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RESUMEN 
 

El Estreptococo del grupo B (EGB) sigue siendo la causa más común de sepsis y 

meningitis neonatal en los países desarrollados, a pesar de las diferentes medidas de 

prevención implementadas en esos países desde hace varios años, incluida la 

quimioprofilaxis intraparto. Se desconoce cuál es el papel real de EGB en patología 

perinatal en México y la mayoría de la información disponible al respecto es antigüa y 

corresponde al centro del país. Debido a esto, la indicación o no de quimioprofilaxis 

intraparto para prevenir la ocurrencia de infección neonatal severa por EGB en México es 

aún controversial. No existe información sobre el papel del EGB en infección perinatal en 

el noreste del país. El estudio de la infección perinatal por EGB es relevante para el IMSS 

puesto que corresponde a dos de los problemas prioritarios del instituto, muertes evitables 

(incluida muerte materna y perinatal) y enfermedades infecciosas, por lo que el 

conocimiento obtenido debe tener impacto en la toma de decisiones clínicas, sobre todo 

en lo que respecta a la realización o no de la búsqueda intencionada de colonización por 

EGB en toda mujer embarazada o sólo en aquellas con factores de riesgo perinatal, así 

como en cuanto al uso o no de quimioprofilaxis intraparto en México. El objetivo de este 

estudio es evaluar la prevalencia de colonización por EGB en la mujer embarazada y el 

recién nacido y los factores propios del huésped (sociodemográficos, heredofamiliares, 

ginecobstétricos, genéticos). Un diseño transversal analítico y un diseño de casos y 

controles anidado en una cohorte de tres etapas en mujeres entre las semanas 35-37 de 

gestación y todos los recién nacidos (RN) de madres colonizadas por EGB. Se incluyeron 

102 mujeres embarazadas después del consentimiento informado para luego realizar una 

entrevista sobre factores sociodemográficos, heredofamilares, genéticos y 

ginecobstétricos. A cada mujer se le tomó hisopado vaginal y perineal y una muestra de 

sangre. Se sembró en agar sangre de carnero, se identificaron colonias ß-hemolíticas y se 

usó aglutinación en látex para identificar y confirmar EGB. La mujer colonizada fue 

seguida hasta el nacimiento del producto para la toma de muestras periumbilical, rectal y 

nasofaríngea. Se evaluaron los factores de riesgo para colonización o desarrollo de 

enfermedad por EGB en la mujer embarazada o RN. Para el análisis estadístico se 

utilizaron métodos de estadística descriptiva, como medidas de frecuencia y media y 

desviación estándar. Para la contrastación de variables se utilizarán las pruebas de X2 y 

prueba T de Student. Se identificó una baja prevalencia de colonización materna por EGB 

de 2.9% y colonización neonatal de 0%. En su mayoría son mujeres jóvenes (edad 

promedio 21 años) en su 1a o 2a gestación, la mayoría sin parto previo y con obesidad o 

diabetes (52.7%). En su mayoría con infecciones previas o actuales que resultaron en 

porcentajes muy similares, en 30.4% y 29.4%, respectivamente Los indicadores 

socioeconómicos reflejan condiciones de niveles medio alto-pobreza relativa. Cerca de la 

mitad con antecedentes heredofamiliares patológicos. Los serotipos encontrados son Ia/Ib 

y IV, sin embargo, no hubo ningún caso de transmisión materno-infantil y por ende, 

ningun recién nacido que desarrollara la enfermedad. Aún se desconoce el 

comportamiento de la infección debido a la cantidad de muestra por lo que se sugiere 

continuar con la estrategia de basada en la detección bacteriológica. 
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ABSTRACT 

 
Group B Streptococcus (GBS) remains the most common cause of sepsis and neonatal 

meningitis in developed countries, despite the different prevention measures implemented 

in these countries for several years, including intrapartum chemoprophylaxis. It is 

unknown what is the real role of GBS in perinatal pathology in Mexico and most of the 

available information regarding corresponds to the center of the country. Because of this, 

indication of intrapartum chemoprophylaxis to prevent the occurrence of severe neonatal 

GBS infection in Mexico is still controversial. There is no information on the role of GBS 

in perinatal infection in the country. The study of perinatal GBS infection is relevant to 

the IMSS, which corresponds to previous problems of the institute, preventable deaths 

(including maternal and perinatal death) and infectious diseases, so that the knowledge 

obtained should have an impact on clinical decision making, especially in the search or 

not of the intentional search for colonization by GBS in all pregnant women or only in 

beings with perinatal risk factors, as well as in the use or not of intrapartum 

chemoprophylaxis in Mexico. The objective of this study is to evaluate the prevalence of 

GBS colonization in pregnant and newborn women and host factors (sociodemographic, 

hereditary, gyneco-obstetrics, genetic). An analytical cross-sectional design and case-

control design in a three-stage cohort in women between the 35-37 weeks of gestation and 

all newborns of mothers colonized by GBS. A total of 102 pregnant women were enrolled 

after informed consent, followed by an interview on sociodemographic, 

heredopharyngeal, genetic and gynecobsthemetal factors. Each woman was given vaginal 

and perineal swabs and a blood sample. The samples were cultivated in blood-agar plates, 

ß-hemolytic colonies were identified and latex agglutination was used to identify and 

confirm GBS. The colonized woman was followed up until the birth of the newborn for 

sampling periumbilical, rectal and nasopharyngeal. Risk factors for colonization or 

development of GBS disease in pregnant or newborn women were evaluated. Descriptive 

statistics, such as measures of frequency and mean and standard deviation, were used for 

the statistical analysis. For testing variables, the X2 test and Student's T test will be used. 

A low prevalence of maternal colonization was detected by GBS (1.8%). Most of them 

are young women (average age 26 years) in their 1st or 2nd gestation, most with previous 

labor and with obesity or diabetes (52.7%). Socioeconomic indicators reflect relative 

poverty conditions. Nearly half with pathological hereofamilial antecedents. A third with 

previous or current urinary tract infection. A low prevalence of maternal colonization by 

GBS of 2.9% and neonatal colonization of 0% was identified. Most of them are young 

women (average age 21 years) in their 1st or 2nd gestation, most without prior parturition 

and with obesity or diabetes (52.7%). Mostly with previous and current infections that 

resulted in very similar percentages, at 30.4% and 29.4%, respectively. Nearly half with 

pathological heritable antecedents. The serotypes found were Ia / Ib and IV, however there 

were no cases of mother-to-child transmission and by effort, no newborn who developed 

the disease. The behavior of the infection by the amount of the sample is still unknown, 

so it is suggested to continue with the basic strategy in bacteriological detection. 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

El Estreptococo del grupo B (EGB, Streptococcus agalactiae) sigue siendo la causa más 

común de sepsis y meningitis neonatal en los Estados Unidos de América (EUA) y otros 

países desarrollados; esto a pesar de las diferentes medidas de prevención implementadas 

en esos países desde hace varios años, incluida la quimioprofilaxis intraparto. Se 

desconoce cuál es el papel real de EGB en patología perinatal en México y la mayoría de 

la información disponible al respecto corresponde al centro del país. Debido a esto, la 

indicación o no de quimioprofilaxis intraparto para prevenir la ocurrencia de infección 

neonatal severa por EGB en México es aún controversial.  

Aunque en el primer estudio realizado en México en la década de 1980 se encontró 

colonización por EGB en 1.5% de las mujeres embarazadas, varios estudios efectuados a 

principios de la década de 1990 encontraron que 10.3% de las mujeres embarazadas 

mexicanas estaban colonizadas con este microrganismo, con una tasa de infección 

neonatal de 1/1500 recién nacidos vivos y una letalidad de 38.5%. En esos estudios se 

demostró una baja prevalencia de colonización por el serotipo III con una elevada 

frecuencia de cepas no tipificables. Aunque la baja incidencia de enfermedad neonatal por 

EGB en México fue entonces atribuida a la baja prevalencia de colonización con el 

serotipo III (serotipo más virulento), estudios más recientes sugieren que el tipo III de 

EGB es un serotipo frecuente también en México. En un estudio epidemiológico de 

cobertura nacional que incluyó 2669 muestras de suero de mujeres en edad reproductiva 

se demostró que más del 90% de las mujeres mexicanas de esta edad tienen anticuerpos 

contra el antígeno de grupo de EGB y, por lo tanto, se han expuesto a este microrganismo. 

Estudios posteriores en una muestra de 286 aislados de EGB del centro de México, 

demostraron que el serotipo predominante es el serotipo I (49%) seguido por el serotipo 

III (33%) y que el 15% de los aislamientos de EGB parecen corresponder a aislados de 

alta virulencia. 

Debido a que la mayoría de la información relacionada con la participación de EGB en 

patología perinatal en México corresponde a estudios realizados en el centro del país, y 

que a pesar de dicha información el cuerpo de conocimientos al respecto es aún 



 

 

 

2 

 

insuficiente para poder concluir de manera definitiva cual es el papel real de EGB en este 

tipo de patología en México; pero sobre todo, debido a que no existe información al 

respecto en el área metropolitana de Monterrey y en todo el noreste de México, es que se 

plantea la realización de un estudio que permita evaluar la epidemiología clínica y 

molecular de la infección perinatal por Estreptococo del grupo B en el del noreste de 

México a través de un estudio basado en un hospital de ginecología y obstetricia de tercer 

nivel de atención, y cuya cobertura hospitalaria incluye varios estados del noreste de 

México. 
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2. ANTECEDENTES 

 

2.1 Agente casual 

Streptococcus agalactiae (Estreptococo del grupo B de Lancefield; EGB) son bacterias 

Gram positivas que han sido aisladas del aparato genital y/o del aparato gastrointestinal 

bajo en mujeres embarazadas en un rango de 5 a 40%; aproximadamente 30% de ellas 

tienen infección asintomática (Reyna-Figueroa et al., 2005). Sin embargo, son capaces de 

causar enfermedades graves, principalmente en recién nacidos y en mujeres embarazadas 

y en puerperio.  

A pesar del uso de profilaxis intraparto en los Estados Unidos de América y otros países 

desarrollados, EGB sigue siendo la causa más frecuente de sepsis y meningitis neonatal 

en esos países (CDC, 2010; Phares et al., 2008; Verani et al., 2010) con infecciones 

maternas en cerca de 50,000 casos por año, con transmisión vertical al recién nacido del 

29 al 72% (Reyna-Figueroa et al., 2005).  

