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Ya que este estudio se encamina a diag­

nosticar tempranamente la infección neonatal y preve­

nir por lo tanto su evolución a sepsis, considero -­

conveniente revisar las bases científicas de los cul­

tivos de aspirado gástrico del conducto auditivo ex -

terno y del cordón umbilical. Así mismo los concep ~ 

toe actuales sobre sepsis neonatal en todos sus aspee 

" tos haciendo lmfasis en loe m6todos de die.gn6stico --

disponibles. 

EPID.Fl!1IOLOGIA 

La incidencia de infección neonatal ha­

variado, siendo durante la década .de 1940 de l a 2 -­

por 1000 nacimientos; Ha eu.mentado en forma progresi­

v.a siendo actualmente de l a 4 por mil en diferentes­

centros de Estados Unidos segWi Alper; aunque al mis­

mo tiempo ha disminuido la mortalidad, .actualmente -­

del ll al 45 en los más importantes hospitales de con 

centraci6n de E.uropa según Eriksson (lS); además el -

indice de secuelas en los caeos que ha habido inva -­

si6n del sistema nervioso central permanece sin cem-­

bios. 
Benett (ó) correlecion6 las d~cadas con 

los agentes más frecuentes encontrando que durante 

1940 el principal fué el Estreptococo B hemolítico -

del gr\lpo A, siguiendo en segundo lugar E. coli. 
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Posteriormente predomin6 E. coli y Pseudomona en for­

ma respectiva probablemente por el inicio de mayor -­
. ( 18) 

tecnolog{a: ventiladores, cat~teres, etc. , Den-

tro de las principales causas empieza a surgir Estaf! 
' lococo aureus por lo que se utiliza el hexaclorofeno 

como antis6ptico, 

En 1965 de nuevo el estreptococo es el 

principal agente, aunque no solo del tipo A, sino ta! 

bi&n B y C; persisten prevaleciendo dentro de los 

principales, los g~rmenes gremnegativos tales como 

E. coli y Klebsiella, ~eta áltima asociada con fre 

cuencia a procesos quiziirgicos según Black (ll), y 

surge Haemophilus influenzae en relaci6n con invasi6n 

del sistema nervioso central, 

En 1975 segdn estadísticas realizadas -

por Freedman ( 22 ), se detectan mayor cantidad de ca-­

sos por anaerobios, principalmente Bacteroides por el 

uso de cateterismos y el Peptococo en proporci6n de l 

a 2 por mil casos; llama la atenci6n que proliferen -

g6rmenes de escasa patogenicidad secundario al uso i~ 

discriminado de antibi6ticos. Se debe hacer 6nfasis 

que varia la frecuencia de los diferentes g6rmenes en 

los diversos hospitales, dependiendo de las t6cnicas­

de asepsia o el grado de tecnología. ( 6) 

Uno de los principales factores que in­

fluyen en la presencia de determinados agentes en los 

cultivos es el inicio de la sepsis, ya que si es tem-
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prana predomina E. coli y Estreptococo, y si es de 

inicio tardío prevalecen los g~nnenes gramnegativos -

tales como: Pseudomona y Klebsiella y en tercer lugar 

gfnnenes grampositivos tales como el estafilococo, t2 

dos ellos frecuentes en pacientes con respuesta inmu­

ne deficiente seglin Schreiber ( 5o) 
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HIPOTESIS 

Aunque se mencionará dentro del párrafo 

de exámenes de laboratorio más detalladamente, abord~ 

remos aquí las bases científicas de nuestro estudio -

en forma sucinta. 

La ruta ascendente ee la causa mas fre­

cuente del "síndrome de infección amniótica" (según -

investigaciones realiZ~das por Ramos y Stern en 1968-
46 ) por lo que se proponen estos estudios: 

El aspirado gástrico es muestra del lí­

quido amni6tico ya que por lo general es deglutido. 

Debe realizarse durante las primeras dos horas de na­

cido ya que un pH menor de 6 puede negativizar el re-

sultado. Se investiga la celularidad la cual al ser 

mayor de cinco y de tipo polimorfonuclear, se consid! 

ra frotis positivo. 

El cultivo de aspirado gástrico, segiin­

Bihari { lO), presenta una sensibilidad del 78~ lo cual 

lo hace una prueba sumamente efectiva. 

