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Resumen: Streptococcus agalactiae o estreptococo del grupo B es un coco grampositivo, saprofito, 
colonizador del tracto gastrointestinal y genitourinario que causa infecciones fundamentalmente 
en recién nacidos, embarazadas y en raras ocasiones en adultos con enfermedades de base. La 
portación de este microorganismo puede ser causa importante de corioamnionitis y endometritis 
posparto. Se describirá la susceptibilidad de S. agalactiae en gestantes que asistieron al servicio de 
obstetricia en un hospital nivel II de Palmira entre el primero de enero de 2018 y el 31 de diciembre 
de 2019, mediante un estudio descriptivo retrospectivo. Se obtuvieron 58 cultivos rectovaginales po-
sitivos para S. agalactiae mediante hisopado vaginal y rectal, datos suministrados por el laboratorio 
del Hospital Raúl Orejuela Bueno. La prueba de susceptibilidad antimicrobiana se realizó utilizando 
el método automatizado VITEK-2. En los 58 cultivos rectovaginales positivos para Streptococcus aga-
lactiae se observó una sensibilidad del 100 % a la ampicilina, levofloxacino y moxifloxacino; 98 % a la 
quinupristina, linezolid y vancomicina sensible. 
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Streptococcus agalactiae and Susceptibility in Pregnant Women 
at a Hospital in Palmira, Valle

Abstract: Streptococcus agalactiae, or Group B streptococcus, is a gram-positive coccus, saprophyte, 
and colonizer of the gastrointestinal and genitourinary tracts, causing infections primarily in new-
borns, pregnant women, and rarely in adults with underlying diseases. The carriage of this micro-
organism can be a significant cause of chorioamnionitis and postpartum endometritis. This study 
describes the susceptibility of S. agalactiae in pregnant women attending the obstetrics service at a 
level II hospital in Palmira between January 1, 2018, and December 31, 2019, through a retrospective 
descriptive study. A total of 58 rectovaginal cultures positive for S. agalactiae were obtained through 
vaginal and rectal swabs, data provided by the laboratory of the Raúl Orejuela Bueno Hospital. 
Antimicrobial susceptibility testing was performed using the automated VITEK-2 method. In the 58 
rectovaginal cultures positive for Streptococcus agalactiae, a sensitivity of 100% was observed for 
ampicillin, levofloxacin, and moxifloxacin; 98% for quinupristin, linezolid, and vancomycin.

Keywords: Streptococcus agalactiae; Group B streptococcus; susceptibility; ampicillin; tetracycline

Streptococcus agalactiae e susceptibilidade em gestantes de um 
hospital em Palmira, no departamento do Valle 

Resumo: Streptococcus agalactiae, também conhecido como estreptococo do grupo B, é uma bac-
téria gram-positiva, saprófita, colonizadora do trato gastrointestinal e geniturinário, causando in-
fecções principalmente em recém-nascidos, gestantes e, raramente, em adultos com doenças sub-
jacentes. A presença desse microrganismo pode ser uma causa significativa de corioamnionite e 
endometrite pós-parto. Este estudo descreverá a susceptibilidade do S. agalactiae em gestantes que 
estiveram no serviço de obstetrícia em um hospital de nível II em Palmira, no período de 1 de janeiro 
de 2018 a 31 de dezembro de 2019, através de um estudo descritivo retrospectivo. Foram obtidos 
58 cultivos retovaginais positivos para S. agalactiae por meio de amostras com cotonetes vaginal e 
retal, dados fornecidos pelo laboratório do Hospital Raúl Orejuela Bueno. O teste de susceptibilidade 
antimicrobiana foi realizado utilizando o método automatizado VITEK-2. Nos 58 cultivos retovaginais 
positivos para Streptococcus agalactiae, foi observada uma sensibilidade de 100% à ampicilina, levo-
floxacino e moxifloxacino; 98% à quinupristina, linezolida e vancomicina sensível. 

Palavras-chave: Streptococcus agalactiae; estreptococo do grupo B; susceptibilidade; ampicilina; 
tetraciclina
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Introducción
Streptococcus agalactiae, conocido también como 
estreptococo del grupo B, es una bacteria grampo-
sitiva, que causa enfermedad invasiva principal-
mente en los recién nacidos, mujeres embarazadas, 
etapa posparto (6-8) y adultos mayores con facto-
res de riesgo. Este microorganismo saprofito co-
loniza habitualmente los tractos genitourinario 
y gastrointestinal del ser humano (3). Se estima, 
además, que esta bacteria es una causa importante 
de morbilidad infecciosa materna y un patógeno 
oportunista en adultos con enfermedades crónicas 
predisponentes (9, 10).

