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RESUMEN

Objetivo: establecer el perfil epidemiolégico de morbimortalidad en el servicio de Neonatologia del HIES y en base a la
informacion, delerminar los indicsdores disgnosticos ¢ instiluir rulmiento oportuno an aquéllos pacietiles en los que se
hizo diagnéstico de sepsis nconatal.

Material ¥ métodos: se realizé un estudio retrospectivo, observacional y descriptivo durante el periodo de febrero a julio
de 2002 de todos los pacientes ingresados al servicio de Neonatologia con diagnéstico primario o secundario de sepsis
neonatal. Se revisaron 65 expedientes, obtenidos del archivo clinico y biocstadistica del HIES. Se excluyeron 26
expedientes en los que no sc confirmo diagnostico por clinica ni laboratorio. Se recolectaron datos, mediante una céduln
en la que se mvcsugo fecha de nacimiento, fecha de ingreso, sexo, Apgar, edad gestacional, liquido amniético, dias de
edad al inicio de la enfermedad, manifestaciones clinicas, exAmenes de laboratorio, complicaciones, esquemas
anlimicrobiunos y causys directa de Ta muerie.

Se incluyeron 39 pacientes y se muestran resultados mediante graticas tipo pastel, barras, columnas, expresados en
nitmeros y porcentajes. Se utilizaron tablas de valore normales de leucocitos y plaquetas, segun la edad. Se consultaron
trabajos anteriores sobre sepsis 1, estableciendo diferencias en la incidencia y mortalidad.

»

Resultados: todos los paci 3 ian manife iones clinicas. En el 70% de los pacientes se establecié el diagnéstico
mediante examenes de laboratorio (biometria hematica), ¥y en ¢l 30% se confirmé por reportes de cultivos positivos,
incluyendo en éstos: hemocultivos y cultivos de sitios estériles. En cuanto a la edad de inicio, encontramos 28 pacientes
con sepsis temprana (72%6); nueve pacientes con sepsis tardia y dos pacientes con sepsis intrahospitalaria. Las principales
manifestaciones clinicas, son: dificultad respiratoria, distermia € ictericia. Las alteraciones de la biometria hemidtica se
manifestaron en ¢l recuento absoluto de ncutréfilos, dénde el 60% de las pacientes mostraron neutropenia o neutrotilia. En
1a mitad de las pacientes, las plaquetas no sc alteraron, pues ¢l 51% sc reportaron normales. De los 39 pacientes, sélo en
12 se confirmé ¢l diagnodstico, mediante cultivos positivos, los gérmenes aislados fueron principalmente no hemolitico
(28%6), E. coli (16%%) y cnterobacter cloecae (16%) y en base a los gérmenes aislados se utilizé un esquema
antimicrobiano, encontrando que la ampicilinz+netilmicina tue el mas utlizado y €l 64% de los pacientes respondicron a
este esquema inicial. Las complicaciones se engloban en tres grupos: hematolégicas, pulmonares y renales. Dos pacientes
desarrollaron scpsis intrahospitalaria, encontrando a la candida albicans como gérmen causante. La principal causa de
muerte [ue el estado de choque. La incidencia duninte el periodo de estudio fue de 7.2% v la mortalidad del 31%.

C lusi las intecciones pueden ser detectadas con oporturudad ¥ pucden ser sensibles a trammumo y conurol.
Mediante las manxfestacmncs clinicas y los cambios en los examenes de laboratorio, pod hacer diagné < iniciar
tratamiento y confinmar mediante cultivos positivos; sin embargo, el que se reporten negativos, no excluye el diagnéstico.

Los génmenes aislados’ en nuestro hospilﬂ son’ similares u-lo reportudo en lu literaturs, por lo que el esquema
antimicrobiano que se usé es adecuado, ya que ¢l 64% respondieron al esquema. En el 36% de los pacientes se utilizaron
dos 6 res esquemas antimicrobianos diferentes, ya que no hubo buena evolucién clinica ni por laboratorio.

La mortalidad ha disminuido en los ultithos afios; se debe a que el tratamiento se inicia 'de manera oportuna ante la
sospecha clinica, 1o gue disminuye el nagu de complicaciones, asi como secuelus; ademils de que existe Lambién menor
incidencia de morbilidad.

Es importanic que sc realicen eximenes de laboratorio especificos, sobre todo en la toma de cultivos y cuando s¢ requiera
realizar puncxén lumbar, ya que son -.\zxmens que nos pueden dar un mcjor panorama sobre la flora existente en nuestro
hospitul asi como la morbimortalidad.




INTRODUCCION

Este trabajo se ocupa de una enfermedad infecciosa que engloba distintas
etiologias y alcanza una expresidén tan grave que obliga a internar a un paciente
en una unidad de cuidados intensivos y por lo general los trastornos en cuestion
conllevan a un riesgo alto de mortalidad si no se diagnostican y tratan de manera
temprana, motivo de nuestro estudio. Es una enfermedad que origina resuitados
desfavorables aun cuando se establece una terapéutica antimicrobiana especifica.
La sepsis neonatal es un sindrome clinico de enfermedad sistémica acompanado
de bacteremia que ocurre en el primer mes de vida y depende de |osv factores de
riesgo de la madre y del neonato. Son prominentes los sintomas respiratorios y

es colonizado por el patogeno en el periodo perinatal, es mas comun que sea en

el canal del parto porque el nifo queda éxpuesto a la flora vaginal.

