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Sažetak 

Bakterijske su infekcije i dalje veliki problem u perinatologiji, unatoč novim antibioticima i mogućnostima intenzivnog liječenja. Intrauterina se infekcija uzročno povezuje s prijevremenim porodom i komplikacijama po porodu. U zadnje je vrijeme sve više dokaza da upalni odgovor ploda pokreće patofiziološke procese koji dovode do trajnog oštećenja mozga u razvoju, kao i kronične bolesti pluća. Ostaje kontroverzno u kojoj mjeri davanje antibiotika kod subkliničke infekcije može spriječiti nastanak tih promjena u fetusa.

Razlog pojačane osjetljivosti ploda i novorođenčeta na infekcije je njihov nepotpuno razvijeni imunosustav. Sve komponente prirođene i stečene imunosti imaju u izvjesnoj mjeri kvalitativne i kvantitativne nedostatke. Slabija funkcija neutrofila objašnjava se njihovim smanjenim nakupljanjem na mjestu invazije bakterija zbog slabije atherencije i kemotaksije, kao i smanjene rezerve. Funkcioniranje limfocita T je oslabljeno jer nedostaje memorijskih stanica i nedostatno je izlučivanje citokina i kemokina. Pasivna imunost, koju čine transplacentarno prenesena majčina protutijela IgG i sekretorna IgA-protutijela u majčinom mlijeku, u izvjesnoj mjeri nadoknađuje te nedostatke.

Streptokok grupe B je važni uzročnik neonatalne sepse. Vertikalna se transmisija u porodu može prevenirati davanjem antibiotika pa su u primjeni različiti protokoli intrapartalne profilakse. Oni su rezultirali znatnim smanjenjem ranih oblika streptokokne bolesti u novorođenčadi, ali će konačno rješenje biti primjena cjepiva. 

Ključne riječi: perinatalna infekcija, imunost novorođenčeta, prevencija rane neonatalne infekcije, streptokok grupe B

Summary

Despite many improvements in maternal and neonatal care infections remain a major problem in perinatology. Intrauterine infections are causally associated with spontaneous premature parturition and fetal inflammation has a possible role in the genesis of fetal injury leading to cerebral palsy and bronchopulmonary dysplasia. Antibiotic administration to patients with preterm premature rupture of membranes seems justified but it appears that there is no evidence to support the use of antibiotics in women with premature labour and intact membranes and with no signs of infection.

Fetal and neonatal innate and acquired defenses against infections function less well and hence the increased susceptibility to infection. The neonatal immune system is both immature and inexperienced. Bone marrow reserve of granulocyte precursors is reduced and neonatal neutrophils are deficient in adherence, deformability, and chemotaxis. Although fetal T lymphocytes exhibit antigen specific cytotoxicity early in gestation, their phenotypic appearance as well as the circulating cells proportions are different. There is a deficiency of memory T cells and this may be a reason for a lower production of some important cytokines. The IgG antibodies of the fetus and newborn are transplacentally transported and maternal in origin. Secretory IgA antibodies along with other host defense components in the mother’s milk protect the newborn mucosal membranes after birth. 

Group B streptococcus is a major pathogen of neonatal sepsis. Transmission is vertical and occurs mostly during labour so intrapartum antibiotic prophylaxis is effective. Culture-based prevention strategy provides greater reduction in neonatal early-onset disease than risk-based strategy. Upgrading of protection protocols is needed until efficient vaccine becomes available.
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Kratkoročne i dugoročne posljedice konatalnih bakterijskih infekcija