En ausencia de medidas de prevención, una 
madre colonizada por Streptococcus agalactiae 
tendrá el 50 % de probabilidad de colonizar a sus 
hijos recién nacidos y entre estos, el 1 y 2  % du-
rante los siete primeros días, posteriores al parto, 
desarrollan una infección precoz (sepsis neonatal 
temprana) (11-14). Este cuadro tiene un curso muy 
agresivo en el recién nacido y se manifiesta sisté-
micamente con sepsis, causa neumonía congénita 
o compromiso del sistema nervioso central como 
meningitis o presencia de abscesos cerebrales. Es 
importante recordar que en la gran mayoría de ca-
sos se presenta durante las primeras 24 horas de 
vida (15-18). 

El S. agalactiae, principal representante de los 
estreptococos del grupo B, se caracteriza por su 
polisacárido capsular, presenta adhesinas de unión 
a fibronectina, hemolisinas, la prueba de camp y 
un sinnúmero de proteasas y factor de virulencia 
que permiten la invasión de este microorganismo 
en los tejidos del hospedero (19, 20). Las caracterís-
ticas antigénicas únicas de su polisacárido capsu-
lar permiten clasificarlo en diez serotipos: Ia, Ib, ll, 
III, IV, V, VI, VII, VIII y IX (21).

Aunque la información disponible confirma 
la susceptibilidad de este microorganismo a la 
penicilina y a otros antibióticos betalactámicos, 
numerosos estudios han informado, en el último 
tiempo, la emergencia de resistencia a eritromicina 
y clindamicina, antibióticos de uso alternativo en 
la quimioprofilaxis intraparto de pacientes alérgi-
cas a penicilina (22-24).

Factores de riesgo para 
enfermedad perinatal
Diversas condiciones aumentan la probabilidad de 
que un recién nacido desarrolle la infección de ini-
cio temprano. Se destaca la colonización materna 
por S. agalactiae que incrementa el riesgo más de 
29 veces, en comparación con los recién nacidos de 
madres con cultivo negativo (25, 26).

Tabla 1. Otros factores importantes que aumentan la 
probabilidad de infección por estreptococo del grupo B 
(sgb) de inicio temprano

	◾ Edad gestacional menor a 37 semanas

	◾ Ruptura prolongada de membranas (> 18 horas)

	◾ Muy bajo peso al nacer

	◾ Fiebre materna durante el parto (> 38 °C) o relacionada con 
la presencia de corioamnionitis

	◾ Bacteriuria o infección urinaria por sgb durante cualquier 
trimestre del actual embarazo

	◾ Antecedentes de recién nacido con infección invasiva por 
sgb.

	◾ Edad materna joven (< 20 años) 

	◾ Raza negra materna

Fuente: Committee Opinion, Early-Onset Group B Streptococcal 
Disease, 2020.

Clasificación de la infección por 
sgb

	◾ Enfermedad de inicio temprano: se presenta 
en los primeros seis días de vida y los seroti-
pos Ia, II, III y V del sgb son los causantes de 
la mayoría de los casos (27-29). Este tipo de in-
fección puede ocasionar sepsis neonatal grave, 
alteraciones cardiovasculares, manifestaciones 
respiratorias, meningitis y variaciones en el 
neurodesarrollo (30).

	◾ Enfermedad de inicio tardío: se presenta en los 
primeros noventa días después de la primera 
semana de vida; aunque ocurre más frecuente-
mente en pacientes sin antecedentes obstétricos 
y neonatales relevantes puede afectar a recién 
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nacidos tanto de término como de pretérmino 
(31-33). Este tipo de infección puede cursar con 
sepsis, meningitis e infección focal; además, se 
asocia con lesiones cerebrales neonatales o la 
muerte (30).

	◾ Enfermedad de inicio tardío: se presenta des-
pués de los noventa días de vida y es causada 
principalmente por los serotipos Ia, III y V; la 
presentación clínica es similar a la de la enfer-
medad de inicio tardío y puede aparecer como 
una bacteriemia sin foco, meningitis, osteoar-
tritis, celulitis y adenitis (34).

