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l. INTRODUCCION Y OBJETIVOS 
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1 I. INTRODUCCION Y OBJETIVOS 

El diagnóstico de la sepsis neonatal en una etapa temprana ha si

do motivo de múltiples estudios y trabajos de investigación, se han evalu!! 

do una gran cantidad de pruebas aisladas, y en algunos estudios conforman

do índices de presunción diagnóstica. 

Por las características de la etapa neonatal la interpretación de 

las diversas pruebas está dificultada, y sus resultados pueden variar con 

diferentes evc!1tm; perinatales. 

Por las razones expuestas nos hemos propuesto evaluar un índice 

para el diagnóstico temprano de sepsis neonatal compuesto por pruebas que 

sean sencillas y rápidas, y que por lo tanto tenga la virtud de identifi

car rapidamente el neonato infectado, y lo que tambien es importante iden

tificar al neonato no infectado de aquellos que tienen rieseo de infección. 

Por oLra parte haC'emos una revisi6n biblioeráfica para identifi

car los eventos per"inatales que puedan modificar los resultados del índice. 

En otr"n parte de este tr"abajo de i nves ti gación el ínica evaluaremos 

la utilidad de la PI"oteína C Reactiva para el seguimiento de los procesos 

infecciosos, ya que practicamente no existen parámetros laborntoriales que 

orienten en este sentido; hasta el presente los cambios de manejo en el cu~ 

so de un proceso infeccioso se hacen en base n la valoración puramente clf 

nlca, por esto nos interesó definir el uso de la Proteína C Reactiva como 

indicador de actividad del proceso. 
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Concomitan temen te. evaluamos algunos fnctores que pUdieran in

fluír en var'1B.éiOnes-_ de los resultados obtenidos con la. determ.inaci6n de 

la: Prote~na C Reactiva. 
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Tambien presentaremos una _revisión bibliográrica de los aspec

tos generales de la sepsis neonatal, enfatizando algo más en los procedi

mientos de ayuda diagn6stica. 

Nuestra intención es presentar una información lo más completa 

posible, en la rorma más concisa: asi como ofrecer al médico que tenga co~ 

tacto con esta patología, un instrumento de diagnóstico precoz, y Je seg~l 

miento objetivo del paciente. 
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1 I. SEPSIS NEONATAL 
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1 II. A. CONCEPTO Y DEFINICIONES 

Se denomina SEPSIS tlEONATAL a la enfermedad que afecta a los 

niños menores de 30 días, que se encuentran clini.camente enfermos, y que 

tienen hemocultivos positivos. Esta definici6n la distingue de la condi

ci6n observada en algunos nconatos sanos con bacteremin transitoria. 

Una dcfinici6n más extensa expresa que la SEPSIS NEONATAL es 

la entidad patol6gica que afecta a niños menores de 30 días de ednd, cara_s 

terizada por la presencia de focos infecciosos en dos o más 6rcanos o apa

ratos del cuerpo, ocasionados por el mismo gérmen que se identifica en un 

hemocul ti vo. 

Para una mejor comprensión de los términos utili7.adoo en la::: 

def'iniciones precedentes, preciso.remos nlgunos términos: 

l. DACTERIEMIA: es ln presencia de gérmenes bacterianos en la 

corriente sanguínea, y se debe en la mayoría 

de los casos a la penetración de las bacterias a través del sistema l infá

tico. Clinicamente puede ser transi torin, tal como sucede en la manipula

ci6n de tejidos infectados o contaminados, o bien en el inicio de numero

sas infecciones, las que al principio dan her.iocul ti vos positivos, para ne

gativizarse al local.izarse la lesi6n. 

Las bacteriemias continuas son características de infecciones 

intravasculares, o cuando no se local izan adecuadamen t-.e las i nfeccioncs. 

2. SEPTICEl·1IA O SEPSIS: es la presencia de lesiones inflAma

toriar; en 6rr,anor; o tejidos, con he-

mocultivo positivo. 
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Debido a que el hemocultivo positivo es el fundamento de las 

definiciones anteriores y la frecuencia de positividad varía entre el 45% 

y el 70%, se ha adoptado el diagn6stico provisional de "PROBABLE SEPSIS" 

ante la presencia de factores predisponentes, datos clínicos de ataque al 

estado general, presencia de focos infecciosos, y hallazgos laboratoria

les. 

(Ref. 51, 53, 54, 55, 56, 58) 
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1 II. B. ~INCIDENCIA 1 

Es variablv de acuerdo a la fuente de informaci6n, lo que es

tá en relaci6n con el tipo de población manejada e~ determinadas unidades¡ 

en términos generales ea de 1 a 4 por mil nacidos vivos, esta cifra se in

crementa en 3 a 5 veces si se toma en cuenta s6lo a 1 os nconatos de pre té;: 

mino. 

La mortalidad señalada para lo ílcpúhlica nexicana para 1.970 

fue de 2 por 100 fallecimientos en la etapa neonatnl, y la tasa de mortnll 

dad señalada para la sepsis neonatal varía del 13 al 45%, sin embargo esto 

está er relación a todos los factores que rodean a una determinada pobla

ción neonatal y a la posibilidad de un diaen6stico y tratamiento oportuno. 

(Ref. 49, 53, 59, 6,l 



DIAGNOSTICO Y SEGUIMIENTO DE SEPSIS NEONATAL. 

1 II. C, FACTORES PREDISPONENTES 

Los dividiremos en factores maternos, ambientales y del hués-

ped. 

l. FACTORES MATERNOS: están relacionados con complicaciones 

preparto e intraparto¡ una infecci6n m_!! 

terna manifestada por fiebre, problemas gastrointentinaler., respiratorios 

o urinarios, en el primer caso¡ y en el segundo se relacionan con trabajo 

de parto prematuro, ruptura prematura de membranan (cuya ~iienificaci6n en 

cuanto a tiempo varía de acuerdo con la población exnr.iinadn), o corioamni~ 

nitis. (76, 77) 

2. FACTORE'3 AMBir:NTALES: están relacionado~; con los cambioB a 

lo~• que brw::camente se ve sometido 

el neonato, desde su paso por el canal del p<:trto el cual pucc!e cstHr cante, 

minado o colonizado por bacteria!.1 potencialmente pnt6gcnas; cou el parto 

en condiciones deficientes de asep::;ia y antiseps.ia; con el f'quipo de renn!_ 

maci6n contaminado; y con el personal médico y po.ramédico con deficientes 

normas en el hábito de medidas preventivas usuales talen como el lavado de 

manos, uso de batas limpiaG, equipo de exploración lirnpio 1 etc. 

Estos f'actore!:l se incrementan mán nun cuando el nconato prcc! 

sa de una terapia de sostén mlís anrcsi va como pudieran !~er catéteres. arte

riale3 o venosos, cánulas cndotraquenles 1 equipo de vcntilzaci6n; todos 

los cuales proveen el acceso n gérmenes de relativa bnja virulencia los 

cuales en un neonato con mecanismos de defensa debilitados pueden provocar 

enfermedad sist~mica. 
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3. FACTORES DEL HUESPED: éstos pueden ser comunes a todos loa 

neonatos, o en algunos casos adqui

rir mayor relevancia en los prematuros. 

·a. Factores anat6micos: tales como la presencia de una he

rida al nacer (omblígo), piel y m~ 

cosas más delicadas (más aun en el prematuro), exposici6n de los pulmones 

a líquida·amni6tico contaminado, etc. 

b. Factores inmuno16gicos: en términos generales los meca-

nismos de defensa específicos e 

inespecíficos son deficientes en el neonato, lo que los hace especialmente 

vulnerables a las infecciones generalizadas. Aunque éste es un campo aun 

abierto a la invcstigaci6n, hny múltiples referencian respecto a los si

guientes factores: -respuesta inflamatoria local disminuída, lo que hace 

que una infecci6n facil~ente se disemine. 

-niveles bnjos de inmunoelobulinas al nacer.(60) 

-opsonizaci6n deficiente. 

-nivelen bajos de complemento. 

-deficiente quimiotaxis y fagocitosis por los polimorr~ 

nuclenrcs .{ 67 ,68 ,69 \ 

-adherencia disminuída de los neutr6filos.(70) 

c. Factores generales: mencionaremos los más importantes y 

frecuentes: prematurcz, sexo mascu-

lino y desnutrici6n intrauterina. 

(Ror. 49, 51, 53, 54, 56, 57, 58, 60, 64, 661 
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1 II. D, PATOGENESIS 

Mencionaremos brevemente los principales eventos fisiopatol6-

gicos y las interacciones más importantes entre el huésped y los gérmenes. 

l. DlSEMINAClON flEf.lATOGENA: responoable de la mayoría de las 

inrecciones prenatales 1 pero de 

pocas infecciones bacterianas perino.tales, probablemente por la acci6n del 

sistema inmunol6gico materno sobre los microoreanismos. 

2. INI-'ECCION PLACENTOFETAL: las bacterias vaginales pueden 

causar deciduiditis y microabsce

sos desde donde se pueden diseminar hacia el feto y hacia la madre. Se de ... 

be sospechar cuando la madre y el neonato desarrollan bactcricmias simila

res. Es dificil evaluar este mecanismo de infecci6u ya que frecuentemente 

se relaciona con abortos. 

3. INFECCJOU ASCENDENTE: es la forma más común de infección 

en el neona to. Se produce al exten

derse la flora vaginal a la cavidad uterina, o bien al pasar el neonato 

por el canal del parto. Los factores relacionados con esta ruta de infec

ci6n son: ruptura prematura de membranas, ruptura prolongada de membranas, 

parto laborioso, e instrumentación vaginal. 

4, OTHAS FUENTES DE INFECCiotl: Se han mencionado: electrodos 

para monitoreo fetal, manipul,:: 

ci6n del feto o del nconnto, introducción de gérmenes a través de catéte

res y cánulas, y cxposici6n a la humedarl. 
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s; c.INWRACCIONES HUl:SPED-UACTERIA: señalaremos aspectos im

portantes relacionados con 

estas, -1~~~I-acC1:6ne,s, las cuales detcrminarnn cuales de loa neonatos con 

ries&o · d6- inf~h~i6n la presentaran posteriormente. 

a. Se ha reconocido el papel protector de los anticuerpos 

específicos contra los tipos de Estreptococo del grupo 

B, e_~_·-e~pecial contra el polisacárido capsular del Estreptococo tipo III. 

b. Tambicn se ha demostrac\o la protecci6n conferida por ª!! 

ticuer:,Jos eapccíficos contra E. col:l Kl. 

c. La capacidad de los microorgnniGmos para originar bact~ 

ric1,Jian, ehtá determino.da en parte por o.lguna~3 cstruct!: 

raz de superficie que actuan como factores ele virulencia, asr sucede con 

el polisacárido Kl de E .. coli que confiere resistencia a la bnctcria con

tra la fagocitos is por los poliinorfonucleares, Tarnbicn el polim1cárido ca!! 

sulor BIII del Estreptococo le confiere reniutencia contra la opsonizaci6n 

y la activaci6n del complemento. 

(Ref. 49, 51, 56, 57, 58, 59, 61,61, 63, 64, 66, 711 
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¡ n. E. ETIOLOGIA 1 

En forma general se menciona que en Latinoam~rica los g~rme

nes predominantes son los bacilos entéricos gram negativos, su frecuencia 

varía de acuerdo a la poblnci6n estudiada. 

Jasso menciona en orden de frecuencia: Klchsiclla sp., Esche

ricia coli, Pseudomona aeruginosa, Proteus sp. y Estafilococo aureus. 

Con menos írccuencia se reportan el Estreptococo del grupo D 

y Listeria monocytogcnes. 

En EE. UU. en la década de los setenta emcrgi6 el Estreptoco-

co del grupo O como una <le las causas mli2 :frecuentes de sepsio neonatal, 

sin que disminuyera la incidencia de sepsi s por gram negativos. 

Otros g6rmenes son aislados más esporadicamente, aunque se r~ 

latan algunos brotes epidémicos por gérmenes poco frecuente como el Citro

bactcr divcrsus, estos brotes generalmente se relacionan con trasmisi6n h~ 

rizontal en el cunero. 

(Ref. 49 0 50, 51, 53, 56, 56, 74, 75) 
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j n. F. MANIFESTACIONES CLINICAsl 

La signología clínica de la scpsis neonatal es en ocasiones 

muy sutil y se expre:::;a en f'orma muy vai·iable, por lo que los hallazgos que 

detnllnrcmos a continuación, en un nconato con riesgo, deben hacer sospe

char el diagnóstico de sepsis. 

l. MArlIFESTACIONES GENERALES: 

a. 11 No se ve bien". 

b. 11 No quiere comer bien". 

e. 11 No hace mucho caso de los en tí mulos del medio". 

d. Distermia. 

e. Decaimiento general. 

r. Diricultad parn ln ganancia ponderal. 

2, MANIFESTACIONES RESPIRATOflIAS: 

a. Periodos de apnea. 

b. Crisis de cianosis. 

c. Dificultad respiratoria. 

d. Ta qui pnen. 

e. Empeoramiento de una patología previa (ej: EMH). 

3. MANIFESTACIOrlES NEUROLOGICAS: 

a• Letargia. 

b. Irritabilidad. 

c. Crisis convulsivas. 

d. Fontanelas tensn.s. 
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e. Hipoton!a. 

f, Hiperton!a. 

4. MANIF1'STACIONES GASTROINTESTINALES: 

a. V6mito. 

s. 

b. Diarrea. 

c. Succión débil. 

d. Distensión abdominal. 

c. Hcpatomegalia. 

MANIFESTACIONES DERMICAS: 

a. Onfalitis. 

b. Esclercdcma. 

c. Petequias o pCirpura. 

d. Pústulas. 

e, Exantemas. 

6, MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES: 

a. Choque. 

b. Taquicardia. 

c. Llenado capilar lento. 

d. Edema. 

7. MANIFESTACIONES HEMATOLOGICAS: 

a. Anemia hemolítica. 

b. Ictericia. 

c. Petequias o púrpura. 

d. Hepatocsplenomegalia. 

e. Coagulaci6n intravascular diseminada. 

B. MANIFESTACIONES METABOLICAS: 

a. Acidosis metab6lica. 

b. Hipoglicemia. 

14 

A continunci6n señalaremos algunos aspectos importantes de 

síndromes clínicos específicos: 

l. ENFERMEDAD POH ESTREPTOCOCO BE1'A HEMOLITICO GR. PO B. 

Este gérmen es un habitante comíin deltracto genital femen!, 
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no. El 1 a 2% de los neonatos de embarazadas inf'cctadas presentan enferme

dad neonatal O s"on mortinatos. Generalmente la trasmisión es vertical (ma

dre.;.nConato). Existen doa f'orrnas clínicas~ a. de inicio temprano, y h. de 

inicio tardío. 

a. Forma de inicio temprano: comienza dentro de las 72 ho

ras después del n~cimiento y 

es comlin el inicio entf.e las 6 y 12 horas de vida. El inicio es súbito con 

un curso agudo, el roca primario generalr, ente es pulmonar. 

Los signos clínicos más frecuentes son: apnea, hipoten

ei6n, choque y CID, puede llegar a la muerte en 24 horas. La radiografía 

de torax muestra un patrón retfculogranular indifé1~enciable del observado 

en-la EMH. La mortalidad varía según las instituciones del 40 al 80% de 

los casos. 

b. Forma de inicio tardío: Se observa generalmente a las 2 

a 4 semanas de vida. El inicio 

es insidioso, y sus signos cl~icos más frecuentes son anorexia y fiebre. 

Frecuentemente se asocia a meningitis, y más raromente a hidrocefalia. 

2, ENFERMEDAD POR ESTREPTOCOCO BETA llEMOLITICO GRUPO A: 

La septicemia generalmente tiene el foco primario en una 

onralitis. Se producen epidemias en los cuneros usualmente por trasmisidn 

horizontal. 

3, EflFERMEDAD POR ESTAFILOCOCOS: 

El estafilococo del grupo fago I fue un gérmen muy coman 

en la década de los cincuenta y aún se observa enfermedad sistémica por e.:! 

te gérmen en algunas cunas. La sepsis generalmente es secundaria a un pro

ceso localizado en el sistema musculoesquelético. 

El estnfilococo cOagulnou positivo del grupo raga II es un 

agente común de infecci6n neonatal, su pato¡~enicidad se asocia a la produ_s 

ci6n de una exotoxina, y los· cuadros clínicos que produce se han enulobado 

en el síndrome de piel escaldada. 

El estafilococo epidermidis (coagulasa negativo) general

mente se descarta corno contaminnnte en los hemocultivoo, pero debe ser to

mado en cuenta cuando se han practicado mnniobraR que puedan facilitar su 
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i!_lgreso _al toI-~eñte circulatorio tal como sucede con la colocación de cat!:_ 

ter-es. 

