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Introducción 

La sepsis puerperal se asoció 
clásicamente con la morbilidad y 
mortalidad maternas que diezmaron durante 

siglos a las madres y a sus hijos recién 
nacidos. 

Las observaciones de Semmelweiss 
relacionaron  una disminución de las 
sepsis puerperales con el lavado de manos 
antes de examinar a las parturientas y 

Resumen 

Durante los últimos años se ha conseguido una caída progresiva en la 
incidencia y mortalidad de la infección neonatal por EGB. (50% de tasa 
de letalidad en los años 70 a 4-6% en la actualidad). Desde que se 
identificó la colonización materna como el principal riesgo para la 
aparición de la sepsis, se llevaron a cabo varios ensayos clínicos bien 
diseñados que concluyeron la utilidad de la administración de 
antibióticos durante el parto (años 80 y primera mitad de la década de 
los 90). Más adelante se introdujo el cribado universal de las 
embarazadas y se avanzó en la estandarización de la profilaxis 
antibiótica intraparto. Sin embargo, a pesar de la mejora alcanzada, se 
estima aún unos 1200 casos anuales  de enfermedad en EEUU y en 
nuestro medio se alcanza una incidencia de 0,31 por mil nacidos. La 
revisión de la literatura detecta aspectos pendientes como la 
prevención de la enfermedad en prematuros, el desplazamiento de la 
etiología de la sepsis o el incremento de resistencias que abren nuevos 
interrogantes, así como la implantación de una vacuna efectiva que 
definitivamente consiga zanjar la sepsis neonatal. 
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tras haber realizado las autopsias a 
puérperas fallecidas1. De esta forma sentó 
las bases de la transmisión infecciosa 
que Pasteur probó años después2. Fue 
Rebecca Lancefield  quien identificó como 
causante de la fiebre puerperal al  
Streptococcus agalactiae, coco gram 
positivo hemolítico, al que clasificó 
como Streptococcus del grupo B. El uso de 
antibióticos, primero sulfamidas y 
posteriormente penicilina consiguieron 
disminuir drásticamente la mortalidad. 

 Este microrganismo expresa un factor de 
virulencia constituído por el 
polisacárido capsular que le divide en 
nueve serotipos (Ia, Ib, II, III, IV,V, 
VI, VII y VIII), cada uno de ellos 
antígénica y estructuralmente distintos3. 
Baker observó que el tipo III es el 
causante de la mayoría de los casos de 
enfermedad neonatal4.  Observaciones 
posteriores pusieron de manifiesto que  
la protección conseguida por vacunas 
frente a los polisacáridos purificados, 
aunque seguras e inmunogénicas, es 
específica para cada serotipo, y por 
tanto no ofrecerán protección universal5. 

Por otro lado existen factores 
inmunológicos del recién nacido (RN) que 
impiden responder a la infección: existe 
una limitación intrínseca de la capacidad  
medular de producir leucocitos, así como 
una tendencia al agotamiento de las 
reservas medulares y aún defectos 
funcionales que impiden la respuesta 
efectiva: alteraciones en  la adherencia 
al endotelio, en la quimiotaxis y en la 
destrucción bacteriana,  que se  
compensan parcialmente con una vida media 
más larga6. Además, la vérnix caseosa 
contiene proteínas capaces de facilitar 
la opsonización y de inhibir la actividad 
proteasa y por tanto útiles en las 
funciones de respuesta del huésped, pero 
es escasa en el prematuro7.  

 EGB forma parte de la flora comensal 
intestinal y coloniza vagina y periné de 
forma intermitente, transitoria o 
permanente. En gestantes, puede causar 
infecciones urinarias, así como 
contaminación del recién nacido (RN), 
tanto por invasión (corioamnionitiis) 

como por contigüidad al atravesar el 
canal del parto. En nuestro medio la 
prevalencia de portadoras oscila entre 
11-20 %8. 

La enfermedad neonatal por EGB se 
describe como una forma de presentación 
temprana, en la primera semana de vida en 
los niños a término y en las 72 primeras 
horas en los neonatos de muy bajo peso. 
La mayoría de estas infecciones son 
invasivas y se presentan como sepsis con 
distress respiratorio, apnea o neumonía; 
menos frecuente es la meningitis. Antes 
de publicarse las primeras guías CDC 
(Centers for Disease Control9), la tasa de 
mortalidad por esta causa se acercaba al 
16%,  en  relación inversa con la edad 
gestacional y el peso al nacer. La forma  
tardía se presenta a partir de la primera 
semana y hasta los tres meses de vida,  
es frecuente que se manifieste como 
meningitis y no se afecta con las medidas 
de prevención de la presentación precoz10. 

