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Resumen 

Con el objeto de determinar la utilidad de la 

fracción C3 del complemento en el diagnóstico temprano de 

sepsis neonatal, se procedió a elaborar un estudios 

prospectivo de casos y controles de recién nacidos 

incluidos en el examen protocolario de sepsis neonatal 

del Hospital Regional 12 de Octubre. Se determino la 

cantidad de C3 en muestras sanguíneas por venopunción, 

recolectándose en forma simultanea hemocultivo, cultivo 

de liquido cefalorraquídeo o de algúna otra secreción. 

Se incluyeron en el estudio a 142 neonatos, siendo 18 

excluidos por criterio. De los 124 restantes , en 82 no 

hubo aislamiento y en 42 se tuvo positivo en una o más 

determinaciones. 26 neonatos eran pretérmino, teniendo 

antecedentes gineoobstétricos relevantes . Los resultados 

obtenidos mostraron una sensibilidad del 85.4% en ambos 

grupos, especificidad de 90.47%, exactitud predictiva 

positiva de 15.7% y exactitud predictiva negativa de 

95.23%. Además se estudiaron la bacteriología, 

epidemiología, signologia temprana asociada en cada uno 

de los grupos. Se 'concluye que la determinación de 

fracción C3 podría usarse en forma sistematizada p~:ra el 
!'' 

diagnóstico de sepsis' neonatal, aunado a las p:r;-_u.ebas 

inespecificas de alta sensibilidad. 
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SUMMARY 

UTILITY OF CJ FRACTION FOR THE DIAGNOSIS OF NEONATAL 

SEPSIS 

With the object to determínate the utility of CJ 

fraction in the diagnosis of neonatal sepsis. We proceded 

to create the prospective study of cases and control of 

newborn included in the study of neonatal sepsis in the 

Hospital Regional 12 de Octubre. We measured the serie CJ 

fraction in samples obtained by venopuction with blood 

culture and/or CSF culture. We included 142 newborn, 

excluded 18. We included 124 newborn divided in two 

groups: 82 patients were no infected and 42 had positive 

cultures in single o more determinations.26 infected 

newborn were premature. infants, and they had obstetric 

relevant findings. results in the both group 

determinated a sensibility of 85.4%, especifity 90.47%, 

predictive negative accurance 95. 23% and predictive 

positive accurance 15. 7%. For .other hand, we evaluated 

pateriology, epidemioL aria;~; signology related in every 
~.,;;:::;:_ 

group. we accept that th~'t"c~3 fraction could be used 

sistematically fÓr t~edI~g~~~is of neonatal sepsis if it 

associated with o¡h~J'.' ·h¡gh; ~~nsitive tests. 
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Introducción 

La septicemia en el recién nacido, es un 

padecimiento poco común y su frecuencia es de uno a tres 

por mil nacidos vivosl La importancia del diagnóstico 

radica en la escasa signologia clinica especifica, y su 

elevada mortalidad que varia de 10 a 30%1-3 , por lo que 

resulta obligado conocer la epidemiologia para dar un 

tratamiento oportuno y adecuado. 

El concepto simplista de que el choque es 

una entidad clinica que se debe a hipotensión, flujo 

sanguineo disminuido y alta resistencia vascular y que 

puede tratarse rutinariamente de manera uniforme ha 

llevado a muchos errores en su manejo. Actualmente se 
,_.,,,. 

acepta que el choqi.iE{:X 'es un grupo de sindromes 

circulatorios diversos que ·.tienen origenes etiológicos 

diferentes, entre ellos: hemorragia, traumatismo, sepsis 

y función cardiaca disminuida .s. Las alteraciones 

hemodinámicas varian mucho a medida que la evolución del 

choque avanza y van definiendo en función del tiempo 

patrones de insuficiencia circulatoria letal y no letal 

en los pacientes. un paciente ~ori': hipoi::ensióri' en una fase 
. " . _:: .. . .. ':~" 

.... ·.· 
inicial de choque. pue(je responderLblerí~ ~iÍ.si .a •.• · cualquier 

tratamiento. Sin. ~~tlarg~ · ~n\·~·n;:; ~ta~~ i~~dia; ·>un paciente 

con el mismo.. g~~~~ de· hi~~t:hii~n: ~fácticamente no 
'· . ·,·. " 

responde a ninguna.~edida.1·~·3, 4 /5•· ~<' 

El choque séptico'': ·:es un sindrome que 

representa una de las complicaciones infecciosas de 
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manejo médico más dificil. La letalidad, como se 

mencionó, de este sindrome es muy alta, tanto en neonatos 

como en nifíos mayores, y se acompafía con frecuencia de 

falla orgánica múltiple.2,3,4,G, 7 El choque séptico es una 

condición patológica muy dinámica y cambiante, que 

requiere de intervención médica igualmente dinámica, de 

ahi, que el término de estado de choque sea una mala 

denominación para este proceso de enfermedad. Aunque al 

choque se le reconoce clinicamente cuando se detecta 

hipotensión, los procesos fisiopatológicos principales 

tienen lugar en la etapa inicial del mismo, antes del 

primer episodio de hipotensión y exactamente después del 

acontecimiento etiológico.1-5, 7 , 9 Este común denominador del 

periodo inicial de los sindromes de choque no es en el 

flujo sanguineo bajo, a menos que este limitado por 

hipovolemia o disfunción del miocardio. 9•1º La principal 

alteración es una mala distribución del flujo a nivel 

microcirculatorio, que resulta en un deficiente aporte de 

oxigeno a los tejidos durante una etapa de gran actividad 

metabólica y requerimientos energéticos aumentados . 1.2,5,9,1o 

El choque séptico se presenta en dos 

fases, una temprana en la cual la fosforilación oxidativa 

está aumentada, y una. fasetardia, en la cual el 

metabolismo energético se~ :.encuentra ffa~camerite 
,, .. ,•-,,, . \-,,.• 

deprimido. La fase tardia es similar a'la obsei;,;.ad~ en el 
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choque hemorrágico y precede al dafio tisular irreversible 

de órganos vitales .1.10 

Apenas en los últimos afios se ha empezado 

a investigar la participación de mediadores inmunológicos 

en la fisiopatologia del choque séptico11 • 12 · 13 Los 

conocimientos recientes acerca de los mecanismos de 

acción de la endotoxina y mediadores inmunológicos han 

dado lugar a la investigación de nuevas modalidades de 

diagnóstico y tratamiento en el choque séptico, como es 

el caso de esta modalidad de diagnóstico, siendo posible 

determinarse con un costo beneficio en la posibilidad de 

la determinación que motivo el presente estudio.En 

nuestro pais existen pocos estudios con respecto a 

detección temprana de una patologia de mejor manejo en 

etapa primaria. 
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Antecedentes 

La incidencia de sepsis se ha incrementado en forma 

clara a través de este siglo2 Sólo se han reportado 

antes de 1920 poco menos de 100 casos en la literatura 

médica. En 1951, Waisbren14 reportó 29 pacientes con 

bacteremia por gram negativos e hizo una revisión 

bibliográfica desde 1899. Dieciocho pacientes recibieron 

antibiótico al tiempo que desarrollaron la bacteremia y 

en este caso predominaron gérmenes diferentes a la E. 

coli. (Enterobacter aerogenes, Pseudomonas aureginosa y 

Proteus sp).Debido a que no se tuvieron reportes de 

número de admisiones, lo mismo que estadio posterior, no 

es posible determinar la incidencia en ese momento de la 

enfermedad. McCabe y Jackson15 reportaron el número de 

casos por mil admisiones hospitalarias del Hospital de la 

Universidad de Illinois, mostrando un incremento de 1951 

a O. 7 5 en 1958 de 3. 9. Du Pont y Spink16 notaron que la 

incidencia por mil admisiones en el Hospital de la 

Universidad de Minnesota incrementó de 4.9 en 1958 a 8.1 

en 1966. Myerowitz y col. 17 , reportaron 10. 7 episodios 

por 1000 admisiones en el Hospital de Brigham, de 1967 a 

1969. Kreger y otros autores18 demostraron un incremento 

en la incidencia del Hospital de la Universidad de 

Boston, de 7 a 13 episodios durante 1965 a 1974. De estos 

y otros estudios. Se queda en claro que la sepsis surge 

como una de las infecciones más comunes en los hospitales 

de ensefianza en Estados Unidos. 
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Asumiendo que una incidencia de 10 casos por 1000 

admisiones hospitalarias y extrapolando el total estimado 

de admisiones hospitalarias son de 30 millones anuales, 

Me Cabe y colaboradores19 predijeron un promedio de 

300,000 episodios de sepsis por afio. Otros expresaron 

con respecto a estos datos que la extrapolación son sólo 

de los Hospitales de las Universidades de los Estados 

Unidos, subestimando la incidencia real. 20 Basados en los 

datos del Centro del Control de Enfermedades han estimado 

una incidencia de 71 000 a 142 000 casos, aunque 

posiblemente se mantenga por debajo de los parámetros no 

estimados. 2 º La mayoria de los estudios en estos 

pacientes son de un sólo hospital. En las poblaciones 

menores existen pocos reportes, 'Fil ice y otros autores 21 

estudiaron las bacteremias en· 1os pobladores del Condado 

de Charleston, Carolina del Sur, en los afios de 1974 a 

1976. Encontraron que la incidencia era más alta en los 

neonatos y los mayores de 70 afios. El rango era mayor en 

negros que blancos, siendo indistinta la variable 

familiar. Excepto para las bacteremias, la frecuencia no 

vario con la estación del afio. La incidencia real para el 

problema fue de 45 por 100 ooo.personas al afio. Si se 

hiciera un ajuste con las estimaciones de Wolff y 

Bennett20 con las de McCabe1 9 para la población total de 
. ~~··. 

los Estados Unidos en los.< afios que estas publicaciones 

aparecieron, los rangos dé incidencia son de 34 y 145 

casos por 100 000 personas al afio respectivamente. Podria 
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hacerse notar que estas estimaciones están basadas en 

datos colectados en un periodo de 15 afios. Si la 

incidencia de sepsis hubiera incrementado en la 

actualidad, la frecuencia seria mucho más alta. Datos 

recientes del National Hospital Discharge survey, 

colectados de una muestra estratificada de los Hospitales 

de manejo agudo reflejan que la septicemia es de 73. 6 

casos por 100 000 ( 164 000 casos) en 1979 a 176 por 

100 000 ( 425 000 casos) en 195722 El número total de 

egresos por septicemia es de 2 570 000 en un periodo de 9 

afios. En el mismo periodo, el porcentaje de todos los 

egresos hospitalarios que incluian el diagnóstico de 

sepsis como un diagnóstico incrementaron de 0.5% a 1.3%. 

La presencia de septicemia se basó en el listado de 

diagnósticos y la proporción de casos y la etiologia no 

se estudió. En forma importante, los datos muestran que 

la septicemia es la causa decimotercera de mortalidad en 

los Estados Unidos. 

El incremento en la frecuencia de sepsis se asocia a 

múltiples factores. El incremento inicial es seguido a la 

introducción de antibióticos y la selección de los mismos 

en el tratamiento de las,. · enfermedades sistémicas 
·;·;:. 

,.· 
infecciosas. Otros factores· :'.só!i'. los avances en la 

- ,-... ~ .-. '":;:;;· ... '.•:! 

tecnologia médica con más . ex.:lctitud los procedimientos 
.· ... .!-/'. ·, ··~;·· . 

invasivos, principal situ~6.ióh~/(para ·la 
; '.,: .'. ·:·-~. 

entrada de 

microorganismos en las Unidades d.e ::cui_d.ados ·Intensivos, 

el uso mayor de terapia inm~nol>~;.r,:~6;~"{de pacie~tes con 
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transplantes de órganos, radio y quimioterapia para 

pacientes con cáncer, y un incremento en la población 

donde se cuentan pacientes con problemas de fondo que 

pueden generar el proceso23 • 

Parte del problema para determinar la verdadera 

incidencia de sepsis esta asociada a la falta de 

definición de la misma4 • Sepsis es generalmente definida 

como la presencia de microbios patógenos o sus toxinas en 

la sangre o tejidos. Muchos de los estudios se han 

enfocado con bacteremia, documentándose con hemocultivos. 

Es claro, sin embargo que la endotoxemia puede darse sin 

la presencia del microorganismo y por tanto hemocultivos 

negativos. En un estudios prospectivo de 17 pacientes 

bajo litotripsia ultrasónica de cálculos del tracto 

urinario hecho por Tanaka24 mostró que 14 de ellos 

desarrollaron endotoxemia, manifestada por la prueba de 

lisado de amebocito limulus25 hecha en muestras sanguineas 

colectadas posterior al procedimiento. Seis de estos 

pacientes desarrollaron fiebre, pero solo uno tenia una 

bacteria gram positiva (Proteus mirabilis) encontrado en 

hemocultivo. Debido a que el tiempo necesario para 

demostrar el crecimiento en hemocultivos y la falta de 

pruebas para detectar endotoxinas y otros mediadores en 

los estudios rutinarios de laboratorio, se ha sugerido 

que es necesario mantener un criterio de observación 

clinica útil para detectar a los pacientes con riesgo o 

sepsis declarada. Bone y colaboradores26 definieron el 
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s1ndrome séptico en pacientes con evidencia cl1nica de 

infección como son fiebre o hipotermia, taquicardia, 

taquipnea y datos de inadecuada perfusión orgánica 

manifestada por hipoxemia, oliguria, lactato sérico 

elevado o alteraciones del estado de alerta. De los 191 

pacientes de este reporte 84 ( 45%) tuvieron bacteremia. 

La sepsis generalmente es considerada en pacientes con 

evidencias clinicas de sindrome séptico y cultivo de 

microorganismo. 

Microbio logia 

La septicemia neonatal suele definirse como un 

conjunto de signos y s1ntomas generales, acompafiándose en 

un alto porcentaje de bacteremia que se manifiesta dentro 

de los primeros 28 d1as de vida extrauterina. Los 

microorganismos causantes de septicemia neonatal varian 

de un pa1s a otro, de un hospital a otro y en algunos 

casos dentro del mismo hospital se presentan variaciones 

que puedan depender de diferentes factores . como son el 

uso indiscriminado de antimicrobianos, ... ~r'~~edimientos de 
-~ ·:. -.· ".,!_', • • •• 

tipo invasivo para diagnóstico principal1Uente27 ,2a,29 . 
. ;::\--':' 

Un factor fundamental en ··la etiologia de las 

infecciones sistémicas neonatales radica·· en el momento en 
J ~ ·-

que se produce la infección, ya sea··' en , forma congénita, 

adquirida en el momento del pa~·o· Jt).r ·~~.1 canal del parto, 

o cuando se adquiere en efc'~p~~.Í.tal.. En los primeros 

casos tendremos 
,·:/;-,_:.: ;:;.-:.,.~~:'..''~.;, 

micro():rg~!li!'l.!Dºf;'.c que generalmente 

colonizan el canal cervico~~~,iri~~ 'como Escherichia coli, 
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s1ndrome séptico en pacientes con evidencia cl!nica de 

infección como son fiebre o hipotermia, taquicardia, 

taquipnea y datos de inadecuada perfusión orgánica 

manifestada por hipoxemia, oliguria, lactato sérico 

elevado o alteraciones del estado de alerta. De los 191 

pacientes de este reporte 84 ( 45%) tuvieron bacteremia. 

La sepsis 

evidencias 

generalmente 

cl1nicas de 

microorganismo. 

Microbio logia 

es considerada en pacientes con 

s1ndrome séptico y cultivo de 

La septicemia neonatal suele definirse como un 

conjunto de signos y s1ntomas generales, acompafiándose en 

un alto porcentaje de bacteremia que se manifiesta dentro 

de los primeros 28 d1as de vida extrauterina. Los 

microorganismos causantes de septicemia neonatal var1an 

de un pa1s a otro, de un hospital a otro y en algunos 

casos dentro del mismo hospital se presentan variaciones 

que puedan depender de diferentes factores como son el 

uso indiscriminado de antimicrobianos, procedimientos de 

tipo invasivo para diagnóstico principalmente27,2e,29 • 

Un factor fundamental en la etiolog1a de las 

infecciones sistémicas neonatales radica en el momento en 

que se produce la infección, ya sea en forma congénita, 

adquirida en el momento del paso por el canal del parto, 

o cuando se adquiere en el hospital. En los primeros 

casos tendremos microorganismos que generalmente 

colonizan el canal cervicovaginal como Escherichia coli, 
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epidermidis, Streptococcus de 1 grupo B y L. 

monocytogenes). staphylococcus coagulasa negativa forman 

particular flora mucocutánea normal en el humano. Por tal 

razón, la interpretación adecuada del aislamiento de este 

microorganismo en liquidos orgánicos habitualmente 

estériles, representan un reto al microbiólogo y el 

clínico para definir si el aislamiento correlaciona con 

infección o corresponde sólo a una contaminación en la 

forma del producto biológico. 36, 37 Durante muchos afios, el 

concepto que prevaleció fue de que todo aislamiento de 

Staphylococcus coagulas a negativa, representaba una 

contaminación y se negaba sistemáticamente el potencial 

patógeno de este germen. En la actualidad se reconoce su 

participación como causante de infecciones nosocomiales. 37 

La infección en pacientes con cuerpos extrafios 

(implantes valvulares cardiacos, derivaciones ventriculo-

peritoneales, prótesis, sondas, catéteres 

intravasculares, etc.) 29, 3 0 infección en pacientes con 

inmunodeficiencias y principalmente en los recién nacidos 

de pretérmino y bajo peso que requieren de manejo 

intensivos con procedimiento invasivos y el empleo de 

lineas endovenosas para alimentación, administración de 

liquidos, medicamentos, etc. En los últimos dos afios en 

el Hospital Primero de Octubre del ISSSTE, el 

Stafilococcus coagulasa negativo ocupa el cuarto lugar 

como agente etiológico de septicemia neonatal siendo solo 

superadas por Staphylococcus aureus, E. coli, Proteus y 
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Enterobacter. Todos los Staphylococcus coagulas a 

negativos aislados en padecimientos infecciosos han 

correspondido a la especie de s. epidermidis. 3B La 

prevalencia de infección en este periodo es de un caso 

por 1000 nacidos vivos. Alrededor del 80% de los neonatos 

atendidos · en las áreas de cuidados intensivos e 

intermedios son recién nacidos de pretérmino con 

patologia que requiere de maniobras invasivas para lograr 

su supervivencia. Aparentemente la necesidad de 

tecnologia más sofisticada e invasiva en las unidades de 

cuidado intensivo neonatal proporciona las condiciones y 

medios adecuados para favorecer e incrementar la 

frecuencia de infecciones por staphylococcus coagulasa 

negativos, sin embargo, estos antecedentes no fueron 

significativos en el estudio de Mancilla y col34 . ' 
probablemente por el tipo de población por ellos 

estudiada. AQn cuando desde 1973 en los Estados Unidos 

de América los Streptococcus del grupo B son considerados 

el principal agente.· etiológico en septicemia neonatal, en 

México la infecciórl" ·.por este agente etiológico es 

considerada espor~dÍ.~~ existiendo series 
, ~~·,, 

que no lo 

incluyen dentro d~·\i~~·. agentes etiológicos, este mismo 
-, .. \~ ; ·.: .... ::¿ ,_.-. 

hecho se observa·: en· la serie de Mancilla y colaboradores34 

~:.\,. 

es aceptado ·que la frecuencia de septicemia por 

Streptococcus del grupo B guarda estrecha re.laci6n con el 

porcentaje de colonización cervicovagiriar+tmaterna. En 

1981 Collado y col., reportaron en. mujeres:· mexicanas un 
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porcentaje del 1.5% de colonización39 • En 1986 dentro de 

la población atendida en el INPer se encontró en un 10.3% 

de mujeres colonizadas40 Dillon y col., refieren una 

tasa de ataque de 3% en hijos de madres colonizadas por 

streptoccocus del grupo B con un global de infección 

temprana y tardla de 3. 3 por 1000 nacidos vivos. 41 La 

frecuencia estimada en EUA es de 1.3 a 3 por 1000 nacidos 

vivos con infecciones de inicio temprano y O. 6 a 1 por 

1000 nacidos vivos de infecciones de inicio tardlo. como 

parte de un estudio prospectivo que se realiza en el 

INPer en tres afl.os de seguimiento se ha encontrado una 

frecuencia de infección temprana de 0.6 por 1000 nacidos 

vivos y de infección tardla de O. 06 por 1000. 4z,43 

Las primeras revisiones sobre enfermedad listérica en 

adultos fue realizado por Hoeprich en 1958 y por Gray y 

Killinger en 1966, en 1972 Bojsen-Moller44 de acuerdo a 

las presentaciones 

listeriosis humana 

cllnicas observadas describió a la 

corno una infección en la mujer 

embarazada, el feto y el recién nacido. En la etapa 

perinatal las alteraciones que se pueden presentar en el 

feto o neonato variadas y se relacionan con el periodo de 

gestación y la ruta de infección. La transmisión de la 

madre al feto es siempre directa, siendo un ejemplo de 

transmisión vertical. 45 La morbilidad y mortalidad 

causadas por L. monocytogenes no han sido bien definidas 

aün en los paises con el mayor nümero de casos 

reportados. Entre el 30 y 50 % de los casos en el mundo 
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ocurren en menores de un afio de edad45 . En un estudio en 

Los Angeles, California se encontró una incidencia de 1.5 

casos por 10,000 nacimientos. 

En nuestro país la identificación bacteriológica de 

L. monocytogenes es muy baja, su relación infecciones 

neonatal se reduce a tres publicaciones nacionales por lo 

que se desconoce su incidencia.46,4 7 , 4 0 En los tres últimos 

afios, la frecuencia aproximada calculada es de 1 caso por 

1,500 nacidos vivos, que de acuerdo a las características 

clínicas corresponden a septicemia de 1 de 3, 000 nacidos 

vivos, meningitis 1 de 4,500 nacidos vivos y neumonía 1 

de 1, 500 nacidos vivos. La letalidad encontrada en este 

grupo de neonatos alrededor 30%. 48 Estos datos indican que 

Listeria no es un patógeno raro en nuestro medio. La 

elevada sensibilidad a betalactámicos ( que son empleados 

en la mayoría de los hospitales) quizá explique el porque 

en instituciones a donde son referidos los neonatos de 

segunda intención, el germen no puede ser recuperado en 

los cultivos .49 

Hace aproximadamente 20 afios comenzaron a referirse 

casos de infección puerperal y neonatal por H. 

influenzae, aunque aún hoy . e~ . la actualidad son 

los dHere~f~i· reportes de neonatos 
·- ,_ . .-·., .. ~.~·f,:· .. /;:;:'.z_:-~-:.-::.:.~ ·.:.-;:;.·· . .," . 

infectados por este microo.rganismo~·:eL 83% corresponde al 

esporádicos . so, s2 De 

Hi no tipificable (no\ b~~~~a~i)~1.' •• En. nuestro país no 
1··:., ... -. 

contamos aún que indiquen la 

participación de Hi en los··recién ·nacidos infectados; en 
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un total de 2,206 hemocultivos y 940 liquidos 

cefalorraquídeos no se documentó la participación de este 

microorganismo en ninguno de los casos. 53 Lo anterior 

permite concluir que por el momento esta especie 

bacteriana no representa un problema. 

