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RESUMEN 

INTRODUCCIÓN. Los procesos infecciosos en el recién nacido pretérmino son una de 

las principales causas de morbilidad y mortalidad. El objetivo del estudio fue evaluar la 

cantidad total de leucocitos. proteína C reactiva y velocidad de sedimentación globular. 

METODOLOGÍA: Se realizó un estudio clínico. aleatorio, longitudinal. prospectivo y 

en un servicio de cuidados intensivos neonatales. Se estudiaron neonatos prematuros 

sépticos. Los pacientes recibieron manejo convencional para la sepsis. A cada uno de los 

pacientes incluidos se les determinó biometria hemática. PCR y VSG a las O Hrs. (basal). 2 

días y 5 días. 

RESULTADOS: 

Se incluyeron 7 pacientes. 5 del sexo femenino y 2 del sexo masculino. La edad 

gestacional promedio fue de 32 ± 3 semanas. el peso promedio al nacimiento de 1,340 gr. 

± 704, Apgar promedio al minuto de 7 ± 0.5 y a los 5 minutos de 8 ± 0.5. el promedio de 

leucocitos fue de 22,314.28 • 24,416.66 y J 6,866 a las O, 2° y 5° día. La proteína C 

reactiva tuvó los SÍ!,,'Uientes promedios: 23.26, 25.70 y 23.54 a las O, 2º y 5° día. La 

velocidad de sedimentación globular con los siguientes promedios: 11.4, 8.40 y 8.12 a las 

o. 2º y 5° día. 

DISCUSIÓN: 

Dentro de la evolución clínica de los pacientes reportarnos que el proceso infeccioso se 

logró controlar satisfactoriamente con la terapéutica convencional y observamos una 

disminución de la proteína C reactiva. velocidad de sedimentación globular y de la cantidad 

total de leucocitos a partir del segundo día de tratamiento. 

Palabras clave: Recién nacidos prematuros, sepsis. 
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INTRODUCCION: 

Las enfermedades infecciosa;i¿ontinú:Ín siendo .hasta nuestros días, una de las causas más -

frecuentes de rnorbirnortalidad neonatal. De los procesos infecciosos en el re_cién nacido la 

sepsis ocupa Lin-lug~r ~.·~e~~>nderante: ·A pesar de los avances en el manejo de la sepsis, 

las altas tasas de m?rtalid~ct-'y '~orbilidad debidas a sepsis, choque séptico y falla orgánica 

múltiple, llO se ha..; redÚcido en las décadas pasadas.1 

Hay varia~ pl:;r~l~~1tri~id~des desde el punto de vista inmunitario qu~ ha~en al. rec1en 

nacido 1iihy ~~sc~p~ible a infecciones graves. En primer lugaÍ-, cci~ fr,;·~u~.';cia eX:iste una 
. - . '. ·- - • -~ ., ·• -· -· '.' '~"= -·-• ~·'<-o. e·_-·'.'_-_ .• · - - -- ' 

deficie..:ié:iitd.; ta·, inmunidad humoral contra bacterias comunes para est'a".eétad; corno 
-- _., --- ,·- - " - . . - - -· ' .\,;:··. •, ---- :..·-·· ' 

estreptococos del grupo B y Eschei-ichia coli que contiene el aniígen,Ó ~j:•\l,JmÍ:de las 

razones reside en que la alta concentración de ácido siálico que e~tos'microorganisinos 

pose~ri en sus cápsulas de polisacáridos evita la activació~ del sist~m(l·iJe1'.1C:'¿-;i;~1e'rii~'nto, 
,_. ' ~-- -_,,._.... >··' 

que sucede en la ausencia de anticuerpos específicos. La transfer~ncia~de' anticu~rpos tipo 

Ig G no es significativa antes de la semana 32 de gestación~'por:to ''que)los.lieonatos 

prematuros de menor edad gestacional pueden adolecer de iinticu~rpos. rú'llcicu:;ale's;_aull si 

sus madres los poseen.= 

Desde el punto de vista de la inmunidad celular, los neutrófilos del recién nacido no 

pueden movilizarse adecuadamente hacia el sitio de la infección de manera unidireccional 

ante estímulos quimiotácticos.1 Con frecuencia desarrollan neutropcnia profunda y agotan 

sus depósitos en médula ósea, lo cuál contribuye a la alta morbilidad y letalidad apreciadas 

