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RESUMEN
Introducción: la prematurez es causa principal de morbimortalidad perinatal, señalándo-
se a las infecciones durante el embarazo como causa de parto pretérmino. Se ha descrito 
que la colonización de gestantes por la bacteria Streptococcus agalactiae conlleva efectos 
desfavorables sobre la salud materno-neonatal.
Objetivo: determinar la frecuencia de colonización a nivel vaginal y rectal por la especie 
Streptococcus agalactiae y su susceptibilidad a antibióticos, en gestantes con trabajo de 
parto pretérmino.
Metodología: previo consentimiento informado, se tomaron muestras vaginales y rectales 
a gestantes con trabajo de parto pretérmino que ingresaron a la Clínica Maternidad Rafael 
Calvo, Cartagena, Colombia, entre 1 de agosto 2011 y 31 de enero de 2012. Los aisla-
mientos de S. agalactiae se obtuvieron mediante cultivo en medio selectivo CHROMagar™ 
Strep B. La confirmación de la especie se realizó mediante PCR con cebadores específicos. 
Se realizaron pruebas de susceptibilidad a antibióticos mediante el método Kirby-Bauer. 
Adicionalmente, se aplicó un formulario para registrar datos sociodemográficos e historial 
médico. Se utilizó como variable independiente la colonización, la cual se correlacionó con 
datos sociodemográficos, obstétricos y resultados perinatales. Se hizo seguimiento telefó-
nico por un mes. 
Resultados: se incluyeron en el estudio 93 pacientes, determinándose una prevalencia 
de colonización vaginal y rectal por Streptococcus agalactiae del 37.6%. Entre los recién 
nacidos, 15 (16.1%) presentaron sepsis neonatal. No se encontraron diferencias estadísti-
camente significativas entre los grupos de colonizadas y no colonizadas en lo concerniente 
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INTRODUCCIÓN

Streptococcus agalactiae o estreptococo del 
grupo B (SGB) es una bacteria que habitual-
mente coloniza el tracto gastrointestinal del 
ser humano. Es la causa más frecuente de 
sepsis neonatal temprana y a pesar de la 
implementación de medidas efectivas para 
disminuir la tasa de mortalidad, sigue siendo 
causa primordial de morbilidad y mortalidad 
neonatal, con un alto costo social (1,2). 

El SGB puede ser adquirido durante el parto 
por transmisión vertical a partir de la mucosa 
vaginal o anorectal colonizada de la madre. 
La mortalidad es más alta en recién nacidos 
pretérminos que en los nacidos a término 
(3). El CDC (Centers for Disease Control and 
Prevention) implementó en el 2002 y actua-
lizó en el 2010 las guías de prevención basa-
das en la evidencia, las cuales recomiendan 
para el tamizaje con cultivo para SGB entre 
las 35 a 37 semanas (4,5). Dicho tamizaje 

a los resultados perinatales. Al tomar en cuenta la edad gestacional se identificaron dife-
rencias estadísticamente significativas entre pretérminos tempranos y pretérminos tardíos.
Conclusión: aunque la ocurrencia de sepsis neonatal estuvo asociada a prematuridad 
temprana, no se encontró asociación con el estado de colonización por Streptococcus aga-
lactiae en la madre. Se requiere la realización de estudios dirigidos a establecer si la profi-
laxis antibiótica contra esta bacteria en la población de embarazadas con trabajo de parto 
pretérmino temprano contribuye a reducir la tasa de sepsis neonatal temprana. Se nece-
sitan estudios adicionales que permitan establecer si la colonización por S. agalactiae es 
un factor de riesgo para sepsis neonatal en pre-términos tardíos. Rev.cienc.biomed. 
2013;4(1):20-30

PALABRAS CLAVES
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Fármaco resistencia microbiana.

