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ANTECEDENTES 
 
Se define como sepsis neonatal a la respuesta inflamatoria sistémica 

desencadenada por el huésped ante la presencia de un agente infeccioso. El riesgo 

de bacteremia y el tipo de agente causal dependen del grado y tipo de colonización 
previa de las mucosas respiratorias y gastrointestinales del neonato por los 
diferentes microorganismos.  
Las infecciones del feto y el recién nacido son una causa importante de morbi-

mortalidad y secuelas en el RN. Las características propias de la etapa fetal hacen 

que las infecciones que ocurren en este período tengan una patogenia especial y 

produzcan una infección con características clínicas únicas.  
 

MARCO DE REFERENCIA 
 
La sepsis neonatal continúa representando una causa importante de 
morbimortalidad en las unidades de cuidados intensivos neonatales.1,2,3,4,5 La 
Organización Mundial de la Salud estima que cada año ocurren aproximadamente 

3.3 millones de muertes neonatales, de las cuales 38% se presentan en pa íses en 

desarrollo. En estos países las infecciones neonatales causan 1.6 millones de 

muertes al año y 3/4 partes de las muertes neonatales ocurren en los primeros 7 

días de vida extrauterina. 
La incidencia de sepsis neonatal oscila entre 1 y 8 casos entre mil nacidos vivos en 
los países industrializados, en  Estados Unidos la incidencia es de 0.98 casos por 

mil nacidos vivos. 6, 7 En México se desconoce la cifra exacta ya que no es  una 

enfermedad de notificación obligatoria,  en centros de tercer nivel la incidencia se 
estima de 9 a 35 por cada mil nacidos vivos. 
La sepsis neonatal es más frecuente en recién nacidos prematuros, especialmente 
con bajo peso al nacer, gracias a la mayor sobrevida que ofrece la disponibilidad de 
recursos como ventilación mecánica asistida, catéteres venosos centrales, nutrición 
parenteral, entre otros, ha incrementado la sobrevida, sin embargo estos recursos 
los exponen a su vez a mayor riesgo de infección neonatal tardía. 
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Sepsis neonatal y septicemia neonatal, son términos que se han utilizado para 

describir  la respuesta inflamatoria sistémica a la infección en el recién nacido. 8,9 

 
Para la definición de sepsis se toman los siguientes parámetros:  

1. Presencia de signos clínicos agrupados en cinco categorías: (a) síntomas 
respiratorios (apnea, taquipnea, cianosis, datos de dificultad respiratoria), (b) 
síntomas cardiocirculatorios (taquicardia, bradicardia, hipotensión arterial, (c) 

síntomas neurológicos (letargia, irritabilidad, convulsiones), (d) mala coloración 
de la piel o llenado capilar aumentado), (e) fiebre o hipotermia;  

2. Presencia de factores de riesgo maternos: ruptura prolongada de membranas 
(más de 18 h), corioamnioitis clínica (relajación uterina u olor fétido de líquido 

amniótico, leucocitosis materna, taquicardia materna o fetal) y fiebre materna 
durante la labor;  

3. Marcadores de laboratorio para sepsis: cifra de leucocitos mayor de 34,000/uL, 
neutrófilos absolutos mayor de 14,400/uL o menor a 7,000/uL (menos de 2,000 

/uL durante las primeras 24 horas de vida, proteína C reactiva mayor de 8 mg/L, 

relación de neutrófilos inmaduros y totales mayor a 0.2. 
4. Valoración microbiológica (hemocultivo o cultivo de líquido cefalorraquídeo, etc). 

Se considera es sepsis neonatal comprobada cuando existe el hemocultivo 
positivo, con sospecha clínica previa,  un factor de riesgo y un marcador positivo 
de laboratorio.10, 11 

 
En cuanto al tiempo de inicio de las manifestaciones clínicas la sepsis se clasifica 

en temprana 12, tardía y muy tardía 13, para fines de esta revisión nos referiremos a 
las dos primeras. Se considera temprana cuando ocurre dentro de los primeros 5 
días de VEU y tardía cuando ocurre posteriormente. 

La sepsis neonatal temprana se adquiere por transmisión vertical durante el 

contacto del neonato con gérmenes presentes en el canal del parto; son frecuentes 

el antecedente de complicaciones obstétricas incluyendo ruptura prematura de 
membranas, parto prematuro, corioamniotis y fiebre perinatal. La sepsis neonatal 
tardía se adquiere principalmente por transmisión horizontal, incluye bacterias 

adquiridas por manipulación del paciente y material y equipo contaminado.14 
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En la actualidad en Estados Unidos los gérmenes predominantes en sepsis 
neonatal temprana son Streptococcus agalactiae y E. coli, sin embargo la 
incidencia de S. agalactiae ha disminuido significativamente posterior a la 
implementación rutinaria de cultivos maternos y uso de profilaxis antibiótica. En 

México y la mayoría de países de América Latina predominan los bacilos entéricos 
gram negativos principalmente E. coli  y especies de Klebsilla. 
Recientemente los S.coagulasa negativos, especialmente S. epidermidis y las 
especies de Candida han emergido como agentes causales importantes de sepsis 
neonatal tardía en todo el mundo, asociadas primordialmente al uso frecuente de 

catéteres intravasculares.  
S. epidermidis es resistente a meticilina en cerca del 85% a 90% de los 
aislamientos antes del inicio de antibióticos. 