Figura 1. Diagrama de flujo de la transmisión perinatal 
(27, 35)

Mujer embarazada colonizada con SGB
(10-20 %)

Recién nacido no 
colonizado

Recién nacido 
colonizado

50 % 50 %

99 % 1 %

Asintomático Enfermedad por SGB

Enfermedad de 
inicio tardío

Enfermedad de 
inicio precoz

85 % 15 %

Fuente: Palacios Gerardo C. et al, 2017.

Se estima que del 10 al 20  % de las mujeres 
embarazadas están colonizadas con egb, que 
aproximadamente el 50  % de los recién nacidos 
serán colonizados y el que el 1 % de estos desarro-
llará enfermedad grave, que se clasificará según 

el tiempo en el que se presente la infección (34) 
(figura 1).

Figura 2. Tamizaje para Streptococcus agalactiae

Prueba de oro: cultivo de muestra rectovaginal 
en un medio selectivo (30). Toda mujer 
embarazada entre 36 y 37,6 semanas de gestación
(14). 

Sensibilidad: 87 %,
especificidad: 96 % (37,
38).

Consiste en:

1. Realizar hisopado 
de la región perineal 
que incluya tejidos 
rectal y vaginal (30). 

2. Trasladarlo a un 
medio selectivo que 
permita el crecimiento 
del microorganismo
(30).

Tamizaje para Streptococcus
agalactiae

Fuente: elaboración propia.

Tamizaje
El primer paso para evitar la infección por S. aga-
lactiae es contar con un sistema de tamizaje entre 
las semanas 36 y 37,6 de embarazo que permita 
identificar la población gestante colonizada, para 
iniciar de forma oportuna la profilaxis antibiótica 
intraparto (pai) al inicio del trabajo de parto (14, 
36) (figura 2).

Otro medio utilizado es el subcultivo en agar 
sangre y la identificación del microorganismo por 
el test de CAMP, que consiste en la betahemólisis 
tras la interacción de las sustancias producidas por 
el S. agalactiae y el Staphylococcus aureus en el me-
dio; presenta sensibilidad entre el 54 y el 87 % y los 
resultados pueden tardar hasta 72 horas (32).
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Técnicas de diagnóstico rápido 
para detección del estreptococo 
del grupo B en gestantes
Se han hecho importantes progresos en el desarro-
llo de pruebas rápidas de detección del egb basadas 
en la amplificación de ácidos nucleicos (naat) (39). 
Estas ofrecen una alternativa razonable y poten-
cialmente más sensible a un cultivo para la detec-
ción preparto y algunos laboratorios y, aunque son 
una minoría, informan el uso de estas pruebas más 
nuevas para la detección preparto de rutina (40). La 
naat de base molecular no aísla el organismo como 
lo hace el cultivo y, por tanto, no permite las pruebas 
de susceptibilidad a los antibióticos necesarios para 
optimizar la pai en mujeres alérgicas a la penicili-
na; sin embargo, pueden ser útiles para indicar o no 
pai en gestantes sin factores de riesgo con embarazo 
a término, cuyo estado de colonización por egb se 
desconoce (11, 14, 41).

Indicaciones de profilaxis 
antibiótica intraparto para 
prevenir la enfermedad 
estreptocócica neonatal de 
inicio temprano del grupo B

Tabla 2. Indicaciones para el manejo de la profilaxis anti-
biótica intraparto (pai) para el estreptococo del grupo B

	◾ Antecedentes de recién nacido con infección invasiva por sgb

	◾ Cultivo rectovaginal positivo para sgb obtenido a las 36-37,6 
semanas de gestación durante el embarazo actual

	◾ Bacteriuria causada por sgb durante cualquier trimestre del 
embarazo actual

	◾ Estado de sgb desconocido al inicio del trabajo de parto y 
cualquiera de los siguientes:

	◾ Nacimiento menor a las 37 semanas de gestación
	◾ Ruptura prolongada de membranas (> 18 horas)
	◾ Fiebre materna durante el parto (100,4 °F (38,0 °C) o más)
	◾ Resultado de naat intraparto positivo para sgb
	◾ Resultado de naat intraparto negativo para sgb, pero se 

desarrollan factores de riesgo (tabla 1)
	◾ Resultado de cultivo rectovaginal positivo conocido en un 

embarazo anterior

Fuente: Committee Opinion, 2020.

