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Streptococcus agalactiae 
en gestantes: diagnóstico y profilaxis

Streptococcus agalactiae in pregnant women: diagnosis and prophylaxis 

Jaime Alberto López Vargas MD1, Germán Campuzano Maya MD2

 “El hombre cauto jamás deplora el mal presente; emplea el presente en prevenir las aflic-
ciones futuras” William Shakespeare. Dramaturgo y poeta inglés (1564-1616)

Resumen: Streptococcus agalactiae o Streptococcus del Grupo B es la principal bacteria que causa en-
fermedad invasiva temprana en los neonatos. La bacteria es transmitida durante el parto al 10% a 63% 
de los fetos de madre con colonización recto-vaginal; aproximadamente un 2% de los neonatos que ad-
quieren la bacteria desarrollan una enfermedad invasiva y la mortalidad es de aproximadamente el 2% 
al 3% en los neonatos a término y hasta del 20% en prematuros. Se ha demostrado que la administra-
ción de antibióticos a la madre colonizada, al momento del parto, puede prevenir la transmisión de la 
bacteria y como tal, la enfermedad en el neonato; de hecho, esta práctica ha disminuido la incidencia 
de la enfermedad invasiva temprana en Estados Unidos de 1,7 casos/1.000 nacidos vivos, a comienzos 
de los años 1990, a 0,3 casos/1.000 nacidos vivos a partir del año 2003. Por tal razón, se recomienda 
el tamizaje de las gestantes y el método estándar recomendado para determinar que una embarazada 
está colonizada es el cultivo de una muestra de recto y vagina entre las semanas 35 y 37 de gestación. 
En este sentido, los laboratorios clínicos deben estar preparados para ofrecer los estudios relacionados 
con esta bacteria, mientras que la comunidad médica debe incorporar a la rutina la tamización y la 
profilaxis universal de las embarazadas colonizadas por Streptococcus agalactiae. En este módulo se 
describirán los aspectos generales de la colonización materna por Streptococcus agalactiae, las condi-
ciones para su diagnóstico, tratamiento y prevención de la enfermedad invasiva temprana neonatal. 
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Abstract: Streptococcus agalactiae, also known as group B Streptococci, is the main cause for ear-
ly-onset invasive neonatal bacterial disease. Approximately 10% to 63% of fetuses acquire the bacteria 
during birth if pregnant women have recto-vaginal colonization with group B Streptococci; around 2% 
of the exposed newborns develop an invasive disease, and the mortality rate is approximately 2% to 
3% in term infants, and up to 20% in premature infants. It has been shown that intrapartum antibiotics 
can prevent the transmission of the bacteria from the mother to the fetus, and consequently it may 
prevent disease from occurring in the neonate. In fact, such practice has decreased the incidence of 
early-onset group B streptococcal disease in the United States; its national incidence has declined from 
an estimated 1.7 cases per 1000 live births in 1990 to 0.3 cases per 1000 live births in 2003. As con-
sequence, screening of pregnant women is recommended; the standard method to identify pregnant 
women colonized with the bacteria is the recto-vaginal culture for group B Streptococci at 35-37 weeks 
of gestation. Accordingly, clinical laboratories must be prepared to offer the appropriate diagnostic 
techniques, and the physicians should incorporate universal screening into their daily routine as well as 
chemoprophylaxis of pregnant women colonized Streptococcus agalactiae. This review article includes 
a general overview of colonization by S. agalactiae in pregnant women, the diagnosis of colonization, 
its treatment, and prevention of early-onset invasive neonatal disease.  
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Streptococcus agalactiae, también conocido como Streptococcus del grupo B, es una bac-
teria que normalmente está en tracto respiratorio alto, genitourinario y gastrointestinal 

de los humanos. Cuando coloniza el tracto genitourinario en las gestantes, se puede trans-
mitir al feto durante el parto y existe el riesgo de que éste desarrolle enfermedad invasiva 
temprana neonatal. Por tal razón, el tamizaje de las gestantes y la profilaxis con antibióticos 
son la mejor opción para prevenir efectos adversos en la salud del neonato. En este sentido, 
resulta de gran pertinencia que en las nuevas guías de práctica clínica para la prevención, 
detección temprana y tratamiento de las complicaciones del embarazo, parto o puerperio, 
promulgadas por el Ministerio de Salud de Colombia en abril de 2013 [1], se recomiende el 
tamizaje de rutina para estreptococo del Grupo B mediante el cultivo de muestras de recto 
y vagina obtenidas entre las semanas 35 y 37 de gestación. 
En este módulo se revisarán los aspectos generales de la colonización en las gestantes por 
Streptococcus agalactiae, las indicaciones de profilaxis para evitar la infección temprana 
neonatal y las consecuencias de la infección en los neonatos si las gestantes no reciben 
profilaxis o cuando habiéndola recibido, resulta fallida. Además, se profundizará en el diag-
nóstico de la colonización a partir del cultivo de muestras de recto y vagina obtenidas entre 
las semanas 35 y 37 de gestación, la toma de las muestras, el procesamiento y las pruebas 
de sensibilidad antimicrobiana. 

Streptococcus agalactiae: generalidades
Streptococcus agalactiae es una bacteria gram-positiva, catalasa negativa, anaerobia facul-
tativa, de forma esférica u ovoide y que tiende a formar cadenas por su forma de división 
celular (ver figura 1). Crece en medios enriquecidos como el agar sangre de cordero al 5% y 
forma colonias que varían de un color gris a blanquecino, usualmente brillantes y un poco 
más grandes que las colonias de los otros grupos de Streptococcus β hemolíticos (ver figura 
2 y 3). La β hemólisis es menos notoria que la producida por las cepas de Streptococcus 
pyogenes (Streptococcus del grupo A), aunque también existen cepas no hemolíticas [2]. 

La bacteria se encuentra principalmente en el ganado bovino y en el ser humano, y puede 
colonizar el tracto respiratorio alto, genitourinario y gastrointestinal [2]. En bovinos puede 
causar mastitis. Por su parte, en los seres humanos la bacteria puede afectar a cualquier 
persona, pero las poblaciones más susceptibles son los niños, las embarazadas, las mujeres 
en su posparto y los ancianos inmunocomprometidos, principalmente quienes padecen de 
diabetes o cirrosis. Cuando causa infección, con mayor frecuencia éstas se presentan en 
piel, tejidos blandos o tracto urinario; además, puede causar sepsis puerperal, endometri-
tis, corioamnionitis, neumonía, meningitis, endocarditis, peritonitis, osteomielitis, artritis 
séptica o faringitis [3-10].