La tarea de definir un diagndstico y tratamiento tempranos debe ser simultaneo al
establecimiento de ventilacion adecuada, intercambio de gases y gasto cardiaco
satisfactorio, porque son métodos que pueden salvar la vida.

DEFINICIONES.-

En 1987 se definid y utilizé por primera vez el término “sindrome séptico™, en un
intento por enfatizar la naturaleza inespecifica de |la respuesta sistémica de [a
sepsis.

En agosto de 1991, se celebré6 una conferencia de consenso, cuyo principal

objetivo fue definir estos términos:




Bacteremia: presencia de bacterias viables en la circulacion, confirmada por
hemocultivo.

Infeccidn: respuesta inflamatoria causada por microorganismos. o invasion de
tejidos del huésped que normalmente son estériles.

Sepsis: este término implica una respuesta clinica a una infeccion grave. Sin
embargo, hay datos de que una respuesta similar o idéntica puede surgir en
ausencia de infeccion, a este proceso inflamatorio se denomind sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica y cuando este proceso sea de origen infeccioso
confirmado se denomina SEPSIS.

Choque séptico: sepsis grave en la que pese a un apoyo adecuado de fluidos,
persisten datos clinicos de hipoperfusion e hipotension que generalmente requiere
de tratamiento con aminas vasoactivas.’

Las definiciones operativas originales para cada uno de los términos propués}os
se basan en los valores normailes de las distintas variables fisioldgicas: 'disté“rr}‘l:iés

(>38° o €36°)5 taquicardia (>160/min.), taquipnea (>60/min.) o hipécéﬁnia"(é¢d2 <

32 mmlw—lg)fy alteraciones en la férmula blanca.

- Ch‘o:'quéf séptico temprano: sindrome séptico + hipotensién arterial o mal

‘llenadjo:c,:ép‘ilar. Responde a la administracion de liquidos y/o farmacos.
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e Choque séptico refractario: sindrome séptico + hipotension arterial o mal
llenado capilar que persiste mas de una hora y no responde al manejo con
liquidos y/o farmacos y por lo tanto requiere apoyo con vasopresores.

e Sindrome de disfuncion organica mudltiple: cualquier combinacién de CID,
insuficiencia respiratoria progresiva, insuficiencia renal, insuficiencia
hepatobiliar o disfuncion aguda del SNC.

En 1992 se publicd el consenso alcanzado por el comité de expertos con respecto
a las definiciones de sepsis y alteraciones relacionadas, estas definiciones fueron
disenadas para favorecer la deteccidn de sepsis de la manera mas temprana
posible.

FACTORES DE RIESGO.-

Prematurez v bajo peso al nacer: este es el factor mas significativo correlacio‘nado

con la sepsis y a menor peso al nacimiento el rlesgo aumenta EI rlesgo de

infeccidn en el recién nacido pretermmo es de 8 a. 10 veces mayor que en el;

recién nacido de término.

Ruptura de membranas: Prematura‘"g prolongada’ mas de 24 horas. La incidencia
es del 1% y si hay amnioitis asociada, 'éumentafal

inffeccién de vias urinarias,

Fiebre y/o infeccidn materna perinatal: corioamnioitis;”

cervicovaginitis.

Alteraciones en el liquido amnictico: turbio, con meconio o fétido.

Sufrimiento fetal: trauma obstétrico o que requirieron intubacién. APGAR bajo.

Gestacion multiple.

Procedimientos invasivos

Defectos inmunes o _asplenia.
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Tratamiento con hierro: incrementa el desarrollo de microorganismos.

El retraso en el crecimiento intrauterino y bajo peso al nacer se asocia con
infeccién por citomegalovirus y toxoplasmosis.

Otros factores asociados con la sepsis son el mal control prenatal, desnutricién
materna, bajo estado socioecondmico, abortos recurrentes, abuso de sustancias
por parte de la madre, anormalidades congénitas.

Sexo masculino: tienen un riesgo 2 a 6 veces mayor que en el sexo femenino.
ETIOLOGIA.-

Los patéogenos causales pueden variar segun el centro hospitalario y ia época del

afio debido a los gérmenes predominantes en cada una

de vida (90%), clinicamente puede cursar con sindrome de dlfcultad resplratona y}

en el 5 a 10% hay una meningitis. En la presentacidon tardna Ia mortahdad es

menor al 10% y el 50% desarrollan una meningitis. Se calcula que entre el 15 y

25% de las mujeres embarazadas estan colonizadas (genital y anal) por este.’

germen. Después encontramos a los microorganismos entéricos gramnegatlvos :

en especial Escherichia coli, se asocia a menmgms neonatal, se adquiere en el

canal del parto y en menor proporcion por mfeccxon nosocomial.

i
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Los microorganismos involucrados con la sepsis hospitalaria son el S. epidermidis,
S. aureus, bacilos gramnegativos como Pseudomona, klebsiella, Proteus, ademas
de los hongos (principaimente candida).

