα υπόλοιπα χαρακτηριστικά  της λοίμωξης

στις ΗΠΑ με στόχο κυρίως την πρόληψη την πρώιμης

έναρξης νόσου και με τρόπο ώστε η σχέση κόστος-όφε-

λος να είναι ευνοϊκή 61. Για την εφαρμογή των συγκεκρι-

μένων οδηγιών του CDC και με κριτήριο τις δύο αυτές

παραμέτρους δεν υπάρχουν αντίστοιχες μελέτες σε άλλες

χώρες. Οι οδηγίες που ακολουθούνται από το Βρετανικό

Κολλέγιο Μαιευτήρων-Γυναικολόγων RCOG, Guideline

No. 36, Νοέμβριος, 2003 προτείνουν γενικά τη χορήγηση

αντιβιοτικής θεραπεία στις έγκυες που φέρουν παράγο-

ντες κινδύνου (όπως αναφέρονται στον Πίνακα 2) και

έχουν θετικές καλλιέργειες 63. Με τον τρόπο αυτό ανι-

χνεύεται περίπου το 60% των περιπτώσεων νεογνικής

λοίμωξης αλλά από την άλλη δεν αναγνωρίζεται ένα ση-

μαντικό ποσοστό γυναικών-φορέων που δεν έχουν ελεγ-

χθεί. Επιπλέον, οι οδηγίες υποστηρίζουν τη χορήγηση αντι-

βιοτικής αγωγής σε όλες τις γυναίκες στις οποίες δεν έχει

παρθεί καλλιέργεια βάσει των ίδιων παραγόντων κινδύ-

νου. Στη Σουηδία η συχνότητα της πρώιμης έναρξης νόσου

παραμένει αμετάβλητη τις τελευταίες δεκαετίες 26,64 και

αυτό αντανακλά την απουσία μίας ενιαίας τακτικής πρόλη-

ψης σε εθνική βάση. Οι οδηγίες που ακολουθούνται προς

το παρόν προτείνουν γενικά τη χορήγηση αντιβιοτικής θε-

ραπεία στις έγκυες που φέρουν παράγοντες κινδύνου και

έχουν θετικές καλλιέργειες 65 αποκλείοντας έτσι ένα πο-

σοστό γυναικών που δεν έχουν ελεγχθεί αλλά είναι φο-

ρείς. Έχει υπολογιστεί ότι αν πραγματοποιούνταν καθολι-

κός έλεγχος με τη λήψη καλλιεργειών θα λάμβανε θερα-

πεία ένα επιπρόσθετο 10% του αριθμού των γυναικών που

είχαν παράγοντες κινδύνου 17 ενώ σε μία έρευνα κατά την

περίοδο 1997-2001 26 διαπιστώθηκε ότι σε όλα τα θανατη-

φόρα περιστατικά πρώιμης έναρξης GBS λοίμωξης υπήρχε

τουλάχιστον ένας παράγοντας κινδύνου. Τέλος μελέτες

από την Αγγλία και τη Γερμανία δείχνουν ότι στην πλειο-

ψηφία θανατηφόρων περιστατικών λόγω λοίμωξης από

GBS υπήρχαν παράγοντες κινδύνου 41,44,66.

ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΗ ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΠΡΟΦΥΛΑΞΗΣ ΚΑΤΑ

ΤΟΝ ΤΟΚΕΤΟ   

Με βάση τις ισχύουσες οδηγίες η πιο αποτελεσματική μέ-

θοδος προστασίας από την εμφάνιση πρώιμης έναρξης

νεογνικής νόσου από GBS αποτελεί η χορήγηση αντιβιο-

τικής θεραπείας παρεντερικά κατά τη διάρκεια του τοκε-

τού (Πίνακας 3), αφού η ανοσοποίηση της μητέρας δεν

είναι ακόμα εφικτή. H χορήγηση αντιβίωσης ενδείκνυται

σε όλες τις φορείς GBS, εκτός από τις περιπτώσεις που

έχει προγραμματιστεί καισαρική τομή 2,4,61. Σημειώνεται

δε ότι η χημειοπροφύλαξη κατά τη διάρκεια της κύησης

με σκοπό την εξάλειψη του αποικισμού του γυναικείου

γεννητικού σωλήνα από GBS δεν έχει αποδειχθεί αποτε-

λεσματική. Η πενικιλίνη G παραμένει το φάρμακο εκλο-

γής λόγω της αποτελεσματικής μεταφοράς του μέσω του

πλακούντα, του περιορισμένου φάσματος του και του χα-

μηλού κόστους - και ακολουθεί η αμπικιλλίνη ως εναλλα-

κτική επιλογή. Η συχνότητα αναφυλακτικής αντίδρασης

από τη χρήση πενικιλλίνης όπως προκύπτει από σχετικές

μελέτες ποικίλλει από 4/10.000-4/100.000 32. Έχουν περι-

γραφεί περιστατικά αναφυλαξίας ως αντίδραση στη χο-

ρήγηση πενικιλλίνης εναντία στο GBS 67 και έχουν ανα-

φερθεί 5 περιστατικά σε μητέρες πού έλαβαν αντιβίωση

στο τέλος της κύησης 68. Έτσι σε ορισμένες χώρες (π.χ.

