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ABSTRACT
Group B Streptococcus neonatal sepsis: up-to-date

Group B Streptococcus is one of the leading bacterias causing early onset neonatal sepsis. It constitutes
an important factor of neonatal morbidity and mortality and high costs in health. Many strategies have
been formulated to avoid vertical transmission from the colonized mother to the newborn, in an attempt to
prevent infection of the infant. The most used nowadays is antibiotic prophylaxis given to the mother
during labor, depending on the results of recto-vaginal culture taken during 35 to 37 weeks of gestation.
This strategy has importantly diminished the prevalence of early onset neonatal sepsis by this agent,
although there is still concern about the potential generation of antibiotic resistance and drug-induced
adverse reactions in the mother. New techniques for prevention are being developed, such as vaccines
against Streptococcus. In the newborn, infection caused by Streptococcus has a broad spectrum of clinical
manifestations, like sepsis and meningitis which are the most frequent and lethal. Neurological sequelae
are common among the survivors, so an early suspicion of disease must lead to a prompt antibiotic
treatment.
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RESUMEN

El Streptococcus grupo B (SGB) es uno de los principales agentes causales de sepsis neonatal precoz,
siendo un importante factor de morbimortalidad neonatal y de costos en salud publica. Se han implementado
multiples estrategias para evitar la transmision vertical desde la madre colonizada a su recién nacido, de
modo de prevenir la infeccion de éste ultimo. La mas usada en la actualidad es la profilaxis antibidtica
administrada a la madre en el momento del parto dependiendo del resultado de un cultivo perineal realizado
entre las semanas 35 y 37 de gestacion. Mediante esta estrategia se ha logrado disminuir de manera
importante la incidencia de la sepsis neonatal por este agente, pero existen aprehensiones acerca de la
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posible generacion de resistencia antibidtica o reacciones adversas a farmacos por parte de la madre. Por
esto ultimo, nuevas técnicas de prevencion se encuentran en estudio, como las vacunas contra el SGB. En
los recién nacidos la infeccion por Streptococcus agalactiae puede manifestarse de diversas maneras,
siendo la sepsis y la meningitis las mas frecuentes y mortales. El porcentaje de secuelas entre los
sobrevivientes es elevado, por lo que ante la sospecha precoz de infeccion debe iniciarse tratamiento

antibiotico a la brevedad.

(Palabras clave: sepsis, neonato, recién nacido, morbilidad, mortalidad).
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Generalidades

La sepsis neonatal es una causa importante
de morbimortalidad en los recién nacidos. Su
incidencia varia entre regiones del mundo; en
India y paises vecinos se ha comunicado inci-
dencia entre 1 a 16 en mil nacidos vivos!',
mientras en Norteamérica su reporte varia en-
tre 1 a 8 por mil®. La letalidad también fluctua
segun la poblacion estudiada, reportandose va-
lores que van desde menos del 5 al 70%!3.

La inmadurez del sistema inmune propia del
recién nacido lo hace especialmente suscepti-
ble a este tipo de infecciones, las que tienden a
diseminarse y generar cuadros clinicos graves.
Esto se observa con mayor frecuencia en
neonatos prematuros o de bajo peso*S.

Segun el momento de aparicion de sintomas
se clasifica la sepsis neonatal en precoz y tar-
dia; la precoz se presenta dentro de las prime-
ras 72 horas de vida y suele ser de origen
connatal, y la segunda, que se considera funda-
mentalmente intrahospitalaria, se manifiesta
pasadas las 72 horas de vida*.

Esta patologia es causada principalmente
por agentes bacterianos, y su transmision se
produce de madre a hijo por via transplacentaria,
ascendente o, principalmente, durante el traba-
jo de parto y parto. Hasta la década del 70 los
principales agentes etiologicos eran los bacilos
gram negativos, siendo posteriormente reem-
plazados por el Streptococcus agalactiae o
Streptococcus grupo B (SGB), el cual llego a
explicar hasta mas del 50% de las sepsis preco-
ces®’. La incidencia de sepsis precoz por SGB
es variable con un rango entre 0,23 a 3,7 por mil
nacidos vivos segun la poblacion estudiada; la
incidencia de sepsis tardia por este germen va
entre 0,3 a 1,8 por mil®,
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La sepsis por S. Agalactiae se ha asociado
a una mortalidad entre 5 y 20% en paises
desarrollados, y a un importante porcentaje de
secuelas (30%) entre los sobrevivientes’. De-
bido al alto impacto en la morbimortalidad neo-
natal por SGB, el tamizaje universal y profilaxis
han sido propuestos por el Centro de Control de
Enfermedades de Estados Unidos (CDC), jus-
tificando su implementacion desde el punto de
vista médico como econdémico'®.

