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Resumen

Streptococcus agalactiae o estreptococo del grupo B (EGB) causa infecciones en la mujer durante el embarazo y el puerpe-
rio, como infeccion de vias urinarias, corioamnionitis y endometritis, pudiendo en consecuencia afectar al recién nacido. El
EGB es la causa mds frecuente de infecciones graves en el recién nacido en los paises desarrollados. Los estudios sobre la
epidemiologia y el comportamiento de las infecciones por EGB en América Latina siguen siendo limitados. En México se
desconoce también esta informacion, aunque estudios realizados en el centro del pais han encontrado porcentajes elevados
de colonizacion vaginal en mujeres embarazadas, y existen reportes de casos y Series de casos en recién nacidos. Los estu-
dios microbioldgicos y de epidemiologia molecular en México han demostrado que las poblaciones de EGB tienen una dis-
tribucion clonal y que existen clonas con caracteristicas genéticas y fenotipicas de elevada virulencia, que parecen ser las
causantes de la mayoria de los casos de enfermedad perinatal. No obstante, se desconoce cudl es el papel real del EGB en
México. En consecuencia, la realizacion o no de la busqueda intencionada de colonizacion en la mujer embarazada y la in-
dicacién o no de quimioprofilaxis intraparto para prevenir la infeccion neonatal por EGB en México son aun controversiales.
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Abstract

Group B streptococci (Streptococcus agalactiae) cause a number of infections in women during pregnancy and postpartum,
such as urinary tract infection, chorioamnionitis and endometritis, consequently may affect the newborn. Group B streptococ-
ci is the most common cause of severe infections in newborns in developed countries. Studies on the epidemiology of group
B streptococci infections in Latin America are still limited. This information is also unknown in Mexico, but studies carried out
in the center of the country have found high rates of vaginal colonization in pregnant women and there are case series and
case reports of newborns. Microbiological and molecular epidemiology studies in Mexico have shown that populations of
group B streptococci have a clonal distribution and that there are clones with genetic and phenotypic characteristics of high
virulence that appear to be responsible for most of perinatal pathology. However, the actual role of group B streptococci in
perinatal pathology in Mexico is unknown. Consequently, whether to perform or not the screening for determining the group
B streptococci colonization status in pregnant women, and the indication or not for intrapartum antibiotic prophylaxis to
prevent neonatal group B streptococci infection in Mexico, are still controversial.
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|ntroducci6n

Streptococcus agalactiae o estreptococo del grupo B
(EGB) es una bacteria que puede causar infecciones
en la mujer durante el embarazo y el puerperio, incre-
mentar el riesgo de pérdida del producto de la gesta-
cién y complicar el manejo adecuado del binomio ma-
dre-hijo. Debido a que la madre colonizada por EGB
puede transmitir este microorganismo a su recién naci-
do, existe el riesgo del desarrollo de infeccién en el
neonato colonizado'. La mayoria de la informacion so-
bre la infeccién causada por EGB corresponde a paises
desarrollados. Aunque existen estudios sobre la infec-
cion perinatal por EGB publicados en Colombia,
Argentina, Peru y Brasil, la informacion sobre la epide-
miologia y el comportamiento de la infeccion por EGB
en América Latina sigue siendo limitada®. En los pai-
ses desarrollados, a pesar de las diferentes medidas
de prevencion implementadas, incluida la profilaxis an-
tibidtica intraparto (PAl), el EGB sigue siendo el agente
etioldgico mas frecuente de infecciones graves en el
recién nacido y la causa mas comun de sepsis y me-
ningitis neonatal'’™. En México se desconoce cudl es
el papel real del EGB en patologia perinatal, y la ma-
yoria de la informacion disponible al respecto corres-
ponde al centro del pais'>-?. Debido a esto, la realiza-
cion o no de la busqueda intencionada de colonizacién
por EGB en la mujer embarazada y la indicacién o no
de PAI para prevenir la ocurrencia de infeccion neonatal
grave por EGB en México son aun controversiales.