La toma de hemocultivo ante sospecha de sepsis es indispensable para identificar 
el microorganismo y conocer la sensibilidad. La toma de 1ml de sangre es 
suficiente para lograr el aislamiento, con una sensibilidad del 96% y especificidad 
del 99%. Los resultados se obtienen hasta en 48 horas por métodos manuales y en 

24 horas por métodos automatizados. 
 
 
 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
En el Hospital Infantil Privado se han realizado estudios en relación a la incidencia 

de sepsis temprana y tardía en años anteriores. Sin embargo es necesario conocer 

periódicamente los agentes etiológicos de sepsis temprana y tardía así como los 
patrones de sensibilidad y resistencia. 
 
Pregunta de Investigación: 

¿Cuáles son los agentes etiológicos más frecuentes involucrados en los episodios 

de sepsis neonatal temprana y tardía así como los patrones de susceptibilidad y 
resistencia en el Hospital Infanti l Privado? 
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JUSTIFICACIÓN 

 
Uno de los diagnósticos comunes en una unidad de cuidados intensivos neonatales 
es la sepsis neonatal, en el Hospital Star Medica Infanti l Privado ya se ha realizado 
con antelación revisión de hemocultivos y sensibilidad y resistencia a antibióticos. 
Sin embargo es necesario seguir monitorizando la frecuencia y conocer los 
patrones de sensibilidad y resistencia de estos microorganismos para poder 
implementar esquemas antitimicrobianos empíricos adecuados y racionales.  
 

HIPÓTESIS 

 
La etiología bacteriana de la sepsis neonatal  en la Unidad de Terapia Intensiva 

Neonatal es similar al del estudio comprendido entre los años 1995-2004 en que 

había predominio de bacterias Staphyloccocus coagulasa negativa. 
 
 

OBJETIVO 
 
Determinar la frecuencia de sepsis neonatal temprana y tard ía y conocer los 

agentes etiológicos implicados, conocer la sensibilidad y resistencia antimicrobiana 
de Julio del 2011 a Marzo del 2013. 
 

DISEÑO 

 
Estudio descriptivo. 
Conocimiento abierto. 
Observacional. 
Retrospectivo en el periodo comprendido de 2011-2013. 
Transversal. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

 

Universo de estudio  

Se analizaran expedientes clínicos  de recién nacidos hospitalizados en la Unidad 

de Cuidos Intensivos del  Hospital Star Medica Infantil Privado  con diagnóstico de 

egreso de sepsis neonatal temprana y tardía de Julio del 2011 a Marzo del 2013.  

Tamaño de la muestra 

Solo se utilizaran expedientes con historia clínica completa, nota de ingreso y hoja 

de egreso con diagnóstico de sepsis neonatal temprana y tardía. El total de la 

muestra será de 22 expedientes clínicos. 
 

Criterios de selección  

• Recién nacidos con diagnóstico de sepsis temprana y tardía de acuerdo a 
los criterios operacionales del estudio.  

• Recién nacidos de 0- 28 días de vida. 
 

Criterios de exclusión 

• Expediente incompleto. 
• Hemocultivo positivo que se considere que es contaminación. 

• Edad del paciente mayor a 28 días 
 

Población elegible 

Pacientes atendidos en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital 
Star Medica Infantil Privado en el período de Julio del 2011 a Febrero del 2013 
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Análisis Estadístico  

Los datos obtenidos se reunieran en la hoja de recolección de datos  diseñada para 

el estudio. Los datos obtenidos se vaciaran en Hoja de cálculo  de Microsoft Excel 

2010  para su análisis. Se determinarán la frecuencia y la distribución de los casos 

de sepsis neonatal temprana y tardía. Los resultados de los hemocultivos se 
expresaran en valores crudos y porcentajes.  
 

Definiciones operativas  
 
Sepsis neonatal temprana 
Enfermedad infecciosa documentada con resultado positivo en uno o más 
hemocultivos de muestras tomadas durante las primeras 72 hrs de vida 
extrauterina, con datos clínicos o de laboratorio sugestivos de infección.  
 
Sepsis neonatal tardía  

Enfermedad infecciosa documentada con resultado positivo en uno  o más 

hemocultivos de muestra tomada entre las primeras 72 horas y el día 28 de vida 

con datos clínicos o de laboratorio sugestivos de infección. 
 

