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EDITORIAL

Reflexiones en torno a la infección
en el recién nacido
J. López Sastre, G.D. Coto Cotallo, A. Ramos Aparicio y B. Fernández Colomer

Servicio de Neonatología. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo.

(An Esp Pediatr 2002; 56: 493-496)

En las mujeres gestantes la detección en vagina de gér-
menes patógenos se objetiva con una frecuencia variable
en razón de motivos geográficos, toma de cultivo en el
tercio superior de vagina, cultivo simultáneo en recto,
medio de cultivo utilizado, etc.1-4 y, en general, en Esta-
dos Unidos se refiere una prevalencia de cultivo positivo
del 10-30%1 y en España del 10-17%3,4. Los gérmenes pa-
tógenos en vagina pueden causar parto prematuro5,6, co-
rioamnionitis7 y contaminación del feto por vía ascen-
dente o por contacto directo al pasar por el canal del
parto3,8. Una vez colonizado el feto, y según el tipo de
patógeno implicado, de la intensidad del inóculo y de
las defensas inmunológicas del recién nacido pueden ins-
taurarse infecciones que se denominan de transmisión
vertical9, en las que la sepsis y la meningitis son las más
frecuentes y graves9,10.

La sintomatología de la sepsis de transmisión vertical
suele iniciarse en los primeros 3 días de vida y, por ello,
en la bibliografía se denomina sepsis de inicio precoz11,
pero este criterio no está exento de errores, pues en al-
gunas sepsis de transmisión vertical se manifiestan los
síntomas después de los primeros 3 días9 y, por ello, si-
guiendo el criterio cronológico, no serían consideradas
como tales y, por otra parte, algunas sepsis de transmi-
sión nosocomial inician la clínica en la primera semana
de la vida y se clasificarían falsamente como de transmi-
sión vertical13. Es por ello por lo que el Grupo de Hospi-
tales Castrillo estudió la epidemiología de las sepsis ver-
ticales9, incluyendo las que se iniciaban después de los
primeros 3 días (en razón de presentar síntomas de sep-
sis, hemocultivo positivo y aislamiento del mismo pató-
geno en canal genital materno o en tres o más de los exu-
dados periféricos si fueron tomados al recién nacido en el
primer día de vida) y excluyendo las sepsis nosocomia-
les de inicio en los primeros 3 días de vida (tipificadas
en razón de síntomas de sepsis, hemocultivo positivo por
microorganismo considerado de transmisión nosocomial

y aislamiento del mismo patógeno en otros recién naci-
dos o en el personal sanitario o en el material de diag-
nóstico o tratamiento en contacto con el recién nacido).
Con estos criterios durante los años 1996-1997 se anali-
zaron 203.288 recién nacidos de 10 comunidades autóno-
mas y la frecuencia de sepsis vertical fue de 2,5‰ recién
nacidos, más elevada en los de peso # 1.500 g (32,4 ‰
recién nacidos). Los gérmenes implicados con más fre-
cuencia fueron Streptococcus agalactiae (estreptococo del
grupo B, EGB) (266 sepsis, 51,1% del total) y Escherichia

coli (63 sepsis, 12,1%) y la mortalidad fue del 8,7% sien-
do más elevada en los recién nacidos de menos de
1.500 g (30,5%)9. Las meningitis de transmisión vertical se
estudian en este número de ANALES ESPAÑOLES DE PEDIA-
TRÍA10 y se refiere una frecuencia de 0,51‰ recién naci-
dos (6,17 ‰ en recién nacidos # 1.500 g). Se aisló EGB
en el 48,5% de los casos y E. coli en el 18,2%. La morta-
lidad fue del 8,3% (33% en los recién nacidos # 1.500 g).

