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L o streptococco beta-emolitico di
gruppo B (SGB) o Streptococcus

agalactiae rimane da alcuni decenni il
principale responsabile in epoca neo-
natale di infezioni batteriche a trasmis-
sione verticale, gravi e potenzialmente
mortali. L’infezione da SGB può verifi-
carsi anche più tardivamente, nei primi
mesi di vita, e in questi casi la fonte del-
l’infezione non è necessariamente ma-
terna.

L’infezione da SGB è un problema di
dimensioni rilevanti. Negli Stati Uniti si
calcola che nel 1990 si siano verificate
7600 infezioni in bambini con età infe-
riore ai 90 giorni1, con sequele nel 25-
50% dei sopravvissuti a meningite2; i co-
sti della sola malattia neonatale sono
stati stimati attorno a 300 milioni di dol-
lari/anno3.

Negli ultimi decenni molti sforzi so-
no stati compiuti per chiarirne gli aspet-
ti e ridurre la trasmissione dell’infezio-
ne; rimangono tuttavia controversie e
difformità di comportamenti. L’approc-
cio al problema ha importanti riflessi
sulle condotte dei punti nascita e sulla
gestione del neonato sano, non senza
ricadute economiche. Il chiarimento di
questi aspetti è ostacolato dalla rarità
della patologia, che rende difficile con-

durre sperimentazioni cliniche di nu-
merosità sufficiente.

COLONIZZAZIONE MATERNA 
E INFEZIONE NEONATALE DA SGB

Lo Streptococcus agalactiae, identifi-
cato all’inizio del secolo quale causa
delle mastiti bovine, fu isolato per la pri-
ma volta nella vagina di donne puerpe-
re da Lancefield nel 1935, ma solo dalla
fine degli anni Sessanta è stato messo
in relazione con le infezioni neonatali. È
un diplococco Gram-positivo, suddivi-
so in otto sierotipi (Ia, Ib, II, III, IV, V,

VI, VII e VIII) in base agli antigeni poli-
saccaridici capsulari e alla presenza o
assenza di antigeni proteici c e R. Nella
donna può provocare infezioni durante
la gravidanza, in prossimità del parto o
nel periodo post-partum; è causa di in-
fezioni urinarie, corioamnioniti, endo-
metriti o complicanze infettive da taglio
cesareo4. Può essere responsabile di
aborto o rottura prematura di membra-
ne che, in epoche precoci, esita nel par-
to pretermine5,6.

È ospite frequente del tratto gastro-
intestinale e genito-urinario, spesso in
modo asintomatico7; colonizza in ma-
niera cronica, transitoria o intermitten-
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Summary
Group B Streptococcus is the leading cause of vertically transmitted neonatal bacterial in-
fections. The consequence of early and late-onset infections can be fatal diseases or severe
neurological sequelae, when central nervous system is involved. Many efforts have been ma-
de on prevention, but the infection is not totally controlled. Bacteriological screening of all
mothers between the 35th and the 37th week of gestation, followed by maternal intrapartum
chemoprophylaxis (by penicillin or ampicillin) of colonised women represents today the mo-
st effective strategy to prevent the disease.  

L’infezione neonatale da streptococco B è causa di patologia molto grave, rara (1-5 per mille), e può essere significa-
tivamente prevenuta mediante un trattamento antibiotico intrapartum nelle gravidanze a rischio, individuate o in base
a criteri ostetrici o in base a uno screening batteriologico alla 35a-37a settimana di gestazione. Sull’argomento si sono
succedute, nell’ultimo decennio, raccomandazioni continuamente modificate di istituzioni nazionali e sovranazionali e
di società scientifiche, ma le opinioni sono ancora divise. Pur trattandosi di un argomento non “ambulatoriale”, lo rite-
niamo di interesse sufficientemente generale da farne oggetto di un aggiornamento monografico.
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te tra il 10 e il 40% delle gestanti, secon-
do le diverse realtà, i differenti metodi
di coltura (uso di terreni selettivi o non)
e le sedi di raccolta del tampone2,7-11. In
Italia, in una recente indagine nel Nord
est, le gestanti colonizzate sono risulta-
te l’8,18% e i nati infetti l’1,5/100012. 

L’infezione precoce può essere tra-
smessa al neonato per via transplacen-
tare o durante il passaggio attraverso il
canale del parto, mediante il contatto
con secrezioni vagino-anali infette; per
lo più però il contagio avviene per via
ascendente all’interno del liquido am-
niotico, attraverso l’aspirazione da par-
te del feto di liquido contaminato13. L’in-
fezione può avvenire in utero anche a
membrane integre14-16, probabilmente
come esito di microrotture prima del
parto17. Quest’ultimo evento dà luogo
alle infezioni a esordio più precoce (ma-
nifestazioni cliniche alla nascita o nelle
primissime ore dopo il parto) e abitual-
mente di maggiore gravità; in linea di
massima le manifestazioni dell’infezio-
ne da SGB sono raramente mortali se
esordiscono più tardivamente. Il tratta-
mento antibiotico intra-partum inter-
rompe la trasmissione verticale madre-
figlio e costituisce la misura profilattica
più semplice ed efficace dell’infezione
neonatale.

