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RESUMEN: 

DIAGNOSTICO DE SEPSIS NEONATAL CAUSADA POR ESTAFILOCOCO 
AUREUS, ESTAFILICOCO COAGULASA NEGATIVO, ENTEROBACTERIAS y 
CANDIDA BASADO EN FACTORES DE RIESGO Y COMPORTAMIENTO 
HEMATOlOGICO. 

Tesista: Dr. Raúl Humberto Muro Flores. Residente de Neonatología. 
Tutor: Dr. Raúl Villegas Silva. Jefe del Servicio de Neonatología. Hospital de Pediatría. 
Centro Médico Nacional Siglo XXI. 

ObjetivO: Establecer un diagnóstico etiológico en recién nacidos con sepsis causada 
por estafilococos aureus y coagulasa negativa, enterobacterias y Gandida basado en 
factores de riesgo y razones de probabilidad. 
Material y métodos: Se revisaron expedientes de recién nacidos con sepsis 
determinada por hemocultivo y se agruparon en gram + (Estafilococos aureus y 
coagulasa negativa), gram - (Enterobacterias), y Gandida. A la vez se revisó 
expedientes de recién nacidos sin evidencia clínica ni por hemocultivo de sepsis 
tomándolos como grupo control. Se estudiaron factores de riesgo para sepsis y sus 
características hematológicas. Se realizó razón de momios con un IC del 95% para 
cada factor de riesgo y razones de probabilidad para las variables hematológicas. 
Resultados: Fueron 202 casos estudiados de los cuales 60 gram +, 62 gram-, y 10 
Gandida Los factores de riesgo para gram+ fueron menor peso y edad gestaclonal con 
O de 2.4 y 3.3 respectivamente, gram- acidosis metabólica OR 2.99 p Y riesgo de 
defunCión OR 2.55, Y Gandida Edad postnatal OR 7.31, tiempo de hospitalización OR 
12.8 Y presencia de sonda pleural OR 4.65. En todas las variables la probabilidad 
posprueba fue mayor Siendo mas significativa plaquetopenia <50,000 y bandas totales 
> de 1000 para gram-. La cuenta de leucocitos no diferencia ningunos de los grupos en 
las razones de probabilidad. 
Conclusiones' No existe ningún factor de riesgo ó paraclínico que por si solo logre 
diagnosticar de manera absoluta la etiología de sepsis neonatal. Sin embargo existen 
algunas características que permite sospechar agentes causales específicos. La razón 
de probabilidad demostró un gran apoyo para cuantificar las posibilidades de 
diagnóstico en algunas pruebas, no específicas en sepsis neonatal. 
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ANTECEDENTES: 

Hasta la fecha la sepsis es causa importante de morbilidad y mortalidad en las Unidades de cuidados 

intensivos neonatales especialmente para los recién nacIdos pretérmrno de muy bajo peso. (1~2) Existe 

una gran controversia en cuanto a la frecuencia de presentacIón de Sepsl$ neonata! [a cual varia de 1.5 

a 37% (3-S) . Otros reportes de incidencia de sepsis 'nablan de un 1-8% por cada 1000 nacidos vivos Jos 

cuales reflejan una incidencia baja, de estos la morbimortalidad de sepsis temprana se refiere de 10-50% 

Y para sepsis tardía de 10-20% cuando se retrasa el inicIo de antimicrobianos. (f>.8) La sospecha de sepsis 

en el penodo neonatal, esta relacionada como en otras edades. la presencia de datos clínicos 

sugestivos, aunque generalmente ¡nespecíficos por sr mismos, aunado a antecedentes de factores de 

riesgo. En caso de sospecha clínica, generalmente se realizan exámenes complementarios como son 

b¡ometría hemática, pruebas COn reactantes de fase aguda y para poder demostrar un agente 

m'lcrobioJógico como causa de la enfermedad, se toman cultivos en diferentes líquidos corporales que 

deben ser esténles. Esto último es la base del diagnóstico definitivo de sepsls con un germen específiCO, 

Sin embargo la posibilidad de aislar el agente es baja, llegando a ser en los mejores centros hospitalarios 

con adecuado apoyo bacteriológico de un 40-60% de los caos, lo que se debe a múltiples factores del 

mdivlduo, agente y medios para su identificación. 

La bacteriologia de las infecciones neonatales ha cambiado en loS últimos 50 años, en 10s arios 70s el 

Streptococcus grupo B (SGB) vino a desplazar a Escherichla cofi como la pnmera causa de sepsis 

temprana (9) Estos 2 organismos continúan siendo los responsables de la mayoría de ¡os eventos de 

sepsis temprana. PrevIo a este tiempo los microorganismos más frecuentes relacionadas eran 

Streptococcus del grupo A y otros cocos gram positivos en Jos anos 30s seguidos de E co/¡ en los 405 y 

Sthphylococcus aureus en Jos 50s (lO) Actualmente se conoce como responsables frecuentes de sepsls 

tardía a Sfaphyfococcus coagulasa negativa especIalmente en recién nac!dos pretérmino Así mIsmo se 

han implicado otros gérmenes como gram negativos, Staphylococcus aureus y enterobactenas en sepsls 

tardía. (11 

No tan frecuentes como E col! pero también muy Importantes en el desarrollo de sepsls tardía son 

Klebsleffa pneumonrae y Enferobacter sp (1t) Siendo la InCidenCia de O 5 a 1 por cada 1000 nacimientos 

desde 1970 y postenormente se ha relaCionado a Pseudomonas que generalmente es asociada a otro 

germen (11) la frecuenCia de estos gérmenes es muy cambiante según cada UC1N y puede cambiar 

también por el momento epidemiológiCO Los InfeCCiones por hongos h311 tomado Importanclo en la 

última decada Siendo la InCidencia de un 5% en los reclen naCidos pretermlno la mayoría de estas 



infeccIones son causadas por CándIda sp particularmente Cándida afbícans (12-14) y se relacionan 

principalmente al uso de antfmicrobianos de amplio espectro y evolución prolongada. {1S.16 E.sta 

fluctuacrón en los patrones bacterianos se puede asociar a los avances e,., antimicrobianos y al 

Incremento en la sobrevida de! neonato de alto nesgo. 

