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  INTRODUCCIÓN

Streptococcus agalactiae fue 
reportado por primera vez como 
patógeno humano en 1938 por 
Fry(1), quien describió tres casos 
de sepsis puerperal fatal. Sin 
embargo infecciones en los 
seres humanos se reportaban 
escasamente hasta los años 
1960 y finalmente en los años 
1970 el Streptococcus del grupo 
B se convirtió en el principal 
patógeno causante de septicemia 
y meningitis en neonatos y como 
causa sustancial de morbilidad 
relacionado al embarazo(1,8).  

Desde que se inició la prevención 
activo en los años 1990 por 
medio de la quimioprofilaxis 
intraparto maternal se ha reducido 
drásticamente la incidencia 
de morbimortalidad neonatal 
temprano y de enfermedad 
invasiva durante el embarazo. El 
Streptococcus agalactiae (SGB) 
es una bacteria gram positiva 
perteneciente al grupo B de la 
clasificación de Lancefield. Sus 
cepas se clasifican con base en 
los polisacáridos capsulares y  
en los antígenos proteicos que 
presenta. Los serotipos definidos 
son el I-a, I-b, II-VIII y un 

  SUMMARY

Group B streptococcal (GBS) 
infections in newborns are 
subclassified into early and 
late-onset disease. Due to 
the implementation of GBS 
screening between the 35-37th 
week of pregnancy, mobility 
and mortality in newborns 
due to early onset disease 
has drastically declined. 
Indications for prophylaxis are 
based on history of previous 
GBS infant infection, culture 
results, birthing method as 
well as amniotic membrane 
integrity. Penicillin remains to 
be the most common antibiotic 
that is given. 
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serotipo IX provisional todavía 
en estudio (1,7). En el continente 
americano los tipos III y V son los 
que más  predominan(9,10), siendo 
la primera la que más se asocia 
con enfermedad de presentación 
tardía y meningitis(10). Su 
principal reservorio es el tracto 
gastrointestinal inferior (TGI). 
Coloniza el área genital o TGI 
de aprox. 10-40% de las mujeres 
independientemente si la mujer 
está embarazada o no ya que la 
gestación no influye por sí misma 
en la prevalencia de colonización. 
La colonización con SGB ocurre 
con mayor frecuencia en mujeres 
de raza negra y en pacientes 
diabéticos(1,7). Parejas sexuales 
múltiples y relaciones sexuales 
frecuentes o recientes también son 
factores que incrementan el riesgo 
de adquisición vaginal de SGB, 
puesto que la actividad sexual 
altera el microambiente vaginal 
haciendo este más permisivo 
a la colonización(1). Se puede 
observar tasas de colonización 
genital bajas en personas sin 
experiencia sexual(1). Se estima 
que el porcentaje de la población 
masculino con colonización en el 
tracto gastrointestinal inferior es 
de 10-25%(1). 

  TRANSMISIÓN A 
  RECIÉN NACIDOS

La colonización de los recién 
nacidos se debe a la transmisión 
vertical desde la madre, ya sea  

por vía ascendente intrauterina, 
o bien durante el parto.  Mujeres 
colonizadas con SGB quienes no 
recibieron profilaxis antibiótico 
preparto presentan a sus hijos una 
tasa de transmisión vertical de 
aprox. el 50%.  Aunque sea poco 
común,  también se ha reportado 
transmisión horizontal en los 
casos raros de brotes en unidades 
de cuidados intensivos neonatales. 
El riesgo de colonización 
neonatal temprano se incrementa 
si existe ruptura temprana de 
las membranas amnióticas (>18 
horas), fiebre maternal intraparto 
(>38’C), amniotitis, bajo peso 
al nacer o nacimiento prematuro 
(<37 semanas)(4,13).

  CUADRO CLÍNICO

En los neonatos existen dos 
síndromes: enfermedad neonatal 
de comienzo temprano (< 7 
días de edad) y enfermedad de 
comienzo tardío (7-90 días de 
edad)(2). Las medidas presentadas 
en este artículo se dirigen a 
prevenir la enfermedad temprana, 
por lo cual no son efectivos en 
la presentación tardío(3). Ambos 
casos se caracterizan por el 
desarrollo de cuadros de sepsis, 
neumonía y meningitis(1,3). Debido 
a los avances en el cuidado 
neonatal y el tamizaje para GBS, 
la mortalidad neonatal en Estados 
Unidos para la enfermedad de 
comienzo temprano ha declinado 
a aprox. 4-6%. La mortalidad es 

