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" Al hombre : 

no se le juzga 

por el traje brillante 

que porta, 

ni por las palabras 

11(11:5/'  

pomposas que dice, sino 

por el trabajo 

que produce. 

V.I. Lennin. 
(1870-1924). 



... El médico suele curar 
y remediar lag enfermedades; 

el buen médico es entendido, 
buen conocedor de las 

propiedades de las yerbas, 
piedras,árboles y raíces; 
experimentando en las curas, 
también tienen par oficio 

saber concertar las huesos, 
purgar, sancrar, sajar al 

enferme, dar puntos, y al 
final librar de las puertas 
de la muerte. El mal médico 
es burlador, y por ser inhábil 
en lunar de sanar, empeora a 
los enfermos con el brebaje 
oue les da, y aun a veces usa 
hechicerias y supersticiones 
para dar a entender que hace 
buenas curas...." 

Fray 
Bernardino 

de 
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I NTR ODUCEIGN. 

Los. múdicns deflnian c,  la sepsis como un proceso nutre-
¡activo con respuesta sistómica. Este concepto siaue teniendo - 
vipencia,va aue sabemos nuez la 5551s puede derivar de cualquier 
tino de proceso infeccioso. La respuesta sistémica es la aue -
diferencia. al paciente séptico del infectado o bacterómico. (1) 

A finales de la década de los 80s., se iniciaron una se-
rie do confusiones en relación a los conceptos clínicas de sepuis 
y sus secuelas.apareciendo términos como síndrome septico.sepsis, 
chooue séptica refractario entre otros. Tomando como base los me-
canismos fisionatnlódicos para la producción de ellos y su corre-
lacion con la clínica del naciente con la finalidad de facilitar 
el reconocimiento y el diagnóstico temprano de el paciente con --
sepsis y por lo tanto poder instituir una terapódt.ica preventiva 
o especIfica para evitar que el proceso infeccioso lleve al pa-
ciente a. la falla proónica múltiple y por último a la muerte. 
(2,3,4). 

En el mes de agosto de 1991. tomando como base los ante-
cedentes anteriores en el American Calleae of Chest Physicians/-
Society Of Critical Care Medicine Consensos Conference en Chicano 
estableciendo las bases para estandarizar el uso de estos térmi—
nos (2). Estableciendo así las siguientes definiciones y recomen-
daciones : 

INFECCION t Es un fanomeno microbiolágico caracterizado 
por la respuesta inflamatoria a la presencia de microorganismos o 
a la invasión de tejidos o líquidos del huésped normalmente este- 
riles por estos microorganismo. 	(2,4,5). 

BACTEREMIA : Es la presencia de bacterias viables en la 
Sanare. (2,4,5). 

SEPTICEMIA : En el pasado la definian como la presencia 
de microorganismos o sus toxinas en la sanare. Sin embargo, al - 
clínico que maneja éste término puede crear confusión y tomar di-
ferentes caminos, por la que se ha sugerido la eliminación de es-
te término. (2,4,5). 
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La seosis se ha definido cuico la resduesta sIstlmica 
a la inleccidn., acarentemente la respuesta que se nroduce ^ la 
presencia de la infeccijn es muv similar a la resduesta aun se - 
produce en otros eventos diferentes o en ausencia de infenci¿n - 
(2,3,4). 

Por lo anterior se habia propuesto la utilicaein de el 
ta4rmino de síndrome se:ntico cuando se tenia este tino de resnues-
ta sisUmica con la sospecha de proceso infeccioso, sin que nese- 
seriamente se hubiese tenido que comprobar. r el t.¿.-rinc de 	-- 
sepsis cuando el origen de la respuesta es una infeccicín compro-
bada. Por otro lado el síndrome s4ticn es aplicable a una gran 
variedad de estados inflamatorios y parece ser ahora conf,.íso 	- 
ambiguo. (2.3,4,6,7,8,9). 

Actualmente se ha propuesto el. uso de el concento de --
Síndrome de Respuesta Sist4mica Inflamatoria !t:.I.R.S.5 CUP - 
describe el proceso inflamatorio independientemente de la causa 
Fio. 1 (25. 

Este síndrome puede constar do 	de una de las s 
:mientes manifestaciones clínicas como son : 

1) Hipotermia o Hipertermia. 

2) Taquicardia. 

3) Taquipnea, polipnea o hiperventilacijn. 

4) Leucocitosis o leuco4nia 

5) Etandmia 

Cuando el SISS es el resultado de un procese infecciosa 
comprobado el termino es : SEPSIS. En estas circunstancias clíni- 
cas, el concepto de sepsis representa la respuesta sistmica 	-- 
inflamatoria a la presencia de infeccián (2,3,4,6,7,10). 
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SEPSIS SEVERA : Be asocia cnn la dislunción ordúnico. - 
hipoperfusidn anormal. 	SeD5iF.5 que induce hipotensin. La bine- 
Perfusión anormal incluye acidosis láctica, oliourio y alteracio-
nes anudas de el estada mental (2,4,15,7,10). La ,~5.i5 que induce 
hipotensión es definida por la disminucic;r1 de la tensn'in arterial 
media (TIiM) Dor debajo del nersantil 	un menores de 16 aAos de - 
edad, en ausencia de otras causas de hinotensidn (2,h.6.7.10). 

CHOQUE SEPTICO : Ea un estado mas avanzado de la sensis 
severa y se define como lo seosis oue induce hipotensión, Persis-
tiendo a uesar de una adecuada reanimación con líquidos. aunado - 
con la presencia de anormalidades de la hipoderfusión o dis - 
funcién crluínica (2,4,6,7,10.11,12). 

La "SEPSIS NEONATAL" siguiendo los canones ya comentados 
se define como el S.I.R.E. secundario a un proceso infeccioso de 
eticloolo bacteriana corroborado por el aislamiento de alcun ger-
men en el hemocultive y oue se manifiesta en los primeras cuatro 
semanas de vida. extrauterina. 

Actualmente se hablan de 3 formas de presentacion clíni-
ca de esta enfermedad : una de inicio temprano o "precoz" que se 
manifiesta generalmente en las primeras 48 Hrs. de vida extraute-
rina como una infección multisistUica la mayoría de las veces 
fulminante (35-55%), cursando con frecuentes complicaciones obs-
tétricas al nacimiento. Las bacterias causales son adquiridas ha-
bitualmente antes del parto o durante el mismo. Otra de inicio -
"tardío" que se presenta después de las primeras 48 Hrs. y antes 
de los 7 dios de vida extrauterina, hay menor frecuencia de com-
plicaciones cbstltricas y la mayoría de las veces las bacterias -
responsables tienen pue ver con las bacterias existentes al naci-
miento o del medio ambiente postnatal. Y por último una que se -
Presenta posterior a los 7 dios de vida extrauterina y oue se ha 
denominado como "nosocomial" nenéralmente no se asocia a proble-
mas durante el parto, sino generalmente a estancias intrahospita-
larias prolongadas por otras patologías y las bacterias causales 
se presentan en el medio ambiente de el hospital como " oportu-
nistas ". También en este último rubro podriamos eneldbar a aque-
llas que se presentan después de los 7 dina de nacimiento pero -
que son adquiridas del medio ambiente evtrahospitalario ( por - 
ejemplo en el domicilio de el paciente ) (1,2.3,13.14,15.16,17, - 
18,19,20,21,22,23,24). 



OTROS 

INFECCION 

TRAUMA 

QUEIDURAS 

PANCREATITIS 

RELACION DE S.R.I.S. (SINDROME DE RESPUESTA SISTEMICO INFLAMATORIA) 
CON SEPSIS, INFECCION Y OTRAS PATOLOGIAS 

FIGURA No. 1 
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ANTECEDENTES 	CIENTIFICO S. 

