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INTRODUCCION 

Las infecciones del recién nacido son una 

causa significativa de morbilidad y mortalidad a 

largo plazo. 

Los ugentes ctiolégicoz de l~= infecciones 

neonatales se han modificado,en parte por el 

mayor empleo de los agentes antimicrobianos,la 

disponibilidad de nuevas técnicas para el 

diagnóstico y el advenimiento de equipos comple­

jos de reanimación y equipos respiratorios que 

actúan como reservorios de infecciones intrahos­

pi talar ias ( 1). 

El pronóstico de éstas enfermedades puede 

mejorar si se les reconoce tempranamente y si se 

obstante,el tratamiento exitoso también depende 

de la familiaridad del médico con la experiencia 

histórica del cunero y su conocimiento de las 

propiedades farmacocinéticas de los agentes 

antimicrobianos en los recién nacidos (1). 

La sepsis neonatal es un sindrome clinico 
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que,a pesar de los avances en el 

tratamiento,continúa siendo una do las primeras 

causas de morbilidad y mortalidad de los recién 

nacidos en todo el mundo (2). 

Esta situación está determinada tanto por 

las condiciones de inmunocompromiso que ca­

racterizan al neonato , como por los patrones 

cambiantes de los agentes infecciosos causales y 

frecuente aparición de cepas resistentes a los 

antimicrobianos usados en los hospitales (3,4,5). 

Por lo anterior, es importante revisar 

periodicamente cuales son los agentes causales de 

la septicemia en el neonato para evaluar adecua­

damente los esquemas antimicrobianos en uso y los 

cambios epidemiológicos propios en las unidades 

de atención (5). 

La detección oportuna de la sepsis neonatal 

represent~ 11n reto para el pcdi~tr~, ya que el 

recién nacido manifiesta poca sintomatología 

específica de infección y con frecuencia el 

tratamiento se inicia en forma tardía, lo que 
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contribuye a que las complicaciones, secuelas y 

mortalidad sean m&s altas que en otras edades 

(3,5). 

El recién nacido es único desde el punto de 

vista fisiológico y farmacológico (1) .El mayor 

volumen de liquido extracelular, la inmadura~ rl• 

los sistemas enzimáticos la función renal 

cambiante y las alteracines en la composición de 

los liquidas corporales pueden afectar profunda­

mente la absorción , conjugación ,inactivación y 

excreción de los antimicrobianos en los recién 

nacidos (4,6,7,8). 
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ANTECEDENTES HrSTORrcos 

La palabra septicemia proviene del griego 

septikós, que significa que corrompe y haíma que 

significa sangre. 

La septicemia neonatal es definida como un 

proceso infeccioso sistémico de etiología bacte­

riana, que se manifiesta en las primeras cuatro 

semanas de vida extrauterina y se documenta por 

CJ.islamiento de bacterias y/o sus productos en la 

sangre (2) 

La incidencia de septicemia neonatal es 

variable en nuestro país ya que en el Instituto 

Nacional de Perinatología se reporta de 10 a 15 

por cada mil nacidos vivos.En el Hospital Infan­

til de México,en un periodo comprendido entre 

1980 y 1985 495 neonatos presentaron el 

diagnóstico clínico de septicemia. Encontrando 

que por la edad gestacional el 34.5% fueron de 

pretérmino y es 65.4% fueron de término, con una 

mortalidad global de 46.4% (2). 
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En otro estudio realizado en el mismo Hospi­

tal Infantil de México entre 1986 y 1987 se 

reportó una mortalidad del 43.1% en los recién 

nacidos pretérmino y de 23.3% en los de término 

( 3) • 

La sepsis neonatal se ha dividido en:l.-De 

presentación temprana y 2.- De presEntación 

tardía La se~sis de presentación temprana se 

presenta en los primeros cuatro días de vida 

extrauterina , se asocia frecuentemente a fac­

tores perinatales tales como: ruptura de membra­

nas de más de 12 hrs de evolución, parto prematu­

ro, corioamnioitis, colonización cervicovaginAl, 

labor prolongada, fiebre intraparto , infección 

de vías urinarias. endometritis, desprendimiento 

de placenta, placenta previa (19,20).Generalmente 

es fulminante y se manifiesta más frecuentemente 

con datos de dificultad respiratoria y tiene una 

gran mortalidad ( 40-80%). 