Tratamiento
La resistencia bacteriana es considerada un pro-
blema actual, que se debe tener en cuenta en la 
prevención de la colonización e infección por sgb, 
además de ser un factor importante a la hora de 
elegir el tratamiento que se indicará durante el em-
barazo y el parto (30) (figura 3).

Actualmente, las tasas de resistencia del sgb 
a la eritromicina han ido aumentando hasta un 
44,8 %. Además, la eritromicina no atraviesa bien 
la placenta y no produce niveles terapéuticos de 
drogas ni en el líquido amniótico ni en la sangre 
fetal, lo que confirma, aún más, que esta es una 
mala elección para la profilaxis del sgb intraparto 
(44-48).

Por otro lado, las tasas de resistencia del sgb a 
clindamicina representan el 20 % o más, por lo que 
su indicación es posible si existe un cultivo que de-
muestre sensibilidad in vitro en paciente, general-
mente con alergia mayor a los betalactámicos (44, 
45, 47).

En las mujeres que reportan alergia a la penici-
lina, la elección del antibiótico intravenoso inicial 
administrado para la profilaxis del sgb se guiará 
por dos factores: antecedentes de alergia a la peni-
cilina para determinar si tiene un riesgo bajo o alto 
de anafilaxia (tabla 3) y resultados de susceptibili-
dad a antibióticos del cultivo de sgb (49-51).

Vacunación
La relevancia de los estudios previamente men-
cionados radica en que se ha demostrado que a 
mayor concentración de igg anticps hay menos 
desarrollo de la enfermedad tardía y temprana 
por estreptococo del grupo B; no obstante, exis-
ten diferentes distribuciones de los serotipos se-
gún el tiempo y ubicación geográfica, lo que hace 
más complejo el cubrimiento adecuado de todos 
los pacientes (52).

En ausencia de una vacuna sgb con licencia, 
el cribado universal y la profilaxis antibiótica 
intraparto continúan siendo las piedras angula-
res de la prevención temprana de la enfermedad  
sgb (22).
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Tabla 3. Alergia a la penicilina: bajo riesgo o alto riesgo de anafilaxia o reacción severa no mediada por IgE

Riesgo Definición

Riesgo 
bajo

	◾ Síntomas inespecíficos improbables de ser alérgicos (distrés gastrointestinal, cefalea, vaginitis por levaduras)

	◾ Erupción maculopapular (morbiliforme) no uricarial, sin síntomas sistémicos

	◾ Prurito sin erupción

	◾ Antecedentes familiares de alergia a la penicilina, pero sin antecedentes personales

	◾ El paciente informa antecedentes, pero no recuerda los síntomas ni el tratamiento

Riesgo 
alto

	◾ Alto riesgo de anafilaxia: antecedentes sugestivos de un evento mediado por ige: erupción cutánea pruriginosa, 
urticaria (urticaria), enrojecimiento inmediato, hipotensión, angioedema, dificultad respiratoria o anafilaxia

	◾ Reacciones recurrentes, reacciones a múltiples antibióticos betalactámicos o prueba positiva de alergia a la penicilina

	◾ Alto riesgo de reacción severa no mediada por ige: reacciones cutáneas o sistémicas graves de inicio tardío, como la 
eosinofilia y síntomas sistémicos, síndrome de hipersensibilidad inducida por fármacos, Stevens Síndrome de Johnson o 
necrosis epidérmica tóxica

Fuente: Committee Opinion, 2020.

Figura 3. Esquema recomendado para determinar la profilaxis antibiótica intraparto de la prevención en la enfer-
medad de inicio temprano causada por estreptococo del grupo B

Determinación del régimen antibiótico para la profilaxis de estreptococos del grupo B en el 
trabajo de parto

¿Paciente alérgico a la penicilina?

Penicilina G, 5 millones de unidades IV dosis inicial, a 
continuación 2,5-3,0 millones de unidades cada cuatro horas hasta 
el parto o ampicilina 2 gramos dosis inicial IV, a continuación 1 

gramo IV cada cuatro horas hasta el parto.

Paciente alérgico a la 
penicilina

Riesgo bajo Riesgo alto Riesgo desconocido

No hay información 
disponible para indicar 

es mejor.
qué opción de antibiótico 

Las opciones incluyen:

a. Prueba de alergia a 
penicilina.

b. Administración de 
Ccefalosporina.

c. Administración de 
clindamicina si SGB es 
susceptible.

d. Administración de 
vancomicina si es resistente a 
clindamicina. 

