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INTRODUCCIÓN: 

La sepsis neo natal continúa siendo un tema de interés en las unidades de Neonatología, su 

incidencia y mortalidad persiste elevada a pesar de los últimos avances terapéuticos y 

tecnológicos. (1) Por definición, la sepsis es un conjunto de signos y síntomas causados por 

un agente bacteriano invasor que produce una lesión vascular, humoral y celular.(2) Cuando 

se presenta en el primer mes de vida se denomina sepsis neo natal. (3) El diagnóstico precoz 

no resulta fácil, pues los síntomas de inicio pueden ser inaparentes. El cuadro clínico de la 

sepsis neonatal está manifestado por signos y síntomas inespecíficos de afectación general 

tales como letargia, irritabilidad, succión pobre, llanto débil, hipotonia, distensión abdominal, 

vómitos, ictericia, dificultad respiratoria, apnea, cianosis, inadecuado control térmico, 

anemia, hepatomegalia, esplenomegalia, petequias, hemorragia. La forma de presentación 

clínica de éste tipo de infección puede ser de inicio temprano, (los primeros 5 días de vida), 

o tardío, (del 6° al 28° día). (4) 

Algunas veces, la virulencia y el número de bacterias en la sangre, el estado inmunológico y 

nutricional del paciente y el tiempo y naturaleza de la intervención terapéutica, se establece 

un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, el cual puede progresar independientemente 

de la infección original. En muchos pacientes con sepsis, es dificil documentar la bacteria 

causal. La sepsis es considerada cuando hay una respuesta sistémica a una posible infección, 

la evidencia de bacteriemia o de un foco infeccioso no es requerido. Cuando la sepsis es 
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acompañada por alteraciones en la perfusión de órganos, manifestado por hipoxemia, 

elevación de niveles de lactato en plasma, oliguria o cambios agudos en el estado mental, se 

diagnostica un síndrome séptico. (5) 

La infección perinatal en infantes puede ocurrir por dos rutas, (horizontal y vertical), los 

siguientes factores de riesgo: ruptura prematura de membranas (> de 18 hrs.), presencia de 

corioamnioitis, edad gestacional menor a 37 semanas o un APGAR menor de 5 puntos a los 

5 minutos, así como la inmadurez del sistema inmune neonatal, predisponen a la 

infección.(6) 

Lo más importante en el diagnóstico de sepsis neo natal es reconocer los pacientes con 

signos y síntomas más el grado de sospecha por parte de un clínico experimentado. (7) La 

limitada expresividad clínica de la sepsis puede llevar a un retraso en el diagnóstico y 

tratamiento, por lo que se debe vigilar la aparición además de los síntomas sugestivos, la 

asociación a parámetros hematológicos o serológicos. (1) 

Otra forma de diagnóstico son los cultivos microbianos, considerándose como los más 

específicos, sin embargo más del 18% de las infecciones en sepsis neo natal no son 

diagnósticos. (6) 

Dentro de los exámenes de laboratorio que nos pueden indicar la presencia de sepsis están: 

- Biometria hemática completa (BHC): La cual deberá ser observada en todos los neonatos 

con sospecha de sepsis. 
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leucopenia (menos de 5000 céls/mm3); leucocito si s (más de 25,000 céls/mm3), la relación 

de neutrófilos inmaduros sobre polimorfonucleares totales superior a 0.2, resultarán índices 

de precisión diagnóstica; la trombocitopenia (menos de 150,000 plaq/mm3) puede estar 

también presente en neonatos sépticos; un total de neutrófilos inmaduros o bandas, mayor de 

1500 céls/mm3, aunado a cualquiera de los parámetros mencionados, será un indicativo de 

proceso infeccioso.(3) 

- Reactantes de fase aguda (proteína C reactiva y velocidad de sedimentación globular): Las 

cuales servirán para complementar la sospecha diagnóstica generada por el análisis de los 

índices hemáticos. 

La Proteína C reactiva (pCR )se reporta como positiva o negativa por el método cualitativo, 

reportándose en cruces (+). 

- + ligeramente positiva. 

- ++ moderadamente positiva. 

- +++ fuertemente positiva. 

La Velocidad de sedimentación globular (VSG) , con los siguientes valores de referencia: 

- O a 10 mmlhr Se considera normal. 