VARIABLES 
 
Edad 
Sexo 
Peso 
Edad de inicio de los síntomas 

Gérmenes aislados 

Antibióticos 
 

Calendario 
Trabajo realizado entre Febrero y Abril de 2013 
Inicio: Febrero 25 
Terminación: Mayo 24 

3 horas  diarias aproximadamente en la realización de dicha investigación. 
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RECURSOS 
 

Recursos humanos 
Investigador: Dr. Rolando Alois Sueldo Laos 
Actividad: recolección de datos, búsqueda bibliográfica y redacción del trabajo. 

Dedicando a la investigación 8 horas semanales. 
 
Investigadora: Dra. Patricia Saltigeral Simental. 
Actividad: supervisión y asesoramiento del protocolo de estudio. Dedicando a la 

investigación 4 horas semanalmente. 
 
Investigadora: Dra. Magali Mirano Silva 
Actividad: supervisión y asesoramiento del protocolo de estudio. Dedicando a la 

investigación 4 horas semanalmente. 
  

Recursos materiales 
Computadora 
Papelería 
Fotocopias 
Viajes, viáticos y hospedaje. 
 

VALIDACIÓN DE DATOS 

 
Se utilizará estadística descriptiva: proporciones y porcentajes. 
 

PRESENTACIÓN DE RESULTADOS 

 
Se usarán tablas y gráficas (pastel, barras, histograma, etc). 
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CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 
Todos los procedimientos estarán de acuerdo con lo estipulado en el reglamento de 

la Ley General de Salud en materia de investigación para la salud 
 
Titulo segundo, capítulo I, Artículo 17, Sección I, investigación sin riesgo, no 
requiere consentimiento informado. 
 

RESULTADOS 
 
Se revisaron un total de 132 hemocultivos durante el período comprendido entre 
Enero del  2011 y Mayo del 2013 en el Hospital Star Medica Infantil Privado de 
pacientes con diagnóstico clínico de sepsis neonatal; de los cuales, en 22 

hemocultivos  se identificó un microorganismo (16.6%) y 110 fueron negativos 
(83.4%).  
De los 22 hemocultivos con germen aislado, 3 de ellos correspondieron a sepsis 
neonatal temprana (13.6%) y 19 a sepsis neonatal la tardía (86.4%).  GRAFICA  1 
 

 
GRAFICA 1. Número de casos de hemocultivos positivos en sepsis temprana y tardía. Fuente. Expediente clínico. 
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Con respecto a la presentación por sexo, 59% pertenecen al género masculino y  

41% al sexo femenino (relación 1:0.6)  GRAFICA 2.  
 

 
GRAFICA 2. Frecuencia de presentación de acuerdo al sexo. Fuente: expediente clínico. 

 
El peso promedio fue de 2.22 kgs. La mediana para la edad de los pacientes con 
diagnóstico de sepsis temprana (n=3 casos) fue de 2.3 días, mientras que la 

mediana de edad de los pacientes con diagnóstico de sepsis tardía (n=19 casos) 

fue de 21.4 días  

La edad promedio de inicio de las manifestaciones clínicas de todos los pacientes 

fue de 18.9 días GRAFICA 3. La mediana del resultado definitivo en el hemocultivo 

en sepsis neonatal temprana se obtuvo al día 2.6 días y al 3.6 días en sepsis 

neonatal tardía.  
 

 
 
GRAFICA 3. Edad de inicio de las manifestaciones clínicas. Fuente: expediente clínico. 

 



14 

En la GRAFICA 4 se observan los agentes etiológicos predominantes en sepsis 

neonatal en general, el Staphylococcus epidermidis  fue el más frecuente, 31.8% 
de los casos, seguido de Staphylococcus hominis (18.18%), y Pseudomonas 
aeruginosa (18.18%). También se realizó una comparación con los resultados 
obtenidos en estudios previos en el mismo hospital. 
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GRAFICA 4. Frecuencia (%) de microorganismos más comunes aislados en hemocultivos de recién nacidos con sepsis 

neonatal comparada entre los periodos 1995-1999, 2000-2004 y 2011-2013 del Hospital Star Médica Infantil Privado. Fuente: 
Archivo de laboratorio. 
 
En la GRAFICA 5  se observan los agentes que se aislaron en sepsis neonatal 
temprana; 2 casos de Staphylococcus epidermidis  (9.09%) y 1 caso de Klebsiella 
pneumoniae (4.55%). Comparándose con los encontrados en sepsis tardía; 5 
casos de Staphyloccocus epidermidis (22.7%), 4 de Staphyloccocus hominis 
(18.1%), 4 de Pseudomonas aeruginosa (18.1%), 2 de Enterobacter cloacae 
(9.09%), 1 de Klebsiella pneumoniae (4.54%), 1 de Eschericha coli (4.54%), 1 de 
Klebsiella oxytocica (4.54%) y 1 de Candida parapsilosis (4.54%)  
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Grafica 5 .Porcentaje de bacterias aisladas durante sepsis temprana y sepsis tardía. Fuente: Archivo de laboratorio. 

