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REZUMAT

Infectiile intramniotice si postpartum reprezinta inca o
cauza importanta de morbiditate i mortalitate materna si
neonatald. In ultimele decenii s-au produs schimbari
importante in etiologia gi epidemiologia acestor infectii.

Sunt prezentate noile achizitii in domeniul diagnosticului,
tratamentului gi profilaxiei infectiilor intramniotice
(corioamniotite) si postpartum. In cadrul infectiilor
postpartum sunt luate in discutie endometritele postpartum,
tromboflebita septica pelviana, infectile puerperale cu
streptococi de grup B si mastitele.

O mai buna cunoastere a intregii problematicii legate
de infectiile intraamniotice si postpartum ar putea duce in
viitor la scaderea incidentei acestora si la diminuarea
semnificativa a mortalitatii perinatale materne si infantile.

Cuvinte cheie: infectie intramniotica, endometrita
postpartum, tromboflebitd septica pelvina, mastita,
antibioticoterapie, antibioticoprofilaxie.

ABSTRACT
Intramniotic and postpartum infections

The intraamniotic and postpartum infections represent
anouder important cause of morbidity and mortality
maternal and neonatal. In the last centuries important
changes have taken place in etiology and epidemiology of
this infections.

There are presented the new discoveries in diagnostical
field, treatment and profilaxy intraamniotic infections
(chorioamniotitis) and post partum infections. Among the
postpartum infectionsare taken in to discution the
postpartum endometritis, pelvin septical tromboflebitis,
puerperal infections, with group B streptococcal and
mastitis.

A better understanding of the whole problem concerning
the intraamniotic and postpartum infections could lead in
the future to the decrease of their impact and the significant
diminishing of the maternal and fetal perinatal mortality.

Key words: intraamniotic infection, postpartum
endometritis, pelvin septical tromboflebitis, mastitis,
antibiotic therapy, antibiotic profilaxy.

Infectiile bacteriene ale cavititii amniotice reprezintd o
cauzd importantd de morbiditate i mortalitate perinatald.
Ele apar in literaturd sub diverse denumiri: corioamniotite,
amniotite, infectii intrapartum, infectii ale lichidului amniotic
si infectii intra-amniotice (IIA). Termenul de IIA a fost
introdus pentru a diferentia acest sindrom clinic de alte 2
notiuni: colonizarea asimptomatica a lichidului amniotic si
inflamatia placentei (2).

IIA afecteaza 0,5 - 10% din sarcini (2).

Patogenie

Principalul mecanism de aparitie al 1IA este reprezentat
de ascensiunea bacteriilor din flora saprofitd vaginald citre
cavitatea amnioticd, dupd inceperea travaliului sau ruperea
membranelor (11).

Mult mai rar, cavitatea amniotica poate fi infectati pe cale
hematogena sau transplacentard, in absenta travaliului sau a
rupturii membranelor. Listeria monocitogenes poate produce
ITIA fulminante cu decesul fatului, ca urmare a bacteriemiei
materne, manifestate deseori printr-un simplu sindrom
pseudogripal.

Foarte rar IIA apare dupia diverse manevre obstetricale:
cerclaj cervical, amniocentezd, transfuzii intrauterine, punctia

percutand a cordonului ombilical etc. Riscul de IIA dupa
aceste manevre este mic (2):

- dupa cerclaj: 2 - 8%

- dupa amniocenteza: 0 - 1%

- dupa transfuzii intrauterine: 5%

Etiologie

Asemandtor altor infectii pelviene, IIA sunt in majoritatea
cazurilor polimicrobiene. Bacteriile izolate cel mai frecvent
din lichidul amniotic (LA) sunt (9):

- bacterii anaerobe din genul Bacteroides: 25%
- streptococi de grup B: 12%

- streptococi anaerobi: 135

- Escherichia coli: 10%

- alte bacterii aerobe gram negative: 10%

Implicarea mycoplasmelor in etiologia IIA a fost sugerata
de izolarea mycoplasmei hominis in 35% din LA recoltate de
la gravide cu tablou clinic de IIA, fatid de numai 8% la gravidele
lotului martor (2).

Chlamydia trachomatis pare a fi rar sau deloc implicata in
etiopatogenia IIA. Ea a fost rareori izolata din LA provenit de
la gravidele cu IIA. In plus, la gravidele cu cervicitd produsa
de Chlamydia trachomatis nu s-a remarcat o crestere a
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incidentei stirilor febrile intrapartum (2).

Diagnostic clinico-biologic

El se bazeazd pe urmatoarele elemente: febrd materna,
tahicardie fetald, “uter moale”, miros fetid al LA si leucocitoza
periferica.