- Mayor de 10 mmlhr Se considera alterada y sugestiva de un proceso infeccioso.(S) 

El diagnóstico específico de sepsis radica en la documentación microbiológica de la 

presencia del patógeno en el hemocultivo, el cual debe ser idealmente obtenido antes de 

iniciar la terapia antimicrobiana. 
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El aislamiento de un germen en otras áreas de infección en un neo nato con hallazgos clínicos 

de sepsis es también indicativo de la etiología del proceso sistémico. 
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AGENTES CAUSALES DE SEPSIS. 

En muchos países latinoamericanos predominan las bacterias gram negativas, (Sobre todo E. 

coli y especies de Klebsiella) y los estafilococos. Recientemente el Staphylococcus 

epidermidis y la Candickt albicans han emergido como agentes causales importantes de 

sepsis neonatal en todo el mundo. 

Otros agentes, aunque menos frecuentes, pueden ser Listeria monocytogenes y los 

enterococos. 

En aquellos neonatos provenientes de la comunidad se deben incluir el Haemophilus 

influenzae, el Streptococcus pneumoniae y la Neisseria meningitidis. 

La sepsis neo natal puede además ser causada por virus (Herpes simple, citomegalovirus, 

entero virus, etc.) o por microorganismos responsables de infecciones perinatales 

(Toxoplasma, Treponema pallidum, etc.) (3) 

TRATAMIENTO 

Existen nuevas modalidades de tratamiento, sin embargo, los antibióticos siguen siendo los 

fármacos más importantes para disminuir los niveles de letalidad, lo cual hace indispensable 

conocer los esquemas de antibióticos más adecuados para el inicio oportuno de un 

tratamiento empírico, que garanticen una adecuada cobertura bacteriana, (6) el tratamiento 
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precoz es en definitiva el factor que más va a influir en el resultado final del proceso y sus 

complicaciones. (1) 

Idealmente el tratamiento antibiótico debe ser especifico, sin embargo, esto no es posible 

antes de 48 a 72 hrs. y a veces mas tiempo dependiendo de los recursos de cada hospital. 

Ante germen desconocido el tratamiento inicial debe considerar el agente patógeno más 

probable, la edad del paciente, su estado inmunológico, las afecciones subyacentes y el 

marco epidemiológico, adquisición de la infección en el hospital o en la comunidad. 

En general se recomienda la combinación de aminoglucósidos con una penicilina 

semisintética . 

Es importante tener presente que el tratamiento de sepsis neo natal con antibiótico, ha 

alcanzado ya su cima más alta, si se desea disminuir aún más la morbimortalidad de éstas 

infecciones, se debe encontrar la manera de manipular el sistema inmune del neonato. (3) Se 

piensa que es la magnitud y duración de la respuesta inflamatoria y no los efectos directos de 

la bacteria lo que últimamente determina el tipo de manifestaciones clínicas y el pronóstico 

del paciente. "La dificultad para alterar el pronóstico en los pacientes con sepsis puede ser 

más que una reflexión sobre la potencia de las nuevas terapéuticas, simplemente una 

indicación de los complejos procesos fisiopatológicos involucrados". (7) 

Luna y col. (10) en un estudio de sepsis neonatal de 1997 realizado en el Hospital General 

de Acapulco, reportaron un total de 9 hemocultivos, (10% del total de pacientes 

estudiados), en los cuales los gérmenes aislados fueron: Staph. aureus, y Staph epidermidis 



( coagulasa negativo), no estudiándose la sensibilidad a los antibióticos en los gérmenes 

aislados. El 98% de los pacientes recibió durante su estancia un esquema doble de 

antibiótico a germen desconocido, de ellos el 53% recibió un segundo esquema, el 24% 

recibió tres esquemas, el 8% 4 esquemas y el 4.6% cinco esquemas diferentes, sólo 2 

pacientes no recibieron antibióticos. Las asociaciones de antibióticos fueron muy variadas. 