en estas infecciones .• Los linfocitos T tienen una capacidad disminuida para producir 

linfocinas proinllamatorias críticas corno el interferón gamma y el factor estimulante de 

colonias de granulocitos que afectan la función y el número de neutrófilos., 

Por último, la baja actividad del complemento, aun en niños nacidos a término, comparada 

con la de los adultos. es aproximadamente la mitad. En consecuencia, disminuye la 

producción de factores quimiotácticos relacionados con el complemento, opsoninas e 

incluso factores rnovilizantes de leucocitos .• 
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Durante la sepsis, la endotoxina de los gramnegativos constituye el estímulo infeccioso, 

aunque otros componentes (pepti_doglucano,cácido_ Jipoteicoico) pueden también provocar 

una respuesta inflamatoria sistémica.·sim-ilar., EstosprocluctÓs bacteria~os estimulan de 

manera masiva una serie de -respuesta~ i~..;,:urilt~rias en forma de cascada sobre la síntesis de 

citocinas. La endotoxina se une ~¡j'~-~~~-~pl&~J:I)l4'presente en la superficie de los 

monocitos-macrófagos, Jo que prov6c;·á'~la Jib.,!raciÓn cÍe citocinas proinflamatorias y otras 

con actividad inflamatoria, qüe ~()-~~Útq;;e~:~I ~jé'c~·ntral de la cascada inflamatoria propia 

de la sepsis. En endotoxemiá exp·e~i-rheÍital; las tí-es citocinas liberadas inicialmente son el 

factor de necrosis tumoral(FNT),'1~ irite'rl~~~ina 1 y la interleucina 6. 

Es conocido que los niveles d~: fa'ctor'-de necrosis tumoral (FNT),- la interleucina 1-B, 

interleucina 2, 4, 6 y_ 8, se levan en la .sepsis·y qlle su elevación esta correlacionáda"con la 

tasa de mortalidad.11 El FNT es una proteína transmembrana de 25 kD,. separada por . . -. . -
mecanismos proteolíticos de Ja superficie de los mononucleares.- Niveles de··.> _1.0 ng/ml. 

Están relacionados con más de 80% de'mortalidad en cuadros d~ se~sis éxperi~ental, ya 

que induce depresión del miocard_io,- hipotensión, síntesis de óxido nítrico y coagulación 

intravascular diseminada. Los efectos_ endocrinos de iriterleucina 1-B. son similares a los 

causados por FNT. Los monocitos activados también producen interleucina 6 bajo la 

estimulación ele interleucina 1 y·FNT. Esta citocina actúa en los hepatocitos y linfocitos B 

para propagar el proceso inflamatorio. Las concentraciones altas ele interleucina 6 

coexisten con mortalidad supe_rior--á' 70% en choque séptico. 

En 1992, se publicó el consenso del Colegio Americano de Neurnologos y la Sociedad de 

Cuidados en Medicina-Crítl6~-.~¡,~ respecto a las definiciones de sepsis y alteraciones 

relacionadas, con cuatro térrr;iri-os-bien definidos para la progresión de los signós- clínicos y 

los síntomas de la sepsis: síriC:{;orne ·d~ respuesta i.nflamatoria sistémica. sepsis. sepsis grave 

y choque séptico. De los procesos infecciosos en el recién nacido la sepsis ocupa u!'l, lugar 

preponderante; se le define c~mo el sí;idr()me clínico caracterizado por signos sistémico~ de 

infección demostrada, .que aparece durante los primeros 28 días de vida, por tanto. se-tratá' 

de un sin_drome de respuesta. inflama~ori~ sistémica con cultivos positivo~ o infección 

clínicamente evidente. El síndrome de respuesta inflamatoria sistémica se manifiesta por 

dos o más de las siguientes condiciones: 
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• Taquicardia: Frecuencia cardiaca por arriba del percentil 50 para la edad. 

• 

• 
• 

Hiperventilacióri:' Frecu.enciá respiratoriacporencim~ de] percenl.H-SO o PaC02 

menor de 26 ri1m Hg. (México) o menor de 32 ninúig. (niv~I d;:,l;niar). -

Tempera~ura mayor•de 38 ;;;e o ~enor de .36 ~C. > · .·• .··· .. 

