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Prezentovaná kazuistika demonstruje komplexnost a závažnost problematiky perinatální infekce vyvolané kmenem Streptococ-
cus agalactiae (GBS). K vertikálnímu přenosu GBS na novorozence došlo u GBS negativní matky. Těžce nezralému novorozenci 
s mukokutánní GBS kolonizací, bez prokázané GBS sepse, byla podávána antibiotická (ATB) terapie. Antibiotika po porodu však 
nezabránila vzniku závažné a devastující neuroinfekce (tzn. pozdní formy GBS infekce).
Současná preventivní opatření (celoplošný GBS screening v těhotenství, antibiotická chemoprofylaxe u GBS pozitivních matek, 
stratifikovaný monitoring infekce u novorozence, profylaktická léčba u rizikových novorozenců) vedla k signifikantnímu snížení 
časných novorozeneckých GBS sepsí. Incidence pozdních invazivních GBS infekcí nebyla těmito postupy signifikantně ovlivněna 
a zavedení dalších účinných strategií, které by eliminovaly výskyt GBS komplikací, je prioritou a imperativem perinatální péče.

Klíčová slova: Streptococcus agalactiae (GBS), časná a pozdní GBS sepse u novorozence, GBS meningitida.

Postnatal antibiotic chemoprophylaxis does not have to prevent a devastating GBS neuroinfection in the newborn

The case study demonstrates the complexity and severity of the perinatal infection caused by Streptococcus agalactiae (GBS). The 
vertical transmission of GBS to a newborn occurred in a GBS negative mother. The neonate with muco-cutaneous GBS coloniza-
tion and without signs of GBS sepsis was treated prophylactically using antibiotics. However chemoprophylaxis did not prevent  
developing severe and devastating neuroinfection (late onset GBS infection).
Current preventive measures (screening of GBS in pregnancy, antibiotic chemoprophylaxis in GBS positive mothers, stratified 
infection monitoring in newborns, prophylactic treatment in high-risk newborns) have led to a significant reduction in the early 
neonatal GBS sepsis. The incidence of late invasive GBS infections has not been influenced by these approaches and the intro-
duction of additional strategies to eliminate GBS complications is a priority and an imperative of perinatal care.

Key words: Streptococcus agalactiae (GBS), early‑onset and late‑onset neonatal sepsis, GBS meningitis.

Úvod
Streptococcus agalactiae – streptokok 

skupiny B (GBS) zůstává nejčastější příčinou 

novorozeneckých sepsí a významně se podílí 

na novorozenecké morbiditě a mortalitě. GBS 

infekce u novorozenců se klasifikují podle stáří 

dítěte a vzniku onemocnění na časné, které 

se manifestují během prvního týdne života 

(0–6 dní) a pozdní, po prvním týdnu věku 

(7–89 dní).

Časné GBS infekce představují 60–70 % 

všech GBS onemocnění. Ve většině případů se 

manifestují jako sepse (83 %), méně často jako 

pneumonie (9 %) nebo meningitida (9 %). Časná 

infekce je spojována s vertikálním přenosem 

při porodu z kolonizované matky. Kolonizace 

kmenem GBS v urogenitálním a gastrointesti-

nálním traktu je pozitivní u 15–30 % těhotných 

žen a  je primárním rizikovým faktorem pro 

rozvoj novorozenecké GBS infekce. Zavedení 

rutinního screeningu u těhotných a intrapartální 

antibiotická profylaxe vedly k výraznému snížení 

incidence časných novorozeneckých infekcí. 

Celková incidence klesla z 0,37 případů na 1000 

živě narozených v roce 2006 na 0,23 na 1000 živě 

narozených v roce 2015 (1, 2).

Pozdní infekce se objevuje po ukončeném 

1. týdnu života. Patogeneze pozdních GBS infekcí 

není tak dobře popsána jako u infekcí časných. 

Předpokládá se jak vertikální přenos během 
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porodu s následnou kolonizací dítěte a pozd-

ní manifestací infekce, tak horizontální přenos 

od kolonizovaných osob pečujících o dítě. Jako 

možný vektor přenosu bylo popsáno i mateřské 

mléko (1, 3, 4, 5). Výskyt pozdní formy GBS infekce 

nebyl ovlivněn zavedením intrapartální chemo-

profylaxe a incidence zůstává stabilní a to 0,31 

případů na 1 000 živě narozených (hodnoceno 

v letech 2005–2015). Bakteriemie se vyskytuje 

v 93 % případů. Bakteriemie bez fokusu je nej-

častější formou (65 %), meningitida představuje 

31 % případů, osteomyelitida, artritida a nitro-

břišní infekce asi 2 % (1).

