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DOCUMENTO DE CONSENSO

OBJETIVO

Actualizar la estrategia para la prevención de la
infección perinatal por Streptococcus aga lactia e o es-
treptococo grupo B (EGB) de transmisión vertical
madre-feto.

En 1998 se publicó el documento de consenso de
las Soc ie dade s Españolas de  Obste tric ia y
Ginecología y de Neonatología, avalado por las
Sociedades Españolas de Enfermedades Infecciosas
y Microbiología Clínica y de Quimioterapia:
«Recomendaciones para la prevención de la infec-
ción perinatal por estreptococo grupo B»59. Estas re-
comendaciones han supuesto un cambio importante
en la práctica obstétrica para la prevención de esta
patología en nuestro país y han producido una des-
censo en la incidencia de esta infección7,40.

A pesar de que las recomendaciones del docu-
mento continúan siendo válidas, las sociedades par-
ticipantes y la Sociedad Española de Medicina
Familiar y Comunitaria han considerado oportuno
efectuar una revisión que incluya la nueva informa-
ción disponible y las nuevas recomendaciones pro-
puestas por los CDC55.

INTRODUCCIÓN

El  e s tre pto c o c o  de l  grupo  B  ( EGB ) ,  o
Streptococcus aga la ctia e, es un coco grampositivo
que causa infecciones fundamentalmente en recién
nacidos (RN), embarazadas y adultos con enferme-
dades de base (p. ej., diabetes mellitus)9,56.

La enfermedad en el RN cursa como septicemia,
neumonía o meningitis y aproximadamente un 25%
de las infecciones ocurren en prematuros9,21. EGB es
también una causa importante de corioamnionitis y
endometritis posparto13,64. Asimismo, se ha señalado

una asociación entre la colonización vaginal y el
parto prematuro, la rotura pretérmino de membra-
nas, el bajo peso al nacer y la muerte intraúte-
ro22,41,48. Hay también datos que relacionan la bac-
teriuria (sintomática o asintomática) por EGB
durante el embarazo (probablemente como expre-
sión de una intensa colonización materna) con el
parto prematuro y la rotura prematura de membra-
nas44,48,56.

EGB es hoy (en ausencia de medidas de preven-
ción) la causa más frecuente de infección bacteriana
perinatal de transmisión vertical en el mundo occi-
dental. La incidencia del proceso (sin medidas de
prevención) alcanza una tasa de hasta 3 por 1.000
RN vivos, con una mortalidad que en los años se-
tenta alcanzaba el 50%, que se ha reducido al 4-5%
como resultado de los avances en neonatolo-
gía7,21,34,39,53. Como demuestran los datos recientes,
en ámbitos en los que se han instaurado programas
de prevención, es posible reducir sensiblemente la
incidencia de esta infección40,55 hasta el 0,26 por
1.0007.

FACTORES PATOGÉNICOS

Tanto en el varón como en la mujer, el tracto gas-
trointestinal (recto) es el reservorio de EGB12. La co-
lonización vaginal es intermitente y la tasa de colo-
nización vaginal en embarazadas oscila entre el 10 y
el 30%47. En España la tasa de colonización vaginal
en embarazadas se sitúa entre el 11 y el 18,2%5,20,42.

La transmisión del EGB de la madre al RN se pro-
duce principalmente al comienzo del parto o tras la
rotura de membranas55. La frecuencia de coloniza-
ción de los RN de madres colonizadas es del orden
del 50%20,21 y un 1-2% de los RN colonizados desa-
rrollan infección55. La colonización vaginal intensa
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412 por EGB o el aislamiento de EGB en un urocultivo
(lo que indica una intensa colonización vaginal) in-
crementa el riesgo46.

Además de la colonización materna, diferentes
factores aumentan el riesgo del RN de sufrir una in-
fección por EGB. Éstos incluyen prematuridad (< 37
semanas), rotura prolongada de membranas (> 18 h),
corioamnionitis, fiebre intraparto (> 38 °C), hermano
afectado previamente por infección neonatal por
EGB (lo que indica que la madre posee bajos valo-
res de anticuerpos protectores frente a EGB)55.