La sopsis nponatal continúa siendo una causa signifisa-
tiva de morbilidad v mortalidad infantil, a pesar de lec grandes 
avances en el maneje de el red6n nacido, de la crearían de Uni-
des de Cuidados intensivos Neonateles (U.C.T.N.) y la disgoniti- 

* 	lidad de eotentes antibiótico, (5,1!:),174.5.20). 

Antes de la introducción de las sullonamidas y la Peni-
cilina. fallecían la mavaria de los recin nacidos can seosis 
neonatal comprobada. La tasa de mortalidad de supsis empece a 	- 
disminuir durante el deodnin de los 50s. como resultado de avan-
ces en la tecnoloala de apoyo para la vida y el advenimiento de 
antimierobianos mas éfieaces. Sin embarro, y desde entonees,no se 
han logrado reducciones imoortantes. Si bien es. probable que las 
cpmnañias farmacéuticas seauiron produciendo antibitIticas cada - 
ve: wn 	 dudcrzcl eue les antimieretianoe solos puedan 
dar Pie a la siouiente reducción de importancia de la mortalidad 
neonatal (I). 

El diagnóstico opartúno y exif:cto de seesis bacteriana - 
neonatal sigue siendo una tarea dif!cil. Continuamente se cometen 
errores en el manejo de estas nacientes abusando de el uso de an-
timiorobianes de manera presunstiva con base en sientas leves a --
factores de riesgo solos. Sin embargo, retrasar el tratamiento - 
hasta aue los siseos y s-ntomas de sepsis son obvios conllevo al 
riesno de mortalidad prevenible. Se estima que aproximadamente --
entre once y veintitres recion nacidos no infectados reciben tra-
tamiento en unidades de cuidados intensivos necnatales pur cada -
uno con infección conorobada (5,11,,17,20,25,261. 

El examen paraclínico mas útil para el diagnóstico de - 
eepsis neonatal bacteriana es el hemoceltivo, ya que la oresenda 
de microorganismos en el líquido corporal normalmente estril --
como la sangre, puede presentar la evidencia de una infeccidn ac-
tiva, conlleva al riesgo de servir como vehcmlo que la propague 
a otros ¿roanos y tejidos de la economía (27). Sin embargo, para 
el clínico que maneja neonatos este método de diagnóstico repre-
senta un problema, debido a la urcencia en un momento dado de -- 
iniciar la terapElutica apropiada, por la alta mortalidad que esta 
enfermedad tiene. Dentro de los principales problemas con les -
cuales nos enfrentamos son : 



1).- El hemocultivo tarda en dar result.Jdos positivos - 
en un periodo mínimo de 48 a 72 ticir¿s dedpuds de la toma en que 
se esoera tener crecimiento bacteriano, san lo dif . cultod adicio-
nal. (4,5,17,18,19,22,24.25,27,28). 

2).- De duo si este redulta ned tivo no excluye el 
diaondstico de sepsis neuraatal. 

2).- En algunas osaciones el heocultivn nos neoa e - 
dar falsos positivos o falsos negativos debeb,_liendo de una 5erie 
de íastores CoMo se observo en el cuadro No.1 

Debido al peligro de retrazar el diagndstico de seosis - 
nponatal, es necesario poner atencidn 	una serie de factores dile 
combinados nos ayudan a una más temprana y oportdna deteccidn de 
los pacientes infectados, dentro de los cuales encontramos a loo 
antecedentes perinatales, como factores nredisnenentes para vale-
rar el riesen de sepsis en un recidn nacido, el cuadro clíni'io y 
los examenes de laboratorio como índices indirectos palo el di.z-
ngstien de la >epois noonatz.l. 
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Dentro de los princiaalea "factores prediananentes" aue 
las dan a nuestras pacientes la caracteristica de "Potencialmente 
infectados" encontramos a loa siqueintes : 

A).- PREMATUPEZ Y EL BAJO PESO AL NACIMIENTO : Roe se 
asocian a sepsis neonatal hasta en un 40% do las casos, en un -- 
orematuro hay deficiencias inherentes en caso te:110Z 	extremas 
del sistáma inmunitario, entre ellos la Producción de inmunonle-
bulinas. comslemento, funciones de oosonizacid'n y capacidad 1.go-
oltica. Guando esta se asocia a rólatura prematura de membranas el 
riesgo do infeccidn en un prematuro es da a a 11 veces mayor que 
en los lactantes de tí5rmino. Aunada a toda una serie de problemas 
asociados a inmadurez de diversos órganos y sistemas aun hacen del 
Prematuro un blanco fAcil para. tener contacto con carmenes ambien-
tales y oportunistas. aura se incrementa a el problema de estancias 
intrahospitalarias prolongadas (16,17,18,20,29,20,31). 

P).- RUPTURA PROLONGADA DE MEMERANT. Y CORIDAMNIDITIS 
la fiebre o infeccidn materna se asocia en un 2C-25% de los reci1n 
nacidos con SWEIS. La rilatura orclonoada de membranas ( R. P. M. 
mayor de 18 a 24 hrs.nas da una incidencia de sepsis comprobada en 
las series de los Estados Unidos de Norte America hasta en 1 o 2%, 
sin amnioitis. Cuando hay sintomas y signos de corioamnioitis , el 
riesno de seosis comprobada aumenta de el 2 al 5% y en algunos 	- 
casos se reporta hasta un 10%. Lamentablemente el diagndstico de - 
corioamnieitis puede ser difícil de confirmar,pero debe sospechar--
se cuando hay fiebre materna (mayor de 38 GC.), hipersensibilidad 
uterina,líquido amnictico purulento o f¿tido, o taquicardia fetiil. 
El diaandstico anatomopatolciaico de la placenta ea fcil de hacer, 
pero ese resultado rara vez se obtiene a tiempo para influir en el 
tratamiento clínico. Así tambi¿n la infeccidn de vias urinarias --
maternas se asocian con mayor riesgo de infección en el recián na-
cido quiza al aumentar el peligro de parto prematuro y la tasa de 
corioamniaitis f16,17,18,20,23.24,25,28,32,32.34,35,38,37,38,39). 

C).- PERIODO EXPULSIVO PROLONGADO : Favorece la coloni-
zación fetal por llora de vagina materna y con los electos de su-
frimiento fetal anudo,hiacmia y acidosis,se crean las condiciones 
propicias para sepsis neonatal (16,17,18,25,33,34,35,247,28,39). 

D).- CONDICIONES AL NACIMIENTO : Ya que no es lo misma 
nacer en un medio intra o extrahospitalario y si este es parto - 
fortuito se asocian tambinlm a uepsis neonatal (25). 
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E).- 	SEXO MASCULINO : Las ctseryaciu- es aun datasi da 
hace 30 anos, así como las efectuadas astualmnte confirman nue - 
los lactanteo varones. tienen de dcs a seis veces ai'to probabilida 
des de oresentar seosis neonatal ave las mujeres. No se ha dilus-
dado las razones para ellos. La mayoría de los mjclicos no toman  en 
cuenta el oónero masculino al valorar un recin nacido bajo riesgo 
de seesis. si bien datos actuales supuieren due puede ser prudente 
hacerlo (16,17,18,20,23,24.2S). 

r).- 	ASFIXIA PERINATAL : En algunos estudios 50 reporta 
a la asfixia como un factor oredisponente para seosis neonatal so-
bre todo en los pacientes orematuros,riletera prematura de membranas 
y calificación de apoar a los B, minutos menor de 6 se asocian en 
un 27% (16,17,18,20,22,23.24). 

G).- MANIOBRAS INVASIVAS : Las maniobras efectuadas du- 
rante la atención primaria incluyendo las previas 	nacmienta - 
como múltiples tactos, cplocacián de forceps o maniobras de reani-
macijn. Principalmente las invasivas, se asocian con la relativa 
frecuencia a sepsio,sobre todo de origen nosocomial.Eome por ejem-
plo : la utilización de cateteres,sondas, NPT y cAnulas las cuales 
proporcionan un acceso directo de microorganismos hospitalarios - 
saltando las barreras de defenza,tanto anatdmtcao como inmuneldei-
cas (16,17,18,20,23,24,2S). 