Rozvoj invazivního onemocnění u dětí star-

ších 3 měsíců se označuje jako velmi pozdní 

forma, která se většinou prezentuje jako bakte-

riemie. Onemocnění CNS nebo měkkých tkání 

a kostí se může také vyskytnout, zvláště u dětí, 

které se narodily velmi předčasně nebo u dětí 

s imunodeficitem (1).

Prezentovaný případ demonstruje složitost 

a komplexnost problematiky GBS infekcí u no-

vorozenců (přenos GBS, možnosti diagnostiky 

a profylaxe, manifestace onemocnění).

Kazuistika
Porod císařským řezem ve 29+4 týdnu těho-

tenství pro HELLP syndrom u matky, průběh tě-

hotenství bez závažných komplikací, intrapartál-

ně byla rodičce aplikována ATB z důvodu elevace 

CRP (v.s. při HELLP syndromu). Kultivační vyšetře-

ní a screening na GBS byly provedeny prepartál-

ně, výsledek mikrobiologického vyšetření nebyl 

v době porodu znám. Porozen eutrofický, těžce 

nezralý novorozenec ženského pohlaví, porodní 

hmotnost 1 120 gramů. Poporodní adaptace byla 

přiměřená gestačnímu týdnu (Apgar skóre 7-9-9) 

s postupným rozvojem syndromu dechové tísně 

(respiratory distress syndrome, RDS). Iniciálně 

neinvazivní ventilační podpora dýchání režimem 

NCPAP (nasal continuous positive airway pres-

sure – distenční terapie), vzhledem k progresi 

RDS nutná intubace, aplikace surfaktantu a umě-

lá plicní ventilace (celkem 2 dny). Průběh RDS 

komplikován intersticiálním emfyzémem bez 

závažného klinického korelátu. Po plánované ex-

tubaci pokračováno v NCPAP (bez komplikací), 

zvyšování enterálního příjmu (tolerance stravy 

v normě) a ultrazvukových kontrolách CNS (bez 

patologických změn).

Vstupní laboratorní vyšetření u  novoro-

zence bez významné elevace markerů zánětu 

(CRP < 0,3 mg/l, PCT 0,23 µg/l, IL-6 167 ng/l). 

Kontrolní vyšetření (do 24 hodin po porodu) 

prokázalo výraznou elevaci IL-6 > 5 000 ng/l, 

CRP 8,5 mg/l. Pro suspektní časnou infekci byl 

novorozenec zajištěn dvojkombinací antibiotik 

(Penicilin‑G, Gentamicin). Mikrobiologicky byla 

prokázaná mukokutánní kolonizace novorozen-

ce kmenem Streptococcus agalactiae (pozitivní 

kultivace z ucha, žaludku). Antibiotická terapie 

byla ukončena po 7 dnech při dobrém klinic-

kém stavu, negativitě hemokultury a markerů 

zánětu. Stav byl uzavřen jako pravděpodobná 

klinická sepse.

22. den života akutní deteriorace klinického 

stavu s nutností zahájení umělé plicní ventilace, 

oběhové stabilizace, korekce vnitřního prostředí 

a terapie těžké metabolické acidózy. Iniciálně ele-

vace IL-6 > 5 000 ng/l, CRP 56 mg/l, PCT 28 µg/l, 

v krevním obraze rychlá progrese leukopenie 

a trombocytopenie. Aplikována dvojkombinace 

antibiotik (Oxacilin, Gentamicin – ATB první volby 

u pozdní sepse s ohledem na epidemiologickou 

situaci na oddělení) a imunoglobuliny. Během 

24 hodin zaznamenány u novorozence vysoce 

suspektní klinické křeče. Provedena lumbální 

punkce, která je makroskopicky suspektní pro 

meningitidu. Purulentní meningitida potvrzena 

likvorologickým vyšetřením (počet elementů 

1900/µl, CB 14 g/l, glukóza 0,17 mmol/l, laktát 

7,8 mmol/l, KEB -780). Měření bakteriální DNA 

z mozkomíšního moku pomocí PCR potvrdilo 

přítomnost streptokoků, kmen GBS finálně po-

tvrzen kultivačně z mozkomíšního moku a krve. 