 
Se reporta S. epidermidis 100% resistente a meticilina y clindamicina, sensible 
100% de vancomicina. S. hominis sensible a oxacilina en 75% de los casos, 100% 
sensible a vancomicina. P. aeruginosa, resistente a amikacina, gentamicina, y 
cefepime, imipenem en  75%, 25%, 100% y 75% de los casos, respectivamente. E. 
cloacae , 100% sensible a imipenem, piperacilina/tazobactam, y gentamicina, 50% 
sensible a amikacina; resistencia del 100% a ampicilina. K. pneumoniae, sensible 
100% a amikacina, ceftriaxona, ciprofloxacino y gentamicina y cefepime; 100% 
resistente a ampicilina. E. coli 100% sensible  a amikacina, ampicilina, ceftriaxone, 
gentamicina e imipenem. K. oxytoca resistente a amikacina y ampicilina, sensible a 
ciprofloxacino, gentamicina e imipenem. Candida parapsilosis sensible a 
anfotericina, resistente a fluconazol y voriconazol. 
 
 

DISCUSIÓN 

 
La sepsis neonatal constituye una de las principales preocupaciones a nivel 
mundial, pues a pesar de las medidas implementadas para disminuir su incidencia, 
sigue siendo una de las principales causas de morbi-mortalidad Neonatal. 
Se estima que en países industrializados su incidencia es de 0.98/1000 

nacimientos, mientras que en países en desarrollo varia de 5.14/1000 hasta   

33/1000nacimientos en países como África y Asia. Con una mortalidad, según los 

datos reportados por la Organización Mundial de la Salud en el 2011 de 15 millones 

de los recién nacidos vivos, Atribuyendo el 6% de la mortalidad por esta causa a 

niños menores de 5 años. 
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Los agentes más frecuentemente involucrados en sepsis neonatal temprana  según  

estudios norteamericanos  son Streptococcus Beta Hemolítico del grupo B (58.5%), 
Escherichia coli (22%) y Streptococcus no grupo B (5.5%), en contraste con los 
países en desarrollo donde predominan los bacilos entéricos gramnegativos como 

E. coli, Klebsiella. En esta revisión los agentes que se encontraron como 

responsables de sepsis neonatal tardía son similares a lo que se reporta en la 
literatura (predominio de gram positivos hasta en 60%, especialmente S. 
epidermidis, especies de enterococcus y S. aureus). En relación a sepsis neonatal 

temprana llama la atención el incremento de S. epidermidis, lo cual probablemente 

se debe a que los niños son referidos de otros hospitales, ya que el HIP no cuenta 

con un área de ginecoobstetricia. 
 
Las infecciones fúngicas, especialmente por especies de cándida han 

incrementado en los ú ltimos años debido a la mayor sobrevida de recién nacidos 

prematuros y con bajo peso, que requieren hospitalización prolongada, así como,  

instalación de catéteres venosos centrales,38,39,40 intubación endotraqueal,41,42,43  

uso de antibióticos de amplio espectro,44,45,46 nutrición parenteral,47,48 bloqueadores 

H2 49,50  y esteroides.51,52 En este estudio se encontró una incidencia de 4.5%, 
menor al10% Que se informa a nivel mundial, con un predominio de candida 
parapsilosis respecto a candida albicans que hasta hace poco tiempo era la 
especia que se identificaba con mayor frecuencia. 
En estudios recientes se reporta incremento en la incidencia de C. parapsilosis, en 
la actualidad del 23%. 
En este estudio la sensibilidad de los antibióticos que se utilizan 

convencionalmente en sepsis neonatal tardía es similar a la descrita en la literatura; 

llama la atención el hallazgo de Pseudomonas aeruginosa resistentes a 

carbapenémicos en 25% de los casos, con una incidencia reportada en otras 

Instituciones de nuestro país de 35%.  
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CONCLUSIONES 

En sepsis neonatal tardía los agentes predominantes son grampositivos y dentro de 
estos el S. epidermidis. 

Se encontró una resistencia de 100% a meticilino por lo que en los casos de sepsis 

neonatal tardía se deberá considerar un glucopéptido como tratamiento inicial 

asociado a antibiótico con cobertura para gramnegativos hasta obtener resultados 
de hemocultivo. 

Es importante el uso racional de antibióticos, la duración del tratamiento 
antimicrobiano para disminuir la resistencia que en momento actual representa un  
problema importante. 
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