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Incidence of group B streptococcal early-onset sepsis in infants born  
at Centro Hospitalario Pereira Rossell between 2007-2015

Background: Group B Streptococcus (GBS) disease remains the leading cause of early-onset sepsis (EOS) in 
developed countries despite effective prophylaxis strategies. Aims: To describe the incidence, clinical features 
and mortality of GBS EOS in infants born at Centro Hospitalario Pereira Rossell (CHPR) and analyse failure of 
adherence to prevention strategies. Methods: Retrospective review of EOS cases between 2007 and 2015 collected 
from the bacteriology laboratory database. Results: Fifteen cases of GBS EOS were identified, with an incidence 
of 0.23% during the study period. Intrapartum antibiotic prophylaxis (IAP) was not administered in any of the 
cases. All infants were symptomatic within the first 15 hours of life, mainly due to respiratory signs (80%). In 
one case, GBS was isolated from spinal fluid. Mortality rate was 20%. All deaths occurred in the first 24 hours of 
life, corresponding two thirds to preterm infants. Conclusion: The incidence of GBS EOS at CHPR was similar 
to other centers where IAP is implemented. Better adherence to prophylaxis strategies could reduce the incidence.
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Introducción 

La sepsis neonatal continúa siendo una complica-
ción frecuente con elevada morbimortalidad en el 
período neonatal. Los mecanismos de inmunidad 

de los recién nacidos, y particularmente de los prematu-
ros, son relativamente deficientes debido a inmadurez 
del sistema inmune, así como a una disminución del 
pasaje transplacentario de anticuerpos maternos, todo lo 
que contribuye a la vulnerabilidad a infecciones graves 
bacterianas, fúngicas y virales1. El diagnóstico de sepsis 
neonatal representa un gran desafío ya que su presentación 
es inespecífica y la utilidad de las pruebas de laboratorio 
actuales es limitada debido a su baja sensibilidad2,3. El 
aislamiento del microorganismo a partir de sangre u otros 
líquidos estériles es considerado el estándar de oro para 
el diagnóstico de sepsis neonatal1.

La mayoría de los estudios epidemiológicos y ensayos 
clínicos definen sepsis neonatal precoz como aquella 
que ocurre en las primeras 72 h de vida y es causada por 
transmisión vertical de los microorganismos involucra-
dos4-6. Streptococcus agalactiae (Streptococcus del grupo 
B-SGB) es una de las causas más frecuentes de sepsis 
neonatal precoz en recién nacidos de término en países 
desarrollados, mientras que Escherichia coli se ha conver-

tido en uno de los microorganismos más frecuentemente 
aislados en prematuros, particularmente los de extremo 
bajo peso al nacer (EBPN)4,7,8. No se conocen reportes 
actuales sobre la epidemiología de la sepsis neonatal 
precoz en Uruguay. 

Streptococcus del grupo B forma parte de la microbiota 
del tracto gastrointestinal materno desde el cual coloniza 
el aparato genital de la mujer, por lo que el recién nacido 
puede adquirir la infección como consecuencia de la 
invasión del líquido amniótico luego de la rotura de las 
membranas ovulares, durante su paso por el canal del 
parto o por vía hematógena9. 

La prevalencia de colonización asintomática por SGB 
en el tercer trimestre del embarazo varía entre 10 y 30% 
en países desarrollados10,11. En Uruguay, en un estudio 
realizado por Laufer y cols., en el año 2008, sobre una 
muestra representativa de 300 mujeres embarazadas en 
nuestra maternidad, se encontró una prevalencia de por-
tación de SGB en el exudado recto-vaginal de 17%, cifra 
similar a las documentadas en otros países de América 
del Sur12. En el estudio realizado por Rivas y cols., en un 
medio mutual y que incluyó un total de 242 mujeres, 25% 
de las mujeres embarazadas resultaron portadoras de SGB 
entre las 35 y 37 semanas siendo la muestra ano-rectal la 
de mayor rendimiento13. 
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Aproximadamente 50% de los recién nacidos son 
colonizados al nacimiento y 1% desarrollarán sepsis o 
enfermedad invasora por SGB (EISGB)10.