Po provedené lumbální punkci okamžitě změ-

něna ATB terapie – kombinace cefalosporinu 

3. generace (Cefotaxime 50 mg/kg à 8 hodin), 

vysoké dávky PNC‑G (iniciálně 100 000 IU/kg 

à 8 hodin s následným navýšením dávky dle 

definitivního výsledku kultivace na 120 000 IU/kg 

à 6 hodin podle doporučení Pediatric & Neonatal 

Dosage Handbook With International Trade 

Names Index 23rd Edition (2016). Gentamicin po-

dáván po přechodnou dobu pro předpokládaný 

synergický účinek s Penicilinem. Po 7 dnech 

kombinované antibiotické léčby byl ponechán 

v monoterapii Penicilin G.

Prokázaná meningitida/sepse dále pro-

gredovala do syndromu multiorgánové dy-

sfunkce s  těžkým respiračním a oběhovým 

selháním (zahájena vysokofrekvenční osci-

lační ventilace, maximální oxygenoterapie, 

volumoterapie a inotropní podpora). Stav dále 

Obr. 1.  Parainfekční angiopatie s nekrózou a gangrénou postižených tkání (A), hyperechogenní ložiska 
v bílé hmotě (B), přítomnost hyperechogenního debrisu v postranních komorách s mírnou ependymální 
reakcí (C), ložiska rozsáhlé cystická leukomalacie s atypickou distribucí dominantně subkortikálně, méně 
periventrikulárně (D)



PEDIATRIE PRO PRAXI  /  Pediatr. praxi 2020; 21(3): 192–195  /  www.pediatriepropraxi.cz194

SDĚLENÍ Z PRAXE
Postnatální antibiotická chemoprofylaxe nemusí zabránit vzniku devastující GBS neuroinfekce u novorozence  

komplikován rozvojem diseminované intravas-

kulární koagulopatie s nutností opakovaného 

podání krevních derivátů (čerstvé mražené 

plazmy, antitrombinu III, erymasy), poruchou 

periferní mikrocirkulace (výrazně zhoršené 

prokrvení periferie pravé ruky a nohy) a vzni-

kem nekrózy/gangrény na distálních článcích 

prstů postižených končetin (Obr. 1A). V dalším 

průběhu novorozenec stabilizován po stránce 

ventilační i oběhové (konverze vysokofrek-

venční oscilace na konvenční ventilační režim, 

ukončení oběhové podpory).

Kontrolní lumbální punkce byla kultivačně 

negativní, ale stále s patologickým biochemickým 

nálezem (elementy 312/µl, erytrocyty 677/µl – dle 

popisu trvá granulocytární pleocytóza s plazmo-

cytární reakcí, přítomny jsou známky úklidové 

reakce a grampozitivní koky, CB 4,35 g/l, glukóza 

0,93 mmol/l, laktát 3,37 mmol/l, KEB -27,2). Pro 

klinické křeče a vzhledem k celkovému stavu 

byl novorozenec na kombinované analgosedaci 

a antikonvulzivní terapii (morfin, paracetamol a fe-

nobarbital s nutností následné adice midazola-

mu pro přetrvávající křečové projevy). Při pokusu 

o vysazení antikonvulzivní terapie se opět objevily 

klinické křeče. Po konzultaci s dětským neurolo-

gem bylo rozšířeno spektrum antikonvulzivní 

léčby – adice topiramátu a následně klonazepa-

mu pro přetrvávající myoklony při stávající terapii.

Při ultrazvukových kontrolách byly prokázány 

známky ventrikulitidy a bilaterálně drobná hype-

rechogenní ložiska v.s. ischemické etiologie v bílé 

hmotě (Obr. 1B, C) s následným vznikem rozsáhlé 

cystické leukomalacie (Obr. 1D). Ultrazvukový ná-

lez verifikován magnetickou rezonancí: extenzivní 

pseudocystická encefalomalacie v subkortikálních 

oblastech fronto‑parieto‑okcipitálně obou mozko-

vých hemisfér s extrémně nepříznivou prognózou. 

