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OBJETIVOS. 

1 .- Determinar los microorganismos mas frecuentemente involucra

dos en la Septicemia Neonatal en el Hospital Infantil Pri
vado. 

2.- Proponer esquemas de tratamiento antimicrobiano de acuerdo 

a los microorganismos aislados en los casos de Septicemia 

Neonatal en el Hospital Iilfantil Privado. 
3. - D:x1.ocer los esquemas anti.microbianos mas cc:nrunmente utili

zados en el servicio de Neonatologia del Hospital Infantil 

Privado durante los años de 1987 y 1988. 

4. - O::>nocer las caracteristicas clinico-microbiol6gicas de la 

Septicemia Neonatal. 

s.- Exponer brevemente de manera objetiva y prActica las prue
bas de lab:>ratorio mas especificas que en conjunto a[X>yen 

el diagnóstico de Septicemia Neonatal. 
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J u s T z F z e A e z o " • 

Debido a que el Hospital Infantil Privado brinda aten

ción a más de 200 recién nacidos por año, los cuales provie

nen do diversos centros hospitalarios, surge el interés de 

conocer la bacterioloq!a de la sala de cuidados intensivos 

neonatales la cuál hasta estos momentos, no ha sido estudia

da. 
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INTRODUCCION 

La sepsis neonatala pesar de los avances diagnósticos y terapeuti

cos logrados, continóa siendo una de las primeras causas de rrorbili&d 

y m:Jrtalidad en el reciei nacido. Esta entidad plantea un problema se

rio y dificil de i;esolver, no s6lo en paises caro el nuestro donde los 
factores econ&nicos y socioculturales desempeñan un papel im¡x>rtante -

en las condiciones de salud, sino tambi~ en aquellos paises desarro

llados en donde se cuenta con sistemas de salud más eficientes. 

Se define a la sepsis neonatal caro un sindrane clinico caracteri

zado por signos sisten!cos de infecci6n, accrnpañado de bacteremia en 

el primer mes de vida. Desde 1933 se ha prestado un inter0s creciente 

¡x:ir este problema. El reporte de Ounham ( 1) es el primero en tratar de 

definir CCIOCl una entidad a la sepsis neonatal. Silvel11\rul en 1949 insis

te en este punto al canentar que se han considerado equivocadam:mte co

rro casos de sepsis a todos los estados tóxicos manifestados en un rec!Cn 

nacido y ITIE!nciona ya la posibilidad de patrones de enfermedad dJ ferentes 

en los neonatos que adquieren la infecci6n poco despuós del nacimiento 

y los que la manifiestan tardíamente (2). En 1966 Me Cracken establece 

la relaci6n de sepsis y meningitis neonatales (3). 

Para mayor claridad en el concepto, acudinos a la etimolog!a del

termino septicemia: de s~ptico:pótrido¡ haina:sangre (4). En efecto,se 

trata de una enfermedad sist~ca con datos de invasión a diferentes -

c!irganos y tejidos que se manifiesta cl!nicawente dentro de los princros 

28 d!as de vida extrauterina y se corrobora con el hallazgo de bacte

rias y en ocas iones de sus productos en la sangre ( 5) • 

Eeidcmiologia. Se re¡x>rta que la septicemia neonatal se presenta 

de uno a diez ¡:or cada mil reci~ nacidos vivos, sin embargo este re

sultado puede variar de acuerdo a los diferentes hospitales (6). En -

nuestro pals no existe un control epidemiológico adecuado que reporte -

de wta manera real éste padecimiento, existiendo sólo rep:;irtes a_islados 

de las diferentes unidades de cuidados intensivos neonatales. Se ha -
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re[X)rl:ado que existe predominio de afectación en el sexo masculino de 

1.4 a 1 (51 6). Lo asociacit'ln con meningitis es de 25 a 30% y la rrorta
lidad varia del 1 5 al 30• (7) • 

lnmunolOCJia. La sucepti.bilidad. del huésped, factores socioecon6-

núoos, malas condiciones obstetricas,adecuaci6n de salas de cunas, la 

salud y nutrición de la madre se consideran de gran importancia en la 

pat.ogMesis de la sepsis neonatal. IDs neonatos que la desarrollan ge

neralmente tienen uno o más factores de riesgo asociados con el embara

zo o parto {prematurez,bajo peso, ruptura prematura de manbranas, in

fecci6n materna, parto séptioo o trawnático e hipoxia fetal ) {7,8}. 

La colonización microbiana del recién nacido se inicia despu~s de 

la ruptura de membranas y, si el parto se retrasa, la m.icroflora vagi-· 

nal puede ascender y en algunos casos producir inflamaci6n de las nen

branas fetales, del cordón umbilical y placenta. El neonato es coloniz!!_ 

do inicialmente en piel y nruoosas incluyendo nasofaringe, orofaringe, 

conjuntivas, cordón uni::>ilical y en las niñas el tracto externo (9). 

El cordón umbilical es frecuentemente puerta de entrada a la in

fecci6n sist~ca ya que los tejidos desvitalizados son un excelente IT!! 
dio de crecimiento bacteriano y los vasos tranOOsados proporcionan -

acceso directo a la circulaciOn. Por v!a hematOgena, los microorganisnos 

se diseminan en el torrente sanguíneo contribuyendo a la apariciOn de 

la septicemia (9,10). 

La relativa innadurez del sistema irunune es considerada una causa 

de alto riesgo para la infecciOn neonatal. El recirut nacido carece de 

anticuerpos s~ricos bactericidas para las bacterias Gram negativas. Los 

neoriatos de bajo peso tienen deficiente fagocitosis, niveles de opsoni

nas disminuidas y baja concentraci6n del tercer cxxnponente del comple

~nto (11). 

Los Organos linfoides del reci~n nacido están hipodesarrollados no

toriamente. En contraste, el timo es grande al nacimiento y facilmente 

detectado en las radiograf!as de tOrax • 

En cuanto a las funciones de los linfocitos B que están presentes 

en la circulaciOn desde las 8 semanas de vida extrauterina, producen -
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inmunoglobulinas que en el caso de la IgM se sintetizan a partir de las 

30 semanas ·en el producto, aumentando su pro.1ucci6n en la primera sema

na de vida extrauterina y hasta la cuarta semana, a partir de la cuál -

di$l?linuye hasta el 6 mes de edad llegando en ese manento a ser casi el 

50% del valor del adulto. F.ste aumento es debido en gran parte a la es
timulaci6n antigénica del tracto gastrointestinal. Niveles elevados de 

IgM en la sangre del cord6n indica estimulaci6n antig&lica, con frecue!!_ 
cia resultado de infecci6n intrauterina ( 11). 

Las IgG son transferidas de la ma.dre al feto por via transplacen~ 

ria a partir de las B ~s de gestaci6n. Hacia la semana 40 el neoT12, 

to tiene de un 5 a 10% niveles mayores que los de la madre. Esta trans

ferencia es debida a dos mecanisroos :' a) transferencia pasiva en rela-

ci6n directa con los niveles s&-icos de IgG materna; b) mecanismo enzi

mAtico activo que tiende a mantener los niveles estables en el feto, -

aunque la madre tenga altibajos en sus niveles ( 12). Los niveles de -

IgG disminuyen en los primeros 3 ireses de vida en tanto que el neonato 

produce en forma endOgena IgG para elevarlos nuevamente despue; de los 

6 meses de edad. 

Las J:g A no cruzan la placenta y su sintesis es baja en el periodo 

fetal, aumentando gradualmente despu$ del nacimiento. Se pueden encon
trar niveles en sangre de cordOn en ca$0s de infección congenita o des

pu~s de una hemorragia materno-fetal importante. La IgA secretoria se 

encuentra en las glándulas ex6crinas y es detectable despues de 10 a -

20 dias de vida. Con frecuencia es adquirida p.;i:sivamente por la leche 

matema (12). 

La Ig o tampoco cruza la placenta y se encuentra ,en cantidades e

quivalentes al 1% de los niveles del adulto, elevándose en forma signi

ficativa hasta el año de edad. 

