
RESUMEN

Fundamento: Las infecciones por estreptococo beta-
hemolítico grupo A (EGA) sólo excepcionalmente son agresi-
vas y con letalidad alta. Más infrecuente aún es la ocurrencia
de un brote. El objetivo de este estudio es la descrpción de un
brote epidémico por estreptococo beta-hemolítico grupo A en
una guardería de Cantabria.

Métodos: Estudio descriptivo de un brote de síndrome de
shock tóxico estreptocócico (3 casos, uno letal) en una guardería,
que motivó una intervención de salud pública con quimioprofila-
xis, cierre de la guardería y estudio de los contactos. Se analizan
los determinantes de la infección en los casos invasivos y no inva-
sivos, y los resultados de los cultivos faríngeos de los contactos.

Resultados: Se identificaron 3 casos invasivos y 14 no
invasivos entre los 40 niños de la guardería (tasa de ataque
42,5%). Se estudiaron 19 posibles determinantes de la infec-
ción, asociándose sólo la edad mayor de 24 meses y la asisten-
cia al aula de fichas (la de los niños más mayores). No se aso-
ció a la varicela. Se investigaron microbiológicamente todos los
niños de la guardería y su personal (4 cuidadoras) y 258 perso-
nas de contacto. En 12 de los niños se aisló el estreptococo
emm 4, incluyendo 2 de los 3 casos con enfermedad invasiva.
En 13 de los 258 contactos se aislaron otras cepas de estrepto-
coco, pero en ninguno la causante del brote. Se hizo quimiopro-
filaxis con azitromicina a todos los niños y contactos, y a los
positivos se les repitió el tratamiento hasta su negativización.

Conclusiones: La cepa invasiva circuló sólo en la guarde-
ría. La quimioprofilaxis erradicó efectivamente la infección.

Palabras clave: Estreptococo piógenes. Síndrome de
shock tóxico. Guardería.

ABSTRACT

Outbreak of Streptococcal Toxic Shock
Syndrome in a Day Care Center in

Cantabria, Spain, 2006

Background: Beta hemolytic group A streptococcus only
exceptionally produces aggressive disease with high lethality.
Even more uncommon is the occurrence of an outbreak. In
Spain, no outbreak in child care center has been previously
described.

Methods: Descriptive study of an outbreak of streptococcal
toxic shock syndrome (3 cases, one lethal) in a child care center,
which motivated the health care intervention with
chemoprophylaxis, the closure of the child care center and the
study of contacts. We analyzed the determinants of infection in
the invasive and non-invasive cases, and the results of the
pharyngeal culture of contacts.

Results: We identified 3 invasive and 14 non-invasive
cases between 40 children attending the child care center
(attack rate 42.5%). We studied 19 possible determinants of
the infection, finding only an association with being over the
age of 24 months and the assistance to the handouts classroom
(that of the oldest children). It was not associated with
chickenpox. All children attending the child care center, its
staff (4 women) and 258 contacts were microbiologically
investigated. In 12 children the emm 4 strain was isolated,
including 2 of 3 cases with invasive disease. In 13 of 258
contacts other strains of beta hemolytic group A streptococcus
were isolated, but in none of them the strain responsible of the
outbreak was found. Azytromicin chemoprophylaxis was
implemented for all children and contacts, and in those with a
positive isolation, the culture was repeated until negative.

Conclusions: The invasive strain circulated only in the
child care center. Azytromicin chemoprophylaxis eradicated
effectively the infection.

Key words: Streptococcus Pyogenes. Toxic Shock
Syndrome. Child daycare center.
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INTRODUCCIÓN