Unatoč razvoju medicine, novim antibioticima i drugim oblicima liječenja zaraznih bolesti, infekcije ostaju veliki problem u perinatalnoj medicini. Njihova je uloga u reprodukciji i patologiji trudnoće već dugo poznata, isto kao i posljedice koje se neposredno po rođenju dijagnosticiraju kod novorođenčeta. Međutim, tek je zadnjih godina postalo jasno da je intrauterina infekcija, koja izaziva fetalni upalni odgovor, uzrokom teških trajnih oštećenja koja se manifestiraju tek u dojenačkoj i ranoj ili čak kasnoj dječjoj dobi. Prvenstveno se to odnosi na odstupanja u psihomotornom razvoju, čiji je najteži oblik cerebralna paraliza, ali i na kronične promjene na plućima, a vjerojatno i drugim organima 1-4. Dok se prije smatralo da je prenatalna i perinatalna asfiksija glavni čimbenik u nastanku cerebralne paralize, sve je više dokaza koji upućuju na intrauterinu infekciju kao vjerojatno najčešći uzrok trajnog oštećenja mozga. Mehanizmi cerebralnog oštećenja koji se odvijaju pri upali u mnogo čemu se poklapaju s mehanizmima koje pokreće hipoksija 5. Tu su važne promjene u cirkulaciji, solubilni medijatori upale (proinflamatorni citokini, kemokini) i upalne stanice, slobodni radikali kisika i ekscitatorne aminokiseline.

Budući da sve više izrazito nezrele nedonoščadi (a poznata je etiološka uloga infekcije u prijevremenom porodu) preživljava zahvaljujući liječenju u jedinicama novorođenačke intenzivne terapije, problem kasnih posljedica intrauterinih infekcija postaje sve očitiji. On nameće potrebu reevaluacije nekih ustaljenih opstetričkih terapijskih pristupa, jer postaje jasno da se uspjeh liječenja u trudnoći ne može mjeriti samo ishodom trudnoće i preživljenjem novorođenčadi ili njihovim kratkoročnim morbiditetom, nego treba uzeti u obzir i dugoročni ishod te djece. U tom je smislu neophodna uska suradnja pedijatra i opstetričara, jer se samo tako može pokušati naći rješenje koje će najbolje odgovarati u svakom pojedinom slučaju, uzimajući u obzir rizike prijevremenog poroda i nezrelosti djeteta s jedne strane i rizik produljenja trudnoće uz intrauterinu infekciju s druge strane. Na osnovi rezultata mnogih studija u kojima se istražuju ta pitanja, mogu se formulirati općeniti stavovi i ponuditi preporuke, ali u praktičnom kliničkom radu uvijek treba uzeti u obzir i specifične mogućnosti odjela unutar kojeg se rješava specifični slučaj 6-9.

Najbolje bi rješenje svakako bilo kada bi se infekcije u trudnoći mogle izbjeći. Tako je cijepljenjem mladih djevojaka protiv rubeole skoro eradicirana rubeolarna embriopatija. Cjepivo i imunizacija je konačno rješenje i za neke druge uzročnike zaraznih bolesti, kao što je beta-hemolitični streptokok grupe B, i na tome se intenzivno radi 10. Liječenje antibioticima u trudnoći, kao i intrapartalna profilaksa antibioticima ima dokazane neposredne pozitivne učinke, ali i nuzefekte (razvoj rezistencije bakterija, prevalencija drugih mikroorganizama, kasni oblici bolesti) kojih se treba biti svjestan kako bi se tražila bolja rješenja. U svemu tome ne treba zanemariti ni ekonomsku isplativost određenih postupaka.

Antibioticima se može izlječiti intrauterina infekcija, ali medijatori upale koje imunosustav ploda stvara vrlo rano, i prije nego se upala manifestira prepoznatljivim simptomima, pokreću patofiziološke procese koji mogu ostaviti trajne posljedice neovisno o antibiotskom liječenju 6. Poznavanje tih patofizioloških procesa u okviru ukupne ontogeneze imunosustava može doprinijeti uspješnijem liječenju fetalnih i neonatalnih infekcija i sprječavanju njihovih trajnih posljedica.