L’INFEZIONE NEL NEONATO

L’infezione nel neonato presenta
tempi e caratteristiche diversificati18-38.

Se ne devono tenere distinte due va-
rietà principali: l’infezione precoce
(early onset), entro la prima settimana
di vita, e l’infezione tardiva (late onset)
che si verifica alcune settimane o mesi
dopo la nascita (Tabella I).

L’infezione precoce
Anche l’infezione precoce può veri-

ficarsi in tempi differenti, nelle prime
ore di vita, se il passaggio dello SGB è
avvenuto prima dell’inizio del parto, op-
pure un po’ più tardi, sempre nel corso
dei primi sei giorni.

Nel primo caso, quando cioè la tra-
smissione madre-figlio avviene nelle
ore precedenti il parto, segni di malat-
tia possono essere presenti già alla na-
scita (basso punteggio di Apgar), op-

pure comparire nelle prime quattro ore
di vita (acidosi, distress respiratorio);
il tipo di manifestazioni e l’epoca della
loro comparsa non vengono modificati
né ritardati dal trattamento antibiotico
intra-partum31.

L’infezione precoce si manifesta in
genere entro le 72 ore, è caratterizzata
piuttosto da un quadro settico senza lo-
calizzazioni, oppure da polmonite,
spesso accompagnata da un quadro ra-
diologico tipo membrane jaline, più ra-
ramente infine da meningite.

L’infezione tardiva
È definita tardiva l’infezione che si

manifesta dopo la prima settimana, in
genere verso la fine del primo mese,
ma anche, talvolta, a 3-5 mesi dopo la
nascita. Questa forma è caratterizzata
prevalentemente da un quadro piemi-
co, spesso con meningite, talvolta con
infezioni focali (osteite, artrite, borsite,
ascesso renale o dei tessuti molli). La
mortalità associata a questa forma è
molto bassa, prossima allo zero30. La
modalità di trasmissione delle forme
tardive non è chiara, quasi mai si asso-
cia a fattori di rischio ostetrici13,14,30,35.
Nel 50% dei casi il ceppo isolato non è
eguale a quello materno39, e si può rite-
nere che l’infezione non sia stata tra-
smessa dalla madre (trasmissione no-
socomiale orizzontale). I soggetti che
hanno presentato infezione invasiva

hanno maggiori probabilità di ricadute
o di recidive a distanza, con lo stesso o
con altri sierotipi40. La persistenza della
colonizzazione rappresenta il preludio
della ricorrenza dell’infezione. I tenta-
tivi di eradicazione non hanno fornito
risultati apprezzabili41.

Epidemiologia dell’infezione
neonatale

Le infezioni precoci rappresentano
circa l’80% delle infezioni streptococci-
che neonatali1,42, sono dette early onset
sepsis e, in assenza di profilassi antibio-
tica materna, colpiscono da 1 a 5 /1000
nati43,44. La loro incidenza è tanto mag-
giore quanto più precoce è l’età gesta-
zionale e più basso il peso neonatale: i
pretermine hanno una prognosi gene-
ralmente peggiore18-20, e sono colpiti 10-
15 volte più che i neonati a termi-
ne2,14,16,21, probabilmente per l’immatu-
rità dei meccanismi difensivi e la ridot-
ta acquisizione transplacentare degli
anticorpi specifici. Comunque, consi-
derando che tra tutti i nati solo il 10-12%
sono pretermine, il 70-80% circa delle
forme precoci si verifica nei nati a ter-
mine1,9,22. 

I soggetti che hanno presentato una
malattia invasiva da SGB hanno mag-
giori probabilità di andare incontro a
nuovi episodi, con lo stesso o con altri
sierotipi40; la persistente colonizzazio-
ne è probabilmente il preludio di nuove
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CONFRONTO TRA SEPSI PRECOCI E TARDIVE
CAUSATE DALLO SGB

Caratteristiche Early onset Late onset Late-late-onset

Età < 7 giorni 7 giorni-3 mesi > 3 mesi
Età media all’esordio 1 ora 27 giorni > 3 mesi
Manifestazioni comuni Sepsi (25-40%) Batteriemia senza Idem

Polmonite (35-55%) focus (40-50%)
Meningite (30-40%) Meningite (5-15%)

Osteoartrite (5-10)
Complicanze Comuni Rare Variabili
ostetriche materne
Incidenza di prematurità Frequente (30%) Rara Comune
Sierotipi comuni I (Ia, Ib, Ia/c), III (90%) Non noti

II, III, V
Mortalità 5-20% 2-6% Bassa

Da voce bibliografica 28, modificata

Tabella I
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infezioni e i tentativi di eradicazione so-
no per lo più insoddisfacenti. 

