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. RESUMEN

La falta de control y prevencion de las mujeresagegss colonizadas en el area vagino-
rectal conStreptococcus agalactiaes la principal causa de infeccion en los rengridos.
La mayoria de estas infecciones se producen pgaramision de este microorganismo durante

el parto a partir del tracto genital colonizadensio la tasa de transmision del 50% (34,35).

El objetivo de este estudio fue determinar la fdena@a de colonizacion por
Streptococcus agalactiaen mujeres gestantes a término del Hospital Ragiae
Occidente, "San Juan de Dios". Se estudiaron ahdet120 mujeres gestantes a término
durante noviembre 2011 a enero de 2012. A quieae®rearon muestras vaginales y
anorrectales. Estas muestras fueron colocados eanediio enriquecido selectivo Todd-
Hewitt suplementado con antibidticos (gentamicinagdml y acido nalidixico 15ug/ml),
para un posterior cultivo en placas de agar sadgrearnero al 5%. La identificacion de
Streptococcus agalactiase efectué mediante las pruebas de susceptibiéidasl discos de
bacitracina y trimetoprim sulfamethoxazole, hicslide la esculina y CAMP. Los datos
obtenidos fueron procesados mediante el paqued@aisis estadistico Epi- Info 2000, de
la Organizacion Mundial de la Salud, con un intende confianza al 95%Asi como la
confirmacién por serologia con el kit Pastorex s8¢0-RAD.

Esta muestra de 120 mujeres gestantes a termingisténen un 89% (91) de
pacientes menores de 28 afios, el 89% (107) eradasm® unidas. La etnia que predomind
fue la indigena con un 68% (82), prevenientes tdéharea rural 100% (82).

En 3 mujeres se observo colonizacién $oeptococcus agalactiaeel resto (117)
no presentaron colonizacién. De esta manera laaf@mesia de mujeres colonizadas fue de

2.5%, (con un intervalo de confianza del 95).

Con respecto a la edad, el grupo de mujeres magler8 afios fueron las que mostraron
mayor prevalencia de colonizacion con 1.67% (2)s lmujeres de etnia indigenas

provenientes del area rural presentaron una ca@oidiz del 1.67% (2).



En cuanto al estado civil, el mayor porcentajealenizacion lo presentaron las mujeres

casadas o unidas con 2.5% (3).

Se pudo observar a través de este estudio ques#& da colonizacion por
Streptococcus agalactigeuede ser variable y atribuida a ciertos factemso el tipo de
poblacién atendida, las técnicas de aislamientizadias, el nUmero y sitio anatomicos de
muestras obtenidas y el tiempo de gestacion.

La identificacion de pacientes embarazadas conn@aoion vagino-rectal por
Streptococcus agalactiggermite una mejor vigilancia de casos positivgmy lo tanto se
podra prevenir, diagnosticar y tratar oportunameste tipo de infeccion.



Il. INTRODUCCION

Desde la década de los afios setenta se ha est@tiiadtococcus agalactiae
como uno de los principales agentes etiologicosendiermedades tales como

infecciones perinatales e infecciones en gestgraesiitos inmucomprometidos.

Hoy en dia, para los servicios de Ginecologia yt€hsia de los hospitales,
el Streptococcus agalactiase ha convertido en un patdgeno que no se debe dej
pasar por alto, ya que se encuentra como un comdek#racto gastrointestinal
bajo, colonizando la vagina y el tracto urinariofalena intermitente. Una de cada 4
0 5 mujeres portan al microorganismo en el tracaginal sin sintomas; sin
embargo, la prevalencia de colonizacion en mujgestantes varia entre 5% y 40%
(30-32).

Entre los factores de riesgo que predisponen a aobanizacion por
Streptococcus agalactiase encuentran: antecedentes de parto pretérnoipinira
de membranas en embarazos previos, edad, etnidazidres socioeconomicos,

entre otros.

Este microorganismo es capaz de producir enfernesdael forma temprana,
o tardia en los recién nacidos, las que se maitaifiesomo sepsis neonatal,
neumonia, meningitis, artritis séptica, osteomsglitcelulitis, endocarditis y
epiglotitis. Segun Edwards y cols., el 80% de fdedciones en recién nacidos se
manifiestan entre los primeros siete dias de A0 (

En 1978, Caceres (53) en el servicio de makatndel Hospital San Juan
de Dios Guatemala, muestredé a 103 embarazadasigtiaraa su control prenatal,
0 que estaban en trabajo de parto; reporté gaskxStreptococcus agalactiasn
3 de 103 pacientes embarazadas y en una paciemtenfeccion pélvica. Esto
constituye un 3.8% de prevalencia 8&eptococcus agalactiaen la poblacion

estudiada



A principios de los afios noventa, en los Estadosld$nde América se
reportaban de 2 a 3 casos por cada 1,000 nacimientms infectados por

Streptococcus agalactiaganto en enfermedad temprana como tardia (29).

En 1995 Luna, en el Hospital San Juan de Dios deteBnala, muestred a
100 pacientes con trabajo de parto pretérmino mikér, con el objeto de aislar
Streptococcus agalactiag establecer su relacion con corioamnionitis Sabm y
sepsis neonatal, en las mujeres que presentarbajdrae parto pretérmino se
aislaron 2 casos (4%), y en las mujeres con patésnaino se aislé 1 caso (1%).
Con base a lo observado, Luna concluy6 §treptococcus agalactia® presenta

ninguna relacién estadisticamente significativa ebrirabajo de parto prematuro

(5).

Entre 1996 y 1997, el Centro para el Control y Pneion de Enfermedades
(CDC), el Colegio Americano de Obstetras y Ginegot y la Academia
Americana de Pediatras hacen la recomendacion deéodo para prevenir los
casos de infeccidbn temprana en recién nacidos. P399, esta estrategia habia

reducido los casos de enfermedad neonatal temprana 70% (34).

En 1999 Lam, en el Hospital Regional De Occidergaliz6 un estudio de
incidencia deStreptococcus agalactiaese muestred a 62 pacientes embarazadas

que acudieron a la consulta prenatal, se aislam@as@s (3.2%) (91).

Considerando lo anterior, resalta la importancia esudio, ya que la
colonizacion vaginal porStreptococcus agalactiaen gestantes aumenta la
morbimortalidad perinatal; de tal manera que |lamheinacion de la prevalencia de
colonizacion por esta bacteria en gestantes ariériem el Hospital Regional de
Occidente, Quetzaltenango, proporciona informadidrpara el manejo, tanto de la

madre como del recién nacido.
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lIl. ANTECEDENTES

A. ESTREPTOCOCOS

1. Generalidades y Clasificacion

El géneroStreptococcu®s un grupo de microorganismos gram positivo dedo
esférica u ovoide de aproximadamenienl, que normalmente se disponen en parejas o
en cadenas. Son bacterias lacticas homofermergatwa generan acido lactico, sin
formacion de gas, como principal producto final gedtabolismo de la glucosa son
anaerobios facultativos y, algunos, crecen en tmasdera enriquecida con dioxido de
carbono (crecimiento capnofilico). Sus exigenciagricionales son complejas, y su
aislamiento requiere el uso de medios enrigue@dassangre; son catalasa negativo, a

diferencia de las especies del gerfétaphylococcugl-3).

La diferencia de especies de este genero es cauglidebido a que se utilizan los
tres sistemas diferentes enumerados a continuati@ropiedades seroldgicas (grupos
de Lancefield A-W), 2) patrones hemoliticos (hewsiélicompleta o beta, hemdlisis
incompleta o alfa y ausencia de hemalisis o gamma3) las propiedades bioquimicas

(fisioldgicas) (2,3).

Con sus trabajos pioneros, Rebecca Lancefield,980,lestablecid el sistema de
agrupacion de Lancefield para los estreptococos-l&noliticos. Los antigenos
detectados por el sistema de agrupacion de Laitedmn polisacaridos de pared
celular (estreptococos A, B, C, F y G) o son Aacilipsteicoicos de pared celular

(estreptococos grupo D y Enterococos) (4).

La mayoria de los estreptococos de los grupos YACBposeen capsula, compuesta de
acido hialurénico, lo cual impide la fagocitosisa Ipared celular del estreptococo
contiene antigenos protéicos de superficie (prateM, T, R, OF), carbohidratos (C) y

acido hialurénico (5).
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La proteina M es un importante factor de viruleneg&ta relacionada a la inhibicion
de fagocitos, siendo encontrada casi exclusivamangreptococcus pyogen€s). Las
proteinas T y R no estan relacionadas a virulempeey son Gtiles como marcadores
bioldgicos. El anticuerpo contra la proteina M ésueico capaz de opsonizar al
Streptococcus pyogenama vez adquirido este anticuerpo protege alduep contra
las infecciones; sin embargo, existen mas de 1@@iges diferentes de proteina M, por
lo que los individuos se vuelven inmunes a deteaos serotipos, pero

frecuentemente aparecen nuevas cepas (6).

Asi como otras bacterias, los estreptococos puedhrtir respuesta inflamatoria
intensa y elabora sustancias que pueden lesiomaglalas, y activar a los fagocitos y
los linfocitos, causando enfermedades tales coraonditis, escarlatina, erisipela,
impétigo, fiebre reumatica y glomerulonefritis, gsen causadas, p@treptococcus
pyogenes (grupo A); sepsis, neumonia Yy meningitis neonatausadas por
Streptococcus agalactia@grupo B); infecciones del tracto urinario y endoldss
causadas podEnterococcus faecali@rupo D) yStreptococcus viridansrieumonia y
meningitis bacteriana en adultos causadasSpeptococcus pneumonigeeumococo)

y la placa dental causada [&ireptococcus mutarig).

