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Infección tardía por estreptococo 
del grupo B: experiencia en un hospital 
de tercer nivel (2000-2006)

L.M. Prieto Tato, A. Gimeno Díaz de Atauri, J. Aracil Santos, F. Omeñaca Teres, 
F. del Castillo Martín y M.ªI. de José Gómez

Servicio de Enfermedades Infecciosas Infantil. Hospital Universitario La Paz. Madrid. España.

Introducción
El estreptococo del grupo B (SGB) es una causa impor-

tante de infección neonatal. Se han descrito dos formas

de enfermedad en función de la edad de presentación: pre-

coz, en los primeros 6 días de vida, y tardía, entre el sépti-

mo día y a los 3 meses de edad.

Objetivos
Analizar la epidemiología de la enfermedad tardía por

SGB en un hospital de tercer nivel después de la imple-

mentación de las medidas de prevención de la transmisión

vertical de la infección.

Métodos
Se revisaron de forma retrospectiva las historias clínicas

de los niños diagnosticados de enfermedad tardía por SGB

desde enero del año 2000 hasta diciembre de 2006. Se con-

sideraron como criterios diagnósticos un hemocultivo y/o

un cultivo de líquido cefalorraquídeo (LCR) positivo para

SGB en cualquier paciente entre 7 y 89 días de vida.

Resultados
24 pacientes fueron identificados, la mayor parte de

ellos a partir de enero de 2005. La edad media fue

de 36,2 días (rango: 9-81). En 20 pacientes el SGB se aisló

en el hemocultivo; en 1 paciente, en el LCR y en 3 de ellos,

en ambos. Los signos clínicos más frecuentes fueron fie-

bre (70,8 %) e irritabilidad (54,1 %). El síndrome de celuli-

tis-adenitis se observó en 5 pacientes (20,8 %). El trata-

miento antibiótico empírico más empleado fue la

asociación de cefotaxima y ampicilina. No se observaron

resistencias a la ampicilina. Los 4 casos de meningitis

(16,6%) desarrollaron secuelas neurológicas importantes.

Conclusiones
El número de niños con infección tardía por SGB está

aumentado en los últimos años. A pesar de la eficacia de

las recomendaciones para la prevención de la transmisión

vertical de la infección perinatal por SGB en la infección

precoz, estas recomendaciones no han sido muy efectivas

para reducir la infección tardía por SGB, posiblemente de-

bido a infecciones horizontales desde la madre, la comu-

nidad o fuentes nosocomiales.

Es importante mantener la sospecha clínica de infección

tardía por SGB e iniciar tratamiento antibiótico precoz.
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LATE ONSET GROUP B STREPTOCOCCUS
INFECTION: 7 YEAR EXPERIENCE IN A TERTIARY
HOSPITAL (2000-2006)

Introduction
Group B Streptococcus (GBS) is a major cause of neona-

tal infection. Two forms of the disease have been de-

scribed according to the age of presentation: early, begin-

ning in the first 6 days of life, and late, occurring from

day 7 up to 3 months of age.

Objectives
To analyze the epidemiology of the late onset form of

GBS disease in a tertiary hospital after implementing pre-

ventive strategies aimed to reduce the rate of vertical

transmission.

Methods
We retrospectively reviewed the medical records of chil-

dren diagnosed with late GBS infection between January

2000 and December 2006. Diagnostic criteria included a

positive blood culture and/or a positive cerebrospinal flu-

id (CSF) culture for GBS in any patient aged between 7 and

89 days.
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Results
24 patients were identified, most of them presenting af-

ter January 2005. Median age was 36.2 days (range 9 to 81).

GBS isolates in blood were found in 20 patients, 1 in CSF

and 3 in both. Most frequently children presented with

fever (70.8 %) and irritability (54.1 %). Five patients

(20.8 %) had a cellulitis-adenitis syndrome. Cefotaxime

and ampicillin were the most often used antibiotic combi-

nation. No ampicillin resistances were found.

Conclusions
The number of children with late GBS disease has in-

creased in our center. Accordingly, the recent recommen-

dations for the prevention of perinatal GBS vertical trans-

mission were not effective for reducing late GBS infection.

