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RESUMEN

TITULO

ASOCIACION ENTRE BAJA EDAD GESTACIONAL Y EL RIESGO DE DESARROLLAR

SEPSIS NEONATAL TEMPRANA  EN EL  HOSPITAL GENERAL REGIONAL No 180

DEL IMSS EN TLAJOMULCO DE ZUÑIGA, JALISCO.

ANTECEDENTES

La sepsis neonatal, es un síndrome clínico caracterizado por enfermedad sistémica, con

bacteriemia que ocurre en el primer mes de vida con hemocultivo positivo.  Se clasifica

en sepsis neonatal temprana cuando aparece los primeros 7 días de vida y en tardía

cuando ocurre después de esta edad.  Hay diferencias importantes en cuanto a los

factores  de  riesgo,  patogenía  y  etiología.  Tiene  baja  incidencia  pero  aún  con  una

morbilidad y mortalidad elevadas.  Se han descrito varios factores de riesgo para la

sepsis temprana y sobre los cuales se trata de apoyar la toma de decisiones para el

tratamiento. Sin embargo, el instaurar el manejo médico en niños asintomáticos con

factores de riesgo puede llevar a sobre tratamientos a niños que no van a desarrollar la

enfermedad;  pero  existen  niños  sintomáticos  sin  factores  de  riesgo  claros  que

desarrollan sepsis neonatal temprana y en quienes la tardanza en el diagnóstico eleva

la morbi-mortalidad. El abordaje se orienta a identificar a aquellos con riesgo elevado

para sepsis neonatal temprana con el fin de iniciar empíricamente el antibiótico para

prevenir la evolución de la infección, los cuales se retiran cuando el cultivo descarta el

proceso infeccioso. Sin embargo, se pueden presentar casos con cuadros clínicos muy

sugestivos pero con cultivo negativo y en quienes la decisión clínica es prolongar los

antibióticos  y  casos  de  niños  inicialmente  sanos  pero  que  súbitamente  desarrollan

sepsis  grave.  Mediante  la  detección  de  factores  de  riesgo  es  posible  identificar  de

manera más certera a aquellos niños con posibilidades reales y elevadas de presentar

sepsis neonatal temprana y de esta manera iniciar precozmente el tratamiento empírico.

OBJETIVO

Determinar la asociación entre la presencia de una baja edad gestacional y el riesgo de

desarrollar sepsis neonatal temprana en el Hospital General Regional No 180 del IMSS

en la Delegación Jalisco
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MATERIALY METODOS

Mediante un estudio caso-control se analizaron los expedientes clínicos de neonatos de

0 a 7 días de vida nacidos en el HGR 180, o en otro lugar diferente al hospital y que

haya ingresado al servicio de Neonatología con diagnóstico de Sepsis desde agosto de

2011  hasta  Septiembre  de  2014.  Para  cada  caso  se  identificaran  dos  controles

apareados por edad y sexo

Se  registraron  las  variables  y  se  analizaron  mediante  estadística  descriptiva  y  su

significancia se establecerá con una p < 0.05 mediante T Student y Chi cuadrada según

la variable.  Se usó el paquete estadístico SPPS versión 20.0

RESULTADOS

Se estudiaron 63 pacientes mediante revisión de su expediente clínico, de ellos 27 eran

casos y 36 controles. Todos los casos correspondieron a RN con diagnóstico clínico de

SNTE confirmada con hemocultivo. Los controles fueron RN hospitalizados entre el día

0 y séptimo de vida por causa no infecciosa. 

La media de edad gestacional por FUM para los caso fue de 32.43 semanas y para los

controles 33.19 semanas; por Capurro fue de 32.52 semanas para los casos y de 33.31

semanas para los controles. Para las semanas de gestación por FUM, en los casos 22

(81.48%), y en los controles 29 (80.55%)  tenían 37 o menos semanas de gestación;

por  Capurro  19  casos  (70.37%)  y  28  (77.78%)  tenían  37  o  menos  semanas  de

gestación. No se encontraron diferencias entre los grupos. 

Por sexo del RN, para los casos 11 (40.7%) eran mujeres y 16 (59.3%) varones, para

los controles 13 (36.1%) eran mujeres y 23 (63.9%) varones. No se encontró diferencias

entre los grupos. 

La  media  del  peso al  nacer  fue  2188.33 gr.  para  los  casos y  1909.71 gr  para  los

controles. El apgar al primer minuto tuvo una media de 6.08 en los casos y de 6.88 en

los controles.  A los cinco minutos la media del apgar fue 8.04 para los casos y 8.18

para los controles. No se encontró diferencias significativas para estas variables entre

los grupos.  

Para la presencia o no de patología durante el embarazo, 16 casos (59.3%) reportaron

algún padecimiento durante la gestación y 11 (46.7%) no; para los controles, 13 (36.1%)

reportaron  alguna  patología  y  20  (56.6%)  no.  La  patología  reportada  con  mayor
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frecuencia fueron los procesos infecciones; infección de vías urinarias en 9 casos y

cervicovaginitis/vaginitis en 4 casos. En el  grupo control,  en 14 se reportó infección

urinaria  en  la  gestación.  Para  la  presencia  o  no  de  patología  en  el  embarazo  se

presentó diferencia significativa entre los grupos (p <0.05). 

Para el tiempo de ruptura de membranas solo en 7 casos y en 15 controles se reportó

este dato, la media para los casos fue de 10.75 horas y para los controles 12.93 horas;

no  se  encontró  diferencias  y  no  es  posible  un  análisis  adicional  por  la  falta  de

información

Para la vía del parto, en 19 casos (70.4%) fue cesárea y en los controles 26 (72.2%).

En la muestra total, 45 (71.4%) fue por vía cesárea. No se presentaron diferencias entre

los grupos. 

Respecto a la presencia o no de maniobras de reanimación, 16 casos (59.3%) y 13

controles (36.1%) si requirieron maniobras, encontrándose una diferencia significativa

entre grupos (p = 0.011) 

Para  la  necesidad  o  no  de  intubación,  16  casos  (59.3%)  y  8  controles  (22.2%)

requirieron intubación, encontrándose diferencias significativas entre los grupos (p =

0.007).

Para el soporte ventilatorio, 20 casos (74.1%) y 12 (33.33%) controles lo requirieron

observándose una diferencia significativa (p = 0.001). En los casos, 18 (66.7%) y en los

controles 11 (30.6%)  presentaron síndrome de dificultad respiratoria, observando una

diferencia significativa (p = 0.001). 

De los casos, 13 (48%) presentaron taquicardia fetal inexplicable, y solo 5 controles

(13.9%) la  manifestaron,  observándose diferencia significativa  entre  los grupos (p <

0.05).

La media de la puntuación Silverman fue 3.61 en los casos y 2.79 en los controles

observándose diferencia significativa entre los grupos (p = 0.024).

La media para el número de consultas prenatales fue para los casos de 6.9 consultas y

para  los controles de 5.33, observándose una diferencia entre grupos (p = 0.009)

La media de la edad materna en los casos fue 25.33  años y en los controles 24.31,

para la edad del padre fue en los casos 27.43 años y 27.9 en los controles, no se

encontraron diferencias entre grupos.
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Respecto a la etiología en este estudio el microorganismo más frecuente aislado fue

Staphylococcus   coagulasa  negativo con  11  hemocultivos,  de  estos,  cuatro

correspondieron a  Staphylococcus epidermidis, cuatro a Staphylococcus hominis y tres

a Staphylococcus haemolyticus. 

El segundo germen más frecuentemente aislado fue  Klebsiella pneumonie, en cuatro

casos. En tres se aisló Enterobacter cloacae complex, en tres se aisló Candida albicas,

en 2   se aisló Kocuria varians. Se cultivaron además Lactococcus garvieae, Candida

lusitaniae, Enterococcus casseliflavus y Escherichia coli, cada uno con un paciente para

cada microrganismo.

CONCLUSIONES 

En el presente estudio la edad gestacional no fue factor de riesgo para el desarrollo de

sepsis  neonatal  temprana.  No  se  logró  demostrar  que  el  tiempo  de  ruptura  de

membranas sea  factor de riesgo para el desarrollo de sepsis neonatal; sin embargo, es

necesario hacer estudios para evaluar este factor. 

Se encontró  una diferencia  significativa  respecto  al  antecedente  de patología  de la

madre durante el embarazo, en la mayoría de los casos esta fue la infección urinaria,

por lo que la presencia de sepsis urinaria durante la gestación podía ser un factor de

riesgo en esta población para el desarrollo de sepsis neonatal temprana. Es necesario

diseñar  estudios dirigidos específicamente  a  evaluar  la  participación  de la  infección

urinaria durante la gestación en el desarrollo de sepsis neonatal.

De acuerdo a la epidemiología de los agentes causales de SNTE, se encontró como

germen  más  frecuente  el  Estafilococo  Coagulasa  negativo,  seguido  de  un  bacilo

entérico Gram negativo, Klebsiella pneumonie. Sin embargo, a diferencia de lo que se

describe, en el HGR 180 en pacientes con SNTE se aislaron cuatro microorganismos

que  se  consideran  oportunistas  y  causantes  de  infecciones  nosocomiales  y

principalmente de SNTA,  por  lo  que es necesario  hacer  estudios epidemiológicos y

microbiológicos para determinar la razón de este hallazgo en pacientes diagnosticados

como SNTE.
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MARCO TEORICO

Se usa el termino “sepsis neonatorum” para describir un síndrome clínico caracterizado

por  cualquier  infección  bacteriana sistémica documentada con un cultivo  de sangre

positivo que ocurre en el primer mes de vida (1, 2). La sepsis bacteriana en el neonato

es un síndrome clínico caracterizado por signos sistémicos  de infección acompañados

de bacteremia. La sepsis neonatal incluye infecciones peritoneales, cerebro espinales,

urinarias y del torrente sanguíneo e infecciones que se originen en cualquier sitio de la

economía corporal usualmente estéril (2).