Provedené polygrafické vyšetření bylo v korelaci 

se zobrazovacími metodami a klinickým obrazem 

(EEG s hrubě patologickým nálezem). Vzhledem 

k infaustní prognóze quoad sanationem byla změ-

něna priorita léčby a novorozenec (po dohodě 

s rodiči a na základě konsenzu ošetřujícího perso-

nálu) převeden na komfortně‑paliativní péči. Exitus 

letalis v náručí rodičů.

Diskuze
Případ popisuje novorozence s poporodní 

GBS kolonizací, který se narodil „asepticky“ (cí-

sařským řezem) a bez rizikových faktorů GBS ne-

gativní matce. U novorozence se manifestovala 

fatální pozdní forma GBS sepse s meningitidou, 

přestože byla podávána ATB po porodu.

Problematika vertikálního 
přenosu GBS

V našem případě byl screening GBS u matky 

negativní, ale novorozenec byl prokazatelně 

po narození kolonizován GBS (kůže, žaludek). 

Uvedená diskordance byla opakovaně literárně 

popsána a většinou se vysvětluje nesprávným 

odběrem a  zpracováním biologického ma-

teriálu nebo možnými změnami v kolonizaci 

u matky. K ascendentní kolonizaci děložního 

kompartmentu GBS, který je součástí vaginální 

a gastrointestinální flóry matky, může dojít před 

a/nebo během porodu, většinou po odtoku plo-

dové vody, ale je pravděpodobný i přestup této 

bakterie přes intaktní plodové obaly. V amniové 

tekutině se GBS replikuje, dochází ke kolonizaci 

a invazivní infekci plodu a/nebo aspiraci infiko-

vané amniové tekutiny již in utero (1, 3, 6).

Kazuistika demonstruje vzácnou kombinaci 

intra‑amniální invaze GBS při intaktních plodo-

vých membránách a GBS diskordanci matka/dítě.

Poporodní antibiotická léčba 
GBS infekce

V prevenci vzniku GBS infekce je nejdůle-

žitější diagnostika GBS u matky a intrapartální 

ATB chemoprofylaxe, která signifikantně snižuje 

riziko kolonizace novorozence a vznik infekce. 

Negativní kultivační vyšetření matky rozhodně 

nevylučuje GBS infekci/sepsi u novorozence (jak 

časnou, tak pozdní), proto je nutné posuzovat 

i ostatní rizikové faktory v době porodu (před-

časný odtok plodové vody, předčasný nástup 

děložní činnosti, horečka u rodičky za porodu, 

dlouhodobý odtok plodové vody u donošených 

novorozenců) a precizně hodnotit klinický stav 

novorozence. Aktualizované doporučení AAP 

(American Academy of Pediatrics) z roku 2019 

zahrnuje popis aktuální mikrobiologické a epi-

demiologické situace a doporučení pro man-

agement rizikových novorozenců (diferencovaně 

u novorozenců narozených před a po 35. gestač-

ním týdnu) (1). Časná GBS infekce je diagnostiko-

vána na základě pozitivní kultivace z krve nebo 

mozkomíšního moku a pozitivních laboratorních 

testů (CRP, krevní obraz) (7). V současné době 

však neexistují žádná relevantní opatření k eli-

minaci pozdní formy GBS infekce, proto včasné 

rozeznání infekce dle klinického stavu a rychle 

zahájená terapie zůstává jedinou možností, jak 

zlepšit prognózu pacientů (3).

Náš případ prokazuje obtížnost diagnosti-

ky a managementu GBS infekce u novorozence 

bez přítomnosti rizikových faktorů (porod per SC 

z indikace matky, bez nástupu předčasné děložní 

aktivity, intaktní plodové obaly). Iniciální laborator-

ní vyšetření byla negativní a ATB u novorozence 

byla indikována pouze na základě pozitivního 

CRP u matky a pozitivního interleukinu 6 u no-

vorozence v kontrolních odběrech. Novorozenec 

však nesplňoval kritéria AAP pro podávání ATB 

(negativní hemokultura, negativní rizikové faktory). 

ATB byla přesto podávána 7 dní (s ohledem na 

prokázanou GBS kolonizaci, pozitivní parametry 

zánětu a průběh RDS).