2. Estreptococo Grupo B dStreptococcus agalactiae

a. Perspectiva Historica

El estudio de los estreptococos en el laborataigoposibilitado por la introduccién
de medios de cultivo sélidos hacia fines del sKjl&. A principios del siglo XX, Hugo
Schottmuller demostro las reacciones hemoliticaslymidas por los estreptococos en
agar sangre (8). Algunos afios mas tarde J. H. Bramabajando en el Instituto
Rockfeller, fue el primero en describir las difedereacciones hemoliticas alfa, beta y
gamma de los estreptococos (8).
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Streptococcus agalactiags la Unica especie portadora del antigeno deodBuge
Lancefield (1). Fue descrito por primera vez en7188mo agente etiologico de

mastitis en bovinos (7).

En 1935, Fry lo descubre como patdgeno en humandesaubrir tres casos de
fiebre puerperal (8). Antes que Fry, Lanfecield gréi habian identificado a estos

microorganismos en cultivos vaginales de mujergg@saticas posparto (9).

Aunque se informaron de casos esporadicos durasigrdximas tres décadas, estos
microorganismos permanecieron desconocidos hastes$i de 1960, cuando se
reconocid en los Estados Unidos y Europa y fue iadocfrecuentemente con
infecciones en la madre y recién nacido (10-13).

En la década de 1978freptococcus agalactiase habia convertido en el patégeno
predominante causante de sepsis y meningitis enateo y lactantes menores de 3

meses.

Se ha estimado que la incidencia de infecciones Sigptococcus agalactiae
durante los primeros siete dias de vida es de 3.7 easos por 1000 recién nacidos en
Estados Unidos (14).

Durante casi 30 afios se ha reconocido mundialmefteeptococcus agalactiae
como un importante patégeno causante de infeccgdmaial (15). La severidad y
magnitud de infecciones atribuidas a este microosgao han estimulado un intenso
esfuerzo de investigaciones en los ultimos afiagsjae@speranza de comprender mejor
la patogénesis y epidemiologia de estas infeccilungse podria producir desarrollo de

meétodos para su efectivo control y prevencion @4,1

La instauracion de recomendaciones sobre profilaaterna intraparto a mediados
de 1990 ha tenido como consecuencia una intenseqiéd de la incidencia de las
infecciones de inicio precoz en neonatos y un aescsignificativo de la incidencia de

enfermedad invasiva durante la gestacion (10-12).
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Con la instauracion de medidas profilacticas, andltimos 20 afios, se reportan
tasas de 0.2 a 5.4 por 1000 nacimientos, estasciofees no solo se manifestaron en
neonatos sino también fueron acompafiadas por urerolgreciente en mujeres

embarazadas y no embarazadas. (14,17).

b. Fisiologia y Estructura

Streptococcus agalactiaes un coco gram positivo (0.6 — 1uZn) que forma
cadenas cortas en las muestras clinicas y cadelas langas en los cultivos,

caracteristicas que los hace indistinguibleS dgyogenesn la tincion de gram (18,19).

Las colonias deéstreptococcus agalactiagisladas en agar sangre de carnero 5%
tienen 3-4 mm de didmetro y un color blanco grieadeas colonias planas y algo

mucoides estan rodeadas por una estrecha zongadedmdlisis. (20,21).

Las cepas détreptococcus agalactiase pueden subdividir en funcion de la
presencia de tres marcadores seroldgicos: el aotige el antigeno polisacarido de la
pared celular especifico de grupo (compuesto deosamN-acetilglucosamina y
galactosa); los polisacaridos de la capsula espesitle tipo (la, la/c, Ib/c, I, Il a

VIII) y las proteinas de superficie conocida comatg@ina C (20,21).

c. Clasificacion y Tipificacion

Streptococcus agalactiase clasifica en la actualidad en 10 serotipostala, Ib/c,
I, 11, IV, V, VI, VIl y VIII; de los cuales los nas frecuentes de enfermedad humana
son los serotipos 1l y lll, el serotipo Il predamien las infecciones neonatales (22,23),
segun el tipo de polisacéarido capsular y por lasginas de expresion superficial (1,9).
Lancefield definié dos antigenos constituidos panbohidratos de la pared celular, la
sustancia especifica del grupo B o sustancia C,0oom todas las cepas de este
serogrupo, Y la sustancia especifica de tipo @asait S, que permitié la clasificacion

de los serotipos.
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A principios de la década de 1970, Lancefield mdbltiertas diferencias en las
cepas del serotipo |, designados la, Ib y Ic. Estaas poseen un antigeno polisacarido
capsular, la o Ib; ademas de que algunos la, ysttatacepas Ib, poseen también un
antigeno proteico de superficie, llamado en laaittad proteina C, que se encuentra
en aproximadamente el 60% de las cepas de tipcaliaynente en los tipos Il y IV.

La nomenclatura d8treptococcus agalactiase revisé en 1984, para designar a los
polisacaridos capsulares como antigenos especifieopo; siendo la proteina de
superficie marcador antigénico adicional (1,9).

Estudios realizados en un hospital de Corea dele¢partaron 64 aislamientos de
Streptococus agalactiaele 459 mujeres embarazadas, los serotipos assfadoon 1b
(48.3%), la (24.1%) y 11l (20.7%) (24).

En 1990 se encontré que tres nuevos serotipos leagsuV, V y VI, estaban
asociados con enfermedades humanas y caracterizadoginoquimica vy
estructuralmente (17).

Actualmente este numero de serotipos puede inctamsendebido a un nuevo
serotipo descubierto en Japoén, conocido previamemteo JM9 el cual esta siendo
caracterizado y los serotipos provisionales VIKygue estan siendo considerados (25).

Se han descrito, al menos, dos tipos diferentggateina C, I8 y a; de modo que
cada cepa puede obtener uno 0 ambos componentakyUufias cepas se observan otras
proteinas llamadas R, X y Rib. Cada uno de losstigm polisacaridos comunes posee
un patron de expresion protéica predominante caiatito; en el tipo la es en el tipo
Il es R4 y en el tipo V es R1 mas R4. La expresiéra protein& y de la proteina R

son mutuamente excluyentes (1,9).

Las proteinas, p y Rib pueden estimular la produccion de anticuenpotectores

en animales, pero se desconoce su papel en infiescimmanas (9).
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Existen métodos para la clasificacion 8fFeptococcus agalactiaentre ellos se
encuentra: la técnica de analisis de la precippimacapilaridad o inmunodifusion en
agarosa, el andlisis de extractos 8ena 1 de ADN cromosémico, mediante
electroforesis en gel con campo pulsado, ha peatmlt identificacién de cepas en la
gue el polisacéarido capsular no puede detectarsam@dios inmunoldgicos (9,26,27).

La subtipificacion molecular también proporcionaayroderosa herramienta para
describir la relevancia epidemioldgica de las capaStreptococcus agalactia&stos
métodos pueden ayudar a determinar si las infeesioecidivantes estan causadas por

la misma cepa o por otra diferente (9).

d. Epidemiologia

ComunmenteStreptococcus agalactislerma parte de la microbiota normal de las
vias respiratorias, gastrointestinal, genitouragayi frecuentemente coloniza la region
vaginal y anorrectal de la poblacion femenina, coés frecuencia en mujeres
embarazadas (28,29). Una de cada 4 o 5 mujereendarbacteria en el tracto vaginal
sin sintomas; no obstante, la prevalencia de cdoin en el tracto vaginal y
gastrointestinal de gestantes oscila entre 5%% @D-32). En mujeres embarazadas
el tracto urinario es un sitio importante de inféoc (16,33). Butter y Moor
comprobaron que aproximadamente el 10% de las messsanas son portadoras de
Streptococcus agalactiag el 9% de las parturientas y de los recién macichnsportan

el microorganismo en la garganta, vagina, pezorg®mbligo (33).

Cuando existe colonizacion materna, si no se daeatinguna medida de
prevencion, 50% a 70% de los neonatos se colonizeante el parto, pero so6lo 0.5% a
2% desarrollan la enfermedad (34-39). Algunas itgasiones han reportado la
transmision vertical entre los neonatos nacidosmdgeres, a las que se les aislo este
microorganismo de vagina, ano y recto (16). Lagmaisién horizontal por exposicion
nosocomial y de ambiente es otra fuente de infaquéo menos frecuente (16).
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La tasa de infeccién neonatal precoz publicadaaditdratura internacional oscila
entre el 1.1 y 3.7 por mil nifios recién nacidososivsin embargo, la prevalencia de
colonizacion varia segun la region geografica 34,Bn ciertas potencias industriales
como Estados Unidos varia entre 20% y 30%, y eonalg paises Europeos, como
Italia la colonizacidén es de 21%, Espafa de 11%aeda de 26% respectivamente;
algunos paises Asiaticos como Japon de 22% ngegtra para naciones en desarrollo
esta entre 4% y 20%.

En Latinoamérica, en Brasil, México y Venezuelahae observado prevalencias de
18.4%, 10.3% y 32.7%, respectivamente (31,32). tEws @aises en desarrollo se han
visto valores menores; por ejemplo en India (5.8Mbja (5%) y Arabia Saudita
(13.9%); en tanto que regiones como Nigeria (19,52gsta de Marfil (19.3%) y
Gambia (22%) han tenido prevalencias mas altase etitos factores que hacen variar
la prevalencia esta también la toma de muestra yn&todos empleados de deteccion,

edad, factores étnicos y sociales (15,40-52).

México cuenta con pocos estudios sobre el temankgstudio realizado en mujeres
méxicoestadounidenses, en 1978, en los Angeleipi@a, EUA, se encontr6 una tasa
de 18.4%; en 1981, una investigacion en Méxicoléempa colonizacion de 1.6%; en
otro estudio efectuado entre 1986 y 1987, en ¢itlis Nacional de Perinatologia de

México, se notificé una colonizacién de 10.3% (52).