Dependiendo de la  edad postnatal  de inicio  del  cuadro,  se puede clasificar  en dos

cuadros  relativamente  distintos.  Se  denomina  sepsis  neonatal  temprana  (SNTE)  si

ocurre  en  los  primeros  7  días  de vida,  usualmente  es  una infección  multisistémica

fulminante por lo general adquirida de manera vertical de la madre. Se define como una

infección  bacteriana  del  recién  nacido  que  ocurre  en  los  primeros  7  días  de  vida

comprobada  con  hemocultivo  o  cultivo  de  líquido  cefalorraquídeo  positivo.  En  los

neonatos  con  peso  menor  a  1500  gr  esta  definición  se  restringe  para  aquellas

infecciones que ocurren en las primeras 72 horas de vida, esto porque los factores de

riesgo  y  la  microbiología  para  infección  de  estos  niños  refleja  una  exposición

nosocomial más que perinatal después de este periodo de tiempo (3)

La sepsis neonatal tardía (SNTA) es de inicio más insidioso pero puede tener un inicio

súbito, usualmente es una complicación que ocurre luego de una estancia prolongada

en unidad de terapia intensiva neonatal (UTIN) luego de un parto prematuro.

La diferencia es clínicamente importante porque la  SNTE se debe principalmente a

bacterias  adquiridas  antes  de  y  durante  el  parto,  mientras  que  la  SNTA se  debe

principalmente a bacterias adquiridas después del parto (de fuentes nosocomiales o

comunitarias). A pesar de esta clasificación, no existe acuerdo sobre cuál es la edad

límite para hacer la distinción, se considera que la SNTE es la que aparece entre las 48

horas de vida hasta los 6 días después del parto.  Existe la sepsis de inicio muy tardío

que ocurre después de los 3 meses de vida y afecta niños prematuros de muy bajo

peso al nacer (2,  4).
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INCIDENCIA Y MORTALIDAD

Independientemente del contexto social, geográfico y sanitario, la incidencia de sepsis

en el periodo neonatal es mayor que en cualquier otra etapa de la vida, las cifras varían

de país a país y de hospital a hospital.  Es una causa importante de muerte en países

en desarrollo; en estos se reportan tasas de sepsis clínica de 49 a 170 por cada 1000

nacidos vivos (5), en India y países vecinos la incidencia se reporta entre 1 y 16 por mil

nacidos vivos; en Asia se han reportado tasas de sepsis neonatal que varían de 7.1 a

38  por  1000  nacidos  vivos,  en  Africa  de  6.5  a  23  por  1000  nacidos  vivos  y  en

Sudamérica y el Caribe de 3.5 a 8.9 por cada 1000 nacidos vivos; esto contrasta con

las tasas de países desarrollados con tasas de 1 a 5 casos por 1000 nacidos vivos; en

Estados Unidos se reportan tasas de 1.5 a 3.5 por 1000 nacidos vivos para sepsis

temprana y de 6 por 1000 nacidos vivos para sepsis tardía con una incidencia global de

1 a 8 por  1000 nacidos vivos  (6).  La  letalidad también fluctúa según la  población

estudiada,  reportándose  valores  que  van  desde  menos  del  5  hasta  70%  (7).  La

incidencia en México se ha reportado de 4 a 15.4 casos por 1 000 nacidos vivos;  (8)

La tasa de letalidad para infecciones neonatales severas ha continuado bajando debido

al uso de antimicrobianos y se reporta entre 5 a 20% para SNTE; sin embargo esta tasa

es más alta para neonatos de muy bajo peso al nacer (< 1000 gr)  (9, 10). Para la

SNTE, la morbilidad y mortalidad se mantiene elevada ya que prácticamente todos los

neonatos  de muy bajo  peso y  aproximadamente  la  mitad  de los nacidos a término

requerirán de una unidad de terapia intensiva para el manejo de la dificultad respiratoria

y el  soporte hemodinámico; a pesar de este manejo, de 2 a 3% de los neonatos a

término y del 20 a 30% de los neonatos  pretermino morirán a causa de la SNTE (11,

12)

FACTORES DE RIESGO.

Aunque de manera general se pueden clasificar como propios de la madre, del recién

nacido,  del  ambiente hospitalario  y  de la  comunidad,  se  pueden identificar  factores

relacionados con la SNTE y con la SNTA. La susceptibilidad del huésped, factores socio

económicos, la calidad de la atención obstétrica y de enfermería, la salud y nutrición

maternas son importantes en la patogénesis de la sepsis neonatal. Los recién nacidos
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que desarrollarán específicamente SNTE presentan factores de asociados al embarazo

y parto. Al contrario aquellos que desarrollaran SNTA tienen una historia positiva para

factores de riesgo asociados a hospitalizaciones y factores propios de la comunidad (2).

Factores de Riesgo Maternos. 

Se ha visto que las tasas de infección por  Estreptococo del grupo B (EGB) de inicio

temprano son más elevadas en mujeres de raza negra, la tasa de prematurez y de peso

bajo  al  nacer,  las  cuales  predisponen  a  infecciones  neonatales  están inversamente

correlacionadas  con  el  nivel  socio  económico.  La  urosepsis  materna  incluida  la

bacteriuria  asintomática  se  ha  asociado  con  parto  prematuro.  Otros  factores

relacionados con la sepsis neonatal son el parto prematuro, la ruptura prematura de

membranas, la ruptura de membranas prolongada, la infección materna peri parto y el

parto traumático o séptico.  La ruptura prematura de membranas no complicada mayor

de 24 horas se asocia a un 1% de aumento en la incidencia de sepsis neonatal, el

riesgo de infección aumenta cuatro veces si coexisten la corioamnionitis con la ruptura

prematura de membranas (2).

Factores del Recién Nacido

El  recién  nacido  de  sexo  masculino  tiene  mayor  riesgo  para  sepsis  neonatal

posiblemente por defectos de genes inmunoreguladores en el  cromosoma X;  el peso

al nacer aumenta la tasa de SNTE, al igual que la asfixia perinatal, un puntaje de apgar

menor de 7 a los 5 minutos se asocia al incremento del riesgo y también se ha visto que

podría ayudar a predecir la mortalidad (13).

La  hipotermia  en el  recién  nacido  definida  como la  temperatura  rectal  ≤  35  °C.  se

asocia con aumento significativo en la incidencia de sepsis y se acompaña usualmente

de alteraciones en el recuento de leucocitos, acidosis y uremia los que pueden interferir

con la resistencia a infecciones.  Los desórdenes metabólicos pueden predisponer a

infección, la galactosemia aumenta la susceptibilidad a la sepsis por bacilos entéricos

Gram negativos  particularmente  E.  coli.  También  se  ha  visto  que  los  cuidados  del

cordón umbilical podrían participar en el aumento del riesgo ya que es un punto de

entrada  para  infecciones  sistémicas.  Los  recién  nacidos  en  países  en  desarrollo
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también están expuestos a otros factores intrínsecos y extrínsecos antes del  parto,

durante y en el post natal inmediato que aumentan el riesgo en comparación a los niños

de países desarrollados (2, 13). Algunos de estos factores son los nosocomiales como

hacinamiento, hospitalización prolongada, procedimientos invasivos (líneas vasculares

centrales y periféricas, alimentación parenteral y la  intubación endotraqueal). Se ha

observado que la presencia de 2 o 3 factores aumenta la probabilidad de desarrollar

sepsis 25 a 30 veces (14).

Sepsis Neonatal Temprana

A pesar de que las dos formas de sepsis neonatal comparten factores de riesgo, debido

a que se pueden considerar dos entidades diferentes se han establecido factores de

riesgo más definidos para la SNTE. Se reconoce que es una infección originada durante

el  periodo  intraparto  desde  la  cavidad  amniótica  hacia  el  feto,  originalmente  fue

denominada “síndrome de infección amniótica”; con el conocimiento de que se origina

entonces en el periodo antenatal/intraparto, se iniciaron estudios para evaluar el papel

que juegan en su desarrollo y el valor predictivo de ciertas características neonatales y

maternas específicas. (3). La SNTE podría tener su origen en el útero secundaria a

infección hematógena materna y más frecuentemente a corioamnionitis; la inhalación

de líquido amniótico infectado puede producir sepsis y neumonía “in útero”, al igual que

su aspiración o la de secreciones en el canal del parto. Las infecciones que ocurren en

el útero pueden causar reabsorción del embrión, aborto, mortinatos, malformaciones

congénitas, retardo del crecimiento intrauterino, partos prematuros, enfermedad aguda

en el periodo neonatal o infecciones persistentes asintomáticas que producen secuelas

neurológicas en estados avanzados de la vida. El neonato es altamente susceptible a

enfermedades infecciosa debido a  la  inmadurez de sus sistema inmune y  la  pobre

desarrollo de la piel como barrera (2, 15).

Al conocerse el origen de la SNTE, también se inició la evaluación de la eficacia de la

terapia con antibióticos maternos intraparto y  en el periodo postnatal al recién nacido.

Debido a que muchos estudios, en particular en países desarrollados se evidenció que

el EGB es el patógeno más común como causa de infección neonatal, se ha enfocado
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el manejo hacia los factores de riesgo específicos para SNTE por EGB; sin embargo, en

los países en desarrollo no está bien establecida esta relación (3)  

En consecuencia la información obtenida antes del nacimiento y durante el trabajo de

parto puede ser útil y servir como guía para el manejo intra parto y neonatal. Se ha

tratado de relacionar ciertos factores con la probabilidad de desarrollar SNTE.  

Factores de Riesgo para SNTE

Edad Gestacional. 

Se  ha  reportado  que  el  factor  predictivo  más fuerte  para  SNTE en  general  en  las

poblaciones de recién nacidos es la baja edad gestacional.  En comparación con niños

a  término,  los  pretermino  tienen  un  riesgo  significativamente  mayor  para  SNTE,  la

magnitud de la diferencia varia con la edad gestacional pero se mantiene significativa a

pesar de que la incidencia global de infección ha bajado tanto para niños a término

como pretermino. Una revisión de casos del año  2005 al  2008 encontró una incidencia

global de 0.77  en niños ≥ 37 semanas y  en niños < de 37 semanas aproximadamente

3.0 casos por cada 1000 nacidos;  en gran parte esta disparidad se debe a la incidencia

en recién nacidos de muy bajo peso que para el periodo del años 2006 a 2009 fue de

aproximadamente  11 casos  por  1000  nacidos,  incluso  la  prematurez  moderada  se

asocia con incremento en el riesgo, aquellos nacidos en las semanas 34 a 36 tienen  2

a 3 veces mayor incidencia de SNTE que los de 37 a 40 semanas. Aunque la baja edad

gestacional está relacionada e inter actúa con el bajo peso, se reporta que el aumento

en el riesgo está más relacionado con la baja edad gestacional que con el peso al nacer

(16, 17, 18, 19, 20)

Fiebre Materna Intraparto y Corioamnionitis. 