Febra maternd este un factor de risc major pentru sepsisul
neonatal, care este insid greu de diagnosticat imediat
postpartum, din cauza tabloului clinic nespecific (9).

Leucocitoza perifericd maternd apare in mod normal in
timpul travaliului, astfel incat prezenta ei nu este un bun
indicator de IIA.

La orice gravida cu febrd in prepartum se impune
efectuarea a cel putin 2 hemoculturi, cu toate cd bacteriemia
apare numai in 10% din cazurile de IIA.

Examinarea microscopicd directd a LA extras prin
aspiratie, cu ajutorul unui cateter intrauterin, aduce cele mai
importante informatii pentru diagnostic:

- frotiurile colorate Gram evidentiazd deseori bacterii
si leucocite.

- prezenta leucocit-esterazei in LA are o buna
specificitate si sensibilitate pentru IIA (2).

- scaderea concentratiei glucozei in LA (< 5 - 25 mg/
dl) este un bun factor predictiv pentru pozitivitatea
culturilor din LA (2).

- culturile din LA se pozitiveazd deseori in IIA.

Hemoculturile efectuate in timpul febrei materne se
pozitiveaza numai in 10% din cazuri (2).

Evolutie

Efectele IIA asupra morbiditatii si mortalitatii materne
sunt reduse. Studii retrospective au aratat ca la gravidele cu
IIA nu s-au inregistrat decese, iar socul septic si abcesele
pelvice au aparut foarte rar (8).

Efectele IIA asupra morbiditatii si mortalitatii infantile
peripartum, la copiii nascuti la termen sunt reduse (7):

- Cresterea discreta a mortalitatii perinatale (1%).
Moartea nou nascutilor nu poate fi atribuitd insa
intotdeauna sepsisului neonatal secundar IIA,
existdnd deseori cauze de deces asociate.

- Culturile din LCR-ul nou nascutilor sunt negative in
majoritatea cazurilor.

- Bacteriemia neonatald este prezenti la 85 din cazuri.

- Radiografia pulmonard aratd modificiri sugestive
pentru pneumonie in 6% din cazuri.

- IIA nu pare si influenteze scorul Apgar.

In cazul nou nascutilor prematur, IIA are insd efecte
serioase (8):

- Cresterea semnificativd a mortalititii perinatale (20%)

- Cresterea incidentei sindromului de detresa
respiratorie acutd (13%).

- Cresterea incidentei sepsisului neonatal (6%)

- Afectarea dezvoltirii mentale ulterioare (12, 13).

Diagnosticul si tratamentul precoce al IIA asigurd un
prognostic materno-fetal bun pentru copiii nascuti la termen.
Prognosticul este rezervat la copiii ndscuti prematur.

Tratament

Diagnosticul de ITA impune extragerea rapida a fatului si
antibioticoterapie (2).
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~ Extragerea fatului

Nu existd un consens asupra modului de extragere a
fatului. S-a observat ci procentul de cezariene este mai mare
la gravidele cu IIA fati de restul gravidelor, dar indicatia de
cezariand a fost la majoritatea cazurilor distocia si nu I1A.

Unii autori sustin ¢ gravidele cu IIA au frecvent disfunctii
uterine sau de dilatatie cervicali si raspund greu la oxitocina,
motiv pentru care cezariana este frecvent recomandatd in
IIA (2). IIA nu reprezintd o indicatie absoluta de cezariana.

Unii autori recomandid efectuarea de cezariene
extraperitoneale pentru a evita infectarea cavititii abdominale
(31).

Studii comparative intre cezariana clasicd si cea
extraperitoneald nu au ardtat diferente semnificative asupra
incidentei infectiilor postpartum (abcese pelvice,
tromboflebite septice pelviene), numarului zilelor de
spitalizare sau scorului Apgar.

Antibioticoterapia

Unii autori recomanda inceperea tratamentului antibiotic
imediat dupa diagnosticarea IIA, in scopul limitarii sepsisului
matern §i “tratdrii” concomitente a fatului (antibioticele
traverseaza placenta).

Alti autori preferd aménarea antibioticoterapiei pind dupa
nastere pentru a evita mascarea sepsisului la nou niscut.

Studiile comparative efectuate cu aceste 2 alternative
terapeutice au ardtat ci la gravidele de 1IA la care s-a inceput
tratamentul antibiotic in prepartum, incidenta sepsisului
neonatal a fost mult mai mica decat la gravidele care au fost
tratate cu antibiotice abia in postpartum (14).

Antibioticele alese trebuie sd indeplineascd mai multe
conditii: sa fie active pe bacteriile implicate in IIA; sa
traverseze placenta si sa realizeze concentratii eficiente si
netoxice la fat.