 

2.1.1 Serotipos  

Aislamientos humanos de EGB expresan un polisacárido capsular (PSC), un factor de 

virulencia importante que ayuda al microorganismo a evadir los mecanismos de defensa 

del huésped (Hood, et al., 1961). Los aislamientos de EGB se pueden dividir en diez 

serotipos del PSC (Ia, Ib, II, III, IV, V, VI, VII, VIII y IX) con características antigénicas  

estructuralmente únicas. En 1974, Baker y Barrett demostraron que, si bien todos los 

serotipos de EGB eran capaces de causar la infección neonatal, los aislamientos del tipo 

III se incrementaron significativamente entre los bebés con meningitis causada por EGB. 

La tipificación de secuencias multilocus (MLST, por sus siglas en inglés) utilizando una 

colección global de los aislados demostró que el serotipo capsular no sigue estrictamente 

el tipo de secuencia (ST) y que un único ST de origen bovino (ST-17), parece estar sobre-

representados en la enfermedad neonatal (Bisharat et al., 2004). Otros trabajos de EE.UU. 

(Bohnsack et al., 2008) y el Reino Unido (Jones et al., 2006) determinaron que ST-17 en 
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los tipos II y III de EGB están estrechamente relacionados con aislamientos ancestrales 

de bovino. Este tipo de secuencia parece ser asociada con la enfermedad neonatal, 

independientemente del serotipo capsular, pero no con la enfermedad de adultos (Jones et 

al., 2006). 

En los EE.UU. y Europa, los serotipos invasivos de EGB son predominantemente Ia, Ib, 

II, III y V (Baker y Kasper, 1976; Baker et al., 1977; Lin et al., 2004; Lin et al., 2001), 

mientras que un estudio de Gambia informó la predominancia del serotipo V (Suara et al., 

1998). La reciente revisión global de aislamientos invasivos mostró que el serotipo III fue 

el serotipo más frecuentemente identificado en todas las regiones que disponen de datos 

(48,9%), seguido por los serotipos Ia (22,9%), V (9,1%), Ib (7,0%) y II (6,2%). 

 

2.1.2 Factores de virulencia del EGB 

El Streptococcus agalactiae puede ser caracterizado actualmente en base a tres 

marcadores serológicos. El antígeno B o antígeno polisacárido de la pared celular 

específico de grupo,  polisacáridos capsulares específicos de tipo (Ia, Ia/c, Ib/c, II, IIc, III, 

IV, V, VI VII, VIII) y por la proteína de superficie o proteína C. Los antígenos 

polisacáridos específicos de tipo son marcadores epidemiológicos importantes. La 

colonización cuantitativamente elevada por Streptococcus agalactiae y en especial de los 

serotipos Ia y III se considera uno de los factores de riesgo más importantes para la 

ocurrencia de sepsis neonatal o puerperal por este microorganismo (Edwards y Nizet, 

2011). 

El polisacárido capsular es uno de los principales determinantes de la virulencia de EGB, 

y dentro de éste, el componente ácido siálico es el principal determinante de dicha 

virulencia y el inmunodeterminante del antígeno de tipo. El polisacárido capsular impide 

la fagocitosis por leucocitos polimorfonucleares en ausencia de anticuerpos específicos de 

tipo. Debido al papel antifagocítico del polisacárido capsular de EGB, los anticuerpos 

dirigidos contra este polisacárido son protectores para el desarrollo de enfermedad por 

EGB en el recién nacido. Por lo tanto, la ausencia de estos anticuerpos predispone a un 

recién nacido colonizado a sufrir alguna enfermedad grave por este microorganismo. La 
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hialorunidasa, proteasa y C5a-peptidasa son otros productos de EGB que contribuyen a su 

virulencia (Edwards y Nizet, 2011; Palacios, 2009; Palacios et al., 1997). 

A pesar del hecho de que el estado inmune de las madres colonizadas parece jugar un 

papel en proveer la protección a sus hijos, diversos estudios han sugerido que las 

diferencias en la virulencia de los aislados de EGB pueden contribuir también en el 

desarrollo de infección neonatal (Edwards y Nizet, 2011; Palacios et al., 2002; Palacios 

et al., 1997). Debido a que el serotipo III es la causa de más de dos tercios de los casos de 

enfermedad neonatal por EGB, la serotipificación fue propuesta como un método de 

predecir el riesgo de enfermedad grave o “invasiva” (CDC, 2009; Phares et al., 2008; 

Edwards y Nizet, 2011). Sin embargo, el serotipo III también es aislado frecuentemente 

en recién nacidos colonizados asintomáticos, otros serotipos diferentes del III 

frecuentemente son aislados en enfermedad de inicio temprano y hasta en el 10 al 15% de 

los casos los aislados han sido no tipificables en algunos estudios (CDC, 2009; Edwards 

y Nizet, 2011; Solorzano et al., 1990; Palacios et al., 2005).  

Diversos métodos moleculares se han utilizado para clasificar aislados de EGB y 

correlacionar genotipos particulares con enfermedad (Musser et al., 1989; Quentin et al., 

1995; Hannoun et al., 2009; Soo et al., 2010). En 1989 Musser y col., identificaron por 

Electroforesis de Multilocus Enzimático una clona que parecía ser la responsable de la 

mayoría de los casos de infecciones graves por EGB en el recién nacido (Musser et al., 

1989). Examinando 128 aislados de EGB de diferentes estados de la unión americana 

encontraron que los aislados del serotipo III pertenecían a dos linajes evolutivos 

diferentes, considerados tipos clonales. Uno de estos tipos clonales (división filogenética 

I) era responsable de la mayor morbilidad y mortalidad causadas por aislados del serotipo 

III y se propuso entonces ser un tipo clonal de alta virulencia. A este tipo clonalse le llamó 

entonces “Clona de Alta Virulencia” (CAV ó HVC, por sus siglas en ingles: High 

Virulence Clone). Estudios posteriores demostraron que esta CAV posee varias 

características que le confieren una elevada virulencia, tales como niveles altos de 

productos extracelulares, como antígeno de tipo III, hialuronidasa y proteasa (Palacios et 

al., 2007; Quentin et al., 1995; Palacios et al., 2003; Palacios et al., 2003).  
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Una característica única de los aislados que pertenecen a esta CAV era su incapacidad 

para crecer a 40ºC en medios con alto contenido de fosfato (Palacios et al., 2007; Palacios 

et al., 1999; Mattingly et al., 1990; Mattingly y Eskew, 1993). Varios estudios realizados 

en el centro de México han demostrado la existencia de esta clona con una prevalencia de 

5.2% (Palacios et al., 1999; Palacios et al., 2003). En un estudio posterior realizado por 

Palacios y col., en aislados del centro de México, se identificó esta clona virulenta en el 

15% de una muestra de 286 aislados (Palacios et al., 2007). Aunque el serotipo III de EGB 

ha sido considerado como el más virulento, diversos métodos moleculares han demostrado 

la existencia de diferentes tipos clonales con características genéticas y fenotípicas de 

mayor virulencia, no sólo dentro de este mismo serotipo, sino aún en aislados de otros 

serotipos. Así, estudios realizados en Estados Unidos de América y en Japón han 

demostrado que dentro del serotipo III de EGB existen diversos tipos clonales, algunos de 

ellos con una elevada virulencia, particularmente el tipo clonal llamado RDP III-3 (Musser 

et al., 1989; Hannoun et al., 2009; Soo et al., 2010; Palacios et al., 2003; Mattingly et al., 

1990; Mattingly et al., 1993; Takahashi et al., 2002). Experimentos posteriores 

demostraron que la CAV identificada en Estados Unidos y México, entre otros países, 

corresponde al mismo tipo clonal virulento RDP-III-3 identificado por Takahashi y 

colaboradores en Japón (Fleming et al., 2004). Resumiendo la evidencia actual, diversos 

estudios han mostrado que las poblaciones de EGB tienen una distribución clonal y que 

existen tipos clonales altamente virulentos que parecen ser los responsables de la mayor 

moribilidad y mortalidad causada por este microrganismo.  

 

2.2 Marco histórico 

Fue descrito por primera vez como una de las causas de la mastitis bovina por Nocard y 

Mollereau en 1887. Lancefield y Hare posteriormente identificaron al EGB en frotis 

vaginales en 1935 y en 1938 Fry describió tres casos mortales en mujeres después del 

parto. Esto fue notable porque previamente todas las infecciones estreptocócicas graves 

en ese entorno se habían atribuido al Estreptococo del Grupo A. Los informes de la 

enfermedad neonatal por EGB fueron esporádicas hasta principios de 1960 cuando fue 

reconocido como una de las principales causas de sepsis neonatal temprana en los EE.UU. 
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(Hood, et al., 1961; Eickhoff, et al., 1964). Por la década de 1970 se había convertido en 

el patógeno predominante en el período neonatal precoz (Baker, et al., 1973; Barton, et 

al., 1973). A principios de 1980, el EGB se había convertido en la causa más común de 

sepsis neonatal y meningitis en una serie de países desarrollados (Fluegge, et al., 2006; 

Kalliola, et al., 1999; Neto, 2008). 

 

2.3 Enfermedad por Estreptococo Grupo B  

2.3.1 Infantes 

La enfermedad por EGB no se limita a los recién nacidos, pero su mayor impacto, tanto 

en términos de gravedad e incidencia, es en el período neonatal y hasta los primeros 90 

días de vida. La enfermedad de inicio temprano normalmente se define como la infección 

que se presenta en los primeros seis días de vida y representa aproximadamente el 60-70% 

del todas las enfermedades por EGB. Los serotipos Ia, II , III y V de EGB son responsables 

de la mayoría de este tipo de enfermedad (Weisner et al., 2004; Zaleznik et al., 2000; 

Harrison et al., 1998). La colonización materna de EGB en el tracto gastrointestinal y/o 

vías genitales es un pre-requisito para la enfermedad de inicio temprano, la transmisión 

vertical ocurre durante o justo antes del nacimiento. En los países desarrollados se estima 

que el 20-30% de las mujeres embarazadas están colonizadas con EGB (Jones et al., 2006; 

Bergeron et al., 2000), aproximadamente el 50% de sus bebés son colonizados y 1% 

progresa para desarrollar la enfermedad invasiva. La enfermedad puede ocurrir 

rápidamente; los signos son evidentes al nacer o dentro de las 12 h en el 90% de los casos 

(98 % dentro de las primeras 12 horas) y se presenta típicamente con neumonía o sepsis 

(Heath et al., 2004). 