This may be due to horizontal infections from maternal

sources, community or cross infections. It is important to

maintain clinical suspicion of late GBS infection and start

early antibiotic treatment.

Key words: 
Group B Streptococcus. Late onset disease. Horizontal

transmission.

INTRODUCCIÓN
El estreptococo del grupo B (SGB), o Streptococcus

agalactiae, puede causar infecciones graves fundamen-

talmente en recién nacidos, embarazadas y adultos con

enfermedades de base. Desde la década de 1970 se ha re-

conocido el SGB como una importante causa de infec-

ción neonatal1. En ausencia de medidas de prevención, el

SGB es la causa más frecuente de sepsis y meningitis neo-

natal. Se describen dos formas clínicas según la edad en

el momento de presentación de la enfermedad: precoz,

de inicio en los primeros 6 días de vida, y tardía, de inicio

entre el séptimo día y los 3 meses de vida.

Desde la implementación, a partir de 2002, de las me-

didas de prevención de la enfermedad perinatal, basadas

en el cribado universal de colonización rectovaginal ma-

terna por SGB en Estados Unidos2, se ha observado una

disminución de la enfermedad precoz, pero la incidencia

de la enfermedad tardía se ha mantenido3.

El objetivo de este trabajo es analizar la incidencia y

las características epidemiológicas, clínicas y evolutivas

de los pacientes diagnosticados de enfermedad tardía por

SGB ingresados en el Hospital Infantil Universitario La

Paz, de Madrid, a lo largo de 7 años, entre los años 2000

y 2006.

PACIENTES Y MÉTODOS
Se han revisado los 24 casos de enfermedad tardía por

SGB diagnosticados en el Hospital Infantil Universitario

La Paz desde enero de 2000 hasta diciembre de 2006.

Se consideró diagnóstico de enfermedad tardía por

SGB el aislamiento de S. agalactiae en hemocultivo y/o

cultivo de líquido cefalorraquídeo (LCR) de pacientes con

edades comprendidas entre los 7 y los 89 días en el mo-

mento del diagnóstico.

Se analizaron los datos referentes a sexo, edad, mani-

festaciones clínicas, tratamiento, evolución y secuelas.

Asimismo, se recogieron los antecedentes obstétricos: cul-

tivo rectal y vaginal (CRV) durante la gestación, tipo de

parto y factores de riesgo (prematuridad < 37 semanas,

fiebre intraparto � 38 °C, rotura prematura de membra-

nas � 18 h) y la administración de profilaxis antibiótica

intraparto.

Se evaluaron también otros posibles orígenes de la in-

fección (CRV, frotis faríngeo y cultivo de leche materna

en el momento del diagnóstico) en los casos en los que

dichos estudios habían sido realizados.

El análisis estadístico fue realizado con el soporte infor-

mático del programa SPSS 11.0 para Windows. Se anali-

zaron la mediana, la desviación estándar (DE) y rango (R)

de las variables cuantitativas. Con las variables cualitativas

se obtuvieron las frecuencias absolutas y los porcentajes

correspondientes a cada una de las categorías que com-

ponían dichas variables.

RESULTADOS

Características demográficas
Se han diagnosticado 24 casos entre 2000 y 2006. Los

pacientes tenían una edad media de 36,2 días, con un

rango entre 9 y 81 días. Respecto al sexo, 13 eran niños

y 11 eran niñas, con una relación hombre/mujer de

1,18/1. Sólo se han diagnosticado 8 casos (33 %) en los

primeros 5 años frente a 16 (67%) en los últimos 2 años,

como se refleja en la figura 1. Los 3 casos que iniciaron

la infección estando ingresados previamente en la unidad

de neonatología lo hicieron a los 14, 24 y 49 días de vida.

Los 21 casos restantes ingresaron en el servicio de enfer-

medades infecciosas desde el urgencias.