El Estreptococo Beta-hemolítico del
Grupo A (EGA) está presente con frecuen-
cia en la garganta o la piel de los humanos,
de forma asintomática o provocando enfer-
medades leves (amigdalitis, escarlatina o
impétigo). Pero en ocasiones origina enfer-
medades graves como la fascitis necrotizan-
te o el síndrome de shock tóxico estreptocó-
cico (SSTE), éste último con una letalidad
de hasta el 60%1-3. La diferente evolución
clínica se atribuye al estado inmunitario del
huésped y/o las características del microor-
ganismo. En 2002 microbiólogos de 11 paí-
ses europeos iniciaron el Strep-EURO, un
proyecto de investigación y vigilancia de
enfermedad invasiva (EI) por EGA para
conocer su epidemiología en nuestro conti-
nente. En Europa la incidencia de EI varía
entre 0,4-4,8/100.000/año y en EEUU es de
3,54,5. España no participa en el Strep-
EURO y la EI por EGA no es de declara-
ción obligatoria, por lo que se desconoce su
incidencia. En 2005 se declararon 28 casos
al Sistema de Información Microbiológica
(SIM), pero al ser la declaración voluntaria
esta información no es adecuada para calcu-
lar incidencia. Los brotes son menos fre-
cuentes: en España solo hay descripciones
en personas drogadictas6 y en Cantabria no
existe ningún antecedente. De momento no
hay protocolos para la EI en nuestro país.

Este trabajo describe el primer brote de
SSTE en una guardería descrito en España,
que afectó a 3 niños, identificando los fac-
tores de riesgo y evaluando las medidas de
control tomadas.

SUJETOS Y MÉTODOS

Descripción del brote. El 31-3-2006
una niña de 32 meses (caso 1) falleció tras
un fallo multiorgánico que había debutado
el día anterior. Ese mismo día ingresó un
niño de 39 meses (caso 2) que acudía a la
misma guardería de Castro Urdiales, Canta-

bria, con coma y fallo multiorgánico. El 4
de abril un tercer niño (caso 3) de 15 meses
de la misma guardería ingresó por shock
severo y fallo multiorgánico. Los dos últi-
mos se recuperaron con secuelas leves.
Antes de disponerse de resultados micro-
biológicos, los dos primeros se interpreta-
ron como enfermedad meningocócica, rea-
lizándose quimioprofilaxis el 31-3-06 a los
38 restantes compañeros de guardería con
rifampicina, y a las 4 cuidadoras con cipro-
floxacino.

El 4 de abril la necropsia del caso 1 atri-
buyó su muerte al SSTE. Ante este diagnós-
tico y el ingreso del tercer caso, el 5-4-06 se
realizó una segunda quimioprofilaxis con
azitromicina a todos los niños, cuidadoras y
convivientes directos. La pauta consistió en
12 mg/K/día (máximo 500 mg/día) en una
sola toma diaria, durante 5 días, y se aplicó
a 258 personas. Esta pauta se eligió entre
las 3 que recomienda el CDC por su efica-
cia (95% de erradicación), su comodidad al
ser por vía oral, su corta duración, y porque
nos constaba la sensibilidad del germen a
los macrólidos7.

El 3-4-2006 técnicos de Salud Pública
inspeccionaron la guardería para estimar la
situación de higiene e identificar vehículos
de transmisión, sin encontrar ninguna irre-
gularidad. En la guardería no se servían
comidas y no se recogieron muestras
ambientales. A pesar de ello, para limitar
los contactos mientras hiciera efecto la qui-
mioprofilaxis, se ordenó su cierre del 6 al
12 de abril, con una limpieza a fondo antes
de la reapertura. A mediados de mayo se
ordenó retirar de todas las guarderías de
Cantabria, públicas y privadas, los juguetes
que imitan productos alimenticios, cubier-
tos o teléfonos, por su mayor riesgo de
transmisión de gérmenes al facilitar con-
ductas de riesgo.

Durante el brote otros niños de la guar-
dería y convivientes presentaron síntomas
como fiebre y tos. Siete niños de la guarde-
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ría y 3 niños convivientes fueron ingresados
para observación, descartándose la infec-
ción estreptocócica.

Definiciones de caso y contactos. Los
casos se buscaron entre quienes consultaron
al médico en Castro Urdiales con síntomas
de infección, teniendo relación con la guar-
dería o contacto con alguien que acudiera a
la guardería, tras pedir a los médicos que
extremaran la vigilancia y los declararan.
Se aplicaron las siguientes definiciones:
Caso con SSTE: clínica compatible y culti-
vo positivo para EGA, o clínica compatible
sin otra causa microbiológica y vínculo epi-
demiológico con los anteriores. Caso con
cultivo: niño de la guardería que tuviese un
cultivo positivo para EGA entre febrero y
abril 2006. Caso con Antiestreptolisina O
(ASLO): niño de la guardería con ASLO
positivo (> 200 UI/ml por turbidimetría)
entre febrero y abril 2006.