Leucocitosis mayor de 12,00Ófrn~; o leuc-opi!nia, lll~!lo;: dé'. S,ÓOO/mm3 o rnás d~ 
. . . . . S• 

1 o% de bandas .•. ~ ;. . · ·,. =.·:; _ 

Sepsis gravé se define corno la sepsis. asociada con disfu11~i¿~ _org~°c.i.~,a o)~ipotensión 
arterial, Ja c~ál responde a unri o dos cargas de líquidos:. Choque~sépt_icoje~ ;similar a la 

sepsis grave, pero Ja hipotensión arterial no reacciona a las cargas de-líq';IIdo-s';~_'.::_ 

La inclde..;cia de sepsis neonatal, varía seg(m las distintas publicaciories,':·éíe, i a:9 casos 

por c~d~ 1 OOÓ recién nacidos vivos. En México la tasa de morbilidad•;,;~ dé 1 O 'a• 15 __ por 

1 000 nacidos vivos y representa la tercera causa de muerte en est_e grupo é:le' edad .. 

Clásicamente se han descrito dos formas de aparición de sepsis bacteriana neonatal: a) 

ternprana, que es la que sucede en la primera semana de vida, y b) tardía, que ocurre 

después de la primera semana de vida. por lo común en Ja tercera. A principios de los 70s. 

el estreptococo beta hemolítico emergió como el patógeno predominante en Jos Estados 

Unidos y en años recientes la frecuencia de sepsis por estafilococo coagulasa negativo 

aumentó significativamente, sobre todo el epidermidis. En los países en vías de desarrollo, 

continúa el predominio de los gramnegativos; en México se describen: klebsiella ( 15.5 al 

50%), E. coli (20 al 30.7%) y Estafilococo aureus (2.6 al 16.9%).•,u El recién nacido 

presenta manifestaciones clínicas que pueden ser provocados por hipoglicemia, 

hipocalcemia. cuadros hematológicos neonatales; etc. _No obstante. casi todos los hallazgos 

clínicos de sepsis en el recién nacido abarcan al menos algunos trastornos· en la 
',' :"-- ._ 

termoregulación. respiratorios y/o digestivos;: EL diagnóstico de scpsis neonatal implica 

signos y síntomas como son: fiebre, hipoter;n-ia. drncuÚad respiratoria. apnea. _taqu·i~ardia, 
bradicardia. cianosis. Estos hallazgos se obse,rvan en 50% de los casos de sepsis neonatal. 

Los síntomas gastrointestinales, que se :~ncuenuan_en alrededor de 20% de los casos, tales 

como regurgitación, diarrea, distensión abdo1ninal. vórnitos,_son muy inespecíficos como 

síntomas únicos para afirmar o descartar sepsis. La fiebre es el dato que con mayor 

frecuencia se encuentra en la sepsis del neonato. Los recién nacidos a término con mayor 

frecuencia presentan fiebre que los prematuros. pero éstos tienden a padecer hipotermia 
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como consecuencia de scpsis, por lo que puede ser un signo indicativo de infección, sobre 

todo en neonatos prematuros. Los exámenes·de laboratorio ·que ·se utilizan·· ef1· la práctica 

para descartar o confirmar infección son la biometría hemática completa, prot.;,ín;· e 
reactiva, velocidad de sedimentación globular, análisis de orina c~;,.,plem, .;'.;/1iñ1oºcultivos 

de preferencia de sangre de vena periférica~ "' 

Durante la sepsis se producen alteraciones hemodif1ámicas y Lilla\l_e~_íá,i:,~--~;;·;i!lcí~s más 

estudiadas es el factor de relajación del endotelio que favC>rece; fa,l·v~sodilatación en el 

neonato. Durante la sepsis hay reducción del gasto cardiaco; ;L;ni~n-iC>\Í/i~-presión arterial 

pulmonar y de la resistencia vascular. El resultado. d-~- -\~d~ -¡~. anterior es una . . '• 
vasodilatación periférica vinculada con reducción de ·las resistencias vasculares sistémicas, 

lo cuál a su vez favorece, si la volemi; es .. n:decuada, eÍiri"cremé!lto del índice cardiaco, es 

decir de la cantidad de sangre que el corazón bombea cada minuto. Este índice cardiaco 

aumentado ocurre a pesar de que la contractilidad miocárdica esta disminuida. y esto se 

debe a la dilatación de las cavidades cardiacas. El fracaso de la autorregulación del flujo 

sanguíneo a nivel local produce que el consumo de oxígeno (V02) por parte de los tejidos 

