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Resumen:

- Introduccion: La infeccidn por estreptococo B-hemolitico del grupo B o Streptococcus agalactiae
puede causar morbilidad grave y mortalidad en los recién nacidos, especialmente en prematuros.
En nifios amamantados, la transmision a través de la leche materna es posible. Existen dos
formas de presentacion: la sepsis temprana, secundaria a la colonizacién materna, v la sepsis
tardia, vinculada a otras fuentes de contagio.

- Caso clinico: nifio de 47 dias de vida, nacido pretérmino a las 29,1 semanas, producto de un
embarazo gemelar monocorial biamnidtico, el cual se encontraba internado para recuperacion
nutricional, que se presentd clinicamente con shock séptico con foco meningeo con rescate de
Streptococcus agalactiae, germen que posteriormente seria rescatado en cultivo de leche
materna.

- Discusidn: El S. agalactiae forma parte de la flora habitual del tracto gastrointestinal,
genitourinario y de la faringe. EL 50 al 70 % de los hijos de madres portadoras se colonizan
intrautero o en el nacimiento, y alrededor del 1% desarrollan sepsis. La prematuridad es un
importante factor de riesgo para la sepsis tardia por EGB.

La sepsis tardia presenta una incidencia estable de 0,3/1000 y se asocia con un compromiso
meningeo cercano al 30 %. Si bien la Lactancia Materna protege contra las infecciones y
representa una fuente de inmunoglobulina G especifica contra el EGB, en raras ocasiones, tanto la
sepsis tardia como las recurrencias de la enfermedad se pueden adquirir a partir de la
colonizacién de los conductos galactéforos de madres.

- Palabras clave: Streptococcus agalactiae, neonatal sepsis, infant premature, human milk.

Introduccién: sepsis y meningitis neonatal. Mas de dos
El estreptococo B-hemolitico del grupo B tercios de los bebés con infeccion por EGB

(EGB) es una de las causas mas comunes de presentan enfermedad de inicio temprano,
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que ocurre dentro de la primera semana de
vida, mientras que el resto presenta
enfermedad de inicio tardio, la cual se
presenta entre el dia 7 y el dia 89 de vida.

La sepsis tardia presenta una incidencia
estable de 0,3/1000 y se asocia con un
compromiso meningeo cercano al 30 % y no
se han observado modificaciones en su
incidencia con la utilizacion de la profilaxis
antibidtica intraparto, como si ha sucedido en
los casos de sepsis temprana.

La enfermedad de inicio tardio puede resultar
de una presentacion tardia después de una
colonizacién temprana o de una adquisicion
horizontal, que puede estar asociada con la
atencién medica o adquirida en la comunidad
(madre y otros cuidadores, contactos
domeésticos u otras fuentes ambientales).
Aproximadamente del 0,8 al 3,5 % de las
madres portan EGB en la leche materna, con
presencia o no de manifestaciones clinicas de
mastitis.

Se presenta a continuacion el caso de un nifio
de 47 dias de vida, nacido pretérmino a las
29 semanas, producto de un embarazo
gemelar monocorial biamnidtico, el cual se
encontraba internado para recuperacién
nutricional, que se presentd clinicamente con
shock séptico con foco meningeo con
rescate  de  Streptococcus  agalactiae,
detectandose posteriormente mismo
microorganismo en el cultivo de leche
materna.

El interés de esta patologia radica en el
hecho de que es una patologia poco

frecuente, con un mecanismo de contagio

poco frecuente y poco conocido, asociado a

una alta morbimortalidad.

Caso Clinico:

Paciente de sexo masculino, de 47 dias de
vida, producto de un embarazo gemelar
monocorial biamniotico. La madre
presentaba como antecedentes diabetes
gestacional en tratamiento con dieta vy
colestasis en tratamiento con acido
ursodesoxicélico. El embarazo fue por
concepcién  espontanea, realizandose los
controles pautados de manera adecuada
presentando en todo momento crecimiento
acorde a edad gestacional, con serologias
negativas en primer y segundo trimestre.

Por inicio de trabajo de parto prematuro se
realizé maduracién pulmonar con una dosis
de corticoides y se realizé cesarea electiva a
las 29,1 semanas por ruptura de membranas
de 24 horas de evolucién con liquido claro.
No pudiendo realizarse la maduracion
pulmonar completa ni el hisopado de rutina
para busqueda de streptococcus agalactiae,
por lo que recibid profilaxis antibiética con
penicilina.