La Ig E normalmente no est:.A presente en el reci€.n nacido pero apa

rece en el transcurso del primer mes de vida, alcanzando niveles del -

30% del adulto hasta el año de edad (12). 

t.os factores que contribuyen a una respuesta de anticuerpos dismi

nuida incluyen : el pebre desarrollo de los tejidos linfoides y de las 
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OOlulas plasmAticas en el recten nacido,el ambiente est&il in Utero, 

la .presencia de cantidades inmunosupresoras de anticuerpos transpJ.acen

tarios, la actividad supresora aumentada de los linfocitos T y la baja 

respuesta intrinseca de las células B ( 11 ) , 

La respuesta de anticuer¡:os del recten nacido es cuantitativamente 

adecuada, pero difiere cualitativarrente de la de niños mayores y adul

tos. El patrOn de una respuesta prolongada con Ig M y prcrlucci6n lenta 

de Ig G persiste durante los primeros 6 rreses de vida. tos est!mulos ~ 

trauterinos son los que inducen la maduraci6n del sistema inmune. La 

colonizaci6n del tracto gastrointestinal es el activador más potente de 

la respuesta humoral. Es la edad cronológica y no la edad gestacional 

el factor más importante para determinar la respuesta humoral (13). 

El reciht nacido de una madre inmunizada no estA protegido contra 

gérmenes para los cuales la madre desarrolla predominantemente Ig M, 

por ejemplo E. Col! y Sal.rnonella. Se ha postulado que esta deficiencia 

pasiva de Ig M contribuya a la particular sensibilidad del neonc.to a 

las bacterias Gram negativas (12). 

El p::>rcentaj e de las OOlulas T al nacimiento solo está cliscretameg 

te disminuido, pero el nWnero total es normal, ya que la cuenta absolu

ta de linfocitos esta normalnente awnentada. la actividad (formaci&:i de 

rosetas) está disminuida y las c0lulas T supresoras son mas funcionales 

y numerosas que las c0lulas T cooperadoras. La alta incidencia de res

puestas cutáneas negativas al toxoide tetAnico se correlaciona con una 

quimiotaxis disminuida de los monocitos ( 14). 

La producci6n de algunas linfocinas ¡x:>r las celulas T en el neona

to puede estar disminuida en forma variable. As!, la producción de lin

fotoxina corresponde al 40% de la del adulto; tambi~ estc1n disminuidas 

interferOn y factor de migración inhibitorio (15). 

El niño alimentado al seno materno tiene menor suceptibilidad a -

las diarreas, a la sepsis de inicio gastrointestinal, a las alergias y 

a las infecciones respiratorias. la leche materna contiene innrunoglobu

linas, algunos mecanisnos de defensa humoral cano lactoferrina, lisozi-
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ma, lactoperoxidasa, canponentes del ccmplemento, factores de crecimien

to de lactobacilo y ce1u1as intactas ( 13, 15) 

En resumen p:defros rrencionar que el neonato tiene caracter!sticas 

especiales de irununidad que lo hacen nas suceptible a la infección por 

deficiencias cualitativas y cuantitativas. De esta manera, los mecanis

mos inespecificos de inrrrunidad están alterados por : fragilidad de las 
barreras de defensa (mucosas y piel), reSpuesta inflamatoiia lenta de -

leuoocitoa mononucleares, deficiencia cuantitativa de la quimiotaxis, 

deficiente opzonlzaci6n ante bacterias Gram negativas, deficiente fago

citosis, deficiencias selectivas del ccmplemento (C3, C4, CS), factor 

B properdina bajo. De los rnecanisrros cspec!ficos de innrunidad en el re

ciiln nacido existe: deficiencia funcional de rnacr6fagos, ausencia de -

transferencia placentaria de Ig M, Ig A, Ig O; insuficiente protección 

de Ig G, respuesta hurroral rrenos vigorosa (12,15). 

Factores predisponentes, 

Sexo masculino: el predaninio en las infecciones en los varonea es 

reportado en la ma.yorla de las series, en relación aproximada je 2 a 

( 1 6) • Esto es mas evidente en los casos de sepsis por Gérrnenf" s gram ne

gativos Se ha sugerido la presencia de Wl factor genético ligado al se

xo, que se localizarla en el craroscrna X y estarla en relación con la -

función del tino y/o la sisntesis de irununoglobulinas para explicar es

te suceso (14). 

Prema.turez y bajo peso : entre mas inmaduro es el neonato, mayor -

es el riesgo de sepsis, ya que su sistema inmunológico es aün mas insu

ficiente. El no contar con un peso adecuado es tambi6n un factor de rie!!_ 

qo que incrementa la aparición del padecimiento. Las canplicaciones de 

este grupo de neonatos conllevan nE'didas de manejo mas agresivas e inva

sivas, lo cual favorece tambi&t el riesgo incrementado de infccción (16). 

O:mplicaciones obstétricas: la depresión grave al nacer implica -

IMfliobras invasivas tales caro intubación, colcx:ación de sondas, cat~te

res y maniobras de reanimación que ranpen las barreras naturales de de

fensa y fatorecen la infacci6n ( 13); la ruptura prematura de membranas 

cuando es mayor a 24 horas previas al parto se considera con posibilidad 

de infección por ascenso de gérmenes propios ele la flora vaginal de la 
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flora vaginal de la madre ( 13); la infección o fiebre materna se ha en

contrado cano un factor predisponente de sepsis principal.mmte cuando 

se asocia a corioanru.oitis ( 14); la relaci6n causal entre infección ma

terna y fetal es canpleja; se especula que las bacterias que pueden 

contaminar el liquido amniotico podr!an a traves de la fosfolipasa bac

teriana activar la síntesis de prostaglandinas a nivel de nernbranas fe
tales, lo que iniciarla el trabajo de parto (16). El producto puede ad

quirir la infecci6n al aspirar el liquido amniotico contaminado; aunque 

se postula que el liquido amniotioo tiene propiedades bacteriostAticas 

por la presencia de lisozima, transferrina, Ig G e Ig A, el meconio y 

el vérnix la disminuyen ( 12); los transtornos placentarios pueden con

dicionar retardo del crecimiento fetal intrauterino, lo cual prolonga 

la insuficiente inmunidad celular de los neonatos (16); el segundo pe

riodo de parto prolongado favorece la colonizaci6n del noonato con flo

ra vaginal materna y si hay efectos de sufrimiento fetal cano hipoxia 

y acidosis se crean condiciones ideales para la presentaci6n de la -

sepsis. 

El uso de cAnulas, sondas y cat~teres umbilicales aumenta el ries

go de septicemia ya que proporcionan un acceso directo a la circulaci6n 

por parte de las bacterias, condicionando una alta incidencia de infec

ciones nosocaniales en las unidades de cuidados intensivos (2). 

Terapia antimicrobiana de amplio espectro 6 profiláctica : la col2 

nizaci6n bacteriana del recién nacido es un proceso normal a partir del 

cual se crea un mecanistro de simbiosis que puede ser alterado cuando se 

ranpe el equilibrio entre el huesped y su flora ya que esta se ccmporta 

entonces coro pat6geno oportunista. Se crea además selecci6n bacteriana 

al exponer a los germenes ante fármacos que generalmente no son indica

dos y en dosis inadecuadas produciéndo cepas resistentes que plantean 

un serio problema en las sobreinfecciones y epidemias en cuneros ( 17) • 

Recién nacidos procedentes de otro medio hospitalario : estos pl<l9 

tean dos problemas primero la posibilidad de que se infecten con bacte

rias de la flora habitual del hospital a que ingresan,o en segundo que 

sean portadores de la flora del hospital que proceden y de esta manera 
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ser el foco de partida para una epidemia en cuneros ( 17) • 

Nivel asistencial de la Unidad neonatal : incluye personal médico, 

parall1édico y medios ~ces disponibles, los cuales participan caro -

factores ex6genos en la patogénesis de la infecx:iOn. Se ha demostrado -
que entre las medidas de control de estos factores, es el lavado de ma

nos de manera indiscutible la mAs efectiva, derrostr.!ndose que el papel 
que juega la contaminación del equi¡x> es menor, a menos que se presente 

una infecci6n endenica o epid~ca, p::>r lo que no se justifica el culti

vo peri6dico de ventiladores, nebulizadores, cunas, instrumental, etc. 