Este  factor  se  estableció  en  base  al  estudio  histopatológico  de  las  placentas;  sin

embargo su diagnóstico se hace en base a datos clínicos (fiebre materna intra parto,

taquicardia fetal, friabilidad uterina, mal olor del líquido amniótico, taquicardia materna o

leucocitosis  materna),  se  puede  confirmar  con  el  estudio  del  líquido  amniótico

(leucocitos elevados, glucosa baja, tinción positiva, crecimiento bacteriano).  Se asocia
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con incremento de 2 a 3 veces en el riesgo para SNTE en niños a término y pretermino

y ha sido un factor predictivo significativo en niños con peso bajo al nacer mayor de

2000  gr.  En  la  práctica  común  se  usa  la  fiebre  materna  sola  como  indicador  de

corioamnionitis. Para EGB,  E. coli y todos los microorganismos causales, el riesgo de

SNTE está asociado con la fiebre, definida como un pico de temperatura intra parto >

37.5 °C. o > 38 °C. Riesgo que aumenta con el nivel de fiebre materna, se observó en

un estudio que si la temperatura era < de 37.5 °C, el 1.9% de los recién nacidos estaba

infectado, pero si la temperatura era > de 38.9 °C. el 6.4% de los niños revisados tenía

infección (21, 22, 23, 24).

Tiempo de evolución de la ruptura de membranas. 

Rara vez ocurre una infección invasiva ascendente con membranas intactas, aún en

trabajos de parto prolongados. La mayoría de estudios asocia la ruptura de membranas

(RM) con un riesgo significativo para SNTE,  que se puede caracterizar adicionalmente

por su duración en aquella que ocurre en  las horas previas al parto denominándose

como ruptura prematura, y la que ocurre antes del inicio del trabajo de parto y antes de

la semana 37 de gestación como RM pretermino  (20).   Es difícil evaluar este factor

como predictor independiente de SNTE ya que por si solo se asocia al parto pretermino.

Existen  datos  conflictivos  respecto  a  la  duración  de  la  ruptura  y  su  relación  con

infección bacteriana, específicamente con EGB y E. coli, a menos que coexista fiebre

materna intraparto (25, 26). Una cohorte encontró que la RM > 12 horas es un predictor

fuerte de SNTE y en niño de muy bajo peso la sola presencia de RM > 48 horas predice

el  desarrollo  de SNTE (24,  27).  Las disparidades pudieran reflejar  una contribución

patogénica diferente de la RM, en niños muy prematuros, la RM sería consecuencia de

una infección subyacente que provoca el parto pretermino. De todas maneras la RM da

oportunidad a la colonización ascendente de tejidos placentarios y fetales, el resultado

de  esta  colonización  dependerá  del  microorganismo  que  colonice  y  del  nivel  de

respuesta inmune del huésped de acuerdo a su edad gestacional

Colonización materna por Estreptococo del Grupo B (EGB).

Se  considerada   prerrequisito  para  SNTE  específica  por  EGB,  además  de  que  el

antecedente de un parto en el que el recién nacido presentó SNTE por EGB aumenta el
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riesgo  para  SNTE  en  el  embarazo  y  parto  subsecuentes  (28).  En  mujeres  se  ha

reportado  tasas  de  colonización  gastrointestinal  y  genitourinaria  de  10  a  30%,  un

estudio  en  mujeres  sexualmente  activas  encontró  que  hasta  el  60%  estaban

colonizadas,  al menos en una ocasión cuando se evaluaron cada 4 meses durante un

año (29, 30). Se ha demostrado que la colonización materna con EGB es el predictor de

riesgo más fuerte con un odd ratio > 200 (20), la administración profiláctica intraparto

del antibiótico adecuado, puede reducir la colonización de los neonatos a < de 10% y

disminuir  la  enfermedad  infecciosa  invasiva  en  un  90%  (28).   En  ausencia  de

administración profiláctica intraparto de antibióticos,  la tasa de ataque para SNTE por

EGB fue de 10.2/1000, o 1% de los neonatos nacidos de madres colonizadas con EGB,

pero considerando los recién nacidos de madres con RM > 12 horas y/o   < de 37

semanas la tasa de ataque fue 63/1000 y para los nacidos de madres con trabajo de

parto complicado con fiebre materna ≥ 37.5 °C. La tasa fue 130/1000; en los niños

nacidos  de  madres  colonizadas  con  EGB  sin  otros  factores  de  riesgo  la  tasa  fue

4.3/1000. En este estudio no hubo casos de SNTE por EBG luego de la administración

profiláctica intraparto de antibióticos. Desde el inicio de la profilaxis con antibióticos, la

mayoría de casos de SNTE por EGB ahora ocurren entre prematuros o entre recién

nacidos a término de madres negativas para tamizaje de EGB (31). 

De manera inconsistente se han asociado otros factores de riesgo intra parto con el

desarrollo  de  SNTE,   entre  estos  se  mencionan  algunas  prácticas  obstétricas  que

facilitarían infecciones ascendentes con flora vaginal o la ruptura de las membranas,

como los exámenes vaginales frecuentes, el monitoreo fetal invasivo, el desgarre de las

membranas  para  promover  el  inicio  del  parto,  los  medicamentos  para  inducir  la

madurez del cérvix uterino (29). 

Durante el periodo postnatal con el objeto de decidir a quién evaluar ante una posible

SNTE e iniciar antibióticos empíricamente es importante clasificar al recién nacido en

asintomático y sintomático, lo que se ha denominado Estado Clínico Neonatal. Antes

del  uso  profiláctico  de  antibióticos,  la  incidencia  de  SNTE era  menor  en  los  niños

asintomáticos evaluados  en base a factores de riesgo intraparto,  al compararlos con

aquellos evaluados por síntomas de enfermedad y aunque el estado asintomático por sí
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solo no puede descartar infección, al evaluar por riesgo, la incidencia de SNTE entre

asintomáticos es de 2 a 3 veces las cohortes de recién nacidos totales (24) 

Manifestaciones Clínicas

Los signos clínicos de infección en el neonato varían de moderados a severos y suelen

ser sutiles e inespecíficos por lo que el diagnóstico temprano depende de un alto índice

de sospecha. Las variables que afectan la forma de presentación incluyen la duración

de la infección, la virulencia del agente causal y el grado de desarrollo de las defensas

del huésped. Las manifestaciones más frecuentes son la alteración de la temperatura;

puede estar elevada, disminuida o normal.  La fiebre en el recién nacido puede deberse

a  una  temperatura  ambiental  elevada,  deshidratación  o  un  hematoma.  Una  sola

elevación de la temperatura rara vez se asocia con infección, pero si es sostenida es

altamente  predictiva.  En  el  prematuro  con  sepsis  se  puede  observar  hipotermia  y

fluctuaciones  irregulares  de  la  temperatura  tan  a  menudo  como la  fiebre  (15).  Los

signos  de  estrés  fetal  pueden  ser  la  señal  más  precoz  de  infección  e  iniciar  casi

inmediatamente después del  parto,  aunque la apnea y cianosis  ocurren con mucha

frecuencia en el prematuro, podrían ser signos de sepsis. Además se puede presentar

respiración  irregular,  taquipnea,  aumento  de  requerimientos  de  oxígeno  y  datos  de

neumonía. Se ha evaluado la taquicardia fetal en la segunda fase del parto como signo

de infección, la taquicardia neonatal, bradicardia, e hipotensión son signos comunes de

sepsis  (32).  Las  alteraciones  gastrointestinales  incluyen  el  rechazo  al  alimento  con

escasa alimentación, regurgitación, vómito, residuo gástrico importante mayor del 50%

de la leche ofrecida en niños alimentados con sonda, distensión abdominal, ictericia y

hepatoesplenomegalia, son signos tempranos y frecuentes de sepsis (33). Los niños

sépticos  pueden  presentar  signos  neurológicos  como  convulsiones,  fontanela

abombada, aun en ausencia de meningitis, hipoactividad, hiporreactividad, hiporreflexia,

letargia,  irritabilidad  y   temblor.  Las  manifestaciones  cutáneas  incluyen  abscesos,

esclerema  principalmente  en  el  pretermino,  petequias,  púrpura,  palidez  y  piel

marmórea.  El  patrón de alimentación, el  nivel  de actividad, el  estado de alerta y la

perfusión periférica se encuentran afectados. La naturaleza sutil e inespecífica de los

signos  de  sepsis  es  más  crítica  en  niños  con  muy  bajo  peso  al  nacer  (34).   Las
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complicaciones  de  la  sepsis  neonatal  incluyen  la  metástasis  del  foco  infeccioso,

coagulación intravascular  diseminada,  acidosis  metabólica persistente,  falla  cardiaca

congestiva  con  choque  súbito.  Se  pueden  presentar  otros  focos  infecciosos  como

onfalitis, conjuntivitis, impétigo. (35).

Etiología

Los patógenos con mayor frecuencia implicados en la sepsis neonatal en los países en

desarrollo son diferentes de aquellos vistos en países desarrollados, además también

difieren de acuerdo a la edad de inicio. Las bacterias predominantes han cambiado con

el tiempo y pueden variar de hospital a hospital. Las bacterias responsables de la SNTE

se adquieren horas antes del parto a partir de una ruptura de membranas evidente u

oculta  o  del  canal  del  parto  durante  el  nacimiento.  Antes  de la  introducción  de los

antibióticos los cocos Gram positivos eran los más comunes, pero esto cambió siendo

ahora los bacilos entéricos Gram negativos los gérmenes predominantes. De manera

general  los  organismos  Gram  negativos  son  los  más  comunes,  representados

principalmente por Klebsiella, Escherichia coli, Peusomonas y Salmonella (36, 37).  De

los organismos Gram positivos, los más frecuentemente aislados con el Staphylococcus

aureus, el Estafilococo coagulasa negativo  (ECoN) el  Streptococcus pneuminies y el

Streptococcus  pyogenes (37,  38,  39,  40,  41,  42).  Existen  datos  aparentemente

contradictorios con respecto al  EGB. Algunos reportan que todos sus serotipos junto

con Escherichia coli K1 son responsables de aproximadamente el 75% de los casos de

SNTE (15). En otros reportes el EGB es generalmente raro o incluso ausente, aunque

las tasas de portadoras vaginales de EGB pueden ser similares a las registradas en

países  desarrollados,  en  Africa,  con  excepción  de  Sudáfrica  es  baja  y  en  Asia

extremadamente baja, en Sur América su incidencia es comparable a la de Occidente

(4). Desde la introducción de la profilaxis con antibióticos para EGB se ha reportado un

cambio en la distribución de los agentes responsables de la sepsis neonatal, hacia un

predominio de bacilos Gram negativos,  específicamente  E. coli (11).  No es clara la

causa  de  estas  diferencias,  pero  podrían  ser  reflejo  de  diferencias  reales  en  los

patógenos alrededor del mundo, reflejando una transición epidemiológica en algunos

países, o sería el reflejo de  sesgos epidemiológicos ligados al hecho de que la mayoría
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de neonatos con SNTE mueren antes de llegar a un hospital y en muchos casos no se

registran (2).