. 4. ENFERMEDAD POR LISTERIA MONOCYTOGEtlES: 

La patogénesis es similar a la del Estreptococo del grupo 

B, con sus dos formas clS::nicaa. 

En la forma temprana. el neonato generalmente presenta le

targia, anorexia e hipotermia, algunos presentan un exantema característi

co consistente en pequeñas pápulas color solm6n diseminadas en el tronco. 

La radiografía de tórax puede ser sugestiva de neumonitis por aspiraci6n o 

de una bronconeumonf a miliar. 

La forma tardfn casi siempre ti ene un loco primario menín

geo, y el cuadro clínico es similar a otras cnt irladcn¡ se presenta entre 

la segunda y quinta semana de vida, casi aiemprc en neonatos de término y 

sin problemas perinatales. La f6rmula blanca puede mostrar leucocitos is 

con neutrofiliu y monocitosis entre el 7 y 21%. 

5. ENFERMEDAD POR GRAM NEGATIVOS: 

Los gérmenes más frecuentes son Eochericin coli y Klebsie

lla sp., el cuadro clínico es muy variable y no tiene cnracterí'sticas esp.E_ 

ciales. El 40% de los casos de ficpsis por E. coli estlin producidos por ce

pas que tienen el antíecno capsular Kl. 

6. ENFERMEDAíl POH "SEUnOMONA Ar:RUGI NOSA: 

En estas infecciones se pueden observar caracteristicamen

tc una lcsi6n papular violácea, o lerdones que después de algunos días de

sarrollan necrosis central debido a vasculi tis supura ti va. Los neonatos 

que reciben tratamiento antibi6tlco de amplio espectro y están expuestos a 

contaminación 1 especialmente por equipos de inhaloterapia, son los que es

tan particularmente propensos a estas infecciones. 

fref. 50, 52, 53, 56, 57, 58,. 59, 61, 64, 72, 73, 80) 
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1 II, G, DIAGNOSTICO 1 

Es fundaMental la sospecha clinica o los antecedenteo para 

realizar lo que se ha denominado ''trabajo de scpsis 11 tendiente a identifi

car el neonato infectado. 

Los medios laboratoriales utilizados pueden estar orientados 

a la identificación del gérmcn causal o bien a ofrecer pruebas indirectas 

de infección bacteriana, entre estas ultimas se menciona la utilidad de la 

fórmula blanca, pero hay múltiples pruebas que son positivas en etapas te~ 

pranas de la infecci6n aunque no constantemente por lo que ultimamcnte se 

ha preconizado el tiso de índices de identificación de sepsis neonatal que 

permitan mayor seguridad parn dctcrr:iinar cual neonato estó infectado y ta~ 

bien cual neonato no lo está.(l, 7B) 

Mencionaremos a continuación los exámenes más frecuentes que 

se solicitan de acuerdo al caso clínico evaluado. 

1. CULTIVOS: 

a. Sangre: es diagnóstico tomo.do en condiciones adecuadas, 

los si ti.os preferidos para la toma de muestra 

al nacimiento son: vena periférica, arteria umbilical y puncí6n capilnr en 

ese orden, y los volumenes de sungrc ideales son de 1 a 2 ml. (40l 

b. Lfquido cefalorraquídeo (LCíl): es inportnntc por la as~ 

ciación d~ scpsis y me

ningitis en un 333 de los casos. La punción lumbar esta cuestionada en los 

neonatos con problema respiratorio que pueda aeravarsc con el procedimien

to. (JI) 
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·· ~. oriOa: importante en ta scpsis de inicio tararo, su co~ 

fiabilidad depende del método utilizado para la 

reco;tecci6n d'e la muestra el cual será en orden de preferencia: por aspir~ 

ci6n suprapúbicn, 11captaci6n con técnica limpia", y bolsa de orinn para 

lactantes. (J~ l 

d. Aspirado gástrico y de conducto auditivo externo (CAE) 

ambos útiles en las primeras 1.2 horas de vida 1 su in

terpretación debe ser cuidadosa ya que pueden reflejnr la colonización ma

terna y del neonato.(36 1 37,38) 

e. Otros: de acuerdo con ln patología presente son 6.tiles 

loa cultivan de sccreci6n conjuntival 1 nasofn-_ 

ríngea, endotraqucal • rectal, dérnica, pleural, peri tone al, articular, de 

punta de catéter, etc. sin embargo estos cultivos se qcberan interpretar 

en forma cuidadosa y en relaci6n al resto de los hallazeos clínicos y lab~ 

ratoriales. t 38 1 39) 

2. EXAf.IEN DIRECTO: útil tunto para la identiflcaci6n ctiol6-

gica1 como tambien para la presunci6n del 

proceso infeccioso. 

a. Buffy-coat: es el extendido de una frucci6n de sangre 

centrifugada y teñida donde pueden identi

ficarse los microorganiemos, pura que sea positiva la bnc~eriemia debe ser 

importante, lo que se asocia con un pron6sticc muy pobrc.fl•1,42,43) 

b. Frotia de LCR: útil tanto porn la irtentificación del 

g~rmcn, como par-a la otrnervaci611 tle c~

lu1as que nos permita presumir un proceso infeccioso a ese nivel. 

c. Frotis del u:::;pirndo eóstrico: la presencia de polimor-

fonucleares y bacterias 

es sugestiva de infección bacteriana, aurH1ue hay un alto índice de falsos 

positivos relacionados con infecci6n materna o con sufrimiento fetal antes 

que con infecci6n del neonato. (37,49) 

d. Frotis de aspirado del CAF.: tiene la misma interpreta

del exámen seOalado previ~ 

mente, debe ser tomado en las primeras doce horas de vida. 
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e. Frotis de orina: se puede utilizar una muestra no cen

trifugada y tiene valor cuando la mu~! 

tra es reci~n'te. __ t;:s _p~si ti vo cuando se obaervan más de 5 bacterias por ªª!!! 
po con objetivo de inmersi 6n. 

~ •. Otros; son útiles los extendidos de otras secreciones 

que procedan de focos infecciosos aparentes. 

- 3.-- METODOS DE IDENTIFICACION RAPIDA: además del exlimcn direc-

to se han desarrollado 

técnicas cada vez más sensibles que permiten detectar antígenos de algunos 

nlicroorgenisnios '• Mencionaremos a continuaci6n algunos de esos métodos. 

a-. -contrainmunoClcctroforesis ( CIE): úti 1 para detectar i!! 

fecciones por Estrep

tococo del grupo D, E. co1i Kl. H. influenza tipo B; pero se debe tomar en 

cuenta que la ausencia de estos antígenos no descarta la presencia de in

fecci6n. ( 33) 

b. Aglutinación de partículas de látex: útil tambien para 

la detecc16n de a~ 

tígenos del Estreptococo del erupo B, especificamentc ne han encontrado rr~ 

jores resultados que con la CIJ.: para detectar el antíeeno tipo III.(28,30) 

c. Coaglutinaci6n: igualmente útil en la detecci6n de ant! 

genes de Estreptococo del grupo B. 

d. ELISA: es la dctecci6n de antícenos del Estreptococo 

del grupo B, mediante anticuerpos monoclonales 

ligados a enzlmas.(31} 

4. PRUEBAS HEMATOLOGICAS: la mayoría de estas pruebas serti.n 

revisadas en detalle en otra parte 

de esta tesis, por lo que solamente las mencionaremos.(5 al 12) 

a. Cuenta de leucocitos (CI.). 

b. Cuenta total de ncutr6filos (CTN). 

e. Cuenta total de bandas (en). 

d. Relación del total de neutr6filos inmaduros/total de 

neutr6Hlos ( R I/tl). 

e. Velocidnd de sedimentación elobular (VSG}. 
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f~ Cuerita de plaquetas: eat~ referida en algunos estudios 

como una prueba auxiliar útil, pe

ro se me-ncio~á·- que ·disminuye en una etapa .tardía de la evoluci6n 1 por lo 

que no es una·"_pruéba .. adecuada en el diagn6stico temprano de sepsis .. (16.17) 

en general son pruebas 

incspecíficas que rev~ 

lan un grado-de daño tisular.(!, 18, 10, 11, 26) 

.a. Proteína C reactiva (PCR): f"acil de determinar mediante 

el método de aglutinaci6n de 

part.íc~la:s--de látex, sei-á motivo de revisi6n en otra parte de esta tesis.(2} 

b. Orosomucoide: es un reactivo de fase aguda, su limita-. 

ci6n esta dada por la tardanza en obtener 

sus resultados. 

c. Alfa-1-antitripsina: es unn clicoprotefna que aumenta 

en forma inespecífica en los esta

dos inflamatorios, y posterior a cirugía. (27) 

d. Haptoglobina: es otra glicoproteína con características 

similares a la anterior, puede ser deter

minada mediante la aglutinaci6n de partículas de látex. 

e. Inmunoelobulina M: su valor radica en que no atraviesa 

la barrera placentaria y su clevaci6n 

en el neonato se interpreta como una respuesta inmunol6gica al proceso ba=. 

teriano. (19, 13, 44) 

6. PRUEBAS PARA LA DF.TECCION DE PROO\JCT05 BACTERIANOS: 

a. Lisis del limuluc para detccci6n de endotoxinas produc! 

das por infecciones por gram negativos. (24,25) 

b. Coaglutinnci6n de cndotoxinas. 

c. Rcducci6n del azul de tetrazolio. 

7. PRUEBAS DE IOENTIHCACION PRESUNTIVA RAPIDA: se basan en 

las caracte

rísticas de crecimiento de algunos gérmenes en los medios de hemocultivo, 

lo que permite su idcnti:ficaci6n presuntiva, que se deberá confirmar con 

los métodos convencionales {ver tabla No. 2). (211 
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Tabla No.2: PRUEBAS DE IDENTIFICACION PRESUNTIVA RAPIDA 

ASPECTO DEL 
TINCION 

PRUEBAS DE 
BACTERIAS HEMOCUL TIVO PRESUNCION 

EN FRASCO 
DE GRAM 

RAPIDA 

Estreptococo t-brÓlisis. Cocos en cadena Cata.lasa negativo, 
del grupo B Enturbiamiento gram rx:isitivos Prueba de CAW 

ligero o nulo positiva. 

Eschericia t-mólisis. fbstoncillos Indol positivo. 

coli Enturbiamiento. gram negativos 

Kl.ebsiella r-.b tiemllisis. Ba .. stoncil los Indol negativo. 

pnetrroniac Enturbiamiento. gram negativos 

Listeria HnÓlisis ligera. Ehstoncillos o Catalasa Positiva. 
rmnocytogencs Enturbiamiento cocobacilos Motilidad cantiio.nte. 

variable. grarn positivos 

Estafilococo f\b herólisis. O>cos en grupo Catalasa positivo. 
epidcnnidis Enturbiamiento grarn positivos Coagulasa negativo. 

poco o nulo. 

Estafilococo 1-brólisis. C.OCos en racüros Catalasa positivo. 
aureus Enturbiamiento gram positivos Coagulasa positivo. 

variable, 

8. OTROS EXAMENES: triles como el cGtudio hiotopatológico 

de lrl placentn y del cord6n umbilical, 

no son utilizados con frecuencia debido a los múltiples re3ultados falsos 

positivos, y a la dificultad para llcvarlon a cabo,(Jl.59) 

Los estudios radiol6eicos son de ayuda en entidades pa

tológicas definidas, pero no exi stcn pat.ronns rRdl ol6gicoo característicOa 

de la sepsis como tal. 

(Ref. lA,21, 45, 49, 57, 61, 64, 78, 79} 
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1 II. H. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 1 

Se debe recordar que el nconato tiene mecanismos de reopuesta 

limitados para las diversas causas de agresi6n. 

Si se conoideran los signos enumerados en los hallazgoo clínl 

cos de la scpsis neonatal, se podrá observar que muchos de ellos se pueden 

presentar en f'orma aislada o conjunta en diferentes entidades patol6eicas. 

De acuerdo a la prcscntaci6n clínico de los casos se tendrA 

que establecer el diagn6stico diferencial con las siguientes entidades: 

l. Con signos neurol6gicos: -alteraciones del SNC (encefalop~ 

tía2, hemorragia ccrebra1). 

-trastornos mctab6licos. 

2. Con signos respiratorios~ -SIRI. 

-TTRll. 

-cardiopatías congénitas. 

-lesión cerebral obstétrica. 

3. Con signos hcmatol6gicos~ -ictericia f'isiol6gica. 

-enfermedad hcmol!tica. 

-PTI. 

4. Con choque: -tra~•tornos hi droelcctrol! ticos. 

-insuficiencia cardíaca. 

Las entidades sefíalndns nrriba se .ob~rnrvan con relativa i.'re-

cuencia en el neonato, pero se deberá pensar en oepsis en todo nconato en 

el que no se encuentre ro.pidamente la causr\ de los trastornos observados. 

{Ref. 50, 51, 65) 
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1 II. I. TRATAMIENTO 1 

Aunque el manejo del neonato oeptlcérnico debe ser inteeral, 

nos referiremos especificamente al manejo del proceso infeccioso donde la 

antibioticoterapia tiene su indicaci6n fundamental. 

Mencionnremos el esquema aconsejado en nuestro medio para el 

manejo inicial 1 y tambien los esquemas cuando hay sospecha o se ha identi"'."' 

ficado el agente etiol6gico. 

l. Manejo inicial: ampicilina y un aminogluc6sido (kanamicina 

o gento.micina). 

2. Enterobacterias: las más frecuentes (E. coli, P. miriabilis 1 

Klcbsielln sp) general: .3nte son cubiertas 

con el esquema de ampicilina y un aminoglucósido. 

vancomicina. 

3. Pseudomona zp.: carbenicilina o ticarcilina s6las o asoci~ 

da!1 con gentamici na. 

4. Estafilococias: meticilina, nafcilinn u oxncilina¡ en caso 

de múltiple resistencia se puede indicar 

5. Estreptococias: penicl linn G s6dica o potásica, 

La duración del tratamiento con antibióticos de la sepsi9 neo 

natal generalmente es de 10 días, o hasta 5 a 7 días después que los sig

nos clínicos de inf'ccci6n han desaparecido. 

Los antibi6ticos más nuevos entre los qua se cuentan la tobr~ 

rnicina, amikacina, raoxalactam y ccf'oto.xima no deben utilizo.rso en una pri

mera instancia, sino hasta que exista la evidencia de unn cepa resistente 
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al tratamicñto :~ntibiótico convencional. 

i.as d~s.ia y la frecuencia recomendadas para el etapa neonatal 

se pueden observar en la tabla ffo. 2. 

Tabla No.1: DOSIS Y FRECUENCIA DE LOS ANTIBIOTICOS 

COMUN\1ENTE ADMINISTRADOS A LOS NEONATOS. 

FRECUENCIA CADA 24 HS. 
ANT IBIOTICO DOSIS INDIVIDUAL 

7 DIAS 7 A 26 DIAS 

Amikacina 7. 5 mg/kg 2 2 ó 3 (?) 

Ampicilina 25-50 mg/kg 2 3 ó 4 

Carbenicilina 100 mg/kg 2 3 ó 4 

Cefalotina 20 mg/kg 2 3 

Cefotaxima 25-50 mg/kg 2 3 

Cloramfenicol 25 mg/kg 1 2 

Gentamicina 2.5 mg/kg 2 3 

Kanamicina 7.5-10 mg/kg 2 2 ó 3 

Meticilina 25-50 mg/kg 2 ó 3 3 ó 4 

Nafcilina 25-50 mg/kg 2 3 

Oxacilina 25-50 mg/kg 2 3 ó 4 

Penicilina G 25000-50000 U/kg 2 3 ó 4 

Polimixina B 1.25 mg/kg 2 ó 3 2 ó 3 

Ticarcilina 75 mg/kg 2 ó 3 3 ó 4 

Tobramicina 2 mg/kg 2 2 ó 3 (?) 

Vancomic ina 15 mg/kg 2 3 

Moxalactam 50-100 mg/kg 2 3 

Tambien se utilizan otrad medidas terapeúticas destinadas so

bretodo a mejorar en forma pasiva las deficiencias inmunol6gicas propias 

de la etapa neonatal, entre estas medidas están: 

l. Transfusión de eranulocitos: en un estudio controlado se 
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encontr6 una mortalidad muy inf'erior con este manejo respecto al trntamie.!! 

to convencional. (82l 

2. Exsanguinotr~nsfusión: se pudo comprobar su utilidad en 10 

noonatoa sépticos esclerémicas. de 

los que sobrevivieron 7¡ los mecanismos preconizados para su acción serian 

los siguientes: mejor transporte de oxígeno, mejor perfusi6n, mejor hemos

tasia, eliminaci6n y diluci6n de bacteriao y toxinns, mejoría de la defen

sa humoral y celular, e incremento de ncutrófilos maduros.(811 

3. Transfusión de songre o plasma fresco: sus resultados de

penden del conteni

do de anticuerpos espec!ficoo en el material transfundido dirigidos contra 

los organismos infectantes. 