Enfermedad invasiva 
temprana por Streptococcus agalactiae

En la década de 1960, se reconoció que Streptococcus agalactiae era el agente etiológico 
de enfermedad invasiva en los neonatos, tanto en la etapa temprana (durante los primeros 
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siete días de nacidos, generalmente en las primeras 24 horas posparto) como en la tardía 
(entre las dos y cuatro semanas de nacidos) [11]. A partir de entonces, la bacteria pasó 
a ser la primera causa de enfermedad invasiva temprana en el recién nacido, la cual se 
manifiesta como una neumonía, sepsis o, menos frecuente, como una meningitis [12]. En 
Estados Unidos, a principios de la década de 1990, la incidencia de la enfermedad invasiva 
temprana por Streptococcus agalactiae era de 1,7 casos/1.000 nacidos vivos y declinó a 0,3 
casos/1.000 nacidos vivos entre 2003 y 2008, debido a las políticas de detección y profilaxis 
antibiótica establecidas [13, 14]. En este mismo sentido, en España también se observó una 
disminución en las tasas de infección, pasando de 1,3 casos/1.000 nacidos vivos entre 1996 
y 1997 a 0,36 casos/1.000 nacidos vivos en el año 2010 [15]. Con respecto a la mortalidad, 
en Estados Unidos, en los años setenta las tasas de mortalidad alcanzaban el 50% [14], pero 
en la actualidad se encuentran entre el 3% y 4%, y pueden ascender a 20% si es en niños 
prematuros [16, 17]. En un meta-análisis que incluyó 74 estudios y en el que se logró obte-
ner información de tan solo de cinco países subdesarrollados, se halló una mortalidad por 
enfermedad invasiva temprana del 12,1% [18]. 

En la actualidad, no existen estadísticas recientes relacionadas con las posibles secuelas 
neurológicas secundarias a la meningitis causada por la bacteria, como ceguera, sordera o 
retardo mental; sin embargo, con base en los datos de los estudios iniciales sobre la enfer-
medad invasiva temprana, se estima que éstas ocurren entre el 15% y el 30% de los sobre-
vivientes [19]. A pesar de las medidas encaminadas al control y de los logros alcanzados al 
respecto, la enfermedad por Streptococcus agalactiae continúa como la principal causa in-

Figura 1. Streptococcus agalactiae. Coloración de Gram. 
1.000X. Laboratorio Clínico Hematológico. Medellín, 
Colombia.

Figura 2. Streptococcus agalactiae, muestra de orina. 
Agar sangre. Laboratorio Clínico Hematológico. Mede-
llín, Colombia.

Figura 3. Streptococcus agalactiae, muestra de orina. 
Agar cromogénico orientador. Laboratorio Clínico He-
matológico. Medellín, Colombia.
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fecciosa de morbilidad y mortalidad entre los neonatos en Estados Unidos y es responsable 
de aproximadamente un 38% de las sepsis de presentación temprana [17, 20, 21].

En nuestro país hay muy pocas investigaciones relacionadas con la enfermedad invasiva 
temprana neonatal que permitan establecer un panorama real de la situación. En un es-
tudio realizado en una clínica de la ciudad de Bogotá, se encontró entre 2007 y 2010 una 
incidencia de enfermedad invasiva temprana neonatal por Streptococcus agalactiae de 
1,8 casos/1.000 nacidos vivos y una mortalidad del 19%, principalmente en el grupo de 
prematuros [22]. Hoyos y colaboradores, en una clínica especializada en neonatología de 
la ciudad de Medellín, informaron que entre 2008 y 2009 Streptococcus agalactiae fue la 
principal bacteria causante de infección del torrente circulatorio en neonatos, tanto en la 
etapa temprana como en la tardía [23]. Este hallazgo contrasta con lo descrito por Cifuentes 
y colaboradores en un hospital de Bogotá, también especializado en el cuidado perinatal, 
en el cual de 560 aislamientos microbianos de hemocultivos en neonatos en 2002, ningu-
no se identificó como Streptococcus agalactiae [24]. Esta diferencia se podría explicar en 
parte por la política de profilaxis implementada en situaciones como la ruptura prematura 
de membranas, en el hospital de la ciudad de Bogotá, frente a la carencia de protocolo de 
profilaxis perinatal en la clínica ubicada en la ciudad de Medellín, según informan los auto-
res. Ante la escasa información disponible, es necesario realizar investigaciones en el país 
que permitan establecer la epidemiología de la infección por Streptococcus agalactiae en el 
periodo neonatal, ya que con base en los resultados se podrían establecer los protocolos de 
detección y profilaxis antibiótica apropiados al medio [25].

Patogenia de Streptococcus agalactiae 
en la enfermedad invasiva temprana 
El microorganismo se puede encontrar en el tracto genitourinario de la mujer y los estu-
dios apuntan a que la fuente de colonización vaginal es el tracto gastrointestinal [19, 26]. 
Las infecciones en la etapa temprana neonatal se adquieren verticalmente de una madre 
colonizada y ocurren principalmente cuando la bacteria asciende de la vagina al líquido 
amniótico luego de iniciado el trabajo de parto o al ocurrir la ruptura de las membranas, 
aunque se ha demostrado que la infección se puede presentar aun con las membranas 
íntegras [27, 28]. El feto puede aspirar la bacteria, la cual invade los pulmones y en al-
gunos casos causa bacteriemia; otros niños se pueden infectar al pasar por el canal del 
parto, pero en dicho caso existe una mayor posibilidad de que permanezcan saludables 
[14]. Si la embarazada esté colonizada por la bacteria, ésta se puede transmitir al feto 
en el momento del parto en porcentajes que varían entre 10% y 63% cuando se analizan 
muestras superficiales (piel, canal auditivo y orificios nasales, entre otros) [29-36]. De los 
niños que adquieren el microorganismo, entre el 1% y el 2% desarrollarán enfermedad 
invasiva temprana [19]. 

Con respecto a los factores de riesgo relacionados con el desarrollo de enfermedad invasi-
va temprana neonatal, se encuentran que la gestante esté altamente colonizada (definida 
como aquellas en las cuales se aísla la bacteria de una muestra de recto y vagina direc-
tamente del cultivo de un medio sólido, sin necesidad de enriquecimiento en un caldo 
de cultivo o en las que se aísla en la orina en cualquier trimestre del embarazo) [37, 38], 
tenga un tiempo gestacional menor de 37 semanas, sufra ruptura prolongada de las mem-
branas o amnionitis, sea joven, de raza negra, que tenga bajos niveles de anticuerpos an-
ticapsulares específicos contra Streptococcus agalactiae [39-46] o que tenga un hijo que 
haya padecido una enfermedad invasiva temprana por Streptococcus agalactiae [47-49]. 
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Epidemiología de la colonización 
por Streptococcus agalactiae en mujeres gestantes

Los resultados de las investigaciones realizadas para establecer el porcentaje de emba-
razadas colonizadas por Streptococcus agalactiae son muy variados; de acuerdo con los 
trabajos revisados, entre el 1,8% y el 26% de las mujeres embarazadas se encuentran co-
lonizadas [7, 29, 50-58]. La incidencia depende del grupo étnico, las regiones geográficas 
estudiadas, la edad de la embarazada y los métodos empleados para la detección de la 
bacteria. 