A pesar de que se ha reportado que hasta el 50% de mujeres están colonizadas con

ECoN, es una causa poco frecuente de SNTE, los agentes más frecuentes son EGB, E.

coli y  Streptococcus viridans, mientras que  Staphylococcus aureus, ECoN y  Candida

albicans causan SNTA (43, 44)

En  países  desarrollados,  los  programas  de  vigilancia  epidemiológica  generalmente

identifican a EGB y E. coli como los patógenos predominantes en la SNTE y ECoN en

la SNTA, seguido por EGB  y S. aureus (43, 45). La SNTE en países desarrollados es a

menudo más severa y la tasas de letalidad es más alta que para la SNTA. En países en

desarrollo  la  situación  es  diferente;  algunos  han  reportado  tasas  más  elevadas  en

SNTA,  particularmente  las  causadas  por  bacterias  Gram  negativas.  E.  coli, EGB,

Enterobacter, Enterococcus y Listeria se asocian principalmente con SNTE. Klebsiela,

Acinetobacter y S. aureus se asocian con la sepsis temprana y la tardía. Pseudomonas

spp, Salmonella y Serratia se asocian más a menudo con SNTA. ECoN se han visto en

las dos formas de sepsis neonatal. Entonces en países desarrollados parece haber una

amplia variedad de bacterias causantes de SNTE y SNTA. Esta variación puede ser

real, pero existen múltiples sesgos como las diferentes definiciones de SNTE y SNTA,

criterios  de  inclusión  diferentes  en  los  estudios,  dificultad  para  cultivar  ciertos

microorganismos,  tamaños  de  muestra  pequeños  o  periodos  cortos  de  vigilancia

epidemiológica, este último factor puede ser importante ya que con frecuencia en estos

países la vigilancia solo se hace durante, o al  inicio de un brote con un organismo

particular  y  por  lo  tanto  los  datos  no  son  representativos  del  comportamiento

epidemiológico de ese organismo (2,4).

Diagnóstico  de Sepsis Neonatal.

El diagnóstico de sepsis neonatal basado en criterios clínicos es difícil de establecer y

se corre el riesgo dar tratamiento a niños que no lo ocupaban. La manera de manifestar

la enfermedad en un neonato  es limitada, por lo que la evaluación previa del riesgo

hace más eficaz la evaluación del neonato. Los signos y síntomas de infección en el
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recién  nacido  suelen  ser  sutiles;  destacan  la  inestabilidad  térmica,  el  letargo  y  la

dificultad en la alimentación, distensión abdominal y residuo gástrico bilioso, palidez

terrosa  de  la  piel,  síndrome  de  dificultad  respiratoria,  signos  de  shock,  síndrome

convulsivo, hepatoesplenomegalia, signos de coagulación intravascular diseminada y

signos  localizados de infección de piel, cordón umbilical o articulaciones. Hay  criterios

objetivos  que  permiten  sospechar  una  sepsis  como  son  la  fiebre  o  hipotermia,

taquicardia,  taquipnea,  alteración de conciencia,  oliguria,  mala perfusión periférica e

inestabilidad hemodinámica.  El  aislamiento  bacteriano a  partir  de  un fluido  corporal

normalmente estéril  es el  método más específico para  establecer  el  diagnóstico de

sepsis neonatal (46). Ante esto es necesario que las pruebas de laboratorio útiles en el

diagnóstico  de sepsis  neonatal  tengan una elevada sensibilidad y  un máximo valor

predictivo negativo. 

A  pesar  de  la  importancia  del  laboratorio,  no  existe  un  estudio  paraclínico  con

especificidad del 100%, de manera general las pruebas negativas descartan la infección

con mayor precisión de la que tienen las pruebas positivas para establecer la infección

(47).  En  un  intento  por  clarificar  el  panorama  se  han  agrupado  las  pruebas  de

laboratorio en pruebas diagnósticas específicas y no específicas. Entre las primeras

están el  Hemocultivo y el aislamiento de la bacteria en líquido cefalorraquídeo que se

consideran el método estándar para diagnosticar la sepsis neonatal. El hemocultivo es

considerado  por  algunos  como  el  estándar  de  oro  para  el  diagnóstico  de  sepsis

neonatal aunque el índice de positividad es habitualmente bajo reportándose entre el 80

y 85% por lo que se recomienda la toma de hemocultivos seriados dado que al tercer

cultivo la  positividad se presenta en un 99%, las técnicas de cultivo basadas en la

detección  de  CO2 producido  por  el  metabolismo  bacteriano,  permiten  informar  la

positividad  del  hemocultivo  en menos de 24 horas;  a  pesar  de  esto,  un  resultado

negativo  cuando  existe  factores  de  riesgo  y  datos  clínicos  compatibles  con  sepsis

neonatal   no  descarta  la  infección.  El  urocultivo  no  se  considera  confiable  en  las

primeras  24 horas y algunos extienden este periodo  hasta las  72 horas de vida por la

baja incidencia de infección urinaria en este grupo etario.  Otros cultivos que se realizan

son  los  de  las  superficiales  corporales,  de  aspirado  gástrico  y  aspirado  traqueal.

Pruebas adicionales son la detección de antígenos bacterianos específicos mediante
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prueba  de  aglutinación  en  látex  para  EGB,  Neisseria  meningitides,  H.  influenzae  y

Streptpcoccus  pneumonie.  Entre  las  pruebas  no  específicas  están  el  recuento  y  la

fórmula de leucocitos, se propone que la neutropenia es un buen predictor de sepsis, un

recién  nacido  febril  con  neutropenia  tiene  una  elevada  probabilidad  de  tener  una

infección bacteriana, al  contrario la neutrofilia no se correlaciona bien con la sepsis

neonatal y puede ser secundaria a fiebre materna intraparto, estrés en el trabajo de

parto  y  enfermedad  hemolítica  del  recién  nacido;   se  ha  tratado  de  aumentar  la

sensibilidad  y  especificidad  de  esta  prueba  mediante  la  relación  leucocitos

inmaduro/leucocitos totales, si es > -2 y el recuento es < 5.000 o > 30.000 es predictiva

de bacteremia neonatal,  aunque hay otras causas de esta alteración,  igualmente la

presencia de granulaciones tóxicas y vacuolización de los neutrófilos sugiere infección

bacteriana. Otros estudios son el Gram y citoquímico del líquido cefaloraquídeo al igual

que  la  tinción  de  Gram  para  otros  líquidos  como  el  aspirado  gástrico  y  el  líquido

amniótico. En recién nacidos asintomáticos evaluados  por  factores de riesgo materno,

la positividad de la punción lumbar es muy baja, por lo que puede ser diferida en espera

de  resultados  de  otros  exámenes  de  apoyo  diagnóstico  pero  en  recién  nacidos

sintomáticos  debe  ser  parte  de  los  exámenes  de  evaluación  inicial,  los  signos  de

meningitis  son  la  pleocitosis,  proteinorraquia  e  hipoglucorraquia,  pero  los  valores

normales en  líquido cefalorraquídeo difieren de los del lactante y del niño mayor. Un

signo de infección puede ser la velocidad de sedimentación elevada, al tercer día de

vida se considera un valor normal de 3 a 15 mm/h (47, 48). Entre los marcadores de

sepsis se ha sugerido que la Proteina C reactiva (PCR) y el recuento de neutrófilos

totales seriados tienen el mejor valor predictivo negativo para sepsis neonatal, la falta

de respuesta de la PCR al tratamiento es signo de mal pronóstico y su normalización

ayuda a determinar la respuesta al tratamiento antimicrobiano y la duración del mismo

(48).  

Se han propuesto una gran variedad de marcadores diagnóstico de infección bacteriana

como los métodos de diagnóstico bacteriano no dependientes del cultivo, sino de la

proteómica, la hibridación in situ, la espectroscopía de masas y la reacción en cadena

de  la  polimerasa;  además  hay  una  gran  variedad  de  marcadores  de  infección  no

bacterianos como procalcitonina, citoquinas y marcadores de superficie celular. Estos
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métodos rastrean la presencia de bacterias en sangre y otros líquidos y tejidos o a

través  de  la  respuesta  del  sistema inmune para  ayudar  a  confirmar  o  descartar  el

diagnóstico; sin embargo, se requiere más investigación para identificar un biomarcador

exacto y diagnósticamente confiable (49).

Tratamiento  de la Sepsis Neonatal

Ante un recién nacido febril,  el  criterio  que prima  entre los médicos es hacer  una

evaluación con exámenes, hospitalizar y dejar tratamiento antimicrobiano en espera de

resultados de cultivo. Esta aproximación pretende no dejar fuera ningún niño infectado,

pero  tiene  un  alto  costo  y  acarrea  al  recién  nacido  todos  los  riesgos  de  una

hospitalización innecesaria. Los pilares fundamentales para la cura de la enfermedad

son  el:  diagnóstico  oportuno,  el  tratamiento  antimicrobiano,  la  monitorización  y   el

soporte multisistémico. El esquema antimicrobiano a utilizar depende de los posibles

gérmenes involucrados y de la epidemiología local. Si se trata de una sepsis neonatal el

esquema  debe  cubrir  gérmenes  Gram  positivos  y  negativos  y  también  Lysteria,

utilizándose por lo general ampicilina y aminoglucósidos. Confirmada una infección por

estreptococo  beta  hemolítico  grupo  B puede  utilizarse  monoterapia  con  penicilina

sódica.  Frente a infecciones intrahospitalarias se considera el  uso de cloxacilinas y

aminoglucósidos. Las cefalosporinas de tercera generación se usan por un fracaso del

tratamiento  inicial  o  por  resistencia  a  los  antimicrobianos.  Si  hay  infección

intrahospitalaria  por  S.  epidermidis el  antibiótico  de elección  es  la  vancomicina.  La

duración del tratamiento es variable: si el  recién nacido se encuentra asintomático y

sus cultivos son negativos a las 72 horas,  debe considerarse la   suspensión de la

terapia. Sin embargo,  en presencia de hemocultivos positivos o clínica muy sugerentes

de infección con exámenes de laboratorio alterados, el tratamiento se realiza por un

período de 7 a 10  días; casos especiales lo constituyen los focos meníngeos y articular

donde la  duración  del  tratamiento  será  de 14 y  21  días  respectivamente.  Se debe

monitorizar  la  función  hemodinámica  (presión  arterial;  diuresis,  pulsos),  respiratoria