Existen varios factores de nesgo para el desarrollo de sepsls; los recién nacIdos que tienen un alto 

nesgo para desarrollar sepsis temprana son aquellos que nacen de madres las cuales presentan 

corioamnio¡tls o que presentan colonización vaginal con flora patógena. Se ha observado que los 

factores perinatales más importantes para infección bacteriana seguidos de la ruptura de membranas 

son: prematurez, peso menor de 1500g (4D). sexo masculino {H,42,43}, una calificación de Apgar menor de 6 

a los 5 minutos, amnloítls clínica, nacimiento vía vaginal (41j, presencia de SOR, a su vez algunos 

reportes mencionan que la raza, paridad, tiempo de labor no son significativa como factores de riesgo. (18) 

El nesgo de aIslamIento para probar sepsis posterior a una ruptura de membranas mayor de 24 horas es 

de 1.3% (19) Y este Incrementa con la presencia de amnioífls a 8.7%, La colon·lzación materna por SGB 

incrementa el nesgo de sepsis de O S a 1 %. (:lO) T amblén se ha observado incremento del nesgo para 

desarrollar sepsls en ciertas circunstanCias como la presencia de embarazo gemelar, (21_22) para 

desarrollo de Infección por SGB, así como los RN que tienen el antecedente de hermano con infección 

por estreptococo. Otros factores condiCionantes de riesgo neonatal son la presenCJa de infecciones del 

tracto urinano de la madre no tratadas, con un periodo ¡ntergenésico corto y la presencia de 

monitonzaCLón Invasiva (23-25), la presencIa de cánulas endotraquea!es de los cuales se ha descnto que 

los recién nacidos que se realIza intubaCIón postenor a 12 horas de VIda o más tiene un nesgo 5 veces 

mayor para colomzaClón bactenana (26.-40) Con relaCIón a los catéteres su principal complicaCión es el 

desarrollo de sepsJs por esta vía la cual varia de un 6-20%, (27-28) ya que se rompen las barreras de 

defensa en el ámbito de las mucosas Incrementándola frecuencia de bactena y el pOSIble desarrollo de 

sepsJs posterior a su retIro, de ahi que de ahí que en sospecha de sepsis se rea[icen hemocultlvo del 

catéter y periféricos para poder discernir si el mismo germen que colonizó el catéter sea el causante del 

proceso infeCCIOSo, aumentando más el nesgo cuando a través del catéter se admLnlstre nutrición 

parenteral con emulSIones lipídicas {29--JD) 

Se ha r~ahzado estudIOS sobre la blometría hemática para poder apoyar el dIagnóstIco de sepsis 

neonata! ya sea en forma separada{31-32) o en conjunto con otras pruebas (33) Hasta el momento no ex¡ste 

un cnteno uniforme para dlstlngu¡r al reCIén naCido Infectado del que no lo esta, Esto se dLficulta aún mas 

por la repercuSLón que tienen algunas patologias matemas como la h¡pertens¡ón en la cual los reCIén 

naCLdos presentan leucopenla con neutropenla (9'1), los últImos estlldios han demostrado que un solo 

hallazgo aIslado no puede ser conSIderado únLcamente para el dlagn6st¡co de sepSIS, un conjunto de 

estos puede tener mayor cred¡bllldad Lo que se ha estudIado de la blometria t1emátlca e mcluslve se 

han dado punt3jeS 3 cada una de 13S vartables estud¡adas leUCOCItos totales, Cllenta de bandas. total de 

neulrófilos, Incr(~lTIünto de pohmorfonuclcares (PMN) InnladufOs, indlce elevado de PMN Inmaduros! 
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PMN totales, relación bandas! neutrófilos >0.2 (44,45) cuenta de plaquetas <100,000!mm3 
(46) y cambios 

degenerativos en PMN para poder detectar en fOrma temprana él los recién nacidos infectados en donde 

se encontró que el 96% de los recién nacidos con sepsis tenian una puntuación igualo mayor de 3 

comparado con un 14% que no tenían infección; los que presentaron una puntuación <2 presentaron 

ausencia de sepsis en un 99% (34) En los múltiples estudios reaUzados sobre los mdlcadores 

hematológlcos de infeCCIón Sistémica que hemos reVisado no se hace diferendación sobre la probable 

etiología de la infección así mismo existen algunos realizados únicamente con gérmenes gram positivos 

en los cuales no esta muy clara la utilidad de la relación bandas neutrofilo para el diagnóstico de sepsis 

ya que tienen una sensibilidad que puede variar de 90 a menos de 60% (33 47,49) Y también se ha 

observado incremento en la relación bandas/neutrofilo causados por condiciones inherentes a proceso 

infeCCIOSO (SO). De la misma manera al evaluar la plaquetopenia como indice de sepsis se ha observado 

que de un 10 a 60% de los pacientes que presentaron plaquetopenia <: 100,000 se probó invasión 

bactenana en sa[1gre (35). 

En relac¡ón con estos factores de riesgo ampliamente descritos en la literatura y como sabemos los 

procedimientos diagnósticos y terapéLrticos han cambiado, es posible que también eXistan cambiOS en la 

epidemiología de la sepsls neonatal y que pueden estar relacionados con el tipo de agente causal, por lo 

que consideramos que es necesario evaluar con que factores de riesgo cuenta cada germen para el 

desarrollo de sepsis y así poder realizar un diagnóstico etiológiCO temprano, observar SI existe una 

correlaCión entre los gérmenes y los hallazgos en la blometría hemátrca todo esto orientar con mayor 

certeza y en forma temprana el uso de antlrnlcrobianos, más especifico 



OBJETIVOS: 

'\. Investigar les fa.ctores 00 nesgo de sepsis en al recién nacido causada por tras diferentes grupos 

de agente causa!: estafilococo aureus, estafilococo coagulasa negativo, enterobacterias y 

Candlda. 