Ia hospitalización prolongada favorece la exposición a diferentes agen
tes infecciosos y a mültiples tratamientos medico-quirórgicos, constitu
yendose en un factor predis¡::onente de gran importancia para la sepsis 
( 16). 

Germenes habituales. 

Las bacterias responsables de la sepsis neonatal han cambiado a -

ves del tiempo en relaciOO al uso de antimicrobianos; antes de las sul

fonamidas los cocos gram positivos predaninaban. Con la introdur.-ci6n de 

los antimicrd:>ianos los enteroba.cilos gram negativos principalmente E. 
Coli pasaron a ser la primera causa; Staphylococcus aureus predcxnin6 de 

19,50 a 1963 para despues disminuir en forma significativa al parecer 

sin una causa conocida. Entre 1966 y 1978 se reporta predootinio de StreE. 

tococcus del grupo B en los F.stados Unidos,report.indolo cerno responsa

ble en primer lugar de la sepsis neonatal (19). 

De acuerdo a la forma de presentación de la sepsis, se han encentra 

do agentes.causales diferentes. Algunas bacterias cano E. Coli y Strep

tococcus del grupo B pueden ser responsables tanto de sepsis temprana 

y tardia, mientras que s. Aureus y P. aeruginosa se asocian solo con la 

tardia (18,19). 

La etiologia varia de hospital a hospital y de una canunidad a otra, 

lo cual refleja probablemente las caracter!sticas socio-culturales, 9e

n~ticas, nutricionales, de prácticas sexuales de las poblaciones aten
didas y rutinas hospitalarias. 
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En MUnich el principal gánnen es el Staphylococcus aureus, seguido 

de Streptococcus del grupo B posiblenente por los cambios en el tipo -

de antibióticos utilizados. Eh Estocolm:> se menciona tambitm al s. au

reus caoo agente causal mas frecuente. En Nigeria, Sal..m:>nella y S. Pne.!!. 

noniae seguidos de K.lebsiella. Fn Mexico predaninan gram positivos y -

enterobacterias COTD causa de septicemia, en tanto que Strptococcus del 

grupo B es muy raro ya que al parecer el nivel de colonizac!Ori es bajo 

probablemente por algUn factor determinado genet!camente en las madres 
mexicanas (19). 

El suplemento de hierro puede favorecer el crecimiento de varias 

bacterias tales caro E. O::>li, Klebsiella, Pseudaoona, Salm:mella, Sta
phylococcus y Listeria debido a que el recitm nacido tiene bajos niveles 
de lactoferrina y transferrina, por lo que el hierro libre en suero es 

utilizado pe estas bacterias para su multiplicacióii. (20). 

Las epidemias en cuneros son debidas a la transferencia de bacte

rias por la madre, el personal mktico, enfe.nreras, visitantes, y el 

principal mecanismo de transmisiOn son las manos. la causa principal es 
Staphylococcus aureus y cuando la contaminación es por equipos o solu

ciones parenterales, pueden ser debidas a Proteus, Klebsiella, Pseudano
na y Flavobacterium principal.mente (19). CU.ando los antibióticos son -
empleados ampliamente eliminan las cepas resistentes y favorecen la pro
liferación de las resistentes que pueden no ser sensibles a drogas simi

lares debido a patrones de resistencia cruzada • 

Streptococcus del grupo B : se ha reconocido caro una entidad clí
nica en los Estados Unidos y Europa; puede ser diferenciado innruncx¡u!mi

camente en 5 serotipos a saber Ia, Ib, Ic, II y III, los cual~s pueden.
causar sepsis neonatal temprana y tardía. I.a de inicio temprano se mani
fiesta frecuentemente caro insuficiencia respiratoria severa; el seroti

po la puede cultivarse de nariz, faringe, piel y evacuaciones, adenAs 
del herrocultivo. La de inicio tard!o generalmente cursa con meningitis ; 
en los neonatos procedentes de embarazo y parto normales la patog&lesis 

es obscura ya que la bacteria pudo ser adquirida al nacer o de otros neQ_ 
natos,enfermeras o de la misma madre; es poco canUn que se pueda aislar 

de otros sitios que no sean sangre o liquido cefalorraquídeo; la mayor-
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parte corresponde al serotipo '.III. Puede coexistir con bacteremia sin -

sepsis y en la embarazada causar oorioamnioitis~ aborto ~ptico o sep

sis ~erperal. 

otros estreptococos : son poco frecuentes: en el gru{X' A la infec ... 
cl6n puede ser asintornAtica y solo mostrar colonizaci6n respiratoria. 
Las manifestaciones clinicas incluyen celulitis, onfalitis y con p:::x:a -
frecuencia sepsis y meningitis. 

Los estreptococos del grupo G y el C se asocian mas con sepsis -

puerperal. El grupo D incluye enterococos resistentes a cefalosporinas

que requieren manejo con penicilina y aminogluc6sidos (S. fecalis) y 

los no-enterococos (S. bovis) sensibles a penicilinas. Se pueden manife!!_ 
tar con un cuadro semejante al del qrup:> B en forma de sepsis temprana. 

Bacterias anaerobias : forman parte de la flora nonna.l en piel, in

testinos y tracto genital y son causa p:>c.'O frecuente de sepsis neonatal. 

Pueden manifestarse oom::i una infección localizada caro onfalitis, fas

ce!tis y celulitis, pero tambi~n ccxno infecciOn sist6nica. Las bacterias 

anaerobias de rrayor imp:>rtancia en las infecciones neonatales S<JO : Pep

tococcus, Actincmyces, Propionebacterium, Iactobacillus, Bifid>bacterium, 

Veibonella, Pacteroides y Fusobacteritun ( 20) 

Hacrrophylus influenzae : se manifiesta corro sepsis neonatal tempra

na y puede dar signos de insuficiencia respiratoria severa. Es px:o co

rmm en el tracto genital materno pero cuando se le encuentra en los re

cien nacidos, se ha aislado en liquido amniótico y cervix. 

Streptococcus pneuroc>niae: se presenta en forma temprana con signos 

similares a los producidos por estreptococos del grupo B; se asocia a 

ruptura prematura de membranas; ocasiona insuficiencia respiratoria en 

el primer dia de vida extrauterina, hipotensión, leucopenia y rápido de

terioro. Es raro encontrarlo en tracto genital materno. Los hallazgos 

radiológicos con frecuencia son indistinguibles de membrana hialia (20). 

Otras bacterias : se presentan en brotes epid~icos causando sep

sis acanpañada de meningitis y en algunos centros hospitalarios se les 

encuentra en fonna endentca, y son : Proteos, Klebsiella, Pseudom:::ina, -

Serratia, Aereanonas, etc. Listeria rronocytogenes es causa comó.n de -
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sepsis neonatal y rreningitis en Fllropa, pero poco frecuente en los Es

tados Unidos y muy rara en nuestro pa!s (20). 

Infecciones mixtas : se rep::1rtan con px:a frecuencia; pueden trataE, 

se de ascx::iaciones entre aerobios, anaerobios o cattlinaci6n de ambos. 
Plantean la necesidad de diferenciar entre verdaderas infecciones poli

microbianas o contaminaci6n de las muestras p:>r lo que se requiere efec

tuar ttknicas especiales de resiembra de los hem:x:ultivos (21). 

