
INTRODUCCIÓN

Streptococcus agalactiae (EGB) es la denomina-
ción de especie para los estreptococos incluidos en el
Grupo B de la clasificación de Lancefield. EGB emer-
gió como patógeno neonatal en los años 1970 y desde
entonces, en ausencia de medidas de prevención, ha
representado la principal causa de infección bacteriana
del recién nacido en países desarrollados (1-3).

EGB forma parte de la flora comensal del tracto
gastrointestinal, desde donde por contiguidad, coloniza
de forma intermitente el área perineal y tracto genital.
Este hecho adquiere especial importancia en gestantes
por la posibilidad de transmisión al recién nacido y por
ser una causa frecuente de infecciones durante la gesta-
ción y el puerperio. La incidencia de la colonización
vagino-rectal por EGB en gestantes difiere según el
área geográfica estudiada y esta influida por la edad,
por factores étnicos y sociales y de forma muy impor-
tante por los procedimientos microbiológicos emplea-
dos para su detección. En España, las tasas publicadas
oscilan entre el 10 y 18.5%, porcentajes que implican
un importante riesgo de infección (1-6).

Sin medidas de prevención, del 40-70% de las
mujeres colonizadas trasmiten el EGB a sus recién

nacidos durante el parto, y de los recién nacidos colo-
nizados del 1-2% desarrollan una infección precoz, lo
que representa una incidencia media anual de 1-3 casos
/ 1.000 nacidos vivos (2-6). 

Clínicamente la infección se manifiesta entre las
primeras horas y los siete días de vida, como sepsis,
neumonía o meningitis con una mortalidad actual,
con cuidados neonatales óptimos, del 5%; sin embar-
go, casi la mitad de los recién nacidos que sobrevi-
ven a la infección presentan secuelas neurológicas
(1). 

Se conocen diferentes factores obstétricos de ries-
go que favorecen el desarrollo de infección en el
recién nacido, fundamentalmente, parto prematuro,
fiebre intraparto, rotura prolongada de membranas,
bacteriuria por EGB durante el embarazo, alto grado
de colonización vaginal y haber tenido previamente
un hijo con sepsis neonatal por EGB. Sin embargo,
estudios recientes indican que mas de la mitad de los
casos de infección neonatal se presentan en ausencia
de estos factores de riesgo. Un factor determinante
para el desarrollo de infección neonatal es la existen-
cia en la embarazada de un bajo título de anticuerpos
frente a la cepa colonizante y en teoría es posible la
prevención de la infección mediante la administración
de una vacuna a la gestante con capacidad inmunoge-
na frente a los distintos serotipos de EGB. De momen-
to, el desarrollo de estas vacunas se encuentra en fase
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R E S U M E N A B S T R A C T

� Streptococcus agalactiae o estreptococo del grupo B
(EGB) ha representado durante décadas la principal causa de
infección bacteriana del recién nacido en países desarrollados.
Además de su destacado papel en la patología infecciosa neo-
natal, EGB se reconoce como un patógeno fundamental de la
infección materna relacionada con la gestación. La administra-
ción sistemática de profilaxis intraparto a las gestantes porta-
doras de EGB ha conseguido una drástica disminución de los
casos de sepsis neonatal y una reducción significativa de las
infecciones maternas perinatales. Sin embargo, en los últimos
años EGB ha aparecido como un patógeno emergente, fuera
del periodo perinatal.
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� Since the 1970s, group B streptococci (GBS) or
Streptococcus agalactiae has been the leading cause of neo-
natal infection in the developed world.They are also recognized
as a common cause of serious maternal infections. The use of
intrapartum prophylaxis with antibiotics to prevent neonatal
group B streptococcal infection has led to a dramatic decrease
in the incidence of neonatal group B streptococcal disease. A
subtantial decline in the incidence of invasive disease in preg-
nant women has been also observed as a result of perinatal
strategies. However, in recent years, invasive infections due to
GBS are being reported with increasing frequency among non-
pregnant adults.
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experimental y aunque parece una estrategia promete-
dora actualmente no es posible su utilización clínica
(1, 7-9) 

