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INTRC>DUCCIC>N 

Mecanismos de control de la temperatura en el recién nacido: 

Termoqénesis: existen dos formas mediante las cuales el RN produce calor: la 
primera es Ja termogénesis por escalofrío en la cual los músculos son estimulados 
por las raíces anteriores de la médula espinal y la termogénesis sin escalofrio en 
donde la grasa parda es estimulada por la noradrenalina para liberar energía 
química. se considera que este último mecanismo es muy importante en el recién 
nacido ya que este tejido corresponde al 10 o 12 °/o de su peso corporal y la 
capacidad termogénica depende entre otras cosas de la cantidad de tejido adiposo 
pardo. ( 1-2 ) 

Pérdida de calor : Son cuatro los mecanismos involucrados en la pérdida de calor: la 
conducción. la convección. radiación y evaporación. 

Radiación: Es el paso de calor entre la piel y las superficies más frias que lo rodean. 
en otras palabras esta forma de pérdida de calor depende de la temperatura de los 
objetos sólidos alrededor del sujeto. Entre más pequei"io es el bebé mayor es la 
pérdida de calor por este medio. 

Convección : Pérdida de calor debida al aire que se pune en contacto con la piel. 

Evaporación : producida por la volatilización del agua de la superficie de la piel y la 
vaporización del agua del aire espirado. ambas debidas a la humedad relativa. 
velocidad del aire y el volumen de aire espirado. 

Conducción : Paso de calor de los órganos internos hacia la piel. cuando el sujeto se 
encuentra en reposo. Los factores externos que influyen en la pérdida de calor se 
haya en relación con la conductividad térmica de los materiales que rodean al 
sujeto. ( 2-4 >- La conservación de la temperatura normal en el cuerpo depende del 
equilibrio entre los mecanismos que producen calor ( termogénicos ) y los que lo 
eliminan. Cuando alguno de estos mecanismos falla se produce hipotermia o fiebre. 

FIEBRE 

La fiebre es definida como una elevación de la temperatura corporal mayor a lo 
norma'; la mayoría de Jos autores consideran una elevación igual o mayor a 38 
grados centígrados como fiebre e 5-7 >-
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HISTORIA 

En el humano la fiebre ha sido reconocida como una manifes~ción de enfermedad 
en prácticamente todas las civilizaciones de que se tienen testimonios. En la 
medicina Egipcia se consideró a la fiebre como una enfermedad. secundaria a 
posesión demoniaca. Entre los mesopotámicos se pensaba que se debía a un 
castigo divino (9) y entre Jos indostanos la fiebre era considerada tanto como castigo 
divino ( provocada por Rudra el dios de la destrucción.9) y como debida a la 
influencia de Jos demonios Takman y Yakshma ( demonios del fuego ). Fueron los 
antiguos griegos quienes describieron los datos clínicos de varias enfermedades 
que se asocian a fiebl""e. Además tomando como base la teoría de los humores 
( flema. sangre. bilis amarilla y bilis negra ) como causa de enfermedad. creyeron 
que la fiebre resultaba de un exceso de flema y la función de la fiebre era eliminarla 
del cuerpo. Hipócrates fue el primero en sugerir que ta fiebre era una respuesta del 
organismo a la enfermedad y no un producto pasivo: sin embargo dio poca 
importancia al tratan,iento de la fiebre. Rufo de? Efeso fue el primero en abogar con 
entusiasmo por el papel benéfico de la fiebre y recomendar el empleo de la fiebre 
terapéutica. Galeno sostuvo que la fiebre era resultado de exceso de bilis amarilla y 
no de flema. La creencia del efecto benéfico de la fiebre persistió por 2000 años 
hasta que Herman Boerhaave ( 1668-1738) empezó a enseñar que la fiebre era 
nociva y debía combatirse. pero no es sino hasta mediados de los 1 800 s en que 
Claudia Barnard demostró que los animales morían rápidamente cuando la 
temperatura corporal excedía la normal en 5 a 6º C. Poco después de este hallazgo 
se introduce el manejo con drogas antipiréticas ( S-11 ). A fines de la década de 
1880 Liebermeister demostró que en el estado febril la temperatura se regula igual 
que en el estado de salud y sólo la fiebre persistente y elevada es nociva. A 
mediados del siglo XX DuBois ( 1 948 ) introdujo el concepto de que la fiebre era sólo 
un síntoma y no una enfermedad.( 8 ). En el mismo ano Besson describe una 
substancia obtenida de leucocitos polimorfonucleares y derivada de exudados 
peritoneales estériles de conejo. que es capaz de elevar la temperatura y es llamada 
pirógeno leucocitico o granulocitico ( 12 ): La palabra pirógeno proviene de la raiz 
griega :7up ( pir ) que significa fuego ( 13 ). Más tarde en 1 955 At:kins y VVood 
demuestran una molécula que se produce al inyectar vacuna contra la fiebre tifoidea 
y le llaman pirógeno endógeno ( 14 >- Entre las décadas de los 1960 -s y 1970 -s se 
logra demostrar experimentalmente el efecto protector de la fiebre sobre fa vida del 
animal infectado. Los ensayos en el laboratorio lograron demostrar que la aparición 
de fiebre en animales ecto-poiquilotérmicos se asocia a cambios de conducta 
evidentes y que la inyección de pirógenos en reptiles provoca un movimiento en 
busca de calor ambiental que termina por elevar la temperatura corporal. 
obteniéndose con este cambio una mayor supervivencia en el animal de 
experimentación.( 1 O ). Efectos similares fueron demostrados más tarde en otros 
animales como peces dorados. perros. conejos e iguanas ( 9. 1 S-17 ) y más 
recientemente se ha demostrado en el hombre que la elevación térmica disminuye la 
replicación bacteriana y la producción de enterotoxinas ( 7 )_ 