Naci6 un nifio (2do gemelar), en presentacion
podalica, con un peso de 1180 gramos
(percentilo 40,5) vy puntaje de Apgar 7/8.
Requirié asistencia respiratoria con presion
positiva continua en la via aérea (CPAP) nasal
en sala de partos, trasladandose luego a
unidad de cuidados intensivos neonatales,
requiriendo a las 24 horas de vida ingreso a
asistencia respiratoria mecanica invasiva por

multiples  episodios de apneas con
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desaturacion y bradicardia, la cual mantuvo
durante 7 dias, logrando luego extubacion a
ventilacion no invasiva y CPAP, continuando
respirando aire ambiente desde los 30 dias
de vida.

Durante las primeras 48 horas, y debido a
antecedentes maternos previamente
mencionados, se realizd laboratorio el cual
resulté de bajo riesgo infectoldgico y se
inici6  antibioticoterapia  empirica  con
ampicilina y gentamicina, los cuales se
suspendieron a las 48 horas de cultivos
negativos.

A los 18 dias de vida, por sospecha de sepsis
tardia luego de registro subfebril con
aumento de proteina C reactiva, se tomaron
cultivos vy se inicid tratamiento antibidtico
con amikacina y vancomicina, rotando este
ultimo a piperacilina tazobactam el dia
siguiente por sospecha de enterocolitis
necrotizante. A las 48 horas, con cultivos
negativos y reactantes de fase aguda en
descenso se decide suspender
antibioticoterapia, permaneciendo luego en
unidad de cuidados especiales neonatales
para recuperacion nutricional.

A los 45 dias de vida, con un peso de 2480
gramos, presentd episodios de
desaturaciones transitorias, sin requerimiento
de estimulo, con recuperacién espontanea,
sin signos de dificultad respiratoria, asociado
a edema bipalpebral y de manos vy pies. Se
realizd en este contexto radiografia de térax
sin hallazgos patolégicos vy se indic

furosemida 2 mg/kg/dosis cada 24 horas.

Durante el control clinico posterior,
intercurrid con un registro térmico de 37.39,
sin  descompensacién hemodinamica, con
disregulacion térmica y laboratorio con curva
de proteina c reactiva en aumento, por lo
que se coloco presion positiva con canula de
alto flujo. Evoluciond con desmejoria clinica,
registros subfebriles reiterados, letargia,
taquicardia, reticulado en tronco y registro
de hiperglucemia por tira reactiva. En este
contexto se realizd control radiografico en el
cual no se evidenciaron cambios con
respecto a previos, laboratorio con toma de
cultivos (tabla 7) y se inici¢ antibioticoterapia

empirica con vancomicina y meropenem.

Proteina C 85,1 mg/L (previa 17 mg/L)
Reactiva

Orina Nitritos negativos / 0-5
completa Leucocitos

Urocultivo Flora polimicrobiana (1000

ufc/ml)

Hemocultivo | Positivo para S.Agalactiae

Fisico Limpido - 35 leucocitos/mm3

O,U’mfc_o y (70% Neutréfilos) - Se

citoldgico en

LCR observan gérmenes v algunos
macrofagos.

Cultivo de Positivo para S.Agalactiae

LCR

Tabla 1 - Resultado de laboratorio realizado a los
46 dias de vida

A pesar del tratamiento instaurado,
evoluciond con hiporeactividad, bradipnea,
con tendencia a la hipotension, hipoperfusion

y aumento del patrén de apneas, por lo que
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se decidid su ingreso a asistencia respiratoria
mecanica, intercurriendo con 3 episodios de
paro cardiorespiratorio, falleciendo a las 12
horas de iniciado el cuadro. Se realizd
autopsia  la cual informd  meningitis
bacteriana  con  abundantes  colonias
bacterianas y embolias sépticas sistémicas,
Debido a los resultados previamente
mencionados se decidié realizar cultivo de
leche materna como parte de la blsqueda
etioldgica y suspender, hasta el diagndstico,
alimentacién con pecho materno al hermano
del paciente.

Luego de recibirse hallazgo de estreptococo
agalactiae en cultivo de leche materna se
indicd decolonizacién con rifampicina en la
madre y con amoxicilina en hermano del
paciente durante 7 dias, con cultivo de leche

materna posterior al tratamiento negativo.