La enfermedad neonatal severa (invasiva) por EGB se presenta más frecuentemente como 

enfermedad de inicio temprano, la cual inicia dentro de los primeros siete días de vida 

extrauterina, principalmente como sepsis o neumonía, y menos comúnmente como 

meningitis (Edwards y Nizet, 2011; Baker y Barrett, 1974; Solorzano et al., 1989). La 

letalidad reportada en países desarrollados varía de alrededor de 30% en el caso de recién 

nacidos menores de 33 semanas de edad gestacional, a 2 a 3% en recién nacidos de término 
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(Phares et al., 2008). A principios de la década de 1970 la tasa de sepsis temprana por 

EGB en Estados Unidos se calculaba en 1.7 casos por cada 1000 nacidos vivos y una 

letalidad cercana al 50% (Verani et al., 2010; Baker y Barrett, 1974). Sin embargo, a 

medida que se ha desarrollado el conocimiento sobre la fisiopatogenia y el 

comportamiento clínico de la enfermedad, así como el papel de la colonización previa 

como el principal factor de riesgo conocido, aunado al desarrollo de guías clínicas para la 

prevención de la enfermedad a finales de la década de 1990, se ha logrado una disminución 

de dicha tasa a  0.37 casos por cada 1000 nacidos vivos en la actualidad. Aun así, sigue 

siendo la causa más común de sepsis y meningitis neonatal en los Estados Unidos de 

América (EUA) y otros países desarrollados (CDC, 2009; Phares et al., 2008; Verani et 

al., 2010). 

Por el contrario, la enfermedad de inicio tardío es causada principalmente por el serotipo 

III, y se adquiere por vía perinatal, nosocomial o procedentes de fuentes comunitarias  y 

hasta en el 50 % de los casos se presenta con meningitis (Weisner et al., 2004; Heath et 

al., 2004; Easmon et al., 1981; Hastings y Easmon, 1981). Los casos ocurren en la infancia 

de 90 días, pero poco frecuentes, y generalmente asociados con extrema pre-madurez 

(Stoll et al., 2011; Verani y Schrag, 2010; Zangwill et al., 1992; Schuchat et al., 1990; 

Lin et al., 2003). 

        

2.3.1.1 Factores de riesgo 

Numerosos factores maternos, obstétricos y neonatales se han asociado con o identificados 

como factores de riesgo para la colonización por EGB en la madre, la transmisión de EGB 

de la madre al bebé, colonización neonatal por EGB o enfermedad neonatal por EGB 

(tanto de inicio temprano como tardío). Aunque algunos de ellos han proporcionado 

información útil sobre la fisiopatología de la enfermedad perinatal por EGB, muchos de 

ellos están relacionados entre sí, los estudios han producido resultados contradictorios y 

relativamente pocos factores son suficientemente sólidos o clínicamente suficientemente 

relevantes como para orientar las estrategias de prevención. 
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El tracto gastrointestinal es la principal reserva de EGB y la fuente de colonización vaginal 

en mujeres. Las prácticas de higiene o las prácticas sexuales pueden aumentar el riesgo de 

colonización vaginal. Otros factores asociados con la colonización materna 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 pre-término 

(Oddie y Embleton, 2002; Parry y Staruss, 1998; Schuchat, 1999). La bacteriuria por EGB 

durante el embarazo se asocia con una fuerte colonización, un factor de riesgo adicional 

para la transmisión perinatal (Kessous et al., 2012; Persson et al., 1985). Las madres con 

bacteriuria por EGB demuestran una mayor incidencia de resultados obstétricos adversos: 

aborto habitual, restricción del crecimiento intrauterino, parto prematuro, corioamnionitis 

y ruptura prematura de membranas (Kessous et al., 2012). 

Los factores asociados con un mayor riesgo de colonización neonatal incluyen la 

colonización materna, el sexo masculino, la raza negra, ruptura prolongada de membranas, 

la prematuridad, los bajos niveles de anticuerpos anti-EGB materno y fiebre intraparto. 

En un análisis, los bebés nacidos de mujeres colonizadas por EGB tenían un riesgo 29 

veces mayor de enfermedad de inicio temprano en comparación con los bebés nacidos de 

mujeres que no fueron colonizados (Boyer y Gotoff, 1985). En un estudio de casos y 

controles, la prematuridad (Odds ratio 10.4, 3.9-27.6 con un intervalo de confianza del 

95%), la rotura de membranas de más de 18 h antes de la entrega (25.8, 10.2 a 64.8 ), la 

ruptura de las membranas antes del inicio del trabajo de parto (11.1, 4.8 a 25.9), y la fiebre 

intraparto (10.0, 2.4 a 40.8) fueron todos factores de riesgo significativos para la 

enfermedad de inicio temprano (Heath et al., 2009). Los bebés nacidos de madres menores 

de 20 años de edad o de raza negro/hispana (Schuchat et al., 1990), con colonización 

pesada por EGB (Pass et al., 1979), los bajos niveles de anticuerpos capsulares anti-EGB 

(Baker y Kasper, 1976) o con un bebé previo con enfermedad de inicio temprano 

(Carstensen et al., 1988) están asociados con un mayor riesgo de enfermedades de inicio 

temprano. 

Los factores de riesgo para la enfermedad de inicio tardío están menos documentados. El 

sexo masculino, la raza negra, colonización materna y tener un gemelo con enfermedad 

de inicio tardío se asocian con un mayor riesgo para la enfermedad de inicio tardía por 
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EGB (Easmon et al., 1981; Schuchat et al., 1990; Lin et al., 2003; Noya et al., 1987; 

Kotiw et al., 2003). La enfermedad de inicio tardío se ha observado en los niños nacidos 

de madres infectadas por el VIH (Epalza et al., 2010). Más recientemente se ha puesto de 

manifiesto que el principal factor de riesgo para este tipo de enfermedad es la 

prematuridad extrema (Verani y Schrag, 2010; Zangwill et al., 1990; Schuchat et al., 

1990; Lin et al., 2003). 

 

2.3.2 Asociada al embarazo 

La incidencia de la enfermedad EGB asociada al embarazo en los EE.UU. inicialmente 

declinó después de la introducción de estrategias de antibióticos intraparto (IAP) (0,29 por 

1.000 nacidos vivos en 1993 frente a 0,11-0,14 por cada 1.000 nacidos vivos en 2005) 

(Lin et al., 2004). En un reciente estudio, la incidencia mostró ser 0.02/1000 en mujeres 

no embarazadas vs 0.49/1000 (rango 0,36-0,64) en mujeres postparto (Deutscher et al., 

2011). Este estudio puso de relieve que la mayoría de la enfermedad asociada con el 

embarazo se produjo en realidad en el período posparto. Los autores hallaron que las 

mujeres embarazadas tienen un riesgo relativo para la enfermedad por EGB de 5.0 (IC 95 

%, 2.9-8.7) en comparación con las mujeres no embarazadas. La edad media de inicio de 

síntomas fue de 28 años y la mitad de los casos se asocia a la infección del tracto genital 

superior, la placenta o del saco amniótico. Otras manifestaciones incluyen bacteriemia sin 

foco (31%) , la endometritis sin muerte fetal (8%), corioamnionitis y sin muerte fetal (4 

%), neumonía (2%), y sepsis puerperal (2%). Entre aquellas para quienes el embarazo a 

venir se sabía (368/409, 90%), el 61% tenían un aborto espontáneo o un bebé que nació 

muerto, 30 % tienen bebés sin enfermedad aparente, 5 % tenían niños nacidos vivos que 

desarrollaron infecciones clínicas y 4% había inducido abortos. La mayoría de los casos 

relacionados con el embarazo (330/409, 81%) ocurrieron en ausencia de las condiciones 

subyacentes adicionales; 79 se produjeron con al menos una condición subyacente 

adicional o factor de riesgo como el tabaquismo, el asma, la diabetes, la obesidad y el 

abuso de alcohol o de drogas (Deutscher et al., 2011). Los serotipos causantes de EGB 

materno parecen ser similares a los que causan enfermedad de inicio temprano (Turner et 

al., 2012; Kunze et al., 2011). 
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2.4 Vías de transmisión 

El producto de la gestación generalmente adquiere el EGB mediante la exposición a éste 

en el canal del parto de una mujer colonizada. Sin embargo, EGB puede infectar al recién 

nacido por diferentes vías:  

(1) Vía ascendente: Esta vía ocurre cuando la mujer embarazada está colonizada a nivel 

cervicovaginal y el microrganismo asciende a la cavidad amniótica y de allí a la vía 

respiratoria del producto. La colonización cervicovaginal se asocia a un alto riesgo de 

enfermedad por EGB, el cual se incrementa en presencia de ruptura de las membranas 

fetales mayor a 18 horas y en partos antes de las 36 semanas de gestación. 

(2) Durante el parto: Cuando el EGB coloniza la vía aérea del producto a su paso por el 

canal del parto, el riesgo de infección se incrementa cuando ocurre asfixia al nacimiento 

debido al incremento en el tamaño del inóculo aspirado. 

(3) Vía hematógeno-transplacentaria: En estos casos el EGB llega al producto por la 

vía hematógena a través de la placenta. Cuando la mujer embrazada tiene un proceso 

infeccioso por EGB, como infección de vías urinarias, mastitis, corioamnionitis, etc., 

puede cursar con bacteriemia y por la vía sanguínea este microrganismo puede alcanzar y 

cruzar la barrera placentaria para infectar así al producto. 

(4) Por contigüidad: Ocurre cuando el producto se infecta desde procesos infecciosos 

localizados en o cerca de donde se lleva a cabo el proceso de la gestación, como infección 

de los anexos (salpingitis, enfermedad inflamatoria pélvica, etc.) y corioamnionitis.  

(5) Adquisición nosocomial: Se han descrito casos de transmisión  en el hospital a través 

de las manos del personal sanitario (Edwards y Nizet, 2011; Larsen et al., 2008). 

 

2.5 Prevención  

Las recomendaciones para la prevención de la enfermedad por EGB en neonatos emitidas 

por la Academia Americana de Ginecología y Obstetricia han presentado cambios 

substanciales desde su primera versión en 1997. Actualmente, el Centro para el Control y 
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la Prevención de Enfermedades (CDC) de los Estados Unidos de América, en conjunto 

con diversas asociaciones médicas de dicho país, en su última revisión del año 2010 

recomiendan la búsqueda intencionada de colonización vaginal o rectal por EGB en toda 

mujer embarazada entre las semanas 35 a 37 de gestación para evaluar la administración 

de profilaxis antimicrobiana intraparto, la cual sería administrada a toda embarazada 

colonizada. Además se recomienda administrar esta profilaxis a todas las mujeres 

embarazadas con demostración de infección urinaria o bacteriuria por este 

microorganismo, a aquellas con el antecedente de un hijo previo con infección “invasiva” 

por EGB y a aquellas con un estado de colonización desconocido y parto pre-término o 

con ruptura de membranas mayor o igual a 18 horas o con fiebre (CDC, 2010; Phares et 

al., 2008; Verani et al., 2010). Estas recomendaciones, en general, son similares en otros 

países desarrollados (Sociedad Española de Ginecología y Obstetricia, 2012; Money et 

al., 2004; Rodríguez, 2012; Ohlsson y Shah, 2013). 