Por otro lado, se señala que la prevalencia de 

colonización cervical por u. urealyticum en mujeres 

embarazadas en estudios en nuestro país, es de 21.5%. 54 

En recién nacidos con sospecha 

meningitis, el porcentáje de: 

de. septi~::t:!mfa ;y/o 

aisÚu1ll~ntb \~~;ri · LCR, 
:,¡' -, .. 

.:..::·,.':» ··. :'.: :·;~·,;_-~-,.-~::~'- ~-~ .. _·: _,_:Y ·::·::.::i:;; .. ~:-~;:~~::.<._::.:...~".-:: ;:~.·:: -~· ,__ 

::::·~ºb:::es:ªi:ºs¡:º-t~¡~•f1!~~~~~~r~Jt~fftr:,f~i:~filtr~?sr1:: 
~L .;-r•• • ~·. •\'·',-:;. -~:.:···· •, • :•:;r-• ~,, r - ~ , "!J ;''';,}~."\ 

recién· nacidos con seps_ü(de y~r~os;L~I'~~'ri<?s :.f!~j~'stúdios· 
de autopsia.57 Feder revisó :{~:!'~eri·r~~itis ;ca~s~~a por -· ·: :·., , : . .> ·,:/.,' ~ ,. ' ( . ' . : " '. ' 
Bacteroides fragilis; s:i~t~' ~i e~~~~~' casos. reportados 

ocurrieron en neonatos. 58 Di ve~~~ii 'haC:terias anaerobias se . .~... ' ' 

han asociado a choque séptico:;• ,;_entre . el las están los 

géneros de Bacteroides (la más .común), Fusobacterium, 

Peptostreptococcus, Peptoqoccus y Clostridium. Estas se 
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mantienen en un 10 a 15% de las infecciones hospitalarias 

como causa primaria de sepsis, principalmente en 

infección inflamatoria•pélvica y sepsis abdominal, siendo 

Bacteroides fragilis la más frecuente. 57 • 5e La incidencia 

de sepsis neonatal causada por anaerobios permanece 

incierta, los datos a la mano son pocos y existen· solo 

estudios en los Estados Unidos de América, siendo los más 

significativos los de Spector en 1981 y Noel en 1988 

teniendo en el primero una frecuencia de 26% y el segundo 

29 episodios, en un intervalo de· 18 afios en el Hospital 

de Nueva York.s7 ,6o La sepsis ocasionada por Clostridium 

está acompafiada por una alta mortalidad. El tétanos 

neonatal es causado por el c1ó§tii.c1i.'uri,' teta~i, una forma 

esporulada de anaerobio gram positivo. Este organismo se 

encuentra presente en las hede~ :.11J~anas y animales. La 

infección ocurre después de l:~.: cJn~aminación del cordón 

umbilical, cuando las ·condiciones de. atención del parto 

no son adecuadas o· insalubres. En regiones de bajos 

recursos iy., eri etapas. de des.~rrol~o, · l~;< i~~idenc.i~ 
mortaüa~ª.~~~Z:~~~ éllt~s: ~ns~d?~1,:·ei1'i~~f~~,~s·?·afécta ª 
uno d.~,<.:cad~~;82'_ •. ·~~~Í'~?:~. y.iv~.s;_~'. en ·~?.ioiiil>iá<en.·los afies 

sesenta ~e f,uvo.\.í~ .ÍÍ'.6%' de 'porcentaje con< respecto a los 
~-'-:· .·.-;~:.·~-?r.·.;·;, ,- ., - -.· - ., 

nacidos . vivos 3L 152 i~; iii~.rt~i.id~i ~h J'].ª actualidad es de 
".~.': 

10%. 
. . . -_ " __ ·.: ~: ~ : : ; 

' ~-,. 

En nuest:r'o' :Pais la tasa de presentación es de 6. 5%, 

teniendo su más ,_alta determinación en las áreas rurales. 63 
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El género Citrobacter es un bacilo gram negativo que 

se encuentra relacionado con el grupo de las 

Enterobacterias y es un habitante normal del tracto 

intestinal. Los cambios desarrollados por el uso de 

antibióticos en las Unidades de Cuidados Intensivos 

Neonatales han hecho que este microorganismo mantenga una 

importancia en el desarrollo de sepsis en los últimos 

aflos. 64 • 65 En los reportes de este tipo de infección al 

Centro de Control de Enfermedades mostró una mortalidad 

elevada (34 %) con el problema de secuela neurológica en 

la mayoria de los sobrevivientes.65 En la literatura 

nacional no se tiene ningún reporte al respecto. 

La Pseudomona aureginosa es la causa de sepsis tardia 

en la mayoria de los recién nacidos. En un tercio de los 

pacientes las manifestaciones iniciales son dificultad 

respiratoria teniendo en ciertos casos un patrón 

radiológico al de una membrana hialina en pacientes que 

han rebasado la etapa de riesgo. 31 El Enterobacter 

sakazakii y Enterobacter sp es responsable de una parte 

de los episodios de sepsis neonatal sobre todo por 

contaminación en los cuneros. Su cuadro principal es a 

nivel meninge o. 66 

Existe la posibilidad de infección micótica sistémica 

teniendo como principales, agentes a Candida albicans y en 

un menor porcentaje a ~s~rgillus, Mucor, Torulopsis y 

Fusarium. 31 
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Continua aún, en este momento, la linea abierta para 

completar el estudios de las etiologia en la septicemia 

neonatal y, ya que en los reportes actuales existen 

diversos tipos de microorganismos capaces de desarrollar 

cuadros en el recién nacido.31 

Epidemiologia 

Aún no se conoce la frecuencia real del choque 

séptico, tan soJ'.6'·:.~n >1os Estados Unidos de América se 

calculan de 100·}·.3o'o:~H casos de infección sistémica al 

afio, 40% de i l~·~;~ ~~há.ies presentan choque séptico. s La 

mortalidád;L9i6f:ia'{;p·~r choque séptico varia de 30 a 80%. 
- ,A-i::c''' :• • ,·,_~ > ·.·_,:·:> 

Las mayoFe~';'t:recuenCias de choque séptico en poblaciones 

pediá~r~c~s·y:ad~~"(:~, se observan en los extremos de la 

vida; es decir; en • el recién nacido y en el anciano. 5 En 

un estudios prospectivo llevado a cabo en el Hospital 

Infantil Federico Gómez, se observaron un total de 122 

casos de septicem·Í~ ;heónatal confirmada por hemocultivo y 

una cuarta parte .de esos neonatos, tanto de término como .. , . ··-' .-.. ., .... 

pretérmiriCí; 7p.r·~senÚron . choque séptico. 34 La 
¡ •• "<~-·· '"' 

pacientes ~·man.Úest'arcin ;aaémá.s 'coagulación intrávascu1a.r 

disemi~ada· ... Má.~ ~ci~1ante·;f ~:n E!1 ·· ~~~p.Ífa1'; ael··N¡h~ de 
' ·. -· ,' .. !'"\ ,,,, .,.< ... : .. ·<':··· .<-~~(-: 

Villaherníosa, Tabasco, Pl]~iOiO,s c()nflfm~r:'~1'{aülgnóstico 
de septicemia neonatal 'i>6~') il~!Tig~?ü{t~~.?~·~,~~:~~~\i~h~ e~ 51 

recién nacidos durante el afio de ~~9;~y·:y;:;:·~'i;·sérvamos que 

30% de estos pacientes presentaré>il' chcique'. séptico. 67 La 
. . ;. ,, • ... -~-, _.- --

letalidad en ambos estUdios 'f~~: '~ut~f iór al 60%. Esto 
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significa que en nuestro medio 2 de cada tres neonatos 

que llegan a desarrollar choque séptico mueren. 

En el mejor de los casos, podriamos pensar que los 

recién nacidos que presentan los signos de choque 

endotóxico estando hospitalizados en alguna Unidad de 

Cuidados Intensivos Neonatales, como las de los 

hospitales pediátricos de tercer nivel que reportaron, se 

diagnostica y trata con cierta oportunidad. Sin embargo, 

una gran cantidad de neonatos, no tienen acceso a este 

tipo de Servicio en nuestro pais, con lo que seguramente, 

la mortalidad por choque séptico debe ser mucho mayor. La 

falta de información real a nivel epidemiológico, se 

agrega la dificultad en el diagnóstico; en la gran 

mayoria de las ocasiones se piensa en otras muchas 

entidades antes, sobre todo en los pacientes prematuros, 

pues como se mencionó, .los signos y manifestaciones 

ine~pec;Ú,¿~ -~:no. bien definidas y no es 

nada dificil que ~i~~i~~A~~tl~~i{ji~~_Jsepsis o choque pasen 
·, 

clinicas son muy 

desapercibidos. 3~, 34 .otra ' aif icul ta·d . propia del recién 
-., ··,. ·;.f~·.: ·-.--'-:,:. .. -:··-~ ,~_;'._;:;;- ... • > ·{>_ 

nacido en muchos casos .·en· :1a:: ':í:áse hiperdinámica del 

choque séptico es muy corta y, .. al no reconocerla y 

revertir en su momento, en neonato pasa a la fase 

hipodinámica o que incrementa muy significativamente el 

riesgo de muerte. 
~ : -~~ . _._' .. :o.. ~ 

Los agentes causales se relacionan directamente <Con 

las causas de septicemia y varian de un ho~pi~a{<:cot~o y 

de una zona geográfica a otra. . Las bacterias 
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gramnegativas son la primera causa de manera universal, 

de las infecciones asociadas a choque séptico. 68 • 69 Además 

de las bacterias gramnegativas que causan el choque 

endotóxico clásico, se han involucrado otros agentes 

etiológicos virales, micóticos ya mencionados e incluso 

parásitos como Plasmodium y otros de los factores de 

riesgo que se verán más adelante.31,32,33 

Factores de riesgo predisponentes y relacionados con 

antecedentes para sepsis neonatal. 

Debido al peligro de retraso diagnóstico, es 

necesario poner atención en los antecedentes perinatales 

para valorar el riesgo de sepsis en un recién nacido. Los 

neonatos asintomáticos de alto riesgo han de recibir 

antibióticoterapia empirica. en espera de los resultados 

de los cultivos, en tanto los de riesgo bajo serán objeto 

de valoración y observación. Los recién nacidos de riesgo 

medio se tratan o se observan dependiendo del riesgo 

relativo aceptable para e.l médico. Una vez que este 

ill timo entiende.· los .. riesgos ilnicos y aditivos para 
·.<: ,·:--..·~~-:··:. ·, ... J. . 

di versos :,..: ant;~c.~dt;!nt.es / : es posible idear un enfoque 

racional pa~a ;:~p;~ijata~ientC>. cada médico debe establecer 

un nivel de r~~s.~6. ~1,cual instituirá antibióticoterapia 
. ,·,·· 

empírica, ·y·< usar·· .... ese· nivel'· ae .. _i'ie,s·g~ 
·-. ;:"._:,:.': .-·~ 

más que un 

sentimiento arbitrá~io respecto a los que tienen riesgo 

alto. Por •éjemplo, un recién nacido de término con 

ruptura prolongada de membranas y corioamnioitis debe 

tratarse de la manera que un prematuro con ruptura 



22 

prolongada de membranas sin amnioitis, porque los riesgos 

son equivalentes. El grupo con sospecha alta de sepsis 

incluye neonatos con cultivos negativos con alta 

probabilidad de infección bacteriana, como aquellos con 

neumonia. La tasa de infecciones probadas más las muy 

sospechosas parecen ser dos veces mayor que la tasa 

comprobada por cultivo.10,11 

Ruptura prolongada de membranas y corioamnioitis 

Varios estudios han concluido que la incidencia 

sepsis comprobada en recién nacidos de madres con ruptura 

de membranas de más de 24 horas es de alrededor de 1%. 71 

cuando existen signos y sintomas de corioamnioitis el 

riesgo de sepsis controlada aumenta de 3 a 5 %. 

Lamentablemente, el diagnóstico clinico de corioamnioitis 

puede ser dificil 

cuando hay 

de . c~riiirm~r; pero debe sospecharse 

hipersensibilidad 

uterina, liquido amlliót.:i.d6 ::Spurulento o fétido o 

taquicardia feta~';. El d~~~h~:~~·fa~;'·anéltomopat6lógico de la 
- ' - ' . ' . o~... ' . .. \·;-. . . . 

placenta es •fá;:ii::ld~i J:Úic~L''pero,.es~: r'~sultado, rara vez 
- -";:;:::;;~~¿ -;~-, .... -"- t':-- :·' --.: ... ·--· - '_: '" ';; - ··.::.:::;:::-:, ::'.::,~::; _," .... , .. -, · . ., ·.' 

se obtieri~ '.'~ti· tiegipl:' . ~~r~ ; il:inufr' ; séib~e· f ei: trat~miento 
clinico ... · .. · Hay cÓrr~i~ciÓn . entre los datos 

anatomopato,lóg.Íco~ co~i~amni~itÚ ·. y s~psis en el 

neonato. 72 

Prematurez 

En prematuros hay deficiencias ' in~er!'lntes en casi 
. . ·::·· . .. 

todos los extremos del sistema inmÚnitario, entre ellos 

la producción de inmunoglobulin~s, compl~mÉmto, . fu11ciones 
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de opsonización y capacidad fagocitica. 73 como es sabido, 

el riesgo de sepsis por la flora habitual cervicovaginal 

es muy a 1 to entre los prematuros. Después de la ruptura 

prolongada de membranas el riesgo de infección en 

prematuros en ocho a once veces mayor que la de recién 

nacidos de término. Estos pacientes muestran una tasa de 

ataque de 4 a 11 % • 11, 14 

Asfixia perinatal 

Estudios hechos por Sant Geme y colaboradores, 71 una 

puntuación de Apgar a los 5 minutos < 6 en presencia de 

ruptura de membranas prolongada fue un fuerte factor 

predictivo de sepsis neonatal como de coriÓ~mnioit.:i.s. De 
·-;,;-c.. ' ' . : ~ .;. ~ 

modo parecido, otro estudio demostró .. ~~$~"~<~.!~ ··::af :'los 

prematuros con ruptura prolongada y X?sfixTa·(.périnatal ·. 

tuvo sepsis comprobada. 75 se requi~~~·;0•.;.~i.~"';~~-~~:~j\N,;i1nico 
para excluir otras causas obstétr+cas de'as:f'ixi~, ·:-pero no 

·., .. ,, ·v~·~· ... ~- ;¿~~.!:· ,·;]-'>~.- -- . ~-: . 
.'.. __ ,-:}::~~L.~:~.;::,:· --~ ,"-;~~::_... , ··~\ 

·:: ', ·:,",· .... · .•. ·.·.·'.' '::-;..-. . ~- •' ' ' •\';,:\ -· ··. - ;//:- .,·:·· -

Género masculino ,. \'.•'' )_,;r-· ·;·; 
Las observaciones que datan :~e·;~~~·;:,de- ~;~einta 

deberse a infección. 

años, 

asi como las efectuadas durante .feste .: decenio, confirman - -·-, .. -

que los recién nacidos varones 'f'j_·¿r;en'.· dos a seis veces 

más posibilidades de presentar. sepsis neonatal que las 

del sexo femenino. 71 • 7 6 No .sk 'ha~··dilucidado las razones 
_,., ___ -

para ello. La mayoria de léis'•n1édicos no toma en cuenta el 

género masculino al valora; ~1· .recién nacido bajo riesgo 

de sepsis, si bien los datos actuales sugieren que es 

prudente hacerlo.n 



24 

Liquido amniótico fétido o " recién nacido fétido" 

Lo más probable es que el neonato fétido haya nacido 

a través de liquido amniótico infectado, quizá por 

bacterias anaerobias. Parece ser que el riesgo de 

infección en la ruptura prematura de membranas es 

inversamente proporcional a la edad del embarazo en el 

momento de la ruptura. La mayor incidencia de 

corioamnioitis e infección perinatal en embarazos 

tempranos, parece estar· relacionada con una disminución 

de la actividad bacterio'stática del liquido amniótico, lo 

que también ha sido· ~E:!'nbonado con respecto a la 

desnutrición materna·~ <trie <'.hecho, . 
. ":.,;-·:.··-· 

esta actividad 

bacteriostática menor al '.iri.i~io · del embarazo aumenta a 
J•:¡: .: -:-·>,-. 

medida que progresa la· g~~i:.a'~iÓ~.{,otro factor importante 
- :· Í~ ri. -.::.,_ -

esta determinado por el equ.ip~ini~~t.c; biológico del feto 

para defenderse de la infeccÍÓn~Fh1or.::ótro lado, estudios 

recientes no han demost;id()·irJ·;'. ~~t·~~ñt~ ·. considerable de 

las infecciones present~da~:;;aiFtl~~:P6·· de iatencia, cuando 
'.L > _-_·.o~;:- .. "~-~. _\;:·'-''.'. ~-:-~', <:<'.>. 

se evitan las exp.fot~;c~ones}·v~~inales y se siguen 

técnicas cuidado~as ci~i:' man~j'o,'ae·; la paciente; más aún, 

quienes sostiérién· eJf":t;f~~~~i~~¡~·:iconservados, argumentan 
. - -,~ .. t"' ,- ~) :. ' ., ~-. : - -,, .. 

mejores éxitos perinatales al cÜ.srnfouir la incidencia de 
: ---~ ; -· .·,:- < 

síndrome de dificultad re~pi~~t?ri~ del ;recién nacido en 
··y 

embarazos pretérmino. 10,19,00,01,02. 

La mortalidad perinatal ·a la ruptura 
.. :\_ 

prematura de membranas oscila entré 2'; 5. y 50% y son las 

causas principales, el sindrome de dificultad 
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respiratoria (29 a 70%) la infección (13 a 19%), la 

asfixia (5 a 46%) y las malformaciones congénitas (10 a 

27%).83 

Múltiples autores han concluido que el síndrome de 

dificultad respiratoria debida a inmadurez pulmonar es la 

mayor problemática a la que se enfrenta el feto en un 

embarazo con ruptura de membranas antes del término, lo 

que en algunos lugares de los Estados Unidos de América 

ha cambiado el concepto tradicional de interrumpir de 

inmediato el embarazo con esta complicación para evitar 

el problema séptico. La interrupción indi.scriminada en 

estos casos ha dejado de ser la norma ideal ya que 

existen evidencias bien documentadas de que la 

prolongación del periodo de latencia favorece el proceso 

de maduración fetal y que aproximadamente a las 24 horas 

de ruptura se establece el equilibrio estadístico entre 

la probabilidad de infección y el proceso acelerado de 

maduración pulmonar, calificado a través de la presencia 

o no del síndrome de dificultad respiratoria. 84 Como ha 

quedado establecido la sepsis· 'perlnatal es otra causa de 

morbilidad y determina. !a· :6a~~ . ; ·de sustentación en la 

conducta intervencio~ista;~ . ' En· términos generales la 

sepsis neonatal-: ()Curf~ )E;'n': aproximadamente el 5% de todos 
' ;. .: .:.;"' ':~'> ~-: 

los nacidos vivos ·;con: antecedentes de ruptura de 
' .. 

membranas, tasa que.ise triplica cuando han transcurrido 

más de 24 horas de latencia sobre todo en embarazos 

pretérmino. 92 
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Infección materna de vias urinarias 

A menos que se trate y resuelva antes del trabajo de 

parto, la infección materna de las vias urinarias se 

relaciona con un mayor riesgo de infección en recién 

nacido, quizás al aumentar el peligro de parto prematuro 

y la tasa de corioamnioitis. 85 

Riesgos afíadidos y puntuaciones de investigación 

El hecho de que los riesgos sefíalados y los 

mencionados son aditivos es inherente en la decisión 

clinica de tratar a un recién nacido asintomático con 

base en dichos factores. Asi, St Geme y colaboradores71 

observaron un incremento de cuatro a once veces en el 

peligro de infección cuando se agregaron amnioitis, 

género masculino o prematurez, al factor de riesgo 

primario de ruptura de membranas. Además de la presencia 

de dos de esos factores aumentó el riesgo hasta 25 veces, 

y al agregar los tres factores, el riesgo aumentó 30 

veces. Con estos datos, St Geme y colaboradores71 idearon 

una puntuación de investigación para neónatos expuestos a 

membranas con base: ·en.·-. :los 

asfixia ._.· .:~[:~ ¡,:m~ioit.ls 
rotura prolongada de tres 

factores anotados, más. 
. ,. ''. ". . . - \, ~ :' .... •.'.' 

anatomopatológica. En . t~n~o ·>el, :;IJ~b-.¡t-\ d:~í-h~i.i~.f~m~; ·.·. de 

puntuación para identif.ic~{ ~-ecién -naci_dÓ's d~ alto riesgo 

disminuyó la fiecLl~~Jit. '<~~·-' -us(l, ,·;;j_~~pf-~¡>Íad~ 11 _ .• --·· de 

antibióticos, no orlg~iiando redub~ión d~l -~s~'' total de 

antibióticos en. este ~rtp~ de nlrio~. _· 
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Factores de riesgo clínicos para sepsis neonatal 