Para el análisis se agruparon los casos de
esas tres categorías en: Caso con EGA o por-
tador: niño de la guardería con cultivo posi-
tivo, detección de ASLO, o SSTE entre
febrero y abril de 2006. Contacto investiga-
do: persona relacionada con la guardería a la
que se realizó frotis y tratamiento. Contacto
conviviente: quien hubiera compartido hogar
durante al menos 4 horas al día, cinco días a
la semana, en las últimas 2 semanas; inclu-
yeron padre/madre, hermanos, tíos, amigos,
abuelos, familia cuidadora y “otros”.

Epidemiología descriptiva. Se estudia-
ron la edad, sexo, y grupo en la guardería;
se consultaron las historias desde febrero de
2006, la incidencia de síntomas, las veces
que acudieron al médico y las fechas de
ingreso. Se construyeron variables bi-
modales de edad, horas de estancia, etc., y
se calcularon las tasas de ataque por grupos
según presentación de síntomas y factores
determinantes.

Epidemiología analítica. Se realizó un
estudio de cohorte retrospectiva en la guar-

dería a partir de las historias clínicas y la
información recogida en la guardería. La
población de estudio fueron los niños de la
guardería desde el 1-2-06 hasta el 25-4-06.
Se utilizó el paquete de software EPI-dat
3.1 para determinar riesgos relativos (RR) e
intervalos de confianza (95%) para los posi-
bles factores determinantes.

Estudio microbiológico

Se realizaron cultivos de los frotis farín-
geos pertenecientes a todos los asistentes a
la guardería, incluyendo niños, cuidadoras
y otro tipo de personal del centro, así como
de los contactos convivientes. Se estudiaron
también otro tipo de muestras invasivas per-
tenecientes al caso 1.

El estudio microbiológico y la caracteri-
zación molecular de los aislamientos se
llevó a cabo en los siguientes centros: Insti-
tuto Nacional de Toxicología y Ciencias
Forenses, Servicio de Microbiología del
Hospital Universitario Marqués de Valdeci-
lla, Centro Nacional de Microbiología del
Instituto Carlos III y Laboratorio de Micro-
biología del Hospital de Laredo.

La caracterización de los aislamientos de
los cultivos incluyó: tipificación por
secuenciación del gen emm que codifica la
proteína M tipoespecífica; relación clonal,
por electroforesis en campo pulsado
(PFGE); determinación de factores de viru-
lencia, por detección de genes codificado-
res de toxinas pirogénicas; y sensibilidad
antibiótica, por estudios de CMI a distintos
antimicrobianos (J. Agüero et al 2007.
remitido para publicación).

RESULTADOS

Epidemiología descriptiva. La guarde-
ría disponía de tres aulas: de cunas (para los
más pequeños, n=10), multiusos (para los
que ya andan, n=10) y de fichas (para los

Rev Esp Salud Pública 2008, Vol. 82, N.° 1 83

BROTE DE SÍNDROME DE SHOCK TÓXICO ESTREPTOCÓCICO EN UNA GUARDERÍA DE CANTABRIA EN 2006



más activos, n=20). Acudían por tanto 40
niños, así como 4 cuidadoras. Los niños
tenían entre 5 y 40 meses (mediana 29), el
57,5% eran niñas, y acudían entre 2,5 y 8,5
horas al día (mediana 4 horas). Entre los 40
niños se detectaron 17 casos con EGA o
SSTE (42,5%) todos mayores de 12 meses
(Tabla 1). Trece tenían cultivos positivos,
tres ASLO, y uno era negativo pero con vín-
culo epidemiológico y SSTE. Se identifica-
ron tres niños con SSTE (tasa de ataque
7,5%) dos confirmados por cultivo y uno
por vínculo epidemiológico:

