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1.1.2. La rotura patológica de las membra-
nas ovulares, tanto la rotura prema-
tura (antes de 37 semanas de gesta-
ción) como la rotura prolongada
(unos consideran riesgo de infección
más de 12 horas, algunos más de 18
horas y otros más de 24 horas, se aso-
cian a un aumento de sepsis.

1.1.3. Signos de corioamnionitis como: fie-
bre materna, leucorrea maloliente .

1.1.4. Líquido amniótico maloliente.

1.1.5. Reanimación en paritorio en RN por
hipoxia fetal y /o depresión al naci-
miento.

1.1.6. Infección urinaria materna, sobre
todo en el tercer trimestre, no trata-
da o incorrectamente tratada.

El diagnóstico de infección en el recién naci-
do (RN) debe hacerse lo más precoz posible
para iniciar la terapéutica de forma inmediata
y mejorar, de esa forma, el pronóstico.

Para efectuar el diagnóstico de infección de-
bemos valorar los siguientes aspectos:

1. Factores de riesgo. 2. Clínica 3. Exá-
menes bacteriológicos y 4. Exámenes
bioquímicos y biológicos.

1. FACTORES DE RIESGO (tabla I)

Se han identificado múltiples factores de
riesgo (FR) para la infección neonatal1,2 .

1.1. FR de sepsis de transmisión vertical:

1.1.1. La prematuridad es el FR aislado más
significativo que se correlaciona con
la sepsis neonatal.

Tabla I. Factores de riesgo para la infección neonatal

- Prematuridad

- Rotura prematura de membranas

- Rotura prolongada de membranas

- Signos de corioamnionitis

- Líquido amniótico maloliente

- Hipoxia fetal/ depresión al nacimiento

- Infección urinaria materna sin tratamiento
o con tratamiento incorrecto

- Gérmenes patógenos en el canal del parto
(especialmente estreptococo agalactiae)

- RN Muy Bajo Peso

- Catéteres intravasculares

- Otros artefactos (tubo endotra-
queal, sondajes, etc)

- Nutrición parenteral

- Antibioterapia previa

- Cirugía

SEPSIS VERTICAL SEPSIS NOSOCOMIAL
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pueden favorecer la proliferación de
gérmenes, así como seleccionar ce-
pas resistentes.

1.2.6. La infección grave previa, algunos
fármacos (corticoides, etc.), exan-
guinotransfusión, tiempo de estan-
cia hospitalaria, actos quirúrgicos,
etc., son factores evidentes y demos-
trados de riesgo de infección noso-
comial.

2. CLÍNICA

El diagnóstico inicial de sepsis es clínico, de
ahí que haya que efectuar un examen físico
muy detallado del RN en busca de cualquier
signo o síntoma, sabiendo que las manifesta-
ciones clínicas suelen ser inaparentes, ines-
pecíficas, más o menos sutiles y, a veces, de
aparición tardía; otras, las menos, el inicio
de la clínica es fulminante, con shock sépti-
co, sin que exista tiempo a realizar el diag-
nóstico. Este es el motivo del esfuerzo por
encontrar parámetros clínicos y bioquími-
cos que permitan un diagnóstico precoz 4,5, 6.

El distres respiratorio es el signo más común
y su presentación clínica puede variar desde
pausas de apnea a un grave síndrome respi-
ratorio que requiera apoyo ventilatorio; sig-
nos cardiocirculatorios4 (bradicardia con
deterioro del estado general, taquicardia, hi-
potensión...), neurológicos (irritabilidad,
hipotonía, tremor/convulsiones...), digesti-
vos (rechazo del alimento, mala tolerancia
digestiva, distensión abdominal, deposicio-
nes sanguinolentas...), cutáneos (coloración
pálido-grisácea, petequias, ictericia pre-
coz...), así como la mala regulación de la
temperatura (es más frecuente la hipotermia
en el prematuro y la hipertermia en el naci-
do a término), suelen estar presentes en las
infecciones neonatales.