Otro m6todo de diagnóstico es el estu~­

dio del material localizado a nivel del conducto aud! 

tivo externo, ya que refleja un medio contaminado de­

bido a la persistencia en ese lugar del liquido amni~ 

tico y por lo tanto un m6todo'confiable, rápido y pr! 

ciso segdn Scanlon< 49 >, En éste puede realizarse 

frotie de Gramm donde se investiga la celularide.d, en 

forma similar a la del aspirado gástrico, aei·como --
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cultivo de dicha muestra. Este examen ha mostrado -

una sensibilidad de 50 a 70% según lo informado por -

DeSa (l5) y presenta una correlaci6n con los reportes 

de hemocultivo para el mismo germen en 50%. 

Con respecto al cultivo de cord6n umbi­

lical, puede tomarse de la porci6n mas cercena al cor 

te y en forma rápida, Dicho cultivo da informaci6n­

sobre el germen pat6geno en un 65 de los casos según­

Polin ( 44 ) con la ventaja de ser no invasivo, ni tra~:, 
mático y fácil de realizar, 

Tomando en cuenta lo alentador de los -

resultados de los estudios realizados en diversas par 

tes del mundo, consideramos conveniente investigar en 

nuestro medio la utilidad de dichas t6cnicas por pre­

sentar nuestra poblaci6n características muy peculia-

res. 
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FACTORES PREDISPONENTES 

a) rectores neonatales: el ser producto pret6rm! 

no y de bajo peso al nacer, ya que la función de los­

leucoci tos polimorfonucleares es deficiente tanto en~ 

cantidad como calidad. La deficiencia de inmunidad­

celular se manifiesta como menor capacidad de opsoni-

zaci6n, fagocitosis y quimiotaxis. En cuanto a la -

humoral hay deficiencia en especial de la Inmunoglobu 
(48) -

lina A, hecho consignado por Santos La prese~ 

cia de hipoxia neonatal se ha preconizado por Lanier­

< 36 >,probablemente predispone por la posibilidad de­

broncoaspiraci6n de liquido amniótico contaminado. 

b) rectores iatr6genos: Resultado de mayores 

tecnol6gicos y medidas invasivas tales como onfalocl! 

sis, cateterismo, ventiladores de presi6n positiva, -

cirug{a, etc. Datos confirmados por Waskerwitz. 
(16,19,5) 

c) Pactores Obat6tricos1 Se encuentran la infec­

ción materna, la cesárea en un 301', la extracci6n por 

. f6rceps en un 101' segán Eriksson <27 •28 •29), y como -

antecedente.en el 40" de los casos lo constituye la -

Nptura prematura de membranas, secundaria a contami­

naci6n por ruta ascéndente. Además aumenta la morb! 

lidad pues se asocia en un 30~ a prematurez y en un -

1~ a prolapso ele cord6n segdn Lebherz 'I Lanier (3l,-
32>teniendo frecuentemente que terminar el parto por-

ceailrea. 
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CUADRO CLINIOO 

Bn: vista de que mdltiples condiciones pueden simu 

lar su sintomatolog!a se ha preconizado el uso de di­

versas puntuaciones de las cuales mencionaremos la de 

Tollner por basarse principalmente en datos clínicos 

( 57 ' 58' 59 , 60 )s 

COLORACIONs O= N 2=p41ida 3=terrosa 

MICROCIRCt O= N 2=defic. 3=muy deficiente 

HIPOTONIAt O= N l=hipot. 2=muy hipot6nico 

BRADICARDIA: O= N lmmenor de 100 

APNBAr 0= N l= e! 

DIPIOUL!AD 
RESPIRATORIAt O= N l= e! 

HEPATOMEGALIAs O= N • 5= 2-4 cm l= mayor de 4 cm 

SINTOMAS 
DICIBSTIVOS1 O= N l= s! 