H).- SINDROME DE ASPIRACION MECONIAL :(SALAM) El SALAN 
tambión debe considerarse infectado hasta no demostrar lo contra-
rio (16,17,18,20,23,24,2S). 

I).- ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA PROLONGADA : Tambien 
como factores de riesgo deben tomarse en cuenta aquellaS circuns-
tancias que crean una estancia prolongada intrahospitalaria y - 
riespo de infección por la utilización de material potencialmente 
contaminado (como nebulizaciones v/o inhalaciones) las múltiples - 
Punciones (venoclisis, tomas de muestras de laboratorio, plucemias 
capilares, entre otros) (16,17,18,20,23;24,25,40). 

3).- 	MALFORMACIONES CONGENITAS : Como el mielomeninoo- 
cele que en un momento dado tambieln se rompen las barreras natura-
les de defenza (16,17,18,20,23,25,2S). 
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El diaoncistico clloi:o do infeccián 	-ziistmica en 
nato es muy dificil. Ya nue los ..-iones iniciales de infección 
den ser sutiles e inespecifioos. Como por ejemplo : algunos sionos 
se pueden presentar en otros enfermedades coma en el TORCH en don-
de se puede encontrar henato-esplenomenalia, icteric ia hemorragia 

afectación meningea o pulmonar. Por otro lado los datos de difi-
cultad respiratoria, letargia, rechazo a la vía, oral, ictericia, - 

	

vómito o diarrea, se Puede asociar a causas 	infecciosas 	no in- 
fecciosas (5.16,17,18,20,25,41). 

El aislamiento de haotarias de un licuido coreo:al cen-
tral es un nitiodo estandar y mas especifica para el diauntico de 
sepsis neonatal. En relociein al hemocultivo previamente va (ue --
analizado. A los región nacidos con probable sepsis como diaons-
tico primario se les debe hacer punción lumbar . No todos los lac-
tantes con meninoitis presentan síntomas especificas. Más aun, 
hasta el 15 % de los recién nacidos con cultivos positivos de 11-
cuido cefalorraguideo (LCR) pueden tener hemacultivos negativos. -
En algunas salas de cunas, una ouncicSn lumbar puede ser onsion;il 
si la sepsis es secundria, como en ul caso de aspiracin ee medo-
nio sin otro signo de infección. En ausencia de antibioticoterania 
materna anteparto los cultivos de LCR son confiables para el. diag-
nóstico definitivo de meningitis neonatal bacteriano; el cultivo 
muestra crecimiento bacteriano en el transcurso de 72 hrs. En con-
traste con el cultivo de LCR, el examen preliminar de este para - 
recuento de células:, cuenta diferencial glucosa y proteínas puede 
ser dificil de interpretar. So han encontrado recuentos leucocita-
rios de hasta 33/mm3 en LCR de recién nacidos normales no infecta-
dos. Mis aun, la media más menos 2 desviaciones estandar de los --
recuentos celulares en dicho liquido tiene un limite superior de -
22 células por mm3 en recién nacidos de término. Las concentracio-
nes de glucosa y proteínas en el LCR tienen poca aplicación en el 
diagnóstico difinitivo de miningitis neonatal, puesto que las va-
riaciones normales de las concentraciones de olucosa (24 a 119 - 
mo/d1) y de proteínas (20-170 mg/dl) en recidn nacidos no infecta-
dos son considerables. Por otro lado la disminución de la glucosa 
y el aumento de las proteínas puede presentarse en otras problemas 
como en la hemorragia intra y peri‘,,entricular. 

Los urocultivos obtenidos de muestras de orina recolecta-
das en bolsas son poco confiables y fácilmente contaminables. En -
consecuencia de deduce que no deben hacerse, salvo como prueba de 
curación después de dar tratamiento para una infección de vial, --
urinarias previamente establecida. Si bien una muestra obtenida --
bajo técnica estóril (punción vesica1) es útil en el diagnóstico - 
de infección intrahospitalaria en recién nacidas, los urocultivos 
son mas difíciles de obtener y tienen rendimiento bajo durante las 
primeras 72 horas de vida. (16,17,18,20,29,42,43,44,45,46,47,48,-
49). 



Aun cuando lae dieradcias entre coloniJacli:ín e 'nie- ,Is 
queje plantear dificultades el valorar lo= cultivos aspirde. de - 
tubo endotraqueal en recién nacidos bajo ventilasin 
rica las muestras de asciracio trasueal son afiles durante 
meras 72 horas de vida. Sberman y cola. Demostraron nue ouedsai en-
contrarse un cultivo positivc de aspirado tran~1 en 44% de loe - 
lactantes con neumonía y hemo:ultivo negativo. Adem¿Is la identif: 
cazion de bacterias con la tincién de Gr.r,mm dol aspirado tr,,.,oual 
tienen correlación con neumonía clínica y anatomodatoiddica a 
de exactitud predictiva positiva p¿ra identificar lactantes_ con - 
bactereImia (25,50). 

Elaspirado wIstrico también ha demostrado due su anJ',1i-
sin microscópico es útil en las primeras horas como predictor de -
sepsis neonatal siempre y cuando los resultados sean combinados - 
con (litros estudios paraclínicos (25,51). 

La identificaci¿n de antígenos tm;:t19ri¿knog coma n 	n- 
tráünmunclelectroforesis ha Quedado suplantado por la prueba de -- 
adlutinación de oarticulas de latea (LPA) que ha demostrado 	- 
mas sensible y espocifica.Dicha prueba ha sido aplicada con buenos 
resultados en sueros, LCR y orina; una prueba de orina concentrada. 
proporciona una sensibilidad más alta, se ha encontrado una sensi-
bilidad tan baja como del 67 al 90% y un valor oredictivo positivo 
de solo el 56%. Sin embargo. esta puede tener resultados falsos -
positivos hasta en un 15 a 50 (25,52). 

Las dificultades para identificar con presicién a recién 
nacidos con sepsis ha dado pie a que se valoren muchas pruebas --
coadyuvantes que puedan identificar a la infección, pero que no -
identifican al oroanismo causal por lo que se determinan " Indices 
Indirectos de Sepsis Neonatal ". Debido a la gravedad de la enfer-
medad, es de lo mas importante que las pruebas coadyuvantes no --
permitan que pasen casos indadvertides ( que tengan una sensibili-
dad de el 100%) y que ealuyan de manera convincente sepsis cuando 
la enfermedad en realidad no esta presente (que terma alta exacti-
tud predictivo negativa) (16,17,18,20,23.24,25,53.54,55). 

Manroe y cols. fueron uno de los primeros en estudiar los 
"Indices Indirectos Citohematelogicos de Sepsis Neonatal". 	Esta- 
bleciendo los valores en el recuento de los leucocitos y su dife-
rencial específicamente los neutráfilus absolutos como indicador - 
de sepsis neunatal. Asi como la relacicin entre los neutreSfilos in-
maduros y totales (proporcion In) siendo normales cuando es de --
0.1.6 o menos al nacimiento y disminuyen hasta la cifra de 0.12 - 
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despees de las 72 horas de edad. Se sree acre la leucciou;niay la -- 
neutropónie son el mejor factor prodictMvo de scosis, en tanto gue 
lo neutrofília no muestra buena correlacidn. Monroe e scls. obser-
varon utilidad oredictivo negativa de 100 Ei el recuento total de 
neutrófilos, el de noutrófilom inmaduros v la I/T eran normales. -
Aun así, en estudiom subsecuentes, esosindicen: solo identificaron 
al 94% de los pacientes ságticos. Las diferencias en la poblacion 
baio estudio puede conducir a. variacion porque hay factores clíni-
ca que no son infeccion y que Enloden producir cambies hematológi-
cos en los recion nacidos. Par ejemplo : es Posible nue la asfíxia 
Perinatal y la hemorragia intra o periventricular aunada a la pro-
maturez cai)sen neutrooónia. Ei bien la hipertensión materna no ge-
nera proporcion f/T elevada, cal stress ineauecIfigo como la asfíxia 
fiebre materna o trabajo do parto difícil, pueden elevar la pro-
corcion I/T. Los recuentos leucocitarios pueden ser mas altos en -
sangre caoilaroue en arterial o venosa. La cronología también es -
importante puesto oue los índices leucositarios en lactantes con - 
SEDSiS pueden ser normales en el momento de lo valoracion inicial, 
Dore anormales variar:› horas desouós 115,17,18,20.23,21a,25.53). 

