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Puntos clave

La presencia de 

hipotensión arterial 

y apnea son los signos 

clínicos más predictivos 

de sepsis (hemocultivo 

positivo).

Valores de proteína 

C-reactiva (PCR) > 

10 (en > 1 semana) y 15 

(< 1 semana) mg/l son 

indicativos de infección. 

Su determinación seriada 

es útil para monitorizar la 

resolución de la infección, 

eficacia y duración del 

tratamiento.

La procalcitonina 

(PCT) puede ser 

útil como parte de la 

evaluación de sepsis pero 

no como marcador aislado. 

La administración de 

antibióticos disminuye 

los niveles de PCT más 

rápido que los de PCR, 

por lo que puede ser útil 

para reducir la duración del 

tratamiento.

Un hemocultivo 

negativo no descarta 

la presencia de sepsis.

La corioamnionitis 

por Ureaplasma 

se asocia a morbilidad 

neonatal a largo plazo, 

pulmonar (enfisema precoz, 

displasia broncopulmonar) 

y cerebral (hemorragia 

intraventricular, 

leucomalacia 

periventricular, parálisis 

cerebral). 
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Introducción

La sepsis en el recién nacido es una situación 
relativamente frecuente y potencialmente gra-
ve. De ahí la importancia de un tratamiento 
y diagnóstico precoz, a veces difícil porque la 
clínica es muy inespecífica y puede confundir-
se con otras situaciones propias del recién na-
cido y además las pruebas diagnósticas, entre 
ellas el hemocultivo, no siempre son fiables.
Debido a la aparición creciente de resistencias 
a los antibióticos, es importante evitar el uso 
innecesario de los mismos en neonatos que 
realmente no estén infectados. 
El Grupo de Hospitales Castrillo situaba en 
España la incidencia de sepsis en 2,5‰ recién 
nacidos vivos y la de sepsis nosocomial en 2,9% 
de los ingresos en unidades neonatales, siendo 
de 15,6% en menores de 1.500 g1-3. Los últi-
mos datos referidos a 2009 son una incidencia 
de sepsis vertical de 0,99‰ (descenso impor-
tante en relación con la profilaxis materna para 
Streptococcus agalactiae) y de sepsis nosocomial 
de 23,7% en menores de 1.500 g.

Definiciones

En 1991, en una reunión de consenso en Estados 
Unidos se estableció el concepto de síndrome de 
respuesta inflamatoria sistémica (SRIS)3,4 como 
hallazgos tras la activación generalizada del sistema 
inmunitario, con independencia de la causa des-
encadenante. Incluye criterios clínicos (fiebre, ta-
quicardia, taquipnea) y de laboratorio (leucocitosis 
o leucopenia). De la misma manera establecieron 
el concepto de sepsis como SRIS en presencia 
de infección. Así empezó a utilizarse en adultos. 
Hasta 2002 no incluyeron un listado de signos 
y síntomas con algunas puntualizaciones para la 
población pediátrica, con adaptación incluida para 
recién nacidos y neonatos. Se establecieron los va-
lores de normalidad para cada rango de edad y se 
incluyeron algunas peculiaridades (bradicardia)5.
En 1995, los responsables de los servicios de neo-
natología de los hospitales que formaban el Gru-
po Castrillo llegaron a un consenso para definir3:

— Sepsis comprobada: presencia de síntomas 
o signos de infección, marcadores biológicos 
de SRIS (alteración de recuento leucocitario, 
PCR > 12 mg/l) y hemocultivo positivo. 
— Sepsis clínica: presencia de síntomas o 
signos de infección, marcadores biológicos de 
SRIS pero hemocultivo negativo.
— Bacteriemia: ausencia de síntomas o signos 
de infección, normalidad en los marcadores 
biológicos pero hemocultivo positivo. 
A su vez, pueden tener un origen de transmisión 
vertical o nosocomial1,2 en función de criterios:

— Temporales (precoz < 72 h, tardía > 72 h).
— Epidemiológicos.
— Microbiológicos (vertical: microorganis-
mos localizados en canal vaginal materno 
adquiridos por vía ascendente o por con-
tacto en el momento del parto; nosocomial: 
microorganismos procedentes del entorno 
hospitalario que colonizan al paciente por 
contacto con personal sanitario o material 
contaminado).

