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Introducción
Streptococcus agalactiae o estreptococo beta-hemolítico del

grupo B (EGB) es el principal agente etiológico de la sepsis ne-
onatal precoz(1-4). En los últimos años se ha preconizado la ne-
cesidad de su detección en el tracto vaginal de la mujer gestan-
te con el fin de administrar profilaxis antibiótica intraparto a las
portadoras de EGB para prevenir la infección del recién nacido,
especialmente cuando existen factores de riesgo(5).

Diversos trabajos han demostrado la eficacia de la profila-
xis antibiótica(6,7), aunque son escasos los datos publicados acer-
ca del impacto de las diversas pautas de profilaxis en la inci-
dencia de la sepsis neonatal por EGB. En 1989 iniciamos en
nuestro hospital un programa de prevención de la SNP por EGB
cuyos primeros resultados (1989-1990) fueron ya publicados(8).

Con el fin de conocer mejor los distintos aspectos de la sep-
sis neonatal precoz (SNP) por EGB, hemos estudiado retrospec-
tivamente a todos los recién nacidos con SNP por EGB diagnos-
ticados en nuestro hospital entre 1985 y 1994 y a las gestantes
portadoras de EGB y a sus hijos entre 1991 y 1994, revisando los
resultados del programa de profilaxis realizado en nuestro centro.

Pacientes y métodos
1. Recién nacidos con sepsis precoz por EGB (1985-1994)

Se revisaron las historias clínicas de los 45 recién nacidos
con hemocultivo y/o cultivo de líquido cefalorraquídeo (LCR)
positivos a EGB durante los tres primeros días de vida, atendi-
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Resumen. Objetivos. Conocer las características de la sepsis
neonatal precoz (SNP) por estreptococo grupo B (EGB) en nuestro
medio y evaluar la eficacia de un programa de prevención llevado a
cabo en nuestro hospital durante 4 años.

Pacientes y métodos. Se han revisado todos los casos de SNP por
EGB observados entre 1985 y 1994 y estudiado las gestantes portadoras
de EGB y sus hijos entre 1991 y 1994.

Resultados. En estos 10 años se diagnosticaron 45 casos de SNP por
EGB, 30 de ellos en nacidos en nuestro hospital y los 15 restantes en
neonatos remitidos por otros centros. Un 62% de los pacientes
presentaba algún factor de riesgo de infección (parto < 37 semanas,
amniorrexis > 18 horas o fiebre materna intraparto ≥ 37,8 °C).

Entre 1991 y 1994, el 93% de las gestantes portadoras de EGB
estudiadas recibió profilaxis antibiótica, presentando factores de riesgo
de infección un 14,7% de ellas. Dos de los hijos de madre portadora
presentaron SNP por EGB: en un caso la madre no recibió profilaxis
antibiótica y en el otro, presentó fiebre intraparto. En otros cinco casos
observados durante este período el cultivo vaginal materno fue negativo
para EGB. La incidencia de SNP por SGB en estos 4 años fue de 0,82
casos por 1.000 recién nacidos vivos.

Conclusiones. En base a los resultados obtenidos, consideramos
conveniente mantener el programa de profilaxis antibiótica en toda
gestante portadora de EGB, administrándola, además, a las gestantes
con rotura de membranas antes de las 34 semanas de gestación y
practicando un cultivo intraparto para detectar EGB en las gestantes con
amniorrexis prematura sin cultivo previo.
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EARLY ONSET NEONATAL SEPSIS DUE TO
STREPTOCOCCUS AGALACTIAE: STUDY OF TEN YEARS
(1985-1994) AND THE UTILITY OF INTRAPARTUM
PROPHYLAXIS

Abstract. Objectives: The objectives of this study were to
determine the characteristics of early onset neonatal sepsis (EONS) due
to group B streptococci (GBS) in our population and to evaluate the
efficacy of a prevention program in our hospital during a 4 year period.

Material and methods: We revised all cases of EONS due to GBS
between 1985 and 1994 and studied pregnant women colonized by GBS
and their infants between 1991 and 1994.

Results: In ten years, we diagnosed 45 cases of EONS due to GBS,
30 born in our hospital and 15 born in other hospitals. Sixty-two percent
of the patients presented some risk factor (gestation < 37 weeks, rupture
of membranes > 18 hours or intrapartum fever ≥ 37.8 °C. 

Between 1991 and 1994, 93% of pregnant women colonized by
GBS received antibiotic prophylaxis, 14.7% of these women had some
risk factor for infection. Two infants from mothers colonized had EONS
due to GBS. One mother did not receive antibiotic prophylaxis and the
other presented intrapartum fever. In another 5 cases observed during
this period, the vaginal culture of the mother was negative for GBS. The
incidence of EONS due to GBS during these 4 years was 0.82 cases per
1,000 live births.

