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RESUMEN 

Las infecciones por estreptococo del grupo B (EGB) han experimentado 
los mismos cambios que el resto de las infecciones pediátricas a nivel 
mundial. Aunque se considera al EGB como un agente patógeno 
neonatal, también origina infecciones después de este período. Con el 
objetivo de estudiar las características de presentación de la infección por 
EGB en niños, excluyendo neonatos, realizamos un estudio retrospectivo 
que incluyó a 57 niños en edades entre 1 mes y 14 años, infectados por 
EGB y que estuvieron ingresados en el Hospital Pediátrico Universitario 
«Juan M. Márquez» entre 1991 y 2001. El aislamiento y clasificación del 
EGB se basó en métodos bioquímicos y de diagnóstico con látex. Se 
revisaron las historias clínicas para la obtención de los datos necesarios, 
los cuales se procesaron mediante técnicas estadísticas descriptivas. La 
tasa de incidencia fue de 4,19 por 10 000 ingresos y se evidenció una 
tendencia ascendente a partir de 1998. La infección de tejidos blandos 
fue la forma clínica más frecuente en todos los grupos de edades 
(54,4 %). El origen de esta infección estuvo predominantemente en la 
comunidad (91,2 %), además de 5 infecciones nosocomiales (8,8 %). Los 
aislamientos de EGB tuvieron un 100 % de sensibilidad a los 
betalactámicos, particularmente a la penicilina G. La tasa de letalidad 
general fue de 3,5 %. Se evidenció una tendencia a la emergencia de la 
infección por EGB en pacientes pediátricos, fundamentalmente como 
una infección adquirida en la comunidad y que puede ser letal en algunos 
pacientes con infección sistémica. El EGB continúa teniendo elevada 
susceptibilidad a los antibióticos betalactámicos. 
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Las infecciones por estreptococo del grupo B (EGB), conocido también como 
Streptococcus agalactiae, han experimentado los mismos cambios que el resto de las 
infecciones pediátricas tanto en Cuba como en muchos países desarrollados de 
Norteamérica y Europa.1,2 Aunque clínicamente se considera al EGB como un agente 
patógeno neonatal, no deja de ser también un microorganismo que origina infecciones 
graves más allá del período neonatal.3-13  

Las infecciones por el EGB se clasifican de acuerdo a la edad en: infección de inicio 
temprano, si ocurre antes de los 7 días de edad; de inicio tardío, entre los 7 y 90 días de 
edad; en la infancia, cuando ocurre entre los 91 días y los 14 años de edad; e infección 
del adulto, cuando se presenta después de los 15 años.7

Nuestro país tiene pocas investigaciones sobre la infección por este microorganismo y 
se limitan a tesis de grado de especialistas circunscritas al período perinatal, en las 
cuales se ha demostrado la relevancia de este agente en la producción de sepsis y 
meningitis. Los resultados de las investigaciones previas ejecutadas en nuestro hospital, 
en el caso de pacientes neonatales, nos ha creado la inquietud de que el EGB pudiera 
estar emergiendo como un agente patógeno en los niños, más allá del período neonatal. 
Por estos motivos nos propusimos estudiar cuáles fueron las características de 
presentación de la infección por el EGB en niños, excluyendo a los recién nacidos, en 
nuestro hospital. 

 
MÉTODOS 

Realizamos un estudio descriptivo, retrospectivo, en pacientes que tuvieron aislamientos 
de EGB en cultivos de muestras clínicas, que se encontraban en edades comprendidas 
entre 1 mes y 14 años, y que estuvieron ingresados en diferentes servicios del Hospital 
Pediátrico Universitario «Juan Manuel Márquez», exceptuando al Servicio de 
Neonatología, desde enero de 1991 hasta diciembre del 2001. La investigación fue 
aprobada por el Comité de Ética y Consejo Científico del hospital. 

Como criterios de inclusión se determinó que los aislamientos de EGB en estos 
pacientes estuvieran provocando infección. Se consideró un caso infectado cuando el 
aislamiento del EGB se obtuvo de fluidos normalmente estériles o secreciones 
purulentas, junto con manifestaciones clínicas sistémicas o focales de infección. Se 
excluyeron los aislamientos considerados como colonización de piel y mucosas del 
paciente o en dispositivos utilizados en ellos. 