SUMMARY
Introduction: to be premature is the main cause of perinatal morbimortality, identifying 
to the infections during the pregnancy as cause of preterm labor. It has been described 
that colonization of pregnant women by the bacteria Streptococcus agalactiae  entails 
unfavorable effects about the maternal and neonatal health.
Objective: to determine the frequency of vaginal and rectal colonization by Streptococcus 
agalactiae and its susceptibility to antibiotics in pregnant women with preterm labor. 
Methods: with prior informed consent, vaginal and rectal specimens were taken to preg-
nant women with preterm labor who admitted to the Clínica Maternidad Rafael Calvo, Cart-
agena, Colombia, between August 1st, 2011 and January 31st, 2012. The isolations of S. 
agalactiae were gotten by means of culture in selective medium CHROMagar™ StrepB. The 
confirmation of the specie was carried out by means of CRP with specific primers. Proofs 
of antibiotic susceptibility were done with Kirby-Bauer methods. Additionally, a form was 
applied to register socio-demographic data and medical record. As an independent variable 
was used the colonization, which was correlated with socio-demographic and obstetric data 
and with prenatal results. Telephonic follow-up was done for one month.
Results: 93 patients were included in the study. A prevalence of 37.6% for vaginal and 
rectal colonization by Streptococcus agalactiae was found. 15 (16.1%) newborns presented 
neonatal sepsis. There were not found statistically significant differences in the perinatal 
results between the colonized and not colonized groups. There were found statistically sig-
nificant differences in the gestational age between early preterm and late preterm births. 
Conclusions: Although the occurrence of neonatal sepsis was associated with being early 
premature, there was not association with the colonization status by Streptococcus aga-
lactiae  in the mother. It is required the realization of studies that orientate to establish 
if antibiotic prophylaxis against this bacteria in the population of pregnant women with 
early preterm labor contributes to reduce the rate of early-onset neonatal sepsis. Addi-
tional studies are needed which allow us to establish if the colonization by Streptococcus 
agalactiae is a risk factor for neonatal sepsis in late preterm birth. Rev.cienc.biomed. 
2013;4(1):20-30

KEYWORDS
Premature obstetric Labor; Streptococcus agalactiae; Sepsis; Perinatal mortality; Microbial 
drug resistance.
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debe incluir muestra vaginal y rectal, ya que 
la vagina puede estar colonizada de forma 
intermitente (6).

La cifra de colonización por este microrganis-
mo en mujeres embarazadas varía según el 
grupo étnico, la región geográfica, y la edad 
(7-9). En países industrializados se han repor-
tado frecuencias entre 5% a 35% (10). En paí-
ses como Brasil (11), México (12), Argentina 
(13) y Venezuela (14) se han reportado pre-
valencias de 20.4%, 18%, 18.15%, y 31.7%, 
respectivamente. Por su parte, en Colombia 
un estudio realizado en el año 2002 por Res-
trepo y colaboradores en el Hospital San Vi-
cente de Paul, de la ciudad de Medellín, repor-
tó una prevalencia de colonización materna de 
8.6% (15). En el caso de mujeres con parto 
prematuro, se han reportado frecuencias de 
colonización materna del 25.2% (16).

El SGB produce dos cuadros infecciosos en el 
recién nacido, uno de comienzo temprano y 
otro de comienzo tardío (17, 18). El primer 
cuadro tiene una incidencia de 1-4 por 1000 
recién nacidos (RN) vivos, se adquiere por 
transmisión vertical y puede ocurrir in útero 
o en los primeros siete días de vida, caracte-
rizándose por neumonía, shock séptico, óbito 
fetal o muerte neonatal con tasa de 10-20%. 
La enfermedad de comienzo tardío es de me-
nor frecuencia, se presenta después del sép-
timo día y hasta los cuatro meses de vida, 
manifestándose como bacteremia o meningi-
tis. La bacteria ingresa a los tractos digestivo 
y respiratorio, donde genera potentes toxinas 
que son capaces de destruir el parénquima 
pulmonar, producir depresión miocárdica, es-
pasmo de la vasculatura pulmonar, hiperten-
sión pulmonar y shock (19,20).

Los factores de riesgo asociados que aumen-
tan la posibilidad de infección neonatal tem-
prana por SGB son: prematuridad, ruptura 
prematura de membranas (RPM) mayor de 
18 horas, bacteriuria durante el embarazo 
por SGB, fiebre mayor de 38 grados durante 
el parto, y antecedentes de hijos con sepsis 
neonatal por SGB (21-23). 

Los RN pre-término (<37semanas) presentan 
el 25-35% de las sepsis por SGB y el 20-30% 
de la mortalidad, aunque constituyen solo el 
10% de los nacimientos (3). Los hijos de ma-

dres colonizadas sin factores de riesgo tienen 
una probabilidad de 1 en 200 de desarrollar 
infección, la cual aumenta a 1 en 25 (4%) si 
existe 1 o más factores de riesgo. Sin embar-
go, pese a esta consideración, cerca de un 
tercio de las infecciones por SGB y el 10% 
de la mortalidad, ocurren en recién nacidos a 
término sin factores de riesgo (24-26).

Las únicas intervenciones beneficiosas en el 
trabajo de parto prematuro (TPP) son la ma-
duración pulmonar en embarazos menores 
de 34 semanas, la atención de la gestante 
en instituciones que cuenten con Unidad de 
Cuidados Intensivos neonatales y la profi-
laxis antibiótica para el SGB. Se ha sugerido 
administrar tratamiento intraparto a todas 
las pacientes con factores de riesgo y reali-
zar en aquellas sin factores de riesgo cultivo 
anorectal y vaginal entre las 35-37 semanas, 
recomendándose la profilaxis antibiótica a 
las que arrojen cultivo positivo. El SGB es 
sensible a la penicilina, cefalosporinas, eri-
tromicina y clindamicina y resistente a sul-
fas, tetraciclina y metronidazol (27-30). 