La colonización de la vagina puede ser transitoria, intermitente o persistente [29, 50, 59] 
y la mujer puede o no permanecer colonizada en embarazos posteriores [31, 59, 60]. 
Por ejemplo, en las mujeres colonizadas en el embarazo previo, se observa un 53% de 
recurrencia de la bacteria, mientras que aquellas negativas en el embarazo previo, solo 
tienen un 15% de recurrencia (OR, odds ratio de 11,7); ello significa que es casi 12 veces 
más probable la colonización por Streptococcus agalactiae en una embarazada con ante-
cedentes de colonización en embarazos previos que en aquellas sin colonizaciones previas 
[61]; en otros estudios se ha confirmado que la probabilidad de colonización es mayor si 
en gestaciones previas la madre también estuvo colonizada [62].

Si bien los estudios en el contexto local son escasos, la incidencia de colonización en 
mujeres embarazadas de Medellín varía entre 0% y 17% [63-66]. Teniendo en cuenta los 
pocos estudios disponibles, las diferencias halladas en la incidencia y que las técnicas 
microbiológicas empleadas en los estudios revisados presentan cifras de sensibilidad me-
nores a las disponibles en la actualidad, es importante realizar más investigaciones para 
determinar la incidencia real de la colonización por Streptococcus agalactiae en gestantes 
de la ciudad. 

Prevención de la infección invasiva 
temprana por Streptococcus agalactiae 

En la década de 1980, las investigaciones realizadas demostraron que la transmisión de la 
bacteria, de la madre colonizada al feto, se podría prevenir en la mayoría de los casos si la 
gestante recibía antibióticos profilácticos por vía intravenosa en el momento del parto [30, 
67-69]. Las investigaciones iniciales presentaron cifras de éxito del 100%, pero en realidad 
son de aproximadamente el 90% [70-72], que es una cifra importante para prevenir las gra-
ves consecuencias derivadas de la infección neonatal. Un meta-análisis estimó que la proba-
bilidad de enfermedad invasiva temprana se reduce en 30 veces en caso de que se aplique la 
profilaxis durante el parto [73]. Es importante mencionar que las medidas empleadas para 
prevenir la enfermedad invasiva temprana pueden servir además para prevenir algunas de 
las infecciones maternas [74], pero no tienen efecto en la enfermedad tardía neonatal [75, 
76]. 

Se han ensayado otras medidas para reducir la colonización y la transmisión de la bacteria, 
como la administración intramuscular de antibióticos al momento del parto [77], la prescrip-
ción de antibióticos por vía oral o intramuscular antes del parto [78, 79] o la aplicación vagi-
nal de toallas o duchas con clorhexidina [80-84]; sin embargo, ninguna de ellas ha probado 
ser efectiva en los estudios bien controlados. 
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Antibióticos empleados en la profilaxis 
intraparto de la infección por Streptococcus agalactiae

La penicilina y la ampicilina han demostrado su efectividad como antibióticos profilácticos 
para evitar la enfermedad invasiva temprana por Streptococcus agalactiae cuando se admi-
nistran de manera intravenosa al momento del parto [30, 85]. Existe controversia con res-
pecto al tiempo necesario que se debe administrar el antibiótico antes del alumbramiento 
para evitar la transmisión [86, 87]; si bien el tiempo recomendado de profilaxis con β lactá-
micos es de cuatro horas o más antes del nacimiento [70, 86], estudios de farmacoquinesia 
en el feto demuestran que en un periodo de tiempo menor al recomendado se alcanzan ni-
veles de penicilina significativamente superiores a las concentraciones inhibitorias mínimas 
necesarias [87]. Además, se ha observado que al poco tiempo de administrada la penicilina 
hay una disminución importante en el recuento de colonias [88], lo que podría indicar bene-
ficios de la profilaxis aún en trabajos de parto cortos. 

Se recomienda que se establezca un algoritmo adecuado para determinar si realmente la 
embarazada es alérgica a la penicilina, ya que muchos de los casos en los cuales se refiere 
esta condición por parte de la gestante, las pruebas confirmatorias no respaldan esta situa-
ción [89]. Las reacciones de alergia a la penicilina van desde la manifestación más común 
como lo es una erupción maculopapular hasta la anafilaxis; esta última se ha documentado 
en embarazadas a quienes se les administró el antibiótico al momento del parto [90, 91]. 
Con respecto al feto o al recién nacido, éstos no presentan reacción anafiláctica al antibióti-
co, ya que es poco probable que se hayan expuesto a éste previamente y los anticuerpos de 
la madre tipo inmunoglobulina E no se transmiten a través de la placenta.

La eficacia de los antibióticos alternos que se deben emplear en las embarazadas alérgicas 
a la penicilina no se ha evaluado en ensayos clínicos controlados. La cefazolina es la alter-
nativa de elección, pero se debe tener presente que hasta un 10% de las personas alérgicas 
a la penicilina presentan una reacción de hipersensibilidad inmediata a las cefalosporinas; 
por ello, no se debe emplear cefalozina si la embarazada es alérgica a la penicilina con alto 
riesgo de anafilaxia, la cual se define como aquella con historia de anafilaxis, angioedema, 
insuficiencia respiratoria o urticaria, luego de la administración de una penicilina o una ce-
falosporina [14]. 

Los datos de los niveles que alcanzan la clindamicina, la eritromicina y la vancomicina en la 
circulación fetal y el líquido amniótico son muy escasos, y los datos disponibles demuestran 
que la clindamicina y la eritromicina no alcanzan niveles tisulares adecuados en el feto [92-
95]. Sin embargo, Knight y colaboradores, en embarazadas colonizadas por Streptococcus 
agalactiae, realizaron cultivos cuantitativos de muestras obtenidas durante el trabajo de 
parto y antes de la primera dosis de clindamicina, así como de muestras obtenidas cada dos 
horas hasta alcanzar ocho horas posteriores al primer cultivo, y encontraron rápida dismi-
nución en los recuentos, similar a lo que se presenta con la penicilina, lo cual podría indicar 
la eficacia de este antibiótico [96]. Las guías recomiendan la administración de clindamicina 
en las embarazadas que presenten alergia a la penicilina y tengan alto riesgo de anafilaxia; 
no obstante, se requiere realizar estudio de sensibilidad a la eritromicia y la prueba de re-
sistencia inducible a la clindamicina para confirmar que la bacteria aislada sea sensible a 
la clinidamicina [14, 97]. Con respecto al tratamiento, éste depende en gran parte de los 
antecedentes de alergia a la penicilina de la gestante. En la figura 4 se observa el esquema 
de tratamiento profiláctico recomendado por el CDC en 2010 [14].
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En caso de resistencia a la clindamicina, la vancomicina se convierte en la opción profilácti-
ca. De acuerdo con la guía del CDC (del inglés Centers for Disease Control and Prevention), la 
eritromicina no es alternativa en las embarazadas que presenten alergia a la penicilina y ten-
gan alto riesgo de anafilaxis [14]; aunque en este documento no se proporcionan las fuentes 
bibliográficas que apoyan esta recomendación, estudios como el realizado por Kociszewska-
Najman y colaboradores, confirman que el porcentaje de infección es menor en neonatos 
cuyas madres reciben profilaxis con ampicilina en comparación con aquellas a quienes se les 
administra macrólidos (8,2% versus 37,5%; valor p= 0,001) [98].