 

2.6 Epidemiología de la enfermedad y distribución de serotipos en México 

En México, en general, no se realiza la búsqueda intencionada de colonización ni la 

administración de profilaxis intraparto, ya que la información disponible al respecto hasta 

el momento hace considerar a EGB una causa poco común de infecciones perinatales 

(Solorzano et al., 1989; Solorzano et al., 1990; González et al., 2004; Villaseñor et al., 

2004; Palacios-Saucedo, 2009). No obstante, diversos estudios han encontrado 

porcentajes de colonización vaginal de hasta un 20% en mujeres embarazadas y una tasa 

de infección neonatal  de 1/1500 recién nacidos vivos con una letalidad del 38.5% 

(Solorzano et al., 1989; Solorzano et al., 1990; González et al., 2004; Villaseñor et al., 

2004). Por otro lado, una encuesta seroepidemiológica de alcance nacional en la que se 

evaluó la presencia de anticuerpos contra el antígeno de grupo de EGB en mujeres entre 

los 15 y 40 años de edad, demostró una alta tasa de exposición a EGB en la población 

mexicana, con una seroprevalencia del 90% (Palacios et al., 2002). 

Estudios realizados en México en el Instituto Nacional de Perinatología en la década de 

1980 documentaron colonización cervicovaginal por EGB en el 10.3% de 340 mujeres 
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embarazadas. El tipo predominante fue el serotipo I (33%) con una baja participación del 

serotipo III (3%) y una elevada prevalencia de aislados no-tipificables (18.2%) (Baker y 

Barrett, 1974; Solorzano et al., 1989). En base  a esto, la baja frecuencia de enfermedad 

neonatal invasiva por EGB en México fue atribuida a la baja prevalencia del serotipo III 

junto con la alta prevalencia de aislados no-tipificables (Solorzano et al., 1989; Solorzano 

et al., 1990). Estudios posteriores han confirmado que el serotipo predominante en el 

centro y occidente de México es el serotipo I (58.8 – 61.3%),  pero se ha documentado 

una mayor participación del serotipo III (5.9 – 12.8%), con una menor participación de 

aislados no-tipificables (0-5.9%) (Villaseñor et al., 2004; Palacios et al., 2005; Reyna-

Figueroa et al., 2007).En el año 2005, Palacios y col., documentaron la predominancia del 

serotipo I (48.6%) en colonización de mujeres embarazadas con una creciente 

participación del serotipo III (32.9%) (Palacios et al., 2005). Además, un estudio más 

reciente realizado por Palacios y col. sugiere también una mayor participación del serotipo 

III en enfermedades graves en neonatos en México, identificándose hasta en un 41.6% 

(Palacios et al., 2007). Aunque la información es limitada aún y la mayoría de esta 

información corresponde a estudios realizados en el centro de México, los estudios previos 

muestran que el serotipo predominante en México es el I, pero los datos sugieren que el 

serotipo III está incrementando no sólo en colonización de las mujeres mexicanas, sino 

también en la participación de EGB en el recién nacido (Palacios et al., 2005; Reyna-

Figueroa, 2007; Palacios et al., 2007; Palacios et al., 1997). 

 

 

 
 
 
 

3. JUSTIFICACIÓN 

 

EGB puede causar infecciones en la mujer embarazada y en el puerperio, lo que puede 

llevar a complicaciones, no sólo durante el embarazo con el consiguiente incremento en 

el riesgo de pérdida del producto de la gestación, sino también en el período posparto, lo 
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que complica el manejo adecuado del binomio madre-hijo. Debido a que la madre 

colonizada por EGB puede transmitir este microorganismo a su recién nacido, existe el 

riesgo del desarrollo de infección neonatal en el neonato colonizado. EGB es el agente 

etiológico más frecuente de infecciones graves en el recién nacido en países desarrollados, 

y aunque se desconoce este dato en México, la infección por EGB en el recién nacido 

puede causar principalmente neumonía, sepsis y meningitis, lo que puede llevar al 

desarrollo de complicaciones serias que ponen en riesgo al neonato, no sólo de morir, sino 

también de desarrollar secuelas neurológicas permanentes.  

El evaluar la prevalencia colonización por EGB en la mujer embarazada y el recién nacido, 

así como la distribución de serotipos y la distribución clonal de las poblaciones de EGB, 

permitirá conocer el comportamiento perinatal de esta infección, así como su impacto en 

la morbilidad y mortalidad, tanto en la embarazada como en el recién nacido del noreste 

de México. Con la información obtenida se podrá determinar si está o no justificada en 

esta región la búsqueda intencionada de colonización por EGB en la mujer embarazada y 

si está o no justificada la administración de profilaxis intraparto para prevenir la 

transmisión de EGB al recién nacido.  
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4. HIPÓTESIS 

 

Existen factores propios del huésped (sociodemográficos, heredofamiliares,  

ginecobstétricos y genéticos) y propios del microorganismo (serotipo) que se asocian a 

mayor riesgo de colonización de la mujer embarazada y de transmisión y desarrollo de 

enfermedad por EGB en el recién nacido.  
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5. OBJETIVOS 

 

5.1 OBJETIVO GENERAL 

 

Evaluar la epidemiología clínica, factores genéticos y serotipos de la infección perinatal 

por Estreptococo del grupo B en mujeres embarazadas y sus recién nacidos en un hospital 

de tercer nivel de atención del Noreste de México.  

 

 

5.2 OBJETIVOS PARTICULARES 

 

1. Determinar la tasa de colonización por Estreptococo del grupo B (EGB) en las 

mujeres embarazadas. 

2. Determinar la tasa de transmisión del EGB de las mujeres embarazadas a sus 

recién nacidos. 

3. Evaluar la tasa de ataque por EGB en recién nacidos de mujeres colonizadas. 

4. Identificar los serotipos de EGB aislados en las mujeres embarazadas y sus recién 

nacidos. 

5. Evaluar y comparar las características clínicas, microbiológicas y genéticas de las 

mujeres embarazadas colonizadas y no colonizadas por EGB.  

6. Evaluar qué características clínicas se asocian a colonización y enfermedad 

materna y neonatal por EGB. 

7. Evaluar qué características microbiológicas se asocian a colonización y 

enfermedad materna y neonatal por EGB. 

8. Evaluar qué características genéticas se asocian a colonización y enfermedad 

materna y neonatal por EGB. 
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6. DISEÑO EXPERIMENTAL 

 

Figura 1. Diagrama para determinar la prevalencia de colonización en mujeres embarsazadas y sus recién 

nacidos y la tasa de transmisión matermo-infantil por Estreptococo del grupo B (EGB). 
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Figura 2. Diagrama para identificar los serotipos de EGB aislados en las mujeres embarazadas y sus recién 

nacidos. 
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Figura 3. Diagrama para determinar la tasa de ataque por EGB en recién nacidos y en mujeres 

colonizadas. 
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7. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Recursos Físicos  

a. Equipo 

 Autoclave 

 Balanza analítica 

 Estufa  

 Hisopos de algodón 

 Incubadora 37ºC 

 Incinerador 

 Microscopio  

 Refrigerador a 4-8 ºC 

 Vortex 

 

b. Reactivos 

 Aceite de inmersión 

 Alcohol-cetona 

 Agar de Soya Tripticasa 

 Agar Bilis Esculina 

 Agua destilada  

 Caldo Todd-Hewitt suplementado (8 µg/ml gentamicina y 15 µg/ml ácido 

nalidixico) 

 Cepa clínica Streptococcus agalactiae 

 Cepa Staphylococcus aureus ATCC 25923  

 Cristal violeta 

 H2O2 al 30% 

 ImmuLexTM Strep-B kit 

 Lugol 
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 Safranina 

 Sangre de carnero 

 Sensidiscos Bacitracina y Penicilina  

 Solución salina 0.85 

 Strepto-Kit  

 

7.1 DISEÑO DEL ESTUDIO  

 

Para evaluar qué factores socio-demográficos, heredofamiliares, gineco-obstétricos y 

genéticos del húesped se asocian a mayor riesgo de colonización por Estreptococo del 

grupo B (EGB) en la mujer embarazada y a mayor riesgo de transmisión y desarrollo de 

enfermedad en el recién nacido, se utilizarán un diseño transversal analítico y un diseño 

de casos y controles anidado en una cohorte de tres etapas: 

 

1. Estudio transversal analítico. Se tomará de mujeres embarazadas entre  las semanas 35 

y 37 de gestación un hisopado del introito vaginal y periné hasta el margen anal para 

determinar si están o no colonizadas por EGB. Las mujeres colonizadas serán comparadas 

con una muestra de las mujeres no colonizadas seleccionadas al azar en una relación 1:2, 

para evaluar si existen factores socio-demográficos, heredofamiliares, gineco-obstétricos 

y genéticos asociados con el hecho de estar colonizadas. Con la información obtenida se 

podrá conocer además la prevalencia de colonización por EGB en la mujer embarazada.  

 

2. Estudio de casos y controles anidado en una cohorte de tres etapas.  

a. Etapa 1: Todas las mujeres colonizadas por EGB serán seguidas hasta el nacimiento 

del producto, al cual le serán tomadas muestras de faringe, periumbilical y rectal para 

determinar si están o no colonizados. Todos los productos colonizados serán considerados 

como casos y serán comparados con los recién nacidos no colonizados para evaluar si 

existen factores socio-demográficos, heredofamiliares, gineco-obstétricos y genéticos 
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relacionados con el hecho de estar colonizados. Con la información obtenida se podrá 

conocer además la tasa de transmisión materno-infantil.   