Schemele terapeutice recomandate in IIA diferd in functie
de autor si de posibilitatile economice ale spitalului (60). Se
poate alege una din urmitoarele asocieri de antibiotice:

@ Ampicilind i.v. 8g/z (2 g la 6 h) + Gentamicini i.v.
4,5 mg/kg/zi (1,5 mg/kg la 8 h)

® Cefoxitini.v,, 2 gla 6 - 8 h + Clindamicina¥*, i.v. 450
- 900 mg la 8 h + gentamicini i.v., 4,5 mg/kg/zi
(1,5 mg/kg la 8 h)

® Cefuroximi, i.v. 750 mg la 8 ore + clindamicin +
gentamicina.

® Ceftriaxond, iv. 1 g la 12 h + clindamicina +
gentamicind

® Cefotaxima iv, 2 g la 8 h + clindamicini +
gentamicina

® Ticarcilind/acid clavulanic (timentin), iv.3,1gla6
h + clindamicind + gentamicina

@® Ampicilind/sulbactam (unasin, sultamicina) i.v., 3
g la 6 h + Clindamicind + gentamicina.

@® Amoxicilina/acid clavulanic (augmentin) iv, 1,2 g
la 8 h + clindamicni + gentamicina.

@ Piperacilina/tazobactam (tazociling, i.v., 3,375 g la
6 h + clindamicini + gentamicini

@® Tienam i.v. 0,5g la 6 h + clindamicini + gentamicina.

" Clindamicina se administreazd numai dupd ligatura cordonulut
ombilical. In locul clindamicinei se poate utiliza doxiciclina
p.o. sau i.v., 100 mg la 12h, tot dupd ligatura cordonului
ombilica. Clindamicina este folositd wzual in SUA, dar
mult mai putin in Romdnia in care alternativa preferatd
este metronidazolul.
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Infectii postpartum (IPP)

Comitetul pentru bundstare maternd din SUA a definit
infectiile postpartum sau puerperale astfel: orice stare febrild
(>38°C) care survine in primele 10 zile postpartum (cu
exceptia primelor 24 ore) si dureazi cel putin 2 zle (2).

Temperatura trebuie masurati conform tehnicii standard:
temperatura bucald, masurati in repaus si la distantd de mas3,
de cel putin 4 ori pe zi.

Aceastd definifie are urmatoarele dezavantaje (2):

- Deseori febra se remite rapid sub antibiotice, astfel
incat ea nu mai poate reprezenta un criteriu fidel
pentru definirea IPP.

- Deseori obstetricienii recomanda in mod uzual
antibiotice in postpartum, fapt care ar explica rata
“fals” scazutd a morbiditatii prin IPP.

- Febra este un eveniment comun in postpartumul
precoce, datorat rezorbtiei de detritusuri tisulare
pirogene, care se remite deseori spontan.

Atunci cind febra din postpartum este de cauza
infectioasa, pe primul loc se afld infectiile tractului genital,
iar pe locul doi infectiile urinare (2). Mult mai rar febra se
datoreazi infectiilor pulmonare si mastitelor.

Epidemiologie
Incidenta

Actualmente, incidenta IPP este apreciati la:
- sub 3% dupd nasterea pe cale naturala
- 15 - 30% dupd cezariana (19)
Desi riscul de moarte maternd prin IPP este foarte mic,
15% din decesele materne din SUA au cauza infecfioasa.

Factori de risc pentru IPP

1. Cezariana reprezinti actualmente principalul factor de
risc pentru IPP, din cauza utilizarii sale tot mai frecvente. Se
apreciazi cd cezariana creste de 5 - 30 ori riscul de IPP (19).
Endometrita reprezinta cea mai frecventa IPP dupa cezariana,
incidenta ei fiind evaluatd in funcfie de autor intre 12 - 51%.
Cu toate cid endometrita raspunde rapid la antibiotice, ea
poate fi urmati de complicatii serioase: bacteriemie (8 - 20%),
abcese pelvice si tromboflebite septice pelviene (1 - 2%). S-a
demonstrat cd virulenta si concentratia bacteriilor izolate din
LA reprezinti un bun factor predictiv pentru IPP (35). Simpla
prezentd a bacteriilor in culturile efectuate din LA nu este
suficientd pentru diagnostic. Prezen{a in LA a unui numar
mare de bacterii cu virulentd crescutd anunta aparitia unei
IPP. S-a demonstrat ca tratamentul profilactic cu antibiotice
inainte si dupd cezariani scade semnificativ riscul de IPP
(21).

2. Ruptura prematurd a membranelor si travaliul prelungit
cresc semnificativ riscul de IPP.

3. Statutul socioeconomic al gravidei. Mai multe studii au
demonstrat cd gravidele provenite din paturile sociale
defavorizate au risc mai mare de IPP, mai ales atunci cind se
asociaza si ruptura prematurd a membranelor sau cezariana
(19). Se pare ci nivelul redus de educatie, igiena si nutritie
induce modificdri ale florei saprofite vaginale precum si ale
raspunsului imun al organismului (2).