Caso 1 (por cultivo): niña de 32 meses,
melliza, pretérmino de 28 semanas con
historia de distress respiratorio grave del
recién nacido, sepsis, hemorragia intraven-
tricular y bronquiolitis. Cuatro semanas
antes tuvo neumonía y 18 días antes vari-
cela. Consultó el 30-3-06 por fiebre, vómi-
tos y dolor abdominal y falleció el 31 por
fallo multiorgánico. Caso 2 (por vínculo
epidemiológico): niño de 39 meses que
ingresó el 31-3-06 por shock, fallo mul-
tiorgánico, insuficiencia renal, rabdomioli-
sis, trombosis safena, encefalopatía y
coma, que se recuperó sin secuelas tras un
ingreso prolongado. Caso 3 (por cultivo):
niño de 15 meses que ingresó el 4-4-06
con shock severo, fallo multiorgánico y
necrosis isquémicas distales, que se recu-
peró tras un ingreso prolongado con defec-
tos cicatriciales en los dedos. Los casos 2
y 3 tenían antecedentes inespecíficos de
patologías intercurrentes. De los otros 14
casos con EGA, 9 acudieron al médico con
síntomas respiratorios y 5 permanecieron
asintomáticos.

Se revisaron las historias de 33 niños de
la guardería (los restantes carecían de histo-
ria en el Centro de Salud) desde el 01-02-
06, identificándose 75 consultas. La mayo-
ría fueron procesos inespecíficos,
mereciendo destacar 4 casos de varicela
(incluyendo el caso 1, el único positivo pos-
teriormente para EGA entre los cuatro con
varicela).

Se investigaron 258 personas de contac-
to (239 con los niños, 19 con las cuidado-
ras), lo que representa seis contactos por
niño (rango: 0-13). De estas 258 personas
13 fueron positivas (5%), mayoritariamente
hermanos (15,4% de positivos) y padres
(7,6%). No hubo positivos entre personal de
la guardería, cuidadores u otros familiares.
A todas las personas investigadas se les
trató con azitromicina, y en los positivos se
repitió el tratamiento hasta su negativiza-
ción. En cinco se encontró estreptococo del
grupo C.

Respecto a los contactos de los casos de
SSTE, del caso 1 se investigaron tres (her-
mano mellizo y padres) que resultaron
negativos; del caso 2 se investigaron 12
(todos negativos); y del caso 3 se investiga-
ron 10 (uno positivo, de distinta cepa).

Epidemiología analítica. Las tasa de
ataque fue de 61% en niños > 2 años y de
18% en < 2 años (RR 3,5; IC 95%: 1,2-
10,1). Por aulas fue del 20% en el de cunas,
30% en el de multiusos y 60% en el de
fichas. Se investigaron 19 posibles determi-
nantes de la infección (de cualquier grave-
dad): asistir > 4 horas/día a la guardería o
desde hace > 6 meses, estar en el aula de
fichas, haber tenido >3 enfermedades o
varicela desde febrero, tener algún familiar
con EGA, edad >24 meses, exantema, con-
juntivitis, fiebre, hiperemia faríngea, rino-
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Tabla 1
Distribución de todos los niños de la guardería (n = 40)

por numero de casos, edad, sexo y aula,
y distribución de los “casos” de la guardería (n = 17)

Nº
de niños

%
de niños

Nº
de casos

%
de casos

Edad (meses)
0-12
13-24
25-36
37 o más

6
11
16
7

15,0
27,5
40,0
17,5

0
3
8
6

0
18
47
35

Sexo
Mujer
Varón

24
16

60
40

6
11

35
65

Aula
Clase fichas
Cuna
Multiusos

20
10
10

50
25
25

12
2
3

71
12
18



rrea, catarro, tos, dolor abdominal, diarrea,
vómitos, uso de antibióticos, o uso de
antiinflamatorios no esteroideos. Sólo se
asociaron a mayor riesgo la edad > 24
meses (RR 3,45, IC 95%: 1,17-10,14) y el
aula de fichas (RR 2,40, IC95%: 1,04-
5,55). En este brote la varicela no se asoció
a infección por EGA de cualquier gravedad
(RR 0,77, IC95%: 0,15-3,98), ni el uso pre-
vio de antiinflamatorios no esteroideos (RR
1,30, IC95%: 0,64-2,66). Se estudió la posi-
ble asociación de la varicela con la forma
grave de la infección (SSTE) encontrándo-
se un RR 4,11 (IC 95%: 0,29-28,42), no
significativo.