En la década del 90, los Centros para el Control y la 
Prevención de Enfermedades (CDC) de Atlanta, GA, 
en conjunto con el Colegio Americano de Obstetricia 
y Ginecología (ACOG) y la Academia Americana de 
Pediatría (AAP) publicaron las primeras estrategias de 
prevención para reducir la transmisión vertical de SGB 
en mujeres embarazadas con factores de riesgo14-16. En 
el año 2002, los CDC recomendaron el cribado prenatal 
universal a las 35-37 semanas de gestación para optimizar 
la identificación de aquellas madres en riesgo y que de-
berían recibir quimioprofilaxis antimicrobiana intraparto 
(IAP)17. Tras la implementación de estas estrategias de 
prevención, se logró disminuir la incidencia de EISGB 
de 1,7 a 0,34-0,37 casos cada 1.000 nacidos vivos en 
Estados Unidos de América (E.U.A.) en el año 201011. Sin 
embargo, la incidencia mundial de EISGB sigue siendo 
alta con morbimortalidad significativa18,19. 

Entre los recién nacidos que desarrollan EISGB, 
83% presentan bacteriemia sin foco, 9% neumonía y 7% 
meningitis20. En 90% de los casos la enfermedad es de 
evolución rápida, haciéndose evidente al nacer o en las 
primeras 12 h de vida10. 

Los recién nacidos sobrevivientes, particularmente los 
de EBPN, presentan mayor riesgo de secuelas neuroló-
gicas incluyendo parálisis cerebral, menor puntaje en la 
escala de desarrollo infantil de Bayley II y alteraciones 
de la visión y del crecimiento21.

El objetivo de este estudio fue determinar la incidencia, 
características clínicas y mortalidad asociada de la sepsis 
neonatal precoz por SGB e identificar las fallas en la 
prevención por parte del equipo de salud  con miras a 
desarrollar nuevos planes de acción. 

Métodos

Se realizó un estudio descriptivo, retrospectivo, sobre 
la incidencia y características clínicas de sepsis neonatal 
precoz por SGB en recién nacidos del Centro Hospitalario 
Pereira Rossell (CHPR) de Uruguay, durante los años 2007 
y 2015, a partir de una cohorte de 66.075 nacidos vivos. 

Los casos se definieron a partir del aislamiento de SGB 
de un sitio normalmente estéril en las primeras 72 h de 
vida y se obtuvieron de los registros en la base de datos 
del laboratorio de bacteriología del hospital. 

Para el aislamiento de SGB se siguieron los protocolos 
estándares de procesamiento de muestras clínicas22. En 
base a estos datos aportados por el laboratorio, se procedió 
a buscar las historias clínicas de los pacientes en el sistema 
informático de registro del hospital. 

El estudio fue aprobado por el Comité de Ética del 
CHPR. 

Se describieron las características de la población 
en función de: edad materna, número de gestaciones, 
control de embarazo, complicaciones durante la gesta-
ción incluyendo infecciones urinarias durante cualquier 
trimestre del embarazo, estado de colonización materna 
por SGB según el resultado del exudado recto-vaginal, 
tiempo de rotura de las membranas ovulares, indicación 
de quimioprofilaxis intraparto y realización de la misma 
y vía de nacimiento. 

Los datos recolectados en relación al recién nacido 
incluyeron edad gestacional, peso al nacer, puntaje 
de Apgar, necesidad de maniobras de resucitación, 
gasometría de cordón, síntomas iniciales y momento 
de presentación, tratamiento antimicrobiano realizado, 
gravedad de la enfermedad en función de la necesidad 
de ventilación, utilización de óxido nítrico y surfactante, 
requerimiento de inotrópicos, presencia de convulsiones, 
alta hospitalaria o fallecimiento. Se consideró mortalidad 
asociada a sepsis si el fallecimiento ocurrió en la primera 
semana de vida o si se determinó clínicamente que ésta 
fue la causa desencadenante de muerte.