La lactancia materna era la forma exclusiva de alimen-

tación en 10 pacientes (47,6%) y la lactancia mixta en 5
Figura 1. Frecuencia anual de ingresos por infección tar-

día por estreptococo del grupo B.
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(21%). En 6 casos (25%) se realizó cultivo de la leche ma-

terna y en el único en que se aisló SGB la madre padecía

mastitis.

Cultivo rectovaginal
El resultado del cultivo rectovaginal (CRV) materno en

el momento del parto era conocido en 17 casos (70,8%).

En 6 casos (el 25% del total, el 35% de los cultivos reali-

zados) en los que el CRV materno fue positivo los partos

fueron vaginales y las madres recibieron profilaxis anti-

biótica intraparto. De los 11 casos (el 45,8% del total, el

64,7% de los cultivos) con antecedente de CRV materno

negativo, sólo se aplicó profilaxis antibiótica intraparto en

un caso por rotura prematura de membranas de 15 h. En

otro caso de sospecha de fisura precoz de membranas, se

realizó observación del recién nacido y control analítico a

las 24 h. Al no observarse alteraciones, no se adoptó nin-

guna medida adicional.

En 6 casos (25%) el CRV materno no había sido reali-

zado o era desconocido en el momento del parto. To-

dos eran recién nacidos pretérmino (RNPT). En 3 casos

el parto fue por cesárea: 2 RNPT de 27 semanas de edad

gestacional (EG) que recibieron tratamiento antibiótico

por riesgo infeccioso hasta confirmar el resultado nega-

tivo de los cultivos y 1 RNPT de 35 semanas de EG con

antecedente de profilaxis antibiótica materna intraparto

por rotura prolongada de membranas. En los otros 3 ca-

sos el parto fue vaginal: 2 RNPT de 27 y 34 semanas de

EG que recibieron tratamiento antibiótico por riesgo

infeccioso y un RNPT de 36 semanas en quien no se rea-

lizó profilaxis antibiótica intraparto ni tratamiento anti-

biótico y que permaneció asintomático durante la obser-

vación.

No se han podido analizar los datos referentes al parto

y al CRV del caso restante.

En 7 casos (29%) se repitió el CRV materno en el mo-

mento de la infección del recién nacido por SGB, con re-

sultado positivo en 2 casos. El primero correspondía a

un recién nacido a término (RNAT) que procedía de una

gestación con CRV positivo para SGB, profilaxis antibió-

tica intraparto y nacido por parto vaginal. El segundo

caso correspondía a una recién nacida que procedía de

una gestación de 36 semanas, con CRV materno negativo,

sin profilaxis antibiótica intraparto.

Características clínicas y diagnóstico
Los signos más frecuentes de presentación de la enfer-

medad fueron fiebre (70,8 %) e irritabilidad (54,1 %).

Otros síntomas encontrados fueron rechazo de tomas

(33,3%), quejido (25%) y decaimiento (20,8%). En 5 pa-

cientes (20,8%) se observó tumoración cervical como ma-

nifestación de la enfermedad. El 16,6% de los casos pre-

sentaron apneas al inicio del proceso infeccioso y el

12,5 % tenían aspecto séptico en su primera valoración.

Un total de 3 pacientes (12,5 %) acudieron a Urgencias

por fiebre e irritabilidad y, tras la realización de las prue-

bas complementarias del protocolo de fiebre sin foco,

permanecieron en observación. Estos pacientes se man-

tuvieron asintomáticos, y se inició tratamiento antibiótico

en ellos tras recibirse el resultado de los cultivos (fig. 2).

Se aisló SGB en el hemocultivo de 23 pacientes

(95,8%) y en el cultivo de LCR de 4 pacientes (16,6%). En

1 caso (4,1%) el urocultivo fue positivo para SGB.

El frotis faríngeo materno para SGB se realizó en 6 de

los casos (25%), coincidiendo con el momento de la in-

fección del recién nacido por SGB, y fue negativo en

todos.