Sin medidas de prevención antimicrobiana, 
del 40-70% de las mujeres colonizadas 
transmiten el EGB a sus recién nacidos 
durante el parto y el 1-2% de los RN 
colonizados desarrollan una infección 
precoz, que representa una incidencia 
anual de 1-3 casos/1000 nacidos vivos11. 
Con las medidas actuales de prevención, 
se ha conseguido disminuir la incidencia 
a 0.34-0,37 casos/1000 nacidos vivos, lo 
que aún supone en EE.UU. Unos 1200 casos 
anuales, de los cuales aproximadamente el 
70% fueron RN de más de 37 semanas de 
gestación9-12.  

En España, la incidencia ha bajado desde 
1,25 casos/1000 nacidos vivos (año 1996) 
a 0,31casos/1000 nacidos vivos en 2009 
según datos de la Fundación Castrillo13. 

 Se describen factores obstétricos que 
favorecen que el recién nacido desarrolle 
la infección9: el parto pretérmino (<37 
semanas de edad gestacional), rotura de 
membranas prolongada más de 18 h, la 
presencia de fiebre intraparto,  
colonización vagino-rectal por EGB, 
bacteriuria por EGB en el embarazo y 
haber tenido un hijo anterior infectado 
por EGB. 
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Prevención de la sepsis perinatal 

La ausencia de anticuerpos frente al 
antígeno polisacárido tipo específico 
frente a la cepa colonizante es un factor 
esencial para el desarrollo de la 
infección neonatal, pero mientras no esté 
disponible la vacuna14, la prevención se 
basa en identificar a las candidatas para 
recibir profilaxis antibiótica intraparto 
mediante el cribado de EGB, o detección 
de factores de riesgo. Estas medidas se 
protocolizaron en el primer documento 
publicado en 1996 por los CDCs 
(Prevention of perinatal group B 
streptococcal disease: A public health 
perspective9) que contemplaba dos posibles 
estrategias de actuación: 

1. Realizar cultivo de exudado rectal 
y vaginal a las 35-37 semanas de 
gestación y ofrecer profilaxis 
intraparto a todas las portadoras 
de EGB 

2. Identificar a las candidatas a 
profilaxis antimicrobiana 
detectando los factores de riesgo 
(sin realizar cultivo) 

Ambas estrategias se mostraron igualmente 
válidas,  pero estudios posteriores 
pusieron de manifiesto que la 
probabilidad de prevenir la transmisión 
de EGB y de recibir la profilaxis 
antimicrobiana era mayor cuando la 
estrategia se basaba en el cultivo (90% 
de posibles casos detectados) que cuando 
se identifican los factores de riesgo de 
transmisión de EGB al RN, que detectaba 
en este caso entre un 50-60% de posibles 
casos15,16. Tras estos estudios los CDCs 
publicaron nuevas guías17, que proclamaban 
la necesidad de basar la profilaxis en el 
cribado universal de EGB en todas las 
embarazadas entre las semanas 35-37. 

En este mismo sentido, en España se 
elaboró, publicó y posteriormente se 
revisó un documento de consenso entre las 
sociedades españolas de Ginecología y 
Obstetricia y de Neonatología, avalado 

por las sociedades españolas de 
Enfermedades Infecciosas y Microbiología 
Clínica y de Quimioterapia, así como la 
de Medicina Familiar y Comunitaria. En 
Andalucía se editó el  Proceso de 
Actuación Integrada Embarazo, Parto y 
Puerperio (PAI EPP) que propone la 
administración de profilaxis antibiótica 
a todas las gestantes colonizadas por EGB 
en el momento del parto (detectadas por 
cultivo vagino-rectal), así como a las 
que tienen definidos factores de 
riesgo18,19. 

 Estos documentos establecen que el 
cribado se hará mediante toma  en vagina 
y recto, en este orden, utilizando un 
hisopo que contenga medio de transporte 
Se hará autotoma, siempre que la paciente 
tenga información y capacidad suficiente 
para hacerlo. 