Conclusion: We consider it necessary to use antibiotic prophylaxis
in all pregnant carriers of GBS, as well as the administration of
antibiotics to pregnant women with a rupture of membranes < 34 weeks
of gestation and the practice of an intrapartum culture for the detection
of GBS in pregnant women without previous cultures and premature
rupture of the membranes.
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dos en nuestro hospital entre octubre de 1985 y diciembre de
1994. El hemocultivo se realizó en frascos de caldo de triptona-
soja y caldo de tioglicolato. El cultivo de LCR se realizó en pla-
cas de agar chocolate y agar sangre y en un tubo de caldo de tio-
glicolato. La identificación de EGB se realizó mediante técni-
cas de aglutinación y/o pruebas bioquímicas(9), y el antibiogra-
ma con técnicas de difusión-disco y/o microdilución(10,11).

Se calculó la incidencia de SNP por EGB entre los recién na-
cidos vivos en nuestro hospital (internos) y los recién nacidos in-
gresados en nuestra Unidad de Neonatología procedentes de otros
hospitales (externos) entre 1985-88, 1989-90 y 1991-94, realizan-
do un análisis estadístico entre los tres períodos mediante el test de
la chi-cuadrado con la corrección de Yates cuando fue necesario.

2. Gestantes portadoras de EGB y recién nacidos (1991-1994)
Se revisaron las historias clínicas de 551 gestantes con cul-

tivo de vagina y/o cérvix positivo para EGB atendidas en nues-
tro hospital entre 1991 y 1994, y de sus hijos.

El cultivo de escobillón vaginal y/o cervical se realizó du-
rante el tercer trimestre de la gestación, inoculándose en pla-
cas de agar chocolate, agar sangre con ácido nalidíxico y colis-
tina (ANC), agar Saboureaud con cloranfenicol y gentamicina
y agar Thayer-Martin, practicándose además un examen en fres-
co de la secreción vaginal.

Según nuestra pauta de profilaxis, las pacientes portadoras
de EGB recibían profilaxis antibiótica intraparto, aun en ausen-
cia de factores de riesgo, con ampicilina endovenosa (2 g al in-
gresar en nuestro centro con dinámica uterina o rotura de mem-
branas, seguidos de 1 g cada 4-6 horas hasta el momento del par-
to) o clindamicina o eritromicina endovenosas en caso de alergia
a la penicilina (600 o 500 mg cada 6 horas, respectivamente).

Todos los recién nacidos hijos de madre portadora de EGB
eran sometidos a observación clínica y analítica durante los tres

primeros días de vida. Ante la presencia de factores de riesgo de
infección, de sintomatología y/o de analítica alterada, el recién
nacido ingresaba en la Unidad de Neonatología de nuestro hos-
pital para seguimiento y, si se consideraba necesario, para la
práctica de cultivos e instauración de tratamiento antibiótico.

Para conocer el porcentaje de mujeres portadoras de EGB se
contabilizó el número de cultivos positivos a EGB en agar san-
gre con ANC sobre el total de cultivos cérvico-vaginales prac-
ticados en mujeres atendidas por los Departamentos de Obstetricia
y Ginecología de nuestro Hospital entre 1991 y 1994.

Resultados
1. Recién nacidos con sepsis precoz por EGB (1985 a 1994)

Entre octubre de 1985 y diciembre de 1994, se diagnostica-
ron en nuestro hospital 88 casos de sepsis neonatal precoz (SNP),
45 de los cuales (51,2%) fueron causados por EGB. De los 45 pa-
cientes con SNP por EGB, 30 nacieron en nuestro hospital y 15
procedían de otros hospitales. Los factores de riesgo y las carac-
terísticas de la infección se describen en la tabla I y en la figura 1.

Cinco pacientes (11,1%) fallecieron durante los tres prime-
ros días de vida a causa de la sepsis: cuatro eran prematuros y
el quinto un recién nacido a término con meningitis. Los 40 res-
tantes siguieron tratamiento antibiótico durante 10-22 días (me-
dia de 14,4 días). De estos 40 pacientes, 26 (65%) iniciaron tra-
tamiento con ampicilina y gentamicina o tobramicina y 14 (35%)
con ampicilina y cefotaxima. Un paciente sufrió una recaída a
los 28 días de vida con hemocultivo positivo para EGB.