Entre otros estudios realizados en México se entamio llevado a cabo en los
Altos, Chiapas en 1999, para ello se muestrearOnn@ijeres embarazadas, la cuales
reportaron una tasa de colonizacién de 8.6 %, esstras vaginal y perianal para la
deteccién deéstreptococcus agalactiaegalizadas por cultivo e identificacién de grupo

y serotipo mediante aglutinacion en latex (52).

En 1978 Caceres, en el servicio de maternidad dspithl San Juan de Dios
Guatemala, muestreo a 103 embarazadas, que asastdancontrol prenatal o que
estaban en trabajo de parto, reportd que se isdptococcus agalactiaen 3 de 103

pacientes embarazadas y en una paciente con ibrigoélvica.
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Esto constituye un 3.8% de prevalencia Seeptococcus agalactiaeque es
comparable con resultados obtenidos por otros eaites mas baja que la que refiere la
literatura internacional, que demuestran hasta5% 8e aislamiento en embarazadas

en el tercer trimestre de gestacion (53).

En 1995 Luna, en el Hospital San Juan de Dios datebwala, muestre6 a 100
pacientes con trabajo de parto pretérmino y térmirgu relacion con corioamnionitis
subclinica y sepsis neonatal, dividio el estudio5@npacientes con trabajo de parto

pretérmino y 50 con trabajo de parto a término.

En las mujeres que presentaron trabajo de partérprmo se aislaron 2 casos (4%),
y en las mujeres con parto a término se aisl6 b €4%6). Luna reporta como
conclusidon quétreptococcus agalactiae presenta ninguna relacion estadisticamente
significativa con trabajo de parto pre término . (kbs hallazgos de Luna, son
contrarios a los obtenidos por Baker y col., en71dien realizo un estudio en 388
mujeres de la Universidad de Michigan, las cuate®rscontraban con embarazo pre
término, reportando colonizacion p@&treptococcus agalactiaen el 11% de las

pacientes muestreadas (39).

En 1999 Lam, en el Hospital Regional De Occiderdgaliz6é el primer estudio de
incidencia deStreptococcus agalacitaemuestred0 a 62 pacientes embarazadas que
acudieron a la consulta prenatal, se aislaron Bscé3.2%). Lam concluye que la
colonizacion es menor que lo que reporta la liteeainternacional y por lo tanto el

riego de colonizacion a los recién nacidos tambg&hajo (91).

Otro estudio llevado a cabo en 2002 por Monteneggalizado en la Clinica
Periférica de Maternidad zona 13, ciudad Guatenaalaljzo a 200 pacientes entre 28 y
37 semanas de gestacion, reportando una prevaldecia.5% paraStreptococcus

agalactiae(55).

18



En 2003 Pereira, realiz6 un estudio en la Constrkaatal del Hospital San Juan de
Dios, se estudiaron un total de 500 mujeres embdesz en cualquier edad gestacional,
se reporto una tasa de colonizacion $iweptococcus agalactiade 14.4% que aumento
4 veces en comparacion a la obtenida en otro estidtilar realizado por Céceres en
1978 en la Consulta Prenatal del mismo hospéalubl reportd una tasa de 3.8% (54).

Todos estos estudios llevados a cabo por distiniestigadores, demuestra que a
medida que han pasado los afos, se ha encontraderamento en la prevalencia de
colonizacion pofStreptococcus agalactiadentro de la poblaciéon Guatemalteca

Estudios realizados en un hospital de Corea panreepr datos de la colonizacion
por Streptococcus agalactiaen muestras vaginales, anorrectales y uretrale456n
mujeres embarazadas revelaron un 5.9% (27/459)ry 38 muestras tomadas de
ombligo y oido en recién nacidos revelaron un 0.@2288). Para este estudio

utilizaron el caldo selectivo de Todd-Hewitt y eddino Granada (56).

La colonizacion vaginal es intermitente, mientra® da anorectal es de caracter
constante. Esto presenta confusion y errores dmastico, ya que muchas veces se
realizan solamente cultivos vaginales, y estoslta@swnegativos; sin embargo, se
evidencia la colonizacién pdBtreptococcus agalactiaeuando el embarazo llega a

termino, de muestras vaginales y anales (7).

En referencia, Boyer y colaboradores encontrardtivos positivos en un 73% en
mujeres colonizadas en el sitio de la vagina y 0% &le cultivos positivos para la
region anal (57). Valores similares fueron repaysagor Easmon y cols. en cultivos
vaginales y rectales de mujeres embarazadas e@8gmanas de gestacion (58).

Existen datos de que la deteccionSteeptococcus agalactiaenejora cuando se
toman dos muestras para cultivo (vagina y rectag quando solo se toma una.
Recientemente Della Morte y colaboradores, en altaBncontraron en mujeres
embarazadas una frecuencia de colonizacion, ctoma de una muestra de 17.8%, y

con dos muestras (vaginal y rectal) de 21.2% (51).
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En un estudio llevado a cabo por Katz en la unigtatsde Carolina del Norte, en
pacientes que se encontraban embarazadas, se demasta colonizacion genital por
Streptococcus agalactiaiee de 13.7% en mujeres blancas, 20% en hispa@ds?296
en afroamericanas. La menor incidencia fue obsaread pacientes con ascendencia
oriental (59).

Otro estudio, en el cual se considera un factoriego para colonizacion por
Streptococcus agalactiagealizado por Cheng y cols., en el cual se ireoy 251
mujeres a las cuales se les habia aisiitleptoccocus agalactiagurante su primer
embarazo y quedaron embarazadas por segunda veatalde 96 (38.2%) mujeres se
les aisld de nuevo dicho organismo durante el ssmembarazo entre la semana 35y
37 (60).

El estudio demostr6 que entre menor fue el tiemplosdbsecuente embarazo,

mayor fue el riesgo de presentar recidivas§icgptococcus agalactigéO).

Se han realizado diversos estudios, para deterfa@anaacion que existe entre la
colonizacion del tracto genitourinario pdtreptococcus agalactiagy el parto
pretérmino y término. Uno de estos estudios esatizado por Larcher y Cols., quienes
hicieron cultivos del area vagino-rectal de 1228emas embarazadas en el segundo y
tercer trimestre. Se observo que fue mas frecugintebajo de parto pretérmino en
mujeres colonizadas (1.4%), que en las que prdsmmtaultivos negativos (98.6%)
(60). En otro estudio similar llevado a cabo pam&riz y Cols., se realizaron cultivos
vagino-rectales de 238 pacientes embarazadasrapreénto de admision al hospital.
Se encontr6 una prevalencia de cultivos positivasa Btreptococcus agalactiade
10.1% (26/238 pacientes). La prevalencia de copémidn fue igual en las mujeres con

parto pretérmino y término (5.05 %) (61).
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3. Estreptococo Grupo B oStreptococcus agalactiae y sus complicaciones en recién

nacidos y gestantes

a. Generalidades

Streptococcus agalactiags agente causal de infecciones invasivas princgrae
en recién nacidos, mujeres embarazadas y adultoziedas enfermedades de base
(e.g., diabetes mellitus) (44).

Las infecciones intrauterinas del feto resultancdnizacion ascendente de la
vagina de mujeres asintoméaticas; la aspiracion figaliquido amnidtico infectado
puede llevar a una sepsis, nheumonia neonatal ongigsi Los neonatos también
pueden ser infectados durante el paso a travésadal de nacimiento, la mayoria de
ellos que son expuestos por esta via, resultamizaldos en la piel o las membranas

mucosas, pero se mantienen generalmente asintosé3i4).

La proporcion de infantes con meningitis es altaeeaquellos con infeccion tardia.
Cuando la infeccion neonatal causada Btreptococcus agalactiaaparecidé en la

década de 1970, mas del 50% de los pacientes morian

En algunos paises Europeos y Estados Unidos taeneia de enfermedad y
muerte porStreptococcus agalactiaen neonatos varia entre 1.3 y 5.4 por 1000 recién
nacidos vivos. En Argentina la incidencia es de&@® por 1000 recién nacidos vivos
(62,63).

En Estados Unidos, el indice estimado de incidedeianfeccion neonatal por
estreptococos del grupo B es de 1.8 casos pord&fihientos de nifios con vida y un
10 a 20% de muerte de esos casos (64).

En los paises en desarrollo, 30 a 40% de las nsueetnatales tienen relacion con
las infecciones, mientras la incidencia de seps@natal es de 5 a 8 por cada 1000

recién nacidos vivos en Centro y Sur América (65).
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Estudios realizados en Guatemala, por Cano en I®8fiéren de un total de 40
pacientes con endometritis después del parto dPéfde positivo par&treptococcus
sp (beta hemolitico no grupo “A”), encontrandosea upaja incidencia de este

microorganismo (66).

A medida que la incidencia de infecciones neonsiate Streptococcus agalactiae
se aumentaba, se hizo una aparente distribucidadail de los casos en funcién de la
edad de inicio de los sintomas; Baker y cols, fng#on como una enfermedad de

inicio temprano y tardio (9).

b. Infeccidn de inicio temprano

La infeccion de inicio temprano, definida como esalrrollo de infeccidon sistémica
durante los 7 primeros dias de vida, comienzadroniho medio hacia las 12 horas de
vida. La infeccion sintomética temprana ocurre eén & 2% de infantes nacidos de

madres con colonizacion vaginal o rectaSdeeptococcus agalactiae

La patogenesis de infeccion temprana esta detedanien parte por varios rasgos

gue influyen en el riesgo al recién nacido.