pierda su relativa autonomía del t1Lljo sanguíneo tisular y se vuelva dependiente en forma 

irregular del aporte o disponibilidad tisular de oxígeno _(002), que a su vez depende del lC 

y del contenido arterial de oxígeno (Ca02).•• 

Aunque el índice cardiaco está de hecho aumentado ·durante el choque_ séptiCo.- la mala 

distribución del flujo sanguíneo genera una disminu~ión ~~)ª util_iza_cJé>nd,~ o_;-:í~eno por los 

tejidos; esto se evidencia por una reducción ·del_.. vo2i.: y, por. un -.:aumento de las 

concentraciones de lactato.17 

Dentro de las terapias que ayudan a contrarrestar_ l:i;-é'as¡;ci8~:_¡·~9~rr;¡¡t;;ria se encuentra la 

pentoxifilina, un inhibidor de la fosfodiesterasa, que'·prC>étú¡;·.;·_,:;·féctos benéficos sobre la 

función orgánica y celular durante la sepsis. Tiene un rec·_;~toi':·de ;,,em·b~ana específico que 

causa aumento en la concentración intracelular de adenosinmonofosfato Ai'VlPc. que 

aumenta la actividad de proteincinasa. y mejora la regulación del AivlPc dependiente del 

factor nuclear, el cmll disminuye la expresión del gen inflamatorio RNA mensajero. Con 

ello se atenúa la respuesta inflamatoria excesiva inhibiendo la producción de monocitos y 

macrófogos. aumentando la deformidad de leucocitos y la quimiotaxis. inhibiendo la 

degranulación de neutrófilos y la liberación de superoxidos. Disminuyendo la liberación de 
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tromboxanos y modulando la agregación plaquetaria por aumento. en producción de 

prostaciclinns, - ··protege .al. endótelio vascular' durante »los. cambios. hemodin'ámicos. del 

SRIS.1a 

Desde Chnlkiadnki se han ~eportado los efectos benéticÓs-·d¿ pcntoxifilina dt;raíite la 
. - ·-· .. . . .. ,• .· "<'.' -,· ·.:·. '· .,·.· -. 'Ó ··-', -- ' 

sepsis ... Estudios previos han dem6strado que lá ádhiiÍiistra~iÓn tii'mp~~íi;i· de p-eriÍ:oxifilina 
, ' ' ~ ' . ' h . " ·- ' - ; - ' - -· - ' ' - . • . 

_después del ataque de sepsis mantuvo la función celular.y. rnejoró'elruncionamie11to 

cardiaco.durante el estadio temprano de sepsis; La administraCión temprana de 

pentoxifilinn mejora la liberación de oxigeilo 002 slstémico y regi.onal ~"previniendo 
ta.:Obién la disminución del gasto cardiaco. volumen de nta~ue y tl~jo s;~~uineo en hígado, 

intestino y riñones. Asimismo la pentoxif1lina protege el endotelio vascular de las células 

durante la sepsis hiperdinámica e hipodinámica. Además la peritoxifilina reduce la 

producción de FNT, interleucina 1 e interleucinn 6 durante la sepsis.u• 

8 
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METODOLOGÍA. 

Se realizó una investigación clínica, longitudinal, prospectiva y abierta en el servicio de 

cuidados intensivos neonatales (SClN) en el periodo comprendido del. 1° de inayo del 

9 

2001 al 30 septiembre del 2002. Se ingresó al estudio a todos los recién llacidos 

pretérmino con diagnóstico clínico o de laboratorio de sepsis 6 chogi:ie séptico d.;, acuerdo a . . . - . . . . 
los criterios establecidos en 1992 por consenso del Colegio Americano de Neumólogos y 

la sociedad de Cuidados en Medicina Crítica. 

CRITERIOS DE INCL.;SÍóN: 

Recién nacidos pr~iÜa~;:,,r~s. 
Recién nacidos con,diagnóstico de sepsis neonatal. 

'- ,, 

~- . ~ . 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

Malformacion'es congénitas mayores. 

Choqus no infeccioso. 

Las,variables que se consignaron en la hoja de recolección de datos fueron: sexo, edad 
. . . 

gés'taCional por Capurro. valoración de Apgar, peso al nacimiento. biometría hemática 

completa. PCR cuantitativa, VSG a las O horas (basal), 2 día y .5 ,diás; mismas variables 

que se consideraron para el análisis estadístico. Los pacientes recibieron el ,tratamiento 

establecido en la sala que consiste en líquidos intravenosos, esquema anti microbiano, 

coloides e inotrópicos en caso de choque séptico. 