Obrambeni sustav u razvoju – razlozi pojačane osjetljivosti na infekcije

Makar razvoj pojedinih sastavnih dijelova imunosustava započinje rano u intrauterinom razvoju, imunosustav novorođenčeta nije potpuno razvijen i ne može se sasvim djelotvorno suprotstaviti patogenima kojima novorođenče može biti izloženo perinatalno. Još slabiju obranu može pružiti imunosustav nezrelijeg nedonoščeta ili pak ploda ako do infekcije dođe antenatalno 11, 12.

Nespecifična i još više specifična stanična, jednako kao i humoralna imunost ispoljavaju funkcijske i kvantitativne nedostatke zbog čega je upalni odgovor, kojemu je svrha zaustaviti proliferaciju i invaziju mikroorganizma, ograničen i promijenjen. Posljedica toga je pojačana osjetljivost na infekcije, pa zarazne bolesti, unatoč intenzivnom liječenju, zauzimaju značajno mjesto u morbiditetu i mortalitetu novorođenčadi, posebice nedonoščadi vrlo male porodne težine. Perinatalni izvještaji navode infekciju kao uzrok smrti u čak polovice nedonoščadi ekstremno niske porodne težine 13.


Osnovu obrane od bakterijske infekcije čine neutrofili. Da bi izvršili tu složenu zadaću koriste brojne površinske receptore na staničnoj membrani i po potrebi povećavaju njihov broj kako bi uvećali kemotaktičku aktivnost i uključili oksidativne metaboličke procese i tako mogli pronaći, fagocitirati i konačno ubiti strani mikroorganizam. Unatoč povećanom broju neutrofila u cirkulaciji novorođenčeta, njihov dotok na mjesto invazije mikroba je usporen zbog slabije atherencije, smanjene sposobnosti mijenjanja oblika i kretanja kroz uske prostore, kao i slabije kemotaksije 12. 

Neke su funkcije neutrofila u novorođenčadi dobro istražene, a poznata je i biokemijska osnova nekih defekata. Integrini su skupina važnih athezijskih molekula na površini neutrofila koje vezivanjem na receptorne molekule na endotelnim stanicama kapilara omogućavaju potpuno zaustavljanje prethodno usporenih neutrofila u cirkulaciji, i zatim transmigraciju i kretanje neutrofila. Ako se broj tih membranskih molekula znatno ne poveća nakon kemotaktičkog podražaja, bilo zbog ograničene intracelularne rezerve ili manje produkcije, što je sve pokazano u novorođenčadi, usporeno je nakupljanje neutrofila na mjestu invazije mikroba. U novorođenačkoj je dobi na neutrofilima jednako tako manje receptornih molekula za konstantni fragment molekule imunoglobulina što otežava uklanjanje antigena obloženih imunoglobulinima, također je manje receptora za endotoksin pa je i oslabljena oksidativna reakcija nakon stimulacije endotoksinom i slično. 

Dok je u odraslih količina deponiranih rezervnih neutrofila u koštanoj srži više nego deseterostruko veća od broja cirkulirajućih neutrofila, u novorođenčadi ta rezerva doseže tek dvostruki ili trostruki broj. U koštanoj srži novorođenčadi je i u normalnim uvjetima proliferacija stanica preteča u neutrofile skoro maksimalna, što je, zajedno sa smanjenom rezervom u depoima, razlog da u stanjima povećane potrebe za neutrofilima znatno brže dolazi do «iscrpljivanja» i posljedične neutropenije, koja je specifični pokazatelj infekcije u novorođenčadi.

Smanjenje broja mnogobrojnih površinskih membranskih molekula s različitim zadaćama razlog je i slabijeg funkcioniranja prirođenoubilačkih stanica, kao i limfocita T i B.