(lO) 

El servicio de Epidemiología a través de la Red Hospitalaria de Vigilancia Epidemiológica 

(RHOVE), reportó 8 hemocultivos realizados del 10 de Enero al 31 de Diciembre de 1999 
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La escasa realización de hemocultivos, debido en parte a la falta de recursos económicos y 

materiales a nivel hospitalario, así como el no considerarlo parte integral en el estudio del 

paciente con sepsis, ocasiona que se desconozca la sensibilidad de los gérmenes causales de 

ésta patología y por consiguiente la mayor efectividad de los antibióticos. 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Siendo dificil el diagnóstico de sepsis en nuestro medio, se consideró importante responder 

si las manifestaciones clínicas y de laboratorio en aquellos pacientes con sepsis y germen 

aislado coinciden con las reportadas en la literatura. 

9 
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HIPÓTESIS 

1. - Las manifestaciones clínicas de los pacientes con sepsis con germen aislado son las 

mismas que las reportadas en la literatura médica. 

2. - Los hallazgos de laboratorio en los pacientes con sepsis con germen aislado son índices 

de sepsis similares a los reportados en la literatura médica. 



OBJETIVO GENERAL 

Determinar cuáles son las manifestaciones clínicas y las alteraciones de laboratorio de los 

pacientes con sepsis con germen aislado en el servicio de Neonatología del HGA en el 

período comprendido del 10 de Enero de 1999 al 31 de Diciembre del 2000. 

OBJETIVOS ESPECIFICaS 
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l. - Determinar las manifestaciones clínicas de los pacientes con sepsis, documentada 

bacteriológicamente en el servicio de Neonatología del HGA. 

2.- Determinar las alteraciones de laboratorio, (BHC, VSG, PCR), en los pacientes con 

sepsis con germen aislado en el servicio de Neonatología del HGA. 

3. - Conocer la etiología de la sepsis neonatal de los pacientes atendidos en el servicio de 

Neonatología del HGA. 

4.- Conocer el número de esquemas de antibióticos utilizados y los cambios que se realizan 

en éstos pacientes con sepsis neonatal en el servicio de Neonatología del HGA. 
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CLASIFICACION DEL ESTUDIO 

Se diseñó un estudio retrolectivo, observacional, descriptivo y analítico. 



MATERIAL Y METOnOS 

POBLACION 

Todos los pacientes con sepsis con gennen aislado que se atendieron en el servicio de 

Neonatología del HGA. Del 10 de Enero de 1999 al 31 de Diciembre del 2000. 

Criterios de inclusión: 

\3 

Pacientes con sepsis con gennen aislado atendidos en el servicio de Neonatología del HGA. 

Criterios de exclusión. 

Pacientes con sepsis o choque séptico, en los cuales no se aisló gennen. 

Criterios de eliminación. 

-Pacientes que solicitaron alta voluntaria o traslado a otra unidad. 

-Pacientes con expediente extraviado. 

Se revisaron las libretas de registro del servicio de Neonatologia buscando los pacientes con 

diagnóstico de sepsis, probable sepsis y choque séptico y los expedientes clínicos que se 

encuentran en el Archivo Clínico del Hospital, de aquellos pacientes que contaban con 

hemocultivo positivo, además se revisó la libreta de registro de bacteriologia del 

Laboratorio Clínico del HGA. 

Se utilizó una hoja de captación diseñada para éste fin, (Anexo 1) que incluyó 40 variables. 



VARIABLES 

La variable dependiente fue sepsis. 

Las variables independientes fueron: 
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Género, ruptura prematura de membranas, corioamnioitis, infección de vías urinarias, fiebre 

materna, edad gestacional, edad cronológica, letargia, irritabilidad, succión pobre, llanto 

débil, vómitos, ictericia, dificultad respiratoria, cianosis, distermias, anemia, hepatomegalia, 

esplenomegalia, petequias, hemorragia, coloración marmórea, aspecto enfermo, 

hipoglucemias, rechazo a la vía oral, oliguria, leucocitos, neutrófilos, bandas, plaquetas, 

relación bandas/maduros, VSG, PCR, bandas totales, días de estancia hospitalaria, motivo 

de egreso, esquema de antibióticos utilizado, días de antibióticos, número de hemocultivos 

realizados. 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se realizó la captura de datos en computadora personal. 

Para el análisis estadístico se utilizó el programa de cómputo EPI-INFO V.6.04b 

Se elaboró un análisis univariado con frecuencias simples, medias, y un análisis bivariado con 

el método de Mantel-Haenszel. 