Otros microorganismos son bacterias monocytogenes, ésta es frecuentemente
subdiagnosticada por la posibilidad de confusion con el estreptococo en el
laboratorio; anaerobios, H influenzae y parainfluenzae. El virus herpes simple
también se relaciona y depende de la ruptura de membranas mas de 6 horas y la
madre con infeccidn activa en genitales.

En el neonato que no responde al tratamiento apropiado para los éérmenes mas
frecuentes, debemos considerar un posible deterioro inrﬁdni‘tario, presencia de
microorganismos poco comunes o bien que surja un nuevo ‘batrén de resistencia a
los antimicrobianos.

EPIDEMIOLOGIA.-

Las principales causas de morbi-mortalidad infantil en el primer mes de vida son
las infecciones. o

l.a frecuencia de sepsis neonatal en Estados Unido; de hiorteamérii:a es menor
que en nuestro pais; con una frecuencia de 1 a 8 casos por ca}d’a‘ Y1OOC>) recién
nacidos vivos y la mortalidad es de 10-40% a diferencia de una frecuencia de 9 a
36 casos por cada 100 egresos y la mortalidad varia de 23-65% reportada en
nuestro pais.

Hay predominio en hombres, con una relacidn aproximada de 2:1.

La gravedad es mayor a menor peso y edad gestacional con una frecuencia de

18.2% de un grupo de 1322 recién nacidos menores de 2500 grs, en un estudio




realizado en la Cd de México. En el hospital Infantil de México Federico Gomez la
mortalidad fue de 43.1% en prematuros y de 23.4% en recién nacidos a término.
En Estados Unidos se reportaron 400,000 bacteremias en el transcurso de 1995,
con predominio de microorganismos gramnegativos (50%), seguido por
microorganismos grampositivos (35-40%). La mortalidad fue de 20-30% y cuando
se produjo choque séptico alcanzd 50-70%, en nuestro medio se reporté algo
similar con un 54.8% por bacterias gramnegativas y 45.1% por grampositivos.

En lo que concierne al origen, en los uitimos afios se ha observado que han

incrementado los casos extrahospitalarios (50-80%) en com ar ""Ic_>s

nosocomiales (18-50%), esto es influido por las caracteristicas del hospital ya" sea

pequefios o grandes centros hospitalarios.

Segun estimaciones de la OMS, del total de recién nacxdo’ r 'a'isés en

vias de desarrollo, aproximadamente el 20% evolucnonan con una nfeccnon y el

1% fallecen debido a una sepsis neonatal.

FISIOPATOGENIA.-

Antes de nacer el neonato habita en un ambiehte estéril. La piel y mucosas del
recién nacido son habitualmente colonizadas por microorganismos provenientes
de la microflora genital materna y: del: medio ambiente, debido a que las
estructuras epiteliales son inmaduras pueden invadirse por bacterias patégenas.

Existen 2 formas de presentacion: de jnicio temprano se manifiesta en los

primeros 5 a 7 dias de vida y es una enfermedad muitisistémica fulminante con
sintomas respiratorias; el neonato se coloniza en el periodo perinatal. De inicio
tardio puede ser desde los 5§ dias, pero es mas comun después de la primera

semana de vida, por lo general tienen un foco identificado y generalmente es una




meningitis; la transmisién horizontal desempefa un papel importante pues los
microorganismos son adquiridos con mayor frecuencia después del nacimiento por
contacto humano y equipo contaminado. La sepsis hospitalaria ocurre en el
neonato de alto riesgo y su patogenia se relaciona con la enfermedad subyacente
y debilitamiento del nifio, asi como monitoreo invasivo y flora presente en el medio
hospitalario.

La sepsis de inicia con la proliferacion de microorganismos en el foco infeccioso
que puede llegar a invadir el torrente circulatorio y liberan componentes
estructurales (endotoxinas y exotoxinas) que activan a los monocitos macrofagos,
neutrdfilos y  células endoteliales que sintetizaran citocinas (mediadores
humorales), éstas son mediadores primarios de los cambios hemodinamicos,
inmunitarios .y metabdlicos que desencadenan el sindrome de respuesta

mﬂamatorla =snstem|ca. Las: endotoxmas son unidades estructurales dei

mlcroorgamsmo Y son Ias toxinas’ que se han relacionado con la et:opatogema del

el endotelioo 'po toxinas. que. puede tener efectos nocivos en drganos distantes

{(SNC, hepatxco y renal)
Las distintas etapas por Ias que pasa un paciente con sepsis depende de la

intensidad de la respuesta v' mas que de la agresion, esta respuesta es

desencadenada por las toxinas, estos agentes se consideran detonadores de la
respuesta inmune, pues activa células inflamatorias e inician cambios bioquimicos

y se produce una activacion de las fosfolipasa A2, ciclooxigenasa, complemento y

i
i
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varias citoquinas, estos productos aumentan los niveles de prostaglandinas,
leucotrienos, tromboxanos, factor de activacién plaquetaria, o6xido nitrico y
radicales libres de oxigeno, también se liberan FNTalfa y la interleucina 18,
reconocen receptores celulares y junto a las citocinas actuan de manera sinérgica
y promueven un mecanismo de retroalimentacidon positiva que provoca fiebre,
vasodilatacion, depresidn miocardica y acidosis lactica, (cambios sistémicos
asociados con infeccién y dafo tisular) y la presencia de éstas se asocian con la
mala evolucion.