2 Identificar y comparar los camb"IDs que se presentan en la biometría hemática en recién nacidos 

que inician una infección sistémica por estafilococo aureus, estafilococo coagulase negativo, 

enterobacterias y Candida. 
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HIPOTESIS: 

Existan diferenCias de los factores de riesgo para desarrollo de sepsis naonatal según los 

diferentes agentes causales como: estafilococo aureus, estafik>coco coagulasa negativo, 

enterobacterias y Candlda. 

2 las alteraciones hematol6gicas encontradas al momento del diagnóstico de sepsis neonatal 

penniten orjentar el diagnóstico temprano de acuerdo al grupo de bacterias: estafilococo aureus, 

estafilococo coagulasa negativo, entero bacterias; así como de Candidá. 



SUJETOS MATERIAL Y METODOS. 

LUGAR El estudio se realiz en la Unidad de cuidados intensivos neonatsles del Hospital de Pediatría de 
Centro Médico Nacional Siglo XXI el cual cuenta con un JII nival de atención con un área de influencia en 
la Zona sur del DF. Así como Cuernavaca, Guarrero y Chiapas de donde son referidos los pacientes. 
DISEÑO: EstudiO de casos y controles. 

TAMAÑO DE LA MUESTRA: 

Se calculó por medio del programa Epi·info versión 6 para pe. Con un a. de 0.05 y un p de 0.20, mfnimo 
RM de 2.06 más y un Intervalo de Confianza del 95% se necesrtan 30 casos y 60 controles 

CRITERIOS DE INCLUSION: 

• Recién naCIdos que Ingresaron a la UCIN. 

Reclen nacido con hemocultivo periférico positivo y agrupado en Iso diferentes agentes causales 

• ReCién naCidos cuyo hemocultlvo perifériCO se tomo con una Biometría hemátrca en un periodo no 

mayor de 24 horas. 

CRITERIOS DE ELlMINACION: 

• RN que desarrollen en hemocultivo con sospecha de mala técnica para la toma de hemocultrvo 

.. RN en que se sospecha contaminación en el desarrollo 

Muerte cuando no se halla sospechado sepsls 

CRITERIOS DE NO INCLUSION: 

• Recién nacidos con enfermedades hemato-úncológicas 

ReCién naCidos con asfiXia pennatal grave 

ReCién nacidos hiJOS de modre toxémlcs 

VARIABLES DEPENDIENTES: 

Ruptura de membranas. Perdida de 18 solución de continuidad de la membrana corloamnlótlca con 

salida de líqUido amniótico antes del nacimiento 

Vanélbla dicotómica 
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Unidades de medición' < 12 horas, >12horas. 

• Peso: masa expresada en gramos al momento del nacimiento 

Variable: Continua 

Unidades de medición. Gramos. 

• Edad GestacionaL Semanas desde el momento de la concepción hasta el naCimiento. 

Variable continua 

Umdades de medición: Semanas de gestación 

• Edad Pastnata!: Semanas de edad o días posterior al nacimiento. 

Variable continua. 

Unidades de medlCl6n: semanas. 

• Tiempo de Hospitalizacién: Cantidad de días desde el momento de su ingreso. 

Variable continua 

Unidad de medición, Días. 

• Uso de Antlmicrobianos previos: Aplicación de medicamento antimicrobianos previo a su Ingreso 

Variable dicotómica 

Escala: Nomina) 

Unidades de medición. presente Ó ausentes. 

• Presencia de catéteres Presencia de líneas venosas centrales ya sea de sllashc u otm matenal 

colocados por medio de una venodisecclón o por punción 

Vanable dicotómIca 

Escala: Nominal 

UnIdades de medle'lón: Presente ó ausente. 

• lntubaclon orotraqueal: Presencia de cánula orotraquea! para aSistencia mecánica a la ventilación. 

Variable dicotómica 

Escala NOminal 

UnidadeS Presente ó ausente 

• Presencia de sondas pleurales. InstalaCión de tubos de drenaje en cavidad pleural. 

Variable dicotómica 

Escala' Nominal 

Unidades; Presente ó ausente. 

• Procedimiento qUirúrgico Realización de una técnica qUirúrgica 

Variable dicotómica 

Escala Nominal 

• Sexo Característicos fISIC:JS sexuales al nacm11ento 



Escala: Nominal 

Variable dicotómica 

Unidades: Masculino 6 femenino 

• Tipo de nacimiento: Parto. expulsión del RN por el cuello uterino y vagina. 

Vanable dicotómica 

Escala: Nominal. 

Cesárea: Salida del RN mediante acto quirúrgico por la cavidad abdominal. 

Unidades: vaginal ó cesárea. 

Unidades; Si ó no. 

• Alimentación' Entera!. Administración de! alimento hacia el tracto digestivo, ya sea por succión, uso 

de sondas en forma Intermitente y continua. 

Parenteral: Administración de nutrimento directo al torrente sanguíneo. 

Variable dicotómica 

Escala: Nominal. 

Unidades: Ausente 6 presente 

• Cuenta leucocltana Número de leucocitos al momento de realizar toma de hemocultivo. 

Escala: Nominal 

Unidades' <: 5000 y > 15000. 

Cuenta plaquetana' Número de plaquetas al momento de toma de hemocultivo 

Escala: Ordinal 

Unidades' < 100,000 Y > 100,000. 

• Relación bandasl neutrÓfilos. RelaCIón que eXiste al dIVidir el número de bandas entre los neutrófilos 

Escala Ordinal. 

Unidades < O 2 Y > de 0.2 

• Bandas totales Número de total de bandas. 

Escala' ordinal 

<5006>500 

VARIABLES INDEPENDIENTES: 

• Sepsls Todos los signos de respuesta InflamatOria Sistémica la cual se va a caracterizar por 

taquicardia. dlsterml8, polipnea, alteraCiones bioquímicas como aCidOSIS metabÓlica o alteraCiones 



hematológ'¡cas con 2 ó mas índices de Infección presentes En la biometría hematíca con eVidencia 

de infección y con desarroHo de un germen en hemocuJtivo. 

Escala: Nominal. 

Unidades. Presente ó ausente. 