 

b. Etapa 2: Todos los recién nacidos colonizados serán seguidos de manera estrecha 

durante tres meses, con visitas mensuales y contacto telefónico o por otros medios, para 

evaluar si desarrollan o no enfermedad por EGB, tales como meningitis, neumonía o 

sepsis. Si ocurren casos de este tipo se realizarán de manera inmediata los estudios clínicos 

y paraclínicos, incluyendo los microbiológicos pertinentes, y se iniciará de la misma 

manera el tratamiento específico. Cabe aclarar que no se conoce con precisión la tasa de 

transmisión de EGB de la mujer embarazada a su recién nacido en México, pero este 

riesgo parece ser muy bajo. Estos casos (productos con enfermedad por EGB) serán 

comparados con un grupo de recién nacidos colonizados pero que no desarrollaron este 

tipo de complicaciones infecciosas, los cuales serán seleccionados al azar en una relación 

1:2 ó 3, para evaluar si existen factores socio-demográficos, heredofamiliares, gineco-

obstétricos y genéticos que incrementen el riesgo de que dicho evento suceda. Con la 

información obtenida se podrá conocer además la tasa de ataque por EGB en el recién 

nacido.  

 

c. Etapa 3. Se formará una cohorte con todas las mujeres colonizadas que serán seguidas 

con evaluaciones clínicas durante el puerperio en las mismas citas de evaluación para el 

recién nacido, o antes si es necesario, para evaluar si desarrollan o no enfermedad 

relacionada a EGB, tales como endometritis post-cesárea, endometritis post-parto, 

infección de vías urinarias, etc. Las mujeres que desarrollen este tipo de enfermedad serán 

consideradas como casos y serán comparadas con una muestra de mujeres sin estas 

complicaciones, las cuales serán seleccionados al azar en una relación 1:2 ó 3, para evaluar 

si existen factores socio-demográficos, heredofamiliares, gineco-obstétricos y genéticos 

que incrementen el riesgo de que dicho evento suceda. 
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7.2 CRITERIOS DE LA MUESTRA 

 

1. Criterios de inclusión. 

a. Mujeres entre las semanas 35 y 37 de gestación  

b. Todos los recién nacidos o productos de madres colonizadas por Estreptococo 

del grupo B. 

2. Criterios de exclusión. 

             a. Mujeres embarazadas que no deseen dar su consentimiento informado. 

3. Criterios de eliminación. 

             a. Si la mujer embarazada, sea ella y/o su recién nacido, se retira del estudio o se 

pierde en el seguimiento por cualquier causa no relacionada con EGB, antes de 

que se complete el seguimiento planeado, siempre y cuando no haya ocurrido el 

evento de interés. Esto para el caso de los tres estudios anidados.  

 

7.3 DEFINICIÓN DE VARIABLES 

 

Variables dependientes: 

 Colonización por EGB en la mujer embarazada o en el recién nacido. 

 Desarrollo de enfermedad por EGB en la madre o en el recién nacido. 

Variables independientes: Factores de riesgo para colonización o el desarrollo 

de enfermedad por EGB en la mujer embarazada o el recién nacido. 

 Factores socio-demográficos. 

 Factores gineco-obstétricos. 

 Factores genéticos 

 

Otras variables: 
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1. Colonización por EGB. Se considerará como colonizado(a) con EGB a toda mujer o 

recién nacido en el que se haya aislado este microorganismo en el hisopado del introito 

vaginal, periné y margen anal para el caso de las mujeres, o en el hisopado faríngeo, 

periumbilical o rectal para el caso de los recién nacidos.  

 

Nota: Las mujeres también se evaluarán durante el puerperio mensualmente durante 3 

meses o antes si es necesario para evaluar si desarrollan enfermedad por EGB. En caso de 

que la mujer no pueda acudir presencialmente a las citas se dará seguimiento vía 

telefónica, cuando esto sea posible. Si la mujer desarrolla enfermedad por EGB de este 

tipo, se realizarán de manera inmediata los estudios clínicos y paraclínicos, incluyendo 

los microbiológicos pertinentes, y se iniciará de la misma manera el tratamiento 

específico. 

 

2. Enfermedad grave por EGB. Se considerará con enfermedad grave al recién nacido 

que desarrolle meningitis, neumonía o sepsis causada por EGB.   

 

Nota: A los recién nacidos que estén colonizados se les dará un seguimiento estrecho por 

un infectólogo pediatra durante tres meses, con visitas cada mes o antes si es necesario, 

además de contacto telefónico o por otros medios, para evaluar si desarrollan o no 

enfermedad grave por EGB, tales como meningitis, neumonía y sepsis. Si ocurren casos 

de este tipo se realizarán de manera inmediata los estudios clínicos y paraclínicos, 

incluyendo los microbiológicos pertinentes, y se iniciará de la misma manera el 

tratamiento específico. 

 

3. Factores socio-demográficos. Se evaluarán la edad, sexo, nivel socioeconómico y 

lugar de procedencia.  
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4. Factores ginecobstétricos. Se evaluarán el número de gestas, partos, cesáreas, abortos 

e hijos con infección por EGB, vía de nacimiento, tipo de parto, corioamniotitis previa, 

corioamniotitis actual, fiebre materna, tiempo de ruptura de membrana, ruptura prematura 

de membranas, IVU previa por EGB, IVU actual por EGB, asfixia al nacimiento, apgar al 

nacer, apgar a los 5 min, parto pretérmino, bajo peso al nacer, edad gestacional y edad de 

incio si presenta enfermedad grave por EGB. 

 

7.4 PROCEDIMIENTOS DE LABORATORIO Y OTRAS MEDICIONES. 

 

7.4.1 Muestreo para cultivo de EGB. 

Se tomará con un hisopo una muestra del introito vaginal y periné en un solo tiempo, 

comenzando en el introito vaginal y deslizando el hisopo a través del periné hacia el 

margen anal en la mujer embarazada. La muestra deberá ser tomada antes de cualquier 

manipulación de la vagina, sin higiene femenina previa, y sin el uso de antibióticos 

previos.  

En el recién nacido se tomarán tres muestras, periumbilical, rectal y nasofaríngea, dentro 

de las primeras 4 h del nacimiento. Los hisopos con las muestras se colocarán en caldo 

Todd-Hewitt (THB) adicionado con 8 mg/l de gentamicina y 15 mg/l de ácido nalidíxico 

(THB, Becton-Dickinson, NJ, EUA). Estas muestras serán transportadas en menos de 24 

h de tomada la muestra al Laboratorio de Inmunología y Virología de la Facultad de 

Ciencias Biológicas de la Universidad Autónoma de Nuevo León. Si este tiempo es 

excedido, la muestra y la paciente serán eliminadas del estudio. En este lugar las muestras 

se sembrarán en gelosa sangre de carnero (GSC) al 5%, con base de agar de soya tripticasa 

(BIOXON, BectonDickinson, México). 

 

 

 

7.4.2 Aislamiento e identificación del EGB. 
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Las muestras clínicas sembradas en placas de gelosa sangre de carnero y en tubos con 

THB, se incubarán a 37° C en un ambiente de CO2 al 5% durante la noche (entre 18 y 24 

h). Al día siguiente, los cultivos sembrados en caldo THB que muestren turbidez visible 

se resembrarán en gelosa sangre de carnero al 5% e incubarán bajo las mismas 

condiciones. De cada placa de gelosa sangre de carnero con colonias β-hemolíticas se 

aislarán de una a tres de las mismas, las cuales se resembraran en gelosa sangre de carnero 

al 5% y se incubaran nuevamente durante la noche, para luego realizar con una 1 o 2 

colonias aisladas la prueba de CAMP y la prueba de aglutinación de látex para 

identificación de grupo (Strepto-Kit, BD). Los aislados CAMP positivos y con 

aglutinación para antígeno de grupo B serán considerados como EGB (Streptococcus 

agalactiae). 

 

7.4.3 Factores propios del microorganismo (EGB). 

a. Determinación del serotipo.  

La identificación de los serotipos de los asilados de EGB se realizará mediante 

aglutinación de látex. (Pastorex B Streptococci, Sanofi Diagnostic Pasteur, Marnes La 

Coquette, Francia). Este equipo permite la identificación de todos los serotipos de EGB 

actualmente identificados. Además, se evaluará la susceptibilidad mediante el método de 

Kirby Bauer en agar Mueller-Hinton (DIFCO, BectonDickinson. Sparks, MD, EUA) con 

5% de sangre de carnero. Los rangos de la zona de inhibición, en milímetros para cada 

antimicrobiano, se interpretarán de acuerdo con los estándares del Clinical and Laboratory 

Standards Institute (CLSI), documento M2-A9, 2007. 

Cuando ocurra aglutinación del aislado bacteriano con el reactivo conteniendo las 

partículas de látex sensibilizadas con los anticuerpos específicos para cada uno de los 

serotipos. Cuando no aglutine con ninguno de los reactivos para los serotipos 

correspondientes se considerará como no tipificable (NT). 
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7.4.4 Evaluación y análisis de los factores genéticos.  

Para la evaluación de los diversos factores genéticos se medirán en la mujer embarazada 

las siguientes variables: Diabetes mellitus tipo 2, diabetes gestacional, obesidad, glicemia, 

presión arterial sistólica y diastólica, lugar de nacimiento de los cuatro abuelos, edad de 

los progenitores a la edad del inicio, grupos sanguíneos ABO y Rh. Desde el punto de 

vista genético es importante saber si los progenitores de las mujeres que serán muestreadas 

tenían o no diabetes tipo 2, obesidad o hipertensión para determinar si existió 

heredabilidad de dichas condiciones. La variable “edad de los progenitores” al inicio de 

la diabetes tipo 2, hipertensión u obesidad, si es el caso, es importante pues los riesgos de 

las enfermedades multifactoriales son diferentes cuando apareció en alguno de los 

progenitores antes de los 50 años de edad.  

 

7.4.5 Análisis estadístico.  

Para el análisis de los resultados se utilizarán métodos de estadística descriptiva, que en 

el caso de variables cualitativas se usarán medidas de frecuencia (frecuencias absolutas, 

frecuencias relativas, proporciones y razones) y para variables cuantitativas media y 

desviación estándar. Para la contrastación de variables nominales se utilizarán las pruebas 

de X2 y para las variables cuantitativas la prueba T de Student para muestras 

independientes. Se utilizará el paquete estadístico SPSS versión 15.0.  Se considerará 

como significativo un valor de p < 0.05. 
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8. RESULTADOS 

 

8.1 Tasa de colonización por Estreptococo del grupo B (EGB) en las mujeres 

embarazadas y en recién nacidos. 