Di ion:

El estreptococo agalactiae forma parte de la
flora habitual del tracto gastrointestinal,
genitourinario y de la faringe.' Este es el
motivo por el cual las guias de obstetricia y
ginecologia recomiendan pruebas de cultivo
bacteriano anorrectal y vaginal para mujeres
embarazadas de 35 a 37 semanas de
gestacion y la prescripcion de
antimicrobianos profilacticos al momento del
parto en aquellas mujeres con EGB positivo.
El 50 al 70 % de los hijos de madres
portadoras se colonizan intradtero o en el
nacimiento, y alrededor del 1 % desarrollan
E.epE.i':‘,.1 Este germen es el causante mas

frecuente de enfermedad invasiva neonatal,

con una tasa de letalidad de 7,5% a 11,8%, y
en aproximadamente una cuarta parte de los
casos, la expresion clinica es meningitis, por
lo que implica un riesgo significativo de
secuelas neuroldgicas.”

Hay dos fases clinicas sindrémicas
distinguibles: enfermedad de inicio temprano
que ocurre dentro de la primera semana de
vida (generalmente dentro de las primeras
24 horas) y enfermedad de aparicién tardia
que se presenta después de los 7 dias de
edad’ Si bien la administracién de
antibidticos intraparto logré disminuir el
riesgo de sepsis neonatal temprana, no ha
modificado la incidencia de sepsis tardia.®

La enfermedad de aparicién temprana es
causada por la transmision vertical de EGB
de una madre colonizada a su recién nacido:
ya sea, a través de una infeccién ascendente
del tracto genital o por transmision al recién
nacido durante el trabajo de parto y el parto.
Por el contrario, la enfermedad de inicio
tardio ocurre después de la exposicién del
bebé al EGB por parte de la madre u otras
fuentes después de la primera semana de
vida y hasta los 3 meses de edad. La leche
materna, las infecciones nosocomiales o
adquiridas en la comunidad han sido las
fuentes mas frecuentemente asociadas con
la enfermedad de aparicion tardia.

La leche materna juega un papel importante
en la proteccion de los bebés contra
infecciones vy la inmunoglobulina G especifica
para EGB que se encuentra en la leche
materna protege a los bebés de la

enfermedad. Sin embargo, en raras
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ocasiones, la leche materna también puede
ser una fuente de infeccién, siendo una causa
poco comun de mastitis en humanos.

Un posible mecanismo por el cual la leche
materna se contamina con EGB es a través
de la transmision retrégrada del bebeé: el
lactante se coloniza con EGB durante el parto
o después del nacimiento y la colonizacién
persistente de la mucosa oral conduce a la
contaminacién de los conductos mamarios
maternos, facilitada por la presién negativa
creada durante la succién. EL EGB puede
entonces multiplicarse en los conductos
mamarios vy, por lo tanto, la concentracion
bacteriana aumenta en la leche y vuelve a
exponer a los bebés durante la lactancia, lo
que resulta en una exposicién/colonizacion
persistente tanto del bebé como de la
madre. Este mecanismo se explicaria, ya
que se ha encontrado que las madres pueden
tener cultivos de leche materna positivos
para EGB sin estar colonizadas en ningin
otro lugar. Otro mecanismo sugerido por el
cual la leche materna se contamina con EGB
es por translocacion desde el tracto
gastrointestinal a través de los vasos
linfaticos hasta las glandulas mamarias
(Figura 1)*.

El EGB puede infectar la submucosa del
tracto gastrointestinal ya sea a través de un
defecto en la capa de células epiteliales, o
por agentes infecciosos concomitantes. De
igual manera, a medida que se reduce la
secrecién de acido gastrico neonatal, mas
bacterias pueden llegar a la mucosa

intestinal.”

Trasmision Horizontal
Asociado al cuidado de la
salud
Comunidad / Ambiente

2

/ MADRE \ / NEONATO
— PIEL/PEZON |

1/
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Figura 1 - Modo de transmision del estreptococo
del grupo B entre madres e hijos.

Se ha demostrado en algunos estudios, que
generalmente, la cepa de EGB aislada en la
leche materna comunmente coincide con el
serotipo aislado de las superficies mucosas
del lactante o muestras estériles cuando
desarrollan la infeccién. Ademas la
identificacion adicional de cepas mutadas,
mostré que pueden aparecer primero en los
lactantes y luego en la leche materna, lo que
apoya la teoria de que los bebés son la
fuente de contaminacion de la leche materna
por flujo retrégrado.