Agente causal

El EGB es una bacteria Gram positiva que puede ais-
larse del aparato genital y gastrointestinal bajo en el
5-40% de las mujeres embarazadas, y de las cuales
alrededor del 30% tienen infeccidn asintomética®'?2. Los
aislamientos humanos de EGB expresan un polisacarido
capsular, un factor de virulencia importante que permite
al microorganismo evadir los mecanismos de defensa
del huésped, particularmente la opsonofagocitosis®.
Los aislamientos de EGB se clasifican en diez serotipos
segun las caracteristicas antigénicas unicas de su poli-
sacarido capsular (la, Ib, II, lll, IV, V, VI, VII, VIIl y 1X)?,
En 1974, en paises desarrollados se demostrd que, si
bien todos los serotipos de EGB eran capaces de causar
infeccion neonatal, los aislamientos del serotipo Ill ha-
bian incrementado significativamente entre los neonatos
con meningitis causada por este microorganismo?. En
los EE.UU. y Europa, los serotipos de EGB que causan

enfermedad grave (conocidos como «invasivos») son
predominantemente los la, Ib, II, Il y V26-2% mientras que
un estudio en Gambia informé del predominio del sero-
tipo V0, Una revisién global reciente de aislamientos
invasivos demostrd que el serotipo lll es el mas frecuen-
temente identificado en todas las regiones que disponen
de datos (48.9%), seguido por los serotipos la (22.9%),
V (9.1%), Ib (7%) y Il (6.2%)%*.

A pesar del hecho de que el estado inmunitario de
las madres colonizadas parece tener un papel crucial
en proveer proteccion a sus hijos, diversos estudios han
sugerido que diferencias en la virulencia de los aisla-
mientos de EGB pueden contribuir también en el desa-
rrollo de infeccion neonatal'®3'.32, Debido a que el se-
rotipo Il causa mas de dos tercios de los casos de
enfermedad neonatal por EGB, la serotipificacion fue
propuesta como un método para predecir el riesgo de
enfermedad grave o «invasiva»'20,

Sin embargo, el serotipo Ill también es aislado fre-
cuentemente en recién nacidos colonizados asintomati-
cos, otros serotipos diferentes del lll son aislados a me-
nudo en la enfermedad de inicio temprano, y hasta en
un 10-15% de los casos las cepas han sido no tipifica-
bles en algunos estudios'?'31833, Diversos métodos mo-
leculares se han utilizado para clasificar los aislamientos
de EGB y asociar genotipos particulares con un mayor
riesgo de enfermedad®+%". En un estudio se identifico por
electroforesis enzimatica multilocus una clona que pare-
cia ser la causante de la mayoria de los casos de infec-
ciones graves por EGB en el recién nacido®*. Examinando
128 aislamientos de EGB de diferentes Estados de los
EE.UU. se encontrd que las cepas del serotipo Il perte-
necian a dos linajes evolutivos diferentes, considerados
tipos clonales. Uno de estos tipos clonales (division filo-
genética 1) era el causante de la mayor morbilidad y
mortalidad producidas por los aislamientos del serotipo
I, y se propuso entonces ser un tipo clonal de alta vi-
rulencia. A este tipo clonal se le llamé «clona de alta
virulencia» (CAV o HVC, por sus siglas en inglés [high
virulence clone]). Estudios posteriores demostraron que
esta CAV posee varias caracteristicas que le confieren
una elevada virulencia, tales como valores elevados de
productos extracelulares, como antigeno de tipo Ill, hia-
luronidasa y proteasa®-%. Una caracteristica Unica de
los aislamientos que pertenecen a esta CAV es su inca-
pacidad para crecer a 40 °C en medios con alto conte-
nido de fosfato?%3-40, Varios estudios realizados en el
centro de México han demostrado la existencia de esta
clona®4'. En un estudio en aislamientos del centro de
México se identificéd esta clona virulenta en el 15% de
una muestra de 286 aislamientos®. Posteriormente se
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Tabla 1. Factores de virulencia del estreptococo del grupo B y su papel en la transicién de colonizacion a enfermedad invasiva