La naturaleza inespecifica de los sintomas de 

posible sepsis neonatal, entre ellos sufrimiento 

respiratorio, letargia, fiebre o hipotermia, hipoglucemia 

o hiperglicemia, hipotonía, quejidos, vómitos, 

intolerancia a la alimentación, distensión abdominal, 

apnea, periodos de cianosis, crisis convulsivas, 

perfusión inadecuada o choque, petequias o púrpura, 

ictericia inexplicable, o " no tener buen aspecto" _32,34 La 

gama y gravedad de los síntomas necesarios para emprender 

una valoración para sepsis es cuestión de juicio clinico 

y no puede dictarse mediante un protocolo escrito; sin 

embargo, se dispone de datos especificas para algunos de 

esos sintomas que auxilian en la toma de decisiones. La 

sepsis neonatal puede causar sufrimiento respiratorio de 

casi cualquier variedad. En prematuros no hay un método 

confiable para diferenciar con precisión entre neumonia y 

sindrome de dificultad respiratoria; 86 de hecho, ambas 

situaciones pueden coexistir. En recién nacidos de 

término con pulmones maduJ:',()f; 1 . es más probable que el 

sufrimiento respiratorio s~·~·'aeba a sepsis o neumonía. El 
.. '.' ,".:_,,.'.·:;, 

recién nacido con slndrome ·de aspiración de meconio 

también debe consia~1~rse infectado hasta que se 

demuestre lo contrari6~- ks posible que se hayan aspirado 

bacterias con el me66~:i~, .. O que la sepsis primaria haya 
~.- -·. ;, -:- •. :•.f.- - - ·- - . -· - . '- -< .. 

causado el sufrimicint6 fetal, asi como la expulsión y la 

aspiración subsebuerites · de meconio. La mayoria de los 
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microorganismos patógenos pueden causar hipertensión 

pulmonar persistente, 87 y además se han relacionado con la 

aparición de hernia diafragmática del lado derecho. 88 En 

10% de los recién nacidos con fiebre (>37.82C), no debida 

a causas ambientales, aparecerá sepsis bacteriana. 89 En 

contraste, la hipotermia es un dato inespecifico los 

primeros dias de vida, puesto que muchos recién nacidos 

tienen cierta dificultad con el control de la temperatura 

durante la transición a la vida posnatal. Con todo, en un 

estudio efectuado en Arabia saudita, 28% de los recién 

nacidos con hipotermia después de 72 horas de edad tuvo 

sepsis o meningitis bacteriana. 93 La sepsis, en particulaz: 

la infección de vias urinarias, puede relacicmaz:se 'con el 

aumento inexplicable de la concentració¿ ':_ '~~i;{:~a ;· de · 

bilirrubina, en especi~l de la fracc:i6ri{;iÍf~~~~;.3~:dotiiC> se 
.. .. ··:~·,,-:,t:· >.:~;~o''>-~ 

mencionó, la decis.ión{a.; .va1oral-\J:if;::tf:at.~~F~ 'ún'\recién 

nacido por po~.Íb~e-:/ s~~s'ÍS ;' · ciori:'.{b~~-e·i' ~~/; ·fi~~6m~-s, es. 
•:'_'.( •. '·, ·~)!•" ~-,-;r '.,·''• '> •.)':/',·)".,<:~:· ,,·•' ,··:~··;· ',-,,,~,,"'-,'• • ;, • 

cuestión de jui6i~;¿I§.Ü?~~~:.2.s.~n>d~da, -.casl. .t6dbs_···· 1os 

recién nacido··;'é:o~5;~~~~f~&f~~~~':frr~;~~:~~~t:orio _iiñ~b~~a~t~,-
choque o fieb~-~ ·aé6e;;"rei::i6{~; trat~miento eri' espera de 

- - -··:· ... :::---~:~'- :-· ,. -. 

los resultado~ ;ae _;~{b·s· 6ri'1tivos. Más allá de esa 
.. .:::·. ··J>:r~::;>::.~:.· -;~~-~:~1-~·<, .. _ -· -" -

recomendación,> ; _es ,_necesar_io fundamentar en el 
::''·: '.,:

interrogator~() • § el . examen fisico cuidadosos, la 

valoración ; de: ' la gravedad de los sintomas y la 
. . ' 

investiga'ción de laboratorio. 
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Fisiopatologia 

El choque séptico se presenta en dos fases, una 

temprana o hiperdinámica y otra hipodinámica. La primera 

fase es caracteristica de las endotoxinas y no se 

describe en las infecciones por gram positivas. 91 El 

evento inicial consiste en vasodilatación capilar de las 

áreas inflamadas de la piel y del área esplácnica, las 

vénulas y arteriolas se dilatan por efecto de mediadores 

endógenos inducidos por la endotoxina, pero se produce 

vasoconstricción del esflllter precapilar, mediada 
:..-· · ... ,,--;.7 : ··..-~; - :-:·-:·:-~~:·· 

principalmente por catecoiaminas; lo cual resulta en un 

corto circuito funcional· donde ia sangre pasa 

directamente de la arteriola a la vénula. Este efecto 

hace que la sangre no llegue efectivamente a la célula, 

reduciendo el aporte de oxigeno necesario para la 

producción aerobia de energia a nivel mitocondrial. La 

sangre regresa a las venas que no han alterado su 

retorno, por lo cuai la presión arterial se mantiene 

normal, mient:~s 2 :que la diferencia arter iovenosa 

disminuye. La' ';'1'asodifatación periférica produce un 
-. -. ,,, 

descenso de la. f~~is\~~cia /;,per.~férica, con lo cual 
·~-··-~'-~:- ·;:'-. '. ;·¡ '·-\~" '· : ,, ·- .. '. - . :·" ' ,., '. '.. ' 

disminuye la 'postciárga; • . y/ ' aumenta el gasto 
. . . , <<~;_:}.~:~_~:;::;<_,~·· . . ;-·._ :.: ·_:;~,-.· =~::·: :- \ ):··_:: ·, ' . 

cardiacoª· 9 , 92, 
93

, 
94 

• La ¡:.rF~º~tª:: t,j,~~.~.~0:::~: a/: s~ .. vez, ·induce 

mayor liberación de •• cateciolamina's'j •(.que ;adicionalmente 

incrementan el gasto. ~~;~;~iJg~?;;;·i¡'.Li" 'i'~~eUhl~~rdinámica 
:;;i· ": ::''·-·-:·,_ ··':·::~.._'---·~- .·.",·~\:'.',· ··-',·,<··· '· -

séptico .. ' se··· ,car,a_cteriza .· .. )~?lton~es.. . por 

periféri~r; ausencia. de . hi~~~ensión, 
del choque 

vasodilatación 
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resistencias periféricas disminuidas, gasto cardiaco 

aumentado y disminución de la diferencia arteriovenosa 

(A/V) de oxigen0 .s,e,9,9l,94 

Aunque el adulto puede presentar piel sudorosa y 

caliente durante la fase hiperdinámica del choque 

séptico, en el lactante y en el recién nacido la piel 

aparece marmórea y fria, con llenado capilar lento, ya 

que la vasodilatación parece predominar en el área 

esplácnica. 8 Los pacientes presentan fiebre, taquicardia, 

taquipnea, presión venosa central (PVC) normal, tensión 

arterial normal o discretamente alta, y los signos de 

septicemia se mezclan en esta etapa con los de choque sin 

hipovolemia. En esta etapa es coman que se encuentre 

leucocitos is y una alcalosis respiratoria con pC02 baja, 

debido a un intento de barrer co2 _:·para compensar la 

acidosis láctica que empieza a desarroúarse. conforme el 
.-:;' ; : :·-.·- '~ > , 

-·· choque avanza se produce y ~-gr~va gradualmente la 

acidosis metabólica5 • El :'hebll~'.:-?J~ ~ncontrar cultivos 
. '" ¡~J ' ., -

e ':·.~· •. \ ;:,:·; ~¡··;' .-, -- -;; -

s iend? : ___ '•." ::.-.--~_: __ :1_ o_._-s_._ •. · • infección, más comunes 
-.-_ .·,;:._~~; __ , - •"' .' . - -

gastrointestinai/'./>pul¡;-¡oriélr -· y 
.. ·-:~·"_·;'.:~~.>-':\')·~----~:."'~:- '.· . ·, -· 

genitourinario; 

a nivel 

en los 

neonatos debe .. buscarse .. -_- intencionadamente la posibilidad 

de meningoencef~i'.{f'{~f. Ji; 32 

La fase ti.lp~di-há~-i~~ representa una mala evolución de 

la primera fase. r.~'hipoxia que se ha iniciado durante la 

fase hiperdinámica del choque séptico gene_ra, un 
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metabolismo anaerobio con disminución de pH, pues al no 

haber una utilización adecuada de la glucosa, para 

obtener ATP por la via normal del ciclo de Krebs, las 

mitocondrias producen piruvato a través de glucólisis 

anaerobia el cual es transformado a ácido láctico por 

acción de la deshidrogenasa láctica. El bloqueo de ciclo 

de Krebs impide también la obtención de ATP a través de 

la utilización de aminoácidos y en lugar de las 38 

moléculas de ATP que genera una molécula de glucosa por 

via oxidativa, se producen sólo dos ATP por glucólisis 

anaerobica. La falta de ATP impide la utilización de 

lipidos, los cuales derivan a acetoácidos, que junto con 

el lactato agravan la acidosis, que, por si misma, 

disminuye la actividad enzimática de la célula .95, 96 Tanto 

el consumo de glucosa y otros nutrientes disminuye a 

medida que esta crisis de generación de energia se 

prolonga; 97 • 98 la sintesis de proteinas queda bloqueada96 

;la función de la membraná celular se altera dejando paso 

al sodio y calcii(),;. q1;1_é, ·rió :son extraidos, mientras escapan 

potasio y fosfátós} i 6ri9inando edema intracelular y 
~ ::·~·-:;:i,._·,·::..:i- .: ;~.-. ,;· .. 

liberación de enzimas lI~o~ornales que terminan finalmente 
°.".'. ·~·::<' . 

en dafio celularúrreversible ;s 

La hipoxü' if;u.:~~#\en ,etapas 
«'', . --

se limita ~¡: ~~9~rios no 

tempranas del choque 

séptico vitales. Sin embargo, 
·).>··, 

cuando el choqÜ~ ··~~ :.~~g~ónga afecta también al corazón y 

al encéfalo. e, 99'L~s ·~1-ter~C:icmes metabólicas mencionadas 

se agravan por > caml:>iós vasornotores inducidos, por 
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dilatación del esf inter precapilar el cual deja de 

responder a las catecolaminas debido a la acidosis y por 

efecto de las endorfinas circulantes se dilata, dando 

lugar a la apertura de capilares que secuestran volumen y 

hacen que disminuya la presión hidrostática y el volumen 

circulante. 5 El retorno venoso disminuye y baja el gasto 

cardiaco y la presión arterial, lo cual induce la 

liberación de adrenalina que produce vasoconstricción de 

las arteriolas, las resistencias periféricas aumentan, no 

obstante que los esfinteres precapilares se encuentran 

dilatados. El aporte de oxigeno aumenta, pero el consumo 

del mismo es bajo, ya que la circulación capilar es lenta 

y el gasto cardiaco bajo; este efecto resulta en un 

aumento de la diferencia arteriovenosa (A/V) de oxigeno. 

Esta fase hipodinámica se caracteriza por gasto 

cardiaco bajo, hipotensión, resistencias periféricas 

aumentadas y diferencia A/V de oxigeno amplia. 

Clinicamente, los pacientes lucen francamente sépticos, 

sin datos de deshidratación, con hipotensión, PVC 

disminuida, taquicardiaf~ pulso filiforme, piel marmórea y 

fria, cianosi~,/ respiración 
,:-.. ~·: . .''-: ,','.<~ 

superficial y rápida y 

oliguria. se :'pre'senta'\ac'id~sis metabólica e incremento de 
.'- :.,:, ~ ._¡,>:·· ;, 

los niveles de' i~t::~'.~tC>/:~~: s~11gr~_; 'la leucopenia y la 

tromboci topenia sb~ :·comu~·~~ ~( ek~' e~ta etapa, además de 
'., -_,_~-·- ;,~ t:~--:.J:.¡:t:"-~; . - ·,· '•\ >~:::::"·. ·, 

otros signos de s~p~i~ ~\óo,1?1 \~~ri;a'yoria de los pacientes 

con choque séptico,,. 'cle~arrC>í'ian en algún momento 
-_- --=--' - _ .. ··-- - - --· --- '. •' 

alteraciones de la coagulación si el choque persiste, se 
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consumen factores y se produce el sindrome de coagulación 

intravascular diseminadas, 34 Hasta un 50% de los 

pacientes en choque séptico pueden desarrollar el 

sindrome de insuficiencia del adulto en el nifto, lo cual 

agrava el pronóstico .s,s La causa principal de muerte del 

paciente con choque séptico es insuficiencia 

respiratoria. s, ioz Si no se interrumpe el circulo vicioso 

de acidosis, cambios vasomotores, bajo volumen 

circulatorio, hipoxia celular y crisis:···energética, el 

paciente sufrirá dafto multisistémico, con . .insuficiencia 

orgánica múltiple irreversible y muerte~ 

Mediadores del choque séptico 

La generación de metabolitos vasoactivos del ácido 

araquidónico, como leucotrienos, prostaglandinas y 

tromboxanos participan de manera decisiva en la 

disregulación vasomotora del choque séptico. Estos 

compuestos bioactivos, son producidos principalmente por 

células endoteliales y macrófagos en respuesta a agentes 

y productos microbianos y a mediadores endógenos 

denominados cit~c.inás11'.~03,104 Recientemente, se ha 

descrito la ·p~ei~~g'Ü~d~::;Gnél p~oteina sérica que reconoce 

al . lipido ,,A 'aei: :li~~p'oi,is:~cárido y sirve de enlace con 
.-:;.: •"'· ~. ;.:¡·¡ ;;/ 

una profoiJ!a. :ri:,.éép;t:?X:f e11 'la membrana celular denominada 

CD14 •105.. ~·~~e\~ pfi,~~~~'(;áe . reconocimiento induce a las 

células s~l:'ia{~s'.~~n'l:.~~~~lulares y activación de diferentes 

respuestas m~'t~~ÓÚi::~s. Una de estas respuestas es la 

inducción de· .. _ Sintesis proteica. En múltiples estudios 
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experimentales se ha demostrado que los lipopolisacáridos 

de muchas bacterias, al igual que otros microbios, como 

toxinas, polisacáridos y exotoxinas inducen a la 

producción del principal piró geno endógeno: la 

Interleucina:-1 (IL"""l) .106-110 

Existeri · dos~~enes que codifican para las dos formas 

de IL-1 a y 13 . , las cuales son producidas 

por pero por principalinente 

macrófagos; esta~· dos proteinas . cómparten las mismas 
- ,_-·_:.. ·:_ . - . - .. - . . '_-_ :.~:;~ ~ 

biológi_cas y reconocen'/: a} :105 . mismos 
-- ·-.·-~~; - ,.'". -_.·:'•:- ":' .-/.:-,: ,.-,_., _.:;'.'~·; .:\::· <.;-~~-~-;-.;~:\~-

celulares·; 101,110~11LPrácticamente .. :·... todos 

actividades 

receptores 
· . "-;_:~->-<F~:.:'::r -:-~:~:~>:·f::t~-;f}':t .'.~~~:fr~f···,f'-~·~ü.úi--';~- . · ._,. ... 

:::era te~:d0:fect:e 1 
de ~~:::i!ti~r~.g·f:l~~~~1fü;;~~~~~;~}ªtrr~: 

induce a .1a producción .. d~:.0~~€1:;~"{;~§ri~~~~-~'.P~~~~~d-tf~+.es 
de la respuesta inflamatoi-ia·•. aguda ".: .. como·'.·;,IL-:6 ·,•Y/factor 

-:-,<~.·,:;_..,_: ___ z,;.:~~:-:;'.(:,:!~--:-,::~:·">./ :!:~~- .. -,;~---· -.-- --

tumoral de necrosis •(T~~r/ '·las;;;;cUale.S'''' g-~~:i::~~~ una 
- ., ,_. . .:<-_ 1,;;~··: "' ·,i· ~'-·. :;¡<.. -.. , ' -.--.--_;:' 

estrecha relación con IL-1101,1~~.112,1~~<~'- :;: _ ._. ( / 

En un modelo expeÚmei-r{á12 :' .:,i{iin;~1),'!,okÜsawa .. y 

colaboradores5 demostraron·· ·-dJ4~;~~~~"~u~#~~~::·;:~~~J~·'=~~~','.IL-1 
inducen ª cambios hemodinámicos';,éa::r~:b't:ei-I~t.·1c:a's 'a~\ciloque 

;.''·-,-·, ! ~·;,. '.","·'./,::~·:·::- ,',.<" ·-·· - .. ~'"• 

endotóxico; que estos efecto~\ 'S'~"n iª-~~"~i~~~·:,;;;c:>~· TNF;·.Yiéiue 

pueden ser prevenidos · é;;?l :'; la· #~~infk~f~ci'.f~~%:'de ':'un 

inhibidor de ciclooxigenasa, 'J~} :· 10;> ~~~: st'i~ie're~ /q~~ .• 
ta les cambios son mediados · a traté~ ~ ~~-'{i ~i'~~S~6ión·: de 

PGE2, un efecto muy. caracterist.ic~ de,<la ·~chv~ción de 

ciclooxigenasa por IL-i.101,100,109 
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Estudios recientes han confirmado estas 

observaciones, al bloquear los efectos hemodinámicos de 

IL-1 con la administración de un antagonista natural (IL-

1ra) que reconoce a los receptores celulares de IL-1. 111 

La elevación de los niveles 'séricos de TNF en respuesta a 

la administración de lipopolisacáridos de E. coli es más 

temprana que la de IL-L~i[·_ 

Estudios experime.nt:al.~s-en animales demuestran que la 
.·_:'< 

administración de_ anticuerpos <contra TNF mejora también 
"··--Y:r>~ ·~._"-: 

sobrevida de < 'ia :'enc'ÍÍ::>toxinai mient,ras 
·_,_~;·_- ·. , .. , .. , ... :... ~: ._; >;·;~-~.-~:<· 

administrac~~~Y ~:< ~~t.~~~e~óp ':.y (IfNY) aumenta la 

mortalidad producida'. · ~br '.i:;~~ .1~4 , lis ·.Anticuerpos contra 
et - ~-:.¡·.: .· ·,·~·:· ·\-~---:>,- "''· ~':~-< :< 

IFN r intí'i€~n:·.W:~1-. -~-:-~~~J{:•_:k~j1S_~~~~,e.c:~;~~-1a producción de 

TNF. -~ ~{ :tFN' ;.y, ~al' iguaf. "que ,IL::-.~ 1_>' activa como 

sefial :n~~~~[v~} 5;·P~~a·,'f~ª;l~~f~~~~~~~B·.·:f"/1{t>~~.~?tt5~ _·de IL-

1.116 lo anterif;>r ~t1.9i~~e 1;qúe<é1• blo~ueo~·d~ la .P!'oducc,ión 
·-.. \',',\_·: •.. ·-·· __ -.;- .. ·,> ·,-.\,:.-_;.;~ ... : ,"':~~; •. ,,,,-~,:~~:» ).-_·.~:-7,\.::'.~i-·:· ":~i:.~-·- '::·.-:·>.'->:. 

de IL;;;1,~--p~r IFN y, p~e-~~ .. ser. -~e~;;< 1r- -~_lo~~ ':~~~i11ismos 
involucr~~;,~; ~~<\ ;·]. atl:iri~n't~ ¡;n la· iriortai°idad · por 

endotoxemia. ·_. • i~ .. : · :i>arf'ic_~~~:~6n ·A' d~ /) f~p, > ;\~;. -· e 1 
,·.-, ... _· .• ·. '-~ · ,_·,»''.;·~,. -.,.,,.,.-,·.,·,.t··r· ·-~ ,,--~.:::· ... ·;.:_ ,_ .• -.-.~·- ,,_,_ 

choque séptié:'Ó-" es ;::Ínuy. ·dmpor,~~.n~~.:.·T:~ . ;u~'; ~.demás de 

simular ·.much6s de -·los,et.~ótosL.dé':r;h1~·~'b()~~·~i~uy~ 

una sefial positiva pai;~.;;.~}~,}~ , ·~~fº:~~~bi~n y 

::beraoi::.::.t:: mi•7.~~~~···· ~;1~¡;~;1t~~ e ::hva•:: 
•. , (~ r:. ::~ <', , 

principal inductor de tromboxanci\~A2i .(TXA2) . qu_e es·. un 

potente vasoconstrictor y agr~ga~J;. -~~ pláque;tas. Al 

.-e~aC>f~Í~a{e~ 

la que la 

lesionars las células durante el 
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choque séptico, se presenta , un desequilibrio 

entre TXA2 y la prostáciclina (PGI2), que tienen, efectos 
_-. •,-' 

antagónicos, lo que resuita en , un- aumento: de,,, la 

producción de TXA2,,, que ,cónt?-ibtiye: ai,:in~~t~~fai.~~~Ó',,del ,, 
- ;:'< ·.··-:.» .- . -·, ~ 

choque. 5 
-~-· • l.' -,_7,·;,.;-. - :·¡-¡;.: '_ ~-~> " .. •. ., ~·: t,,: r· .. · ·> r _:¡: ;. 

