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RESUMO

Mesmo ndo existindo dados precisos sobre a incidéncia de infeccdo por esta
bactéria no Brasil, a deteccdo deste patdgeno em hemoculturas ou em liquor de
recém-natos, que necessitam de suporte de terapia intensiva, € uma realidade, e em
algumas ocasides a infeccdo evolui de forma fatal a despeito de terapéutica
adequada. Este estudo busca analisar a colonizacdo de Streptococcus em mulheres
gravidas.

Palavras-chave: Streptococcus agalactiae; Mortalidade Neonatal.



ABSTRACT

Even if there is accurate data on the incidence of infection by this bacterium in Brazil,
the detection of this pathogen in blood cultures or cerebrospinal fluid of newborns
who need intensive care support, it is a reality, and sometimes the infection evolves
fatally despite appropriate therapy. This study seeks to analyze the Streptococcus
colonization in pregnant women.

Keywords: Streptococcus agalactiae; Neonatal mortality.
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INTRODUCAO

Este estudo busca apresentar uma revisdo bibliografica de artigos
publicados sobre o Streptococcus agalactiae, discutindo o uso da colonizagcdo em
microbiologia em mulheres gravidas.

Mesmo com 0s avancgos cientificos e tecnoldgicos na vigéncia do
terceiro milénio, a rotura prematura das membranas (RPM) continua sendo um
desafio para o obstetra e certamente o sera para aqueles que irdo militar na
especialidade no século XXI.

O Streptococcus agalactiae ou Estreptococo do grupo B de Lancefield
ou GBS é um coco Gram positivo beta-hemolitico, de rapido crescimento nos meios
usuais em microbiologia.

Este microrganismo €& normalmente encontrado como parte da
microbiota do trato gastrointestinal e ou do trato genito-urinario, sendo a sua
presenca neste Uultimo decorrente da colonizacdo do primeiro. Os indices de
colonizagcdo em gestantes variam de 10 a 30% em funcao da populacéo estudada.

A cultura rotineira de secrecédo vaginal detecta este patdbgeno neonatal,
mas nado tem a sensibilidade ideal, havendo, portanto, a necessidade do uso de um
meio de enriquecimento especifico. Outro fato relevante é que a colonizacdo pode
as vezes ocorrer apenas no trato digestivo, devendo também ser cultivada
rotineiramente uma amostra retal.

O fator determinante para infeccdo neonatal pelo Streptococcus
agalactiae é a presenca desse micro-organismo no trato genital materno no
momento do nascimento. A prevaléncia de colonizacdo no trato genital em mulheres
gravidas varia de 10 a 30%(5,6) e a transmissao vertical ocorre em 30 a 70% de
neonatos cujas maes sdo colonizadas pelo SGB na gestacdo

Este estudo se caracteriza de forma inicial pelo levantamento de
referenciais tedricos, com a selecdo da literatura para sustentacéo, discussédo do
pensamento acerca do tema e analise dos fatos na verificagdo dos conceitos

tedricos, seguindo-se pela verificacdo e confrontacao das respectivas definicoes.
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1 STREPTOCOCCUS AGALACTIAE

O Streptococcus agalactiae (SGB) foi reconhecido como causa
importante de morbidade e mortalidade neonatal nos Estados Unidos no inicio de
1970(1-4), com taxa de mortalidade de 15 a 50%.

O Streptococcus como conceito utilizado pela primeira vez por Billroth,
em 1874, para descrever um microrganismo com morfologia esférica, disposto aos
pares ou em pequenas cadeias, frequentemente isolado de feridas supuradas. Com
0 avanco das técnicas de estudo microbioldgico, novas espécies foram descritas e
até mesmo alguns géneros foram criados. O nome da espécie Streptococcus
agalactiae foi sugerido por Lehmann e Neumann, em 1896, para designar os
estreptococos isolados do leite, devido ao tipo de infec¢céo a que foram associados,
a mastite bovina (HARDIE; WHILEY, 1997).