Durante el periodo de diciembre 2014 a julio 2015, se recolectaron 102 muestras 

de mujeres embarazadas entre la semana 35-37 de gestación de la consulta externa del 

Hospital de Ginecología y Obstetricia No. 23 del IMSS en Nuevo León. El objetivo era 

conocer la prevalencia de colonización por Streptococcus agalactiae. Del total de las 

mujeres estudiadas, únicamente en 3 mujeres se observó colonización por Streptococcus 

agalactiae, lo que indica una prevalencia del 2.9% (Figura 5).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Distribución de pacientes colonizadas y no colonizadas por Estreptococo del grupo B 

(EGB). 
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Figura 5. Prueba postiiva para Estreptococo Grupo B con su respectivo control positivo 

(Streptococcus agalactiae) y control negativo (Streptococcus pyogenes) mediante la prueba 

serológica de aglutinación en látex. 

 

8.2 Identificación de serotipos en los aislados de EGB de mujeres embarazadas 

 

Serotipificamos 3 aislados de EGB de mujeres embarazadas, no se encontró 

similitud entre ellos en cuanto a los serotipos. Serotipos Ia/Ib y IV fueron encontrados 

(Figura 7). 

 

Sin embargo, los resultados encontrados son relevantes para hacer un enfásis en el 

aspecto de transmisión materno-infantil y/o desarrollo de enfermedad tanto en la mujer 

embarazada como en el neonato. 
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Figura 7. Prueba de serotipificación para los asialdos de Estreptococo Grupo B con su respectivo 

control negativo (Streptococcus pyogenes). A. Prueba positiva para serotipo IV. B. Prueba positiva 

para serotipo Ia/Ib 

 

 

8.3 Tasa de transmisión del EGB de las mujeres embarazadas a sus recién nacidos. 

En cuanto a los recién nacidos de las 3 mujeres embarazadas colonizadas por EGB 

no se logró identificar la presencia de dicho microorganismo con una prevalencia de 

colonización del 0%.  

  

 

8.4 Tasa de ataque por EGB en mujeres colonizadas y en recién nacidos de mujeres 

colonizadas. 

Las mujeres colonizadas fueron seguidas durante el puerperio durante 3 meses 

para evaluar si desarrollaban o no enfermedad relacionada a EGB. De las tres mujeres 

embarazadas colonizadas por EGB, ninguna presentó síntomas correspondientes a 

endometritis post-cesárea, endometritis post-parto, infección de vías urinarias, etc.  
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Ninguno de los recién nacidos de madres colonizadas resultaron positivos para la 

colonización por EGB, por lo que no sé les hicieron los estudios clínicos y paraclínicos, 

incluyendo los microbiológicos, así como del inicio con el tratamiento específico. Sin 

embargo, a todo recién nacido de madre colonizada se les dio un seguimiento estrecho 

durante 3 meses por un infectólogo pediatra durante tres meses, con visitas cada mes.  

 

Así mismo, ninguno de ellos presentó enfermedad grave que pudiera ser atribuible 

a EGB, tales como meningitis, neumonía y sepsis. 

 

Se reportó un caso aislado del proyecto en la UMAE No. 23 del IMSS, de 

transmisión vertical por EGB de la madre al producto con síntomas de sepsis neonatal 

temprana en el recién nacido. Inicalmente se diganóstico con taquipnea transitoria y a los 

14 días se reportó Streptococcus agalactiae para planeación de esquema antimicrobiano. 

(Figura 7 y Tabla 1). 

 

Tabla 1. Características sociodemográficas, gineco-obstétricas y genéticas de la mujer 

embarazada y el recién nacido colonizados por EGB que desarrollaron la enfermedad.  

Características 

sociodemográficas 

Características 

genéticas 

Características  

gineco-obstétricas 

 
Edad 
30 años (madre) 

37 semanas (neonato) 

 
Nivel socioecónomico 
III (medio-medio) 

 
Grupo sanguíneo y Rh 

A+ 

 

 
Infección de Vías Urinarias (madre) 
IVU actual  

Sexo al nacer (neonato) 
3,200 g 

Apgar  
8-9’ 
Parto 
Eutócico 

Ruptura de membranas 
Sí 
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Agar LB 

Sepsis neonatal temprana por Streptococcus agalactiae

Se aplica esquema de vacunación y se egresa a domicilio

Diagnósticos finales: 
Recién nacido de término 

eutrófico de 37 semanas de 
gestación

Factores ginecobstétricos

Edad: 30 años
Grupo sanguíneo y Rh: A+

IVU: en el segundo trimestre

Recién nacido

Sexo: Masculino
Peso al nacer: 3,200 g

Apgar: 8-9’

Mujer embarazada

Edad gestacional: 37 semanas
Parto: eutócico
Ruptura de membranas: 23 horas

Diagnóstico inicial: Taquipnea transitoria

Ingreso: 14 marzo
Egreso: 05 de mayo

Se reporta desarrollo de Streptococcus agalactiae 
se planea esquema antimicrobiano a 14 dias

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Diagrama de un caso de Sepsis neonatal por EGB aislado del estudio que se encontró 

sin la búsqueda intencionada de colonización por EGB en la mujer embarazada. (Fuente: UMAE 

No. 23 del IMSS). 

 

 

8.5 Evaluación de los factores sociodemográficos, heredofamiliares, gineco-

obstétricos y genéticos en mujeres embarazadas colonizadas y no colonizadas por 

EGB.  

 

8.5.1 Carácterísticas sociodemográficas 

Esta muestra de 102 mujeres embarazadas consistió en su mayoría en mujeres 

jóvenes, con un 74% menores de 30 años. Los indicadores socioeconómicos reflejan que 

en el 80% procedían de un nivel socioeconómico medio-medio a pobreza relativa.   
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Respecto a la edad, el grupo de mujeres menores de 25 años fue el que mostró 

mayor prevalencia de colonización por EGB con 3 de 3 mujeres colonizadas. No se 

observo diferencia en el nivel socioeconómico entre las mujer colonizadas y no 

colonizadas por EGB, ya que el dicho nivel en las mujeres colonizadas fue desde nivel 

medio-alto a pobreza relativa (Tabla 1).  

 

Tabla 2. Características sociodemográficas de las mujeres embarazadas entre la semana 

35 y 37 de gestación de acuerdo al estado de colonización por Estreptococo del grupo B 

(EGB) (n=102).  

  
Colonización con EGB 

 

 Total 

(n=102) 

Sí 

(n=3) 

No 

(n=99) 

p 

Edad (años) 

 

26.5±5.5 21.7±1.5 26.7±5.5 0.075 

Grupo etario 
       1-19 años 

     20-24 años 

     25-29 años 

     30-34 años 

     35-39 años 

 

 

9 (8.8%) 

28 (27.5%) 

38 (37.3%) 

17 (16.7%) 

10 (9.8%) 

 

- 

3 

- 

- 

- 

 

9 

25 

38 

17 

10 

0.092 

Nivel socioeconómico 
     Alto 

     Medio-Alto 

     Medio-Medio 

     Pobreza relativa 

     Pobreza crítica 

 

2 (2.0%) 

18 (17.6%) 

44 (43.1%) 

38 (37.3%) 

- 

 

- 

1 

1 

1 

- 

 

2 

17 

43 

37 

- 

0.143 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

34 

 

8.5.2 Antecedentes heredofamiliares 

Se evalúo si existía en las mujeres embarazadas muestreadas alguna enfermedad 

heredofamiliar; más del 50% (54.1%) presentaban antecedentes heredofamiliares 

patológicos. En las mujeres colonizadas por EGB, solamente estuvo presente el caso de 

hipotensión en el padre de la paciente.  

 

Tabla 3. Antecedentes heredofamiliares de las mujeres embarazadas entre la semana 35 

y 37 de gestación de acuerdo al estado de colonización por Estreptococo del grupo B 

(EGB) (n=102). 

  
Colonización con EGB 

 

 Total 

(n=102) 

Sí 

(n=3) 

No 

(n=99) 

p 

 
Enfermedades familiares 
    Diabetes tipo 2 

    Pre-diabetes 

    Obesidad 

    Hipertensión arterial 

    Hipotensión 

 

 

29 (28.4%) 

1 (1.0%) 

1 (1.0%) 

13 (12.7%) 

2 (2.0) 

 

 

 

- 

- 

- 

- 

1 

 

 

29 

1 

1 

13 

1 

 

  0.114 

 

 

8.5.3 Características gineco-obstétricas 

En su mayoría, las mujeres embarazadas se encontraban en su 1ª o 2ª gestación (68.7%), 

la mayoría sin parto previo (41.2%). Así mismo, se encontró que un elevado porcentaje 

de las mujeres tenían infecciones urinarias previas o actuales que resultaron en porcentajes 

muy similares, 30.4% y 29.4%, respectivamente. Las tres mujeres colonizadas por EGB 

eran primigestas, por lo tanto no tenían antecedente de abortos previos; pero dos de estas 

tres mujeres cursaban con infección de vías urinarias (Tabla 3).  
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Tabla 4. Características gineco-obstétricas de las mujeres embarazadas entre la semana 

35 y 37 de gestación de acuerdo al estado de colonización por Estreptococo del grupo B 

(EGB) (n=102). 

  
Colonización con EGB 

 

 Total 

(n=102) 

Si 

(n=3) 

No 

(n=99) 

p 

Gestas 
     1 

     2 

     3 

     4 + 

 

 

38 (37.3%) 

32 (31.4%) 

22 (21.6%) 

10 (9.8%) 

 

3 

- 

- 

- 

 

35 

32 

22 

10 

 

 

Partos/Cesáreas/Abortos 
     000 

     001 

     010 

     011 

     020 

     030 

     100 

     101 

     110 

     111 

     200 

     201 

     300 

 

 

38 (37.3%) 

4 (3.9%) 

8 (7.8%) 

3 (2.9%) 

2 (2.0%) 

1 (1.0%) 

20 (19.6%) 

3 (2.9%) 

2 (2.0%) 

2 (2.0%) 

10 (9.8%) 

2 (2.0%) 

2 (2.0%) 

 

3 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

 

35 

4 

8 

3 

2 

1 

20 

3 

2 

2 

10 

2 

2 

 

- 

Infección de vías urinarias 
     Previa 

     Actual 

 

 

31 (30.4%) 

30 (29.4%) 

 

- 

2 

 

31 

28 

0.333 

*IVU: Infeccion de vía urinas 

 

8.5.4 Características genéticas 

De las 102 mujeres embarazadas que se muestrearon en Nuevo León, cuentan con 

una ascendencia de los abuelos en mayoría de Nuevo León (33.3%), seguido por San Luis 

Potosí (32.4%). Aquellas colonizadas por EGB provenían de dichas entidades federativas.  