Etiología

Se ha comprobado en múltiples series, 
incluida la de los Hospitales del Grupo 
Español Castrillo, que los agentes causan-
tes más frecuentes de sepsis de transmisión 
vertical son Streptococcus del grupo B y 
Escherichia coli, mientras que en las infec-
ciones de transmisión nosocomial son Sta-
phylococcus epidermidis, seguido de algunos 
gramnegativos y en tercer lugar Candida6 
(tablas 1 y 2).

Factores de riesgo

Debido a la inespecificidad de los síntomas 
durante esta etapa de la vida, es importante 
tener en cuenta los factores de riesgo de in-
fección, tanto vertical como nosocomial, para 
sospechar precozmente la posibilidad de que 
un neonato tenga un proceso infeccioso.
Presentan más riesgo de presentar una sepsis7 
de transmisión vertical los neonatos con:

— Prematuridad (< 37 semanas).
— Rotura prematura de membranas (< 37 
semanas).
— Rotura prolongada de membranas (> 18 h).

Para hablar de sepsis 
comprobada es necesaria 
la presencia de síntomas 
y signos clínicos, 
marcadores biológicos 

y hemocultivo positivo, 
tanto si es vertical como 
nosocomial. 
La etiología más frecuente 
de sepsis son bacterias 
grampositivas, entre 
ellas Streptococcus 
agalactiae en sepsis 
vertical y Staphylococcus 
epidermidis en la sepsis 
nosocomial. Siguen 
en frecuencia bacilos 
gramnegativos y hongos.

De XVI Reunión Anual del Grupo de Hospitales Castrillo6.

Tabla 1. Etiología de sepsis vertical

2002 (%) 2009 (%)

Grampositivos 63,5 59,6

Streptococcus 
agalactiae

37 33,3

Enterococcus 
faecalis

9,9 3

Listeria 
monocytogenes

3,3 7,1

Gramnegativos 34,6 30,7

Escherichia coli 26,1 25,7

Klebsiella 3,3 2
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— Corioamnionitis materna (fiebre > 38 ºC, 
leucocitosis, aumento de PCR, taquicardia 
fetal, líquido amniótico maloliente).
— Reanimación avanzada.
— Infección urinaria materna en el tercer 
trimestre sin tratamiento o tratamiento in-
completo.
— Cultivo rectovaginal (CRV) positivo, sobre 
todo a S. agalactiae.

Mientras que la sepsis de transmisión nosoco-
mial es más probable que aparezca en neona-
tos ingresados que presenten: 

— Catéteres intravasculares: edad de inser-
ción (a mayor edad, mayor colonización y por 
lo tanto mayor riesgo de paso de bacterias), 
tiempo de permanencia del catéter (a mayor 
tiempo, mayor riesgo de transmisión), técnica 
de inserción.
— Tubos endotraqueales, válvulas de deriva-
ción ventriculoperitoneal, sondajes.
— Nutrición parenteral y lípidos (caldo de 
cultivo).
— Uso de antibióticos de amplio espectro 
(aparición de resistencias, infecciones por 
hongos).
— Cirugías.
— Corticoides.
— Hospitalización prolongada.
— Presencia de otros neonatos colonizados.

Manifestaciones 
clínicas

Las manifestaciones clínicas de la sepsis 
neonatal son múltiples y muy inespecífi-
cas. De esta manera habrá que descartar 
una posible infección en neonatos que pre-
senten7, 8: 

1. Signos respiratorios: 
— Taquipnea: más de 60 respiraciones por 
minuto durante más de 60 min que no res-
ponde a cuidados básicos: control temperatu-
ra, analgesia, etc.
— Apnea: mayores de 20 s, repetidas y que 
precisen intervención activa.
— Aumento de las necesidades de oxígeno o 
ventilación mecánica: más de 60 min.
— Dificultad respiratoria: quejido, aleteo, 
retracción subcostal-intercostal, etc.

2. Signos hemodinámicos:
— Bradicardia: menos de 100 latidos por 
minuto, al menos 3 episodios de 20 s en 3 h y 
que precisen intervención activa.
— Taquicardia.
— Hipotensión arterial.

3. Signos neurológicos:
— Irritabilidad: no justificada por dolor.
— Hipotonía.
— Letargia.
— Convulsiones: clínicas o eléctricas

4. Signos digestivos:
— Rechazo de tomas.
— Mala tolerancia digestiva: aumento de res-
tos gástricos, vómitos.
— Diarrea.
— Distensión abdominal: puede asociarse a 
piel brillante, asas intestinales visibles.
— Deposiciones sanguinolentas.