• Agente causal. PresenCia en hemocultlvo de uno de los siguientes grupos de 9.érmenes. 

Gram (+). Se Incluyeron los casos con desarrollo de Sthapilococcus aureus y Sthapiloccocus 

coagulasa negativo 

Gram H: Se incluyeron los casos con desarrof!o de gérmenes del género como Klebsiella, Serratia, 

Pseudomonas, Enterobacter, E eoli. 

Hongos: Solo se aislé Candida alblcans 

DESCRIPCION GENERAL: 

Se revisaron tos expedientes de los pacientes que se sospechó clinicamente sepsis y que desarrollaron 

algún germen en hemocultlvo, durante el penado de 1993 a 1998 Este grupo se diVidió según el agente 

causal de la siguiente manera: gram+, gram- y hongos. Otra grupo de pacientes sin evidencia cHnica de 

sepsis, con diagnósticos diversos, en su mayoria con padeclmientos quirúrgiCOs, y que por su evolUCIón 

clínica se descarto definitivamente mfección, se tomo como grupo control, a estos pacientes se les 

consideró antecedentes, caracteristlcas clínicas y se tomo en cuenta las caracteristicas de la blometria 

hemátlca al Ingreso, se estudiaran los factores de nesgo para desarrollar sepsis como (procedimiento 

quirúrgiCO, presencia de catéteres, Intubación, presencia de sondas pleurales etc.) para ambos grupos 

por medía de razón de momios (RM) Para este cálculo se consideró a cada agente causa! en forma 

independiente, contra el resto de paCientes, que incluye a los otros agentes causales y los controles. 

Para la evaluación de los índices de infeCCión se tomo en cuenta la biometría hemátlca en el grupo de 

pacientes Infectados la muestra fue tomada en la misma fecha que se tomó el hemocuftivo, para los 

controles se conSideró la de su ingreso. Los índices estudiados fueron cuenta total de leUCOCitos, cuenta 

de plaquetas, relaCión bandas/neutrófilos y la cuenta de bandas totales Para cada uno de estos índices 

se calculó la senSibilidad y especrflcldad por medio de fórmula convencional, además con estos 

resultados se calculó las razones de probabilidad (RP) a diferentes cortes como se observa en cuadro 6 

Donde observamos que la presencia de leucopema y leucocltosiS no influyen de manera Significativa 

para diferenCiar determinado grupo de gérmenes 

ANALlSIS: 



Univariado' Medidas de tendencia central: medIas, promedIos y medIanas. 

BJvanado: RJesgo relativo COf¡'razón de Momios (RM) con un le de 95%, y razón de probabilidad (RP) 

RESULTADOS 

Pacientes: 
Se revisaron un total de 202 expedientes de los pacientes que reunieron los critenos de inclusión, y que 

habían sido hospitalIzados durante el periodo comprendIdo desde enero de 1993 a diciembre de 1998 

De estos se divIdIó en pacientes con Infección por germen identtftcado en el hemocultivo a 142, los que 

se denominaron casos y a su vez se subdividió según el agente causal en tres grupos 

1 } Que se incluyeron 70 pacientes con aislamiento en sangre de Staphylococcus aureus o 

Staphylococcus coagulasa negativo, y se les denomIna Gram (+). 

2) Con 62 pacientes, en los que se aisló Kteb~~eHa pneumoniae, Serratia marscences, E coli, 

Pseudomonas, Enterobacter, que se les denominó en general Gram (-) 

3) Por último un grupo de 10 pacientes con identificación de Cándida albicans, que se 

mencionarán como infección por Candida 

Además un grupo de 60 pacientes sin Infección demostrada y que se consideró como grupo control 

Caractertsticas generales de los pacientes: 

Los datos generales de los pacIentes se descrIben en el Guadro 1. Destaca que en todos los grupos de 

pacientes estudiados predominó el sexo masculino, la medIana de la edad gestacional fue de 37 

semanas (con variación de 24 a 43), sIendo discretamente menor en el grupo de Candlda, sin que fuese 

esta diferencia estadísticamente significativa La edad posnatal con mediana de 18 para el grupo de 

casos y 6 de cOntroles siendo significativa esta El peso fue Similar en ambos grupos. la estancia 

hospitalana con mediana de 15 en grupo con infección y 3 días en el de pacientes control. 

Exámenes de diagnóstico. 

De los pr¡nclpales exámenes de laboratorto encontramos en la biometría hemátlca que la cuenta de 

leucoCitos presento una gran vanabtlldad, con una medIana Similar en los grupos dé lI'lfecC16n y control. 

Dentro de 10s subgrupos de pacJentes con InfeccIón fue mayor el número de leUCOCitos para fos 

pacientes con Gandida, cen una vanabllldad muy amplia en todos los grupos. Cuadro 2 

En el Cuadro 3, se muestra el numero de plaquetas en cada grupo, destacando solo en Gram H, valores 

más baJOS que en el resto, SIendo significativa esta diferenCia. La variabilidad en todos los grupos es muy 

amplia 



Otra de las variables que mostraron diferencias fue la cuenta de bandas totales, que presentan cifras 

claramente diferentes entre casos y controles y de Jos primeros con aumento en el 5ubgrupo de Gandida 

Cuadro 4. 

AnálIsis bivariado, razón de momios: 

las variables de mayor importancia cHnlca que se estudraron se encuentran ampliamente descntas en 

Cuadro 5. Se tomó como signrficativa una RM mayor de 2 y el le, que no incluya la unidad. Entre las que 

destacan para el grupo de Gram (+): menor edad ge5taciona[, su peso al nacer menor, el contar con 

InstalaCIón de catéter centra!, intubación endotraquea!, cirugía previa y haberse administrado nutrición 

parentera!. Para el grupo de gram (-): tiempo de hospitalización, diagnóstico de problema médico, 

instalación de catéter central, intubación, acidOSIS metabólica, relaCión bandas IneutrófiJos mayor de 0.2, 

plaquetas menor de 100, 000. En el grupo de Candida la edad postnata/, tiempo de hospitalizaCIón 

previa, catéteres, intubación, sonda pleural, clrugia previa y nutrrción parenteral, así mismo una cuenta 

de leucocitos anormal y bandas totales mayor de 500. Todos los grupos compartieron la presencia de 

antimicrobianos. 

