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mina en el medio de cultivo. Las pruebas bioquímicas identifi-

cativas se muestran en la tabla 1.

Es un microorganismo que forma parte de la flora habitual

de la cavidad oral humana, del tracto respiratorio superior y de

la mucosa gastrointestinal y genitourinaria1. 

E. corrodens puede ser agente causal en infecciones orales1,

abdominales2, pleopulmonares3, ginecológicas4 y huesos5. Es

causante también de endocarditis, que seguirá el patrón HACEK6.

También ha sido descrito algún caso de sepsis neonatal7 y de

corioamnionitis7-9.

La sepsis neonatal por E. corrodens es poco frecuente, única-

mente hemos encontrado otro caso publicado previamente7, en

el que se describe un caso de corioannionitis y sepsis en un

neonato cuya madre sufre una infección por E. corrodens a las

28 semanas de gestación. El caso presentado se podría conside-

rar dentro de una forma de sepsis no grave sin afectación car-

diocirculatoria siguiendo la propuesta reciente de definición de

sepsis neonatal10. 

Este microorganismo es normalmente susceptible a betalactá-

micos, tetraciclinas y quinolonas.
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clínicos de la sepsis neonatal
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La sepsis sigue siendo una de las causas más frecuentes de

morbimortalidad neonatal a pesar de los avances de los cuida-

dos intensivos1 neonatales y pediátricos.

Las primeras guías de práctica clínica, con recomendaciones

para la prevención de la infección perinatal (especialmente por

Streptococcus agalactiae) fueron publicadas en 19962. Desde en-

tonces, la incidencia de sepsis neonatal precoz ha descendido

drásticamente2. La sepsis neonatal tardía (SNT) en neonatos a

término no ha experimentado esta reducción y se estima de

1,6 por cada 1.000 nacimientos3. No se han identificado unos

factores de riesgo de SNT y el pronóstico de estos pacientes si-

gue siendo infausto. Se postula la posibilidad de que el uso de

antibióticos intraparto favorezca que aparezcan nuevos gérme-

nes como causantes de las SNT4 o que se produzca un aumen-

to de las resistencias de los gérmenes habituales3,5,6.

En el año 2005, en nuestra unidad de cuidados intensivos pediá-

tricos (UCIP) se realizó un estudio retrospectivo de los pacientes

afectados de SNT ingresados desde el año 1998. El objetivo fue co-

nocer la incidencia y epidemiología de la SNT, la presencia de fac-

tores de riesgo, la sensibilidad a los antibióticos testados y la evolu-

ción. Se consideró SNT toda infección bacteriana sistémica, a partir

del séptimo día de vida, en un paciente previamente sano. Se ex-

cluyeron las sepsis nosocomiales.

Se recogieron 23 pacientes. La edad media al ingreso fue de

25,3 días (DE [desviación estándar]: ± 11días). Existieron factores

de riesgo prenatal y connatal en 14 casos (66,6%): 2 casos de fiebre

materna intraparto; 4 casos de madre portadora de estreptococo

betahemolítico del grupo B (EGB); 3 casos de determinación de

EGB desconocida; 1 caso de rotura prematura de membranas

de más de 18 h (todos con cobertura intraparto con ampicilina o pe-

nicilina), y 4 casos de prematuridad moderada (tabla 1). No existió

relación estadísticamente significativa entre la presencia de factores

de riesgo y desarrollo de sepsis posterior.