Gracias a los protocolos de prevencion imple-
mentados basados en profilaxis antibiotica ante-
parto contra el SGB, a partir del afio 2001 ha
disminuido la importancia del Streptococcus
agalactiae como agente etioldgico de sepsis
precoz, y en varias series recientes ha sido
reemplazado en frecuencia por otras bacterias,
siendo la Escherichia coli la que encabeza las
nuevas casuisticas, volviendo asi los bacilos
gram negativos a ocupar los primeros lugares
como en décadas anteriores®!'" (tabla 1). No se
ha demostrado sin embargo, que las estrategias
preventivas disminuyan la incidencia de sepsis
tardia por SGB, como tampoco la denominada
muy tardia sobre los 3 meses de edad; esto

Tabla 1. Etiologia de sepsis precoz
en dos periodos en el Hospital Clinico de la
Universidad Catolica de Chile®

Etiologia %
1995-1996 Streptococcus agalactiae 54

Escherichia coli

Lysteria monocytogenes 2
2001-2004 Streptococcus agalactiae 11

Escherichia coli 22

Lysteria monocytogenes 11

463



TAPIA JL. y cols.

debido a que la transmision desde el canal de

parto no juega un rol primordial en esta patolo-
a8

gia®.

Streptococcus agalactiae y embarazo

ElS. Agalactiae es un diplococo gram posi-
tivo facultativo que presenta hemolisis comple-
ta al entrar en contacto con Agar sangre (he-
molisis tipo 3). Existen distintos serotipos, sien-
do el tipo 111 el mas frecuentemente asociado a
cultivos positivos en la madre (26%) y enfer-
medad en el neonato (64%)°.

Este germen coloniza de forma habitual el
tracto gastrointestinal inferior y vagina, pudien-
do ser dicha portacion transitoria, intermitente o
cronica. La adquisicion o recolonizacion es fre-
cuente en mujeres sexualmente activas. Varios
estudios han demostrado que entre un 2 y un
34% de las embarazadas presentan coloniza-
cion perineal durante el tercer trimestre!>!4,
siendo la tasa de portacion reportada en Chile
de un 20%". Esta colonizacion vaginal es la
que finalmente se trasmite e infecta al feto
durante el trabajo de parto. Uno a 2% de los
recién nacidos de madres colonizadas desarro-
llaran sepsis’.

La portacion perineal asintomatica de las
mujeres embarazadas se determina entre las 35
y 37 semanas de gestacion, a través de un
cultivo obtenido mediante un torulado de la
region vaginal y anal, el cual se siembra en
caldo de Todd-Hewitt enriquecido con acido
nalidixico y gentamicina para aumentar la sen-
sibilidad al eliminar agentes gram negativos.
Luego, a las 24 horas se recultiva en agar
sangre'. El cultivo vaginal por si s6lo tendria
una sensibilidad un 40% menor que la del obte-
nido por muestra rectovaginal; lo mismo ocurre
si se realiza cultivo corriente y no en un medio
selectivo'’.

La sensibilidad y especificidad del cultivo
rectovaginal a las 36 semanas de gestacion
para predecir colonizacion al momento del par-
to es de un 91 y 89% respectivamente'®, en
contraste con los cultivos obtenidos 6 o mas
semanas previo al parto, que muestran una
sensibilidad y especificidad del 43 y 85% res-
pectivamente para predecir este evento!. Es
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por esto que los cultivos realizados antes de las
5 semanas previas al nacimiento no son buenos
predictores de la colonizacidén al momento del
parto, teniendo ademas en cuenta el gran nu-
mero de partos que ocurren previo a las 34
semanas y a la posible recolonizacion. Es asi
como se han evaluado nuevas técnicas de pes-
quisa de S. Agalactiae perineal al momento del
parto, siendo la mas promisoria la reaccion en
cadena de polimerasa (PCR), que identificaria
el germen en menos de 1 hora con una sensibi-
lidad de 87 a 97% 'y especificidad de 95%%2!.
Sin embargo, el costo beneficio de este método
sigue en estudio, y alin no forma parte de las
guias para tamizaje de SGB en mujeres emba-
razadas. Otras técnicas como el “Rapid Optical
Inmunoassay-based Test” (OIA) y el test de
latex, han demostrado una baja sensibilidad por
lo que no serian utiles como métodos de
tamizaje®> .