Razones de probabilidad. 

Para cuantificar la utilidad en el diagnóstico de las alteraciones encontradas en la blometría hemática y 

tratar de usar estos cambiOS en la diferenCiación entre los diferentes agentes causales de sepsis se 

llevaron a cabo las razones de probabilidad y el cálculo de las probabilidades antes y después de la 

prueba. 

En el cuadro 6, se describen los resultados de este análisis de razón de probabilidad de la cuenta de 

leUCOCItos, de las plaquetas y de bandas totales, se realizó el estudiO con estratificación de estos 

resultados Destacan con una razón de probabilidad ¡gual o mayor de 3 en el grupo de Gram (+) una 

cuenta de plaquetas menor de 75,OOO/mm3 y bandas totales mayores de 800. En el grupo de Gram (-) 

Los mismos resultados, Siendo muy clara la diferenCia de probabitldad pre y posprueba con una cuenta 

de bandas totales mayor de 1000. En el grupo de Candida son ros mismos factores, pero con una 

diferenCia en las probabilidades de pre y posprueba en la cuenta de plaquetas menor de 75 000. Y 56 

agrega la característica de una cuenta de leUCOCitos de 15 a 20,OOO/mm3 Aunque en este caso la 

diferenCia pra y posprueba solo es tres veces mayor 

Las poSibilidades posprueba mayores encontradas fueron en el grupo de Gram H con plaquetopenia 

menor de 75,OOO/mm3 hasta 89% y bandas totales mayores de 1000 hasta 95% y en Gram (+) solo 

pJaquetopenla meno; de 75,COOfmm3 de 92% 
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DISCUSIÓN 

la sepsis en el periodo neo natal continua siendo una entidad frecuente, de difícil control, con alta 

letalidad y que requiere de tratamiento tempranas para mejorar el pronóstico de estos pacientes. Es 

completamenté aceptado que se inlcie un tratamiento antlmicrobiano en cuanto se sospecha la infección 

sistémica, por lo que generalmente se trene que establecer de acuerdo a la epidemiología de la sala en 

que se encuentra trabajando el clínico, sin embargo no siempre es posible el reconocimiento 

bacteriológico apropiado de los pacientes de una UCIN, por razones económicas, administrativas, de 

criterio y también por la factibilidad bacteriológica del aislamiento. En nuestra unidad, al igual que 

muchas unidades médicas que son abiertas, o sea qUe funCionan como referenCia de diferentes centros 

hospitalarios, no puede considerarse como una sola bacteriología de la sala, dependerá de factores 

externos, como la frecuenCia de internamu:lntos de una unidad u otra, dal tipo de padeCimientos que se 

traten en los centros hospitalarios, de las políticas de manejo de antimicrobianos, aislamiento y manejo 

en general del paciente en cada una de tas unidades que envía a ese centro de referencia. 

Frecuentemente se encuentra uno con pacientes que han Sido tratados con diferentes antlmicrobianos, 

sin lograrse aislamiento de ningún germen que pudiese orientar e! manejo subSigUiente SI se sospecha 

persistencia de la infeCCión ° recaída, esto fue lo que motivo el realizar la presente investigación 

Tratando de segulr los problemas a (os que se enfrenta un clínico que sospecha Infecci6n en un reclén 

naCido, se mtento darte valor a los factores de riesgo en el desarrollo de sepsis neonatal (1,4(1~), según el 

agente causal, ante lo que obtuvimos una serie de problemas ya Identificados plenamente en otros 

estudios y que no pennlten diferenCiar al agente causa! con preciSión sin el cultiVO adecuado, ya que se 

encontró como factores de nesgo los ya descritos como menor edad gestacional, menar pesa, con más 

tiempo de estancia hospitalaria y por tanta más edad postnata1. Pero cuando tratamos de encontrar 

diferencias entre los agentes causales, solo observamos mayor frecuencia de Gram (+) en los de menor 

edad geslaclonal y menor peso. Para los gram (-) encontramos de mayar importancia una razón de 

momiOS más elevada en cuanto a la presencia de aCidosis metabólica, relaCión de bandas sobre 

neutrófl\OS y p\aquetopema Otros factores de nesgo que lueron slgl"'IIflcatlvos en este grupo como es el 

tipO de dlagnóshco de Ingreso, uso prevIo de antlmlcrobianos, catéteres, IntubaCión y Cirugía preVia, no 

permiten diferenCiar con los otros agentes causales, 

Por último €In el grupa de Candlda se ldentlfica una mayor edad gestaclonal. mayor tiempo de estanCia 

en el hospital uso de antlrnlcroblsnos pr(lVIsmenle, alimentación parenteral y la presenCia de leUCQCltoslS 



y bandemia como características que pueden apoyar la etiología de este agente biológico, sin embargo 

algunas de estas características se comparten como factor de riesgo en los otros grupos, aunque con 

menor frecuencia de asociación. Por [o que es posible que unidades con característlcas similares a la 

nuestra que se tomen en cuenta estos factores de riesgo como útiles para la toma de decisiones de 

manejo antimicrobiano empínco al sospecharse infección sistémica en un recién nacido 

Cuando analizamos los diferentes trabajos con nuestro estudIO observamos algunas dlferencias y 

similitudes como el peso al nacer <1500g y la prematurez los cuales han sido reportados como 

importantes factores de riesgo para el desarrollo de sepsis neonatal Kumal y col (40) encontrando un 

riesgo de 3 veces mayor respecto a sus controles, en nuestro estudio encontramos resultados que se 

correlacionan con esta afirmación pero solo en el grupo de gérmenes Gram pos·ltivos que presentó un 

riesgo de 2.4 mayor que los otros grupos estudIados El nacer por medio de cesárea, tener una ruptura 

de membranas mayor de 24 horas no incrementó en nuestro estudio el desarrollo de sepsis a diferencia 

del reportado por Raghavan y col.(41) Varios factores matemos y neonatales son responsables de la alta 