As primeiras classificacdes do género Streptococcus foram baseadas
na atividade hemolitica e nas rea¢fes soroldgicas com os anti-soros de Lancefield. A
utilizacdo do meio agar sangue, iniciada por Shottmuller e colaboradores em 1903,
possibilitou a diferenciagcao do padrao de hemolise em a, 3 e y (este ndo hemolitico),
sendo um grande passo na diferenciacao dos estreptococos (FACKLAM, 2002). Em
1933, Rebecca Lancefield desenvolveu uma classificagdo para estas bactérias
baseada nas caracteristicas antigénicas do carboidrato C da parede celular
(LANCEFIELD, 1933). Em 1934, diferenciou sorologicamente o0 estreptococo
hemolitico bovino (S. agalactiae), classificando-o como pertencente ao Grupo B
(LANCEFIELD, 1934). A partir dai, o Streptococcus agalactiae foi também
denominado Estreptococo do Grupo B de Lancefield (EGB).

Segundo Borger et al. (2005, p. 02):

Streptococcus agalactiae - estreptococo do grupo B (EGB) faz parte da
microbiota de membranas mucosas de seres humanos e animais,
colonizando principalmente os tratos intestinal e geniturinario. A grande
relevancia médica deste microrganismo estd na contaminacé@o de neonatos,
ocasionando quadros graves de septicemia, pneumonia e meningite.

Nos anos 80 foi verificada uma importante diminuicdo nas taxas de
sepse neonatal com o uso de quimioprofilaxia em gestantes colonizadas pelo

Streptococcus agalactiae.
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No ano de 1996, o Centers for Disease Control (CDC) elaborou guia
para a prevencao da infeccado precoce do neonato, recomendando a prescricdo de

quimioprofilaxia em duas situacoes:

e Em todas as gravidas colonizadas com EGB, de acordo com os resultados da
cultura realizados entre a 352 e a 372 semana de gravidez, ou

¢ Nas gravidas que, nao tendo sido submetidas a pesquisa de colonizacao pelo
Streptococcus agalactiae, apresentarem algum dos fatores de risco para a
contaminagcdo da crianca, como tempo de ruptura de membrana maior ou
igual a 18 horas, temperatura igual ou superior a 38°C durante o parto e/ou
prematuridade.

Posterior atualizacdo desse guia, realizada em 2002, enfatiza a maior
eficAcia do protocolo baseado na pesquisa de colonizacdo pelo Streptococcus
agalactiae quando comparado ao protocolo baseado nos fatores de risco. Estas
recomendacdes foram adotadas pelo American College of Obstetricians and
Gynecologists (ACOG) e pela American Academy of Pediatrics. Indica-se a
quimioprofilaxia, também, nas gestantes que apresentaram bacteridria por
Streptococcus agalactiae durante a gravidez ou que tiveram um filho com doenca
precoce por Streptococcus agalactiae. (SCHRAG, et. al., 2002)

Recomendacdes de profilaxia intraparto para prevenir doenca perinatal
pelo SGB de inicio precoce foram revisadas recentemente pelo Centers for Disease
Control and Prevention (CDC)(7). A incidéncia norte-americana de doenga precoce
pelo SGB apdés a introdugcdo da quimioprofilaxia intraparto declinou de 1,8
casos/1.000 nascidos vivos em 1990 para 0,32 casos/1.000 nascidos vivos em
2003(8,9). A quimioprofilaxia intraparto ndo é rotineiramente recomendada para
gestantes submetidas a parto cesareo eletivo (sem inicio de trabalho de parto e com
membrana amnidtica integra).

A epidemiologia da doencga causada pelo SGB, tanto em mulheres
gravidas quanto em recém-nascidos (RN), tem sido amplamente estudada nos
Estados Unidos e na Europa, porém poucos estudos abordaram esse assunto na
Ameérica Latina. Dados na literatura nacional apontam o SGB como principal agente
de sepse neonatal precoce. Segundo estudos brasileiros recentes, as prevaléncias

de colonizagdo materna pelo SGB variam de 14,9 a 21,6%.
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O Streptococcus agalactiae (SGB) foi reconhecido como causa
importante de morbidade e mortalidade neonatal nos Estados Unidos no inicio de
1970(, com taxa de mortalidade de 15 a 50%.

O fator determinante para infeccdo neonatal pelo SGB € a presenca
desse micro-organismo no trato genital materno no momento do nascimento. A
prevaléncia de colonizagdo no trato genital em mulheres gravidas varia de 10 a
30%®® e a transmissao vertical ocorre em 30 a 70% de neonatos cujas maes sdo
colonizadas pelo SGB na gestacéo.