Las fuentes de la información para la identificación de los pacientes fueron los libros de 
registros de cultivos del departamento de microbiología, mientras que los datos 
necesarios para esta investigación los obtuvimos de la historia clínica individual y del 
registro de ingresos del departamento de estadística. 

La variables de estudio utilizadas fueron: número de ingresos, edad, sexo, fecha de 
ingreso, tipo de infección, origen nosocomial o comunitario de la infección, patrón de 
susceptibilidad antimicrobiana del EGB y evolución. 



La infección nosocomial se definió como aquella en la que hubo certeza clínica, y por 
cultivos al ingreso, de ausencia de esta infección y que después de 48 h de ingreso ésta 
se presenta. 

Se atribuyó la muerte por el EGB cuando esta ocurrió durante la fase aguda de la 
enfermedad o como consecuencia de empeoramiento de una enfermedad subyacente 
debilitante durante la infección. 

Las muestras para estudio microbiológico que se obtuvieron provinieron de distintas 
fuentes como la sangre, líquido cefalorraquídeo, orina, líquido pleural y materiales 
purulentos. Éstas se sembraron en medios sólidos y caldos de cultivos apropiados para 
el cultivo y aislamiento del género Streptococcus. Para la clasificación de EGB se tuvo 
en cuenta la morfología colonial, tinción de Gram y prueba de catalasa; los cocos 
grampositivos, catalasa-negativos, se clasificaron según el tipo de hemólisis. A los 
estreptococos b-hemolíticos, en los primeros años del estudio, se les realizaron 
diferentes pruebas bioquímicas convencionales como la prueba de bacitracina, hidrólisis 
del hipurato de sodio, prueba de CAMP, hidrólisis de esculina y crecimiento en ClNa+ 
6,5 %; y desde el año 2000 se les realizaron pruebas bioquímicas comerciales (API 
STREP de bioMérieux®). El EGB diagnosticado por pruebas bioquímicas 
convencionales (hidrólisis del hipurato de sodio y prueba de CAMP positivas) se 
confirmó mediante la aglutinación con látex. 

La susceptibilidad antimicrobiana in vitro se evaluó mediante el método de difusión en 
placa de Bauer-Kirby. Para cada una de las variables estudiadas fueron calculadas las 
frecuencias absolutas y relativas, esta última expresada en porcentaje. Para analizar la 
distribución por sexo realizamos la prueba de diferencias de proporciones. Se calculó la 
tasa de incidencia para cada año expresada por 10 000 ingresos (al dividir el número de 
casos por el total anual de ingresos) y su intervalo de confianza (IC) al 95 %. Asimismo, 
los cambios en la incidencia sobre el período de estudio se determinaron por chi 
cuadrado para tendencia. Se consideró significativo una p < 0,05. Por último se calculó 
también la tasa de letalidad (al dividir el número de casos fallecidos por el total de 
pacientes) expresada por cada 100 casos enfermos. 

  

RESULTADOS  

De 1991 a 2001 hubo 57 casos con infección por EGB ingresados en el Hospital 
Pediátrico Universitario «Juan Manuel Márquez». En cuanto a la distribución por 
grupos de edades la infección por EGB fue más frecuente antes de los 5 años, para un 
total de 30 casos (52,6 %) y entre ellos debemos destacar que el 17,5 % correspondió a 
lactantes. La distribución para otros grupos de edad fue la siguiente: 16 niños de 5 a 9 
años y 11 casos de 10 a 14 años. Hubo 26 pacientes del sexo masculino y 31 del 
femenino, y no hubo diferencia significativa (p = 0,069). 

La cifra de 57 pacientes infectados del total de 136 189 ingresos pediátricos representó 
una tasa de incidencia anual promedio de 4,19 por 10 000 (IC 95 % 3,93-4,44), lo cual 
se muestra en la tabla 1, mientras que el análisis de tendencia se observa en la figura 1. 
Esta última verifica que la tendencia es ascendente a partir de 1998 (X2 = 13,96; 
p < 0,001). 