Factor de virulencia Colonizacion Adhesion Invasion Evasion del Neurotropismo
sistema
inmunitario
Proteina A de unién a fibrindgeno (FbsA) + +
Proteina B de unién a fibringeno (FbsB) +
Proteina de unién a laminina (Lmb) + +
Proteina alfa C (ACP) + + + +
Proteina de repeticién rica en serina (Srr) + + +
Pili + + + + +
Adhesina hipervirulenta (HvgA) + + + + +
Hemolisina-citolisina beta (f-H/C) + + + + +
Polisacéaridos capsulares (CPS) +
Cba peptidasa (ScpB) +
Factor H +
Antigeno beta de union a IgA +
D-alanilacion +
Superéxido dismutasa +
Hialuronato liasa +
Factor CAMP 4
Acido lipoteicoico + +
Receptor de fibrinbgeno + +

Adaptado de Landwehr-Kenzel, et al.*

demostré que esta CAV corresponde al tipo clonal de
alta virulencia RDP-IlI-3 identificado por Takahashi, et
al.*243 en Japon. Resumiendo la evidencia actual, diver-
sos estudios han mostrado que las poblaciones de EGB
tienen una distribucién clonal, y que existen tipos clona-
les altamente virulentos que parecen ser los causantes
de la mayor morbilidad y mortalidad producidas por este
microrganismo.

El EGB es una bacteria bien adaptada a la coloniza-
cion asintomatica de humanos adultos, pero también es
un patoégeno potencialmente invasivo en ciertos neona-
tos susceptibles. Dado que los recién nacidos son cuan-
titativamente y cualitativamente deficientes en sus me-
canismos de defensa, incluyendo fagocitos, complemento
y especificidad de anticuerpos, existe un microambiente
en el cual se ha dado a conocer una variedad de facto-
res de virulencia que presenta el EGB. Las complejas
interacciones de la bacteria y el recién nacido que llevan
a la manifestacién de la enfermedad pueden ser dividi-
das en varias categorias importantes (Tabla 1). El ca-
racter multifuncional de los varios factores de virulencia
del EGB (resumidos en la Tabla 1) representa un gran
desafio para los mecanismos de defensa inmunitaria
subdesarrollados del recién nacido. Disponer de un

mayor conocimiento de las bases moleculares de esta
patogenia ayudara a tener una visién mas clara sobre
la inmunidad innata eficaz en las primeras etapas de la
vida humana, y proporcionara nuevos objetivos para la
quimioterapia o la inmunoprofilaxis de las infecciones
por EGB***>. Se han identificado varios factores de vi-
rulencia del EGB; en particular, el polisacarido capsular
y la hemolisina secretada son de gran importancia para
la virulencia*6-4°, Por otra parte, la superdxido dismutasa
y el &cido lipoteicoico D-alanilado desempefian papeles
importantes®®5!. Cabe agregar que muchas proteinas
de superficie pueden contribuir a la adherencia y la co-
lonizacién en el huésped>2%3, asi como a la evasion del
sistema inmunitario (Tabla 1),

Epidemiologia

En 1935, Lancefield y Hare® identificaron el EGB en
frotis vaginales, y en 1938, Fry5 describid tres casos
mortales en mujeres después del parto; este evento fue
muy importante, debido a que previamente todas las
infecciones estreptococicas graves en ese entorno se
habian atribuido al estreptococo del grupo A%, Los re-
portes de casos de enfermedad neonatal por EGB
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fueron ocasionales hasta principios de 1960, cuando
fue reconocido como una de las principales causas de
sepsis neonatal temprana en los EE.UU.23%, siendo a
principios de la década de 1980 la causa mas comun
de sepsis y meningitis neonatal en varios paises desa-
rrollados®®®0, EI EGB es capaz de causar enfermeda-
des graves («invasivas»), principalmente en recién na-
cidos y en mujeres embarazadas y en el puerperio®?. A
pesar del uso de PAl en los EE.UU. y otros paises de-
sarrollados, el EGB sigue siendo la causa mas frecuen-
te de sepsis y meningitis neonatal en esos paises'"'?,
con cerca de 50,000 infecciones maternas por afo y
tasas de transmision vertical al recién nacido del
29-72%2".