Come conseguenza del precoce ri-
conoscimento dell’infezione e del sup-
porto terapeutico aggressivo, negli Sta-
ti Uniti l’elevata mortalità osservata ne-
gli anni Settanta si è ridotta drastica-
mente, giungendo recentemente al
6%23.

Colonizzazione e colture:
le questioni aperte

Vi è una stretta relazione fra colo-
nizzazione vaginale materna peripar-
tum e insorgenza di malattia neonatale.
La relazione è molto più stretta se la co-
lonizzazione è “densa” (heavy), con cre-
scita delle colonie di SGB su semplici
piastre di agar-sangue, di quanto non
avvenga per una colonizzazione “leg-
gera” (light), con positività solo su ter-
reni arricchiti e selettivi. Oltre che au-
mentare il rischio di infezione neonata-
le16, la colonizzazione vaginale densa da
SGB aumenta anche il rischio di parto
prematuro e di basso peso neonatale45.

Il serbatoio primario della coloniz-
zazione è il tratto gastrointestinale in-
feriore, e verosimilmente da questa se-
de l’apparato genito-urinario può esse-
re colonizzato in maniera intermitten-
te11. Il maggior valore predittivo di co-
lonizzazione vaginale al parto viene ot-
tenuto prelevando i tamponi in gravi-
danza in sede rettale e vaginale11,46.
Questa pratica raddoppia la sensibilità
dello screening prenatale, mentre nel
periparto è significativa solo la coloniz-
zazione vaginale. La sede ottimale per
la coltura vaginale è l’introito (terzo in-
feriore della vagina)47.

Solo le colture eseguite nelle ultime

settimane di gravidanza hanno un’alta
concordanza con la colonizzazione al
momento del parto48,49, e il loro valore
predittivo è perciò tanto più elevato
quanto più breve è l’intervallo tra l’ese-
cuzione della coltura e il parto. 

Lo screening colturale eseguito a
35-37 settimane di gestazione permette
per lo più di disporre del referto al mo-
mento del parto. L’ideale, comunque,
sarebbe quello di disporre di una col-
tura vaginale effettuata durante il parto
e valutata in tempo reale. Purtroppo le
metodiche a disposizione, neppure par-
ticolarmente costose, difettano di sen-
sibilità e richiedono la presenza di un
personale dedicato 24 ore su 24. L’i-
dentificazione mediante PCR, non an-
cora in commercio, altamente sensibile
e di rapida esecuzione, è costosa, e ri-
chiede ugualmente la presenza di per-
sonale in orario continuato43,49-51. È chia-
ramente molto diverso e cruciale con-
siderare eleggibili per un trattamento
antibiotico solo le donne con coloniz-
zazione densa (10% circa delle gravide)
oppure anche quelle con colonizzazio-
ne leggera (30-40%)52. 

Nel neonato le colture di superficie
ottenute subito dopo la nascita rifletto-
no la colonizzazione materna da SGB e
l’esposizione durante il passaggio nel
canale del parto, dunque solo una si-
tuazione di contaminazione, non di ve-
ra colonizzazione. Le colture neonatali
ottenute a 24-48 ore di vita, dalle muco-
se piuttosto che da siti superficiali, for-
niscono le informazioni attendibili sul-
la reale colonizzazione, che espone il
nato al rischio di infezione2,53. 

In assenza di trattamento antibioti-
co il 40-73% dei nati da madri portatrici

risulta colonizzato alla nascita10, e al-
l’incirca 1 nato su 75-100 colonizzati svi-
luppa l’infezione precoce2,54, e questo
avviene più spesso se vi sono anche
fattori di rischio ostetrici. Un’alta colo-
nizzazione neonatale (positività di 3 o
più sedi) sembra a sua volta aumentare
il rischio di infezione neonatale invasi-
va39; in uno studio non recente l’8% cir-
ca di nati con colonizzazione massiva
sviluppava l’infezione precoce16.

La trasmissione dello SGB dalla ma-
dre al neonato dipende dall’intervallo
intercorso tra la prima dose di antibio-
tico e l’espletamento del parto: in uno
studio recente55, se la durata di questo
intervallo era inferiore a 1 ora, non si
evidenziava nessuna differenza tra trat-
tati e non, e il 46% dei nati da madre in-
fetta risultava colonizzato. Tra 1 e 2 ore
la percentuale dei neonati infetti si di-
mezzava (28% dei nati). Passate 2 ore
dalla prima dose dell’antibiotico, solo il
2,9% dei nati era colonizzato, dopo 4 ore
solo l’1,2%.

Nella Tabella II viene riportata la di-
stinzione tra colonizzazione e infezio-
ne invasiva.