Prirođenoubilačke ili NK-stanice pojavljuju se rano u intrauterinom razvoju i do sredine trudnoće je njihov broj u cirkulaciji u normalnim granicama. Međutim, i u terminu su te stanice funkcijski i fenotipski nezrele, s velikim udjelom stanica koje ne eksprimiraju antigen CD56. Njihova je citotoksičnost smanjena, jednako kao i proizvodnja nekih važnih citokina, primjerice interferona (. Te su stanice važne u nespecifičnoj obrani od virusnih infekcija, dok je specifična citotoksičnost funkcija limfocita T, koji sazrijevaju u timusu. 

Ustanovljeno je da protimociti dolaze iz koštane srži u subkapsularno područje timusa već u 9. tjednu trudnoće i u korteksu prolaze fazu proliferacije i stvaranja golemog repertoara T-receptora slaganjem genskih segmenata. Zatim slijede procesi pozitivne i negativne selekcije stanica, da bi u medulu timusa dospjeli razvijeniji timociti selekcioniranog repertoara T-receptora, koji prepoznaju vlastite stanice tako da ne reagiraju protiv vlastitog organizma. Te su stanice neposredni prekursori perifernih T-limfocita i fenotipski ih određuju specifične površinske molekule. 

Već od 12. tjedna trudnoće fetalni timociti donekle reagiraju na mitogene i aloantigene blastičnom transformacijom i citotoksičnom reakcijom. U cirkulaciji se limfociti T nalaze od 18. tjedna i po rođenju je u krvi iz pupkovine njihov apsolutni, makar ne i relativni, broj povećan. Fenotipizacijom se fetalnih i neonatalnih limfocita na protočnom citometru nakon obilježavanja površinskih molekula monoklonskim protutijelima mogu uočiti mnoge kvalitativne i kvantitativne razlike u njihovoj zastupljenosti koje se odražavaju u funkciji stanica 14, 15. Slabije su međustanične interakcije i smanjena je proizvodnja većine citokina, što sve dovodi do toga da je specifična imunost na mikroorganizme oslabljena.

To se objašnjava i time što su limfociti ploda i novorođenčeta neaktivirani i «naivnog» (CD45RA+) fenotipa, jer intrauterino najčešće nema imunogene stimulacije, pa je proliferacija tih stanica i sekrecija citokina nakon susreta s antigenom usporena i smanjena u odnosu na memorijske (CD45RO+) stanice. Uz kompromitiranu citotoksičnost CD8+ limfocita, kompromitirana je i pomagačka funkcija CD4+ limfocita, važna u aktivaciji limfocita B i sekreciji imunoglobulina.

Stimulirani fetalni i novorođenački limfociti B stvaraju protutijela klase IgM, a tek je kasnije, nakon interakcije s ligandom molekule CD40 koji se nalazi na limfocitima T, moguća sekrecija imunoglobulina IgG i IgA.

Pasivna imunost u novorođenčadi kompenzira razvojne nedostatke

Sva IgG-protutijela u cirkulaciji novorođenčeta su majčinog podrijetla, prenešena preko posteljice uglavnom u zadnjem trimestru. Stoga je pasivna imunost u nezrelije nedonoščadi znatno slabija i u 28. tjednu trudnoće serumska koncentracija transplacentarno prenesenih IgG-protutijela iznosi tek petinu vrijednosti u terminu. Protutijela klase IgM i IgA ne prolaze posteljicu, ali veliku količinu sekretornih IgA-protutijela novorođenče dobiva kolostrumom. Ta protutijela proizvode limfociti koji su krajem trudnoće pod utjecajem laktogenih hormona dospjeli u mliječne žlijezde pretežno iz sluznice majčinog crijeva gdje se nalaze velike nakupine limfocita (enteromamarna migracija limfocita). Ona su specifična za trenutnu, ali i prijašnju (zbog memorijskih limfocita) mikrofloru majčinog probavnog trakta. Normalno bi isti mikroorganizmi trebali kolonizirati i probavni trakt novorođenčeta (vaginalni porod, uski kontakt s majkom), a sekretorna IgA-protutijela iz majčinog mlijeka, koja su otporna na proteolizu, blokiraju mikroorganizme na sluznici crijeva sprječavajući njihov prijelaz u krv i nastanak novorođenačke sepse. U mlijeku se osim toga nalaze i brojni drugi protektivni faktori, a stalno se otkrivaju novi. Ne čudi stoga što dojenje ili nekuhano majčino mlijeko pasivnom specifičnom i nespecifičnom imunošću štiti novorođenče od brojnih infekcija koje ga ugrožavaju postnatalno. Uz to se također čini da majčino mlijeko ima imunostimulirajuća svojstva i da aktivno potiče razvoj imunosustava novorođenčeta 16. 