5. Signos cutáneos:
— Ictericia.
— Color pajizo, pálido-grisáceo.
— Perfusión enlentecida.
— Púrpura, petequias.

6. Signos metabólicos:
— Hipo/Hiperglucemia.
— Acidosis metabólica.

7. Inestabilidad térmica:
— Hipotermia (más frecuente en prematuros).
— Hipertermia.

La forma de presentarse la sepsis en neonatos 
puede ser: 

Las manifestaciones 
clínicas de la sepsis 
neonatal son múltiples 
e inespecíficas y 
entre ellas podemos 
encontrar síntomas 
respiratorios (taquipnea, 
apnea, aumento de las 
necesidades de oxígeno 
o ventilación mecánica), 
hemodinámicos 
(bradicardia, taquicardia, 
hipotensión arterial), 
neurológicos (irritabilidad, 
hipotonía, letargia, 
convulsiones), digestivos 
(rechazo de tomas, 
vómitos, diarrea, 
distensión abdominal), 
cutáneos (ictericia, 
color pajizo, perfusión 
enlentecida, petequias), 
metabólicos (hipo/
hiperglucemia, acidosis 
metabólica), inestabilidad 
térmica (hipo/hipertermia) 
Las alteraciones 
hematológicas 
proporcionan poca 
información diagnóstica. 
Así, valores normales con 
datos clínicos indicativos, 

es decir, recién nacidos 
sintomáticos, deben 
tratarse hasta descartarse 
infección por otros 
métodos.

aAumentó por uso de antibióticos de amplio espectro en 
unidades neonatales y aumento de la supervivencia de 
recién nacidos de muy bajo peso.
bHa ido disminuyendo en probable relación con la 
profilaxis de la infección fúngica que se realiza sobre 
todo en menores de 1.000 g.
De XVI Reunión Anual del Grupo de Hospitales 
Castrillo6.

Tabla 2. Etiología de la sepsis nosocomial

2002 (%) 2009 (%)

Grampositivos 59,2 65,5

Staphylococcus 
epidermidis

44,2 48,1

Enterococcus 
faecalis

7,8 6,6

Staphylococcus 
aureus

4,2 4,4

Gramnegativos 28,6 28,1

Escherichia coli 7,9 4

Klebsiella 7 11,3

Pseudomona 4,9 2,2

Enterobacter 3,8 4,5

Hongos 12,2 6,4

Candida spp. 11,6a 6,1b
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La proteína C-reactiva 

(PCR) se eleva a las 12 
h del inicio de sepsis, se 
mantiene elevada 20-72 
h y desciende a valores 
normales a los 3-7 días. 
La procalcitonina (PCT) 
presenta una elevación 
fisiológica en primeras 
18-36 h de vida (hasta 
10-20 ng/ml).

— Subaguda: presentación de los síntomas 
de forma larvada, con afectación a veces de 
forma localizada. Es más típica de la sepsis 
nosocomial.
— Aguda: presentación fulminante con afec-
tación multisistémica. Es más típica de la 
sepsis vertical.

En los pacientes con sospecha de sepsis, la 
decisión de iniciar el tratamiento antibiótico 
generalmente hay que hacerla antes de cono-
cer el resultado del hemocultivo. Además un 
tratamiento precoz posiblemente disminuya 
la gravedad del cuadro séptico. Pero como 
ya hemos comentado, la clínica de sepsis en 
el período neonatal es muy inespecífica y 
debido al aumento en los últimos años de las 
resistencias antimicrobianas, también es im-
portante evitar el tratamiento con antibióticos 
en pacientes que realmente no presenten una 
sepsis. El conocimiento del valor predictivo 
de los distintos signos de infección, para el 
desarrollo de una sepsis neonatal, podría fa-
cilitar por un lado el tratamiento precoz con 
antibióticos ante una sospecha alta de sepsis y 
por otro lado, eliminar el uso inapropiado de 
antibióticos. 
Para identificar estos signos clínicos predic-
tivos de sepsis (definida como presencia de 
hemocultivo positivo), Ohlin et al8 recogieron 
de forma prospectiva los datos clínicos de 
401 neonatos < 28 días de vida con sospecha 
de sepsis entre 1997 y 2005 en un hospital 
de tercer nivel de Suecia. Presentaron sepsis 
precoz un 68 y tardía un 32%. Los signos 
clínicos que se asociaron de forma estadística-
mente significativa con la presencia de un he-
mocultivo positivo fueron: bradicardia, apnea, 
inestabilidad hemodinámica (hipotensión o 
mala perfusión periférica), intolerancia diges-
tiva y distensión abdominal. Sin embargo, no 
encontraron esta asociación con taquipnea, 
aumento de las necesidades de oxígeno, irrita-
bilidad o crisis y presencia de conducto arte-
rioso persistente. Sin embargo, cuando estos 
datos se estratificaron por edad gestacional, 
la taquipnea en > 37 semanas (sin embargo 
no en prematuros), bradicardia en < 37 sema-
nas (sin embargo no en nacidos a término), 
irritabilidad o crisis en recién nacidos extre-
madamente prematuros (< 31 semanas), se 
asociaron de forma estadísticamente significa-
tiva con la presencia de hemocultivo positivo. 
Teniendo en cuenta otros factores además de 
la edad gestacional, concluyeron que hipo-
tensión arterial y apnea eran los signos más 
consistentes con la presencia de sepsis, inde-
pendientemente de la edad gestacional. La 
presencia de intolerancia digestiva, distensión 
abdominal y bradicardia están fuertemente 