' .. :~.:':: ;'_~:;: ·: -'.~·;//;~ < ~;~:-:>.:~:: __ >: '-· ·' 
Los leucotrieri~s , ,,',otro~';:~ 'P~i,~~,i,~os del ácida 

araquidónico 

endotelio 

induc~ a Ta a,9:r;ga~i6ri"''éle leucocitos al 

broncoconstricción, 

vasoconstricción . J~r~eabilfdad 
,·_,_'_ ,•.'·'.' 

capilar 
- :-·. 

aumentada. Algunos . , · parecen actuar de manera 

similar a.· la < fact,o~ , ,ts.a '.' ·del complemento,, como 

anafilotoxinas ~ 5 • . La ~n·dg~o~ina . taro"bién· activa 

direct~riieñt:~:· ~<·las •do~' via's' él~i/, ¿omplemeh~o ·dando 

lugar··.·a ~~, -·~eri~~aciÓh:·'~e'. ~~:~:¡ ·~·1¿~~~l: Tn:dUce ·.'quimiotaxis 
.···--:.::-·.>-'.; .. :·.>~f.:.. :.·t_:~; -~~.'"-' ' .. · °1;· •. ,'.: .. ;:}::. r'°'.': .. "A,::.~:::·:, 

Y a~f.e9á'6.~ó,~·,~ ~,~ :~,;B~·~~5:~5~}~:fü:·;,~,~~~n7a 'la ·•·permeabilidad 
vascur:f'.: ':l(~ es. jcitotóxiCa'fi:.además', esa induce la 

libera'cfor/:d~ :ft~ij¡~iK1';~.·~~~~?fbti~~:hd~ •a esta compleja red 

de .· m~di~~o~~s > ~6J:~~i~,s ~·._'JG;: ·,: .~~ptienen lo~ .. cambios 

caracteristiÓ()~; 1'.,#~X·E~.~~,~~~,~~K ;~,~~~~;~~ta d~ 'j~,tk';~ . los. 

agentes causai~~,_,·~~.·'.~ep,~r~u*':cp.~c~(1}y~~,;;.~·~·. ~~,c~füs~o>ae 
defensa del <or.g~rüsfllO,• püe.SXE!i'~,J:)1é>'ciüeo tofía1~Cde. ,sus 

receptores.· . auí'.~nt~,'~~e:i('<~~6c~;~).: -~~T;)~k~~,C~miél, ·: es 

perj~diciai :co~~'T1:~(es.la f~hfhidiÓn· ~¡~··~~ i'.i~~ración por 
.>~~= ~ ,,,,::: :.·"·.</:.:.:.-· --~. :_;~~_:,.,· ..... ,¡:,; - ·'>;;_·,_ ·-.-~' ·, 

IFN y, pero ./cÜa'~<?º" e'l ~~ti~Ji;; ' es exagElradCÍ Y, , su 
,;.¡::, ;:--,; ;..·,_, 

producción elev~d~~ ·• ir.:..i. indúce una respuesta' exagerada 
·. _· . :· . :.··: : .. : .. ··:_ ·-. .-.. · ·;. . ,_ ·.:·.- _ ... ··--'.· 

que conduce a: dafiÓ tisular· a menos que sus: efectos sean 
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bloqueados parcialmente,· como s.ucede al administrar dosis 

bajas del anta'gonista~117 

La medición de estas tres citcic:i.nas .: puede • de 

utilidad diagnóstica y J:rC>~t5~G~~ ·~ri -~~6ient:es con 

s~~ Y ~~t:~J~~,f :~n, .. ·. Ta · respuesta septicemia, ya que 
'._ . ·~ ~'~ ::..:< - ¡ ,. _-:,O' . . .. 

inflamatoria aguda que sfg~e. }}~~a '.i.'Jlf'~cción, guarda una 
. :~·-,: . -.:' -

estrecha relación con ia evolúción hacia complicaciones 

de tipo del choque séptico; 6e Sin embrago, una vez que el 

choque séptico se ha , establecido la medición de estos 

factores es de poca:utilidad.118 

Estudios 

hiperproducción 

preliminares sugieren 

de ~~ta~. citocinas es ... ':' 

que una 

responsable de 

muchos de los cambl~s; ·: obs'ervados en·. el choq~e . séptico y 
,;,-o.: c.;--:f.·1._:e~·: <'):- ·, .-,'-; ,,_...,::;-_,,~. 

:: ::º:::· .:::;;:~~í~~:M~~~~:!~t~~1,~2f ~~i~::¡~i::·º: 
sugieren posibl.lidades · de 'P >-iníllunoínóduia.é::ióri · · e 

inmunoterapia : .. ··•·• iÜ~. ¿~r~~·~ids. ;·i;{;Pvitr~}·i·f~~~~;~-~~i-~-~-.~~od .. ·son 
·<--~~:'..'. t .- ~--•,"• ·-.··,:.';<,·_:·:,,,~-

capaces de produCfr !, e L ·IL'-'tra:: eri" r,espues.ta•: de \riío lécul'as 
: .-.,.<-:Y::-·,.t~·:':~),'.·~: ,,,'-:_·::;:.::~ ';t.-;·,,-:..·-,·>- -:-:;;·. :~.'-'-'!·-:.:,-:: ,.-_.·,:,,::::_·:·<'-'.·.·:.'-~· --~ ' 

de I gG, 111' 'lo f qu~ :s~ ~ r.~Í~dicína c6ri'. · h ~f: ~ct()',~b~~éflcCÍ de 1 
_.,;:;:.~ -'"~:; :;;:.;.\.;-_,,-~;~~:~ -~,'~-:~ ~-: ... :.?.--: ~.::;_~:::·~':: ~·::_:~.-~_··--...,:~--:.-. ·_-::~ -''~.~-;-;~_·;,__. 

uso de :i.nmunpgicibui.ina ;'intrave~~sa . en ~c'l~itci~11 9 y en 

neonatos120 ·· ... · •"; ~ep~icemi~ y· ~on .~1· '~i~~rÓme de choque 
»,. 

séptico~.··· 

El uso de_ anticuerpos monoclonales 'contra LPS121 ' es 

una alternati~a ·jja;i:.arit€l: at~~ctiva. e~ el.. ~~s~: de choque 

endotóxico, .P.ue~ b.loquea ·-~~- . e~tÍ~~i~ . iniC:Íal 

desencadena··· ra·· p~odticción···· de IL~1 T.;y{"-,r~·- cascada 

que 

·de 

generación de metabolitos vasoacti~os del ácido 
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araquidónico; es decir, de leucotrienos, prostaglandinas 

y tromboxanos. Ziegler y colaboradores121 la mortalidad 

por sepsis y chóque séptico disminuyó de manera 

significativa al· administrar tales anticuerpos 

monoclonales; sin embargo, en otros estudios la simple 

aplicación de metilprednisolona fue capaz de reducir la 

mortalidad por choque séptico en una proporción 

similar.122 

El uso de antagonistas de receptores IL-1 y TNF 

parecen ser las mejores opciones de inmunoterapia natural 

del choque séptico en estudios posteriores6s,111 

Manifestaciones _cll.nicas de sepsis 

Las manifestaciones clinicas de sepsis. neonatal 

suelen ser muy" sutiles, como se menciono al principio de 

la exposicióñt~--~inc~uso semejantes a otras col1ai'b.i6~~~ no 

infecciones ?~~~{ 'dÚicul tad respirat~rf~, '' hi~-~'it~~mia o 

hipotermi,~; r~~h~zó ·al alim~nt:~;;_iifitl;;i~l'~~a¡~-~il~rnada 
con ' per'i~dós . de . somno Úncia -~ ·: ~otr"~=s -_,_ a~t:.~~~- . !g¡{''' menor 

·:···.)<t•¿;-~\ ~c'b<;/ n:-:.~·-
frecúencia . son vómito y áiaz"rea"; Ahora\ dependiendo de' la 

gravedad 'del cuadro se pueden ~~;~,~~~ ~:ri~~~s >ae 'apnea, 

ictericia, petequias, zona~ _:_de~i:~~~i~~~f~ ;-\~·'."~~-~'ie;edema; 
todos ellos, datos de muy m~i:t~~~;;~:t}?"C>_~~-(-~~ ~fa,tio que 

además .de las manifestaciónes' sl.st~%icas/ te~:dremos otras 

localizadas y que general~éiit¿i{i~~fc-¡§)i;'.~~~;~h1tado de los 

focos de infección que dieron or'ige'~'. -~ ia septicemia. 

otro punto importante es· la ;diferenciación hecha por 
.'_.;. , 

Mancilla y Sánchez34 det.ermiri~ndo las principales 
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caracter1sticas cl1nicas entre recién nacidos de término 

y prematuros, concluyendo en los primeros, rechazo al 

alimento, fiebre, ictericia, dificultad respiratoria, 

diarrea, hepatomegalia, convulsiones, distensión 

abdominal; en los segundos, ictericia, distensión 

abdominal, hipotermia, apneas, rechazo a la alimentación. 

Pruebas diagnósticas de laboratorio espec1f icas y 

definitivas. 

El aislamiento de bacterias de un 'Úquid~, corporal 

central es el método estándar y nias·:c~·sP'eéificc:l · para 

diagn:::~::: .:::•i• • l\d~-,~~·.·;. r .iv / ; 
La obtencidr{¿;o~j',/iégriica:~,~~férii .. mediante punción 

~;~~· .. -· '::'·:·.~:{~~~~';~,~~~:·~·. <;~:~·~~-_-:;~:;;.';'.> ) ~~-'.- ---·: >-"~,;~:,::- ;,~~~ _,_ -_; 
venosa, de o .. 5 a: 1~' ml;::de ':sangre;';, colocada en frasco ünico 

. ' ~¡_-::,:,:': ·:i~~;:::-;.:.:._:;,{:::~:'i~~~~~\).~~~~-;~;f.·:;;~~~{~_:}~,~·i.'::>.?:.:¡/:}:t:.·.-
y sin ventilació.n: ·:P.ara (. cul ti.vo, .. ·que contenga caldo de 

.· ".'.. , '.·--< ?.' .. ..< ' ..... -; 

soya tr1pti'66 '.'~.:_ll~ ..•. ".i···q·····u·;··eblag.c~~ ... :s··.······· un método microbiológico 
' • ,¡ ~ - : --- _._: : ' , .~ ;.:,::;..~ __ :.-:.~:..: )- . -

laboratorios de 

hospitales. L~ ·; obf~ric.i.6~·· '.'d~: la muestra de un catéter 
··o_, '\:.:1'.:-.--~(;·'·/ ,· ·:; ·--· 

colocado en la. arteri~·::umi:>i1ical inmediatamente después 
:~·>' ,';. :· ·_::~.:-. ;. ·''":::,;;··i : 

del parto también'• dé1:·parto. también es adecuada, y la 

tasa de 

muestras 

contaminaCi~ri ~~· .•. ioio 1. 8% • 123 En contraste, las 

que se obtÍ~~~~ :~i cat~teres venosos ·umbilicales 
·. ·:c:.f : .... %~.'.-'; .-: ~,_. 

a permanencia no • son ,,'confiables .124 La preparación 
,_o;...;:-.:; __ ._'.:__;o, ____ - - '-;:);=.('. -;-2'-'':-:;.-' ---· •' 

especia 1 de un~: muestra ol:>teni<;Ia por.: pui:ic:i.óri'!: ~·~ '~ e 1 >talón 

también . pue'd~.~~f. una . opción :saÚsfactor'ia; áun~ue la 

sensibilidad de este método . puede ser menor en 
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El hemocultivo se debe incubar 72 horas antes de 

considerarlo negativo, momento en el cual se ha 

identificado 9 8 % de los cultivos · pos iti V()S • 126 Es ta 

eficacia del diagnóstico varia de un hb~p'.i~iii a otro y 

según el microorganismo. A últimas i~bhas ~~: )i~n sugerido 
•l.' :,.· 

~-rimo'· ··~Ji~' .:iiianera 
··:,:::"· .:::'"' 

cuantitativos para hemocultivos 

distinguir entre contaminan·t~s'{ · ':y· 
... '< " - ';-~~ ''...:: .. ' 

microorganismos 

verdaderos. Uno de los ; pri~b'ipale~ problemas para 
. · .. :·,:.:.--· '.'.~' - ' .. :·)' ;;,:-

identificar recién nacidos¿f~fE:lctaáos es··· quE:l la "regla de 

oro"· e·· el hemocultivo) ~o:.~§:_Jriliy\iftú.127 
. - -- , .. ___ .,. ·"-:---'-' .-·, <';· .. ~~:-; ..,~¡ .v·.:: 

:J.:dmec:nptn:J.:f:J.p::c~atnr[;onq···u·········º.:.a1 .•. 
0.
1

.;:8::1!r.•.-.
0

.j.fa··~: •. l.'.1.a:2¡!%~.····· .•. :.·}de':'.'..•.}lio~sf.:.~ .•. ·.:¡l~a:c(tfa~f ntie~st~Ef E:•:::::: 
· · • ··• - . ·. • <q • !~6~/~_n_/E:l'~ción -··.,,-.·- ''.·. :·~·:; --~~-'.:.: -;~::?.': '--~·->·;·_~,-='~:.';--;i.·.--:-,--~ <;."···- -. ,. -

comprobada' •. 'p~~-. ~i~i'.~:'.~~:.'1,c~;1.~~~~~":0;·;,•~;;f.t~~~ •• t~'.:E~.~ie~iatos 
post· mortem~ Es>apropiado.J?reguntar~e\ cual} ser1a,/~1a''tasa 

de fal~~~:n~:~a~Í~~'~ · ::in·c~;Í~~g~'.~f ~s.~~~6~;;·~~ini~m,~~ ·c:IE:lYe~' Y , 

::' ::v~~:I:lt~1~~!~~i~1f 5Wlr~,~tif p;~li;}~~~f~k~~!Di::: 

~~:~~::f ~il~~'l!il\i~}~lf¡f ¡;~~tlf ¡¡~~tf ~~ 
50% de . >i~d· ;~·i;~~~léii';:~ik~~IciJ~ i,f, cC>'ri ;,;'. n~~1ílon1~'. · ;::~~~teriana 

,. ·;"'t '·,~;:(·.·:i····:+-,:. ···'-':-':"-,"~.·.f· :- ''·~·---~::~f ~ :::;:'.->'.'· 

congénitai.•segcin's~ 'define2~~c:liant~ 'datos biini~os. más un 

··•()ti'i:e~iab ¡ en el 
'. -.~· 

cultivo po~Ítivo¡ 'de aspirad~' ''ti-aq~~~1;: 

transcurso de las primeras 12 horas 'Cie vida). 13º Es. claro, 
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que los hemocultivos no son confiables como parámetro 

final para diagnóstico clinico de infección neonatal. 

Examen y cultivo de liquido cefalorraquídeo 

A los recién nacidos con posible sepsis como 

diagnóstico primario se le debe hacer punción lumbar. No 

todos los lactantes con meningitis bacteriana presentan 

signos especificos. Mas aan, 15% de los recién nacido con 

cultivos positivos de liquido cefalorraquideo (LCR) 

pueden tener hemocul ti vos . n~gat.ivos .131 En algunas 

Unidades de Cuidados Intensiv6's')'Neonatales, una punción 

lumbar puede ser opcional . s~l~ ~epsis es secundaria, 

como en casos de aspiración' de'.- meconio sin otros signos 

de infección. Como quiera q~e .. sea, es claro que la 

demostración es responsabilidad d.el juicio del médico. 

En ausencia de antibióticoterapia materna anteparto, 
' .· ' . ·.· 

los cultivos de LCR son·. conÜ~bles para el diagnóstico 

definitivo de meningitis necma¡ai' bacteriana, el cultivo 

muestra crecimiento en el •• t:ia~.Scurso de 72 ~?fas Eri 

contraste con el 'cultivo,:ci~'.-~LCR, el· examen preii~lriar 
' ~: . . ' ' ' . ·-

de 

::::º.::t~~fu~l~~~1~i~!"f ~~~~{ir~·E?l~ti~~~Wi~1t:: 
han encoritrado.)irecuento.~i'·_:1eúcoci tarios ··de¡ h·asta·:: 32/mm3 en 

- ~>: ... ··;~~ .:'' · · ., :··.:·~tt:-:.;:.·;.~si~ ~ · · _ .. · .. ·· · · .,_,._,. ·.· )\.-: ·; , · -,·; ,~- · ~ / · · 

ei· nl felcitqa-~dio~s~'. -.·f_•,_-.•.• _eM7á __ .~s.1·6·'.·_-.' .•. '.•a}:a:_·~n~~-,-~-·.-::•~.:-_fi_.".1:~ª·~---_•,d .. :m .. ;e;d:,r1ta··c __ ._._._~---~_,-_._é_.~d:Ee}_:·.'.ri_._: ,;~f~.~~s,rn_t1~H~~} es no 
_ . _ -_ ::ry' 2 ~-desvl.a:Ciones 

estándar de• 16~i~'~;cu-~~~~: ;·;b~il1i~~~~· '~11 d·i~hc{ :rr.duido 

tiene un li~::Ít~'.'sGJ~aor" :d~ i22,·~~iJi~~/~3'' ~~ ~~e~aturos 
y de 25 cÚu1~s/~m3 e~ término. Sin 
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embargo, 29% de los lactantes con meningitis por 

estreptococo del grupo B. pueden tener recuentos celulares 
•.·-· ' 

por debajo de' estos limites . 132 Las concentraciones de 

glucosa y prOt;Éiina[o'.en' ei · liquido cefalorraquldeo tiene 

poca aplica~ii~ ·~~ el ~iágnóstico de meningitis neonatal, 

puesto ·•;\qde .•.•.. las variaciones normales de las 

concentraciones de glucosa ( 24' a 119 mg/dl) y de protelna 

(20 ·ª 170 mg/dl) en recién. nacidos no infectados son 

considerables .132 

Urocultivo 

Los urocultivos 

recolectada <en ' bol~~ 
contaminables. En cons~cuen~l~, 

muestra de orina 

y fácilmente 
'.\-. : 

se ·deduce , q~e no deben 

hacerse, salvo como prueb~~?e~·c~?:-éicióh· ~e~~4é~ de dar 

tratamiento para una i??:~·~c~~ri -·~~Y, ·~i~.~·f urinarias 

previamente establecidas. si'Xtii.e'11"¡·~uria imu~st~a·•'obtenida 

bajo técnica estéril · Cp~~§I§Bi\f~~~%~~.i~fo;~~i''ªtil en el 
·.·-. ·;. :·.-,~· .. ?:..;.i·_::_.:>,,--~:::::...~;<: .. ~·.;-'.L-'~; -:;,-s~:~·- .. -:: .>;~:·:~"--~<_.-.( .--~---

diagnóstico de· infección'': ·intrahospitálaria';:: en•· recién 
-· •• ,< ,. •\.,« '• "•;:: __ , :::~_<_,>'.:~-·;:,_ .. ..,.;:-:,.(<·"";'.f.:_:·~,,:(.:~·--· 

nacidos, 133 los. uroculúv<>s:soii~má~ cÜfÍcilesffa~'·obtener .. Y 

tienen rendi~iento i. baj º: dtiran~~·,i~~{~?I~~i: ¿~:: V~~··~<>k·~~ ·. de 
. '. _,:,__: ·.-~.._ ·:~.~ ·:.-:,;: "" --, 

-~.,: •• -.:'.: .•. -·--. ::- '·" :·';·' l ·- '. 

. : : ; -· ';_ ':,';_.<.:~~ ;'.:;,:~:::·:~': : ~< .·.' .-,· --·· -··+:,: 
vida. 134 

···r ··"'<·:·¡' ,.;~.: "::'''' 
: ~ ..... :·,:_/< . ,'..;· 
- :-~·:·.- .. ; ~; ; :,:· ··: ;, - ., ' 

Aün, cuando '1~;:ai:ferenc:.i~di6ri 1ent~e·;;·cªi()~i.ización e 

infección p~ede 'i? l~ntear. dl:~~~~ 1 ta de~ 'a'.i .·J: i~iá'.r cu 1 ü vos 

de aspirad~ de tubd: ~h~g~I"~q~~á{·t'!~ rec~é~ .ñ.ici~o bajo 

ventilación crónica, ~·~~··.• niJ~~tras . ~e as~.ifkdc:;' traqueal 

son útiles durante las primeras 72horas de vici~. Sherman 
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y colaboradores130 demostraron que pueden encontrarse en 

cultivos pos.itivos de • aspirado traqueal 

lactant.e_~~c?~,:rieu1fufoi~ ·y·?.~mc:i~ult{~~ ;rie:gativo. Además, la 

identificación de bacterÚs. con . la .fÚic.icSn de Gram del 

en 44% de los 

·. ".. . ,. ~-_," : . ···'.<' .. . ,_• :•·> .. . 

aspi~~t16 .traqJ~~l : tiene(bueha ,¡:;68~r~i·aci6n .• con neumonía 
·~ .~ ·~ 

clinica o · anatomopat61Ógié::a, ; ;~ ~.47% de exactitud 
. '/· -· . 

predictiva positiva ¡:Jara id~nÚ~.i~ar lactantes con 

bacteremia. 135 · · · · · 

Identificación de antigen9s'ba~t~hano~ 
Los métodos . inmurio16giC::os . <p,ara ··ia~ntifi.car • los 

antígenos de estr'éptococo~ .• del .;grúpó';·¿B ~~11 lo bastante 

precisos com~ para · r:bollleUa~i .·~~ , ~~~Í~ci -,~}~i;~~ico en ·.e 1 

diagnóstico aé: ~~~~isi~()j:. . ~s¡~s ~·~érme~~~l:>~n ·~·stos ·;casos 
- _.--, •• -. j. •• :: •• _. __ ·,~\ -_ '.;': - • ' •• ,_._: :< .'.. -, - ' ·.:<1 " : '• -. 

el uso <más' :·t¿~~l:"anC>;\de ' contZ:~iririi~rio~~~~;:~óforesis .ha 
·, .-· .. ··':' i<\·d •to'-'.~":"· ·:.:·,;,;:- ··.:~'.}}·~'··7~::;-::,.l· '~:;;.: -··;~~. ·!:~·:: .-

quedado · sii . .PA~'nt.aa~ ;p-~r.';~\~ ·· pru~b~; . Cie \fá9i\it.ina6i6n. de 
-,· ·. . .. -·"··. -.-;~-, '"-- .,._ ... ;.; . .,". ""·,· , ~:/;~:L·.:?~~:-·"-;-:.·-J ,:; -

part1cu1a~,:~,de '•:1.§f~x· ::cLEiit;~qil~'<'es;' ·más':csensli:l1e y· 

especifíca:l36,1~~;·1~.ª~,~·39:>. rfr~J{-,~iÜ~b~~;?,s'~ ·~~-~~t·tiJ=d~ con 

buenos resu1~~~~~ .:~n , su~;~·~ .'.Si~~1ªº 'iL:~!~~?i-t~94.1de,a y 

::::::1;::~;~¡~~lit~t, .. ~~tiFJiS~~;~~;f f;J~§J1Ifi~,:: 
se encorit~i-s~tsiiJÚjd~afd~;,~{ó'Q% ,'.i•; es;~ci~i.ibha~·:·%ita . e B4 

a 100%) '137,'13~/1~~ ;'~á .)~i~~ite~di~~::nci6Tu~iaaá;~~n\:ibaja: como 
..•. ·-· .-··:.'{ '"'·',.--~~·.-!·:-··· · ... ,·,.:·: ... :.·-~ ··~ .. ,." -·:'{ .. ~·.~·:r_(i ¡""~- . '-<:-