4. Tuseele vaginale frecvente in timpul travaliului cresc
in mod cert riscul de IPP.

5. Monitorizarea fetald interna (18).

6. Alti factori de risc:

- Traumatismele vaginale sau cervicale creeazd
conditii favorabile multiplicarii bacteriilor si
altereaza imunitatea locali.

- Anemia se asociazi frecvent cu IPP, dar relatia cauzi-
efect nu a fost demonstrata. Anemia este de obicei
markerul unui statut socioeconomic scizut
(19,20).

- Obezitatea este in general un factor de risc pentru

X infectii, inclusiv pentru IPP.
In continuare vor fi prezentate cele mai frecvente IPP.

Endometritele Postpartum (EP)

Etiologie

Majoritatea EP au etiologie plurimicrobiand si apar prin
ascensionarea bacteriilor din flora vaginala.

Diagnosticul etiologic este dificil deoarece preleviarile
bacteriologice din uter, pe cale vaginald, sunt expuse riscului
de contaminare cu bacterii din flora vaginala.

De aceea unii autori recomanda efectuarea prelevarilor
bacteriologice prin culdocentezd, punctie transabdominala,
sau prin cateter cu lumen multiplu. Acestea sunt tehnici
dificile si pot fi urmate de complicatii serioase. In plus, studiile
comparative nu au aratat superioritatea tehnicilor enumerate
mai sus (2).

Examinarea bacteriologica (frotiu si culturi) a LA extras
in timpul cezarienei ajutd mult diagnosticul etiologic (20).

Bacteriile izolate cel mai frecvent in EP (tabelul I) sunt:
bacteriile aerobe in 70% din cazuri si bacterii anaerobe in
80% din cazuri. Etiologia EP este de obicei multipld, numarul
mediu de bacterii izolate fiind cuprins intre 2 -3.

Trebuie mentionat ¢a prezenta unor bacterii in prelevirile
din uter nu inseamnd intotdeauna endometrita, deoarece s
au izolat bacterii si de la paciente fard IPP. La acestea din
urma s-au izolat mai ales bacterii cu “virulentd scazutd”
(“nepatogene”) cum ar fi: lactobacili, difteroizi, stafilococcus
epidermidis, propionibacterium etc.

Gonococul poate fi izolat dar nu are rol major in IPP.

Mycoplasma hominis si ureaplasma urelayticum sunt
prezente in vaginul majoritatii gravidelor in prepartum (23).

Chlamydia trachomatis este prezentd in secretiile
cervicale la 5 - 10% din gravide si poate cauza infectii
postpartum tardive, mai ales dupd nasterea pe cale naturald
(23).

Diagnosticul EP se bazeaza pe:

- Date clinice: febrd, durere abdominald, lohii
purulente si alterarea stdrii generale. Aceste
semne nu sunt prezente in toate cazurile.
Pacientele cu bacteriemii streptococice (streptococ
de grup A sau B) prezintd la debut numai febra.
In majoritatea cazurilor semnele clinice de EP apar
in primele 2 - 7 zile dupa nastere.

- Date de laborator: leucocitoza cu neutrofilie,
cregterea VSH, izolarea agentilor etiologici in
hemoculturd sau culturile din secretiile uterine.

Tratament
Sub tratament antibiotic adecvat si terapie de sustinere
generald majoritatea EP evolueaza favorabil in cateva zile.
Antibioticele recomandate in EP diferd in functie de autor:
@ In EP precoce (primele 48 ore postpartum), care apar
mai ales dupa cezariani se recomanda asocieri de:
- Cefoxitind i.v,, 2 g la 6 - 8 ore sau ticarcilind /acid
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Tabelul 1 Bacteriile izolate din endometritele postpartum (2)
Bacteria Frecventa | Antibiotice Comentarii

izolarii (%)
COCI GRAM-POZITIVI
@ Streptococ grup A 12 Penicilina G sau Cefalosporine in trecut determinau IPP epidemice
(S. pyogenes) sau Macrolide (febra puerperald)
@® Streptococ grup B 2-14 Idem Poate determina IPP non-epidemice.
(S. agalactiae) Este cauza majora de sepsis neonatal.
® Streptococ grup D 2-18 Penicilina G + Gentamicina “Virulentd scazuta”
(enterococ) Ampicilind + Gentamicina
@ Streptococ viridans 10-15 Penicilina G sau Cefalosporine Idem

sau Macrolide

@ Staphylococcus aureus | 5 Oxacilind +/- Gentamicina Rar implicat in IPP

Cefalosporine gen I-1I
Vancomicind (pt. stafilococii
meticilino-rezistenti)