En América Latina, los estudios sobre la epidemiolo-
gia y el comportamiento de las infecciones por EGB
siguen siendo limitados. No obstante, se han reportado
casos de infecciones neonatales graves y casos fatales
por EGBS®. En Colombia se realizé un estudio descri-
biendo las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas y
microbioldgicas de aislamientos de EGB causantes de
enfermedad (invasivos) y no causantes de enfermedad
(no invasivos) de pacientes ingresados en un hospital
de tercer nivel durante un periodo de 17 afios. De 1994
a 2001 se detectaron 201 cepas de EGB, de las cuales
46 fueron de infecciones invasivas, 11 (24%) en recién
nacidos y 35 (76%) en adultos. Entre 2004 y 2012 se
identificaron 671 cepas y se reportaron 95 infecciones
graves: 12 (12.6%) en recién nacidos, 5 (5.3%) en nifios
y 78 (82.1%) en adultos. La prevalencia promedio de
aislamientos invasivos de EGB fue del 17.4% durante
los 17 afnos. La incidencia estimada de infecciones neo-
natales fue de 1.34 por 1000 nacidos vivos (0.99 x 1000
nacidos vivos para la enfermedad de inicio temprano y
0.35 x 1000 nacidos vivos para la enfermedad de inicio
tardio)*. En Argentina se encontré un porcentaje de co-
lonizacién materna por EGB del 1.4% (17 pacientes) y
se reportd un caso de sepsis neonatal compatible con
EGB (0.6%) en una madre con cultivo negativo®. En
Peru se logré aislar EGB en 26 mujeres embarazadas
(10.9%), de las cuales 9 (36.4%) manifestaron haber
presentado abortos previos®.

En general, las tasas de colonizacién genital por EGB
en Latinoamérica varian entre el 2 y el 20.4%, como lo
muestran los estudios realizados en México, Argentina,
Colombia y Brasil”'%', con una incidencia de infeccion
neonatal grave («invasiva») del 0.3-1% de los recién
nacidos vivos. En México, en general, no se realizan la
busqueda intencionada de colonizacién por EGB ni la
administracién de PAIl para prevenir la infeccion en el
recién nacido, ya que la informacién disponible al

respecto hasta el momento hace considerar al EGB una
causa poco comun de infecciones perinatales en este
pais'>-1961.62 No obstante, diversos estudios han encon-
trado porcentajes de colonizacién vaginal en mujeres
embarazadas de hasta un 20%, y una tasa de infeccién
neonatal de 1/1500 recién nacidos vivos con una leta-
lidad del 38.5%'1761  Por otro lado, una encuesta se-
roepidemioldgica de alcance nacional en la que se
evalud la presencia de anticuerpos contra el antigeno
de grupo del EGB en mujeres entre los 15 y los 40 afios
de edad demostr6 una elevada frecuencia de exposi-
cion al EGB en la poblacion mexicana, con una sero-
prevalencia del 90% (Fig. 1)%.

Estudios realizados en el centro de México en la dé-
cada de 1980, en el Instituto Nacional de Perinatologia,
documentaron colonizacion cervicovaginal por EGB en
el 10.3% de 340 mujeres embarazadas. El tipo predo-
minante fue el serotipo | (33%), con una baja participa-
cion del serotipo 1l (3%) y una elevada prevalencia de
aislamientos no tipificables (18.2%)'>'6. Baséandose en
esto, la baja frecuencia de enfermedad neonatal por
EGB en México fue atribuida a la poca prevalencia del
serotipo Il junto con la elevada prevalencia de aisla-
mientos no tipificables''6. Estudios posteriores han
confirmado que el serotipo predominante en el centro
y occidente de México es el serotipo | (58.8-61.3%),
pero se ha documentado una mayor participacion del
serotipo Il (5.9-12.8%), con una menor participacion de
aislamientos no tipificables (0-5.9%)'8'96'. En el afio
2007, Palacios, et al.? documentaron la predominancia
del serotipo | (48.6%) en la colonizacién de mujeres
embarazadas, con una creciente participacion del se-
rotipo Ill (32.9%). Ademads, sugirieron una mayor parti-
cipacién del serotipo Il en enfermedades graves en
neonatos en México. Aunque la informacién es limitada
aun y la mayoria corresponde a estudios realizados en
el centro de México, los estudios previos muestran que
el serotipo predominante en México es el |; no obstante,
los datos sugieren que la participacion del serotipo I
esta aumentando no solo en la colonizacion de la mujer
mexicana, sino también en la infeccién del recién naci-
do en México'®2022,