67 a 90%'.'y::valor'ipredictl'7o•positfvo:,d;.;solo;"56Í-~l39,W Si 
. ,.,_-: ,'.:,,,_,-;;,.:-~.: ";'\'<'.·~-\-:"i'.:':• "1","- '··o·•' ~-., , • :'·.;.: "i,} ',-

bien se a.is~~~· de: pruébas "a~ :~n~'fg~!16~\· p~i/á:7li::i:;c.h~richi~' 
coli, no' se''.·h~~ .~·~¿af~~ªª() ~:¿fict~n~~$, estuéi.ios. 'éünicos 

para apciyai~ >~~~ ci~btiabÚ.Í.aélcl ~linibél.: ····El :c-'~C:ién ·naCido 

asintomático c~~-prueba· positi'1a de part,i6u~éls de látex 



44 

en orina para cultivo negativo para estreptococos_ del 

grupo B es .. un · dilema .. otras razones de la aparición de 

reaccionespos¡~ivasfal~as "in~luyen·reacción cruzMacon 

otras ·especies b~~teria~~s":<cfüe causan·. ·• sepsis1~ 9<W .. O 
- '..; :::·: ..;.> :· <,:,.,,: · .. ~··,·. "::· ,. - ·.; .; .. ,, 

aglutinación inespecífica '';e#/la;:•o~i'~a: .. ~uha ; déiuséi _posible 
·.;.~·--·-··~,~,;,-; -· ;;i',-~t'> --~~-; -~··' .~ ~-_ . .::; •. >•- .. ~' .,. : 

es la contaminación de la 'tor"fo~-?~áncti'ezi}y<coial:íoréldc:ires142 

informaron pruebas de iát~x:'··:.fa.~_s·~·fl .-~o~fti,~as• ~~·'.is%.·"· de 

los recién nacidos ··. a:flú1~km~~¡c~{· ~;,~;~~6~}", todos los 

cuales tuvieron· .. cult.Í~os,:pffIAi~i'i~:~'; ~Y~?~h~~'.N~<~ositivos 
para estreptococo "d~'í ~ gr~~~: ·~; .:~~¡:.~ J~u;;¡, ~-ü~i~re que la 

contami~-~-~.~~~L,q~·,;~f-.p+~t:-.• P: .. :··f!'.-·ti-}~~t~~;/iJ~---_la ,-_causa de 
las pruebas de .1áfox\'.~positivas~.falsas u ~' 1 4 2 _ En_ contraste, 

:::::::::•f ::1E!J!~f~t~~~~:~t~i~}~d:::::::~:::: 
,,,;~•-:' :,"_: -'~ ~ •••. c;~!:-.0:~-~~;7~_~,<· ,.,, ~>:~_._;. ·/-·:.:. o.,·y· -,.--' 

• .. . ... - . -.-. ·.· ,. <· ... ; ·,r'~: '.:'"\; . .:"T .'.: .· .,.-"·,.:~> ,_.,,. !~'-'- ,\~~' ~: ·: . .. ~~:.. , '.~·:<". - :·.~.-• . .' •. :,'.~- . ·- ·,::.- . , . "-· 
per irre?ta l\ antes_·. fü". reco.lectar ·_.orina-~- con; todo, a !rededor 

del 50% ·d~_-_-.··._. !~---~\_:·: __ 1_ •. _._-_;~~!~h~~¡c¡h_._·_;._·_:_._e ___ ~;·~.-~~iu~{~:faan_ .• ~_~eni~Íl ; una 
?-) .. ~·"'Ú<~· .::~--/·"; ·;~ .... • - • - ' 

:::0:~::~!~;l~i~I~0~1ªf í~!~Ñ~tj¡~~i.j1t~;~rt:i~:·· 
bolsa estérp• 'ést"é C:fu¡;i ~eg~ti_,;()-.'.l.39 ; Asi/" · ai:in:i .no se 

responde 1a :~:r_:.~,~~~~~~· deXil~~c:~i<J~~·~- f~r~as.• pb~ú.iyas .. 
. ,,;" ,, · .--.·'.~-':7 ... -.,.: .. ·:..' ··:'··~···, -· /¡::;._::~:.·s-~'. ·. · 

:::::d::::~em:t~,;,aº~1t¡~:L~-c11~i~:1z.~:~:~t5~1tt;~f t:1;d:: 
; ~·:L' ·. -~:...:,;··.;·::i: . ." ·.·:~~~-· .. ,..,-,,.. ; .. ;\_:··:>·;·.~~~·:.- .. L··:<·. ,,, . .' .. " :_,;~\._, :-~~y·: .. ,,~.~· ....... . 

grupo B combinadá\ C~n 'cultivos, es· Un• recurso-·•diagnóstico 

útil que auinen~~'/ úi _ ~~á~·Út~~~~ diadnó~~füa; ·~·a~Í- -~é~ico. 
~ ; .. 

Pruebas __ -·cdaciy~y~nt~s.\ j.nespeciflcas 
.·---- ... :-·.- '• '·:· ' . ,:, 

Las dificultades para identificar con precisión á recién 
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nacidos con sepsis dando pie a que se valoren muchas 
, , 

pruebas coadyuvantes que pueden indicar infección, pero 

que no identifican al microorganismo causal'~,,Debido a la 

gravedad de 

las pruebas 

la enfermedad, es de lo más '.imp~rtante que 
'.-~··. ·' ··-·····r."O.. ·,; ·. ·~· _. ~-~.' c .. ,'· 

coadyuvantes no permitan"'2'lue r:pasel1 ,',casos 

inadvertidos que tengan sensitii'1i:~~d::.ci~;· fbo~) , . y, que 
'· .:<:··.,, -:::::.·-, ;_.., ,, , .. o., . 

excluyan de manera, .. com~inc;ent~c • ,;·;~~~fa•.' c.~d~n~o la 
-;.:<' 

enfermedad en realidad: no está ;presente/ ( que tenga al ta 
·i:.~.;.-:.::" ·;,-·- _.-·, 

exactitud predictiva, :negativa) ~ .Para alcanzar estos 

objetivos, es 

algunos 

nece~~iÍ6 ';k~¡~; ciispuesto 

~ues~;¡, en ·t;¡~alidad neo natos están 
,º '.·,~ :{~.' 

a tratar a 

infectados 

(aceptar especificidad Y,~xactitud predictiva más bajas) . 
. Y-; 

Recuento reúcocftarlo 

La prueba c0~~yd~~r:ite obtenida más a menudo en e 1 

recuento leucocÚáZ:i&' Í~c~fi ·,'· cuenta diferencial. Durante 
-· ' ,..:'~.. . ~· '•'" .f'"i::~ ·, ;. -,/_,, .- - . ' .. 

muchos afios, ,se'C:cons'.:ideió'que dicho recuento es poco t1til 

para ayudélr ¡anÜ~i·;~~{~tij~~f'Íc:c/: ~e;;" ~:epsis''~é~natal; 101 .• 143,144 

:::ª::::~~w:s~:iv:~:1~f!~Xr!t~t1í.J!~i·r11~~~~'.:if~::;_r~·~:::b:'. 
al estabi~c~~··:-ic;;~';:~~~it-es'd~·~~~e'!~;~~;i:;;~~~r~~·i~s; para 

recuentos'··•total~'s j,~,e~;ileJtróin·6s.;~·~:i;~~id;~ff~~.~~eiihófilos 
inmaduros; El • Ú.Ín¡¡~ , 'ri~t~¡i, ·iri~e;i~i< p~r'~:f il~te~tos 
totales de neu~ró·~¡~'os: ~h"'re~ién'.fn~~id~~;j:ef~.t:~zá en 1 

aoo/rnm3 , aumenta,' a '4 '1ho/~·~ ~.1~~, i2 '.hC>r~s~de'.' edad,. 

y después disminuye.. y . 6e~s¡¡~~; ,', ~~, <1'; 8~0'./nun3, 
después de las 7 2 h()r'~~< de' " ~dad . 
Se ha demostrado una curva similár para 
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el recuento total de neutrófilos inmaduros, que muestra 

un namero máximo de 1 400. células/mm3 a las 12 horas de 

edad. La proporción entre neutrófilos inmaduros y totales 

( proporción de I/T) es ·de o·.16_0.menos en el momento de 

nacer, y disminuye hasta una. ci:f.ra: ~áxinia de O .12 después 

de 72 horas de edad. se ~r~e. ~Ü~\"f'~; 'neutropenia es el 
··~·::;··,:- -:: c.·:.1:· 

--.::<,:,-~~~;.f;,'~:.-..' ""·'.:;y.'· 
mejor factor predictivo dé. sepsis;• en tanto que la 

neutrofilia no muestra buena correlación. Manroe y 
:> ' 

colaboradores145 observaron t.Ítil.Í.dad predictiva negativa 

de .100% si el recuento· total de neutrófilos, el de 

neutrófilos inmaduros y la I/T eran normales. Aün as1, en 

un estudio subsecuente, esos indices solo identificaron a 

94% de los ·pacientes sépticos. 1 4 6 otros autores han optado 

por modÜ icar los criterios con base en la experiencia 

propia en: su hospitil.i,i 47 ·o· por cambiar a propósito la 
;: ··-"":· ;.;,;·~~-·:.;Lf-·:: ~·:. 

sensibilidad' o',.especi.f.úiidad de la prueba con base en 

datos .·.· 'cti~ifif·~,'.·~: 2;'.~~~:~y.:.~m~'~A~;/. ~-~~~edad .. • de utilidad 

predictiva: d~ 10s/válóres ~séfiai1ados ; se explica el1. base a 
·,,< :.'',_::,:-,_·, ,'- •,:,r~·~ :~•>', ·,< •¡.::;•;¡)'' ""._t'>, ,;''.;e} ~<'. ,::'~·;•;' ~.:-:;_;·;; .' 

varios· .· fa~t~r~sf -~~119.~lgu~~s::f.e"~:th~i~~ .'IS:~.i~i:Ji~·~ f.eun.i?o a 
-;~·:':-. -·:.~·:-·:-'";;;o..;:;-'·>;::;-~::·_~ _;.<·:~T~"'-J~f_<" ·~;J.~:_'.::-o-i:::'-- -~:c;:,".o:·:_:; _:"'.f~t~1- ~;~~~"--;--:ct~-:~-;:50C-:12'·: ': ~,~-.°""Cct_~º·· - ·_1'• 

neonatos.··q~e,tiene.n sepsis:compJ:obada_'con aqu~lloscen ···los 

que .•·• só io';:i_~·~~···¡~~.~~~·~~ál;'J.;:;·l~ge~~~~~:;!f ~~{{·~;~~~b,{~3(':~u~'.~ ••. ~aya 
cons:lderable ~ v~Fiab.ilidad·· ~Jt,:r:;,;·;• J.c:>f;.:i'ob~ery~ai:>;~~. 'en la. 

obtericiÓn :::~~\ ·i~~s ;· cuerit~·: tcjiief:~ti~l~~'i d~.6é lfa~s ·. •. Las 

dif ere11ci~~· f,11,;:.·iél:":'p~~1il'~{~~ : t>éij·: .· ·e'st~~¡~ · I?ti~~~~j9pnducir 
a var iaóiól1, . porque ,. hay~·. f áct~re's: ·:61 Iriibc:>s'i c:¡~J .iic:>,'~~ri .. fa 

infecdón · q~e ~U~ae. c'u~~'r· 
' /· . '.· '. 

recién nacidbs. Por decirlo, .la J:ilp~rt~risióri m~~ein~, la 
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asfixia perinatal y la hemorragia intraventricular causan 

neutropenia. 145 Si bien la hipertensión materna no genera 

proporción I/T elevada, estrés inespecíficos como 

asfixia, 148 fiebre materna o trabajo de parto dificil, 

pueden elevar la proporción I/T . 145•14 9 Los recuentos 

leucocitarios pueden ser más altos en sangre capilar que 

en arterial o , venosa.150,151 La cronologia también es 

importante, ptiesto que los i~dices leucocitarios en 

lactantes con sepsis puede'n ser normales en el momento de 

la valoración inicial{ , anormales varias horas 

después .152, 153 .· ·., - -· .. 
- ·- ' .<.:~ 

Esfuerzos 'adicional.e~< mej~rar lá precisión 
_ •• :-,'.',·-: '• :,, r 

diagnóstica de.1.~ecuE!~t~- l~~c~~.itai~o,¡h~ri•, ;.~;M~s~ra~o.· •'que, 

la presencia ,.,éieiváCuolizaCióri~.g•~·degrantilac:lón: tóxica de. 
-.: ' ·o-::,F.;;.-_r-:·(,"'_· ,-;e-~-~º·:-___ ; ~.-"(i~ ... f;;-!•:,:-;:. -.' :,º:' ;;:_.•;c.,·,·~··,",·· •· ,• ;~(_":~'·j·_;\:;'.-¡-·, ~;.'~~::.':,-.::.';'. -:::~-:;.·.; •< ;· .. ,. .. 

neutróf ilos •• c¡uiz,á' •. ,.· .• es .úiiá' indicación:' de ':sepsi'~,; t:an .• ibuena,. 

como algu~os•~: ~~'.: Í~.s'.'.,1ri~¡·c~~:,:.1~~.~~·~1~;~¡~;·.=~;:'\~~~~~i~. y 

co 1 aborad~~E!~sl,55 i; ,'J~~e,~f.#'~; ':¡:~~;'. : · s i.~f ;1n~ ''..~; 4~\;[:~~ptuación, 
hema to lóg i7ª ''.· 'de_:¡. s~~!~, f ~~Hi()p.~rSº\Pf:º0;2nr:,c,;·:'.f1'._b0····~.:n?e;es·;'.,· .•. ·~,~s1·~,f ·. :~~:~·~erit0 leucoci t~~'iéi>; r'ecii~~t.~~·L~~: : de'..:':neütrót ilos 

!,·:· . ·--~. \~:0:,;-»<- ~;-·.·,-;-;-.,_ ,.'.~,,:·,,".~ "<·}' '···~-l '·.~<~·}.,::.. ·,·j:.¡·,'{'~'. .. ·.. ·-::\~~,':-· ).,:< .-/-.: 
totales.e ··'.irniÍadüros ~'/cambios:'..aegerierátivós,;:.y:'~ri~üti-ófifos 

",- -·: .~"v./:~: :~·c;;~:-:<.~.~~;/:t'.t:;•::5: :~i~~: ·_;;~+b.·~~<~~{·:·~~::·~~~ :_~~i:~•~: ~-_,•-:5~~-~:0·:t5~:.~·):~f::t,;,:1~-~;~··~~~-~~-::) .-:-~:~~ :('~'.~;;-~ ." t_~ t· 
y trombocitopenia;''·:c>Este'2,·métodó. parece: 'ser' >at11 · , al 

obte?ler;~. ~'~~i·~Bi1i·~~d ~~ ~~%·.~.c~~Í~~~.'~i-~~:{g~füo<l'legaÚvo 
de 99%; siri ~~~;~~~ •. S·1~'~·}~J§b1~S~:;, t~,~;~!1,~iíiies del 

recuento sa~gui.ri~J~ ::~éI16ioiia'~~~ y la :I~~~~~tiiii{iad de 

identificar a t~~os lo;' ;~cié~ ~abi~(I~ ,sépfico~· dejan a 

esta puntuación como una prueba muy úÚl pero no 

definitiva. 
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Proteina e reactiva 

La proteina e reactiva (PCR) .es un reactante de fase 

aguda, rápida, sintetizada :por el 'higado eri e.l t_ranscurso 

de 6 a 8 horas de un 'estimulo inflamatorio, dado que la 

infección es de inflamación de 

recién nacido, la eievaóión de la proteina e reactiva ha 

sido un útil marC::~á6:~··~n.muchos estudios, aún cuando la 

sensibilidad y lá 'utilidad predictiva negativa no son lo 

bastante altas-~fomo'para qúe dichaproteina sola sea una 

prueba diagnósft~~: d~;fÍ:~iti.J'a;;~~~;·1;~'i,1;-l;1sá ·Al igual que el 

recuento. · leucib~i~~fl~ff~-i~f.~~~~~~i~·~, ·~ ·· ~~abtiva puede no 

ser positivá "e~~:·~~~~~-~s:i~~~p~~~~-#.;~e Kia·;e~olución .. de una 

infección.159,,·Math~r~·. y/ PoÍhandtl,S! : eriConfraron que la 

:::~i:::·d d:i·:~:·fi::;i~,~~r¿fü~?j~;":~;~::::;' p:~: 
valoración de sepsis, pero :cié\~~.~ ;T: l~~.:.~:~YW?'t~~-;'.~e· edad. 

otros padecimientos neonatales C'u '{6bstétricos c ... como 
'.-:._ '~ •• . _::~ ;' •·• , •• ' : > . ·,. ' 

sindrome de aspiración de lll;~(lnlgf/; ~:~f f~~#~ij'}~dii~Üra 

::::::~::• l::e ::~:·:::t:Jr.t~~~~~!~~~"lJ;t~~J~~u~ar. 
Los valores normales.· de :pz,:,t)t:~ina 'c::: 0:reaC::.f:.i:Vá'{s6n de .. < 

~~:º::~~~! :: ~::~~t;~i~;;'.~tp~if "\~1~,?~~~f ~fü~~fr,:: 
para dete~~in~/: ia<ó:~~~irit~acii~~-, ~~,·~~6fkíri~ '::~;:1 r.eactiva. 
es median~:: net~Í~m~~r-1á/ )cci~b·': btrkl ····- ~~;.i.;i~i~ad> una 

prueba de agÍÚtinación de l.it~i P:(l~iti~a ~a'ia proteina e 

reactiva· en una muestra - no diluida corresponde a una 
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concentración plasmática de dicha proteina de O. 8 a 1. O 

mg/dl. La normalización de la elevación de esta sustancia 

parece un recurso útil para establecer la reacción a: la 

antibióticoterapia y la duración de la última1 se,ls9,160,161 y 

el no haber respuesta de aquella puede ser un signo de 

pronóstico ominoso. 159 

Indice de sedimentación eritrocitaria 

El indice de microer i trosedimentación · .. globular 

(microVSG) es una prueba de investigación económica· y 

fácil de prac:tiCar ' ªm,:;J.rd>ef .•. ª.··.:e.~n·~ .•. ·. 'm:;~J.rl·.·i··~m¿te.:·t?r.co''~s2.:r.••·d1e1'~pa'asre' .ªn: ;t;adm~tl.. eenrmtoinadre 
sepsis rieonaÚr;Ók~ . · 

eritrocito~. ··el1\l1~ ;~Ji:>~~.gélp:f1af'' a8i~c~d~ :· .. verticalmente 

durante: ,·.u~~ ~~{~ .i·~~~~~·•. :~a i~;;~~ · ;~~~~a ~::s aumentan con la 
.-¡· ~~-• • ¿;::_.~ .. ,-,·r~¿•'-' ',,~'.,._:» -'.~.:;f:.'. ,, ;:]·-· . ."'.\:•LoJ ·-·,-<;c., - .· 

edad postnatai. y son:ü.guales'.ar'ciia 'de .vida más 3 mm/hr 

hasta u~ . ~¡¡~füi) J~:\,fa;¿~j¡:;i6;.;;;J,~~'.?~{broVSG parece ser 

:::., ~·:::f:~;~~~~i~~:~:~~~~j~~f !~ti:i: .:: .. :~: 
reacciones '! a1~d:S y~:~¡~tt~~~~;i~~t~'.·J.tiemó.Í·i~i~··. ~z~Ü~~º los 

resul tac:},~s f~¡~~!- _ne~~'t,f~~~<·P~~~~n deberse a coagulación 

intrava~~uÍ~~-j;?~-:~~t~Th~-%{ .s~f :~~º~~umo . de fibrinógeno que 

disminuye la formaci~n:¡d;:las ·" pilas de monedas" •162 

Otros· .. re~~*~ 0o;~,cl~.~ .fase, aguda 

La .. hapt~globÍll~ y·~i: orosomucoide son reactantes de 

fase . ag~d~ 'qu~'{ ti'an ·:~d,il:>ido cierta atención como 
\- ~- ,,·- ~-; - 1·:~<.: ,· .•. :< , .. ·• ::,~· 

auxiÚare:S a~~gnósfli::'¿s ):iara . sepsis neonatal, pero la 
,''.0.;\ 

utilidad :e'St&, limit~dá:~po1{ su; reacción: inás ieritá. a la 
. ·, ., :', > 

infecCión. que ·a cla qué se en~uent~a en.e la proteina e 
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reactiva. 158 La utilidad del orosomucoide esta limitada 

por su respuesta inadecuada a la infección por 

estreptococo del grupo B.158 La fibronectina plasmática es 

una glucoproteina opsonizante que es un reactante de fase 

aguda, pero por lo general disminuye durante la evolución 

de sepsis en recién nacidos. En un estudio prospectivo, 

una concentración plasmática baja de fibronectina fue un 

indicador razonablemente sensible de sepsis, pero 

proporcionó poca precisión adicional a un •,:grupo· de 

investigar sepsis que constó··_ d~( r~cuento pruebas para 

leucocftar id: 
- ~.~ ... ' . ,; ;~ ~;,. ;_~_;:. .. 