En las infecciones tempranas los macréfagos y polonucleares son las primeras

células inmunes que interactian &ireptococcus agalactigé,67).

En el centro médico de Aga Khan de Karachi, Pakistiurante 1990-1993,
evaluaron los factores de riesgo en sepsis nectegigdrana y encontraron que de un
total de 38 casos fue aislado en un 13#reptococcus agalactiaasociando los
factores de riesgo materno significativos a infeces del tracto urinario y a infeccién

postnatal adquirida del medio ambiente (43).

22



En el Hospital de Kaplan, Israel durante 1989-1@9patdgeno principal aislado de

pacientes con sepsis temprana3tieptococcus agalactia un 42% (68).

Tomados juntos, la mayor carga bacteriana, la durade exposicion y la
inmadurez del neonato son factores que afectambmbilidad de infeccion (16, 69).

Es frecuente la existencia de complicaciones a6t maternas (50%-60%),

fundamentalmente: prematuridad (menor de 37 serjdaasotura prolongada de las

membranas (mayor de 18 horas), fiebre intrapartyygmde 3&2), haber tenido un hijo
anteriormente con infeccidén p8treptococcus agalactiagla presencia de bacteriuria

durante el embarazo causada por este microorgarfi&mno

Las tres principales expresiones clinicas de andec son la bacteremia o
septicemia, la neumonia y la meningitis, lo queng&me con una proporcion

aproximada del 60%, 30% y 10% respectivamente J9,61

En la mayoria de recién nacidos, las alteraciohesas aparecen a las pocas horas
tras el nacimiento. Los signos iniciales de ladoién de inicio precoz son: letargo,
apnea o bradicardia, irritabilidad e hipertermiaslcuales son indistinguibles de los

signos observados en neonatos con infeccionesriaaete por otras etiologias (16,69).

Las manifestaciones clinicas comunes de infecciénathque temprano son

insuficiencia respiratoria y septicemia (frecuergate con shock) (16,69).

Payne y colaboradores identificaron seis causasptgaicen esta infeccion: peso
menor de 2,500 gramos en el neonato, recuentoudbsi# neutréfilos menor que 1500
celulas/mm3, hipotensién, apnea, pH de sangreiarteicial menor que 7.25 y una

efusion pleural (71).
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En la mayoria de recién nacidos la afectacién ngeminpuede no ser aparente
inicialmente, por lo que es necesario efectuarxamen del liquido cefalorraquideo.
Una proporciéon comprendida entre el 15% y 30% derbxién nacidos presentan

secuelas neurologicas, como ceguera, sorderaagoatmental (1,9,61).

c. Infeccion de inicio tardio

El sindrome de inicio tardio comienza entre los [6dsy89 dias de edad, con una
media de cerca de 24 dias. Las complicacionestabatmaternas son infrecuentes, y
la letalidad es baja, estimandose en un 3%. La ng#is y bacteremia ocultas
constituyen manifestaciones clinicas frecuentedade infecciones de inicio tardio,
aunque también se han descrito diferentes infeesifocales, en general acompafiadas
de bacteremia.

La manifestacion clinica comun de infeccion de atatprdio se relaciona con
bacteremia. Los sintomas son fiebre, irritabilidapinea e hipotensién. Neonatos con

meningitis tienen sintomas similares (16,69).

Otras infecciones que se asocian con infeccioneatason osteomielitis, otitis

media, etmoiditis, conjuntivitis, artritis y celtii/adenitis (16,69).

Los lactantes pueden comenzar con una infeccidgniriahte caracterizada por un
rapido avance hacia un estado moribundo con shéglice y convulsiones, y gran
numero de microorganismos en el liquido cefaloridgo (LCR), observado con
tincion de Gram.

En pacientes con este inicio fulminante existe wayon riesgo de muerte o de

secuelas neuroldgicas permanentes (9).

Otros hallazgos clinicos que se han asociado aromogtico fatal o a secuelas
neurolégicas permanentes son la neutropenia erolemio de ingreso, convulsiones
prolongadas y altas concentraciones de antigemnsapatido de tipo Ill en las muestras

de liquido cefalorraquideo al ingreso (9).
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d. Infeccion después de la primera infancia

Los lactantes de mas de tres meses de edad cpestife 10 al 15% del total de
casos de enfermedades de inicio tardio (9). Mudeasstas infecciones aparecen en
lactantes con muy bajo peso al nacer y generalmsoriénian hospitalizados por

complicaciones de la prematuridad.

En estas circunstancias se usa a menudo el tértimimo muy tardio” Los
lactantes sanos de mayor edad comienzan en ocasioneuna bacteremia oculta (9).
Cuando se diagnostica una enfermedadStaptococcus agalactiamn posterioridad
a la primera infancia, debe plantearse la posiblstancia de cardiopatia o de
deficiencia inmunoldgica, incluyendo la infeccidor WIH (9).

4. Diagnostico de Laboratorio

El aislamiento dé&treptococcus agalactiade sangre, liquido cefalorraquideo, orina
y otros sitios y fluidos corporales estériles, nespnta dificultad. Sin embargo, en areas
donde existe microbiota, el aislamiento o reconamimo se dificulta por un

crecimiento més rapido y abundante de otro micatsgno (72).

a. Muestra

En 1971, Vincente y cols. incorporaron el acidadmglco y neomicina a un medio
de agar sangre, logrando un incremento en el aesteaon de estreptococos en la
orofaringe (73).

En 1973, Baker y cols. describieron un caldo selecpara incrementar el
aislamiento deStreptococcus agalactia@2). Este medio contiene caldo Todd-Hewitt
con sangre de carnero y dos antibioticos incorpmaéicido nalidixico y gentamicina.
El medio a demostrado una alta selectividad, iend® microorganismos Gram

positivo y Gram negativo normales, sin afectarcksas de estreptococos.
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Ha sido ampliamente utilizado en investigacionadespiologicas, proporcionando
hasta un 100% de aislamientos Skeeptococcus agalactiage madres colonizadas y
sus neonatos, lo que indica un incremento en galaaiempleo del mismo caldo Todd-
Hewitt sin modificar (72-74).

Estudios realizados en 1999 en 910 mujeres emlulszde los Altos, Chiapas
reportaron una tasa de colonizacién de 8.6 %, esstras vaginal y perianal para la
deteccidn deStreptococcus agalactiaen el cual usaron el medio de transporte Stuart
modificado (Culturette, Becton Dickinson), el amslanto primario se hizo en placas de
agar sangre de carnero al 5% adicionadas con biLudg gentamicina y 15 ug/mL de

acido nalidixico (Becton Dickinson) después de intaibacién de 12 a 24 horas, a

37C y en condiciones aerdbicas, a las colonias batmliticas se les realiz6 tincion
de Gram, prueba de catalasa y prueba de CAMPe#difidacion definitiva de grupo y
serotipo se realiz6 por medio de aglutinacion ébex (52).

Sin embargo, investigaciones realizadas por el ({JDR€ntro de Control de
Enfermedades, por sus siglas en ingles) recomienhdativo de hisopados vaginales y
ano-rectales en un caldo selectivo (como caldo Féelditt suplementado con colistina

y acido nalidixico o gentamicina y acido nalidiXi¢@4).

La toma de muestra debe ser tanto vaginal comalyetthecho de realizar ambos
hisopados, incrementa en aproximadamente un 25%clgeracion dé&treptococcus
agalactiaecon respecto al hisopado de vagina Unicamenteiuestra se debera tomar
entre las 35 semanas en adelante de gestacidmsdpladlo vaginal debe provenir del
tercio externo de la vagina (introito vaginal). Lbssopados de cervix no son

recomendables (23,35).

Sin embargo, un estudio llevado a cabo por Guaiski, se obtuvieron cultivos
positivos paraStreptococcus agalactiaen un porcentaje de 23,3%, 23,8% y 27,6%,
para hisopados rectovaginales, vaginales y ceedcedspectivamente. La toma de

muestra se debera realizar sin espéculo (75).
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b. Cultivo

Gunns y cols. han sugerido el empleo de un medidosde agar sangre de carnero
conteniendo sulfametoxazol y trimetoprin para ammto de estreptococos de los
grupos A y B de la orofaringe. Este medio suprimleceecimiento de otros
microorganismos, incluyendo el estreptococo “vingla ya que reduce la densidad de

crecimiento de otros microorganismos de un 25 a &)

Streptococcus agalactiase desarrolla con facilidad en un medio de cultivo
enriquecido, produciendo grandes colonias despei@4 & 48 horas de incubacion a 37

°C; la R-hemdlisis puede ser dificil de detecta).(10

Por este motivo, la deteccion del estado de portddl microorganismo en las
mujeres embarazadas, exige la utilizacion de caddpdementados con antibioticos,
como se menciond antes, con el objetivo de inhidir crecimiento de otros

microorganismos (1).

c. ldentificacion

El tipo de hemdlisis producida en agar sangre deeca al 5% es muy util para la
diferenciacion preliminar de cepas de estreptogoleosnayoria de estreptococos del
grupo B son beta hemoliticos, producen una zoma olaolora alrededor de la colonia,

lo cual indica lisis completa de los eritrocito8,®r).

Se puede efectuar una identificacion preliminaruda cepa aislada mediante la
obtencion de resultados positivos en la prueba AMR (Christie, Atkins, Munch-
Petersen); la actividad hemolitica de la betadigstafilococica sobre los eritrocitos se
ve intensificada por un factor extracelular prodocpor Streptococcus agalactiae
llamado factor CAMP.
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Por lo tanto, toda vez que dos reactantes se supatEen una placa de agar sangre

ovina se advierte una intensificacion de la reacbigta hemolitica (33,77,78).