Véanse págs. 556-563

Teniendo en cuenta la frecuencia y mortalidad de las
infecciones invasivas de transmisión vertical1,4,9,10 es lógi-
co que se haya dado mucha importancia a la prevención
de estas infecciones y en este sentido en 1996 en Esta-
dos Unidos se establecieron los criterios para recomendar
tratamiento intraparto con antibióticos con el fin de evi-
tar la infección por S. agalactiae13 y en 1998 en España se
propuso un consenso similar14. Los primeros estudios
demostraron una disminución significativa de las sepsis
por S. agalactiae1,15,16, pero plantearon diversas contro-
versias que en síntesis son las siguientes:

1. La utilización de ampicilina (hoy día se debería utili-
zar penicilina G)3 podría facilitar la aparición de resisten-
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cia bacteriana y así podrían aumentar las sepsis vertica-
les por E. coli17-19 que son las más frecuentes en los re-
cién nacidos de menos de 1.500 g y tienen más mortali-
dad9,19,20.

2. La utilización de antibiótico intraparto al pasar a la
sangre del neonato podría ser suficiente para negativizar
el hemocultivo, pero no para evitar la progresión de la in-
fección invasiva, con el consiguiente aumento de diag-
nóstico de sepsis clínica9.

3. En embarazadas de más de 37 semanas, cuando no
se ha realizado o no se conoce el cultivo del canal geni-
tal, la profilaxis intraparto se recomienda si hay síntomas
de corioamnionitis o rotura de membranas ovulares de
más de 18 h13,14, pero ocurre que en aproximadamente el
50% de las sepsis verticales por EGB no se registra la pre-
sencia de estos factores riesgo1,9 y, por tanto, siguiendo
estos criterios no se habría realizado profilaxis.

4. La profilaxis intraparto va dirigida al EGB9 y por ello
ante la presencia de corioamnionitis y/o rotura prolonga-
da de membranas y con cultivo vaginal con E. coli u otra
enterobacteria, es probable que la profilaxis con penicili-
na o ampicilina no sea efectiva y puede sugerirse utilizar
ampicilina más gentamicina o cefotaxima1,3. 

Conscientes de estas controversias en el Grupo de Hos-
pitales Castrillo se comparó la casuística de sepsis verti-
cal durante los años 1996-1997 (no se realizaba profilaxis
o se hacía sólo ocasionalmente) con la de los años
1999-2001, en los que se realizaba profilaxis según el
consenso español de 199814 y los resultados se darán a
conocer en junio de 2002, pero puede adelantarse que
con la casuística 1999-2000, la profilaxis disminuye la fre-
cuencia de sepsis verticales por EGB, sobre todo en hos-
pitales de Cataluña que pasa del 1,7 al 0,4‰, que no au-
menta la frecuencia de sepsis por E. coli, que hay un
aumento no significativo de las sepsis clínicas y que por
cada 100.000 recién nacidos el número de muertos por
sepsis comprobada más el número de muertos por sep-
sis clínica es del 0,32 ‰ recién nacidos en el período
1996-1997 y del 0,25‰ en el período 1999-2000 (no sig-
nificativo). También es importante destacar que es preci-
so llegar a un consenso de expertos en neonatología, epi-
demiología, microbiología y ginecología, con el fin de
unificar a nivel europeo los criterios para recomendar la
profilaxis intraparto y sobre cuál debería ser el antibiótico
utilizado en las diferentes situaciones clínicas1 y en este
sentido en octubre de 2002 habrá una reunión en Grana-
da con el fin de llegar a un acuerdo europeo.

La corioamnionitis clínica es una entidad insuficiente-
mente definida21,22 y su diagnóstico se suele basar en da-
tos recogidos en la madre (fiebre > 38 °C, leucocitosis
> 15.000/ml, proteína C reactiva > 30 mg/dl y dolor ab-
dominal bajo), datos de líquido amniótico (líquido malo-
liente, glucosa < 10 mg/dl, más de 50 leucocitos por cam-
po, presencia de estearasa leucocitaria) y datos recogidos

