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DIAGNOSTICO PRECOZ DE SEPSIS NEONATAL
EN LA UCIN DEL HIES

Estudio preliminar

INTRODUCCION

HISTORIA

Las infecciones en el recién nacido, sobre todo las concernientes a eticlogia
bacteriana, constituyen una causa importante de morbimortalidad durante este periodo de
vida infantif; esto a pesar de los avances en el manejo de neonatos, de la creacién de
unidades de cuidado intensivo neonatal, de la disponibilidad de potentes antimicrobianos y

del reconocimiento oportuno de los factores de riesgo para infeccién. (1)

Desde no hace poco tiempo se describe un interés sobre este problema ya que, por
ejemplo, Dunham en 1933, intenta definir a la sépsis como entidad; en 1949, Homan y
Silverman insistian en |a necesidad de establecer criterios adecuados para el diagnéstico de
las infecciones en el neonato. En 1965, Buetow y cols., lamaron la atencién sobre ia mayor
susceptibilidad del neonato prematuro a las infecciones bacterianas graves y la frecuencia
mas elevada de corﬁplicaciones en los recién nacidos de bajo peso. (2) En 1975, Resano
hace énfasis en la utilidad del hemocultivo para e! aislamiento microbioiégico de gérmenes
en pacientes sépticos. (3); y en 1976 y 1977, Jassc ¥ cols., reportan la importancia de la
trombocitopenia y de {a velocidad de sedimentacién globular como parémetros de infeccién

en el reclién nacido. (4, 5)

Larracilta, uno de fos investigadores mexicanos que ha hecho mayores aportaciones

para el conocimiento de la sépsis, en 1977 hace mencién sobre la utilidad del mielocultivo y




en 1978, sobre la de la cuenta de colonias bacterianas en el hemocultive de pacientes
infectados como indicadores de sépsis. (6, 7) En 1980, este mismo autor, eslablece
criterios de diagndstico de sépsis por medio de puntuaje, con rangos de duda, probabilidad y
certeza que aln se utilizan en la actualidad. (8). En 181, reporia la utilidad de la

determinacioén de lisozima sérica para el diagnéstico de la enfermedad. (8)

Muchos otros aulores se han preocupado por estudiar al nifio séptico; entre ellos
destacan Calderén Jaimes, Soidrzano Santos, Mancilla Ramirez, Santos Preciado, y
McCracken, Feigin, Klein, S&ez Lloren, entre otros en México y Esrtados Unidos
respectivamente, los cuales han brindado valiosas aportaciones en el conocimiento de la

enfermedad.

Sin embargo, alin existen dificuitades para hacer e! diagnéstico precoz de la Sépsis
Neonatal, por lo que se han evaluado diferentes pruebas de laboratoric que puedan
emplearse para el diagndstico oportuno de la enfermedad, sin que ninguna haya mostrado

ser de completa utifidad hasta el momento. (10)

DEFINICIONES

Sépsis: Es la respuesta inflamatoria sistémica debida a una infeccion. (11, 12)

Infeccion: Es un fenémeno microbiano caracterizado por una respuesta

inflamatoria debida a la presencia de microorganismos o a la invasion de tejidos del

huesped normalmente estériles por esos organismos, (12)

Bacteremia: Es la presencia de bacterias vivas en la sangre. (12)



Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica: Es la respuesta inflamatoria

sistémica debida a una variedad de insultos severos al huésped. (11, 12)

Septicemia: Se define como la presencia de microorganismos 0 sus productos

téxicos en la sangre. * (11, 12)

Sépsis Neonatal: Es un procese infeccioso sistémico que se manifiesta en las

primeras cuatro semanas de la vida extrauterina y se documenta por el aislamiento de

bacterias y/o sus productos téxicos de la sangre. (2)

Sindrome séptico 6 sépsis severa: Es la sépsis que se acompaila de alteraciones

en la perfusion orgdnica, tanto manifestada por hipoxemia, elevacién de los niveles de

lactato, oliguria 0 cambios en el estatus mental. (11,12)

Shock septico: Es el sindrome clinico que aparece en presencia de infeccion

como una insuficiencia circulatoria por vasodilatacién y extravasacién de liquido desde un

fechio capitar con permeabilidad aumentada. (13)

a) Temprano, fase caliente, hiperdinamico: Es el shock que responde a la
administracién de liquidos parenterales y tratamiento farmacoldgico y se denomina asf

debido a que la vasodilatacién produce una piel y exiremidades calientes. (13, 13)

b) Tardio, fase fria, hipodinamico, refractario: Es el que continua por méas de

una hora a pesar de medidas terapéuticas vigorosas y que requiere se inicte un manejo

vasopresor enérgico. (11, 13)




Sindrome de falla organica miltiple: Es Ia presencia de dafio en la perfusidn
orgénica acompafnada por una combinacién de dafios hioquimicos tales como coagulacitn
intravascular diseminada, sindrome de distres respiratorio del adulto y/o disfunciones

agudas renal, hepatica o neuroldgica. (11, 12)

* Este término ha sido utilizado clinicamente y en la literatura médica, en una
variedad de sentidos, los cuales han venido a confundir y dificultar los datos de
interpretacion. La septicemia tampoco describe en forma completa al espectro de
organismos pateldgicaes que pueden infectar la sangre, por lo que se considera al 1érmino

inespecifico; {12) motivo por el cual no se utiliza en el presente trabajo.

EPIDEMIOLOGIA

L.a sépsis se ha convertido en un problema mas grave a medida que mas nifios con
muy bajo peso a! nacimientc pasan periodos mas largos en las salas de cuidado intensivo
para recién nacidos. En el pasado, esos lactantes no vivian io suficiente como para ener

crisis recidivantes de sépsis. (14)

La incidencia varia de un pais a otro; asi, por ejermnplio, en Estados Unidos se reporia
de 1 a 8 por cada 1 000 hacidos vivos; sin embargo, en nuestro pais, en algunos hospitales
se reporta de 15 e incluso 30 por cada 1 000 nacidos vivas, (15, 16) con una mortalidad del

23 al 85 %. (2, 17)

Los indices de sépsis neonatal aumentan notablemente en los neonatos de bajo
peso y cuando existen factores de riesgo maternos (obstétricos), los cuales serdn

comentados posteriormente. La inhalacion de liquido amnidtico infectado puede producir



neumonia y sépsis intraltero, que se manifiesta por sufrimiento fetal o asfixia nconatal.
Tras el parto, la exposicién a los microorganismos patégenos de los aduitos es otro factor de

riesgo. (18)

Entre los factores de riesgo del huésped se encueniran el sexo masculino, los
defectos inmunitarios congénitos o adquiridos, ia administracién intramuscutar de hierro, la
onfalitis, la gestacién gemelar y posiblemente la administracién de dosis elevadas de
vitamina E. La prematurez es un factor de riesgo para las infecciones de comienzo precoz y

tardio. (18)