Las 44 cepas aisladas en nuestro laboratorio (una se aisló en
el hospital de origen del recién nacido) fueron sensibles por 
disco-difusión y/o microdilución a penicilina, ampicilina, ce-
fazolina, cefotaxima, imipenem y vancomicina, siendo resis-
tentes a clindamicina y eritromicina 4 cepas (9,1%).

La evolución de la incidencia de la SNP por EGB en nues-
tro hospital desde 1985 a 1994 se expone en la figura 2. Las
diferencias observadas entre los tres períodos estudiados no fue-
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Tabla I Factores de riesgo y características de la 
infección en los 45 recién nacidos con 
sepsis precoz por EGB

Número %
Factores de riesgo:
Parto prematuro < 37 semanas 9 20
Rotura prolongada membranas > 18 horas 9 20
Fiebre materna intraparto ≥ 37,8 °C 18 40
Recién nacido de bajo peso < 2.500 g 9 20
Gestación múltiple 2 4,4
Algún factor de riesgo 28 62,2

Características de la infección:
Parto: vaginal eutócico 21 46,6

vaginal instrumentado 8 17,7
cesárea 16 35,5

Inicio sintomatología: 0-2 horas postparto 20 44,4
6-48 horas postparto 25 55,5

Hemocultivo positivo a EGB 36 80
Cultivo de LCR positivo a EGB 20 44,4

Figura 1. Factores de riesgo en los 45 pacientes con SNP por EGB. FR:
Factores de riesgo. FIP: Fiebre intraparto ≥ 37,8 °C. PP: Parto prematuro
< 37 semanas. RPM: Rotura prolongada de membranas > 18 horas.
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ron significativas. Entre 1991 y 1994 presentaron SNP por EGB
siete pacientes nacidos en nuestro hospital, lo que supuso un 0,82
por mil recién nacidos vivos. En cinco casos el cultivo vaginal
materno practicado durante el tercer trimestre de gestación no
detectó la presencia de EGB, y en los dos restantes la madre era
portadora vaginal de EGB durante la gestación.

2. Gestantes portadoras de EGB y recién nacidos (1991-1994)
Los datos de la colonización vaginal por EGB en las 551 pa-

cientes y las características de la mismas se exponen en la ta-
bla II.

Recibieron profilaxis antibiótica intraparto 515 pacientes
(93,4%): 488 con ampicilina y 27 con eritromicina o clindami-
cina. Treinta y seis pacientes (6,5%) no recibieron antibióti-
cos, en la mayoría de los casos porque el parto se produjo al po-
co tiempo de su ingreso en el hospital. Recibieron una sola do-
sis de antibiótico 321 pacientes, dos dosis 130, tres dosis 42 y
cuatro o más dosis 22 pacientes. La media de dosis de antibiótico
recibida fue 1,57.

Todas las pacientes con fiebre intraparto ≥ 37,8 °C recibie-
ron antibióticos, generalmente ampicilina sola o asociada a un
aminoglucósido. Ocho de ellas presentaron cultivos de placen-
ta y/o líquido amniótico positivos: 4 a EGB, 3 a Escherichia co-
li y 1 a Morganella morganii.

Dos recién nacidos hijos de madre portadora de EGB pre-
sentaron sepsis neonatal precoz por EGB: uno de los 36 (2,7%)
cuya madre no recibió profilaxis antibiótica y que no presentaba
factores de riesgo, y uno de los 27 (3,7%) cuya madre presentó
fiebre intraparto ≥ 37,8 °C. Un recién nacido presentó una gas-
troenteritis por Salmonella enterica a los 3 días de vida y otro
reingresó a los 11 días de vida con sepsis tardía e infección uri-
naria (hemocultivo y urinocultivo positivos) por Escherichia co-
li.

En los restantes recién nacidos no se evidenció infección mi-
crobiológica, siendo negativos los cultivos o no considerándo-
se necesario practicarlos.

Entre 1991 y 1994 se realizaron en el Laboratorio de
Microbiología de nuestro hospital 12.683 cultivos de escobillo-
nes de vagina o cérvix de pacientes atendidas por los
Departamentos de Obstetricia y de Ginecología, siendo positi-
vos a EGB 1.125, el 9,4%.

Discusión
Streptococcus agalactiae (EGB) es el principal agente etio-

lógico de las sepsis y meningitis neonatales precoces en los
países occidentales, con una incidencia del 1,8-3,3 por cada mil
recién nacidos vivos(12,13). EGB es un residente habitual del rec-
to y de la vagina de la mujer, por lo que el recién nacido puede
colonizarse y adquirir la infección debido a la invasión del lí-
quido amniótico por EGB después de la amniorrexis o bien a su
paso por el canal del parto.