Indicaciones para la profilaxis 
con antibióticos durante el parto
Inicialmente, las guías recomendaban utilizar uno de dos tipos de estrategias para esta-
blecer cuáles embarazadas debían recibir profilaxis con antibióticos al momento del parto 
para prevenir la enfermedad invasiva temprana [19]; uno de ellos consistía en administrar la 
profilaxis cuando se presentaba parto prematuro con menos de 37 semanas de gestación, 
la temperatura durante el parto era mayor o igual que 38°C o había ruptura de membranas 
de 18 horas o más; la otra alternativa consistía en realizar el cultivo de muestras de recto y 
vagina a las embarazadas entre las semanas 35 y 37 de gestación para establecer la presen-
cia de Streptococcus agalactiae. Schrag y colaboradores, entre 1998 y 1999, compararon la 
efectividad de las dos estrategias y encontraron superioridad en la basada en el cultivo [71]. 
Con base en estos hallazgos, el CDC en su guía del 2002, recomendó el cultivo para todas las 
embarazadas entre las semanas 35 y 37 de gestación, con el propósito de establecer quié-

Figura 4. Esquema de profilaxis intraparto recomendado por el CDC. Adaptado de Verani y colaboradores [14].

¿Paciente alérgica a la penicilina?

Paciente con antecedente de cualquiera 
de los siguientes síndromes después de 
haber recibido penicilina o 
cefalosporina:

- Anafilaxia
- Angioedema
- Insificiencia respiratoria
- Urticaria

Penicilina G: dosisi inicial 5 millones 
unidades IV, luego 2, 5 a 3 millones 
unidades / 4 horas hasta el parto 

o
Ampicilina. dosis inicial 2 g IV; luego 1 g / 
4 horas hasta el parto

Si No

Si No

Si No

Streptococcus agalactiae
sensible a la clindamicina

y eritromicina 

Clindamicina 900 mg IV
/8 horas hasta el parto 

Vancomicina 1 g IV
/2 horas hasta el parto 

Cafazolina:dosis inicial - 2 g IV,
luego 1 g/8 horas hasta el parto 
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nes debían recibir profilaxis, y continuaron con la recomendación de que toda embarazada 
que resulte estar colonizada por Streptococcus agalactiae debe recibir antibióticos profilác-
ticos al momento de comenzar su trabajo de parto o al presentar ruptura de las membranas, 
y en aquellos casos en los cuales se desconozca al momento del parto la condición de colo-
nización, manejar la situación de acuerdo con los factores de riesgo antes enunciados [14, 
99, 100]. En la tabla 1 se enuncian las indicaciones y no indicaciones de profilaxis intraparto 
con antibióticos para prevenir la enfermedad invasiva de inicio temprano por Streptococcus 
del Grupo B [14].

Entre el 2% y el 7% de las embarazadas presentan Streptococcus agalactiae en la orina. Este ha-
llazgo es un marcador que indica alto grado de colonización y por lo tanto, un factor de riesgo 
importante de enfermedad invasiva temprana en el neonato [37, 101-104]. La administración 
de antibióticos durante el embarazo, por motivo de una bacteriuria por este microorganismo, 
no elimina totalmente la colonización del tracto genitourinario e intestinal y la recolonización 
es frecuente [79, 105, 106]. Estos hechos han determinado que ante bacteriuria asintomática 
o infección del tracto urinario por este microorganismo, en cualquier trimestre del embarazo, 
se indique de profilaxis en el momento del parto [19, 99]. 

Por otra parte, las guías iniciales no especificaban a partir de qué recuento de colonias se 
debía informar y considerar como significativa la presencia de Streptococcus agalactiae en la 
orina de una mujer embarazada; pero en la guía del 2010 se determinó que los laboratorios 
deben informar los aislamientos obtenidos en cultivo puro o mezclado con un segundo mi-
croorganismo, cuando la concentración del Streptococcus del Grupo B sea ≥10.000 (≥104) uni-
dades formadoras de colonias/mililitro (ufc/mL) [14]. Sin embargo, existen aún grupos, como 
la Sociedad de Ginecología y Obstetricia de Canadá que recomiendan aplicar la profilaxis a 
toda embarazada que haya presentado bacteriuria por Streptococcus agalactiae, sin importar 
el recuento de colonias obtenido [107]. Centelles-Serrano y colaboradores, estudiaron a 1.036 
embarazadas y encontraron en 111 (10,7%) de ellas, Streptococcus agalactiae en el urocultivo, 
y en 77 (69,4%) de estas el recuento de colonias fue <104 ufc/mL [108]. 

Se debe tener presente que el urocultivo hace parte de los exámenes de control que se deben 
solicitar a toda embarazada en el primer trimestre de gestación para determinar la presencia 

Tabla 1. Indicaciones y no indicaciones de profilaxis antibiótica intraparto para prevenir la enfermedad invasi-
va temprana por Streptococcus agalactiae. Modificado de Guía del CDC [14].

Condiciones en las que está indicada
la profilaxis

Condiciones en las que no está indicada
la profilaxis

�� Haber tenido un niño anteriormente que haya padeci-
do enfermedad invasiva por Streptococcus agalactiae.

�� Colonización con Streptococcus agalactiae en el 
embarazo previo (a menos que haya una indicación 
para profilaxis en la gestación actual).

�� Bacteriuria por Streptococcus agalactiae en cualquier 
trimestre del presente embarazo.

�� Bacteriuria por Streptococcus agalactiae en el emba-
razo previo (a menos que haya una indicación para 
profilaxis en la gestación actual).

�� Cultivo de muestra de recto y vagina positivo en la 
gestación actual para Streptococcus agalactiae. 

�� Cultivo de muestra de recto y vagina negativo en la 
presente gestación para Streptococcus agalactiae, sin 
considerar los factores de riesgo intraparto. 

�� Desconocimiento del estado de colonización al inicio 
del trabajo de parto más cualquiera de las siguientes 
condiciones:
�� Parto antes de la semana 37 de gestación.
�� Ruptura de membranas de más de 18 horas.
�� Temperatura intraparto ≥38°C.
�� Prueba intraparto de reacción en cadena de la poli-

merasa positiva.

�� Cesárea realizada antes del inicio del trabajo de parto 
en una mujer con membranas aminióticas íntegras, 
sin considerar el estado de colonización por Strepto-
coccus agalactiae o la edad gestacional.
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de bacteriuria asintomática, que puede evolucionar en un 20% de los casos a pielonefritis y 
ésta, a su vez, puede ocasionar un parto prematuro o que el neonato tenga bajo peso al na-
cer en caso de no recibir tratamiento antimicrobiano adecuado [109]. Además, si la gestante 
tiene bacteriuria asintomática por Streptococcus del Grupo B y no recibe tratamiento, tiene 
un riesgo mayor de corioamnionitis [110]. Es importante aclarar que de acuerdo con las guías 
de la Sociedad Americana de Enfermedades Infecciosas (IDSA), en mujeres la bacteriuria asin-
tomática se define como dos urocultivos consecutivos, recolectados por micción espontánea, 
con el aislamiento de la misma cepa bacteriana, y con un recuento ≥100.000 (105) ufc/mL, en 
ausencia de síntomas [111]. En estas circunstancias se debe establecer un tratamiento de la 
bacteriuria asintomática, y no cuando se presentan recuentos de colonias inferiores, como 
algunas instituciones lo tienen definido [112].