Ιταλία) η πενικιλλίνη χρησιμοποιείται σπάνια λόγω του

κινδύνου αναφυλακτικής αντίδρασης 69,70. Ένας άλλος

λόγος περιορισμού της χρήσης της φαρμακευτικής αυτής

ουσίας τα τελευταία χρόνια είναι η ανάδειξη στελεχών

ανθεκτικών στη δράση της 71. Η αμπικιλλίνη συνιστάται

επίσης για την προστασία από πρώιμης έναρξης νόσο 62

καθώς διαθέτει πιο ευρύ φάσμα αλλά είναι πιθανό να

έχει βλαβερή δράση πάνω στην ενδογενή χλωρίδα ευνο-

ώντας την ανάπτυξη ανθεκτικότερων στελεχών 72. Το κό-

στος της αμπικιλλίνης είναι ελαφρώς υψηλότερο από της

πενικιλίνης αλλά ο κίνδυνος αναφυλακτικής αντίδρασης

είναι μικρότερος και η αποτελεσματικότητα των δύο ου-

σιών παρόμοια. Η χρήση της αμπικιλλίνης εναλλακτικά

αντί πενικιλίνης προτείνεται και από τις οδηγίες του

CDC-2010 61, αν και η πενικιλίνη προτείνεται σαν πρώτη

επιλογή. Οι οδηγίες από το CDC-2002 συστήνουν ότι η

χορήγηση των αντιβιοτικών πρέπει να επαναλαμβάνεται

κάθε 4 ώρες μέχρι το πέρας του τοκετού 4,61. Σε μία πρό-

σφατη μελέτη οι Colombo και συν. (2006) μελέτησαν την

φαρμακοκινητική της αμπικιλλίνης εξετάζοντας τις συ-

γκεντρώσεις της  τόσο στο αίμα του ομφάλιου λώρου όσο

και στο μητρικό αίμα και απέδειξαν ότι η συγκέντρωση

της συνέχιζε να είναι πάνω από την ελάχιστη βακτηριο-

κτόνο δόση της για 5.6 ώρες μετά τη χορήγησή της 73. Σε

Σηφάκης και συν.Στρεπτόκοκκος της ομάδας Β και εγκυμοσύνη
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ασθενείς που είναι αλλεργικές στην πενικιλίνη αλλά δεν

έχουν ιστορικό αναφυλακτικής αντίδρασης, η κεφαζολίνη

είναι το προτεινόμενο αντιβιοτικό, αν και το 10% αυτών

των ασθενών εμφανίζουν αντίδραση υπερευαισθησίας

και στις κεφαλοσπορίνες. Μπορεί εναλλακτικά να χορη-

γηθεί κλινδαμυκίνη ενώ η χορήγηση ερυθρομυκίνης δεν

υποστηρίζεται πλέον όπως στις οδηγίες του 20024,61. Σε

κυήσεις με ιστορικό αναφυλαξίας ή με ανθεκτικότητα στα

παραπάνω αντιβιοτικά συνιστάται η χορήγηση βανκομυ-

κίνης 4,61. Οι οδηγίες του Βρετανικού Κολλεγίου προτεί-

νουν σε γυναίκες που έχουν αλλεργία στην πενικιλλίνη να

χορηγείται κλινδαμυκίνη ενδοφλεβίως 900mg/8ώρο ενώ

δε συστήνεται η χρήση αμπικιλλίνης λόγω πιθανής συσχέ-

τισης με Gram (-) νεογνική σήψη 63.. 