La importancia de EGB como causa de SNP nos llevó a im-
plementar en 1989 un programa de prevención basado en la de-
tección de EGB mediante cultivo vaginal durante el tercer tri-
mestre de gestación y en la aplicación de profilaxis antibiótica
con ampicilina intravenosa a todas las portadoras de EGB en
el momento del parto(8).

En 1992, la Academia Americana de Pediatría(5) aconsejó la
realización de un cultivo vaginal y rectal a las 28 semanas de ges-
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Tabla II Características de la colonización vaginal 
y de las 551 gestantes portadoras de EGB 
estudiadas entre 1991 y 1994

Número %
Colonización vaginal por EGB:
Abundante (> 100 colonias/placa) 215 39,0
Moderada (26-100 colonias/placa) 169 30,6
Escasa (6-25 colonias/placa) 72 13,0
Muy escasa (1-5 colonias/placa) 95 17,2
Asociación a patógenos genitales 197 35,7
Candida albicans 155 28,1
Gardnerella vaginalis 25 4,5
Torulopsis glabrata 23 4,1
Trichomonas vaginalis 8 1,4
Saccharomyces cerevisiae 2 0,3

Características de las pacientes:
Con factores de riesgo: 81 14,7
Embarazo gemelar 2 0,3
Parto < 37 semanas 24 4,3
Amniorrexis > 18 horas 35 6,3
Fiebre intraparto ≥ 37,8 °C 27 4,9
Parto: vaginal espontáneo 327 59,3

vaginal instrumentado 117 21,2
cesárea 107 19,4

Recién nacido de bajo peso < 2.500 g 32 5,7

Casos INTERNOS x1000 Casos EXTERNOS x100

2,5

2,0

1,5

1,0

0,5

0,0
1985-1988 1989-1990 1991-1994

1,51

1,89

1,18
1,08

0,82

0,36

Figura 2. Incidencia de la SNP por EGB entre 1985 y 1994. Casos Internos:
Casos nacidos en nuestro hospital por cada mil recién nacidos vivos. Casos
Externos: Casos procedentes de otros hospitales por cada 100 neonatos in-
gresados en nuestra Unidad de Neonatología procedentes de otros centros.



tación para detectar EGB y la posterior administración de pro-
filaxis antibiótica intraparto sólo en las pacientes portadoras con
mayor riesgo de infección: principalmente parto < 37 semanas,
amniorrexis > 18 horas, gestación múltiple y fiebre intraparto(12).
Esta estrategia es parcialmente eficaz, ya que no abarca a los re-
cién nacidos sin factores de riesgo, que suponen un 37,7% de los
casos de SNP por EGB de nuestra serie. Además de los facto-
res de riesgo clínicos, la magnitud de la colonización por EGB
es un factor importante para el desarrollo de una SNP por EGB(13),
por lo que otros autores aplican la profilaxis intraparto a todas
las portadoras de EGB(14) o incluyen en sus pautas a las gestan-
tes sin factores de riesgo con amniorrexis superior a 6 horas(15).

El Colegio Americano de Obstetricia y Ginecología ha re-
comendado, basándose en las propuestas de Minkoff(16), la pro-
filaxis antibiótica en toda gestante con factores de riesgo (par-
to < 37 semanas, amniorrexis > 18 horas y fiebre intraparto), sin
que sea necesaria la detección de las portadoras de EGB. Esta
pauta implica la administración de antibióticos a muchas ges-
tantes no portadoras de EGB. Además, está descrita la aparición
de sepsis neonatal por enterobacterias en pacientes con amnio-
rrexis prolongada sometidas a tratamiento con ampicilina(17).

Los resultados de nuestra pauta de profilaxis han sido bue-
nos, siendo la incidencia de SNP por EGB del 0,82 por mil re-
cién nacidos vivos entre 1991 y 1994, similar a la esperada  en
base a los cálculos de Rouse(18) y Yancey(19) y menor a la ob-
servada antes de 1991. Sin embargo, hemos detectado cinco ca-
sos de SNP por EGB en hijos de mujeres con cultivo en el ter-
cer trimestre de gestación negativo a EGB.

Para obviar este problema se ha sugerido diversas posibili-
dades, como retrasar la práctica del cultivo hasta las 36 semanas
de gestación(18), lo que implicaría la administración adicional
de profilaxis antibiótica a toda paciente con parto prematuro.

También es posible la práctica simultánea de un cultivo vagi-
nal y rectal(5,14,15,19) o el empleo de medios selectivos como el cal-
do Todd-Hewitt(20,21) que permiten detectar hasta un 50% adicio-
nal de portadoras. La práctica adicional de un cultivo rectal su-
pone un incremento en los costes de detección siendo discultible
el riesgo de SNP por EGB en los hijos de gestantes con coloni-
zación exclusivamente rectal. El empleo de medios más sensibles
puede ser recomendable, ya que permite la detección de las pa-
cientes con una colonización baja, inferior a 102 colonias/ml(20).

