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1. RESUMEN 

El presente es un estudio de cohorte retrospectivo, desarrollado en la sala de cuidados 

intensivos neonatales del Hospital Infantil de México, durante los años 2015- 2016, con 

una muestra de 155 neonatos diagnosticados con sepsis nosocomial. De ellos se tomaron 

37 para validar la hipótesis descartando todos aquellos que pudiesen presentar 

antecedentes de factores de riesgo de transmisión vertical, tales como la cervicovaginitis 

materna (42,48%), corioamnionitis (3,87%), ruptura prematura de membranas mayor a 24 

horas (4,52%), uso de corticoides prenatales (12,26%), IVU materna, entre otros. El 

objetivo principal fue demostrar la eficacia de la antibióticoterapia empírica y comparar 

los esquemas A y B, en cuanto a su impacto en la rotación de esquema antibiótico, tasa de 

mortalidad y cultivos positivos en el RN. 

Dentro de los resultados se obtuvo, que el 73% de los neonatos tuvieron edad gestacional 

de 37 a 40 SG al nacer, el 41% tenían de 0 a 6 días de nacidos al momento del diagnóstico 

de sepsis, el 85,1% presentaron una puntuación APGAR de 7 a 9 a los 5 minutos de vida.  

57,42% nacieron por cesárea, el 80,65% no fueron sometidos a reanimación en sala de 

parto. Un 10,97% recibió surfactante, siendo el 23% RN pretérmino. El 56,13% fueron 

sometidos al esquema A de antibióticoterapia empírica (ampicilina + amikacina), un 

36,77% el esquema B (cefalosporinas + amikacina), 23,23% esquema C (meropenem + 

vancomicina) y un 11,61% esquema D (otros esquemas). Únicamente un 22% de RN 

presentaron crecimiento bacteriano en sus cultivos de líquidos o secreciones corporales. 

El germen más usualmente aislado fue el Staphylococcus  epidermidis (coagulasa 

negativo) (10,32%), seguido de Klebsiella pneumoniae (1,29%), Escherichia coli (Blees 

positivo) (1,29%), y porcentajes restantes para Acinetobacter ursigni, Burkordelia gladoli, 

Enterococo faecalis y Staphylococcus lugdunensis. 

La razón de productos cruzados y su significancia estadística evidenció que el esquema B 

es superior en eficacia clínica al esquema A, únicamente en su impacto sobre la tasa de 

mortalidad (OR= 1,09), más no en la reducción de la rotación de esquemas ATB (OR=0,52), 

o en la positividad de cultivos corporales, hemocultivos y urocultivos (OR=0,67).   

Palabras clave:   Sepsis nosocomial, antibióticoterapia empírica, eficacia, mortalidad. 
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2. INTRODUCCIÓN 

 

Según la OMS, la cifra de fallecimientos neonatales a nivel mundial asciende a 5 millones 

por año, 98% de los cuales suceden en países en vías de desarrollo (Alonso Zea Vera 2014, 

April), debido a causas tales como prematurez, sepsis y asfixia perinatal (Natalia C. 

Carvalho 2010). La incidencia de sepsis neonatal a nivel mundial, se encuentra alrededor 

del 1,2% del total de nacidos vivos en países desarrollados, pero asciende hasta el 20-40% 

en países en vías de desarrollo (Miguel Angel González 2006).  

 

La tasa de mortalidad en el neonato (0- 28 días) asociado a sepsis – la cual oscila entre el 8 

al 10%, ascendiendo hasta el 25% en neonatos menores a 1500 g-, ya sea por transmisión 

vertical, adquisición nosocomial, o comunitaria, obliga al equipo de salud a la 

administración de antibióticoterapia empírica, e inicio antes de recibir o conocer el 

resultado de los estudios bacteriológicos, una vez recogidas las muestras para ellos, 

incluyendo punción lumbar. 