Η συνεχώς αυξανόμενη αντίσταση στα αντιβιοτικά επη-

ρεάζει σημαντικά την επιλογή αντιβιοτικού. Αναφορές

για την αντίσταση στην πενικιλίνη στις ΗΠΑ 1 ή σε διά-

φορες Ευρωπαϊκές χώρες 6 δεν υπάρχουν. Αναφορικά με

την αμπικιλλίνη, πρόσφατα στοιχεία σχετικά με την αντί-

σταση του GBS στα αντιβιοτικά δείχνουν ότι το 2-17%

των αποικιών του GBS έχουν μέση ή μειωμένη ευαισθη-

σία στην ουσία αυτή in vitro που μπορεί να οδηγήσει στην

εμφάνιση αντίστασης 74,75. Στην κλινική πράξη, οι Levine

και συν. (1999) παρατήρησαν ότι σε όλες τις περιπτώσεις

νεογνικού θανάτου από σήψη που μελέτησαν, οι μητέρες

είχαν λάβει σωστή αντιβίωση αλλά τα στελέχη που ήταν

υπεύθυνα ήταν ανθεκτικά στην αμπικιλλίνη 76. Στο ίδιο

συμπέρασμα κατέληξαν και οι Μercier και συν. (1999) σε

σειρά από 8400 γυναίκες όπου έδειξαν ότι υπάρχει σημα-

ντική συσχέτιση ανάμεσα στη χορήγηση αντιβίωσης στη

μητέρα κατά τη διάρκεια του τοκετού και στην εμφάνιση

σηπτικού συνδρόμου στο νεογνό από στέλεχος ανθεκτικό

στην αμπικιλλίνη 77. Όσον αφορά τις άλλες θεραπευτικές

επιλογές,  στις ΗΠΑ και στον Καναδά το 3-15% των επι-

θετικών λοιμογόνων στελεχών GBS βρέθηκαν ανθεκτικά

στην κλινδαμυκίνη και το 7-25% στην ερυθρομυκίνη ενώ

στη Λατινική Αμερική δεν έχει αναφερθεί αντίσταση σε

κανένα από τα δύο αυτά αντιβιοτικά 23,78. Υπάρχουν

στοιχεία που υποστηρίζουν ότι αντίσταση στην ερυθρομυ-

κίνη και την κλινδαμυκίνη αναπτύσσει πιο συχνά ο υπότυ-

πος V 79. Στη χώρα μας αντίσταση στην ερυθρομυκίνη και

κλινδαμυκίνη διαπιστώθηκε σε 4.5% και 6% αντίστοιχα,

ενώ όλα τα στελέχη ήταν ευαίσθητα στην πενικιλίνη αλλά

και στη βανκομυκίνη και χλωραμφαινικόλη 20. Σε ευρω-

παϊκές μελέτες 6 η αντίσταση στα αντιβιοτικά αυτά είναι

ακόμα χαμηλή αλλά αυτό αναμένεται να αλλάξει με βάση

την παρατηρούμενη τάση σε άλλες χώρες. 

Από τις μελέτες που παρατέθηκαν, φαίνεται ότι υπάρχει

μια γεωγραφική κατανομή στην αντίσταση του GBS στα

χρησιμοποιούμενα αντιβιοτικά και αυτό θα πρέπει να λαμ-

βάνεται υπόψιν στα σχεδιαζόμενα πρωτόκολλα πρόληψης

και θεραπείας από τα εθνικά συστήματα υγείας. Μεταανά-

λυση της Cochrane DataBase Systematic Review (2000)

σχετικά με την χορήγηση αντιβιοτικών κατά τον τοκετό για

την πρόληψη της νεογνικής GBS λοίμωξης κατέληξε στο

συμπέρασμα ότι απαιτούνται καλύτερα στοιχεία για τους

μητρικούς παράγοντες κινδύνου που θα προέλθουν από

μελέτη διαφόρων εθνικών, φυλετικών και γεωγραφικών

υποομάδων πληθυσμού και που θα μπορούσαν να βοηθή-

σουν στην καλύτερη επιλογή της αγωγής 80. Τέλος, είναι

σημαντικό να αναφέρουμε ότι όταν συνυπάρχει χοριοα-

μνιονίτιδα η άμεση θεραπεία της μητέρας με αντιβιοτικά

ευρέως φάσματος επιβάλλεται. Κριτήρια για να τεθεί η

διάγνωση αποτελούν ο πυρετός συν ένα από τα παρακάτω:

λευκοκυττάρωση, ευαισθησία στη μήτρα, εμβρυική ταχυ-

καρδία, δυσοσμία αμνιακού υγρού, παρατεταμένη ρήξη

μεμβρανών για ≥18 ώρες 2. 

ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΝΕΟΓΝΩΝ ΠΟΥ ΓΕΝ-

ΝΙΟΥΝΤΑΙ ΑΠΟ ΜΗΤΕΡΕΣ ΠΟΥ ΕΛΑΒΑΝ

ΠΡΟΦΥΛΑΚΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΙΚΡΟΒΙΑΚΗ

ΑΓΩΓΗ ΚΑΤΑ ΤΟΝ ΤΟΚΕΤΟ 
Οι οδηγίες του CDC 2002 και 2010 περιλαμβάνουν επίσης

οδηγίες για την αντιμετώπιση της περιγεννητικής λοίμωξης

Πίνακας 3: Χημειοπροφύλαξη κατά τον τοκετό: δοσολογία των χορηγούμενων αντιβιοτικών σύμφωνα με
τις οδηγίες του CDC [US Centers for Disease Control and Prevention], 2010. Τα αντιβιοτικά που αναφέ-
ρονται στον Πίνακα χορηγούνται ενδοφλεβίως και η χρήση τους συνίσταται να παρατείνεται μέχρι το
πέρας του τοκετού (η κατάλληλη ανά περίπτωση θεραπευτική επιλογή είναι απαραίτητη) 61.

Πενικιλλίνη G: αρχική δόση 5 εκατομ. μονάδες IV και 2.5-3 εκατομ. μονάδες IV κάθε 4 ώρες

Εναλλακτική επιλογή η αμπικιλλίνη: αρχική δόση 2 γρ. IV και 1γρ. IV κάθε 4 ώρες

Αν δεν υπάρχει αλλεργία στην πενικιλλίνη/κεφαλοσπορίνη επιλέγεται η κεφαζολίνη: αρχική δόση 2 γρ.

IV και 1 γρ. IV κάθε 8 ώρες

Αν υπάρχει αυξημένος κίνδυνος αναφυλαξίας (και υπάρχει ευαισθησία του GBS στη κλινδαμυκίνη) χο-

ρηγείται κλινδαμυκίνη 900 mg IV κάθε 8 ώρες 

Αν υπάρχει αυξημένος κίνδυνος αναφυλαξίας και ο GBS είναι ανθεκτικός στην κλινδαμυκίνη ή η ευαι-

σθησία είναι άγνωστη επιλέγεται η βανκομυκίνη: 1 g IV κάθε 12 ώρες 

SHFAKHS_13_3_PROTYPH GYNAIKOLOGIA  14/09/2012  3:18 ΜΜ  Page 59



από GBS περιλαμβάνουν και τον τρόπο διαχείρισης των

νεογνών των οποίων οι μητέρες έλαβαν αντιβίωση κατά

τον τοκετό 4,61 και τα οποία είτε είναι ασυμπτωματικά ή

γεννιούνται από μητέρες με πιθανή ή εγκατεστημένη χο-

ριοαμνιονίτιδα. Η θεραπευτική προσέγγιση των νεογνών

παρουσιάζεται ανά κατηγορία ανάλογα με την ηλικία κύη-

σης και την παρουσία ή μη συμπτωματολογίας. Οι μητέρες

πρέπει να ενημερώνονται ότι ο θηλασμός δεν αυξάνει το

κίνδυνο λοίμωξης είτε πρώιμης είτε όψιμης έναρξης. 

Ασυμπτωματικά πρόωρα νεογνά μητέρων θετικών για GBS

Στα ασυμπτωματικά πρόωρα νεογνά (<35 εβδομάδες)

από μητέρες-φορείς του GBS πρέπει να παρέχεται κάποι-

ου βαθμού παρακολούθηση και να υπόκεινται σε ορισμέ-

νες εξετάσεις αφού - ακόμη και αν χορηγήθηκε προφυλα-

κτική αντιβίωση στον τοκετό - διατρέχουν ένα σχετικά αυ-

ξημένο κίνδυνο να αναπτύξουν φλεγμονή ή/και σηπτικό

σύνδρομο 2. Ο έλεγχος περιλαμβάνει γενική αίματος, καλ-

λιέργεια αίματος και συνεχή παρακολούθηση με τακτική

λήψη των ζωτικών σημείων. Οποιαδήποτε σημαντική δια-

φοροποίηση στην κλινική εικόνα όπως υπερ- ή υποθερμία,

φτωχή σίτιση, αναπνευστικές διαταραχές, άπνοια, κοιλια-

κή διάταση, συχνά επεισόδια εμέτου και λήθαργο απαιτεί

επαγρύπνηση του υπεύθυνου ιατρικού προσωπικού και

επανάληψη των εργαστηριακών εξετάσεων. Το 90% των

περιστατικών πρώιμης νεογνικής λοίμωξης εκδηλώνεται

κλινικά το πρώτο 12ώρο. Οσφυονωτιαία παρακέντηση και

εμπειρική αντιμικροβιακή θεραπεία είναι η κατάλληλη

αντιμετώπιση σε περίπτωση που το νεογνό γίνει συμπω-

ματικό, υπάρχει υποψία ή απόδειξη για μητρική χοριοα-

μνιοινίτιδα ή συνυπάρχουν άλλοι ισχυροί παράγοντες κιν-

δύνου όπως πρόωρη ρήξη μεμβρανών 2. 