Incidencia de sepsis en el reclén nacido. Se han observado en otros estudios (42, 43) que el sexo 

masculino predominó en los pacientes infectados a semejanza de los que nosotros mostramos y 

contradiciendo el publicado por Raghavan y col. Otros autores como Oonowitz (7) mencionan a la 

presencia de cateteres, los procedimientos quírúrg·lcos y la alimentac·lón como factores predlsponentes 

para el desarrollo de sepsis, en nuestro estudiO observamos una correlación semejante con génnenes 

Gram positivos y negativos en cuanto a catéteres y realización de procedimientos qUirúrgicos. No Siendo 

así para los pacientes que eran alimentados donde e[ riesgo en nuestro estudiO fue mayor hasta 7 

veces para el desarrollo de Candlda y menor para Gram positivos. El tiempo de hospitalización fue más 

Importante para el desarro!!o de Candida y ligeramente menor para Gram negativos no siendo 

significatiVOS para los Gram positivos. El uso de sonda pleural fue un factor de riesgo único encontrado 

para el grupo de Candida no encontrando reportes al respecto en estudiOS prevías Los 3 grupos de 

gérmenes estudiados presentaron como factor Importante el uso de antimicroblanos previos siendo 

mayor para el grupo de Candlda 

La relación Bandalneutrófllos mayor de O 2 fue un factor importante encontramos en el grupo de Gram 

negativos, este factor ya había Sido estudiado sin encontrar una importancia Significativa en los pacientes 

que desarrollaron sepsis (44, 45) con poca utilidad reportada en la mayoría de las series variando la 

senslb¡lldad de 90% a menor de 60% pero estos se realizaron en Gram positiVOS los cuates pueden ser 

una causa de estos resultados La Importancia encontrada en esta relaCión radIca en su valor 

predicatiVO negativo ya que sé a reportada que SI la relaCión es mayor de O 2 la pOslblhdad de que no 

exista InfeCCión es alta (50") La presenCia de leucocltoslS Ó leucopema no fue un factor de riesgo en 

ninguno de los 3 grupos correlaCionándose con otros reportes(35) realizados durante la primera semana 

de Vida a dlferenCl8 de nuestro estudiO donde lodos Jos pacientes Infectados tenían mas de 7 días de 

Vida y solo un estudiO el cu81 C<1ptó 18 mayor C' ..... 1ntld:Jd ::le paCientes lJj) mostró que cU.:lndo CXIStl3 



leucopenla y relación bandas/neutrOfilo >0.2. la plaquetopenia (40,41) es una alteración encontrada en los 

pacientes con sepsis nosotros encontramos que la presencia de plaquetopenla es mas frecuente en el 

grupo de Gram negativos siendo un factor de riesgo hasta 3 veces mayor, y a semejanza de otros 

estudiOs (37) cuando existía el riesgo de muerte era mayor sobre todo con Gram negativos 

Las razones de probabilidad que cuantificamos en el presente trabajo, no las encontramos referidas para 

este tipo de problema diagnóstico en otros estudiOS, y con e!!as nos fue posible cuantificar la probabilidad 

diagnóstica con mayor precisión en diferentes situaciones, que es lo que espera el clínico al soliCItar un 

estudio de laboratOriO que apoye su impresión diagnóstica. Tal fue el caso con la cuenta de bandas 

mayor de 1000 en el grupo de gram negativos, en los que encontramos qua la RP fue de 27 y que 

aumento la probabilidad diagnóstica de 43% hasta 95%, lo que puede dar una mayor seguridad al clíniCO 

que requiere de un tratamiento empírico temprano y que debe ser con antimicrobianos de espectro 

espe~ífico, así mismo sucedió con la cuenta de plaquetas que mostró una RP de 11 y que aumento las 

posibllldades de! diagnóstico en sepsls por gram (-) de 43 a 89%, para Candida la RP con la cuenta de 

plaquetas fue la mayor encontrada hasta 30, con lo que se aumento la posibilidad del diagnóstico de 7 a 

67% y 7 por último en el grupo de gram (+), se encontró una menor RP que fue de 12 y que permitiÓ 

incrementar la probabil1dad diagnóstica de 49 a 92%. En cuanto a la cuenta de leucocitos se encontró de 

menor utilidad para la mejoría de la probabilidad diagnóstica, ya que tan solo en leucocitos menores de 

5000 se encontró una RP de 37 en sepsis por gram (-), aumentando la poSibilidad diagnóstica en un 

31 %, que es adecuado Yen una cuenta de leucocitos de 15000 a 20000, la RP en casos de CandJdosis 

fue de 4 aumentando la posibilidad diagnóstica en forma muy escasa de 7 a 21 %, esto último no sería de 

importancia para la toma de deCISiones. 

En general las razones de probabilidad no fueron útiles para diferenCiar a los agentes microbiológicos 

causantes de sepsls en nuestros pacIentes pero SI demuestran beneficios importantes, al poderse 

cuantificar el Incremento de la poSibilidad diagnóstica con un porcentaje determinado, que es lo que 

finalmente esperaría cualqUier clínico que realiza una prueba diagnóstica para decidir un tratamIento 

específico aún sin el sustento del aislamiento del germen. 

Como se puede observar aún existe una gran diverSidad de resultados en [os dIferentes estudiOS. Lo que 

nosotros tratamos de realizar es determinar si eXisten características diferentes en cada grupo de 

gérmenes estudiados respecto a los factores de fiego y alteraCiones hematológlcas, lograndO diferencIar 

algunas de ellas como ya se ha menCionado, Todos los esfuerzos para poder cuantificar la POSibilidad 

diagnóstica en medICina son de gran valor y más aún cuando se trata de enfermedades que ponen en 

nesgo la Vida del paciente y se reqUiere de deCISiones Inmediatas 

Aún queda por realizarse un análiSIS multJVanado, del matenal del presente estudIO y de complementarlo 

con otros más que pudiesen aportar un determinado valor a C3da factor de riesgo y la cuantificaCión 

especlflC<l dI:" c.;:tda prueb;::¡ que Sf' US3 como 3uxrl:3r de dl3gnóstlco en sepsls ncon.J!al 

A,S 



CONCLUSIONES: 

1. No se identifica ningún factor de riesgo o examen paraclínico que por si mismo diferencie a la 

etiología en sepsis naonata!. 