(oximetría de pulso, gases arteriales), renal (balance hídrico, electrolitos plasmáticos,

test  de función renal), metabólica y la coagulación. El soporte multisistémico incluye

ventilación mecánica oportuna, expansores plasmáticos, medicamentos vasoactivos ,
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manejo de insuficiencia renal aguda y  coagulación intravascular diseminada en caso de

presentarse;  este  soporte  busca  mantener  un  estado  metabólico,  pH,  calcemia  y

glicemia normales. Una vez estabilizado el paciente  se debe dar soporte nutricional

intensivo para contrarrestar el catabolismo generado  por una infección severa (50)

El tratamiento se orienta a identificar los recién nacido con riesgo elevado para SNTE e

iniciar de manera empírica el antibiótico para prevenir la evolución de la infección. Los

recién nacidos que desde el parto presentan signos de enfermedad crítica se tratan

invariablemente con antimicrobianos hasta que los cultivos descartan la sepsis. En este

escenario clínico se presentan dos extremos, niños con manifestaciones clínicas de un

proceso  séptico  pero  con  cultivos  negativos  y  en  quienes  se  prolonga  la  terapia

antimicrobiana  debido  a  la  preocupación  de  un  proceso  infeccioso  subyacente  con

laboratorio  negativo;  y  en  el  otro  extremo niños que en las  horas  iniciales  de vida

después del parto clínicamente están bien pero que luego desarrollan sepsis severa.

Existe  entonces la  necesidad de identificar  en los neonatos aquellos con riesgo de

desarrollar SNTE para guiar las decisiones de manejo clínico. 
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JUSTIFICACIÓN.

La  sepsis  neonatal  es  un  problema  infeccioso  con  una  baja  incidencia  pero  con

consecuencias severas para el pronóstico de vida y funcional del recién nacido. En los

países  en  desarrollo  su  incidencia  es  mucho  más  elevada  que  en  los  países

desarrollados. Igualmente los factores demográficos y socio económicos favorecen el

desarrollo de esta infección severa en el recién nacido elevando las tasas de morbilidad

y mortalidad infantil, lo mismo sucede con la oportunidad de acceso a los servicios de

salud y a los recursos tanto para identificar y diagnosticar a los recién nacidos con

sepsis neonatal temprana, para iniciarles tratamiento con miras a mejorar su pronóstico

de  vida.  Tanto  la  epidemiología  como los  factores  de  riesgo  y  la  etiología  pueden

cambiar de un área geográfica a otra y de hospital a hospital. 

Las acciones para disminuir la participación de algunos factores de riesgo, en particular

maternos como la detección de portadoras para Estreptococo del Grupo B y el inicio de

la terapia antibiótica profiláctica en los países en desarrollo no están completamente

establecidas y no se ha determinado su costo e impacto en términos de la utilización de

los servicios de salud, del desarrollo social materno/infantil y de los resultados en salud

a largo plazo. 

Es necesario identificar de manera más acertada y dirigida a aquellos neonatos con

probabilidades  elevadas  de  desarrollar  sepsis  neonatal  temprana  para  iniciar  el

tratamiento oportuno y disminuir  las complicaciones y la mortalidad.  El  enfoque de

riesgo permitiría identificar a aquellos con riesgo elevado y aquellos que a pesar de

tener signos de enfermedad presenten riesgo bajo y en quienes una vez descartado el

proceso infeccioso mediante cultivos negativos se pueda con más elementos de juicio

retirar el tratamiento sin poner en riesgo su sobrevivencia.  
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El neonatólogo y el médico de urgencias se ven enfrentados a una enfermedad con

baja incidencia, pero de consecuencias severas, incluso fatales.  Debe afrontar la toma

de decisiones con un recién  nacido asintomático  o levemente  enfermo o un recién

nacido  con  signos  de  enfermedad  severa.  Decisión  que  implica  el  iniciar  un

determinado antibiótico, el tiempo de administración y la posibilidad de retirarlo ante un

laboratorio negativo o no concluyente o confirmatorio de infección.

El  determinar  y  ponderar  los  factores  de riesgo para sepsis  neonatal  temprana,  en

especial la edad gestacional en nuestro medio podría ayudar al profesional a establecer

un manejo más racional y orientado del neonato enfermo.

Por lo anterior se plantea la siguiente pregunta de investigación: 

¿Cuál es la asociación entre la baja edad gestacional y el riesgo de desarrollar sepsis

neonatal temprana en el Hospital General Regional No 180 del IMSS, en Tlajomulco de

Zúñiga, Jalisco?  
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar la asociación entre la presencia de una baja edad gestacional y el riesgo de

desarrollar sepsis neonatal temprana en el Hospital General de Zona No 180 del IMSS

en la Delegación Jalisco

OBJETIVOS ESPECÍFICOS

1- Identificar recién nacidos de 0 a 7 días de vida con diagnóstico de sepsis neonatal

temprana en el HGR 180

2- Identificar los recién nacidos de 0 a 7 días sin patología en el HGR 180

3- Identificar factores de riesgo maternos y del recién nacidos para el  desarrollo de

sepsis neonatal temprana

4- Determinar si existe asociación entre la baja edad gestacional (< 37 semanas de

gestación) y el riesgo de desarrollar sepsis neonatal temprana en el HGR 180

5- Ponderar el efecto de otros factores de riesgo diferentes a la edad gestacional sobre

su relación con el riesgo de desarrollar sepsis neonatal temprana.

31



HIPÓTESIS

HIPÓTESIS NULA

No existe asociación entre una baja edad gestacional y el riesgo de desarrollar sepsis

neonatal temprana en recién nacidos de 0 a 7 días de vida en el HGR 180.

HIPÓTESIS DE TRABAJO

Si existe asociación entre una baja edad gestacional y el riesgo de desarrollar sepsis

neonatal temprana en recién nacidos de 0 a 7 días de vida en el HGR 180.
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MATERIAL Y MÉTODOS

DISEÑO DEL ESTUDIO

Se realizó un estudio de Casos y Controles

SEDE DEL ESTUDIO.

Hospital General Regional180 del IMSS en Tlajomulco, Delegación Jalisco.

UNIVERSO DE ESTUDIO

Se consideró como universo del estudio a los RN de 0 a 7 días de vida nacidos en el

HGR 180 o en medio extra hospitalario y que acudieron a atención médica en el HGR

180 del día cero al 7 de vida.

TAMAÑO DE LA MUESTRA

Dada la baja incidencia de la enfermedad y la corta duración de la misma; ya que los

pacientes salen del estado de enfermedad por que se curan o fallecen, el  hacer una

selección  de  casos  de  entre  el  total  de  los  pacientes  con  diagnóstico  de  sepsis

neonatal,  no permitiría establecer un riesgo relativo puesto que, una exposición que

provocara  una enfermedad con rápida  mortalidad haría  descender  la  proporción de

casos prevalentes expuestos reduciendo el riesgo relativo y en consecuencia sugeriría

que la exposición es menos nociva de lo que es realmente; por lo que se incluyeron

todos los casos en un periodo determinado.  En el archivo clínico del HGR 180, desde

su apertura en agosto de 2011 hasta septiembre de 2014, se tienen registrados 27

neonatos con diagnóstico de sepsis neonatal que se incluyeron en el estudio. Para los

controles se seleccionaran 37 pacientes de 0 a 7 días de vida nacidos en el HGR 180 o

en medio extrahospitalario.

SELECCIÓN DE LA MUESTRA Y PROCEDIMIENTO

DEFINICION DE CASO

Para el cálculo del tamaño de la muestra se definió como Caso aquel RN de 0 a 7 días

de vida que nació en el HGR 180, o que acudió a atención medica en este hospital

durante algún día entre el día cero y el séptimo día de vida y que se hospitalizó con

Diagnóstico de Sepsis por sospecha clínica y que se confirmó con cultivo positivo
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DEFINICION DE CONTROL

Para este estudio se definió como control aquel neonato nacido en el HGR 180 o en

cualquier medio extrahospitalario y que acudió a atención médica a este hospital del día

cero y el  séptimo de vida con diagnostico diferente a cualquier proceso infeccioso y

que pertenezcan a la zona geográfica de atención de este hospital.

CRITERIOS DE INCLUSION

- Recién nacido de 0 a 7 días de vida extrauterina nacidos en el HGR 180 o en medio 

extrahospitalario que haya acudido al hospital durante este periodo de vida con 

diagnóstico de sepsis neonatal.

- Que tengan expediente clínico en el HGR 180.

- Que su Unidad de Medicina Familiar de Atención pertenezca a la zona del HGR 180

CRITERIOS DE EXCLUSION

- Recién nacido con diagnóstico de sepsis neonatal temprana no confirmada por 

sospecha clínica o cultivo positivo.

- Recién nacido con diagnóstico de sepsis neonatal que se demostró causada por 

alguno de los microorganismos del complejo TORCH.

- Recién nacido en quien se sospechó el diagnóstico de sepsis neonatal pero que luego

se descartó por clínica y laboratorio.

- Recién nacido hijo de madre de raza diferente a la mestiza.

CRITERIOS DE NO INCLUSIÓN. 

- Recién nacidos mortinatos o que fallecieron en las primeras horas de vida sin 

establecerse un diagnóstico.

- Recién nacidos con malformaciones congénitas incompatibles con la vida

- Recién nacidos con padecimientos de etiología genética multifactorial, monogénicas o 

cromosomopatías confirmadas por clínica o laboratorio.

- Recién nacidos con alteraciones metabólicas y del equilibrio ácido base que 

imposibiliten hacer un diagnóstico diferencial de sepsis neonatal temprana

- Recién nacidos con diagnóstico de sepsis neonatal que se hubiera iniciado su cuadro 

después del séptimo día de vida.

Una vez identificados los casos y los controles y previa autorización por el Comité Local

de Investigación y Ética en Salud, se procederá a solicitar al Departamento de Archivo 
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Clínico el acceso a los expedientes clínicos. Los datos se recabarán de la Historia 

Clínica, de la Hoja del Recién Nacido y de la hoja del registro de maniobras de 

Reanimación (Anexos). 

VARIABLES

Variable Independiente: Baja edad gestacional (menor de 37 semanas).

Variable Dependiente: Diagnóstico de sepsis neonatal temprana.