  Se indica asimismo, que en caso de que 
no se conozca si es portadora de EGB en 
el embarazo en curso, se considere como 
un factor de riesgo y se proceda a la 
profilaxis antimicrobiana intraparto. 

 Con la evidencia conocida actualmente no 
se recomienda aplicar profilaxis a las 
pacientes con cultivo positivo en las que 
se va a realizar una cesárea programada 
(CIII), ya que el riesgo de infección  
través de membranas íntegras es muy bajo 
en el parto a término y aún en el parto 
prematuro20. Sin embargo, sí se debe 
realizar cribado vagino-rectal en 
previsión de una rotura prematura de 
membranas. 

La bacteriuria por EGB aparece en un 2%-
7% de las gestantes y va a representar 
una colonización extrema del sistema 
genitourinario y por tanto un factor de 
riesgo para la aparición de sepsis 
neonatal temprana por lo que  indica la 
prescripción de profilaxis antibiótica 
intraparto Las guías CDC 2010 valoran el 
urocultivo como una oportunidad para 
cribado de EGB17 Por otro lado se propone 
el resultado ≥104 unidades formadoras de 
colonias (ufc) /ml como umbral para 
prescribir tratamiento de bacteriuria 
asintomática en gestantes21. 
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Cuando aparece la amenaza de un parto 
prematuro, sea por rotura de membranas o 
por comienzo del trabajo de parto, a 
veces no ha sido realizado aún el cribado 
vagino-rectal. En este caso las nuevas 
guías17 prescriben la toma de la muestra 
vagino rectal al ingreso de la paciente, 
antes de comenzar la  profilaxis 
antimicrobiana. 

Por tanto la identificación de candidatas 
a aplicación de profilaxis antibiótica 
intraparto incluye:  

- Mujeres con detección de EGB en orina 
en el embarazo en curso . El PAI EPP 
indica urocultivo de rutina para 
descartar bacteriuria asintomática entre 
las semanas 12-16 y deberá ser tratado 
como tal infección del tracto urinario. 
Además será indicación de profilaxis 
antibiótica intraparto y no necesitarán 
posterior cribado (evidencia AIII), del 
mismo modo que aquellas  que tuvieron un 
hijo anterior con sepsis por EGB de 
presentación temprana17,18,19. 

- Las gestantes que presenten cribado 
vagino-rectal positivo en la semana 35-37 
(AII). 

- Aquellas que presenten cribado positivo 
en la muestra tomada al ingreso, si la 
evolución del parto aún lo permite (AII), 
exceptuando las programadas para cesárea 
si aún conservan las membranas intactas 
(CIII). 

Si el resultado del cultivo no está 
disponible, se indicará profilaxis 
intraparto si el tiempo de gestación es 
inferior a 37 semanas y del mismo modo se 
administrará a las gestantes con fiebre 
intraparto (>38.0ºC) y a las que 
presentan rotura de membrana amniótica de 
>18h de evolución (AII) 

La pauta de profilaxis antibiótica: 

Va a ser precedida por la toma de 
muestras en la Admisión del centro en 
caso de ingreso no previsto, resultados 
antigüos (anteriores a cinco semanas) o 
no haber realizado cribado en el embarazo 
en curso17,18,19. 

Si la paciente es candidata a profilaxis 
intraparto con los criterios  expuestos 
en el apartado anterior se comenzará la 
administración de antimicrobiano según la 
figura 1 (régimen  de administración de 
antimicrobianos para profilaxis 
antimicrobiana), teniendo en cuenta que 
el antibiótico de elección es  penicilina 
G (dosis inicial 5 millones de unidades y 
dosis sucesivas de 2,5-3 millones cada 4 
h)  hasta completar 48 h o hasta el 
parto. Se admite también como alternativa 
la ampicilina, de espectro más amplio que 
la penicilina (2 g de dosis inicial y 1 g 
cada 4 horas   hasta completar 48 h o 
hasta el parto (AI). La literatura 
establece que la infusión del antibiótico 
durante dos horas confiere cierta 
protección para la prevención de la 
transmisión vertical de EGB y con 4 horas 
de antibioterapia antes del parto, la 
protección es muy alta22. 

La profilaxis habría de detenerse en caso 
de no continuar la labor de paro o que el 
cultivo de EGB sea negativo, salvo que se 
haya producido rotura prematura de 
membranas, en cuyo caso continuará según 
la pauta propuesta (figuras 2 y 3). 