asociados a la presencia de un hemocultivo 
positivo pero no son independientes de otros 
factores. Además es importante recordar que 
la edad gestacional puede influir en las mani-
festaciones clínicas de la infección. 

Diagnóstico

La realización de las pruebas necesarias para 
el diagnóstico de infección debe plantearse 
ante la presencia de clínica compatible, siendo 
de gran ayuda la valoración de presencia de 
factores de riesgo. 
El diagnóstico se establecerá cuando se dis-
ponga de un cultivo positivo para un germen 
patógeno pero a la espera de dicho resultado, 
puede ser orientativo otras pruebas comple-
mentarias como: 

Recuento y fórmula leucocitaria
Debemos sospechar la presencia de una in-
fección ante la aparición tanto de leucocitosis 
como leucopenia (> 20.000 o < 5.000 × 10e3/
µl), neutrofilia como neutropenia (> 15.000 
o < 1.500 × 10e3/µl) y/o elevación de índice 
infeccioso (neutrófilos inmaduros/neutrófilos 
totales; en menores de 72 h: > 0,2; en mayo-
res de 72 h: > 0,12).
Hay que tener en cuenta que estas alteracio-
nes no son específicas de sepsis, sino que apa-
recen en situaciones de estrés: parto difícil, 
neumotórax, convulsiones, etc. En concreto, 
los neutrófilos pueden aparecer disminuidos 
en casos de hipertensión arterial materna, 
preeclampsia materna; o elevados en casos 
de asfixia perinatal, síndrome de aspiración 
meconial, fiebre materna7.

Recuento plaquetario
Es característica la presencia en trombocito-
penia (plaquetas: < 100.000 (×103/µl)7, aun-
que suele aparecer de forma tardía y ser poco 
sensible. Además también está presente en 
otras situaciones como dificultad respiratoria 
inmediata, asfixia perinatal, coagulación in-
travascular diseminada, etc.
En general las alteraciones hematológicas 
proporcionan poca información diagnósti-
ca en la evolución de neonatos. Así, valores 
normales con datos clínicos indicativos no 
apoyan la decisión de retrasar el tratamien-
to antibiótico. Es decir, que recién nacidos 
sintomáticos deben tratarse hasta que puede 
descartarse infección por otros métodos9.

Reactantes de fase aguda
Se denominan así a péptidos endógenos pro-
ducidos por el hígado como respuesta inme-
diata a la infección o daño tisular10. Entre 
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En caso de sepsis, la 

PCT aumenta a las 2-4 
h de la exposición a 
endotoxinas bacterianas, 
alcanza un pico máximo 
a las 6-8 h y se mantiene 
elevada 24 h. 

ellos podemos encontrar los que se señalan a 
continuación.

Proteína C reactiva
En la mayoría de las publicaciones se esta-
blece como cifra de corte para considerar 
un valor elevado: > 1,5 mg/dl o 15 mg/l (en 
primera semana); > 1 mg/dl o 10 mg/l (> 1 
semana)7,11. Suele elevarse a las 12 h de ini-
cio de sepsis, se mantiene elevada 20-72 h y 
desciende a valores normales a los 3-7 días12. 
También puede aparecer elevada en otras si-
tuaciones no relacionadas con la sepsis: estrés 
en el parto, parto por ventosa, fiebre materna, 
dificultad respiratoria, asfixia perinatal, sín-
drome de aspiración meconial, etc.10 
Asociada a alteraciones del recuento y fórmula 
leucocitarias aumenta su sensibilidad y valor 
predictivo negativo. Es especialmente útil rea-
lizar determinaciones seriadas cada 12-24 h 
para monitorizar la resolución de la infección, 
eficacia y duración del tratamiento empírico: la 
presencia de niveles de PCR en rango normal 
separados al menos 24 h en ausencia de sinto-
matología u otros datos indicativos de infec-
ción permitirían suspender dicho tratamiento 
empírico. De la misma manera, la presencia de 
niveles elevados de PCR en ausencia de otros 
datos que indiquen infección no justifica el 
mantenimiento de dicho tratamiento9.