I FATTORI DI RISCHIO

Il più importante fattore predittivo di
infezione invasiva neonatale da SGB è
l’esposizione al germe attraverso la co-
lonizzazione del canale del parto28. L’as-
sociazione di alcune condizioni ostetri-

FATTORI DI RISCHIO
OSTETRICI RESPONSABILI
DI INFEZIONE PRECOCE

• Precedente neonato con infezione in-
vasiva da SGB
• Febbre materna (≥ 38°) in prossimità
del parto
• Rottura prolungata delle membrane

(≥ 18 ore)
• Parto pretermine (< 37 settimane)*
• Batteriuria da SGB durante la gravi-
danza

*Inizio del travaglio e/o rottura delle mem-
brane prima di 37 settimane complete di ge-
stazione
Da voce bibliografica 67, modificata

Tabella III

La profilassi dell’infezione neonatale da SGB

TERMINI CHE IDENTIFICANO LA COLONIZZAZIONE
E L’INFEZIONE NEONATALE

Colonizzazione: identificazione del germe dalle superfici mucose in assenza di segni
clinici e di laboratorio. Negatività delle colture profonde: sangue, liquor o altri liquidi
normalmente sterili (pleurico, pericardico ecc.)
Batteriemia: positività dell’emocoltura in assenza di segni clinici 
Sospetta infezione invasiva: presenza di segni clinici e di laboratorio con positività
delle colture superficiali ma negatività delle colture profonde
Infezione invasiva accertata: presenza di segni clinici, positività di una o più colture
profonde

Tabella II
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che, materne o neonatali, aumenta la
probabilità di sviluppare l’infezione
neonatale (Tabelle III e IV) Questi fat-
tori di rischio sono:
❏ La nascita pretermine e il basso pe-
so17,18 (NB: questo vale anche per le se-
psi da altri germi35,56, con un rapporto
inversamente proporzionale all’età ge-
stazionale e al peso.
❏ La rottura prematura delle membra-
ne (PROM: rottura prima della com-
parsa del travaglio)5,6,23, soprattutto se
questa evenienza si verifica prima della
37a settimana (pPROM); la stessa infe-
zione da SGB può indurre sia la PROM
che la pPROM.
❏ La rottura prolungata delle membra-
ne (ROM: rottura che precede di oltre
18 ore il parto); il rischio di infezione è
proporzionale alla durata2,30,39; aumenta
comunque in maniera consistente solo
oltre le 18 ore43.
❏ Una batteriuria specifica, rara (1-2%
delle gravide), ma che esprime un’alta
densità di colonizzazione genitale54, e
che comporta un rischio di malattia in-
vasiva neonatale quasi 5 volte maggio-
re23 nonché un alto rischio di parto pre-
termine e di PROM.
❏ La febbre intrapartum senza altra
specificazione, sintomo chiave della co-
rioamnionite (definita come febbre as-
sociata a due o più dei seguenti sintomi
o segni: leucocitosi,tachicardia, perdite
maleodoranti, sofficità uterina).
❏ La carenza di anticorpi materni pro-

tettivi36, diretti contro gli antigeni poli-
saccaridici dello SGB (probabilmente
la carenza anticorpale è anche all’origi-
ne del rischio di ripetizione della infe-
zione da SGB in gravidanze successi-
ve). 
❏ La giovane età materna (< 20 anni). 

LA PROFILASSI 
DELL’INFEZIONE PRECOCE

La profilassi pre-partum
Il trattamento antibiotico preventi-

vo, in corso di gravidanza e prima che
abbia avuto inizio il parto, è risutato di
scarsa efficacia57,58, infatti difficilmente
si riesce a eradicare lo SGB dalle su-
perfici mucose, specialmente dal tratto
gastrointestinale inferiore46,59; da que-
sta sede può ricolonizzarsi la vagina al
momento del parto. Unica indicazione
al trattamento pre-partum è la batteriu-
ria streptococcica60,61, che è indizio di al-
ta carica batterica, e che comporta un

rischio di parto pretermine o di pielo-
nefrite per la gravida. In questa condi-
zione è indicata comunque la ripetizio-
ne del trattamento al momento del par-
to.

La profilassi intrapartum
Il trattamento intrapartum è l’unica

misura che si sia dimostrata efficace62-64.
Resta però controversa la scelta delle
donne in cui effettuare questo tratta-
mento. 

La strategia teoricamente più effica-
ce e meno costosa è il trattamento di
tutte le gravide, senza screening coltu-
rale65. Questa scelta comporta però due
rischi: a) un numero prevedibilmente
troppo alto di reazioni anafilattiche, an-
che gravi (mortalità 1/100.000 tratta-
menti22); b) l’insorgenza di resistenze
batteriche. 

L’American Academy of Pediatrics
proponeva lo screening delle gravide
con tamponi vagino-rettali eseguiti a
26-28 settimane di gestazione, e il trat-

ALTRE CONDIZIONI
RIPORTATE 

IN ASSOCIAZIONE 
AL RISCHIO DI INFEZIONE

PRECOCE

• Basso peso neonatale
• Razza afro-americana
• Età materna inferiore a 20 anni
• Bassi livelli di anticorpi capsulari

tipo-specifici
• Precedente nato morto o aborto

spontaneo
• Gestazione multipla
• Monitoraggio intrauterino prolungato
• Liquido amniotico meconiale
• Asfissia
• Acidosi fetale

Da voce bibliografica 13, modificata

Tabella IV

Figura 1. Strategia basata sullo screening colturale delle donne a 35-37 settimane di gestazione
(da voce bibliografica 67, modificata).