Definiciones operativas
Durante el período de estudio se implementaron las 

recomendaciones del CDC del año 2002 de cribado 
prenatal universal a las 35-37 semanas de gestación y de 
quimioprofilaxis antimicrobiana intraparto para prevenir 
la enfermedad de adquisición vertical por SGB17. Se 
consideró colonización materna por SGB la identificación 
del microorganismo en el hisopado recto-vaginal. 

Se indicó quimioprofilaxis intraparto en los siguientes 
casos: antecedente de hijo anterior con enfermedad in-
vasora por SGB; bacteriuria por SGB durante cualquier 
trimestre del embarazo actual; exudado recto-vaginal 
positivo para SGB, excepto en caso de cesárea electiva 
con membranas ovulares íntegras y sin inicio del trabajo 
de parto; situación desconocida respecto al SGB y una 
de las siguientes: trabajo de parto pretérmino (menor a 
37 semanas), fiebre intraparto (mayor a 38º C) o rotura 
de membranas prolongadas (mayor a 18 h)23. 

Análisis estadístico
Las variables cualitativas se presentaron como fre-

cuencias absolutas y relativas. Las variables numéricas 
se expresaron como media y valores máximos y mínimos. 
Se utilizó el software Epi InfoTM para el procesamiento 
de los datos. 

Resultados

Incidencia 
Se identificaron 15 casos de sepsis neonatal precoz por 

SGB siendo la incidencia global en el período de estudio 
de 0,23 por 1.000 recién nacidos vivos. En todos los casos, 
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al menos una muestra de hemocultivo fue positiva para 
SGB. En nuestro centro no se realizaba durante dicho 
período la serotipificación de las cepas aisladas.

La Figura 1 muestra la incidencia global reportada en 
distintas latitudes comparada con la reportada en nuestro 
estudio24-35. La Figura 2 muestra la variación de la inciden-
cia anual en nuestro centro en comparación con E.U.A. y 
Reino Unido durante el período de estudio.

Factores maternos y estado de colonización 
La edad mediana materna fue de 20 años (rango 16-35). 

La mayoría de las mujeres embarazadas eran primigestas 
y presentaron cinco o más controles prenatales. 

De los tres casos de infección urinaria durante el emba-
razo, dos se debieron a E. coli y en un caso se desconoce 
el microorganismo causante. No se documentó infección 
urinaria causada por SGB en esta serie de casos. 

El tiempo de rotura de membranas tuvo una mediana 
de 4 h (rango 0-24); un caso presentó una rotura prematura 
y prolongada de membranas de 24 h de evolución y en 
otro caso se desconoce el tiempo de rotura. Ninguna de 
las  mujeres embarazadas presentó fiebre intraparto. En la 
Tabla 1 se detallan los datos obstétricos maternos. 

En doce de las 15 (80%) mujeres embarazadas no se 
obtuvo muestra recto-vaginal para búsqueda de SGB; 
en tres casos por tratarse de embarazos < 35 semanas, 
en cuatro por tratarse de embarazos mal controlados en 
calidad y cantidad, y en cinco se desconoce el motivo de 
la omisión. De las tres (20%) mujeres embarazadas que 
se realizó la pesquisa recto-vaginal, en una el cultivo fue 
positivo, uno negativo para SGB y en el otro caso no se 
encontraba disponible el resultado al momento del parto.

Quimioprofilaxis antimicrobiana intraparto
Cuatro de 15 (27%) mujeres embarazadas presentaban 

indicación de profilaxis según los criterios del CDC 
2002; en tres casos por trabajo de parto prematuro y en 
uno por colonización materna por SGB. De las mujeres 
embarazadas que no cumplían los criterios de profilaxis, 
10 correspondieron a estado de colonización materna por 
SGB desconocido, sin factores de riesgo y uno por cribado 
negativo para SGB. No se realizó profilaxis intraparto en 
los cuatro casos en los que sí estaba indicada; en uno de 
ellos no alcanzó el tiempo de administrar la profilaxis 
durante el trabajo de parto. Se desconoce el motivo de la 
omisión en los otros tres casos.