Ασυμπτωματικά τελειόμηνα & σχεδόν τελειόμηνα νεο-

γνά μητέρων θετικών για GBS

Ασυμπτωματικά νεογνά που γεννήθηκαν μετά την 35η εβδο-

μάδα κύησης και οι μητέρες του δεν έχουν λάβει πλήρη προ-

φυλακτική αντιβιοτική θεραπεία χρειάζονται παρακολού-

θηση για 48 ώρες. Υπάρχουν μελέτες που υποστηρίζουν ότι

η εργαστηριακή διερεύνηση δεν παρέχει ουσιαστικά οφέλη

και ούτε υποκαθιστά την ανάγκη συνεχούς παρακολούθη-

σης του νεογνού 2. Με βάση νεότερα δεδομένα προτείνεται

η συνεχής παρακολούθηση του νεογνού και η λήψη δύο γε-

νικών αίματος το πρώτο 24ωρο μετά τη γέννηση. Επιπλέον

υποστηρίζεται ότι συνεχόμενες μετρήσεις της CRP (λόγω

της υψηλής ευαισθησίας της) σε συνδυασμό με τις γενικές

αίματος μπορούν να αξιολογήσουν την εμφάνιση σηπτικού

συνδρόμου σε ασυμπτωματικά νεογνά 2.

Νεογνά μητέρων θετικών για GBS με στοιχεία χοριοα-

μνιονίτιδας κατά τον τοκετό και αντιμετώπιση συμπτω-

ματικών νεογνών

Σε υποψία ή σε εγκατεστημένη χοριοαμνιονίτιδα όπου η

μητέρα λαμβάνει θεραπεία, πρέπει να παρασχεθεί στο

νεογνό πλήρης διαγνωστική προσέγγιση 2,4,61 καθώς και

εμπειρική αντιμικροβιακή κάλυψη (αμπικιλλίνη και γε-

νταμυκίνη) σε αναμονή των αποτελεσμάτων της καλλιέρ-

γειας – ανεξάρτητα από την κλινική κατάσταση του νεο-

γνού, την εβδομάδα κύησης που έγινε ο τοκετός ή το χρο-

νικό διάστημα της θεραπείας. Η ίδια αντιμετώπιση ισχύει

και για τα νεογνά που εμφανίζουν συμπτωματολογία ανε-

ξαρτήτως αν είναι πρόωρα ή τελειόμηνα. Η πλήρης παρα-

κολούθηση συνίσταται σε γενική αίματος, καλλιέργεια

αίματος, ακτινογραφία θώρακος (επί κλινικών ευρημά-

των από το αναπνευστικό) και οσφυονωτιαία παρακέντη-

ση (επί κλινικών σημείων σήψης). Οι καλλιέργειες αίμα-

τος μπορεί να είναι στείρες στο 15-38% των νεογνών με

αποδεδειγμένη μηνιγγίτιδα 2,4,61. Στα νεογνά που έχουν

εμφανίσει συμπτωματολογία και η οσφυονωτιαία παρα-

κέντηση έχει καθυστερήσει λόγω κλινικής αστάθειας ή

χορήγηση αντιβιοτικών συνεχίζεται πέραν των 48 ωρών,

ενώ συνιστάται η λήψη εγκεφαλονωτιαίου υγρού για κυτ-

ταρομετρία, βιοχημική ανάλυση και καλλιέργεια.

Νεογνά μητέρων με προηγούμενο νεογνό με λοίμωξη

από GBS

Δεν υπάρχει ομοφωνία για την κλινική διαχείρισης αυτών

των περιστατικών αφού υποστηρίζεται και η κλινική

αξιολόγηση και απλή παρακολούθηση για 12 τουλάχιστον

ώρες αλλά και η λήψη καλλιεργειών και η προφυλακτική

χορήγηση πενικιλλίνης. 