En la Clínica Maternidad Rafael Calvo (CMRC) 
de la ciudad de Cartagena, Colombia, la in-
cidencia anual de parto pretérmino es del 
13% (datos no publicados, año 2011) y no 
existen estudios a la fecha que indiquen cual 
es la prevalencia de colonización del SGB en 
embarazadas. El objetivo de este estudio fue 
determinar la prevalencia de colonización 
por SGB y los resultados perinatales en ges-
tantes en TPP. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Diseño, población de estudio y criterios 
de inclusión. Estudio observacional, des-
criptivo, de corte trasversal, realizado en 
la CMRC en Cartagena, Colombia. Se tomó 
como población a las pacientes que ingresa-
ron en TPP entre agosto 2011 y enero 2012.
El protocolo de investigación fue aprobado 
por el Comité de Ética de la CMRC y de la 
Facultad de Medicina de la Universidad de 
Cartagena, y contó con el consentimiento in-
formado de las participantes.

Se emplearon los siguientes criterios de in-
clusión: pacientes grávidas con edad gesta-
cional entre 24 a 36 semanas 6 días, que 
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ingresaron en trabajo de parto activo, feto 
único, vivo y que tuvieron parto vaginal. Las 
gestantes que aceptaron participar en el es-
tudio firmaron el consentimiento informado, 
donde se explicaba en detalle el procedi-
miento a realizar, contando con la opción de 
retirase en cualquier momento. 

Los criterios de exclusión fueron: pacientes 
que recibieron antibióticos en las dos sema-
nas previas a la toma de muestra, que tuvie-
ron coito vaginal o anal en las 72 horas pre-
vias a la toma de muestra, o pacientes que se 
encontraran usando óvulos o duchas vagina-
les durante las 72 horas previas a la muestra. 

Métodos de laboratorio. A las pacientes 
que cumplieron con los criterios establecidos 
se les tomó muestra vaginal y rectal para la 
determinación del estado de colonización por 
SGB. Además se les realizó una encuesta en 
donde se registraron datos sociodemográfi-
cos e historial médico. Las muestras vagina-
les y anorectales fueron almacenadas a 4ºC 
en medio de transporte Stuart modificado 
y se enviaron al laboratorio de Microbiolo-
gía de la Facultad de Medicina de la Univer-
sidad de Cartagena para ser procesadas. A 
los neonatos se les tomó muestras de sangre 
para hemocultivo.

Para el aislamiento de SGB, las muestras 
fueron inoculadas en medio CHROMagar™ 
StrepB (BioMérieux, France) e incubadas por 
24h a 37ºC en aerobiosis. Las colonias con 
una coloración de rosa a roja fueron consi-
deradas como sugestivas de Streptococcus 
agalactiae, y se confirmaron mediante tin-
ción de gram, prueba de la catalasa y ampli-
ficación mediante reacción en cadena de la 
polimerasa (PCR) con cebadores específicos.

PCR múltiple para la identificación mole-
cular de S. agalactiae. De los aislamientos 
positivos en CHROMagar™ StrepB que fueron 
cocos gram positivos en cadenas y negativos 
para la enzima catalasa se extrajo el ADN utili-
zando un protocolo previamente descrito (31). 
Este ADN fue utilizado posteriormente para los 
ensayos de PCR múltiple para la identificación 
molecular de S. Ougalactiae, para los cuales 
se emplearon los cebadores Sag59 y Sag190 
diseñados por Ke y colaboradores (32), los 
cuales amplifican el gen cfb que codifica el 

factor CAMP y los cebadores para el gen scpB 
que codifica para la peptidasa de C5a (33,34). 
Como control positivo se utilizó la cepa de 
S. agalactiae ATCC 12386 y agua ultra pura 
como control negativo. Las condiciones de 
amplificación fueron las siguientes: una fase 
de desnaturalización inicial a 94°C durante 3 
minutos, seguida de 30 ciclos de amplificación 
(94°C por 30 seg, 55°C por 1 min y 72°C por 
1 min) y finalmente 72°C durante 5 min. Los 
productos de la PCR fueron visualizados en gel 
de agarosa al 1.5% teñido con bromuro de eti-
dio mediante transiluminación UV.