ACIDOSIS 
METABOLICAs O= N l= pH 7o2 2= pH 7.1 

LDJCOCITOSs 

DESVIACION A 
LA IZWIERDA1 

O• N 

O= N 

TROMBOCITOPBNIA O= N 

CALIPI CACION s 

l=leucoci- 2::: leuco~enia 
to sis 

l=moderada 2= severa 

l=presente 

O 4.5 = No sepsis 

4.5 - 10 • Observaci6n 

Mis de 10 = Probo aepais 
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LABORATORIO 

En la biometr!a hemática se pueden eva­

luar los leucocitosis indica una primera fase contra­

la infección y si se presenta leucopenia indica mal -

pronóstico por falta de respuesta de la m6dula 6sea. 

Es necesario determinar el tipo de celularidad predo­

minante ya que si son polimorf onucleares y hay desvi! 

ci6n a la izquierda, esto refleja un probable proceso 

bacteriano. 

Tollner enfatiza la importancia de la -

velocidad de sedimentación globular ya que se ha en-­

contrado como indice temprano y sensible en un 60% de 

loe casos si es mayor de 15. Si disminuye posterior 

mente obliga a descartar coagulaci6n intravascular d! 

seminada en fase avanzada lo cual es índice de mal 
pron6stico, (? •8) 

Por dltimo las plaquetas presentan dis­

minuci6n importante durante sepsis ya que la endotox! 

. mia origina adhesi6n plaquetaria al endotelio. 

Otros edmenes que se informan con rap! 

dez son los reactantes de fase aguda; alfa-1-antitriE 

1ina, PCR y la VSG ya comentada. <2• 5> La proteína O 

reactiva tiene una sensibilidad y especificidad aún -

del 90~ en el neonato. Debe de realizarse de prefe­

rencia. por m6todo de inmunodifusi6n radial ya que por 

precipitina o aglutinaci6n puede dar falsas negativas 

por exceso de antígeno. 



(9) 

Hay que recordar que en esta etapa de d! 

sarrollo la respuesta inmune es deficiente, por lo -­

que puede evadirse por determinación de complemento -
(l3,l4,3o),en especial C3, factor B de properdina, y-

niveles de inmunoglobulinas. 

Un m~todo útil, aunque sofisticado, es -

la contra inmunoelectroforesis que permite la detec-­

ci6n cualitativa de diferentes antígenos bacterianos. 

Oomo no depende de la presencia de organismos vivos -

puedi dar resultados positivos aunque se haya inicia­

do antibioticoterapia. ( 33• 38 ) • 

Otra p:nieba es el Lisado del límulo que­

se basa en la sensibilidad del coag11l6geno para acti-

varee por lipo polisacáridos bacterianos. En caso ..; 

de haber ruptura prematura de membranas, disminuye su 

especificidad, ya que se libera una substancia paree! 

daa endotoxina.< 40 •41 •42 ) 

Los estudios histológicos de la placenta 

en la infecci6n neonatal ascendente han mostrado la -

sig11iente correlaci6ns 

Cambio histopatol6gico 

Deciduitis e intervillositis 

corion 

coriovasculitis y funisitis 

Origen 

matemo­

materno-fetal 

fetal. 

Placzek considera que estos cambios se 

pueden mal ·1nterprétar debido a la presencia de meco- · 
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nio, pero en este caso se encuentran las c6lulas de -

Hofbauer o bien cuando hay prolapso de cord6n, mani-­

festándose en esta situación unicamente como funisi-­
tis. ( 39,43) 

Durante la inf ecci6n e.mni6tica debido a 

la reacci6n inflamatoria de la placenta se produce mi 

graci6n de leucocitos los cuales pueden encontrarse -

en el Aspirado gástrico independientemente de que su­
origen sea la degluci6n del líquido amni6tico ( 51• 52 ) 

o la aepiraci6n del mismo secundario a hipoxia. 

Otra explicación factible es que los neonatos son in­

capaces de expectorar por lo que degluten las secre-­

ciones bronquiales y contribuyen a la presencia de -­
leucocitos. <53, 54> Vasan ha probado su origen en -

caso de neonatos masculinos mediante blisquede del erg, 
mosoma y por t6cnica de fluorescencia. (55,56). 

La muestra del Aspirado gástrico se toma 

durante las primeras dos horas de nacimiento ya que -

el pH posterior a este lapso es ácido actda como me-­

dio antis6ptico y puede ocasionar falsas negativas. 