La sepsis de presentación tardía se presenta 

a partir del quinto día de vida extrauterina y se 

5 



asocia m¿s frecuentemente con la colocación de 

catét8res venosos o arteriales , cánulas endotra­

queales, contactos humanos o contaminación de los 

equipos de terapia ventilatoria, de la 

alimentación parenteral .Es más incidiosa y con 

una rnortaljdad hasr~ <l~ u~ 1~~ (l.13,20). 

FISIOPATOLOG:IA 

Hay tres diferentes mecanismos de 

transmisión, con respecto a la patogenia de la 

1.-TRANSPLACENTARIA: En cuanto a las bacte­

rias llegan al feto , por via hematógena, desde 

la madre o por infección del coriun, amnios, 

placenta. 

2.-VERTICAL.- ocurre el paso de las bacte­

rias del canal del parto, cuando se produce 
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ruptura de membranas de más de 12 hrs de 

evolución y el producto las adquiere por vía 

ascendente al aspirar o deglutir, asi como por la 

manipulación del canal del parto. 

3.-HORIZONTAL.- Es cuando la infección se 

del personal y los equipos propios del cunero. 

Existen diversos factores de riesgo para que 

un neonato se infecte 

A) .-Factores maternos.- Amenaza de parto 

prematuro, parto instrumentado, ruptura de 

membranas de más de 12 hrs , amnioitis, uso de 

esteroides en la madre con el fin de promover 

madurez pulmonar en el producto 113.19,21). 

B). -Factores ambientales. -Empleo de ca­

téteres tanto arteriales como venosos,en especial 

por vfa umbilical , cánulas endotraqueales,equi­

pos de ventilación, tomas de productos a través 

de los catéteres, deficiente lavado de manos del 

personal, uso de medidas diagnósticas y/o trata­

miento invasivo, estancia de más de 72 hrs en 

7 



hospitalización (3,9,13). 

C) . - Factores bacterianos. -Incluye la viru­

lencia , invasividad y patogenici~ad diferentes 

para cada microorganismo o cepa. 

D).- Factores del huésped.- La prematurez es 

uno de los factores más importantes en l~ 

infección ya que está en relación a las condi­

ciones fisiológicas del aparato inmunológico del 

recién nacido,se afectan más los hombres que las 

mujeres,esto aparentemente relacionado con una 

respuecta inmune diferente,ligada al cromosoma 

X.También se toma en cuenta el bajo peso para la 

edad gestacional (13,20). 

Los neonatos carecen de inmunoglobulina A 

secretora durante los primeros días de vida 

extrauterina y tienen disminuida la secreción de 

ácidos gáctricos y la biosintesis de los ácidos 

biliares que posPPn impo~tant8~ propiedades 

antibacterianas (4). 

Los leucocitos polimorfonucleares de los 

neonatos tienen una respuesta disminuida y mani-
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fiestan una disminución en la opsonización de 

la capacidad antlbacterlana y fagocitarla. Las 

~eservas en los neutróf ilos en la médula ósea y 

los fondos comúnes mitóticos también se encuen­

tran disminuidos (4). 

El recién nacido produce una cantidad muy 

reducida de las inmunoglobulinas debido a la 

falta de estimulación antigénica durante su 

estancia en el útero,transformación inadecuada de 

los antigenos por los macróf agos y un aumento en 

el número de las células T supresoras que inhiben 

la sintesis de anticuerpos. 

ETIOLOGIA 

Es bien conocido de que la epidemiologia 

varia de región a región y aún de hospital a 

hospital,aun dentro de la misma lrea.También se 

sabe de la existencia de cambios 

bacteriológicos,en un servicio,con el paso del 

tiempo. 

En nuestro medio ,siempre hay un predominio 
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de bacterias gram negativas.Sin embargo,en re­

portes recientes se han reportado más frecuente­

mente el aislamiento de estreptococo y estafilo­

coco, sobre todo relacionados con médidas 

terapéuticas y métodos de diagnóstjcns invasivos. 