Fattori di rischio (FR)
a) Precedente nato con
infezione invasiva da SGB
b) Batteriuria da SGB
c) E G <37 settimane

Somministrare penicillina
intrapartum*

Proporre penicillina
intrapartum

Somministrare penicillina
intrapartum**

Tampone vagino-rettale
a 35-37 settimane

FR in travaglio
a) T. corporea > 38°C
b) ROM > 18 h

Profilassi non necessaria

SGB (+)

SGB (-)

Sì

Sì

No

No

Non eseguito
o sconosciuto

* Penicillina G ev alla dose di 3 g (o 5 miliardi di unità) iniziali, poi 1,5 g (2.500.000 U) ogni 4
ore fino al parto oppure ampicillina ev, alla dose di 2g, poi 1 g/4 ore fino al parto. In caso di
allergia a penicillina si somministra: clindamicina (900 mg/8 h) oppure eritromicina (500 mg/6
h), sempre ev, fino al parto.
**Antibiotici a spettro più ampio possono essere presi in considerazione, a discrezione del medi-
co, sulla base di indicazioni cliniche.
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tamento endovenoso con ampicillina (o
penicillina G) delle donne colonizzate
affette da fattori di rischio al momento
del parto (screening selettivo)10. Que-
sta strategia, pur trattando poche par-
torienti (3-4%), si è rivelata costosa e
poco efficace per lo scarso valore pre-
dittivo dei tamponi eseguiti in epoca
troppo precoce.

L’American College of Obstetricians
and Gynecologists66 ha suggerito in al-
ternativa il trattamento delle sole don-
ne con fattori di rischio ostetrico al mo-
mento del parto (Tabella III), elimi-
nando lo screening colturale.

Nel tentativo di conciliare approcci
così differenti, il Center for Disease Con-
trol ha suggerito due diverse opzioni di
chemioprofilassi intrapartum67: 
❏ la prima opzione (Figura 1) propone
lo screening colturale di tutte le donne
a 35-37 settimane e il trattamento di
quelle colonizzate, indipendentemente
dalla presenza di fattori di rischio o
considerando solo le condizioni di ri-
schio molto alto (parto pretermine, bat-
teriuria da SGB, precedenti nati con in-
fezione invasiva);
❏ la seconda opzione consiste nel  trat-
tamento delle partorienti con fattori di
rischio ostetrico, senza screening bat-
teriologico. 

Sulla base di queste proposte sono
state concordate linee guida comu-
ni22,42, sebbene con piccole differenze.
Non vi è però consenso unanime su
queste strategie68,69. Alcuni Autori70,71

suggeriscono, infatti, solo il trattamen-
to delle donne colonizzate e con fattori
di rischio, associando un aminoglicosi-
de intrapartum in caso di sospetta co-
rioamnionite e trattando invece i neo-
nati da madri colonizzate senza fattori
di rischio. 

Teoricamente la strategia basata
sullo screening colturale comporta il
trattamento intrapartum del 27% delle
gravide, con cui si può ottenere una ri-
duzione dell’86% delle infezioni precoci,
mentre quella basata sui fattori di ri-
schio ostetrici espone al trattamento il
18% delle donne, prevenendo il 68% del-
le sepsi precoci da SGB67. La prima
strategia sembra quindi più efficace,
ma mancano studi clinici controllati a
suo sostegno, ed è improbabile che in
un futuro immediato ne saranno dispo-

nibili, vista la rarità della malattia. D’al-
tra parte, nei neonati con infezione pre-
coce fattori di rischio ostetrici sono
presenti solo nella metà dei casi cir-
ca31,72,73.

La revisione critica condotta dalla
Cochrane Library sull’efficacia della
profilassi antibiotica intrapartum con-
ferma però la riduzione della coloniz-
zazione neonatale e anche dell’infezio-
ne precoce, ma non della mortalità; tut-
ti gli studi sono però poco confrontabi-
li, di scadente qualità e con potenziali
bias di selezione74. Comunque negli
Stati Uniti, dopo l’elaborazione e l’im-
plementazione delle linee guida, si è
osservata una diminuzione del 65% del-
le infezioni precoci da SGB dall’1,7 allo
0,6/1000 nati). Al contrario, l’infezione
tardiva è rimasta sostanzialmente inva-
riata75, forse perché diversa è la pato-
genesi e la modalità di acquisizione del
germe.