Tabla 1. Tasa de incidencia de la infección por estreptococo del grupo B (1991 a 2001)

Años N.o ingresos N.o casos de infección por 
EGB

Tasa x 10 000

1991 11 907 1 0,8 
1992 12 349 2 1,6 
1993 10 617 2 1,9 
1994 12 296 5 4,1 
1995 13 772 6 4,4 
1996 14 074 4 2,8 
1997 13 521 4 3,0 
1998 13 053 8 6,1 
1999 12 505 9 7,2 
2000 11 842 7 5,9 
2001 10 253 9 8,8 
Total 136 189 57 4,19

Fuente: Registro de ingresos del Departamento de Estadística. 

  

 

Figura 1. Tasa de incidencia de infección por estreptococo del grupo B. 

  

En la figura 2 se observa la distribución por meses del año de la infección por EGB y se 
muestra que hubo una mayor incidencia de casos concentrados en los meses de verano, 
fundamentalmente entre junio, julio y agosto, cuando se acumuló más del 50 % de los 
casos. Este predominio fue a expensas de las infecciones de tejidos blandos. 



 

Figura 2. Infecciones por estreptococo del grupo B según meses del año. 
Fuente: Libros de registro de cultivos del Departamento de 
Microbiología. 

 
Entre las formas clínicas de presentación, como observamos en la tabla 2, la infección 
de tejidos blandos es la más frecuente en todos los grupos de edades, con un total de 31 
pacientes (54,4 %), seguida de la neumopatía inflamatoria con 10 casos (7,5 %) y la 
meningoencefalitis con 6 niños (10,5 %). 

Tabla 2. Formas clínicas de presentación de la infección por estreptococo del grupo B

Formas clínicas N.o %
Infección de tejidos blandos 31 54,4 

Neumopatía inflamatoria 10 17,5 
Meningoencefalitis 6 10,5 

Artritis séptica/osteomielitis 3 5,3 
Infección de herida quirúrgica 3 5,3 

Bacteriemia/septicemia 2 3,5 
Infección del tracto urinario 1 1,8 

Apendicitis/peritonitis 1 1,8 
Total 57 100

  

La infección por EGB en nuestro estudio fue predominantemente adquirida en la 
comunidad (52 casos; 91,2 %). Hubo 5 infecciones nosocomiales (8,8 %), 4 de las 
cuales tuvieron una herida quirúrgica como puerta de entrada, mientras en el quinto caso 
fueron lesiones de quemaduras infectadas durante la estancia hospitalaria. 

Como apreciamos en la tabla 3 los antibióticos penicilina G, eritromicina, vancomicina 
y ampicillina fueron los más probados en el antibiograma. Los aislamientos de EGB 
tuvieron un 100 % de sensibilidad hacia los siguientes antibióticos: penicilina G, 



ampicillina, vancomicina, cefotaxima, cefazolina e imipenen. Algunos de los EGB 
mostraron resistencia en el patrón de susceptibilidad a otros antibióticos como el 
cotrimoxazol (hasta un 45,5 % de resistencia), cloranfenicol, eritromicina y 
aminoglucósidos.  

Tabla 3. Susceptibilidad antimicrobiana in vitro del estreptococo del grupo B 

Probados Sensibilidad ResistenciaAntibióticos
N.o N.o % N.o %

Penicilina G 57 57 100 0 0,0 
Meticillina 4 3 75,0 1 25,0 

Eritromicina 33 32 97,0 1 3,0 
Vancomicina 32 32 100 0 0,0 
Ampicillina 30 26 86,7 4 13,3 
Cefotaxima 20 20 100 0 0,0 
Cefazolina 18 18 100 0 0,0 
Ceftriaxone 12 12 100 0 0,0 
Amikacina 12 11 91,7 1 8,3 

Gentamicina 11 10 90,9 1 9,1 
Cloranfenicol 4 4 100 0 0,0 
Cotrimoxazol 11 6 54,5 5 45,5 
Ciprofloxacina 4 4 100 0 0,0 

Imipenem 4 4 100 0 0,0 

  

Hubo dos pacientes fallecidos por esta infección. Clínicamente tuvieron bacteriemia-
septicemia, con una letalidad de 100 % para esta forma clínica. Representan el 3,5 de 
fallecidos por 100 enfermos como tasa de letalidad general. Uno de los casos fue un 
lactante de 2 meses que ingresó por un síndrome febril sin localización y la otra fue una 
transicional con leucemia que presentó tres días de fiebre antes del ingreso.  