Recomendagdes de profilaxia intraparto para prevenir doenga perinatal
pelo SGB de inicio precoce foram revisadas recentemente pelo Centers for Disease
Control and Prevention (CDC). A incidéncia norte-americana de doenga precoce
pelo SGB apds a introducdo da quimioprofilaxia intraparto declinou de 1,8
casos/1.000 nascidos vivos em 1990 para 0,32 casos/1.000 nascidos vivos em
2003®9. A quimioprofilaxia intraparto ndo é rotineiramente recomendada para
gestantes submetidas a parto cesareo eletivo (sem inicio de trabalho de parto e com
membrana amniética integra).

A epidemiologia da doenca causada pelo SGB, tanto em mulheres
gravidas quanto em recém-nascidos (RN), tem sido amplamente estudada nos
Estados Unidos e na Europa, porém poucos estudos abordaram esse assunto na
América Latina. Dados na literatura nacional apontam o SGB como principal agente
de sepse neonatal precoce. Segundo estudos brasileiros recentes, as prevaléncias
de colonizagdo materna pelo SGB variam de 14,9 a 21,6%.

O Instituto Fernandes Figueira (IFF), unidade da Fundacdo Oswaldo
Cruz (Fiocruz), € um hospital terciario de referéncia para gestantes e RN de alto
risco, onde a realizac&o da cultura de swab vaginal/retal no pré-natal para deteccao
da colonizacéo pelo SGB é rotineira. O presente estudo objetivou avaliar a aplicacao
do protocolo do CDC 2002(7) pelas equipes de neonatologia e obstetricia do IFF em
gestantes colonizadas pelo SGB e seus RN.

O estreptococo do grupo B (SGB) ou Streptococcus agalactiae €
encontrado na mulher como saprdfita vaginall, € incomum em crian¢as, podendo
ser encontrado na adolescéncia tardia. A colonizacao pelo EGB pode ser transitoria,
cronica ou intermitente e tem sido isolado em culturas do trato genital e/ou

gastrointestinal baixo em 10-40% das mulheres gravidas. O trato gastrointestinal é o
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mais provavel reservatério do EGB, em humanos. A partir do trato digestivo baixo a
bactéria coloniza o trato genital e, menos frequentemente, o trato urinario.

O estreptococo do grupo B é a principal causa de sepse e meningite
em recém-nascidos, é causa frequente de pneumonia e € mais comum que outras
doengas bem conhecidas, como rubéola, sifiis e espinha bifida. Pode ser
responsavel pela infecgdo no organismo materno, comprometendo a evolucdo da
gestacao, provocando abortamento, infeccao urinaria, prematuridade, corioamnionite
e endometrite puerperal, que podem ser prevenidos pela identificacdo e tratamento
das gestantes colonizadas.

Para Pogere (2005) cerca de 50 a 75% dos recém-nascidos expostos
ao EGB intravaginal tornam-se colonizados e 1 a 2% de todos recém-nascidos de
maes portadoras irdo desenvolver doenca invasiva de inicio precoce. Apesar de 0s
bebés prematuros terem um alto risco para adquirir a doenca, metade dos casos de
sepse ocorrem em bebés a termo. Sequelas neuroldgicas ocorrem em cerca de 15 a
30% dos sobreviventes de meningite.

A infeccdo sistémica por estreptococo do grupo B apresenta duas
formas de manifestacao clinica no periodo neonatal: a doencga de inicio precoce e a
de inicio tardio, de acordo com Baker e Morven, em 19733. A infeccdo de inicio
precoce, que ocorre em dois tercos dos casos, manifesta-se nas primeiras 24 horas
de vida em 60 a 80% dos casos. As formas de manifestacdo mais comuns sdo a
sepse com bacteriemia sem localizacdo da infeccdo (25 a 40% dos casos), a
pneumonia (35 a 55%) e, menos comumente, a meningite (5 a 15% )3,7. A taxa de
letalidade j& alcancou até 50%. Ao redor de 1990 esta taxa ja havia diminuido para
4%, devido aos avanc¢os quanto a profilaxia e cuidados neonatais. (POGERE, 2005)

A doenca de inicio tardio que ocorre em um terco dos casos manifesta-
se entre 7 dias e 12 semanas de idade, com média de 27 dias, e pode ser
consequéncia de transmissao vertical, em menor propor¢do, ou nosocomial, a partir
do pessoal e/ou outros recém-nascidos colonizados. Apresenta-se como meningite
em 30% dos casos. Doenca localizada em tecidos moles, ossos e articulagbes
também sdo manifestacdes encontradas quase que exclusivamente neste periodo.
As taxas de letalidade sdo baixas (2 a 6% dos casos), mas 25 a 50% dos
sobreviventes tém sequelas neuroldgicas permanentes. (POGERE, 2005)