... 
FISIOPATOGENIA: 

El mecanismo propuesto para explicar la aparición de f"tebre indica que el ingreso de 
pirógenos exógenos ( virus. bacterias y sus productos. hongos. polinucleótidos. 
antígenos. complejos antígeno anticuerpo. etc. ). activan a tos leucocitos con 
propiedades fagociticas ( neutrófilos. monocitos y eosinófilos ) localizados en las 
células de Kupfer. alvéolos. tejido esplénico y los macrófagos circulantes. los cuales 
pr-oc:lucen proteínas e pirógenos endógenos ) que estimulan el centro 
terrnon·egulador en el hipotálamo quien a su vez libera varias substancias entre las 
que predominan las prostaglandinas ( PGE2 y PGE, ). el AMP cíclico y otras 
monoaminas que cambian el punto fijo de termoregulación. inc..-ementan el consumo 
de oxigeno y favorecen la conservación de calor con lo que se produce al final 
elevación de la temperatura corporaL( 9.11.14 >- Más recientemente se ha 
demostrado la presencia de tres substancias ( la arginina vasopresina. la hormona 
estimulante de los ex melanocitos y el factor de necrosis tumoral ) que producen 
disminución de la temperatura corporal ( criógenos endógenos ) ( 1 a ) por lo que 
ahora se pude decir que la conservación de la temperatura corporal depende del 
equilibrio entre la producción de criógenos y pirógenos endógenos por el huésped. 

FASES DE LA FIEBRE: 

Existen tres fases bien diferenciadas. la primera es ta de elevación de la 
temperatura en la cual se produce vasoconstricción e incremento de la producción 
de calor causada por escalofrío. El paciente se siente mal y se encuentra con piel 
fria al tacto 
La segunda fase es la de estabilización de la temperatura en donde se alcanza un 
nuevo punto fijo de termoregutación en el hipotálamo: en esta etapa la producción y 
la pérdi~~<:ie calor se equilibran. El paciente se encuentra con piel enrojecida y se 
siente bien nuevamente. Por último. la tercera fase es la de descenso o 
efervescencia de la temperatura • esta fase se caracteriza por piel sudorosa. 
húmeda y caliente.( a ) 
La elevación térmica en el RN ha sido objeto de estudio desde hace tres décadas; 
Bruck en 1961 describe como el recién nacido puede presentar sudor desde el 
primer día de vida ( 19 ). En 1963 Craig ( 20 ) encuentra que el principal problema 
que ocasiona dicha elevación es la infección. seguida por stress en el trabajo de 
parto y en el parto. En 1969. Hey y Katz miden la pérdida corporal total de agua 
debida a evaporación con una cámara metabólica ( 21 ): posteriormente Shaker 
( 22 ) describe 12 casos de fiebre por deficiencia de agua ( fiebre por sed ). 
Postenormente en 1973 Sutyok y colaboradores ( 23 ) encuentran que el umbral 
para la sudoración está aumentado en el RN deshidratado y que la principal forma 
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de perder calor en un cuarto con aumento progresivo de la temperatura es la 
evaporación del agua y que la pérdida de calor por radiación y convección estuvo 
directamente relacionada con la temperatura de Ja piel. Rutter y Hull ( 23 ) 
ccmprueban que el RN puede sudar desde el primer día y describen el orden de 
aparición de sudor en el RN expuesto a temperatura elevada. así como una posición 
característica del niño con elevación térmica, que consiste en descansar sobre la 
espalda con piernas y brazos extendidos y r-elajados. Harpin y colaboradores ( 25 } 
comprueban que la posición característica puede presentarse tanto en RN de 
término como en los de pretérmino y sugieren algunas diferencias entre los niños 
con sobre calentamiento y aquellos con fiebre por infección. Todo lo anterior ha 
servido para detectar en forma oportuna a los RN en riesgo alto de padecer 
infección severa administrando tratamiento sólo en aquellos que realmente Jo 
necesitan_ 
Por otro lado en nuestro Hospital. a partir de noviembre de 1993. se implantó el 
Programa de Alojamiento Conjunto. que tiene como objetivos principales Jos de 
promover el contacto estrecho entre madre e hijo y favorecer fa práctica de Ja 
Jactancia materna ( 26 ). Sin embargo. existe un número no conocido de recién 
nacidos que cursan con elevación de Ja temperatura corporal y de acuerdo a los 
lineamientos del Servicio, tienen que ser enviados al cunero para el estudio de ta 
causa de su problema con lo que se produce la separación del binomio ignorándose 
lo adecuado de esta práctica y las consecuencias que pueda tener sobre el éxito de 
la lactancia. así como tampoco conocemos si es posible estudiar al niño sin 
separarlo de su madre sin que esto represente un riesgo alto para su salud. Debido 
a lo anterior fue de nuestro interés conoce,. fa frecuencia y las causas de la fiebre en 
los recién nacidos que presentan elevación térmica durante su estancia en el 
alojamiento conjunto. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Cuál es Ja frecuencia y las causas de la fiebre en el recién nacido que se encuentra 
en el alojamiento conjunto del Hospital General de Zona 1 A del Instituto Mexicano 
del Seguro Social ? 