Teniendo en cuenta que otro factor de riesgo es el antecedente de que la paciente tenga hijo 
que haya padecido una enfermedad invasiva temprana por Streptococcus agalactiae [47-49], 
ello se constituye en indicación de recibir profilaxis en los partos posteriores, sin que se re-
quiera confirmar la colonización en el presente embarazo por medio del cultivo [14]. 

Por su parte, las mujeres que sean sometidas a cesárea sin iniciar trabajo de parto y sin pre-
sentar ruptura de membranas no requieren de antibióticos profilácticos, así estén colonizadas 
por la bacteria [14]. En el caso de las pacientes con trabajo de parto prematuro (menos 37 
semanas de gestación), ruptura prematura de membranas o ambas, hay dificultades para ins-
taurar la profilaxis, ya que en ocasiones no es posible predecir el tiempo de evolución hasta 
el alumbramiento. Se recomienda a los lectores consultar los algoritmos relacionados con el 
abordaje clínico y terapéutico de las pacientes en estas circunstancias, publicados en la guía 
del CDC del año 2010 [14, 99].

Indicaciones para la realización de la prueba de 
detección de colonización por Streptococcus agalactiae

A toda mujer embarazada, entre la semana 35 y 37 de su gestación, se le deberá realizar el 
cultivo para establecer si está o no colonizada por Streptococcus agalactiae [14]. El estado de 
colonización por Streptococcus agalactiae en la mujer embarazada puede variar en el trans-
curso de la gestación; de acuerdo con esta premisa, es importante que la prueba que se realice 
tenga un alto valor predictivo negativo, con el fin de evitar que un porcentaje importante de 
las embarazadas no reciba la profilaxis indicada por un resultado falsamente negativo, como 
también es importante que el cultivo se realice durante las semanas indicadas. 

Algunos de los estudios han establecido que la realización del cultivo en las últimas cinco se-
manas del embarazo tiene un valor predictivo negativo entre 95% y 98%, y antes de la semana 
35 el valor predictivo empieza a declinar de manera significativa [7, 113]; en contraste, otros 
investigadores describen valores predictivos negativos entre 88% y 92,1%, lo cual indica, de 
acuerdo con estos trabajos, que un 10% de las embarazadas cuyo cultivo fue negativo en el 
control prenatal, será positivo al momento del parto y por lo tanto no se les aplicaría la profi-
laxis indicada [114-116]. El CDC, desde 1996, estableció que el cultivo se debía realizar entre 
las semanas 35 y 37 de gestación para detectar la presencia de Streptococcus agalactiae [19] 
y desde el año 2002 se recomendó realizarlo a toda mujer embarazada [99], a excepción de 
aquellas que tuvieron con anterioridad un recién nacido que haya padecido una enfermedad 
invasiva temprana por Streptococcus agalactiae y de aquellas que presentaron una bacteriuria 
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asintomática o una infección del tracto urinario por este microorganismo en cualquier mo-
mento del embarazo actual.

Con respecto a las embarazadas que están programadas para cesárea electiva, se les debe 
realizar el cultivo entre las semanas 35 y 37, ya que no es posible predecir con certeza que no 
se vaya a iniciar el trabajo de parto o que no se presente una ruptura de membranas antes 
de la fecha programada; si cualquiera de las dos situaciones acontece, deberán recibir profi-
laxis cuando el cultivo demuestre la presencia de Streptococcus agalactiae. De igual manera, 
toda embarazada que presente un trabajo de parto prematuro (antes de la semana 37 de 
embarazo), una ruptura prematura de membranas o inicie su trabajo de parto con el tiempo 
de gestación cumplido, y no se haya realizado el cultivo en las últimas cinco semanas, este se 
deberá realizar. Lo anterior, es con el propósito de conocer la condición con respecto a la colo-
nización de la madre y poder disponer de un resultado que permita definir este antecedente, 
como dato de referencia para el tratamiento adecuado del neonato, si este presenta síntomas 
de una enfermedad invasiva temprana [14].Otra opción para estas pacientes, en caso que esté 
disponible, es realizar una PCR (reacción en cadena de la polimerasa) en una muestra tomada 
intraparto para definir si la madre requiere profilaxis.

Procedimientos para la detección 
de colonización por Streptococcus agalactiae
Como en todo proceso diagnóstico, es fundamental que este se ejecute de acuerdo con es-
tándares basados en los resultados de las investigaciones realizadas apropiadamente, y así 
proporcionar un reporte certero que garantice la seguridad del recién nacido. 

■■ Recolección de la muestra

Es pertinente mencionar que de la calidad de la muestra recolectada y procesada en el labo-
ratorio clínico dependerá en gran medida el que se obtenga un resultado confiable. El médico 
debe solicitar claramente la realización del cultivo de muestra de recto y vagina para Strepto-
coccus agalactiae, entre las semanas 35 y 37 de embarazo; además, debe solicitar las pruebas 
de sensibilidad a clindamicina y eritromicina en caso de que la paciente presente alergia a la 
penicilina y tenga un alto riesgo de reacción anafiláctica. 

Para la toma de la muestra, se pueden utilizar uno o dos aplicadores; en caso que se use 
solo uno, se recolecta inicialmente una muestra del introito vaginal (sin emplear espéculo) y 
posteriormente se pasa al esfínter anal para recolectar una muestra de las paredes del recto. 
Algunos estudios han evaluado la efectividad del cultivo de la región perianal para evitar la 
incomodidad que pueden presentar algunas personas durante la recolección de la región rec-
tal y aunque los resultados han demostrado cifras de sensibilidad similares, las guías aún no 
avalan su aplicación [117-119]. Se han comparado los resultados obtenidos cuando la propia 
embarazada recolecta las muestras versus el personal de salud y se ha obtenido que son simi-
lares siempre que se instruya apropiadamente a la futura madre [120-123]. 

Al comparar con los cultivos de muestras obtenidas solo de vagina, la posibilidad de detectar la 
colonización aumenta un 5% a 50% si se cultiva en conjunto la muestra vaginal y la rectal [29, 
40, 124-130]. Se recomienda que la muestra vaginal se recolecte antes de que se realicen otras 
maniobras diagnósticas a nivel pélvico, como tactos vaginales [131] y con mayor razón, si se 
van a emplear guantes impregnados con soluciones lubricantes combinadas con antisépticos, 
ya que su uso disminuye la sensibilidad del cultivo [132]. 
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Las muestras se pueden colocar directamente en el caldo de cultivo inicial o en un medio de 
transporte (Stuart o Amies), y se pueden conservar hasta por cuatro días a temperatura am-
biente; sin embargo, en caso que se requiera el transporte de la muestra, los mejores resulta-
dos se obtienen si el espécimen se mantiene en refrigeración y se procesa en las primeras 24 
horas [133-139].