Los factores importantes que influyen en la
progresion de la colonizacién por EGB a la
infeccién son la integridad de la mucosa del
lactante, el estado inmunitario del lactante,
la carga bacteriana y la virulencia. Las
madres con mastitis tienen recuentos
bacterianos de EGB mas altos que aquellas
que no desarrollan la enfermedad. Otro
factor de riesgo es la prematuridad ya que
estos pacientes tienen un sistema inmunitario

menos desarrollado y presentan




ada HOSPITAL ITALIANO

Bl n de Buenos Aires

hipogammaglobulinemia  transitoria  con
mayor frecuencia. Ademas a menudo se
alimentan con una combinacién de férmula y
fortificante lo que los vuelve mas
susceptibles a la infeccién por la leche
materna, ya que causa disrupcion de la
mucosa intestinal.

La microbiota de la leche materna
desempefia un papel importante en el
desarrollo del microbioma intestinal neonatal
y en la proteccién del lactante contra las
infecciones.”  Multiples  estudios  han
demostrado que la lactancia materna
exclusiva junto a la administracion de
probidticos, reduce el riesgo de sepsis tardia
en pacientes prematuros, lo que pone este
tema en una mayor controversia, ya que
muchas veces el hecho de conocer que la
leche materna tendria un riesgo como
causante de la sepsis tardia podria llevar a
un cese en la lactancia.

Ademas, v teniendo en cuenta que una flora
intestinal anormal es un factor de riesgo
reconocido para la transmisién de patégenos
nosocomiales, incluido el EGB, y que la
interrupcion en la microbiota temprana
puede predisponer a la sepsis tardia, se
deben hacer esfuerzos para minimizar la
exposicion neonatal innecesaria a los
antibiéticos, como prevencién de infecciones
nosocomiales vy adecuada higiene de las
manos y cuidado de catéteres. °

En el caso de nuestro paciente, ambos
mecanismos podrian ser probables como

fuente de infeccién, no pudiendo descartar el

mecanismo de colonizacién temprana, ya que

si bien se realizé tratamiento con penicilina
como profilaxis, carecemos del resultado del
hisopado para deteccién de EGB prenatal. La
transmision nosocomial pareceria
improbable, ya que no tuvimos ningun caso
de enfermedad invasiva por EGB al momento
del diagndstico o previo al mismo, tanto en
los pacientes como en familiares y en
personal de salud

Debido a los beneficios indiscutibles de la
lactancia materna, la baja tasa de transporte
de EGB en la leche materna vy el escaso valor
predictivo positivo como causa de sepsis en
leche materna con presencia de EGB, es que
no se recomienda el cultivo microbiano
rutinario de la leche materna. Una excepcién
podria estar representada por la mastitis
materna en pacientes pretérminos. En estos
casos la literatura apoya la decision de
realizar cultivo de leche humana extraida y
tratar a la madre empiricamente, mientras
se aguardan los resultados.?

Por otro lado, en algunos estudios se ha
sugerido la pasteurizacion de la leche
materna, siendo este un punto controvertido
ya que si bien erradica importantes
infecciones virales y bacterianas, también
agota la leche de la mayoria de sus
componentes celulares e inmunoglobulinas.”
Dentro de los regimenes de antibidticos
descritos como descontaminantes de la
leche materna, se incluyen Rifampicina
durante 7 dias o amoxicilina durante 7 a 10
dias vy posterior al tratamiento se
recomienda, en la mayoria de los casos,

volver a analizar la leche para confirmar la
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erradicacion,  previo a reiniciar la

alimentacion.*

Conclusidn:

Si bien la presentacion clinica y el diagndstico
etiolégico de nuestro paciente fue tipico,
parece necesario su reporte debido a la baja
incidencia de esta enfermedad, asociada a
una alta tasa de mortalidad, vy a la
importancia de contemplarla como posible
diagnéstico diferencial en casos de sepsis
tardia sin otra causa probable, ya que
aproximadamente del 0,8 al 3,5 % de las
madres portan EGB en la leche con presencia
o no de manifestaciones clinicas de mastitis.
De esta manera, podremos realizar un
diagndstico e instaurar el tratamiento de

manera temprana.
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