Se inicia antibióticoterapia ante la sospecha clínica, entre cuyos signos se consideran: falta 

de termorregulación, rechazo a la succión, vómitos, distensión abdominal, ictericia, 

hepatomegalia, distréss respiratorio, cianosis, apneas, irritabilidad, hipertonía o hipotonía, 

convulsiones, fontanela tensa. En estadio más avanzado, signos y síntomas 

cardiocirculatorios como hipotensión, llenado capilar lento, pulso débil, palidez 

generalizada, y signos hematológicos como la púrpura y manifestaciones hemorrágicas 

(Kimberly G Lee 2015) 

 

Un 20-25% de las sepsis se asocian a meningitis, por lo cual el estudio de diagnóstico debe 

asociarse a cultivo de líquido cefalorraquídeo, de forma adicional a los regulares 

exámenes complementarios (biometría hemática, hemocultivo, procacitonina, proteína C 

reactiva). Si la clínica se presenta posterior a las 72 horas de vida, se sospecha sepsis 

nosocomial, únicamente será vertical o temprana si el cultivo es confirmatorio para 

gérmenes asociados típicos. 
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Según la OPS, en sus protocolos oficiales del AIEPI neonatal: “La mortalidad neonatal, es el 

indicador básico para expresar el nivel de desarrollo y calidad de atención del recién 

nacido en un área geográfica o servicio”. (Organización Panamericana de la Salud 2009). 

 

La Clasificación Internacional de Enfermedades, CIE10 , agrupa según diagnósticos esta 

patología de la manera siguiente: 

 
 

Etiopatogenia 

 

Los factores comúnmente asociados a riesgo de sepsis  nosocomial, incluyen además: 

insuficiencia de personal, insuficiente desinfección de áreas y termocunas, 

incumplimiento de las medidas estrictas de bioseguridad en el área, uso de biberones 

contaminados, administración de fórmulas parenterales no preparadas en condiciones 

estériles, uso de sondas nasogástricas a repetición, no recambio de catéteres o de sondas 

vesicales periódico, prematurez (Cinthya Yanet Tijerina 2011).  Su incidencia varía, 

pudiendo presentarse desde un 16,5% hasta un 33% en países en vías de desarrollo 

(Gutiérrez Benjumea A 2012). 



Sara M Maldonado Vivanco 

6 
 

En los recién nacidos a término, infección de la piel por Staphylococcus aureus (ambos 

meticilino-sensibles y resistentes a la meticilina) es el germen más frecuente de la 

infección nosocomial. Aunque los trabajadores de salud pueden ser portadores nasales de 

S. aureus y potenciales de infección, las madres también pueden ser reservorios. A 

menudo, las infecciones no se manifiestan hasta que el recién nacido está en casa. 

 

En recién nacidos de muy bajo peso al nacer (RNMBPN; < 1500 g), los microorganismos 

Gram-positivos causan aproximadamente el 70% de las infecciones, la mayoría de ellas 

con Staphylococcus coagulasa-negativos. En cambio los microorganismos Gram-negativos, 

como Escherichia coli, Klebsiella, Pseudomonas, Enterobacter y Serratia, causan alrededor 

del 20%. Los hongos (Cándida albicans y C. parapsilosis) causan alrededor de un 10%. Los 

patrones de infección (y de la resistencia a antibióticos) varían entre instituciones y 

unidades y varían a través  del tiempo. 

 

El inicio de la terapéutica debe ser empírica, según los protocolos clínicos empleados en 

los respectivos servicios de neonatología, basados en la evidencia y autorizados 

respectivamente como esquemas de primer, segundo, tercer orden. La cobertura debe ser 

mixta, tanto para flora Gram positiva como Gram negativa. Una vez que se reciba el 

resultado del cultivo y antibiograma, se deberá proceder según la sensibilidad identificada 

del germen. La duración del esquema no debe ser menor a 10 a 14 días, excepto que se 

proceda por alguna causa específica a realizar rotación del esquema antibiótico. 