Enfermedad en el recién nacido
y el lactante

El EGB se considera el agente etioldgico méas fre-
cuente de sepsis neonatal en los paises desarrollados,
siendo la causa del 40-50% de todos los casos de sep-
sis de inicio temprano. Aunque la enfermedad por EGB
no se limita a los recién nacidos, su mayor impacto,
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Figura 1. Prevalencia de anticuerpos contra el antigeno de grupo del EGB en 2669 mujeres mexicanas en edad reproductiva. La linea
indica la seroprevalencia, las barras oscuras son el nimero de mujeres probadas y las barras claras el de seropositivas por grupos de

edad, México, 1987-1988 (reproducida con permiso del editor)®’.

tanto en términos de gravedad como de incidencia, es
en el periodo neonatal y hasta los primeros 90 dias de
vida®. La enfermedad por EGB ha sido dividida en dos
sindromes clinicos claramente distinguibles: la enfer-
medad de inicio temprano, que se presenta en el trans-
curso de los primeros 7 dias, y la enfermedad de inicio
tardio, que comienza entre la primera semana y los 90
dias de vida. Recientemente se ha agregado un tercer
sindrome clinico, la enfermedad de inicio tardio, tardio,
el cual se inicia después de los 90 dias de vida. Estos
sindromes difieren en caracteristicas epidemioldgicas,
patogénesis, hallazgos clinicos y prondstico (Tabla 2).
El 85% de las infecciones neonatales por EGB son de
presentacion temprana, y aunque las manifestaciones
clinicas pueden aparecer hasta el séptimo dia de vida,
el 90% de los recién nacidos afectados enferma en las
primeras 24 horas. Los casos de enfermedad tardia se
manifiestan a partir del séptimo dia, y pueden adquirirse
durante el paso a través del canal de parto o en forma
horizontal, por contacto con la madre colonizada u otras
fuentes de transmision horizontal®83,

Enfermedad de inicio temprano

Se define como la infeccién que se presenta en los
primeros 6 dias de vida, y los serotipos la, Il, lll y V del
EGB son los causantes de la mayoria de los casos®4-68,
La colonizacion materna por EGB en el tracto gastroin-
testinal o genital es un requisito para la ocurrencia de

enfermedad de inicio temprano, y la transmision ocurre
con mayor frecuencia durante o justo antes del naci-
miento. En los paises desarrollados, se estima que el
20-30% de las mujeres embarazadas estan coloniza-
das con EGB®788 que aproximadamente el 50% de sus
bebés seran colonizados y que el 1% de estos progre-
sara para desarrollar enfermedad grave (Fig. 2). La en-
fermedad de inicio temprano se asocia con frecuencia
a parto prematuro (< 37 semanas de gestacion) y a la
presencia de complicaciones obstétricas, tales como
rotura prolongada de las membranas fetales (> 12 a 18
horas), fiebre intraparto, corioamnionitis y complicacio-
nes infecciosas posparto. Puede presentarse rapida-
mente, con signos evidentes al nacer o dentro de las
24 horas de vida en el 90% de los casos (98% dentro
de las primeras 12 horas), y se manifiesta tipicamente
como bacteriemia sin un foco infeccioso evidente o
neumonia, y con menos frecuencia como meningitis
(Tabla 2)13-16.2569 | g |etalidad reportada en los paises
desarrollados varia entre alrededor del 30% en los re-
cién nacidos menores de 33 semanas de edad gesta-
cional y el 2-3% en los recién nacidos a término'’. A
principios de la década de 1970, la tasa de sepsis tem-
prana por EGB en los EE.UU. se calculaba en 1.7 casos
por cada 1000 recién nacidos vivos, con una letalidad
cercana al 50%'28, Sin embargo, a medida que se ha
desarrollado el conocimiento sobre la fisiopatogenia
y el comportamiento clinico de la enfermedad, asi como
el papel de la colonizacion previa como principal factor
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Figura 3. Incidencia de enfermedad de inicio temprano y de inicio tardio por EGB durante el periodo 1990-2008 en las diez dreas de vi-

gilancia activa por el CDC (modificada de Verani, et al.’?).

de riesgo conocido, aunado al desarrollo de guias cli-
nicas para la prevencién de la enfermedad a finales de
la década de 1990, se ha logrado una disminucién de
dicha tasa a 0.37 casos por cada 1000 recién nacidos
vivos en la actualidad (Fig. 3). Aun asi, sigue siendo la
causa mas comun de sepsis y meningitis neonatal en
los EE.UU. y en otros paises desarrollados'"2.