Pozdní forma GBS infekce
Pozdní formy GBS infekce se nejčastěji mani-

festují bakteriemií bez fokusu. Meningitida je ale 

poměrně významně zastoupenou (31,4 % případů) 

a nejzávažnější formou onemocnění. Meningitida 

může být komplikována rozvojem vaskulárních pa-

tologií (infarktu či venózní trombózy), hydrocefalu, 

subdurálního empyému, abscesu, krvácení a trvají-

cí následky mohou výrazně negativně ovlivnit neu-

rologický vývoj dítěte. Mortalita u GBS meningitidy 

dosahuje až 10 % a dlouhodobé neurologické ná-

sledky se vyskytují u 50 % dětí, které onemocnění 

přežily (u 30 % dětí se jedná o mírné nebo střední 

neurologické postižení a téměř u 20 % o závažné 

postižení včetně těžké psychomotorické retardace, 

perzistujících křečí, slepoty, hluchoty) (1, 8, 9, 10).

Patogeneze pozdních GBS infekcí není stále 

zcela jasně definovaná. Předpokládá se jednak peri

‑partálně získaná kolonizace kůže, sliznic a/nebo 

gastrointestinálního traktu novorozence od GBS 

pozitivní matky s pozdní manifestací při translokaci 

do sterilního prostředí, tak přenos postnatálně ze 

zevního zdroje od kolonizovaných osob pečujících 

o dítě a jako možný vektor přenosu bylo popsáno 

v několika studiích i mateřské mléko.

U našeho pacienta nebyl jasně vysvětlen me-

chanismus vzniku pozdní infekce, ale prokázaná 

kolonizace od narození s přetrvávajícím osídlením 

(zvláště v GIT) a reaktivací GBS se jeví jako velmi 

pravděpodobná. V literatuře je uváděna možná 

perzistující kolonizace dítěte i po ukončení správ-

ně vedené léčby primární infekce a v kombinaci 

s nedostatečnou protilátkovou odpovědí u novo-

rozenců může být následná invaze bakterií z kolo-

nizovaných míst příčinou pozdní sepse (1, 11, 12).
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Dalším možným zdrojem GBS mohl být přímý 

kontakt s rodiči a osobami pečujícími o dítě. GBS 

je komenzál osídlující gastrointestinální a urogeni-

tální trakt u více než 30 % zdravé populace a jeho 

nosičství může být zcela asymptomatické (13). 

Matce bohužel v době záchytu pozdní infekce 

nebylo zopakováno kultivační vyšetření, abychom 

ozřejmili její aktuální GBS stav, ale rodiče i personál 

dodržovali přísná hygienická opatření, která by 

měla eliminovat možnost přenosu bakterie touto 

cestou. Teorie možnosti přenosu infekce mateř-

ským mlékem je v našem případě nepravděpo-

dobná, protože opakované kultivace podávaného 

mateřského mléka neprokázaly přítomnost GBS. 

Významným rizikovým faktorem pro rozvoj pozdní 

GBS infekce je také nezralost. S mírou nezralosti 

roste riziko rozvoje infekce, související s neadekvát-

ním transplacentárním přenosem IgG protilátek 

od matky (včetně specifických IgG) a tím sníženou 

protilátkovou imunitou u předčasně narozeného 

novorozence a vyšší náchylností k GBS invazivnímu 

onemocnění. U dětí narozených po 34. gestačním 

týdnu byla hladina GBS specifických IgG protilátek 

v pupečníkové krvi asi 75–80 % mateřské hladiny, 

zatímco u dětí narozených před 34. gestačním 

týdnem byla pouze 20 % (14).

V našem případě se jednalo o nejtěžší formu 

pozdní GBS sepse, kterou se nepodařilo (i přes 

rychlou diagnostiku a agresivní antibiotickou te-

rapii) sanovat.

Závěr
Streptococcus agalactiae zůstává nadále 

příčinou závažných invazivních onemocnění 

u novorozenců a kojenců. Navzdory význam-

ným pokrokům v prevenci a terapii novoroze-

neckých představují onemocnění, GBS sepse 

a meningitida stále představuje významné 

zdravotní riziko. Náš případ ilustruje, že GBS 

infekce se může vyskytnout i u novorozenců 

matek s negativním kultivačním vyšetřením, 

a proto monitorace změn klinického stavu 

i u těchto „méně rizikových“ novorozenců je 

nezbytná pro včasný záchyt infekce a rychlé 

zahájení antibiotické terapie. Přesná diagnosti-

ka časné GBS infekce je velmi obtížná a cílená 

ATB terapie nemusí snížit riziko pozdní formy 

GBS onemocnění.

Poděkování: Publikace vznikla s podporou 

projektu AZV 17-31403 A
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