Este intotdeauna patogen
(“virulentd crescuta”)

BACILI GRAM-NEGATIVI AEROBI

® E. coli 5-40 Ampicilind + Gentamicini
Cefalosporine gen III +
Gentamicind

® Klebsiella 5-10 Idem

® Proteus mirabilis 2-5 Idem

® Enterobacter 1-2 Cefalosporine gen. I1I +
Gentamicina

® Pseudomonas 1 Cefalosporine gen. III +

(piocianic) Gentamicind
Ticarcilind/ac. clavulanic +
Gentamicina
Piperacilinid/tazobactam +
Gentamicina

® Gardnerella vaginalis 25-38 Cefoperazona + Gentamicina

Cefotaximi + Gentamicina
Ampicilina

Frecvent izolati la pacientele cu bacteriemie
Poate cauza soc septic

Rar implicat
Multirezistent la antibiotice

Necesita medii
selective pentru izolare

BACTERII GRAM POZITIVE ANAEROBE

@ Peptostreptococi 20 - 90 Penicilind sau Cloramfenicol sau | Foarte frecvent implicati
si peptococi Metronidazol sau Cefoxitin

@ Clostridium 3-7 Idem

perfringens

BACTERII GRAM NEGATIVE ANAEROBE

® Bacteroides fragilis 3-20 Metronidazol sau Implicat frecvent in
Cloramfenicol sau abcesele pelvice si tromboflebitele septice
Cefoxitin pelviene

® Fusobacterium 5-20 Idem cu peptostreptococii

MYCOPLASME 50 - 100 Eritromicina sau Sunt frecvent

SI UREAPLASME Tetracicline sau izolate, dar rolul lor
Quinolone patogen este neclar

CHLAMYDIA 3 Tetracicline,

TRACHOMATIS Eritromicind, Quinolone

clavulanic (Timentin) i.v.,, 3,1 g la 6 ore sau
piperacilind/tazobactam (Tazocilind) i.v., 3,375 g
la 6 ore sau imipenem (Tienam) i.v., 0,5 g la 6 ore
cu doxicilind i.v. sau p.o. 100 mg la 12 ore.

- Clindamicina i.v. 450 - 900 mg la 8 ore cu gentamicina
iv, 3 -4 mg/kg/zi la 6 - 8 ore sau cefuroxim i.v.,
750 mg la 8 ore sau cefotaximad i.v.,, 2 g la 8 ore

copil.

ales dupa nasterea pe cale vaginald se recomanda doxiciclina
i.v. 100 mg la 12 ore 14 zile.

La pacientele care alapteazi doxiciclina este contraindicata
deoarece poate provoca tulburdri de crestere si de dentitie la

Atunci cand raspunsul la antibiotice este prompt,
tratamentul antibiotic trebuie continuat 36 - 48 ore dupa

_ sau ceftriaxond i.v, 1 g la 12 ore.
@® In EP tardive (2 - 6 zile postpartum), care apar mai

disparitia semnelor clinice, dupa care administrarea i.v. poate
fi inlocuiti cu cea per os.
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Persistenta febrei sub tratament poate fi cauzatd de:
abcese sau hematoame pelvice, tromboflebite septice
pelviene, infectii cu altd localizare, rezistenta agentilor
etiologici la antibioticele alese, reactii alergice
postmedicamentoase.

In cazul persistentei febrei se recomanda investigatii
imagistice (ecografie abdominald, tomografie computerizata,
RMN) pentru decelarea eventualelor abcese pelviene.

Atunci cand in pofida tratamentului antibiotic febra
persistd se recomandd schimbarea schemei terapeutice. De
asemenea atunci cind existi colectii subcutanate la nivelul
liniei de incizie se recomandd drenarea lor percutana, iar
ciand existd resturi placentare intrauterine se indicd
extragerea acestora.

Persistenta febrei in pofida drenajului si antibioticoterapiei
sau aparitia semnelor de sepsis impun laparatomia.

Profilaxie

In ultimii 20 ani s-a folosit mult antibioticoprofilaxia (AP)
pentru nasterile prin cezariand din cauza cregterii incidentei
infectiilor post-cezariana. Studii recente au aratat ca AP reduce
cu 50% incidenta infectiilor postoperatorii (21).

AP are insd unele dezavantaje:

- 10 - 20% din paciente fac febrd de cauzi uterina in
pofida AP aplicate

- Alterarea florei saprofite vaginale si cresterea riscului
de infectii pelvice cu bacterii multirezistente
(enterococi, enterobacter, bacteroides, piocianic
etc.).

- Riscul reactiilor adverse postantibiotice.