Nedonoščad, posebno ako su gestacije manje od 32 tjedna, pa imaju izrazitije nerazvijen imunosustav i transplacentarno nisu stigla dobiti znatniju količinu majčinih protutijela IgG, a uz to se ne hrane majčinim mlijekom, višestruko su ugroženija od infekcija, kako ranih neonatalnih, tako i kasnih, najčešće nozokomijalnih.

Učestalost i podjela neonatalnih bakterijskih infekcija

Incidencija je kongenitalnih bakterijskih infekcija, bez striktno provođene antibiotske profilakse, između 1 i 8 na 1000 živorođene djece, ali je znatno viša u rizičnim skupinama. Općenito se može reći da se povećava proporcionalno sa smanjenjem gestacije, pa je u najnezrelije nedonoščadi i nekoliko desetaka puta viša 17-19. Incidencija nozokomijalnih infekcija u jedinicama intenzivne njege novorođenčadi može znatnije varirati, ali se najčešće navodi podatak od 20 – 25 %, dok antibiotsku terapiju prima i 60 % novorođenčadi u tim jedinicama, jer je strah od bakterijskih infekcija velik. To je stoga što se bolest u novorođenčadi može manifestirati nespecifičnim simptomima, naglo progredirati i ostaviti trajne posljedice.

Infekcije novorođenčadi koje se javljaju iza 7. dana života su kasnog početka i najčešće nisu vezane uz komplikacije u trudnoći i porodu. Uz bakterije majčinog podrijetla prevladavaju uzročnici iz sredine u kojoj dijete boravi. Bolest se može prezentirati multisistemno, ali često i fokalno, a smrtnost je manja od 10 %. U vrlo male nedonoščadi česte su infekcije vrlo kasnog početka, tj. iza 30. dana života, i vezane su najčešće uz invazivno i dugotrajno liječenje.

Rane neonatalne infekcije se najčešće dijagnosticiraju u prva 2 – 3 dana života, zahvaćaju više organskih sistema, a skoro su uvijek prisutni majčini rizični faktori u trudnoći i/ili porodu. Uzročnici bolesti su bakterije koje nastanjuju majčin genitalni trakt. Ako se simptomi pojave već u prvim satima po rođenju, može se govoriti o infekcijama vrlo ranog početka koje nastaju još intrauterino, pa se mogu manifestirati i prije poroda, primjerice promjenama srčanog ritma ploda 18. 

Rana se infekcija nerijetko javlja kao fulminantna sepsa uz respiratorne i abdominalne simptome, diseminiranu intravaskularnu koagulaciju i šok. U oko četvrtine novorođenčadi s bakterijemijom razvije se meningitis. Prognoza ovisi o uzročniku bolesti i gestaciji djeteta. Smrtnost je, unatoč pravovremenoj dijagnozi i optimalnom liječenju još uvijek visoka, a nakon izlječenog meningitisa se mogu očekivati neurološke sekvele u oko 20 do 50 % djece 5.