En 1986 se publicó el primer estudio prospectivo
que demostraba la eficacia de la profilaxis intraparto
con penicilina en portadoras de EGB, identificadas
por cultivo, para prevenir la infección neonatal (9).
Sin embargo, la generalización y consolidación de
esta medida de prevención se produjo diez años des-
pués tras la publicación en mayo de 1996 del docu-
mento de los Centres for Disease Control (CDC)
Prevention of perinatal group B streptococcal disea-
se: A public health perspective.(10). Siguiendo las
directrices de los CDC, en 1998 se consensuó, entre
las diferentes sociedades cientificas implicadas, el
primer documento español con recomendaciones diri-
gidas a prevenir la infección neonatal por EGB (11) y
en base a los datos aportados en publicaciones poste-
riores estas recomendaciones fueron revisadas y
actualizadas en 2003 (12-14). La recomendación
actual es realizar cultivo de exudado vagino-rectal a
todas las gestantes en la semana 35–37 de gestación y
administrar profilaxis intraparto con penicilina a
todas las portadoras. En caso de que los resultados
del cultivo no sean conocidos en el momento del
parto, debe administrarse profilaxis a las gestantes
que presenten factores de riesgo. Se recomienda
siempre, sin necesidad de realizar cultivo preparto, la
administración de profilaxis a todas las gestantes con
bacteriuria por EGB durante el embarazo, que es un
marcador de un alto grado de colonización vaginal, y
a las que han tenido previamente un hijo con infec-
ción por EGB, que indicaría la existencia de un bajo
título de anticuerpos en la gestante. Las recomenda-
ciones incluyen además el método diagnóstico de
elección para detección de portadoras; una sistemati-
zación de las distintas situaciones posibles respecto a
la madre y al recién nacido y un algoritmo para el
manejo del recién nacido de madres portadoras de
EGB (12,13). 

Actualmente, las medidas de prevención de la infec-
ción neonatal precoz por EGB están bien establecidas y
su aplicación generalizada ha permitido disminuir en
nuestro medio la incidencia de infección neonatal mas
del 85% (2,6,14,15).

Las infecciones por estreptococo grupo B pueden
ser:

a) A nivel obstétrico (Infecciones obstétricas).

b) Del tracto urinario (ITU).

c) En parto prematuro y rotura prematura de mem-
branas.

d) Infecciones no relacionadas con la gestación.

a) INFECCIONES OBSTÉTRICAS

Las manifestaciones clínicas de la infección por
EGB en gestantes incluyen, endometritis, corioamnio-
nitis, infección de heridas quirúrgicas tras cesarea y
menos frecuentemente, bacteriemia y sepsis (16). El
papel de EGB como causa de infecciones obstétricas se
ha comprobado microbiologicamente por el aislamien-
to de este patógeno en sangre y muestras genitales de
pacientes con corioamnionitis y endometritis, y la rela-
ción entre colonización por EGB durante el embarazo y
un mayor riesgo de corioamnionitis y endometritis
postparto ha sido confirmada por numerosos autores
(17,18).

Al igual que en el caso de la infección neonatal, se
ha demostrado que el riesgo de corioamnionitis es
mayor cuanto mayor es el grado de colonización vagi-
nal; sin embargo, esta asociación no ha podido confir-
marse en casos de endometritis (17). 

La incidencia de corioamnionitis en portadoras de
EGB se ha estimado en el 2.9% y la de endometritis en
el 2%, sin embargo, las tasas de incidencia resultan
variables en diferentes estudios en relación a la aplica-
ción de diferentes criterios de diagnóstico clínico, dife-
rencias en las técnicas de obtención y cultivo de mues-
tras microbiológicas y diferencias intrínsecas de las
diferentes poblaciones estudiadas. La vía más frecuen-
te de infección es la ascendente, a partir de vagina y
cervix colonizados por EGB (16-18). Actualmente, al
mismo tiempo que se ha producido una drástica dismi-
nución en los casos de sepsis neonatal por EGB, a par-
tir de la generalización de la administración de profila-
xis intraparto a portadoras de EGB, se ha constatado
también, una reducción significativa en la incidencia de
infecciones obstétricas, especialmente coriamnionitis,
endometritis y bacteriemia (2,12).