Entre los factores asociados con un mayor riesgo de
colonizacion neonatal estan la colonizacién materna, el
sexo masculino, la raza negra, la rotura prolongada de
membranas, la prematuridad, los bajos titulos de anti-
cuerpos anti-EGB maternos y la fiebre intraparto’®.
Ademas, los recién nacidos de madres menores de 20

afos o de raza negra/hispana’?, aquellos con coloniza-
cién intensa (heavy colonization) por EGB72, con bajos
titulos de anticuerpos anticapsulares de EGB?® o con el
antecedente de un recién nacido previo con enferme-
dad de inicio temprano’®, tienen mayor riesgo de enfer-
medad de inicio temprano.

Enfermedad de inicio tardio

Es causada principalmente por el serotipo lll, se ad-
quiere por via perinatal, nosocomial o de fuentes comu-
nitarias, y hasta en mas del 50% de los casos se pre-
senta con meningitis®46%7475, | os casos se presentan en
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Tabla 2. Caracteristicas de la enfermedad causada por el estreptococo del grupo B en pacientes pediatricos

Enfermedad
de inicio temprano

Enfermedad
de inicio tardio

Enfermedad
de inicio tardio, tardio

Serotipos la (36%) 11 (70%) 1l (36%)
111 (32%) la (15%) la (36%)
V (14%) V (7%) V (14%)
11 (10%) Ib (5%)
Edad de inicio < 6 dias 7-89 dias > 90 dias
Pacientes afectados Prematuros Prematuros < 32 semanas

Complicaciones obstétricas

Bacteriemia sin foco
(40-55%)

Neumonia (30-45%)
Meningitis (6-15%)

Presentacion clinica

Hallazgos clinicos Distrés respiratorio agudo,

apnea, estado de choque

Letalidad 5-15%

Bacteriemia sin foco
(55-67%)

Meningitis (26-35%)
Otras* (1-6%)

Fiebre, irritabilidad, signos
inespecificos

2-6%

Inmunodeficiencia

Como enfermedad de inicio tardio

Fiebre, irritabilidad, signos
inespecificos

< 5%

*Osteoartritis, celulitis, adenitis, etc.
Modificada de Pannaraj, et al.%

los primeros 90 dias después de la primera semana de
vida, y aunque ocurre mas frecuentemente en pacientes
sin antecedentes obstétricos y neonatales relevantes,
puede afectar a recién nacidos o lactantes tanto de tér-
mino como pretérmino’®'283, Sin embargo, estudios re-
cientes sugieren que la enfermedad de inicio tardio ocu-
rre con mayor frecuencia en recién nacidos con
prematuridad extrema (<34 semanas de gestacion)’®7°,
Los factores de riesgo para enfermedad de inicio tardio
son menos conocidos. El sexo masculino, la raza negra,
la colonizacién materna y tener un gemelo con enfer-
medad de inicio tardio se asocian con un mayor riesgo
de enfermedad de inicio tardio por EGB”"747%-8! Una
mayor incidencia de enfermedad de inicio tardio se ha
observado en los nifios nacidos de madres infectadas
por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)®. Las
formas de presentacién mas frecuentes de este tipo de
enfermedad son bacteriemia sin un foco infeccioso iden-
tificable y meningitis, la cual ocurre en el 26-40% de los
casos de enfermedad tardia (Tabla 2).