1.1.7. Presencia en el canal del parto de
gérmenes patógenos para el feto-RN,
en especial el Streptococcus Agalac-
tiae (EGB).

1.1. FR de sepsis de transmisión hori-
zontal (nosocomial)3:

1.2.1. RN de muy bajo peso (RNMBP),
justificado por los defectos inmuni-
tarios y el elevado tiempo de hospi-
talización que habitualmente nece-
sitan.

1.2.2. Los catéteres intravasculares son un
FR importante de sepsis, que se ve
aumentado por una serie de circuns-
tancias como:

* Edad del RN en el momento de la ca-
nalización del catéter. A mayor edad,
mayor posibilidad de colonización, ya
que el RN estará parcialmente coloni-
zado al 5º día de vida aproximada-
mente; a partir del 7º día la coloniza-
ción es generalizada.

* Tiempo de permanencia del catéter.

* Condiciones de la técnica para la in-
serción del catéter: es obvio que la di-
ficultad en la canalización o la caren-
cia de asepsia aumentan la posibilidad
de infección.

1.2.3. La presencia de tubos endotraquea-
les, válvulas de derivación, sondajes
son importantes FR de sepsis.

1.2.4. La nutrición parenteral y lípidos
constituyen un buen caldo de culti-
vo para los gérmenes. Además, las
emulsiones lipídicas posiblemente
impiden la función normal de los
neutrófilos y macrófagos y facilitan
la invasión bacteriana.

1.2.5. Antibióticos previos. El uso y abuso
de antibióticos de amplio espectro
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culatoria o respiratoria, o bien por al-
teraciones de la coagulación.

Algunos autores indican que no hay que
efectuar PL en neonatos asintomáticos. Es-
tán de acuerdo en que casi la tercera parte
de los RN con sepsis bacteriana van a cursar
con meningitis, pero aseguran que siempre
que existe ésta habrá sintomatología.

Así pues, la decisión del estudio del LCR
deberá individualizarse. Se considerará cui-
dadosamente la PL en todo RN que esté
siendo estudiado por una infección bacte-
riana y, sobre todo, si va a recibir tratamien-
to antibiótico.

3.3. Identificación de antígenos bacteria-
nos. Aglutinación de partículas de lá-
tex, que se puede realizar en suero,
LCR, orina... Los mejores resultados se
obtienen en orina, fundamentalmente
para la detección de antígenos EGB.

Esta prueba puede servir de complemento
importante a otras pruebas diagnósticas, so-
bre todo, si se ha efectuado tratamiento an-
tibiótico prenatal materno.

La prueba en orina es muy sensible, pero tie-
ne baja especificidad. La presencia de falsos
positivos se relaciona con la posibilidad de
colonización por EGB 8.

Debido a la pluralidad de signos y síntomas,
habitualmente inespecíficos, que puede te-
ner el RN infectado, habrá que incluir la in-
fección en el diagnóstico diferencial de casi
la totalidad de la patología neonatal y utili-
zar parámetros bioquímicos que orienten
hacia la presencia o no de infección7.

3. EXÁMENES BACTERIOLÓGICOS
(tabla II)

La prueba de infección bacteriana viene
dada por el aislamiento del germen causan-
te de dicha infección y esto se realiza me-
diante cultivos procedentes de los distintos
fluidos corporales.

3.1. Hemocultivo. Considerado “patrón de
oro” para el diagnóstico. Está probado
que un tanto por ciento elevado de
sepsis bacteriana tienen el hemoculti-
vo negativo, bien por terapéutica ma-
terna previa con antibióticos, bien por
defectos en la recogida de la muestra ...

Conviene extraer un mínimo de 0.5 ml. de
sangre por frasco. Con dos frascos se aumen-
ta el rendimiento de los cultivos positivos y
se disminuye el riesgo de interpretaciones
erróneas por contaminación. La sensibili-
dad de los hemocultivos es del 80 % y la es-
pecificidad, del 96-100 % .