4. Gammnglobulinas: tanto la estandar como ln hipcrinmune ti!:, 

nen las mismas cttracterísticas del plasma 

fresco en cuanto a los anticuerpos específicos. 

(Ref. 53, 56, 59, 75, 86, 90) 
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1 II. J. PRE:VENCION 

Se aplican medidas generales y específicas para controlar y 

evitar la propacación de infecciones en los cuneros y más aun en las unid~ 

des de neonatología. 

Entre las medidas generales son importantes las siguientes: 

1. Evitar el ingreso a lao unidades a toda persona con infec

ciones tales como: infecci6n.respiratoria, gastroenteritis, 

lesiones supuradas de la piel, etc. 

2. Aislamiento de los neonntos que lleguen a la unidad proce

dentes de otros servicios. 

3. Aislamiento de los nconatos infectados. 

4. Limpieza minuciosa de las incubadoras con solución antisé_e 

tica, por lo menos una voz por semana. 

5. Cambiar los equipos de inhaloterapia cada 24 horas y eate

r-ilizaci6n de los mismoG. 

6~ Normas para el raanejo de los nconntos por el personal méd! 

co y de enfermcr-!o ta.les co1ao el lavado de manos 1 uso de 

batas estériles, cubrcbocas y gorro. 

7. Li npieza cuidadono de los oh jetos que es ten en contacto 

con el neonato. 

8. EstcrLliz;:¡ci6n de la!:> í6rmulas lácteas mediunte el método 

de la 11cstcril izaci6n terminal'' (al mismo tiempo leche, m~ 

milas y botellas), 
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Ery forma ,específica para prevenir la scµsis por Estreptococo 

del grupo ~' se '~an.preconizarlo los siguiontes métodos. 

l. Tratamiento antibiótico de los madrea. 

2. Tratamiento antibi6tico de los neonatos. 

3. Aplicación de antisépticos al cord6n umbilical. 

4. Administración de globulina inmune a las madres. 

5. Administración de elobulina inmune '1 los padres. 

6. Inmunización de los madres con vacuna polisacárida. 

Los rcsul tados de es tas medidas aun no son concluyentes pero 

por lo menos algunas de ellas, como es el caso de la inmunización activa 

parecen ofrecer perspectivas prometedoras. 

(Rof. 57, 58, 59, 75, 83) 
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[nr. A. INTRODUCCIOtl 'i ANTECEDENT!;S 

Durante los años pasados !le han utilizado diversos paráme

tros de laboratorio entre los que se incluyen los hemnto16gicos, bioquími

cos, bacteriol6gicos e inmunológicos, a fin de diferenciar al neonato in

f'ectado del que no lo está. ( 79) 

Debido a que el cuadro clínico en el n.eonato inf"ectado tiene 

síntomas y signos poco específicos, que ya fueron mencionados previamente, 

se han realizado esfuerzos en diferentes lugares para tratar de identifi

car en la forma más segura posible al nconato infectndo. 

Nunca se insistirá lo suficiente sobre la importancia del 

diagn6stico temprano, el tratamiento precoz y la utilizaci6n adecuada ele 

los antibi6ticos. 

Se ha comprobado que los diversos exámenes en forma aislada 

no tienen la eficacia deseada, y practicamentc ninguno puede dar certeza 

diagn6stica en forma temprana. Para mejorar esta cficncia se han propuesto 

diversos índices de diagnóstico, entre clloB la "cuanti :Cicaci6n de reacti

vos de fat:.c aeuda11 utilizada en el Jap6n, el índice de septicemia en el 

lactante propuesto por r.Jizrnhi y cols, en México, e1. diagn6stico de scpsis 

en el nconato evaluado pos Vargas y cols en t·~éxico 1 y el índice para iden

tificación temprana de sepsis neonatal elaborado por Phi lip y Jlcwi tt en 

Vermont, E. U. A. (I, 18, 78) 

Vale la pena mencionar los principales resultados de los es

tudios mencionados 1 y las conclusiones a las quP. llegaron. 
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El índice de septicemia en el lactante propuesto por Mizrahi 

y colaboradores, se basa en las alteraciones que se producen en la veloci

dad de sedimentaci6n globulnr, en la cuenta de neutr6filos segmentados y 

no segmentados, y en la cuenta de plnquetas~ Correlacionan estos cuatro 

factores en un índice matemático donde el numerador es el número de plaqu~ 

tas y el denominador el producto de la velocidad de sedimentaci6n globular, 

nGmero de neutr6filos segmentados y número de neutrófilos no segmentados. 

El promedio normal es de 12.5¡ lns ci:fras menores ae correl!!, 

cionan con la gravedad del proceso infeccioso¡ y encontraron que los lac

tantes con septicemia comprobada bactcrioloeicamente tenían índices meno

res de 1. F.stos resultados aun no son concluyentes ya que el número de pa

cientes estud.iados eo escaso (2G en total, de los cuales 6 con sepois com

probada). 

La evaluoci6n de pruebos p&.ra el d~.agn6stico de sepsis en el 

neonato efectuada por Vargas y col s., incl1y6 la cuenta plaquetaria, la ve.:. 

locidad de sedimentaci6n globular, la alfa-1-anti tripsina, el orosomucoide, 

y la proteínn C reactiva, dando una puntuaci6n de O a los valores normales 

y de 1 a los valores anormaleG, 

Dividieron los paciente5 en dos grupos de calificaci6n: baja 

de. O a 2, y al ta de 3 a 6 J encontraron que el grupo de rccien nacidos 

con sepsis comprobad3 tuv6 una cnlificnci6n alta en el 85.7% de los casos. 

En el estudio de Philip y llewitt tambien se evalu6 una serie 

cJc pruebas para el diagnóstico de oepsis neonatal, entre ellas la determi

naci6n de inmunoglobulina M, de proteína e reactiva, de orosomucoide, de 

haptoglobina, de la velocidad de sedimentación globular, y la cuenta de 

lcucoci to~> y su fórmula diferencial. 

I:ncontraron que las 5 pruebas más útiles con suo def'inicio

ncs d·~ anormalidad fueron: 

1. La relaci6n del total de bandas y el total de neutr6f'ilos 

igual o mayor de 0.20. 

2. La cuenta leucocitaria igual o menor de 5.000 por mm3. 

3. La dctcrminaci6n de PCR mediante aglutinación de partícu

las de látex, po~i ti va cuando era mayor de o.a mg/100 ml. 
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4. La"velocidad de sedimcntaci6n elobular por el método du 

tubo- capilar de rnicrohernatocríto, igual o mayor de 15 mm 

en la prim~ra· hóra. 
5. La determinación de haptoglobina en látex, positiva con 

valores mayores de 25 mg/100 ml. 

En-base a estas cinco pruebas se elaboró un índice en ol que 

cada determlnaci6n anormal tenín un valor de un punto, y se consider6 pos! 

ti va el índice con 2 o más pruebas anormal en. 

En un estudio en 320 neonotos potencialmente infectados se 

comprob6 el diagn6ntico de sepsis neonatal en 30 de ellos, de estos 28 tu

vieron un :índice 11ositivo (93%). 

En di :f'erentes trabajos se ha comprobado 1:1 util i.dad de las 

di versas pruebas corno buenos indicado re~; de sepsis neonatal, pero tambien 

hay múltiples estudios que demuestran la alteración ct.~ estar; pruebas por 

causas diferentes de la infecci6n bacterinn'1 ¡ por otra parte en etapas di

versac del proceso infecciono tarnbien la rcspuest<i es diferente; por estas 

razones crccr~os que la interpretación en formú conjunta y f'ormando parte 

de un índice de varias pruebas simples, rápid<"ls, y al ulcance de lnborato

rios pequeños, es valiosa para aplicarse n los neonutos con probabilidades 

de estar infectados .. 

Ilosotros hemos tomado practicamentc los r.d3mos parfimett'or> 

del índice propuesto por Philip y Hewitt, excepto por la su!llituci6n de la 

detcrminaci6n de haptoelobina por la cuenta total de neutr6filos que se ha 

revclndo como unn de las prucbat~ de mayor valor para el dia¿~n6stico de se.e. 

sis neonatal, 

La elecci6n de eE1tos parámetroG no fue el rcunstnnci al, sino 

basada en su al to grado de sensibilidad, especificidad y capnciclad dí.! prc

dicci6n, así' como en la po:c;ibilidad de que esta!'> pruebas estén al nlcc:tnce 

de los cl!nicos y de los neonutos nun en regiones apartadas y con pocos r~ 

cursos laboratoriales, tal corr.o sucede en la mayor parte de I.ntinonméricn. 
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1 ÚI. B; rNDICE PROPUESTO ¡ -
El-Indice que proponemos estd compuesto por cinco parámetros 

que son: 

l. La cuenta de leucocitos (CL). 

2- La cuenta total de neutr6filos (CTN). 

3. La relaci6n del número total de ncutr6filos inmaduros con 

el número total de neutr6filos (R I/N). 

4. Ln velocidad de sedimentaci6n globular (VSC). 

5. La determinnci6n de la Proteína C reactiva (PCR). 

Los primeros 4 son índices hc~atol6gicon, y el ultimo es un 

índice de inf"lnmaci6n tisular. 

A continuación describiremoD cada uno de los parámetros enu~ 

ciados, descrihi endo brevemente su relaci6n con los procesan inf'eccioson y 

mencionando los ro.neos considerados cor~o anormales parn el estudio. 

l. CUENTA DE: LEUCOCITOS (CL): tiene variaciones considerables 

en el neonato normal, sin ser 

rara una f"luctuaci6n entre 5.000 y 25.000 y hasta 30.000 por mm3. (12, 21) 

Las cif'ras por encima o dcbnjo de las señaladas se conal

deran anormales, y tiene rnayor slgnif'icaci6n la leucopenia que además es 

de mal pron6stico. 

Al interpretar la CL se deben considerar varios ractores, 

entre ellos el sitio de toma de muestra ya que por punci6n capilar los re

cuentos son mayores, y se recomienda que las tomas sucesivas sean por el 

mismo método, otro factor que altera la CL ea el ejercicio, está establee.!_ 
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do que el llanto violento aumenta la cif'ra de leucocitos por cGto se sue;i! 

r-e que ln toma de sangro sea con el neonato en reposo,. Otros factores que 

modifican la CL son: enfermedad hemolfticn, hernof"l"ntüa pcriventricular 1 hl 
pertensi6n materna y <;lOfixia severa, a eute respecto sciinlaremos algunos 

detalles al ref'erirno!.l a ln cuenta total de neutrófilo$. {7, 13, 46) 

Finalmente mencionaremos que se hnn reportado leucocito

sis neonatal asociadas a la administraci6n materna pren<>ttal de dexametaso

nn y betametasona, con valores tan altos como 110.000 leucocitos x mm3, sin 

evidencia clínica de infección. (48} 

2. CUENTA ·roTAL DE NEUTROF'lLOS (CTN): este parámetro parece 

ser el mfü; confiable 

como indicador indirecto de infección bacteriana cuando sus valores esca

pan del rango normal entablc-cido por Manroc y cols. {14, 49) 

LoD neutr6filos normalmente oe producen en la méduln 6sea 

pasan a la sangre para su transporte y luego se desplazan hacia los teji

dos y cavidades del cuerpo. (46) 

Su funci6n principal •?G la rngoci tosis, µaru que sen ad~ 

cuada es importante el proceso de op3onizaci6n en el que participan inmun~ 

globulinas, factores del complemento y otros no conocidos completamente. 

A continuaci6n mencionaremos ul~unos aspectos import.ontcn 

de la cinétlca de los neutr6fílas que nos lleguen n explicar- su comporta

miento en los procesos infecciosos. Normal ciente existen do~:; col7lpnrtimicn

tos para los ncutr6filos e-n la sancrc, uno circulante y otro marginal, am

bos contienen un número aproximadomentc nlmilar de células las cuales se 

intercmnbin.n libre y rapidamcnte en todo momento. 

Tambicn es ir,ual la ri'\pidcz. con la que nuevrts células en

tr-an a la snnere procedentes de la médula óseo, que lo rnpidez de nalida o. 

los tejidos., de acuerdo con esto y ncCinnte modelor; ma-t.em6.ticon se ha úSt,2 

blecido que la médula 6sen repone el totRl de neutrófi los do~3 y mctlia ve

ces cada df>J. 

F.n la médula 6sen. lo.s neutr6f'ilos se di vil.len arbi trarin

rnente en un confluente de producción y otro de madurad ón y almacenamien

to, en este último se almacenan los neutr6r1los en banda y los ::;ogmentados 
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en un número aproximadamente quince a veinte veces mayor que en la sangre, 

la relaci6n entre ambos en la médula es a f'avor de los neutr6fi1os en ban

da1 pero se liberan en primer término los segmentados, aumentando poetcrio.:: 

mente las bandas en la sangre; el :f'actor que regula la liberaci6n es una 

hormona no identificada, y hay una neutropoyetina que regula la rapi.dez de 

producci6n de neutrófilos. 

En el curso de las en:fermedades hay tres factores princi

pales que.influyen en la conccntraci6n de ncutr6filos en la sangre: 

a. rapidez de la entrada de neutr6filos almacenados en la 

médula 6sen a 13. sangre. 

b. proporci6n de células circulantes en la sangre en com

paraci6n con las células marginadas. 

c. rapidez con la que estas células abandonan la sangre. 

Concretamente en los proceam; infecciosos hay un equili

brio entre lns velocidades cambiantes de salida desde la sangre entrada 

de la méduln 6sea a lo sangre. 

El estímulo inflamntorio origino marginaci6n y salida au

mentadas, lao cuales son rapidamente seguidas de afluencia aumentada 1 que 

en la mayoría de las infecciones excede la salida, por lo que se desarro

llo un exceso de ln conccntraci6n de neutrófilos en la sangre, 

Cuando la infecci6n es muy grave se puede requerir un nú

mero r.my grande de neutr6filos en el sitio de infccci6n y se agota el com

partimiento de almacenamiento en la médula, desarrollandosc neutropenia. 

En el nconnto odcmás hay diversos factores que nl teran e~ 

ta cinética c~>pccialmcnte en los tres primeros días de vida, en base n en-

tos cambios ~·1anroe y cols. practicaron un estudio para establecer rangos 

de referencin. 1 bfü;ado~ en la evaluación de un eran número de neonatos tan

to infectados cono no infectados¡ estos valores de referencia para los pri 

meros 28 dí ns de~ vida uc esquematizan nn lu fieura No. l. (7) 

En la íigura l.A. se observan los r.:mcos establecidmi pa

ra las primeras 60 horas de vida, y lrn; valores máximos están entre las 12 

y 14 horas con un mínimo de 7.800 c~lulcm por mm3 1 y un máximo de 14.500 

células por t:lff3. 
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Figura No1: VALORES DE REFERENCIA PARA l.A CUENTA TOTAL DE 
MEUTROFILOS HASTA LOS 28 DIAS DE EDAD 
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Los valores de rcfcrenci;:1 entre las 60 'J 120 hor"as de vi

da -se ,~uestran en la rir.ura 1.R. 1 y los que se refieren nl periodo cntr-e 

las.120 horas de v:ida (5 días) y las 700 horas de vid<:> (28 días) se obser

van en ia figura i.c. 
El ~elor mínimo se estabiliza a partir de las 72 horas 

con .1. 750 células por rnm3, y el valor máximo estable no es alcanzado ~ino 

hasto los 5 díaa con 5.400 células por mm3, 

En el mismo estudio se investigo.t"on di ven:;os factores ne2 

natales en relaci6n con su efecto sobre ln cinético. de los neutr6filos. Se 

encontr6 que no tienen efecto los sigulontes factores: 

a. peso al nacer, 

b .. raza, 

c. sexo, 

d. diabetes materna, 

e. tipo de pal"'to, 

f. ruptura prolongada de mcmbran.as con madre afebril, 

g. bradicardia fetal 1 

h. líquido mcconial no asociado o enfarmedo.d pylmonar, 

i. enfermedad de membrana hiali ria no complicada, 

j. taquipneo transitoria del re cien nacido no complicada. 

li:. antibióticos profiló.cticos, 

1. fototerapia, 

m. hipcrbilirrubincmia inexpli..cab1e, 

n. voriaci6n diurna, 

Por el contrario los eventos peri natales que modifican 

los valores de la cuenta totul de neutr6filon y que son di:ferentes de la 

infección bacteriana, pueden provocar ncutropenia o ncutrofilia. 