Eft el fro~is de Gramm la celularidad mayor de 3 poli-

morfonuclearee es sugestiva de infecci6n. Si es ma-

yorde 6:polimorfonucleares ee compatible con' infec-­

ci6n <1•2•3•12>, con sensil1ilidad del 10~ al 90,r, sim!, 

lar al hemocultivo y al cultivo del aspirado g4strico 
(17,20,23,24) t 6 

1 • A su vez un da o de mayor precisi n-
ea la presencia de macr6fagos con bacterias fagocite.-
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das segibl Harrias y Hosmer <25 •26 ). 

En 20~ de los aspirados gástricos, la C! 

lularidad positiva no se acompaña de infección postn! 

tal, lo cual quizá est6 en relación con el estado in 

munol6gico del huésped y su respuesta individual. 
(33,34,35) 

El cultivo y frotie del material del con 

dueto auditivo externo tienen las mismas bases que el 

anterior: la contaminación del l!quido amniótico. 

Debe realizarse tinción de Gramm y si la celularidad­

por campo de alto poder es mayor de 5 leucocitos se -

considera positivo y con sensibilidad del 45~. Aun­

que es menos preciso y en:. ocasiones de diferente fuen 

te que el Aspirado gástrico. 

Además de estudio histológico se puede -

realizar cultivo del extremo proximal del cord6n umb! 

lical lo cual tiene una sensibilidad del 55~ segán -­

OverbEich ( 34>. 1 

TRATAMIENTO 

Polin considera que se deben administrar 

durante l~ primera semana de vida, penicilina más &m! 

nogluc6eido pare proveer amplio espectro contra bact! 

riae grampoeitivae (especialmente Estreptococo del -­

grupo B) y microorganismos gremnegativos< 2•4>. Des­

puls de la primera semana o sepsis tardía deben reci­

bir antibióticos con cobertura para g6rmenes gremne~ 

tivos tales como: Pseudomona, Klebsiella y anaerobios.-
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que son flora hospitalaria. 

Une. vez que se cuente con los cultivos y 

su antibiograma debe modificarse el manejo pare. obte- · 

ner el más seguro y efectivo. La duración depende -

del sitio de entrada, la respuesta inicial al trata-­

miento y el estado clínico del paciente, debiendo ser 

por lo menos de 14 días. En caso de acompaí'larse de­

meningoencefalitis se administrará por 21 d!e.s< 9_• 21). 

Entre los antibióticos relacione.dos con­

la penicilina se dispone de las cefalosporinas que -­

son resistentes a betale.ctamase.s. Tienen la ventaja 

de aumentar su espectro contra g~rmenes gramnege.tivos 

incluy,ndose entre ellos a muchas cepas resistentes a 

aminogluc6cidos. 

A'lin está en contraversia si alcanzan ade­

cue.das concentraciones en líquido cefalorraquídeo co­

mo el Moxalactam. Este áltimo con menor eficacia -­

contra g•rmenes grampositivos por lo que no debe usar 
' -

1e en forma aislada. 

Se acoplarán las dosis de acuerdo a la ~ 

edad; pues los aminoglucocidoa en dosis inadecuadas -

ocasionan dlficit tanto de la función renal glomeru-­

lar como en la tubular; y alteran la maduraci6n del -
sistema enzimático hepático (37,47). 

AVANCES EN TRATAMimTO 

Se he. utilizado ultimámente la exsangui­

neotransfusi6n en sepsis neonatal con buenos resulta­

dos, en virtud a su capacidad para corregir la acido-



(13) 

sis metab6lica, controlar el estado de choque, remo-­

ci6n de bacterias y endotoxinas, aumento de activi4ad 

fagocítica, aporte de opsoninas, neutr6filos funcion! 

les y linfocitos T ayudantes. 

Una de las principales desventajas para­

el naonato es la neutropenia y los defectos funciona­

les de los granulocitos tales como quimiotaxis y fag.2 

citosis deficiente lo que ha sido usado como argumen­

to para tratarlos con infusiones de granulocitos o -­

bien transfundirles plasma rico en· opsoninas. Con -

ello se ha presentado disminuci6n de la mortalidad a­

un 25~ en comparaci6n a un 50~ de los no transfundi-­

dos. En vista de que son muy sofisticados se apoya­

la exsanguineotransfusi6n·en nuestro medio. 