ETICLOGIA

La etiologia varia en relacién con el pais, el tipo de hospital, el uso de antibiéticos e
inclusive el tiempo. En términos generales, se menciona que en Latinoamérica los
gérmenes predominantes son los bacilos entéricos gram negativos, (19, 17) a diferencia de
lo reportado en pafses como Estados Unidos donde el Estreptococo del grupo B y ia Listeria

monocytogenes son los gérmenes mayormente encontrados. (14, 18, 20)

Otros datos imporiantes en cuanto a la etiologia son las diferencias con respecto a
la edsd postnatal del paciente al momento de contraer ja sépsis; asi, se ha enconirado que
los gérmenes gram negativos son mucho méas frecuentes en la infeccidn de adquisicién
temprana y en prematuros; y los gérmenes oportunistas, entre ellos el Estafilococo
coagulasa negativo que anteriormente se consideraba como contaminante de las muestras,
predominan en la sépsis de inicio tardio y en recién nacidos de término, hecho que hace gue
en algunos hospitales se instituyan protocolos de manejo antimicrobiano de acuerdo a la

edad del paciente al momento de hacerse el diagnéstico. (16, 17, 21, 22)



PATOGENIA

El feto puede infectarse por pasaje transplacentario de patégenos, por infeccién en
la placenta y contaminacion de liquido amniblico, y por extension retrégrada desde la flora

vaginal que ocurre, generalmente, en fa ruptura de membranas. (14)

Los neonatos pueden adquirir la infeccién del medio ambiente por transmisién
mano/lactante, o por formulas, tetinas, instrumentos médicos u otros aparalos
contaminados. Cualquier ruptura de la barrera mucosa puede permitir la infeccidn igual que

los catéteres y otros dispositivos. (14)

Los factores que determinan que se desarrolle algun microorganismo patdgeno

potencial son los siguientes:

Factores maternos: Los que han sido considerados como importantes de
predisponer infeccion fetal son la desnutricién, edad (< 16 y > 32 afios), multiparidad, bajo
nivel econdmico, ausencia de control prenatal, ruptura de membranas > 24 krs, presencia

de fiebre periparto, leucocitosis, dolor a ia palpacién uterina y coricamnioitis,

Factores ambientales y circunstanciales: Trabajo de parto prolongado, aspiracién
de liquido amniético infectado, ambiente infectado, necesidad de maniobras de reanimacion
(administracion de medicamentos por via umbilical, cateterizacion de vasos umbilicales,

intubacion endotragueal y ventilacién mecanica).

Factores del huésped: El mas importante es la prematurez seguido por el bajo peso
para la edad gestacional, el sexo mascilino, ¢! Apgar bajo, 1as malformacienes congénitas y

las alteraciones metabélicas primarias yfo secundarias. (18,20, 21, 23 - 25)



La infeccién neonatal bacteriana tiene dos formas de presentacién: Temprana quo
aparece dentro de las primeras 72 hrs postparto y que se relaciona con una mayor
severidad en las manifestaciones clinicas y complicaciones, teniendo una moralidad
elevada; y la tardia que se presenta en etapa posterior y que su curso ¢s mas bonigna,
siendo su mortalidad relativamente mas baja. (2, 20, 26) Hay que recordar que del 25 al 35
% de los pacientes que cursan con sépsis, se encuentra comprometido el sistema nervioso
central, hecho que debe recordarse al realizar estudios diagnéslicos en pacientes

potencialmente sépticos. (1)

FISIOPATOLOGIA

La sépsis, sindrome séptico y el shock séptico, no son entidades diferentes, sino
que éstos términos delimitan diferentes estadios de severidad de la misma enfermedad y

resultan del mismo proceso fisiopatologico. (27)

Hay que recordar que muchos de los mediadores de la sépsis probablemente
permanecen desconocidos, ademéas que nuestro conocimiento acerca de los mediadores
que han sido descuﬁierlos es poco e incompleto. Se sabe que muchos de esos mediadores
ejercen efecto que puede ser protector para el huésped en un sentido, pero dailino en olro.
El proceso fisiopatolGgico de Iz sépsis puede ser viste comd una cascada que se inicia por
un foco de infeccién o dafio y termina con lesién endotelial severa, comprometiendo

profundamente la hemodindmica y, muchas veces, conduciendo a la muerte. 27)

La respuesta sistémica depende de la habilidad dei huésped para reconocer las
substancias extrafias en el torrente sanguineo o en los tejidos. Aunque esta reaccion se

desarrolla para neutralizar a los microorganismos y sus productos y para facilitar la




erradicacion de! microbio, el hudsped puede pagar el precio de algun dafto al alcanzar esla

meta. (11)

Por muchos afios se creia que |a bacteria o sus componentes de pared celular {(por
ejemplo endotoxina de gram negativos y complejo peptidoglicano lipoidico de las bacterias
gram positivas) eran las responsables para el efecto t6xico directo de los tejidos. Acluales
evidencias indican que muchos de os efectos fisiopafologicos generados por {a infeccion
bacteriana son mediados por interaccién compleja de citocinas proinflamatorias activadas
en respuesta a la presencia de componentes microbianos en el compartimiento vascular,
Unas de estas citocinas son dos polipéptidos: El factor de necrosis tumoral y la interleucina
1, las cuales son rapidamente producidas por macréfagos, células endoteliales y muchos
otros elementos celulares en exposicion al producto bacteriano. La administracién de
citocinas a animales o a humanos voluntarios han inducido fiebre, cambios de fase aguda,
hipotensién y dafio endotelial, alteraciones similares a las observadas después de la
inoculacién de endotoxina o bacterias. Ademas, altos valores de factor de necrosis tumoral,
interleucina 1 e interleucina 6 en plasma de niflos con sépsis han sido conclacionados con

incrementos de los rangos de fatalidad. {11)

Una multitud de otros mediadores {interleucinas 6 y 8, faclor activador de plaguetas,
interferén gama, proteinas derivadas de macréfagos, metabolitos del acido araquidénico) y
algunas substanciac aln no definidas son tainbien probable que pardicipen en la

amplificacion de la respuesta inflamatoria sistemica. (11)

Como resultado de i{a interaccidn de productos microbianos y mediadores
preinflamatorios, muchas vias biogquimicas e inmunoiogicas son ativadas para controlar la
invasién bacteriana y para regular el dafio fisioldgico. Al mismo tiempo hay activacién de

las cascadas de! complemento y de la coagulacién, estimulacién de! sistema kinina-



kalicreina, produccién de bela endorfinas y alteraciones en fa cinélica y propiedadcs
funcionales de las células polimorfonucleares. Si esa respuesta fisiolégica sobrepasa Ia
tolerancia del huésped, la enfermedad progresa y puede resultar en falla orgdnica muttiple y

muerte. (11)

El sistema del complemento. FEl sistema del complemento, junto con los

leucocitos fagociticos y anticuerpos constituyen las armas humorales y celulares del sistema
inmune y protegen al huésped de la infeccién bacteriana y fungica. El sistema del
complemento es escencial para la homeostasia pero puede tambien producir inflamacién

tisutar. (11)

Dos rutas mayores son las responsables de la activacion de la castada del
complemento: La via clasica y la alterna. La ruta clasica requiere reconocimiento y
ligamiento del antigeno bacteriano por el anticuerpo especifico. La ruta alterna del
complemento pucde ser activada por una variedad de substancias, incluyendo polisacaridos
complejos, endotoxina bacteriana y algunos complejos inmunes. La via alterna puede, por
consiguiente, ser considerada una primera linea de defensa contra microorganismos

invasores debido a su funcién en ausencia de anticuerpos. (11)

Aunque el sistema del complemento es importante en la lisis y fagocitosis de
microbios, la sobresstimulacidn del sistema puede ftener efeclos deletéreos. La
estimulacion incrementada de los teucocitos polimorfonucleares inducida por estimulacién
del complemento puede provocar leucoestasis pulmonar, un importante factor en el
desarrollo del sindrome de distres respiratorio del adulto. Ademas, niflos con deficiencia de
componentes terminales del sistema del complemento son menos probable de tener
enfermedad fulminante, aunque tienen mayor susceptibilidad de infeccién meningocécica.