3.2. Examen y cultivo de líquido cefalorra-
quídeo (LCR). A los RN con sospe-
cha de sepsis se les debe efectuar pun-
ción lumbar (PL), pues no todos los
que tienen participación meníngea
presentan signos y síntomas de menin-
gitis. Además, algunos RN con cultivo
positivo del LCR pueden tener un he-
mocultivo negativo. El retraso, por
tanto, en hacer PL solo estaría justifi-
cado por una inestabilidad cardiocir-

Tabla II. Exámenes bacteriológicos

- Hemocultivo

- Examen y cultivo de líquido
cefalorraquídeo

- Identificación de antígenos bacterianos

- Urocultivo

- Cultivos periféricos

- Cultivo de aspirado traqueal

- Cultivos en la madre
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orina). Es aconsejable realizarlos
cuando se sospecha una sepsis de
transmisión vertical en el neonato.

4. EXÁMENES BIOLÓGICOS Y
BIOQUÍMICOS (tabla III)

Las dificultades para identificar al RN sépti-
co han dado lugar a que se valoren muchas
pruebas coadyuvantes que puedan indicar
infección, pero que no identifican el micro-
organismo causal. Los indicadores evalua-
dos hasta ahora para el diagnóstico de sepsis
están lejos de ser los ideales (rápido, con
alta sensibilidad y alto valor predictivo ne-
gativo), por lo que se investigan nuevos
marcadores y mientras tanto se efectúa la
valoración conjunta de varias pruebas con
el fin de aumentar la sensibilidad y el valor
predictivo negativo 10,11 .

4.1. Recuento y fórmula leucocitaria. Du-
rante la época neonatal los límites del
recuento leucocitario normal son muy
amplios, pero de todas formas, y du-
rante los primeros días de la vida, la
leucocitosis superior a 30.000 leucoci-
tos/mm3 o leucopenia inferior a 5.000
leucocitos/mm3, la neutrofilia superior
a 15.000 neutrófilos/mm3 o neutrope-
nia inferior a 5.000 neutrófilos/mm3 en
las primeras horas de vida y luego infe-
rior a 1.500 neutrófilos/mm3, así como

3.4. Urocultivo. Útil en las sepsis de apari-
ción tardía y muy poco útil en las pre-
coces, ya que el desarrollo bacteriano
de la orina es extremadamente raro
antes de las 72 horas. Cuando existe
una infección bacteriana en orina an-
tes de esta fecha, hay que sospechar
una metástasis de la bacteriemia. El
riesgo de contaminación de la muestra
es menor si se obtiene por punción su-
prapúbica o por sondaje vesical 8.

3.5. Cultivos periféricos. Los cultivos um-
bilicales, de oídos, faringe, piel, rec-
to... sólo tienen valor en las sepsis ver-
ticales si son negativos, ya que su
positividad sólo indica colonización
bacteriana. Donde tienen algún valor
es cuando la madre ha sido tratada pre-
natalmente con antibióticos, ya que al
poder negativizarse el hemocultivo del
RN, los gérmenes aislados pueden
orientar hacia la etiología de la infec-
ción. Estos cultivos tienen más interés
en las sepsis nosocomiales, pues la co-
lonización del RN puede orientar ha-
cia el germen responsable de la sepsis y
a su sensibilidad antibiótica.

3.6. Cultivo de aspirado traqueal. En los
RN intubados se recomienda efectuar-
lo en las primeras 4 horas tras intuba-
ción, o bien en cualquier momento
cuando se sospecha el desarrollo de
una sobreinfección pulmonar. Un re-
sultado positivo no implicará un diag-
nóstico etiológico de certeza ya que
sólo indica colonización de la vía aé-
rea; a pesar de ello puede orientar a la
elección de la antibioterapia cuando
se considere necesaria. El recuento de
leucocitos en el aspirado traqueal pue-
de ser utilizado como signo indirecto
de infección9.