Esfuerzos adicionales cara mejorar la crecisión diannós-
tico del recuento leucecitario han demostrado que la presencia de 
eacumlizaciones o granulaciones tóxicos en los neutrófilos quia -
es una indicación de sepsis neonata' tan buena corno alguno de los 
índices leucocitarios. Zipursly y culs. Así como Hurd y sois. han 
encontrado que las vacuolizaciones presentes en los neutrófilos 
tienen una sensibilidad hasta del 61% y una especificidad del 93%, 
y una agudeza de predictividad positiva hasta del 595. Las granu-
laciones tóxicas han mostrado resultados similares. Así como tam-
bién ayuda a valorar la eficiencia de la terapéutica antimicro-
biana va que cuando esta es inadecuada hay persistencia de las va-
cuolizaciones en los neutráfilos. 

Para mejorar la capacidad dialinstica de las pruebas 	-- 
coadyuvantes Phillips y Hewitt combinaron los resultados de cinco 
estudios hematológicos y agreaaron los bioqufmicos, en un grupo de 
pruebas de invemtioacion para sepsis (cuadro 2) que considero po-
sitivo si dos o mas pruebas fueron anormales lo cual originó mejo-
ria de la predictividad del diagnóstico temprano de sepsis neona-
tal. Sin embargo, en su estudio no so identifico a todos los pa-
cientes con sepsis, y el grupo do prueba no fue lo suficientemente 
sensible como para diaonosticar la infeccion do inicio tardío. Sin 
embarco, Phillips demostró que las pruebas de investigacion para 
sepsis fueron efisases para su costo al dismunuir el uso do anti-
microbianos en las malas de l'ocien nacidos donde trabajaba (23,211, 
25). 
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En 1988 Rodwell y cale,. propusieran otra rinntuncin 
oarametres hemateljriicos y bingurm-os pera el diapnóstico de ,(3o- 

515.1 (cuadro 3). Este método paraca 	 v,11 oui7= tiene una ZPL- 

sibilidad de 9L% y un valor eredictive nenaivo de el 99% 1;1r, 3i-,--
br:Irgo,los problemas en el recuenbo leucocitario y la imeosibiLdad 
de indentificar a todos los lacta,,tes s4ticos dejan a esta oun-
tuasion como una prueba muy uki7. pore no de f initiva (24,25). 

Desde 1918, cuando Fahraeus descubrij que los eritroz 
de una mujer pestante sedimentan en el plasma mas .r.oidamente que 
en la mujer no embarazada. la  YS6 ha venido a repesentar una srue- 
ha de laboratorio básica y 	A partir de ese momento, con SDI71 
oeouerlas modificacione, constituye,  un an/Jisis hemAtico imprescin-
dible para el diannástico y tal seouimiento de procesos morbido. 
La sedimentación de los gloholos rojos es un fenomeno que su ob-
serva siempre oue la sanare se ha hecho incoaoulable por cualquier 
procedimiento. pero la rapidez de esta sedimentacion puede ser muy 
variable, por lo que del estudio de la misma, se obtienen dates de 
oran valor prlIctico. Para determinar la VES se han descrito diver-
sor procedimientos, pero con el inconveniente de aun de cantiddes 
grandes de sangre , que en el neonato el,  algo que repetidas. ex-
tracciones lo lleva a la anemia. Sin embargo, el indice de micro-
sedimentacid'n eritrocitaría(micro-V12) es una prueba de investiga-
cien económica y fScil de practicar a el lado de la cuna, para 

sepsis neonatali se mide en milimetros al asentamiento de 
eritrocitos en un tubo capilar colocado verticalmente durante una. 
hora. Los valores normales aumentan con la edad postnatal: Durante 
el primer dia 3 mm/hora hasta un mjvimo de 15 mm/haca. Es posible 
oue se presenten variaciones y reacciones falsas negativas y que 
pueden deverse a CID (Caagulacion Intravascular Diseminada) con - 
consumo de fibrinácieno que disminuye la farmacion de "pilas de mo-
neda". (20,23,24,25,56). 

Se han observado que en algunos neonatos existe una mar-
cada predisposición a el desarrollo de aladuetodeinia par diferen-
tes mecanismos como se observa en la figura No.2. Siendo un impor-
tante factor do riesgo la asfixia, los sndromes de dificultad -
respiratoria, procesos infecciosos, el cateterismo umbilical, la - 
fototeraoia, la euanouinotransfusilln la presencia de preeciamsia 
en la madre y la inoesta de alcunos medicamentos. Se consideran -
valores_ normales aribe de 150/L aunque en algunos; hospitales por - 
los factores antes mencionados toman como cifras normales arriba 
de 100,900/1 (15,25,53). 



La eruteína E reactiva es un producto de le fase anuda 
rjoida, sintetizada por el hicrado en el transcurso de 6 a 8 ficra,:s 
de un estimule inflamatorio. Dado nue la infección es la causa rAs 
probable de inflamación en el recidn nacido, la elevación de la 
PER proteína C reactiva ha sido un útil marcador para sepsis en - 
muchos estudios, aun cuando la sensibilidad y la utilidad predio-
tiva neaativa no son lo bastante altas. Al igual cue el recuenta 
leucocitario la PCR puede no ser positiva en etapas tempranas de - 
la evolución de la infeccicin. Otros padecimientos negnatales u --
obsttricos como el SALAM, asfixia, RPM a choque. tambicln pueden 
causar elevacidn de la PCR. Los valores normales de la PCR, son de 
menos 1.6 mg/d1 en los dos primeros dias y de menos de uno despus 
de ellos. Tambien se menciona que para una mayor utilidad de esta 
al igual nue otros como el prosomucoide y la ore-albumina deberan 
efectuarse determinaciones seriadas ya que cuando el paciente pre- 
senta mejaria de su problema infeccioso la PCR al ipapl que el 	- 
orosomucoide tiende a disminuir mientras que la pre--alburnina se 
incrementa. Por lo que su utilidad se ve mas enfocada hacia el 
prondstice y la evolución de el paciente (57,58,59). 

Por otro lado la. hastoclobina 	el orosmucaide reactantss 
de fase aguda su utilidad esta limitada per su reaccron mas lente 
a al infección eue la que se encuentra en la PCR. La fibronectina 
al igual que las anteriores tienen el inconveniente de que por La 
general disminuyen durante la evolucion de sicosis en roció; naci-
des,tambieh esta disminuida en el síndrome de sufrimiento respira-
torio y asfixia perinatal; ello limita su utilidad en esas situa-
ciones (25,58). 

Existen otros tipos de pruebas más sofisticadas que sin - 
embarao,no son faciles de llevar a cabo y son mas costosas lo cual 
reduce también su utilidad en el diagnóstico temprano de sepsis - 
neonatal (60,61,62). 