Alguns fatores aumentam o risco de infec¢cdo de inicio precoce no

recém-nascido e o mais evidente deles é a colonizacdo materna pelo estreptococo
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do grupo B no momento do parto. Diante disso, medidas profilaticas como
antibioticoterapia durante o trabalho de parto tém sido incentivadas em nivel
internacional, com o intuito de diminuir a incidéncia de sepse neonatal e suas
possiveis consequéncias ao recém-nascido. (POGERE, 2005)

Este microrganismo, que desencadeia toda esta gama de morbidades,
permaneceu desconhecido até 1970, quando ocorreu aumento importante da
incidéncia de septicemia e meningite em neonatos causados pelo estreptococo do
grupo B. Muitos estudos ja documentaram maior acuracia do método baseado em
cultura, com identificagdo das mulheres colonizadas no momento do parto, para
prevencao da septicemia neonatal.

Este método pode alcancar eficacia maxima quando alguns cuidados
sdo observados: época gestacional da realizacdo da cultura, sitios anatémicos para
coleta da amostra e métodos microbiolégicos precisos para cultura e deteccdo do
estreptococo do grupo B.

A idade gestacional preconizada para realizacdo da cultura para
identificar portadoras do EGB € 35-37 semanas, porque € o periodo no qual se
demonstrou melhor sensibilidade e especificidade para deteccdo de mulheres que
permanecem colonizadas por ocasiao do parto. A coleta do material para cultura tem
se mostrado mais eficaz (intréito vaginal) e regido anal (dentro do esfincter anal).
Estudos ndo tém concluido pela recomendacdo de culturas cervicais, da regido
vaginal somente e nem o uso de espéculo vaginal para a coleta. (POGERE, 2005)

O uso de meios seletivos contendo agentes antimicrobianos para inibir
0 crescimento de outros microrganismos sao essenciais porque podem aumentar em
até 50% a positividade das culturas. (POGERE, 2005)

Segundo Pogere (2005) as variacBes na prevaléncia da colonizacéo
pelo estreptococo do grupo B, encontradas na literatura, podem ser atribuidas tanto
a diferencas nas caracteristicas das populacfes (estudadas como idade, paridade,
nivel socioecondémico e localizagdo geografica) quanto as diferencas nos métodos
de cultura utilizados. A epidemiologia da ocorréncia do EGB, tanto na gestante como
no neonato, tem sido muito estudada nos EUA e Europa, mas ndo na Ameérica
Latina.

De acordo com o Centers for Disease Control and Prevention - CDC,
todas as infeccdes no periodo perinatal sdo consideradas infeccbes hospitalares

com excecdo das transmitidas por via transplacentaria, que sao consideradas
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infecgbes comunitarias. Dentro desse conceito, sdo consideradas infeccbes
hospitalares de origem materna as infec¢fes cujas manifestacdes clinicas ocorram
até 48 horas de vida. As infec¢des hospitalares com manifestacéo clinica a partir de
48 horas sdo consideradas adquiridas na unidade neonatal. Esta definicdo do CDC é
adotada por muitos servicos de controle de infec¢cdes hospitalares no Brasil
(BRASIL, 2006b).

A sepse de inicio precoce ocorre, geralmente, por transmissao vertical
em decorréncia da contaminacdo do neonato por patdogenos do canal do parto (via
ascendente) ou da contaminacdo secundaria a bacteremia materna (via
transplacentéria). Entre os microrganismos associados a sepse de inicio precoce
consideram-se Streptococcus agalactiae, Escherichia coli, Haemophilus influenzae e
Listeria monocitogenes, embora os S. agalactiae figurem como as bactérias mais
frequentemente associadas (ANDERSON-BERRY; BELLIG; OHNING, 2006;
BRASIL, 2006b). Cerca de 85% deste tipo de doenca infecciosa tém inicio nas
primeiras 24 horas de vida, podem progredir rapidamente e acometer muailtiplos
orgdos. A mortalidade varia entre 5% e 50% (JIANG et al., 2004). Em relacdo a
etiologia, este tipo de infecgcéo difere consideravelmente daquelas relacionadas aos
quadros clinicos de sepse de inicio tardio (GRAY, 2007).