La hidrdlisis del hipurato que permite identificeen un 99% (79-81). Siendo la
hipuricasa, una enzima hidrolitica producida pdo®snicroorganismos, la ninhidrina
se puede utilizar para detectar glicina, con larieida de un color purpura intenso

indica una reaccién positiva (78).

Un estudio efectuado por Jokipii mostré que ladlidis del hipurato de sodio es
positivo en un 96.1% dd&treptococcus agalactiaéa reaccion de CAMP en un 95% y
la produccion de pigmento rojizo (agar Columbiapidx en un 97.3%, por lo que, la
combinacion de dos de cualquiera de las pruebasiomalas permite la identificacion
de la cepas en un 99.8% (80).

Entre otras pruebas bioquimicas complementariagm par identificacion se
encuentran: BacitracinaStreptococcus agalactiaes resistente a la bacitracina,
pirrolinodilarilamidasa (PYR): negativo, catalasagativo y bilis esculina: negativo.

5. Tratamiento

La penicilina G es el antibiético de eleccidén pardratamiento de las infecciones
por este microorganismo. También se utiliza habieate la combinacion de
penicilina mas un aminoglucésido, generalmenteelatagnicina, en el tratamiento de
las infecciones graves, dada la sinergia que estbbioticos presentam vitro. La
duracién del tratamiento es variable, segun la edadavedad, localizacién de la
infeccion y respuesta clinica inicial (57,82).

En 1962, Mannik y cols. informaron de tres casosnéiccion porStreptococcus

agalactiag incluyendo endocarditis aguda, meningitis y hacga de origen
desconocido, que fueron tratados satisfactorianertgenicilina G (83).
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Entre 1962 y 1963 Eickhoff y cols. en un estudi@deximadamente 150 cepas de
Streptococcus agalactiaglemostraron que la Penicilina G es el agente acéigo
contra este microorganismo, seguido por eritroraigiria ampicilina. Entre las cepas
resistentes a la penicilina y cefalosporina, laifinf, oxacilina y cefalotina fueron las
drogas mas efectivas. Entre las menos efectivasneentraron la kanamicina y la

neomicina (84).

Las pruebas de sensibilidad antibidtica mas reesentdeterminaron que
Streptococcus agalactiaes susceptible a: penicilina, eritromicina, pdimaisintética y
cefalosporina, e informaron de un 80% de cepastezges a tetraciclina y una

actividad menor con cloranfenicol y aminoglicosi@ég,85)

Un estudio sobre serotipificacion mas recientegtadglo en Francia confirma los
hallazgos referidos por otros autores, en cuarto susceptibilidad d&treptococcus
agalactiae frente a diversos antibidticos, incluyendo la Biéine G, eritromicina,
cefalotina, lincomisina y cloranfenicol, e informae un 100% de resistencia a la

gentamicina y a la estreptomicina.

Estudios realizados en Australia de 1991-1997 ardit que la incidencia de las
infecciones tempranas pdstreptococcus agalactiae se redujo con el uso de

antibidticosintrapartum(60).
6. Prevencion
La quimioprofilaxisintrapartum es un meétodo para la prevencién de infecciones
tempranas. En 1986 Boyer y Gotoff demostraron quguimioprofilaxisintrapartum

reducia en las mujeres embarazadas el alto riesgma transmision vertical, fiebre

puerperal en la mujer y septicemia temprana emfahie (16).
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Un estudio realizado en Guatemala en 1991 indicenfsortancia de reducir la
mortalidad de recién nacidos y mujeres embarazewlasia comunidad rural, a traves
de informacion, orientacion y cuidados pre y pasiales y los resultados obtenidos
fueron una reduccion del 85% en la mortalidad itifaomparada con los datos control
del area (86).

En 1996 el Centro de Prevencion y Control de Enéelades de Atlanta (C.D.C.),
recomienda la quimioprofilaxia en gestantes durahtgabajo de parto en todas las
mujeres colonizadas p@treptococcus agalactiagliagnosticadas a través de cultivo
realizado de rutina entre las 35 y 37 semanas deaeén. Se debe de utilizar

guimioprofilaxis en todas las mujeres colonizadae @lto riesgo (Anexo 1).

En paises donde se han aplicado programas de pi@veparaStreptococcus
agalactiaea todas las embarazadas, han logrado reducicitieimcia de sepsis neonatal

por este microorganismo de 1.85 hasta un 0.6 gasasil nacidos vivos (70,87).
La administracion de antibioticos durante la gedtacesulta ineficaz para erradicar

la colonizacion vaginal, ya que al suprimir el aratento, la vagina podria volverse a

colonizar a partir del recto (57,88).
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IV. JUSTIFICACION

Streptococcus agalactia@s un microorganismo causante de enfermedades tales
como meningitis, neumonia y sepsis en recién nacidm mujeres gestantes,
colonizadas en el momento del parto, y quienestitoysn una poblacién con alto

riesgo de morbimortalidad por esta bacteria (7).

La enfermedad puede ser de inicio temprano (pamé&rdias de edad) y tardio
(igual o mayor a 7 dias edad), desarrollando laslms antes mencionados (1,9,90).

La prevalencia de colonizacion de mujeres gestaatdgrmino en paises de
latinoamérica se encuentra entre 5% y 35%; en paiseno Brasil, México y
Venezuela se ha observado prevalencia de 18.4%61¥).32.7%, respectivamente. Si
no se efectia ninguna medida de prevencion, 50B6%ade los neonatos se colonizan

durante el parto; de los cuales entre el 1% y 2@étgrodesarrollar enfermedad (40-49).

Estudios de 1973-1982 en Guatemala demostraromekemcia deStreptococcus

agalactiaecomo agente causal de meningitis bacteriana &% (89).

El primer estudio epidemioldgico solBéreptococcus agalactiaen una poblacién
guatemalteca fue realizado por Caceres en 1978&)amntré una prevalencia de 3.8%
(11). En 1999 Lam, en el Hospital Regional De Oewtd, realizé un estudio de
incidencia deStreptococcus agalacitaemuestre6 a 62 pacientes embarazadas, se
aislaron 2 casos (3.2%) (91). Pereira, en el 2668iz6 un estudio en el Hospital San
Juan de Dios de Guatemala, en donde muestre6 mbf@des embarazadas, la tasa de
colonizacion fue de 14.4% (54).

Por lo anterior, y por el hecho de que la invesiiyade esta bacteria en gestantes a
término no se realiza rutinariamente en el HospRagional de Occidente, la
realizacion de este estudio cobré importancia;u@mermitié determinar la prevalencia
de Streptococcus agalactiaan la poblacion consultante en el servicio derghmartos,

de esta manera aplicar las medidas adecuadasqquereecada caso en particular.
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V. OBJETIVOS

. GENERAL

Determinar la prevalencia de colonizacion pBtreptococcus agalactiaen

gestantes a término, en el Hospital Regional ded@onte, “"San Juan de Dios".

. ESPECIFICOS

. Relacionar las variables demograficas con el aislaim de Streptococcus

agalactiae,en gestantes a término, en el Hospital Region@atgdente.

. Relacionar factores gineco-obstétricos con el miglato Streptococcus agalactiae,

en gestantes a término, en el Hospital Region@axdente.
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VI.MATERIALES Y METODOS

A. UNIVERSO DE TRABAJO

1. Universo

Pacientes embarazadas que acudieron a la consd#ena de Ginecologia y

Obstreticia del Hospital Regional de Occidente.

2. Muestra

Ciento veinte (120) mujeres embarazadas a térmsgmgnas 37-40), que acudieron
a la consulta externa de Ginecologia y ObstretlelaHospital Regional de Occidente

(referirse al disefio del estudio).

a. La poblacion estudiada fue de mujeres embarazadérmino (semanas 37-40),
gue acudieron a la consulta externa de Ginecolgg@bstreticia del Hospital

Regional de Occidente, de cualquier edad, etrligjge.

b. Consentimiento participacion en el estudio: Alacgaciente se le pidi6 su

consentimiento por escrito para participar erstlaio (Anexo 2).

c. Entrevista: A cada paciente se le realizd urteeeista que proporciond datos
confidenciales en donde se orienté y explicé ladrgncia de las infecciones
causadas por la colonizacion 8&eptococcus agalactiaglurante el embarazo y

como afectan al recién nacido.
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B. MATERIALES

1. Recursos Humanos

* Investigador: Br. José Arturo Cuessi Castro Conde
» Asesor: Lic. José Manuel Arriaga Romero

* Co-asesor: Licda. Irma Josefina Juarez Mencos

2. Recursos Fisicos

a.Equipo

- Autoclave

- Microscopio de Luz

- Balanza analitica

- Campana bacteriologica
- Estufa

- Incubadora 37°C

- Incinerador

- Microscopio

- Refrigeradora 4-8 °C

- Vortex

b. Reactivos

- Agar Tripticasa Soya
- Agar Bilis Esculina
- Sangre de carnero

- Caldo Todd-Hewitt suplementado (gentamicina 8 pg/mnacido
nalidixico 15 pg/ml)

- Taxo Bacitracina de 0.04 unidades.
- Taxo Trimetoprim (1.25 pg) y Sulfametoxazol (23udH SXT
- CepaSthapylococcus auredsTCC 25923

- Cepa clinicébtreptococcus agalactiae
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Kit Pastorex Streptos Ag
Agua desmineralizada
H.O, al 30%

Solucién salina 0.85%
Cristal violeta

Lugol

Alcohol-cetona
Safranina

Aceite de inmersion

c. Materiales

d. Otros

Asa de nicromo en punta
Asa de nicromo en argolla
Erlenmeyer 1000 mL
Probeta de 1000 mL
Cajas de petri