Existd doud scheme de AP care au eficientd similara:

- Administrarea antibioticului dupa clamparea
cordonului ombilical

- Administrare preoperatorie continuata postoperator.

Aceasta schemi are avantajul profilaxiei concomitente a
IPP si sepsisului neonatal.
Recomandairile actuale sunt (2):

- AP este indicatd numai la pacientele cu risc crescut
de IPP

- AP trebuie si fie de scurta durata.

- Se administreaza o doza imediat dupd clamparea
cordonului ombilical i 2 doze la interval de 6 ore
postoperator.

- Evitarea antibioticelor toxice: cloramfenicol,
clindamicind, aminoglicozide.

- Se recomanda cefalosporine de generatia II si II1
(cefoxitin, moxalactam, cefuroxim, ceftriaxond).

Tromboflebita septica pelviana (TSP)

TSP este una dintre complicatiile severe ale sepsisului
postpartum, care este prezenti necroptic la marea majoritate
a pacientelor decedate cu sepsis peruperal.

Incidenta

Este apreciati la sub 2% din totalul gravidelor cu IPP (2).

Etiologie

Bacteriile cele mai frecvent implicate sunt: streptococi
aerobi si anaerobi, stafilococul auriu, E. coli, bacteroides
fragilis etc.

Diagnosticul clinic este dificil, deoarece simptomatologia
este nespecificd. Apare febrd cu oscilatii mari, in timp ce
semnele de localizare pelviand (durere, disconfort) sunt
discrete sau absente. Embolia septica pulmonara survine rar.

Tomografia abdominald poate decela un abces ocult sau

chiar trombusul.

Hemoculturile sunt pozitive in 25% din cazuri.

Deseori suspiciiunea clinici este confirmata prin scaderea
febrei in 48 - 72 ore dupa instituirea heparinoterapiei.

Tratamentul se bazeazi pe asocierea heparinoterapiei
cu antibioticoterapia. Trebuie asigurat un tratament
anticoagulant eficient (heparina sau heparind urmati de
antivitamine K) timp de 7 - 10 zile. Actualmente este rareori
nevoie de laparatomie cu ligatura venei cave inferioare si a
vaselor ovariene.

Infectii puerperale streptococice

Streptococii beta hemolitici de grup A au reprezentat
principala cauza de sepsis perinatal (75% din cazuri) pana la
descoperirea si utilizarea penicilinei.

Streptococii de grup B (SGB) au fost recunoscuti ca agenti
etiologici ai infectiilor perinatale dupd 1964. Existd 5 serotipuri
diferite de SGB. In ultimii ani s-a raportat o crestere a
incidentei infectiilor neonatale cu SGB. Se stie ci infectiile
neonatale cu SGB au o mortalitate de 50% si sunt urmate de
sechele neurologice la 50% din supravietuitori (29).

Recent s-a demonstrat ci 5% din infectiile urinare din
sarcind sunt produse de SGB.

SGB sunt implicati si in etiologia EP precoce.

Epidemiologie

5 - 30% din gravide au in flora vaginald SGB. Colonizarea
vaginului cu SGB variazi in functie de zona geograficd, varsta,
numadrul de sarcini anterioare, varsta sarcinii, locul $i numarul
prelevirilor pentru examenele bacteriologice (29).

S-a demonstrat cd femeile sub 20 ani si cele de origine
caucaziani au mai frecvent SGB in flora vaginala.

Prelevarile trebuie facute de la nivelul colului uterin si
treimea distald a vaginului.

Culturile trebuie ficute pe medii speciale (Todd Hewitt),
imbogdtite cu singe si la care s-a adaugat acid nalidixic sau
gentamicind. Utilizarea mediilor selective creste sansa de
izolare a SGB cu 50%.

Riscul de transmitere a SGB de la mamai la fit este
apreciat la 75%. Acest risc pare si fie cu atit mai mare cu cat
colonizarea vaginald a mamei cu SGB este mai intensa. Cu
toate acestea, 25% din nou nascutii infectati cu SGB provin
din mame cu colonizare redusi a tractului vaginal (31).

Se apreciaza ci 16 - 45% din personalul medical poseda
SGB in flora saprofitd, motiv pentru care infectarea nou
nascutului poate fi nozocomiala (2).

Factorii de risc pentru infectia neonatald cu SGB sunt:
prematuritatea, greutatea scazuti la nastere, febra materna,
ruptura membranelor cu 12 - 18 ore inaintea nasterii. Aceasta
din urma este cel mai important factor predictiv pentru
sepsisul neonatal cu SGB (31).

Manifestéri clinice produse de SGB la
mama

Unele studii aratd cd SGB ar fi cauza majord a IPP, mai
ales dupa cezariana.