EGB es uniformemente sensible a 
penicilina, ampicilina y cefazolina. Este 
último sería el antibiótico de elección 
en caso de alergia a 
penicilina/ampicilina. Para establecer 
esta indicación se ha de tener en cuenta 
que la alergia a penicilina se estima que 
ocurre entre el 0.7-4% de los 
tratamientos administrados y un 10% de 
alérgicos a penicilina presentan 
reacciones de hipersensibilidad inmediata 
a las cefalosporinas23.  

En caso de alergia, la manifestación más 
frecuente es el exantema maculopapular. 
Se desarrollan reacciones anafilácticas 
entre un 4/10 000 y un 4/100 000 
pacientes. No hay riesgo de reacción 
anafiláctica en el feto o RN porque no 
pasan las Ig E de la madre.  En USA no se 
ha publicado ningún caso de anafilaxia 
mortal desde el año 1996 y además, el 
estar la paciente bajo atención médica 
contribuye al control de posibles 
reacciones adversas24. 
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Es importante identificar entre las 
pacientes con historia de alergia a 
penicilina aquellas con alto riesgo de 
desarrollar una reacción anafiláctica 
investigando aquellas que tras la 
administración de penicilina o 
cefalosporinas han presentado 
manifestaciones de angioedema, distress 
respiratorio, urticaria.o anafilaxia 
anterior, en cuyo caso estaría 
contraindicada la administración de 
penicilina, ampicilina y cefalosporinas 
(AII) 

Se plantea en este caso como alternativa 
a los betalactámicos el uso de 
eritromicina o clindamicina. Estos 
antimicrobianos están desarrollando 
resistencia frente a EGB que en EE. UU 
alcanzan el 25-32% para eritromicina y 
entre 13-20% para clindamicina12,25 y, por 
otro lado, los datos disponibles sugieren 
que tras la administración a la madre de 
eritromicina o clindamicina no se 
alcanzan en tejido fetal niveles fetales 
adecuados26,27. Las guías CDC de 2010 
indican la necesidad de realizar 
antibiograma a EGB procedentes de 
embarazadas, haciendo constar el clínico 
en el volante de petición que la paciente 
está embarazada así como el caso  de que 
sea alérgica a penicilina28. El 
laboratorio debe informar el antibiograma 
según se describe en el apartado 
“ Procesamiento de muestras ”. 

En caso de resistencia a clindamicina, la 
indicación sería vancomicina (1 gr IV/12 
h hasta terminar el parto). 

A pesar de la estandarización de la 
profilaxis antibiótica para EGB, , los 
estudios no parecen encontrar una 
tendencia clara al aumento de la sepsis 
por otros microorganismos (E coli), y el 
incremento de resistencia a ampicilina de 
éstos se correlaciona con la que se 
presenta en la población general29, sin 
embargo es importante vigilar la 

evolución de la morbilidad y mortalidad 
causada por cualquier otro germen en 
estos pacientes tan frágiles, así como 
monitorizar los posibles aumentos de 
concentración mínima inhibitoria en los 
antimicrobianos a los que hasta ahora EGB 
se ha mostrado uniformemente sensible. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Algoritmo decisión actuación 
para el manejo de la profilaxis en parto 
prematuro. 

¿Paciente alérgica a 
 penicilina? 

Penicilina G dosis inicial 5 millones  
de unidades IV seguidos de 2,5-3  

millones de unidades cada 4h hasta 
el parto 

 ó ampicilina dosis inicial 2g IV seguido 
de 1g IV cada 4h hasta el parto 

Paciente que al recibir 

Cefazolina: dosis inicial 2g 
IV seguido de 1g IV cada 8h 

Hasta el parto 

Vancomicina: 1g IV cada 
12h hasta el parto

No 

Figura 1: Antimicrobiano propuesto para la 
 de la enfermedad por EGB
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TREPTOCOCCUS AGALACTIAE (EGB) 
 

de la profilaxis en rotura prematura de 
membranas.  
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Prev
enci
ón 
secu
ndar
ia 
en 
el recién nacido 

Cualquier recién nacido (RN) con 
signos de sepsis ha de ser evaluado 
mediante toma de hemocultivo, 
hemograma y fórmula diferencial, 
radiografía de tórax si presenta 
signos respiratorios y punción lumbar 
si está lo suficientemente estable 
para tolerarla17. 