La neutropcni a se ha observado sólo en cuatro situaciones 

clínicas: la hipcrtensi6n materna, la hemorraeia pcrivcntriculnr, lo. hi

poxia severa y la rcticulocitosis que apnr(_•cc despuón de los 14 días de 

edad, la ducaci6n de estas alteraciones vnr{n entre 24 horas y 5 días. 

Las entidades que se relacionaron con neutrofilia oe men

cionan a continuación: 
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a. enfermedad hemolítica, 

b. hipoglicemia asintomática, 

c. administraci6n de ocitocina durante más de .6.·hoi:-aS in-

traparta. 

d. fiebre rnaterna sin enfermedad neonatal• 

e. postquirúrgico 1 

f. parto laborioso, 

g. crisis convulsivas 1 

h. neumot6rax con enfermedad de membrana hialina·no com-

plicada, 

i. s!ndromc de aspiraci6n de meconio, 

j. ejercicio o Llanto violento, (13) 

k. administraci6n de corticoesteroides a la madre en el 

periodo prenatal inmediato, o al neonato,(48) 

l. toma de muestra por punci6n capilar.(13) 

La interpretaci6n de los valores de la CTN excluyendo los 

factores que la modifican, o:frccen a esta prueba una gran sensibilidad pa

ra separar los neonatos infectadon de los sanos. 

La utilidad de los rangos mencionados ae comprob6 al val!? 

rar 45 neonnlos con síndrome de dificultad respiratoria temprana, en los 

cuales se comprobó sepGis por Es·trcptococo del grupo B, y que tuvieron 

cuentas anormales de neutr6f'ilos en un 87% de los casos, de los cuales el 

36% neutro:filia, y el 64% neutropcnia. f5\ 

3. !lELACIO!l D8L TOTAL DE tlWTROFILOS INMADUROS CON EL TOTAL 

DE NEUTRQFILOS (R I/N): ya se ha explicado el mecanismo 

fisio;iatol6gico de 1<:1 pre~1cncin. de células inmaduras en sangre peri:férica 

en las infecciones bacterianas. 

Se han utilizado diver~ns proporciones para valorar la i!!! 
portancia de la prescncin de for-rnas inmaduras en la sangre periférica, y 

se ha encontrado que la más sensible es la que relaciona el número total 

de ncutr6filos inmaduros con el total de ncutr6filos. (14} 

El ronr,o de nor-nri.lidad para los primeros 28 días de vida 
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ilustrado en la fi-

gura 

TOTAL 

~ ·e 
tJ 

1 0.14 

0.13 

.8 0.12 

j o. 11 

0.10 

24 a 60 hs. 5 a 28 días. 

TIEMPO DE VIDA 

Se puede observar que los valores máximos da 0.16 

se encontraron en 1as primeras 24 ·horas de vida, que posteriormente dis

minuye gradualmente hasta 0.13 a las GO horas de vida, y luego de los 5 

días se considera normal un valor máxino de 0.12. 

Las modificaciones en la cin6ticA de los ncutr6fi

los inducidas por los factores mencionados anteriormente, arcctan igual

mente aunque no en la misma proporci6n a esta relaci6n, por lo que dcbe

ran ser tomados en cuenta al mo~cnto de evaluar esta prueba. 

El valor de cstn prueba tambicn quedo demostrado en 

otro estudio de Manroe y cols, en el cual identific6 el proceso infeccio

so en 41 de 45 con síndrome de dilicultocl rcwpiratoria temprano, en los 

que se comprobó posteriormente sepsis por F:streptococo clcl grupo n. (5) 

En al estudio de Philip y lfewi tt demostr6 una scns.!, 

bilidad del 90% para identificar los nconaton sépticos. (1) 
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Por otra parte en un estudio realizado por Christensen y 

cols. deuostraron que valores que excedan la cifra de 0.8 se correlacionan 

con,1a dcplcci6n de las reservas medulares de neutr6filos 1 lo que tiene re 

laci6n directa con un mal pron6stico. (lli) 

4. VELOCIDAD DE SEDIME:NTACION GLOBULAR {VSG): es una prueba 

inespecífica 

de daílo tisular, que se eleva en las colagcnosis, cáncer, infartos, e in

fecciones¡ de eston cuadros las infecciones son las únicas entidades fre

cuentes como causa de morbilidad y mortalidad en el periodo neonatal. 

La VSG se modifica siempre que hay un desequilibrio humo

ral qua afecte a las proteínas plasmáticas, acelcrandose cuando aumenta la 

proporci6n de f'ibrin6geno o de globulinns, otros factores son practicarnen

te despreciables. {92} 

Es un sieno objetivo de lcsi6n org~nica, de actividad de 

un proceso, y de gencrnlizaci6n¡ en este sentido tiene gran sensibilidad 

yn que resulta normal en las enfermedades funcionalcs 1 en los procesos 

inactivos o estrictamente locales. 

Tambien tiene valor pron6stico al realizar determinaciones 

seriadas durante el curso de la enf'ermedad, donde se puede comprobar una 

evoluci6n Iavorable con la disminuci6n paulatina de la VSG, y por el con

trario una evolución desfavorable cuando no se normalizn o se eleva nueva

mente. 

Entre las limitaciones de la VSG se cuentan: su inespeci

ficidad (divcrsao enfermedades la elevan), su inconstancia (una VSG normal 

no e:xcluye la presencia de una enfermedad orgánica), su caractcr tardío 

(sU!i modtficaciones tnrdan en aparecer y desaparecer), y su ambiguedad pr~ 

n6sticn (no siempre el ~ursa clínico se correlaciona con la elevaci6n o 

disminucjón de la VSG). 

Estn prueba se encontraba relega.da corno ayuda para el 

diagnóstico de i nfccci6n en el neono.to debido a que tanto el método de 

Wcste.reren como el de \Jintrobc requieren volumencn importantes de sangre 

(alrededor de 2 r.11) 1 pero posteriormente se describieron métodos modi:fica

dou t::!lc!n cor.io lo. velocidad de microsedimentaci6n o la velocidad de sedi-
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mentaci6n zeta 1 parn cuyas determinacioneG se util lzan tubos capilarcJ C!.UC 

requieren aproximadamente 0.2 ml de sangre.(8) 

Adler y cols. estudiaron la VSG en sangre capilar, deter

minando un rango de normnlidad, así como las desviaciones en los procoaos 

in:fecciosos bacterianos y en otras entidades p~tol6gicaa. (9) 

El método cmpleodo fué el siguiente: las muestras de san

gre se obtuvieron por punci6n capilar en el tal6n, con un tubo heparinlza~ 

do de microhematocríto sellando uno de sun extremos con arcilla, coloca~d~ 

lo en posici6n vertical, se reportaron los valores en milímetros medidos 

dende la parte superior del tubo hasta el menisco de la columna de eritro

citos al cabo de una hora (mm/l hora). 

En la ~igura No.3 1 se pueden observar los rangos normales 

medios y la percentila 95 para las diferentes edades hasta los 14 días de 

vida. 

Figura No.3: VELOCIDAD DE SEDIMENTACION GLOBULAR: VALORES 
~ NORMALES HASTA LOS .14 DIAS DE EDAD 
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En di versas patologias neonatales no se observaron madi f.! 
caciones en la VSG por encima de loo límites establecidos en la pcrcenti la 

95, la excepci6n la constituyen los naonatos que presentan enfermedad hcoo 
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lítica con Coombs positivo que tienen valores pcrsistentemente elevados, 

por otra parte dan falsos ncgativo5 aquellos que cursan con hipofibrinoge

nem1o.. 

Otra obscrvo.ci6n importante durante el estudio fue que en 

aproximadamente la mitad de los pacientes la elevaci6n de la VSG no ee ob

servo sino hasta las 24 a 40 horas de aparecidos los primeros síntomas, p~ 

ro las determinaciones sucesivas son útiles para identificar al neonato in 
fectado cunndo los resultados de los cultivos son confusos debido al trat~ 

miento previo con antibi6ticos. 

La velocidad de scdimentaci6n "zeta" ha sido evaluada en 

diversos estudios comparandola con la VSG determinada por otros métodos, 

encontrandose valores similares 1 con la ventaja para el mlitodo ttzeta11 que 

no se modifica con la anemia.(87, 88, 89) 

La dctcrminnci6n de la VSG por el método zeta se i1eva a 

cabo en un instrumento denomina.do 11 Zetafuec 11 ; la muestra sanguínea oe ob

tiene en tubos capilares con anticoagulante 1 e5tos tubos se colocan en po

sici6n vertical en el apnrato para cuatro ciclos de centrifugaci6n a siete 

u ocho veces la fuerza de gravedad¡ al final de cada ciclo de 45 segundos 

el tubo es rotado 180 grados, y la centriruga va en dirccci6n opuesta; to

do este proceso dura alrededor de tres minutos en los cuales los eri tt"oci

tos caen en f'orma de zig-zag en la parte inferior del tubo. 

Ln rclaci6n entre la nlturo. de la columna de eritrocitos 

y la altura de la sancre después de este proceso es el "zetacri to", el cual 

mediante unn tabla estandarizada se relaciona con el microhemntocrfto, ob

tcnienclose entonces los valores a reportarse en términos porcentual.es. 

Los valores normales y sus desviaciones establecidos para 

este método estan en el si,euicnte rango: normal del 41 al 5.11%, levemente 

elevada del 55 al 59~~. f:loderadamentc elevada del 60 al 64%, y f'uertcrnentc 

elevada má~ del 6fü~. 

5. PROTEHIA C REACTIVA (PCll): en varios estudio5 se ha demo~ 

tracto la utilidad de la PCR p~ 

ra el díagn6stico de sepsis neonatal.(1, 2, 3, 4, 15) 

La rcn se detect6·por primera vez en 1.930 como constitu-
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yente del suero de los· pacientes con neumonía aguda, que formaba unn rcac

ci6n de precif.>itina con el mucc.:poUnacárldo C del so~a de c:icrtoG ~rupos 

de neumococos. (20, 22, 26) 

Aparece muy pronto en vnria~"> cnfcrmedadc?, nlcanza un 

máximo en los primeros días y decrece a nivclr ~ no dctoctablcs en 8 a 10 

días; se ha detectado en una varied<1d de enfcrmedadcG infcccioso~-1 cau!'.l<nlo.s 

por bacterias gram positivas y gram negativm;; y tnmbicn N"1 cn:fcrincdadcs 

inflamatorias no infecciosas, por lo que actualmente ~;e clasl íic;i. cor.10 un 

reactantc de fase aguda y sirve como índice de inflamnc i6n histoló,:;ica. 

Un estudio sugiere que la PCH aumenta 1a :f'ar;ocitoais de 

las bacterias por los neutr6filos, y que los indivic:luos incapaces l:c pi a

sentar una respuesta de PCR pueden ::;er mán ::msceptibles n ln infección bnc 

teriana. 

En el suero se encuentra pref.icnte como un complejo gluco

protcíco cuya naturaleza molecular no está completamente definida, ounque 

generalmente se encuentra entre los alfa globul inas en el dcsploza.rnicnto 

por electroforesis. 

Para determinar su presencia en el suero !lC utiliza un 

suero anti-PCR obtenlrlo en animales met.linntc un estímulo antigénico para 

inducir respucnta de anticuerpos. 

Existen varios métodos para determinnrla. uno de ellos es 

el de prccipitnci6n en tubo capilar, donde al rnczclnr el suero del pacien

te y el antisuero se observa y mide la al tura del p1•ccipi. tado¡ otro método 

es el de doble difusión en agar, el cunl es más sensible que el anterior. 

Tarnbicn oc puede dctcrninar mediante lo aglutinnci6n con 

partículas de látex, donde se observa aelutinaci6n con nivel.es r:m.yorcs de 

0.6 mz/100 ml de PCíl., con cote nétodo ademó.o se pueden realizar determina

cione~ scmicuanti ta.ti vas rncdi ante d.i lucionc~ del suero del paciente .(91) 

Un ;nétodo cuantitativo se realiza mediante la inmunodifu-

si6n radial, con la que ne pueden d1:!mostr<~r valores detectable5 en muchan 

personan por lo que sería necesario estoblecer límite:i superiores normalc.-s. 

La elcvaci6n de la PCH eJ bantnntc inespccífica, como in

dicador r,cncrnl de una rcopuesta ar~udn es Gimilnr n la VSG, sin embargo 

aumenta már; rapidarnentc J vuelve antes a la nor11\t.1.lidn<l en muchas entidades. 
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Se ha demostrado que la PCB no cruza la placenta, y que 

el mecanismo de producci6n en el feto es independiente respecto al de la 

r.iadrá; ya mencionamos que los nconatos y lactantes responden a las infec

ciones agudas con elcvaci6n del nivel de PCR, tambien los prematuros tie

nen esa capacidad. (3) 

Mcncionnrcmo=:; a continuación algunos estudios que nos es

timularon a realizar el presente trabajo de investieaci6n clínica. 

En uno de ellos Sabcl y cols. estudiaron la PCR tratando 

de determinar su eficacia en el diagnóstico temprano de sepsis neonatal,d!:, 

terminaron los valores d~ PCH median1..c una prueba semicuantitativa de agl~ 

tinaci6n en látex; eotudiaron 29 neonatos con diagn6stico de sepsis, meni!: 

gitis e inf'ecci6n de vías urinarias, con los siguientes resultados: a la 

edad de O n 3 días el 94~~ de neonatos ten!a une PCR menor o igual a l. 5 

mg/100 ml, y un 02% menos de 1.0 mg/100 ml¡ entre los 4 y 7 días el 96% t!:, 

nía una PCR menor de 1.0 mg/100 ml. El nivel inicial de PCR aument6 en 16 

de 18 pacientes (89%) con scpsis o meningitis, cuatro de cinco nconatos 

con scpsis o meningitis verificada durante el primer día de vida tuvieron 

un nivel aumentado de PCR. (2l 

En otro estudio Philip y Hewitt tambien evaluaron su uti

lidad en el d-1.agnóstico temprano de sepsis neonatal, determinandola media!! 

te el método de aglutinaci6n de partículaG de látex¡ encontraron que fue 

positiva en 14 de 30 nconatos con sepsis (47% de los caGos), y al evaluar 

en forma conjunta todos los neonatos con sepsis comprobada o probable en

contraron que la PCH era positiva en 30 de 50 casos ( 60%). ( 1) 

En un estudio realizado por Matcsanz y cols. en España, 

determinaron los niveles s~ricos de PCR en 125 neonatos, de los cuales 50 

tcnian sienas sugestivos de infección, y observaron niveles elevados en el 

100% de neonatos en los que se corroboró bacteriologicamente el diagn6sti

co de scpsis. (15) 

f·lás recientemente Ainbender y cols. estudiaron la PCR en 

relaci6n a diversos problemas neonatales, el método utilizado para las de~ 

terminaclones de PCR fu6 el de elcctrinmunndifusi6n, y se consideraron 

anormal es los valores superiores a 1 mg/100 ml ¡ de 100 neonatos evaluados 
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encontraron valores normales en 82 de el.~oo, de los 18 rcstantos, 7 Luvie

ron valores menaren de 2 rne/100 ml y ninguno tuvo complicaciones importan

tes, los 11 restantes tuvieron valores más elevado..,s y lo:;, problemas que 

presentaron ya sea en for•1a a~sladn o en co1.1binacJón fueron: choquQ, neu

monitis por aspiraci6n de meconio, sufrimiento fP.tal, fiebr"e materna, rup

tura prolongada de membranas, persistencia rle circulación fetnl, EMH • in

compatibilidad por Rh 1 e hijo de madre diabética. (Jl 

Concomitantementc cstudinron 11 neonatos con infecc.i6n 

bacteriana cornprobarla 1 tadon los cualeG tuvieron niveles elevadoG de PCR, 

en este estudio se compruebo nuevamente la censibilitlad de cntn prueba pa

ra detectar ncona tos infectados, aunque se deben com;iderar las sl tuacio

nes en que se observa.ron rosultadoo falsos positivos. 

?ara in evaluaci6n de la PCR en el índice que proponemos 

utilizamos el método de nc;lutinaci6n de partículan de látex, con un rcact_!. 

vo que tiene un rango de p.O:Jitividad entre 0 .. 6 y 7 mg/100 ml, valores que 

aon considerados anormales en el m"!onato. {91) 
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1 III. C. ~·1ATERIAL Y METODO 1 

Los neonatos que se estudian en el presente trabajo fueron 

ndmi ti dos en los servicios de Lactantes y Neonatal del Hospital Inf'antil 

Privado, entre Agosto de 1.982 y Enero de 1.983. 

Se incluyeron en el estudio todos los neonatos con antecede~ 

tes o datos clínicos que permitían sospechar sepsis, tambicn se incluyó un 

grupo control constituído por neonatos con diversos problemas o enfermeda

des diferentes a los procesos inf'ecciosos. 