 
DISCUSIÓN 

En nuestro país no tenemos marco de referencia de publicaciones sobre infecciones por 
EGB en la edad pediátrica, por lo que solo podemos hacer uso de lo que aparece en la 
literatura internacional.  

Varias publicaciones hacen referencia directa a la infección por EGB en niños después 
del período neonatal y en otras se deduce la ocurrencia de esta dentro de la casuística 
del autor. Un estudio descriptivo8 revisó los casos de pacientes con bacteriemia en niños 
menores de 15 años de edad y en él se encontraron 12 casos con edades menores de 3 
meses (rango de edades de 9 a 66 días) y 4 niños mayores de 3 meses (entre los 4 a 18 
meses de edad). En un hospital infantil en Wisconsin (EE.UU.) se identificaron los 
hemocultivos y cultivos del líquido cefalorraquídeo positivos a EGB de niños evaluados 
como pacientes externos y encontraron 22 pacientes con infección sistémica desde 4 
semanas hasta 8 meses de edad.9 En un distrito de la República Dominicana se realizó 



una investigación prospectiva de vigilancia epidemiológica, que incluyó a niños con 
meningitis, menores de 5 años de edad, y en esta hallaron algunos niños de hasta 6 
meses en los que el microorganismo causal de la meningitis fue el EGB, e incluso 2 
casos se encontraban en edades entre los 6 a 11 meses.10

En otro estudio retrospectivo de infección por EGB en niños mayores de 3 meses de 
edad en Tennessee (EE.UU.),11 se encontró a 18 pacientes con rango de edad de 15 
semanas a 18 años. Casuísticas más extensas de infección por EGB en niños más allá 
del período neonatal son publicadas por García Pena y cols.12 con 54 niños, Yagupsky y 
cols.13 con 34 pacientes. 

Algunos autores registran la ocurrencia de infecciones invasivas por EGB de 
enfermedad de inicio tardío, que como ya mencionamos antes, se extiende más allá del 
período neonatal hasta los 90 días de edad.1,7,9,10,14-16 De igual manera se hacen reportes 
de casos de infección por el EGB en niños después del primer mes de edad.3-6

En estas investigaciones no se refiere la tendencia al incremento en los últimos años, 
pero una publicación de Sato y cols., de un hospital en Jikei (Japón)17 verifica un 
incremento de lactantes con septicemia por el EGB, desde 1985 a 1994. 

Todo lo anterior subraya la importancia de mantener una vigilancia a infecciones de este 
tipo en el medio en que nos desenvolvemos. La tendencia a la emergencia de infección 
por el EGB en niños de más de 1 mes de edad pudiera estar relacionada con el deterioro 
o la falta de solución de los macrofactores y microfactores ambientales que influyen en 
los cambios del panorama infeccioso actual a nivel global, del cual Cuba no está exenta. 

Se observa una concentración de pacientes con infección por el EGB entre los meses de 
junio, julio y agosto. Este período estacional se corresponde con el pleno verano, 
aunque durante casi todo el año nuestro país se caracteriza por un clima cálido. De igual 
manera habíamos encontrado que esta concentración de casos para este período fue a 
expensas de las infecciones de tejidos blandos, en las cuales existen factores 
predisponentes como el calor, la sudoración y el deterioro de la higiene, que favorecen 
la multiplicación y la invasión de microorganismos en piel y mucosas. De todas 
maneras, también ocurrieron otras formas clínicas de infección. 

En la literatura se reporta la infección de tejidos blandos como una de las formas 
clínicas de presentación de la infección por EGB, fundamentalmente en los neonatos14 y 
en los adultos ancianos o con enfermedades crónicas subyacentes,18,19 pero también en 
pacientes de edad pediátrica, en los que se describen casos de celulitis, celulitis-adenitis, 
fasciítis necrotizante, entre otros.4,20-22 La infección de tejidos blandos que se presenta en 
estos artículos, a diferencia de nuestro estudio, corresponde a reportes aislados de 
pacientes y no es muy frecuente con respecto a otras formas clínicas.  