En su mayoría eran portadoras del grupo sanguíneo O+ (67.7%), que de igual 

manera las tres mujeres colonizadas por EGB eran de este grupo. 
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Por último, la mayoría de las mujeres presentaron algún tipo de enfermedad, como 

obesidad (35%), diabetes gestacional (24.5%) y diabetes mellitus tipo 2 (3.9%). Aquellas 

positivas para EGB tuvieron algún padecimiento de diabetes, dos de ellas con diabetes 

gestacional y una de ellas diabetes mellitus tipo 2. 

 

Tabla 5. Características genéticas de las mujeres embarazadas entre la semana 35 y 37 de 

gestación de acuerdo al estado de colonización por Estreptococo del grupo B (EGB) 

(n=102). 

  
Colonización con EGB 

 

 Total 

(n=102) 

Si 

(n=3) 

No 

(n=99) 

p 

Lugar de nacimiento de abuelos 
     Coahuila 

     Nuevo León 

     San Luis Potosí 

     Veracruz 

     Otros estados 

 

4 (3.9%) 

34 (33.3%) 

33 (32.4%) 

9 (8.8%) 

16 (21.6%) 

 

 

- 

1 

2 

- 

- 

 

4 

32 

31 

9 

16 

- 

Grupo sanguíneo 
     A 

     B 

     AB 

     O 

     Rh+ 
     Rh- 

 

 

21 (20.6%) 

8 (7.8%) 

4 (3.9%) 

69 (67.7%) 

100 (98%) 

2 (2%) 

 

- 

- 

- 

3 

3 

- 

 

 

 

21 

8 

4 

66 

97 

2 

- 

Enfermedad 
    Obesidad 

    Diabetes mellitus tipo 2 

    Diabetes gestacional 

 

 

36 (35%) 

4 (3.9%) 

25 (24.5%) 

 

- 

1 

2 

 

36 

3 

23 

0.143 
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9. DISCUSIÓN 

 

El Estreptococo del Grupo B (EGB) es una causa frecuente de infección durante 

el embarazo y el puerperio, ya que forma parte de la flora normal del intestino, aspecto 

importante por la posibilidad de transmisión al recién nacido durante el parto. Sigue siendo 

una de las causas más comúnes de sepsis y meningitis neonatal en países industrializados 

(Marrero et al., 2000). En México, debido a la ausencia de estudios sobre la prevalencia 

de mujeres gestantes colonizadas por Streptococcus agalactiae, se ha subestimado su 

importancia; sin embargo, existe información de casos de infecciones en neonatos y 

gestantes. El presente estudio constituye uno de los primeros esfuerzos para evaluar la 

prevalencia de colonización materna en el noreste de México.   

Para evaluar la prevalencia de colonización, se realizaron cultivos para la 

identificación de EGB a 102 mujeres embarazadas entre la semana 35-37 de gestación, de 

las cuales solamente en tres pacientes se aisló este microorganismo. Este estudio 

demuestra que las mujeres embarazadas muestreadas en Nuevo León, tienen una baja 

prevalencia por EGB (2.9%), lo que se podría traducir en un bajo riesgo potencial de 

morbilidad y mortalidad. En México, se desconoce cuál es el papel real de EGB en 

patología perinatal y la mayoría de la información disponible al respecto corresponde al 

centro del país y ya es información antigüa. Por ejemplo, algunos datos iniciales indicaban 

que en México los rangos de colonización eran del 4 al 10% (Collado et al., 1981; 

Solórzano et al., 1989). Posteriormente, en 1999 (Lam), se muestreó a pacientes 

embarazadas, demostrabndo una tasa de colonización por Streptococcus agalactiae de 

3.2%.  

En general, las tasas de colonización genital por EGB en Latinoamérica varían 

entre el 2 y el 20.4%, como lo muestran estudios realizados en México, Argentina, 

Colombia y Brasil, (Cortés, 2005; Reyna-Figueroa, 2007; Costa et al., 2008; Reyna-

Figueroa et al., 2008; SLIPE, 2014) con una incidencia de infección neonatal grave 

(“invasiva”) entre el 0.3 y el 1% de los recién nacidos vivos. La baja prevalencia de 

colonización encontrada, sin embargo, deja abierta la posibilidad de un riesgo de 
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transmisión de EGB al recién nacido. En los EUA, se ha reportado que el 34% de las 

mujeres embarazadas están colonizadas por EGB; variando entre los diferentes grupos 

étnicos.  

El tamaño de la muestra en el presente estudio se puede considerar baja para un 

estudio de tipo epidemiológico, y poder concluir de manera más completa sobre el 

comportamiento de la enfermedad en la entidad. Los tamaños de muestra pequeños 

pueden dejar las tasas de prevalencia propensas al error de muestreo porque estudios 

mencionados anteriormente basados en América Latina utilizaron poblaciones ≤ 500 

mujeres. Esto refuerza la necesidad de estudios basados en poblaciones grandes para 

informar la epidemiología de EGB antes de implementar estrategias de prevención (Rick 

et al., 2017). Así mismo, la gran variación en la prevalencia encontrada a través de 

Latinoamérica puede estar influenciada por los diferentes métodos de recolección de la 

muestra (hisopado vaginal o perineal en lugar de anorectal) y de procesamiento (todos los 

hisopados con caldo suplementado usan métodos tradicionales de laboratorio para la 

identificación de EGB) entre los estudios. Nosotros utilizamos una muestra vagino-rectal, 

y según se ha indicado desde hace tiempo, este tipo de muestra incrementa el rendimiento 

de EGB hasta al 50% (Philipson et al., 1995). Por lo que se puede afirmar que la muestra 

fue tomada según las indicaciones que también el CDC incluye. No sabemos si el utilizar 

el caldo sumplementado fue algún referente para la baja colonización por EGB en las 

muestras, ya que aunque el caldo suplementado puede facilitar el crecimiento de EGB en 

mujeres con baja colonización (Philipson et al., 1995; Whitney et al., 2004), puede 

también disminuir la detección de EGB cuando se utilizan muestras rectales debido a la 

competencia con flora fecal (Gil et al., 1999).  

La determinación del serotipo ha sido tradicionalmente aplicada en estudios 

epidemiológicos como una importante ayuda en el desarrollo de de vacunas, las cuales 

contienen polisacáridos capsulares o polisacáridos conjugados a proteína (Baker y 

Edwards, 2003). La distribución de los serotipos varía geográficamente y los estudios 

realizados en Europa, Estados Unidos y en Latinoamérica han mostrado que los serotipos 

más frecuentes son: Ia, Ib, III o V (Palmeiro et al., 2010; Andrews et al., 2000). En el 
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presente estudio detectamos variación en los aislados de EGB de mujeres colonizadas, los 

serotipos encontrados fueron Ia/Ib y IV. Ya hace tiempo, Palacios y col. (2005) realizaron 

un estudio de serotipos en aislados de mujeres embarazadas en México, donde se encontró 

que el serotipo predominante era el I (48.6%), y el III (32.9%) estaba incrementándose a 

comparación de otros años. Otros estudios, han confirmado que el serotipo predominante 

en el centro y occidente de México es el serotipo I (58.8 – 61.3%), pero se ha documentado 

una mayor participación del serotipo III (5.9 – 12.8%), con una menor participación de 

aislados no-tipificables (0-5.9%) (Villaseñor et al., 2004; Palacios et al., 2005; Reyna-

Figueroa et al., 2007). 

Aunque la información aún es limitada, y la mayoría de esta información 

corresponde a estudios realizados en el centro de México, los estudios previos muestran 

que el serotipo predominante en México es el I. En la mayoría de los estudios, los cinco 

principales serotipos que se consideran causantes de enfermedad perinatal son Ia, Ib, II, 

III y V  (Weisner et al., 2004; Zaleznik et al., 2000; Tettelin et al., 2005). Históricamente, 

el serotipo IV raramente ha sido aislado en Norteamérica, aunque ya ha sido aislado en 

baja frecuencia en pacientes mexicanas (Reyna-Figueroa, 2005), pero su prevalencia 

parece estar aumentando (Tyrell et al., 2000; Zaleznik et al, 2000). En los Estados Unidos, 

la vigilancia longitudinal sugiere que la proporción de aislados de EGB de serotipo IV de 

“adultos no embarazados” aumentó de 0.2% en 1998-1999 a 5.7% en 2005-2006 (Skoff 

et al., 2009). En 2010, se demostró que las cepas del serotipo IV eran responsables del 

16% de las infecciones neonatales de inicio temprano en el estado de Minnesota (Diedrick 

et al., 2010; Ferrieri et al., 2013). En Ontario, Canadá, se encontró que los aislados de 

serotipo IV eran responsables del 6.2% de los casos de enfermedad invasiva por EGB 

(Teatero et al., 2014). 

En nuestro caso, ambos serotipos han sido considerados en la literatura como parte 

de los causantes de enfermedad perintal por EGB. Sin embargo, existen otros factores 

asociados a la mujer que pudieran involucrarse para dicho desarrollo de enfermedad. La 

identificación de la tasa de transmisión materno-infantil y el riesgo asociado a un infante 

para desarrollar la enfermedad invasiva de EGB ha sido difícil debido a la baja incidencia. 
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Esta muestra de 102 mujeres embarazadas, consistió en su mayoría en mujeres jóvenes 

embarazadas menores de 30 años (74%). La implicación permanece poco clara. En un 

estudio realizado por Castañeda (2009), se demostró en relación a datos demográficos que 

el mayor número de mujeres gestantes portadoras de EGB, se ubicó en el grupo etario 

comprendido en menores de 29 años. Similar a lo encontrado en el presente estudio, en el 

que se observó que las pacientes colonizadas con EGB, se encontraron en una edad 

promedio de 21.7 años. Por otro lado, investigaciones como la de Ovalles (2002), reportan 

que a partir de los 30 años se alcanzan los niveles séricos suficientes de anticuerpos contra 

el polisacárido capsular específico de tipo de Streptococcus agalactiae, lo que pudiera 

vincularse con un mayor porcentaje de colonización en menores de 29 años. Nuestro 

estudio sugiere que en parte la menor edad pudiera ser un factor de riesgo en mujeres. 

 

Los indicadores socioeconómicos reflejan que el 80% de las gestantes procedían 

de un nivel socioeconómico medio-medio a pobreza relativa. En cuanto al nivel 

socioeconómico no se observó una tendencia de los casos que presentaron mayor 

prevalencia de colonización por EGB, ya que fue desde nivel medio-alto a pobreza 

relativa. En un estudio realizado por Ocampo (2000), la colonización por EGB fue 

significativamente mayor entre los grupos más pobres. En comparación a los resultados 

observados en esta investigación, se encontró que ninguna de las mujeres postivas para 

EGB mostró similitud respecto al nivel socioecómico. 