 

 

 

 

 

 

 

 

TREPTOCOCCUS AGALACTIAE (EGB) 
 

Cualquier recién nacido (RN) con 
signos de sepsis ha de ser evaluado 

hemocultivo, 
hemograma y fórmula diferencial, 
radiografía de tórax si presenta 
signos respiratorios y punción lumbar 
si está lo suficientemente estable 

 

Se comenzará el tratamiento con 
antibióticos activos contra EGB o 
contra otro germen sospechoso, por 
ejemplo E coli (AII) con penicilina G 
o ampicilina (figura 4).

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

¿Signos de sepsis neonatal?

¿Corioamnionitis maternal?

¿Profilaxis EGB indicada para

¿La madre recibió penicilina, ampicilina o
 cefazolina intrav

an

No 

No 

Sí 

No 
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Se comenzará el tratamiento con 
antibióticos activos contra EGB o 
contra otro germen sospechoso, por 

(AII) con penicilina G 
ampicilina (figura 4). 

Figura 4: Prevención secundaria de enfermedad
 por EGB entre los recién nacidos

¿Signos de sepsis neonatal? 

¿Corioamnionitis maternal? 

¿Profilaxis EGB indicada para 
 la madre? 

¿La madre recibió penicilina, ampicilina o 
travenosa durante al menos 4h 
antes del parto? 

Sí 

Sí 

No

Sí 
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El PAI EPP19 amplía el estudio a exámenes 
bioquímicos (proteína C reactiva, 
glucosa, calcio, creatinina y proteínas 
totales) y cultivo de frotis perifericos 
(umbilical, ótico, nasal, meconio, 
aspirado gástrico) y propone tratamiento 
con ampicilina más gentamicina, así como 
ingreso en la Unidad Neonatal. 

Si el niño tiene buen estado general pero 
la madre ha presentado signos de 
corioamnionitis, la evaluación se hará 
sólo con hemocultivo y hemograma con 
fórmula y se instaurará tratamiento 
antimicrobiano. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En caso de que la madre haya recibido 
profilaxis al menos 4h antes del 
nacimiento, el niño está asintomático, 
sólo será necesaria observación durante 
al menos 48 h en la planta de Maternidad. 
Si el RN tiene menos de 37 semanas de 
gestación, observación y valoración con 
hemograma y fórmula. 

Si la madre no recibió profilaxis 
antibiótica durante cuatro o más horas y 
el niño está asintomático, si el niño 
nació después de 37 semanas de evolución 
se procederá a  observación en Maternidad 
al menos 48 h (PAI EPP indica tratamiento 
con 50,000 UI i.m. de penicilina G en la 
primera hora de vida y si es pretérmino, 
administrar 20,000 UI i.m), observación y 
se valorará ingreso en Neonatología. 

Se ha estudiado el impacto del uso de 
servicios sanitarios en niños cuyas 
madres recibieron profilaxis antibiótica 
intraparto frente a aquellos que nacieron 
sin profilaxis materna y los resultados 
no han sido concluyentes30. Por tanto es 
necesario monitorizar los indicadores que 
permitan valorar el coste oportunidad de 
estas estrategias. 

 

 

 

 
Figura 5: Procesamiento de muestras en el  laboratorio recomenda

Caldo de enriquecimiento (se puede usar caldo no pigmentado o pigmentado). 
Incubar 18

Caldo no pigmentado 

Pruebas de identificación rápidas o 
nuevo subcultivo Sin cam

Torunda vagino-rectal 
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Procesamiento de muestras por el 
laboratorio 

La torunda debe conservarse en medio de 
transporte y procesarse lo antes posible 
(figura 5).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Debe sembrarse en primer lugar en un 
caldo de enriquecimiento selectivo: Todd 
Hewitt suplementado con gentamicina (8 
µg/ml) y nalidíxico (15 µg/ml) o en caldo 
Lim con colistina (10 µg/ml)  y 
nalidíxico (15 µg/ml). Son útiles también 
el caldo suplementado con 5% de sangre 
desfibrinada de carnero y el Granada®. 
Sin embargo si la incidencia de sepsis no 
es superior al 0,3-0,5 por mil nacidos y 
la molonización materna  está por debajo 
del 15% no sería necesario este 
enriquecimiento. Este medio selectivo se 
incuba 18-24 h a 35º-37º C, a ser posible 
en atmósfera de 5% CO2. 