Las arteriolas se dilatan y disminuye la resistencia vascular periférica total en las
fases iniciales de choque séptico (fase hiperdinamica), esta vasodilatacion impide
cubrir las necesidades metabdlicas de otros tejidos cuyo requerimiento de Qxigeno
es mayor. o e :

La respuesta inflamatoria neutraliza los patédgenos pero pue’de\ vqa’u‘\sa‘r‘dnaﬁ'o é los
tejidos del huésped. R

DIAGNOSTICO.-

El diagndstico de sepsis neonatal es dificil de establecer solo sobre la base de
criterios clinicos. EI diagndstico solo en atencién a estos criterios y a factores de
riesgo lleva a sobretratamiento. Se estima que por cada recién nacido infectado
11 a 23 recién nacidos no infectados reciben tratamiento innecesario.

Los examenes de laboratorio utiles en el diagndstico de sepsis neonatal deben ser

muy sensibles y con un maximo valor predictivo negativo.

P ——
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El aislamiento bacteriano desde un fluido corporal normalmente estéril es el
meétodo mas especifico para establecer el diagndstico de sepsis neonatal:

e Hemocultivo: el 98% de los cultivos que seran positivos se identifican a las
72 horas de incubacidn por métodos tradicionales. Sin embargo la
positividad de los hemocultivos no supera el 80 a 85% en los mejores
centros, por lo que el resultado negativo en presencia de factores de riesgo
y clinica compatible no descarta la infeccion.

e Liquido cefalorraquideo: En el grupo de recién nacidos asintomaticos que
se evaldan por la presencia de factores de riesgo materno, ‘el rendimiento
de la puncion lumbar es muy bajo, por lo que puede ser diferida en espera
de resultados de otros examenes de apoyo; en cambio en los recién
nacidos sintomaticos debe ser périe de los exérﬁenes irilic_iglyés. k

e Urocultivo: poco valor en las primeras 72 horas de  vida;:|

mas valor en las fases tardias de la sepsis.
e Aspirado bronquial: util en las primeras 12 horas de- vida,. con -una
sensibilidad cercana al 50% en los nifios que cursan con neumonia.

Laboratorio inespecifico:

e Biometria hematica: Los parametros hematolégico”sson ttiles desde el
inicio para diagnéstico y seguimiento.

Dentro de los indices mas estudiados es la relacion leucocitos inmaduros/totales,

que es normal si es <0.16 al nacer o <0.12"alas ._72"h‘c'>ras y <0.2 el resto del
primer mes. EIl recuento absoluto de hedfréfilosrv'alor bredictivo negativo es <

1750/mm3.
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La leucocitosis es la norma, sin embargo la leucopenia puede ser la respuesta
inicial y es de mal prondstico, posteriormente se produce una leucocitosis
como respuesta al tratamiento. La presencia de elevacion de bandas,
granulaciones toxicas y cuerpos de Doéhle (inclusiones citoplasmaticas)
implican sepsis bacteriana y son los hallazgos iniciales, ésto es importante
para establecer el diagnodstico temprano. La trombocitopenia nos indica la
presencia de coagulacion intravascular diseminada, la cual puede ser
confirmada con los tiempos de coagulacion (TP, TPT), fibrinbgeno y dimero D,
estas alteraciones se ven mas tardiamente.
El conteo de bandas y plaquetas puede utilizarse como parametros de controt
en la evolucion de la enfermedad.
e Proteina C reactiva:
Los valores normales en las primeras 48 horas son <16 mg/lt, en el primer,mes
<1O mg/lt Su medicion seriada permite evaluar la respuesta y decidir duracxon del

tratamnento :Debe considerarse que no solo se altera en presencia de mfeccton :

‘/,neonatal aspnracnon de meconio, trabajo de parto prolongado

se eleva en: asf‘x
hemorragl ana trauma obstétrico. En la Universidad de Stanford se

realizaro evaluar la utilidad, concluyendo que ia mejor manera de

utilizar 'este es interpretarlo como positivo solamente cuando se obtienen 2

5
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e Velocidad de sedimentacidn globular:

En los primeros 3 dias se considera anormal si sobrepasa 10mm/hr. y de 4 dias o
mas es anormal si es >15mm/hr.

e Otros hallazgos:
a) Acidosis metabdlica: disminucién del bicarbonato y pH sanguineo, incremento
del lactato sérico (por fatiga de musculos respiratorios). Estos cambios
bioquimicos se deben a disminucién de la perfusion.
b) Elevacion de azoados o uremia: son manifestaciones de disminucidn de la
perfusion renal o necrosis tubular aguda respectivamente.
c) Hipoalbuminemia: se desarrolla durante la sepsis severa como consecuencia
del estado catabdlico y salida de coloide del capilar al intersticio.
d) Elevacion de enzimas hepaticas.
e) Hipoxemia
f) Hiperglicemia: lo que puede precipitar una cetoacidosis d’iab‘iétic‘:é.‘ §