Asi mismo, dos componentes del complemento: C3 y C5, son péptidos catidnicos con
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activided anafiléctica capaz de provocar 1z produccién de histamina de las céluias
mastoideas y baséfilas, contraccion del mdasculo liso e incremento de la permeabilidad

capilar, la cual puede agravar la hipotensién. (11)

El sistema de coagulacién. La asociacién de sépsis bacteriana con des6rdenes

de la coagulacion estan bien reconocidos. La via intrinseca de ia coagulacién puede ser
activada por una interacci6n directa entre la endotoxina y el factor Xil (Hageman). Una vez
que es activado este factor, fa secuencia de coagulacién eventuaimente resulta en Ia
conversion de fibrinégeno en fibrina. Ademads, la endotoxina, directamente o por {a
participacion de citocinas, puede inducir la liberacién de factor tisular de monocitos y células
endoteliales y de ese modo activar al factor VII y la via extrinseca de la coagulacién. Las
grandes alteraciones de ambas vias de la coagulacién puede conducir al desarrollo de

coagulacion intravascular diseminada. (11)

El factor Hageman también estimula la conversién de prekalicreina en kalicreina ¥
la subsecuente conversion de kinindgeno en bradikinina. La bradikinina es un powcnie
vasodilatador que puede produciar efectos adversos en el sistema vascular, inciuyende un
incremento en la permeabilidad vascular y un descenso en la resistencia vascular,

conduciendo a hipotensién, (11)

Broduccion de beta_endorfinas. [.a beta endorfine, un opidceo endégeno, es

liberado de la glandula pituitaria en respuesta al estres, El sistemna opiaceo enddgeno
parece ser un factor etiolégico fundamental en el shock séptico, tambien como el shogk
resultade de hemorragia severa, quemaduras, anafilaxia y causas cardiogénicas. En
modelos animales de experimentacion, la inyeccién de beta endorfina produce depresién
cardiovascular, vasodilatacién, permeabilidad capilar e hipotension. Aunque el pape! exacio

de los opidceos en la sépsis es desconocido, es posible que este péptido funcione como
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neurotransmisor para regular 1a respuesta periférica 0 como analgésico endégeno para

controlar el dolor y la ansiedad. (11)

Activacidn de leucocitos polimorfonucleares. Bajo circunstancias normales, los

polimorfonucleares de sangre periférica son distribuidos en la circulacién profunda y en la
periférica. Debido a que la vida media de esas células es en promedio de 6 a 7 hrs., las
reservas de meédula Osea pueden proveer un flujo diario de billones de céluias para

mantener |a concentracién en estado estable. (11)

La leucocitosis polimorfonuclear es frecuentemente observada en pacientes con
sépsis bacteriana; fa liberacién de polimorfonucieares de las reservas medulares es inducida
por la endoloxina, citocina o el complemento. Los factores estimulantes de colonias de
granulocitos se cree tambien que juegan un papel en este proceso. AEn algunos pacientes
con sepsis, sin embargo, una neutropenia inicial transitoria se desarrolla y es seguida varias
horas después por un incremento en ef conteo de polimorfonucleares de sangre periférica.
Aunque esta neutropenia transitoria puede reflejar una funcién inadecuada de iz médula
6sea o un incrernento en la destruccion o consumo de polimorfonucleares de la circulacion,
una explicacion mas probahle es que los productos bacterianos y citocinas activan los
receptores de adhésién de polimorfonucleares a las células endoteliales. Ademas, el
atrapemiento de polimorfonucleares en la vasculatura pulmonar o en los vasos capilaies

también puede contribuir a la neutropenia inicial. (11)

Ademas de la adherencia, otras actividades de fos polimorfonucleares son
estimuladas, incluyendo quimiotaxis, fagocitosis y eventos postfagociticos intracelulares
destinados a matar microorganismos ingeridos. Las citocinas (factor de necrosis tumora,

interleucina 1, interleucina 8, factor activador de plaquetas), factores derivados del

endotelio, metabolitos del 4cido araquidénico (leucotrienos y prostaglandinas) vy
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componentes def complemento (C5) son algunos de {os mediadores involucrados en Ia

estimulacién de esas actividades. (11)

La interaccion leucocito/endotelio representa un evento critico en la generacién y
amplificacién de la cascada inflamatoria y resulta de la activacién de citocinas de células
endoteliales y granulocitos para sobreregular la sintesis y expresion de superficie celular de

adhesién de moléculas. (11)

Caomo una consecuencia de esos eventos, los polimorfonucieares son inducidos a
iniciar la fagocitosis y muerte microbiana por degranulacidon y liberan varias enzimas
proteoliticas y radicales oxigeno téxicos, un proceso que puede causar dafio al tejido

nervioso. (11)

MANIFESTACIONES CLINICAS

La Sépsis Neonatal se puede pioducir en cualquier momento durante el primer mes
de vida extrauterina. E! diagndstico inicial se sépsis es necesariamente clinico dado que es
imperativo comenzar- el tratamiento antes de tener los resultados de los cultivos. Los datos
clinicos de Sépsis Neonatal son muy sutiles y se expresan en forma muy diversa, por lo que
el diagnéstico debe sospecharse ep todo neonafc con riesgo y que presente algunv de los

siguientes hallazgos: (19)

1. Manifestaciones generales (50 a 70 %)
- Paciente que "no luce bien"
- Rechazo al alimento -

- No responde a estimulos externos




- Distermias

- Dificultad para {a ganancia ponderal

2. Manifestaciones respiratorias (40 a 60 %)
- Dificultad respiratoria
- Cianosis
- Respiracién peritdica
- Apnea

- Estertores

3. Manifestaciones neuroldgicas (30 a 45 %)
- Letargia y/o irritabilidad
- Hipotonia y/o hipertonia
- Succién déhil
- Convulsiones
- Apnea central

- Fontanela anterior abombada

4. Manifestaciones gastrointestinales (40 a 70 %)
- Distensidn abdominal
- Vmita
- Hepato-esplenomegalias
- Nauseas
- Residuo gastrico