La profilassi post-partum
Risultati discordanti ha ottenuto la

somministrazione al neonato di una
singola dose intramuscolare di penicil-
lina entro 1 ora dalla nascita; dato che
la maggior parte delle infezioni viene

acquisita in utero, sembra poco proba-
bile che tale intervento possa limitarne
il decorso7,9,10; l’aumentato uso di peni-
cillina o ampicillina rischia di indurre
resistenze antibiotiche in altri patogeni.
Nell’unico studio randomizzato, con-
trollato, con emocolture eseguite alla
nascita, non si sono dimostrate diffe-
renze nell’incidenza di sepsi tra trattati
e non26. È stata anche riscontrata nei
soggetti trattati con penicillina, rispetto
ai controlli, una maggiore mortalità per
bacilli enterici penicillino-resistenti76;
questi dati sono stati poi smentiti dagli
stessi autori rivalutandoli in anni suc-
cessivi25.

Qualche autore continua a proporre
la singola dose di penicillina come in-
tegrazione del trattamento antibiotico
intrapartum, in categorie selezionate di
neonati70,71, o estensivamente a tutti i
nati25,77,78; il trattamento postpartum è
comunque assai poco diffuso negli Sta-
ti Uniti e nessuno studio controllato fi-
no a oggi ne ha dimostrato l’efficacia37.

La gestione del neonato
Le linee guida statunitensi22,67 forni-

scono algoritmi (Figura 2) che lasciano
spazio alla valutazione e alla scelta per-

Figura 2. Algoritmo per la gestione del neonato (da voce bibliografica 67, modificata).

*Prevede: emocromo completo con formula leucocitaria, emocoltura e radiografia del torace se il
neonato presenta sintomi da distress respiratorio. La puntura lombare è praticata a discrezione
del medico.
**Emocromo completo con formula leucocitaria ed emocoltura.

Profilassi materna per SGB?

Segni di sepsi neonatale?

Età gestazionale

Durata della profilassi
materna prima del parto

• Nessuna valutazione
• Nessuna terapia
• Osservare almeno 48 ore

• Valutazione diagnostica
completa*

• Terapia empirica

• Valutazione diagnostica
limitata**

• Osservazione per 48 ore
• Se sepsi sospetta, valutazione

diagnostica completa e
terapia empirica

Sì

Sì

No
<35 settimane

>35 settimane

<4 ore

<2 dosi

>4 ore (>2 dosi)

La profilassi dell’infezione neonatale da SGB



576 Medico e Bambino 9/2002

Aggiornamento
monografico

sonale («variazioni che incorporano
circostanze individuali o preferenze
istituzionali possono essere appropria-
te»67); il consenso a queste condotte ri-
mane però elusivo68,70,71. 

Un problema che non ha una rispo-
sta certa riguarda la gestione del neo-
nato asintomatico figlio di madre colo-
nizzata, in cui la profilassi antibiotica
intrapartum abbia avuto un tempo d’a-
zione troppo breve. In linea di massi-
ma si può comunque affermare che se
l’intervallo tra la somministrazione del-
l’antibiotica e l’espletamento del parto è
superiore alle 4 ore la protezione è effi-
cace79,80.

Basandosi su una vasta revisione
della letteratura, Benitz43 stima il ri-

schio infettivo in funzione della colo-
nizzazione materna e delle diverse cir-
costanze cliniche (Tabella V). Identifica
così categorie selezionate di nati da
sottoporre ad indagini e profilassi anti-
biotica postpartum (per 36-48 ore), in
funzione della stima del rischio: pre-
senza di corioamnionite materna, di
rottura prematura e pretermine delle
membrane, di più fattori di rischio in
associazione68,69.

Alcuni centri italiani utilizzano le li-
nee guida della Società Italiana di Me-
dicina Perinatale81, che:
• prevedono il trattamento intrapar-
tum delle donne colonizzate o con fat-
tori di rischio;
• propongono di eseguire al momento

del parto il tampone vaginale a tutte le
donne non screenate, anche se questa
condotta non ha ricadute sulla profilas-
si;
• suggeriscono il trattamento antibio-
tico (entro 72 ore dalla nascita) dei co-
lonizzati e dei nati da madri colonizzate
incompletamente trattate, non distin-
guendo la colonizzazione dall’infezione
invasiva;
• consigliano l’esecuzione di un tam-
pone auricolare alla nascita a tutti i na-
ti da madri prive di tampone vaginale.
In realtà l’infezione è precocissima nel-
la maggior parte dei casi e gli esiti del
tampone eseguito alla nascita giungo-
no troppo tardivamente per guidare le
condotte del pediatra durante le prime

VALUTAZIONE DEL RISCHIO DI INFEZIONE NEONATALE PRECOCE IN FUNZIONE
DELLA COLONIZZAZIONE MATERNA E DELLE DIVERSE CIRCOSTANZE CLINICHE

Fattori di rischio Categorie Odds Ratio Prevalenza del fattore (%) Infezione da SGB (%)

Colture vaginali materni SGB negativo 1,00 85,3 2,7
alla nascita Colonizzazione non densa 97,1 4,1 13,2

Colonizzazione densa 247 10,5 83,9
SGB totale positivi 204 14,7 97,3

Colture retto-vaginali SGB- 1,00 69,3 6,5
materne a 36 settimane SGB+ 26,7 20,4 58,0