Durante |a fase aguda de la respuesta a la infeccién;.los leucocitos. mononucleares

producen IL-1 y ésta estimula la produccion dé IL-S
hepatocitos para sintetizar reactantes de ‘fasé aguda
haptoglobina, alfa-1-antitripsina, alfa-1-glucoproteina - fécid“a, albummay
fibronectina plasmatica. EIl incremento de las 5§ primeras y' disminucion 'de las 2
ultimas son indicadores de sepsis neonatal, desafortunadamente no se cuenta ‘con

lo necesario para determinar los valores.
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TRATAMIENTO.- -
Son pilares fundamentales el diagndstico oportuno ya mencionado, el tratamiento
antimicrobiano y la posibilidad de entregar apoyo multisistémico.

1. Estabilizacion inmediata del paciente:
Es en casos de sepsis severa con alteraciones en el estado mental o el nivel de
conciencia, aplicando el ABC. La ventilaciéon mecanica disminuye el consumo de
oxigeno por musculos respiratorios e incrementa la entrega de oxigeno a otros
tejidos. La circulacion puede verse comprometida con hipotension y disminucion
en la perfusion, lo que requiere manejo combinado con liquidos ‘paraenterales
(cristaloides o coloides) y aminas inotropicas/vasopresoras, las cuales deben
usarse de manera precoz.
Manejo con transfusiones y vitamina K para la hemdS:asfa. Adecuada
oxigenacién, correccion de acidosis, adecuada ngtrici.énAf (’la .infeccion es un

proceso hipercatabélico), son otras medidas que forman parte 'de'i;tratérhikénto para

estabilizar al paciente.

2. Iniciar tratamiento antimicrobiano:

Es esencial iniciar tratamiento empirico ya que disminuye el riesgo de“ d}eisa‘,rvro’llar
choque séptico y disminuye la mortalidad. o
E! esquema antimicrobiano a utilizar depende de los posibles 'gérmeh’e‘s
involucrados y la epidemiologia local.
e Si se trata de sepsis neonatal el esquema debe cubrir gérmenebs
grampositivos y gramnegativos, utilizandose por lo general ampicilina +

aminoglucdsido




e Confirmada la infeccidn por estreptococo beta hemolitico grupo B puede
utilizarse monoterapia con penicilina sodica.

e Frente a infecciones hospitalarias se considera el uso de dicloxacilina y
aminoglucésido. Si la infecciéon es por estafilococo epidermidis la droga de
eleccidn es la vancomicina o una cefalosporina de 32 generacion.

e Si sospecha enterocolitis necrozante se comienza con ampicilina +
gentamicina o cefalosporina (cefotaxima), agregandose cobertura para
anaerobios (metronidazol)

La duracion del tratamiento es variable, si el recién nacido .se encuentra

asintomatico y los cultivos son negativos a las 72 ‘hbrés‘se_ 'considera la

suspension. En presencia de hemocultivos posi ugerente de
infeccién con examenes de laboratorio altera ja durante 7

uracion del

séricos),




3. Terapias coadyuvantes:

Se basa en el conocimiento de que un recién nacido se comporta como

inmunodeprimido frente a la infeccion.

e Inmunoglobulinas intravenosas: el uso rutinario no se recomienda. Puede

tener utilidad como profilaxis en el recién nacido de muy bajo peso, en

pacientes con niveles bajos de IgG y con infecciones recurrentes.

e Transfusion de neutrdfilos y uso de factores estimulantes de granulocitos.

AUN en investigacion.

» Exanguineotransfusion. Tratamlento experimental.

e Hemofiltracion y fltrac:on arterlovenosa continua.

e Estrategias para el o del choque séptico:

Bloqueadores de iniciadgi‘ers d ‘_t:ascada mflamatoria (Ac anti-LPS)

Bloqueadores de me’d‘i'a"d‘éresf de cascada inflamatoria (Ac - anti-IL1,

prostaglandinas, tromb X nosyleucotnenos

Reduccion del dano tlsular

inhibidores de

Estas nuevas armas aun .se  encuentran en experlmentacxon para despueés

demostrar su utnhdad cllruca
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OBJETIVOS

Establecer el perfil epidemiolégico de morbimortalidad por sepsis
en el servicio de Neonatologia del Hospital Infantil del Estado de
Sonora.

En base a la informacion recabada, determinar los indicadores
diagnosticos de sepsis neonatal.

En base a los indices diagnésticos instituir un. tratamiento
oportuno y objetivo en aquellos recién nacidos con sepsis

neonatal.