Variables  Intervinientes:    Edad en días  de nacido,  sexo,  escolaridad de la  madre,

ocupación de la madre, estado civil de la madre, ingreso familiar, peso al nacer, apgar al

minuto y a  los 5 minutos,  taquicardia  fetal,  dificultad respiratoria  persistente,  fiebre,

hipotermia, maniobras de reanimación, intubación, puntaje de Ballard, edad gestacional

por  puntaje  de  Ballard,  edad  gestacional  por  puntaje  de  Capurro,  malformaciones

mayores evidentes (renales, cardiacas, del sistema nervioso, musculo esqueléticas, del

tracto urinario, del tracto digestivo), patología metabólica (galactosemia, enf. Lisosomal,

etc), alteración en el recuento de leucocitos y su diferencial, velocidad de sedimentación

globular, proteína C reactiva, hemocultivo, cultivo de líquido céfalo raquídeo, urocultivo,

acidosis  metabólica,  uremia  del  recién  nacido,  ruptura  prematura  de  membranas,

ruptura  prematura  y  prolongada  de  membranas,  ruptura  prematura  de  membranas

complicada,  corioamnionitis,  mal  cuidado  del  muñón  umbilical,  edad  de  la  madre,

escolaridad de la  madre,  ocupación de la  madre,  estado civil  de la  madre,  ingreso

familiar, comorbilidad materna (DM2, HAS, ERC, Obesidad, etc), urosepsis materna en

el embarazo o parto, antecedente previo o actual de diabetes gestacional, antecedente

previo o actual de enfermedad hipertensiva del embarazo, infección materna periparto,

fiebre materna previa o durante el  parto, parto traumático sin instrumentación, parto

traumático  instrumentado,  parto  por  cesárea,  parto  extra  hospitalario  con  cuidados

médicos,  parto  extra  hospitalario  sin  cuidados  médicos  y  en  condiciones  sépticas,

periodo intergenésico, control prenatal 
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OPERACIONALIZACIÓN DE LAS VARIABLES

Variable Tipo de Variable Unidad de medición Estadístico 
descriptivo

Prueba 
estadística

Edad gestacional Cuantitativa 
continua

Semanas Media
Mediana
Moda 

T Student 

Parto Prematuro 
definido como el 
< de 37 semanas

Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Baja edad 
gestacional

Cualitativa 
dicotómica

SI

NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Peso al nacer Cuantitativa 
continua

gr. Media
Mediana
Moda

T Student

Peso al nacer < 
1500 gr.

Cualitativa 
dicotómica

Si
No

Proporciones Chi 
cuadrada

Peso al nacer < 
1000 gr.

Cualitativa 
Dicotómica

Si
No

Proporciones Chi 
cuadrada

Sexo del recién 
nacido

Cualitativa 
dicotómica

Femenino
Masculino

Proporciones Chi 
Cuadrada

APGAR al minuto
1

Cuantitativa discreta 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8
9, 10

Media
Mediana
Moda

Chi 
cuadrada

APGAR al minuto
5 

Cuantitativa discreta 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7
8, 9, 10

Media
Mediana
Moda

Chi 
cuadrada

Taquicardia fetal 
inexplicable

Cuantitativa discreta Latidos por minuto Media
Mediana
Moda

T Student

Maniobras de 
reanimación

Cuantitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Intubación Cuantitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Hipotermia del 
recién nacido

Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Dificultad 
respiratoria 
persistente

Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Fiebre Cuantitativa 
continua

 > 37.5 °C. Media
Mediana
Moda

T Student
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Edad gestacional 
por puntaje de 
Capurro

Cuantitativa discreta Postmaduro  ≥ 42 semanas
A termino 37 a 42 semanas
Prematuro leve 35-36 semanas
Prematuro moderado 32 -34 
semanas
Prematuro extremo < 32 
semanas 

Proporciones Chi 
cuadrada

Puntaje de 
Ballard

Cuantitativa discreta 5 a 50 Media 
Mediana
Moda

T Student

Baja edad 
gestacional por 
puntaje de 
Ballard

Cualitativa 
Dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
Cuadrada

Semanas de 
gestación por 
Ballard

Cuantitativa 
continua

No de semanas Media 
Mediana
Moda

T Student

RN con 
malformaciones 
mayores 
evidentes 
(Renales, 
cardiacas, 
sistema nervioso,
musculo 
esqueléticas, 
tracto urinario, 
tracto digestivo)

Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
Cuadrada

RN con patología
metabólica 
(galactosemia, 
enf lisosomal, 
etc)

Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Alteración de 
leucocitos

Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Velocidad de 
Sedimentación 
Globular

Cuantitativa 
continua

mm/hora Media
Mediana
Moda

T Student

Proteína C 
Reactiva

Cuantitativa 
continua

mg/L Media 
Mediana
Moda

T Student

Hemocultivo 
positivo

Cualitativa nominal Crecimiento de algún 
microorganismo patógeno

Proporciones Chi 
cuadrada

Cultivo de líquido 
cefaloraquideo 

Cualitativa nominal Crecimiento de algún Proporciones Chi 
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positivo microorganismo patógeno cuadrada

Urocultivo 
positivo

Cualitativa nominal Crecimiento de algún 
microorganismo patógeno

Proporciones Chi 
cuadrada

RN con acidosis 
metabólica

Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

RN con uremia Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Ruptura 
prematura de 
membranas

Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Ruptura 
prematura y 
prolongada de 
membranas

Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

¨Proporciones Chi 
cuadrada

Ruptura 
prematura de 
membranas 
complicada

Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Corioamnionitis Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Mal cuidado del 
muñón umbilical

Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Edad de la madre Cuantitativa 
continua

Años Media
Mediana 
Moda

T Student

Escolaridad de la 
madre

Cualitativa nominal Analfabeta
Primaria incompleta
Primaria Completa
Secundaria incompleta
Secundaria completa
Preparatoria
Carrera Técnica
Licenciatura
Posgrado

Proporciones Chi 
cuadrada

Ocupación de la 
madre

Cualitativa nominal Empleada
Obrera
Hogar
Autoempleo

Proporciones Chi 
Cuadrada

Estado Civil de la
madre

Cualitativa nominal Soltera 
Casada
Viuda 

Proporciones Chi 
cuadrada
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Divorciada
Unión libre

Ingreso Familiar Cuantitativa 
continua

Pesos Media
Moda
Mediana

T Student

Comorbilidad 
materna. 
Presencia de 
enfermedad 
crónica que pone 
en riesgo a la 
madre y/o su 
producto (DM2, 
HAS, IRC, 
Obesidad, otras)

Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Urosepsis 
materna en el 
embarazo o 
durante el parto 
(Bacteriuria 
asintomática, IVU
alta, IVU baja, 
infección 
transuretral no 
tratada)        

Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Antecedente de 
Diabetes 
Gestacional en el
embarazo

Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Antecedente de 
enfermedad 
hipertensiva del 
embarazo en 
esta gestación

Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Infección materna
periparto

Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Fiebre materna 
previa al parto 

Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Parto Traumático 
sin 
instrumentación

Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Parto traumático 
instrumentado

Cualitativa 
dicotómica

SI

NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Parto por cesárea Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Parto 
extrahospitalario 
con cuidados 

Cualitatitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada
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médicos

Parto 
extrahospitalario 
sin cuidados 
médicos y en 
condiciones 
sépticas

Cualitativa 
dicotómica

SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada

Periodo 
intergenésico

Cuantitativa 
continua

Años Moda
Mediana
Moda

T Student

Control prenatal Cualitativa dicotómica SI
NO

Proporciones Chi 
cuadrada
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Se  usó el paquete estadístico Statistical Package for Social Sciences SPPS 20.0. Las

variables cuantitativas se describieron mediante media, mediana, moda y desviación

estándar  y  su  prueba de significancia  estadística  se  hará  mediante  t  de  Student  y

ANOVA.  Las  variables  cualitativas  se  describieron  mediante  frecuencias,  razones  y

proporciones. La prueba de significación estadística se hizo mediante Chi cuadrada. La

significancia estadística se estableció con una p < 0.05. 
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ASPECTOS ÉTICOS

El protocolo cumple con la normatividad de la Ley General de Salud en Materia de

Investigación,  con  el  Reglamento  de  la  Ley  General  de  Salud  en  Materia  de

Investigación que en el Artículo 17 del Capítulo I  del Titulo Segundo considera esta

investigación  como  de  riesgo  mínimo.  Se  cumple  con  las  disposiciones  de  la

Declaración de Helsinki. El protocolo se desarrolló mediante la revisión de expedientes

clínicos  por  lo  que  no  se  requirió  de  consentimiento  informado.  Se  mantuvo  la

confidencialidad de la información obtenida y solo se usará para los propósitos de esta

investigación.
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RESULTADOS

Se revisaron un total de 63 expediente, de ellos 27 eran casos y 36 controles. Todos los

casos  correspondieron  a  RN  con  diagnóstico  clínico  de  SNTE  confirmada  con

hemocultivo. Los controles fueron RN hospitalizados entre el día 0 y séptimo de vida

por causa no infecciosa.  

La media de edad gestacional por FUM para los caso fue de 32.43 semanas y para los

controles 33.19 semanas; por Capurro fue de 32.52 semanas para los casos y de 33.31

semanas para los controles. Agrupando por semanas de gestación por FUM, en los

casos 22 (81.48%), y en los controles 29 (80.55%)  tenían 37 o menos semanas de

gestación; por Capurro 19 casos (70.37%) y 28 (77.78%) tenían 37 o menos semanas

de gestación. No se encontraron diferencias entre los grupos. 

Por sexo del RN, para los casos 11 (40.7%) eran mujeres y 16 (59.3%) varones, para

los controles 13 (36.1%) eran mujeres y 23 (63.9%) varones. No se encontró diferencias

entre los grupos (Fig. 1)

Fig 1.  Casos, controles y total por sexo.  

La  media  del  peso al  nacer  fue  2188.33 gr.  para  los  casos y  1909.71 gr  para  los

controles. El apgar al primer minuto tuvo una media de 6.08 en los casos y de 6.88 en

los controles.  A los cinco minutos la media del apgar fue 8.04 para los casos y 8.18
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para los controles. No se encontró diferencias significativas para estas variables entre

los grupos.  