Pruebas de susceptibilidad antibiótica 
de los aislamientos. Una vez identificados 
y confirmados los aislamientos de S. agalac-
tiae se procedió a determinar sus perfiles de 
resistencia a los antibióticos ampicilina, pe-
nicilina G, vancomicina, eritromicina, clinda-
micina y ceftriaxona, usando el método de 
Kirby-Bauerde de acuerdo a las normas del 
Instituto de Estándares de Laboratorio Clínico 
(CLSI). La detección de resistencia inducible 
a clindamicina se realizó mediante el método 
del doble disco o prueba D, en la que se ubica 
el disco de clindamicina a 12 mm del disco 
de eritromicina. Para la realización del méto-
do de Kirby-Bauer se sub-cultivaron los aisla-
mientos positivos para S. agalactiae en agar 
Mueller-Hinton (Becton-Dickinson) suplemen-
tado con 5% de sangre de cordero desfibrina-
da, posteriormente se colocaron los discos de 
antibióticos y se incubaron en condiciones de 
aerobiosis a 35ºC durante 24 horas para pos-
terior lectura de los halos de inhibición.

Fase de seguimiento. El estudio incluyó 
una fase de seguimiento por vía telefónica a 
las pacientes y sus neonatos, por un periodo 
de treinta días después del nacimiento, con 
el fin de correlacionar la portación de S. aga-
lactiae con los resultados perinatales tanto 
en la madre como en el recién nacido.

Análisis estadístico. El análisis estadístico 
se realizó con el programa SPSS versión 19 
para Windows®. Se compararon los grupos 
de colonizadas y no colonizadas por SGB. 
Las variables cuantitativas se reportaron con 
promedios y desviaciones estándar y las va-
riables categóricas con frecuencias absolutas 
y porcentajes. Se utilizó un valor de p< 0.05 
para determinar diferencias significativas.
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RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se registraron 
564 partos pretérmino, de los cuales se 
incluyeron en el estudio 93 pacientes que 
cumplieron los criterios de selección. El cultivo 
en medio CHROMagar™ StrepB y posterior 
confirmación por PCR específica permitió 
determinar que un total de 35 participantes 
presentaron colonización con SGB, para una 
prevalencia de colonización vaginal o rectal del 
37.6%. La Figura No1 muestra los resultados 
de PCR de un grupo representativo de los 
aislamientos de SGB obtenidos de mujeres 
participantes en el estudio.

En cuanto a las características demográficas 
de las participantes, se encontró que el 68.8% 
de las participantes provenían del distrito de 
Cartagena y el 32.2% de otros municipios 
del departamento de Bolívar. El 73.1% de 
las pacientes correspondieron a pretérminos 
tardíos con edades gestacionales entre 34 
semanas y 36 semanas y 6 días.

El promedio de edad de las gestantes fue de 
21.4 años con una desviación estándar (DE) 
de 5.4 años, con una edad mínima de 14 años 
y máxima de 44 años. Con respecto a su es-
tado civil el 79.5% refirió unión libre, el 15% 

Figura No 1. PCR múltiple para la detección de los genes cfb (amplicón de 153 bp) y scpB (amplicón de 255 bp) se 
llevó a cabo para confirmar la especie Streptococcus agalactiae aislada de mujeres embarazadas. Carril 1: marcador 
de peso de 50 bp; carril 2: control positivo (S. agalactiae ATCC 12386); carriles 3 a 19: aislamientos analizados; 
carril 20: control negativo.

solteras y el 5.3% casadas. Un 45.1% habían 
cursado bachillerato incompleto, 36.5% bachi-
llerato completo, 6.4% primaria incompleta, 
5.4% primaria completa, 4.3% técnica, 1% 
universitaria, 1% no indicó nivel de educación.

La edad gestacional promedio fue de 33.4 
semanas, con una mínima de 28 semanas y 
una máxima de 36 semanas y 6 días. El pro-
medio de controles prenatales fue 4.2±2.8. 

El peso promedio de los neonatos fue de 
2480±591 gramos, peso mínimo de 580 gra-
mos y máximo de 3780 gramos.

17 (18.3%) pacientes presentaron RPM, de las 
cuales 14 recibieron profilaxis antibiótica con 
ampicilina posterior a la toma de la muestra 
y una paciente recibió clindamicina más 
gentamicina por considerarse diagnóstico de 
corioamnionitis; el 2.2% tenía antecedentes 
de sepsis neonatal. 

El 53.8% de los neonatos fue de sexo mas-
culino y el 46.2% femenino. El 8.6% pre-
sentó restricción del crecimiento intrauterino 
(RCIU); 23.6% necesitó de hospitalización 
inmediata, 16.1% tuvo membrana hialina, 
21.5% dificultad respiratoria, 1% entero-
colitis necrotizante, 1% corioamnionitis; 15 
recién nacidos recibieron diagnóstico clínico 
de sepsis neonatal temprana lo que equivale 
al 16.1%. Hubo muerte fetal en el 2.1% y 
muerte neonatal en 4.3%.