Los resultados se expresan en tablas. 



RESULTADOS 

En los 2 años de estudio hubo un total de 20 casos con sepsis y gennen aislado, de los 

cuales 8 se eliminaron por expediente extraviado, de los 12 neo natos incluidos en éste 

estudio, 7 fueron del sexo masculino (58.3%) y 5 del sexo femenino (41.7%). 
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En cuanto a la edad gestacional, un paciente correspondió al grupo de 27 a 31 semanas de 

gestación (8.3%),5 pacientes (41.7%) fueron del grupo de 32 a 36 semanas de gestación y 6 

pacientes (50%) fueron de ténnino (de 37 -42 semanas). 

De acuerdo a gráficas de Jurado García, 7 pacientes (58.3%) fueron eutróficos y 5 

hipotróficos (41. 7%), no se encontraron pacientes hipertróficos. 

Del total de pacientes estudiados, todos fueros catalogados como sepsis temprana, con un 

inicio de presentación del cuadro clínico de O a 5 días de vida. 

Dentro de los antecedentes matemos estudiados, no se encontró asociación entre éstos y el 

desarrollo de sepsis. En 9 pacientes (75%) la ruptura de membranas fue inmediatamente 

previa al nacimiento, un paciente (8.3%) tuvo el antecedente de ruptura de membranas de 18 

a 24 hrs. yen 2 pacientes (16.7%) fue de más de 24 hrs. 

En 10 pacientes (83.3%) la madre no presentó corioamnioitis y en 2 (16.7%) se desconoce 

el dato. 

Otro antecedente estudiado fue la fiebre materna, la cual no se encontró en 11 pacientes 

(91.7%) Y en un paciente se ignora el dato (8.3%). 



En cuanto a la infección de vías urinarias materna, en un paciente (8.3%) no hubo, en 5 

pacientes (41.7%) hubo examen general de orina alterado, y en 6 pacientes (50%) se 

desconoce el dato. 

Los datos clínicos presentados por los pacientes se muestran en la Tabla 1. 

17 
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Tabla 1 Cuadro clínico. 

CUADRO CLINICO NUMERO PROPORCION 

Hepatomegalia II 0.91 

Ictencla lO 0.83 

Esplenomegaha 09 0.75 

Letargla 09 0.75 

Distermias 07 0.58 

IrritabIlidad 06 0.50 

Cianosis 04 0.33 

Rechazo vía oral 04 0.33 

Dificultad respiratona 03 0.25 

HemorragIa 03 0.25 

Oliguria 03 0.25 

PeteqUIas 03 0.25 

VómItos 03 0.25 

Coloración marmórea 02 0.16 

Succión pobre 02 0.16 

Aspecto entermo 00 00 

Llanto débIl 00 00 
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Dentro de las variables se incluyó el llanto débil, sin embargo, no se encontró dicho síntoma 

en 10 de los pacientes (83.3%) y en 2 (16.7%) se desconoce el dato. 

El 41.7% fueron pacientes que cursaron eutérmicos, mientras un 58.3% tuvieron distermias, 

(El 33.3% con fiebre y el 25% con hipotermia). 

En todos los casos con hemorragia el 25% (3 casos) fue sangrado de tubo digestivo. 

HALLAZGOS DE LABORATORIO. 

En cuanto a los hallazgos de laboratorio 9 casos (75%) tuvo un recuento de leucocitos 

normal, sólo 3 casos (25%) presentaron leucopenia. 

Del total de pacientes 2 (16.7% ) tuvo neutrófilos normales, 2 casos (16.7%) se encontraron 

con neutrofilia y 8 (66.7%) con neutropenia. 

En el recuento de bandas totales 8 pacientes (66.7%) tuvo menos de 1000, 3 casos (25%) de 

1000 a 1500 y un paciente (8.3%) tuvo más de 1500 bandas totales. 

Las plaquetas se encontraron normales en 3 casos (25%) , mientras que 9 pacientes (75%) 

tuvo plaquetopenia. 

La reÍación bandasimaduros encontrada fue menor de 0.2 en 10 casos (83.3%) y mayor de 

0.2% sólo en 2 (16.7%). 
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La VSG fue una prueba poco realizada, sólo en 2 de los casos (16.7%) encontrándose 

dentro de rangos normales, la PCR se realizó en 2 pacientes (16.7%) resultando negativa en 

éstos. 