Lon antecedentes tomados en cuenta para establecer la sospe

cha de sepsis :fueron: par-to prematuro sin motivo apm·entc, ruptura prolon

gada de membranas y fiebre materno, y la signoloeía clínica observado in

cluy6: letorgin., succión débil, disterr.ün, distcnsi6n abdominal, diarren, 

v6r:1itos, e hipcrbilirrubincraia inexplicable, ;:¡~;Í como el deterior-o repent.!_ 

no del neon'lto con otr-a patoloeía previa, En bnse a esa cvalua.ci6n clínica 

se estableció la investip,aci6n del probable proceso infeccioso. 

En forma retrospectiva se dividi6 el número total de los ne_2 

natos en cuatro grupos, c'1da uno de ellos con las si2uient~s caracter.ísti-

cas: 

GRUPO A: incluye a los neonatos sin evidencia clínica ni la

borntorial de nepnis neonatal. 

GRUPO B: incluye a los neonatos con algún 3ntecedente o sig

no clínico que permitió la sospecha de sepsis, pero 

qu~ posteriormente no presentaron ninEÚn dato de i~ 
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:fecci.6n s.istémica ni clínico, ni laboratorial. 

GRtiPO·-c: .·i;,º~1u'ye a los neonatos con f'uerte evidencia cl.ínica 

y laboratorinl de sepsis, pero con hemocultivo nega

tivo. 

GRUPO D: incluye a los neonatos ~on signos clínicos de sepsis 

y her.1ocultivo positivo. 

Dentro de la infornaci6n clínica recolectada para cada ncona

to se investig6: peso al nacer, sexo, edad gcstacional, edad ul inv,!atinar

se, complicaciones maternaa (fiebre dentro de las 24 horas del parto, diab~ 

tes mellitus, toxemia), complicaciones pcrinatnlcs (durnci6n del tiempo de 

ruptura de las membranas ar.ini6ticns, s.uf'rimiento f'etal, líquido teiUdo con 

meconio. tipo de parto y su durnc16n, etc.), las valoraciones de Apgar y 

Silverman Andersen, el cuadro clínico de inereso y la cvoluci6n i~~rahospi

talaria hasta su egreso. 

Al identif'icarse un neonnto con oospecha de sepsis, su evalu!!_ 

ci6n incluy6: la cuenta de leucocitos y :f6rmula dif'ercncial, determinaci6n 

de la velocidad de sedimcntaci6n globular, el estimado de plaqu~tas, deter

minación de proteína C reactivD., estudio del líquido cc.falorraqufdeo, exá

men ncneral de orina, hemocultivo, urocultivo, cuJtivo de LCR, coprocultivo 

y otros cultivos de acuerdo al caso inventi~ado¡ eGto:.; cxúmeneo no se real.!_ 

zaron en todoo los casos aJ mismo tiempo, :,1a que por las características 

del Hospital, se manejan pacientes privadou de ucuerdo a los criterios de 

cada médico tratante, pero en té.r11i nos eencr~les las evaluaciones .fueron 

completas. 

Los pacientes con sienoloeía respiratoria tambien .fueron va12 

radas mediante radiografías de t6rax, 

La cuenta de lcucoci tos y la .f6rr:iula di:fercncial f'ueron renl.!, 

zadas en un contador Coulter S5, donde se obtienen el totaJ de células nu

clendas, incluyendo leucoci to8 y eritrocitos nucl eé.idos; para determinar la 

ci:fra corregida de leucocitos se utiliza la siguiente f6rmula: 

W' de ci:lula; 
11• de lrucoci tos : nuclearla:; x 

lOJ 

N!! de critrocitt:B rux::.learks + 100 
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La cuenta total de ncutr6filos incluyó tanto a las formas in

maduras como a las formas 1'.laduras. 

Los neutr6filos inmaduros incluyeron las forman en banda y 

otras formas menos maduras. 

La relaci6n o proporci6n entt·e el total de neutr6filos inmad~ 

ros y el totnl de neutr6filos se calcul6 dividiendo el número total de cél~ 

las inmaduras entre el número total de ncutr6filos. 

La velocidad de sedimentnci6n globular se determin6 mediante 

el método "zctn" 1 utilizando el instrumento zetafuee de Coultcr Electronics. 

Los fundnmcnto.s do este métoclo ya fueron der;cri tos previamente. 

Lo. prolcína C reactiva se determin6 mediante el método de 

aglutinnci6n de part!culaf; de lftt.ex sol>rc laminillas de fondo oscuro, se e~ 

locó el suero problema en prcGcncin del roacti vo, ar,i tando lu mezcla en un 

rotor de rnovir:licnto durante 5 minutos, y posteriormente se observ6 la pre

scncin de aclutinación si ln prueba era positiva. Pnra esta determinación se 

utilizó el rcnct.i vo comercial fabricado por el Insti tute Behring, el cual 

tiene un rnneo de posi t.ividad que abarca lor; valores entre 0.6 y 7 mg/100 

ml de PCH. 

Todos los dem6s exámenm; y cultivos se realizaron con métodos 

ele rutinn, y se reporLar<m de 3cuerdo a loo VHlores estandarizados para. ca

da prueba. 

Lan muestrns saneufneas para los cxánenes se obtuvieron en la 

mayoría ele los ca::;os por punción venosa, menos frecuentemente se obtuvi.cron 

por punci6n capilar o bien de cntéter arterial o venoso. 

Todos loo exf'il'.lenes fueron realizados en .el Lnboratorio Rabe 

S.A. adjunto al Ho;ipi tnl Infantil Privado¡ las pruebas hemato16gicas fueron 

corroboradar; por pcr~;onal licenciado en LAboratorio Clínico, y la PCR en t~ 

do!i los c;wos fué determinadn por dos personas licenciadas en Química. 

Los rcsultatlo~• iJOSi ti vos para cada parámetro del índice de 

diagnóstico temprano de sep3is neonatal se resumen en ln tabla No. 3. 
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Tabla No.3: PRUEBAS DEL INDICE DE DIAGrlOSTICO TEMPílA"'JO DE SFPSJr.j 

NEONATAL Y SU!J: DEf-INICJOr..JES DE Af'!QRr.,ALTDAO. 

P R U E B AS OEFH..JICIONES llF ANORMAL 1 OAD 
--

CUENTA DE LEUCOCITOS Menor de 5.000 por rnm3. 
(CL) Mayor cle 25. ººº por mrn3. 

RELAC!ON Entre las o y ;?4 ti!., más de 0.10 
INMADUROS/NEUTROF!LOS Entre las 2~ y 50 h5. má5 de o. 13 

(R l/N) Entre lo~. 5 y 28 rJÍ.'lS mas de 0.12 

CUENTA TOTAL Valores por ene ima o debajo del rango 
DE NEUTROFILOS establecido por Manroc y col~; .. 

(CTNl {ver figura No. 1) 

VELOCIDAD DE 
SEDIMENTACION GLOBULAR Valores supcriore5 al 54 %, 

(VSG) 

PROTEINA C REACTIVA Observación de aglutinación. 
(PCR) Valor mayor de O, 6 mg/100 ml. 

Llfl 

El índice pnro el diaen6stico temprano de scpsis neonatal se 

con:3ider6 positivo cuando dos o mfü; de laB pruebas mencionadas fueron ano!: 

males, y se consideró negntivo cuando no f11eron anormales ninguna de lna 

pruehar-. o s6lo una fue anormal. 

I:n la evaluación d!!l ínclice se determinaron los valores de 

sensibilidad, especificidad y prcci~;i6n cm ln predicci6n los cuales d~fini 

remos a continuaci6n: {85) 

l. Ln s•msibilidad se refiere a ln c:apncidad para cHar.;nosti

car la infección cuando la ni~\ma está presente. 

2. La e!1pecificidad ge refiere a la capacidañ de diac,noaticar 

la ausencin de ínfecci6n cuando lo r:1is1~a no está presente. 

3. Ln precisión en la predicción ~e establece relacionando el 

total de neonutos con pruchns anormaleo con los nconatos 

que tienen sepsis coMprobada. 
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1 II I. D; RESULTADOS 

El índice para el diagn6stico t~mp~QOo ·d~ s~psis neonatal ee 

invcstig6 en un total de 68 neonatos; 

Se dividieron en cuatro grupos de acuerdo a· características 

definidns previamente, obteniendo la siguiente distribuci6n: grupo A con 30 

neonatos 1 grupo B con 17 neonaton, grupo C con 12 neonatos, y grupo D con 9 

neonatos. 

La distribuci6n por sexo :fue con 37 neonatos del sexo mascul!_ 

no y 31 del sexo femenino; los neonatos del grupo D fueron 7 del sexo mase~ 

lino y 2 del sexo femenino. 

~n cuanto al peso al !1acer, la media!.: una dcsvlaci6n estan

dar para el erupo A fue de 2.080 ~ 0.731 eramos, con pesos extremos de 1000 

y 3.560 gramos; mientras que para el grupo D fue de 2.112 .± 0.754 gramos, 

con valores extremos de 1. 270 y 3. GOO gramos. 

Respecto a la edad gestacional, la media 1.: una desviaci6n es

tandar para el grupo A fue de 35.8 ± 2.8 semanas, con valores extremos de 

30 y 41 semanns¡ para el erupo n fue de 35,4 .:t 3.3 semanas, con valores ex

tremos de 31 y 40 semanas. 

En ln tabla ~o. 4 3e puede observar el núraero de neonatos de 

acu11rdo a la crfod quC' presentaban al momento de rcnlizarse la investigaci6n 

del índice, para Cilda grupo estudiado. La divisi6n arbitraria en tres peri~ 

Jos que comprenden: las primeras 24 horas, entre las 24 y GO horas, y mayo

res de S días; ne debe a que los rangos normales para algunos parámetros 
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del !ndic~ se re1aCion'an con-. estos- periodos de vida. 

Tábl.a N;, .4: EDAD AL REALIZARSE LA 
INVESTIGACION DEL !'!DICE 

Fl GRUPOS 

A. fl e D 

(.24 hs 26 10 4 

24 a 50 hs 4 4 5 

> 5 díª' o 3 

50 

Los diagn6sticos de egreso de los pacientes del grup~ control 

(grupo A) con el número de veces que ze presentaron se renurnen a éoÍltinua.

ci6n: 

1. Prematurez • 

2. TTRN 

3. Hipoxia perinatal severa 

21 

10 

4. liiperbilirrubincrnia* 6 

5. E~H 5 

6. Isoinr1unizaci6n matcrnof'etnl 4 

7. Apnea recurrente* 3 

8. Insuficiencia cardiaca 2 

9. Cardiopatía congénitn cian6gena 

10. Neumotórax espontáneo 

11. Hipertensi6n pulr:ionar 

12. Enfermedad hemorcáeica del RN 

13. Hipocalcemia sintomática 

14. Uipogliccmia !.lintor.1átici0:i 

15. Insuficiencia renal aguda" 

16. Hernio. de Bochdalcc\; 

17. Atresia de es6foco tipo III 

18. Ano impcr:roraclo 
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(*)Procesos cecundorios a otros 'pr~blemas,perinatale~ difere~ 

tes del proceso inreccioso. 

Los diagnósticos de egreso de lo~- ne?":CJ:t.Ós po~eric_ial~ente in

fectado.::; que comprenden a loo grupos U, C, y D; jtiritci'-81 número de ~veces 

que se encontr'aron se resumen a continuaci6n:_ 

l. Hiperbil irrubincmia 2A 

2. Prer~at.urez 21 

3. Hipoxia peri natal ·is 

4. E:-1!1 l.2 

5. Gastrocntcri tis 6 

6. CID 4 

7, Choque 4 

8. De:Jcqui librio hidroelectrolítico 4 

9. Broncoaspiracl6n 3 

10. TTR!I 3 

11. tleumonfa 2 

12. Entcrocoli tis necrozante 2 

13. ltemorragia ventricular 2 

14. Insuficiencia renal aguda 2 

15. liipogliccmia sintomática 2 

16. Onfnli tis 2 

17. Peritonitis 

18. ~·1eninieitis 

19. OtitiG media ~;upurntiva 1 

20. Quemodura impctigin izada 1 

21. Otros (no infecciosos) 11 

I-:1 núncro mayor ele diar.,nósticos en este grupo de neonatos se 

debe a que mucho:1 de ellos tuvieron un curso clfnico más severo y con un 

mayor núr.iero de cortpl icncioncs, y por otra parte su estancia intrahospi ta

la ria fue mayor. En enlos diagn6sticos no se incluye el do scpsis o proba

ble scpsis ya que estos se realizaron en el número total de neonntos de e~ 

to!i grupos. 
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Al considerar en formil ai3ladn al r,rupo de nconatos con sep

sis comprobada (grupo A) cncontramon que 10!3 cliacn6stlcos c!a c~ro~:;o y el 

núr:iero de veces que se presentaron fueron los siguientes: 

l. 

2. 

3. 

4. 

5. 

G. 

7. 

6. 

9. 

10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

Hipcrbi lirrubinemia 

Prematurcz 

Hipoxia perinatal 

EMH 

CID 

Enterocolitis necrozante 

tleumonía 

Peritonitis 

Gastroenteritis 

Onfalitis 

Oti tia media supurativa 

Meningitis 

QuomadurA. impctiginizada 

Otros (no infecciosos) 

6 

6 

4 

3 

4 

En la tabla Ho. 5 ciestacamos los antecedentes y datos clíni

cos que se observaron al momento de c3tnblccer la sospecha de sepsis o 

bien pnra catalogar al nconato corno potencialmente inf'ectado 1 hacernos es

pecial mención de los antecedentes y signos clínicos en el grupo de ncona

toa con sepsis comprobadn. 

Entre los antecedente!:> que se investigaron so enc_ontrarqn_ 

:frcct..:entemente la ruptura prolongo.da de mcmbrunos y el parto prematuro sin 

causa aparente, y en nineún caso se tuvo como antecedente la fiebre mater

n.:i. intrapnrt.o ¡ a este respecto vale ln tJCna mencionar qu~ en el grupo de 

neonatos con sepnis comprob..-uia s6lo se tuvo como nntccedente el parto pre

maturo, no ~sí ln ruptura prolon~ada de mcnbranas, 

Entre los si~nos clínl cos obscrvnclos para ambos grupo:, enea!!. 

trnrr,ou que lon r.iás frecuen~eü en los nconatoo potencialiaente infectados 

:fueron: letorgia, disterr:lia, ictericia, succión débil, palidez, irritabi

lidad y f!iarren; nienlras que en loa nconntos sépticos los más !"recuentes 
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fueron: it::tB-r~i.a,· _d1St:eririi-S:~---i-¿t~-~icia,> diétensi6n a~~ominal y hepatomega-

lia. 

Tabla No. 5: ANTECEDENTES y SIGNOS CLINICOS QUE 
DETERMINARON LA SOSPECHA DE SEPSIS 

1 ANTGCEDENTES Y SIGNOS CLINICOS ' 

Ruptura prolongada de membranas 

Parto prematuro 

Leta.rgia 

Oistermia 

Ictericia 

Succión dCbil 

Palidez 

Diarrea 

Irritabilidad 

Vómitos 

Distensión abdominal 

Crisis convulsivas 

Hepatomegalia 

Crisis de apnea 

Cianosis distal 

Deshidratación 

Sangrado 

Insuficiencia respiratoria 

Choque 

Escleredcma 

1 GRUPOS B Y el 
11 

B 

6 

5 

5 

5 

5 

5 

5 

4., 

3 

3 

2 

2 

2 

'2' 
,_ 2 

ó 
o 

4 

o 
4 

2 

o 
2 

Los resul tatlos del Índice para el diagnóstico temprano de 

scpsis nconi'.1tal se desglosan a continuaci6n, Presentaremos cuadros demos

trativos de los resultado=-. obtenidos para cnda parámetro en forma indivi

dual y posteriorm~nte los relñ.cionaremos todo5 en el índice mencionado .. 
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En la tabla rro. G se observan los resul tr!dos obtenidos ptn•a 

la cuenta leucocitaria (CJ.) 1 encontramoo leucopenia menor de 5000 células 

por rnr.13 s61o en los caso:J d~ sepsis comprobadrr (grupo D), de loo cunles 

uno falleció, otro tuvo unq evolución t6rpida <lcnarrollando en etapao ta! 

días de su evoluci6n meningitis e hidrocefalia 1 y el tercer caso tuvo una 

evolución :favorable • .El único neonato que tuvo una CL mayor de 25.000 e! 

lulas Iue un prematuro con hipoxia neonatal severa. 