■■ Cultivo de muestra de recto y vagina para la detección de 
colonización por Streptococcus agalactiae
Cuando la siembra inicial se realiza en un caldo de cultivo selectivo aumenta la sensibilidad del 
procedimiento; de hecho, la probabilidad de recuperación del microorganismo incrementa 
hasta en un 50% cuando se compara con la siembra directa en un medio sólido [124, 126, 127, 
140-144]. El caldo de cultivo más utilizado es el Todd-Hewitt suplementado con antibióticos 
como el ácido nalidíxico más gentamicina o colistina [145, 146]. Es interesante anotar que al 
menos en un trabajo de investigación, en el cual se comparó el caldo Todd-Hewitt suplemen-
tado con antibióticos versus sin antibióticos, encontraron una sensibilidad similar entre los dos 
tipos de caldos [147]. Existen caldos de cultivo cromogénicos que por el cambio de color del 
medio, permiten establecer en un menor tiempo, si existe o no crecimiento de Streptococcus 
agalactiae; sin embargo, las cepas no hemolíticas de esta bacteria no producen el cambio de 
color y caso de estar negativos, se debe realizar el subcultivo en un medio sólido [148-155]. 

El caldo de cultivo se incuba a 37°C durante 18 a 24 horas. Luego, se realiza subcultivo en un 
medio sólido tipo agar y se incuba durante 18 a 24 horas. En la guía del CDC del año 2010, se 
recomienda subcultivar en agar sangre de carnero al 5% o agar Columbia suplementado con 
ácido nalidíxico y colistina, o en un agar cromogénico [14]. En la mayoría de las investigaciones 
que han comparado el subcultivo en agar sangre versus agar cromogénico para Streptococcus 
agalactiae, se ha encontrado una mayor sensibilidad cuando se emplea este último tipo de 
medios, con diferencias estadísticamente significativas [156-164]. 

Una vez se cumple el tiempo de incubación, se revisa el medio de cultivo para observar si hay 
crecimiento de colonias sugestivas de Streptococcus agalactiae, las cuales, en el agar sangre 
son de un color gris brillante y con β hemólisis, aunque esta última en general es menos in-
tensa que la observada en las colonias de Streptococcus pyogenes (Streptococcus Grupo A) e 
incluso puede estar ausente (ver figura 2). En los agares cromogénicos, por su parte, las colo-
nias adquieren el color de acuerdo con la composición específica del medio (ver figura 5). En 
caso que no se observen colonias sospechosas, el medio se debe reincubar por otras 24 horas. 

Cuando se observan colonias compatibles, inicialmente se realiza coloración de Gram de la 
colonia y prueba de catalasa. Si se observan cocos grampositivos y son catalasa negativos, se 
puede realizar la prueba de CAMP como prueba presuntiva. La sensibilidad de la prueba de 
CAMP permite establecer que si resulta negativa, se descarta Streptococcus del Grupo B; no 
obstante, debido a su especificidad, cuando la prueba resulta positiva, se requiere la confirma-
ción mediante otra prueba [165]. En este sentido, una prueba más específica es la utilización 
de antisueros que clasifican, mediante la técnica de aglutinación, el grupo del estreptococo β 
hemolítico cultivado; además, se pueden utilizar galerías de identificación no automatizadas 
tipo API® (bioMérieux) o BBL CrystalTM (Becton Dickinson) o los sistemas de identificación au-
tomatizados como Vitek® (bioMérieux), Phoenix® (Becton Dickinson) o MicrosScan® (Siemens) 
[166]. Por su parte, las nuevas metodologías de identificación, como la espectrometría de 
masa, han demostrado excelentes resultados [167].
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Limitaciones para detectar Streptococcus agalactiae por medio del 
cultivo
Como en cualquier otra prueba de laboratorio, se pueden presentar falsos negativos. A pe-
sar del incremento en los porcentajes de cumplimiento en la realización de la prueba de 
tamizaje, se ha informado que más del 60% de los casos de enfermedad invasiva temprana 
ocurren en maternas cuyo cultivo prenatal fue negativo para Streptococcus agalactiae [168-
171]. Esta situación es predecible, ya que la embarazada se puede colonizar en el intervalo 
de tiempo transcurrido entre el momento en que se realizó la prueba y el parto, lo cual con-
lleva a no descartar a esta bacteria como el posible agente etiológico de la sepsis temprana 
en un recién nacido cuya madre tuvo un cultivo prenatal negativo. Existen además, otras 
razones por la cuales el cultivo puede resultar falsamente negativo y que se deducen de lo 
descrito en las técnicas de laboratorio: 

�� La bacteria no está en la cantidad suficiente que permita su detección.

�� El cultivo se realiza antes de la semana 35 del embarazo.

�� No se toma muestra tanto del recto como de la vagina.

�� Se transporta o conserva la muestra inadecuadamente.

�� No se realiza el cultivo inicialmente en un caldo selectivo y de enriquecimiento.

�� No se emplea un medio sólido que permita identificar claramente las colonias compati-
bles con Streptococcus agalactiae. 

Como se puede apreciar, la mayoría de las causas de resultados falsos negativos se pueden 
evitar si el laboratorio establece medidas y dispone de los medios adecuados para que la 
prueba ofrezca las máximas garantías posibles de exactitud. En nuestra sección de micro-
biología, se realizan las siguientes actividades para ofrecer seguridad y confiabilidad en los 
resultados del cultivo para Streptococcus agalactiae en la mujer embarazada, los cuales se 
basan en los estándares de la Sociedad Americana de Microbiología y la literatura científica 
citada en este artículo [166]:

�� Se pregunta a la embarazada al momento de recolectar la muestra con respecto a las 
semanas cumplidas de embarazo.

Figura 5. Streptococcus agalactiae. Agar cromogénico 
para Streptococcus agalactiae. Laboratorio Clínico He-
matológico. Medellín, Colombia.
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�� La muestra es recolectada por profesionales en microbiología y es obtenida tanto de la 
vagina como del recto.

�� Una vez se recolecta la muestra, ésta se coloca en un caldo de cultivo de enriquecimiento 
para proveer a la bacteria de un medio que le brinde las condiciones adecuadas para su 
crecimiento (ver figura 6) o se conserva en un medio de transporte adecuado y se coloca 
posteriormente en el caldo de cultivo en el periodo de tiempo recomendado (ver figura 
7).

�� Se utiliza como medio de subcultivo un agar cromogénico que permite el crecimiento 
diferencial de la bacteria, lo cual hace que su identificación sea mucho más fácil que 
cuando se emplean otros medios (ver figuras 3 y 8).

�� La bacteria se identifica mediante un sistema automatizado, el cual es el que predomina 
en el mercado internacional (ver figura 9).