Para la presencia o no de patología durante el embarazo, 16 casos (59.3%) reportaron

algún padecimiento durante la gestación y 11 (46.7%) no; para los controles, 13 (36.1%)

reportaron  alguna  patología  y  20  (56.6%)  no.  La  patología  reportada  con  mayor

frecuencia fueron los procesos infecciones; infección de vías urinarias en 9 casos y

cervicovaginitis/vaginitis en 4 casos. En el  grupo control,  en 14 se reportó infección

urinaria  en  la  gestación.  Para  la  presencia  o  no  de  patología  en  el  embarazo  se

presentó diferencia significativa entre los grupos (p <0.05). 

Para el tiempo de ruptura de membranas solo en 7 casos y en 15 controles se reportó

este dato, la media para los casos fue de 10.75 horas y para los controles 12.93 horas;

no  se  encontró  diferencias  y  no  es  posible  un  análisis  adicional  por  la  falta  de

información

Para la vía del parto, en 19 casos (70.4%) fue cesárea y en los controles 26 (72.2%).

En la muestra total, 45 (71.4%) fue por vía cesárea. No se presentaron diferencias entre

los grupos. 

Solamente  4  casos  tenían  alguna  malformación  congénita  (Fetopatía  diabética,

comunicación  interauricular  en  2  casos  y  un  caso  de  persistencia  del  conducto

arteriovenoso). Ningún control presentaba malformación congénita

Respecto a la presencia o no de maniobras de reanimación, 16 casos (59.3%) y 13

controles (36.1%) si requirieron maniobras, encontrándose una diferencia significativa

entre grupos (p = 0.011) 

Para  la  necesidad  o  no  de  intubación,  16  casos  (59.3%)  y  8  controles  (22.2%)

requirieron intubación, encontrándose diferencias significativas entre los grupos (p =

0.007).

Para  el  manejo  con  sonda  de  alimentación,   la  requirieron  17  casos  (63.0%)  y  8

controles (22.2%) observándose diferencia entre los grupos (p = 0.001); sin embargo,

en  14  controles  no  se  encontró  esta  información  por  lo  que  no  es  una  diferencia

valorable. 

Para el soporte ventilatorio, 20 casos (74.1%) y 12 (33.33%) controles lo requirieron

observándose una diferencia significativa (p = 0.001). En los casos, 18 (66.7%) y en los
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controles 11 (30.6%)  presentaron síndrome de dificultad respiratoria, observando una

diferencia significativa (p = 0.001). 

De los casos, 13 (48%) presentaron taquicardia fetal inexplicable, y solo 5 controles

(13.9%) la  manifestaron,  observándose diferencia significativa  entre  los grupos (p <

0.05).

La media de la puntuación Silverman fue 3.61 en los casos y 2.79 en los controles

observándose diferencia significativa entre los grupos (p = 0.024).

Para el uso de incubadora, 20 casos (74%) y 19 controles (52.8%) la requirieron; no se

observaron diferencias significativas entre los grupos. 

La media para el número de consultas prenatales fue para los casos de 6.9 consultas y

para  los controles de 5.33, observándose una diferencia entre grupos (p = 0.009)

La media de la edad materna en los casos fue 25.33  años y en los controles 24.31,

para la edad del padre fue en los casos 27.43 años y 27.9 en los controles, no se

encontraron diferencias entre grupos. 

En  cuanto  a  escolaridad  materna,  para  los  casos  solamente  3  madres  tenían

licenciatura  y  19  primaria  o  secundaria  (70.4%),  para  los  controles  ninguna  tenía

licenciatura y 24 (66.8%), primaria o secundaria.  En la muestra total 43 (66.8%) tienen

solamente primaria o secundaria.  Para el  estado civil  de la madre, 19 (70.4%) eran

casadas y el resto 8 (29.6%) era unión libre. Para la ocupación materna se encontró

que en los casos 14 madres (51.9%) y en los controles 11 (30.6%) se dedicaban al

hogar, siendo esta diferencia significativa (P = 0.03). 

La media del ingreso familiar fue de 8212.50 pesos para los casos y 7143.83 pesos

para los controles sin observarse diferencias entre los grupos 

Para las variables bioquímicas no se observaron diferencias entre los grupos. 

Respecto a la etiología, por hemocultivo además de confirmar el diagnóstico de SNTE,

se estableció los microorganismos causantes del proceso séptico en esta muestra.

En  los  casos  de  este  estudio  el  microorganismo  más  frecuente  aislado  fue  el

Estafilococo coagulasa negativo con 11 hemocultivos,  de estos 4 correspondieron a

Staphylococcus  epidermidis,  4  a  Staphylococcus  hominis y  3  a  Staphylococcus

haemolyticus. 
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El segundo germen más frecuentemente aislado fue Klebsiella pneumonie, aislado en

cuatro casos. 

En tres casos se aisló Enterococcus cloacae complex, en tres casos se aislo Candida

albicans, en 2 casos   se aisló Kocuria varians. 

Se  cultivaron  además  Lactococcus  garvieae,  Candida  lusitaniae,  Enterococcus

casseliflavus  y  Escherichia  colli,  cada  uno  con  paciente  positivo  para  cada

microrganismo (Fig. 2).

Fig. 2. Microorganismos aislados en los hemocultivos
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DISCUSIÓN

La sepsis neonatal de acuerdo a su momento de inicio se ha clasificado en SNTE y

SNTA.  (2) Para las dos se han reportado una serie de factores de riesgo, en general

varían  de  población  a  población  pero  se  pueden  considerar  la  susceptibilidad  del

huésped,  factores  socio  económicos,  la  calidad  de  la  atención  obstétrica  y  de

enfermería,  la  salud  y  nutrición  maternas.   Los  recién  nacidos  que  desarrollarán

específicamente SNTE presentan factores  asociados al embarazo y parto, entre estos

tenemos la colonización materna por EGC, particularmente del tracto genital y urinario,

la urosepsis materna, la ruptura prematura y en ocasiones prolongada de membrana, la

infección materna periparto, el parto traumático o séptico, el sexo masculino del RN, el

peso al nacer, un puntaje de apgar menor de 7 a los 5 minutos, la hipotermia del RN y

la presencia de coriamnionitis. (3, 13)

Para la SNTE se ha resaltado que la Edad gestacional, la fiebre materna intraparto

asociada a corioamnionitis, el tiempo de evolución de la ruptura de membranas y la

colonización materna por EGB son los factores de riesgo más relevantes (16, 21, 25,

28)

El  factor  de  riesgo  predictivo  más  fuerte  para  desarrollar  SNTE  es  la  baja  edad

gestacional (19); en el presente estudio no se encontraron diferencias significativas en

la edad gestacional entre los RN con sepsis neonatal temprana y los controles. En los

casos solo 5 RN y en los controles 7 eran de más de 37 semanas de gestación por

FUM  y  por  CAPURRO  eran   4  y  8  RN  mayores  de  37  semanas  de  gestación

respectivamente. Los casos tenían diagnósticos de egreso relacionados al estado de

prematurez y de la SNTE. En el caso de los controles los diagnósticos se relacionaron a

puerperio  fisiológico,  puerperio  quirúrgico,  prematurez  y  patologías  asociadas  a

prematurez como ictericia e hipoxia. Por esto no se observó diferencias en la media de

edad gestacional para los casos (32.43 semanas) y para los controles (33.19 semanas).

Es necesario realizar estudios en los que se incluyan RN a término que se dan de alta

pero que luego reingresan para ser hospitalizados por causa no infecciosa; esto porque

la mayoría de RN a término son dados de alta en las primeras horas posterior al parto.  
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No se observaron diferencias entre los grupos para el sexo del RN, en el grupo de los

casos la mayoría eran de sexo masculino  fueron varones, y aunque se ha descrito que

los varones tienen mayor riesgo de desarrollar SNTE (13), en este estudio la proporción

de varones fue similar en los casos y en los controles. 

Respecto  al  peso  al  nacer,  los  dos  grupos  fueron  similares  posiblemente  se

correlaciona con el hecho de que las edades gestacionales también fueron similares y

que en general  todos los RN en ambos grupos tenía alguna patología que pudiera

afectar su peso al nacer. 

Para el tiempo de ruptura de membranas no se presentaron diferencias entre los dos

grupos;  sin  embargo,  se  requeriría  hacer  estudios  en  los  que  se  registren

completamente la información respecto al momento y a la duración de la ruptura ya que

es de resaltar  que para la  SNTE se describe que la  infección de adquiere antes o

durante el parto y que la integridad de las membranas es un factor importante para

adquirir  la  infección,  además en esta  muestra  en  varios  casos los  agentes  que se

aislaron se ha reportado como causa de infección nosocomial (52, 53, 54, 55), entonces

se debe hacer estudios encaminados a determinar la razón por la que estos gérmenes

se aislaron en los hemocultivos y se consideraron el agente causal de la SNTE en los

RN del HGR 180. 

En el  presente  estudio,  el  estado de salud  de la  madre  se  exploró  a través  de la

presencia  o  no  de  patología  durante  el  embarazo.  Se  encontraron  diferencias

significativas para la presencia o no de patología materna durante la gestación entre los

casos y controles. Al revisar los expedientes se encontró que  la patología reportada

con mayor  frecuencia fueron los procesos infecciones,  específicamente infección de

vías urinarias en 9 casos y cervicovaginitis/vaginitis en 4 casos. En el grupo control, en

14 pacientes se reportó infección urinaria en la gestación. Para la presencia o no de

patología en el embarazo se presentó diferencia significativa entre los grupos (p <0.05).

Se conoce que la urosepsis materna incluyendo la bacteriuria asintomática materna es

un factor de riesgo para parto prematuro y ruptura prematura de membranas, (2) que a

su vez son factores de riesgo  para SNTE. 
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Es  importante  entonces  durante  la  atención  preconcepcional  y  de  la  gestación

identificar  las  mujeres  con  infección  urinaria,  incluyendo  la  bacteriuria  asintomática,

determinar la colonización bacteriana del tracto urinario y genital, en particular por EGB

y hacer la profilaxis necesaria ya que se ha demostrado que en el caso de colonización

por  EGB  la  profilaxis  intraparto   reduce  el  riesgo  de  desarrollar  sepsis  neonatal

temprana  (31).  Durante  la  atención  prenatal  se  estipula  un  número  mínimo  de

atenciones por parte del equipo de salud, en este estudio aunque los casos tuvieron

una cantidad significativamente mayor de consultas, en los dos grupos, tanto en casos

como  en  controles  no  se  alcanzó  la  meta  de  7  atenciones  prenatales  durante  el

embarazo;  si  además  tenemos  en  cuenta  que  las  embarazadas  de  ambos  grupos

tenían algún factor de riesgo, el  número de atenciones prenatales debió haber sido

mayor.  Debe  entonces  en  el  primer  nivel  de  atención  hacer  un  seguimiento  más

estrecho y estricto de estas pacientes. 