ΑΜΕΣΕΣ ΚΑΙ ΜΕΛΛΟΝΤΙΚΕΣ

ΠΡΟΟΠΤΙΚΕΣ
Η αποτροπή της κάθετης μετάδοσης του GBS κατά το

χρόνο του τοκετού και η μείωση των περιπτώσεων νεο-

γνικής λοίμωξης παραμένει ένα πρόβλημα της Περιγεν-

νητικής Ιατρικής. Οι οδηγίες του CDC 2002 και 2010 4, 61

υπογραμμίζουν τη σημασία ανάπτυξης νέων τεχνικών τα-

χείας ανίχνευσης της φορείας από GBS (όπως μοριακές

δοκιμασίες) ή την εισαγωγή της ενεργητικής ανοσοποίη-

σης της μητέρας στην κλινική πράξη που θα καθιστούν

αποτελεσματική την πρόληψη. Προς το παρόν υπάρχουν

αντικρουόμενες απόψεις για την αποτελεσματική χρήση

μοριακών τεχνικών για τον έλεγχο φορείας στον GBS. Οι

Bergeron και συν. (2000) αναφέρουν 97% ευαισθησία και

100% ειδικότητα για την τεχνική PCR 81. Το 2004, οι

Davies και συν. εξέτασαν την αποτελεσματικότητα μιας

ταχείας (<1 ώρα) μοριακής διαγνωστικής δοκιμασίας

(IDI-StrepB) με τη λήψη καλλιέργειας μετά τη 36η εβδομά-

δα κύησης 82. Οι ερευνητές παρατήρησαν υψηλότερη απο-

τελεσματικότητα (94% ευαισθησία, 95.9% ειδικότητα) σε

σχέση με την καλλιέργεια πριν τον τοκετό και πρότειναν ότι

η εφαρμογή της μπορεί να οδηγήσει σε μείωση της συχνό-

τητας της νεογνικής νόσου από GBS. Και οι δύο μελέτες

βασίστηκαν στην ανάλυση του cfb γονιδίου του GBS. Αν

Σηφάκης και συν.Στρεπτόκοκκος της ομάδας Β και εγκυμοσύνη

60
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και η εφαρμογή της PCR που βασίζεται στο cfb γονίδιο

έχει εγκριθεί για νοσοκομειακή χρήση από το FDA, μελέτη

από τους Αtkins και συν. (2006) αμφισβητεί την υψηλή ευ-

αισθησία της μεθόδου αν δεν προηγείται επώαση σε ειδικό

καλλιεργητικό υλικό 83. Το 2006 οι Rallu και συν. υποστήρι-

ξαν την εφαρμογή PCR τεχνικής για το scpB γονίδιο αντί

του cfb (99.6% vs. 75.3%), με την υπόδειξη να προηγείται η

επώαση σε εμπλουτισμένο καλλιεργητικό υλικό 84. Αν τα

αισιόδοξα αυτά αποτελέσματα επιβεβαιωθούν από τυχαιο-

ποιημένες προοπτικές μελέτες και η ευαισθησία τους βελ-

τιωθεί περαιτέρω, η νέα αυτή (μοριακή) προσέγγιση μπο-

ρεί να αποδειχτεί ιδιαίτερα σημαντική ειδικά σε ορισμένες

ομάδες γυναικών (όπως π.χ. σε αυτές που έχουν πρόωρο

τοκετό ή όταν δεν έχει προηγηθεί έλεγχος) συμβάλλοντας

έτσι στη μείωση της συχνότητας της νεογνικής λοίμωξης αλ-

λά και της άσκοπης χρήσης αντιβιοτικών.