Si bien el SGB suele ser asintomatico en las
madres, puede ser causante de infeccion del
tracto urinario, endometritis, corioamnionitis,
sepsis, y rara vez, meningitis?*. También, se ha
visto que existe una asociacion importante en-
tre la colonizacion materna por SGB y la ruptu-
ra prematura de membranas. Esto se debe a la
capacidad de este microorganismo de producir
fosfolipasas y proteasas, generar prostaglandinas
e inducir respuesta inmune, que debilitan las
membranas fetales?.

Prevencion

La profilaxis para prevenir la sepsis por
SGB en el recién nacido fue sugerida por pri-
mera vez en la década de los 70s%. Debido a la
elevada morbimortalidad asociada a la sepsis
por este germen se han implementado medidas
para evitar la transmision vertical. En la década
de los 80s se demostrdé que el tratamiento
intraparto de madres colonizadas por SGB re-
ducia la tasa de contagio y sepsis en los recién
nacidos?’. El afio 1992 la Academia Americana
de Pediatria (AAP) recomend6 hacer tamizaje
a las embarazadas entre las 26 y 28 semanas
de gestacion a fin de pesquisar aquellas coloni-
zadas con S. Agalactiae. Ese mismo afio el
Colegio Americano de Obstetricia y Ginecologia
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(ACOQG) recomendo el tamizaje basado en fac-
tores de riesgo, que incluia partos de pretérmino,
antecedente de hijo previo con sepsis por SGB,
bacteriuria por SGB en embarazo actual, rotura
prematura de membranas de mas de 18 horas,
o fiebre intraparto (tabla 2). El afio 1996 el
CDC publico las primeras guias de consenso
para la prevencion de esta patologia, que se
basaban en dar profilaxis antibidtica a aquellas
embarazadas que presentaban factores de ries-
go o un cultivo positivo para SGB, realizado
entre las 35 y 37 semanas de gestacion, bajo la
premisa de que ambos protocolos serian igual-
mente costo-efectivos®. El resultado de la imple-
mentacion de estas estrategias demostrd una
prevencion de hasta un 68% de la sepsis por S.
Agalactiae al utilizar el protocolo basado en

Tabla 2. Factores de riesgo para transmision
del SGB al recién nacido*

Corioamnionitis
Bacteriuria por Streptococcus agalactiae en embarazo actual
Colonizacién rectovaginal materna

Parte de pretérmino o RPO a edad gestacional menor a 37
semanas

Fiebre materna durante trabajo de parto (= 38 °C)

Antecedente de recién nacido con sepsis precoz por
Streptococcus agalactiae

Periodo de latencia entre RPO y parto prolongado (= 18 horas)

factores de riesgo; y usando el protocolo basa-
do en cultivo, se logré una prevencion del
8991618242832 Por este motivo, y teniendo en
cuenta que hasta el 50% de las septicemias
connatales se presentan en recién nacidos de
término, hijos de madres colonizadas que no
presentaban factores de riesgo®!3, el afio 2002
el CDC modifico la guia promoviendo un nuevo
enfoque que consistia en administrar profilaxis
antibiotica a aquellas embarazadas que presen-
taran un cultivo positivo para SGB realizado
entre las 35 y 37 semanas de gestacion!®34,
Segun lo explicitado en dicha guia todas las
mujeres embarazadas deben realizarse el culti-
vo a la edad gestacional establecida, estando
liberadas de hacerlo solo aquellas que hayan
presentado bacteriuria por SGB en el embarazo
actual o aquellas con antecedentes de un recién
nacido previo con enfermedad invasiva por SGB,
pues ellas recibiran indefectiblemente profilaxis
intraparto. Bajo ésta guia reciben también anti-
bidticos intraparto todas las pacientes que estén
cursando trabajo de parto prematuro. Esta ha
sido considerada la estrategia mas costo efecti-
va en la poblacion de embarazadas de Estados
Unidos!'®. El protocolo basado en factores de
riesgo seria recomendado solo de no contar con
un cultivo. Las indicaciones de profilaxis para
SGB intraparto se resumen en la tabla 3.