b) INFECCIÓN DEL TRACTO URINARIO

La infección del tracto urinario (ITU) por EGB es
una complicación frecuente del embarazo y puede
manifestarse como bacteriuria asintomática, la de pre-
sentación mas frecuente, cistitis y excepcionalmente
pielonefritis. Según distintas series, EGB es responsa-
ble del 5-29% de los casos de ITU en gestantes (19,20). 
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La bacteriuria asintomática (BA) durante el emba-
razo se asocia con mayor riesgo de parto pretermino,
rotura prematura de membranas y recién nacidos de
bajo peso; además, los cambios fisiológicos que ocu-
rren durante la gestación favorecen, a partir de la infec-
ción asintomática, el desarrollo de pielonefritis (21,22). 

Sin tratamiento entre 20-40% de las gestantes con
bacteriuria desarrollan pielonefritis en el tercer trimes-
tre. La detección precoz y el tratamiento de la bacteriu-
ria asintomática previene el desarrollo de pielonefritis y
disminuye el riesgo de parto pretérmino y bajo peso al
nacimiento. Se ha sugerido que este efecto se debe a la
erradicación de microorganismos del tracto genital que
causan cervicitis o vaginitis, considerando la bacteriu-
ria como un marcador anormal de colonización del
tracto genitourinario (21,22).

El screening para detección de bacteriuria en gestan-
tes debe realizarse en el primer trimestre de gestación ya
que en la mayoría de los casos la bacteriuria, cuando
existe, esta presente ya antes del embarazo y sólo 1-
1.5% de las gestantes la adquieren después del primer
trimestre. El diagnóstico de bacteriuria asintomática se
establece por cultivo de orina, demostrando la presencia
en dos muestras de orina consecutivas de 100.000 ó mas
bacterias por ml; las pruebas rápidas de diagnóstico
carecen de suficiente sensibilidad y no deben utilizarse
en gestantes. El tratamiento de la BA debe realizarse
durante 7 días según antibiograma, realizando un uro-
cultivo de control tras finalizar el tratamiento y uno cada
mes para detectar y tratar posibles recurrencias (23). 

Aunque, en la mayoría de los casos la bacteriuria
esta presente en el primer trimestre de gestación y tra-
dicionalmente se ha recomendado que tras un primer
urocultivo negativo no se requiere realizar mas contro-
les; recientes publicaciones no encuentran suficiente
evidencia para esta recomendación y establecen de
forma opcional la repetición o no del urocultivo a lo
largo de la gestación (23). 

La bacteriuria por EGB en gestantes presenta cier-
tas peculiaridades. La bacteriuria asintomática, defini-
da por la presencia en dos urocultivos consecutivos de
100.000 ó mas UFC por ml de EGB en ausencia de sín-
tomas de infección, requiere tratamiento y cultivos de
seguimiento como en el caso de otras etiologías. El tra-
tamiento recomendado es ampicilina o amoxicilina
500 mg / 8 horas por vía oral durante 7 días; en caso de
alergia a ß–lactámicos, se recomienda la administración
de fosfomicina, dos dosis de 3g separadas 3 días. Sin
embargo, la presencia de EGB en orina, aún en recuen-
tos muy bajos (<105 UFC/ml) o formando parte de un

cultivo polimicrobiano se considera como indicador de
un alto grado de colonización vaginal que es un factor
de riesgo para el desarrollo de infección neonatal. No
esta claramente establecido el beneficio del tratamiento
antibiótico en estos casos y en general, no se recomien-
da. Sin embargo, en el estudio microbiológico de la
orina de gestantes es obligado realizar específicamente
detección de EGB e informar el resultado de cualquier
recuento. Las recomendaciones actuales de prevención
de la infección neonatal por EGB establecen que todas
las gestantes con bacteriuria por EGB, independiente-
mente del número de bacterias presentes en orina,
deben recibir profilaxis intraparto con penicilina para
prevenir la infección neonatal, sin que sea necesario
realizar cultivo vaginorectal para detección de EGB en
las últimas semanas de gestación (12,13). 