- Diarrea

13



5. Manifestaciones dérmicas (20 a 40 %)
- Petequias
- Equimosis
- Exantema
- Pastulas

- lctericia

6. Manifestaciones cardiovasculares
- Choque
- Taquicardia/bradicardia
- llenado capilar [ento
- Palidez
- Escleredema
- Hipotensi6n

- Piel marmorea

7. Manifestaciones metabdlicas
- Hip;oglicemia
- Hipo-hiperiermia
- Hiponatremia
- Hipocalcemia
- Hiperbilirrubinemia

- Acidosis metabdlica

14
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8. Manifestaciones de infeccién iocal
- Meningitis
- Neumonia
- Osteoartritis
- Onfalitis
- Pielonefritis
- Conjuntivitis

- Abscesos/impétigo/peritonitis, etc. (19)

DIAGNOSTICO

El diagnostico de la Sépsis Neonatai es muy importante, porque, dependiendo de
eéste, serd el prondstico del paciente. El clinico debe valerse de un buen interrogatorio y
exploracién fisica. Son fundamentales los antecedentes patologicos en ta madre, asi como
una exploracion fisica meticulosa y detallada al neonato, siempre tratando de correlacionar

los hallazgos fisicos con los examenes de laboratoric. (20)

Los examenes de laboratorio deben ser répidos y fo més especificos. posibles,
tratando de documentar el proceso infeccioso; no obstante, lo anterior no debe ser un

requisito para el inicio del fratamiento antibistico. (20)

Para realizar el diagndstico es necesario que se tomen en cuenta tanto los
antecedentes perinatales de riesgo para infeccién neonatal, el cuadro clinico manifestado
por el paciente y las alteraciones en los resultados de laboratorio. Los antecedentes

perinatales y datos clinicos ya fueron comentados previamente.
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l.os hallazgos laboratoriales que se encuentran son:
~ Leucocitosis (28)
- Leucopenia (28)
- Bandemia (28)
- Relacidn bandas/neutréfilos (B/N) > 0.2 (26)
- Trombaocitopenia: Plaguetas < 100 000 (26)
- Neutréfilos vacuolados ¢ con granulaciones téxicas (10)
- Velocidad de sedimentacién globular (VSG)> 10 (18)
- Proteina C reactiva (PCR) > 1:32 (29, 31)
- Acido lactico > 2 mMol/L con pH y HCO3 arterial normal (30)

- Policultivos positivos

Existen algunas otras pruebas como las de funcién hepética, cuya modificacion en
un paciente que curse con proceso infeccioso, puede corresponder a hepatitis bacteriana,
sugiriendo la posibilidad de sépsis, ya que esta complicacién es frecuente en este tipo de

pacientes. (8)

Se ha demostrado que la coagulacién intravascular diseminada es una complicacién
de la sépsis en ia éue estan alterados diversos factores de coagulacion {plasminogeno,
trombina, tromboplastina, plaquetas, fibrinégeno), sin embargo, con frecuencia solo se
observa plaguetopenia lo que es atribuido a su destruccién periférica por accion de toxinas

bacterianas. (8)

La lisozima sérica se ha medido en diversos padecimientos y se ha compraobado
que su elevacion tiene valor diagn6stico y pronéstico en diversas enfermedades y en
infecciones graves; sin embargo, los valores de lisozima sérica pueden encontrarse

normales en algunos pacientes con sépsis lo que no excluye su diagndstico. (8)
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Examenes como el oromucoide, alfa 1 antitripsina, haptoglobina y otros se
encuentran elevados en infeccién neonatal, sin embargo, no hay estudios conciluyentes al

respecto. (8)

Algunos autores han intentado encontrar indices laboratoriales para el diagnostico
oportuno de la sépsis con resultados muy variables, El sistema mas utilizado es el
establecido por Larracilla y cols., en 1980, quien con un sistema de puntuaje ofrece rangos

de duda, probabilidad y certeza de la entidad y es el que mas se utiliza en la actualidad.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Todo transtorno de cualquier sistema orgénico puede plantear ia incégnita de
infeccion, por lo que, de acuerdo con la presentacién clinica, se tendra que establecer el

diagnéstico diferencial con: (19)

1. Alteraciones neurolégicas
- Encefalopatia hipéxico - isquémica

- Hemorragia intracraneana

2. Alteraciones hidroelectroliticas, 4cido/base y metabdiicas
- Deshidratacion
- Acldosis metahélica
- Hiponatremia
- Hipoglicemia
- Hipocalcemia

- Hipomagnesemia




3. Alteraciones cardiorrespiratorias
- Anomalias pulmonares congénitas
- Neumotbrax
- Taquipnea transitoria
- Enfermedad de membrana hialina
- Enfisema lobar
- Hemorragia pulmonar
- Eventraci6n diafragmaética

- Cardiopatias congénitas

4. Alteraciones gastrointestinales
- Anomalias congénitas
- Deficiencias enziméticas
- Uso de medicamentos

- Enterocolitis necrozante

5. lctericia y pdrpura
- Incompatibilidad a grupo y rH
- Hip‘otorioidismo
- Atresia biliar
- Trombocitopenia materna
- |diopética
- Lupus eritematoso sistémico

- Leucemia congénita

18
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TRATAMIENTO

El manejo de los pacientes con sépsis incluye la administracidon de liquidos
parenterales, agentes vasoactivos y oxigeno para la cstabilidad hemodindmica vy
oxigenacion de {os tejidos vitales, remocion y/o drenaje del foco purulento (en caso de que
exista) y el uso de agentes antimicrobianos adecuados para la erradicacién del gérmen

infectante. (11)

£l tratamientio especifico de la infeccién estara necesariamente en relacién direcla
al agente causal, sin embargo, por ningln motivo el clinico debe esperar los resultados de
los cultivos para iniciar el tratamiento antibiético, ya que esto agravaria el pronoéstico del

paciente. (20)

Ante sospecha de sépsis, se iniciara tratamiento antibilico, previa toma de

pelicultivas, orientandose ef esquema antibidtico al agente causal posible. (26)

La ausencia de datos clinicos de deterioro hemodinamico o de chogue en la sépsis,
permitira el manejo inicial solamente con un antiohidtico, en algunas instituciones se indica,
ante sépsis de adquisicién in utero o hosocomial, amikacina; aminoglucésido con adecuado

patron antimicrobiano contra enterobacterias. (26)
Las indicaciones para asociar un segundo antibidtico son:
a) Deterior clinico a pesar de tralamiento con un antibidtico {24 a 72 hrs de iniciado)

b) Cuadro de sépsis severa con mala evolucion y/o chogue.