Se estudió además la hemoglobina, encontrando 3 casos (25%) con valores de 18 gr/dL 7 

pacientes (58.3%) dentro de rangos normales para la edad, (14 a 17 gr/dL.) y 2 pacientes 

(16.7%) tuvieron algún grado de anemia, de 13 gr/dL o menos. 

La hipoglucemia se documentó en 4 casos (33.3%). 

Los gérmenes aislados en ésta serie de casos fueron Gram negativos en 11 pacientes 

(91.7%) (Klebsiella 8 y Serratia 3) y un paciente (8.3%) con Candida albicans. Todos 

fueron germen único. Tabla 2. 

Tabla 2 Gérmenes aislados: 

Germen No. Proporción 

Klebsiella ozaenae 4 0.33 

K. peumoniae 3 0.25 

I Serratia sp. 2 0.17 

Klebsiella sp. 1 0.08 

Serratia marcences 1 0.08 

Candida albicans 1 0.08 

No se estudió la sensibilidad a los antibióticos. 

Los esquemas de antibiótico utilizados fueron variados. 



Las combinaciones de antibióticos iniciaron generalmente con el esquema clásico 

(Betalactámico-Aminoglucósido ). 

Tres pacientes (25%) recibieron un esquema de antibiótico, 7 casos (58.3%) recibieron 2 

esquemas y 2 pacientes (16.7%) recibieron 3 asociaciones diferentes. 

En todos los casos se utilizó un Betalactámico (Ampicilina en 10 pacientes y Dicloxacilina 

en 2 casos) asociado en lO pacientes a un aminoglucósido (Amikacina en todos) y en 2 

casos a una cefalosporina de tercera o cuarta generación (Ceftazidime o Cefepime 

respectivamente) 
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En la segunda asociación de antibióticos en 8 pacientes se utilizó cefalosporina (Cefotaxima 

en 5 casos, Cefepime 2 pacientes y Ceftazidime uno), betalactámico en 6 casos, de éstos en 

4 dicloxacilina y en 2 Ampicilina, en 5 pacientes se utilizó aminoglucósido (siempre 

Amikacina). 

En el tercer esquema todos recibieron la asociación de un betalactámico con un carbapenem. 
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Tabla 3 Ciclos de Antibióticos Utilizados. 

Primer Ciclo 

Asociación Número Proporción 

Ampicdma - Amikacma lO 0.83 

Dicloxaclhna - Cefeplme 1 0.08 

Dicloxacihna - Ceftazldlme 1 0.08 

Segundo ciclo 

Asociación Número Proporción 

Amlkacina - Cefotaxlma 3 0.25 

Dicloxacihna - Cefeplme 2 0.17 

Dicloxacihna - Ceftazidlme 1 0.08 

Ampicdina - Amlkacma 1 0.08 

Ampicdina - Ceíotaxima 1 0.08 

Dlcloxacihna - Amikacma - Ceíotaxima 1 0.08 

Tercer ciclo 

Asociación Número Proporción 

Dlcloxacilina - Imipemen 2 0.17 
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La duración del tratamiento antibiótico según esquema utilizado y germen aislado se muestra 

en la Tabla 4 y 5. 

TABLA 4 Días de antibiótico intrahospitalario. 

CASO GERMEN ler. 2° 3er EGRESO 

ESQUEMA ESQUEMA ESQUEMA 

1 I Serratia marcences 2 días Defunción 

2 Klebsiella ozaenae I día 2 días Defunción 

3 Klebsiel/a ozaenae 6 días 8 días Mejoría 

4 Klebsiel/a ozaenae 5 días Mejoría 

5 Klebsiel/a ozaenae 6 días 14 días Mejoría 

6 I Canaiaa albicans 6 días 14 días Mejoría 

7 Klebsiella sp. 4 días 14 días 5 días Mejoría 

8 I Serratia sp. 8 días Mejoría 

9 Klebsiella pneumoniae 4 días 5 días lO días Mejoría 

10 I Serratia sp. 3 días 4 días Mejoría 

11 Klebsiella pneumoniae 3 días 10 días Mejoría 

12 Klebsiella pneumoniae 5 días 9 días. Mejoría 
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Tabla 5 Días de antibiótico intrahospitalario y germen aislado. 

lo GERMEN ler. 2° EsQUEMA 3er. ESQUEMA EGRESO 

ESQUEMA 

Serratia marcences Ampl-Amika DefuncIón 

2 días. 