c) PARTO PREMATURO Y ROTURA PREMATURA
DE MEMBRANAS

Aunque su etiología es plurifactorial, se ha señala-
do que la infección clínica o subclínica del tracto geni-
tal puede determinar rotura prematura de membranas y
prematuridad y en diferentes estudios se ha sugerido
una asociación entre colonización del tracto genital por
EGB y la presentación de rotura prematura de membra-
nas y parto pretérmino, probablemente en relación con
un mayor inóculo vaginal que favorece la infección
ascendente y que puede tener una especial significación
al aumentar el riesgo de infección de estos recién naci-
dos (24,25).

Esta hipótesis se basa en la mayor frecuencia con la
que el cultivo de líquido amniotico resulta positivo en
mujeres con parto pretérmino y rotura prematura de
membranas. Habiéndose postulado que las bacterias o
sus productos estimularian la producción de citoquinas
por el líquido amniotico, especialmente factor de
necrosis tumoral e interleukinas, que pueden producir o
inducir el parto o la rotura de membranas. Sin embargo,
otros investigadores no han confirmado la asociación
entre infección clínica o subclínica por EGB y rotura
prematura de membranas y prematuridad (26) y de
momento, el papel de EGB en la etiología de estos pro-
cesos no esta bien establecida. 

d) INFECCIONES NO RELACIONADAS CON LA
GESTACIÓN

Aunque tradicionalmente la importancia de EGB
como patógeno se ha limitado a infecciones relaciona-
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das con la gestación y el puerperio, en los últimos años
se ha observado un incremento de las infecciones por
EGB en adultos, fuera del periodo perinatal, principal-
mente en ancianos y pacientes con enfermedades sub-
yacentes o factores predisponentes. Diabetes mellitus,
cirrosis hepática, cáncer de mama, alteraciones neuro-
lógicas, úlceras de decúbito e insuficiencia cardiaca y
renal se relacionan con un mayor riesgo de infección en
adultos (27,28). En algunos estudios se ha señalado un
mayor riesgo de infecciones invasivas en pacientes
infectados por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH), pero esta asociación no se ha confirmado. 

En adultos, las manifestaciones clínicas mas frecuen-
tes de la infección por EGB incluyen infecciones de piel
y tejidos blandos y bacteriemia sin foco séptico evidente.

La bacteriemia por EGB es mas frecuente en
pacientes hospitalizados (40% -70% son de origen
nosocomial) y hasta un 40% son polimicrobianas, sien-
do Staphylococcus aureus el microorganismo mas fre-
cuentemente asociado. El espectro clínico de la infec-
ción en adultos incluye también endocarditis, infeccio-
nes del tracto urinario, meningitis, infecciones osteoar-
ticulares, neumonía y peritonitis (27-29).

A pesar de la uniforme sensibilidad de EGB a peni-
cilina, 4-5% de los pacientes con infección invasiva por
EGB presentan recurrencias después del episodio ini-
cial. La recaida suele presentarse en un tiempo medio
de 14 semanas y en la mayoría de los pacientes en el
segundo episodio, se puede documentar la existencia de
endocarditis u osteomielitis (28,29).

Actualmente se estima que la mayoría de las infec-
ciones invasivas por EGB ocurren fuera del periodo
perinatal. Las causas que determinan la creciente inci-
dencia de infecciones por EGB en adultos no están cla-
ras. Quizá la mayor supervivencia de pacientes con
patologías graves y el mayor número de pacientes con
algún grado de inmunodepresión puedan justificar este
incremento. También parece probable que el cambio
que se esta produciendo en la epidemiología de la
infección por EGB se deba a un cambio en los serotipos
prevalentes en la población (29). 
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