DIA<RlSTl:CD CLINICD 

El diagnóstico clinico de la sep~icenia neonatal lo ¡xxlenos reali

zar nediante el anAlisis de los datos encontrados; para esto es necesa

rio rrencionar que existen dos formas de septicemia neonatal : a} la en

fermedad de inicio temprano y b) la enfenredad de inicio tardio; cada 
una con caracteristicas diferentes. Dependiendo de la edad del paciente, 
del agente infeccioso, de la virulencia de ~ste y su capacidad para -

producir toxinas, puerta de entrada del misrro y localizaci6n de los pro

cesos conccxnitantes, el cuadro cliniex> de la septicemia puede presentar 

móltiples variantes, sin embargo existen signos y s!ntanas canunes los 

cuales son : 

a) ataque al estado general (astenia, hip:xlinamia, hiporexia, anemia y 

fascies t6xica). 

b) inestabilidad tertnica y de la presi6n sanguinea (distermias). 

c) taqui¡:nea o apneas; alteracion del ritrn:J cardiaco (sin relación OJn 

la hipertermia). 

d) oliguria o anuria. 

e) alteraci6n del estado de conciencia. 

f) !leo rretalX:ilico y distensi6n abdaninal. 

g) hemorragias en piel y mucosas (petequias, equimosis, hematemesis, me-
lena). 

h) hipoglicemia e hipocalcemia. 

i) deficiencia de perfusión sanguinea. 

j) signos de estado de choque. 

k) signos de coagulaciOn intravascular diseminada. 
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1) ictericia con hiperbilirrubinemia (a expensas de fracci6n indi

recta). 

Es posible tarrbiert agrupar las variantes clínicas de la septicemia 

neonatal caro sigue : 

1.- Transtornos ternnrregulares : fiebre, hipotermia (mas frecuente). 

2.- Signos neurológicos : irritabilidad y letargo. 

3.- Siqnos respiratorios : dificultad respiratoria, apneas, cianosis • 

4.- Signos gastrointestinales : dificultad para la alimentaci6n, vtmitos, 
distensión alxJaninal, diarrea, hepatanegalia. 

S.- Signos cutáneos : ictericia, rash. 

6 .. - AsintanAticos • 

F.n la septicemia de inicio temprano los hallazgos se presentan co

mo una enfennedad fulminante y multisist~ca durante los primeros d!as 

de vida; por lo general se encuentra asociada a factores de riesgo tan

to maternos caro neonatales; las bacterias responsables habit:_ualmente -

son adquiridas a trav&s del canal del parto, via hematogena o ascen?en

te; EU mortalidad es del 20 al 50% (22). 

ta septicemia de inicio tardío es más ccmunmente reconoc~.da despues 

de la primera semana de vida. La historia de factores de riesgo o de -

canplicaciones obst&tricas son menos canunes. tas bacterias responsables 

de esta foana de enfermedad incluyen aquellas provenientes del personal 

o filmiliares que cuidan a los reci&n nacidos, o de material o equipo -

contaminado utilizado para pruebas diagnósticas y/o terap&uticas. El -

porcentaje de letalidad es del 1 O al 20% (22); se asocia frecuentanente 

con meningitis en el 30% de los casos. 

Oiagn&stico por laboratorio : 

EKisten estudios paracl!nicos coadyuvantes para el diagnóstico de 

spsis los cuales los poderros clasificar de acuerdo a los procedimientos 
tCcnicos utilizados en : 

1 .- hematológicos; 2.- bacteriológicos; 3.- serológicos; 4.- histopato

lógicos y 5.- de gabinete (RX, garmiagramas, ultrasonido, tanografia CC!!, 

putarizada, electroencefal03"rama, electrocardiograma, etc}. 
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Los hemato16gicos incluyen, para su estudio : 

a) cuenta total de leucocitos, tanando corro valores de referen-

cia de 5000 a 20000/ 1Tftl1 ;se pueden encx:intrar dentro de cifras normales

en mis de un tercio de neonatos silpticos. Ehtre todos los pacientes que 

se estudian por sospecha de sepsis manos de la mitad de los que tienen 

leucopenia o leucocitosis est.An realmente infectados ( 23). La m:::incx::ito

sis es frecuente en neonatos pero puede estar mcis elevada en sifilis -

congMita y listeriosis neonatal. La eosinofilia es comón en prematuros, 

neonatos oon peso bajo, inmaduros, desnutrici6n, uso de alimentaciOn pa

renteral, transfusiones y cuando hay balance nitroc;renado positivo. Una 

calda silliita de los eosinófilos puede indicar sepsis ( 24). Los bas6filos 

siguen el misrro patrOO de oc:m(Xlrtamiento de los eosinófilos. Aunque po

co especifico, la presencia de neutr6filos circulantes de granulaciones 

t.6xicas, vacuolizaci6n y cuerpos de ct\hle puede indicar sepsis (22). 

b) cuenta total de neutrófilos, cerno valores de referencia se tanan 

los enunciados por Klaus y ools. (24) de 1500 hasta 10 000/nmJ; en -

sepsis neonatal se han reportado cuentas anormalmente altas o bajas al

inicio de las nanifestaciones en dos tercios de los pacientes. La neu

tropenia absoluta puede indicar agotamiento de las reservas do granulo

ci tos en la tredula 6sea y mal pron6stiex> ( 24) • Debido a la asociación 

entre neutropenia, insuficiencia respiratoria y sepsis de inicio tempra

no reportada por Streptococcus grupo B, H. Influenzae, NeutTOCCXX> y StréE, 

tococcus grupo O no enterococo, se reccmienda realizar cuenta total de 

neutr6filos en todo neonato con diagn6stico de enfemiedad de nanbrana 

hialina para detectar los casos de sepsis temprana en forma oportuna ya 

que su evolución es fulminante en pocos d!as ( 25) • 

e) cuenta total de neutrófilos no segrrentados o bandas alcanzan va

lores nonnales de 1000/mn3 en la sangre de cordón umbilical, y de 1600 

en laS primeras doce horas de vida hasta disminuir a 600 a las 60 horas. 

Metamielocitos y mielocitos pueden encontrarse altos en las primeras -

72 horas de vida extrauterina y desaparecer en la primera semana; ocasiQ. 

nalmente se encuentran prcmielocitos y blastos en los primeros d!as 

en neonatos normales. Puesto que los neutrófilos son liberados ceno res

puesta a la infección puede haber mayor nómero de inmaduros, producien

do 11 desviación a la izquierda " (24). 
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S9 ha propuesto caro par.!metro de infecciOn la cuenta total de in

maduros la cual está. elevada en sepsis. Sin embargo la relación banda/ 
neutrOfilo mayor de .2 es más indicativa de la severidad de la misma; 

se considera normal hasta • 16 en las primeras 24 horas de vida y de -

.12 el prirrer rres de edad con una oonfiabilidad del 85%. E>dsten varios 

factores perinatales que afectan esta cifra o:m:i son : hipertensión, 

fiebre materna, uso de oxitocina, asfixia, neurrotórax oon membrana hia

lina, o:invulsiones, enfermedad herrolitica y herrorragia intracraneana 

( 24). Un par.!metro también confiable es la relación inmaduros/neutr6fi

los la cual tiene una confiabilidad similar a la anterior. 

d) cuenta de plaquetas : son nonnales por arr!OO de 100 000 en los 

primeros 1 O dias de vida y arriba de 150 000/nrn~. La trootxx::itopenia 

parece ser causada por efecto directo de las endotoxinas bacterianas so

bre el endotelio vascular y plaquetas, ó por mecanisrros inmunes ( 24). 

Se reporta que su valor puede alterarse 1 a 3 d!as despu~s del inicio -

de la infección. 