.JUSTIFICACION 

Existe en el Hospital un número no conocido de nifios que presentan elevación 
térmica. durante su estancia en el Alojamiento conjunto. y que son separados de sus 
madres hasta que se estudia la causa de la fiebre. por lo que es necesario conocer 
la frecuencia y fas causas principales de dicha elevación para posteriormente 
evaluar la posibilidad de implementar un protocole> de estudio en el cual solo se 
separe a aquellos en que sea estrictamente necesario. 
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OBJETIVO 

Determinar la frecuencia y etiología de la fiebre en el recién nacido manejado en 
alojamiento conjunto de un Hospital Amigo del niño y de la madre 

DISEÑO 

Es un estudio de cohorte descriptiva. prospectivo. prolectivo y observacional. 

CRITERIOS DE INCLUSION 

1) Todo recién nacido manejado en el Servicio de Alojamiento Conjunto 
2) Apgar mayor o igual a a al minuto y cinco minutos respectivamente 
3) Temperatura axilar igual o superior a 38 ºC 
4) Edad gestacional calculada de 38 a 42 semanas por fecha de última 
menstruación y corroborada por Ballard. ( 27) 
5) Estado de nutrición adecuado. valorado por la relación peso/edad gestacional 
{28) e Indice ponderal { 29 ) 
6) Succión y deglución norma:es 

CRITERIOS DE ELIMINACION 

1) Exámenes incompletos. debido a dificultad en Ja toma o el procesamiento de la 
muestra. 