Por último una de las principales innov! 

cionee es la inmunoglobu.lina para uso intravenoso, ~ 

que adem4s cuenta con 400 miliosmoles. lo cual la adai 

ta para su uso en el naonato. Sin embargo tiene sua 

limitaciones en vista de la resistencia mostrada por­

diferentee cepas del Estreptococo del grupo B. 



(141 

OBJETIVO 

Ya que la infecci6n neonatal constituye 

el 65~ de morbilidad en nuestro medio, y que su 

m!xima expresi6n, la sepsie neonatal, presenta 

una mortalidad del 78~, considero de transcenden 

tal importancia evaluar varias t6cnicas,tales co 

mos frotis de aspirado gástrico y cultivo del mis 

mo, además de cultivo de conducto auditivo y de 

cord6n umbilical; en cuanto a sensibilidad, deter 

minar si permiten realizar diagn6stico temprano 

de esta patolog!a 1 dentro de las posibilidades 

econ6micas en nuestro medio. 
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tMTERIAL Y METODO 

El estudio se hizo de manera prospecti 

va, transversal, comparativa y observacional en todos 

los neonetos ingresados durante los meses de septiem 

bre, octubre y noviembre en el Hospital General de Me 

xicali. 

Se dividieron en 3 grupos principales: 

I) El primer grupo estuvo constituido por recién 

nacidos, sin importar edad gestacional, pero 

sin evidencie de infecci6n perinatal y se.nos. 

II) El segundo grupo incluy6 recién nacidos, sin 

evidencia de infecci6n '!)erinatel, pero con pre 

sencia de otras patologías. 

III) El tercer grupo lo constituyeron recién nacidos 

con sospeche. de infecci6n perinatal, o sea con 

eiderados potencialmente infectados. 

Se tomaron loe parámetros siguientes pa 

ra su evaluación final: sexo, peso, talla, edad gesta 

cione.l, este.do nutricional, Apgar al minuto y cinco 

minutos. Con respecto a antecedentes maternos se in 

cluyeron la presencia de patología durante el embara 

zo, perinatal y postnatel, edad matelTla y estado so 

cioecon6mico. 

En caso de ser potencialmente infectado, 

se consignó la causa condicionante del mismo: parto 

fortuito,us·o de fórceps, si e.meritó laringoscopia di 
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recta o intubación, trabe.jo de parto prolongado¡ si 

hubo ruptura. de membranas suduretción y si se manej6 

antibiótico-terapia. 

Se realiz6 toma de aspirado gástrico, 

cultivo de conducto auditivo externo y de cordón umbi 

lical. 

El aspiredo gástrico se realizó utilizan 

do guantes estériles, previa medición para asegurarse 

de que se estaba en cámara gástrica; tomando como pun 

to de partida la punta de la nariz pasando por el án 

gu.lo superior de la oreja hasta el ap~ndice xifoides. 

Una vez hecho esto se introdujo una sonda French ni1me 

rp 5 u 8 est~ril. Se corroboró que no se encontrara 

en v!es a6rees introduciéndose en soluci6n eelina es 

teril y verificendo la ausencia de burbujas. 

Una vez tomada la muestra se realiz6 

labstix para descartar la presencia de sangre materna. 

Este procedimiento se realiz6 durante 

las dos primeras horas de vida para evitar que .el pH 

posterior a este lapso negativizara el resultado por 

ser ácido. 

Se envi6 al laboratorio donde la misma 

persona revisó la muestra desechando aquellas mayores 

de 3 horas después del parto; se eveluo el pH y se 

realizó tinci6n de Wright para determinar la presen 

cia de celule.rided tanto en forma cuantitativa como 

cualitativa. Se anot6 el ndmero de células y el ti 

po, dejando finalmente muestra para cultivo. 
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Además se tom6 muestra de cord6n umbili 

cal; en el extremo más proximal al corte (aproximada 

mente l cm.) y se mand6 para realizarse cultivo, in 

troducido en una jeringa. 

Por Último se tom6 mediante hisopo mues 

tra de la secreción en conducto auditivo exteni.o, el 

cual se introdujo en un tubo de ensayo solicitándose 

cultivo. 