I/T, . proteina e _ reacúv'n \'.~ic.ro.Í.ndice de 
- ., -. '\;'" ·" ~ ': . . . . .. ,_ -: ' . 

sedimentación globular. La fibroÍ'leC°ti~a plasmática 
,;o:.-:.,:;·::'.;. 

también esta dislll.inÚida .-•en·· el· ·sfodrcime ·.de dificultad 

respira;toria y asfixia perinatal;. ~lio rl~ita su utilidad 

en estas situaciones .163 

otras pruebas: 

El complejo inhibidor elastasa~a.-1 proteinasa se 

encuentra en el plasma cuando se libera elélstasa a partir 

de neutrófilos activados .. Datos .• ~i-eiim.i.ri~'.r:es publicados 

por Speei .. sugieren que . dicho' .complejo irihibidor aumenta 

con ra~fd~~ .durante la 'evolu~.i.6~·¡~~ ií~ 'infección, y que 
'~"·' '~'' ;,; \j' . -

es 100% s~nsil:>1e; si bien no in~y)'espebliico .164 
• • • •• .~ ' ~,. '"A - •' ,< '° •' 

se' 'encuentra ' endotoxfoa/ .~~d.i.'~~: con la prueba de 

lisado de aniebocito limulus): .eri• ~i plasma calentado de 

muchos recién nacidos c~n' irifo~ción. Hay muchas pruebas 

falsas positivas en recién nacido que parece que tienen 
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sepsis pero con hemocultivos negativos, lo cual suscita 

la posibilidad de que la búsqueda de endotoxina seria más 

sensible que los hemocultivos para indicar sepsis 

verdadera . 165 

La observación directa de bacterias· en neutrófilos 

tefiidos con naranja de acridina después de centrifugación 

citológica es un .dato muy especifico, perC> no basta como 

prueba única para diagnosticar sepsis .166, 167 

Los neutrófilos de pa".ierite:s. ~éBt.icos pueden reducir 
'.: ,; _' __ ,>:·.- ';_-._:,>;;._···,:- ~ ·-;:·.::-."'.::-'./ 

el colorante I1Ür~azul ·.· t:etrazoliO" ~6n' mayor rapidez que 
:, ~--' 2 :.-·;-' --. - :~>-.:, - ''." ;;,: ,:;_,,,._" 

los iÍldiviciúos: s~~os;,' siil ·.'emb;;¡tgo'; la prueba es un poco 
.,_ ... , 

engorrosa:· ·y 

adecu~do:~6/ .. 

tiene valor diagnóstico 

±incióri .. cultivo de aspirado gástrico.En 

varios .. ~stl.ld.i¡)s ; Y:· en 'ia·· experiencia clínica se 
:- .-:::-·_e,:;,;• ., i:(-; .•. ,_,, ~ >'· · 

ha 

demos tra~~}qUe e~ .. fJ.~xnaf;,m·:.:e;.·.e.·cncVi\(:ó.1n~:1.;:.~;n{~e• . 0~pn.$af rt; ªa.ªl<·º.í.·;·6··~.: ...... ~-~~ii66·'. rio ~s un 
indicador .a:u1 ae . ·~iriFe~bargo, es 

posible·• ·~uk. :.'J:~·;'preiien6l~ {··d~·'.rieÜtrófil~s y bacterias 

indiqJ~J.;;~~~ ~;~í}~{¿Üi~A~;h¡~i'~~{c:~~:i:i.~;~ri ;riesgo debido a 

exposic¡~~··.~···:-¿J·~i~·~~iiiJ'i~l~~~; ¡·;~;.~:ita situación, la 
.':'::~;~:.·:·.-:;_'·o'':.'.~/>.<:,.::":\'''-·,,:•·•.·. \i~ ~'._;·,,~- :,:.<-'" 

prueba •.·puede i~üsa~.Se \para. :C:on.f.i.rmar el diagnóstico de 

corio~funiii~:ú,~i-di'~~¿;Jl~~hó~Ú~o no es claro. 
- . ' ... ~·.;. ,..'.~;~~<.::·~~~.y·_<·.r.;'.~'·::·::.:?t.'."'".·.; :\~>; '.i::;~;~'.·\í·.'.:!~<·:5.,t:,;: '"', 

La determinación. ''ae '¡,frac'didnes · de complemento ( C3) 

que es·• .. la:· . b~s~ ·, dz· Ía .. \¡:>~~s~nte tesis. Reportados 

únicamente. exii~~~ una <~.;ia pubÜcación17º donde determina 

que la formación •de .subproductos de C3 mantiene una 
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sensibilidad de 74% especificidad de 84%, exactitud 

predictiva positiva de 44% y exactitud predictiva 

negativa de 95%' siendo por 'tanto una de las pruebas 

adicionales de mejor examen est~<Ustico y por ende, ante 

la posibilidad de realizé!lciÓn ·en nuestra Unidad su 

determinación en el diagnósticó de sepsis neonatal. 

Diagnóstico diferencial 

Situaciones encontradas· ~a .cualquier nivel orgánico 
1 -.:. •••• 

dan la posibilidad· cllnica ·de sepsis, por lo que será 
.~. '. . ' 

necesario mantener :apoye/. c;iiliié,6~ ~/;: ?iuebas;c afines para 

determinar ·la· c1I·~~~~~~Ú~fah,)~·~t.~;)~~~~.J~k~f'.d~~-17i Entre 
\ ;, . ,·-.;. ,· '''<-;~-: ~,-,.~ ;,-•. ,-,~· .-~::-:::.···)·:;:/:;· - : ., - ;- ~·-·,. ' 

los p::::~:fl;;ii~~~;~~~;~:1·.:~tj¡t~:!J.: ;er~i~·~o .·;c~ntral 
-., .. ' -,,; ·, _:,;-~ :.-·;::.:; [· : ./,.'.;., '< f'~ J - • '"'; ·- .·-;· ' - ,, ': ' 

encef alopéiha'."~i,~,c5.x~céi'?"~~~(JÍ:-ra'9ú. int~~~r~~~a~a~ 
TraúC>r?lp~' .t'i'l~r~Óe1ectr8úúcos .. y· ácLdo· ,base: 

deshidrat~cil,óíi,:.·\ •·· ~~i.ci()'sis ..•. ·. rnetábólica' . hipon~t.r~~ia, 
hipo¿l~e~Ia,/h,i~.b~~le~ia,·· hipoglicemia ~· 

Insuf.ici~I'.lcia ······.• r~~p.irato~ia: anomallas' , puÍ.~onares 

congériitas,. neum~tó~a~, .taq~i~ne~ transii~i~~ •. ~eif·;~fién 
enferméci;ord de ITlelÍÍb'rari~ 'liiaúiia', ·:enfisem=·~~i·~bar' nacido, 

neumonia por aspiración; 

hemorragias, neumotórax,, 
- -. ' - . -~; ~ '! 

··~. : - '. ) ~ 

Hernia de Bochdaleck. 
-)~:'.f;.:" 

··.;'i';·; 

Ictericia: rncorripat.ii:>úiCiad '.;~{/gI'.upo y·· Rho, atresia 
... ' . - . '_, __ .,...·::. -:;,"; . '':.:·:: . .. ;· " . "' ··'-,," . . ,_ '-. ~ 

vias biliares,:;.lÍi.pdtÜol.dis~oi troml:>ocitoperíia' materna 

lupu~ ;~'~i¡t~~af~~~-.·. '~~tern~, leucemia 

de 

idiopática, 

congénita'. tromboci topenia .·,. f romb6tica. 
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Síntomas gastrointestinales: uso de medicamentos, 

alteraciones metabólicas, deficiencias enzimáticas. 

Insuficiencia cardiaca:. cárd.iopatías congénitas. 

Trat¿~i~~t~ · ... 
" ·-.·~'.·· -.. ; .. -r.: 

El tratamiento especifico' de .. la· .infección estará 

necesariamente en relacióli ~.i~~CtB. al 'agen!:~ causal, sin 

embargo, por ningún mÓtivo /!ei'] ~'Í~nfc/,d~be .eip~rar los 

resultados de los clid.i~o~ ;; ~J~a ii~i-ci~r:./ei',' tratamiento 

antibiótico, ya. ~li~~·. ~¡tó' :~;;;~aria' e.l. :~~giióst.lco; del 

paciente.• 3},·3}.•N)t·~~! :'i·~~GÍk~ •IriÚi~{ '~~b~•.fi;~~~~P~eJ iJenta =·· • 

a) Ii~b> .:·~~;; :jniiifo·~~;~~~~~º,: ,·,·:· - -,,, ·:con Y; mayor . 

frecuelici'; ,.:; ·'. >:· 
, ' 

b) respecto del 

antibiótico ut:di~~~C:~> . ;Y ' . 
c) '• i6daif~~~·i~ri·~~·~ :,&a.:ii.~f~ccilón 
d) · CiiJ.~~n~'.i6;; .. ·:~~d~; ··:<,·~·~.~f~ntr~ciones. bactericidas 

adecuadas ~Il .~1~;.siffo,i~~.<+~f.ecéió~'······. 
el toxicil.da~ ·a~".~;cii~:·~~~fuentos elegid°'s. , 

Los. :;;~.ibil;;.;Ji'~¿:~.,;,~~F: ~le~c~~ri '::~·n, , el <iratamlento . de 

sepsis ~~~~;~·i¡i''t~:i~{~'~f~e~:~,··:;~~~~i6~ii~~ · ·· :más un 

aminoglucósid~-, ·~·i,en~k;;esie·di'.t:{~6-selecéi~nad~· ~egún la 
,·~ ~···'~-=·;:,-:;,·;': ~>\·' ~-'.i' ~- ·---, :-_:._; ·' ;<:. : 

sensibilidad.d~ ~aa~_-·h~~p.it~J. .> 
1: .Ainpibú1ii1::,1.Ko ~;: ' ·; 

'~>---;, ¡ ' .-: ' .. : ' - ,: ' :· 

horas en m~nore~ de ~nél semana y cada '6 ·ª 8 •'horas 

mayores<de unasernaria. 

12 

en 
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2. Amikacina: 7. 5 mg. /kg. /dosis IV o IM cada 12 
.·· ., . ,. 

horas en menores de una semana y:. cada:' 8 horas en mayores 

de una semana. 

3. Gentamicina: 2. 5 rrig/kg ;>aÓsis rv o IM cada 12 

horas en menores de una semari~(·;·bada 8 horas en mayores 

de una semana. 

Cuando se tenga e.l germen aislado en hemocul ti vos y 

no haya mejoria clinica, el tratamiento se adecuará a la 

sensibilidad. La duración del mismo dependerá de los 

siguientes factores: 
: ·' - ' 

-Via de entrada y sitio del organismo afectado 

~Respuesta· .•. · .. ~! ;tratamiento .. 

-Evo1üciÓ~·-'dh iiaéiérite 
< /;:'{;\;-•• :e:·:·-=;-.,·' ,~·.--· ¡e;: 

En<. té~in~ryoA~ ~~ri~J;ai~s'; en casos de septicemia ·el 

tratamie~to'; ~~\~-~~~~-~~-f ~b~ esp~cio de 10 a 14 diás, pero 

si éxiSte' 'afecciiÓn ·_del' sistema nervioso central se 

prolonga-·d~~a~t.éjiÚ~Ú:~~; . 
.. ...... . <»:.> . l / :,._, :· 

Las/~~:f~íi;~~c;~Iri~~ d~ tercera generaciórl.' constituyen 
' ~ •· .• -• .'-,< '. ~>:;. 't~·-. ·- -, ., >..;'' 

una opción/t~m\e~;~~~~~j_§._:de, -la . .Sepsi$.:rieoriatai: debido a su 

sensibilldáa. ~~~~-;·,~~;~~n~s gram·· néga{.i~6'~ '·;u~: incluyen 

cepas 'resi:;~e-~~e~ a los- aminogluc6~1'ª~~;- además de la 

ventaj_a de adecuada penetrac·.i~~ ;en llquido 

cef alorraqllldeo, sin embargo es necesa'b:.~ 'tomar nota que 
;·.;;,· 

las cefa-losporinas mencionadas no so~---.~~e6tivas contra 

enterococo ··o Listeria monocytogenes, por lo que se 

recomienda asociarla con ampicilina. 
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En el manejo de sepsis existe un apartado de suma 

importancia que e,s el márie]o del ch.oque dérivado de esta 

entidad. Ya empleados . los ~~ti~i~io~ianos · especificos 

para la causa de/~~· ~eptibe~i~0;0 ·:~~- ~foi~;e,fecto e 1 esquema 

más adecuado · par~··.•f1<~a.~~j~:· ~~;,~i~,~~11tY/~1·. ·manejo ideal 

debe ser establecido. eri •·j'.i:lrniá; .. mi:i:ltidisciplinaria por 
·-·: ·: - ··e,·- <,~:. ; . ~·. \_·.~': .~' ,,::-~ ~ ~ :e,:·~-~- ~:;:1~·'.~ ··; ·:~ _: .~;. --

infectó lo go s, internistas "y'.')1eónátólogos ~' quienes deben 

tomar las decisfoI1~s.'f iJf~·d .. 1~~ ;j~h§f~~R;~~~~~~s y demás 

fármacos a utilÍ.za.é :',~~n:Y;:2~da' ~~1!8;:'.): 'pues, · existen 
- . - :~:,;:;· ··.~~·/ :~~~ ' :~·-~: __ -_ ~>---'---_:,, '. .:-.:...:: ~·d·~·,·, ·?...:-' 

condiciones e~!>~cl~~e!~: :~.::,. siue&,:. :;::.a.ffi:e~~y~~C< esquemas 

::::~c:l•::~~?f~~f R~lf; 1~\if {~~~~l~~t!t.~i~~:;:;::::n::: 
:::::a::r1:;~t~·~d~~-ltJ~}·}0~0~t/·y<df;~J~.f ••:~~j?e·.~os .. o debr id ar 

El ·.,. u~i. :l>'~e.·;·~~~~~~Í~t>f ;~;: ~~·t~~v"~~~~~ J ~s;. déseable, 

siempre q~~-· · s~ -~-~·~~;~~.~~.~ •• :~·-~·~:,·· ~~s~::;·.~-~~~.ii:~;/~.~-•:'.·~~·~ .. , .... ~.~~Ple 
dos func.ion~s ;/la ··opsonización, de,,lo~ 'tgen;tes infecc.iosos 

que facilitan la i,~~~~~{§·~:i:~ .~"?ili~d~.K~t~~fi.~rC~-~l 1os 

mismos, 172 •173 y la . aciti~ci~~iorii de :.macró
0

fagos:;:y células 
-- ' •/·. '/··. ·~··~:· ... :_·~'-:·- ·:t:: .. ·· ,.:.,~.' 

inmunocompetentes, l~~~~·q~~/"~~2º:ª ,'.ia' ~~pJdi~ia/ de la .. 

respuesta 

liberación 

la inflamatoria ;' agui:i.a:/, C'f avhré'ciencfo <además 

de anta~~hi~~~f :a~:,;: blt~:ci~~~t ~~e': pueden 

producció~: ·~~ ;~e~~J(Ji:ifos ~a:i~:bÚ\7{;$ y . la modular la 
.,.,< >··~\ ,;.,, .. ;-,..,;;':,.; .·: " 

fesp~l:l5t.a.~'. ?m~tabóLi~~~·.· 
--·-.. :/:-,._.·: ': ... ' ." ._ ->·.~ :_.__:__ 

el intensidad de 

choque. Gs,111 ~:·.·~~: ·:·.:.'\'· ·,:~:> 
En el manejo · ·inicial .. ··· del ·choque séptico es 

indispensable mantener una funbió~ re;pirat~ria adecuada; 
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muchos pacientes presentan p02 arterial baja, por lo cual 

se debe ·administrar oxígeno en mascarilla. o campana 

cefálica, aunque en algunas ocasiones·. es necesaria 

intubación endotraqueal y dar. pre.S.l.611:. p§siti'Ja con un 
,-.;;-¡ .-;:.-.·'. .. ;c,··. 

ventilador de ciclado y presión. para\tratár .dé l.imitar la 

hipoxemia severa. 94 En la f~~f,; hi~~r~l~~~¡~~<¡se deben 

manejar liquides intraveno~ci{" ·con ·~üóh~· cuidado y 
:·: -1 . ';:-. ·~·:; -, 

siempre ·• .;.vigiláncia < ~~ti~~ha · ·. de 
,· - : ":~::· "· - '· .:. - ~ •.', ,, '. -

manteniendo signos 

hemodinámicos como frecuencia 

cardiaca, parámetros 

;:~~~,},,presión ··arteria! 

gas t~~·" " á~:~cll~g~ ·;,'.:; '~} ,; ~emás 
monitorizables~· pu~s• 'en:::~~fa' ~tá~~.exl~~~ el riesgo de 

. •' ' . - ------ ·, ·--~~ .. , •. ;., • "'·:~· ... ¡· - ··: • 

::::::~:9 • 1:2de;:an:: 1S~J*'~~t·t~~J1~1~:~1f~~tr::~~J~::~i.:osde:: 
- ·'< .... :o-{' ·; .,'.;:,- ·--}'.::~:.\~:;<,1_~~:.":;;,'.~·-·_,,'""\l,~~;::"i ·-¡~;._-~'-· • -

administrarse bicarb6ri~t6·~.s;if4 ''En' l.:i'.~:1',~~e.· hipodinámiCa, 

::::::.:· .~::r: :;;{íf ~8i~~~~t:•·.··.··.'..0s".·.~~e;o·"·:•.1 .. •d'iefb\º."e::n:.~.~r.m;lª~¡n:;e}}Ja~ªr}.•.•" .. •.· .•. •·1r1}q:~u:ird••.0:0se 
volumen . 175 si éxiste;,'~:~:{;füÜri~} 

al tos con admiriis~~~'J;ión ·Oiü;t'vi~i·i~d~'.: ~~·~··· i~iBs~~ide para 

mantener el·· ·.A_J'j6'~,~.hi:i-ri~~i~±.E;~~¡~~;~~~;;• '.~~~;i~S:t~~iendo 
cuidado de idénÚ~i:·a~;i ~ g~6i~üricirri~n~~. ;].~ · ' p~~~~ricia . de 

.:.-~::::«:·,>~\;·.:, :·~::~- '._ . .!/:_· ,,_,_,.,_ .. ,~;~:-.> .;:,__:,,: ... ·. ~ ,- ' ' '-·. -

insuficiencia· re'néj,l : ~gud .• i'~ 5:< < , ' ,' .: '• /::,~ I. :. 

La adminii~r~~16it;;.i~trave~;:a ~on~inua: 'ti~' ~~i>amina 
·· .. ,-. .... ·. ·.-r· 

:1á> ·r¡,;~'isterii::i~; '.pe.l:"úé~iba>'··Y>. ·causa disminuye 
.:..<,~fr:. _, -···;::.,_<:i:::.:·::·.·::::· -:'~º· .. -~-·-:· .. , ··"·» ·---;:-;-~:· 

vasodi latae ión rriesentédé::a _.y : ienal ·:V ta dos is · irii~iá l · debe 

ser de 2 á 5'}Jª/k~~'j~{h} y·>~e•i~~retnenta"'ha~~~-·mejorar el 

flujo urill~ri~, . l~. c~~l- ~~: pi~a~c~ al ~~m~nt~r el flujo 

sanguineo renal y l~ fll t~ación glomerJl.a~. La dopamina 
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es el precursor natural inmediato de la noradrenalina y 

dependiendo de la dosis, ·puede estimular receptores 

betaadrenérgiC:.~s en. el c.orazón consiguiendo aumentar el 

gas~o · c.Ci~~iáci~',;: ~~~(:) ·<sin incrementar la frecuencia 

cardi~~~.:i·r&,:{Í~\f~:;~~'.i6~· 
aumentar · ~~~f~ ,·~~bt~ilE!r 

.. ·_",<·-.' .. "-<'~~~--, '" :. ;<:.-.:.·.;·;''" 

sanguinea. Las 

la respuesta 

dosis se pueden 

deseada en cada 

paciente i en• part.icúlar I ya que la respuesta deseada en 
.: __ .- :<,·-~,':':. "'"--~: - ,:-: . ~ 

cada paCiE!r{fe. E!il.parÚcular, ya que la respuesta a este 
, . .., 

medicamento ~~':.:-i~ ~'álTlpli~ITI~nte 
·, ::" ·-- ;,.~ 

entre individuos, sobre 

todo cuando' Se 'J.rat'a '.de ;recién nacido con Septicemia. l ?G 

El isoprot~·~e~~l·_-'{{;~~,{~~·~~;~~~'~ vasodilatador a niv~1 .. ·de 

arter 16 i~s·.·; ;.t~~~hilf~~~'-';'~'{'~;i~~e·~i un · •.. efecto. .i~6tiopic~ · 
,.:;, -.; ~: .• ,'' .. -- •i·: .. :· :;- ,; ··::·:·~ 

:::~:::?~i~~~,~~·1r~f ¿t~&i~f t-~~~,n~:t~lq~t?it!f Iíf &:º·~ ·. ~:: 
·····'' - ~~}::· ·:i:/';'-~:~-':::.~::)(.:':::·.--'' ) ",, .. ,.,?:'. '(i'"" \,, •,k_,-._~· ·-·~; ''~'·-

aumentar ··•·el·• ·ü~~~j. º'·S~r.~f~.c.~·t}'~i#Le:~'.~éi.~99? iit ~~P;gf i:~~f ~n 
puede empeor~:C.. ; sii~·::i'á'.¡.'~anli~f#~€a'~iÓn.•·· ·.~":.'. : liquidos. 

,<'", rÍ 

intravenosos. no .... es: . ' ~;d~hJ~c'I~ '{'.} cíi~rid.6 ,'.y J¡;r )~sa ·.este 

. Los.· i:'b~~ie·~ies' ·t··~6€.?f1~i~~t~ii5{¿ri · .. ·.:r¡erial medicamento. 

severa y depresi~!Í; prc;fJrida·~·deÍ irJj_~c~r~io no responden a 
• ::....1:.:: _.-,,;.:.':- ..; :"¡¡,¡'~,:.-.~. -.-.~. . .". }. ;,, : >;'.:··-·.:· . ,._ .. , : f;: ·_ 

los agentes in~tI'ópic?~·;:f~mo~(iopa~.i·na-;:e. i.Soproterenol; en 

tales casos/. ;~~'¿ cíe6~: /aaminisfréir adrenalina o 
.. 'l · . .,:· ;::,_·,_' -· . ·~ '-',~.,:·_-. ,·;::: __ ,:;; 

noradrenallnél :~11 - :~·~·-' 
·. ·>,':_;·'.· ',• ".:::. "/ - _·« .· .• 

: . Áunqüe e 1 . uso .. de C:orticosteroides en choque 

sigue bb~ir6Je~~.f~J.,} . ~umeros os estudios han 

demostrado ·e1 del USO. . de 
.:' ·, . ' ' 

metilprednü1olona en la limit.~ción del dafio pulmonar y 

mejorla de la sobrevida. 5• 122 Debe admi.nistrarse en dosis 
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el choquE! séptico 

detecta y puede repetirse cad~ ~ 'h.oras e~' ¡~s pa~ientes 
.-~~\'..:..-;:·, . ~~:::~~ ".,~-. 

de 30 mg./kg., tan pronto como se 

gravemente enfermos. El .. e;.ifí~l~o ¡\eje; . naloxona ·.también es 
, -.,~"· ~ • ' • • -! • ,· • ., •• -

controversia!, aunque podrih;'ser'Caú1:~eh:.e1:inanejo de la 

fase hipodinámica del. ~~~¡fg~·~;.:~,¡;~t_l~o '· La naloxona 
.. --: '>;•'¡ -,, .. :}~'. <-'.~;~~;}_:~ . ]l',, -... 

antagoniza a las endorfiric:l'~;',•:':,coh · ·10. cual favorece el 
~,::~/-\;~:: ~···e ~~2::'.:: 

efecto de las catecC>lamfoas' 'y' var.ios autOres prefieren 
. . ··~ :'.: 

utilizarla cuando no ,'obÚ~ri~~~ respuesta al manejo con 
.: ... \ .. : 

' ~.:·>·· .. metilprednisolona .122. 
<" <:(/, 

pacién~~s ·. que: tÍéllém ;/niveles LOS de 

sangre superi~~~r ·~,:{í~~\~nM/L·, y. los que 

lactato en 

responden al 

manejo de liquiáós .. intravenOso~ y expansores de volumen 
·:·:·1 
. "\' 

circulante, ··nf'al; ~~anE!}o·?id~.~Fa.~o'' de fármacos inotrópicos 

y esteroid~;,:; ·se · ·· ~6!l~Te:t:ten en candidatos a . ' "";• ·j::- --.::·-,,·.·· <··: ;.-1·" 

exanguinotransitls'.i.6'i{';~:: ~¡fg~;~:rinÚctól,o~os e internistas 

::::::::~i::~t Jt~~~w~t t~tt~l~l~G= :::::::: 
los esti~~1;~;<,~~~,~~~€z-~:fü x~~:~·,~~~f~s~.t~i~~~lnámicos' del 

nchec0 equsi~d·.···a·d~.~.· .. ····ptd,
1
e. c~; 5 :.'~b'''º:~'~.~tp.~aZPc.01·~e(n:·t1 de.·~s·~.~-ss·».:e;.~a.in:F~~a··~t'.~~e1n{d.1-'d" oens la 

qu~ :testf;>s.;; ,, en 

unidades ! tib,~;Üala!i~~ ' qJ~ L6~~rii~li''?~gn P';~~Jrsos y 

servicios;a~: ~'.~1~~,i~' i~~~i~~Iey~,.~~}~gÜ~):¡.~~~·.~.".·.~. ~~r· m~~ejados · 
.. <";..:, ;;_,,,. 

por Un eq~ip~ , i,rit.~Í:disdi,P1i~ar'icl I !'at~~~iendcl dk ' manera 

integral 1o~ pro~~·s~~ ~d~rados y i~s requ~b~ientos de 

sostén durante las fases 'critic~s del choque' 'séptico, la 
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convalecencia del proceso infeccioso sistémico y la 

rehabilitación de las secuelas . 