Los RN de embarazadas sin factores de riesgo y
colonizadas por EGB presentan una probabilidad de
padecer infección neonatal 25 veces mayor que los
RN de madres que presentan factores de riesgo sin
estar colonizadas (cultivo negativo)54. Es decir, la
presencia de factores de riesgo en ausencia de colo-
nización no aumenta la posibilidad del RN de sufrir
infección precoz por EGB. De hecho, sólo en menos
de la mitad de los RN que se infectan por EGB du-
rante el parto existen factores de riesgo7,54,55.

La tasa de transmisión de EGB desde la madre al
RN es muy baja durante las cesáreas programadas
que se realizan antes del comienzo del parto y sin
rotura de membranas55.

La colonización vaginal por EGB es intermitente
y los cultivos realizados con anterioridad a 5 sema-
nas no son fiables para predecir el estado de la por-
tadora en el momento del parto65 y deben ser repe-
tidos. Por ello, las embarazadas que hayan estado
colonizadas por EGB en un embarazo anterior pue-
den no estar colonizadas en el embarazo actual.

PREVENCIÓN

En los últimos 15 años se ha demostrado repeti-
damente que la administración endovenosa de anti-
bióticos intraparto, iniciada al menos 4 h antes del
nacimiento, es una buena estrategia para evitar la in-
fección neonatal precoz por EGB1,7,15,20,26. Sin em-
bargo la administración de antibióticos por vía ge-
neral o local durante la gestación es ineficaz para
erradicar el estado de portadora vaginal de EGB25,30.
Estudios recientes sugieren que la infección por EGB
ocurre sobre todo en RN de madres en las que no
se había investigado su estado de portadora o que
no presentaban factores de riesgo y, por tanto, no
recibieron profilaxis antibiótica5,7,19,28,34,37,54,55.

Una baja concentración de anticuerpos maternos
(y por tanto en feto y RN) frente al EGB es un fac-
tor determinante en el desarrollo de la infección en
el RN. Teóricamente, sería posible prevenir la infec-
ción neonatal por EGB mediante la vacunación de
las embarazadas, pero este enfoque, aunque prome-
tedor, no está aún suficientemente contrastado para
su utilización clínica21,45,55,56.

La evidencia respecto a la utilidad de los antisép-
ticos vaginales aplicados intraparto para prevenir la
transmisión maternofetal de EGB es contradicto-
ria31,61.

La utilidad de cualquier estrategia de prevención
depende de que sea realizable, de sus costes aso-
ciados y del grado de cumplimiento. Un programa
generalizado de detección y profilaxis de la embara-
zada y vigilancia de los RN con riesgo, requiere una
concienciación general y una actuación coordinada
de los servicios clínicos, los laboratorios de micro-
biología y las unidades administrativas32,63.

Un punto de preocupación es la posibilidad de
aumento de infección neonatal causada por otros
patógenos como consecuencia del uso de antibióti-
cos para profilaxis de infección neonatal por EGB.
La mayoría de los estudios no han encontrado este
efecto, sino que han hallado tasas estables (o inclu-
so descensos) de infección neonatal por otros pató-
genos diferentes del EGB tras el establecimiento de
programas de prevención de la infección neonatal
por EGB6,10,18. Aunque existen estudios aislados que
han mostrado un incremento de la frecuencia de in-
fección neonatal precoz causada por otros patóge-
nos38,62, ello parece limitado al grupo de RN prema-
turos o de bajo peso57,60. A pesar de ello, y dada la
gravedad de sepsis por bacterias gramnegativas, pa-
rece prudente limitar la profilaxis antibiótica a los
casos en que sea necesaria, evitando las situaciones
en que no está indicada (p. ej., la cesárea progra-
mada), utilizar penicilina en vez de ampicilina y evi-
tar tratamientos prolongados con antibióticos que
obedezcan al único motivo de proteger al RN de la
infección por EGB57.

RECOMENDACIONES

Las Sociedades Españolas de Obstetricia y
Ginecología (SEGO), de Neonatología (SEN), de
Enfermedades Infecciosas y Microbiología Clínica
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(SEIMC), de Quimioterapia (SEQ) y de Medicina
Familiar y Comunitaria (SEMFYC) han acordado se-
guir recomendando la administración de profilaxis
antibiótica intraparto a todas las gestantes coloniza-
das por EGB en el momento del parto.

Esta recomendación se basa en los siguientes as-
pectos:

1. La eficacia demostrada de la profilaxis intra-
parto para reducir la incidencia de la infección neo-
natal precoz por EGB.