Ir.>s estudios bacteriológicos constituyen el criterio auxiliar de 

diagn6stico de mayor valor siendo el hemocultivo el que tiene mayor va

lor y especificidad cuando es p::mitivo para crecimiento bacteriano evi

dente en las primeras 48 horas. Se recaniendan cuando menos dos hertccul

ti vos para mayor seguridad siendo el número ideal de tres tonados con 

t~cnica esteril, extrayendo 1 mililitro de sangre pcrift!rica ccm:::i canti

dad suficiente. En cuanto a las tOCnicas del proceso, se tienen mejores 

resultados al utilizar el medio doble de Ruiz castañeda y al hacer siem

bras subsecuentes en los cultivos (26). La mortalidad y frecuencia de -

canplicaciones son mayores cuando se encuentran mas de 1000 unidades fo.E 

maderas de colonias por mililitro de sangre. Los hemocultivos obtenidos 

por muestras capilares son Otiles pero no sustituyen a los obtenidos de 

sangre perif~rica; los hemocultivos obtenidos de la sangro de cordón um

bilical solo son confiables si C!l neonato se encuentra en las primeras 

9 horas de vida (25, 26). 

Ir.is cultivos de orina, heces fecales, secreciones y exudados son -

de utilidad para confirmar la via de entrada y el diagnóstico cuando se 

encuentra el misioo gérrren que en el haoocultivo. En algunos casos el -
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cultivo de liquido cefalorraquídeo es positivo a pesar de que el hesroc:u1, 

tivo y urocultivo sean negativos. cuando se dificulta el diagnóstico pu~ 

de realizarse mielocultivo el cuál tiene una confiabilidad del 100% con 

una muestra tanada en forma correcta. Eh. los cultivos de necropsia se -

aislan con frecuencia anaerobios y g4h'menes no patógenos habitualmente, 
sin embargo cuando se encuentran en gran nómero y en asociaciOn directa 

con c0lulas inflamatorias se pueden considerar pat6genos (26,27). 

lns estudios serol6gicos incluyen : 

- reactantes de fase aguda, las cuales son substancias que se elevan en 
forma inespecif ica y generalmente proporcional constituyendo un mecanis

rro de defensa tambihl inespecifico. 

- la proteína e reactiva se relaciona con procesos inflamatorios agudos 
con daño tisular y al parecer, actUa cano portador para la eliminación 

de substancias t6xicas liberadas por los tejidos lesionados. Se ha suge

rido que pronrueve la fagocitosis, rrodifica la respuesta linfocitica y -

suprime la agregación plaquetaria (26); atraviesa la placenta en bajas

concentraciones; en sepsis neonatal se encuentra elevada en 50 a 90% -

de los casos y las falsas positivas son raras. 

- la haptoglobina es una alfa-2-glucoproteina. los rep::>rtes en cuanto 

a su utilidad aducen p:xa especificidad caro indice de infecci6n neona

tal pero debe tenerse en mente (28}. 

- orosomucoide: es una alfa-1-Acido glucoproteina que interviene proba

blemente en la forma.ci6n de la colágena. Puede ser un indicador sensible 

y especifico, aunque tardio, de infección neonatal. Los valores norma.les 

son menores de 50 mgrs% los primeros dos dias de vida y hasta 75. mgrs% 

el primer mes. En la sangre de cord6n umbilical es normal hasta 25 mgrs% 

y puede estar elevado en prod.uctos de posti!nnino o con hipoxia, dismi

nuido en pacientes con membrdna hialina. Puede encontrarse elevado en 

dos tercios de los casos de sepsis neonatal (29}. 

- el fibrin6geno puede ser Util en los primeros tres dias de vida si se 

encuentra elevado sin embargo se puede encontrar disminuido en casos de 

coagulaci6n intravascular diseminada o insuficiencia respiratoria aunque 

este presente la infecci6n. Se considera normal hasta 340 mgrs% los -

priireros dos d!as de vida, despu8s hasta 500 rrgrs%. La mitad de los neo-
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natos sé;pticos pueden tener niveles normales (30). 
- la velocidad de sedimentaciOO globular es un parArretro ótil para el -

estudio de septicemia sin embargo su valor se puede encontrar elevado 

también en procesos inflamatorios. 1.Ds valores variah de acuerdo a la 

ti!cnica aplicada, siendo la más fidedigna la realizada con medici6n ca

pilar o el tretodo de Wintrobe t 31). 

- el lisado de limulus sirve para identificar endotoxinas producidas ¡:or 

gertnenes gram negativos; los resultados sobre su utilidad son controver

siales rep:>rtandose solo un 59% de· positividad en el liquido cefalorra

quideo y en orina. 

- la aglutinación en látex tiene la misma sensibilidad para detectar -

antigenos bacterianos que la inmunoelectroforesis de liquido cefalorra
quldeo. 
- la deshidrogenasa láctica puede estar elevada en neonatos septicos -

pero tambien en sanos. Su utilidad prá.ctica no ha sido determinada, al 

igual que la de la fosfatasa alcalina. 

- imi.unoglobulina M : la detecci6n de Ig M en la sangre del cordón son

de gran valor para el diagnóstico de infecciones intrauterinas. Se con

sideran niveles norma.les hasta 20 mgrs% las primeras dos semt:tn.'is y 30 

nqrs% hasta las 4 semanas de vida. Los valores pueden ser mAs bajos -

en prematuros o neonatos de bajo peso; en mA.s de la mitad de neonatos 

s~pticos puede encontrarse normal y su elevación es ¡::asible que corres

ponda a infecciones bacterianas localizadas, virales o a causas no -

infecciosas (32). 

Respecto a los estudios histopatol6gicos, los hallazgos en placenta 

y cord6n umbilical de corioamnio!tis y polimorfonucleares en la vena um

bilical se relacionan inversarrente con el peso del neonato y directamen

te con la duraciOn de la niptura de las membranas previa al parto, 11- , 

quido aimi6tico meconial, dificultad respiratoria e hitx>xia. Un 30\ del 

total de recten nacidos vivos pueden presentar cambios similares por lo 

que no son indicativos de infección. ta presencia· de polimorfonucleares 

en el frotis de aspirado gástrico y de oldo externo indican inflamaciOn 

de la placenta o del canal del parto y reflejan la flora existente en -

esas áreas, pero no son indicativos de infección del neonato y se han -
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oonsiderado de poco valor para identificar al reci4!n nacido ccn riesgo 
de sepsis (33). 

IDs estudios de gabinete son auxiliares diagnósticos de gran utili

dad, t!stos incluyen :rayos X los cuales son insustituibles preferente

mente para detectar patología pul.roona.r, al:x:Ianinal u osteoa.rticular; las 
bandas de radiotransparencia son hallazgos sugestivos de infecciOn. 
El ganma grama es de gran utilidad para identificar abscesos pero el -

ultrasonido y la taoografia axial ccmputarizada son procedimientos oo -

invasivos y más confiables. 

Complicaciones : son muchas y nruy variadas, incluyen desde la menin

gitis hasta la propia defunción; las poderros agrupar en la forma siguien_ 
te : rreningitis, ependimitis, hidrocefalia, enterocolitis necrosante, -

coagulación intravascular diseminada, choque s~ptico, insuficiencia re

nal aguda, hepatitis colestásica, bronconeumonía, abscesos, pielonefri
tis, endocarditis, ostecmielitis, artritis, infecc!On pleuropul..m::Jnar y 

otras (34). 

Tratamiento : se considera cano general, especifico y de las o:m

plicaciones. 

General: el neonato con sepsis es un paciente grave con riesgo al

to de presentar ccmplicaciones y de morir por lo que debe ser manejado 

en un área de terapia intensiva atendiendo de manera continua sus reque

rimientos y corrigiendo las deficiencias o alteraciones que se producen 

basicamente en 5 zonas de atención que son la respiratoria, cardiovas

cular, renal, 1Tet.abólica y nutricional. 

Especifico: la suceptibilidad bacteriana a los antibióticos es una 

buena guia para iniciar el manejo antimicrobiano en el neonato, pero de

be vigilarse la posibilidad de aparición de nuevas cepas con suceptibi

lidad diferente. En la sepsis temprana se considera de elección iniciar 

el tratamiento con arnpicilina y un aminogluc6sido. En la sepsis de ini

cio tardio una penicilina penicilinasa resistente y un aminoglucósido. 