 

El objeto del presente estudio, es demostrar la eficacia de los esquemas de 

antibióticoterapia empírica administrados a neonatos con sepsis nosocomial, en un 

comparativo entre sus tasas de rotación antibiótica, tasa de mortalidad y resultados de 

sus cultivos corporales. 

 

 

 

 



Sara M Maldonado Vivanco 

7 
 

3.  MARCO TEÓRICO 

 

Se entiende por sepsis neonatal aquella situación clínica derivada de la invasión y 

proliferación de bacterias, hongos o virus en el torrente sanguíneo del recién nacido (RN) 

y que se manifiesta dentro de los primeros 28 días de vida (Ana Paula de Souza, 

Diagnósticos de enfermería de recién nacidos con sepsis en una Unidad de Terapia 

Intensiva Neonatal. 2014), si bien actualmente se tiende a incluir las sepsis diagnosticadas 

después de esta edad, en recién nacidos de muy bajo peso (RNMBP). Consiste en la 

respuesta inflamatoria sistémica frente a la infección (SIRS), que genera una reacción 

generalizada en órganos distantes e induce disfunción orgánica múltiple, con hipotensión 

e hipoperfusión denominándose entonces sepsis severa (Orfali. 2004). La sepsis severa 

cuya hipotensión no responde a la expansión con líquidos es el shock séptico. Y al cuadro 

SIRS-sepsis, se denomina Síndrome de Disfunción Orgánica Múltiple, cuyas siglas en inglés 

se resumen en MODS.  Disfunción es la incapacidad de conservar la homeostasis sin 

intervención terapéutica. 

 

Según estimaciones de la OMS, en países en vías de desarrollo, aproximadamente el 20 % 

(Jeannegda Valverde 2007) de los RN evoluciona con sepsis neonatal. Su incidencia en 

países desarrollados oscila entre 1/500 a 1/1600 RN; en Hospitales especializados a cerca 

de 1/1000 RNT y 1/230 RN de bajo peso,  para RN prematuros entre 1000 a 1500 gramos 

se ha reportado 164/1.000 -nacidos vivos, y su tasa de mortalidad es tres veces superior a 

los niños a término. 

 

Existen dos tipos, según su forma de transmisión: sepsis vertical (temprana), y sepsis 

nosocomial (tardía) (José Luis Tapia 2007) (Fernandez Colomer 2010). 

 

Transmisión Vertical (Coto Cotallo 2006). 

Los gérmenes inicialmente se localizan en el canal genital, y debe considerarse diagnóstico 

de sepsis siempre que se obtenga cultivo positivo en exudado de canal vaginal durante las 

2 semanas anteriores al parto, por lo cual es importante cubrir con esquemas de amplio 



Sara M Maldonado Vivanco 

8 
 

espectro para floras bacterianas mixtas (Federación Mexicana de Colegios de Obstetricia y 

Ginecología mayo 2013). Madres con baja inmunidad ante infecciones por S. agalactiae 

(menor cantidad de anticuerpos específicos) son más propensas a bacteriuria 

asintomática, y la historia materna es crucial  para determinar sepsis de transmisión 

vertical. Los patógenos por diversos mecanismos pueden conllevan a partos prematuros 

espontáneos, ruptura de membranas amnióticas 18 horas antes del parto y 

corioamnionitis (fiebre materna, dolor abdominal, taquicardia fetal y líquido amniótico 

maloliente). 

 

Transmisión Nosocomial 

Su agente causal son los patógenos de los servicios hospitalarios de neonatología 

(principalmente UCI neonatal), por ende sus factores de riesgo, entre otros serían: 

 Flora patógena resistente consecuencia de la elevada utilización y rotación de 

antibióticos en dichos servicios. 

 Insuficiencia de personal (ratio profesional de salud/RN inadecuado) 

 Insuficientes medidas de bioseguridad, limpieza y desinfección del área y sus 

superficies. 