MATERIAL Y METODOS.
Para realizar este estudio se revisaron 65 expedientes clinicos en un periodo de
seis meses (febrero-julio del 2002), cuyo diagndstico principal o secundario fue
sepsis neonatal.
Este estudio comprende un periodo de febrero a julio del 2002, los expedientes
fueron facilitados por el departamento de archivo clinico y bioestadistica, del HIES.
Se utilizd una cédula de recoleccidn de datos con la que se investigd, fecha de
nacimiento, fecha de ingreso, sexo, APGAR, edad gestacional, liquido amnidtico,
dias de edad al inicio, manifestaciones clinicas, examenes de laboratorio (BH
completa), cultivos (hemocultivos, sitios estériles), edad de la madre vy
antecedentes ginecobstétricos, diagnostico de ingreso, tratamientos
antimicrobianos, complicaciones y causa directa de 1a muerte.
Se incluyeron 39 pacientes, los cuales se dividieron en tres grupos:
a) Sepsis clinica y por laboratorio.
b) Sepsis con hemocultivo positivo.
c) Sepsis con cultivos de sitios estériles.
Se excluyeron 26 expedientes cuyo diagnodstico no se confirmo por clinica ni por
laboratorio.
Se utilizaron tablas de valores normales de leucocitos y plaquetas de acuerdo a la
edad para clasificar cada uno de los pacientes.
Todos los resultados se presentaron en graficas de tipo pastel, barras y columnas,

asi como tablas.
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En cuanto al tratamiento se investigaron los esquemas antimicrobianos mas
utilizados, asi como el niumero de esquemas utilizados en cada paciente.
Comparamos la incidencia y mortalidad de Sepsis Neonatal en aifos previos,
mediante la consulta de trabajos anteriores, obtenidos en la biblioteca del HIES.
Se investigo la procedencia de los pacientes, clasificandolos como foraneos y
locales, datos que fueron obtenidos del archivo clinico y bioestadistica, del HIES.
No fue posible realizar correlacién patoldgica ya que no se autorizd estudio de

autopsia en ninguna defuncidn.
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RESULTADOS

Se revisaron 39 expedientes y.de éstos se encontré que en el 70% se hizo

diagnéstico mediante manifestaciones clinicas y biometria hematica.

El 15% tuvieron hemocultivo positivo y otro 15% cultivos positivos de sitios

estériles.

.

15%¢6)

SEPSIS NEONATAL

N=39

@n

O SEPSIS CLINICA Y
POR LABORATORIO

SISEPSIS CON
HEMOCULTIV!
POSITIVO

O SEPSIS CON
CULTIVOS
POSITIVOS DE
SITIOS ESTERILES

Fuente: archivo clinico HIES
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28 pacientes se clasificaron como sepsis temprana, 9 como sepsis tardiay 2

pacientes desarrollaron sepsis intra hospitalaria.

AN

SEPSIS.NEONATAL
N=39

Fuente: archivo clinico HIES
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El 77% de los pacientes nacieron en este hospital y el resto son foraneos.

LUGAR DE NACIMIENTO
N=39

FORANEOS HIES




Las manifestaciones clinicas de la Sepsis Neonatal son inespecificas y
cualquiera que se presente podemos sospechar de un proceso infeccioso.
En nuestro estudio encontramos ciue la dificultad respiratoria, distermias e
ictericia, fueron las manifestaciones mas comunes. Y que también se

mencionan en la literatura.

MANIFESTACIONES CLINICAS

N=39

murua-uw“',..
REW’}ALAV\AORAL' S L

HEPATO Y/O €351 Iy

OFICIATAD
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RECUENTO DE LEUCOCITOS Y RECUENTO DIFERENCIAL

EDAD LEUCOCITOS TOTAL SEGMENTADGS | EN BANDA | ECSINGFILOS | BASOFILOS | LINFOCITOS | MONOCITOS

Nacimiento

Media 18,100 41,000 9,400 1.600 400 300 5,500 1,050
Rango 9,000-30,000 6,000-26,000 20-850 0-640 2,000-11,000 400-3,100
Jmm (%) 100 81 s2 s 22 X 3 s8

7 diax

Media 12,000 5,500 4,700 830 SO0 50 5,000 1,100
Rango 5,000-21,000 1,500-10,000 70-1,700 ©-250 2,000-17,000 300-2,700
Media (%) 100 45 39 -] a1 04 41 9.1

14 Aas

Media 11,400 4,600 3,500 €30 50 50 5,500 1,000
Ranga. 5.000-20,000 1.000-9,500 70-1,000 0-230 2.000-17,000 200-2,400
Media (%) 100 <0 34 55 31 a4 as _88

Tomado de Avery, ED. Neonatologfa: Fisiopatologia y manejo del RN. Panamericana, 2001

RECUENTO NORMAL DE PLAQUETAS

MEDIA RANGO (X1,000)
Cordé6n 200,000 100-280
1 dia 192,000 100-260
3 dias 213,000 80-320
7 dias 248,000 100-300
14 dias 252,000
Tomado de Avery, ED, N logia: Fisiopatologia y jo del RN. F icana, 2001

[N
N




En la mitad de los casos se encontré que los valores totales de leucocitas no
se alteraron, sin embargo la diferencial tenia cambios, siendo la neutropenia

el hallazgo mas comun.