El laboratorio del hospital debe regularmente m::>nitorizar el aislamien

to de bacterias patógenas y asistir al médico en la elección de la tera-
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~utica inicial más apropiada ( 24 ) • Posteriormente los antibi6ticós de

ben ser revalorados cuando los resultados de los cultivos y las pruebas 

de suceptibilidad son disponibles. La duración de la terapia antimicro

biana depende de la respuesta inicial a los antibióticos apropiados pero 

puede ser de 7 a 1 O d!as en la mayoría de los recten nacidos con sepsis 

que tienen mini.m:J o ausente foco de infección. 

De las ccniplicaciones : en caso de infecciones localizadas deben -

manejarse los antibi6tioos con el misrro esquema de sepsis excepto de me

ningitis y osteoartritis en las cuales la duración mínima de los antibi.Q 
tices debe ser 21 dias, sobre todo cuando est.in implicados gram negati

vos o estreptococo. 

Finalmente, se deben considerar algunas otras medidas coadyuvantes 

cano son el uso de exanguinotransfusi6n, transfusión de plasma, granulo
citos y fibronectina las cuales han dencstrado ser de gran utilidad -

(JS). 

) 

f 
l. 

t 
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MATERIAL Y METOOOS 

De 486 naonatos que ingresaron a la Unidad de OJidados Intensivos 

Neonatales (UCIN) se tomaron 451 hemocultivos los que se estudiaron -

durante el periodo canprendido del lo. de enero de 1987 al 31 de diciem

bre de 1988. 

La tona de hemocul ti vos se llevó a cabo por parte del per-..onal tt!c
nico del laboratorio del hospital lll<rlJ.ante punción directa de vena pcri

fi!rica previa asepsia y antisepsia del área, extrayenckJ 1 mililitro de 
sangre. Posteriormente las ooestras se colocaron en roodio de cultivo -

de Ruiz-castañeda para la siarbra inicial y durante 30 d!as se verifieó 

su crecimiento. 

Se analizaron variables c:cm:> sexo, edad gestaci.onal, peso al naci

miento, evaluación de Ap;ar al minuto y a los cinco minutos, diagn6sti

oo de ingreso y egreso ele la sala, edad al inicio de las mmifestaciones 

cl!nicas, p~entos invasivos, tratamiento previo al ingreso y du

rante su estancia en la sala, duración de estancia hospitalaria, evalua

ción de laboratorio mediante análisis del ntWc.ro de leucocitos, relación 

banda/neutr6filo, cuenta de plaquetas; probable entrada del foco infec

cioso y canplicacioneo. Se tonaron en cuenta edad materna., vJ.a de naci

miento y antecedente de ruptura de menbranas. 

El ollculo de la edad gestacional se hizo ¡::or valoración de Dallard 

( 40}; se usaron las curvas de crecimiento de Colorado para determinar -

el peso bajo para la edad gestaciooal (24); se o:.insideró caro asfixia 

CLlal1do la valoración de Ap;ar fue de menos de cinco al minuto y a los -

cinco minutos. Se tao6 o::m:> criterio de septicemia el contar con un he

moculti vo positivo y un foco infeccioso, ademAs de datos clWcos de la 

misma. 

Ia biomctriñi he:matica se procesó mediante el sistema autc:rnatizado 

en el aparato O:>unter O:xllter TS 600 as! a;:m:) la tinción de Wrights pa

ra la lectura de la serie blanca. El plan de análisis de datos se llevó 

a cabo utilizando praredios, porcentajes y roodia aribOOtica. 
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RESULTADOS. 

De 486 necnatos que ingresaron a la UCIN se tona.ron 451 hcmocul.ti

vos lo que equivale a casi lDl hem:x:ultivo por neonato. Se report:aroo. -

positivos a 45 hemocul.tivos (9.9\J de ~too se consideraron ccntaminados 

a 6 (13.3\) y los restantes 39 correspoOO.ieron a 38 recie-i nacick>s. 

Dl el cuadro #1 se pueden apreciar los antecedentes ginea::>-0bs~tr.! 

coa de la poblaciOO estudiada, encxmtr.\ndose que en el 63.1 % la vla de 

nacimiento fue la abdaninal. 

El cuadro H2 ..,estra que de los 36 neonatoo estudiados 23 (60.5\J 

eran pret&-mino y los restantes (39.5%) fueron de term!no, con un rango 

de 26 a 41 semanas de edad gestacional y en pranedio 33.6 semanas. Todos 

se clasificaron con peso adecuado para la edad gestacional. El 65.9% de 

los naonatos tuvieron peso rrcnor de 2000 g, el 18.4% entre 2000 y 2500g 

y el 15.7% peGaron nas de 2500 g, con un pranedio de peso en general de 

1827 g y un ran<JO de 700 a 3700 g. Hulx> predcminio del sexo masc1lino 

en 65.8\ con una relación de 1.9 a 1 respecto al ferrenlno. Dl 2l neona

toa se enc:x>ntr6 asfixia. 

En 30 naonatos (78.9%) OJeXisticron cxm:> diagnóstico de ingreso el 

de prematurez e insuficiencia respiratoria y en el 26.3% se sospechó sep

ticemia a ou ingreso. La edad de inicio de las IMJ1.i.festacioncs clinicas 

de septicemia fue en prared.io a los 4. 1 ellas con un rango de 1 a 22 d!as; 

en el 68.4% la septicemia se inici6 a las 72 horas de vida o m.\a; la -

estancia hospitalaria tuvo una media de 6.1 cilao con un rango de 11 ho

ras a 63 d!as. 

R.Cspecto a las medidas invasivas necesarias para su tratamiento el 

89.4% tenían ca.teter arterial, el 71% cateter venoso, el 86.6% fueron -

aa±~tidúS a la ventilaci6n, en el 10.5% se realiz6 cxanguinotransfusi6n 

·y la letalida.d del padecimiento fue de 06.0%. 

Tl1 el cuildro 113 se observan los resultados de la bia~tr!a hcm.1ti

ca, encontrándose que en el 63.1% (le los nconatos la cifra de leucocitos 

fue normal, en 26.3% se encontr6 leuccx:itosis y en el 10.6% leucop:mia. 

Los neutiófilos totales se encontraron elevados an el 34.2% y las OOnclas 
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totales fueren elevadas en el 23.6%. La relación banda/neutrófil;, maY_= 

de .2 se enmntro en el 13.1%. La tzoob:Jcitopenia se present& en el -

36.9% de los necna.tos. O::mo parte de estudio de sepsis, a solo 3 neooa

tos (7.8%) se les realizó punción lumbar enoontrándose el germen en 2 

casos que representan el 66.6%. 

La bacteriología encontrada fue la siguiente {ver cuadro #4): 

64.1% para staphylococcus epidermidis, 17.9% Escherichia ex>li, 7.7% 
Pseuclanona aeruginosa, 7.7% St.aphylococcus aureus y 2.6% para Klebsie
lla aerobactcr. 

La probable via de entrada de la septicemia se puede observar en -

el cuadro #5 : en el 39.4% la umbilical; en 31 .si la no determinada.J en 

21% la pulmonar y en B.1% la entera!. 