 Insuficiente aplicación de la higiene de manos después de manipulación entre 

paciente y paciente, que favorece la contaminación cruzada. 

 Contaminación de equipos de diagnóstico (estetoscopios, termómetros, sondas, 

termocunas). 

 

 La contaminación del neonato, una vez invadido el torrente circulatorio posterior a 

atravesar la barrera cutánea-mucosas, ocasiona división logarítmica bacteriana, y a menor 

resistencia inmune, como es el caso de neonatos prematuros (menos citoquinas, 

complementos e inmunoglobulinas circulantes), mayor gravedad del cuadro clínico y 

susceptibilidad ante complicaciones. 
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Se realiza el siguiente comparativo nemotécnico entre sepsis de inicio temprano y tardío 

(Ministerio de Salud Pública del Ecuador 2015): 

 

Parámetros Sepsis de Inicio Temprano Sepsis de Inicio Tardío 

Transmisión Vertical Horizontal – nosocomial 

Inicio Antes de 72 horas de vida A partir de las 72 horas  

Gérmenes asociados Los localizados en canal del 
parto. 
Países desarrollados: 

 Estreptococo grupo 
B 

 Escherichia coli 
 

Países en vías de desarrollo: 

 Klebsiella 

 S. aureus 

 Listeria 
monocitogenes 

Gérmenes procedentes del 
entorno hospitalario: 
 
Grampositivos: 

 Staphylococcus 
epidermidis 

 S. coagulasa 
negativo 

 
Gramnegativos: 

 Escherichia coli 

 Klebsiella pn. 

 Enterobacter 

 Serratia 

 Pseudomonas 

 Cándida spp 

Presentación clínica usual Neumonía Bacteriemia y meningitis 

Tasa de mortalidad 10-30% 10-15% 

 

 

Existen factores de riesgo asociados a la sepsis neonatal, entre ellos (MSP- Conasa 

Ecuador 2008):  

 Falta de maduración del sistema inmunológico  

 Exposición en el tracto genitourinario materno (corioamnionitis, infección de vías 

urinarias, vaginitis y contacto en el canal de parto, ruptura prematura de 

membranas y contaminación intrauterina) 

 Procedimientos invasivos (intubación endotraqueal, catéteres intravasculares, 

nutrición parenteral) 

 Exposición postnatal (hospitalización prolongada, otros recién nacidos colonizados) 

 Resistencia antimicrobiana, fungemia. 
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Etiopatogenia 

 

El factor etiológico asociado es el bacteriano, la sepsis fúngica o viral representa menos 

del 1% de la casuística. La etiología es heterogénea. En países desarrollados, el germen 

comúnmente asociado es Streptococcus del grupo B (SGB) (Magdalena Cruz 2008), 

mientras que en países en vías de desarrollo, las enterobacterias, Klebsiella y Echerichia 

coli, para transmisión vertical, mientras que para la sepsis nosocomial dependerá siempre 

del germen que colonice el servicio de neonatología donde se hospitaliza el neonato, 

siendo los más comunes: Staphylococcus coagulasa negativos, Cándida spp, S. 

epidermidis, Enterococcos, Klebsiella, entre otros. Los fracasos terapéuticos se asocian a 

mecanismos de resistencia (betalactamasas de espectro extendido) – BLEES, en 

Klebsiellas, o meticilinoresistencia en Staphylococcus spp. (Lona Reyes 2015).  Los agentes 

etiológicos, a excepción de sus patrones de resistencia, no han variado mucho en los 

últimos 20 años, comparando con estudios de 1996 en los cuales los gérmenes aislados 

fueron Enterobacter aerogenes, Klebsiella sp, Escherichia coli y Staphylococcus epidermidis 

(Sequeda 1996). 

 

Para su diagnóstico específico se requiere la toma de dos o más muestras de sangre en 

condiciones estériles por venopunción periférica en dos sitios distintos, su inoculación en 

medios de cultivo, y su vigilancia de crecimiento microbiano durante al menos 6-7 días. 

