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S. agalactiae, detto anche streptococco di Gruppo B, (group B streptococcus, GBS) sulla 

base della classificazione fatta da Lancefield nel 1933, era inizialmente conosciuto come 
patogeno veterinario agente della mastite bovina molto tempo prima che fosse riconosciuta la 
sua importanza come patogeno umano. Nel 1938 Fry riporta tre casi di febbre puerperale fatale 
da GBS (1) ma fino al 1960 le infezioni da GBS non erano frequentemente riscontrate. Dal 1960 
è stato sempre più frequentemente associato ad infezioni sia della madre che del neonato finchè 
negli anni ’70 è divenuto chiaro che l’incidenza sia di sepsi che di meningiti neonatali da GBS, 
ma anche le infezioni in adulti sia in gravidanza che non, stava aumentando (2). La ragione di 
questo aumento è tuttora non chiara. Dopo un primo periodo in cui l’emergenza di GBS non 
aveva sostituito quella del classico patogeno neonatale, E.coli, in USA è diventato il più 
importante patogeno dei neonati con incidenze che, negli anni ‘80, raggiungevano il 3/1000 nati 
vivi e una mortalità intorno al 50%. Negli anni ‘90, grazie ai grandi sforzi effettuati per la messa 
in opera di strategie e protocolli per la prevenzione di cui si parlerà più oltre, l’incidenza della 
malattia nella sua forma precoce e della mortalità sono state grandemente ridotte. Tuttavia 
l’infezione ad insorgenza tardiva, spesso fonte di pesanti reliquati neurologici, nonché le 
infezioni negli adulti, non hanno subito alcuna riduzione e, nonostante i notevoli contributi alle 
conoscenze apportati dagli studi in vitro, in modelli animali e di genetica molecolare, la 
patogenesi nei bambini più grandi e negli adulti rimane elusiva. 

È ormai universalmente accettato che nella maggior parte dei casi la trasmissione dalla 
madre portatrice al neonato si verifichi in utero per via ascendente in prossimità del parto o 
durante il parto (29-72%) (3) Più raramente la trasmissione può essere, oltre che verticale dalla 
madre, anche orizzontale, con acquisizione da altri bambini quando nel nido siano presenti 
soggetti colonizzati e/o in caso di sovraffollamento o attraverso le mani del personale sanitario. 
Solo in percentuale relativamente bassa, fortunatamente, la trasmissione dà luogo a malattia 
neonatale (4, 5). In caso di presenza di fattori di rischio o di mancate notizie sulla positività del 
tampone viene ormai solitamente effettuata una profilassi intrapartum con antibiotico idoneo. 
Tuttavia, anche in presenza di terapia antibiotica adeguata, lo sviluppo delle infezioni invasive è 
ancora collegato ad un elevato tasso di mortalità (6). 

Purtroppo, anche in presenza di profilassi antibiotica adeguata, non tutti i casi di malattia 
neonatale possono essere prevenuti (sia le manifestazioni infettive “in utero “ che le infezioni ad 
insorgenza tardiva non vengono prevenute dalla profilassi) e oltre ai costi umani, quelli delle 
infezioni acute neonatali o delle meningiti rimangono elevati. Inoltre la profilassi anche se 
largamente efficace, non è scevra da possibili rischi (ritardo nella colonizzazione naturale da 
gram positivi nel neonato, eccessiva diffusione del trattamento antibiotico delle gravide, 
possibile sviluppo di resistenze). 

Per questo motivo oggi la ricerca si rivolge ad altre soluzioni che possano essere alternative 
alla profilassi antibiotica come la vaccinazione delle madri.Un vaccino efficace inoltre 
consentirebbe di prevenire le infezioni negli adulti a rischio, nei quali non è infrequente il 
riscontro oltre che di infezioni della pelle (nelle ulcere diabetiche), di infezioni delle vie 
urinarie, batteriemie, polmoniti e peritoniti (7, 8, 9) e che sembrano essere in aumento negli 
ultimi anni (8).  
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