MATERIAL V METODC>S 

Del total de 6690 binomios que ingresaron al Servicio de Alojamiento Conjunto. 
durante el periodo comprendido del 1 de marzo de 1995 al 28 de febrero de 1996. 
se seleccionaron SS debido a la presencia de fiebre en el nif'io. En todos los casos 
se calculó la edad gestacional tomando como base la fecha de la última 
menstruación y se corroboró mediante el método de Ballard . cuando entre ambas 
fechas hubo una diferencia mayor de dos semanas se tomó a la última valoración 
como la más exacta. Los niños. al nacimiento. fueron pesados, pediatra que asistió 
al parto. con una báscula marca BameMR con una sensibilidad de Sg y se les 
cuantificó la talla con un infantómetro de madera; además en todos los casos se 
midió la temperatura axilar a las dos horas del nacimiento y posteriormente cada 4 
hrs o antes en caso de que la madre o el personal encargado de su cuidado 
sospechara incremento de la temperatura corporal. 
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Aquellos niños. en quienes se demostró una temperatura igual o superior a 38º C. 
f'uer-on explorados en busca de datos clínicos sugestivos de infección ( irritabilidad. 
letargia. rechazo al alimento. distensión abdominal. succión débil. presencia de 
petequias en piel o conjuntivas.) ( 6.30-32 ) y de deshidratación ( muc::osa oral seca. 
tensión ocular por palpación disminuida. turgencia de la piel disminuida. llenado 
capilar mayor de dos segundos y fontanela anter-ior deprimida ) ( 33 ) Aquellos con 
datos clínicos de alto riesgo de infección y/o que presentaron más de un per-íodo de 
elevación térmica fueron enviados al cunero patológico en donde se les tomaron los 
siguientes exámenes de laboratorio: biometría hemática compfeta. cuenta de 
plaquetas. sodio. potasio. nitrógeno ureico ( BUN ) y creatinina séricas además de 
examen general de orina. citoquimico de liquide> cefalorraquídeo. cultivos de orina y 
LCR en una ocasión y de sangre en tres ocasiones. Al tener los resultados de la BH 
y las plaquetas se enviaron también al cunero a todos aquellos que tuvieron más de 
una alteración hematológica sugestiva de infección severa. Todos los RN que se 
enviaron al cunero fueron catalogados como de alto riesgo de sufrir infección severa 
y se les administró ampicilina a 100 mg/kg/día y amikacina a 7.5 mg/kg/dosis. en 
dos o tres ocasiones de acuerdo a su edad postnatal. en tanto se contaba con los 
resultados de los cultivos ( 3"1-32. 34) El resto de los pacientes permanecieron con 
su madre y se les tomaron los mismos exámenes sin cultivos ni liquido 
cefalorraquídeo tal y como ha sido recomendado por otros autores ( 6.31.35-37 ).; 
siendo considerados como de bajo riesgo y fueron manejados sin antibióticos. En 
todos Jos casos se calculó Ja osmolaridad sérica con la fórmula : 
2 (Na)+ ( BUN/2.B ) + ( Glucosa/18 ). ( 38 ). En todos los niños con deshidratación 
se les indicó un suplemento de sucedáneo de leche materna con horario ( 1 O mL 
cada 3 hrs hasta que desaparecieron los datos de deshidratación ) y en todos Jos 
casos se vigiló la reaparición de Ja elevación térmica mediante toma de temperatura 
axilar cada 4 o menos horas. Al tener Jos resultados de los cultivos si fueron 
negativos se suspendieron los antibióticos y se vigilaron 24 horas antes de su 
egreso y en caso de ser positivos se mantuvieron por diez días . 

En todos los casos se cuantificó el lapso transcurrido del nacimiento al egreso del 
Hospital para conocer el tiempo con que contribuyó cada niño a la cohorte. 
Los datos fueron colectados en una hoja hecha exprofeso.( Ver Anexo 1 ) 

De los expedientes se obtuvieron los siguientes datos: 
De Ja madre: edad. número de gestaciones. medicamentos utilizados durante el 
trabajo de parto y después de la resolución del embarazo. tipo de anestesia. 
Del recién nacido: tipo de nacimiento. Apgar y Silverman al minuto y 5 minutos. peso 
y talla. 
Por último se le preguntó a la madre sobre si se había realizado apego inmediato y 
el tiempo transcurrido entre el nacimiento de su hijo y la primera ocasión en que 
alimentó a su bebé al pecho. 
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DEFINICIONES: 

Recién nacido de término: paciente menor de 28 días y con edad gestacional 
comprendida entre 38 y 42 semanas.( 28 ) 
Elevación térmica ( fiebre ): temperatura corpor-al igual o mayor a 38 2 C ( 6- B ) 
Deshidratación : Al menos dos de los siguientes datos clinicos: tensión ocular 
disminuida. mucosa oral seca. llenado capilar mayor de 2 segundos y tu..-gencia 
de la piel disminuida.( 33) así como sodio mayor de '150 mOsm/L y. osmolaridad 
sérica mayor de 300 mOsm/L ( 38-39 ) 
Datos clínicos sugestivos de infección severa ( irritabilidad. letargia. rechazo al 
alimento. distensión abdominal. succión débil. presencia de petequias en piel y/o 
conjuntivas_) ( 6,30-32) 
Leucocitosis: Cifra mayor a 15000 leucocitos ( 6.32.35.37.40.41 ) 
Leucopenia: Cifra menor de 5000 leucocitos(6.32.34.3S.37.40.42) 
Plaquetopenia: Menos de 100000 plaquetas ( 34) 
Bandas totales anormales: Cuenta absoluta igual o mayor a 500 ( 34. 35.41.42) 
Relación bandas neutrófilos anormal: Cifra igual o mayor a 0.2 ( 35.42.43 ) 
Recién nacido de alto riesgo : paciente con al menos dos de las alteraciones 
hematológicas siguientes: Jeucocitosis. leucopenia. plaquetopenia. relación 
bandas neutrófilos mayor a lo normal, datos clínicos de infección severa y/o más 
de un episodio de elevación térmica igual o mayor a 38 e.. C. ( 6,32.35,36,44 ) 
Recién nacido con bajo riesgo de infección: Paciente sin datos clínicos y/o 
hematológicos de infección y un sólo evento de elevación térmica. 
(6.32,35,36,44,45 ) 
Indice ponderal : Relación que existe entre el peso y la talla. Se considera normal 
aquel que se encuentra entr-e 2.32 y 284. Se calcula con la fórmula 
Peso x 1 00/ talla 3 