Los hemocultivos se consideran positivos para gérmenes gramnegativos o levaduras si 

crece en uno o varios frascos, sin embargo, para gérmenes grampositivos, se cataloga 

contaminante si el crecimiento no se aísla en ambas muestras. Se complementa con 

cultivo y citoquímico de líquido cefalorraquídeo, obtenido por punción lumbar, para 

descartar meningo-encefalitis asociada. Sin embargo, la sospecha clínica, con o sin estudio 

confirmatorio, es criterio diagnóstico (Ana Paula de Souza 2014). El hemocultivo positivo 

se sigue considerando el estándar de oro (Evidencia 2b).  

 

Los patrones de resistencia dependen de la región o medio en que se desarrolla la sepsis 

neonatal, sin embargo existe la tendencia de resistencia a antibióticos de primera y 
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segunda generación (ampicilina, gentamicina, cefotaxima), y pese a su frecuencia de uso, 

baja tendencia a la resistencia a la amikacina. 

 

La reacción en cadena de polimerasa no debe ser de uso rutinario por su costo elevado, y 

su contradictoria especificidad, sensibilidad y valor predictivo positivo o negativo 

(Evidencia 4, recomendación D). En lo referente a otros estudios de laboratorio, el 

hemograma debe ser tomado en las primera 4 u 8 horas del nacimiento (Recomendación 

A). En sospecha clínica de sepsis, el contaje leucocitario no estima la probabilidad de 

presencia de sepsis (Evidencia 3). Tampoco se recomienda el uso del Contaje Absoluto de 

Neutrófilos como predictor absoluto (Recomendación grado D). No se recomienda el uso 

de indicador trombocitopenia como diagnóstico de sepsis, ni para evaluación de 

seguimiento (Recomendación B).  Los reactantes de fase aguda, y las escalas sumativas no 

se recomiendan por su baja sensibilidad y especificidad, validez, confiabilidad y utilidad 

(Evidencia 2b, Recomendación B) (Ministerio de Salud Pública del Ecuador 2015) (Alonso 

Zea Vera 2014, April). 

 

La interleucina 6 (IL-6), es mejor marcador de sepsis que la PCR (proteína C reactiva), sin 

embargo su vida media es corta y la sensibilidad disminuye posterior a 12-24 horas, dando 

falsos negativos (Evidencia 1b). Su uso combinado con PCR otorga sensibilidad de 89%, 

con especificidad de 73%, VPP 70% y VPN 90% (Evidencia 1b). 

 

La procalcitonina se eleva fisiológicamente en las 48 primeras horas de vida (Evidencia 4), 

por tanto su fiabilidad es limitada. 

 

Por todo ello, la recomendación grado A continúa siendo la toma del hemocultivo, en vía 

periférica, previo a la instauración de terapéutica antimicrobiana, y repetirlo posterior al 

tratamiento para valorar el efecto antibiótico. 
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Fisiopatología de la Sepsis 

 

La inmadurez del sistema inmune del recién nacido, y de las barreras físicas de protección 

(piel, pulmón e intestino), favorecen los procesos invasivos por microorganismos e 

inflamatorios en el neonato. El paso transplacentario de IgG materna inicia en la semana 

32. La IgA secretora se encuentra disminuida tanto en pulmón como a nivel 

gastrointestinal. La actividad de la vía alterna del complemento C3 es insuficiente (Henry 

Geovanni Gomez 2015). 

 

Los neutrófilos maduros medulares agotan rápidamente sus depósitos ante una 

exposición a microorganismos, los cuales, además, no tienen suficiente capacidad de 

adherencia, fagocitosis y capacidad bactericida. Los linfocitos T helper y natural killer del 

neonato tienen memoria inmunológica deficiente. A mayor prematurez, mayor inmadurez 

del sistema inmune (Orfali. 2004). 