Klebsiella ozaenae Ampl-Amika Dlcloxa-Cettazldime DefuncIón 

1 día. 2 días. 

Klebsiella ozaenae Dicloxa- Ampl-Amika Mejoría 

Cefepime 8 días. 

6 días. 

Klebsiella ozaenae Ampl-Amika Mejoría. 

5 días. 

Klebsiella ozaenae Ceftazidlme- Cefeplme-Dlcloxa Mejoría. 

Dicloxa 6 días. 14 días. 

I Candida albicans Ampl-Amika Cetotaxlma-Amlka Mejoría. 

6 días. 14 días. 

Klebsiella sp. Ampl-Amika Cefotaxlma-Amlka Dicloxa-Imlpenem Mejoría. 

4 días. 14 días. S días. 

I Serratia sp. Ampl-Amtka Mejoría. 

8 días. 

Klebsiella pnellmoniae Ampl-Amika Cefeplme-Dlcloxa Mejoría. 

4 días. S días. 

) I Serratia sp. Ampl-Amika Ampl-Cefotaxima Dlcloxa-Imlpenem Mejoría. 

3 días. 4 días. 10 días. 

Klebsiella Ampi-Amika Cefotaxlma-Amlka Mejoría. 

pnellmoniae. 3 días. 10 días. 

, l(lebsiclla pneumoniae A.rnp!-l\nüka Cefotaxlma-Amlka- Mejoría. 

S días. Dicloxa 9 días. 
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En cuanto a los días de estancia intrahospitalaria, el rango va de 1 a 30 días, con una media 

de 15 días. Del total de pacientes, 3 casos (25%) ameritaron internamiento por menos de 7 

días y 9 pacientes (75%) por más de 7 días. 

Se realizó un análisis bivariado utilizando el método de Mantel-Haenszel y la prueba exacta 

de Fisher, no encontrando ninguna asociación estadísticamente significativa entre las 

variables estudiadas. 



DISCUSIÓN. 

La sepsis neonatal es una enfennedad que pone en peligro la vida del recién nacido y 

requiere de un diagnóstico temprano o apropiado.( 11) 

El espectro de organismos causales de sepsis neo natal temprana en los países en desarrollo 

muestra una preponderancia de organismos gram negativos, las infecciones por 

Estreptococo del grupo 8 son raras. En los países desarrollados los gram positivos son los 

principales causales de sepsis temprana. (4) 
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Tradicionalmente se ha establecido al grupo de entero bacterias, entre ellas a E. coli y 

Klebsie//a pneumoniae como los principales agentes involucrados en la etiología de la sepsis 

neonatal en México, en nuestra serie de casos encontramos como agentes causales a 

microorganismos Gram negativos, Klebsie//a y Serratia, y sólo un caso de Candida 

albicans, la cual, junto con S. epidermidis, tradicionalmente habían sido considerados como 

colonizadores de flora nonnal de piel e intestino, y que en los últimos años han mostrado un 

significativo incremento como patógenos responsables de infección sistémica del recién 

nacido. 

El conocer los perfiles bacteriológicos de cada unidad pennite establecer esquemas 

antimicrobianos de tratamiento en fonna empírica que garantizarán una adecuada cobertura 

de bacterias.(4) 
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Encontramos una discreta incidencia mayor en el sexo masculino de 1.4: 1 coincidiendo con 

la literatura en que habla de un predominio en varones. (1) 

La incidencia de sepsis en nuestro medio no fue posible determinarla debido al tamaño de la 

muestra, en cuanto a edad gestacional, tampoco hubo mayor incidencia en el grupo de 

pretérminos, como ha sido mencionado por otros autores,( 1) encontrando en nuestro 

estudio sólo el 50% perteneciente a éste grupo de edad. 

En cuanto al peso para edad gestacional, tampoco fue significativo ya que sólo 5 casos 

fueron hipotróficos. 