RECUENTO ABSOLUTO DE NEUTROFILOS
N=39

NEUTROPENIA NORMAL NEUTROFILIA

o
uente: arenive eliniee
BIOMETRIA HEMATICA h
SERIE BLANCA
N=38
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En el 49% de los pacientes hay alteracion en el numero de plaguetas.

- BIOMETRIA HEMATICA

S1% PLAQUETAS

NORMAL TROMBQCITOSIS TROMBQCITOPENIA

N—

Fuente: archivo clinico HIES




En 12 pacientes se reportaron cultivos positivos, incluyendo en estos:

hemocultivos y cuitivos de sitios estériles (urocultivo y cultivo de liquido

cefalorraquideo).

e

CULTIVOS POSITIVOS

N=12
SEPSIS
INTRAHOSPITALARIA
17% (2
SEPSIS TARDIAY SEPSIS TEMPRANA
25% (3) 58% (7)
.
—
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La etiologia varia segun el pais, el hospital y el servicio, sin embargo los gérmenes

aislados de hemocultivos y cultivos de sitios estériles fueron muy similares a los

reportados en la literatura.

ETIOLOGIA HIES
1.- Estreptococo no hemolitico
2.- Escherichia coli
3.- Enterobacter cloacae
4.- Klebsiella oxytoca
5.- Céandida albicans
6.- Enterobacter aerégenes
7.- Estafilococo coagulasa negativo

8.- Ofros

Fuente: archivo clinico HIES
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El 64% de los pacientes requirieron solo un esquema antimicrobiano. En ei

36%

se utilizd mas de un esquema, ya que después de tres dias del tratamiento inicial

no hubo mejoria clinica ni por laboratorio.

ESQUEMAS ANTIMICROBIANOS
N=39

[ )
:2: W
o

1 Esqema

2 Esquemas

3 Esquemas




Dentro de Jlas complicaciones de Ila Sepsis Neonatal Jlas alteraciones
hematologicas son las mas frecuentes. En este estudio el 15% de los pacientes
evolucionaron a coagulacién intravascular diseminada. El resto se engloban en
patologias pulmonares y renales, dentro de otras complicaciones encontrarmos

hemorragia intracraneal y tromboembolismmo séptico (un caso de cada una).

COMPLICACIONES
n=15

Neumotdrax:
Trombsembotismo séptico .
Hemomagia intracraneana
Insufiencia renal aguda

Hemorragia pulmonar

Coagulacién intravascular
diseminada

o]

N 1,

al
|

o

Fuente: archivo clinico HIES




Hubo dos pacientes que desarrollaron Sepsis intra hospitalaria, en ambos habia

factores predisponentes. El germen aislado fue candida albicans. Solo en un

paciente se utilizé antibidtico; en un paciente el cuitivo se reportd postmortem.

SEPSIS POR CANDIDA

PACIENTE

DIAS DE ESTANCIA

ESQUEMAS

SITI0O DE CULTIVO

s

FACTORES DE RIESGO

CEFOTAXIMA - DICLOXACILINA
CEFTAZIDIMA - VANCOMICINA
ANFOTERICINA
METRONIDAZOL

HEMOCULTIVO

ESTANCLIA PROLONGADA
MULTIINVASION
VARIOS ESQUEMAS
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- AMPICILUINA -NETILMICINA
CEFTAZIDIMA - DICLOXACILINA.
CEFTAZIDIMA - VANCOMICINA

HEMOCULTIVO

ESTANCIA PROLONGADA
MULTHNVASION
VARIOS ESQUEMAS

No. Pacientes 2 (5.1%)

Fuente: archivo clinico HIES




Se hizo comparacion de la incidencia y mortalidad con las reportadas en anos
anteriores encontrando que ambas disminuyeron de manera considerable, sobre

todo la mortalidad.

EPIDEMIOLOGIA

Hospital Infantil del Estado de Sonora

ANO INCIDENCIA MORTALIDAD
1980 22/228 (9.65%) 17122 (77 -2%)
1982 26/272 (9.5%) 20/26 (76.9%)
1984 85/250 (34%) 70/85 (82.3%)
1986 33/272 (12.1%) 25/33 (75.7%)
2002 39)563;.'(7.2%) , 16/39 (41%)

Fuente: archivo clinico HIES




La causa directa de la muerte mas frecuente fue el choque y de éste, el mas

comun fue el de tipo mixto, seguido por el séptico y cardiogénico.

CAUSA DIRECTA DE MUERTE

- : ; ! ‘

thmadurez puimonar [ ¥ — D
1
]

Insuficiencia renal aguda ﬁ
Falla organica maniple C:ﬂﬁ

: 1
colC—3 9

chogue hipovoiémico :ﬁ}

Choque cardiogénico |l 3 .
4 [ ] | 1
Choque séptico |l ; : 3' : -
Choque mixto il
K = = - =
1
N— —