A sepse de inicio tardio ocorre, geralmente, de 48-72 horas a 90 dias
de vida e, na maioria dos casos, em decorréncia da contaminacdo do recém-nascido
por microrganismos do ambiente onde se encontra internado (infeccdo hospitalar).
Em paises desenvolvidos, os principais agentes responsaveis por esta condicdo
clinica nas UTIN sdo os Staphylococcus spp. coagulase nhegativos
ADAMSCHAPMAN; STOLL, 2006; ANDERSON-BERRY; BELLIG; OHNING, 2006;
BRASIL, 2006b). Em paises da América do Sul, incluindo o Brasil, bactérias Gram-
negativas e o S. aureus ainda sdo os principais agentes de infeccdo em grande
parte dos hospitais, seguidos pelo EGB, bactérias anaerébias e fungos
leveduriformes, como os do género Candida. Fato relevante é a importancia
crescente dos fungos como agentes causadores de sepse de inicio tardio (BRASIL,
2006b). As infecgOes virais ndo sao usualmente associadas as diferentes formas de
sepse neonatal (GRAY, 2007).

Considerando-se a ocorréncia de bactérias potencialmente patogénicas
e a terapia a ser instituida para prevencao e tratamento de doencgas infecciosas, as

drogas antimicrobianas figuram como ferramenta que tem reduzido a mortalidade,
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mas néo a persisténcia de doencas infecciosas. Devido ao uso e, as vezes, abuso
destas drogas, ha o estimulo a evolucdo bacteriana em direcdo ao desenvolvimento
de resisténcia, por novos mecanismos de adaptacdo e sua transmissao para as
novas geracdes (BOHNEN, 1998).

A resisténcia bacteriana aos antimicrobianos pode ser intrinseca ou
adquirida. A resisténcia intrinseca é, geralmente, espécie ou género especifico,
engquanto que a adquirida esta presente em apenas algumas linhagens da espécie
ou do género. Este fato € relacionado com a mutacdo em gene bacteriano ou com a
aquisicdo de nova informacdo genética, por mecanismos de recombinacdo, como a
conjugacao, a transformacgéo ou a transducao (LEVY, 1998).

A resisténcia bacteriana as drogas antimicrobianas € um fenbmeno que
pode se apresentar sob diferentes aspectos bioquimicos. Do ponto de vista genético,
a resisténcia pode ser mediada por genes cromossOmicos, por genes situados em
elementos extracromossdmicos, tais como os plasmidios, ou, ainda, em elementos
moveis do proprio genoma, como 0S transposons e, mais recentemente, 0S
integrons. Assim, além do desenvolvimento da resisténcia por alteracdo em genes
cromossémicos, por meio de mutacbes ou expressao de genes intrinsecos pela
pressao exercida por uma droga, os microrganismos podem adquirir resisténcia aos
antimicrobianos pela aquisicdo de elementos extracromossGmicos que contenham
marcadores de resisténcia (LEVY, 1998; AMERICAN SOCIETY FOR
MICROBIOLOGY, 2000).

A resisténcia do EGB aos antimicrobianos habitualmente empregados
na profilaxia intraparto (penicilina ou ampicilina) ainda n&o foi observada no Brasil e
em outros paises, 0 mesmo ocorrendo em relacdo a cefazolina e a vancomicina.
Entretanto, na literatura, altos indices de resisténcia a eritromicina, a clindamicina e
as fluoroquinolonas tém sido relatados (DECOSTER et al., 2005; MIRO et al., 2007;
SCHOENING; WAGNER; ARVAND, 2005).

Assim, o comportamento desse grupo microbiano, a semelhanca do
observado para outros microrganismos de interesse clinico, reforca a preocupacgéo
dos Orgdos de Salde Internacionais que consideram o fendmeno da resisténcia
bacteriana como um dos grandes desafios da ciéncia no século XXI (AMERICAN
SOCIETY FOR MICROBIOLOGY, 2000).

No Brasil, segundo o Ministério da Saude, a mortalidade neonatal é um

grave problema de saude publica (BRASIL, 2006). Do total de mortes de criancas
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menores de um ano, 52% ocorrem no periodo neonatal, como decorréncia direta da
atencdo dispensada na gestacdo, no parto e no puerpério (BRASIL, 2006). O pré-
natal de baixo risco é realizado pelos profissionais do Programa de Saude da
Familia em 92% dos municipios brasileiros (BRASIL, 2008). E importante que a
massa critica dos médicos de familia e dos obstetras do nivel secundario,
responsaveis pelo pré-natal de alto risco, seja alertada acerca das possiveis
infeccbes sintomaticas e assintomaticas em gestantes, muito embora, até o
momento, 0 exame microbioldgico para deteccdo do S. agalactiae ndo esteja
disponivel nos laboratérios vinculados ao Sistema Unico de Saude, para a rotina
pré-natal.