¢) Reporte de cultivo especificd, (26)
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Un esquema adecuado, ante cuadro de sépsis neonatal con grave repercusion
hemodin&mica, es iniciar con ampicilina + amikacina, siempre que dichos datos se
presenten dentro de las primeras 48 a 72 hrs de vida; en caso de presentarse el deterioro o
persistir con inadecuada evolucién 72 hrs 0 mas tiempo después de iniciado el tratamiento,

se iniciara dicloxacilina. (21, 24, 26)

En terminos generales, en casos de sépsis neonatal el tratamiento se mantiene
durante 10 a 14 dias, pero si existe afeccion de! sistema nervioso central (SNC) se prolonga

durante 21 dias. (19)

Las cefalosporinas de tercera generacion constituyen una opcién en el manegjo de la
Sépsis Neonatal debido a su sensibilidad para gérmenes gramnegativos que incluyen cepas
resistentes a los aminoglucésidos, ademés de ia ventaja de la adecuada penetracién en
liquido cefalorraquideo; sin embargo, es importante tener presente que ninguna
cefalosporina de tercera generacion es efectiva contra enterococos o L. monocytogenes, por

lo que se recomienda asociarla a ampicilina. (19)

Se han estudiado algunas otras terapias coadyuvantes en el manejo de Ia sépsis, de

{as cuales tenemos:

- Exanguinotransfusién: La cual se realizz cada 8 a %2 hrs a doble recambic de
volimen sangufneo (2 a 3 en totai) a fin de eliminar toxinas, mejorar el riego sangineo

periférico, pulmonar y aumentar Ia inmunidad celufar. (26)

- Gamaglobulina: Dosis de 250 a 500 mg/kg, con la cual mejoran los niveles de C3,
lgG e IgM, mejorando las condiciones clinicas y hematolégicas aunque no medifica la

mortalidad. (15, 28, 32)
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- Transfusiones de granulocitos: 10 a 15 mil/kg/dosis, Se reportan que la
transfusion de granulocitos ha side exifosa en EUA en estos pacientes, aunque existen
muchas complicaciones potenciales como 1a reaccidn injerto/huesped y la transmision de

algunas infecciones. (19, 26, 33)

- Fibronectina: La forma soluble aumenta la adherencia de los neutrédfitos a algunas
superficies endoteliales o artificiales e incrementa la ingeslion de material opsconizado en
neutréfilos estimulados previamente, Existiendo la capacidad para que los monocitos

interactiien con la fibronectina, lo cual aumenta Iz fijacion de lgG y del complemento, (26)

- Anticuerpos monoclonales: Atunqgue son pocos los estudios realizados hasta el
momento, todo parece indicar que son de gran ulilidad en los pacientes con choque séptico,
siempre que sean asociados al manejo de sostén, ofreciendo un recurso mas para disminuir

{a mortalidad por sépsis. (34, 35)

PRONOSTICO

Antes de [a iﬁtroduccién de los antibiGticos, ia mortalidad era mayor del 95 %. En la
actualidad, pese a contar con antimicrobianos efectivos y con servicios de las unidades de
cuidados intensivos neonatales, la moitalidad aun es ¢levada, entre 20 y 30 % segin
diversas series. La mortalidad depende de diversos factores interrelacionados.
Especificamente es mayor en los prematuros, sebre todo cuando hay una enfermedad de
base como la de membranas hialinas, hemorragia intraventricular o enterocolitis necrosante.
Es mayor tambign si hay infeccidn simuitanea del sistema nervioso central (meningitis), y

cuando la sintormatologia aparece en ios primeros dias de la vida. (25)
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OBJETIVOS
1. Conocer el comporlamiento de la Sépsis Neonatal propias de nuestra poblacién.

2. Estabiecer criterios de diagnéstico precoz de la entidad acordes con el tipo de

pacientes ingresados al servicio y 2 las limitantes laboratoriales de la institucion.

3. Otorgar valor por puntuaje a aqguellos datos que se observen con mayaor
frecuencia en ei grupo estudiado para ofrecer rangos de duda, probabilidad y certeza en el

diagnéstico de la infeccion.

4. Propordionar informacién actualizada sobre ia Sépsis Neonatal con =l fin de que
Se pueda tcmar como base para el posterior desarrolio de protocolos de investigacién que

sobre el tema surjan.
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MATERIAL Y METODOS

Se tomaron en cuenta los pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCIN) del servicio de Neonatologia gue contaran con el diagnoéstico de sépsis; 0 hien, que
desarroliaran la enfermedad durante su estancia intrahospitalaria, considerando que ésta se
presentara dentro de los primeros 28 dias postnatales, que su estancia en el servicio fuera
fgual o mayor de 24 hrs y que se haya tomado, al menos, hiometria hematica con recuento

plaquetario, durante el periodo comprendido del 1 de julio al 31 de diciembre de 1994,
Se consider6 paciente séptico a aquel que manifestara datos clinicos sugestivos y
que contara con antecedentes perinatales de riesgo para infeccion o bien poftara datos

paraclinicos de la entidad. Entre éstos titimos se consider¢ a:

Leucocitosis: Recuento leucocitario mayor de 34 000 en el menor de 72 hrs y

mayor de 20 000 en el nifio mayor de 3 dias. (1)

Leucopenia: Recuento leucocitario menor de 9 400 en menores de 72 hrs y menor

de 5 000 en niflos m’ayores de ésta edad. (1)
Bandemia: A la cifra de neutréfilos en banda mayor de 1 500, (26)
Indice B/N elevado: Al diferencial mayor de 0.2 (26)
Trombocitopenia: Al conteo plaguetario menor de 100 000. {28)

Policultivos positivos de sitios normalmente estériles.
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Dentro del resto de exémenes laboratoriales solicilados tenemos:

Anemia se consideré a ia cifra de hemoglobina y hematocrito menor de 14.5 y 45
respeciivamente en pacientes menores de 72 hrs, y menor de 13,4 y 41 respectivamente en

mayores de ésta edad. (28)
Velocidad de sedimentacién globular elevada: Aquella mayor de 10 A{18)

Se consideraron tiempos de protrombina (TP) y parcial de tromboplastina (TPT)

prolongados a aquellos mayores de 22 y 55 segundos respectivamente, (1 8)

En cuanto a la glicemia, se considerd hiperglicemia e hipoglicemia a la cifra mayor

de 90 y menor de 40 mg/d! respectivamente. (1)

l.a proteina C reactiva (PCR) se tom6 como elevada cuando la titulacién se reportd
por arriba de 1:32 (29, 31) y el Acido lactico elevado fué aguella cifra sérica mayor de 2

mMol/L con un pH y HCO3 arteriales normales. {30)
La hiperbilirrubinemia se definié de acuerdo al siguiente patrén:

24 hrs bilirrubina total mayor de 6 my/dl
48 hrs bilirrubina fotal mayor de 8 mg/dH
2 a5dias bilirrubina total mayor de 12 mg/dl

> bdias bilirrubina total mayor de 1.5 mg/dl  (28)

Se definié como hipoproteinemia a la cifra de proteinas totales séricas menores de

4.4 gridl. (1)
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Las alteraciones en los exdmenes laboratoriales fueron designadas como de valo

siempre y cuando el paciente se mantuviera con sintomatologia de sépsis.

Hemocullivo positive se considerd cuando existe crecimiento de un solo gérmen
que no sea habitual de la piel. Para S. epidermidis, se considera positivo si se encuenira
crecimiento en dos o mé&s hemocultivos o en un hemocultivo y en otro cultivo de tejido

normalmente estéril,

Meningitis bacteriana: Cuando el liquido cefalorraquideo se mostré con pleocitosis,
hipoglucorraquia, hiperproteinorraquia, frotis con bacterias y/o leucocitos de predominio

polimorfonuctear, coaglutinacién positiva y/o cultivo con crecimiento para un solo gérmen.