Puesto que no se cuenta con la rapidez y la confiabilidad 
de los meterlos anteriores, lo cual representaria una gran ventaja 
sobre las mkodos de cultivo, nuestra atención sJ2 h¿:., enfocado s 

investicaciones realizadas por Vowanda y cols. (1981), los -- 
cuales al realizar un iiitorio de sepsis en ratas quemadas para de 
tectar aloma cambio en el perfil netabnica de los animales lacra-
ron observar un incremento en la absorbancia en una régijn de el 
espectro, así como un aumento en le fluorescencia, en filtrados de 
acido perclarica (PCA) de sangre completa de ratas quemadas - in--
fectadas. Ellos detectaren e describieron tres sustancias que pue-
den ser rapidamente analizadas (2-3 horas de procedimiento y anc:-
lisie) esquema 1. 



(15) 

Una de esas sustancias absarbe a 298 no. y las otras des 
tienen características fluorescentes. cor ii,11ime de e!.-,itssidn/emi-
sisin de 355/420 v 280/3'40. Todos parecen ser r: oído;; y sensble: 
indicadores de infeceign causada rur bscterias uramm (--) y gramo - 
(a) en ratas (esquema 2) (83,84). 

Respecto al origen de los marcadores, parecen ser deriva-
dos del hospedero y se presume sean meljoulas croteinces son un - 
PM de 10.000 a 25,000 daltones. de5idn a su naturaleza purnica 
pueden precipitar con acido fasfotungstipq, carateristca que com-
parten con los componentes de la fraceign sereouceide,diferancian-
doce porque no se alteran durante un preces° in(Isnatore o de da-
rlo, como les sor en el caso de las quemaduras. 

(Asi mismo, estas, sustancias no se ver alteradas en ratas 
con deficiendia dronica de zinc oue indirectamente causan inmune- 
sucresien 	trsvc de la desnutriel6n. I.= la que talvez no se ve- 
rían afactadas en cierta cateporia de hospedero comprometido 

En el Instituto de Ciencias Microbiologicas de la Pene-

mgrita Universidad Autonoma de Puebla (ICUAP) se han producido es-
tos estudios en ratas quemadas comparadas con grupos de ratas que-
madas infectadas con mormones de orees positivos y negativos osi -
como efetuaron determinaciones de el marcador en diferentes tiem-
pos. Los valores de referencia determinados en ratas ganes fueron 
de 0.013 a 0.052 con una media de 0.035. 

Se obtuvieron niveles incrementados del marcador desde -
las tres horas post-inoculación con respecto al Drupa testigo de - 
ratas clinicamente ganas, encontramos diferencias estadisticamente 
significativas en la concentracion de el marcador. 

Conforme se incremento el. tiempo de le infeccijn se pre-
sentaron niveles de diferencias estadisticamente signiicatiyas 
(menos de 0.05), lo que suguiere que el marcador que absorbe a 398 
nm se incrementa en funsión al desarrollo del proceso infeccioso. 
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Los resultados muestran ene este marcaC.or toquimico presento un - 
comportamiento semejante al. due determino Powanda en sunsis de --
ora* necativos. Superiende que esto' marcador puede presentar un 

y rhido primer indicador do seosis va que se detesta desde 
el inicio de la infeccirib, debido a oue se incremento en funcieln - 
del tiempo puede ser un auxiliar en el monitoreo del progresa sllu-
tico (L3,64,65. 

El presente trabajo se ha enlanado a considerar si Me-
diante otro m¿todo de ar¿;lisis P5 posible llenar a un diapristice 
de sepsis y aue a la mayor brevedad posible nos puedan dar un da-
to sugestivo, el cual podamos relacionar con el resultado de el - 
hemocultiva y los indices indirectos citohematol&ainos de sepsis 
neonatal y asi evitar los falsos posUivos pue con frecuencia se 
dan y que mocionan el uso indiscriminada de antimicrobianos , lo 
cual dificulta aun mas la evoluci& favorable al paciente debido 
al desarrollo de cepas resistentes a los antibi,:liticos y la forma-
clon de bacterias carentes de pared clulor. 
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CUADRO No.1 	FACTORES RELACIONADOS CON LOS RESULTADOS SALEOS 
POSITIVOS Y FALSOS NEGATIVOS DEL HEMOCULTIV3. 

A).- PROCEDIMIENTO DE LA To( DEL HEMOCULTIVO. 

D).- OPORTUNIDAD EN RELACION AL CUADRO CLINICO. 

C).- VOLUMEN DE SANGRE EXTRAIDA Y DILUCION EN EL 
MEDIO DE CULTIVO. 

DI.- NUMERO DE HEMOCULTIVOS. 

E).- ANTICOAGULANTE EMPLEADO. 

F).- MEDIO DE CULTIVO. 

G).- CONDICIONES DE INCUDACION DE LOS HEMOCULTIVOS. 

H).- NUMERO DE PUNCIONES Y LA REPETICION DE ELLAS 
CON LA MISMA AGUJA. 

I).- Y APLICACIONES PREVIA DE ANTIMICRODIANOS ENTRE 
OTROS. 
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CUADRO NO.2 : Resultados do pruebar:; individuales (comparado con 
2 o más positivas) en 30 casos de nennato7 con - 
sepsis en un estudio efectuada en 376 neonatos con 
riesgo alto de tepsis en la primera semana de vida 
extrauterina. Parametros de PhilLip y colo. 

--------- 
PRUEBA 	TOTAL DE PRUEBAS 

POSITIVAS 
PRUEBAS 
POSITIVAS 

SENSIBI- 
LIDAD 

ESPECI- 
FICIDAD 

AGUDEZA 
PREDIC- 

SEPSIS (%) TIVA +. 

1.- RELOCIUN B/N 
- 0.2 103 27 70 76 26 

2.- LEUCOPENIA 
-5000/mm3 37 15 50 94 40 

3.- HAPTOGLODITIA 
25 mg/100m1 26 9 30 95 32 

4.- PCR 
0.6 mg/100m1 64 14 47 66 22 

5.- MICRO 	VGS 
-15mm/hora 21 9 30 97 43 
2 o mas pruebas 
positivas 71 26 93 68 39 
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CUADRO No. 3 	Puntaje derivado de acuerdo al sistema de la bio- 
metria hemática. Parametros de Rodwell y cols. 

P R L1 EBA 
	

ANORMALIDAD 	 PUNTAJE 

1.- RELACION I/T 
	

AUMENTADA 	 1 

2.- NEUTROFILOS 
ABSOLUTOS 	 NEUTOPENIA 

0 	 1 
NEUTROFILIA 

3.- RELACION I/M 	 MAYOR o IGUAL A 0.3 	 1 

4.- LEUCOCITOS TOTALES 
ABSOLUTOS 	 LEUCOPENIA 

e 
LEUCOCITQSIS 	 1 

5.- BANDAS ABSOLUTAS 	BANDEMIA 	 1 

6.- CAMBIOS DEGENERATI- 
VOS EN LOS PMN 	3 4. DE VACUOLIZACIONES 

o GRANULACIONES TOXICAS 	1 

7.- CONTEO ABSOLUTO DE 
PLAQUETAS 	 MENOS DE 150,000/mm3 	 1 
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FILTRADO DE SANGRE 

ACIDO PERCL.ORICO 

SEPARACION ELEOTROFORETICA 

  

SUSTANCIAS 

989/34° nm 	 3551420nm 	 398 nm 

INDICADORES PRIMARIOS 
DE 	SEPSIS 7 

ESQUEMA II : Obtención de 	substancias por electrofotométria 
y oltrafiltrado por Powanda y cela. de ratas 	- 
quemadas e infectadas. 
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M A TER Inl 
	

-r 

Estudio prospectivo, lon2itodinal, comnarativo, 
do en los servicios de necnatulucía de el H.E.R. No .3A del Centro 
Medico Nacional Gral. Div. M. A. Camacho del I.N.S.S. en co.prdi- 
nacion con el. Instituto de Ciencias. Mjcrobiolocieas de 	Yenem- 
rita Universidad (lutonoma de Puebla (ICUAP) en la ciudad de Rue-
bla,Pue. Md<. 

El tiempo de el estudio iue de Anosto de 1992 e el nos 
de Adosto de 1993. 