del feto (taquicardia basal, disminución de la variabilidad
del latido cardíaco) y es posible que la presencia de dos
o más de los datos anteriores sea suficiente para estable-
cer el diagnóstico21. La corioamnionitis histológica se de-
fine por la presencia de inflamación en las membranas
ovulares o en cordón umbilical23 y se observa con fre-
cuencia en las placentas de partos prematuros21,24. La im-
portancia de la corioamnionitis radica en que puede ser
causa de parto prematuro espontáneo5,6, de aumento de
morbilidad neonatal (más frecuencia de sepsis vertical,
más necesidad de reanimación en la sala de partos y más
necesidad de ventilación asistida posterior21), y también
se relaciona con el desarrollo posterior de parálisis cere-
bral infantil22. La parálisis cerebral infantil se diagnostica
con una frecuencia de 2-3‰ recién nacidos vivos25, sien-
do más frecuente en los de parto prematuro26. La etiolo-
gía de la parálisis cerebral infantil es diversa (hemorragia
intraventricular, hipoxia-isquemia intraparto, malforma-
ciones cerebrales, embriofetopatías, meningitis neonatal,
etc.) y en no menos del 50 % de casos la etiología per-
manece desconocida25,26. En este sentido, en recién naci-
dos prematuros diversos trabajos relacionan la presencia
de corioamnionitis clínica o histológica con el desarrollo
ulterior de parálisis cerebral infantil de causa desconoci-
da23,27-30 y en el año 2000 se publica un metaanálisis22 en
el que se refiere que en el recién nacido de parto prema-
turo, cuya madre haya tenido clínica de corioamnionitis,
hay evidencia de mayor posibilidad de desarrollar paráli-
sis cerebral infantil (riesgo relativo [RR], 1,9; intervalo de
confianza [IC] 95%, 1,4-2,5) y si se diagnostica corioam-
nionitis histológica el RR es de 1,6 (IC 95%, 0,9-2,7). En
recién nacidos a término, cuya madre tenga corioamnio-
nitis clínica, también existe evidencia de más riesgo de
desarrollo ulterior de parálisis cerebral (RR, 4,7; IC 95%,
1,3-16,2) y Grether y Nelson25 en recién nacidos a térmi-
no cuya madre tuviera corioamnionitis histológica lo rela-
cionan con parálisis cerebral infantil (RR, 2,1; IC 95 %,
1,5-2,9). El mecanismo patogénico por el que la corio-
amnionitis causa parálisis cerebral no es bien conocido,
pero se ha sugerido que podría aumentar las citocinas
en líquido amniótico y en sangre fetal (interleucina [IL] 6,
IL-1b, factor alfa de necrosis tumoral)31,32 y estas citocinas
podrían alcanzar el cerebro fetal y causar necrosis de cé-
lulas gliales y de mielina33 y, en consecuencia, originar
cavidades periventriculares (LMPc)34,35 que predisponen a
la aparición ulterior de parálisis cerebral infantil35. El
efecto tóxico de las citocinas sobre células gliales se ha
demostrado de manera experimental33 y en la clínica se
refiere que los recién nacidos con LMPc tenían significa-
tivamente más elevadas las citocinas en líquido amnióti-
co31 y en sangre de cordón32. También se ha objetivado
una relación entre corioamnionitis clínica y LMPc (RR,
3,0; IC 95%, 2,2-4)22 y entre corioamnionitis histológica y
LMPc (RR, 2,1; IC 95 %, 1,5-2,9)22. Como consecuencia
de estos estudios se especula que con el diagnóstico ade-
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cuado de la corioamnionitis clínica y su tratamiento con
antibióticos o moduladores de la respuesta inflamatoria,
podría disminuirse el parto prematuro y la frecuencia de
la LMPc y de la parálisis cerebral infantil21-23,36,37; no obs-
tante, todavía es mucho lo que falta por estudiar para lle-
gar a la evidencia de que sea así.

Véanse págs. 551-555

En la actualidad, el diagnóstico prenatal con la indica-
ción de aborto en los supuestos legales ha motivado que
nazcan menos niños malformados y que, por tanto, haya
menos mortalidad neonatal por esta causa y, por otra par-
te, los adelantos técnicos han hecho disminuir la mortali-
dad precoz de los recién nacidos de muy bajo peso12. Así,
en la actualidad, en los servicios de neonatología las in-
fecciones nosocomiales (sepsis y meningitis) son la cau-
sa más frecuente de mortalidad12,38,39. Las infecciones no-
socomiales son causadas por patógenos ubicados en el
servicio de neonatología que llegan hasta el recién nacido
transportados por las manos del personal sanitario o a tra-
vés del material de diagnóstico y/o tratamiento. Una vez
contaminado el recién nacido, el paso a infección de-
penderá del tipo de microorganismo, de la intensidad
del inóculo, de las defensas del neonato y de las técnicas
que favorezcan la invasión de la sangre (canalización ve-
nosa central, alimentación intravenosa, intubación tra-
queal, aspiraciones intratraqueales, etc.)1,3,12.