En el caso de pacientes que ingresaron a 

la Unidad de Cuidados Intensivos de neonatos infecta 

dos se recebó evaluación as! como manejo establecido. 
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RESULTADOS 

Se incluyeron 62 pacientes de los cuales 17 co­

rrespondieron al I g?'llpo, 10 pacientes al II y 35 pa­

cientes al III g?'llpo. Su distribuci6n en cuanto e sexo 

y edad gestacionel se muestra en el cuadro l. 

CUadro l PREVALENCIA TOTAL DE SEXO Y EDAD GESTACIONAL 

Mase Femenino Porcentaje 

sexo 40 22 65" 35" 
pretArmino 10 5 24% 

a término 4 3 12~ 

posdrmino 26 14 64% 

Evolucionaron con infecci6n subsecuente 28 pa-

cientes, encontr&ndose un predominio franco del sexo 

masculino a_s! como de productos a tArmino en cuanto a 

edad gtrStacional. (Cu~dro 2) 

CUadro 2 PREVALENCIA DE EDAD GESTACIONAL Y SEXO EN 

PACIENTES INFECTADOS. 

Masculino Femenino " predrmino 4 2 21~ 

a término 12 7 68f' 

Posdrmino 2 1 111' 

foial 64'1o 36" 
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El grado de prematurez m~s frecuente fu~ el mode 

rado con 60%. El peso promedio de todos los pacientes 

fu~ de 3.4 kgs y el de los pacientes infectados fu~ 3. 

La valoraci6n de Apgar al minuto en pacientes in­

fectados fu~ mayor de 7 en 80% y menor de 7 en 20%. De 

6ste grupo de pacientes a.on asfixia perine.tal severa el 

34~ present6 evoluci6n a sepsis. 

Los pacientes infectados correspondieron al lgrupo 

4, al II grupo 4, y al III 20. Sus antecedentes se mues 

tran en el cuadro No. 3 

Cuadro No.3 ANfECEDENTES EN PACIENTES INFECTADOS 

Total ~ 

Ruptura prematura de membranas 12 42"· 

maniobras de reanimaci6n 4 14% 

parto fortuito 4 14~ 

extracci6n por f6rceps 2 7"/a 
trabajo de parto prolongado 2 7'1e 
pret~rmino se.no. 2 7'1e 
a t 6rmino sano 2 7'/. 

Total 28 1001' 

En el cuadro 4 se muestra la correlaci6n de la po~ 

sitividad del aspirado ghtrico con la presencie. de in 

fecci6nPermite ver la positividad en elevado porcenta 

·je en los pacientes infectados. 



(20) 

Cuadro No. 4 FRECUENCIA DE POSITIVIDAD DE FROTIS 

DE ASPIRADO GASTRICO EN PACIENTES 

INFECTADOS Y NO INFECTADOS, 

Frlbtie + 

Frotis -

Total 

Infectados 

22 

6 

28 

78% 
22% 

No infectados 

3 

31 

34 

9fo 
91% 

En el siguiente cuadro se correlaciona la frecuen 

cia de positividad y negatividad de los frotis de aspi 

.re.do gástrico en pacientes infectados y no infectados 

divididos de acuerdo a los 3 grupos principales. 

Cuadro No. 5 FRECUENCIA DE POSITIVIDAD DE FROTIS 

DE ASPIRADO GASTRICO EN LOS 3 GRUPOS 

CORRELACIONADO CON INFECCION. 

Infectados I 

frotie + 2 

frotie - 2 

No infectados 

Protis + o 
Protie - 13 

total · 17 

II 

2 

2 

2 

4 

10 

III 

18 
2 

l 

14 

35 

Total 

22 

6 

3 

31 

62 
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Con estos datos se determin6 mediante la prueba 
2 de Xi P 0.01, sensibilidad de 73% y especificidad 

de 91% yara el frotis de aspirado gástrico. En el cua 

dro No. 6 ae muestra la sensibilidad y especificidad 

en cada grupos 

Cuadro No. 6 SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD EN 
CADA GRUPO DE PACIENTES. 

SenSbilidad 

Especificidad 

I 

501' 

100% 

II 

50% 

70% 

III 

90% 

93% 

La principal causa productora de infecci6n fu6 

la ruptura prematura de membranas. Por lo que se corre 

lacion6 la celularidad (polimorfonucleares) en el fro­

tis con el tiempo de ruptura de membranas. Fig. No. l. 