2. Los datos epidemiológicos disponibles actual-
mente en España.

3. La elevada frecuencia con que la enfermedad
perinatal se presenta en ausencia de factores de ries-
go5,7,14,17,33,34,39,40,54.

Estas recomendaciones son, con algunas modifi-
caciones, similares a las propuestas por los CDC en
2002 (Prevention of Perinatal Group B Streptococcal
Disease, Revised Guidelines)55 y que han sido acep-
tadas por el Colegio Americano de Obstetras y
Ginecólogos4.

Indicaciones del cribado de EGB

— Efectuar cultivo vaginal y rectal a todas las em-
barazadas en la semana 35-37 de gestación.

— Si la gestante ha tenido bacteriuria por EGB
durante la gestación o existe un hijo anterior con in-
fección neonatal por EGB, no es necesario realizar
el cultivo y debe administrarse siempre profilaxis.

— Dada la naturaleza intermitente de la coloni-
zación por EGB los cultivos realizados con más de 5
semanas no predicen adecuadamente la coloniza-
ción en el momento del parto66. Por ello, el cultivo
se debe repetir si han transcurrido más de 5 sema-
nas desde que se realizó y el parto aún no se ha
producido55. La actuación frente a la prevención de
la infección por EGB debe ser consecuencia del re-
sultado del último cultivo.

Detección de portadoras de EGB

Se recomienda estudiar a todas las gestantes en-
tre las semanas 35 y 37, preferentemente en la se-
mana 36 y siempre que exista sospecha de corio-

amnionitis. Para ello, debe efectuarse un cultivo uti-
lizando un escobillón vaginal y otro anorrectal. Si se
desea, puede utilizarse un solo escobillón, obtenien-
do primero el exudado vaginal y luego introducién-
dolo en el recto. Los cultivos cervicales no son acep-
tables.

La muestra ha de obtenerse, antes de cualquier
manipulación vaginal, del tercio externo de vagina
(no se necesita espéculo) y de la zona anorrectal
(introduciendo el escobillón en el ano). Los escobi-
llones se enviarán al laboratorio el mismo día de su
toma. Si excepcionalmente ello no es posible, como
alternativa menos satisfactoria podrían conservarse
hasta 24 h en frigorífico antes de su envío.

Estos escobillones se siembran en medio líquido
de enriquecimiento selectivo para EGB (p. ej., caldo
BHI o Todd Hewitt con colistina y nalidíxico o con
gentamicina y nalidíxico) y tras 18-24 h de incuba-
ción se efectúa un subcultivo a medio Granada o a
agar en sangre. Las colonias anaranjadas o rojas en
medio Granada se identifican directamente como
EGB y las colonias betahemolíticas en agar sangre
son identificadas usando antisueros específicos, o
por el test CAMP. Una alternativa válida es sembrar
los escobillones directamente en medio Granada.

No hay que olvidar que algunas cepas de EGB
( 1-3%)  son no  hemolíticas y no  pigmenta-
das24,49,50,51,55.

No es necesaria la realización rutinaria del anti-
biograma (salvo en pacientes alérgicas a la penicili-
na), pues hasta la fecha no se han observado cepas
de EGB con resistencia confirmada a penicilina o
ampicilina35,55.

Los resultados de los cultivos han de estar dispo-
nibles en el momento del parto, por lo que debe es-
tablecerse un sistema adecuado de comunicación de
resultados entre el laboratorio y los centros asisten-
ciales.

Dada la elevada frecuencia de resultados falsa-
mente negativos de las pruebas basadas en la de-
tección de antígeno de EGB directamente sobre exu-
dados vaginales o rectales, se desaconseja su uso
para el estudio de la colonización intraparto23,52,55.

Las nuevas técnicas de diagnóstico molecular (p.
ej., PCR en tiempo real) podrían identificar en el
momento del parto a las gestantes colonizadas36. Sin
embargo, su alto coste y la necesidad de garantizar
su disponibilidad a cualquier hora todos los días ha-
cen difícil (por ahora) su generalización55.
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414 Indicaciones de la profilax is antibiótica
intraparto para prevención de la infección
neonatal por EGB

Estas recomendaciones se refieren exclusivamen-
te a la prevención de la infección neonatal precoz
por EGB. Otros posibles problemas infecciosos de-
ben ser manejados de acuerdo con los criterios clí-
nicos de los obstetras y pediatras implicados en la
atención de cada caso.