CUADRO CLINICO 

Las principales manifestaciones clinicas en 

los recién nacidos con sepsis neonatal son 

rechazo al alimento, fiebre, ictericia, dificul­

tad respiratori~ dlctrrea, distensión 

abdominal,hepatomegalia,esplenomegalia, convul­

siones, irritabilidad, hipotermia, apneas, hipo­

actividad, vómitos, succión débil (2,3.9.10,13). 

Como las manifestaciones clínicas de sepsis 

son variadas e inespecíficas,dificultando el 

diagnóstico,el cuál deberá realizarse por hemo­

cultivos positivos de 48 a 72 horas de haberse 
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obtenido 15.16) .Existen diversas pruebas de 

laboratorio que pueden utilizarse para el 

diagnóstico oportuno de la enf~rmedad (15). 

Las alteraciones paraclínicas más frecuentes 

son : leucop~ni~. leucocitosi~, bandetnia, trombo­

citopenia, neutrofilia, la relación banda/neutro­

filo mayor o igual a 0.2 ,cuantificación de la 

proteina e reactiva,cuantificación de la hapto­

globina sérica, y por último los cambios 

morfológicos de los neutróf ilos : vacuolización y 

granulaciones tóxicas ( l.2,3,15,16,17,18 ). 

La positividad en los hemocultivos, confirma 

el diagnóstico clínico de RPrt!ccmi~ necnaLdl, 

sin embargo el aislamiento de un germen varía 

entre el 25% y el 60% (2,5,13).' 

Los urocultivos, coprocultivos y el cultivo 

de secreciones son de utilidad para confirmar el 

diagnóstico. 

El citoquímico, tinción gram y cultivo de 

líquido cefalorraquídeo, se deberán tomar en 

todos los casos de sospecha de sepsis por la 
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asociación que se presenta con meningitis desde 

el 10 hasta el 30% (2). 

El diagnóstico diferencial incluye la eri­

troblastosis fetal grave.las alteraciones meta­

bólicas que incluyen la hipoglicemia y la hipona­

L .L· t! m .i ct y por último las alt:eraciones 

neurológicas como la hemorragia del sistema 

nervioso central,kernicterus. 

Las complicaciones más frecuentes son : la 

bronconeumonía, choque séptico, la insuficiencia 

renal aguda, meningitis, coagulación intravascu­

lar diseminada ( 2,3,11,12,13,14). 

Se debe de enfocar principalmente en 2 

áreas:l.-tratamiento antimicrobiano específico, 

2.-las mcdidao de ~cot6n que incluyan rnonitorao 

constante de los signos vitales,aporte hídrico­

calórico adecuado,ventilación y oxigenación 

aceptables y corrección de los desequilibrios 

electrolíticos y ácidobase. 
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OBJETIVO FUNDAMENTAL 

Determinar las diferencias en el cuadro 

clinico, evolución y etiologia de la septicemia 

entre los recién nacidos a término y los de 

pretérmino. 

Conociendo las manifestaciones clínicas y 

laboratoriales tempranas de sepsis, se podrá 

iniciar un tratamiento oportuno que podrá modifi­

car la evolución de este padecimiento. 

MATERIAL Y METODOS 

Se incluyeron todos los recién nacidos de 1-

28 dias de vida extrauterina, que ingresaron al 

Hospital de Gineco-Pediatria del Centro Médico 

Nacional del Noroeste, en ciudad Obregón Sonora, 

en un periodo de 8 meses. 

Se investigaron los siguientes datos :edad, 

seno, semanas de gestación, peso corporal, 
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Apgar,Silverrnan procedimientos realizados 

durante su estancia, sintornatologia ,tipo de 

resolución del embarazo. 

En cuanto a los antecedentes maternos, se 

tornaron lús siguientes datos: procesos infeccio­

sos durante la gestación , caracteristicas del 

liquido amniótico, tiempo de ruptura de membra­

nas, fiebre intraparto. 