En la actualidad atn existen organismos
como el "Royal College of Obstetricians and
Gynaecologists"* que se basan en los factores

Tabla 3. Indicaciones de profilaxis intraparto para prevenir enfermedad perinatal por SGB siguiendo el
tamizaje universal basado en cultivo rectovaginal realizado entre las 35 y 37 semanas de gestacion de todas
las mujeres embarazadas*®

Con indicacion de profilaxis intraparto

Sin indicacion de profilaxis intraparto

Bacteriuria por SGB en embarazo actual (no es necesario
complementar con cultivo rectovaginal a las 35 a 37
semanas de gestacion)

Colonizacion por SGB desconocida dentro de 6 semanas
previas al parto asociado a:

- Edad gestacional menor a 37 semanas sin cesarea electiva
- RPO = 18 horas previo al parto

- Temperatura materna = 38 °C sin evidencia de corioamnionitis

Cultivo rectovaginal positivo para SGB tomado entre las 35 a
37 semanas de gestacion

Antecedente de recién nacido con enfermedad invasiva por SGB

Antecedente de embarazo previo con cultivo rectovaginal
positivo

Cesérea electiva sin trabajo de parto ni rotura prematura de
membranas (sin importar resultado cultivo SGB)

Cultivo rectovaginal tomado entre las 35 y 37 semanas de
embarazo actual negativo para SGB (sin importar factores
de riesgo)
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465



TAPIA JL. y cols.

Tabla 4. Esquemas de profilaxis antibidtica para SGB intraparto®

Recomendado

Penicilina Sédica 5 millones Ul endovenosos por una vez, y luego, 2,5 millones

cada 4 horas endovenosos hasta el parto

Alternativa
hasta el parto

Alergia a penicilina con riesgo de anafilaxis

Ampicilina 2 g endovenosos por una vez, y luego, 1 g cada 4 horas endovenoso

Clindamicina 900 mg cada 8 horas endovenosos hasta el parto, o, Eritromicina

500 mg cada 6 horas endovenosos hasta el parto, o, Vancomicina 1 g cada 12
horas endovenoso hasta el parto si el germen es resistente a clindamicina y
eritromicina en el antibiograma informado junto con el cultivo.

Alergia a penicilina sin riesgo de anafilaxis
parto

Cefazolina 2 g endovenosos, y luego 1 g cada 8 horas endovenoso hasta el

de riesgo para la indicacion de profilaxis intra-
parto para SGB, apoyandose en la premisa de
que el tamizaje antenatal y tratamiento subse-
cuente no han demostrado una disminucion real
en la mortalidad neonatal general** y a que
podrian ser perjudiciales para la madre y el nifio
por potenciales efectos anafilacticos, interaccio-
nes con la medicacion del trabajo de parto y la
generacion de resistencia antibiotica!®?’33, Te-
niendo en cuenta que bajo el protocolo de
tamizaje entre un 30 a un 50% de las mujeres
norteamericanas reciben profilaxis antibidtica,
estos efectos podrian ser considerables®. Sin
embargo, la prevalencia de sepsis por SGB en
el Reino Unido es mucho menor incluso que la
norteamericana por lo que probablemente sus
estudios en cuanto a indicacion de profilaxis no
sean validos para poblaciones con mayor inci-
dencia.

La profilaxis consiste en la administracion
endovenosa de antibioticos siguiendo esquemas
ya consensuados en la literatura (tabla 4)'¢. La
resistencia a penicilina o ampicilina no se ha
observado en SGB, a diferencia de lo reportado
con los esquemas que usan clindamicina o
eritromicina, en los que se ha visto una resisten-
cia de hasta un 15 y un 25%, respectivamen-
te’’. En nuestra experiencia existe resistencia a
clindamicina en un 3,27% de los casos y un 2%
a eritromicina, no existiendo resistencia a peni-
cilina, ampicilina o cefazolina®®. Estudios in vitro
no muestran diferencia en la efectividad anti-
estreptocdcica entre penicilina y ampicilina por
lo cual algunos servicios emplean ésta tltima
como antibidtico profilactico. Sin embargo, el
empleo de ampicilina se ha asociado a un incre-
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mento en la presencia de E. coli ampicilino
resistente!'®. Debido a esto, la penicilina sigue
siendo el antibiotico de eleccidon para la profi-
laxis de Streptococcus agalactiae.