Dividiendo a los nacientes en dos grupos moblemos y un 
druso control. Cumpliendo los sinuientes cc: ten ce: de inclusiji 

GRUPO I .- Neonatos con Sindrome de Respuesta Sist1,5n co 
inflamatoria (GIRE) vio potencialmente infectados que tubieron - 
índices citohemotalogicos de sepsis neonatal, corroborados por - 
medios de cultivas (hemocultivo positivo) y la determinecion de 
el marcador bioquímico 398 y quo ingresaron a los cuneros de Neo-
natalooia con el diagnóstico de Potencialmente Infectados e con - 
sepsis neonatal. 

GRUPO II.- Cumpliendo las mismos criterios de inclusión 
solo que fueron pacientes quienes se reporto el hemocultivo nega-
tivo y que por sus antecedentes, datos clínicas y coadyuvantes de 
laboratorio evolucionaron como "seosis neonatal". 

Se eucluyeron aquellos pacientes quienes no cumplieron 
con los criterios de inclusión. 

GRUPO CONTROL (GRUPO III).- Estuba intenrodo por recién 
nacidos clínicamente sanos sin datos aparentemente,  que pudieran - 
relacionarlos con futura infección, a quienes en el servicio de 
tocoquirúroica se les efectuó tema de muestras para indices cito-
hematológicos de seosis neonato' indirectos y de terminacion de -
el marcador bioquímico 398. 
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La muestra de Hemocultivo se tomaron opr puncijn vernos 
bajo estrictas normas do asepsia y antisepsia al mismo tierno° . 
tomo el marcador bionuímico 398 siendo enviados al ICUAP donde oo 
procesaron corno se nuede ver en les esquemas III y IV. Los indi 
ces citohematoljgicos indirectos de sepsis neonatal (cuadro It) Ge 
procesaron en el laboratorio del HGR. Nn.38 CMN MAC siendo com.-
parados los resultados con los referidos por Manroe, Phillins, 
Rndwell y Zipursky para establecer su normalidad o anormalidad. 

El anjlisis eztadistico utilizado para valorar la si:i-
nificacia de el estudio fue por medio de la Y2 !chi cuadrada) y 
el marcador se analizo por medio de la prueba de t de Student pa-
reada, siendo valores significativos con p menor que 0.05. Se --
analizaron tambien la sensibilidad, especificidad y la exactitud 
oredictiva positiva y nenativa de cada uno de los parametros es-
tudiados., Los resultados se presentaron en gráficas de barras - 
simples y cuadros. 
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1 ml DE SANGRE TRATADA CON HEPARINA (10-20 U/mi) 

4 ml DE ACIDO PERCLOrICD (PGA) 0.8 M FRIO. 

REPOSA 10 MINUTOS 

CENTRIFUGAR A 2,200 x g. DURANTE 10 MIN. 

DECANTAR 

CENTRIFUGAR SOCRENADANTE A 1'16.000 x q DURANTE 20 MIN. 

DECANTAR 

CENTRIFUGAR SOBRENADANTC A 48,000 x g DURANTE 20 MIN. 

LECTURA EN ESPECTOFOTOMETRO A 398 nm. 

(BLANCO PZA 0.5 (1) 

ESQUEMA III : 	aletada para la determinacicin del marcador 
bioquímico de infeccidn 398 de Pawanda y 
coas. 



ESQUEMA NO. IV : METODO DE PROCESAMIENTO DE LOS HEMOCULTIVOS. 

MUESTRA 

O ml SANGRE 

RESIEMBRA EN GELOSA 
SANGRE 

CRECIMIENTO 
POSITIVO 

TINCION DE GRANM 

4 
CATALASA 

PRUEBA POSITIVA 
CATALASA 

PRUEBA NEGATIVA 

AGAR 110 
DNA asa POSITIVA 

COAGULABA POSITIVA 
o 

NEGATIVA 
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CUADRO NO. 4. 	INDICES CITOHEMATOLOGICOS INDIRETOS DE 
SEPEIS NEONATAL. 

	

I.- 	LEUCOCITOS ABSOLUTOS. 

2.- NEUTROFILOS ABSOLUTOS. 

3.- BANDAS ABSOLUTAS. 

4.- INDICE I/T (NEUTROFILOS INMADUROS/NEUTROFILOS - 
TOTALES). 

5.- INDICE I/M (BANDAS/ NEUTROFILOS MADUROS). 

6.- PLAQUETAS ABSOLUTAS. 

7.- CAMBIOS DEGENERATIVOS EN NEUTROFILOS. 

MICRO - VSG (MICRO-VELOCIDAD DE SEDIMENTACION - 
GLOBULAR). 
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R E S U L T F D O 

Ingresaron al servicio de negnatplogia del NE'? No. 36 
CMN t1AC de Agosto de 1972 a Agosto dc. 1993 como recirl,n nacidos 
con riesgo de infección catalogados como 	Potencialmente Infes-
tados " un total de 267 pacientes, de los cuales se excluyen --
inicialmsnte .177 pacientes por no haber terminado una evolución 
cllnica de sepsis neonata' y por que ns. se les tomo hemecultivo 
(esquema 5) de los 90 restantes se excluyeron a 34 pacientes por 
no cumplir con les criterios de inclusión, incluyendose en estu-
dio a 56 pacientes en los grupos problemas (20.9%). Quedando in-
egrados los grupos como se puede observar el esquema 5 : Greno 

1 : 23 pacientes, Grupo II : 33 pacientes y el Grupo control es-
tubo integrado por 20 retin nacidos sanos. 

POTENCIALMENTE INFECTADOS : 

Los antecedentes prenatales que mas se asociaron a seo-
sis neonatal (gráfica 1-2) y nue tubieron sionificancia estadis-
tica en relación al grupo control fueron : Le edad materna extre-
ma (menos de 18 años y mayor de 25 años de edad), el sufrimiento 
fetal anudo (AGFA), periodo expulsivo prolongado (PEP) con una p 
menos de 0.001, con una menor significarais (p menor de 0.05) el 
SFC (sufrimiento fetal cronico). 

Antecedentes natales : (gráfica 3,4) fueron mls signifi-
cativos (p menor de 0.001) en orden de importancia. la  : prematu-
rez, asfixia perinatal, la presencia de LAM (liquido amniotico --
meconial), RPM mayor de 18 horas y el trauma obstétrico teniendo 
una mayor significancia en el grupo de pacientes con bemocoltiyo 
positivo. Llamo la etencidn el tipo de pesto tambidn estubo rela-
cionado con la sepsis neonatal presentandose en mayor proportion 
en los pacientes obtenido por cesarme. (k41,7 y 51.5% respectiva-
mente en relación a los obtenidos por eutócico (21.7 y 30.3% -
respectivamente), la utilización de forceps solamente se efectuó 
en el grupo I en un 43.5% que se asocio a sepsis neonatal. 
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Antecedentes postnatzlen : Dice mayor significarxia esta-
distica con p menos de 0.05 relacionados con sepnis neonata" el -
_0x0 masculino (78.39¿.• y 57.6% respectivamonte), el taje peno al - 
nacimiento (menor de 2.5 V.ors.) 64,4 y 57.6%. Asi como las ma-
niobras invasivas durante la reanimación de el reción nacido como 
laringoscopia, aspiracidn directa de traauea y la intubación - 

endotraqueal (52-2 y 57.69,' respectivamente, Pero nohre todo la 
de mayor sionificancia estadistica fue la utiliz:acicin de la vene-
clisis hasta en un 100 de los pacientes que evolucionaron con 
sepsis neonata' en ambos grupos (p menos 	0.001) (w1::T::,:k 

9INDP2ME DE RESPUESTA SISTEMICO INFLAMTOPIA : 

Desde el punto de vista clrnico 10G 56 pacientes tubie-
ron un SRIS con diferentes alternaciones (cuadro S), predominando 
en forma importante las alteraciones metab(i)licas en asociacion --
con las neurológicas, digestivas y cardiorrenciratorias. Aunque 
cabe aclarar que fue dificil diferenciar la respuesta sistclmica -
de la infección de otro tipo de respuestz tambien rflamztcrias y 
problemas propios en el recién nacido come: la premature:., el 623 
tipo 1, E.C.M. , la asfi›:ia neonatal y neumonia neonatal entre --
otras. 