IPP cu SGB se manifestd clinic prin: febrd inaltd in primele
12 ore dupd nastere, tahicardie, meteorism abdominal,
endometrite sau endomioparametrite. Bacteriemia este
prezenta in 35% din cazuri.

Se impune cercetarea colonizirii cu SGB a tractului
genitourinar al gravidei prin efectuarea de culturi pe medii
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selective.
Infectiile urinare cu SGB ale gravidei se manifestd prin
semne nespecifice: febrd, frisoane, disurie, piurie.

Manifestari clinice ale infectiei cu SGB
la nou nascut

Existd 2 forme clinice distincte:

1. Infectia precoce este cea mai frecventd si apare de
obicei in primele 3 zile de viatd. Ea debuteaza brusc cu un
tablou clinic de septicemie neonatald §i are mortalitate ridicatd
(50 - 70%). Se instaleazad rapid febrd inaltd, alterarea starii
generale, sindrom de detresa respiratorie acuti (care domina
tabloul clinic), soc septic, meningitd (30% din cazuri).
Contaminarea copilului se face de la mamai inaintea sau in
timpul nasterii.

2. Infectia tardiva apare dupd prima sdptimana de via(d si
are un debut mai putin zgomotos. In majoritatea cazurilor
tabloul clinic este dominat de meningiti. Mortalitatea este
mai micd decéit in forma precoce, fiind estimata la 15 - 30%.
50% din supravietuitori vor riméane cu sechele neurologice
importante. In 95% din cazuri este implicat subtipul III de
SGB (2).

Diagnostic la nou nascut

Majoritatea nou ndscutilor colonizati cu SGB sunt
asimptomatici, motiv pentru care pentru diagnostic este
absolut necesari izolarea SGB in culturi. Nici o manifestare
clinici la nou niscut nu este suficientd pentru diagnostic, in
absenta unor culturi pozitive. Diagnosticul poate fi suspectat
atunci cdnd manifestdrile clinice se asociazd cu o
predominentd a cocilor gram pozitivi pe frotiurile colorate
gram, efectuate din LA sau aspiratul gastric.

Tratament

Antibioticul de electie riméne penicilina G atit in infectia
maternd cit §i in cea neonatald. Aceasta poate fi asociatd cu
un aminoglicozid.

Se recomandd inceperea tratamentului inaintea sosirii
rezultatelor culturilor. Se incepe cu antibiotice cu spectru
larg, care sa acopere spectrul etiologic al sepsisului puerperal
(ex. ampicilina).

Profilaxie

Datoritd severitatii infectiei neonatale cu SGB, profilaxia
contamindrii copilului este esentiala.

Ea constd in tratarea cu antibiotice a gravidelor al caror
tract genital este colonizat cu SGB. Aceastd atitudine
profilactica este insd controversati.

Exista 3 strategii profilactice (30):

- Strategia antepartum, care s-a dovedit ineficace. Desi
tratarea gravidelor si partenerilor sexuali cu
ampicilind (po) antepartum a dus la scidderea
colonizirii vaginale cu SGB, procentul de infectii
neonatale a fost identic cu cel inregistrat la
gravidele netratate. Se pare cd dupd oprirea
ampicilinei are loc recolonizarea vaginului cu SGB
fie pe cale sexuald, fie prin propagarea SGB de la
nivelul rectului. Decontaminarea intestinului de
SGB este dificildi din cauza prezentei
betalactamazelor secretate de enterobacteriacae,

REFERATE GENERALE

care inactiveazd penicilina sau ampicilina. Se
adaugi riscul reactiilor alergice la peniciline.

- Strategia intrapartum, care este azi agreatd de unii
autori. Se recomanda cercetarea SGB la gravidele
cu risc (travaliu prematur, ruptura precoce a
membranelor) si tratarea celor cu culturi pozitive.
Frotiurile colorate Gram pot fi de mare ajutor.
Actualmente existd niste tehnici performante de
diagnostic rapid, care sunt insd mai putin
accesibile: evidentierea antigenelor SGB prin
aglutinare latex, prin teste ELISA sau prin culturi
l:apide (32).

In USA, se tinde actualmente catre efectuarea unui
screening pentru SGB al gravidelor in sdptimana
26 de sarcind si tratarea cu ampicilina i.v.,,
intrapartum, a celor cu risc crescut de transmitere
a SGB la copil.

Rezultatele obtinute pana acum sunt foarte
incurajatoare. Aceastd strategie este completata
cu administrarea la nou nascutii cu risc de
contaminare, a penicilinei G in dozad unica, in
primele 60 minute dupa nastere.

- Strategia imunologicd. PAnd acum nu s-a sintetizat
un vaccin eficace anti SGB. Din pacate unele studii
aratd ca prezenta anticorpilor anti SGB poate si
nu aibe valoare protectivd pentru sepsisul
neonatal.