Già nato 32,9 0,3 35,5
Peso alla nascita 500-1000 g 24,8 0,6 10,6

1001-1500 g 7,45 0,8 4,3
1501-2000 g 8,16 1,3 7,6
2000-2500 g 3,96 3,4 9,8
>2500 g 1,00 93,8 67,7
≤2500 g 7,33 6,2 32,3

Prematurità Termine (≥37 settimane) 1,00 98,7 64,5
Pretermine (<37 settimane) 4,83 10,3 35,5
<28 settimane 21,7 0,8 11,9
28-30 settimane 10,0 0,9 6,4
31-33 settimane 4,65 2,1 7,0
34-36 settimane 2,19 6,5 10,2

Rottura prolungata ≤18 h 1,00 87,5 49,3
delle membrane >18 h 7,28 12,5 50,7
Febbre intrapartum ≤37,5°C 1,00 94,3 80,4

>37,5°C 4,05 5,7 19,6
Corioamnionite Assente 1,00 90,0 58,7

Presente 6,43 10,0 41,3
Febbre intrapartum, Tutti assenti 1,00 82,9 33,5
PROM e prematurità Uno o più presenti 9,74 17,1 66,5
Febbre intrapartum Tutti assenti 1,00 82,9 33,5
o rottura prolungata Uno dei due presenti 11,5 6,8 31,0
di membrane a termine

Da voce bibliografica 43, modificata

Tabella V
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24-48 ore di vita, cruciali per la malattia.
Queste raccomandazioni concorda-

no con quelle internazionali sulla ne-
cessità del trattamento intrapartum e
rendono semplice la gestione del neo-
nato asintomatico, in quanto non pre-
vedono prelievi venosi; tuttavia quelle
statunitensi propongono il tampone va-
ginale intrapartum solo in caso di im-
minente parto pretermine22,67, e non
menzionano le colture neonatali super-
ficiali. 

Sebbene la colonizzazione del tratto
respiratorio o gastrointestinale neona-
tale, avvenuta durante il parto, possa
essere il preludio allo sviluppo della la-
te onset disease37, non vi è a tutt’oggi
alcun metodo efficace (inclusa le peni-
cillina ad alte dosi o la rifampicina) per
eradicare lo streptococco nel neonato59

e nell’adulto. Pertanto non è conside-
rato utile identificare i neonati a termi-
ne colonizzati37 perché eventuali tratta-
menti antibiotici non sarebbero basati
su alcuna prova di efficacia.

Bibliografia

1. Zangwill KM, Schuchat A, Wenger JD.
Group B streptococcal disease in the United
States, 1990: report from a multistate active
surveillance system. CDC Surveillance Sum-
maries. MMWR 1992 nov;41(No SS-6):25-32.
2. Baker CJ, Edwards MS. Group B strepto-
coccal infection. In Remington J, Klein JO
(eds). Infectious diseases of the fetus and
newborn infant. Philadelphia: WB Saunders
Co, 4th ed., 1995:980-1054.
3. Mohle-Boetani J, Schuchat A, Plikaytis BD,
et al. Comparison of prevention strategies for
neonatal group B streptococcal infection: a
population-based economic analysis. J Am
Med Assoc 1993;270:1442-48.
4. Baker CJ, Rench MA, Kaspen DL. Respon-
se to type III polysaccharide in women whose
infant have had invasive group B streptococ-
cal infection. N Eng J Med 1990;322:1857-60.
5. Newton ER, Clark M. Group B streptococ-
cus and preterm rupture of membranes. Ob-
stet Gynecol 1988;77:198-202.
6. Adams WG, Kinney JS, Schuchat A, et al.
Outbreak of early onset group B streptococ-
cal sepsis. Pediatr Infect Dis J 1993;12: 565-
70.
7. Anthony BF, Eisendstadt RT, Carter J, et
al. Genital and intestinal carriage of group B
streptococci during pregnancy. J Infect Dis
1981;143:761-6.
8. Anthony BF, Okada DM, Hobel CJ. Epide-
miology of group B Streptococcus: longitudi-