Najčešći uzročnik među gram-pozitivnim bakterijama je beta-hemolitični streptokok grupe B, rjeđe su to: listeria monocytogenes, staphylococcus aureus, enterococcus, a u nedonoščadi i koagulaza-negativni stafilokok. Među gram-negativnim bakterijama najčešća je escherichia coli, zatim sojevi klebsielle i enterobactera 5, 18. Posebno su virulentni sojevi E. coli koji posjeduju polisaharidni kapsularni antigen K1, jer on inhibira fagocitozu i otporan je na nespecifičnu baktericidnost. Postojanje S-fimbrija povećava atherenciju i zadržavanje bakterija na endotelu.

Čimbenici rizika i sprječavanje rane neonatalne bakterijske infekcije

Novorođenčad koja obole od rane bakterijske infekcije najčešće imaju neki od rizičnih faktora za koje je utvrđeno da u većoj ili manjoj mjeri povećavaju vjerojatnost pojave infekcije. Najvažniji su rizici: prijevremeni porod (i bez prsnuća plodovih ovoja infekcija plodove vode je kod prijevremenog poroda prisutna u 10 –15 % slučajeva), prijevremeno prsnuće plodovih ovoja, znakovi korioamnionitisa, kolonizacija urogenitalnog trakta majke beta-hemolitičkim streptokokom grupe B 5. 

Ako je prijevremeno prsnuće plodovih ovoja nastupilo prije termina, infekcija plodove vode postoji u oko 1/3 slučajeva i do prijevremenog će poroda doći u periodu od jednog do nekoliko dana. Davanjem antibiotika produljava se taj period i time se smanjuje rizik od nedonošenosti, a također se smanjuje vjerojatnost rane neonatalne sepse, kao i infekcije u majke. To su razlozi primjene antibiotske terapije, ali s druge strane, nije utvrđeno da liječenje antibioticima smanjuje upalom izazvano cerebralno oštećenje pa se čini racionalnim ne produljavati trudnoću, nego štoviše aktivno poroditi čim se dosegne gestacija u kojoj su izgledi za preživljenje prihvatljivi 6. U našim prilikama, uzimajući u obzir stope rane neonatalne smrtnosti za pojedine gestacije, taj bi uvjet mogao biti ispunjen s oko 32 tjedna.

Kod gestacija kraćih od 26 tjedana latentna faza od prsnuća ovoja do početka kontrakcija može trajati dulje i bez antibiotske terapije, dok u terminu prijevremeno prsnuće ovoja znači u 90% slučajeva porod u naredna 24 sata. 

Prolongirano prijevremeno prsnuće plodovih ovoja se definira obično kao prsnuće koje traje dulje od 18 sati i ono povećava rizik nastanka rane neonatalne infekcije oko 7 puta pa je tada incidencija oko 1 %. Ako je uz to u porodu pozitivna vaginalna kultura majke na streptokok grupe B, može se očekivati bolesno novorođenče u 30 – 50 % slučajeva, osim ako se intrapartalno ne započne intravenska primjena antibiotika 20, 21. 

Streptokok grupe B ili streptococcus agalactiae je zadnjih 30 – 40 godina među vodećim uzročnicima rane neonatalne sepse, često teške kliničke slike i znatnog mortaliteta. Kolonizacija vagine tom bakterijom u vrijeme poroda i nedostatak specifičnih protutijela su preduvjeti za oboljevanje novorođenčeta 22. Prenosi se spolnim putem i oko 30 % žena u razvijenim, ali i nerazvijenim zemljama, je u nekom periodu trudnoće kolonizirano tim uzročnikom 23. Liječenje antibioticima u trudnoći ne znači da ponovne kolonizacije neće biti u vrijeme poroda pa je važno da se vaginalne kulture naprave prije termina poroda. 