La meningoencefalitis por el EGB es señalada por distintos autores principalmente entre 
lactantes con infección de inicio tardío (más de 7 días a 3 meses de edad), aunque 
también ocurre en niños mayores.7,8,11-13,15 Las meningitis bacterianas se destacan como 
las infecciones por este microorganismo que más producen shock séptico y muerte.  

Las neumopatías inflamatorias por EGB en niños mayores de 1 mes de edad ocuparon 
en nuestro estudio el segundo lugar, pero otros autores describen esta forma clínica con 



poca incidencia fuera del período neonatal.7,8 La artritis séptica/osteomielitis 
ocasionalmente ha sido reportada para este germen en pacientes pediátricos más allá del 
período neonatal.11,23

Diferentes autores coinciden con el predominio de origen comunitario en la infección 
por EGB y no abundan las referencias acerca de este germen como causa de infección 
hospitalaria en pediatría. Un artículo publicado por Viani y cols.22 describe el caso de un 
niño de 10 años que padeció una fasciítis necrotizante después de una operación de 
fractura supracondílea del húmero y se aisló EGB en la lesión. Por otra parte en un 
estudio retrospectivo de pacientes mayores de 3 meses de edad con infección por el 
EGB, se señala la presencia de casos con infección del catéter venoso central e 
infección de ventriculostomía por este microorganismo.11 Otro estudio analítico, 
prospectivo, en el cual se realizaron cultivos a madres y sus neonatos respectivos, tanto 
al nacimiento, al alta y en seguimiento, encontró que la tasa de colonización del EGB en 
neonatos normales se incrementó significativamente de 22,5 % dentro de las 24 horas 
del nacimiento hasta 65,4 % al momento del alta del hospital, mientras que la tasa de 
colonización materna no cambió significativamente. Con ello concluye que es 
sugerente, aunque no lo demuestra, que el modo de transmisión nosocomial del EGB 
entre niños fue la colonización cruzada por vía del contacto personal.24

Diferentes autores internacionales coinciden en la elevada sensibilidad del EGB in vivo 
e in vitro a los β-lactámicos, particularmente a la penicilina G.25-29 También existen 
coincidencias en reportes continuos sobre la resistencia a macrólidos,26-28,30 
aminoglucósidos29 y a las sulfas,29 que oscilan entre el 5 y 20 % de los probados. El 
hecho de que el EGB mantiene la susceptibilidad a la penicilina G, hace que este 
antibiótico continúe siendo el de elección para el tratamiento de primera intención ante 
la sospecha de una infección ocasionada por este agente. 

La evolución de la infección por el EGB puede ser fatal en algunos pacientes y en 
nuestro estudio la tasa letalidad fue a expensas de niños que presentaron 
bacteriemia/septicemia, lo que traduce formas clínicas sistémicas graves. El EGB es 
más mortífero en el período neonatal, fundamentalmente en recién nacidos 
pretérmino,9,31 pero hay que tener conciencia de la posibilidad de que esta infección es 
letal en pacientes pediátricos después del período neonatal, particularmente cuando 
ocasiona infección sistémica.7 También hay que considerar otra serie de factores que 
pueden determinar una evolución adversa como son las condiciones de salud y de la 
calidad de la atención médica de la población que se trata. 

La limitación fundamental de este estudio es que se trata de una investigación con un 
diseño puramente descriptivo y de revisión retrospectiva, lo cual califica con un nivel de 
evidencia III. Por otra parte no pudimos realizar por falta de recursos el serotipaje de las 
cepas aisladas, que podría haber aportado datos valiosos a esta investigación. No 
obstante ello, es un acercamiento a un fenómeno clínico epidemiológico al cual debe 
darse una atención inmediata. 

Concluimos que existe una tendencia a la emergencia de la infección por el EGB en 
pacientes pediátricos tras el período neonatal, fundamentalmente como una infección 
adquirida en la comunidad y que exhibe diversas formas clínicas de presentación, con 
predominio de aquella que afecta a los tejidos blandos (celulitis/fasciítis),y que puede 
ser letal en algunos pacientes con infección sistémica.  



El EGB continúa teniendo elevada susceptibilidad a los antibióticos β-lactámicos. Todo 
lo anterior implica prestar mayor atención a las investigaciones prospectivas y 
multicéntricas para verificar nuestros resultados. 
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