nal observations during pregnancy. J Infect
Dis 1978;137:524-30.
9. Siegel JD. Prophylaxis for neonatal group B
Streptococcus infection. Semin Perinatol 1998;
22:33-4.
10. American Academy of Pediatrics. Guide-
lines for prevention of group B streptococcal
infection by chemoprophylaxis. Pediatrics
1992; 90:775-8.
11. Dillon HC, Gray E, Pass MA, et al. Ano-
rectal and vaginal carriage of group B strep-
tococci during pregnancy. J Infect Dis
1982;145:794-9.
12. Demi M, Padovani EM, Zanardo V. Le in-
fezioni neonatali da streptococco beta-emoli-
tico di gruppo B. Ped Med Chir (Med Surg
Ped) 1995;17:93-4.
13. Schuchat A. Epidemiology of group B
streptococcal disease in the United States:
shifting paradigms. Clin Microbiol Rev
1998;11: 497-513.
14. Anthony BF, Okada DM. The emergence
of group B Streptococci in infections of the
newborn infant. Ann. Rev. Med. 1977;28:355-
69.
15. Ferrieri P, Cleary PP, Seeds AE. Epide-
miology of group-B streptococcal carriage in
pregnant women and newborn infants. J Med
Microbiol 1977;10:103-7.
16. Pass MA, Gray MB, Khare S, et al. Pro-
spective studies of group B streptococcal in-
fections in infants.J Pediatr 1979:95:437-43.
17. Baker CJ. Early onset group B strepto-
coccal disease. J Pediatr 1978; 93:124-5.
18. Lannering B, Larsson NE, Rojas J, et al.
Early onset group B streptococcal disease.
Seven year experience and clinical scoring
system. Acta Paediatr Scand 1983;72:597-602.
19. Weisman LE, Stoll BJ, Cruess DF, et al.
Early-onset group B streptococcal sepsis: a
current assessment. J Pediatr 1992; 121: 428-
433.
20. Berardi A, Mordini B, Cattani S, et al. La
profilassi dell’infezione neonatale da strepto-
cocco di gruppo B: l’esperienza di Modena.
Atti del Congresso della Società Italiana di
Neonatologia (Sezione Emiliano-Romagnola)
Aprile 2001.
21. Baker CJ, Edwards MS. Group B strepto-
coccal infections: perinatal impact and pre-
vention methods. Ann NY Acad Sci
1988;549:193-202.
22. American Academy of Pediatrics and
COID/COFN. Revised guidelines for pre-
vention of early-onset group B streptococcal
(GBS) infection. Pediatrics 1997;99:489-96.
23. Schuchat A, Deaver-Robinson K, Plikay-
tis BD, Zangwill K et al. Multistate case-con-
trol study of maternal risk factors for neonatal
group B streptococcal disease. Ped Infect Dis
J 1994;13:623-9.
24. Ohlsson A, Myhr TL. Intrapartum che-
moprophylaxis of perinatal group B strepto-
coccal infections: a critical review of rando-
mized controlled trials. Am J Obstet Gynecol
1994;170: 910-7.
25. Siegel JD, Cushion NB. Prevention of
early-onset group B streptococcal disease:
another look at single-dose penicillin at birth.
Obstet Gynecol 1996;87:692-8.
26. Pyati SP, Pildes RS, Jacobs NM, Rama-
murthy RS, et al. Penicillin in infants wei-
ghing two kilograms or less with early-onset
group B streptococcal disease. N Eng J Med
1983; 308:1383-9.
27. Boyer KM, Gadzala CA, Burd LI, et al. Se-
lective intrapartum chemoprophylaxis of
neonatal group B streptococcal early-onset di-

MESSAGGI CHIAVE

❏ La colonizzazione da SGB riguarda il 20-40% delle gravide; il 10% ne è colonizzata
pesantemente, e sono queste ultime che trasmettono più facilmente l’infezione al neona-
to, subito prima o durante il parto. 

❏ L’infezione del neonato (early onset) può avere una manifestazione clinica precocissi-
ma, già alla nascita (basso punteggio di APGAR) o nelle prime 4 ore di vita (acidosi, se-
psi, distress respiratorio), o un po’ più tardiva, nella prima settimana (sepsi, polmonite,
meningite).

❏ L’infezione tardiva, dopo settimane o mesi, è caratterizzata da sepsi, meningiti o più
raramente da osteo-artriti.

❏ Il trattamento antibiotico intrapartum  (quanto più precoce possibile), ove risulti una co-
lonizzazione vaginale oppure in presenza di fattori ostetrici di rischio, costituisce una mi-
sura preventiva molto efficace; il rischio di anafilassi da antibiotici, significativo se si do-
vesse allargare troppo l’indicazione a trattare, induce a limitare questo trattamento alle
condizioni di rischio reale.

❏ Le linee-guida ufficiali raccomandano di non trascurare il problema e di affrontarlo si-
stematicamente secondo uno dei due schemi dimostratisi efficaci ed economici: a) tratta-
mento di tutte le donne colonizzate, trascurando i fattori di rischio, oppure, b) tratta-
mento antibiotico intrapartum di tutte le donne con fattori ostetrici di rischio, senza effet-
tuare uno screening batteriologico. Tra i due, sicuramente il primo approccio è più effi-
cace, perché più mirato alle donne più a rischio 

❏ Molti aspetti restano ancora da definire. Anche se vi sono ancora incertezze riguardo
agli approcci, che consentono entro certi limiti spazi di libertà, negli ultimi anni vi è sta-
ta un tumultuoso accumularsi di “evidenze” che devono orientare per quanto possibile le
nostre scelte

❏ La vaccinazione di tutte le gravide (finora dimostratasi ben tollerata e immunogena in
adulte sane non gravide) potrebbe essere, in futuro, la misura più efficace per prevenire
tanto le infezioni precoci che quelle tardive.

La profilassi dell’infezione neonatale da SGB
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