3.7. Cultivos en la madre (vaginal, rectal,
de placenta, de líquido amniótico y

Tabla III. Exámenes biológicos y
bioquímicos

- Recuento y fórmula leucocitaria

- Recuento plaquetario

- Velocidad de sedimentación globular

- Proteína C reactiva

- Otras pruebas
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nación seriada en las primeras 24-48 horas
del supuesto proceso infeccioso12.

La asfixia y la aspiración de meconio pue-
den dar concentraciones altas de PCR.

Valorada conjuntamente con otras pruebas
(relación inmaduros / totales, neutrope-
nia...) posee una alta sensibilidad y valor
predictivo negativo, y el descenso o norma-
lización de los valores de PCR puede ser un
buen predictor de la eficacia del tratamien-
to antibiótico.

4.5. Otras pruebas: orosomucoide, fibrinóge-
no, alfa 1-antitripsina, fibronectina,
haptoglobina, elastasa leucocitaria, pre-
albúmina, IgM..., han sido estudiadas
con más o menos eficacia diagnóstica.

En el futuro es posible que se disponga, de
forma generalizada, de marcadores infeccio-
sos muy precoces que mejorarán de forma
evidente el diagnóstico de sepsis bacteriana
neonatal, como la procalcitonina (marcador
muy precoz y específico), interleuquinas 13,14 ,
factor de necrosis tumoral, moléculas solu-
bles de adhesión intercelular, etc. Mientras
tanto, el recuento y fórmula leucocitaria, la
relación inmaduros / totales y los niveles de
PCR, por su disponibilidad, rapidez y sensibi-
lidad, son las pruebas más usadas.

5. DIAGNÓSTICOS DEFINITIVOS
(según “Grupo de Hospitales Castrillo” 15)
(tabla IV)

5.1. Sepsis vertical confirmada:

* RN menor de 72 horas de vida, con
clínica y biología de sepsis y hemocul-
tivo positivo.

* En RN mayores de 72 horas de vida se
necesita para el diagnóstico: factores
de riesgo de transmisión vertical, clí-

la relación neutrófilos inmaduros/
neutrófilos totales superior a 0.2 en las
primeras 48-72 horas de vida y luego
superior a 0.12, proporcionan datos
válidos para el diagnóstico de sepsis
bacteriana neonatal.

Sin embargo, estos parámetros leucocitarios
se pueden alterar de forma importante en
muchas situaciones de estrés (neumotórax,
parto difícil, convulsiones, toxemia mater-
na...) y pueden simular una respuesta infec-
ciosa.

La repetición del recuento y fórmula leuco-
citaria cada 6-12 horas aumenta de forma
importante su valor predictivo.

4.2. Recuento plaquetario. La trombocito-
penia es habitualmente un signo tar-
dío y poco sensible, aunque una cifra
menor de 100.000/mm3 posee una bue-
na especificidad. El distrés respirato-
rio, la asfixia y la coagulación intra-
vascular diseminada son algunas
patologías en las que puede estar pre-
sente la trombocitopenia sin existir
infección.

4.3. Velocidad de sedimentación globular.
Se puede utilizar como diagnóstico de
infección, pero tiene poca sensibilidad.

4.4. Proteína C Reactiva (PCR). Es un re-
actante de fase aguda, rápido y que se
eleva ante un estímulo infeccioso o in-
flamatorio muy por encima de su ran-
go normal. Está demostrada su utilidad
como marcador de sepsis bacteriana
neonatal.

Los valores normales varían según el labora-
torio y la edad del RN, pero en general se da
como cifra normal hasta 1.5 mg/dl. Puede
no elevarse en las fases iniciales de la infec-
ción, de ahí la conveniencia de su determi-
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5.5. Bacteriemia nosocomial:

* RNmayor de 72 horas de vida y menor
de 28 días, factores de riesgo de trans-
misión nosocomial, no clínica ni bio-
logía de sepsis y hemocultivo positivo.
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- Bacteriemia nosocomial
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