.( 29 ) 
Osmolaridad sérica normal: De 279 a 290 mOsm/Kg de agua. ( 38 ) 
Creatir.ina sérica normal: 0.3 a 1.5 mg/dL ( 27 a 132 mol/L ( 46 } 
Hipernatremia: Sodio sérico mayor de 150 mEq(mmol)/L ( 38) 
Estancia hospitalaria: Tiempo transcurrido desde el nacimiento al egreso del 
Hospital. 
Hipoglucemia: menos de 30 mg /dL ( 1 .65 mmol/L ) en las primeras 72 hrs y 
menor de 40 mg/dL ( 2.2 mmol/L) posteriormente ( 34.47) 
Hiperglucemia: cifra mayor de 125 mg/ dL ( 6.87 mmol/L) a cualquier edad. ( 34, 
47) 

ANALISIS ESTADISTICC> 

Los resultados se presentan mediante estadística descriptiva; en los casos en que la 
variable fue discreta o cuando Ja desviación standard fue mayor que la media se 
calculó la mediana. Para comparar los resultados de laboratorio entre los niños que 
permanecieron con su madre con los que se enviaron a cunero se utilizaron t de 
Student o U de Mann VVhitney. tomando como significativa una p ~O.OS 
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RESULTADOS 

Ochenta y cinco binomios integraron la cohorte. 

Madres: 

La edad promedio fue de 25.44 ::!:. 5.08 anos ( x ::!:. DS) (recorrido de 17 a 39 años). 
El número de gestaciones varió de 1 a 9 con una mediana de 1 ( 44 fueron 
primigestas ( 52o/o ) .. 22 secundigestas ( 26o/o ). en 12 ( 14°/o ) la gestación actual fue 
la tercera y en siete ( 8º/o ) de la cuarta a la novena. En ocho casos ( 9°/o ) se 
presentó ruptura de membranas antes de llegar al hospital ( 13.37 :t. 7.8 horas. de 
siete a 28 horas ). sólo en dos casos ( 2°/o ) se presentaron datos clínicos de 
amnioitis. Durante el trabajo de parto 76 (89º/o) recibieron uno o varios 
medicamentos ( oxitocina en 70 casos. butilhioscina en diez. ergonovina en cinco. 
metoclopramida. dipirona y cloropromazina con un caso cada uno ). En 46 casos se 
utilizó bloqueo peridural. en 37 bloqueo más sedación y en dos analgesia local. Los 
medicamentos diferentes a lidocaína que se utlilizaron durante la anestesia o 
analgesia se presentan en el Cuadro 1. En 75 casos ( 88°/o ) el embarazo se resolvió 
mediante operación cesárea. en nueve por eutocia ( 11 º/o ) y mediante aplicación de 
fórceps en un caso ( 1 º/o >- El apego inmediato se llevó a cabo en 75 de los casos 
( 88°/o ) y no se realizó en cinco ( 6°/o ). El promedio del tiempo transcurrido desde el 
nacimiento al inicio de la lactancia materna varió de 15 minutos a 84 horas. con una 
mediana de 1 hora. 