Tratamiento
La asociación antibiótica utilizada con más frecuencia,

de forma empírica, fue cefotaxima y ampicilina, que se

prescribió en 13 pacientes (54,1 %). Otros antibióticos

asociados fueron: vancomicina en 5 pacientes (20,8 %),

gentamicina/amikacina en 6 pacientes (25%) y metroni-

dazol en 1 caso (4,1%). La cefotaxima como monoterapia

se empleó en 1 caso (4,1 %). En 2 pacientes (9,2 %) el

tratamiento antibiótico se inició tras conocerse el resulta-

do de los cultivos y el antibiograma, administrándose sólo

ampicilina. Un lactante (4 %), con hemocultivo positivo

para SGB, no recibió tratamiento antibiótico, y su hemo-

cultivo de control posterior fue estéril. No hemos regis-

trado casos de resistencia a la ampicilina.

DISCUSIÓN
La infección por SGB es una causa importante de in-

fección neonatal con una elevada mortalidad y morbili-

dad tanto en su forma precoz como tardía.

La enfermedad precoz está estrechamente relacionada

con la colonización rectovaginal materna. Desde 1996 se

han publicado guías de consenso para la prevención de

la infección perinatal por SGB en Estados Unidos2,4 y en

España5,6. En EE.UU. se ha observado una disminución

de la incidencia de enfermedad precoz de hasta el 31 %

tras la implementación de las medidas basadas en el cri-

Figura 2. Características clínicas de presentación.
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bado universal3. De igual modo, en España varios estu-

dios multicéntricos han documentado un descenso im-

portante de la sepsis precoz7,8.

La incidencia de enfermedad tardía no ha sufrido, sin

embargo, ningún cambio a pesar de la aplicación de la

profilaxis antibiótica en EEUU3. En otros dos estudios mul-

ticéntricos realizados en Holanda y Alemania esta inciden-

cia también se mantiene invariable (0,14 y 0,19/1.000 re-

cién nacidos vivos, respectivamente)9,10. En el presente

estudio, teniendo en cuenta exclusivamente los pacien-

tes que nacieron en nuestro hospital (11 de los 24 pa-

cientes), se obtienen datos similares de incidencia

(0,15/1.000 recién nacidos vivos).

Se observa un aumento de la frecuencia de casos de in-

fección tardía desde el año 2005, con 16 pacientes en los

últimos 2 años, que representan el 67 % del total de ca-

sos en el período estudiado y una incidencia anual de

0,45/1.000 recién nacidos vivos. Se desconoce si este fe-

nómeno es exclusivo de nuestro país, ya que no se han

encontrado series que publiquen datos referentes a este

período. 

En lo que se refiere a la posible transmisión vertical, no

se han identificado factores relacionados con la transmi-

sión por esta vía que expliquen el aumento de casos. To-

das las madres del grupo estudiado con CRV positivo reci-

bieron profilaxis antibiótica intraparto, así como aquéllas

con cultivo negativo, pero con bolsa rota de evolución

prolongada. Siguiendo las recomendaciones españolas, en

los casos con CRV materno no realizado o desconocido se

pautó antibiótico intraparto en presencia de factores de

riesgo6. Si había sospecha de corioamnionitis se adminis-

traron también antibióticos al recién nacido. En nuestra se-

rie, la aplicación de las recomendaciones españolas de

prevención de la infección perinatal por SGB, como úni-

ca medida, no impidió la infección tardía por SGB.

Se ha especulado con la posibilidad de que las medidas

preventivas podrían causar un aumento de la forma de

presentación tardía. En un estudio en Estados Unidos se

comparó la administración de antibióticos intraparto en

pacientes con sepsis tardía con un grupo control y se ob-

servaron diferencias estadísticamente significativas11. En

sólo el 8% de los 90 pacientes de este estudio, la etiolo-

gía de la enfermedad era el SGB. Ante la posibilidad de

transmisión vertical en la enfermedad tardía, se ha pro-

puesto añadir a las medidas actuales la administración

de amoxicilina oral durante 10 días a los neonatos con

cultivos periféricos positivos para SGB12,13.