Estudios recientes también han mostrado una mayor
incidencia de casos de enfermedad por EGB en lactan-
tes mayores de 3 meses, por lo que se ha definido un
tercer sindrome clinico, llamado enfermedad de inicio
tardio, tardio. Ocurre con mayor frecuencia en lactantes
que fueron recién nacidos extremadamente prematuros
(< 32 semanas de gestacion) y que tienen una edad
posnatal corregida mayor de 90 dias, en lactantes con
infeccion por VIH y en nifios con otras inmunodeficien-
cias. La presentacion clinica es similar a la de la enfer-
medad de inicio tardio, con bacteriemia sin un foco

detectable y meningitis como las formas clinicas mas
frecuentes®3.83-85,

Enfermedad de inicio tardio, tardio

Se presenta después de los 90 dias de vida y es
causada principalmente por los serotipos Ill, la y V.
Ocurre en especial en lactantes que fueron prematuros
< 32 semanas de gestacion, en aquellos que tuvieron
una estancia hospitalaria prologada y en los que tienen
alguna inmunodeficiencia, como son los infectados por
el VIH. La presentacion clinica es similar a la de la en-
fermedad de inicio tardio, pudiendo aparecer como una
bacteriemia sin foco, meningitis, osteoartritis, celulitis,
adenitis, etc. Su letalidad es menor del 5%538388,

Enfermedad en la mujer embarazada

La incidencia de enfermedad por EGB asociada al em-
barazo en los EE.UU. declin6 después de la introduccion
de la PAI, de 0.29 por 1000 recién nacidos vivos en 1993
a 0.11-0.14 por cada 1000 nacidos vivos en 2005%. En
un estudio reciente, la incidencia fue de 0.49/1000 en
mujeres posparto®”. Este estudio puso de relieve que la
mayoria de los casos de enfermedad por EGB asociados
con el embarazo ocurren en el periodo posparto. La edad
media de inicio de los sintomas fue de 28 afios, y la mi-
tad de los casos se asocio a infeccion del aparato genital
superior, de la placenta o del saco amniético®”88, El tracto
gastrointestinal es el principal reservorio del EGB vy la
fuente de colonizacion vaginal. Las practicas de higiene
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Tabla 3. Indicaciones y no indicaciones de profilaxis antibiética intraparto para prevenir la enfermedad neonatal de inicio temprano

por estreptococo del grupo B

Profilaxis intraparto indicada

Profilaxis intraparto no indicada

Hijo previo con enfermedad perinatal grave por EGB
Bacteriuria por EGB en cualquier trimestre del embarazo actual*

Cultivo recto-vaginal con aislamiento de EGB dentro de las 5
semanas previas’

Estado de colonizacion por EGB desconocido con cualquiera
de lo siguiente:

Parto pretérmino (< 37 semanas)

Rotura prematura de membranas (> 18 h)

Fiebre intraparto (> 38 °C) *

Colonizacion con EGB en embarazo previo$
Bacteriuria por EGB en embarazo previo$

Cultivo recto-vaginal negativo para EGB en el embarazo actual,
independientemente de los factores de riesgo intraparto

Cesérea antes del inicio de trabajo de parto con membranas
amnidticas integras, independientemente del estado de
colonizacion por EGB y de la edad gestacional

*La PAI no estd indicada en esta circunstancia si la ceséarea se realiza antes del inicio del trabajo de parto con membranas amniéticas integras.
TEl cultivo para evaluar la colonizacion por EGB se realiza entre las semanas 35 y 37 de gestacion.
#Cuando se sospecha corioamionitis, cambiar PAI por tratamiento antibiético que incluya un agente con actividad antimicrobiana contra EGB

SA menos que haya una indicacion de PAI en el embarazo actual.
Modificada de Verani, et al.”?

inapropiadas y ciertas practicas sexuales pueden au-
mentar el riesgo de colonizacién vaginal. Otros factores
asociados con colonizacion materna por EGB incluyen la
etnicidad (mujeres de raza negra), el uso de tampones o
dispositivos intrauterinos, la obesidad, la ausencia de
lactobacilos en la flora gastrointestinal y el parto pretér-
mino®-9'. La bacteriuria por EGB durante el embarazo
Se asocia a una mayor probabilidad de colonizacidn in-
tensa, un factor de riesgo adicional para la transmisién
perinatal®®. Ademas, las madres con bacteriuria por EGB
muestran una mayor incidencia de resultados obstétricos
adversos: aborto habitual, retardo del crecimiento intrau-
terino, parto prematuro, corioamnionitis, endometritis y
rotura prematura de membranas®%,