9 
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RESULTADOS. 

Se incluyeron 7 pacientes, 5 del sexo femenino y 2 del sexo masculino. La edad 

gestacional promedio fue de 32 ± 3 semanas. el peso promedio al nacimiento de 1.340 gr. 

± 704, Apgar promedio al minuto de 7 ± 0.5 y 
0

a los 5 mlri~tcisd.,; S ,¡,; O.S·, ~¡ promedio de 

leucocitos fue de 22,3 14.28 , 24,416.66 y 16,866 a ·1a:~ ,Ó, :2º '.y. 5~ día. . La proteína C 
< ·.;.':-<·.-:-:y. 

reactiva tuvó los siguientes promedios: 23.26, 25.70 :Y}2,~(5,.~,ya'}as 0;2°· y 5.º . día. La 

velocidad de sedimentación globular con los ~ig.uientes'promedi.os:,1L4,8.40 y 8.12 a las 

O, 2° y 5° día. En ,2 pacientes se reportaron h~i;.¡oc~lti~6s íi~sÍtl~o;;; I~.s gt,!rn1enes füeron 

estafiloco.co epidermidis y estafilococo aureus. ·.· 

Los manifestaciones clínicas predominantes ,fueron cambios de· Ja c.ol~raclÓ·~·. ~4" l,h·'piel, 

seguidos<p~¿ dificultad respiratoria, distensión abdominal, dister~Ías, Ttaq~i??r.cÍiá/ 
bradié~tdi~{¡.;~a,rgia/ irritabilidad y alteraciones metabólicas. ;: :~·~".'.. 

Se obse~ó~Jé-ucocitosis en la determinación basal con un prorúedio:;é!ci'022 ':Jl<j..28, 
.... ,· ··'",'t''i:\· 

manteniéndose la leucocitosis al 2° día y al 5º día descendieron los leuco .. :itcis'á•'I 6 866. La 

proteína: c. reactiva. se incrementó a1 2° día para posteriormente dismiriúir 'hiF:5.,;.''<lía, sin 

embargo l~s 'valores permanecieron elevados a las O, 2° y 5° día. ·· La ~elocidad de 

sedimentación gJObular se observa un descenso progresivo a partir de las· o·hori:Ís. al 2° y 5° 

día. 
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VELOCID1'D DE SEDINENTACION GLOBULAR 
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DISCUSIÓN. 

La sepsis produce una respuesta anormal y excesiva del huésped causando un ataque 

inflamatorio difuso que puede llevar a falla y disfunción de organos y .células con un alto 

porcentaje de mortalidad. Esta demostrado que·: la respuesta hemodinámica y 

cardiovascular a. la· sepsis incluye ur;a fase hiperdinámica tempr;,.na caracterizada por un 

gasto cardiaco incrementado, incremento de la perfusión ·tisular y' disminución de la 

resistenci;,.'· periféri~·~.· ·seguido por una fase hipodÍnámica. tardía caracterizada por 

decremenio d~I g~sto·c·ri~élia~o y disminución del flujo sanguíneo ~icrovascular en varios 

tejidos;· S1(hill1 'reportadd los efectos benéficos .de pentoxifilina durante la sepsis, varios 

estudios iiiir{ d.em6.St~aci6 q'~e su administración durante la sepsis preserva el gasto cardiaco 

y el flujo sang~·fneC>: microvascular del intestino, reduce la falla orgánica múltiple, mejora la 

oxigenación tisl.itary /ri liberación de oxigeno e incrementa la sobrevida .. Lauterbach y cols. 

Demostr~r~n'que. lri aclmini~tración de. pentoxifilina ·disminuyó los niveles séricos de FNT, 

y otras citoci~~~; m'ejorrilld6 lasobrevida de los paciéntes a quienes se admfnistrÓ. 

~~:::::r.;~::tizét!~ta~~.;:~t;~·:.;~r::~i;~f·¡;lf r2f 1*~~~:.~i:~;t:.: 
::::::~:=?:2~tr:~~:~~~f ~~:j5:~~fi~t:~f :t=rt !~f {€t5=:~:~~~,i: 
segundo día de tratami~nt6~ :' 
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