Infelizmente, ndo se dispfe de estratégias publicas de prevencédo e
tratamento direcionadas a reducdo da prevaléncia da infeccdo neonatal pelo
estreptococo do grupo B, uma vez que o tema néo esta incluido no Manual Técnico
de Pré-natal e Puerpério — Atencdo Qualificada e Humanizada do Ministério da
Saude (BRASIL, 2006). Entre os varios motivos da pequena atencdo dada ao
assunto, esta, provavelmente, a escassez de producdo cientifica disponivel na
literatura nacional que fundamente as diretrizes dentro da nossa realidade.

Frente aos gastos publicos elevados e as graves consequéncias fisicas
e psicologicas da doenca estreptococica perinatal precoce, contrapondo-se a
eficiéncia e ao baixo custo dos métodos de rastreamento do estreptococo do grupo

B no pré-natal, espera-se que politicas publicas brasileiras sejam estruturadas.
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2 DISCUSSAO

A prevaléncia de colonizagdo materna foi de 20,4%, em concordancia
com outras pesquisas que identificaram valores entre cinco e 35%, na dependéncia
de fatores como o sitio e época da coleta, amostra e técnica bacteriolégica de
isolamento utilizada.

Os primeiros a analisarem a colonizacéo pelo EGB em gestantes no
Brasil foram Benchetrit et al., em Porto Alegre, Rio Grande do Sul, em uma amostra
de 86 gestantes com taxa de colonizacdo materna de 26% e 15% entre os RN. Em
estudo semelhante em Floriandpolis, Santa Catarina, encontrou-se positividade de
25% em 135 mulheres e 12% para os RN. Na cidade de Londrina, Parana, cem
mulheres foram estudadas, sendo encontrada taxa de 15% de colonizagéo.

Estudos mais recentes, realizados nos estados do Parand e Santa
Catarina, utilizando coleta de material das regibes anal e vaginal, e meios
especificos para isolamento e identificagcdo da bactéria, conforme recomendacdes
internacionais encontraram prevaléncias de, respectivamente, 14,9 e 21,6%.

Segundo Costa (et al. (2010) o primeiro estudo no Brasil, em 1982,
detectou uma taxa de colonizacdo materna por SGB de 26%, semelhante a descrita
em outros paises. Em 1995, em Londrina, Mocelin et al detectaram taxa de
colonizacdo materna de 15%. Entretanto, os sitios pesquisados no estudo foram o
vaginal e periuretral e o meio seletivo ndo foi utilizado. Muitos estudos ja
demonstraram maior acuracia do método baseado em cultura, com identificacdo das
mulheres colonizadas no momento do parto, para prevencao da sepse neonatal pelo
SGB. Entretanto, para esse método poder alcancar eficacia méaxima, alguns
cuidados devem ser observados: sitios anatdmicos para coleta da amostra, cuidados
no transporte, preservacdo do material e métodos microbiolégicos precisos para
cultura e deteccao do SGB.

No presente estudo, a taxa de colonizacdo materna pelo SGB foi de
4,7%, prevaléncia baixa quando comparada a taxa de 10-30% descrita na literatura
internacional®. A taxa de colonizacédo do presente estudo pode estar subestimada
por dois fatores: técnicas microbioldgicas empregadas e momento de coleta do swab
no pré-natal. O laboratorio de bacteriologia do IFF néo utiliza o meio seletivo Todd

Hewitt para cultura do SGB e os swabs maternos colhidos sdo semeados
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diretamente em &gar-sangue de carneiro, cuja sensibilidade é de cerca de 60%, em
contraste com 85% do meio seletivo.

Outro fator importante para a positividade da cultura € o momento de
coleta no pré-natal. O valor preditivo da cultura no pré-natal é elevado se realizado
com 35 semanas de gestacdo, chegando a quase 100%%®. Ndo se sabe em que
momento foi colhido o swab das gestantes que nao estavam colonizadas, mas, pela
caracteristica da clientela do IFF, pode-se inferir que a maioria dos swabs foi colhida
antes do momento ideal, fato que pode subestimar a prevaléncia de colonizacdo em
nossa amostra.