Independientemente de la  edad gestaciona l

1. Todas las mujeres identificadas como portado-
ras vaginales o rectales de EGB en un cultivo prac-
ticado durante las 5 semanas previas al parto.

2. Todas las mujeres en que se detecte EGB en
orina durante la gestación, independientemente del
resultado del cultivo vaginal o rectal si éste se ha 
realizado.

3. Todas las gestantes que previamente hayan te-
nido un hijo con infección neonatal por EGB, con
independencia del resultado del cultivo vaginal o
rectal si se ha realizado.

4. Todos los partos en que exista rotura de mem-
branas de más de 18 h cuando no se disponga de
los resultados del cultivo.

5. Todos los partos en que exista fiebre intrapar-
to (38 °C o más). En estos casos debe considerarse
la posibilidad de existencia de corioamnionitis (pun-
to V) u otra infección maternal.

Partos de < 37 semanas de gestación

Todos los partos en que el estado de coloniza-
ción por EGB se desconozca.

Partos de más de 37 semanas de gestación sin nin-
gún fa ctor de riesgo (no incluidos en los puntos III.
a. 2, 3, 4 y 5) y en el ca so (no deseable y que debe
ser excepciona l) en que se desconozca  si la  madre es
portadora  de EGB (no realización de cultivo, pérdi-
da de resultados etc.) no se utilizará profilaxis anti-
biótica y el RN se someterá a observación clínica
(punto VII. 5).

La profilaxis intraparto no está indicada en los si-
guientes casos (independientemente de la edad ges-
tacional):

1. Cultivo vaginal y rectal negativo a EGB en la
presente gestación (en un cultivo practicado duran-
te las cinco semanas previas al parto) aunque exis-
tan factores de riesgo y aunque hayan sido positivas
en un embarazo anterior.

2. Cesárea programada con cultivo positivo a
EGB sin comienzo del parto y membranas íntegras55.

Rotura prematura de membranas pretérmino

Con los datos disponibles, es difícil recomendar
un único criterio de actuación. Pero dado que el
parto pretérmino es un factor de riesgo importante
para el desarrollo de infección neonatal por EGB,
puede sugerirse la siguiente conducta55:

1. Si el cultivo para detectar colonización por
EGB se ha realizado y es negativo, no es necesario
efectuar profilaxis antibiótica para EGB.

2. Si el cultivo no se ha realizado o no se cono-
ce el resultado, se debe obtener muestra (vaginal y
rectal) e iniciar profilaxis antibiótica (penicilina) pa-
ra EGB hasta tener el resultado del cultivo, suspen-
diendo su administración en caso de ser negativo.

3. Si se conoce que la mujer es portadora de
EGB, debe aplicarse profilaxis antibiótica (penicili-
na), cuya duración será establecida según el criterio
del obstetra y las circunstancias de la paciente.

Sospecha de corioamnionitis

En caso de existir algún signo clínico o biológico
que haga sospechar corioamnionitis (infección intra-
amniótica) u otro tipo de infección bacteriana ma-
terna, la posible administración de antibióticos a la
madre adquiere un carácter terapéutico y se deberán
utilizar los recursos diagnósticos apropiados (p. ej.,
hemocultivo) y un tratamiento antibiótico materno-
fetal que, además del EGB, cubra otros probables
patógenos, como Escherichia  coli (p. ej., ampicilina
+ gentamicina, cefalosporinas de amplio espectro,
amoxicilina-clavulánico).
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Se sospechará corioamnionitis ante la presencia
de11,43:

— En la madre, temperatura > 38 °C, dolor uteri-
no a la palpación, leucocitosis (más de 12.000 leu-
cocitos/µl) con desviación a la izquierda (si se están
administrando corticoides puede existir leucocitosis
sin desviación a la izquierda), proteína C reactiva
(PCR) elevada.

— En el feto, anormalidades del ritmo cardíaco
(p. ej., taquicardia basal). No es útil si a la madre se
le han administrado tocolíticos betamiméticos.

— En líquido amniótico, leucocitos elevados o
esterasa leucocitaria positiva, tinción de Gram con
microorganismos, cultivo positivo.

Los signos clínicos pueden estar ausentes en el
momento de la evaluación inicial, sobre todo si hay
riesgo de parto prematuro con membranas intactas.