De ninguno de los hemocultivos de los neona-
tos diagnosticados con sepsis neonatal tem-
prana se aisló la bacteria S. agalactiae, mien-
tras que los hemocultivos de dos neonatos 
fueron positivos para Pseudomonas aerugi-
nosa. Adicionalmente, las bacterias Escheri-

cha coli, Staphylococcus coagulasa negativo, 
Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus 
saprophyticus y Stenotrophomonas malto-
philia, fueron identificadas en hemocultivos 
individuales de este grupo de neonatos.

La Tabla Nº 1 presenta las características 
sociodemográficas y clínicas de las gestantes, 
distribuidas según el estado de colonización 
por SGB.
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TABLA Nº 1.
CARACTERÍSTICAS SOCIODEMOGRÁFICAS 

SEGÚN ESTADO DE COLONIZACIÓN POR SGB 
COLONIZA-

DAS
n=35 

(37.6%)

NO COLO-
NIZADAS

n=58 
(62.4%)

p

EDAD, X(SD)	 21.8 años 
(5.46)

21.2 años 
(5.45) 0.6060

ESTADO CIVIL n (%)
Unión libre 27 (77.1) 47 (81) 0.8522
Soltera 6 (17.1) 8 (13.7) 0.8842
Casada 2 (5.7) 3 (5.1) 0.7250

PROCEDENCIA n (%)
Cartagena 23 (65.7) 41 (70.6%) 0.7925
Otros 12 (34.3) 17 (29.4)

OCUPACIÓN n (%)
Hogar 30 (85.7) 53 (91.4) 0.6070
Estudiante 4 (11.4) 5 (8.6) 0.9358
Otros 1 (2.8) 0 (0.0) 0.8157

ESCOLARIDAD n (%)
Ninguna 0 (0.0) 1 (1.7) 0.7876
Primaria incompleta 1 (2.8) 5 (8.6) 0.5035
Primaria completa 2 (5.7) 3 (5.1) 0.7250
Bachiller completo 11 (31.4) 23 (39.6) 0.5664
Bachiller incompleto 18 (51.4) 24 (41.3) 0.4634
Técnica 3 (8.6) 1 (1.7) 0.2882
Universitaria 0 (0.0) 1 (1.7) 0.7876

ESTRATO SOCIOECONÓMICO n (%)
1 28 (80) 49 (84.4) 0.7942
2 6 (17.1) 9 (15.6) 0.9210
3 1 (2.8) 0 (0.0) 0.8157

RÉGIMEN DE SEGURIDAD SOCIAL n (%)
Subsidiado 30 (85.7) 46 (79.3) 0.6195
Vinculado 5 (14.2) 10 (17.2) 0.9281
Particular 0 (0.0) 2 (3.4) 0.7190
Paridad, Me (RI) 1 (1-3) 2 (1-3) 0.5526

OTRAS VARIABLES
Edad gestacional en 
semanas, X(SD) 33 (16.7) 33.6 (16.6) 0.8734

Número controles prena-
tales, x(SD) 4.8 (2.8) 3.7 (2.6) 0.5450

Ruptura prematura de 
membranas, n (%) 9(25.7) 8(14) 0.2566

Horas de ruptura pre-
matura de membranas, 
X(SD) 

14 (8.7) 14.1 (9.6) 0.8227

Recibieron profilaxis 
antibiótica, n 7 8 >0.05

Ampicilina, n
Clindamicina/Gentamici-
na, n. No recibieron 
profilaxis antibiótica, n

6 
1
2 

8 
0
0

Horas de Profilaxis, 
X(SD) 5.5 (1.92) 5.4 (2.03) 0.4655

Antecedente sepsis neo-
natal, n (%) 0 (0.0) 2. (3.4) 0.7190

No se encontraron diferencias estadística-
mente significativas al comparar los resulta-
dos perinatales del grupo de colonizadas con 
los del grupo de no colonizadas (Tabla Nº 2).

TABLA Nº 2.
RESULTADOS PERINATALES SEGÚN 

ESTADO DE COLONIZACIÓN 
POR SGB 

COLONI-
ZADAS
n = 35 

(37.6%)

NO COLO-
NIZADAS
n = 58 

(62.4%)

p

Edad gestacional por 
Capurro (*) semanas (DE)

35.9 
(10.5)

35.9 
(10.4) 0.7378

Peso, gramos (*) 2416 
(596)

2518 
(594) 0.4203

Talla, centímetros (*) 45.8 
(4.07)