Microbiología. Se estudiaron 39 aisla-
dos de EGA procedentes: cinco del caso 1;
un hemocultivo del caso 3; 10 faríngeos de
niños de la guardería; trece faríngeos de los
contactos; un faríngeo de una mujer de San-
turce no relacionada con el brote; y nueve
de la colección de microorganismos del
Hospital Valdecilla, de pacientes no relacio-
nados con el brote.

Los estreptococos de los casos 1 y 3
estuvieron relacionados clonalmente con
los de los demás niños de la guardería [mis-
mos patrones de PFGE, mismo tipo emm 4,
y mismo perfil de genes productores de
toxinas (exotoxinas pirogénicas SpeB,
SpeC, SpeF, SmeZ y SSA)]. Esta cepa de la
guardería fue diferente de las cepas de los
contactos y de las otras cepas aisladas en
Cantabria ajenas al brote, tanto en el patrón
de PFGE como en el tipo emm y el perfil de
producción de toxinas. Un solo caso no
relacionado portaba la misma cepa de la
guardería: la madre de un niño de Santurce
que había ingresado por eritrodermia y fie-
bre, con cultivos negativos. Ella había pre-
sentado la semana anterior un cuadro seme-
jante que cedió sin tratamiento, y se
encontró la misma cepa de la guardería en
su faringe. Era profesora de un colegio a
360 metros de la guardería, pero no se pudo
encontrar ningún vínculo epidemiológico
con el brote.

DISCUSIÓN

En la guardería hubo tres casos de SSTE,
lo que teniendo en cuenta su baja incidencia
se puede considerar un brote. Aunque la
mayoría de los casos publicados son aisla-
dos, hay descripciones de clusters en fami-
lias8,9, cuarteles10, residencias de ancia-
nos11, equipos deportivos12, escuelas y
guarderías 1,13. Se cree que la incidencia de
EI por EGA en Europa está creciendo desde
los años 804. Un estudio de Valencia en
2005 mostró una tendencia ascendente en
cinco años14, pero los datos del SIM no
muestran dicha tendencia. El brote de Cas-
tro Urdiales no parece ser consecuencia de
un aumento general de la enfermedad en
España.

En nuestros 3 casos no encontramos
enfermedad subyacente. Estudios previos
identificaron como factores de riesgo en
niños: tener un padre que fuma o más de un
niño mayor en casa, el antecedente de vari-
cela, o iniciar el consumo de antiinflamato-
rios no esteroideos, y en adultos: edad ≥ 65
años, infección VIH, diabetes, cáncer, car-
diopatía, uso de drogas IV, abuso de alcohol
o tratamiento con esteroides2,5,7,13,15,16. Por
el contrario como factores de protección: el
mayor número de habitaciones en casa, un
mayor nivel educativo de los padres, y tener
un familiar con rinitis en las 2 últimas
semanas –la infección respiratoria con rini-
tis indica viriasis, mientras que sin rinitis es
más probablemente estreptocócica-15. En el
estudio de Valencia todos presentaron algu-
na enfermedad subyacente14. Nuestro caso
1 podría haber estado relacionado con la
varicela 18 días antes, pues la varicela
aumenta 58 veces el riesgo de EI y 5 veces
el de muerte, y entre el 15 y el 25% de los
casos pediátricos de EI tienen el anteceden-
te de varicela7,15-18. En la semana del 20-26
de febrero Castro Urdiales tenía una tasa de
varicela 3,4 veces más alta que el promedio
de Cantabria y en la guardería hubo otros 3
niños con varicela en los últimos 2 meses,
pero no existió asociación estadísticamente
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significativa con el SSTE, aunque el núme-
ro tan pequeño de casos impide descartar la
asociación. También se investigó el uso pre-
vio de antiinflamatorios no esteroideos, no
comprobándose asociación19. Como en las
historias clínicas no figuraban otros facto-
res como número de personas y hermanos
en la casa, tabaquismo, condiciones de la
vivienda, etc., no se pudieron investigar
otros determinantes.