Procalcitonina
Es un péptido producido por monocitos y 
hepatocitos, siendo un marcador muy precoz 
y específico en situaciones de sepsis y su au-
mento además se correlaciona con la gravedad 

de la misma. Aun así hay otras situaciones 
en las que también puede elevarse: dificultad 
respiratoria inmediata, fallo hemodinámi-
co, asfixia perinatal, hemorragia intracraneal, 
neumotórax, reanimación cardiopulmonar 
y de forma fisiológica en primeras 48 h de 
vida12. En relación a este último tema, Chie-
sa et al9,13 en el año 1998 establecieron una 
gráfica de evolución de los valores de PCT en 
recién nacidos sanos, donde obtuvieron como 
percentil 95: para el recién nacido, 0,7 ng/ml; 
a las 24 h de vida, 20 ng/ml y a las 48 h de 
vida: 2 ng/ml (fig. 1). 
Stocker et al12,14 obtuvieron una curva de ele-
vación fisiológica de PCT en recién nacidos 
sanos donde han observado un pico fisiológi-
co de elevación de PCT entre 18-36 h hasta 
10 ng/ml (fig. 2).
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Figura 1. Elevación fisiológica de la 
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Figura 2. Curva de elevación fisiológica de procalcitonina (PCT). Tomada de Stocker et al12.
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El diagnóstico definitivo 

nos lo da la presencia 
de un patógeno en un 
líquido corporal estéril. Se 
considera la prueba de 
referencia al hemocultivo, 
aunque no es así en 
neonatos donde con más 
frecuencia que en otras 
edades puede ser negativo 
en presencia de sepsis. 
Factores como poco 
volumen de sangre para 
la realización del mismo, 
o el tratamiento materno 
con antibiótico pueden 
justificar hemocultivo 
negativo.

En el caso de sepsis lo que se ha observado es un 
aumento de los valores de PCT a las 2-4 h des-
pués de la exposición a endotoxinas bacterianas; 
pico a las 6-8 h y se mantiene elevado 24 h10. 
Por todo ello, la PCT en sepsis vertical tiene 
una utilidad limitada debido a su rápida eleva-
ción posnatal fisiológica10,15. En el caso de una 
sepsis nosocomial, no es suficiente como mar-
cador aislado, pero puede ser útil como parte de 
la evaluación de sepsis10. La administración de 
antibióticos disminuye los valores de PCT más 
rápido que los de PCR. Por ello se está reali-
zando actualmente un estudio para valorar si la 
PCT puede ser útil para reducir la duración del 
tratamiento antibiótico en los casos de sospecha 
de sepsis posible o poco probable12.

Otros10

— Amiloide A sérico (SAA): inducido por 
citocinas inflamatorias (IL-1, IL-6) y el factor 
de necrosis tumoral alfa (TNF-α) en respuesta 
a lipopolisacáridos de bacilos gramnegativos. 
Aumento desde 8-24 h del inicio de sepsis. 
— Proteína de unión a lipopolisacárido (LBP), 
α1-antitripsina, fibronectina, haptoglobina, 
lactoferrina, orosomucoide (en estudio).

Otros reactantes de fase aguda
— Antígenos de superficie celular (CD64): 
requieren equipamiento muy especializado y 
procesamiento muy rápido lo que limita su 
uso en la práctica.
— Citocinas IL-6, IL-8, IL-10: el descenso 
muy rápido de sus niveles (< 24 h) y el alto 
coste limitan su uso.
— Marcadores moleculares: amplificación 
ADN por reacción en cadena de la polimerasa. 
Ventaja frente a hemocultivo: resultado más 
rápido en 6-18 h, se requiere menos cantidad 
de sangre: 0,3 ml. Inconvenientes: requieren 
un material y entrenamiento específico.