. de inhibidores .. de... ciclo()Xigenasa, 

indometacina,< ~'s'pirina · e .i!:ihpt~f~h; < que \bloquean 

producción .ci~ ·D. Pfº~t~Jíandi~~s\ . ~····.: -t~:m~~x~nos, 

El uso como 

la 

han 

demostrado ser 'Í"Ú:~i'~5'1: · ~ri ;d.iversi'i)s:~;:oíb~ei'os~:'ahim.ales 
·: ,· ··;:--';: \.\: .~·::::~;:·~:_.::}::f-:;··.u.:; .. · ·, .. ·,. 

de 

experimentación (~~~_k :1~a:Oprevencióri::,K<~~~~~~ · aei·_~hoque 
endotóxico, 68 < PE!,l:'.O :,noc';'sé cÚenta":•;.aÜni,'cÓn'. .:i~\;,·sÜ.fidente 

exper ien~ia_ • c'~n ). ,h~lli~rió_~{Y, '~1-·~~~~n~:~?~~:'!}~-~.tf~~c~~des • en· 

neonatos'l · sé·,;· ·~an·1'o\ras fu°"ªªE~á4~s .':.~~~~-~&~~1i,~i~nf0 · en 

fase exp~rimental, _q~~> ü~~d'~ri'.~'~ . blo'queiiir:< 16s:}~fectos 
fisio~a~ológico~ . de . med¿~~r~~~ /:~gfokjfa~,; :~ T~i<. choque 

séptico y representan un~> ii~Efrari~~~;H~~- solución este 
; • • •é:-· -. i· ·~'. '· (. -·' · 1·- •• 

problema que sigue siendo la pr'i~~~-~ · causa de muerte en 

las unidades de terapia intensiva de nifios y adultos a 

nivel mundial. 
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Objetivos 

Principal: 

Demostrar que la determinación de fracción C3 de 

complemento en pacientes con septicemia neonatal es un 

método confiable y permite · el diagnóstico . temprano del 

proceso séptico. 

Secundarios: 

Seleccionar todos: . los· recién ria Ciclas con el ....... ' 

diagnóstico présuncional d~ , sept:.icemia> ~i{.1a: . IJn.idad de 

cuidados Int'e~sivos. dé> ;~on~tos In~~ctádcís,~:(ui:::I:.NI) del 

Hospital Regioii~i }i'sL d~- O~~tub.t'~: en,. e¡j~bs6·' de 1. d; abril 
de 1992 a·•n:'~'ci~imar.Zo élr i~~3; > " > • . · •. ' -·-·- -- -- - -···-- ·,~..-:>·:~.--,;- ·_--.\-'.!-;; .''-> ·.-;· ·. --:, . ' ' 

so1ibÜ~'/kb~ •:ios( ;~~'ié~ ~~cTao~. lo~ ~el~ccionados 
'··:·-,,:: --,.~-.- •.~l'.~::~ .:• -~ :\".!:.~~ --\-

las siguitinteS'variables:; • ~: 
:;~·, ;;_: :·i'-'.·/·-·-~'- :.~.-~:.;:·: - :•;-;·-

ª > oeterinináció~ d~ cJ 
.. · ,,, -·",. •:. ;; --~ ' ... 

b) . Det~rmlnacfcSn;~de l:lEmÍocul tlvos'~ de ser ppsible. de 

otros fluibJ~:_ ' · · 

e> oete'imina~fón d~<e~~u¿i~~ de,. bioill~i11l· h~ni&t:ica · 
d) c~nncítar i~~¡·. si-~~~}¿~1~;~~ i~ré1ar"' de ·.:·o~!Jeclla de 

,· .·'"'" -\_.-: -:-.. :·-;.- - ' .:· •• ·.; ,,- -r >_.:··.·_·,:::··· . 
. ·>>: -··<-:~-~~-.;~o-:: . _;-i 

--.~> :;:~<·>::.. ,_. ,'.": ,'.~·'·· 

e)· Correladonar lÓ~ fact~Í:es:{ae'~~lesgo ~b~tétricos 
\ ··.x .. ;;J) \~~·// : .. y··,,.. ..~;~> ;:'. :.'.' .. 

y septiceinfa,, :;·.? './ < > · 
··\"' 

sepsis 

UCINI. 

g) Co;~~la~{6ri~;{1d~ ~a~bios 
determinar·.·· la . ~i¡;;~nci¡a-ción / entre 

y 

los . recién nacidos 

tanto de ··término colTlo . de·. pr~té~mino 
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Material y Métodos 

Se hace un- estudios prospectivo donde se ·incluyeron 

a los recién :!la~idbs' - con. sospecha de sepsis -·neonatal, 

recolectá~dg~e ;~~~s~~-ª~ d~sde el ·mes de abril de,pl992 a 
,;r, ·,! •.•,, 

marzo -de .i99:3 :.: s~>iricluyeron aquellos que tuvie':ic.>r( los 
-·:-, ;.; 

siguientes' e:;ite~~os: ~) Atención del nacim.ie~·fo'.,eri la 

Unidad T¡,c~qui~a:iijica del Hospital lll de ' o~fÜl:>~'e .del 

Ins_titúto : , .ci~ 5~Z~ü~:ic1ad;-~; Y:/; ,Servicio _ - s:cl~J.{.~~- ·;;1os 

Trabajaa6i~s/", dél'.L'~,Si:~ao;;•' 'b) ~.;C:;;iecciÓ~-~:·:~i~~iiárie~;., de 

:::::::n · ~f~Q';~f }~~J~1~tt":~!/~~:)~t~~~~~tf ;~~n:: 
::c:=~ta::::: ::11::::::::• ::;if f ~il~~~~i;fi~~~~~í~.:: 
correlaCión. posterior. ;)X~~~Á·~ '\ .:;fr;~- 3?~Íci~~o!l 
determin~C:i~nes • in~specifid~s ::Ic;;6:X.~;l~i~fu~;f·;1:~ .; ~:~ática 
completa y conteo éié -p1aciu~ta~-: :·~e--~~~-ai~~~~f~J'-~tj~éllos 

• . . . • _. .• ·Á·,- •• · •.• ,;·"' ,,.,._· 

pacientes .~OI1 .·•.:~1,1t,~i:~;c1~d :,,he"~gE~ ti~~'~(: ·f ()~ ~;9~-~j/·~~\i~~cio 
del· estudi~.Y~:-_;pr~~:~n¡~.e~}f L'frf-~i,.f~.~~~~~~i~;~~---'6 •¡;nian_ 

s indrome' de asplra~iÓn'. d~ ;:~~cÓn:Í.o ; i4s :_ '. 'é.' ~.: ' 
sega~{ ld's' ;;~~,¿'i(t~~¿s,;"-~~~~~Z'Ú1,~gj_cos.; i~fa ':casos se 

dividieron, ·.eri'•·-§~~J~~~i: __ ,i'~i,~~~~df~;~~X~~--.---~hi~?,t:~~º~·.-- · ·-
se ~6~~ld~;¿; neo ria to •n~' infectado • cuaricio rib ' hubo 

• 

0

"' ~'.',,c':>:;ej~ .. ; ';:; ~.i~ ,:,:: •" ' .,_, ~:: :.:~ <>~. -·1>·-·" - ···.' .. :·/-;-/ 

crecimienfo-/bacteriano' en - uno 'º: .má.StiiemOcuiti.vc>~ y/o 

cultivo_ de'';liqtif~c,-:•ce;alórr~Jh~decii·.·d~~t~o de las J-~ténta 
. - ·.· .~~-·--~~ - . . 

y dos horas posterioi:e~ d~ ~~berse. hecho _la siembra,_ ni 
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después de 10 días de observación. se tuvo como neonato 

infectado cuando el cultivo se obtuvo positivo en el 

crecimiento bacteriano.· en sangre y/o líquido 

cefalorraquideo,. más el aislamiento de la misma bacteria 

cuando menos en otro sitio de toma diferente 

(orina,cordón umbilical, catéter, heces). 

Para la obtención de muestra para hemocultivo se 

utilizó punción venosa, previas maniobras de asepsia, con 

medios de transporte de · pept'oriél. y penicilinasa. 

Los procedimientos de. ~a.i.sia~fento 
; ., , •• ,- ·: ~-> • 

e identificación 

de los microorganismos se realizaron po_r el Departamento 

de Microbiologia del Hospital Reg.i.onal 1~ de Octubre del 

ISSSTE~· 

La d.etEirminación de la _frácción C3 de complemento se 

realizó ~Ón/la técnica de contrainmunofluoresis en forma 

cuantitat~~a·. ~él.na~ como vale.res de referencia de 85-140 
. ,'. ~·~ ~ .... 

mg./dl; 178 ;'. :.-

Los. :,~albres ·anormales tomados en cuenta son 

neutropen'..i.a,.:,~o:~m~nos de 1, 750/mm3 rn, t~ombocitopenia con 

menos de. :100;000,lllllll3 17 9 , relación I/T igual o mayor de 

o.1a.1ss 
.,, 

Se 'de'/c3 'con los valores 
- ,. ·:· ;".· ~ : ·' ·':-::..•· .- ~ . ·,,:;; ~;"::;. ; . .:.:·;:~·~-J~·.:·.--:c:i~''.'• :,·: :> . .: 

:::~::::,. má:i!JfaUatt:1:J{t1:.1"it~~i~·1:1:t:\:1r .. :::t~:::::v:: 
contra' los' ~~io~E:!sX óbteni~o;~; slla~~~Hati vos' de C3. 

Posteriormente se '·~p{l~{· las ~¿J:'~~s de estadistica 

descriptiva, ·.para ·determinar . la sensibilidad y 
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especificidad de la prueba en cada apartado, con análisis 

estadistico' para comparar las diferencias entre los 

grupos ·.infectados y no, la edad gestacional, aplicando la 

prueb~. de xz con corrección de Yates y un nivel alfa de 

significancia de o.os. cuando las frecuencias fueron 

menores de 5 se determinó la prueba exacta de Fisher. La 

prueba de Bartlett para homogeneización de varianza se 

ap 1 icó . 180, 101 
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Resultados 

Se incluyeren en el estudio 142 neonatos, 18 se 

eliminaron por tener algQn criterio de exclusión.De los 

124 restantes, en 82 no se tuvo aislamiento en 

hemocultivo, en 42 se documentó con hemocultivos positivo 

en una o más determinaciones. Por lo que se dividieron 

los resultados en dos grupos: A con sepsis neonatal 

demostrada (n=42) y B sin infección (n=82). se revisaron 

hemocultivos en 246 determinaciones, con 74 positivos 

(74/246), con 8 considerados contaminados(B/74) y los 66 

restantes (66/74) correspondieron a los 42 recién .nacidos 
' .. · >~···. · .. : .. 

infectadoá;- · ·~·:: '· 
, , 

D~ ::J.a Jb'íJ{~-c¡ón· estudiada ÍGffueron recién nacidos 
"~) ·q~~:·:. (~· -· --. . .. - ,··: :._ ... '"" 

pretérm.ih~~~- <.I~?:t,2)·. -~~ 'di:!?~r-~ 61. 9%. El 30 % de los 

pretérmi~i~ · :Ei1e·1::b;ij~ ipafa~:-~ü ªªªd gestacional e 8/26 > y 

los.·····~~- 'f~~i~iii§l~~tGh' :?'.~,f::·c:4/16) · teniendo un porcentaje 

gl~b~l '(:¡~ -.28';57:.p~f~ ele/grupo total (12/42). Predominio 
'" -. • - ' ~;> 

de i séxo n\~sC:uúho(.~n Ul1·.:s9'~s2% (25/42), conservando una 
._ i .. ,_ ..... ·\: ;:=;~~>;_ >}:~:- ·---·~>,,( .. •,.'.' .. -- .,'--<- -.- :·.---: . - -

relació~' ,ae:•i-;~47: ~1- glóba!Ty de' término 1. 6: 1, pretérmino 
;'>~;_:·.~\:.~> ·-~·-···- < .r: ·; -'~ 

de 1.44i1 ;élsfixfa''.a1''.n~éimientó 42.8%·:(''18/42), el 

tiempo de, iniblo ',~:!:h~:,.:~fg~91~~1a;: éúbY~~; o primeros 

datos de sep~ide~ii>f~~··,;:,~e-Ji.~-;2. cil:a:si,~ft'.~.j_;3 con un 

intervalo de··,·· :~~1;f)J'~{~}-~~ii~~~·· '.--~i~~ «.'ry·~-?~·~·::vJ~ <'7 i'.4% ·lo 

manifestaro~ ···~ :1~s'.{:·;~;_:6¿1~~)~:._icibJ1·.·.ün· pri~¡d¡~;; J~·· 12. 4 

dias. El ~is~o ~i~~~Üt~je)s~ .t~vo · de pacientes ·con 

asistenc¡~ ~e~tilat~ria c10/42 j, ~ólo dos pacientes con 
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catéter umbilical(2/42) dando un 4%, un 33% se manejaron 

con exanguineotransfusión ( 14/42) siendo repetida en dos 

casos. La letalidad del proceso se mostró en un 42. 8% 

(18/42). 

Cuadro 1 

Características de 42 neonatos con septicemia 

Variables 

Pre término 

Bajo peso para edad 

Pretérmino y bajo peso 

Término y bajo peso 

Sexo masculino 

Asfixia neonatal 

catéter umbilical 

Asistencia ventilatoria 

Exanguinotrans.fus ión 

Inicio de septicemia 

Inicio a las· 72 Xi-i~f'a's 
Letalidad< .\} '. .. • 

Porciento 

61.9 

28.57 

30 

25 

59.52 

42.8 

4 

71.4 

33 

5 . 2 di as e 15 J · 

71.4 

42.8 

Los 'ari11'~ci~a~ñtei~ 9.ih~~oobstétr.i.cos de~ iní:PC:rtanc'.ia· ,en 
,·.,!/·~·;.:,;_,~-~::·;"' ":/·."~·· ' ''.. ,_;-\ ·:. ·-· 

los . paciente~.'. estud.ia'dos fueron obtención p6r i;:irto · 28; 5% 
·-···. "~> .1·:---·''··-··''•"--.-':""' - ... .. ) .. ,~_-,¡;.·:~- - .. -

(12/42); ~(i~·~~:r::~ri tres casos y distócico ~n>19:S _nueve 

restantes,:~~}·~la .abdominal 71.5% (30/42); :fa~tdr'es de 

riesgo comunes fueron amenaza da parto prematuro .66. 6% 

(28/42), ruptura prematura de membranas mayor de 24 horas 
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57.1% (24/42), preeclampsia severa 28.6% (12/42), 

corioamnioitis 7% (3/42). 

cuadro 2 

Antecedentes Ginecoobstétricos en Neonatos con Septicemia 

Variables 

Parto distócico 

Cesárea 

Amenaza parto prematuro 

Ruptura de membranas de 

más de 24 horas 

Preeclampsia severa 

Cor ioamnioi tis · 
.·· 

Porciento 

21.42 

71.5 

66.6 

57.1 

28.6 

7 

Otros factores como el uso de corticosteroides en la 

madre, 

80 

70 

60 

50 

40 

30 

20 

10 

diabetes gestacional, sangrado en el tercer 

O.JL-'--__l"'-r-'-~-""-.--'--~""-or-'-~-"'-r---'-~-"-~'----'<---r 

APP RPM PO e Pres Co 
APP:Amenaza parto prematuroRPM:Ruptura prematura de membranasPD:Parto 

dlslóclcoC:CesáreaPreS:Preeclamsla severaCo:Corloamnloltls 
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trimestre o problemas a nivel umbilical ·fueron en un 

paciente por cada apartado (2%). 

Los gérmenes encontrados en orden' 'de frecuencia 

fueron: Staphilococcus aureus 28.6% (12/42); En~~robaóter 

sp 23 .8% (10/42), Klebsiella pneumoniae 
-· ~ •', 

21;4% Ú/42)' 
~-4· 

st:aphylococcus epidermidis 14.3% 6/42),. Escherichia 

coli 9.5% (4/42), Pseudomona sp 2.4% (1f~2·). Dentro de la 

diferenciación de los pretérminos 'afectados se tuvo 

Enterobacter sp 34. 6% ( 9/26), Klebsielia pneumoniae 27% 

(7 /26), Staphylococcus. ~aureus .. }5~4% ·. ·. (4/26) ,Escherichia 

coli 11.5% (3/26),StaphylÓc~b°biJ;;~pidermidis 7.7% (2/26) 
;;'. ·,-·,_., : ' " ___ ., ,. -;-~ , .. <r,;.;·. 

y Pseudomona·. sp::~á:~~t;.,'::c~¿~~()/En' ··los de término 

Staphylococcus . aur~ízs 50% (8/l6), Staphylococcus 

epidermidis 25% (4/16), Klebsiella pneunoniae 18.75% 

(3/16), Escherichia coli 6.25% (1/16). 

e 
Q) 

E 
•:::I 
2 

Fig. 2 Bacteriologia de recién nacido sépticos 
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10 

8 

6 

4 

2 

o .. 
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Hemocultivos 

· iftrobacter sp 
2:Kebsielia pneumonie 
3:S. aurehs 4:E.coli 5:S. 

ep+J ennldls 
6:Pse domona sp. 

~---~ 

lj D Series1 

!!!!! Series2 

L~I 
6 

1: A ténnino 2: Pretérr 



Cuadro 3 

Hemocultivos en Recién Nacido con Septicemia 

Germen aislado 

Enterobacter sp 

Klebsiella 

pneumoniae 

Staphylococcus 

aureus 

Escherichia coli 

Staphylococcus 

epidermidis 

Pseudomona sp 

RN pretérmino 

34.6%(9) 

27.0%(7) 

15.4%(4) 

11. 5% (3) 

7.7%(2) 

RN a término 

23.8%(10) 

21.4%( 9) 

28.6%(12) 

9.5%( 4) 

14.3% e 6> 
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En ninguno de los aislain'i~ntos se détefmirió más de 

una bacteria en el momento.a,e1:pr~~éso 
-~,!: . . -;~·:-;.·.:,_ '•,; -·~: . , .. : '. 

: -· ., '" -_. ;·., ··;\...:.-~~:·

-_ ·--=-;,.-.. ;0----·- •. C.~- -.--·-

no Las determina~iop~s \~~~:·'e~ 
infectados. se' :~ndcin~i~;~n },O •v,~)_~~ls~·poi ~rr'.i.ba c1é: los 60 

mg./dl, _·· B5.4;,.· (~·:02'.~2f,d;~9,.~,·~~~f~é:'. 5,9/Y; _;o .·m~/31j • · 11% 

C9/82 r, 1ent.ré{49:,S;i4ci:rffi9:íd:( i~2%'<C1/a2) ;}2·,ffieiiores .. de. 

::,º::0tu~~lCti~~f :J~füi1~r~~~~~1ti~1r1~~f giJi~1~~1i:. 
<Ja/ •2 J ~¿_:: ~;;:f;'~\7;;'; •·;,m·99)~.m/gd,:l(,~h' ·4 ;;1§~' }r~·~~~')·;'f1'Q'9· aos 

rest~Iltfis ;nt~~;soé:~ ,-~-~·-.·.. . '4fj5~~ ( ~;42> . ~e~pecto a 

diferenciación :· entre ' lbs datos r ~~tec~~~os" en la 

pretérmi~~s ~o infe~tados se 6btu~o >6~mgs 82 .7% ., ( 48/58), 
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entre 59 y 50mgs 12% (7/58), entre 49 y 40mgs 1.7% (1/5a) 

y menos de 40 mg. 3. 6% ( 2/58) ; por otro lado, los de 

término no infectados tuvieron 9.L'6% (22/24) para > de 

60mgs y 8.3% (2/24) entre 59 y 50' mg~ En el caso de los 

neonatos infectados <40mgs se · tuvo ··en • 96 .15% ( 25/26), 

3.85% (1/26) entre 40 y 49 mg~/dl. En los de término 

infectados <40mgs 81.25% (13/16), entre 40 y 49mgs/dl 

6.25%(1/16) y entre 50 a 55mgs 12.5% (2/16). 

cuadro 4 

Rangos de valores de C3 en neonatos 

Término Pretérmino 11 

Intervalo No Infectado No Infectado 

e e 
·= z 

infectado infectado 

>60mgs 82. 7 o 91.6 

<59y>50 12 .o o 8.3 

<49y>40 1. 7 3.85 o 

<40mgs 3.6 96.15 o 

Fig. 3 Comparación de valoras C3 en naonato: 

1-70 
1: No infectados 2: Infectad s 1 

>60 59-50 

1 

f60 

f 50 

l40 
130 

t20 
J~º 

D Series1 

ml Series2 

o 

12.5 

6.25 

81.25 
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Con lo anterior se tiene una significancia no 

importante entre los datos de . r_ecién nacidos de 

pretérmino y de término (NS) , pero lo· encontrado entre los 

datos de infectados y no infectados es' ··ae p< O .001, tanto 

en pretérminos y de término. Con los resultados 

anteriores se tiene que calculando como limite inferior 

los 40 mg./dl se tiene una sensibilidad de 85.4% y 

especificidad de 90.47%, exactitud predictiva positiva de 

15.7% y exactitud predictiva negativa de 95.23%. 