Figo lo l CORRELACION DE LA CELULARIDAD CON 

EL Timi1PO DE RUPTURA DE Mll:~BRANAS 

polimorfonucleares 

5 

4 

3 

2 

l 

6 12 ' 24 72 
tiempo de ruptura de membranas 
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En loe 28 pacientes infectados el examen diag 

nóstico con mayor frecuencia de positividad fu' el fro 

tis de aspirado gástrico en 76~ de los casos. 

El cultivo de aspirado g~strico se correlacio 

n6 con infecci6n en el 35~ y el cultivo de eecreci6n 

de conducto auditivo externo se correlacionó con infec 

cidn en 10~ delos casos. El cultivo de cordón wnbili­

cal mostr6 ser indicativo de onfalitis, no correlacio­

ne.ndose con los cultivos anteriores. siendo ~oeitivo 

en 3~ (Pig No 2) 

Pig. No. 2 FRECUENCIA DE POSITIVIDAD DE LOS EL\ 

MENES EN LOS PACIENTES INFECTADOS. 

~ de pacientes 

100 

785' 
75 

50 

25 

Protis de 

Aspirado 

Gástrico 

351' 

307' 

10~ 

Cultivo Cultivo Cultivo 

aspirado cordón conducto 

gástrico U$bilical auditivo 
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El germen aislado con mayor frecuencie. fu~ Pseu 

domona en un 45%, posterionnente Proteus Mirabilis en 

30%, E Coli en un 18% y Estafilococo Aureus en 7% (Fig. 

No. i 

Pig No. 3 CORRELACION DE GERMENES AISLADOS EN 

CULTIVOS DE ASPIRADO GASTRICO Y CON 

DUCTO AUDITIVO EXTERNO. 

Porcentaje 

Pseudomona Proteus E.Coli Estafilococo 

mlllIIllJ cultivo de aspirado g~etrico 

liiii cultivo de conducto auditivo externo. 

El cultivo de cord6n umbilical correspondi6 

en 60% a Peeudomona y en 40% a Estafilococo Aureus. 
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• Se correlacion6 clinicamente con onfalitis en un 

Tomando en cuenta el tipo de g~rmenes aislados se 

determin6 el lapso desde el nacimiento hasta el inicio 

de sintomatolog{a. (Cuadro 7) 

Cuadro 7 LAPSO DESDE EL NACDlIENTO HASTA EL 

INICIO DE SINTOMA!l'OLOGIA 

Infectados 

Total 

24 hrs 

2 

7'1-

48 hrs 

10 

35~ 

72 hrs 

16 

57% 

En.los siguientes cuadros se muestra la causa de 

infecci6n as{ como la evoluci6n de los pacientes infec­

tados (cuadro 8 y 9). 

Cuadro 8 CAUSA EN PACIENTES INFECTADOS 

On:f'alitie 10 36" 
Septicemia 7 251' 

Newnon!a 6 22" 

Gastroenteritis 2 7f. 

Inf. vías urinarias 2 7~ 

Sist. Nervioso 1 3" 
fotal 28 100 " 
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En los pacientes con sepsis =l foco infeccioso 

de partida fu~ neumonía en un 71% y meningoencefalitis 

en un 29%. 

Cuadro No. 9 CORRELACION DE LA EVOLUCTON 

PRESENTADA DE ACUERDO AL GRUPO. 

EVOLUCION 

Satisfactoria 

Muerte 

I 

4 

o 

II 

4 

o 

III 

15 

5 

Las defunciones correlacionadas con diversos pa 

rámetros ee muestran en el cuadro 10. 

cuadro No. 10 CORRELACION DE LAS DEFUNCIONES 

CON PARAMETROS ESTADISTICOS 

Edad Pret~rmino 4 A t~rznino 1 

Sexo Masculino 3 Femenino 2 

CUltivo Pseudomone. 4 Proteus M 1 

Cau.ea RPM 3 Maniobras 2 predisponen te reanimaci 6n 
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DISCUSION 

Los resultados mostrados anteriormente 

permiten discutir varios puntos de interés. 