mayor en los neonatos prematuros 
(hasta 20-30%) en comparación a 
los nacidos a término (2-3%)(9). 
Factores de riesgo para infección 
neonatal por SGB. Varios factores 
han sido descritos como de riesgo, 
sin embargo, el principal factor 
para la infección de aparición 
temprana (primer semana de vida) 
en el neonato es la colonización 
materna rectovaginal por el EGB 
al momento del part(14).  Otros 
factores incluyen: la ruptura 
prolongada de las membranas 
ovulares (18 horas o más) antes 
del parto, fiebre materna durante 
el parto y corioamnionitis 
evidente(5,6,14,15).    También se 
consideran en riesgo  los neonatos 
nacidos antes de las 37 semanas 
de edad gestacional y los nacidos 
de madres con signos de una 
fuerte carga del EGB; entre estas, 
mujeres con bacteriuria por EGB 
en el embarazo actual y aquellas 
con antecedente de neonatos 
infectados por EGB(5,6,15).   

  DETECCIÓN DE LA 
  COLONIZACIÓN
  POR EGB

Desde el año 2010 las guías 
del CDC han recomendado 
la realización de un cultivo 
rectovaginal para determinar 
cuáles mujeres son candidatas 
para la profilaxis intraparto(5). 
Este enfoque tiene como objetivo 
disminuir el número de colonias 
al momento del parto, evitando 
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así el ascenso del microorganismo 
y su proliferación en el líquido 
amniótico(14). Además, con ello se 
busca que el feto alcance niveles 
séricos eficaces de antibióticos 
durante el parto(14). El cribado 
consiste en la toma con hisopo 
estéril de una única muestra que 
incluya las regiones del  introito 
vaginal y el ano (a través del 
esfínter anal externo) a todas las 
mujeres embarazadas entre las 35 
y 37 semanas de gestación(14,15).

  INDICACIONES PARA 
  LA PROFILAXIS 
  INTRAPARTO(14)

•	 Antecedente de neonato con 
enfermedad severa por EGB.

•	 Bacteriuria por EGB durante 
cualquier trimestre del 
embarazo actual.

•	 Cultivo por EGB positivo en el 
embarazo actual (a excepción 
de parto por cesárea antes del 
inicio del trabajo de parto en 
una mujer con membranas 
ovulares íntegras).

•	 Estatus del EGB desconocido 
al inicio del trabajo de 
parto (cultivo no realizado, 
incompleto o resultado 
desconocido) y cualquiera de 
las siguientes condiciones:
a.	 Parto a las 37 o menos 

semanas de gestación.
b.	Ruptura de membranas 

de 18 o más horas de 
evolución.

c.	 Temperatura materna al 

momento del parto mayor 
o igual a 38º C.

  DURACIÓN DE
  LA PROFILAXIS

El CDC establece un periodo de 
4 horas para la administración 
intraparto de antibióticos. Bajo 
este protocolo los recién nacidos 
de todas las mujeres positivas por 
el SGB que nacen antes de las 4 
horas son considerados de riesgo 
y, posteriormente, sometidos a 
pruebas invasivas y periodos 
prolongados de observación; esto 
sin tener en cuenta la integridad 
de las membranas ovulares o la 
ausencia de factores de riesgo(3,14). 
Se ha demostrado efectividad de 
los antibióticos con tan solo 1 ó 
2 horas de tratamiento y, por otro 
lado, no existe evidencia de que la 
prolongación del trabajo de parto 
en un intento por alcanzar las 4 
horas de profilaxis tenga algún 
efecto sobre la tasa de sepsis por 
el SGB(3,11). 

  AGENTES 
  ANTIBIÓTICOS PARA 
  LA PROFILAXIS 
  INTRAPARTO

La penicilina G se considera 
el agente de elección para 
la profilaxis intraparto. Se 
administran 5 millones de 
unidades IV como dosis de carga, 
seguidos por 2.5 – 3 millones 
de unidades cada 4 horas hasta 

el parto(3,5,12). Como alternativa 
puede emplearse ampicilina a 
una dosis inicial de 2 gramos IV, 
seguidos por 1 gramo IV cada 4 
horas. En casos de alergia a la 
penicilina puede administrarse 
cefazolina 2 gramos IV como 
dosis de carga y posteriormente, 
1 gramo IV  cada 4 horas hasta el 
momento del parto(1,3).

  RESUMEN

La infección neonatal por 
streptococo grupo B se 
subclasifica en enfermedad de 
comienzo temprano y tardío. 
Desde la implementación del 
tamizaje en embarazadas durante 
las semanas 35-37 de gestación, 
se ha reducido drásticamente 
los casos de morbimortalidad 
en la enfermedad de comienzo 
temprano en los neonatos. 
Las indicaciones para realizar 
profilaxis se basa en la historia 
previa de un neonato infectado, 
resultado de cultivos, mecanismo 
de parto y la integridad de las 
membranas ovulares. Penicilina 
sigue siendo el antibiótico de 
preferencia. 
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