Algunos autores han sugerido la utilización de pruebas in-
traparto para detectar la presencia de EGB. Los medios de cul-
tivo que permiten la detección del pigmento naranja producido
por EGB(22-25) presentan una buena sensibilidad, pero son de uti-
lidad sólo en aquellos casos en los que el parto se demore más
de 12-24 horas.

Una prueba más rápida, como la detección de antígeno de
EGB por látex o enzimoinmunoensayo, es poco sensible y só-
lo permite detectar colonizaciones elevadas, de > 105 colonias/
ml(20,26-28). En el estudio semicuantitativo llevado a cabo en nues-
tras portadoras, un 61% presentaba una colonización modera-
da o escasa (< 100 colonias en placa de agar sangre con ANC),
con lo que estas pacientes habrían quedado excluidas probable-

mente de la pauta de profilaxis.
Cada una de las estrategias mencionadas presenta diversas

ventajas e inconvenientes, por lo que a la espera de un acuerdo
sobre el tema, cada hospital debería implementar la pauta de pro-
filaxis más adecuada a sus posibilidades con el fin de mantener
la incidencia de SNP por EGB alrededor del 0,5 por mil recién
nacidos vivos(18,19). En base a nuestros resultados nos hemos re-
planteado la estrategia de profilaxis en los siguientes términos:

1. Practicar un cultivo vaginal en placa de agar sangre con
ANC a las 32 semanas de gestación y administrar profilaxis
intraparto con ampicilina a todas las portadoras de EGB. Estudiar
la utilidad de un caldo selectivo para mejorar la detección de
EGB durante la gestación.

2. Administrar antibioterapia de amplio espectro (ampicili-
na más gentamicina intravenosas) a las gestantes con sospecha
de infección intraamniótica (fiebre intraparto ≥ 37,8 °C o lí-
quido amniótico maloliente).

3. Instaurar profilaxis intraparto con un antibiótico de am-
plio espectro (amoxicilina-clavulánico por vía endovenosa) en
las pacientes con amniorrexis antes de las 34 semanas de gesta-
ción. Practicar en estas pacientes un cultivo vaginal en medios
habituales y en medios para detectar EGB y revisar la pauta de
profilaxis en base al resultado de los cultivos.

4. Estudiar la utilidad de un medio de cultivo rápido intraparto,
para detectar el pigmento de EGB, en las pacientes con amnio-
rrexis prematura (sin dinámica uterina) de 34 o más semanas de
gestación y sin cultivo previo, con el fin de administrar profilaxis
intraparto con ampicilina si el cultivo de EGB fuera positivo.

Creemos que esta pauta nos permitirá disminuir aún más la
incidencia de SNP por EGB al mejorar su detección y al cubrir a
todas las pacientes con rotura de membranas antes de las 34 se-
manas, en las que es mayor la probabilidad de presentar una am-
niorrexis prolongada y de dar a luz a un recién nacido inmaduro.

La profilaxis antibiótica en las portadoras de EGB evita la
colonización y la infección del recién nacido, aunque su efecti-
vidad se reduce cuando se administra menos de una hora antes
del parto o cuando existe una infección intraamniótica(6). En los
recién nacidos hijos de madre portadora de EGB que presentan
sintomatología o analítica sugestiva de infección, deben practi-
carse cultivos de sangre y LCR y la detección de antígeno de EGB
en orina obtenida preferiblemente por punción suprapúbica(30-32).

En los recién nacidos sometidos a tratamiento antibiótico,
éste debe ser revaluado a los 3-4 días de iniciado el mismo(30,31),
en base al resultado preliminar de los cultivos y la detección
de antígeno en el recién nacido, de la evolución clínica y analí-
tica del paciente y de los cultivos maternos (hemocultivo, pla-
centa y líquido amniótico) practicados ante la sospecha de in-
fección intraamniótica.

Addendum
Con posterioridad a la realización de este trabajo, el Centers

for Disease Control and Prevention (CDC) ha publicado el es-
tudio «Prevention of perinatal group B streptococcal disease: a
public health perspective», que contiene interesantes recomen-
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daciones para la prevención de la infección neonatal por EGB
(Morbid Mortal Week Rep 1996; 45: RR-7/1-24).

In memoriam
Este trabajo está dedicado a la memoria de la Dra. M.ª Carme

Ricart Costa, fallecida en 1996.
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