Ένας μακροπρόθεσμος στόχος η ολοκλήρωση του οποίου

θα συμβάλλει αποτελεσματικά στην πρόληψη της νεογνι-

κή GBS λοίμωξης είναι η εφαρμογή στην κλινική πράξη

του υπό δημιουργία εμβολίου. Το εμβόλιο αναμένεται να

παρέχει προστασία έναντι όλων των παθογόνων  υποτύ-

πων του βακτηρίου για χρονικό διάστημα ορισμένων

ετών και να μειώσει έτσι το κόστος και τις ανεπιθύμητες

παρενέργειες που συνεπάγεται η ευρεία χρήση των αντι-

βιοτικών. Η ανεπάρκεια της παραγωγής αντισωμάτων

από τη μητέρα ως απάντηση στο GBS σχετίζεται με αυξη-

μένη ευπάθεια στη νόσο 85,86. Προηγούμενες μελέτες

έδειξαν ότι το η πολυσακχαριδική κάψα του GBS προκα-

λεί περιορισμένη ανοσολογική απάντηση 87, όταν όμως

συνδυαστεί με την αδρανοποιημένη τετανική τοξίνη το

αποτέλεσμα μπορεί να βελτιωθεί σημαντικά 88. Το εμβό-

λιο για το GBS - όπως έχει αποδειχθεί σε πειράματα σε

ποντίκια - προκαλεί την παραγωγή IgG αντισωμάτων τα

οποία αφού περάσουν τον πλακούντα προκαλούν μέσω της

οψωνοποίησης τη φαγοκυττάρωση του υπεύθυνου βακτη-

ρίου 88. Αν και το πρώτο εμβόλιο που δημιουργήθηκε κά-

λυπτε μόνο τον υπότυπο ΙΙΙ, η δημιουργία στο άμεσο μέλ-

λον ενός ασφαλούς και αποτελεσματικού πολυδύναμου εμ-

βολίου που θα περιλαμβάνει τους υποτύπους Ia, Ib, II, III

και V φαίνεται να είναι επιτεύξιμος στόχος 89. Σε πρόσφα-

τη μελέτη συγκρίθηκε η πρόληψη που προσφέρει ο εμβο-

λιασμός έναντι του GBS σε έφηβες και σε μητέρες πριν και

μετά τη γέννηση σε σχέση με πρακτικές επιλεκτικής χημει-

οπροφύλαξης 90. Οι συγγραφείς κατέληξαν στο συμπέρα-

σμα ότι ο μητρικός εμβολιασμός προβλέπεται να είναι πιο

αποτελεσματικός από τις ισχύουσες πρακτικές στην πρόλη-

ψη της νόσου (68-69% vs. 55%). Τα αποτελέσματα αυτά

μένει να επιβεβαιωθούν όταν το εμβόλιο γίνει διαθέσιμο.

Περιορισμοί που πιθανά θα υπάρχουν στην αποτελεσμα-

τικότητα του εμβολιασμού σχετίζονται με το γεγονός ότι

αυτός θα είναι χρήσιμος σε τελειόμηνα νεογνά ή σχεδόν

τελειόμηνα νεογνά αλλά όχι σε πρόωρα με ηλικία κύησης

<32 εβδομάδες γιατί ένα μικρό μόνο ποσοστό αντισωμά-

των έχει μεταφερθεί από τη μητέρα στο έμβρυο στο δεύτε-

ρο και τις αρχές του τρίτου τριμήνου 32. Είναι επιπλέον

απαραίτητο να διερευνηθούν ζητήματα όπως σε ποια ανα-

λογία οι γυναίκες δεν απαντούν στον εμβολιασμό ή κατά

πόσο εκτός από την παροχή προστασίας έναντι της νεογνι-

κής νόσου μπορεί να περιοριστεί ο αποικισμός της γεννητι-

κής οδού της μητέρας 30. Αν δεν υπάρχει η δυνατότητα αυτή

θα πρέπει ο εμβολιασμός να συνδυάζεται με τη χορήγηση

χημειοπροφύλαξης στους πιο ευπαθείς οργανισμούς όπως

τα πρόωρα νεογνά 30. Τέλος, μία διαφορετική προσέγγιση

-  που ακόμα βρίσκεται στο στάδιο κλινικών δοκιμών - απο-

τελεί η προοπτική παράγωγης ενός ζώντος ανασυνδυασμέ-

νου εμβολίου με βάση την ανοσολογική ιδιότητα των κροσ-

σών του βακτηρίου, το οποίο θα χορηγείται ενδορινικά, θα

μειώνει το αποικισμό του GBS και θα παράγει χυμική κα-

θώς και σε επίπεδο βλεννογόνου ανοσία 90,91.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
Σήμερα, ο στρεπτόκοκκος της ομάδας Β αποτελεί μία

από τις κυριότερες αιτίες νεογνικής νοσηρότητας και

θνητότητας καθώς αποτελεί το συχνότερο αίτιο νεογνικής

σηψαιμίας και μηνιγγίτιδας στις ανεπτυγμένες χώρες, γε-

γονός το οποίο καθιστά επιτακτική τη συνέχιση της έρευ-

νας στην κατεύθυνση της πρόληψης και της προστασίας.