Datos del recién nacido 
La vía de nacimiento fue por parto vaginal en 11 

casos (73%) y por cesárea en 4 (27%). La indicación de 
nacimiento por cesárea en todos los casos fue por trabajo 
de parto detenido. La mediana del peso al nacimiento fue 
de 3.045 g (rango 885-3.990); un recién nacido presentó 
un peso < 1.500 g. La mediana de edad gestacional fue 
de 39 semanas (25-41); siendo tres recién nacidos < 37 
semanas. Tres de 15 (20%) recién nacidos presentaron 
puntajes de Apgar < 7 al minuto de vida; uno de ellos 
(7%) requirió resucitación en sala de parto con fármacos 
intra-traqueales correspondiendo a un prematuro de 885 g. 
En la Tabla 2 se detallan los datos de los recién nacidos. 

Morbilidad y mortalidad neonatal asociada a sepsis 
por SGB

En todos los casos, al menos una muestra de hemoculti-
vo fue positiva para SGB. A su vez, de 10 cultivos extraí-
dos de líquido cefalorraquídeo, uno resultó positivo para 
SGB (10%). En tres recién nacidos no se realizó punción 

Figura 1. Incidencia de sepsis precoz por Streptococcus agalactiae en el período 2007-2015 a lo 
largo del mundo24-35. NV: nacidos vivos.

Figura 2. Incidencia anual de sepsis precoz por Streptococcus agalactiae. Comparación de nuestro 
centro CHPR con Estados Unidos de América y Reino Unido. Datos extraídos de: Active Bacterial Core 
Surveillance 2007 – 2014 (https://www.cdc.gov/abcs/reports-findings/surv-reports.html). Pyogenic and 
non-pyogenic streptococcal bacteraemia: annual data from voluntary surveillance (https://www.gov.
uk/government/publications/pyogenic-and-non-pyogenic-streptococcal-bacteraemia-annual-data-from-
voluntary-surveillance).
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lumbar por gravedad y en dos se desconoce el motivo de la omisión. 
En un recién nacido se aisló SGB en el cultivo de una lesión de piel. 

Todos los casos se presentaron con sintomatología con una mediana 
de dos horas (rango 0-15). Doce recién nacidos presentaron inicialmente 
sintomatología respiratoria (80%), tres presentaron hipotonía, hipo-
reactividad o dificultad en la succión (20%), tres presentaron inestabi-
lidad térmica (20%), dos presentaron signos de intolerancia digestiva 
(13%), uno se presentó con hipoglicemia que requirió corrección con 
aporte intravenoso (7%), uno con shock séptico (7%), y otro recién 
nacido presentó lesiones cutáneas ampollares generalizadas (7%). 

Siete recién nacidos (47%) requirieron asistencia ventilatoria 
mecánica, de quienes dos (28%) fueron por un período mayor a 48 h. 

Tabla 3. Morbilidad y mortalidad asociada a sepsis precoz por 
Streptococcus agalactiae

Sintomatología – n (%)†

Dificultad respiratoria 12   (80)
Shock   1     (7)
Lesiones en piel   1     (7)
Intolerancia digestiva   2   (13)
Hipoglicemia   1     (7)
Inestabilidad térmica   3   (20)
Dificultad en succión, hipotonía, hipo-reactividad   3   (20)

Inicio de la sintomatología (horas) - mediana (rango)   2 (0 – 15)

Ventilación mecánica – n (%)   7   (47)
> 48 h   2   (28)

Fármacos inotrópicos - n (%)   8   (53)

Óxido nítrico inhalado - n (%)   2   (13)

Surfactante - n (%)   3   (20)

Forma de presentación - n (%) 
Bacteriemia 15 (100)
Bacteriemia sin foco evidente 10   (67)
Neumonía   3   (20)
Meningitis   1     (7)
Infección de piel   1     (7)

Complicaciones durante la hospitalización - n (%)† 
Shock séptico o inestabilidad hemodinámica   8   (53)
Hipertensión pulmonar   2   (13)
Apnea   1     (7)
Convulsiones   3   (20)
Daño multiorgánico   2   (13)
Ninguna   3   (20)

Días de hospitalización entre sobrevivientes - media (rango)*   7 (0 – 20)

Fallecimientos - n (%)   3   (20)

†Más de un diagnóstico por recién nacido. *Pérdida de datos: días de antimi-
crobianos (2 pacientes, n = 13), días de internación entre pacientes vivos (5 
pacientes, n = 10). 