46.8 
(4.03) 0.2594

APGAR al minuto (*) 7.2 (1.64) 7.4 (1.63) 0.6074
APGAR a los 5 minutos (*) 8.7 (1.59) 8.8(1.58) 0.6268
Sexo masculino (**) 19 (54.3) 31(53.4) 0.8963
Sexo femenino (**) 16 (45.7) 27(46.5) 0.6132
RCIU (**) 4(11.8) 4(6.8) 0.6530
Hospitalización inmediata (**) 8(23.6) 14(24.1) 0.8445
Membrana hialina (**) 6(17.6) 9(15.5) 0.9808
Dificultad respiratoria (**) 9(26.5) 11 (18.9) 0.5477
Enterocolitis necrotizante (**) 0 (0.0) 1(1.7) 0.7876
Corioamnionitis (**) 1(3.0) 0 (0.0) 0.7538

Sepsis neonatal temprana(**) 5(14.7) 10(17.2) 0.9789

Muerte fetal (**) 1(3.0) 1 (1.7) 0.7515
Muerte neonatal (**) 2 (3.4) 2 (5.7) 0.9984

(*) X, SD
(**) n (%)

En 8 pacientes se aisló SGB tanto de vagina 
como de recto. Se aisló SGB de la vagina 
de 24 gestantes (68.5%) y del recto de 19 
(31.5%) como único sitio de colonización. 
No se encontraron diferencias significativas 
a nivel de variables maternas y neonatales 
según el sitio de colonización (Tabla Nº. 3).

TABLA Nº 3. 
VARIABLES MATERNO NEONATALES 

SEGÚN SITIO DE COLONIZACIÓN 
VAGINAL

n=24m,n (RI)
RECTAL

n=19, n(RI) p

Paridad 1 (1 - 2) 2 (1 -3) 0.9221

Edad gestacional 34.6 
(33.6 – 36.2)

35 
(32.3 – 36.4) 0.9902

Edad gestacional 
por Capurro

36 
(35.0– 37.0)

37 
(35.6 – 38.8) 0.2819

Número de con-
troles prenatales

5 
(2.5 – 7.0)

5 
(4.3 – 7.0) 0.7785

Peso 2570 
(2225 - 790)

2520 
(2260 - 2875) 0.7785

Talla 46 
(44.5 – 48.5)

48 
(44.5 – 49.0) 0.3340

APGAR al minuto 8 
(7.0– 8.0)

8 
(7.3 – 8.0) 0.7321

APGAR a los 
cinco minutos

9 
(8.5 – 10.0)

9 
(9.0– 9.0) 0.4935
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De los 19 aislamientos obtenidos a partir de 
muestras rectales, se obtuvieron resultados 
de susceptibilidad a antibióticos a partir de 
13 de ellos, los cuales mostraron sensibilidad 
a penicilina, ampicilina, ceftriaxona, vanco-
micina, clindamicina y eritromicina. De los 
24 aislamientos obtenidos de muestras vagi-
nales, se obtuvieron resultados de suscepti-
bilidad a antibióticos a partir de 12 de ellos, 
de los cuales el 83.3% fueron sensibles a 
clindamicina y el 91.7% a eritromicina; la 
totalidad de estos aislamientos vaginales 
mostró sensibilidad a los demás antibióticos.

La Tabla Nº 4 presenta los eventos perina-
tales en todos los recién nacidos obtenidos, 
clasificados según la edad gestacional.

TABLA Nº 4.
RESULTADOS PERINATALES SEGÚN 

EDAD GESTACIONAL 
28-33 

semanas 
(n=25)

34-37 
semanas 
(n=68)

p

n (%) n (%)

Restricción cre-
cimiento intrau-
terino

4 (16.0) 4 (5.8) 0.2535

Necesidad de 
hospitalización 13 (52.0) 9 (13.2) 0.0003

Membrana hi-
alina 13 (52.0) 2 (2.9%) <0.0001

Dificultad res-
piratoria 14 (56.0) 6 (8.8) <0.0001

Enterocolitis 
necrotizante 1 (4.0) 0 (0.0) 0.6001

Corioamnionitis 0 (0.0) 1 (1.4) 0.5706
Sepsis neonatal 
temprana 11 (44.0) 4 (5.8%) <0.0001

Muerte fetal 2 (8.0) 0 (0.0) 0.1207
Muerte neonatal 3 (12.0) 1 (1.4) 0.0955

DISCUSIÓN

En los últimos años el SGB ha ganado impor-
tancia debido a su asociación con infecciones 
neonatales serias (35-37). Aproximadamen-
te un 10-35% de gestantes se encuentran 
colonizadas a nivel vaginal o rectal con SGB 
como parte de su flora normal y los niños na-
cidos de estas mujeres presentan un mayor 
riesgo de presentar infecciones neonatales 
atribuidas a esta bacteria a la vez que las 
mujeres portadoras también tienen mayor 
riesgo de infecciones severas (21,38).