 

La respuesta inflamatoria sistémica, es una respuesta humoral y celular, en la cual 

participan las citosinas como mensajeros, activando la liberación de mediadores 

secundarios en las células blanco, donde tienen sus receptores específicos. Esto libera a su 

vez, como cascada, mayor cantidad de citosinas (principalmente TNF- factor de necrosis 

tumoral, interleucinas IL-1, IL-6, IL-8), prostaglandinas y leucotrienos (metabolitos del 

ácido araquidónico), radicales libres, tromboxanos, factores activadores de plaquetas 

(PAF) y óxido nítrico.  Los efectores celulares de la respuesta inflamatoria son los 

macrófagos, monocitos, polimorfonucleares y células endoteliales, que desencadenan una 

agregación leucocitaria en la microcirculación, que posterior a la liberación de factores 

humorales ya descritos, se activan, expresan moléculas de adhesión y receptores 

superficiales. Las células activadas del endotelio y las citocinas liberadas despiertan la 

cascada procoagulante y ocasionan fenómenos trombóticos locales. La mayor parte de los 

casos, el organismo desarrolla una respuesta antiinflamatoria de compensación, donde 

intervienen citocinas antiinflamatorias (IL-4, IL-10, IL-11) y antagonistas de los receptores 

celulares. Si no se logra restablecer la homeostasis, el efecto se transforma en deletéreo y 
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se activan cascadas de actividad sostenida en sistema reticuloendotelial, se pierde la 

integridad microvascular y ocasiona disfunción orgánica distante a la injuria inicial. La 

respuesta compensatoria antiinflamatoria se denomina CARS (compensatory 

antiinflammatory response sindrome), y el predominio de la anti-inflamación conlleva a 

un status de anergia inmunológica. (Orfali. 2004). Se ha demostrado clínicamente que las 

toxinas bacterianas desencadenan la cascada proinflamatoria y respuesta sistémica, lo 

cual ocasiona el daño multiorgánico, más que una acción bacteriana directa. 

 

Complicaciones de la Sepsis Neonatal 

 

Es frecuente la meningitis, con alta tasa de mortalidad (Evidencia 3), variando de 5 a 75%, 

y 1.6 a 2.2 veces más riesgo de enfermedad cognitiva, con peor pronóstico en caso de 

convulsiones, coma o uso de inotrópicos. En neonatos con hipoperfusión y distréss 

respiratorio es alta la sospecha de shock séptico (Evidencia 3). (Ministerio de Salud Pública 

del Ecuador 2015) 

 

Terapéutica 

 

En líneas generales, en la sepsis precoz o de transmisión vertical, el esquema más usual es 

ampicilina + gentamicina. Si se administra una cefalosporina de tercera generación, se  

deberá asociar con ampicilina por la resistencia a cefalosporina de la Listeria y 

Enterococos (Lona Reyes 2015). La duración del esquema será no menor a 10-14 días para  

Estreptococos grupo B y 14 días para E. Coli y Listerias. En caso de meningitis, se debe 

prolongar hasta 21 días (Sistema General de Seguridad Social en Salud-Colombia 2013). 

   

En la sepsis tardía extrahospitalaria (adquirida en la comunidad), es preferible usar 

ampicilina + aminoglucósido, aunque si la respuesta al tratamiento es escasa, puede 

aplicarse el segundo esquema: cefalosporina de tercera generación + aminoglucósido. 
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En la sepsis tardía nosocomial, (dependiendo de la flora bacteriana del servicio),  

considerando que el factor etiológico más común es el Staphylococcus coagulasa 

negativo, su antibiótico de elección será vancomicina o  teicoplanina. Hasta la obtención 

del resultado de cultivos y con la finalidad de cubrir posibles gérmenes Gram negativos, se 

asocia aminoglucósido (amikacina), debido a la escasa resistencia pese a su uso frecuente. 

En aquellos RN sometidos a tratamiento con aminoglucósido y vancomicina, se deben 

realizar niveles en pico y valle para la determinación de la dosis e intervalos correctos. 