Urocultivo positivo siempre que haya crecimiento para un sclo gérmen con un

conteo de colonias igual 0 mayor de 100 000.

ki sexo fué determinado de acuerdo a las caracteristicas fenotipicas de cada

paciente estudiado.

El Apgar se valoré de acuerdo a la escala conocida internacionaimente. (18)

l.a edad geslacional se establecié al momento de ingreso de acuerdo a !a valoracion

de H. Capurro o bien a la referida en la nota de trasfado.

El peso al nacer fué el referido en la nota de traslado o por el familiar del paciente al

momento del ingreso y fue registrado en gramos
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Se consideré primigesta al primer embarazo en |a madre del paciente; mulligesta

del segundo embarazo en adelante tomando en cuenta también los abortos previos.

En cuanto a la via de expulsién se definid como abdominal al obtenido por cesérea

y vaginal al obtenido por ésta via.

Al interrogar nivel socioecondmico, infeccién materna y demas factores de riesgo
materno, solo se tomaron en cuenta siempre y cuando se encontraran referidos en el

expediente clinico del paciente.

En cuanto a la utilizacion de cateter central, ventilacidon mecénica y nutricidn
parenteral total, se tomé en cuenta siempre y cuando se anotaran en la hoja de evolucion

diaria y/o en la hoja de indicaciones correspondiente de cada paciente.

1.as manifestaciones clinicas fueron tomadas en consideracion siempre y cuando se

presentaran durante el proceso séptico del paciente. {durante el manejo antimicrobiano)

E! (los) esquema (5) antimicrobiano (s) se recabaron de la hoja de indicaciones de

cada paciente.

Los diagndsticos de ingreso fueron captados de !a hoja correspondiente de cada
paciente. Los dias de estancia intrghospitalaria y e! motivo de alta fueron captados de la

hoja de egreso de cada paciente estudiado.

La informacién obtenida fué analizada mediante métodos estadisticos

convencionales.



RESULTADOS

Los datos obtenidos se esquematizan en los siguientes cuadros:

Cuadro 1
Distribucién mensual

de pacientes con Sépsis Neonatal

Mes Total de Pac. NUim. Pac. Sépsis %

Julio 38 02 05.25 %
Agosto 51 08 16.68 %
Sepliembre 52 09 17.30 %
Octubre 43 04 09.30 %
Noviembre 52 11 21.15%
Diciembre 43 12 27.90 %
Total 279 46 16.40 %
Se incluyeron en el estudio: 34 1218 %

Fuente: Archivo Clinico. HIES. 1994.

Cuadro 2
Relacién de pacientes con Sépsis Neonatal

de acuerdo a su forma de presentacién

Forma de presentacion Nam. de Pac. %
Temprana 22 64.60 %
Tardia 12 35.30 %

Fuente: Archivo Clinico. HIES. 1994,




Cuadro 3

Distribucién de pacientes por sexo
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Sexo NUm. de Pac. %
Masculino 20 58.82 %
Femenino 14 41.18 %
Fuente: Archivo Ciinico. HIES. 1994.
Cuadro 4
Valoracion de Apgar a los cinco minutos
en pacientes con Sépsis Neonatal

Apgar a los &' Nam. de Pac. %
< 3 puntos 00 00.00 %

4 a 7 punios 10 29.41 %

> 8 punios 19 55.89%
Se desconoce 05 14.70 %

Fuente: Archivo Clinico. HIES. 1994,

Cuadro 5

Distribucion de pacientes por edad gestacional

Edad gestacicnal Num. de Pac. %

< 37 semanas 19 55.89 %
37 a 42 semanas 13 38.23 %
> 42 semanas 00 00.00 %
Se desconoce 02 05.88 %

Fuenfe: Archivo Clinico. HIES. 1994,



Cuadro 6
Paridad de las madres
de pacientes con Sépsis Neonatal
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Paridad materna NGam. de Pac. %

Primigesta 11 3235%
Multigesta 22 64.70 %
Se desconoce 01 02.95 %

Fuente: Archivo Clinico. BIES. 1994,

Cuadro 7
Peso al nacer
de pacientes con Sépsis Neonatal

Peso al nacimiento Nim. de Pac. %

< 500 gramos 10 29.41 %
1 501 a 2 500 gramos 12 35.30 %
2 501 a 3 500 gramos 08 2353 %
> 3 500 gramas 03 08.82 %
Se desconoce 01 02,95 %

Fuente: Archivo Clinico. HIES. 1984,



Cuadro 8

Oftros factores de riesgo de infeccidn neonatal

Factor de riesgo Nam. de Pac. %

Venodiseccion 25 73.50 %
Ventilacidn mecanica 22 64.70 %
Nutricién parenteral total 14 4117 %
Malformacién congénita * 01 02.94 %
Ruptura de membranas > 24 hrs 2de 7 28.57 %

Control prenatal:
a) Adecuado 13 de 23 56.52 %
by Sin control 10 de 23 43.48 %

Infeccién materna perinatal:
a) Vias urinarias 02 05.80 %
b} Apendicitis 01 02,94 %

Fuente. Archico Clinico. HIES. 1894.

* Gastrosquisis



Cuadro 9
Principales manifestaciones clinicas por aparatos y sistemas

de pacientes con Sépsis Neonatal

Manifestaciones clinicas Nam. de Pac. %
Generales 17 50.00 %
Fiebre 13 3820%
Mal estado general 08 23.50 %
Distermia/Hipotermia/Quejum. 04 c/u 11.70 %
Respiratorias 17 50.00 %
Estertores 10 29.40 %
Dificultad respiratoria 09 2640 %
Polipnea 06 17.60 %
Neurologicas 17 50.00 %
Hipoactivo/Hiporreactivo 22 64.70 %
Crisis convulsivas 03 08.82 %
Letargia/lrritabilidad 03 08.82 %
Cardiovasculares 17 50.00 %
Llenado capilar lento 11 32.30%
Marmoreo 07 20.50 %
Bradicardia/Cianosis 06 c/u 17.60 %
Enterales 16 47.00 %
Distension abdominal 11 32.30 %
Hipoperistaléis 06 17.60 %
Hepatomegalia 08 17.60 %
Dérmicas 15 4411 %
Ictericia 18 52.90 %
Diaforesis 03 08.82 %
Equimosis/Petequias 02 clu _ 05.88 %
Infeccidn tocal 12 35.29 %
Pulmonar 07 20.50 %
Conjuntivat 02 05.88 %
Enteral {(diarrea) 02 05.88 %

Fuente, Archivo Clinico. HIES. 1994.



Cuadro 10
Edad de la madre
de pacientes con Sépsis Neonatai
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Edad materna Niam. de Pac. %

< 18 aflos 06 17.64 %
19 a 34 aflos 24 70.60 %
> 35 afios 02 05.88 %
Se desconoce 02 05.88 %

Fuente: Archivo Clinico. HIES. 1994.