Prevencion

Las recomendaciones para la prevencion de la enfer-
medad por EGB en recién nacidos emitidas por la
Academia Americana de Ginecologia y Obstetricia han
tenido cambios sustanciales desde su primera version
en 1997. Actualmente, los Centros para el Control y la
Prevencién de Enfermedades de los EE.UU. (CDC), en
conjunto con diversas asociaciones médicas de dicho
pais, en su ultima revisién del afio 2010 recomiendan la
busqueda intencionada de colonizacién vaginal o rectal
por EGB en toda mujer embarazada entre las semanas
35y 37 de gestacion, para evaluar el uso de PAI, la cual
seria administrada a toda mujer embarazada coloniza-
da. Para la PAIl se administra, durante por lo menos 4
horas antes del parto y hasta el alumbramiento, penici-
lina G por via intravenosa (i.v.) en una dosis inicial de 5
millones de unidades internacionales (Ul) seguida por
una dosis de mantenimiento de 2.5 millones de Ul cada

4 horas. La ampicilina (2 g i.v. dosis inicial seguida por
1 giv. cada 4 h) es una alternativa. En caso de alergia
a la penicilina sin riesgo de anafilaxia se recomienda la
administracion de cefazolina, pero cuando existe dicho
riesgo se recomienda la administracion de clindamicina
0 vancomicina. La cefazolina se recomienda por su ca-
pacidad de alcanzar concentraciones elevadas en el |i-
quido amniético y de prevenir la enfermedad de inicio
temprano; se administra a una dosis inicial de 2 g se-
guida de 1 g cada 8 horas. La administracion de 900
mg de clindamicina cada 8 horas solo puede utilizarse
cuando el EGB aislado es sensible. Sin embargo, en los
EE.UU.,, el 30% de los aislamientos de EGB son resis-
tentes a la clindamicina, por lo que si se desconoce la
sensibilidad de la cepa debe administrarse vancomicina,
1 g cada 12 horas. No se ha demostrado capacidad para
prevenir la enfermedad de inicio temprano con clindami-
cina o vancomicina. Se recomienda administrar esta
profilaxis a todas las mujeres embarazadas con demos-
tracién de infeccion urinaria o bacteriuria por este mi-
croorganismo, a aquellas con un hijo previo con infec-
cion grave por EGB y a las que tienen un estado de
colonizacion desconocido y parto pretérmino o con ro-
tura de las membranas fetales > 18 horas, o con fie-
bre'0-1263 Estas recomendaciones, en general, son simi-
lares en otros paises desarrollados (Tabla 3)263:86.94-97

A pesar de lo anterior, en México no se han adoptado
de manera oficial las recomendaciones de prevencion
antes descritas, ya que no existen criterios establecidos
para la busqueda intencionada de EGB en la mujer em-
barazada en este pais. Esto se debe en parte a los bajos
porcentajes de aislamiento de EGB en la mujer embara-
zada y en el recién nacido, y a la predominancia de se-
rotipos de menor virulencia identificados en diversos
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estudios'®'5-18:31-3361 En consecuencia, la toma de mues-
tras para cultivo entre las 35 y las 37 semanas de ges-
tacion, dirigida a la busqueda intencionada de EGB, es
una accion casi inexistente. La toma de estas muestras
para cultivo va dirigida, mas bien, al aislamiento de otros
microorganismos que causan enfermedad en la mujer
embarazada, como Candida albicans y agentes relacio-
nados con vaginosis bacteriana?®, constituyendo asi el
aislamiento de EGB en estas muestras un hallazgo inci-
dental. Por todo lo anterior, aunque aun no se establecen
de manera oficial estrategias de prevencion en México,
es necesaria la realizacion de trabajos de investigacion
que permitan evaluar los factores de riesgo para coloni-
zacion e infeccion por EGB propios de la poblacién mexi-
cana, asi como estudios dirigidos a evaluar la validez en
México de la aplicacion de los criterios de prevencion
implementados en otros paises. No obstante, hasta no
contar con dicha informacién parece razonable adoptar
los criterios propuestos por los CDC, o por o menos
adoptar y adaptar algunas de las recomendaciones,
como son el tratamiento de las mujeres embarazadas
con infeccion urinaria o bacteriuria por EGB en la gesta-
cion actual y la administracion de PAl en estas mujeres,
en las que tengan el antecedente de un hijo con infeccion
grave por EGB y en las que se cuente con un cultivo con
aislamiento de EGB sin seguimiento posterior®.
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