Encontramos en ésta serie una mayor proporción de sepsis temprana (100%) 

A pesar que se investigó la presencia de factores de riesgo no se encontraron datos 

significativos respecto a edad materna, ruptura prematura de membranas, fiebre intraparto, 

corioamnioitis, infección de vías urinaria materna. 

En nuestra serie de casos las manifestaciones clínicas de sepsis fueron inespecíficas 

destacando el hecho de que un gran porcentaje de éstos presentó ictericia como 

manifestación de sepsis así como visceromegalias (hepatomegalia y esplenomegalia), otro 

dato importante fue la letargia. Aunque la hipotermia se ha referido como signo común de 

sepsis neonatal,(11) en el presente estudio una proporción similar presentó hipertermia y un 

41.7% se reportó como eutérmico. 

Las manifestaciones clínicas de sepsis observadas en nuestros pacientes fueron 

esencialmente similares a las reportadas en la literatura, sin embargo, es importante 



considerar que por tratarse de un estudio retrospectivo, la presencia o ausencia de 

manifestaciones clínicas dependen de si el médico tratante decidió describirlos en el 

expediente. 

La limitada expresividad clínica de la sepsis puede llevar a un retraso en el diagnóstico y 

tratamiento, por lo que se debe vigilar la aparición de síntomas sugestivos y asociados a 

parámetros hematológicos o serológicos.(I) 
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En poblaciones como la nuestra no se cuenta con valores de citología hemática de referencia 

para neonatos según edad gestacional y cronológica, existiendo rangos amplios considerados 

como normales. 

Aplicando los criterios de Manroe (12, 13) a los resultados obtenidos en la biometría 

hemática de nuestros pacientes se apoya lo que se reporta en la literatura, encontrando en 

nuestra serie de casos una tendencia a la neutropenia, sin embargo aunque ésta se menciona 

como un factor de mal pronóstico no encontramos una asociación significativa en los 

pacientes de nuestro estudio que fallecieron. 

Se menciona que es frecuente encontrar leucopenia en los recién nacidos con sepsis debido a 

su baja reserva de neutrófilos en médula ósea, en el presente estudio la leucopenia no fue un 

dato muy común ni indicativo de pronóstico. En nuestra serie la trombocitopenia fue el 

hallazgo hematológico más común, existe evidencia que apoya la teoría de que las plaquetas 

se destruyen durante la infección bacteriana lo que condiciona que las fortnas jóvenes de 

mayor tamaño entren al torrente sanguíneo, con el consiguiente incremento del volumen 
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plaquetario. Se ha descrito la anemia como complicación hematológica frecuente en los 

neo natos con infección bacteriana,(11) en el presente estudio no se corroboró ésta alta 

frecuencia, a pesar que la biometria hemática fue tomada antes de recibir cualquier 

hemotransfusión. La bandemia y la leucocitosis en el momento del diagnóstico se observó en 

menos de la cuarta parte de nuestros pacientes, por tanto, éste hallazgo no es universal en 

casos de sepsis comprobada, tal como ha sido reportado por otros.(11) 

A pesar que durante muchos años se han propuesto otros índices de sepsis como la VSG o 

la PCR, éstas no se realizaron en todos los pacientes.(14) 

La hipoglucemia fue un hallazgo relativamente frecuente., a pesar de que no se considera 

como un dato indicativo de sepsis. 

Quizá debido a la falta de información propia, se ha hecho un uso irracional de los nuevos 

antibióticos, uno de los propósitos de éste estudio fue identificar los principales agentes 

causales en nuestro medio, y definir sus patrones de sensibilidad, para así poder sugerir los 

esquemas de antibióticos más apropiados a las condiciones locales de nuestro Hospital. 