�� Se realiza el estudio de sensibilidad a los antibióticos por medio de una técnica avalada 
por el CLSI. 

�� Se cumplen con los tiempos de incubación recomendados por los estándares internacio-
nales de microbiología.

Figura 6. Caldo de cultivo Todd-Hewitt. Laboratorio Clíni-
co Hematológico. Medellín, Colombia.

Figura 7. Medio Stuart para el transporte de la muestras. 
Laboratorio Clínico Hematológico. Medellín, Colombia.

Figura 8. Agar cromogénico para Streptococcus agalac-
tiae. Laboratorio Clínico Hematológico. Medellín, Colom-
bia.

Figura 9. Equipo para la identificación y el estudio de 
sensibilidad microbiana. Laboratorio Clínico Hematoló-
gico. Medellín, Colombia.
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■■ Otros métodos para identificar la colonización 
por Streptococcus agalactiae en las embarazadas

Con el objetivo de proporcionar herramientas diagnósticas adicionales al cultivo para la 
detección de Streptococcus agalactiae en muestras de recto y vagina, se han desarrollado 
técnicas rápidas y directas, como los inmunoensayos; sin embargo, los estudios no son 
prometedores, ya que estas pruebas tienen una baja sensibilidad [172-175]. Por su parte, 
una alternativa efectiva es la utilización de pruebas de aglutinación, realizadas directa-
mente de los caldos de cultivo de enriquecimiento, las cuales tienen una sensibilidad que 
oscila entre 98% y 100% [176, 177]. 

De igual forma, se han desarrollado técnicas de biología molecular que incluyen las son-
das de ADN y las pruebas de amplificación de ácidos nucleicos, entre ellas la PCR. La sen-
sibilidad y especificidad depende de la técnica utilizada y varían entre 62,5% y 98,5% entre 
64,5% y 99,6%, respectivamente; los mejores resultados de sensibilidad se obtienen si la 
prueba se realiza al utilizar el caldo de enriquecimiento a diferencia de utilizar la muestra 
directamente, lo que disminuye el valor agregado de la prueba con respecto a la oportu-
nidad si se requiere que la prueba se realice al momento del parto [130, 178-197]; en con-
traste, las PCR automatizadas, como LightCycler Strep B (Roche Diagnostics Corporation) 
y las que se realizan en el GeneXpert ® (Cepheid), han demostrado valores de sensibilidad 
y especificidad del 98,5% y 99,6%, respectivamente, al emplear directamente la muestra 
de recto y vagina tomada en el momento del parto [114, 150, 175, 198, 199]. Además, la 
PCR tiene mejor sensibilidad para definir al estado real de colonización al momento del 
parto comparado con la realización del cultivo prenatal [200], con la ventaja adicional de 
poder identificar el estado de colonización en las embarazadas con parto prematuro o en 
aquellas que no se haya realizado el cultivo al momento del parto [201]. Si bien en países 
desarrollados se describe que los costos entre el cultivo prenatal y técnicas como la PCR 
aplicadas al momento del parto tienen costos equivalentes [202], no se ha establecido si 
son costo-eficientes en países en vía de desarrollo como Colombia, por lo que el cultivo de 
muestras de recto y vagina continúa como el estándar diagnóstico en gestantes. 

■■ Estudio de sensibilidad 
de Streptococcus agalactiae a los antibióticos

Streptococcus agalactiae aún es susceptible a la penicilina, la ampicilina y las cefalospo-
rinas de primera generación [17, 203-206]. En Japón y Estados Unidos se han informado 
cepas de Streptococcus del Grupo B con concentraciones inhibitorias mínimas elevadas 
a estos antimicrobianos, pero el significado clínico de este hallazgo aún no es claro [207, 
208]. La bacteria puede ser resistente a la clindamicina y la eritromicina, pero no se dis-
pone de datos publicados en nuestro medio; en Estados Unidos, ha incrementado la re-
sistencia a estos antibióticos, e informes de los años 2006 a 2009 evidencian que entre 
el 25% y el 32% de los aislamientos son resistentes a la eritromicina y entre 13% y el 20% 
son resistentes a la clindamicina [17, 204, 209]. En un hospital de la ciudad de New York, 
en un estudio realizado entre 2010 y 2011, encontraron que de las cepas de Streptococcus 
agalactiae cultivadas a partir de muestras de recto y vagina, el 38,4% eran resistentes a 
clindamicina y el 50,7% a eritromicina [210]. Por otra parte, en un estudio realizado en el 
sur de Italia, se observó un 69,9% de resistencia a macrólidos y a clindamicina en cepas de 
Streptococcus agalactiae cultivadas de muestras de recto y vagina obtenidas de mujeres 
embarazadas y no embarazadas [211]. 
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Algunas investigaciones demuestran que no es equiparable la sensibilidad que presentan 
las cepas aisladas de Streptococcus del Grupo B en infecciones de pacientes ambulatorias 
que las cultivadas en pruebas de tamizaje en embarazadas, y se ha descrito mayor resis-
tencia en las del primer grupo [212, 213]. Estos datos ratifican la importancia de realizar 
estudios locales para determinar los patrones de sensibilidad microbiana a los diferentes 
antibióticos. 

De acuerdo con las recomendaciones del Instituto de Estándares Clínicos y de Labora-
torio (CLSI, del inglés Clinical and Laboratory Standards Institute) de Estados Unidos, no 
es necesario realizar de rutina pruebas de sensibilidad a penicilina, ampicilina y otros β 
lactámicos, ya que es muy raro aislamientos en los Streptococcus β hemolíticos resisten-
tes. En caso de encontrar una cepa no susceptible, ésta se debe reidentificar y estudiar 
nuevamente la sensibilidad; si se confirma la resistencia, la muestra se debe remitir a un 
laboratorio de referencia de salud pública [214]. Si la paciente presente alergia a la peni-
cilina con un alto riesgo de anafilaxia, se debe estudiar la sensibilidad a la eritromicina y 
a la clindamicina, como también se debe realizar la prueba para detectar la resistencia in-
ducible a la clindamicina; no obstante, solo se debe informar el resultado de sensibilidad 
a la clindamicina, ya que la eritromicina no se considera como una alternativa aceptable 
[14, 214]. Se debe tener precaución si se emplean los métodos automatizados ya que, al 
menos en el caso del sistema Vitek-2® (bioMérieux), se pueden obtener con frecuencia 
falsos resultados en las pruebas de sensibilidad de Streptococcus agalactiae a ambos an-
tibióticos, por lo que se recomienda realizar procedimientos alternos como el método de 
difusión con disco [158, 215]. 

Si no se realizan los estudios de sensibilidad, el laboratorio deberá conservar la cepa bac-
teriana durante siete días y anotar en el informe: «si la paciente es alérgica a la penicilina, 
contactar al laboratorio para la realización de pruebas de sensibilidad a los antibióticos 
alternos». Una vez se tengan los resultados, el laboratorio se debe asegurar de que los 
resultados positivos sean conocidos por el médico tratante. 