Mastitele postpartum (MP)
Epidemiologie. Etiologie

Mastitele postpartum pot apare in 2 moduri (2):

- Epidemic, prin contaminarea intraspitaliceascid cu
stafilococ auriu a mai multor lehuze. Sunt afectate
mai ales structurile glandulare gi ductale ale
glandei mamare.

- Endemic, prin aparitia de cazuri sporadice in afara
spitalului. Apare o celulitd la tesutul conjunctiv
periglandular, deseori cu fisuri sau iritatii ale
mamelonului. Agentul etiologic cel mai des intalnit
este tot stafilococul auriu, dar pot fi implicati si
streptococii de grup A sau B, hemophilus
influenzae si parainfluenzae. In 50% din cazuri, in
culturile din laptele matern cresc numai bacterii
din flora saprofita a pielii (25).

Clinic

Mastitele sporadice apar de obicei intre saptiména 2 si 3
postpartum, dar pot apare si mai tirziu. Clinic ele se manifesta
prin febra inaltd, alterarea starii generale si inflamatie
dureroasa la nivelul sanului.

In absenta tratamentului antibiotic mastita evolueaza citre
abces al sanului.

Intarcarea favorizeaza staza laptelui si implicit aparitia
mastitei, dar numai 20% din mastite se pot corela cu
intarcarea.

Numadritoarea leucocitelor si culturile cantitative din
laptele matern sunt foarte utile diagnosticului.

Femeile care aldpteazi au in laptele matern 10° leucocite/
ml si 10° bacterii/ml in absenta oricarui simptom de mastita.

In functie de numarul de leucocite si bacterii din laptele
matern femeile cu simptome sugestive pentru mastite pot fi
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impdrtite in 3 grupuri (26):

- Cu stazd lactatd §i inflamatie non-infectioasa a sanului,
care au un numir de leucocite si bacterii similar
cu cel de la femeile asimptomatice. Simptomele
se remit spontan in 2 zile.

- Cu inflamatie infectioasi a sanului, care au numar
de leucocite mai mare de 105/ml, in timp ce
numirul de bacterii este similar cu cel de la
femeile asimptomatice. Simptomele dispar dupd 5
zile.

Cu inflamatie infectioasd a sanului, care au un numar de
leucocite si de bacterii mai mare decat cel de la femeile
asimptomatice. In 10% din cazuri evolutia se face catre abces
al sanului.

Tratament

Instituirea precoce a antibioticoterapiei in mastitele
endemice asigura vindecarea in 24 - 48 ore si impiedica
evolutia catre abces. Se aleg antibiotice active pe stafilococul
secretor de penicilinaza (Oxacilina, Cefalosporinele de
generatia I sau II), care pot fi administrate per os sau iv,
spitalizarea nefiind obligatorie.

Schemele terapeutice in mastitele stafilococice postpartum
sunt: oxacilind p.o., 500 mg la 6 ore sau cefazolinaiv., 1 g la
8 ore.

Schemele terapeutice in abcesele sdnului postpartum
sunt: oxacilind i.v,, 2 g la 4 ore sau cefazolind i.v, 1 g la 8 ore.
In cazul stafilococului meticilino-rezistent (meti-R) se
recomandi vancomicind i.v,, 1 g la 12 ore.

Pe lingd antibiotice se recomanda aplicarea de pungd cu
gheatd, sustinerea sanului si antialgice. In majoritatea
cazurilor mamele pot continua aliptarea la ambii sani. Daca
alaptarea este foarte dureroasd laptele trebuie extras cu
ajutorul unei pompe, deoarece drenarea sanului infectat este
esentiala.

Copilul aldptat cu lapte dintr-un san infectat nu sufera
nici un efect advers.

Atunci cand evolutia mastitei se face citre abces al sdnului
trebuie intrerupti aliptarea si se face rapid incizia si drenajul
abcesului.

Abcesele sdnului non-puerperale sunt produse de
stafilococul auriu, bacteroides sau peptostreptococi. Abcesele
subareolare sunt produse mai ales pe anaerobi, iar cele
nonsubareolare de stafilococ. Ele pot fi tratate cu:

- Clindamicina p.o. sau iv., 300 mg la 6 ore.

- Oxacilind i.v, 2 g la 4 - 6 ore + metronidazol i.v.,, 7,5
mg/kg/6 ore

- Cefazolind i.v, 1 g la 8 ore + metronidazol

- Pentru stafilococii meti-R: vancomicind +
metronidazol.

Avand in vedere complexitatea si implicatiile infectiilor
intramniotice i postpartum se impune o continud informare
a medicilor obstetricieni asupra noilor achizitii in diagnosticul
si tratamentul acestor infectii.
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