Cuadro 11
Via de nacimiento

de neonatos con sépsis

Via de nacimiento Nam. de Pac. %

Vaginal 15 4412 %
Ahdominal 19 55.88 %
Gemelar 02 05.88 %

Fuente: Archivo Clinico. HIES. 1994.
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Cuadro 12
Hemoglobina y Hematocrito
de pacientes con Sépsis neonatal

Laboratorial Ndm. de Pac. %
Temprana:
Anemia* 11 32.36 %
Normal 09 26.48 %
Tardia:
Anemia** 08 23.52 %
Normal 06 17.64 %
Rango: Hb: 7.52a20.8 Hct: 23 a2 63
Media: 134 41

Fuente: Archivo Clinico. HIES. 1994.
* Hb <145 + Hct<45
*  Hb<13.4 + Hct< 41

Cuadro 13
Recuento leucocitario

en pacientes con Sépsis Neonatal

Temprana Tardia
<9400 > 34 000 Normal < 5000 > 20 000 Normal
10 02 06 03 03 10
29.42 % 5.88% 17.64 % 8.82% 8.82 % 2942 %

Fuente: Archivo Clinico. HIES. 1994.




Cuadro 14

Formas inmaduras leucocitarias

en pacientes con Sépsis Neonatal
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Forma inmadura

Bandas > 1 500
Indice B/N > 0.2

Nam. de Pac. %
07 20.60 %
08 23.53 %

Fuente: Archive Clinico. HIES. 1994.

Cuadro 15

Recuento plagquetario

en pacientes con Sépsis Neonatal

Plaquetas Nim, de Pac. %

< 100 000 15 4412 %
100 000 a 350 000 16 47.06 %
> 350 000 02 05.88 %
Se desconoce 01 02.94 %

Fuente: Archivo Clinico. HIES. 1994,




Cuadro 18
Otros parametros laboratoriales estudiados
en pacientes con Sépsis Neonataj

Laboratoria) Niim. de Pac. %

TP prolongado 02 de 19 10.52 %
TPT prolongado 07 de 19 36.84 o,
VSG alargada 01 de 20 10.00 %
Hipoglicemia 02 de 27 07.40 %
Hiperglicemia 18 de 27 66.60 %
Normoglicemia 07 de 27 28.00 %
Hiperbilirrubinemig indirecta 28 de 27 96.30 %
Hiperbilirrubinemia directa 01de 27 03.70 %
Hipoproteinemia 07 de 10 70.00 %
Normoproteinemis 03de 10 30.00 %
‘TGO prolongado 03de 10 30.00 %
TGP prolongado 02de 10 20.00 %

——

Fuente: Archivo Clinico. HIES 1994,
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Cuadro 17

Cuitivos de pacientes ¢con Sépsis Neonatal

Cultivo/gérmen Nam. de Pac. %
Hemocuitivo 15 4411 %
S. coagulasa negativo 02 13.33 %
E. coli 01 06.66 %
Pseudomonas sp 01 06.66 %
Haemophylus sp 01 06.66 %
Sin desarrolio 09 66.69 %
LCR 12 35.29 %
S. coagulasa negativo 01 08.33 %
E. coli 01 08.33 %
Contaminado 01 0833 %
Sin desarrolio 09 75.01 %
Urocultivo 06 17.64 %
| E. coli 02 33.33%
Candida sp 01 16.67 %
8. beta hemolitico 01 16.67 %
Sin desarrollo 02 33.33%

Fuente: Archivo Clinico. HIES. 1994,




Cuadro 18
Antibiéticos utilizados

en pacientes con Sépsis Neonatal
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Antibidtico Num. de Pac. %
Ampicilina + amikacina 30 88.24 %

+ Vancomicina-ceftazidime 04 11.76 %

+ Dicloxacilina-ceftazidime 02 05.88 %

+ Cloramfenicol 01 02.94 %

+ Cefotaxime 01 02.94 %

+ Ceftazidime 01 02.94 %
Dicloxacilina + amikacina 01 02.94 %

+ Ceftazidime-vancomicina 01 0294 %
Dicloxacilina + ceftazidime 01 02.94 %
Netilmicina + cefotaxime 01 02.94 %

Fuente: Archivo Clinico. HIES. 1994.

Cuadro 19
Ofros parametros observados
en pacientes con Sépsis Neonatal

Parametro Nium. de Pac. %

Exanguinotransfusion 07 20.60 %
Meningitis 03 08.82 %
Dx. de ingreso = Sépsis 09 26.47 %

Dias hospitalizados:
Rango de 1 a 55 dias Media: 14.9 dias

Fuente: Archivo Clinico. HIES. 1994.




Cuadro 20
Motivo de egreso

de pacientes con Sépsis Neonatal
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Moativo de alta Niam. de Pac. %

Mejoria 16 47.05 %
Defuncién 17 50.00 %
Traslado 01 02.95 %

Fuente: Archivo Clinico. HIES. 1894.
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DISCUSION Y COMENTARIOS

Los recién nacidos son un grupo altamente vulnerable de los procesos infecciosos

tanto intrauterinos como extrauterinos.

En nuestro trabajo encontramos una mayor incidencia de la forma de presentacién
temprana de ia infeccion neonatal en relacién a la tardia, hecho que no coincide con lo
referido por algunos autores, quienes refieren una incidencia similar 0 mas alta para la

Gitima. (15, 16, 23,36)

El sexo masculino predominé en relacién al femenino en proporcién de 1.4:1,

acorde con lo referido en la literatura. (2, 15, 16, 26, 36)

No se encontré valoracién de Apgar bajo a los cinco minutos en la mayor parte de
los pacientes incluidos en el estudio. La literatura al respecto refiere lo contrario. (37) Una
posibilidad del hallazgo es que en casi un 15 % de los pacientes se desconoce dicha
valoracion y/o a que el tamario de la muestra es muy pequefio para valorar adecuadamente

éste parametro.

Se encontré un mayor predominio de pacientes prematuros, y de menores de 2 500
gramos. Esto es similar a lo reportado en la literatura ya que el recién nacido prematuro y
sobre todo el de bajo peso al nacer, tienen una capacidad de defensa menor gue aquellos

que nacen a 1érmino y coin peso adecuado. (1, 2, 17, 23, 24)

Otros factores de riesgo del huésped que se tomaron en consideracion fué la
colocacién de cateter central, ventilacion mecéanica y administracién de nutricién parenteral

total, cuyos porcentajes se encontraron incrementados en nuestro grupo de estudio. (38, 39)
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L.a ruptura de membranas se interrogé en 7 pacientes de los cuales 2 fue mayor de
24 hrs. Es muy escaso el ndmero de pacientes en quienes se encontro este dato por lo que

no es suficiente para hacer conclusiones al respecto.

Se refiere en la literatura que, aquellos pacientes nacidos de madres con edad
menor de 18 o mayor de 35 afios, tienen mayor probabilidad .para presentar infeccién
neonatal. (26) Esto no coincidié con nuestro estudio ya que un alto nimero de madres (24

= 70.6 %) se encontraban fuera de estos rangos.