Aunque en este estudio no se encontraron diferencias significativas,  se resalta que

tanto en los casos (70.4%) como en los controles (72.2%) y en la muestra total (71.4%)

la vía por la cual se resolvió el embarazo fue la cesárea. Esto puede estar determinado

principalmente  por  un  elevado  riesgo  obstétrico  en  los  dos  casos,  ya  que  los

diagnósticos de egreso de los recién nacidos en ambos grupos se relacionaron con

parto prematuro y algunas condiciones asociadas; factores que deben ser analizados y

tenidos en cuenta para la decisión de la vía de parto.  

En  este  estudio  se  encontraron  diferencias  entre  los  casos  y  controles  para  la

realización  de  maniobras  de  reanimación,  la  intubación,  el  soporte  ventilatorio,  la

presencia o no de síndrome de dificultad respiratoria, el uso de sonda de alimentación y

la puntuación de Silverman; esta diferencia puede estar explicada por un peor estado

general  y  de  la  función  respiratoria  de  los  RN con SNTE,  estado que puede estar

condicionado por el  estado séptico de los casos. Se conoce que las intervenciones

como los catéteres venosos,  las maniobras de reanimación y el  soporte ventilatorio

pueden favorecer las infecciones por gérmenes que se adquieren en el hospital (14,

52);  en este estudio se aislaron microorganismos considerados como acusantes de

infecciones  nosocomiales,  se  debe  entonces  determinar  si  las  maniobras  de
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reanimación y el  soporte ventilatorio en estos casos y en el  HGR 180 pudieran ser

factores que favorecieron el desarrollo de una infección por agentes que se encuentran

con mayor frecuencia en SNTA.

Para algunas variables socio-demográficas y económicas como el  estado civil  de la

madre, la ocupación y escolaridad de los padres, y el ingreso familiar, no se observaron

diferencias. Llama la atención el bajo nivel escolar de la muestra total y por grupos,

hallazgo que se correlaciona con problemas sociales que repercuten en el estado de

salud de nuestra población. 

Respecto a la etiología, por hemocultivo además de confirmar el diagnóstico de SNTE,

se determinaron los microorganismos causantes del proceso séptico en esta muestra.

En la SNTE las bacterias se adquieren horas antes del parto o durante el mismo. Previa

a la era de loa antibióticos los gérmenes predominantes eran los cocos Gram positivos,

posteriormente  los  bacilos  entéricos  Gram  negativos  son  los  más  frecuentes.  En

términos  generales  los  más  frecuentes  son  los  gérmenes  Gram  negativos

principalmente Klebsiella, E. colli, Pseudomonas y Salmonella. Los Gram positivos más

frecuentes  son  el  Staphylococcus  aureus,  Estafilococo  Coagulasa  negativo,

Streptococcus  pneuminies y  el  Streptococcus  pyogenes (36,  38,39,  41).  No  hay

acuerdo  en  cuento  la  presentación  del  EGB,  en  particular  debido  a  que  con  los

programas de profilaxis la frecuencia con la que se presenta ha ido cambiando hacia un

predominio de bacilos Gram negativos (11)

En este estudio el organismo más frecuentemente aislado correspondió al Estafilococo

coagulasa  negativo  con  11 pacientes  positivos  a  dicho  microorganismo  (Cuatro  S.

epidermidis,  cuatro S.  hominis  y  tres S.  haemolyticus).  El  segundo  germen aislado

correspondió  a  Klebsiella  pneumonie,  bacilo  entérico  Gram  negativo  con  cuatro

pacientes.  Este hallazgo en los que el germen más frecuente es un Gram positivo,

seguido de un Gram negativo es contrario a lo que se ha reportado, ya que en especial

tras la introducción de los antibióticos predominan los gérmenes Gram negativos.  En

tres casos se aisló Candida albicans. 
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En la muestra se aislaron gérmenes que se reportan infrecuentemente como causantes

de enfermedad en humanos.  En tres casos se aisló  Enterobacter cloacae complex,

bacilo entérico Gram negativo ampliamente distribuido en la naturaleza pero que puede

actuar como patógeno. Es la especie más frecuentemente aislada de Enterobacter de la

familia  Enterobacteriaceae  causante  de  infecciones  en  pacientes  débiles  y

hospitalizados  y  que  emerge  como  un  patógeno  bacteriano  importante  en  años

recientes.  Las  infecciones  hematógenas  son  causa  importante  de  morbilidad  y

mortalidad en países desarrollados y en países en desarrollo (52). 

En  dos  casos  se  aisló  Kocuria  varians    micrococo  Gram  positivo   de  la  familia

Micrococcaceae, orden Actinomycetales, clase Actinobacteria, a menudo se encuentra

en tétradas y grupos irregulares, son catalasa positivos y coagulasa negativos. No se

conocía que causaran enfermedad en humanos, pero ha emergido como un patógeno

humano,  principalmente  en  pacientes  inmunocomprometidos  con  enfermedades

subyacentes severas. Recientemente han aumentado los reportes de infecciones por

diferentes  tipos  de  Kocuria,  posiblemente  por  el  uso  de  mejores  métodos  de

identificación.  La  mayoría  de  casos  reportados  tienen  que  ver  con  pacientes

hospitalizados y se relacionan con el contacto con equipo e instrumental contaminado,

infecciones adquiridas de manera endógena o en el hospital. No están bien definidas

las guías terapéuticas para el manejo de esta infección (56).

En  un  paciente  se  aisló  Lactococcus  garviae,  es  una  bacteria  Gram  positiva

considerada como un patógeno humano emergente oportunista  importante,  en años

recientes se ha incrementado el número de casos de infección por este agente. En

humanos, la manifestación más común es la endocarditis infecciosa, pero también se

ha asociado con septicemia, infecciones urinarias y de la piel. Adicionalmente es un

agente  infeccioso  para  peces,  en  particular  la  trucha,  considerándose  que  puede

originar brotes por el consumo de peces infectados  (57, 58).

En un paciente se aisló  Candida lusitaniae.  Es una levadura que forma parte de la

microbiota comensal intestinal de animales con sangre caliente. Ha emergido como un

importante  patógeno  nosocomial  en  los  últimos  20  años  siendo  una  de  sus

características más importantes la resistencia clínica y microbiológica a anfotericina B,
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lo que la distingue de otras especies. Es un agente oportunista, que afecta a pacientes

inmunocomprometidos  produciendo  sepsis,  meningitis,  endocarditis,  osteomielitis  e

infecciones respiratorias y urinarias. La mayoría de casos reportados previamente han

sido  fatales  y  se  asociaron  a  la  resistencia  a  anfotericina.  Cuando  se  aísla  de  un

huésped inmunocomprometido debe ser considerada  un patógeno oportunista  y se

deben  hacer  pruebas  de  susceptibilidad  a  antimicóticos.  Se  debe  considerar  a  la

anfotericina B como el  medicamento de elección,  pero una pobre respuesta  clínica

podría indicar resistencia (54, 55).

En un caso se aisló Enterococcus casseliflavus.  Los  Enterococos han emergido como

patógenos  adquiridos  en  medio  hospitalario  y  en  la  comunidad  de  importancia

incrementada. Aunque generalmente se consideran de un bajo potencial  patogénico,

actualmente se reconoce que pueden causar infecciones invasivas serias, incluyendo

endocarditis, bacteremia, infección del tracto urinario e infección pélvica (53)
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CONCLUSIONES

 En el presente estudio la edad gestacional no fue factor de riesgo para el desarrollo de

sepsis  neonatal  temprana.  No  se  logró  demostrar  que  el  tiempo  de  ruptura  de

membranas sea  factor de riesgo para el desarrollo de sepsis neonatal; sin embargo, es

necesario hacer estudios para evaluar este factor. 

Se encontró  una diferencia  significativa  respecto  al  antecedente  de patología  de la

madre durante el embarazo, en la mayoría de los casos esta fue la infección urinaria,

por lo que la presencia de sepsis urinaria durante la gestación podía ser un factor de

riesgo en esta población para el desarrollo de sepsis neonatal temprana. Es necesario

diseñar  estudios dirigidos específicamente  a  evaluar  la  participación  de la  infección

urinaria durante la gestación en el desarrollo de sepsis neonatal.

De acuerdo a la epidemiología de los agentes causales de SNTE, se encontró como

germen  más  frecuente  el  Estafilococo  Coagulasa  negativo,  seguido  de  un  bacilo

entérico Gram negativo, Klebsiella pneumonie. Sin embargo, a diferencia de lo que se

describe, en el HGR 180 en pacientes con SNTE se aislaron cuatro microorganismos

que  se  consideran  oportunistas  y  causantes  de  infecciones  nosocomiales  y

principalmente de SNTA,  por  lo  que es necesario  hacer  estudios epidemiológicos y

microbiológicos para determinar la razón de este hallazgo en pacientes diagnosticados

como SNTE.    
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INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN DE DATOS

 Registro No: Fecha: Consultorio en la UMF 34

Nombre: NSS

Tel casa Celular Correo

Domicilio:

Sexo del RN Edad en días Peso al nacer
Apgar minuto 1 Apgar minuto 5 Edad gestacional x FUM
Parto prematuro < 37 sem Peso nacer < 1500 gr Peso nacer < 1000 gr
Taquicardia fetal inexplicable Maniobras de reanimación
Intubación Hipotermia en el RN
Dificultad respiratoria persistente Edad gestacional por Capurro
Puntaje de Ballard Semanas de gestación por Ballard
Malformaciones mayores evidentes
Patología metabólica (galactosemia, enf lisosomal, etc)
Alteración leucocitos VSG
Proteína C Reactiva Uremia (NUS, Creatinina)
Hemocultivo
Cultivo LCR
Urocultivo
Acidosis Metabólica
Ruptura prematura de membranas Ruptura prematura prolongada de membranas

Ruptura prematura de membranas complicada Corioamionitis

Mal cuidado del muñón umbilical
Edad madre Escolaridad madre
Ocupación madre Estado civil madre
Ingreso familiar Comorbilidad materna
Urosepsis materna en la gestación o en el  parto
DM gestacional Enf Hipertensiva del Embarazo
Infección materna periparto Fiebre materna antes y/o en parto

Parto traumático sin instrumentación Parto traumático instrumentado
Parto por cesárea Parto extrahospitalario con cuidados médicos

Parto extrahospitalario sin cuidados médicos y 
en condiciones sépticas

Periodo intergenésico

Control prenatal
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