Niños 

Cuarenta y cinco recién nacidos fueron femeninos ( 53º/o ) y 40 masculinos ( 47°/o ). 
con una razón de 1.1 : 1. La edad gestacional fue de 40.01 :!::. 0.97 semanas 
( recorrido 38 a 42 semanas ).Lass caracteristicas somatométricas se presentan en 
el Cuadro 2 
La proporción de niños con elevación de la temperatura corporal fue de 1 .2°/o; que 
representa una tasa de 127 por 10000. La intensidad de la elevación térmica fue de 
38.22 ~ 0.33 !:!: e ( la temperatura máxima detectada fue de 40 g e y la mínima de 38 
!:!: C). Sesenta y nueve recién nacidos ( 81º/o ) presentaron una sola elevación 
térmica. once ( 130/o ) dos periodos. cuatro tres ( 5°/o ) y uno cuatro ( 1°/o ). La edad 
de inicio de la fiebre fue de 38.22 ~ 0.33 horas ( 4 a 84 horas ). Se demostró 
deshidratación en 75 recién nacidos ( 88°/o ) quienes recibieron suplemento de 
sucedáneo de leche materna y en los otros diez la hidratación se consideró normal 
( 12º/o ). Ningún niño presentó datos clínicos sugestivos infección. La estancia 
hospitalaria del grupo general fue de 3.S ~ 1.2 días ( 3 a 12 días ). Diez y siete niños 
( 20º/u ) presentaron leucocitosis. ocho ( 9°/o ) plaquetopenia y seis ( 7°/o ) relación 
bandas neutrófilos igual o mayor a 0.2. Cinco RN ( 6°/o } presentaron dos o más 
alteraciones hematológicas por lo que se consideraron como con probabilidad alta 
de padecer infección. ( todos estos niños presentaron más de un periodo de 
elevación ténnica ): Otros once RN presentaron más de un periodo de elevación de 
la temperatura sin datos hematológicos de infección por lo que un total de 16 nif\os 
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fueron considerados como de alto riesgo de padecer infección ( tasa de 23.9 x 
10000 ; proporción de 0.24o/o. densidad de incidencia de 2.25 casos nuevos por 100 
horas persona de seguimiento ). Los otros 69 niños fueron considerados de bajo 
riesgo ( con una tasa de 103.1. proporción de 1.03o/o. densidad de incidencia de 2.6 
casos por 100 horas persona de seguimiento). La razón de densidad de incidencias 
fue de 0.07 o 13.9 a favor de Jos de bajo riesgo y diferencia de densidad de 
incidencias de -15 En un solo caso se logró aislar germen ( Klebsiella sp ) en cultivo 
de sangre y orina. por lo que la fiebre como manifestación de infección bacteriana 
representó el 0.1 º/o: el RN en quien se aisló Klebsiella presentó cuatro elevaciones 
térmicas y en una ocasión se demostró temperatura corporal de 40 º C. Catorce 
niños recibieron antibióticos por tres días uno por cuatro y otro por diez. En diez 
casos ( 12 o/o ) la creatinina se encontró elevada. Dos niños presentaron 
hipoglicemia ( 2 o/o ) y en uno se encontró hiperglicemia ( 1 °/o ). El potasio fue de 
4.08 = 0.24 mEq (mmol)/L ( 3.5 a 6.6 mEq (mmol)/L ). En cuatro casos ( So/o ) el 
valor sérico fue mayor de 5.5 mEq (mmol)/L, en el resto ( 95°/o ) se encontró por 
abajo de esta cifra. El valor sérico del sodio fue de 153.74 ±. 6.09 mEq (mmol)/L 
( 142 a 168 mEq (mmo)l/L ). 75 RN presentaron hipernatremia.( ver Cuadro 3 para 
comparación entre ambos grupos de niños) La densidad urinaria ( gravedad 
especifica ) fue de 1023 ±. 7.07. Doce niños ( 14º/o ) presentaron gravedad 
específica mayor de 1025. en todos ellos hubo glucosa+++ y proteínas de++ a+++. 
en el resto ( 73 casos; 86% ) se encontró igual o menor a dicha cifra. La osmolaridad 
sérica calculada fue de 316.37 mOsm/L = 12.02 ( 270 a 341 mOsm/L ). 
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DISCUSION 