Microbiología
Como ya hemos comentado, el diagnóstico 
definitivo se basa en la presencia de un ger-
men patógeno en un líquido corporal habi-
tualmente estéril, por lo que desde el punto 
de vista microbiológico se obtendrá3,7,9,11:

1. Hemocultivo (prueba de referencia): el proble-
ma en el período neonatal es que existe un alto 
porcentaje de casos (mayor que en otras edades) 
en el que el hemocultivo es negativo, lo cual se 
debe a: tratamiento antibiótico materno, recogida 
inadecuada de la muestra de sangre (mínimo 0,5 
ml). Es decir que un hemocultivo negativo no 
permite descartar la presencia de sepsis.
2. Líquido cefalorraquídeo: se debe efectuar 
siempre en neonatos con sospecha de sepsis, ya 
que no todos los que tiene participación me-

níngea tiene signos/síntomas de meningitis. Es 
importante valorar esta participación meníngea 
porque su presencia puede modificar la dosis, ti-
po y duración del tratamiento antibiótico. A ve-
ces es necesario retrasar la punción lumbar debi-
do a la presencia de inestabilidad hemodinámica 
o respiratoria, alteraciones de la coagulación o 
trombocitopenia. Actualmente sigue existiendo 
controversia sobre no realizar punción lumbar 
si el neonato está asintomático, debido a la baja 
prevalencia de meningitis en neonatos.

— Estudio citoquímico: glucosa, proteínas, 
células. Rangos de normalidad: glucosa, 24-
119 mg/dl; proteínas, 20-170 mg/dl; leucoci-
tos, 0-32/mm3.
— Estudio bacteriológico: tinción de Gram, 
cultivo bacteriano. 

3. Cultivos periféricos -frotis de superficie: óti-
co, conjuntival, nasal, umbilical y faríngeo (en 
primeras h de vida). Cuando son positivos, sólo 
indican colonización. Por lo tanto, son impor-
tantes para orientar acerca de la etiología de 
sepsis en neonatos con hemocultivo negativo.
4. Urocultivo: esencial en sepsis de presenta-
ción tardía. También debe realizarse incluso 
en sospecha de sepsis precoz en neonatos con 
malformaciones urinarias. Útil para el diag-
nóstico de candidiasis sistémica.
5. Cultivo de aspirado traqueal: cuando son 
positivos indican colonización de la vía aérea. 
Por lo tanto, son importantes para orientar 
acerca de la etiología en neonatos intubados 
con sospecha de sepsis. 
6. Cultivos de la madre: vaginal, rectal, pla-
centa, líquido amniótico, orina. Importante 
sobre todo en sepsis vertical.

A pesar de la gran variedad de pruebas que se 
pueden realizar ante la sospecha de infección 
en un recién nacido y dado los resultados tan 
variables en cuanto a sensibilidad y especificidad 
de los mismos (tabla 3)16-19, ninguna de ella 
permite un diagnóstico definitivo de sepsis salvo 
la presencia de un hemocultivo positivo. Sin 
embargo, éste tiene una sensibilidad baja en el 
recién nacido influida por: pequeñas cantidades 
de sangre utilizadas, momento de recogida (des-
pués de la administración de antibióticos a la 
madre o al recién nacido), bacteriemias intermi-
tentes, baja cantidad de colonias por volumen. 
Por ello el diagnóstico se debe establecer me-
diante la combinación de factores tanto clínicos 
como analíticos y microbiológicos. 
Y por ello, por ejemplo, las nuevas recomenda-
ciones del Centro para el Control de Enferme-
dades (CDC) para la prevención de la infección 
perinatal por S. agalactiae establecen un algoritmo 
a seguir para detectar precozmente los casos de 
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La corioamnionitis 

puede presentarse 
como: fiebre materna, 
taquicardia materna y/o 
fetal, sensibilidad del 
fondo uterino y líquido 
amniótico purulento o 
maloliente.
La corioamnionitis se 
asocia a complicaciones 
fetales y neonatales.

sepsis en neonatos, basándose fundamentalmente 
en la clínica y en los factores de riesgo que se han 
ido describiendo previamente (fig. 3)20.