Este medio líquido se subcultivará en un 
medio adecuado (Columbia con colistina y 
nalidíxico, o tripticasa agar sangre o el 
medio cromogénico Granada®). Si este 
caldo no presenta cambio de color se 
subcultivará de nuevo, ya que sólo se 
colorean las cepas betahemolíticas y hay 
un 4% de cepas no hemolíticas31. Si en 
estos medios aparece una colonia 
sugestiva de EGB, pueden identificarse 
con pruebas rápidas (aglutinación) o 
mediante el fenómeno Camp. Se pueden 
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utilizar asimismo identificación por 
aglutinación directa desde el caldo de 
cultivo, así como prueba de detección de 
ácidos nucleicos, propuesto en las nuevas 
guías CDC17. En ellas se recoge asimismo 
la necesidad de realizar antibiograma a 
EGB procedentes de embarazadas haciendo 
constar el clínico en el volante de 
petición que la paciente está embarazada 
así como el su caso que sea alérgica a 
penicilina17. El antibiograma se hará de 
acuerdo a las normas del Clinical 
Laboratory Standard International (CLSI) 

30.  

El laboratorio  debe informar la 
sensibilidad convencional mediante el 
estudio de la concentración mínima 
inhibitoria, o estudio de la categoría 
clínica (sensible, intermedio o 
resistente)  por el método de disco-placa 
Además, en las cepas resistentes a 
eritromicina  se debe realizar la prueba 
de  detección de la resistencia inducida   
a clindamicina  que va a utilizar un 
estudio por  doble disco dónde se puede 
leer un halo achatado en la clindamicina  
(en forma de “D ”) por la zona cercana al 
de eritromicina; esta situación se 
informará como “aislamiento 
presumiblemente resistente a clindamicina 
basado en la detección de resistencia  
inducible ”  según CLSI normas 201131. 

 

Estrategias alternativas 

Hay autores33 que combinan el cribado y la 
profilaxis de las madres y sus RN’s. En 
Italia se propuso cultivar y tratar 
profilácticamente con amoxicilina a hijos 
de madres a su vez cribadas y tratadas, 
consiguiendo una disminución de 0,74/1000 
a 0.048/1000 pero queda por saber si este 
estudio es coste-beneficio y sobre todo 
las consecuencias en la resistencia y en 
la etiología. 

Por otro lado se ha comprobado que la 
administración de amoxicilina-clavulánico 
a prematuros se asocia con un riesgo 
aumentado de enterocolitis necrotizante34. 

La medida más prometedores es la vacuna 
profiláctica que combinada con el cribado 
conseguiría evitar el 66% de las 
infecciones perinatales y de 1 a 25 
nacimientos prematuros (35). Se trata de 
conseguir anticuerpos Ig G  frente al 
polisacárido capsular tipoespecífico en 
cantidad suficiente para alcanzar 
protección frente a EGB y evitar la 
tranmisión.  Se ha conseguido una vacuna 
bien tolerada e inmunogénica, pero 
parcial. El desarrollo de la genómica y 
la proteómica e incluso la vacunología 
inversa, una vez conocido el genoma y por 
medio de modelos matemáticos está buscado 
secuencias  genéticas útiles para 
expresar, clonar y probar. Se pretende 
conseguir una vacuna útil en los 
distintos serotipos35. Aún no hay ninguna 
vacuna aprobada. 

 

Retos 

A pesar de los avances conseguidos, 
quedan aún desafíos para mejorar: 

•Mejorar las tasas de presentación 
temprana entre los RNs pretérmino, así 
como valorar otras posibles variables 
(raza, grupo étnico), cada día con más 
peso. 

•Establecer la efectividad de la 
bacteriuria como factor de riesgo en la 
era del cribado universal. 

•Evaluar la efectividad de los factores 
predictivos de anafilaxia en las 
pacientes alérgicas a penicilina. 

•Medir el impacto de la prevención 
secundaria en los neonatos.  

•Anticipar factores que contribuyan a la 
presentación de la sepsis neonatal 
temprana hijos de madre con cultivo 
negativo. 

•Implantación y evaluación de técnicas 
moleculares para identificación rápida y 
segura de EGB. Desarrollo de técnicas 
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rápidas de detección de resistencia a 
clindamicina y eritromicina. 

•Prevenir la aparición de sepsis por 
cepas con resistencia selecionada por la 
presión antimicrobiana. 

•Desarrollo de vacunas eficaces que aún 
no han obtenido la autorización para uso 
general. 
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