Existen pocos trabajos en los cuales se haya estudiado en forma sistemática la 
fiebre durante los primeros días de vida postnatal ( 31 ). En la presente serie llama 
la atención el haber encontrado una proporción tan alta de ninos con fiebr-e nacidos 
por medio de operación cesárea. lo cual pudiera explicarse porque estos RN 
permanecen en el Hospital entre tres y cinco días y los que nacen por vía vaginal 
sólo seis y doce hor-as con lo que existe mayor posibilidad de detectar la elevación 
térmica por su mayor estancia en el Hospital. 
Al igual que en el trabajo de Voo.-a y col ( 31 ) encontramos que uno de cada 100 
RN presenta este problema. apareciendo. en la mayoria de los casos. en los 
primeros cuatro días de vida ( 3"1 ): hallazgo que también coincide con lo reportado 
por Craig hace mas de 30 años ( 21 >- Debido a la inmadurez inmunológica que 
presentan estos niños ( 30. 48 }. tienen un riesgo incrementado de padecer 
enfermedades bacterianas graves como septicemia y meningitis que varia ent..-e el 3 
y el 20º/o ( 6. B. 30. 37 }. razón por la cual en nuestro Hospital. como en muchos 
otros. el niño que presenta fiebre en esta etapa es sometido a una se,-ie de estudios 
de laboratorio y en caso de encontrar ..-esultados fuera de los nol""mal hace necesario 
el uso de ant.imicrobianos en lo que se cuenta con el reporte de los cultivos ( 6. 31. 
32. 35. 48. 49 }. Así mismo. todo aquel niño que presenta más de un periodo de 
fiebre es manejado en la misma for-ma aún y cuando no haya alteraciones 
hematológicas tal y como ha sido sugerido en la. literatura internacional ( 6, 31. SO ). 
Con los estudios de rutina se pueden detectar una gran parte de los pacientes con 
infección sevel""a ( 51 ). sin embargo la certeza se obtiene hasta que pasan un 
mínimo de tres días por lo que se han ideado algunas clasificaciones que toman en 
cuenta tanto cl""itel""ios clínicos como de laboratorio para tratar de detectar en forma 
temprana a los niños con posibilidad alta de infección bacteriana y de esta fol""ma 
optmizar el tratamiento evitando dispendio de recursos ( s. 6. 30. 35-37. 52 ). aún y 
cuando estos Cf"iterios han mostrado su utilidad en niños mayores de 28 días. 
existen pocos trabajos en RN y casi todos son de niños que acuden de su domicilio 
y no en ninos hospitalizados ( 35,37.44.45.53-SS ). Con los criterios utilizados pal""a 
cataloga,- a los RN en alto l""iesgo de infección se logró demostrar infección 
bactel""iana severa en un sólo caso ( Q_ ~ º/o ). cifra muy semejante a lo encontrado 
por Voora y colaboradores ( 31 } y en los catalogados como de bajo riesgo se 
descartó infección en el 100º/o de los casos. lo cual sugiere que es un buen método 
para descartar la posibilidad de infección severa en estos pacientes y con ello poder 
manejarlos sin antibióticos sin separarlos de sus madres tal y como ha sido sugel""ido 
por otros investigadol""es ( 2.30-32.35-37. 44 ). El hecho de que el paciente en que 
se aisló el agente causante de la infección haya presentado la temperatura más alta 
concuerda con lo reportado en la literatura en donde se indica que la mayal"" 
elevación de la tempel""atura ocurre en niños con infección bacteriana y no en 
aquellos con etiología diferente como la deshidratación y el sobrecalentamiento por 
arroparlos demasiado ( SO. 54-57 }, así mismo se han postulado algunas diferencias 
entre la tempel""atura rectal y la de la piel, en la coloración y temperatura del 
abdomen y los miembros inferiores para poder diferenciar a los niños con infección 
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bacteriana ( 36. 52 ). desafortunadamente en este estudio no se tomó la 
temperatura rectal en todos los casos. debido a que se ha demostrado que la 
temperatura axilar pr-oduce pocas molestias al RN. es menos riesgosa. tiene una 
sensibilidad de 98o/o y una especificidad de 88°/o para predecir elevación de la 
temperatura corporal comparada con la rectal ( SS ) 
Por otr-o lado el haber encontrado una frecuencia tan alta de niños con datos clínicos 
y de laborator-io de deshidratación sugiere que la principal causa de fiebre en el niño 
manejado en alojamiento conjunto no es la infección aseveración que coincide con 
lo reportado por Craig ( 21 ) y Voora y col ( 31 ) pudiendo indicar que la etiología 
más común de la fiebre en los recién nacidos en alojamiento conjunto es la falta de 
una producción adecuada de leche por las madres de estos pacientes lo cual es 
apoyado por los hallazgos de que más de la mitad de las madres de estos niños 
fueron primigestas. de que recibieron durante el trabajo de parto o inmediatamente 
después de la resolución del embarazo medicamentos que al menos teóricamente 
pueden disminuir la producción láctea. además de que el 43 o/o de las madres 
recibier-on fueran sedadas. que el 88°/o de Jos niños nacieran por- operación cesárea 
y que el inicio de la primera tetada se haya llevado a cabo mínimo al doble de Jo 
sugerido por- los expertos. todos ellos factores que al menos teóricamente pueden 
retardar el inicio de la lactancia y producir una disminución de la producción láctea 
( 59-60 ). Existe otro punto que apoya aún más la suposición de que la fiebre se 
debió a deshidratación ( fiebre por sed ) y es que la fiebre cedió sin mas tratamiento 
que la administración de una pequena cantidad de sucedáneo de leche materna tal 
y como ha sido mencionado previamente por otros investigadores ( 21.23.31, 
61-62 ). aún y cuando ellos han proporcionado líquidos en vez de leche para tratar a 
sus pacientes. Por otro lado. en cuanto a las diferenci.-1s significativas encontradas a 
favor del gr-upo de bajo riesgo seguramente indican la mayor proporción de niños 
deshidratados que conformaron dicho grupo y las diferencias a favor del grupo de 
los de alto riesgo pudieran deberse a la división por si misma ya que la mayoría de 
estos niños tuvier-on una cifra mínima de 15000 leucocitos y las cifras máximas 
estuvieron también en este grupo: en cuanto a la estancia hospitalaria se explica por 
el manejo antimicrobiano mínimo de tres días que recibieron. sin embargo no 
tenemos explicación para la elevación de la glucosa en sangre debido a que sólo en 
un caso se pudo demostrar la infección bacteriana. quedando la posibilidad de que 
mas niños hayan tenido infección y que no hayan sido detectados por nuestro 
labor-atorio. lo cual explicaría este hallazgo . El resto de las alteraciones encontradas 
en las constantes de laboratorio pueden ser explicadas por ta deshidratación que 
sufrieron la mayoría de los niños. siendo comunes dichos hallazgos durante 
periodos de depleción acuosa ( 33.38 ). Por último el que 12 RN presentaran. en el 
examen general de orina. densidad especifica mayor de 1025. hecho poco común 
según los conocimientos que se tienen de la fisiología renal en los primeros días de 
vida ( 3,33,38 ). puede ser explicado por la presencia de altas concentraciones de 
carbohidratos y secundariamente de proteínas en la orina que elevan en forma 
significativa la densidad especifica ( 63 ). Cabe mencionar que a pesar de ser muy 
diferente el tiempo entre ambos grupos en el inicio de la lactancia. el no haber 
encontrado diferencia pudiera deberse a la gran dispersión existente en ambos 
grupos 
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CONCLUSIONES 