Tubos de vidrio con tapén de rosca 13x100 mm

Hisopos estériles

Laminas porta objetos

Pipeta automatica 100-1000 pL
Tips azules de 100 — 1000 pL
Gradilla de metal de 50 tubos
Papel para envolver

Cinta testigo

Tijeras

Guates de latex talla M

Algodon

Cuaderno cuadricula 100 hojas
Hojas de papel bond 80 gr.
Marcador negro

Boligrafo azul y negro
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- Corrector

C. METODO

1. Ficha Clinica
a. Los datos fueron recolectados en fichas clinicdsviduales, donde se const6

datos sociodemogréficos: nombre, direccidén, edeatgolencia, raza, alfabeta,
escolaridad, estado civil; y clinicos: edad gestaal, adicciones, embarazos,

etc. (Anexo 3)

2. Obtencién de la Muestra

a. Las muestras que se utilizaron para el estudiomfuebtenidas en las clinicas 6
y 7 de la consulta externa del servicio de Ginegialy Obstetricia del Hospital

Regional de Occidente, Quetzaltenango.

b. Se siguieron las recomendaciones establecidas p&@ @996), tomando las
muestras del primer tercio de la vagina y de ladregnorrectal, realizando la

colecta en mujeres con embarazo a término, sen3arés.

c. En la colecta de la muestra vaginal y anorrectaltsizo un hisopo de madera
estéril para cada gestante, y fueron inoculadosatao enriquecido selectivo
Todd-Hewitt suplementado con antibidticos (gentamaic8 pug/mnl y acido

nalidixico 15pg/ml) (CDC, 2002) debidamente idao#itlos.

3. Preparacion de Material de IdentificacionSteeptococcus agalactiae
a. Preparacion de Caldo Todd-Hewitt suplementado

I. Se prepararon tubos de ensayo con 5 ml de caldguenido selectivo Todd-

Hewitt suplementado con antibiéticos (gentamicinegnl y acido nalidixico
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15pug/ml), los cuales se esterilizardn en autoclavé21l °C durante 15

minutos.

. El caldo enriquecido selectivo Todd-Hewitt supleta€ld con antibioticos

(gentamicina 8 pg/mnl y acido nalidixico 15ug/nd¢ incubo a 37 °C por 24
horas para comprobar esterilidad. Los tubos sedguam en refrigeradora a 4

°C hasta el momento de usarlos.

Se tomé una asada del caldo enriquecido Todd-Hesmpplementado con
antibiéticos (gentamicina 8 pg/mnl y &cido nalidxi 15pg/ml),
seguidamente se cultivd en caja de agar sangrardero al 5%, se incubo a
37 °C de 24 a 48 horas, en condiciones de micrbiger®% CO,
comprobando la esterilidad del caldo.

b. Preparacion Agar sangre de Carnero 5%

Se prepar6 agar Tripticasa Soya el cual se egtedh autoclave a 121 °C
durante 15 minutos, dejando enfriar a 50 °C paggduagregar la sangre de
carnero, y obtener una concentracion final de sgagre carnero al 5%.

. Se sirvid 20 ml de medio de cultivo con pipeta eja€ de petri estériles,

dejando gelificar e incubando a 37 °C por 24 hetakd% de los medios de
cultivo como control de esterilidad. Las cajas sardaron en refrigeradora a
4 °C hasta el momento de usarlas.

4. Cultivo deStreptococcus agalactiae

a. Enriquecimiento selectivo en caldo Todd-Hewitt

Los hisopos con muestra de secrecion vaginal yrectat se inocularon en
tubos con caldo de enriquecimiento selectivo Todevitt suplementado con
antibioticos (gentamicina 8 pg/ml y acido nalidxit5ug/ml), se incubé a 37
°C por 2 horas. (Previamente se estandariz0 el jmaneultivo de las

muestras tomadas).
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b. Cultivo en agar sangre 5%

I. Las muestras después de la incubacion en caldo -Heddtt, fueron
subcultivadas en cajas de agar sangre de carn&¥ akembrando una asada
del medio, se incub6 a 37 °C de 24 a 48 horaspraicdones de microaerofilia
5% CQ.

5. Identificacion de Colonias
a. Identificaciéon en cultivo

I. La identificacion deStreptococcus agalactiaen el laboratorio se realizo por
observacion del crecimiento de colonias blancdtabtes, de 2 a 3 mm de

diametro corg-hemdlisis evidente en el agar sangre de carnero.

ii. Las cajas de agar sangre de carnero al 5% que esergan colonias
sugestivas deStreptococcus agalactiaen la primeras 24 horas, fueron

reincubadas por 24 horas mas, con una lecturaditzed 48 horas.

iii. Las coloniag3-hemoliticas con caracteristicas morfolégicas cdibigs con
Streptococcus agalactiadueron sometidas a la coloracion de Gram
(observandose cocos Gram positivo en cadenas wames)py a las pruebas:
catalasa, bilis esculina, prueba de CAMP, taxotaxp SXT.

b. Pruebas de Identificacion de Colonias:
i. Catalasa

- Se colocé con un gotero una gota d©Fhl 30% sobre un portaobjetos

limpio de vidrio.
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- Se tomé con un asa de nicromo en argolla de 2¢hies de cultivo

puro de 18-24 horas, y se colocé sobre la gota,deg &l 30%.

- No se observé formacion de burbujas (por lo queesponde al germen

Streptococcusp. segun la literatura).

ii. Bilis Esculina

- Se tomd con un asa en argolla 2-3 colonias de liiva@puro de 18-24
horas, y se estrio el slant de un tubo con roseacgntenga el medio

bilis esculina.

- Se incubd por 18-24 horas a 37 °C.

- Se controlaron los tubos a las 24 y 48 horas, atdgdsacer un informe

negativo.

- No se presentd ennegrecimiento del medio (correipote al germen

Streptococcusp. Segun literatura).

iii. Bacitracina o Taxo A

- Con un asa en argolla se inoculé por diseminaciorsuperficie una

placa de agar sangre de carnero al 5%.

- Se colocé con una pinza estéril un disco de badait@ade 0.04 unidades,

en el centro de la placa inoculada.

- Se incubo por 18-24 horas a 37 °C en microaerofilia

- Se presentd un crecimiento del microorganismo etteddel disco de
bacitracina de 0.04 unidades, lo cual se consigsidtente (en este caso

corresponde a una prueba presuntiv&tleptococcus agalactiae
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iv. Taxo Trimetoprim (1.25 pg) y Sulfametoxazol (23udH SXT

- Con un asa en argolla se inoculé por diseminaciorsuperficie una

placa de agar sangre de carnero al 5%.

- Se coloco con una pinza estéril un Taxo de Trimretofgl.25 ug) y

Sulfametoxazol (23.75 pg) SXT, en el centro dddaainoculada.

- Se incubd por 18-24 horas a 37 °C.

- Se produjo un crecimiento del microorganismo aklededel disco de
SXT (en este caso corresponde a una prueba presudestreptococcus

agalactiag.

v. Prueba de CAMP

- Con un asa en argolla se inoculd6 una estriacion lirea de
Staphylococcus aureysroductor deB-lisina (ATCC 25923), cruzando
una caja de agar sangre de carnero 5%.

- Se inocul6 una linea recta de 2-3 cm de longitudhderoorganismo a
identificar, y perpendicular a un &ngulo derechdadestria estafilococal

sin tocarlo.

- Se incubo la caja de agar sangre de carnero alds24 horas a 37 °C en

microaerofilia.

- La reaccion positiva evidencié una zona de henspligiie adquiere la

forma de una flecha entre el area de intersec@dasidos estrias.

- Las colonias d&treptococcus agalactiadentificadas bioquimicamente,
fueron confirmadas con serologia mediante aglutimade particulas de

latex.
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6. Identificacidn seroldgica

a. Pastorex Strep BIO-RAD

Vi.

Vil.

Se coloco 300 pL de solucion de enzima de extraaamun tubo vacio para
cada cepa aislada.
Se tomé de 5 a 10 colonias de un cultivo de 18-@4shy disocio en la

enzima.

iii. Se incub6 de 10 a 30 minutos a 37 °C.

. Se homogenizé completamente el reactivo de lateagitacion.

Se colocé una gota de cada uno de los reactivédtele en cada uno de los
circulos de la tarjeta de aglutinacion.

Con una pipeta pasteur, se colocé una gota decextem cada uno de los
circulos de la tarjeta de aglutinacion.

Se homogenizé el contenido de cada circulo corastohcillo.

viii. Se utilizé un bastoncillo distinto para cada ciocul

iX.

X.

Se agité la tarjeta con un movimiento orbital, dbeaun minuto como
maximo.

La reaccion positiva se manifestdé por la aglutidacile las particulas de
latex en un plazo de un minuto (la rapidez de sari@pn dependen de la

concentracion antigénica del extracto).

7. Control de calidad

a. Para el control de calidad de los medios de culfiveactivos (caldo Todd-

Hewitt, Agar Sangre 5%, catalasa 30%, bilis esaWirCAMP) se emple6 una

cepa patron de origen clinico d8treptococcus agalactiaeconfirmada

serolégicamente.