 

Sin embargo, es necesario revisar y atenerse, de manera específica a las recomendaciones 

basadas en la evidencia (GRADE, Grading of Recommendations-Assessment, 

Development and Evaluation), y categorizar las recomendaciones según sean estas 

sólidas o débiles, desde la evidencia A (alta), hasta D (muy baja) (Phillp Dellinger 2013). 

 

El tratamiento empírico inmediato con antimicrobianos ha demostrado reducir la tasa de 

mortalidad, por lo cual se inicia basado en signos clínicos y factores de riesgo (Evidencia 

1ª). Al no contarse con la identificación del germen, se instala según la población de 

bacterias más probable (Evidencia 3).  Si se aisla un patógeno, el esquema debe ser 

modificado considerando la sensibilidad de la cepa (Evidencia 1b).  Se requiere conocer el 

patrón de sensibilidad de la flora de las unidades neonatales para la elección inicial 

(Evidencia 1b). 

 

Según las Guías de Práctica Clínica del Ministerio de Salud Pública del Ecuador, los 

antibióticos y sus recomendaciones basadas en la evidencia, tienen las consideraciones 

siguientes: 
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a. ATB de primera línea (ampicilina y gentamicina) 

 

 

 

 
 

 

 

 

R
 :t

;J;'
 :

: 
;J;'

 
~
 

;q
 :

ir 
;q

 ~
 

O3
'!-

f,'
 

~ 
"!

' 
'"

' 
~ 

'!i
 
~ 

.,-
~ 

';'
 '
" 

!t 
,,

" 
~

;¡
! 

~ 
..

. 
"'-

01 "
""

1"
" 

,_
!>

 i
" 

-
0

.-
•. 

G
 
~
V
 

''
'I;

¡-
1 

=
 

~ 
~

-=-
,"
>!

l 

~:
:~
!;
 E

i ¡.
J 
~,~

~,
i;

 
~
§
}
e
~
t

'~
t!

-~;
¡¡

S
~<

1 
"
,
o

 
.

" 
lo

 n
, I

 
~
8
~
 
,
~

~ 
~~

li
'¡

,~
~ 

'1 g
 
ji
! 

d 
P

"
 

il 
::1 

."
 

~
!l

~
-
¡
~
 

.." 
~ 

!i
l¡

::. 
~
~
;
;
v
2
 

. -.
 

"
-
.
~

-
:>;

 1
:2:

 ""
 

:v
.;

; 
'0

 ",' 
. ,"

!O
 

-
<R

--
,,

~
 

..
 

c,
_. 

~
~

g 
_

: 
¡ 

~ 
<c
,~
!"
 

'
\
i
J
.

j 
_

"
-
<

_ 
O

'
s
.
 

-1
~
~
 

;
r
~
-

~
 

.::
:.;

~ 
g

B'
~ 

~
.·

",
¡.

;w
 

~.
 
1"

' 
'.

" <
 

"
. 

-
• 

~
"'

r.
fl

~
 

'" 
~ 

~
 .. 

¡¡
"¡

 
. 

-
~
 

.. 
~:

:.
. 

-
.:.. 

.;;
 

-
"

."
: 

,-
" 

. 
".

 i
' 

~
g 

.~
 

~ 
¡,

:!;
" 

¡¡ 
!.

 
., 

~ 
!¡

.;
5i

1 
Q

 

=l
it

 
'1 

~ 
'O

.ii
)'

¡!
!I

 
¡¡

'! 
_ 

It-
~:

"i
!:

 
! 

"
,
 

~-
~ '

E. 
¡;-

l' 
iII

. 
_

~
 .

..
. 

-
, 

,.,
 

><
-

~
' 

..
 

" 
" 

.
" 

"
.. 

. 
_.

 
• 

n 
"'

;;J
 

" 
" o 

" • 
, • • 

n • 

- " • 

• " o 

~~
. 