Los resultados del presente estudio sugieren que 

"1) La fiebre se presenta en el 1 % de los recién nacidos manejados en el Alojamiento 
Conjunto 

2) La etiología principal de esta elevación térmica es la deshidratación. 

3) Sólo en el 0.1 % de los casos la fiebre se asocia con infección bacteriana ( "1 % si 
se toman en cuenta sólo los pacientes con fiebre). 



ANEXO, 

HC>..JA DE COLECCION DE DATOS 

MADRE 

NORll>re Cédula 
Edad anos Gesta FUM Edad Gestacional 
Medican"le'ntos Durante o inmediatos al parto SI NO 
Cuales 
R.P.M. 
Amnioitis SI 

SI NO Duración 
NO 

Resolución del emba.-azo 
Motivo 

Eutocia 
Datos 
Cesárea Fón:eps 

Anestesia BPD Sedación 
MedlicaR"Jentos utiliZ:ados 
Apego Inmediato SI 
Inicio de lactancia matema 

RECIEN NACIDO 

General 

NO 
Hrs 

Otra(¿Cuál?) 

Motivo 
Minutos 

Sexo M F Peso g Talla cm PC 

14 

Cama 
semanas 

hrs 

IP Apgar / Silvennan / Maniobras de reanimación 
SI NO Cuales 
Edad de inicio de fiebre Temperatura ºC 
Otras cifras iguales o superiores a 38 ºC SI NO 
Edades 
Datos clínicos de deshidratación 
Cuales 

SI NO 

Datos clínicos de sospecha de septicemia 
Cuales 

SI NO 

bABORATC>RIO 

Leucocitos Bandas totales Neutrófilos absolutos 
Plaquetas Na 
LCR Proteínas 
EGO Densidad 
Osmolaridad sérica 
Hemocultivos 
Urocultivo 
Cultivo de LCR 

K Glucosa 
Células Glucosa 

Proteínas Glucosa 

BN 
BUN 
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CUADRO"'I 

MEDICAMENTOS UTILIZADOS EN LA ANALGESIA/ANESTESIA EN LAS 
MADRES DE Nl~OS CON FIEBRE-. 

MEDICAMENTO NÚMERO % 

Fentanyl 26 3"'1 
Efedrina "'13 "'15 
Midazofam 8 9 
Diacepam 4 5 
Propofol 2 2 
Nubain ... ... 
Tiopental ... ... 

* Algunas recibieron más de un medicamento 

CUADR02 

ESTADIGRAFOS SOMATOMETRICOS DE LOS 85 RECIEN NACIDOS CON 
FIEBRE 

ESTADIGRAFO 

Peso(g) 3390±390 -
Talla (cm) 51.14± 1.77 
Perímetro cefálico ( cm ) 35.26 ± 1.38 
Indice ponderal 2.53± 0.20 

-x~DS 
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CUADR03 

HALLAZGOS DE LABORATORIO EN AMBOS GRUPOS DE NIÑOS CON FIEBRE 

ESTADIGRAFO ENVIADOS A PERMANECIDOS EN p 
CUNERO ALOJAMIENTO 

Neutrófilos absolutos 56"14 +/- 320 8"10"1 +/-4388 0.70* 

Bandas totales 293 . ., 9 +/- 325.22 "149.42 +/- "190."17 0.25~ 

Plaquetas "189"190 +/- 98360 2074"10 +/- 62890 0.35* 

Potasio 4.96 +/- 0.76 4.82 +/- 0.58 0.4"1* 

Creatinina .,_.,3 +/- 0.76 1.29 +/- 0.42 0.25* 

Nitrógeno uréico (BUN) 25.69 +/- "14.23 26.28 +/- ., º-., 9 0.84* 

Densidad urinaria ., 023.25 +/- 7 .68 "1023.76 +/- 7.54 0.8"1* 

• t de Student 
~ U de Mann-VVhitney 
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