Iako svega 1 % novorođenčadi koja je u porodu bila u kontaktu s tom bakterijom, ako nema drugih rizičnih čimbenika, razvije bolest, činilo se opravdanim prevenirati bolest u novorođenčadi i komplikacije u majki intrapartalnom primjenom antibiotika 20-22. Tako se jedna od strategija za prevenciju rane neonatalne infekcije streptokokom grupe B koju je predložio američki Centar za kontrolu bolesti 1996. godine zasniva na uzimanju rektovaginalnog brisa svim trudnicama u 35 – 37. tjednu trudnoće i identifikaciji koloniziranih rodilja koje sve u porodu trebaju dobiti antibiotike. Druga se strategija profilakse bazira na rizičnim faktorima koji povećavaju vjerojatnost bolesti u novorođenčeta. Prema toj se strategiji, i bez nalaza vaginalnih briseva, intrapartalna antibiotska profilaksa daje u svim slučajevima prijevremenog poroda, prolongiranog prijevremenog prsnuća plodovih ovoja, temperature majke u porodu od 38o C ili više, prethodnog djeteta s ranim oblikom te bolesti, kao i izolacije streptokoka grupe B iz urinokulture u trudnoći. Dosljedna primjena predloženih strategija dovela je do čak 70 % smanjenja oboljevanja novorođenčadi od ranih infekcija uzrokovanih tom bakterijom. Primjena antibiotske profilakse prema prvoj strategiji, tj. u svih rodilja kod kojih je bakterija izolirana u 35. – 37. tjednu trudnoće, daje bolje rezultate, ali je i broj obuhvaćenih žena veći 24-30. Ipak, nisu ni tim probirom sva novorođenčad zaštićena. A i kod primijenjene profilakse postoji mogućnost da novorođenče oboli od infekcije uzrokovane streptokokom grupe B. Utvrđeno je da su u ¼ oboljele novorođenčadi majke u porodu dobile profilaksu 19.

Sve to ukazuje da unatoč profilaksi još uvijek u novorođenčadi ne možemo zanemariti infekcije uzrokovane streptokokom grupe B i da ih moramo, uz postojanje odgovarajuće kliničke slike, razmotriti u diferencijalnoj dijagnozi. 

Čini se stoga razumnim i medicinski i ekonomski opravdanim nastojanje da se specifičnijim probirom smanji populacija žena kod koje se indicira profilaksa u porodu. Ne smiju se, naime, zanemariti rizici široko primjenjivane antibiotske profilakse od kojih su najvažniji: pojava drugih rezistentnih bakterija u majki i novorođenčadi, razvoj rezistencije streptokoka grupe B na primjenjene antibiotike i opasnost anafilaksije nakon primjene antibiotika, a također ni veliki troškovi takve profilakse 20.

Nove upute američkog Centra za kontrolu bolesti, kao i kanadskog udruženja za prevenciju bolesti, objavljene 2002. godine, preporučuju probir svih trudnica na kolonizaciju streptokokom grupe B u 35.-37. tjednu trudnoće (rektalnim i vaginalnim brisevima na modificiranoj kulturi i uz šire testiranje osjetljivosti na antibiotike), ali se intrapartalna antibiotska profilaksa može davati selektivno koloniziranim rodiljama uzimajući u obzir rizične faktore 28, 29. Neki protokoli integriraju i selektivnu postnatalnu profilaksu 27. 

Intrapartalnom se profilaksom ne rješavaju štetne posljedice ranije intrauterine infekcije, kao primjerice rani spontani pobačaj, prijevremeni porod i niska porodna težina novorođenčeta, prijevremeno prsnuće plodovih ovoja, a nije se smanjila ni učestalost kasnog javljanja infekcije uzrokovane streptokokom grupe B u novorođenčadi i dojenčadi.

Najbolje rješenje svakako će biti cijepljenje (ili svih djevojaka ili trudnica) multivalentnom vakcinom (postoji 7 serotipova zemljopisno različito zastupljenih i s vremenom promjenjive dominacije) u kojoj su kapsularni polisaharidni antigeni streptokoka grupe B radi bolje imunogenosti konjugirani na protein. Takva su cjepiva već testirana na životinjama i prolaze kliničke faze ispitivanja 10.
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