Η αποδεδειγμένη αποτελεσματικότητα των κατευθυντή-

ριων οδηγιών για την προστασία από τη λοίμωξη από

GBS που ισχύουν στις ΗΠΑ μπορεί να μην εμφανισθεί

στον ίδιο βαθμό σε ευρωπαϊκές χώρες στις οποίες η συ-

χνότητα αποικισμού των εγκύων είναι μικρότερη ή ο αποι-

κισμός συμβαίνει με λιγότερο λοιμογόνα στελέχη. Καθώς

η φορεία της μητέρας στο GBS στο γεννητικό ή/και στο

γαστρεντερικό σωλήνα αποτελεί προϋπόθεση για την

πρώιμης έναρξης μορφή της νεογνικής νόσου, η καταγρα-

φή του επιπολασμού σε διαφορετικές ομάδες μαιευτικού

πληθυσμού (γεωγραφικές, εθνικές, φυλετικές, κοινωνι-

κές) θα βοηθούσε σημαντικά στον σχεδιασμό και την

εφαρμογή πρωτοκόλλων και στρατηγικών πρόληψης. Ει-

δικότερα όσο αφορά τη χώρα μας η συχνότητα ανεύρεσης

εγκύων γυναικών θετικών για αποίκηση από τον GBS

φαίνεται να είναι χαμηλότερη από άλλες ανεπτυγμένες

χώρες και κατά συνέπεια η πιθανότητα λοίμωξης των νεο-

γνών είναι επίσης μικρότερη. Πρέπει όμως να σημειωθεί

ότι τα υπάρχοντα στοιχεία αφορούν σχετικά μικρό αριθμό

γυναικών και προέρχονται από μόλις μία καλά σχεδια-

σμένη πρόσφατη μελέτη και ορισμένες άλλες μικρότερες ή

παλαιότερες. Είναι φανερή η ανάγκη περαιτέρω μελέτης

και καταγραφής των στοιχείων που αφορούν: α) τον επι-

πολασμό του GBS στο γενικό μαιευτικό πληθυσμό, β) τη

συχνότητα αποίκισης σε επιμέρους υποομάδες λαμβάνο-

ντας υπόψη κοινωνικούς, οικονομικούς και γεωγραφικούς

παράγοντες, γ) την αποτελεσματικότητα της χρησιμοποι-

ούμενης προφυλακτικής αγωγής στον τοκετό, εφόσον αυ-

τή χορηγείται δ) την πραγματική συχνότητα πρώιμης και
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όψιμης νεογνικής λοίμωξης. Η επεξεργασία των παραπά-

νω στοιχείων από ομάδα Μαιευτήρων-Γυναικολόγων, Νε-

ογνολόγων, Επιδημιολόγων και Λοιμωξιολόγων θα επι-

τρέψει την εξαγωγή συμπερασμάτων και την δημιουργία

κατευθυντήριων γραμμών & οδηγιών προσαρμοσμένων

στην ελληνική υγειονομική πραγματικότητα για την αντι-

μετώπιση των συνεπειών της λοίμωξης από τον στρεπτό-

κοκκο της ομάδας Β κατά τη περιγεννητική περίοδο.     
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Summary
Group B Streptococcus (GBS) consists a leading cause of neonatal

mortality and morbidity, as it is the most frequent cause of neona-

tal sepsis and meningitis in the developed countries. GBS infection

in infants is classified into early-onset disease, which occurs within

the first week of life, and late-onset disease. GBS colonization of

the genital and lower gastrointestinal tracts is observed in 6.5% to

45% of pregnant women (usually without any obvious symptoms)

in the United States and Europe, and is considered the main pre-

disposing factor for early onset GBS disease in the neonates. Fifty

percent of the babies who are vaginally delivered from carrier-

mothers will become colonized, and 1-2% of those infants will de-

velop an active GBS disease, which is characterized by a wide spec-

trum of clinical manifestations. The until now used screening pro-

tocols for the prevention of neonatal GBS disease recommend the

use of intrapartum antibiotic prophylaxis into those women who

are indicated by the presence of risk factors or in those women

with a positive culture for GBS carried out antenatally. Last years,

the under use guidelines in the United States include the universal

screening of all pregnant women at 35 to 37 weeks’ gestation for

vaginal and rectal GBS colonization and the use of penicillin-G (or

ampicillin) in all GBS carriers who are expected to deliver vaginal-

ly. Despite the remarkable decrease of the affected cases as well as

the increase in the survival rate, the neonatal GBS disease remains

a significant cause of increased mortality and morbidity, particular-

ly of the preterm infants. Moreover, the antenatal treatment ob-

jecting to the elimination of the GBS colonization of the female

genital tract has been proved ineffective. In the future, the devel-

opment of a vaccine and its universal use may effectively con-

tribute to the prevention of neonatal GBS disease and will reduce

both the cost and the adverse effects of the wide use of antibiotics.

This review article summarizes the current knowledge regarding

the epidemiological aspects, the laboratory diagnosis, the clinical

manifestations, the screening strategies for the identification of

carriers, and the management of neonatal GBS disease.  

Key words: group B Streptococcus, neonatal infection, pregnan-

cy, penicillin, intrapartum antibiotic prophylaxis. 
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