Las nanifestaciones cllnicas mas importantes fueron, en orden de -

frecuencia : insuficiencia respiratoria, d.istermias, hepato-esplenorega
lia y acidosis metab611ca persistente, las cuales se en<Xlltraron en 26 

de los neonatos estudiados (68.4%). La presencia de escleredema se loqró 

documentar en 8 neonatos {21%}. Las oc.mplicaciones encontradas en el -

54.5% correspaxiieron a. hemorragia intraventricular, en 30.3% a coa.qula

ción intravascular diseminada, en 9% a sangrad::> de tillx:> digestivo y en 

6.1% a hem:::>rragia pul.roonar. 

l\ su ingreso 3 neonatos ten!an ya instalado tratamiento a base de 

ampicilina-qentamicina los cuales se continuaron hasta su egreso. Una -

vez dentro de la. sala de cuidados intensivos neonatales los 38 naonatos 

estudiados fueron trataOOs con antibi6ticos de la siguiente manera : 

al 39.4% se les administró el esquema ampicilina-gentarnicina; al 28.9% 

ampicilina-amikacina; otros esquemas o::mo an{Jicilina-amikacina.-cefotaxi
ma., penicilina-amikacina-cefotaxima. y ampicilina-amika.cina-carbenicili

na se utilizaron en el 15. 7%; en 3 neonatos solo se utilizó gentamicina; 

1 naonato se trató con ampicilina. y otro neonato mas solo a.mikacina; -

un neonato que present6 he.oocultivo positivo falleció a la!J 11 horas ¡x>~ 
teriores a su ingreso, por lo que no se le administro terapia antimicro

biana (ver cuadro #6) • 
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CUADRO #1 
ANTECEDENTES GINECO-OBSTETRICOS 

DE 38 NEONATOS CON SEPTICEMIA 

VARIABLES PORCENTAJE 

NACIMIENTO POR VIA ABDOMINAL 63. 1 

RUPTURA DE MEMBRANAS DE MENOS DE 24 H. 23. j 

RUPTURA DE MEMBRANAS DE MAS DE 24 H. 7.8 
EDAD MATERNA, PROMEDIO EN AÑOS 27.S 

(AMPLITUD) (19-36) 
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CUADRO N2 
CARACTERISTICAS GENERALES DE 

38 NEONATOS CON SEPTICEMIA 

VARIABLES PORCENTAJE 

PRETERMINO 

PESO MEHOR DE 1500 G. 

SEXO MASCULINO 

APGAR MENOR DE 5 AL 1'Y S MINUTOS 

CATETER ARTERIAL UMBILICAL 

CATETER VENOSO UMDILICAL 

RECIBIEROU A5Is·rr~NCIA 1\ LA VENTIL/\CIOU 

RECIBIERON EXANGUINOTRANSFUSION 

LETALID/\D 

ESTANCIA HOSPITALARIA. PROMEDIO EN DIAS 

( AMPLITUD) 

60.5 

39.5 

65.B 

57.9 

89.4 
71. o 
86.6 

1Q.5 

36. 6 

G • 1 
(11 ll-63D) 

EDAD DE INICIO DE LA SEPTICEMIA 72 Jl. O MAS 68.4 
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CUADRO #3 

EVALUACION DE LABORATORIO EU 

38 UEON'ATOS CON SEPTICEMIA 

VARIABLE No.NEONATOSf(%) 

LEUCOCITOS EN CIFRAS UORM.ALES 

(ENTRE 5000 y 20 000) 

LEUCOCITOS MENORES DE 5000 

LEUCOCITOS MAYORES OC 20 000 

NEUTROFILOS NORMALES 

(HASTA 5000) 

NEUTROFILOS AUMtrtTAOOS 

BANDAS AUMENTADAS 

RELACIOU B/rl MAYOR OC .2 * 
PLAQUETAS MEUORES DE 100 000 

* B/N::o BANOA/UEUTROFILO 

24/63.1 

4/10.5 

10/26.~ 

25/65.7 

13/34.3 

9/23. G 

5/13. 1 

14/36.9 
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C U A D R O # 4 

DACTERIOLOGIA ENCONTRADA EN LA 

UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS 

NEONATALES DEL HIP. 

BACTERIAS No. NEONAT.>S/% 

STAPHYLOCOCCUG EPIDERMIDIS 

ESCHERICHIA COLI 

STAPHYLOCOCCUS AUREUS 

PSEUDOMONA /\ERUGINOSA 

KLEDSIELLA AEROBACTER 

25¡ 

7/ 

3/ 

3/ 

1 / 

64.1 

17.9 

7.7 

7. 7 

2.6 
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C U A D R O # 5 

VIA DE ENTRADA DE LA SEPTICEMIA 

SITIO 

UMBILICAL 

NO DI:TERMINADA 

PULMONAR 

ENTERAL 

POR CIENTO 

39.4 

31.5 

21 • 2 

7.9 

.. 
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CUADRO #6 

ESQUEMAS DE ANTIBIOTICOS UTILIZADOS 

EN 38 NEONATOS CON SEPTICEMIA 

ESQUEMA no.NEONATOS/% 

AMPICILINA-GENTAMICINA 15/ 39.4 

AMPICILINA-AMIKACINA 11 / 21J.9 

GEUTAMICIN'l\ 3/ 7.8 

PENICILINA-AMIKACINA-CEFOTAXIMA 2/ . s.2 

AMPICILINA-AMIKACINA-CEFOTAXIllA 2/ s.2 

AMPICILI?lA-At1IKACIUA-CARBENCILINA 1/ 2,7 

AMPICILINA 1/ 2.7 

AMIKACINA 1/ 2.7 

AMIKACINA-CEFOTAXIMA 1/ 2.7 

SIN AUTIBIOTICO 1/ 2.7 
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COMENTARIOS. 

Los rcwltados obtenidos en forma retrospectiva en el presente -

estudio inllcan que la septicemia con hemx:ultivo positivo tuvo una -

frecuencia de 6. 7\ cifra que es menor a lo reportado en otras institu

ciones que va hasta un 1 5% ( 41 } , sin embargo esta cifra p:xlr!a aunen~ 

se si en vez de tanar un hemxultivo '[XlX' reclet nacido se tonan 3 que -

es lo reocmendado (26). 

De los antecedentes gineco-obst~tricos estu:llados, la vla de naci
miento abdcmina1 fue el Onico factor de riesgo con un 63.1% cifra siJni

lar a la reportada por Navarro-Mcntagner y ex>ls. ( 38) lo cual probable

mente este nas en relaci6n CCXl edad gestacional, asfixia y medidas inv~ 

sivas por ser neona.tos de alto riesgo, que con la via de nacimiento. 

los factores de riesgo de septicania son de acuerdo a las caracte

rísticas de la poblaciOO estudiada : ser p¡;oducto de pret&mino, con -

peoo menor de 1500 9, sexo masculino y con antecedente de asfixia, los 

cuales son similares a los reportados en otras series (38). 

Eh relaci6n a las tredidas invasivas, el requerir cateter arterial 

eleva el riesgo de infecx:i6n sist.0nica ya que en la muestra estudiada 

al 89.4% se les coloc6 cifra que es el doble de la reportada en la lite

ratura ( 36); en relación con la asistencia a la vcmtilaciOO los resul

tados son similares a los rep::irtados en series nacion:tl.es lo que corro

bora que al usarse se eleva el riesgo de septice:nia. Se ha derostrado 

(42) que el uso de estos tnetodos invasivos concllciona bacteremias ya que 

su colonizaci6n es independiente del tiempo ele estancia. Un factor de -

riesgo al']I'egado que se encontró fue el uso de cateter venoso para el pa

so de soluciones parcmterales en el 71 % de los neonatos estudiados, que 

no se jw.tific6 ou empleo y si oontribuy6 a prcdisponei: a este padeci.rni~ 

to, sin embargo el riesgo de la exanguinotransfusi6n es bajo. 

La edad de inicio de la septicemia fue en 68.4% a part..ir de las 72 

horas de estancia hospitalaria, resultildos similares a los rep:>rtados -

en otras instituciones (38) lo que corrobora que la septicemia es de -

adquisición intrahospitalaria y obliga a establecer nalidas eficaces pa

ra abatirla, tal es el caso del adecuado lavaclo de manos tanto del per-
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sonal cano de los familiares, el manejo adecuado del equipo de inhalo

terapia o::n cambio en sus sistemas cada 48 horas al menos, y Vigilancia 
de las venoclisis; madidas que de poder llevarlas a cabo ayudarían a di~ 

minuir la letalidad que en el estu:U.o fue del 86. 8% cifra elevada res~ 

to a otras instituciones (36 1 37, 38). 