INDICES INDIRECTOS CITOHEMATOLOGICOS DE SEPSIS NEONAIAL Y 
MARCADOR BIOGUIMICO 398 : 

De estos indices los que tubieron mayor sianificancia 
estadistica con relación a la sepsis neonatal y comparados con el 
arupo control (p menor de 0.001) fueron la leucositosis ( 21.7 y 
15.1% en el arupo I y II respectivamente), la neutrop&ia ( 13 y 
12.14' respectivemente), siendo aun más significativo, en orden de 
importancia : la micro - VSC (72.9 y 36.4%), plaquetop4ia (65.2 
y 57.6%), el indice I/M (44.4 y 24,4%), los cambios generativos 
en los neutrófilas (42.5 y 3%), el indice I/T (39.1 y 32.3%); 
no siendo significativos (p mayar de 0.05) la loucorijnia, neutro-
filia y la bande:.mia (orzi.fica 7-8) en relzcion al urupo de control 
de ninos sanos, el. comportamiento de el marcador tampoco castro - 
sionificancia estadisticas en ambos de grupos, sin embargo, en el 
grupo II se acerco mas a valores de diferenciacion más significa- 
tivos (grupo I Tsp.1.21 p.0.2 ns 	grupo II tsp.1.95 p mayor - 
de 0.05). 



(30) 

SENSIBILIDAD : 

Ninguna de las pruebas de laboratorio tubieron una sen-
sibilicad de el 101... sin embargo,las que permitieren que pararan 
menas casos inadvertidos de SI2DSiS neonata' fueron lo micro VGS - 
(hasta 73.91:;, la plzouetop6nia (85.2%), los, cambios de oonerati-
voe en los neutrelfilos hasta en un 57.51 y la neutroírlia (51.5%) 
Tomando cerro base les datos obtenidos en el 1CUAP en relation al 
marcador bioouimisc 29.5 z los niveles aparentemente "normales" - 
(de 2.(.13 a 0.0'12 nr:la sensibilidad de el marcador 798 fue mucho 
mayor de casi el 1M, (91.3%). 

ESPECIFICIDAD : 

La capacidad de poder descartar el proceso infeccioso - 
cuando rez.lffente no !7:e encuentra el paciente ,apticen De hecho la 
mayorra de las Pruebas demostraron ser o tener una especificidad 
de el 100%, exteetc la neutrofIlia y-  el marcador biopormico 398, 
quienes tubieron una especificidad de 1+3.3 y 13.3!':; respectivamen-

te (prE:Eica 9-10). 

EXACTITUD PREDICTIVA POSITIVA : 

En relacian a esta (grAfica 11-12). Las pruebas coinsi-
dieron con la sionificancia estadistica esto es que dieron menos 
falsos positivos la leucocitosis, noutropinia, con menor sionii-
cancia pero también importantes: los cambios deuenerativos en los 
neutrcílilos, micro-VSG, indice I/M, I/T, el marcador 398 tubo una 
predictividad positiva de el 44.7% y aun más baja las plaquetas - 
de 23% . 

EXACTITUD PREDICTIVA NEGATIVA : 

La posibilidad de dar falsos negativos casi coincidio .n 
la mayoría de las pruebas realizadas como se puede observar en la 
gráfica 13 y 14, 



Al reunir loe doc grupos problema y valorar la signil
cancia eptadietica de ceda una de las cruebas de laborlatorio uti-
lizadas incluyendo el homocultiyo en comsaracion con 21 marcador 
tipouimico, para el diagnde.ticia de eeceis nuonatal en los pacien-
tes que nosotros estudiamos, encontramos ceo el marcador 398 fue 
el oue menos pacientes sel.nticcs permitid que se esa:aliaran y hubo 
una marcada sionificancia estadistica de todos los aarametros en 
relacioP al marcador 298 grafica 15. 

fiEMOCULTIVOS 

El 100% de los pacientes previo a la toma de el hemocul-
tivo tubieran dosis previas de antimprobianos predominando en un 
481: de los pacientes el uso de la amikacina, seguido de el uso de 
ampicilina en un 32% de los pacientes. Loe permenes predominantes 
fueron Staphylococcus aureus (9 nacientes) 31.1%, S. epidermidis 
en 5 (21.7!'¿), E. culi en 3 (13T), E. coagulaca neortive 2 (8.7T), 
Klebsiella p. en 2 (8.71), Pseudomona en 1 (té.4%) y Enterobactsr 
aglomerans en 1 (4.4%). 

En relacirán a sepsis neonatal precoz se presentaron en 
el crup° 	11 pacientes (47.8%), el 52.2% fue sepsis neonatal - 
tardia (12). 	En el grupo II : Seosis neonatal precoz fueron 13 
(33.4%), tardCa 6 (18.2%) y nnsocomial 14 pacientes (48.4%). 

El comportamiento de el marcador lo podemos observar en 
la tabla No.1 



ESQUEMA 5 : Metodclugia de la inclusión y excluEion de los 
recin nacidos y formacio'n de 2 grupos problemas 
y un crupo control. 
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CUADRO NO.5 : 	PRINCIPALES DATOS LLINICOS ENCONTRADOS EN 56 - 
RECIEN NACIDOS CON SEPEIS NEONATA!_ FN RELACION 
A SU EDAD GESTACIOMAL. H.G.R.36 	PITPLA,PUE. 

SINTOMAS Y SIGNOS PREMATUROS 

NO. 

TERMINO 

NO. 

TOTAL 

NO. 

1.- HIPOTERMIA 32 L-+.2 15 83.3 117 83.9 

2.- HIPERTERMIA 30 78.9 15 83.3 145 80.3 

3.- HIPOACTIVIDAD 29 76.3 7 38.9 til. 73.2 

4.- DITERMIAS 24f 63.2 13 72.2 37 66.1 

DIFICULTAD RES- 
PIRATORIA 21 55.3 15 83.3 36 64.1 

6.- 	ICTERICIA 'I' 65.8 6 33.3 33 58.9 

7.- 	DISTENCION ABDO- 
MINAL 27 71.0 6 33.3 33 58.9 

8.- 	RESIDUO GASTRICO 
MAYOR DE 30% 23 60.5 9 50.0 32 57.1 

9.- 	HEPATOMEGALIA 19 50.0 9 50.0 27 48.2 

10.- APNEA 19 50.0 4 22.2 23 41.1 

11.- RECHAZO VIA ORAL 16 42.1 11 61.1 19 33.9 

12.- VOMITO 10 26.3 5 27.8 15 26.8 

13.- ESPLENOMEGALIA 4 10.5 3 16.7 7 12.5 

14.- CRISIS CONVULSIVA 3 7.9 1 5.5 4 7.1 

15.- LETARGIA 3 7.9 1 5.5 4 7.1 

16.- IRRITABILIDAD 2 5.3 11.1 4 7.1 
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TABLA 1 . 	532tIDDE OS LA5 2391 0299 CPTICAS A 298 nm 	EN 

FIIIEN NACIOCS CON 192919 MEOATAL (ORUPD I Y II) 
Y R=IIIN NACIDOS GAMOS (GRITO III). 
252 No .39 IM55. PUEPIA,PUE. 