La sintomatología de la sepsis nosocomial suele iniciar-
se después de los primeros 3-7 días de vida y por eso en
la bibliografía se refieren como sepsis de inicio tardío40,
pero este criterio no está exento de errores, pues algunas
sepsis de transmisión vertical inician la sintomatología
después de los primeros 3-7 días de vida9 y algunas sepsis
nosocomiales lo hacen en los 7 primeros días12. Por estos
motivos, en el Grupo de Hospitales Castrillo durante los
años 1996-1997 se estudió la epidemiología de las sepsis
nosocomiales, incluyendo las que se inician en los prime-
ros 7 días de vida y excluyendo las sepsis verticales de co-
mienzo tardío (según los criterios anteriormente expues-
tos) y se objetivó una frecuencia de 2,1 recién nacidos con
una o más sepsis por cada 100 neonatos ingresados12, con
una incidencia más elevada en los de menos de 1.500 g
(15,6%). Los gérmenes más frecuentemente aislados fue-
ron Staphylococcus epidermidis (42 %), Candida spp.
(11,5%), E. coli (7,9%), Enterococcus (7,7%) y Klebsiella

(7 %). La mortalidad fue del 11,8 %, más elevada en los
recién nacidos de menos de 1.500 g (17,3 %)12. Las me-
ningitis de transmisión nosocomial se analizan en este
número de ANALES, y se refiere una frecuencia de 0,2 por
100 recién nacidos ingresados (1,3% en los de menos de
1.500 g). S. epidermidis se aisló en el 24,5 % de casos,
E. coli en el 26,5%, Klebsiella en el 10,2% y Candida spp.

en el 5,2%. La mortalidad fue del 19,4% (37,4 en recién
nacidos de menos de 1.500 g)10.

Teniendo en cuenta la frecuencia y mortalidad de las
infecciones nosocomiales es lógico realizar los máximos
esfuerzos para evitarlas y en este sentido la utilización jui-
ciosa de antibióticos, evitando en lo posible aquellos que
generen más resistencias bacterianas, la existencia y utili-
zación de protocolos de limpieza y/o esterilización del
material de diagnóstico o tratamiento, el conseguir un nú-
mero adecuado de personal sanitario y una infraestructu-
ra hospitalaria suficiente, son medios que previenen el
sobrecrecimiento de gérmenes patógenos. La contamina-
ción del recién nacido es prevenida fundamentalmente
por el lavado adecuado de las manos, antes de tocar al
neonato y por la utilización y mantenimiento del mate-
rial de diagnóstico o tratamiento limpio y/o estéril. La in-
fección del recién nacido por la invasión del torrente cir-
culatorio se ve dificultada fundamentalmente al utilizar
técnicas estériles para la colocación de catéteres venosos
invasivos, para el manejo de las conexiones y llaves de
los catéteres, para la preparación de las soluciones de ali-
mentación intravenosa, para la intubación y aspiración in-
tratraqueal y para el manejo de las heridas quirúrgicas12,41.
No obstante, pensamos que siendo todas las medidas an-
teriores muy importantes no serán suficientemente efec-
tivas si no se transmite a todo el personal sanitario el con-
vencimiento de que las infecciones nosocomiales pueden
y deben ser evitadas y para ilusionarlo en la consecución
de este objetivo, deben realizarse sesiones periódicas de
concienciamiento sobre lo que son las infecciones noso-
comiales, cómo se transmiten y de qué medios se dispo-
ne para evitarlas. También pensamos que es importante
analizar en sesiones conjuntas con los/as diplomados de
enfermería las infecciones nosocomiales habidas en pe-
ríodos de 6-12 meses y estudiar los posibles factores epi-
demiológicos que han podido contribuir o ser causa de la
infección.
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