Los datos de laboratorio realizados fueron : 

biometría hemática completa, número de leucoci­

tos, plaquetas, neutróf ilos bandas, relación 

banda/neutrófilos , determinación de proteina e 

reactiva, obtención de liquido cefalorraquideo 

i:"~etl..i.Gd.uU.ose,cil:oqu.lrn1co, tinción gram y 

cultivo.Por último realización de hemocultivos, 

asi como antibióticoterapia recibida (tipo, 

combinaciones y número de dias administrados). 

Durante los 8 meses en los cuales se llevó a 

cabo el estudio, ingresaron en el CMNNo 34 pa­

cientes recién nacidos, con diagnóstico de sep­

sis, de los cuales unicamente pudieron incluirse 
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en este estudio 14 de ellos ya que los otros no 

contaban con la serie de estudios mínimos nece­

sarios y/o se había iniciado el manejo antimicro­

bianc antes da tomar las muestras de laboratorio. 

Se agruparon los pacientes en 2 grupos , de 

acue~do a su edad gestacional y se codificaron 

los datos clíni~os y laboratoriales presentados 

por cada uno de ellos 

RESULTl\.DOOS 

De los 14 pacientes incluidos en el estudio, 

9 de ellos fueron pretérmino (64.2% ), siendo 6 

del sexo masculino (66.6%) y 3 del sexo femenino 

(JJ.3%).Siendo obtenidos por vía abdominal 8 de 

allos (SS.a~¡, y uno por via vagial (11.1%). La 

mortalidad fue del JJ.3% (J pacientes : 2 hombres 

y una mujer ).La sintomatología más frecuente en 

este grupo fue , por orden de frecuencia, diri-
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cultad respiratoria, hipotermia, hipoactividad, 

rechazo al alimento y apnea. Los datos laborato­

riales más frecuentes fueron leucopenia, plaque­

topenia, anemia, leucocitosis. 

En el grupo de recién nacidos de término, se 

encontraron 5 pacientes (35.7%), de los cuales 4 

eran del sexo femenino (80%), y solamente uno del 

sexo masculino (20%). Tres de ellos se obtuvieron 

por via abdominal (60%) y 2 (40%) por via vagi­

nal .La mortalidad fué nula en este grupo. La 

sintomatologia más frecuente fue succión 

débil,ictericia, hipoactividad ,vómitos .Los 

datos laboratoriales más frecuentes en este grupo 

fueron leucopenia, plaquetopenia. 

En cuanto a los hemocultivos , unicamente se 

logró positividad en 5 de ellos (35.7 %), 

aislándose E coli, candida sp, Pseudomona sp, 

Enterobactcr aglomerans y l ~un estafilococo 

coagulasa positivo .Todos los cultivos de liquido 

cefalorraquídeo fueron negativos , excepto uno 

en el cual se reportó estafilococo coagulasa 
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negativo,pero con el resto de cultivos negativos. 

CONCLUSIONES 

En el presente estudio encontramos que son 

fR~tor~s de alto riesgo pacd desarrollar septice­

mia neonatal, la prematurez, el parto distócico y 

estancia intrahospitalarla mayor de 72 horas ,y 

presentándose principalmente en el sexo masculi­

no. 

Debemos tomar muy en cuenta lo inespecif ico 

de la sintomatologia y de los resultados de 

laboratorio, y lo dificil de obtener cultivos 

positivos que apoyen Al aj_~gn62ti~c clinico. 

Como ya se hu comentado anteriormente la 

capacidad de los mecanismos de defensa del neona­

to está relacionado directamente con su edad 

gestacional, lo cual explica la mayor mortalidad 

observada entre el grupo de pretérmino en el 

presente estudio. 

Por todo lo antes mencionado concluimos que 
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ante la sospecha de 

por datos clinicos, 

sepsis en el neonato,ya sea 

antecedentes perinatales y/o 

indicadores hematolóqicos de sepsis, se deberá 

iniciar el manejo antimicrobiano de mancru tem­

prana y enérgica ,aún sin contar con cultivos 

positivos, para tratar de esta manera de mejorar 

el pronóstico de estos pacientes. 
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