Coincide con Eriksson pues el sexo mas 

afectado fué el masculino y en cuanto a edad gestacio 

ne.l predominaron los pacientes a término. 

Aunque los pacientes pret&rmino no predo 

minaron como lo publicado por Alper <2>, dichos pa 

cientes fueron los que presentaron mayor mortalidad 

lo cual nos ratifica su labilidad a las infecciones 

segdn Scanlon <49 >. 
La causa productora de infecci6n en un 

48% fu~ la ruptura prematura de membranas lo que coin 

cide con Lanier y colaboradores (30), por lo que con 

sidero de primordial importancia mantener vigilancia 

estrecha de las pacientes ginecológicas, tratando de 

realizar las menos exploraciones posibles y efectuar 

adecuada profilaxis antibi6tica tomando en cuenta los 

g~rmenes más frecuentes. 

Hacemos mayor tfofesis en este parámetro 

ya que a medida que aumenta el lapso de ruptura se 

presenta mayor porcentaje de morbilidad neonatal. 

De allí la necesidad de valoración individual de cada 

caso para prevenir la ruptura prolongada de membranas 

Además según Johnson y Daikoku <21); no 

s6lo no se obtiene ventaja prolongando la e.stancia 

ESTA TESIS NI DEBt 
SAUI DE LA lllUOTECA 
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del producto in utero sino que le somete en fonna si 

multánea a r.ipoxia., 

En base a los resultados encontremos que 

el Aspirado gástrico tuvo el mayor indice de positivi 

dad en pacientes infectados con una sensibilidad del 

78" similar a la observada por Ramos y Stern ( 46), 

No s~lo eso, sino constituye un indice fácil, econ6mi 

co y práctico. 

Permite además una detecci6n temprana de 

los pacientes con riesgo de infecci6n por lo que pue 

de considerarse una medida adecuada para mejor profi 

le.xi e, 

Los gérmenes gramnegativos son los prin 

cipales productores de infecci6n en nuestro medio, 

Por lo tanto el esquema antimicrobiano recomendado es 

tará en funci6n a la flora informada en el Aspiredo 

gástrico. 

El inicio de la sintomatolog!a fu~ más 

insidioso tanto por deberse a gérmenes gremnegativos 

como por el uso en nuestro medio actualmente de doble 

antimicrobiano ( penicilina-Amike.cina) que influyó en 

el curso del padecimiento, 

Cabe agregar que los pacientes pret6rmi 

nos a pesar de ser manejados con dicho esquema presen 

taron mayor índice de mortalidad (70), Por lo ante 
'' 

rior se sugiere ampliar la cobertura en los pacientes 

.que presenten positividad del Aspire.do gástrico. 
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Los cultivos de cord6n umbilical mostra 

ron una incidencia importante de onfalitis. tomando 

· en cuenta los gérmenes aislados coneideramos que es 

un buen indice local de infección. Es probable que 

estos hallazgos sean resultado de contaminaci6n duran 

te su ingreso y estancia. Lo cual seria motivo de 

otro estudio; realizar cultivos de material intrahos 

pitalario y de las pacientes para corroborarlo. 
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CONCLUSIONES 

1.- En nuestro medio los pacientes mas afectados son. 

los de t6rmino aunque los pret~rmino presentan ma 

yor mortalidad. 

2.- El frotie de ae~irado gástrico es un procedimien 

to dtil en el diagn6stico de infecci6n neonatal. 

(P 0.01) 

3.- El frotis de aspirado gástrico es el indicador 

mas temprano de infecci6n neonatal. 

4.- El frotis de aspirado gástrico presenta una sensi 

bilidad de 73% y especificidad de 91% en nuestro 

medio además de ser fácil y econ6mico. 

5.- El mayor factor predisponente a infecci6n es la 

ruptura prematura de membranas. 

6.- A mayor tiempo de ruptura aumenta la posibilidad 

infecci6n. 

7.- Los g~rmenes gremnegativos son los mayores causan 

tes de infecci6n neonatal. 

8.- Debe realizarse evaluaci6n laboratorial y bacterio 

lógica en forma temprana ya o.ue la sintomatolog!a 

es insidiosa, principalmente en los pacientes del 
· ·. III grupo. 
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