2. Existen algunas características que permiten diferenciar a algunos de los agentes causales 

específicos en sepsis naonata!: 

a. Gram (+):de menor edad gestacional y menor peso, asoc'¡ado con uso de catéter 

intravascular, intubación endotraqueal, con una cuenta de plaquetas menor de 

75,OOO/mm3 y bandas totales mayor de 800. 

b. Gram (-). el antecedente de cirugía previa, uso de antlmlcrobianos previamente, 

instalación de catéter intravascular, y que presentan acidosis metabólica, relaCión 

bandas neutr6filo mayor de 0.2, cuenta de plaquetas menor de 75,000 y bandas 

absolutas mayor de 1000 es muy sugestivo de este agente causal. 

e Cándida: un niño con mayor edad gestaclonal, con más flempo de estancia hospitalaria, 

que tiene catéter Jntravascular, con uso de antimicrobianos, alimentación parenteral, con 

leucoc¡tasls, ptaquetopenia y bandemla discreta 

La razón de probabilldad demostró un gran apoyo para cuantificar las posibilidades de diagnóstico 

en algunas pruebas, no específicas en sepsls neonata! 
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS PARA FACTORES DE RIESGO 

lombre: _____________ Afllraclón. ________ Sexo' ___ _ 

lrocedencia: ________ Motivo de IngresQ, _______________ _ 

Edad postnatal. ____ Tipo de nacimiento' 1) Cesarea 2) Vaginal, ___ _ 

'e50: ___ 9 Tiempo de hOspltal'lzaclón. ___ días 

¡ermen aislado: O Streptococcus cuagulasa negativo o Klebsiella pneumoniae. 

Streptococcus pneurnoniae \J Serratlon marcencens e Staphylococcus aureus 

Streptococcus grupo B o Pseudomonas aureginosa 

Enterobacter sp 

Ruptura de membranas: [j < 12hrs ;::¡ >12hrs 

Uso de antlmicrobianos prevIos' O Si íJ No. 

Presencia de catéteres D Presentes O Ausentes. 

Intubaci6n orotraqueal. O Presente o Ausente 

Presencia de sondas pleurales rJ Presente [1 Ausente 

Procedimiento qUirúrgico rJ SI :l No 

. Alimentación' LI Enteral íJ Parenteral 

Cuenta leucocitaria. CI < 5000 Ci> 15000 

Cuenta plaquetana íi < 100,000 ':1> 100000 

) Relación bandas! neutrófilos r J < O 2 l' > O 2 

o Candida albicans. 
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS PARA REALIZAR RAZONES DE 
PROBABILIDAD DE ACUERDO A DIFERENTES CORTES. 

I .'lm'O,TOS 0=60 G"'111 + 0=70 Geam· 0=6'- Candida n= 1 O 

,5001 ·10000 
,1000 , -1500( 

fi ~ 
1 >300 

BANDASTOT Controles n"'60 Gram + n-70 - Gram . - -
<200 
201-400 
401 -600 
601 -800 
801 -1000 ->1000 
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Cuadro 1. CARACTERíSTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES 

Gram+ Gram- Candida Controles 

Sexo NI rM 71 60 80 6 

Edad gestacional (semanas) 37 (25-42) 38 (27-42) 36 (30-43) 38 (28-41) 

Edad postnatal (dfas) 10 (>-BO) 18 (3-90) 25 (4-38) S (3-60) 

Peso (g1 2130 2425 1850 2780 

(490-4630) (830-4140) (SO().3600) (900-4900) 

Estancia hospitalaria (dlas) 8 (1-80) 15 (1-90) 18 (9-60) 3 (1-60) 

(vanaClón) 

Cuadro 2. Número de leucocitos según los diferentes grupos 

Leucocrtos rnm3 MiNIMO MEDIANA MAXIMO 

Gram+ 2500 13700 74000 

Gram- 1100 13700 64600 

Gandida 10600 18250 58000 

Contror 2100 12400 29200 

~------- - -
L~ _______ 

---~--_._- -----~ --------
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Cuadro 3. Cuenta de plaquetas en los diferentes grupos 

Plaquetas mm3 MINIMO MEDIANA MAXIMO 

Gr.am+ 9000 114000 603000 

Gram- 3000 75000 541000 

Candida 35000 106000 600000 

Control 72000 177500 463000 

Cuadro 4 Cuenta de bandas totales según los diferentes grupos 

Bandas tatales MINIMO MEDIANA MAXIMO 

Gram+ O 245 6033 

Gram~ O 201 9044 

C3:ndida O 829 4018 

Control O 21 2800 



~uadíO 5. FACTORES DE RiESGO PARA DESARROLlAR SEPSIS DE ACUERDO A DIFERENTES GRUPOS 

DE. GERMENES. 

Factor Gram (+) Gram (-) Candlda 

RM le RM le RM le 
ICO m.:Jsc:ulino 0.64 0.32-1 2ó 1.38 0.71-2.70 Ó~45 0.06-239 

ad postnatal 0.82 0.43-1.58 1.80 0.91-3.60 7.31 O.90-159"~ 

cimiento vaginal 0.9 0.10-219 072 037-1.38 0.49 0.10-2.19 

ptura de 1.23 0.52-2.9 1.29 0.43-3.12 0.8 0.03-5 
mbranas I 
;0 <1SOOg 2.4 1.01-4.53*" 0.84 0.37-1.9 2.62 O 58-11.3~ 

nanas de edad 3.06 1.22-5.13- 0.58 0.58-1.30 306 079-14.39 

I ;1:acional < 36 

mpode 096 051-180 234 121-4.55- 12.8 1.60 - 281·· I ;pitaliZación 

gnóstico medicO 1.89 I 1 0-3.57'" 2.18 1.13-4.70 .... 0.48 009-169 

) antimicrobianos 2.10 1.12-396"'" 3.25 1.65-642** 1207 (1.54-100)""" 