Aunque se desconoce la vía exacta de transmisión en la

enfermedad tardía por SGB, ésta no parece ser exclusi-

vamente vertical. Se cree que podría haber infecciones

horizontales desde la madre, la comunidad o fuentes no-

socomiales14-17. Puede que la posibilidad de múltiples

vías de transmisión explique por qué la incidencia de

enfermedad tardía por SGB no se ha modificado tras la

aplicación de las medidas preventivas.

La posibilidad de transmisión del SGB a través de la le-

che materna ha sido descrita incluso en ausencia de mas-

titis18,19. En nuestro estudio se cultivó la leche en 6 de las

madres y sólo en una, que además padecía mastitis, el

cultivo fue positivo para SGB.

Otra posible procedencia del germen en la transmisión

horizontal es la faringe. En nuestra serie se realizó frotis

faríngeo a 6 de las madres, sin ningún resultado positivo.

Para estudiar correctamente esta fuente de infección, se-

ría necesario realizar cultivos en todos los contactos es-

trechos del paciente. Es difícil evaluar la rentabilidad po-

tencial de esta prueba sin conocer la prevalencia de

portadores asintomáticos de SGB. En dos estudios reali-

zados en escolares sanos en nuestro país, se obtuvieron

cifras muy dispares de colonización por este germen (0 y

11%, respectivamente)20,21.

En nuestra serie se desconoce la localización del reser-

vorio causante de la enfermedad en la mayoría de los ca-

sos. El CRV materno se repitió en 7 casos (29%) en el mo-

mento de diagnóstico de la infección del recién nacido por

SGB y se obtuvieron dos resultados positivos. La existencia

de falsos negativos en el CRV durante la gestación puede

explicar algunos casos de enfermedad tardía por SGB22.

La presentación clínica de la enfermedad tardía por

SGB es variada. La fiebre, la irritabilidad y el rechazo de

tomas son los signos más frecuentemente observados. El

síndrome de celulitis-adenitis es una forma conocida,

pero rara de presentación, con poco más de 30 casos des-

critos hasta el momento23-25. Sin embargo, en nuestra se-

rie se observó en 5 de los pacientes (20,8%).

Por el contrario, resulta llamativa la baja frecuencia de

afectación del sistema nervioso central (SNC) en nuestra

serie (16,6 %) frente a lo publicado en otras revisiones

(53-62 %)9,10. No se registró ningún fallecimiento, pero

en todos los casos de meningitis hubo secuelas neuroló-

gicas importantes. La afectación del SNC debe ser sospe-

chada incluso en formas de la enfermedad que parecen

localizadas, como el síndrome celulitis-adenitis (hasta el

25 % presentan crecimiento de SGB en el LCR)24, por lo

que debe realizarse punción lumbar con estudio citoquí-

mico y microbiológico en todos estos pacientes.

En conclusión, la aplicación de las medidas de profila-

xis para la infección por SGB ha conseguido disminuir la

incidencia de enfermedad precoz, pero no está siendo

eficaz para la forma tardía de presentación. En nuestra se-

rie hemos encontrado un aumento importante de la inci-

dencia de la sepsis tardía en los dos últimos años para el

que no hemos encontrado explicación.

El cuadro suele presentarse con fiebre, irritabilidad y/o

rechazo de tomas, pero no debe olvidarse la posibilidad

de una sepsis ante una linfadenopatía cervical, incluso sin

otros datos clínicos.

Dentro del proceso diagnóstico se deberían incluir tam-

bién estudios encaminados a localizar el foco de la infec-
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ción mediante CRV de la madre, cultivo de la leche en

aquellos pacientes con lactancia materna y frotis faríngeo

de los familiares cercanos. Esto podría ser de utilidad

para eliminar el reservorio, así como para investigar la vía

de transmisión de la forma tardía de la sepsis por SGB. La

afectación del SNC debe ser estudiada incluso en formas

de la enfermedad que parecen localizadas, como el sín-

drome celulitis-adenitis.

De todos modos, son necesarios estudios prospectivos

que permitan obtener evidencias y, así, elaborar estrate-

gias preventivas adecuadas para disminuir la incidencia

de la enfermedad tardía, como las que ya se han mostra-

do eficaces en la forma precoz.
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