La prevalencia de colonización vaginal o rec-
tal por SGB varía según la región geográfica. 
En Latinoamérica se han encontrado preva-
lencias que van desde el 18% hasta el 32% 
(11-14). En Colombia, en las ciudades de 
Medellín (15) y Bogotá (39) se reporta en 
mujeres embarazadas prevalencias del 8.6% 
y 5.2%, respectivamente. En Brasil se han 
reportado frecuencias de colonización ma-
terna del 25.2% para mujeres en TPP (16). 
En el presente estudio se encontró que la 
frecuencia de colonización materna por SGB 
en la ciudad de Cartagena fue del 37.6%; 
la población blanco fue la de gestantes con 
TPP con edades gestacionales promedio de 
33 semanas +/- 3 días. 

S. agalactiae (SGB) es el microorganis-
mo que con más frecuencia produce sepsis 
neonatal (40); el CDC de Atlanta recomen-
dó realizar tamizaje con hisopado vaginal y 
rectal a todas las pacientes entre 35 y 37 
semanas de gestación e iniciar profilaxis an-
tibiótica durante el trabajo de parto en aque-
llas con cultivo positivo o factores de riesgo 
como lo son TPP, fiebre durante el trabajo de 
parto, RPM superior a 18 horas, anteceden-
tes de sepsis neonatal por SGB o urocultivos 
positivos para SGB (5,26,28).

La sepsis neonatal temprana es la causa 
principal de morbilidad y mortalidad neona-
tal. En el presente estudio se realizó diag-
nóstico clínico de sepsis neonatal temprana 
en 15 neonatos, cinco (14.7%) de los cuales 
nacieron de madres colonizadas con SGB y 
los otros diez (17.2%) nacieron de madres 
no colonizadas con esta bacteria, sin diferen-
cias significativas con respecto al estado de 
colonización por SGB (Tabla No 2). Ninguno 
de los hemocultivos de neonatos con sep-
sis neonatal temprana fue positivo para S. 
agalactiae, mientras que dos fueron positi-
vos para Pseudomonas aeruginosa, uno para 
Eschericha coli, otro para Staphylococcus 
coagulasa negativo, otro para Staphylococ-
cus epidermidis, otro para Staphylococcuss 
aprophyticus y otro para Stenotrophomonas 
maltophilia. En trece de los quince casos de 
sepsis neonatal temprana las madres no re-
cibieron terapia antibiótica intraparto, y tres 
de estos casos de sepsis neonatal temprana 
tuvieron desenlace fatal. Aunque no se en-
contraron diferencias significativas entre el 
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grupo de gestantes que recibieron terapia 
antibiótica intraparto y las que no lo reci-
bieron, estos resultados alertan sobre la im-
portancia de monitorear los patógenos cau-
santes de sepsis neonatal temprana para un 
tratamiento más efectivo (41).

El 88.2 % de las pacientes con RPM, tanto 
del grupo de colonizadas como del grupo de 
no colonizadas, recibieron profilaxis antibió-
tica intraparto, principalmente con ampicili-
na. Dos de los neonatos nacidos de este gru-
po de pacientes con RPM recibió diagnóstico 
de sepsis neonatal temprana, uno de ellos 
con hemocultivo positivo para P. aerugino-
sa, mientras que el otro tuvo hemocultivo 
negativo para microorganismos. La madre 
del neonato con hemocultivo positivo para 
P. auruginosa recibió terapia antibiótica in-
traparto con clindamicina/gentamicina mien-
tras que la madre del otro neonato recibió 
terapia antibiótica con ampicilina. 

Ya que el tamizaje para SGB en mujeres em-
barazadas está recomendado entre las 35-
37 semanas de gestación, se tiene que solo 
cerca de un 50% de las mujeres con TPP no 
tienen un estado de colonización por SGB 
conocido al momento de admisión hospitala-
ria. Debido a que los niños prematuros pre-
sentan un riesgo elevado de sepsis neona-
tal temprana, el CDC de los Estados Unidos 
recomienda que las mujeres con estado de 
colonización por SGB desconocido y que pre-
senten TPP reciban profilaxis antibiótica in-
traparto; a pesar de estas recomendaciones, 
se ha reportado que solo cerca de un 60% de 
estas mujeres reciben la profilaxis (5). 

En el presente estudio el 16% (15) de las 
gestantes con TPP recibió profilaxis antibióti-
ca, de las cuales dos tuvieron neonatos que 
desarrollaron sepsis neonatal temprana. De 
las 78 gestantes restantes que no recibieron 
terapia antibiótica intraparto, se encontró 
que 13 de ellas tuvieron neonatos que desa-
rrollaron sepsis neonatal temprana.