8. Disenio de la Investigacion

a. Variables

i.Independiente
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- Pacientes embarazadas a término.

ii.Dependiente

- Colonizacion poStreptococcus agalactiae

b. Calculo de la muestra

Asumir una poblacion infinita
Nivel de confianza = 95%.
Limite de error para la estimacion de la muesti®%
n=Zpg (1.96§(0.5)(0.5) =97
d? (0.1Y
Se tomd una muestra de 120 pacientes, permitiandeentar la confiabilidad
del estudio.

c. Disefno de muestreo

Totalmente al azar (a cada paciente que cumplidasoeriterios de inclusién).
d. Criterios de Inclusion y Exclusion

a. Criterios de Inclusiéon

i. Pacientes con embarazo a término, mayor o igual asgémanas de
gestacion.

ii. Pacientes que no estuvieran tomando antibidticoglemomento del
muestreo.

iii. Pacientes multiparas y nuliparas.

iv. Pacientes con y sin antecedentes gineco-obstéttecdssgo.

v. Pacientes voluntarias que desearon participar estedlio.
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b. Criterios de Exclusién

i. Pacientes con edad gestacional menor a 37 semanas.

ii. Pacientes que estuvieran tomando cualquier antibiéh el momento del
muestreo.

iii. Pacientes que estuvieran tomando cualquier medidame

inmunosupresor.

e. Disefio

Estudio epidemioldgico de tipo transversal.

f. Andlisis de Resultados

Los datos recolectados fueron analizados con ssitaddescriptiva (frecuencia,
media aritmética). Se llevd a cabo un andlisis anmdo a través del uso de

frecuencias, seguido de un analisis bivariado gp@rlieba de chi cuadrado.

Para el céalculo de la prevalencia $feeptococcus agalactiase estimd con un
valor significativo de p< 0.05 y un intervalo de confianza del 95% (IC 95%). E
paquete estadistico que se utilizo fue Epi info®206 la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS).
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VIl. RESULTADOS

Durante el periodo de noviembre 2011 a enero 264 2ecolectaron 120 muestras
de mujeres embarazadas éantino de la consulta externa de Ginecédodel Hospital
Regional de Occidenté&san Juan de DiosQuetzaltenango, con el objetivo de conocer la
prevalencia de colonizas por Streptococcus agalactiaeDel total de las mujeres
estudiadas, en 3 mujeres se ob&erwlonizacén por Streptococcus agalactiadp que

indica una prevalencia del 2.5% (Figura No. 1)

Figura No.1 Distribucién de pacientes positivas y negativas

W Negativos ® Positivos
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Esta muestra de 120 mujeres embarazadé&snnb, consistié en un 75.83% (91) de
jovenes menores de 28 afios, de ellas el 89.16% $&0ahcontraban casadas o unidas. La etnia
que predominoé fue la indigena con un 68.3% (82) §0e8% 85) procedian del area rural. El
93.33% (112) tenian escolaridad de sexto primagh30.83% (85) era su segundo embarazo
(Tabla No.1).

Tabla No. 1 Caracteisticas demogéficas de las mujeres gestantes &rmino que
participaron en el estudio durante el periodo de Naembre 2010 a Enero 2011. (N =

120)
CARACTERISTICAS N % ICos”
Edad (afio9)*
<28 91 75.83 0.01-2.23
>28 29 24.17
EstadoCivil
Casada 107 89.16 Indefinidd'
Otros 13 10.83
Procedencia
Rural 85 70.8 0-06-23.6
Urbano 35 20.2
Etnia
Indigena 82 68.3 0.06- 26.6
Ladina 38 31.7
Escolaridad
Si 112 93.33 0.02-1.10
No 8 6.67
Gestacione$
<2 85 70.83 0-01-2.90
>2 35 29.16

! Media = 23 dios, DE = 5.84 #o0s, Edad Minima = 15 aios, Edad Maxima = 40 &ios.
2Media = 1 Embarazo, DE = 1.44 Embarazos, Mimo = 1, Maximo = 9.
% C 95= Intervalo de Confianza al 95%:* = Valor no cuantificado.
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Respecto a la edad, el grupo de mujeres mayore3 d&os fue el que mosir
mayor prevalencia de colonizéni por Streptococcus agalactiae con 1.67% (2)
(OR=0.15; 1Gs5¢~=0.01-2.23; p=0.081). En cuanto al estado civilamente se present

colonizacbén en las mujeres casadas y unidas con 2.5%%8)5) (Tabla No.2).

El lugar de procedencia que presento mayor preg@ede colonizadn por
Streptococcus agalactidee la rural 1.67% (2), en compar&ticon elarea urbana 0.83%
(1) (OR=0.82; I1G@s5¢=0.06- 23.6 p=0.87). La etnia iigg&na presettun 1.67% (2) para
cultivos positivos en relagn a la ladina 0.83% (1) respectivamente [Bir@ptococcus
agalactiae (OR=0.93; 1G5¢~=0.06-26.6; p=0.94) (Tabla No.2).

Tabla No. 2 Factores demogificos asociados a las mujeres gestantes a términonc
cultivos vagino-rectales positivos par&itreptococcus agalactiae. (N = 120)

Caracteristicas Total Presencia  Ausencia OR! IC gs° Valor
pacientes n=25% n=97.5% p°
Edad (afios)
<28 91 1 90 0.15 0.01-2.23 0.081
>28 29 2 27
Estado Civil
Casada 107 3 104 Indefinidd® Indefinidd® 0.5
Otros 13 0 13

Procedencia

Rural 85 2 83 0.82 0.06-23.6 0.87
Urbano 35 1 34

Etnia

Indigena 82 2 80 0.93 0.06-26.6 0.94
Ladina 38 1 37

'0dds Ratio = Relacion de Riesgd® IC 95= Intervalo de Confianza al 95%:;° Valor p = Valor de la
probabilidad Chi Cuadrado = 0.05.* = Valor no cuantificado.
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En la tabla No. 3 se describen algunos de los festgineco-obstétricos. Con
respecto a las mujeres que evidenciaron leucaesancontré una prevalencia de 2.5% (3)
(p=0.08). Las mujeres con mas de 2 gestacione®rmiesn la mayor colonizacidon por
Streptococcus agalactiaeon 1.67% (2), en comparacién con las que temi@anos de 2
gestaciones 0.83% (1) (OR=0.20pd¢=0.01-2.90; p=0.14). Las mujeres con infeccion del
tracto urinario tenia una tasa de colonizacién§iceptococcus agalactiadue de 2.5% (3)
(p=0.07). En cuanto a las mujeres que no teniateadéntes de abortos e hijos muertos la
prevalencia fue de 1.67% (2), en relacién a 0.8BYg(e presentaron ambos antecedentes
(OR=6.81; 1G54~0.10-136.9; p=0.08).

Tabla No. 3 Factores Gineco-Obstetricos asociadodas mujeres gestantes a término
con cultivos vagino-rectales positivos par&treptococcus agalactiae. (N = 120)

Caracteristicas  Total Presencia Ausencia OR? IC g5° Valor
N (100%) 3 (2.5%) 117 (97.5) p?
Leucorrea
Si 54 3 51 Indefinido®  Indefinidd’ 0.08
No 66 0 66
Gestaciones
<2 85 1 84 0.20 0.01-2.90 0.14
>2 35 2 33
ITU®
Si 59 3 56 Indefinido®  Indefinidd’ 0.07
No 61 0 61
Abortos
Anteriores
Si 9 1 8 6.81 0.10-136.99 0.08
No 111 2 109
Hijos Muertos
>1 9 1 8 6.81 0.10-136.99 0.08
Ninguno 111 2 109

'0dds Ratio = Relacién de Riesgd® IC 95= Intervalo de Confianza al 95%;° Valor p = Valor de la
probabilidad Chi Cuadrado = 0.05.* = Valor no cuantificado. 5 ITU = Infeccin Tracto Urinario.
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VIII. DISCUSION DE RESULTADOS

Streptococcus agalactiaees coco gram positivo que causa infecciones
fundamentalmente en recién nacidos y embarazadaBo¥, en ausencia de medidas de
prevencion, la causa mas frecuente de infecciétebaca perinatal de transmisién vertical
en el mundo occidental (96). En este estudio sizéeaultivos para la identificacion de
Streptococcus agalactiage 120 mujeres embarazadas a término, de las cs@llesente 3
pacientes fueron positivas a este microorganisngui& No.1). En un estudio realizado
por Lam (91) en 1999, se muestred a 62 pacientbarazadas, en donde encontré una tasa
de colonizacién po6treptococcus agalactiage 3.2%, en comparacion a la obtenida en

este estudio de 2.5%, en 120 gestantes a térmiguaréNo.1).

En un estudio realizado por Ocampo (52) en el @2 los resultados observados
para colonizacidon poStreptococcus agalactiaie significativamente mayor entre los
grupos mas pobres, es decir, conformado por metige de etnia indigena, procedentes
del area rural, dedicadas a actividades agricdias.comparacién a los resultados
observados en esta investigacion, se encontrégymilitud con el estudio de Ocampo, en
cuanto a cultivos positivos par@treptococcus agalactiaeen pacientes indigenas y
procedentes del area rural. Asi mismo, en el ptesestudio se observo que las mujeres
provenientes de municipios de la region occidersatundigestas y de baja escolaridad,
favorecieron a un mayor riesgo de colonizacion $iweptococcus agalactig®2) (Tabla
No. 1).

Se ha probado que cuando se combinan las mueagasles y rectales la tasa de
probabilidad deStreptococcus agalactiamumenta en 25% (23,34,95). Es por ello que en
este estudio para evitar sesgo de datos y aumkentaobabilidades de aislamiento de

Streptococcus agalactiase tomaron muestras del area vaginal y rectal.
En un estudio realizado por Castafieda (99) en@®Raf9, se encontré en relacién a

datos demogréficos se demostré que el mayor nuderujeres gestantes portadoras de

Streptococcus agalactiase ubicé en el grupo etario comprendido en memiee29 afos.
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Similar a lo encontrado en el presente estudiopservd que las pacientes colonizadas
con Streptococcus agalactiase encontraron en una edad menor a 28 afostriedado,
investigaciones como la de Ovalles (100) en el 202, reportan que a partir de los 30
afios aumentan los niveles séricos de anticuerpoBacel polisacarido capsular tipo
antigénico delStreptococcus agalactia¢o que pudiera vincular con un mayor porcentaje

de colonizacion en menores de 29 afios. (Tabla No.2)

En el presente estudio se encontré6 que la mayaridosl cultivos positivos para
Streptococcus agalactia@ue el grupo procedente del area rural y de étwifena con una
prevalencia de 1.66% respectivamente. Al igual eneel estudio de Ocampo (52), se
encontré que la prevalencia 8é¢reptococcus agalactiaen mujeres indigenas y del area
rural fue de 3.5%. Similar a lo encontrado en laermes de Madoff (101) y Anthony
(102), que sugieren que los factor étnicos se enkarerelacionados a la colonizacién por

Streptococcus agalactig@abla No.2).