Se evidenció leucopenia en 17 pacientes (73,9%) sin diferencias

estadísticamente significativas respecto a la presencia de leucopenia

y mayor gravedad clínica. Se realizó punción lumbar en 21 pacien-

tes (91,3 %), fue positiva en 10 casos (43,4 %). La pauta antibiótica

TABLA 1. Factores de riesgo

Factores de riesgo n (%)

Sexo varón 12 (52)

Prematuridad 4 (17,4)

Rotura prematura de membranas 1 (4,3)

Fiebre materna intraparto 2 (8,6)

Madre portadora de EGB 4 (17,4)

Determinación de EGB desconocida 3 (13)

Total 23 (

EGB: estreptococo betahemolítico del grupo B.
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empírica más utilizada fue la cefotaxima y ampicilina (47,8 %). Se

aisló germen en 19 casos (82,6 %), el más frecuente fue el S. aga-

lactiae en 13 (61,9%), seguido de Escherichia coli en 3 (13,4%). No

se detectaron resistencias a los antibióticos testados. Fallecieron

6 pacientes (26 %) en los primeros 3 días del ingreso y todos pre-

sentaban meningitis.

Las publicaciones sobre la incidencia de SNT en pacientes a

término y sus factores de riesgo son escasas. Tiffany et al3 eva-

luaron la asociación entre la antibioterapia intraparto y la sepsis

tardía en neonatos a término. Encontró un aumento de gérme-

nes gramnegativos en los neonatos con antecedente de antibio-

terapia previa al parto y que éstos presentaban una mayor inci-

dencia de resistencias a la ampicilina. En nuestro estudio no se

evidenciaron diferencias significativas respecto a la existencia de

factores de riesgo y sepsis, pese a que 10 casos tenían antece-

dentes de antibioterapia materna. Nuestros datos coinciden con

los de otros autores6,7 y sugieren que la SNT en pacientes pre-

viamente sanos sigue siendo poco predecible.

Por lo que respecta al rendimiento de las pruebas comple-

mentarias, no encontramos ningún dato analítico que se asocia-

ra a una peor evolución. Sin embargo, la leucopenia podría ser

un dato de alarma, ya que fue el dato analítico más frecuente.

El EGB fue el germen más aislado (tabla 2) sin incremento

de la incidencia de gérmenes gramnegativos, a diferencia de la

serie de Tiffany et al3. Las sepsis neonatales podrían obedecer

también a infecciones víricas como por adenovirus, enterovirus

o coxsackievirus3, aunque en nuestra serie sólo analizamos las

de etiología bacteriana. Sin embargo, ante la sospecha de SNT

sin diagnóstico certero, deberían practicarse las técnicas diag-

nósticas apropiadas para detectar estos casos8.

No existieron resistencias antibióticas a los antibióticos em-

pleados habitualmente a diferencia de otras series4,5, con resis-

tencias a ampicilina.

La evolución fulminante en los casos de muerte apunta a la ne-

cesidad de un diagnóstico y tratamiento rápidos y eficaces. Las

técnicas de diagnóstico molecular en tiempo real deberían ser

consideradas ya que podrían alertar hacia la gravedad del cuadro

en función de la etiología y a un tratamiento más dirigido.

En resumen, en nuestro medio no ha variado la etiología de la

SNT ni han aparecido resistencias, por lo que, por el momento,

no sería necesario replantear la pauta antibiótica empírica intra-

parto, que en nuestro centro para el S. agalactiae se realiza prio-

ritariamente con penicilina.
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Los catéteres venosos centrales se usan con frecuencia para la

administración de medicación y nutrición parenteral. Su uso en

recién nacidos de muy bajo peso ha conducido a un aumento

TABLA 2. Etiología y mortalidad

Hemocultivo
Cultivo

Mortalidad
Patógenos

n (%)
de LCR

n (%)
n (%)

Grampositivos

Streptococcus agalatiae 13 (61,9) 9 (42) 6 (26)

(EGB)

Streptococcus epidermidis 1 (8,2) 0 0

Gramnegativos

Escherichia coli 3 (13,4) 0 0

Proteus mirabillis 1 (8,2) 0 0

Haemophilus influenzae 1 (8,2) 0 0

Total 23 21* 23

*Se realizó punción lumbar a 21 pacientes.
EGB: estreptococo betahemolítico del grupo B; LCR: líquido cefalorraquídeo.