Se identificó EGA en el 42,5% de los
niños de la guardería, y de ellos el 100%
con la misma cepa, que no se encontró en
convivientes ni en la población general.
Esto sugiere que la transmisión ocurrió en
la guardería, tal vez por infecciones respira-
torias antes del brote, hacinamiento, o por
fómites. Este último mecanismo se sospe-
chó en una residencia de ancianos11 y en
una guardería en que se aisló la cepa res-
ponsable en 6 de 112 muestras ambientales
(todas eran juguetes de plástico imitando
comidas, lo que posiblemente facilitó la
transmisión oral)13. En nuestro caso no se
pudo demostrar al no tomar muestras
ambientales. Como comparación, en una
escuela de Minnesota estudiada en el con-
texto de un brote, el 78% de los niños por-
tadores lo eran de la cepa invasiva causante
de los casos, frente al 100% en Castro
Urdiales1. En la guardería no había anima-
les de compañía (perros o gatos) que se han
descrito como posibles reservorios y cau-
santes de brotes de repetición20.

Se desconoce la prevalencia de la infec-
ción en Cantabria. En niños asintomáticos
menores de 3-4 años en guarderías de
EEUU y Suecia se han descrito prevalen-
cias de 1,3 y 3,4% respectivamente21. En
Pensilvania se investigó un grupo de 5-15
años de edad durante 4 años, resultando
positivos el 16%22. En el contexto de bro-
tes, en una guardería en Boston el 35% de
los niños de 3-4 años de la misma clase eran
portadores, y el 8% de otras clases13, en una
escuela/guardería de Taiwán el 5,6%8, y en
una guardería de EEUU el 36%21. La mayor

prevalencia en nuestro brote (42,5%) puede
incluso estar infraestimada por la interven-
ción previa con rifampicina/ciprofloxacino.
Todos los aislados de la guardería fueron
muy sensibles a antimicrobianos (salvo dos
resistentes a rifampicina que se atribuyen a
su administración previa) y coincidieron
con los aislados de la niña fallecida. Las
cepas de los contactos también fueron sen-
sibles.

El cultivo es la forma mas adecuada de
diagnosticar EGA, con sensibilidad de
99.5% y especificidad de 100%23. En este
brote todos se tomaron de orofaringe. En
trabajadores sanitarios relacionados con
brotes el sitio más habitual de encontrar el
EGA fue el ano, así como la vagina, la piel
y la faringe24. En brotes de escarlatina en
guarderías también se ha sospechado la
existencia de portadores no faríngeos y el
mecanismo de transmisión distinto de las
gotitas respiratorias8. Desconocemos la
prevalencia de portadores no faríngeos en
la población general, así como en este
brote, al no tomarse frotis de esas localiza-
ciones.

El brote de Castro Urdiales coincide
con las estaciones de máxima incidencia
(invierno y primavera)25,26 pero se desco-
noce si es simplemente por el mayor
número de enfermedades respiratorias en
ellas. El EGA se transmite por gotitas res-
piratorias, y las personas sintomáticas son
probablemente más infecciosas que las
asintomáticas; además un EGA que ha
causado EI es más probable que vuelva a
causarla en sucesivos contagios16. Los
estreptococos que infectan la faringe
podrían regular la expresión de los genes
que median la virulencia y la evasión de la
defensa inmunológica, y así transformarse
en un tipo más invasivo para otras perso-
nas27,28. Tal vez ocurriera esto en la guar-
dería, pues la mayoría de los niños con
EGA presentaba síntomas respiratorios.
Pero la hipótesis alternativa es que la sus-
ceptibilidad tenga un componente perso-
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nal, ligado a variaciones de cada indivi-
duo, lo que explicaría que la misma cepa
se aislase de 13 niños pero sólo tres des-
arrollaran el SSTE.