éteres 285 1 42-5.8 .... 3.08 1.46-6.58'" 577 071-126 

'bación 3.39 1.46-8"* 384 1.53-10.5** 424 0.55-90 

Ida Pleural 1.4 0.64-3.07 154 '069.34"\ 4.65 1.09-19"" 

'9fa 2.04 1 06-3.94" 2.06 1.1-4.0" 2.05 049-8.63 

nentación 2 19 1.12-432** 130 0.67-2.55 740 1 _156 u 

josis metabólica 1 57 071-346 2.99 136_664u 0.48 002-398 

B/N> 0.02 0.88 034-2.2 3.12 1.28- 7 66·* 286 054-1367 

luetas < 100,000 149 0.78-282 334 171-6.58u 1.09 0.24-459 
-~ 

cocoto. <5000 Ó 1.01 0.54-1.89 1.73 090-3.3 4.83 090-34 .... 

000 

das totates > 500 1.68 0.85-329 127 0.63·2.54 371 08716

0 ;90 de muerte 1.56 10 73-3 32 255 J""=-54>:· 
27 06-1170 

. - .. _- . -- - . .. _-~- .. .. - . 

= Rezón de momios IC= Intorvalo de confianza 

~o 05 
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Cuadro 6. RAZONES DE PROBABILIDAD ESTRATIFICADA y DE ACUERDO A CADA GERMEN 

Para prueba positiva 

Gram+ Gram- Candlda 

1.EUCOCITOS Pprep RP Ppost pprep RP Ppost pt:r RP Ppost 
1% i j%~ (%i (% ) (%) 

<5000 49 1.e 60 43 3.7 74 7 O O 

5001-10000 49 0.77 42 "" I 057 30 7 O I O 

10001 15000 49 0.85 45 43 073 36 7 0.57 3.8 

15001 20000 49 21 66 43 1.4 52 7 4 21 

20001 25000 49 0.66 39 43 1 43 7 0.62 4 

25001 30000 49 0.93 47 43 I 1.07 45 7 3.3 18 

PLAQUETAS Pprep RP 2'~J' Pprep RP ?~~t Pprep RP Ppost 
(% i % (%L % {%; (%1 

1<50000 49 3.4 ¡ 76 43 I 8 86 7 4 21 I 
50001 - 75000 49 12 92 43 11 69 7 30 67 

75001 100000 49 5 82 43 2 60 7 O O 

100001 - 125000 49 1.3 55 43 1 43 7 25 I 15 

125001 -150000 49 0.63 37 43 081 38 7 O O 

>150000 49 05 32 43 0.34 21 7 042 2 

BANDAS pp,;:,!' RP PP~f Pprep 

I 
RP 1 Ppost ~p",p RP ~~;,~t (% ("lo ~) 1%1 %) 

<200 49 0.67 39 43 0.71 35 7 0.28 1 

201-400 49 0.95 47 43 0.8 38 7 1.33 8 

401-600 49 16 60 43 1 3 50 7 O O 

01·800 49 O O 43 O O 7 O O 

01=-1066 49 
I 

4 

I 
7. ~ 4 ' 74 7 --t 3 ny-

>1000 49 22 67 -4-3-¡--27-j-'S5 7 .2.1-,2--. 
~-
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Para prueba negativa 

Gram + Gram- Candida 

LEUCOCITOS ~~;:r RP ~~t ~Po/:"¡ RP Ppost 
('Al ~p;r RP Ppost 

_<,%J 
<5000 49 097 48 43 0.92 41 7 O O 

500f::" ;10000 49· 1:1 ~51 43 1.2 
. ~ 

48 7 O O 

10001-15000 49 1.07 50 43 1.14 47 7 1.23 7 

15001 - 20000 49 0.86 45 43 0.94 42 7 0.66 4 

20001 25000 49 1.05 ¡50 43 1 43 7 1.08 { I 
25001 - 30000 49 1 01 4. 43 1 43 7 0.93 B 

PLAQUETAS ~p;r RP pp~~t Pprep RP ?~~ ~p;¡ RP Ppost 
(% (%i 1 (%l 

~~ 

~50000 49 0.86 45 43 0.62 ~32 ~. 7 0.84 
1
5 I , 

>0001 - 75000 49 088 47 43 0.89 41 7 0.71 4 

75001 - 100000 49 0.87 46 43 096 42 7 104 B 

100001 -125000 49 096 48 43 1 43 7 087 5 

125001 - 150000 49 104 50 43 1.02 44 7 113 8 

·150000 49 2.1 66 43 2.5 66 7 2.3 1. 

3ANDAS Pprep RP Ppost ?;r RP Ppost Pprep RP I Ppost 
('A) (%) L%) J%¡ ( o/,-L 

:200 49 1.7 62 43 1.66 56 7 2.6 10 

!01-400 49 1 48 43 1.02 44 7 0.94 6 

,01-6¡¡¡;--- 49 0.97 --1-..;--47 i43- 0.98 43 
-7---154 6 

,01-800 49 0.94 47 43 O O 7 09 6 

:01-1000 49 096 47 43 0.96 44 7 071 4 

1000 49 0.85 45 -- 43 08 38 7 0.88 5 
-
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BASE DE DATOS DE LA TESIS PARA REALIZAR RAZONES DE PROBABILIDAD DE ACUERDO A 
DIFERENTES CORTES. 

I n=60 Gram.n=~ G'.m n=62 Cand,d" n=10 
1<5 4 
5e ¡-

251 1-: 
30< 1-: 

PlAQUETAS I n60 Gram + n=70 Gram - n=62 Candida ,,=,0 

iODO 1-' DO 
'500 

1°i I 

~ 
>15DO( 12 15 

BANDASTOT Contr! n 60 oes = G + 70 ram n= G ram- n= 62 , -
<200 42 33 31 2 
201 400 9 10 I 8 2 
401 -600 2 4 

, 
3 O 

601 - 800 O 4 O 3 
801 -1000 1 3 3 3 
>1000 6 16 17 2 
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