Un estudio llevado a cabo por Hernéiz (97) en el2004, evalla el significado clinico
de Streptotoccous agalacitaen la orina de los pacientes, concluye que eroldapion
obstétrica la asociacion fue clara, aumenta ejjoiele aborto espontaneo, rotura prematura
de membranas, endometritis e infeccidon neonata.dignos de leucorrea e infeccion del
tracto urinario fueron los factores gineco-obstésj que presentaron la mayor prevalencia
de pacientes colonizados pB8treptococcus agalactiaecon 2.5% durante el presente
estudio realizado (97) (Tabla No. 3).

En Quetzaltenango, aun no existe, un protocolorgudéas normas necesarias para
la deteccion de Streptococcus agalactiaeen mujeres gestantes a término, ya que esto
evitaria consecuencias en la mujeres y en los regéidos, como: sepsis neonatal,
neumonia, meningitis, artritis séptica, osteomslitelulitis, endocarditis y epiglotis (90).
Ello hace que solamente una minima parte de lasmxzddas llegue al parto conociendo si
son portadoras de este microorganismo. Es por l@llmportancia de las pruebas de
deteccion, ya que permitirian la identificacion dpoa de este microorganismo para

decidir o no la administracion de profilaxis intaaio.
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Para evitar la transmisién vertical ggtreptococcus agalactiaede sepsis neonatal
se recomienda la administracién de antibidticosrodsoras antes del nacimiento, ya que el
uso de tratamiento farmacoldgico durante la gestaoesulta ineficaz para erradicar la
colonizacion vaginal, ya que al suprimir la terapia vagina podria volverse a colonizar a
partir del recto (36,88), por lo tanto es necesaramtinuar con la deteccion de
Streptococcus agalactian forma continua.
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IX. CONCLUSIONES

. La prevalencia de colonizacién p8treptococcus agalactiakie de 2.5%, en la

poblacién de 120 mujeres embarazadas a término.

. Se demostré que &treptococcus agalactiamdica fuente de infeccidén, en las
mujeres gestantes a término, lo cual conlleva dactor de riesgo a los recién

nacidos.

. No se encontraron factores sociodemograficos y cghodstétricos, asociados

significativamente a colonizacion pStreptococcus agalactigpe > 0.05).

. Las mujeres gestantes a término que presentaraoriea e infeccién del tracto
urinario, presentaron en su totalidad una prevaede 2.5% poiStreptococcus

agalactiae
. Las mujeres provenientes del area rural, indiggnds baja escolaridad, fue la

poblacién que se encontr6 con mayor riesgo de @aoidn porStreptococcus

agalactiaedurante el embarazo a término, con una prevalelecia66%.
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X. RECOMENDACIONES

. La prevencion oportuna de colonizacion gfreptococcus agalactiaese debe
enfocar a las mujeres gestantes de mayor riesgmmfdecion, para evitar las

transmision perinatal.

. El diagnéstico temprano de mujeres colonizadas $toeptococcus agalactiae
aumenta la posibilidad de tratar y prevenir conggiicnes tanto en las madres como

en los recién nacidos.

. Es necesario dar continuidad al neonato productomdelre colonizada por
Streptococcus agalactiaeon el fin de dar un tratamiento que evite enéstates

como: sepsis, meningitis, neumonia, entre otros.

Es necesario que en Quetzaltenango, se implementprotocolo de manejo,
diagnéstico, tratamiento y prevencion 8&eptococcus agalactiaeen las areas
hospitalarias con el fin de prevenir la infeccioel decién nacido especialmente

cuando existen factores de riesgo.
. Es importante continuar con estudios futuros corfirelde encontrar mejores

métodos que ayuden a la prevencidon y control decaidnes poiStreptococcus

agalactiae
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XIl. ANEXO 1

PROFILAXIS INTRAPARTO

1. Indicaciones de Profilaxis Intraparto:

» Infantes previos con enfermedad invasiva$eptococcus agalactiae
» Bacteriuria poiStreptococcus agalactiaturante el embarazo.
= Cultivo positivo paraStreptococcus agalactia€urante el embarazo (a
menos que se planifique cesérea, en la ausend@bde o sin ruptura de
membranas).
» Estatus desconocido d8treptococcus agalactia¢cultivo no realizado,
resultado incompleto o incierto) y uno de los sigtes factores de riesgo:
o Parto prematuro < 37 semanas de gestacion.
0 Ruptura de membranas amnioticas > 18 horas.

o Temperatura intraparto > 38.

2. Indicaciones de No Profilaxis Intraparto:

= Embarazos previos con cultivo positivo p&taeptococcus agalacitga
menos que presente cultivo positivo para el embagazurso).

= (Cesarea planeada en la ausencia de labor o rugduraembranas (a
pesar de resultado incierto [@tretococcus agalactige

= Cultivo vaginal y anal negativo pa&treptococcus agalacitaentre las
35 y 37 semanas de gestacion durante el embarazorgm a pesar de

factores de riesgo intraparto.
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ANEXO 2

No. Reg Med:

FORMULARIO DE INFORMACION Y CONSENTIMIENTO DEL
PACIENTE A INVESTIGAR

“Prevalencia dé&treptococcus agalactiade gestantes a termino en el Hospital Regional de
Occidente”

EXPLICACION SOBRE LA INVESTIGACION AL PACIENTE

Investigador de la Facultad de Ciencias Quimicdsagmacia de la Universidad San
Carlos de Guatemala, estd haciendo una investigapara saber que tan comun
(prevalencia) cierta bacteri&t(eptococcus agalactipees causante de enfermedades en
recién nacidos.

Procedimientos: Durante el estudio sera entrevistada acerca ded,udtanilia y
enfermedad. Ademas se le solicita consentimienta pevisar su historial médico. Las
entrevistas se llevaran a cabo en la clinica. tiduacepta participar en este estudio, esta
informacion sera parte de su historia clinica v senfidencial.

Riesgos:No existen riesgos especificos relacionados copasticipacion en este estudio
gue difieran de los riesgos minimos asociadosalisgento clinico regular que se realiza
a todos los pacientes de la clinica.

Beneficios: Si usted desea patrticipar, recibira informaciénrecede su condicion su
tratamiento y prevencion. Su participacion ayudaquirir un mejor entendimiento de
tratamiento, control y prevencién de la misma.

Confidencialidad: Su informacion sera mantenida en la confidencidlida acuerdo a la
practica meédica estandar. Su nombre no sera diiiza ningun reporte o publicacion
resultante de este estudio. La informacién del distsera codificada y guardada en
archivos bajo llave. Solo el personal tendra acedss archivos, cuando sea necesario.
Consideraciones FinancierasSu participacion en el estudio no implicara ningasto
para usted. No se le dara compensacion directpgticipar en el estudio.

Preguntas: Si usted tiene alguna pregunta o problema reladmman este estudio, por
favor no dude en contactar a José Arturo Cuess#06D-3362
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ANEXO 2

No Reg Med

CONSENTIMIENTO

Después de haber recibido la informacion acerctadevestigacion que se
llevara acabo.

Autorizo que se me realice la toma de muestra vaginally ana

Asimismo se me@arantiza que los resultados obtenidos y la informacién que
proporcione durante la conversacibn seran manejados total
confidencialidad.

Firma y/o huella del pacien_te Fecha
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ANEXO 3
FICHA CLINICA

Reg. Med
DATOS SOCIODEMOGRAFICOS
Nombre: Edad:
Teléfono: Fecha: No. Reg.
Procedencia: Urbana Rural
Raza: Indigena Ladina  Otra
.Sabe leer? Si No
¢ Sabe escribir? Si No

Nivel de escolaridad: Ninguno Primaria  Securedadbiversificado

Estado civil: Soltera Casada Unida Otro

DATOS CLINICOS
1. Edad gestacional: AU us Semanas (embarazo actual) T: °C

Adicciones: Tabaco Alcohol Drogas Ninguno

2. ¢Con que frecuencia lo hace?

3. ¢Cuantos embarazos ha tenido? Vivos? ¢,Muertos? ,Aborto?

4. ¢Como han sido? ¢ Via vaginal? ¢ Cesarea?

5. ¢Ha tenido nacimientos prematuros (<36 semanas)? ¢ Cuantos? Vivo(s) o
Muerto(s)? ¢ Dx fallecido?

6. ¢Ha padecido de flujo vaginal en embarazos preysexrecion amarilla, blanca o verde? ¢ Cuantas

veces?

7. ¢Harecibido tratamiento para este padecimiento?

8. ¢Esta tomando medicinas actualmente? ¢ Cual?

9. ¢Ha padecido de infecciones en la orina? ¢No. YggRecibié Tx?

10. ¢Ha padecido de infecciones en la orina durantrddarazo actual? ¢No. veces? ¢Recibio Tx?

11. ;Padece de alguna enfermedad?

RESULTADO
Cultivo: Ag. Latex

Bacteria aislada:
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