Riesgo de infección 
en recién nacidos 
prematuros por 
corioamnionitis 
materna

Definición21,22,23

Se define como corioamnionitis la inflamación 
aguda de las membranas y corion de la placen-
ta, típicamente producida por infección ascen-
dente polimicrobiana en rotura de membranas. 
Sin embargo, también puede ocurrir con mem-
branas íntegras, lo cual parece más típico de 
Mycoplasma genital (Ureaplasma, Mycoplasma 
hominis) o por diseminación hematógena, por 
ejemplo en Listeria monocytogenes21-23.
Son factores de riesgo21,24: bolsa rota pro-
longada, parto prolongado, nuliparidad, 
raza afroamericana, monitorización inter-
na del parto, CRV positivo para Strepto-
coccus grupo B, infección de transmisión 
sexual, exploraciones vaginales frecuentes, 
líquido amniótico teñido de meconio, ta-
baco, alcohol, drogas, anestesia epidural, 
vaginosis bacteriana, colonización vaginal 
por Ureaplasma.

Etiología
En la mayoría de los casos es polimicro-
biana (65% ≥ 2 microorganismos) siendo 
los gérmenes más frecuentes Mycoplasma 
genital, entre ellos Ureaplasma urealyticum 
(47%) y M. hominis (30%). También po-
demos encontrar: anaerobios (Gardenerella 
vaginalis, 25%, Bacteroides, 3%), Streptococcus 
grupo B (15%), bacilos gramnegativos (E. 
coli, 8%)21,23,25. Un papel especial en prema-
turos con corioamnionitis lo presentan las 
especies de Ureaplasma. Es el microorganis-

mo más frecuentemente aislado en el líquido 
amniótico de madres con partos prematuros 
con bolsa íntegra26. La infección intrauterina 
por Ureaplasma activa la cascada inflamato-
ria y provoca una exposición prolongada del 
pulmón fetal a citocinas inflamatorias que 
inhiben el desarrollo alveolar26,27, un aumen-
to de citocinas inflamatorias en sangre y sis-
tema nervioso central fetal26,28 y aumento de 
prostaglandinas que provocan contracciones 
uterinas y dilatación cervical lo que explica 
su asociación a parto prematuro.

Manifestaciones clínicas
Los hallazgos clínicos clave son: fiebre materna 
que aparece en el 95-100% de los casos y es el 
signo clínico más importante; taquicardia ma-
terna > 100 latidos por minuto en un 50-80%; 
taquicardia fetal > 160 latidos por minuto en 
40-70%; sensibilidad del fondo uterino en un 
4-25% y líquido amniótico purulento o malo-
liente en un 4-25%.
Ante esta sintomatología se debe establecer 
el diagnóstico diferencial con: infecciones 
extrauterinas, por ejemplo del tracto urinario, 
apendicitis, neumonía; situaciones no infec-
ciosas asociadas a dolor abdominal (general-
mente sin fiebre): tromboflebitis, dolor del 
ligamento redondo, colitis, abruptio, taqui-
cardia, tanto materna como fetal inducida por 
fármacos (medicación utilizada en anestesia 
epidural, etc.)21,23,24.

Complicaciones
La detección de la corioamnionitis es impor-
tante debido al alto número de complicacio-
nes a las que se asocia: 

1. Fetales21,26,27,28.
— Muerte fetal.
— Sepsis neonatal.
— FIRS (fetal inflamatory response syndro-
me): parto prematuro, daño multiorgánico, 
enfermedad pulmonar crónica, leucomala-
cia periventricular, parálisis cerebral. So-
bre todo asociado a Mycoplasma genitales. 

PCR: proteína C reactiva; PCT: procalcitonina; VPN: valor predictivo negativo; VPP: valor predictivo positivo.

Tabla 3. Sensibilidad y especificidad de PCR y PCT en neonatos16-19

Sensibilidad (%) Especificidad (%) VPP (%) VPN (%)

PCR 55-94 67-90 2-7 98-99
PCT

Inicio 81-86 22-80 35-87 72-75

12-24 h 73-86 28-80 37-85 66-80

36-48 h 86-100 43-72 46-83 72-100
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La corioamnionitis por 
Ureaplasma produce 
cambios inflamatorios 
que explican el daños de 
tipo pulmonar (displasia 
broncopulmonar), 
cerebral (hemorragia 
intraventricular, 
leucomalacia) y que se 
desencadene el parto.

2. Neonatales (a largo plazo)21,29,30:
— Mortalidad perinatal: en recién nacidos a 
término 2-6%, aumentando a un 25% en los 
prematuros.
— Asfixia perinatal.
— Distrés respiratorio inmediato.
— Sepsis precoz34.
— Shock séptico.
— Neumonía.
— Hemorragia intraventricular grado III-
IV: en recién nacidos a término en torno 
al 8%, siendo de hasta un 20% en prema-
turos.
— Daño en la sustancia blanca.
— Discapacidad a largo plazo, parálisis cere-
bral: aumenta el riesgo por 4 veces en recién 
nacidos a término.
— Displasia broncopulmonar35.