Recomendaciones antibióticas para 
la prevención de la infección neonatal por EGB

Recomenda da . Penicilina G intravenosa (i.v.), 
5 millones de unidades como dosis inicial al co-
mienzo del parto y repetir 2,5 millones de unidades
cada 4 h hasta su finalización.

Alterna tiva . Cuando no se disponga de penicili-
na, la alternativa sería administrar ampicilina intra-
venosa, 2 g al comienzo del parto y repetir 1 g ca-
da 4 h hasta su finalización.

En caso de a lergia  a  beta la ctámicos. Clindamicina
i.v. 900 mg, cada 8 h, o eritromicina i.v. 500 mg, ca-
da 6 h hasta la finalización del parto.

En las cepas de EGB procedentes de gestantes alér-
gicas a penicilina (lo que ha de hacerse constar en la
solicitud de estudio) debe estudiarse la susceptibilidad
a eritromicina y clindamicina, pues se han comunica-
do en nuestro medio cifras de resistencia a macrólidos
y/o lincosaminas superiores al 10%8,27. Para la realiza-
ción del antibiograma se usará un procedimiento
aceptado (p. ej., difusión con discos) (clindamicina 2
µg y eritromicina 15 µg) en Mueller Hinton sangre, in-
cubando 20-24 h en un 5% de CO2

55.
Si el antibiograma muestra que EGB es resistente

a eritromicina y clindamicina, los CDC proponen uti-
lizar vancomicina i.v., 1 g cada 8 h, hasta la finali-
zación del parto55. La utilización sistemática de van-
comicina en pacientes que indican ser alérgicas a

betalactámicos debe evitarse por la posibilidad de
selección de bacterias resistentes (fundamentalmente
enterococos). Otros antibióticos alternativos están
actualmente en estudio pero no existe experiencia
sobre su uso.

Si existen signos clínicos y/o biológicos de posible
infección materna  y/o feta l. La administración de an-
tibióticos adquiere carácter terapéutico, y debe cu-
brir un espectro de etiologías más amplio (p. ej.,
ampicilina + gentamicina u otros antibióticos de
acuerdo con la política antibiótica del centro).

Actitud con el recién nacido asintomático 
de madre portadora de EGB sin sospecha 
de corioamnionitis

1. Madre correctamente tratada y RN de edad
gestacional igual o superior a 35 semanas (profilaxis
iniciada como mínimo cuatro horas antes del final
del parto y administración de las dosis sucesivas ne-
cesarias de antibiótico hasta el final del mismo, se-
gún lo indicado en el punto VI).

El RN se someterá a observación clínica durante
un mínimo de 24 h y a ser posible durante 48 h.
Esta observación no requiere necesariamente el in-
greso independiente del RN.

Esta recomendación está basada en los siguientes
aspectos16,20,29,54:

— La efectividad demostrada de la profilaxis an-
tibiótica intraparto para prevenir la infección neona-
tal por EGB y disminuir la transmisión vertical.

— La administración intraparto de antibióticos no
parece alterar el curso clínico ni retrasar la aparición
de síntomas en el RN infectado intraútero.

— Más de un 80% de las infecciones neonatales
precoces por EGB se desarrollan en menos de 24 h
y el 90% en las primeras 48 h.

2. Madre correctamente tratada y RN de edad
gestacional menor de 35 semanas (profilaxis iniciada
como mínimo 4 h antes del final del parto y admi-
nistración de las dosis sucesivas necesarias de anti-
biótico hasta el final del mismo, según lo indicado
en el epígrafe VI).

El RN se someterá a observación clínica durante
48 h y se le practicará recuento y fórmula leucocita-
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416 ria y PCR en las primeras 12 h de vida. Estos RN se-
rán manejados de acuerdo con sus características de
inmadurez y edad gestacional. Se realizará un he-
mocultivo si existe algún signo clínico o analítico
que indique posibilidad de infección.

3. Madre con tratamiento incompleto (profilaxis
iniciada menos de 4 h antes del final del parto o fal-
ta de las dosis sucesivas de antibiótico si el parto
duró más de 4 h):

3.1. RN con edad gestacional inferior a 35 sema-
nas. El manejo del RN será idéntico al punto 2.

3.2. RN con edad gestacional igual o superior a
35 semanas. El RN se someterá a observación clíni-
ca durante 48 h y se le practicará recuento y fórmu-
la leucocitaria y PCR en las primeras 12 h de vida.
Asegurado este control, no es imprescindible el in-
greso del RN en la unidad neonatal.