Fuente: archivo clinico HIES
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DISCUSION.
Los procesos infecciosos en el recién nacido constituyen una de las principales
causas de morbimortalidad en el primer mes de vida. Esta situacion esta
determinada tanto por las condiciones de inmunocompromiso que caracterizan al
neonato como por los patrones cambiantes de los agentes infecciosos causales y
la frecuente aparicion de cepas resistentes a los antimicrobianos habitualmente
usados en los hospitales.
LLa deteccion oportuna de infecciones graves y potencialmente letales, como los es
la sepsis neonatal, representa un reto ya que el recién nacido tiene éintomakologia
poco especifica y esto contribuye a que las complicaciones, secuelas y mortalidad
sean mas altas, sin embargo actualmente la mortalidad ha disminuido en nuestro
hospital y esto puede deberse a que se iﬁicia de manera temprana el manejo con
antimicrobianos.
Las infecciones pueden ser detectadas con oportunidad y son sensibles a
tratarhiento y control, conociendo las manifestaciones clinicas mas frecuentes
podvémo‘s';isospecharlas e identificarlas en sus fases iniciales apoyadas ademas
por ‘alt‘e‘rvaqi'ones en los examenes de laboratorio que como ya vimos |la mas
frecuént:é,és en la cuenta absoluta de neutrdéfilos y esto nos puede ayudar a
determinﬁér el momento mas adecuado para iniciar un tratamiento especifico.
El avance en el conocimiento y el desarrollo tecnoldgico ha repercutido en la
atencién de mujeres embarazadas. Se obtienen recién nacidos con
caracteristicas muy particulares y surgen patologias que anteriormente no se

observaban o no se reconocian, sin embargo todavia se enfrentan viejos

T}'.
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problemas, pero ahora con nuevos retos, como las infecciones intrahospitalarias.
En nuestro estudio vemos con entusiasmo que la incidencia de sepsis
intrahospitalaria ha disminuido y sélo en 2 pacientes se comprobd tal entidad, pero
no quiere decir que no haya mas casos, pero no se puede confirmar ya que no se
logré aislar el germen en cultivos estériles, ya que el recién nacido presenta una
serie de caracteristicas y factores predisponentes que lo hacen susceptible a
desarrollar infecciones. Es indudable que las infecciones nosocomiales en
neonatos constituyen un problema de dimensiones importantes.

Aunque la presencia de cultivos positivos confirma el diagndstico de sepsis
neonatal, la falta de éstos o los reportes sin desarrolio no excluye dicha entidad.
La realizacion de cultivos en los neonatos es recomendable porque puede
proporcionar al médico informacion importante para ayudar a normar su criterio
terapéutico al dar a conocer los microorganismos patdégenos que prevalecen en la
comunidad y/o en las unidades, asi como la aparicion de cepas resistentes, el
surgimiehto de determinadas cepas en los brotes epidémicos y la identificacion de
nifos colyonizados.

Es del conocimiento general del pediatra que los signos clinicos que manifiestan
los neonatos sépticos son inespecificos y dificiles de evaluar, lo cual determina
serios problemas para establecer criterios clinicos de infeccion en el recién nacido.
En este estudio se observd que las manifestaciones clinicas mas frecuentes son la
dificultad respiratoria, distermias e ictericia, lo cual puede ser de utilidad para
orientar la sospecha de infeccidn, pero de ninguna manera pueden ser
consideradas como absolutas y deben ser valoradas en conjunto con los cultivos y
datos de laboratorio, antes de establecer el diagndstico de septicemia. Diversos
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estudios han mostrado la importancia de las alteraciones en Jlas cuentas
leucocitarias como indicadores de infeccidn lo cual se pudo corroborar en este
estudio.

Aunque es importante tener en mente la necesidad de altermativas terapeéuticas en
septicemia neonatal, es todavia mas relevante y urgente en nuestro medio
puntualizar la gran utilidad de la informacion generada una vigilancia continua de
los patrones etioldgicos en las infecciones nosocomiales, ya Qque sugiere
conductas de manejo de antibidticos y de control sanitario especificas para cada
hospital, 1o cual resulta en la reduccién de las complicaciones, secuelas y

mortalidad en los pacientes y de los costos de asistencia hospitalaria.

™e
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CONCLUSIONES.
En el 70% de los casos se hizo diagnoéstico de sepsis neonatal por cuadro
clinico y biometria hematica.
En el 30% (12 casos) se confirmd el diagndstico con cultivos positivos
(hemocultivo o cultivo de sitios estériles).
Los cultivos positivos confirman el diagndstico de sepsis neonatal pero si es
negativo no excluye tal patologia.
La dificultad respiratoria es la manifestacion mas comun.
La alteracibn mas comun en la serie blanca es en la cuenté absoluta de
neutrofilos.
Los gérmenes reportados en nuestro hospital son similares a lo reportado
en la literatura. .
El esquema mas utilizado fue ampicilina + netilmicina que fue el esquema
inicial y el 64% de los pacientes respondieron a éste.
El 36% de los pacientes requirieron mas de un esquema antimicrobiano
debido a la falta de respuesta clinica y en examenes de laboratorio.
La coagulacion intravascular diseminada fue la complicacion mas frecuente,
la cual se presentd en el 15% de los casos.
La sepsis por candida se presentd en 2 pacientes, con factores de riesgo
predisponentes y en ambos se aislo el germen en hemocultivo.

En los ultimos afios la mortalidad por sepsis neonatal ha disminuido de

manera considerable.
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