Tabla 1. Características demográficas maternas y factores de riesgo 
obstétricos (n = 15)* asociados a sepsis precoz por Streptococcus 
agalactiae en recién nacidos

Características

Edad materna (años) – mediana (rango) 20 (16 – 35)

Primigesta – n (%) 11 (73)

Controles prenatales ≥ 5 – n (%) 11 (73)

Complicaciones durante el embarazo – n (%)† 10 (67)
Amenaza de parto prematuro   4 (40)
Infección urinaria   3 (30)
Rotura prematura y prolongada de membranas   1 (10)
Estado hipertensivo del embarazo   2 (20)
Diabetes mellitus gestacional   1 (10)
Restricción de crecimiento intrauterino   2 (20)
Infección genital baja   3 (30)

Realización de exudado recto-vaginal – n (%)   3 (20)

Resultado de exudado recto-vaginal – n (%)
Positivo   1 (33)
Negativo   1 (33)
Pendiente al parto   1 (33)

Rotura de membranas* 
Horas – mediana (rango)   4 (0-24)

Fiebre intraparto > 38 °C   0 (0)

Trabajo de parto prematuro   3 (20)

Indicación de quimioprofilaxis – n (%)   4 (27)
Por prematurez   3 (75)
Exudado positivo a EGB   1 (25)

Realización de quimioprofilaxis intraparto – n (%)   0 (0)

Vía de nacimiento – n (%)
Cesárea   4 (27)
Parto vaginal 11 (73)

†Más de un diagnóstico por madre. *Datos perdidos: rotura de membranas  
(1 paciente, n = 14).

Tabla 2. Características neonatales en pacientes con sepsis precoz por 
Streptococcus agalactiae (n = 15)*

Edad gestacional (semanas) – mediana (rango) 39 (25 – 41)
Menores de 37 semanas – n (%)   3 (20)

Peso al nacer (gramos) – mediana (rango) 3.045 (885 – 3.990)
BPN < 1.500 g – n (%)   1 (7)

Puntaje de Apgar – n (%)
< 7 al minuto de vida   3 (20)
< 7 a los 5 min   2 (13)

Necesidad de IOT* en sala de parto – n (%)   2 (13)

Resucitación completa en sala de parto – n (%)   1 (7)

Acidosis de cordón – n (%)*   4 (40)

*Pérdida de datos: gasometría de cordón (5 pacientes, n = 10). IOT: intubación 
oro-traqueal.
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Entre las complicaciones en la evolución se destaca: 
shock séptico o signos de inestabilidad hemodinámica con 
necesidad de fármacos inotrópicos (53%), convulsiones 
(20%), hipertensión pulmonar que requirió tratamiento 
con óxido nítrico inhalado (13%), falla multi-orgánica 
(13%) y apnea (7%). Tres recién nacidos no presentaron 
complicación durante la hospitalización (20%). 

Fallecieron tres (20%) neonatos con sepsis precoz 
por SGB mientras que los demás evolucionaron fa-
vorablemente. De los fallecidos, dos correspondieron 
a prematuros de 25 y 32 semanas de gestación cuyo 
desencadenante de muerte fue neumonía con shock sép-
tico y  el tercero correspondió a un recién nacido de 40 
semanas de gestación que se presentó con shock séptico 
y falla multi-orgánica. Todos los decesos ocurrieron en 
las primeras 24 h de vida (Tabla 3). 

Antibioterapia neonatal
La mayoría de los recién nacidos (93%) recibió ampi-

cilina y gentamicina frente al diagnóstico presuntivo de 
sepsis neonatal precoz. Una vez recibidos los resultados 
de los cultivos, no se modificaron los regímenes anti-
microbianos, incluso para el caso con meningitis. En el 
recién nacido con lesiones en piel se indicó ampicilina 
asociado a cefuroxima ev.