Actitud diagnóstica ante sospecha de 
coriamnionitis
La sospecha clínica y analítica de corioamniotis 
materna obliga a descartar en el recién nacido 
datos de afectación mediante recuento leuco-
citario y PCR, y cultivos pertinentes, especial-
mente mediante cultivo en aspirado bronquial.

Prevención de 
la displasia 
broncopulmonar

El tratamiento de la colonización/infección por 
U. urealyticum con eritromicina en las primeras 
semanas de vida no han demostrado eficacia 
para prevenir la displasia broncopulmonar ni 

¿Existen signos clínicos de sepsis en el neonato?

¿Existen signos de corioamnionitis materna?

Madre con CRV positivo: ¿ha recibido profilaxis 
adecuada ≥4 h antes del parto  

(penicilina/ampicilina/cefazolina)?

RN ≥ 37 semanas y bolsa rota < 18 h

RN <  37 semanas o bolsa rota ≥ 18 h

Sí

Sí

Sí

Sí

Sí

No

No

No

No

Figura 3. Algoritmo para el diagnóstico de sepsis precoz. CRV: cultivo rectovaginal; RN: recién 
nacido. Adaptada de Verani et al20.
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Ohlin A, Björkqvist M, 
Montgomery SM, Schollin J. 
Clinical signs and CPR values 
associated with blood culture 
results in neonates evaluated 
for suspected sepsis. Acta 
Paediatr. 2010;99:1635-40.

El objetivo es identificar los 
signos clínicos predictivos 
de sepsis y se encuentra que 
la apnea y la hipotensión 
arterial son los signos más 
consistentes con la presencia 
de sepsis.

Stocker M, Hop W, van Rossum 
A. Neonatal procalcitonin 
intervention study (neoPIns): 
effect of procalcitonin-
guided decision making on 
duration of antibiotic therapy 
in suspected neonatal early-
onset sepsis: a multicentre 
randomized superiority and 
non-inferiority intervention 
study. BMC Pediatrics. 
2010;10:89.

Tras presentar las 
características de la PCR 
y PCT, y sin olvidar las 
frecuentes resistencias a 
antibióticos, pretenden 
evaluar si la PCT puede ser 
útil para reducir la duración 
del tratamiento en la sepsis 
precoz.

Tita A, Andrews W. Diagnosis 
and management of clinical 
chorioamnionitis. Clin 
Perinatol. 2010;37:339-54.

Presenta una revisión muy 
completa de mecanismos, 
factores de riesgo, 
manifestaciones clínicas, 
complicaciones y manejo de la 
corioamnionitis.

EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA COMPLETA
- Hemograma
- Hemocultivo
- Radiografía de tórax si síntomas respiratorios
- Punción lumbar si estable
ANTIBIOTERAPIA

EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA INICIAL
- Hemograma al nacimiento y a las 6-12 h
- Hemocultivo
VALORAR ANTIBIOTERAPIA

Si ≥ 37 semanas: observación en domicilio 
a partir de las 24 h si no hay otros criterios 
y con indicaciones claras a los padres de 
cuándo acudir al hospital.

EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA INICIAL
- Hemograma al nacimiento y a las 6-12 h
- Hemocultivo
OBSERVACIÓN ≥ 48 H

OBSERVACIÓN ≥ 48 H

OBSERVACIÓN ≥ 48 H

APARICIÓN DE 
CLÍNICA

erradicar la colonización, posiblemente debido 
a que el inicio del tratamiento ya es tardío para 
prevenir le inflamación y el daño pulmonar 
iniciado en la etapa prenatal26,36,37. Para preve-
nir la displasia broncopulmonar debería ini-
ciarse el tratamiento lo más pronto posible en 
recién nacidos de alto riesgo. La azitromicina 
tiene un efecto inmunomodulador indepen-
diente de la acción bactericida, presenta mayor 
potencia frente a Ureaplasma y además se con-
centra preferentemente en el epitelio pulmonar 
y macrófagos alveolares, pero todavía están 
pendientes estudios sobre su farmacocinética 
y eficacia en neonatos, por lo que no se reco-
mienda de forma generalizada, sino en casos 
muy concretos26,27.
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