100 
111 

' 80 8 
3 60 o. 

40 

20 

>60 59-50 49-40 <40 
Fracción C3 (mgs) 

O Serles1 

mi Series2 

Fig. 5 Comparación global de fracción C3 en neonatos 
~----------------'J-'-.1: 'émlinEl-fl 

100 infectadoso.=?1 
90 ~ O >60 :C:f'12: Preténn no In~ 
~~ ¡¡¡ 59-50 íl l¿:~~1~r c1/do 
60 11 49_40 4:. Pretérli!1inr 

1 50 1 mfecta<110. 

40 LJ <40 1 1 

;~ 1 1 1 1 1 
10 

2 3 4 
Fracción C3 (mgs) 
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Con respecto a las manifestaciones clinicas se 

tuvo en orden de frecuencia , en , ios , de término 

hepatomegalia 75% (l2/i6)/ ,fE;~h.ai~ a '1a ', alimentación 
. ···-. ' .~ ,- : ,·.«:'.;:: . :.:;- ' 

62.5% c10/16) ,, fiebre; 6i.,55/,C~.o/i6>; 

extrema 50% (8/1'6'))> '}.:6~vhis'i~ri~~¡: ,5ci% (8/16), 

irritabilidad 

esplenomegalia '~o%1 c~Í1~'>\~rn±~f~,~~~~~f~~, 43. 73% e 7 /16 >, 
distensión ab~O~~~li:.',5.·0%s:;¡~(~'~»~:.-·~t~~~.,e,~,ª.·,·,····, 37; 5% ( 6/16) , 

.- ,~,·:::..· 

abdominal y 
.·-'' 

fiebre 
. :~··.: :. - . : ' 
(P<o;o5) y 

término. 
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cuadro 5 

Si nolog1a de Recién Nacidos Infectados 

Si no Término(%) Pretérmino(\) 

Hepatomegalia 

Rechazo al 

alimento 

Fiebre 

Irritabilidad 

Convulsiones 

Esplenomegalia 

Piel marmórea 

Distensión 

abdominal 

Diarrea 

Hipotermia 

Apneas 

Ictericia 

Dificultad 

respiratoria 

75 

62.5 

62.5 

50 

50 

50 

43.7 

50 

37.5 

31.25 

25 

25 

.3.85 

53.8 

50 

38.46 

3.85 

34.6 

3.85 

46~15 

46.1 . 

3.85 

69 

61.5 

69 
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Con respecto. ··a · término y .pretérmino, se tuvo 

irritabilidad,. he~~tJ~egaÜ~ ,> ~spienom~galia ~•.•. ·.fiebre, 
. . .... .. .. .. . . . . . . . . ' \" ' . ~ ,._.. . 

diarrea, h.~é~~~~i.~· ... '.:.VÚ'<o.óoi>~~~~h.;i·() ,_.él1,· '·.:l!im~nto, 
convulsiº!l:~:c~~ºSd,fi ~e.? / .. . ··· . · .•• 

Los oti-6~; <~~'i'i~ÚÍgo·~ · ··~-e • l~~()~atci~io l~~~at~lógicos 
resultarÜh '~b~~ s¡~~e :'\ én ·i~s < i~~~ct~do~· de. ~~imin~ se 

-¿:-. ;, :-, : . ~ -.. '' ; 

87~5~" (14/16), 
- : _';,. ~-.·- ' ' . . . ' 

trombocitopenia 75% 12/161 I/T alimentada:. 62.5% 

obtuvo · ·oariaasY .. aumentadas en 

(10/16)1 
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leucopenia 56.25% (9/16),neutropenia 50% (8/16), bandemia 

25% (4/16) ,neutrofilia. 25% (4/16) ;y leucocitosis 18. 75% 

( 3/16) . En los pretérminos infectad~s ;r;.J:i aumentada 92. 3% 

(24/26), bandemia 84.6%(22/26).; \:,trombocitopenia 84.6% 

(22/26), neutropenia 76.9% (20/26), leucopenia 69.2% 

(18/26), neutrofilia, bandas aúmerit.adas y leucocitosis en 

15.38% (4/26). 

Fig.6 Signologia de Neonatos Infectados 
ao~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

i 70 
GI 60 
l::! 
~ 50 

40 
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20 

10 

O·fL.1>"'1--"""~L-"'l::LJ'"';J-~L-"'l<;Ll"'{L.~:l...""·~.u~-"""~-""' 

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

n Series1 

lii Series2 

Para orden ver cuadro 5 Hallazgo clínico 1: A término 2: Pretérmino 
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cuadro 6 

Hematologia de Recién Nacidos Infectados 

Hallazgo Término Pretérmino 

Leucocitos is 18.75 15.38 

Leucopenia 56.25 69.2 

Neutropenia 50 76.9 

Trombocitopenia 75 84.6 

Bandemia 87 .5 84.6 

I/T aumentada 62.5 92.3 

Neutrof ilia 25 •'.' ,. :15.38 

calculando signiÚCancl~ :en preté'.f~.úio c::o~/respecto a 

neonato de términO j"rif~?i~~~: ·~~R9~~iéif. (~<·o.;gq;> ~· T/T 

aumentada (P<o.oü; 'I.i~uf.iopen.:Í:il:cP<o:os).'"])~'termino .a 

pretérmino se .obtuvo en bandas aumentadas (P<0.001) 

únicamente, las demás fueron no significativas. 

e 
"' E 

•::::J 
z 

Fig . 7 Hematología de neonatos infectados~--~ 
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DISCUSION 

Desde tiempo atrás los autores han considerado la 

posibilidad para detectar en un estadio inicial · a los 

procesos infeccioso¡;, sobre tód6 cC:m respe~t.6' a( recién 

nacido. 13ª En ·, ~ii·. (Úsefi~'. ,¿<l~} · ~r~~e1if:e fi~f,~jo se .·permite 

definir el ú~O,·.?~ :~~º~ ~ét~~o~i/}'~-c;~~i~ii~~!'~speclficos e 

inespecHicio~~ ''.~fi¡a.i;hd~ </~} ,: ~lio~ iÚ 'enipieo de la 
~<~: ·· ., .. · ·.,- ';.:'.· ... ,.,:.. ','.:\c:-\::,z~.:;:·:. e~'/.:;· 

determinac~~rik·i9:· .. :t~: ·~.r~;~~i?:~~~c~.m.~~X~Js:ciiTIP1emento .. En los 

resulta dos.· obtenidos·n pliedé ·''~definirse :••como ·una prueba de 
,}-;_;'- .. ":._~,- ;·~f-;··~ .:>, ,- ;.-/;:·~-.~;:; .. · ;:--,·,, ... .,, ¡,";:;_~~~ ~·: 

alta s enSibi 1 ida<l ( 8 5 ~A%) ;: ' ~·~~~~·~'t'.tJ:?~~.a~ .de 90.47%, 
;~:,,:::;: - ·:-~·:·-

concordante con. los''.'estud:ios<he¿h6s,c~il .. anterioridad. 17º 
Empleando el . cri¡~fl~ babfe;;{61~9Í~df:··~~;f;:{ci:o, permite 

seña lar las dif erenc'.{~s ,'.'e~~r::. ~cis/c'.~i~~~:: .. :_~~ '.'.~r iésgo .. con 

proceso comprobado, · nianf~
1

ni~~~¿¡.: ;;;co~; ,\_;:;-~i·~:~, una al ta 
... .., ' .·: .»· '-.•. ' '.'\-. -•..•. ; ~,::' ·, ;· .:·'' 

expresión de confiábilid~a)·y~ ~~-e,~:~~·{'.ra~g~_\a~.!~~adtitlld 

predictiva posiüv~ ··. e.s_: _~e','.;,~S,<4~~i;i'._e;:it%~~·t~f~;:[~r;~':~~úva 
negativa de.·• 9S.23%,·· eñcillia:•:~ci'e1'lreporte>±del•~estudio 

anteriormente comentado~ 'Lfr~pr~~e~ \~~t·}~\X~F~k fo i~s un. 

::ct::.:.:ic: •:o::::t:e~f ~1~~u~~Y&~~~i4tf 1~l~i~~~~tºt 
incremento en la 'posibilidad ;ae: certéza'ées:-;:más·:a1fo que 

~:-·:,·: .::;¿;(- ~~-~~~:.'- -. .}:·-.·, .. ; '•'/ ~ ·<:<·?;. .:;''"'";', '.\;-'·' 

:::::m::::::; ~;0~ 1~:fir~~t~~k)y ;•~j~':ménos ·~~~+byiaades de 

Por otJ:J;< lado. ·~:, ~~~~~i~~ )tu~.· la epidemia logia de 

cada hospital . con i::sp~~~¿ a·· ios agentes causales de 

sepsis' varia de una Unidad a otra,. además de que el 



76 

tiempo juega un papel preponderante en ello ante el 

avance del uso antibiótico . 2·3 Aunque en general se tuvo 
. ' -

caso 
'-:, . . . " . . ~-. ~ -... , ' . "' - . ' ·- . -

de las · 6aciter ias una frecuencia mayor en el 

gramnegativas1 · es evidente la .dúereriéiai .éti~~~'tra:aa · 

entre los grupos de término, con Staphylococcus aureus en 

primer lugar, explicado ,¡Jorlos métodos invasiyo~;Y~'.:fiora 
habitual de los h~s~ltales2,2e Por lo 

gramnegativo Enterbt~§t~r sp mantuvo prevaledéi~ \~ri • los 

pretérminos, l~ ,· irii~1~6· como segundo implica_d~J· en la 
- "~;S.::,·:>> 

etiologla de seps.is en neonato de. término~· situ.ié.i.61:1 no 

acorde con los.· reportes 
:.:!:.-::·.: I_;__'.~::· -_·::~· 

establecidos•• kPº!";;• Navarro, 
- ... -. _, ' .,, ::,,::_\: .<·.,,:_;-;:·:. 

Mancilla o, Afr~dondo28;32 reportándolo J:Í'asta en quinta 

opción. · La • expÚcación ·· a ello'(~·~· >€;1 2~r~f~i· epidémico 

encontrado~··é~.;·.:~Ü'..·tp~ldad ; de~· c~'{d~~J~\o:.·~~·~~~f·~~~s · .. durante 

la ·réÚiz~b.ióÜ•·· der''"e~i:Jciici~ "~1.'{.·~~~~~gc~~z.;~·hemocultivos 
;·;~\ ,'.\\~-\.:. ' ".~· • •,• .• :; •• - •• __ •• -~'. •• ; - •. ·- J '."'.·.::. ': .-:,_, • =< _,_._ ."'·: .... ~;.:._.->~. -

asociados .por:: p;,;:6j:~hf~ \.e~\~ tia:jo'':•; ~D:s:G.'.': 57'<po·:r paciente 
'-:~: ·<·:~- -'•, ~:~:.-::;·~>> _: {:: .. ,, .::'~ -:;::-:·;,·:.~ '.:.'.'.- ~ 

:::::a~:~.tp~~W t!r)Jf~@~r;~~~~~tº;f~~2f~.··~::0• ":: 

pacientern ·~···~·~· ~{~:a)~~, h~;¡;~f~It.iJg~ ;cib~taíltinados es de 
,.,,.:.'··~'.;::; ~· -·_ '~-;(-_ ;;'"· ':·,:,-~ ·:'-:._.--.; 

1.2%, de6~j~-~~~-;;,~pt~:~-~~~~,E!L§.~~~.r¿~~~.;J!~;\ Los neonatos con 

mayor riesgo son +·_10~ {pr~térmi'iio· y, diferente a lo 
··.¡:·,·- ;).' .. :,.' ·" ,., . ,•,",.e:-~ .. ,·.,~·;: -., 

reportado;: ~~ .~~.~~~~}·'°los q\le\ tri.~1~ron antecedente de 

rupfa1r~ ~~> m~mh#~fi~~•ma~of':de :24 h~~~s1,1.71 • Otros factores 

asociadoK'· so_ri~/ ~~ ,::'.. ~~~:&ia < b~~~~atal, teniendo como 

explicáción° ia · nec~ii;~:d .d~ . manejo en estos pacientes 

con mani~bra~· ·inv~11~~J.i2; 
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Se mantuvo la predisposición de predominio del sexo 

masculino sobre lo reportado en últimos trabajos.20 En los 

recién nacidos de término se mantuvo una aparic'ión del 

proceso en un promedio de 5.2 dias, coincidiendo con los 

resultados obtenidos en todos. los estudios y además 

definiendo que el principal tipo de invasión es posterior 

a la colonización intrahospitalaria,2,20 como es el caso de 

la toma de muestras, · lavados bronquiales, toma de 

gasometr ias, intubación repetida, procedimientos que 

condicionan invasión:·aún con las medidas adecuadas1s4. 

Se tuvieron diferencias significativas en las 

primeras manifestaciones de : los . neo natos infectados. En 

el caso de los prematuros'= los· ·.·signos de dificultad 

respiratoria, icteri~i~;··;U{~8~~J:.~.iél y, apneas· o~~~aron:;;1;s 
primeros lugares ~~~; mani~~~'t:aciión ixiidlai; '~i~~tr:~-~~-~que 

, ·'?' -~ .. •. 'i:~ '-.·.~-;:· / 

la hepatomegalia; · i~c'hci:i6 · ~ · la. ali~~ritaCión;· )fi~b:é-e~ 
, . , .• ::,:·;. ;', :·:,_; e· ' ... r.~,; 

irritabilidad , extr.ema '. se, vierón ·· en ·• Úüi '. n:ec;D.ato.S .de 

término.· 

La · let~lidad~ ;ep~rtada 
reportéld~ ~~rifb .en .México 

de mortaÜdád. 

es alta 

como en 

Las ~iuebas hematológicas 

con . respecto a 

Estados Unidos 

la 

de 

diferencias significativas entre neonatos: de·.,pretérmino y 

de término obteniéndose que neutropenia: y . baridemia son 
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más frecuentes en los primeros y la trombocitopenia y la 

relación I/T elevada·son comunes en ambos. 

De esto se .despre~de que es importante manténer a la 
c· __ ._t'..·,' 

vanguardia los rna11ejos., en los padecim.ientos neona"t:ales·, 

pero es aan ~~_;,;;. ·r~levante · conservar .. :.;1,;;: ·~st~~io 
bacteriológico .a.~i-"á,(~fe~;~d~nde• se ma.· neja .. ~1 r~~.i~1.,ri:~¡do; 

... :."/;. ···-·, 

además de ut.il~~·~~······· todos·•.•· '.~~s;'me~i~~. :;;§?:~.i6,1et 'para 

t~ntÜ ; ?i.1riiC:() ': c()~o· · .. de'/,. ial:>c>r'citodo para diagnóstico 
·· - ·. -. ·.· •,··--.-·-- :,:;-_.:·-.r··· · :.I:~··. · 1~: ::·,-.:_ 1 _.:~'. <:::·;·: 

definir en forma más' exaeta la ;·pos'ibilidad '.de septicemia 1 

::0:::t.h#~~;zi~¡f ~~~~~~~~4¿~;f f p7t·.;::::t:: 
final y ' .obvio 'dé esto'; és'' Úi''. disminución de las 

·: .. :;:=''.")~~-: 

complicaciom:!s y secuelas. encontradas en los pacientes y 

los altos'cóstos a todo nivel que significan cada una. 
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1. La utilización de la fracción C3 como prueba 

inespecifica. para septicemia neonatal es adecuada,·· con 

una signÚÍ:c~~cia ·· e~tadistica equivalente a las pruebas 
• . . :' .... · >· .· 

tradicionales de más ::~orih~bilidad. 

2. Los valores ~~~Ó~trados entre los grupos de 

control para determinar negatividad para infección 

generalizada, muestran a .la prueba .adecuada en el manejo 
. . 

de ambos neonatos (pretérmino y a término).··. 

3. A pesar de la .:d~f.Ícienc¿ dai~ral encontrada en 

los recién nacidos pretérini_i{()~(· ~xistió una diferencia 

estadisticamente signif¡cati~~"~.~~t~~ . los infectados y no 

infectados, tan relevante ~~'m~~·· la obtenida en los de 

término. 

4. Los rangos de confiabilidad son de pocas unidades, 

pero suficientes para su determinación y obtención de 

datos estadisticamente adecuados para discernimiento. 

5. .·El valor de fracción C3 inferior considerado 

con máyor frecuencia para neonatos infectados, en ambos 

grupos, es de 40mg/dl; mientras que: ei inferior para no 

infectado·s es .de GOmg/dl. 

6. La septicemia neonatal es un proceso que se 

manifiesta en forma inespecifica siendo posible 

detectarla con estudios cÜnicos y hallazgos de 

laboratorio. 
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7. La epidemiologi.a de cada hospital o región es 

diferente, con lo cual es necesario determinar la 

bacteriologia de cada una para establecer con carácter 

presuntivo el manejo inicial más adecuado al neonato 

infectado. 

8. La incidencia de septicemia en neonatos del 

Hospital Regional.' 1o ·de •· Octubre fue de 1.5 por 1000 

recién nacido~ ·vivos;' en ·.·periodo•. comprendido, ent.'r~ .abril' 

1992 Y. marzo (~e'.19:~3·/· . <' ,:; )> .. \ ··· < · : \• .·.. . \ ... ··~· .. · 
·,¡_:~e~·.< ;.;, ,· ~>-·-: .:.~~ ~: :,~· ·::> ·<·~~~{L·: .·.·: .. ;--·. ·:~· ·,..-:·.;:.2» .. ' ,·-.;·;·,·.· .-· ~ 

·· ~~· sexº.Lll!&.s ,.df>~~f;M~Y~~J~.~§e :;:~~c1J m.~.~cuüno con 9. 
. : ,.·... ' / • ·,. , . •';),::- ~·-;:e;\ ..• 

Una relaóión' de'·i!<i:'4)'\: .: ' ~r .e .;O·' "' : · 

1 o. - El> i~1'ciKi .a~ ~ .. :~{~tt~at61b~1;·;~s~·· aio'~.~~sp~és .·de 

las 12 )~oréis ~'.~~j~:Y~~a~s;;xJ·~~~~~~i~·: h~spl'i~f~l?}a··:~~·~e1 •·· 7L 4% 
del total 'de'·los' néonéltéis• estudiados:'.·. C'.:···. . . 

. _;_ .·. '~:~~-~\(.:.:.~._ ,· ¡ .. •., . - -· -·-.".• ~- • . .":f .. ;·.~-- .• 

11. ·~1. <)~º~~~t~~: ¡f~~I;.:~{~s·; ,·P'.~i~;L. ldj~~~~~f§ió~ .• dél 

evento es de 5 -~DCl.,féls; ';F'\ .ií' ' •: ',', ;i_· ·· "·~.< 

neon::~. 0:0:ret:~::i~~t~i~ii~g{1~il~J~f .'jyr~:j 'º' 
: <.; -::_·.;-,.-~' ·~,, ~~·- l:~::: ::·;~·-';\~···, .:,-, ·:~- :;.· - - ,-

Los principales d~tb'~ : .. /~ri :U 16s::t neonat:cis de 

pretérmino fueron difi~ult~~~· ,{~s~liatb~
0

¡¡~ /~i~~fer~ia 1 
·:;-<~· i-_ .. ::T:;;<·.;'··;'..:~ .'-. :'"_ : 

13. 

apneas, 
' - '~.:'.::i:,~ "'<' 

14. Los priri~~~~~:~'s-:'? d~t~s- en los neonatos · .. de 

término fueron J:lepatoirÍegalia, fiebre; rechazo a la 

alimentación, d~i;~~~~:fc5r{ abdominal. 

15. Uno de' 16~ :.factores de riesgo más importante en 

los neonatcis fue la ruptura de membranas, asfixia 

perinatal . 
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l.6. La mayor parte de los neonatos ( 7 L 5%) se 

obtuvieron por vla abdominal y doce: de vla 
• • •.'; • ; ; :«. •,y•'.>~ 1_' ' • 

vaginal,· siendo nueve por parto dü;tócico:~ 
~~- -. 

l. 7. Los hemocul ti vos realizados, fueron 'ae' .f. s4 por 
' ' ~ -.".·. ; 

paciente, sin embargo mantÚvierb~ un, nivel 'alto, de 

detección de procesos sépticos. 

l.8. El germen más aislado es el Staphylococcus aureus 

siguiendo el Enterobacter, definiendo el tratamiento 

para bacterias grampositivas y gramnegativas. 

l.9. No se aisló Listeria monocytogenes ni 

streptococcus. 

20. En recién nacido pretérmino aún son más comunes 

los gramnegativos. 

hematológicas son un buen 

coadyuvant:e '.~ri . ei di~gnóstico de sepsis neonatal y 

conjunt;~~~;}f.:i~~e un ~¡vel de:. predicción positivo y 

negativ~,~dit~1fC '; ' ·· .. ·· ·.· · · · ·. · 
22 La "7ét~lidad eri , el Hosp.Í~al 12'.: d~g~ct~bre .·.es 

elevada i pa;~ ,:~.~~il/;i~ riffio~~t~~·{c , f4~}~%.l ~'~ :~ie~~~·~;,i:,dé11oque 
< ·s:·· :__-.o.:_,..~_-,.,._-_.~:~-'"'!-0°· ~.,,___; ,_ __ , _____ :..,_-';..,;._---'-e-~~.,,"-·º - - -c;-"--' ,- .e;-'· - -· -

séptico ::Y .1á'}insu:fic.i.ené:iéi.reña1 úi .:caÜsa:,·'íiiás común 'de 
-:-~:, -~--· "·'¡. ~~ ., .,,~/ ':. -· _-.... ~'." > .. .' ,:.::. :_; _:~,;\.- -':-.::'¡ 

complicació.:11~·:,· :: :::. · · .,.,,, •'•.· ·· 
-- ''.:.< . ,: .. ,' . ' .. --- ::·.,;·' -· ;~'\---~--

Se ·;i~~·h~~r,~\ '~e~ .~!e~~u~~~~~ bác~:r~ológiCo ···para 23. 

en la Unidad de; , cuidadCis '.}:1~t.~ri¿v~~ •. Neonatales y 

determinar el manejo de ~iitibióú~oi'· inicial y el control 

de sanidad especificas. 



24. se requieren 

disminuir los factores 

septicemia. 

medidas .profilácticas 

de riesgo asociados 

82 

para 

a la 
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