Cefazolina 2 gramos 
IV, a continuación 1 
gramo IV cada 8 horas 
hasta el parto.

Solicitar prueba de susceptibilidad a 
clindamicina en el laboratorio para cultivo 
rectovaginal realizado a la semana 36 0/7-
37 6/7 de gestación. 

SGB susceptible a 
clindamicina SGB resistente a 

clindamicina

Clindamicina 900 mg IV cada ocho 
horas hasta el parto

Vancomicina: Dosis según el 
peso, 20 mg/kg cada 8 horas. 
La dosis única máxima es de 
2 g. El tiempo mínimo de 
infusión es de una hora, o 
500 mg/30 min para una 
dosis > 1 g.

Fuente: Committee Opinion, 2020. Abreviaturas: SGB, Estreptococo del grupo B; IV, intravenosa.
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Materiales y métodos
En este estudio de tipo descriptivo observacional 
de corte retrospectivo, se obtuvo una muestra de 
58 resultados positivos para S. agalactiae, según 
cultivos rectovaginales, datos aportados por el la-
boratorio del Hospital Raúl Orejuela Bueno de Pal-
mira, tomados en mujeres gestantes en el periodo 
comprendido entre el primero de enero de 2018 y 
el 31 de diciembre de 2019. Los cultivos se desa-
rrollaron siguiendo la metodología planteada por 
los Centros para el Control y Prevención de Enfer-
medades (cdc, por sus siglas en inglés) y se agregó 
agar chromID. La prueba de susceptibilidad an-
timicrobiana a ampicilina, levofloxacino, moxi-
floxacino, quinupristina/dalfopristina, linezolid, 
vancomicina y tetraciclina se realizó utilizando el 
método automatizado VITEK®-2.

A continuación, se describen los criterios de in-
clusión y exclusión.

Criterios de inclusión: cultivos rectovaginales 
positivos para Streptococcus agalactiae en mujeres 
gestantes.

Criterios de exclusión: paciente con tratamien-
to local tópico con óvulos o cremas vaginales al 
momento de tomar la muestra.

Resultados de cultivos rectovaginales con aisla-
miento microbiológico diferente al de S. agalactiae.

Recolección de la información
Se realizó búsqueda de cultivos rectovaginales po-
sitivos para Streptococcus agalactiae, generada por 
el sistema operativo Whonet 5.6 del laboratorio del 
Hospital Raúl Orejuela Bueno en el tiempo com-
prendido para el estudio, que cumplieran con los 
criterios de inclusión, diligenciando un formato de 
recolección en Excel 2013, que arroja un número 
consecutivo a cada paciente para el registro de la 
información.

Técnica de análisis de cultivo 
rectovaginal
Los cultivos se desarrollaron siguiendo la metodo-
logía recomendada por los cdc.

Para determinar los perfiles de sensibilidad se 
emplearon las normas estandarizadas del Clinical 
and Laboratory Standard Institute (clsi). 

Resultados
Según el aislamiento microbiológico del S. aga-
lactiae y según su perfil de susceptibilidad se en-
contró sensibilidad en un 100 % para ampicilina, 
levofloxacino y moxifloxacino para quinupristina/
dalfopristina, linezolid y vancomicina un 98 % y 
finalmente resistencia para tetraciclina en un 67 %.

Figura 4. Susceptibilidad antimicrobiana de cepas de Streptococcus agalactiae de colonización rectovaginal en mu-
jeres embarazadas en un Hospital de Palmira

100% 100% 100% 98% 98% 98%

33%

0% 0% 0% 2% 2% 2%

67%

0%
10%
20%
30%
40%
50%
60%
70%
80%
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Suscep�bilidad bacteriana

Sensibilidad Resistencia

Fuente: elaboración propia.
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Tabla 4. Susceptibilidad antimicrobiana de cepas de Streptococcus agalactiae de colonización rectovaginal en muje-
res embarazadas en un Hospital nivel II de Palmira, Valle, Colombia, en el periodo 2018-2019

Fármaco Sensibilidad Resistencia N.º de pacientes 
sensibles

N.º de pacientes 
resistentes

Ampicilina 100 % 0 % 58/58 0/58

Levofloxacino 100 % 0 % 58/58 0/58

Moxifloxacino 100 % 0 % 58/58 0/58

Quinupristina/dalfopristina 98 % 2 % 57/58 1/58

Linezolid 98 % 2 % 57/58 1/58

Vancomicina 98 % 2 % 57/58 1/58

Tetraciclina 33 % 67 % 19/58 39/58

Fuente: elaboración propia.