La administracién de cualquiera de estos
esquemas debe hacerse por via endovenosa y
deben ser recibidos por la madre al menos 4
horas antes del parto, para alcanzar concentra-
ciones intraamnidticas adecuadas*¥.

Streptococcus grupo B
en el recién nacido

La incidencia de sepsis por SGB ha dismi-
nuido considerablemente tras la implementacion
de guias de prevencion del contagio vertical,
llegando a cifras actuales de 0,23 a 1 en mil
nacidos vivos en paises desarrollados'®*. Lo
que ha generado resultados dispares es si la
incidencia de sepsis precoz globalmente dismi-
nuye con esta practica. En nuestro centro en-
contramos una disminucion de la sepsis precoz
por SGB y globalmente comparando periodos
pre y post introduccion de profilaxis intraparto’®.
Sin embargo, en otras series no ocurre este
fendmeno?’.

Se ha considerado también la administra-
cion universal de una dosis de penicilina intra-
muscular a todos los recién nacidos o bien
cuando se agregan factores de riesgo. Esta
estrategia es también efectiva en disminuir la
incidencia de sepsis precoz por SGB¥. Sin
embargo, ésta practica no se ha implementado
por la preocupacion de crear una resistencia
antibidtica a gérmenes adquiridos en infeccio-
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nes nosocomiales, ademas de que no hay con-
senso sobre su real efectividad®.

Debido a la importante morbimortalidad de
esta patologia, es necesario tener un alto indice
de sospecha ante cualquier signo sugerente de
infeccion sistémica en el recién nacido’. El
algoritmo de manejo de neonatos nacidos de
madres que recibieron profilaxis intraparto de-
pende fundamentalmente de la capacidad del
recién nacido de manifestar sintomas compati-
bles con enfermedad bacteriana, lo que depen-
dera de la edad gestacional; y del nimero de
dosis de antibiotico profilactico recibida por la
embarazada® (figura 1). Los sintomas que de-
ben hacernos sospechar sepsis en el recién
nacido son altamente inespecificos e incluyen
inestabilidad térmica, succion débil, hipotonia,
distension abdominal o diarrea, dificultad respi-
ratoria, palidez, petequias, hipoglicemia, altera-
cién hemodinamica, e incluso convulsiones*. En
un 88 a 94% de los casos, los sintomas se
manifiestan durante las primeras 24 horas de
vida®. La exposicion a antibioticos profilacticos
durante el trabajo de parto no mostr6é cambios
en la clinica ni en el tiempo de aparicion de los
sintomas en los recién nacidos de término con
infeccion por SGB*!.

Asi como la clinica es muy variada, también
lo es el espectro de gravedad de esta infeccion,
que va desde una celulitis a la muerte, pasando
por cuadro de neumonia y meningitis, siendo la
forma de presentacion mas frecuente la sepsis®.

El diagnostico se confirma con hemocultivo
y cultivo de liquido cefalorraquideo, puesto que
la meningitis ocurriria en un 5 a 10% de los
casos®. Estos examenes pueden no resultar
positivos si la madre recibe antibidtico previo al
parto. Es por esto que los antecedentes perina-
tales y la clinica son mandatarios a la hora de
iniciar un tratamiento antibiotico empirico®*.

Algunos elementos en el hemograma son
sugerentes de infeccion sistémica en el recién
nacido, por lo que seria una herramienta util al
momento del estudio. Se ha visto asociacion
entre sepsis por SGB y neutropenia, ademas de
un aumento de las formas inmaduras en el
recuento diferencial de gldbulos blancos*, no
obstante puede ocurrir una sepsis neonatal por
SGB con recuento leucocitario normal®. La pro-
teina C reactiva no ha demostrado gran utilidad
en el diagnodstico precoz de sepsis neonatal,
debido a que su ascenso es tardio, por lo que su
sensibilidad es baja en estadios tempranos de la
enfermedad, justamente cuando es mas impe-
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rioso instaurar una terapia empirica. Se ha es-
tudiado la medicion de procalcitonina para la
deteccion de infeccion neonatal bacteriana, ob-
servandose que a mayores concentraciones
mayor severidad del cuadro séptico, y que junto
con ser mas precoz arrojaria una superior sen-
sibilidad y especificidad que la PCR. Sus des-
ventajas serian que esta técnica posee una baja
especificidad en el diagnostico de sepsis en
prematuros e hijos de madres diabéticas*.