4. Madres a las que se les debería haber realizado
profilaxis (sección III) pero por cualquier motivo no
se realizó independientemente de la edad gestacional.

Se recomienda administrar al RN una sola dosis
de penicilina G intramuscular durante la primera ho-
ra de vida (50.000 U si el peso al nacer es mayor de
2.000 g o 25.000 U si el peso es menor). Estos RN
se mantendrán bajo observación clínica durante al
menos 48 h2,3,55,58.

En los RN de edad gestacional menor de 35 se-
manas se practicará un hemocultivo antes de admi-
nistrar la penicilina y recuento y fórmula leucocita-
rios y PCR a las 12 horas de vida.

5. Madres con más de 37 semanas de gestación
sin ningún factor de riesgo (no incluidos en los pun-
tos III. a. 2, 3, 4 y 5), en caso (no deseable y que
debe ser excepcional) que se desconozca si la ma-
dre es portadora de EGB (no realización de cultivo,
pérdida de resultados, etc.).

El RN se someterá a observación clínica que se
prolongará un mínimo de 48 h.

Actitud con el recién nacido asintomático 
si hay sospecha de corioamnionitis

Si durante el parto se han presentado signos o
síntomas maternos o fetales que sugieran corioam-
nionitis (sección V), independientemente del trata-

miento que se haya administrado intraparto (trata-
miento que además de EGB debe ser activo frente a
otros posibles patógenos), de la edad gestacional y
del estado del niño al nacer, se iniciará antibiotera-
pia empírica activa frente a EGB y otros microorga-
nismos capaces de causar infección neonatal (p. ej.,
ampicilina y gentamicina) y se iniciará una evalua-
ción diagnóstica completa, incluyendo hemocultivo
y estudio de LCR.

Actitud con el recién nacido sintomático

Cualquier RN con signos o síntomas de enferme-
dad (independientemente de si la madre es o no
portadora de EGB), con profilaxis intraparto o sin
ella, recibirá tratamiento de forma inmediata con an-
tibióticos activos frente a EGB y otros microorganis-
mos capaces de causar infección neonatal (p. ej.,
ampicilina y gentamicina) y se iniciará una evalua-
ción diagnóstica completa, incluyendo hemocultivo
y estudio de LCR.

Consideraciones sobre el tratamiento posterior 
del recién nacido

1. En los casos en que se recomienda iniciar con-
trol de infección, la actitud posterior dependerá de
la evolución clínica y de los resultados de la eva-
luación diagnóstica.

2. En caso de RN en que la madre hubiese reci-
bido alguna dosis de antibióticos intraparto y poste-
riormente se presente clínica o marcadores de infec-
ción positivos en el RN, se recomienda repetir el
hemocultivo.

3. Si a las 48 h de vida el hemocultivo es negati-
vo, la situación clínica es normal y los marcadores
de infección (hemograma, PCR) son negativos, se
suspende la administración de antibióticos (si se ha-
bía iniciado) y el caso se considera falsa sospecha
de sepsis neonatal.

4. Si a las 48 h el hemocultivo es negativo, pero
existe clínica de infección y/o los marcadores de in-
fección fueron o son positivos, se realiza el diag-
nóstico de sepsis clínica del RN y se continúa o se
inicia la administración de antibióticos.

5. Si a las 48 h el hemocultivo es positivo y los
marcadores de infección fueron o son positivos, se
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inicia o continúa la administración de antibióticos y
se realiza el diagnóstico de sepsis del RN.

6. Si a las 48 h el hemocultivo es positivo pero
no hubo ni hay clínica de sepsis y los marcadores
de infección fueron negativos, se realizará el diag-
nóstico de bacteriemia neonatal asintomática y se
inicia o continúa el tratamiento antibiótico, para dis-
minuir el riesgo de desarrollo de sepsis vertical.

NOTA

Estas recomendaciones no avalan una pauta úni-
ca de comportamiento. Otras pautas alternativas pa-
ra la prevención de la infección perinatal por EGB
pueden ser también adecuadas según las circunstan-
cias particulares de cada centro asistencial y del jui-
cio clínico de los médicos implicados en la atención
de cada caso.
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