Por otra parte, los indices de infecciOO que tienen cierto grado de 

confiabilidad en los necnatos estudiados no fueron ó.tiles ya que un -

63% tuvieron cifras normales lo cual ret:art16, el diagnbstioo y probable

nente su tratamiento. F.n otras series (37) la leucopenia, el tener rela

ción OOnda/neutrófilos mayor de .2 y la tranbocitopenia fueron los datos 

mas sensibles para la sospecha de aepticen.ia ya que se ha danostrado -

(24) que se alteran por efecto d.irecW de las endotoxinas bacterianas -

sobre las plaquetas y endotelio vascular, o caro respuesta inflamatoria 

ante la agresión externa. 

rll relaciOO con la bacteriología encattrada existi6 predan.inio de

bacterias gram positivas en forma importante destacAndo la presencia de 

Staphylococcus epidermidis y aureus en un 71. 8% lo cual va relacionado 

con las medidas tera~uticas y .OOtodos de diagnóstioo invasivos que ex

plican este hallazgo. Del misroo m:xlo, la via de entrada de la septicemia 

en los neonatos estudiados tambión habla de una tknica ina.decuada en -

al m:mento de colocar cat~teres umbilicales y cAnulas endotraqueales as! 

cano su manejo posterior, mismas que debercln revisarse con objeto de e

liminar este factor de riesgo. 

En el cuadro #6 se puede observar la gran variedad de esquemas an

timic:robianos que se utili?.an en la UCIN del Hospital Infantil Privado 

(HIP), la explicación es que no existe una plantilla de m&licos en el -

servicio sino que son neonatOlogos que por lo general laboran en otras 

instituciona!; del Valle de t-l&dco y extrapolan bacteriología de sus hos

pitales a ~ste, adem!s de no existir un estudio similar en el fllP. Es -

p::>Sible que de ac:uerdo a los resultados del presente estudio sean mAs -
hat0gl!neos los esquemas antimicrobianos en el futuro. 

Es conocido que la bacteriolog.f.a tiende a roodificarse con el paso 

de los años, ccm::> ae puede observar en el estudio del Hospital de Yale 
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( 39) en que para la dkada de los 70s el predominio era en base al strep

tococcus del grupo B y de la Escherichia coli, mientras que en nuestro 

medio era exclusivamente de gran¡ negativos (36). Sin embru:qo durante la 

dkada de los aos el predaninio es de los gram positivos (36, 37' 36) 

y de ellos el Sta¡Xlyloooccus aureus¡ solo wia instituciOO persist.ia con 

predcminio de gram negativos (36)y recieitemente se han presentado cam

bios dentro de los gram positivos siendo el mas frecuentenente aislado 

el Staphylococcus epidennidis lo que ooncuerda con los hallazgos del pr.2. 
sentc estOOio, habiendo disminuido el Sta¡:tlylococcus aureus. O:mJ se ha

bla observado los aislamientos de Streptococcus del grupo B y de la Lis

teria roonocytligenes sen esporádicos (36, 37, 39). 

Cabe insistir que llama la atenciOO la elevada letalidad de la sep

tice.nia en la UCIN del HIP, lo cual puede explicarse a que se descxmoce 

la bacteriologia, a protocolos de septicemia incanpletos, diagn6stioos 

tru:dios por falta de sensibilidad de los indices de infea:i.ln en el llIP, 

al abuso de cateteres venosos para el paso de soluciones pa.renterales y 

cerno consecuencia, a esquemas de tratamiento antimicrOOianos err6neos y 
abigarrados. 



HOSPITAL YALE,tll~W llAVEN,EEUU. : 
Uit-1= HOSPITAL IUFJ\NTIL OE MEXICO 
'l'AL 11 LUIS CAS'l.'ELJ\ZO AYALJ\ 11 

; 

INPER• INSTJ:TUTO NACIONAL DE PERIUATOLOGIA. 
; IMSS• INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL HOSPI
HIP• llOSPI'rAL INFANTIL PRIVADO. 
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C O M E N T A R X O E S P E C X A L 

Dr. Jos~ Luis Echevarria Y. 

La importancia de este tipo de trabajo aunque sea retro~ 

pectiva es vital, pues permite contar con datos propios del 

Hospital Infantil Privado evitando extrapolar los de otros 

Hospitales con los resultados funestos como aqu! se pudo ob

servar; asimismo se pudieron detectar errores tales como: 

a) la t0cnica de instalación y cuidados de cateter umbilical; 

b) la baja sensibilidad de la biometria hemAtica e indices 

de infección que retardan el diagn6stico de septicemia. 

Es de esperar que en los próximos años al repetir el 

mismo estudio, se abata la letalidad por septicemia al haber 

corregido ~stos errores y contar con un esquema antimicrobia

no idóneo a la bacteriologia y a la sensibilidad conocida. 
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CONCLUSIONES. 

1 .- La. frecuencia de Septicemia neonatal en el Hospital Infantil Priva 

do fué de 7 .8' con una letalldad del 86.~. 

2.- Los factores de riesgo .encontrados para la Septicenia neorlatal son 
los siguientes : prematurez, peoo menor a 1500 g, antecedente de -

asfixia perina.tal, sexo masculino, instalaci6n de cateter venoso y 

arterial umbilical, asistencia a la ventilaci6n y permanencia por

mAs-de 72 horas en la terapia intensiva neonatal. 

J.- La Septicsnia de inicio mayor de 72 horas oe encontr6 oon mas fre
cuencia y se oonsider6 <xxn::> de adqu.isici6n intrahospitalaria. 

4.- Para incrementar el porcentaje de certeza etiológica, se recanienda 

la tana. de J henocultivos en vez de W10 en todo neonato que se sos

peche de septicemia, as! cxm:> la tana por el JOCrlico residente con 
la tknica adecuada. 

s.- La b3cteriologia enoontrada. en la sala de cuidados intensivos neo

natales corresponde a microorganiSIOOS gram positivos (73.6%) por -

lo que se reo:mienda el esquema dicloxacillna-amikacina en todo re

ciOO nacido con sospecha de septicemia. 

6.- Se deberá revisar en forma per!odica l<i flora bacteriana de la te
rapia neonatal, as! cano los patrones de sensibilidad para los an

tib!Ótiex>s con objeto de reajustar esquemas de tratamiento. 

7 .- Se deber.in revisar las t6cnicas de procedimientos de uso habitual 

en las salas de reción nacidoo CC1TD son : la o:>locaci6n de sondas 

naso y orogá.ntricas, intubación endotraqueal, aspiración de secre

ciones, exanguinotransfusiones, colocaci6n de vencx:lisis, cateter!, 

zaci6n de vasoo umbilicales, contraindicando i. instalación de ca

t~teres venosos ya que actualmente no existe justificaci6n para su 

uso. 

O.- Se vigilará el manejo adecuado del equipo de inhaloterapia y ex>n -

cambio en sus sistemas cacla 48 horas. 
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9.- Se deben difundir los resultados del estudio entre los n8llcos tra
tantes con el objeto de que c:cnoo:can la bacteriologia de la sala y 

utilicen el esquema antimicrobiano .recanendado, lo cual ayudan\ a

disminuir su letalidad. 

10.- se·env1arAn los resultados a los hospitales de dónde provienen los 

pacientes que ingresan a la Unidad de Olida.dos Intensivos Neonata

les cat la finalidad de que se abste119an de utilizar cat:Atere.s ve
nosos eliminan&> un factor de riesgo para la septicemia. 

11.- O::roo norma del servicio de terapia intensiva neonatal del Hospital 

Infantil privado, se establece ~e en todo paciente con sospecha -

de-septicenia se le deberán tcxnar 3 hemocultivos, practicl..rsele una 
pun.ci6n lumbar, bianetria hemAtica oart>leta cc:n cuenta de plaquetas, 

medir velocidad de sedimentación globular con t0cnica de capilar -

y otros cultivos en caso necesario. 

12.- Finalmente, se estud.iarAn las (XISibilidades de formar un cx:mi~ de 

control de infecciones hospitalarias y de uso de antim.icrobianoe. 
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