-
Tabla No.6: CUENTA DE LEUCOCrTOS: RESULTADOS ( Y PORCENTAJES ) 

OBTENIDOS PARA CADA GRUPO 

CUENTA 

1 

GRUPOS 

1 
LEUCOCITARIA 

A 
1 

o 
1 

c 
1 

D 

<. 5,000 o (0%) o (0%) o (0%) 3 (33%1 

5,001-15,000 19 (63%) 11 (65%) 7 (58%) 6 (67".-:;) 

15,001-25,000 11 (37%) 6 (35%) 4 (34%) o (0%) 

> 25,000 o (0%) o (0%) 1 (8"/o) o (0%) 

1 
TOTALES 

1 130 (100'0 
1 

17 (100%) 
1 

1~ (100,;) 
1 

9 (100%) l 

Respecto a la cuento. total de neut.r6fl los (CTU) se puede 

apreciar la distribución de lo:; resultados obtenidos en la finura No. 4¡ 

en esta eráfica están neiialados cada uno de loo nconatos, y tarn'.Jlen ae 

puede identificar loG valores obtenido:; nor cadu grupo de neonatos. 

En la figura r:o. 4 se> precisan los valores normales para 

lan diferentes edades hasta lOG 28 c:~a r1(• vi<l.a, y tambien se aprecian 

los valores que caen fuera del rango no1'1,11ü 1 103 que serán resumidos en 

la tabl;i :lo. 7. 
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Figura No. 4: VALORES OBTENID05 PARA LA CUF="rlTA TOTAL DF. 1-JEUTROFILO~ 
EN 58 NEONATOS INVESTIGACOS 
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En los cuatro grupo~ se oboervaron desviaciones del rango 

normal tanto valores elevados como disminuídos, p~ro estas desviaciones 

fueron mucho más :frecuentes para los grupos C y D (83 y 89% de los casos 

respectivamente). Los neonatos que tuvieron valores anormales en el grupo 

control (A) tuvieron como factor común un cuadro de hipoxia perinatal se-

vera. 

Tambien obscrvumos que todos los pacienteo con cuentas bajas 

en las pri.m.~ras 24 horas de vidn fueron prematuros. 

Respecto al grupo de neonatos sépticos (D), s6lo un neonato 

tuvo una CTN normal en la primera evalua.ci6n y curs6 con sepsis por Esta

filococo epldcrmidis originado aparentemente por contaminaci6n a través de 

un catéter, en este mismo paciente se observ6 una CTrl por encima del rango 

normal en un control a las 24 horas del primer ex~men. ' 

Tabla No.7: CUENTA TOTAL DE NEUTROFILOS: RESULTADOS 
(Y POílCENTAJES) OBTENIDOS PARA CADA GRUPO 

CUENTA 
TOTAL DE 

NEUTROFlLOS 

ALTA 

NORMAL 

BAJA 

A 

5 (17%) 

18 (60%) 

7 (23%) 

GRUPOS 

8 e 

3 (17%) 8 (66%) 

13 (77%) 2 (17%) 

1 (6%) 2 (17%) 

D 

--
2 (22%) 

1 111%) 

6 (67%) 

' TOTALES 1130 (100%) 1 17 (100.,,,) 1 12 (100.,,,) 9 (100%) 1 

L__ _______________________________ ~ 

l~n cuanto a los rcsul tados obtcnidoB pnra la rclaci6n del t~ 

tal <le ncutrófilos inmaduros/total de ncutr6fnos (R I/H), estos se resu-

mcn en la tabla Mo. B; se encontraron valore" anorrno;.cs s6lo en los grupos 

C y n, con una sóla excepción en el t:rupo control {A) que se trat6 de un 

neonnto con prcmaturez dehi dn a desprendimiento prematuro de placenta, hi

poxia nconntal ~:;evera y antecedentes de administración a la madre de corti 
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coesteroideo en las 211 horas prcvimj al pnrto • lo que puede exnl icar las 

características de 1a f"6rmula hlnnca en es te paciente. 

Bn lo que se rcf"iere al grupo de nconatos sépticos la H I/N 

estuvo elevada el día de la lnvestieaci6n inicial en el 33~'. de los casen, 

y rapidamente rcgres6 a valores normales, volviendo a elevarse exccpci.o

nalmcnte en controles posteriores • 

.------------···--·----·· ··- ·-----·- ----·-·---·-----

Tabla No.a: RE LAC ION INMllDUROS/NEUrnOF !LOS: RESULTADOS 
(Y PORCENTAJES) OBTENIDOS Pl\RA CllDll GRUPO 

RELACION 
GRUPOS 

I/N 
A 8 e D 

ALTA (3%) D (0%) (41%) 3 (33'Y,) 

NORl.IAL 29 (97%) H (100%) (59%) 6 (57%) 

(100%) 17 (100%) 1;? ( 100%) 9 ( 100~•) 

La vc1-ocidad de scdimentnci6n globular (VSC) f'ut5 un paráme

tro muy impreciso en cuanto a la evaluación de los diícrentes grupos 1 yo 

que se encontr6 elevada en 7 casos del grupo A (24~~), y en 2 cnsos del 

grupo D (?.5%), pero creemos que ente parlinctro se puede hacer más sensi

ble y e~.;~iccf.lico rtl ajustarse un raneo de valores norr.iales para la etapa 

neonatal; o bien utilizando el método de "microseclir.icntaci6n" en tubo~ C!!_ 

pilares. 

1:1 total de loe casos evaluados con VSG por el método "zeta" 

y lo~; resultados obtenidos se cmcucntrar. seiialodos en la tabla rro. 9, re

sal tanda tanto los I""'eílul ta dos norwales como los di f'l?rentes rancos rle ano:: 

rnalidad y nu::; pareen tajes respectivos. 

La evalunci6n de la proteína C reactiva (PCR) esta resumida 

en la tabla Uo, 10, encontramos que constanter.iente fué nc3A.tiva en el gr~ 
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Tabla No. 9: VELOCr-I O_A_O_O_E_S_E_D_I_M_E_N_T_AC_IO_N_G_L_O_B_U_L_A_R_:_R_ES_U_L_T_A_OO_S_-_,

1

1 (Y PORCEtJTAJES) OBTENIDOS PARA CADA GRUPO -

VELOCIDAD DE GRUPOS 
SEDIMENTACIOll 

GLOBULAR (%) A B C O 

40 - 54 22 (76%) 14 (82%) 6 (50%) 6 (75%) 

55 - 59 2 (7%) 2 ( 12%) 4 (34%) 2 (25%) 

60 - 64 2 (7%) o (0%) 1 (8%) o (0%) 

) 65 3 (10%) 1 (6%) 1 (8%) o (0%) 

TOTALES 11 29 (100%) 1 17 (100%) i 12 (100%) 8 (100%) 1 

po control (A), en cambio fue positiva en 8 casos (89%) del grupo de neon! 

tos con sepsis comprobada (grupo D)¡ el único caso negativo fue un neonato 

que ingres6 con quemaduras de segundo grado que abarcaban un 30% de la su

perf'icie corporal, y que po:Jtcriormente desarroll6 sepsis por Pseudomona 

aeruginosa, sin embargo la PCR fue positiva a las 24 horas de la primera 

evaluaci6n. 

1~:!-a-~j-0.10: PROTEINA C Rf.ACTIVA: RESULTADOS (y PORCENTAJES) 

1 OBTENIDOS PARA CADA GRUPO 

PROTEINA C 
GRUPOS 

REACTIVA 
A B e o 

POSITIVA o (0%) o (0%) (66%) 8 (89%) 

NEGATIVA 30 (100%) 17 (100%) 4 (34';) (11%) 

TOTALES (100%) 17 (100%) 12 (100%) 9 (100%) 
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Al valorar el índice para el diagn6stico tt'!f¡\pra!1o c~e scpsis 

neonatal en forma conjunta, se obtuvieron los resultados scñaladoo en la 

tabla tlo. 11. 

El índice fue positivo en 2 casos (7~n del grupo control (A) 

anbos fueron nconatos de término, que cursaron con hipoxia neonatal severa 

uno de el.los tuvo una cnrdiopatra congénita cin6r,eno. y f'alleci6 en los pr,! 

meras 24 horas de v ido.¡ el otro caso evolucionó posteriormente con hi[1ogli_ 

cemia y crisis convulsivas rclncionadns con enccfalopaU'.a hip6Y.icu. 

Por otra pnrte el índice fue positivo en 8 casan {\39%) del 

grupo de neonatos sépticos (D), s6lo fue nc¡::,ntivo en un neonato en el que 

se corrobor6 sepsis por e5tafilococo cp\dernlidis aparentemente originada 

por contaminación a traves <le un catéter umbilical. 

Tabla No .11: INO!Cé PARA OIAGMOSTICO TEMPRANO DE SEPS!S 
NEONATAL: RESULTADOS (Y PORCEMTAJES) OBTENIDOS 

GRUPOS 

A B e o 

17 ( 100%) 4 (33'>:) (11%) 

o (0º',) 8 (67%) 8 (89%) 

(100%) 17 (100%) 12 ( 100%) (100%) 

-----------~-------------· 

A continuaci6n am1lizarerno~1 en lo tabla No. 12 los res u] ta

dos obtenidos para el total de neonatos potencialmente inf'ectados compara!! 

do con lo!:i resultados obtenidos para el grupo de neonatos con sepsis com

probada¡ tanto para las pruebas o.isladas como para el !ndicc, haciendo es

pecial.- énfasis en la sensibilidutl, especificidad y confiabilidad para la 

predicción del proceso infeccioso para cada prueba y tambien para ei índi-

ce. 
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Tabla No.12: RESULTADOS DE LAS PRUEBAS INDIVIDUALES EN CDMPARACION 
CON LOS RESULTADOS DEL INDICE EN 9 NEONATOS CON SF.PSIS 
COMPROBADA DE UN TOTAL EN RIESGO DE 38 NEONATOS. 

FR..Ef'A 

CL 

CTN 

R I/N 

VSG 

PCR 

Indice 

TOTi'L CE 
PR.EB'S 

A'.l3TIIVAS 

4 

22 

8 

11 

16 

16 

ffi.EBos 
FU3ITIVAS 
EN SEPSIS 

3 

8 

3 

2 

B 

B 

PIUW\ILID'D 
EEIBIBILID'O ES!tCIFICID'>D CE ffiOOICCICl'J 

(%) (%) R'.STIIVA 

33 97 75 % 

89 53 36 % 

33 85 37 % 

22 75 18 % 

89 73 50 % 

89 73 50 % 
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Se puede observar que las pruebas más sensibles para detec

tar los neonatos sépticos fueron: la cuenta total de neutr6filos (CTN), la 

proteína C reactiva (PCR), y el índice positivo, en cada caso detectaron 

el 69 3 de los neonatos sépticos; las demás pruebas aisladas fueron mucho 

menos sensibles. 

En cuanto a la especif"icidad, es decir la capacidad de una 

prueba de ser normal cuando la infección está ausente, las más cspec{f'icae 

fueron la cuenta de leucocitos (CL), y la relación entre el total de neu

tr6filos inmaduros y el total de neutrófilos (R I/N). 

Las pruebas más confiables para predecir sepsis fueron la 

cuenta de leucocitos (CL) donr.~ encontramo~ que de los neonatos que prese~ 

taron valores anormales, el 75 % present6 sepsis posteriormente¡ luego la 

determinación de proteína C reactiva (PCR), junto al índice positivo, que 

fueron capaces de predecir la sepsis en un 50 % de los casos. 

Si consideramos en forma global los resultados encontramos 

que la prueba aislada más útil para evaluar a los neonatos sépticos fue la 

proteína C reactiva, y obtuvimos los mismos resultados con el índice posi

tivo. 

En la tabla No. 13 comparamos los resultados obtenidos por 
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.. Tabla No •. 13: RESULTADOS DE LAS PRUEBAS INDIVIOUALfS EN CQtlPA~ACION 
CON LOS RESULTADOS DEL INDICE EN 9 NEOMATOS con SEPSIS 
CCNPROeADA DE UN TOTAL DE 68 NEONATOS ESTUDIADOS 

CL 

CTN 

R I/N 

VSG 

PCR 

Indice 

TCJíf.I .. CE 
PR.EAAS 

FCSITIVl'S 

4 

34 

9 

18 

16 

18 

fREB'S 
Rl3ITIVA'3 ~SIBILID'D 

BN EEPSIS (%) 

3 33 

8 89 

3 33 

2 22 

8 89 

8 89 

AUWJILJD"!) 
ESPECIFICJDOl1 CE moDICCION 

(%) R:SITIVA 

98 75 % 

57 23 % 

91 33 % 

76 11 % 

87 50 % 

83 44 % 
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el grupo de neonatos sépticos respecto al total de neonatos estudiados 1 

encontramos que la especif'icidad se incremantó en todos los casos; mien

tras que disminuyó la conf'iabilidad para la predicci6n con dos excepciones 

la determinaci6n de la proteína e reactiva (PCR) y la cuenta de leucocitos 

(CL ). 

Nuevamente observamos que ln PCR es la prueba aislada que m! 

jor evalua al neonato séptico, así como el índice en forma conjunta; mien

tras las otras pruebas tienen sensibilidad, especi:ficidnd o capacidad de 

predicci6n disminuí das y deben interpretarse cuidadosamente. 

Finalmente presentamos en la tabla No. 111 un resumen acerca 

de los nueve neonatos sépticos, en relación con su edad al investigarse, 

peso al nacimiento, sexo, cultivo obtenido, microor~anismo aislado, así c2 

mo los resultados anormales para cada prueba investigada, y tambien para 

el índice para el diagnóstico temprano de sepsis neonatal. 

En el caso No. 1 el gérmen aislad.:: en sangre fué el S. epi

dermidis y no se consideró contaminante ya que además fue aislado en seer~ 

ci6n bronquial y en punta de catéter, y el cuadro clínico característico 

del neona to. 

En el caso No. 7 se aisló Pseudonona aeruginosa en secreción 

peritoneal, no se realizó hcmocultivo por haber presentado en ese momrmto 



= 

3. 

5 

6 

7 

B 

g 

Tabla No .14: DISTRIBUCION DE LAS PRUEBAS ANORJ.IALES EN LOS l~EONATOS CON SF.PSIS 

ED'D PI.· PES'.J PI. 
SEXO 

ULTI\.O CER-'EN 
ESTUJIJ>ffie No'CER fCSITI\O Ais.J>IX) 

PRUEBAS 

CL 

M So/ICfE Estafilococo 
FITN:)JIAL epidennidis 
CATETER 

F S\'ffiE E. coli 4.697 

M S'i'ffiE E. coli 

M 5'l>mE Pseudarona 2.300 
aeruginosa 

6 días 3;f,Q(). M &'N11E Bacilo 4.800 
difteroidc 

3 días 1.500 M S'i'ffiE Paracolobactrun 

10 días 2.250 M Sl:RECIO'J Pseudorona 
PERITC!'UL aeruginosa 

45 hs 1.900 M ~ Providencin 2.170 
LOl 

3 días 1,440 S'o'01E Providencia 9.424 

.,,
"' 
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de su evolución clínica diátesis hcmorrágica, sin embar~o mejoró al insta

larse el esquema antimicrobiano específicO. 

En lo que se rc.fieI"'e al caso r~o. 5 tampoco se descartó como 

contaminante e1 bacilo difteroidc ya que el cuadro cltnico y laboratorial 

eran característicos. la!3 condiciones de asepsia y antisepsia para la toma 

de muestra fueron estrictas¡ sólo nos queda la duda acerca de la identifi

cación del gérmen ya que en nuestro laboratorio no existía al momento de 

efectuar este trabajo, la capacidad física para identificación de Listeria 

monocytogenes con la que frecuentemente se confunde el bacilo difteroide. 

En términos generales la incidencia mayor fué de gérmenes 

gram ne,aotivos, sin existir predomlnio absoluto rle nlnguno de ellos. 

Cabe comentar que de los nueve pacientes, cinco de ellos re

cibieron tratamiento con antibi6tlcos en forma previa a su evaluac:!.ón en 

nuestra institución, y en los cinco casos el {ndice fué positivo. 

En lormn paralela tuvimos la oportunidad de valorar la cuen

ta plaquetaria en todos los casos de neonatos sépticos, encontramos valo

res disrnínuídos en tres casos los cuales tenían una signolo~fa clínica muy 

evidente, y que además tenian valores anormales en otros tres parámetros 

del índice. No encontramos una cuenta plaquetaria dism:nuída en etapas inl 

ciales del proceso séptico, pero puede ser de ayuda en la evaluación gene

ral del neonato séptico. 
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IIt, E, DISCIJSION 

La evaluaci6n clínica del neonato potencialmente .séptico-ha 

sido el fundamento para la toma de decisiones respecto· a su manejo -y-·espe

cialmen te al uso de antimicrobianos. 

Se han planteado una serie de exámenes para la identifica

ción temprana del neonato séptico, pero la mayoría de ellas en forma aisl!!_ 

da no o:frecen una orientación adecuada. 