En cuanto a la via de nacimiento no hubo diferencias significativas en nuestro grupo
de estudio ya que la via abdominal se encontré en el 55.88 %, el 44.12 % por via vaginal y
en 11 pacientes se desconoce la via de nacimiento. Solo dos pacientes fueron obtenidos de

embarazo gemelar,

Encontramos que los pacientes nacidos de madres muitigestas predominaron en

retacion a las primigestas, coincidiendo con lo referido por otros autnres. (26)

En 23 pacientes se encontrd interrogado acerca del control prenatal, siendo
afirmativa la respuesta en el 56.52 %, desconociéndose éste dato en 11 pacientes del total
estudiado. Es necesario ampliar ef tamafio de la muestra para lograr conclusiones mas

representativas.

Enire otros factores maternos de riesgo invesligados solo encontramos a dos
madres con infeccién de vias urinarias y una con apendicitis; mismas que se manifestaron
dentro de los 7 dias previos al nacimiento. Esto coincide con lo descrito en otras

instituciones como ef INPer. (26)




41

Al observar las manifestaciones clinicas que presentaron nuestro grupo de estudio,
encontramos a las generales, respiratorias, neuroldgicas y cardiovasculares en el 50 % del
total, seguidos por las enterales, dérmicas y de infeccién local como se refiere en Ia

literatura. (19)

En los haltazgos laboratoriales de nuestros pacientes, encontramos a la anemia en
un porcentaje elevado predominando sobre todo en recién nacidos prematuros.
Posiblemente la anemia se deba a la menor vida de los eritrocitos del recién nacido, sobre
todo del prematuro, y a la destruccion acelerada de los hematies por un sistema

reticuloendotelial en hiperactividad. (18)

La leucopenia se registré en el 38.24 % de los pacientes acorde con lo referido por
otros autores. (2) La leucocitosis se enconiré en un porcentaje mas baje como lo refiere la
literatura, to mismo que la trombocilopenia se encontré en casi {a mitad de los pacientes

estudiados acorde con lo reportado en otras serjes. (2, 37)

De los 34 pacientes incluidos en el estudio, se encontré bandemia ei, el 206 % y
con indice B/N > 0.2 en el 23.53 %, porcentajes discretamente por debajo de lo que se

refiere por otros autores. (2)

Otros  parametros laboratoriales observados fueror la  velocidad de
eritrosedimentacion, los tiempos de protrombina y el parcial de tromboplastina, siendo solo

significativo el alargamiento de éste dltimo.

Un porcentaje elevado de pacientes presentaron hiperglicemia aunque es muy

subjetivo el hallazgo debido a que no se correlaciond con el aporte de glucosa intravenosa,
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la administracién de medicamentos hiperglucemiantes, etc., al momento de tomaise la

muestra.

En 27 pacientes se determinaron cifras de bilirrubinas y en todos ellos se
encontraron incrementadas. EI 96.3 % correspondié a hiperbilirrubinemia indirecta, cifra

muy por encima de o referido en la literatura. (2)

En 10 pacienies se tomaron proteinas séricas, predominando la hipoproteinemia.
Las transaminasas se solicitaron en un porcentaje muy bajo de pacientes por o que los

resultados no son concluyentes,

En cuanto a los cultivos, los porcentajes de positividad son bajos en relacion a lo
referido por otros autores en cuanto al hemocultivo; sin embargo, son muy pocos pacientes
muestreados. Esto posiblemente se deba a que no se recabaron todos los estudios
solicitados ya que el hemocultivo y en segundo lugar el cultivo de LCR son los
principalmente tomados en pacientes sépticos del servicio. El porcentaje de positividad del

urocultivo es alta pero sucede lo mismo que lo descriio para el hemocultivo y el LTR.

Como en otros hospitales, la asociacién de ampicilina + amikacina fué el esquema
antimicrobiano de inicio en la mayoria de los pacientes sépticos. (2) Le siguié la asociacion

vancomicina + ceftazidime y le continud dicloxacilina + caftazidimg.

Se encontrd a la meningitis en el 8.8 % del total de pacientes incluidos en el
estudio. Esta cifra es similar a lo referido por ofros autores en el pais, donde se reporta una

incidencia del 8 al 11 %. (16, 36)



43

Se realizé exanguinotransfusion en 7 pacientes que correspondieton al 20.6 % ¥,
aungue no en todos 10s casos fué debido a la sépsis, el acto debi6 contribuir en la evolucion

de cada paciente sometido a este procedimiento.

El 26.47 % de los pacientes estudiados, ingresaron con diagnéstico de Sépsis
neonatal o sospecha de sépsis. Se encontré una mortalidad del 50 %, cifra mayor a la que

Se reporta en ofras instituciones. (36)

En cuanto a los dias de hospitalizacién se encontré que oscilaron entre 1 y 55 dias,

con una media de 14,9 dias, similar a lo descrito por otros autores. (23)

Hubo otros datos que se investigaron en cada paciente pero que no se encontraron
en el expediente ya sea por no haberse interrogado, o bien, por no contar con un resdumen
clinico completo def lugar de referencia, esto aunado a ia escasa informacién que se obliene
por parte de algunos familiares. Por otra parte, en un namero considerable de pacientes la
informacion fué parcial por lo que tampoco puede ser fomada en cuenta al momento de
hacer conclusiones. La causa de lo anterior es posible que se deba a que el hospital solo
recibe pacientes de la consulta o referidos por otras unidades hospitalarias 1o que limita la
recopilacién de info'rmacién, Por otra parle, algunos de los exadmenes solicitados no se
realizan en el hospital y en otros casos, solo se realizan en determinado horario por lo que
se limita este recurso; adem4s, algunos examenes de laboratorio, por no realizarse con
micrométodo, no son solicitados por el personal médico a cargo del paciente en forma

rutinaria como son TGO, TGP, TR, TPT, entre otros.

Es evidente, con lo anteriormente expuesto, que el nimero de pacientes hasta el
momento recopilado es muy bajo para poder realizar conclusiones acerca del

comportamiento de la Sépsis Neonatal en nuestra institucién.
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CONCLUSIONES

1. Es necesarioc ampliar el ndmero de pacientes estudiados para que las

conclusiones a que se lleguen sean con una muestra méas representativa y veridica.

2. Al ser un hospital de recepcidén de pacientes de otras instituciones, se hace
necesario implementar medidas que contribuyan a obtener una hisloria clinica completa en

cada uno de los pacientes hospitalizados en la unidad.

3. Seria conveniente tomar en consideracion las varianfes que se invesligaron y no
se localizaron en los expedientes, asi como agregar algunas otras para el mejor

conocimiento de la entidad.

4. Concientizar al personal médico y de enfermeria sobre la importancia de los

examenes laboratoriales y policuitivos en el diagndstico de Sépsis Neonatal.

5. Dado el nimero de pacienies hasia el momento estudiados, no es posible
establecer aun criterios de diagnostico precoz de Sépsis Neonatal por [0 que se sugiere

contionuar ef protocolo de investigacion.
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