Es razonable pensar que la cepa llegó a
la guardería a través de alguno de los niños,
pero no necesariamente los que desarrolla-
ron el SSTE. El riesgo de SSTE para los
contactos fuera de la guardería parece bajo,
ya que no portaban el tipo causante del
brote; a la luz de este dato su quimioprofi-
laxis parece innecesaria, pero en el momen-
to de darla se desconocía. Aunque el riesgo
de EI en contactos íntimos es más alto que
en la población general, en términos abso-
lutos es bajo (66-294/100.000) y se concen-
tra en el mes siguiente al inicio de la enfer-
medad en el caso índice, aunque
mayoritariamente en los 7 días siguien-
tes5,18,29. La azitromicina puede eliminar el
EGA de los portadores7 pero no hay datos
sobre la efectividad de ninguna pauta para
prevenir la EI, que se deduce racionalmen-
te de la erradicación de la faringe7,18,29. Así,
en el consenso del CDC de los Estados Uni-
dos y en el protocolo del Health Protection
Agency (HPA) del Reino Unido5,7,30,31 no
se recomiendan frotis ni quimioprofilaxis
en los contactos íntimos, aunque el CDC la
admite para aquellos con factores de ries-
go7. El protocolo más reciente de Canadá
de octubre de 2006 la indica para los con-
tactos íntimos de los casos con EI, defini-
dos como 4 horas al día en los 7 días pre-
vios18.

Respecto a las guarderías, el CDC las
excluye de forma explicita de la definición
de “contactos íntimos” pero no da recomen-
daciones para ellas7. El protocolo de Cana-
dá18 recomienda que ante un caso de EI se
dé quimioprofilaxis en la familia y los “cen-
tros de cuidado de niños en domicilio”
(forma de cuidado infantil excepcional en
España); en guarderías “institucionales”
sólo si hay más de un caso de EI en un mes
o si coexiste una epidemia de varicela. En el
brote en Castro Urdiales los contactos entre

los niños parecen al menos tan íntimos
como los domiciliarios, pues aunque sólo
asistieran un promedio de cuatro horas al
día durante un máximo de cinco días a la
semana, la transmisión se produjo. Si se
consideran los contactos en una guardería
española parecidos a los “contactos ínti-
mos” podemos afirmar que cuando aparece
más de un caso de EI dentro de 30 días,
estaría indicada la profilaxis a todos los
niños, y de acuerdo con varias fuentes,
incluso ante un solo caso. Además si los
casos secundarios aparecen en poco tiempo
se justifica la profilaxis sin esperar al resul-
tado de los cultivos18. Así lo hicimos en
Cantabria el mismo día en que se conoció el
diagnóstico. Respecto al cierre de la guar-
dería, no hemos encontrado antecedentes en
la literatura y pudo haber tenido un efecto
perverso: algunos padres solicitaron ingre-
sar a sus hijos en otra guardería, con el ries-
go de introducir el germen en otro colecti-
vo. Pare evitarlo se ordenó que antes de
volver a la guardería del brote, o de ingre-
sar en cualquier otra, se exigiese un certifi-
cado de frotis negativo emitido por su
pediatra.

Tras la experiencia de este brote se pue-
den hacer la siguientes recomendaciones:
ante un caso de EI en una guardería, inves-
tigar a los otros niños y tratar sólo a los que
tengan síntomas o cultivo positivo (este es
el punto más polémico y podemos sentir-
nos presionados para tratar a todos); ante
más de un caso, dar profilaxis a todos los
niños sin esperar los resultados; no dar sis-
temáticamente profilaxis fuera de la insti-
tución; si se cierra la guardería, controlar el
acceso a otras guarderías para no extender
la infección a nuevos colectivos; prohibir
en las guarderías los fómites que imiten
comidas, cubiertos y teléfonos; revisar
nuestro sistema de vigilancia y participar
en Strep-EURO; y finalmente, dada la pre-
sión para actuar rápidamente, desarrollar
un protocolo para el manejo de los casos
que facilite el trabajo de los servicios de
salud pública.
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