Otra estrategia de deteccion rapida de in-
feccion por SGB en el neonato corresponde al
uso de la reaccion de aglutinacion con latex en
orina. Se ha visto que es esta técnica es util
como tamizaje por su alta sensibilidad, bajo
costo y facil implementacion. Sin embargo, existe
un niamero importante de falsos positivos (20%)
debido a la habitual contaminacion de la mues-
tra por contacto con piel del tracto urinario y
perirectal®. Se describe su especial utilidad en
aquellos recién nacidos que han recibido trata-
miento antibiotico previo a la toma de cultivos o
en los hijos de madres que recibieron profilaxis
anteparto*®.

También se ha estudiado el uso de reaccion
en cadena de polimerasa para la deteccion
rapida de colonizacion por SGB en el recién
nacido hijo de madre sin cultivo de tamizaje al
momento del parto, utilizando muestras de oido,
nariz, recto y aspirado gastrico. Este método
demostré gran sensibilidad y valor predictivo
negativo en la pesquisa de portacion neonatal,
por lo cual permitiria discriminar el dar trata-
miento o bien permitir un alta precoz en recién
nacidos sin riesgo de infeccién por SGB*.

El tratamiento antibiotico empirico consiste
en la administracion de ampicilina asociada a
un aminoglicosido por via endovenosa, lo que
cubriria tanto S. Agalactiae como otros pato-
genos habituales®. En nuestra unidad se utiliza
ampicilina 100 mg por kilo endovenoso cada 12
horas, mas gentamicina 4 mg por kilo endove-
noso cada 24 horas en recién nacidos de térmi-
no, dosis que va espaciandose en el tiempo
mientras menor edad gestacional tenga el re-
cién nacido*. En caso de no contar con ampici-
lina, se recomienda la terapia con penicilina
asociada a gentamicina, siendo esta asociacion
igualmente efectiva que la de primera linea®’.

Si se logra aislar S. Agalactiae en los hemo-
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cultivos realizados, se simplifica el esquema
antibidtico, administrando penicilina sddica para
completar 10 dias de tratamiento. En cambio, si
se confirma meningitis por SGB, se debe man-
tener el esquema biasociado con ampicilina y
gentamicina hasta obtener cultivos de liquido
cefalorraquideo negativos, tras lo cual se conti-
nua solo con penicilina sodica hasta completar
un curso minimo de 14 dias®.

A pesar de que la sobrevida en sepsis por
SGB ha mejorado en los ultimos afios, perma-
nece baja en el grupo de recién nacidos prema-
turos. Se ha observado una sobrevida del 98%
en los neonatos de término, del 90% en los
nacidos entre las 34 y 36 semanas de gestacion,
y s6lo del 70% en los menores de 33 semanas®.
Dentro de los sobrevivientes se ha reportado
hasta un 30% de secuelas, siendo las neurolo-
gicas las mas frecuentes, destacando la hidro-
cefalia, convulsiones, sordera, microcefalia, en-
tre otros*.

Perspectivas futuras

Aun cuando las estrategias de prevencion
han resultado efectivas en reducir la incidencia
de sepsis por SGB, hay que considerar que
implican un costo no menor en examenes y
tratamientos, y existe el riesgo potencial de
crear resistencia antibidtica y de emergencia
de otras bacterias.

Con el fin de lograr una prevencién mas
costo efectivay a largo plazo, tanto en la madre
como en el neonato, se ha planteado la induc-
cion de respuesta inmune activa mediante el
uso de vacunas. Estas consisten en la adminis-
tracion de protein-polisacaridos conjugados de
Streptococcus agalactiae serotipo 11l asocia-
do a toxoide tetanico. Protocolos en fase 1y II
en adultos sanos, y en fase I en embarazadas,
han demostrado seguridad e inmunogenicidad
con resultados prometedores®2!3049,

También se investiga el empleo de desinfec-
tantes locales como clorhexidina aplicada en el
canal de parto o para limpiar al recién nacido,
de manera de reducir la transmision vertical®.
Hay evidencia sugerente de que esta medida
disminuiria la morbimortalidad neonatal y las
infecciones maternas postoperatorias®’. Sin
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embargo, otros estudios han demostrado que
esta medida no tendria mayor efecto en dismi-
nuir las infecciones neonatales por SGB*°. Esta
intervencion resultaria mas promisoria en pai-

S€S

de escasos recursos®.
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