En base al índice para el diagnóstico temprano de sepsis ne~ 

natal propuesto por Philip y Hewitt, se plantea un índice que contempla 

cinco parámetros que pueden ser cvnluados a los pocos minutos de obtenida 

la muestra sanguínea, y cuya realización es sencilla.<1~ 

Tratamos de mejorar la sensibilidad y cspecif'icidad de las 

pruebas al considerar valores normales para las di.fcrentes edades, utili

zando los rangos obtenidos por Manroe y cols.(7) 

La cuenta de leucocitos se reveló como la prueba más especí

fica y más confiable para la predicci6n de sepsis, pero con sensibilidad 

muy baja¡ estos resultados son coincidentes con los dP. Phi 1 ip y Hewi tt. 

La cuenta total de neutr6filos fué una prueba muy sensible 

(anormal en 8 de 9 casos) al valorar las cuentas con el rango obtenido por 

!~anroe y cols., aunque su especificidad fué relativamente baja, y su capac_!. 

dad predictiva muy baja. 

La relación inmaduros/neutrófilos por el contrario tuv6 un 
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alto rango de especificidad, pero su sensibilidad fué baja. 

La velocidad de sedi.r.ientación globular por el método 11 zeta" 

fué el parámetro menos útil en esta evaluación, creemos que esto está en 

relación con los r-angos utilizados como normales que probablemente no co

rresponden a la etapa neonatal¡ creemos que este parámetro debe ser más a~ 

pliamente evaluado por el método señalado, o bien utilizarse el método es

tudiado por Adler y cols que ya fué mencionado previamente. 

La proteína C reactiva fue el parámetro aislado más útil en 

esta evaluación, ya que tuvó unn sensibilidad del RG % (positiva en B de 9 

casos), especificidnd alta que se incrementó más aún al incluíi· los n~onB

tos del grupo control (87 % de neonatos con PCR negativa no tuvieron sep

sis), y su posibilidad de predicción fue del 50 o/, esto significa que el 

50 % de neonatos con PCR positiva tendrán sepsis neonatal¡ y al realizar 

determinaciones seriadas es positiva en todos los cnsos 1 hecho que coinci

de con reportes previos. (3, 15) 

El índice por>itivo (dos o t'lás pruebas anormales) tuvo resul

tados similares a los obtenidos con la PCR 1 aunque creemos que puede mejc

rar su sensibilidad al corregir el parámetro de lo. velocidad de sedimenta

ción globular, que ya ha demostrado su valor en otros estudios. (9, 10) 

El valor de este índice para el diagnóstico temprano de sep

sis neonatal es que las pruebas aisladas pueden modificarse con una serie 

de factores peri.natales que ya fueron analizados previamente, lo quP. se 

puede obviar hasta cierto punto uti l.izan<lo un conjunto de pruebas senci

llas y fáciles de realizar. 
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IV. SEGUIMIENTO DE SEPSIS NEONATAL 
CON PROTEINA C REACTIVA 
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1 IV. · A. INTRODUCCION Y A!ITEC<:DENTES 1 

La prote1na C reactiva (PCR) es un indicador inespecífico de 

inflamaci6n tisular que se eleva rapidamente en los esto.dios iniciales de 

los procesos inflamatorios, y disminuye al remi ttr estos procesos. {22, 26: 

El proceso inflamatorio más frecuento en la etapa neonatal es 

la infecci6n, y ya se ha demostrado que la PCR se encuentra elevada en un 

gran porcentaje de neonatos en los que posteriormente se ha comprobado se,e. 

sis. 1\, 2, \5) 

Por otra parte en trabajos previos se demostr6 que la PCR se 

elevaba más aun dentro de las 48 horas de inic~ado el proceso infeccioso; 

y al compararla con la velocidad de sedlmentaci6n globular como~.f!"~.~c.e de 

resolución de un proceso inflamatorio se ha observado que se negati~iza 

más rapidamente. (2, 26) 

Todo lo anterior nos llevó a rea1izar un. Segulmi._~rito:·,~e la 

evolución de los procesos sépticos neonatales, con·determinaciones.serta-

das de PCR. 
-- _,---~'.e~--=~'.--

Las determinaciones de PCR se llevaron a· catio con un interva

lo entre 24 y 72 hs en la etapa aguda del proceso, y más, alejadamente' en 

la etapa de resolución. 

Se utilizó un método semicuantitativo de ~iluc.:_ones seriadas 

y aglutinación de partícula~ de látex, por la facilidad para su realiza

ci6n e interpretaci6n. 
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La evaluación de los pacientes fue individual y el seguimien

to con PCR para cada caso se esquematizó en una gráfica. 

Los neonatos objeto de este seguimiento tuvieron hemocul tivo 

positivo en la mayoría de casos, y los demás tuvieron fuerte evidencia clf 

nica y laboratorial de sepsis. 

Nuestro interes no fue só1o el seguir el curso clínico de la 

enfermedad, sino tambien evaluar si las determinaciones seriadas de PCR 

podrían ayudar en decisiones talos como un enrabio oportuno de antibióticos 

en un neonato que evoluciona poco favorablemente, o bien determinar la sus 

pensión del tratamiento en un neonn.to clinicamente curado. f4} 

Tambien observamos las variaciones de la PCR en relación a 

diversos factoreG tales como el tr"'atamiento antibiótico previo, transfusi2 

nes, exsanguinotransfusiones, intervenciones qui~úrgicas, etc. 
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l 1v. B, MATERIAL '{ METODO 1 

Los neonatos incluidos en este estudio fueron odmi ti dos en 

los servicios de Lactantes y en ln Unidad de Terapia Intensiva Neonatal 

del Hospital Infantil Privado entre los meses de Agosto de l. 9íl2 y Enero 

de 1.983. 
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Se estudiaron un total de 12 neonaton, 8 de ellos con sepsis 

cor.iprobada, y 4 con fuerte evidencia clínica y lnboratorial de sepsis pero 

con hemocultivo negativo. 

Todos estos pacientes fueron seguidos con determinaciones se

riadaa de PCR durante el curso intrahospi talar lo del proceso infeccioso. 

Las determinaciones de PCR se llevaron a cabo el dia de la 

sospecha clínica de sepsis, y luego en forma sucesiva con un intervalo de 

24 a 72 horas en la etapa aguda del proceso, y más Alejadamente en lns eta 

pas de resolución. 

Las muestras sangu!ncas fueron obtenidas por punción venosa 

en ln mayorín de los casos, y ocas! onalmente por pune ión ca pi lar. 

La determinac•.ón de la PCR fue efectuada en el Laborator\o R.~ 

be S. A. adjunto al Hospital Infantil Privado, por dos persona::; licenc1..a

das en química. 

El método utilizado fue el de nglutinación de ~xirtlculas de 

látex sobre laminillas de fondo oscuro, con el reactivo coí.lercial fabrica

do por el Instituto Behrinn el cual tiene un raneo de posi tividad entre 
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0.6 y 7 mg/100 ml. 

El método semicuantitativo se practic6 de la siguiente forma: 

en principio se mezclaron cantidades iguales de suero y reactiyo c2á)ainb-
' _, .. --- ;,-

das ó 0.02 ml), cuando el resultado era positivo se practicaban dilúclones 

seriadas por trasiego (diluciones sucesivas), y en ocasiones diluciones -

electivas para mayor precisión del método. 

Los resultados reportados corresponden a la dilllCi6n-máa:a1ta 

en que se observó aglutinación. 

En cada caso so evaluaron los antecedentes y características 

clínicas a su ingreso a nuestra Institución, los diversos exámenes de lab2 

ratorio y gabinete realizados, así como el curso clínico subsiguiente ha~

ta su egreso. 
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1 IV, C. RESULTADOS 1 

Presentaremos a continuaci6n un resumen-clínico de cada uno 

de los 12 pacientes estudiados, haciendo énrasiS en los.aspectos relacio

nados con el proceso infeccioso. 

Esquematizamos en cada caso los valores obtenidos de PCR en 

las determinaciones seriadas, comentando en cada caso su correlaci6n con 

el curso clínico. 

En forma conjunta encontramos que la PCR se encontr6 positi

va en 11 de los 12 casos en el momento de la primera inveatigaci6n al so~ 

pechar sepsis, y en todos los casos en algún momento de su evolución, 

Los valores más elevados se encontraron al ingreso del pacie~ 

te, o bien hasta 24 horas después presentar signos de deterioro clínico-a! 

gunos de ellos. 
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CASO CLINICO NS! 1: J.S. ¡-masculino; PN 1.270 gramos; EG 31 semanas. 

Edad de ingreso e investigación: 23 horas. 

DIAGNOSTICOS DE INGRESO: 1, Prematurez. 

LABORATORIO: 

*Cl: 7.700 x mm3. 

*CTN: 4.697 x mm3 (.j,). 

*R I/N: 0.01 

*PCR: posltiva 1 :4. 

*VSG: 36%. 

~'l'Plaquetas: normales. 

*LCR: normal. 

2. Hipoxia perinatal severa. 

3. Neumonía. 

4. Probable sepsis. 

5. Hiperbilírrubinemia multifactorial 

CULTIVOS: 

*Sangre: Eschericia coli. 

*Faríngeo: Eschericia coli. 

Enterobacter aerogencs. 

*Heces: sin desarrollo. 

*LCR: sin desarrollo. 

*Orina: sin desarrollo. 

EVOLUCION: Tórpida. La h iperbil irrubincmia amcri tó ex sanguinotransfusión 
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en dos ocasiones. Posteriormente cursó con insufcicncia cardia

ca, CID, y datos clínicos de kernicterus. 

Radiologicamente hubo mejoría del proceso neumónico, sin embargo el pro

ceso siptico generalizado no tuvo mejqria en ning~n momento de su evolu

ción. Falleció el 12g día ele evolución. 

SEGUIMIENTO CON PCR: Positiva desde su ingreso, se incrementó a partir del 

5g día de evolución, manteniendose así hasta su fall! 

cimiento. Las dos exsanguinotransfusiones aparentemente no tuvieron efecto 

en los valores de la PCR. 

1:10 

1 :8 

/ 
• • 

a: 
u 1 ~ 6 
o. 

1:4 • 
1 :2 

2 3 4 6 7 8 9 10 11 12 
Edad ten días) 
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CASO CLINICO N!l 2: $,L.; masculino; PN 1,900 gramos; EG 3.6 semanas. 

Edad de ingreso e inv~stigación: 2 días. 

DIAGNOSTICOS DE INGRESO: 1. Prematurez. 

LABORATORIO: 

*CL: 2.173 x mm3 

*CTN: 1, 193 x mm3 (~) 

*R I/N: 0.4 

*PCR: positiva 1 :8 

*VSG: 50% 

*Plaquetas: normales. 

*LCR: normal. 

2, ~robable .s~psiS. 
3. Hiperbilirrubine~ra.· rÍlultifactorial. 

CuLTIVOS: 

~Sang'r~: ~rovidenc~a sp. 

.*F~r~ng~o: Paracolobactrum sp. 

Pseudomona-aorugiñosa. 

*Heces: Eschericia coli. 

Paracolobactrum sp. 

*LCR: sin desarrollo. 
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EVOLUCION: Fué irregular con etapas de mejoría clínica, y otras de recid! 

va del proceso infeccioso; en ningGn momento hubo mejoría com

pleta. A los 25 días de evoluci6n se detect6 hidrocefalia y meningitis 

por Providencia sp. sin datos de infección generalizada; se egreso a los 

36 días de evolución con secuelas neurológicas. 

SEGUIMIENTO CON PCR: Se encontró positiva durante casi toda la evolución, 

aún en etapas de aparentemente mejora el ínica en que 

se suspendieron antibióticos (día 14), ya que luego hubo nece5jdad de ad

ministrar nuevo esquema antibiótico, y posteriormente se comprobó la con

tinuidad del proceso infeccioso al detectarse meningitis en una etapa ta12 

dia. En esta etapa la PCR era negativa lo que se puede interpretar como 

localización del proceso bacteriano en un sólo sistema. 

1:10 

1:8 
e: 
u 1:5 
c.. 

1:4 

1:2 

4 6 8 10 12 14 28 30 

Edad -¡:en -días) 
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CASO CLINICO-N9 3~ E.M~; masculino; PN 2.250 gramos; EG 38 semanas. 

'Edad de ingreso: 3 días. Edad al investigarse: 10 días 

DIAGNOSTICOS DE.INGRESOt 1. Pequeño para la EG. 

2. Estenosis ileal. 

EVOLUCION: A -su ingreso se practica laparotomía para corregir la esteno-

sis Ílea!, con evolución aceptable haSta -su 7m0 día de hospi

talización, en que presenta datos clínicos de dehiscencia de sutura y p~ 

ritonitis que se corroboran al rcintervenirse quirúrgicamente. En forma 

previa se obtuvieron exámenes de laboratorio y cultivos. 

LABORATORIO: 

*CL! 8.900 x mm3 

*CTN: 5.696 x mm3 !tl 

*R I/N: 0.03 

*PCR: positiva 1:2 

*VSG: 55% 

*Plaquetas: disminuidas + 

CULTIVOS: 

*Peri tone al: Pseudomona aeruginosa. 

*Faringeo: s. viridans. 

*He~es: Estafilococo epidermiois. 

*Punta de cateter: Eschericia coli. 

*Sangre: no se realizó por presentar 

diatesis hemorrágica. 

A continuación la evolución fué tórpida hasta el 10mo día de hospitali

zación (13er día de vida), se· cambio el esquema antibiotico evolucionando 

lentamente hacia la mejoria. Egresó a los 70 días de hospitalización en 

buenas condiciones. generales. 

SEGUIMIENTO CON PCR: Fué negativa a su innreso e incluso en el postquirú~ 

gico, se positiviza en el momento de la sospecha el_!, 

nica de sepsis alcanzando sus máximos valores en los siguientes días para 

posteriormente disminuir hasta su negativización correlacionandose con la 

evolución clínica, Posterior a los últimos registros no hubo evidencia 

clínica de infección generalizada. 

En este caso se riucde apreciar que la PCR se correlacionó con la evolu

ción clinica a desriecho de las intervenciones quirúrgicas, y las múlti

ples transfusiones a que se sometió el neonato. 

El seguimiento se esquematiza con la figura en la siguiente página. 
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2 4 
Edad (en. diá.S) _ 

SEGUIMIENTO CON PCR DEL· CASO CLINICO N•, 3. 
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DIAGNOSTICO Y SEGUIMIENTO DE SEPSIS NEONATAL. 

CASO CLINICO·NR ·4: M.C.; masculino; PN 1.600 gramos; EG 34 semanas. 

Eda·d de' ingreso: 18 hs .. Edad al invesfigarS1i: 48 hs. 

DIAGNOSTIC::OS DE INGRESO: 1 •. Premai:urez. 

·2. EMH. 

EVOLUCION: Intubado desde las 24 hs de. vida; sospe_cha clÍnica'.de. ~epsis 

a las 48 hs cte vida, se PraC:ticcirl-,·e-xii,;:.-en-e·~ de <f8.oarat·Ori-~ ~y 
cultivos. 

LABORA TOR ID: 

*CL: 6.200 x mm3 

*CTN: 4.278 x mm3 (,j,) 

*R IIN: O. 05 

*PCR: positiva 1:2 

*VSG: 44% 

*Plaquetas: normales. 

·cULTIVOS: 

•sangre·: ·Eschericia· coli. 

*Faríngeo: -sin desarrollo. 

*Heces: sin desarrollo. 

Posteriomente la evolución fué tórpida, hubo evidencia radiológica de 

neumatosis intestinal, y terminalmente pr-escntó hemorragia pulmonar se

vera e insuficiencia renal aguda. Falleció al 5to día de vida. 
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SEGUIMIENTO CON PCR: La PCR 'fué negativa en las primeras dos determinaci~ 

nes, y se positivizó en ln evaluación del proceso 

septicémico, elevandose luego y manteniendose así hasta el 'fallecimiento. 

"' 1 o: 1 :6 
(J 

o. 1 :4 

L 1: 2 

• 
2 4 6 7 

Edad (en días) 
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CASO CLINICO N!? 5: G.G.; femenino; PN 1.440 gramos; EG 31 semanas. 

Ede.d de ingreso: 14 hs. Edad al inves+-igarse: 3 días. 

DIAGNOSTICOS DE INGRESO: 1. Prematurez. 

2. Hipoxia perinatal severa. 

3. EMH. 

4. Enfermedad hemolitica secundaria a isoininuni

zación maternofetal por grupo.ABO. 

EVOLUCION: Sometida a exsanguinotransfusión a 1as 48 hs de vida, poSterio!. 

mente decae su estado general y se somete a investigación de 

sepsis durante el tercer día de vida con los siguientes resultados: 

LABORATORIO: 

*CL: 12.400 x mm3 

*CTN: 9.424 x mm3 !tl 

*R IIN: 0.22 

*PCR: positiva 1:2. 