 

Se evalúo si existía en las mujeres embarazadas muestreadas alguna enfermedad 

heredofamilia, y más del 50% (54.1%) presentaban antecedentes heredofamiliares 

patológicos. En las mujeres colonizadas por EGB, solamente estuvo presente el caso de 

hipotensión en el padre de la paciente.   

En su mayoría, las mujeres embarazadas se encontraban en su 1ª o 2ª gestación 

(68.7%), la mayoría sin parto previo (41.2%). Así mismo, se encontró que en su mayoría 

las mujeres tenían infecciones previas o actuales que resultaron en porcentajes muy 

similares, en 30.4% y 29.4%, respectivamente. Los resultados obtenidos concuerdan con 
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los reportandos en Nicaragua (Dubón et al., 2007), en México (Ocampo et al., 2000) y en 

Venezuela (Panza, 2003), los cuales reportaron cultivos positivos con mayor frecuencia 

en pacientes primigestas con valores del 55%, 40% y 37.5%, respectivamente.  

En su mayoría las mujeres estudiadas eran portadoras del grupo sanguíneo O+ 

(67.7%), que de igual manera las mujeres colonizadas por EGB pertenecían en su totalidad 

a este grupo. Por último, la mayoría presentaron algún tipo de enfermedad, como obesidad 

(35%), diabetes gestacional (24.5%) y diabetes mellitus tipo 2 (3.9%). Aquellas positivas 

para EGB tuvieron algún padecimiento de diabetes, dos de ellas con diabetes gestacional 

y una de ellas diabetes mellitus tipo 2. Chaiwarith et al. (2011) menciona que la diabetes 

mellitus, probablemente debido a su asociación con la disfunción leucocitaria, es la 

principal enfermedad crónica asociada con infección por EGB. 

Algunas limitaciones de nuestro estudio incluyen las siguientes: (1) su validez 

externa porque limitamos nuestros hallazgos a una centro de atención en el estado; y (2) 

el tamaño pequeño de la muestra para el estudio. En la actualidad, en países en donde la 

morbimortalidad causada por Streptococcus agalactiae es mayor, se están desarrollando 

campañas masivas de educación y medidas profilácticas adicionales durante el parto para 

disminuir la tasa de infección neonatal y de complicaciones puerperales. En el noreste de 

México, aún no existe un protocolo que promueva las normas necesarias para la detección 

de EGB en mujeres embarazadas, ya que esto evitaría consecuencias en la mujeres y en 

los recién nacidos, tales como: sepsis neonatal, neumonía, meningitis, artritis séptica, 

osteomielitis, celulitis, endocarditis y epiglotis. Ello hace que solamente una mínima parte 

de las embarazadas llegue al parto conociendo si son o no portadoras de este 

microorganismo. Es por ello la importancia de las pruebas de detección, ya que permitirían 

la identificación oportuna de este microorganismo para decidir o no la administración de 

profilaxis intraparto. El conocimiento obtenido, una vez que se complete una muestra 

mayor, debe tener impacto en la toma de decisiones clínicas, sobre todo en lo que respecta 

a la realización o no de la búsqueda intencionada de colonización por EGB en toda mujer 

embarazada o sólo en aquellas con factores de riesgo perinatal, así como en cuanto al uso 

o no de quimioprofilaxis intraparto en México. Mientras tanto, otros factores posiblemente 
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relacionados con el comportamiento epidemiológico y clínico de la infección perinatal por 

EGB deben seguir siendo estudiados.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

10. CONCLUSIONES 

 El presente estudio constituye uno de los primeros esfuerzos para evaluar la 

prevalencia de colonización materna de EGB en el Noreste de México. 
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 Las mujeres embarazadas en Nuevo León poseen una baja colonización por EGB en 

nuestro muestreo. Colonización materna por EGB de 2.9% y colonización neonatal de 

0%.  

 

 Los serotipos identificados en nuestro estudio fueron Ia/Ib y IV, que aunque 

considerados como causantes de enfermedades en el neonato, no hubo casos.  

 

 En su mayoría son mujeres jóvenes (edad promedio 21 años) en su 1a o 2a gestación, 

la mayoría sin parto previo y con obesidad o diabetes (52.7%).  

 

 Aproximadamente el 30% de las pacientes presentaron infecciones previas o actuales 

y más de la mitad (54%) presentaron algún antecedente de enfermedad heredofamiliar. 

 

 No hubo ningún caso de transmisión materno-infantil y, por ende, ningun recién 

nacido que desarrollara la enfermedad.  

 

 Aunque se desconoce con precisión el comportamiento de la infección, debido al 

tamño de la muestra,se sugiere continuar con la estrategia basada en la detección 

bacteriológica, puesto que la presencia colonización por EGB constituye una fuente 

de infección en las mujeres gestantes y constituye también un factor de riesgo para los 

recién nacidos. 
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12. ANEXO 1 

12.1 Consentimiento informado del paciente a investigar (Adulto) 
 

 



 

 

 

55 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

56 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

57 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

58 

 

12.2 Consentimiento informado del paciente a investigar (Neonato)
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12.3 Formato de recolección de datos 

  

Instituto Mexicano del Seguro Social 

UMAE Hospital de Ginecobstetricia No. 23 

 

FORM ATO DE RECOLECCION DE DATOS 

Titulo del proyecto de investigación: “Epidemiología clínica y molecular de la infección perinatal por Estreptococo grupo B en una 

unidad médica de tercer nivel de atención del noreste  de  México” 

Datos de la mujer embarazada: 
Nombre: Apellido Paterno_______________Apellido Materno_______________Nombres (s) __________________________ 

Edad: ____años Afiliación: __ __ __ __ __ __ __ __ __ __ __ 

Dirección: Calle y No. _______________________________________ Colonia______________________________________ 

Municipio_______________________________ Estado_________________________________________________________ 

Teléfono: ______________________                    Celular: ___________________________________________ 

Lugar de nacimiento de los abuelos:   Municipio______________________    Estado______________________________ 
 

Estrato socio-económico: Escala de Graffar-Méndez Castellano 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Seleccione el resultado: Puntaje: _______.  

Estrato I  Alto (4-6)  Estrato IV Pobreza relativa (13-16)   

Estrato II Medio alto (7-9)  Estrato V Pobreza crítica (17-20).   

Estrato III Medio medio y medio bajo (10-12)     

 

Antecedentes ginecobstétricos: 

G___P___C___A___   

Corioamnionitis previa: Si (   ) No (   )    

Infecciones de vías urinarias previas: Si (   ) No (   )  ¿Cuántas por EGB? ______ 

Infección por EGB en productos previos: Si (   ) No (   ) ¿Cuántos hijos con infección por EGB?______ 

Datos ginecobstétricos actuales: 

Corioamnionitis actual: Si (   ) No (   ) 

Infección de vías urinarias actual: Si (   ) No (   )  ¿Por EGB? Si (   ) No (   )  Se desconoce (   )        

Fiebre: Si (   ) No (   ) Grados: _______ 

Ruptura prematura de membranas: Si (   ) No (   )  Tiempo de ruptura de membranas: ________ horas 

Vía de nacimiento: vaginal (   )   abdominal (   ) 

Tipo de parto: distócico o eutócico Parto pre-término: Si (   ) No (   )   

Diabetes tipo 2: Si (   ) No (   )                   Diabetes gestacional: Si (   ) No (   )                   

Obesidad: Si (   ) No (   )    IMC: ______kg/m
2
 

Glucosa: ______mg/dl 

Hemoglobina: _______% 

Triglicéridos: _______mg/dl 

HDL: ________mg/dl 

Presión arterial: _____/_____mm/Hg 
 

Datos sobre factores genéticos:  

Antecedentes en los progenitores de: Diabetes tipo 2 / Obesidad / Hipertensión Arterial   ¿En quién?  Madre  /  Padre  /  Ambos 

Edad de los progenitores al momento del inicio: Madre: _____ años     Padre: _____ años 

Lugar de nacimiento de los abuelos: Abuelo P _________  Abuela P _________  Abuelo M ___________  Abuela M __________  

Grupo ABO: ______Rh: ______ HLA: ____________ 
  

Colonizada por estreptococo del Grupo B: Si (   ) No (   ) 

Características del EGB  aislado (colonización materna): Serotipo: ____Tipo clonal: _____ Síntesis de polisacárido ____ µg/dl 
 

Datos del producto: 

Estado al nacer: ________________________________________ 

Nombre:______________________________________________  

Fecha de nacimiento (dd/mm/aa): ____/____/____ 

Edad:______(días)   Sexo:_______________________. 

Edad gestacional: _______semanas 

Asfixia al nacimiento: Si (   ) No (   )     Apgar al nacer y a los 5 minutos: ___/___ 

Peso al nacer: _________ gramos         Bajo peso al nacer: Si (   ) No (   )                   

Colonizado por estreptococo del Grupo B: Si (   ) No (   ) 

Características del EGB  aislado (colonización producto): Serotipo: ____Tipo clonal: _____ Síntesis de polisacárido ____ µg/dl 
 

Seguimiento: 

 Fecha  
(dd/mm/aa) 

 Edad del  
producto (días) 

  
Hallazgos en el producto y/o en la madre: 

1ª Consulta ___/___/___  __ __ __  _____________________________________________ 

2ª Consulta ___/___/___  __ __ __  _____________________________________________ 

3ª Consulta ___/___/___  __ __ __  _____________________________________________ 

4ª Consulta ___/___/___  __ __ __  _____________________________________________ 

5ª Consulta ___/___/___  __ __ __  _____________________________________________ 

 

Estado del producto al final del seguimiento: ___________________ 
 

La mujer desarrolló enfermedad relacionada a EGB: Si (   ) No (   ) ¿Cuál? ___________________________________________ 
 

El RN desarrolló enfermedad grave relacionada a EGB: Si (   ) No (   )   
¿Cuál? Meningitis/ Neumonía/Sepsis  Otra __________________  ¿Cuándo (dd/mm/aa)? __ / __  / __ 

Edad de inicio si presentó enfermedad grave: ________ días  Resultado de la enfermedad: ___________________________________ 

¿Se aisló EGB? Si (   ) No (   ) ¿De dónde? Sangre ___   LCR ___   Otro _____________ 

Características del EGB aislado (enfermedad producto). Serotipo: ____ Tipo clonal: _____ Síntesis de polisacárido ____ µg/dl 
 

Observaciones________________________________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________________________________________ 

____________________________________________________________________________________________________________ 

 

Nombre del investigador ______________________________________________ 
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12.4 Artículo no publicado, aceptado para publicación. 
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