Discusión 

La implementación del cribado universal para la 
búsqueda de SGB entre las 35 y 37 semanas de edad 
gestacional y de la quimioprofilaxis intraparto ha im-
pactado considerablemente sobre la incidencia de sepsis 
neonatal precoz por SGB con cifras reportadas de hasta 
80% para E.U.A.23. La incidencia de sepsis precoz por 
SGB en nuestro centro se ha mantenido estable sin grandes 
variaciones por debajo de 0,40 cada 1.000 recién nacidos 
vivos, con una incidencia global en los nueve años de 
estudio de 0,23 por 1.000 recién nacidos vivos, similar a 
las cifras reportadas en otros centros donde se implementa 
quimioprofilaxis intraparto29-32. Sin embargo, no contamos 
con datos anteriores a la era de la quimioprofilaxis en 
nuestro centro que nos permita comparar la variación de 
incidencia de sepsis precoz a SGB en ambos períodos. 

El cribado prenatal de portación de SGB no fue rea-
lizado en 12 de las 15 mujeres embarazadas. El motivo 
de esta omisión, en general se corresponde con una falla 
en la adherencia a las estrategias de prevención, tanto 
por parte del equipo de salud como de la población en 
cuestión. Identificar de forma oportuna y eficaz a aquellas 
mujeres portadoras de SGB al momento del parto es 
crucial para implementar la quimioprofilaxis intraparto 
y de esta manera reducir el riesgo de sepsis. 

En este escenario, sería beneficioso contar con mé-
todos diagnósticos basados en la identificación de SGB 

en exudado recto-vaginal mediante técnica de reacción 
de polimerasa en cadena (RPC) en el momento del 
parto, método rápido que permite tener los resultados 
en aproximadamente una hora, con un buen desempeño 
diagnóstico en comparación con los métodos estándares 
de cultivo utilizados en la actualidad36-40. Asimismo, no se 
realizó quimioprofilaxis intraparto en nuestra población 
de estudio. En la mayoría de estos casos, esta omisión se 
debió a que la consulta se realizaba en fases avanzadas 
del trabajo de parto y, en menor medida, por una pobre 
adherencia al protocolo al momento del parto. 

Doce de las mujeres embarazadas de este estudio no 
tenían indicación de quimioprofilaxis de acuerdo al proto-
colo del CDC23, ya que, si bien el estado de colonización 
por SGB era desconocido, no presentaban factores de ries-
go adicionales. Esto resalta la importancia de conocer el 
estado de colonización materno por SGB al momento del 
parto para guiar el manejo perinatal. Sin embargo, se debe 
destacar que el hallazgo de un cultivo negativo para SGB 
no debe descartar la presencia de sepsis en el recién nacido 
cuando la clínica es sugestiva, como ocurrió en nuestro 
estudio. La colonización materna con posterioridad a la 
realización del muestreo, el modo de recolección de la 
muestra, su conservación y procesamiento, la presencia 
de cepas de SGB no hemolíticas (aproximadamente 2%), 
uso de antimicrobianos y problemas en el registro de los 
resultados pueden ser causas de resultados falsamente 
negativos4,23,41.

Todos los recién nacidos presentaron sintomatología de 
inicio precoz dentro de las primeras 15 h de vida, siendo 
el cuadro predominante la dificultad respiratoria. Si bien 
tres recién nacidos presentaron alteraciones en la esfera 
neurológica, solamente se constató un caso de meningitis 
(7%). A partir de datos epidemiológicos en relación a 
la forma de presentación de la EISGB en E.U.A., se 
observó una incidencia menor de meningitis asociada a 
sepsis precoz (7%) en comparación con la sepsis tardía 
(27%), lo que es consistente con nuestros hallazgos20. Si 
bien la mitad de los casos presentaron shock o inestabi-
lidad hemodinámica que requirieron apoyo inotrópico y 
ventilación mecánica, la mayoría evolucionó de forma 
favorable en el corto plazo. No contamos con datos sobre 
el seguimiento a largo plazo. 