*VSG: 47% 

~Plaquetas: disminuidas + 

CULTIVOS: 

*Sangre: Providencia sp. 

*Faríngeo: Estafilococo epidermid is. 

*Heces: sin desarrollo. 

La evolución posterior fué tórpida presentando insuficiencia cardiaca, 

y coagulación intravascular diseminada, fallecie~do el 92 'día ~e vida, 

SEGUIMIENTO CON PCR: La PCR fué negativa a su ingreso y previa a la exsa!! 

guinotransfusión; luego po.Sitiva--en-1a- e-v-B.1Uac1óñ de 

sepsis durante el tercer día de vida, alcanza sus valores mis altos en la 

etapa terminal del proce::.o séptico. 

1:10 

1:8 
<r 

u 1: 6 
o. 

1:4 

1 :2 

2 3 4 5 8 9 

Edad (días l 
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CASO CLINICO.N2 6: B .. G.; mascUlino; PN 2.500 gramos¡ EG 38 semanas. 

Edad 'de ingreso e investigación: 20 horas. 

DIAGNOSTICOS DE INGRESO: 1. Neumonía. 

2. Probable sepsiso 

LABORATORIO: CULTIVOS: 

*CL: 12.400 x mm3 

*CTN: B.804 x mm3 

*R I/N: 0.07 

*Sangre: Estafi loe oc o epidermidis. 

*Faríngeo: sin desarrollo, 

*Bronquial: Estafilococo epidermidis 

*PCR: positiva 1:4 

*VSG: 41% 

*Plaquetas: normales. 

*LCR: normal. 

Eschcricia coli. 

*Heces: Klebsie1la sp. 

Eschericia coli. 

*Catéter umbilical: S. epidermidis. 

EVOLUCION: Requirió ventilación asistida desde su ingreso durante 72 hs 

aproximadamente, hubo mejoría radiológica del proceso neumóni

co; y mejoría clínica paulatina. Desde el tercer día se admin:istró alime!!. 

tación parenteral. El 9º día de vida se observa nuevo decaimiento general 

y con los hallazgos de laboratorio se decide cambio del esquema antibiot..!. 

ca observandose mejoría hasta su egreso a los 16 días de vida-

SEGUIMIENTO CON PCR: Positiva desde el ingreso, disminuye y se negativiza 

en Forma simultánea con la mejoría el ínica¡ en la e

valuación del 92 día vuelve a positivizarse alcanzando su valor máximo el 

día siguiente, para posteriormente disminuir hasta su egreso, 

3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 
Edad (en días) 



DIAGNOSTICO. Y.SEGUIMIENTO DE.SEPSIS NEOMATAL. m 
c;.;..;.;=...;==-'-'-'--'-'" A.B.; masculino; PN 2.950 ~lltJR t,,JC~J¡na~!Í". l::F!J€ 

.. Edad de ingreso: 2 días. Edad al inve~~igi..4e: iU~,twrrc i 
!f,, 

DIAGNOSTIC0.0E' INGRESO: f. Quemaduras de 1er y 22 grado¡ 30% de supcrfi-

cie corporal... 

EVOLUCION: Francos signos de sepsis durante el tercer dia intrahospitala

rio, la evaluación de ese día tuvo los siguientes resultados: 

LABORATORIO: 

*CL: 2.300 x mm3 

*CTN: 828 x mm3 (~) 

*R I/N: 0.4 

*PCR: negativa. 

*VSG: 48% 

*Plaquetas: disminuidas. 

CULTIVOS: 

*Sangre: Pseudomona aeruginosa. 

*Lesión en piel: Ps. aeruginosa. 

*Faríngeo: Estafilococo aureus. 

La evolución posterior fué tórpida, pese al tratamiento antibiotico ad2, 

cuado, falleció al noveno día de vida (sexto día de hospitalización). 

SEGUIMIENTO CON PCR: A su ingreso fué negativa {pese a la importante su-

perficie quemada no se observ6 elevación de la PCR), 

el día de la investigaci6n de sepsis tambien fu~ negativa lo que en oca

siones se ha relacionado con imposibi1idad del neonato para responder ra

pidamente a la agresión bacteriana y se relaciona con un mal pronóstico; 

posteriormente se positiviza y así se mantiene hasta el fallecimiento del 

paciente. Este caso debiera interpretarse tomando en cuenta las graves l~ 

siones y la severa agresión a que fué sometir::lo el paciente. 

u 1 :4 
0-

o: 1 :6 ~ 

1 :2 '-------<•-----.. ~<0----------
2 3 4 5 7 8 9 10 11 

Edad (en días) 



DIAGNOSTICÓ Y SE.CÍUÍtA~E~D .DE s.EPSIS NEONATAL. 
.·":-· -·_._,. ', -··-

CASO·CLINICO.N9:'..:a·-¡-~~\?';;\,.~a:sc~-l-i~o;._PN01 .• 500 gramos¡ EG 32 semanas • 

. :-··.·.-.·-::.::·,_:¡_:·-._ .. _: <_c-,:~~~~~<~~:)_6~_r_~·so- e investigación: 3 días. 

DIAGNOST~c6i:;~~'. INGRESO: ·1. Prematurez. 

LABORATORIO: 

•CL: 6,200 x mm3. 

*CTN: 1.674 x mm3 ¡,¡_¡ 

*R I/N: O 

*PCR: positiva 1:2 

*VSG: 55% 

*Plaquetas: normales. 

*LCR: normal. 

_2. Hipoxia perinatal severa. 

__ 3, Probable sepsis. 

CULTIVOS: 

*Sangre: Paracolobactr-um sp. 

*Faríngeo: Pseudomona aeruginosa. 

Estreptococo v iridans. 

*Heces: Klebsiella sp. 

Paracolobactrám sp. 

*Orina: sin desarrollo, 

*LCR: sin desarrollo. 

EVOLUCION: Estable discreta mejoría hasta el noveno día de vida, este 

no 

día presenta agravamiento de la sintomatología, los exámenes 

muestran neutrofilia y bandemia, se cambia el esquema antibiotico mejo

rando clinicamente hasta su traslado a otra institución a los 12 días de 

vida. 

SEGUIMIENTO CON PCR: Al ingreso fué positiva, luego los resu1tados son 

negativa. y positiva, alcanza su mayor valor el día 

del agravamiento clínico, negativizandose antes de su traslado. 

~:::¡ v:::=\ 
1:2 

'--~~~~~~_.._~~~~~~~~~-----~-

3 4 5 6 B 9 1 O 11 

Edad (en d1as) 
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CASO CLINICO N2 9: C.S.; masculino¡ PI'! 3.620 gramos; EG 38 semanas. 

Edad de ingreso: 24 hs, Edad al investigarse: 11 días. 

DIAGNOSTICOS DE INGRESO: 1. Hipo~ia perinatal severa. 

2. Hipertensión pulmonar. 

EVOLUC!Of'J: La dificultad respiratoria progresiva ameritó el manejo con 

ventilación asistida durante aproximadamente 100 hs, poster-io.!:_ 

mente presentó atelcctasias que evolucionaron satisfactoriamente. 

El 11er dia de evoluci6n presenta datos clinicos que hacen sospechar 

sepsis, realizandose una evaluación laboratorial y multicultivos. 

LABORATORIO: 

*CL: 13,500 X mm3 

*CTN: 9.990 X mm3 ctl 
*R IIN: O. 01 

*PCR: positiva 1:6 

*VSG: 56% 

*Plaquetas: disminuidas +++ 

*LCR: normal. 

CULTIVOS: 

*5angre: sin desarrollo. 

*Faríngeo: Pseudomona aeruginosa. 

*Heces: Eschericia coli. 

Providencia sp. 

*Orina: sin desarro1lo. 

*LCR: sin desarrollo. 

Se administró antibioticos evolucionando satisfactoriamente hasta su e

greso a los 21 días de evolución. 

SEGUIMIENTO CON PCR: Fué negativa a su ingreso; se positiviza en la eva

luación de sepsis, encontrandose los valores más al

tos en esta etapa inicial disminuyendo posteriormente hasta su negativiz.!, 

ci6n en los días previos a su egreso. 

~:::¡=~ o. 1:4 -

1:2 -

6 10 12 14 16 18 

Edad (en días} 



DIAGNOSTICO Y SEGUIMIENTO DE SEPSIS NEONATAL. 

CASO CLINICO N• 10: Z.L.; masculino; PN·1•3.50 gramos; EG 32 semanas. 

Edad -de ingr"eso_e· ·investigación: 16 horas. 

OIAGNOSTICOS OE INGRESO: 1. Prem.aturez; 

LABORATORIO: 

*CL: 7,743 x mm3 

*CTN: 4. 955 x mm3 1 -l- l 

*R I/N: O 

*PCR: positiva 1:8 

*VSG: 62% 

2. Hipoxia perinatal severa .. 

3. EMH.· 

4. Probable sepsis. 

CULTIVOS: 

~Sangre: sin desarrollo. 

*FarinS,eo: EstElfilococo aureus. 

*Heces: sin desarrollo~ 

*Plaquetas: disminuidas +++ 

62 

EVOLUCION: Tórpida, cursó con hiperbilirrubinemia que ameritó exsanguino

transfusión en dos ocasiones, posteriormente choque séptico, 

insuficiencia renal aguda, hemorragia pulmonar y en una etapa terminal 

coagulación intravascular diseminada, falleció el 5to día de evolución. 

SEGUIMIENTO CON PCR: Positiva desde su ingreso, persistió con valores f"! 

lativamente altos hasta su fallecimiento. La dismi

nución de los valores podría relacionarse con la exsanguinotransfusión. 

1: 10 

1:8 
o: 
u 1:6 

1:4 

1:2 

2 3 4 5 6 

Edad Cerí días) 



DIAGNOSTICO Y SEGUIMIENTO DE SEPSIS NEONATAL. 

CASO CLINICO N2 11: G.P.; masculino; PN 2.970 gramos; EG 38 semanas. 

Edad de ingreso e investigación: 10 días. 

OIAGNOSTICOS DE INGRESO: 1. Hiperbilirrubinemia multifactorial. 

2. Probable sepsis. 

3. Descartar meningitis. 

LABORATORIO: 

*CL: 16.100 x mm3. 

*CTN: 11 .592 x mm3. ( t l 

*R I/N: O.OS 

*PCR: posítfva 1 :4. 

*VSG: 55% 

*Plaquetas: normales. 

*LCR: normal. 

CULTIVOS: 

*Sangre: sin desarrollo. 

*Heces: Eschericia coli grupo A. 

*Orina: sin desarrollo. 

*LCR: _sin desarrollo. 

83 

EVOLUCION: Paciente procedente de otra institución con tratamiento anti-

biotico previo, ingresó en malas condiciones,, evolucio~ó con 

mejoría clínica paulatina, egresó al 6to día de evolución. Posterio~men

te el paciente fué reingresado ( 48 hs del egreso) con agravainién-to de la 

sintomatología y signología previa. 

SEGUIMIENTO CON PCR: Positiva desde su ingresoJ aumentó en los controles 

previos a su egreso, el reingreso posterior' confi rina

que el proceso infeccioso todavía estaba activo cuando cp egresó. 

1:8 

a: 1:6 

/ • 
tJ 

a. 1 :4 • 
1:2 

10 11 12 13 14 15 

Edad (en días) 



DIAGNOSTICO y' SEGUIMIENTO DE SEPSIS NEONATAL. 

CASO ·CLINICO NS! 12: S. T.; masculino; PN 2. 700 gramos¡ EG 38 semanas. 

Edad de ingreso e investigación: 2 días. 

OIAGNOSTICOS DE INGRESO; 1. Hipoxia perinatal severa, 

2. SAM. 

LABORATORIO: 

~CL: 6.375 x mm3. 

*CTN: 4.016 X mm3. ¡.¡,¡ 

*R I/N: 0.22 

*PCR: positiva 1:16. 

*VSG: 58% 

*Plaquetas: normales. 

3. Probable sepsis. 

CULTIVOS: 

*Sangre: sin desarrol1o. 

*Heces: Enterobactcr aerogenes. 

Eschericia co1L 

*Orina: sin desarrollo. 
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EVOLUCION: Ingresó con tratamiento anti~iotico en-las·24 hs previas. evo

lucionó hacia la mejoría clinicoradiológica,. egresó a los 10 

días de hospitalización en buenas condiciones gener-alCs. 

SEGUIMIENTO CON PCR: Positiva con su valor más alto a su ingreso, poste

riormente disminuye hasta negativ izar,se, correlacio

nandose con la evolución clínica. 

1:16 

1:14 

1: 12 

n: 1:10 
<.l 

o.. 1:8 

1:6 

1 :4 

1:2 

~2 3 4 5 6 B 

Edad {en días) 
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1 IV. D. DISCUSION 1 

El seguimiento del curso clfnico del neonato séptico con pro

teína C reactiva f'ue posible merced a una técnica semicuanti tativa que re

quiere de escaso volumen sanguíneo (0.2 ml) y puede ser obtenida por pun

ción capilar. 

Se encontró PCR positiva en algún momento de la evolución de 

todos los pacientes con sepsi s comprobada. 

Observamos que los valores de PCR por si mismos no tienen va

lor para determinar la severidad o el pronóstico del cuadro séptico, pe~o 

si fueron de valor las determinaciones seriadas en un mismo paciente ya 

que su elevación o disminución se correlacionó en l."l mayoría de los casos 

con el curso clfnico de la enfermP.dad. 

La p~rsiatencia de PCR positiva es sugestiva de activi..dad del 

proceso infeccioso pese a la aparente mejoría clínica del paciente. 

Las elevaciones del nivel de ?CR generalmente se corrclacion!!. 

ban con etapas de deterioro clínico de los paci..entes, y todos los pacien

tes que fallecieron tuvieron sus v:::ilores r:iÁ.s al toJ de PCR en los días pre

vios al fallecimiento, con una sola cxcención que 'fue un paciente somet!do 

a exsanguinotrans:fusi.ón en dos ocasj oncs, 

F.xcepto esta única probablP.. r.iodificnción, no s~ observaron a±. 

teraciones importantes con procedimientos toles cor.io transfusiones, intub~ 

ción, uso de catéteres, y tratamiento antihiotico p~evio. i:n dos ocasiones 

determinamos PCR en pre y postquirúrgico con resultado negativo en amba::;, 
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V. CONCLUSIONES 
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1 V. CONCLUSIONES 1 

El índice para el diagn6stico temprano de sepsis neonatal propue~ 

to en este trabajo demostró ser un instrumento valioso para evaluar al ne2_ 

nato potencialmente infectado y establecer un diagn6stico presuntivo en 

etapas iniciales del proceso. 

En la interpretación de los diferentes exámenes y del índice en 

conjunto se deben tomar en cuenta eventos peri natales que pueden alterar 

en forma importante los resultados. 

La Proteína C Reactiva tiene valor definido para el diagnóstico 

precoz de sepsis neonatal. 

Ratificamos que la cuenta leucocitaria es el parámetro más espec_f. 

fico para el diagnóstico de sepsis, y que la leucoµenia generalMente se r~ 

laciona con un mal pronóstico. 

La intet'pretación da los t'esul tados de las cuentas de neutr6filos 

y su relación con las formas inmaduras realizada tomando como referencia 

los rangos estableci<ios por Manroe y colaboradores tiene un gran valor ya 

que los valores normales son muy variables Cn el primer mes de vida. 

En estudios previos ya se ha encontrado que el uso de pruebas de 

dio.gnóstico sensibles y específicas han disminuido el uso de antibióticos 

en forma profiláctica, creemos que el índice que proponemos puede cumplir 

este prop6s i to. 
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La util!zaclón de ln Proteína C Reactiva en el seguimiento de la 

evoluci.ón del proceso infeccioso es útil para determinar la persistencia 

o actividad de un proceso, el deterioro o r.iala evolución de un caso deter ... 

minado, y tanbien la curación o remisión del proceso séptico. 

El ben~ficio de este procedimiento sería en la valoración de un 

cambio en el manejo en alguna etapa del proceso infeccioso, como puede ser 

el cambio oportuno de antibióticos. 

Por otra parte no observamos modificaciones importantes en las d! 

terminaciones seriadns de PCR pese n la realización de procedimientos ta

les como transf\1siones, exsannuinotransf'usión, antibioticotcrpia, etc. 

Los valores obten i.dos de PCR en forma aislada no tuvieron rela

ción con la severidad o el pronóstico del proceso infeccioso. 

Independientemente de su utilidad dentro del índice que propone

mos, creemos que la determinación de Proteína C Reactiva debe ser incluída 

dentro del "trabajo de sepsis" en todo neonato potencialmente infectado. 
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