Avaliando a conduta obstétrica intraparto, a maioria das gestantes
colonizadas nao recebeu conduta intraparto correta. Puopolo et al realizaram um
estudo em Boston (Harvard Medical School) com o objetivo de avaliar se fatores
clinicos, microbiolégicos ou de procedimentos poderiam estar contribuindo para a
persisténcia da doenca. Seus resultados mostraram que mais da metade das méaes
dos RN a termo que néo eram colonizadas pelo SGB, mas apresentavam fatores de
risco para infeccdo neonatal, ndo recebeu antibiético intraparto. Erros de
procedimento foram identificados em quatro casos. Os autores concluem que o0s
casos de sepse precoce pelo SGB continuam a ocorrer e podem ser facilitados por
varios aspectos da pratica clinica pré-natal ou perinatal, incluindo a acuracia na
deteccdo do SGB, a comunicacao dos resultados do rastreamento, a administracao
da profilaxia intraparto ou a identificacédo e tratamento dos RN em risco.

A maioria dos casos de sepse ocorreu nos RN cujas méaes nao
receberam conduta intraparto corretamente. Foram detectados fatores de risco para
infeccdo em trés RN de quatro mées com conduta obstétrica correta e sepse clinica
neonatal. Outro fator que pode ter exercido influéncia é que, dos quatro RN que
evoluiram para sepse clinica, trés eram prematuros. A prematuridade € um fator de
risco independente para a sepse neonatal. Boyer et al identificaram trés situacbes
gue aumentam a chance de doenca neonatal pelo SGB quando a mae € colonizada:
(1) ruptura prolongada de membrana ovular maior ou igual a 18 horas (risco
aumenta sete vezes), (2) febre materna (risco aumenta quatro vezes) e (3)
prematuridade (risco aumenta sete vezes). Assim, os RN das mées que receberam
conduta correta mas, ainda assim, tiveram sepse clinica apresentavam outros

fatores de risco para a sepse neonatal.
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7

Um dado preocupante é o fato de que alguns RN nao receberam
avaliacdo correta. A bacteremia pelo SGB pode ocorrer com sinais sistémicos
minimos ou sem sinais sistémicos ou focais. Diversos estudos tém demonstrado que
4 a 20% dos RN a termo com infec¢do precoce pelo SGB apresentam bacteremia
assintomatica. Assim, o momento ideal da terapia pode ser perdido se ndo for
avaliado corretamente. A realizacdo de hemoculturas de RN de mées com fatores de
risco que nao receberam profilaxia intraparto corretamente auxilia a identificar os RN
com bacteremia assintomatica e risco de desenvolver sepse de inicio tardio.

Deve-se considerar que o estudo retrospectivo apresenta limitagdes, o
que pode gerar viés de informacdo devido a dados incompletos ou incorretos no
prontuario. A perda ocorrida no estudo pode ter contribuido para que algumas
analises nado atingissem significancia estatistica.

A presenca de taxas de prevaléncia de colonizacdo materna entre 15 e
25% coloca o Brasil num patamar que se pode considerar preocupante, ja que €
possivel que taxas elevadas de infeccdo neonatal precoce estejam ocorrendo sem
serem identificadas. Os programas de rastreamento universal sdo custo-efetivos

guando as taxas de colonizagdo materna superam os 10%.
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CONCLUSAO

Pelo que foi verificado, a detecgdo do Streptococcus B deve ser
realizado entre as 35 e 37 semanas de gestagcdo, uma vez que neste periodo se
demonstrou existir melhor sensibilidade e especificidade para deteccdo desta
bactéria. O exame consiste huma recolha de células do introito vaginal, o qual é
sujeito posteriormente a analise.

O Streptococcus do Grupo B esta presente numa grande maioria das
mulheres, no entanto, esta bactéria pode ou ndo manifestar sintomas da sua
presenca. Assim, as mamas podem apresentar sintomas e infeccdo activa, ou por
outro lado, ter apenas presente a colonizacdo da bactéria sem manifestacdo de
doenca.

Desta forma, de forma frequente as gestantes no dltimo trimestre
aguando dos exames efetuados, ficam surpreendidas e preocupadas quando
recebem a noticia de que apresentam esta bactéria positiva, pois é frequente nédo
terem doenga nem sintomas ativos associado ao Streptococcus B.
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