Con los avances en los cuidados neonatales y las 
estrategias de prevención de sepsis neonatal, la tasa de 
mortalidad ha disminuido considerablemente desde apro-
ximadamente 50% en la década del 70 hasta 4 a 6% en la 
actualidad. Sin embargo, la mortalidad continúa siendo 
elevada para los recién nacidos prematuros, particular-
mente bajo 33 semanas de gestación, en quienes alcanza 
cifras de 30%23. En nuestro centro se registró una tasa de 
mortalidad de 20% asociada a sepsis neonatal precoz para 
SGB, correspondiendo a la mayoría de los casos a recién 
nacidos prematuros.
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La prevención de la sepsis neonatal comienza con la 
prevención del parto prematuro. Por esto, debemos dirigir 
nuestros esfuerzos en colaborar como parte de un equipo 
multidisciplinario asegurando el cumplimiento de las 
estrategias de prevención. Es necesario incrementar la 
búsqueda prenatal de SGB mediante el fortalecimiento de 
las metas asistenciales y de la adherencia a los protocolos 
de atención en el control prenatal en nuestra población, así 
como mejorar el rendimiento de las técnicas diagnósticas 
utilizadas al momento del parto y lograr la tipificación 
de las cepas aisladas, con miras a optimizar las acciones 
terapéuticas. 

El carácter retrospectivo es la principal limitación de 
este estudio. 

Conclusión
 
Este estudio es el primer reporte sobre la incidencia 

y morbimortalidad de sepsis neonatal precoz a SGB en 
Uruguay. La incidencia de sepsis precoz por SGB en el 
CHPR entre 2007 y 2015 fue de 0,23 por 1.000 recién 
nacidos vivos, similar a la incidencia en centros donde 
se realiza quimioprofilaxis. Todos los casos presentaron 
sintomatología en el primer día de vida, siendo la pre-
sentación clínica más frecuente la dificultad respiratoria. 

El conocimiento local de la epidemiología y su forma 
de presentación es fundamental para diseñar estrategias 
que, en conjunto, contribuyan a un descenso significativo 
de la incidencia, morbilidad y mortalidad, y que a su vez 
permitan optimizar recursos y disminuir los costos de 
salud asociados a esta enfermedad. 

Agradecimientos: Al Profesor Daniel Borbonet y al 
Profesor José L. Tapia por su colaboración en la prepa-
ración del material.

Resumen

Introducción. La infección por Streptococcus 
agalactiae (β-hemolítico del grupo B (SGB) continúa 
siendo una de las principales causas de sepsis precoz en 
países desarrollados a pesar de la implementación de 
profilaxis efectiva. Objetivos Describir la incidencia, 
características clínicas y mortalidad de sepsis precoz por 
SGB en recién nacidos del Centro Hospitalario Pereira 
Rossell (CHPR), y analizar las fallas de adherencia a las 
estrategias de prevención. Métodos. Estudio retrospec-
tivo de descripción de casos entre los años 2007 a 2015 
identificados a partir de la base de datos del laboratorio 
de bacteriología. Resultados. Se identificaron 15 casos 
de sepsis neonatal precoz a SGB con una incidencia en 
el período de estudio de 0,23%o. La quimioprofilaxis 
intraparto no fue realizada en caso alguno. Todos los re-
cién nacidos se presentaron sintomáticos en las primeras 
15 h de vida. La dificultad respiratoria fue el signo más 
frecuente (80%). En un caso se aisló SGB de líquido 
cefalorraquídeo. La mortalidad fue de 20%. Todas las 
muertes ocurrieron en las primeras 24 h de vida, siendo 
dos tercios prematuros. Conclusión. La incidencia de 
sepsis precoz por SGB en el CHPR fue similar a la 
incidencia en centros donde se realiza quimioprofilaxis. 
Una mejor adherencia a las estrategias de prevención 
podría disminuir la incidencia. 
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