Resultados y evaluación del cumplimiento 
de las medidas para prevenir la infección 
invasiva temprana por Streptococcus agalactiae 

La incidencia de la enfermedad invasiva temprana por Streptococcus agalactiae ha dismi-
nuido un 80% en Estados Unidos desde la implementación de la profilaxis con antibióticos 
en los años noventa [14] . Durante 1999 y 2001, la incidencia fue de 0,5/1.000 nacidos 
vivos y luego de la implementación del cultivo universal, en 2002, la incidencia alcanzó la 
cifra de 0,3/1.000 nacidos vivos a 0,4/1.000 nacidos vivos [14].

En el estudio poblacional más grande, realizado en Estados Unidos entre 2003 y 2004, y 
que comprendió 819.000 nacimientos vivos, se obtuvieron los siguientes resultados para 
resaltar: la proporción de mujeres a las cuales se les realizó el cultivo prenatal fue de 
48,1% entre 1998 y 1999 e incrementó a 85,0% entre 2003 y 2004 [169]. Igualmente, el 
porcentaje de mujeres que debían recibir antibióticos profilácticos y que los recibieron 
efectivamente, también incrementó de 73,8% a 85,1% en los períodos de tiempo anali-
zados. Sin embargo, el cumplimiento con las recomendaciones no fue adecuado en otras 
circunstancias: entre las mujeres que tuvieron parto prematuro y en las cuales se desco-
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nocía su estado de colonización, sólo el 63,4% recibieron profilaxis. De igual manera, en el 
caso de las mujeres con parto pretérmino y con bacteriuria por Streptococcus agalactiae o 
que tuvieron un recién nacido anterior con enfermedad invasiva temprana, solo el 73,5% 
de ellas recibieron antibióticos profilácticos. De las embarazadas con parto prematuro, 
desconociéndose su estado de colonización, a solo el 18% de las que progresaron al parto 
y al 31% de las que no progresaron, se les realizó cultivo. Con respecto a los antibióticos, el 
76,7% de las pacientes recibieron penicilina o ampicilina, pero solo el 13,8% de las alérgi-
cas a la penicilina, sin riesgo de anafilaxis, recibieron cefazolina, como es lo recomendado. 
Cuando se utilizó clindamicina, pocas veces se tenía el resultado de sensibilidad a este 
antibiótico y a la eritromicina [169]. 

En otro estudio realizado por un grupo dedicado a la prevención de la infección por Strep-
tococcus del Grupo B en Italia, se encontró que más del 85% de las embarazadas en quie-
nes se les debía realizar la prueba de tamizaje, la prueba fue efectivamente realizada y 
más del 90% de quienes resultaron colonizadas, recibieron profilaxis; sin embargo, en tan 
solo el 42,7% de los casos en los que se documentó el sitio de recolección de la muestra, 
ésta se obtuvo tanto de la vagina como del recto [216]. 

Con respecto a la administración del antibiótico recomendado en caso de alergia a la peni-
cilina, en un estudio de seguimiento y evaluación, luego de implementar algunas acciones 
de intervención, se pudo constatar que la embarazada recibió el antibiótico adecuado en 
el 76% de los casos (comparado con el 16,4% previo a la intervención) y el estudio de sen-
sibilidad se había realizado en el 79,4% de las cepas cultivadas (en el 11,4% previamente) 
[217]. Como se puede apreciar, existe un número importante de puntos críticos que se 
deben estandarizar, evaluar y retroalimentar para asegurar que el proceso de prevención 
esté acorde con las recomendaciones basadas en la evidencia científica. 

Conclusiones
La batalla contra las enfermedades infecciosas tiene varios frentes. Uno de ellos es el uso 
profiláctico de antibióticos, como en el caso de la prevención de la enfermedad invasiva 
temprana del recién nacido por Streptococcus agalactiae. Mientras no se pueda disponer 
de una vacuna que evite la colonización e infección por Streptococcus agalactiae, en nues-
tro medio se cuenta con la posibilidad de realizar cultivo para la detección de las embara-
zadas colonizadas con la bacteria, suministrar los antibióticos apropiados en los casos que 
así lo ameriten y de esta manera evitar que enfermedades tan graves como neumonía, 
sepsis o meningitis causen la muerte o alguna secuela incapacitante en nuestros niños.

Las guías prenatales nacionales promulgadas en la resolución 412 del año 2000 [218], no 
establecen la obligación de realizar el cultivo para determinar la colonización por Strepto-
coccus agalactiae a toda mujer embarazada entre las semanas 35 y 37 de embarazo [219]. 
En contraste, en las guías de práctica clínica para la prevención, detección temprana y 
tratamiento de las complicaciones del embarazo, parto o puerperio promulgadas por el 
Ministerio de Salud de Colombia en abril de 2013 [1], se recomienda el tamizaje de rutina 
para estreptococo del Grupo B durante las semanas 35 a 37 de gestación con cultivo rectal 
y vaginal. Además, si se detecta la presencia de la bacteria en un urocultivo tomado en 
el último trimestre, se recomienda el tratamiento intraparto sin necesidad de tamizaje 
con cultivo rectal y vaginal, lo cual contrasta con la recomendación del CDC de aplicar la 
profilaxis en caso del urocultivo positivo en cualquier trimestre del embarazo [1, 14]. En el 



327Medicina & Laboratorio Volumen 19, Números 7-8, 2013.

Streptococcus agalactiae

consenso de expertos que realizó la guia, recomendó realizar estadísticas nacionales para 
establecer en qué situación se está con respecto a estas infecciones. 

Los autores no conocen estudios realizados en Colombia relacionados con la evalua-
ción del cumplimiento de los procesos involucrados en la prevención de la enfermedad 
temprana por Streptococcus agalactiae en el recién nacido; por lo tanto, es importante 
emprender investigaciones en los hospitales y clínicas del país, que tengan unidades de 
gineco-obstetricia y neonatología, con el objeto de conocer la incidencia de colonización 
en gestantes, la incidencia de enfermedad invasiva temprana neonatal, las tasas de mor-
talidad, así como la adherencia al tamizaje por cultivo durante la semana 35 y 37 de ges-
tación y la instauración de la profilaxis, aspectos íntimamente relacionados con el proceso 
de prevención de la enfermedad invasiva temprana del recién nacido.

Para evitar las complicaciones médicas derivadas de la infección temprana con Strepto-
coccus agalactiae, los laboratorios clínicos deben estar preparados para incluir dentro de 
sus portafolios de servicios los estudios relacionados con esta bacteria, y la comunidad 
médica debe incorporar a la rutina, del día a día, la tamización y la profilaxis universal de 
las embarazadas colonizadas Streptococcus agalactiae que potencialmente pueden infec-
tar a sus hijos.
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Vermillón cardenal (Pyrocephalus rubinus), también conocido con nombres populares como liberal, 
mosquero cardenal, petirojo, turtupilín y churrinche, entre otros.
Juan Alonso Restrepo Isaza. E-mail: montopoyongo@hotmail.com
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