No. PROGRESIVO GRUPO 	I 
2.5.MOCULTIVO 

SRUPO II 
HEMOCULTIVO 

GRUPO 111 
(-? 	Enm29 

1 0.119 0.116 0.0''4 

2 0.072 0.119 c.066 

3 0.068 0.129 0.067 
ti  0.293 0.158 0.055 

5 0.080 0.545 0.086 

6 0.159 0.089 (1.080 

7 0.174 0.051 0.073 

6 0.175 0.065 0.130 

9 0.208 1.102. 0.067 

'O 0.959 0.1113 0.072 

11 0.100 0.066 0.057 

'9  ...... 0.082 0.056 0.067 

13 0.088 (2.072 0.751 

14. 0.112 0.126 0.085 

15 0.058 0.142 0.065 

16 0.050 0.147 0.048 

17 0.038 0.142 0.094 

18 0.223 0.127 0.049 

19 0.142 0.054 0.041. 

20 0.199 0.936 0.076 

21 0.110 0.057 0.051 

22 0.090 0.124 0.043 

23 0.093 0.274 0.078 

24. 0.048 0.053 

29 0.079 0.078 

26 0.062 0.056 

27 0.087 0.081 
26 0.076 0.094 

29 0.102 0.055 

00 0.064 0 

31 0.125 

32 0.043 

33  0.014 

MARCADOR BIO;UIMJC0 298 nr: 3S ACUERDO A EL METODO DE POWANDA 
COLS. .SIN DIFERENCIA ESTADISTICA SIGNIFICATIVA : GRUPO I TEz-J-,1.31 

pr0.2. 	GRUPO II Tw).1.77 p mayor de 0.05. 
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7.7. orobrAilennote la cau 	ama a Que no o(Dlatanoz con motad:1- 1 
sL,flatcados para. el dieonostico he cí:arteJa y a que muchos pra- 
blenaa d;.2 zeosis se van opas.¿,, dd eor obras enrerradades. o orcble- 
aa drooios-  ce el recion nacido cura la pronatorez,e1 ESE tise 

la asf:xia entre ctros. 

Dado que el tratamiento es benigno respecto a esta en-
fermedad, la incidencia baja, el riesgo alto y que los recin na-
cidos que presentan sepsis suelen morir rapidamente, la cracti-a 
clínica ha evolucionado de modo que se valora y trata como sonsas 
a mochan nii'.us por 12 simple hecho da tener antecedentes pericia.-
toles y lo que co,tiloclan como "potencialmente infectado" y que al 
final no evolucionan a sepsis neonata! (5,16,17,20,25,26). En - 
nuestro estudio detectamos oue por cada paciente caer presentil --
sepsis neonatal comprobada, de f, a 7 niños sanes resbH tr'to-
miento. Esto probablemente conlleva a duo tenoomos una 0150 
doncia do hempoultivos con falsoo nccaot  ivoa 	coca nton.akdo a aja sn 
en moches de los canoa no se cuenta cien el medio de cultivo apro-
piado y a que en acaciones el. medio de cultivo no es el adesuade 
nos da una incidencia aun mas bE.j de acosas neonata' zomprobada. 
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nn erntris. cun se tienen 	 gramm nel;),3tives 
oriziolmente ont ,?rabosterias el Ln r'as ssrzestale mrobablemon4 
net:do o ceo aun no centones sen une 	UriJed de CuiC¿‘do::-. 

Nl_gsmatales 	ti:r le tonto r: ss 	 iti)a oram 	de -- 
mrinlo?sre,s :nvesis en le qsnitersiqn y el mai,eio di 
nacidos con rigsgo alto de mortaliJn.i. 

Por otro lo do ebservam0,1 que el Jipe de sepeis neonetel 
ose mas se presente fue la tardi:a y la no.,nenumial 252.2 y 
reepecti~ente) ces fr.isesse 1,1,  presencia de permenus intrahos-
oitalarios y saprofites de 1J piel de los reeir51 nacidos comii ss 
pudo observeir en nuestro estudie  

D9 	22:7 pinos 	 seme "notencialmente 
todos" evolusios¿31cn con 	2.r,;.I.5:. 	col 2E.:J• de Ios, secle,s umisr- 
mente el 42.2% se nudo cowrobar el o-menor causal de inSescUol'm 
cosco consecuencia de 1c5 datos previamente rinslicades. Lo: orin-
cipales antecedentes Que predominaron en estas uscientez tubiere-
relaeion con lo reportado en la bibloprafia tal como : en loo - 
antecedentes prenatales la edad materna e:Itrema, el SF,A, el SEC 
el periodo expulsivo prolongado. Sin embarco, consideramos que - 
falto investigar aun otros datos como lo relacionado con el estods 
nutricional de la madre, la investipacion mas intenc5onbl sobre - 
otros procesos iníecciosos como I.V.U. entre otros (16,17,18,20,-
23,24,26). 

Correlacionando con las antecedentes prenatales v post-
natales que tambid influenciaron para una estancia intrahospita-
laria prolongada v oresencia de sepsis neonata' tardo y nosoce-
ojal azi como le reportado uur otros autore. Destacenduse entre - 
otros la prematurez, la asEr.)‹ia, la rúnta:a prolongada de membra-
nas mayw de 18 herss, cl trauma uUst¿trce y el parto distó'cicu. 
el sexo masculino, el baie peno naciiento.asi CJMO .2:o maqichrs: 
invasives de reanimacitiP En la sola de teenpuir6u:ice y la utili-
zacion de venoclisis en el 1002: de les paUsientes, probablemente - 
neto Últifflo 	daba -o una inadecuada asepcia y sntisepsia durar-te 
el procedimiento o pr.gvio a ello (16,17,1,20,23,21 4,25,26.32,93.- 
34.35.3.5.37.21.39.t40.111). 
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una U.C.I.N. 

En relacin a el comportamiento de los, " Indico-: Cítahe-
matolcdicos de Seesis Nema:tal Indirectos." en nuestros nacientes 
demostraron ser mas sensibles la neutroillia, loa cambios depene-
ratives CO los neutrofílos la plaguetopjnia pero sobre todo 2a - 
micre-VSG y el marcador biogumiso 298 nm ( tomando en curta 
valores otorgados tamo normales En el. ICUAr 1 ein embargo en re- 
lacion a la esnecifísidad esta iiltime rooultn 	L21 7,¿4'5-  halo con 
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El hemcciLltive dnaostri!) tener una exactitud oredicti 
qativa muy baja r esta re puede dar falsas nunal. voc on 
forma mi n.' importante hasta en un 57.7% ). 

2. - 	Loe antecedentes perinatales ( OU9 nos atalsqan e Los 
dientes como potencialmente infectados 	son de import¿n 
cia cara orientarlos y mantener una estrecha vigilancia en 
azuelloE nacientes con riesgo de infoccidn pero no justi-
fican en su mayoría el manejo de antimicrnbianoE, sin Ir,  - 
cuadro clínico que lo justifinue. 

El Síndrome de Reanuesta Inflamatoria SistAica tambii;n 
presenta en El. recién nacido sale CUP en estos pacientes - 
se manifiesta por infeccio'n da 2 o mz.Ei sictj;mas u orEarsii 
así como alteracion en 2 o aura:• porametros de los indice s - 
citabematol¿gicos de sepsis neonatal indirectos. 

14. - 	Lo, leucocitosis, neutrop6nia, los indices I/T, I" la - 
micro-VSG, la plaquetopernio y los cambios depenerativos -
resultaron ser las mejores parametros para detección de -
pacientes con sedsis neonatal en forma oport6na,y la alte-
racionde estos aunada a antecedentes perinatales de rieron 
y un SRIS justifica el manejo antimicrobiano aun sin lo 
presencia de germen aislado. 

S. - 	El marcador bioquico 292 nm. no tubo deferencias sigal- 
ficativas en los cacientes scípticos en relac n io o los 	-- 
sanos sin embargo rasult(.5 se la prueba de mavor sonsibifl-
dad para la. detEccici'm de pudientes con Eepsic neonatal,Ein 
embargo, nos puede dar falsos positivos hasta en un 25% 
falsea negativos . 
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