Aunque el parto prematuro en madres co-
lonizadas con SGB es un factor de riesgo 
para la enfermedad neonatal temprana, re-
visiones sistemáticas de la literatura no han 
encontrado una asociación entre la coloniza-
ción materna por SGB durante el embarazo 

y la ocurrencia de parto prematuro; aunque 
sí se ha encontrado que los casos de parto 
prematuro presentan una mayor asociación 
con la colonización vaginal materna por esta 
bacteria (42). En el presente estudio se en-
contró una prevalencia de colonización por 
SGB del 37.6%, lo cual es alta en compara-
ción con las frecuencias reportadas para este 
grupo poblacional en otras regiones geográ-
ficas (16). 

A pesar de la alta frecuencia de colonización 
por SGB, en el presente estudio no se encon-
traron diferencias significativas en distintos 
resultados perinatales entre las gestantes en 
TPP colonizadas y las no colonizadas, lo cual 
puede atribuirse al hecho que el principal 
factor de riesgo para sepsis neonatal y otras 
comorbilidades asociadas a la infección por 
SGB es la prematuridad y no la colonización 
materna por SGB (3).

Es de importancia realizar cultivos recto-va-
ginales en mujeres en trabajo de parto pre-
maturo o con ruptura prematura de mem-
branas antes de iniciar la terapia antibiótica, 
en caso que se desconozca su estado de co-
lonización (43). A pesar de la alta prevalen-
cia de colonización por SGB, en este estudio 
no se encontraron diferencias significativas 
en distintos resultados perinatales entre las 
gestantes en trabajo de parto prematuro co-
lonizadas y las no colonizadas por SGB, lo 
cual puede deberse al pequeño tamaño de la 
muestra analizada. Este hecho tampoco per-
mitió determinar diferencias cuando se ana-
lizaron otros eventos perinatales como en-
terocolitis necrotizante, RCIU, dificultad res-
piratoria, enfermedad de membrana hialina, 
muerte fetal y muerte neonatal al comparar 
gestantes colonizadas y no colonizadas.

No obstante el pequeño tamaño de la po-
blación estudiada, se encontraron diferen-
cias en la frecuencia de sepsis neonatal y en 
patologías del aparato respiratorio cuando 
los neonatos se clasificaron en prematuros 
tempranos (28-33 semanas) y prematu-
ros tardíos (34-37 semanas), lo cual puede 
guardar relación con la severidad de la pre-
maturez. 

En este estudio, las pruebas de susceptibili-
dad a antibióticos mostraron que los aislados 
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de SGB obtenidos presentan alta sensibilidad 
a los antibióticos ensayados, similar a lo en-
contrado en la literatura mundial en la que no 
se han reportado casos de resistencia a la pe-
nicilina ni a la ampicilina (44). Sin embargo, 
el uso generalizado de ampicilina representa 
un riesgo para la selección de otros microor-
ganismos resistentes a este antibiótico y que 
también son causantes de sepsis neonatal, 
por lo cual se ha recomendado que la terapia 
antibiótica se realice principalmente con pe-
nicilina, para disminuir el riesgo de sepsis por 
estos microorganismos (45, 46). 

CONCLUSIONES

En el presente estudio se encontró que 
solo el 16% (15) de las gestantes con TPP 
recibieron profilaxis antibiótica, de las cuales 
dos tuvieron neonatos que desarrollaron 
sepsis neonatal temprana. De las restantes 
78 gestantes que no recibieron terapia 
antibiótica intraparto, se encontró que 13 
de ellas tuvieron neonatos que desarrollaron 
sepsis neonatal temprana.

Aunque de ninguno de los hemocultivos de los 
neonatos diagnosticados con sepsis neonatal 
temprana se aisló la bacteria S. agalactiae, sí 
se aislaron de los hemocultivos de neonatos 
otros agentes bacterianos como Pseudomo-
nas aeruginosa, Eschericha coli, Staphylo-
coccus coagulasa negativo, Staphylococcus 

epidermidis, Staphylococcuss aprophyticus y 
Stenotrophomonas maltophilia.

Para lograr la identificación de una mayor 
proporción de las gestantes colonizadas por 
el SGB es importante que se realice la toma 
simultánea de muestra vaginal y rectal (5). 
La prevalencia de colonización vaginal y rec-
tal por SGB en las pacientes incluidas en el 
estudio fue del 37.6%, aunque no fue posible 
observar diferencias entre nacidos de madres 
colonizadas y no colonizadas. Por otra parte, 
la ocurrencia de sepsis neonatal fue significa-
tivamente más alta en prematuros tempra-
nos comparados con los prematuros tardíos. 

Ya que el presente fue un estudio piloto 
en el que se incluyó un grupo pequeño de 
gestantes, es pertinente que se realicen 
estudios de mayor envergadura en los que 
se aplique el tamizaje sistemático de las 
gestantes en búsqueda de S. agalactiae 
para lo cual el medio CHROMagar™ StrepB 
se constituye en una herramienta de utilidad 
práctica debido a su fácil implementación en 
el laboratorio clínico. 
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