Sin embargo, debido a la dificultad que representa el acceso al diagnóstico microbiológico 

oportuno en muchas regiones, se hace necesario contar con criterios económicos para 

decidir sobre el uso de antimicrobianos. Aunque se sigue recomendando el uso de otros 

antibióticos, en otros hospitales de nuestro país se tiende a utilizar la amikacina y una 

cefalosporina de tercera generación como antibiótico empíricos de primera elección.(9) El 

costo elevado de éstos antibióticos y el potencial de las cefalosporinas para inducir el 

L::-J'Ji'A TESX§ NO §AJLE 
DE lLA BmUOTlECA 



desarrollo de cepas multirresistentes a las mismas cefalosporinas y a otros antimicrobianos 

beta-lactámicos obligan a racionalizar su uso lo cual debe establecerse en base a estudios 

costo-beneficio y costo-oportunidad, que sean realizados dentro de las circunstancias 

económicas y epidemiológicas de cada hospital. En nuestro medio se sigue utilizando la 

asociación betalactárnico-aminoglucósido de primera elección. 
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En conclusión, el conocer los perfiles bacteriológicos en cada unidad permite establecer 

esquemas antimicrobianos de tratamiento en forma empírica que garantizarán una adecuada 

cobertura bacteriana.(4, 9) 

El tratamiento antibiótico precoz es en definitiva el factor que más va a influir en el resultado 

final del proceso y sus complicaciones.(I) 

Para realizar un tratamiento empírico cada unidad debe revisar periódicamente las 

infecciones para conocer los gérmenes más frecuentes y los antibióticos más útiles. 

Existen dificultades técnicas para la obtención y realización de hemocultivos debido a la falta 

de insumos tales como ropa estéril, medios de cultivo pediátricos, etc., lo cual se traduce en 

un abuso de antibióticos. 

La terapia empírica con ampicilina más aminoglucósido cubre la mayoría de los patógenos 

sospechosos de causar sepsis temprana. La cefotaxima en combinación con aminoglucósido 

es también usada frecuentemente, la elección del antibiótico está guiada por la sospecha en 

cuanto al germen causal. (1 S) 
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Los gérmenes que predominan en nuestra unidad, más específicamente en el servicio de 

Neonatología, aparentemente son resistentes a la asociación Ampicilina-Amikacina, ya que 9 

de los casos estudiados, (75%) requirieron un segundo esquema de antibiótico y 2 de ellos, 

(16.7%) también un tercer esquema. 

La Candido es un patógeno común en infecciones nosocomiales, la terapia antimicrobiana 

previa es considerada como un factor de riesgo para la infección por hongos. En un estudio 

realizado en el Instituto Nacional de Perinatología, (4) se encontró un incremento de 

Candida .\p. de 0.3/1000 a 1.3/1 000, llama la atención que en nuestra serie de casos la 

incidencia de éste patógeno fue del 8.3%, recibiendo 2 esquemas diferentes de 

antimicrobianos y egresando por mejoria, pese a no recibir terapia específica contra etiología 

rungica.(Anfotericina B). Esto probablemente debido a error en la lectura o contaminación 

del hemocultivo. (3) 

El abuso de antimicrobianos especialmente cefalosporinas de tercera generación juega un 

papel importante en la resistencia bacteriana. 

En cuanto al uso de un segundo esquema en aquellos casos que no presentaron mejoria 

clínica con el primer ciclo de antibióticos, no encontramos predominio de alguna asociación, 

lo cual nos indica que el empleo de los antibióticos se basó sólo en el juicio del médico 

tratante, además, el cambio de antibiótico realizado no se acompañó de reporte de 

hemocultivo y tampoco se tomaron nuevos cultivos al iniciar el cambio. 
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CONCLUSIONES 

1.- Las manifestaciones clínicas de los pacientes con sepsis con gennen aislado atendidos en 

el servicio de Neonatología del HGA son inespecíficas y coinciden con las reportadas en la 

literatura. 

2.- Los hallazgos de laboratorio en los pacientes con sepsis con gennen aislado atendidos en 

el servicio de Neonatología del HGA no pueden compararse con los de la literatura porque 

no se realizaron completos y por el tamaño de la muestra. 

3. - A pesar de la evidencia indirecta que sugiere resistencia, la asociación antibiótica inicial 

en los pacientes con sepsis es Ampicilina-Arnikacina. El cambio deberá sustentarse en el 

conocimiento de la sensibilidad de los génnenes aislados. 

4.-Debe mejorarse la infraestructura del hospital para contar con ropa estéril, campos y 

medios de cultivos, para garantizar que a todos los pacientes con sospecha de sepsis se 

tomen hemocultivo intentando conocer más profundamente la etiología y sensibilidad de los 

génnenes que predominan en nuestra unidad. 
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