Discusión
Stylianopoulos, Weisner, Fernandez, Pearlman, et 
al. (55) coincidieron en la elevada sensibilidad del 
egb in vivo e in vitro a los betalactámicos, particu-
larmente a la penicilina G. Por otra parte, la van-
comicina ha mostrado una sensibilidad del 100 %; 
sin embargo, muchos obstetras muestran obje-
ciones a su utilización principalmente debido a la 
posibilidad de emergencia de bacterias gramposi-
tivas resistentes a vancomicina como Enterococcus 
y Staphylococcus aureus y a la complejidad en su 
administración y a su toxicidad (57).

Existen coincidencias en reportes continuos so-
bre la resistencia a macrólidos realizados y expues-
tos por Wiesner, Fernandez, Pearlman y Berliu (27, 
54, 55, 58); sin embargo, el estudio realizado por 
González et al. (59) resalta que la resistencia a ami-
noglucósidos y a las sulfas oscila entre el 5 y 20 % 
de los probados. 

En España la resistencia a eritromicina del 
12,45  % y a clindamicina del 11,8  % hace difícil 
recomendar empíricamente la administración in-
traparto de estos antibióticos a aquellas mujeres 
colonizadas por el egb y alérgicas a penicilina y, 
por tanto, obliga, como sí se recomienda en los 
nuevos protocolos de profilaxis (59, 60); así, en un 
estudio multicéntrico realizado por Lin, Azimi, 
Weisman, Philips III, Regan y Clark et al. (64), la 
resistencia a eritromicina y clindamicina en Cali-
fornia fue del 32 y del 12 %, respectivamente. En 

Florida fue del 8,5 y 2,1 % (57), del 7 al 18 % de 
resistencia a eritromicina, publicado en EE. UU., 
del 15 al 21% reportado en Europa, 33 % en Taiwán 
y 44 % en Corea (23, 24, 54, 55, 62-66).

Teniendo en cuenta que la clindamicina se 
considera un inductor débil a largo plazo, es im-
portante detectar este mecanismo de resistencia 
en estos aislamientos, antes de administrarla, pues 
estos antibióticos se emplean como tratamiento en 
la profilaxis intraparto y, a su vez, es necesario ca-
racterizar las cepas aisladas en este estudio ya que 
podría tener como consecuencia la falla terapéu-
tica. Para Ardanuy et al. (70) y Díaz et al. (71), el 
hecho de que el egb mantenga la susceptibilidad a 
la penicilina G hace que este antibiótico continúe 
siendo el de elección para el tratamiento de pri-
mera intención ante la sospecha de una infección 
ocasionada por este agente.

En Colombia, Crespo et al. (72) realizaron un 
estudio en la Fundación Valle del Lili en Cali, 
durante casi dos años, tiempo durante el cual se 
aislaron 16 cepas del egb con sensibilidad a cipro-
floxacina y resistencia de entre el 8 y el 80 % a la 
gentamicina y a la tetraciclina.

La profilaxis intraparto se ha convertido en 
una estrategia eficaz que ha logrado disminuir la 
infección neonatal temprana por S. agalactiae (70). 
Cabe destacar que el 12,5 % de las cepas encon-
tradas en un estudio realizado por Kimura et al. 
(74) no fueron sensibles a la penicilina (figura 5); 
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debe tenerse en cuenta que los estreptococos siem-
pre se han considerado sensibles a los antibióticos 
betalactámicos y que hasta el momento el Clinical 

and Laboratory Standard Institute (CLSI)70 no ha 
establecido criterios de resistencia de este microor-
ganismo contra estos fármacos. 

Figura 5. Perfil de sensibilidad antimicrobiana de Streptococcus agalactiae

Fuente: Campo CH, et al., 2019: 689-98.

Conclusiones
A la luz de los resultados del estudio se encuentran 
frecuencias semejantes a las descritas en revisiones 
desarrolladas en centros médicos locales e incluso 
internacionales.

La sensibilidad del sgb a betalactámicos y qui-
nolonas es del 100  % y es importante advertir la 
alta resistencia del sgb al grupo antibiótico de las 
tetraciclinas.
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