~. 
8 

~
i-

~ 
~ 

~
5
~ 

"h
 

, 
ii.

 ~
 

• •
 

e 
" .~
 

• 

n " • 

i i3 
"" ". 

<
 !
, 

{E
 ~

 
~ 

~ ••
 .. 

o 
'"

 
, 

~ 
¡ 

i i , 8-
".

 

• i-
'+

-'
 

" 6 
I 

~'
 • 



Sara M Maldonado Vivanco 

17 
 

 

b. Vancomicina y oxacilina 
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c. Cefalosporinas de tercera generación 

 

 
 

 

 

d. Uso de carbapenémicos 
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e. Profilaxis antifúngica 
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Prevención del Shock Séptico 

 

En el neonato con sepsis grave, la oxigenación se encuentra gravemente afectada, su 

patrón respiratorio es anormal, y se asocia con frecuencia a bronconeumonía, 

hipertensión pulmonar y edema debido a pérdida de proteínas, agua y electrolitos. La 

hipovolemia condiciona el agravamiento del cuadro por contribuir a la reducción del 

transporte de O2 en sangre, y los mediadores inflamatorios, así como los trastornos 

metabólicos (acidosis, hipoglicemia, hipofosfatemia, hipocalcemia), condicionan depresión 

del miocardio. 

 

Debido a factores como aquellos, se requiere adicionar en la terapia de soporte o 

mantenimiento de la sepsis neonatal, las transfusiones de concentrados de glóbulos rojos, 

expansores plasmáticos, drogas vasoactivas, alcalinizantes como el bicarbonato de sodio, 

correctores inotrópicos, ventilación mecánica con sedación, anticonvulsivantes de ser el 

caso y mecanismos externos para regulación térmica adecuada. Entre los inotrópicos de 
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elección se recomiendan la dopamina (shock caliente- fase inicial) o dobutamina (shock 

frío), considerando que aquellas no alteran las resistencias vasculares periféricas. Cuando 

el shock progresa se deberá iniciar noradrenalina, adrenalina, amrinona, debido a 

hipotensión sistémica con resistencias vasculares aumentadas y depresión miocárdica, y 

rara vez, se requiere recurrir a vasodilatadores periféricos tales como el nitroprusiato, 

valorando dosis – respuesta.  

 

De acuerdo a la Medicina Basada en la Evidencia, el grado de recomendación NICE, indica: 

(Anexo 1)  

Este protocolo se consolida en la Guía de Práctica Clínica del Gobierno Federal de Estados 

Mexicanos. (Gobierno Federal de Estados Unidos Mexicanos. Noviembre 2012) (Hospital 

Infantil de Mexico Federico Gomez 2011) 

 

Profilaxis de colonización 

 

En los protocolos europeos de prevención de sepsis, se aplica realizar cultivo de secreción 

vaginal y rectal a la embarazada entre las semanas 35 y 37, y urocultivo, y en caso de 

encontrarse positivo para EGB, administrar antibiótico profiláctico intraparto, práctica no 

usual en nuestro medio.  Se indica profilaxis antibiótica en caso de corioamnionitis, 

colonización con Estreptococo grupo B. Parto prematuro. Ruptura prematura de 

membranas mayor a 18 horas. Fiebre mayor a 38 grados. (Recomendación A). La selección 

del antimicrobiano para dicha profilaxis es la Penicilina G. (Kimberly G Lee 2015), inclusive 

en asintomáticas. La dosis profiláctica intraparto indicada es de 5 millones UI endovenosas 

(dosis inicial), seguida de 2.5 millones UI endovenosas cada 4 h hasta el parto. O en su 

defecto, ampicilina 2 gramos endovenosa (dosis de inicio), seguida de 1 gramo 

endovenoso cada 4 horas hasta el parto. En casos de alergia a penicilina, cefazolina 2 

gramos endovenosos IV (dosis de inicio), seguido de 1 gramo endovenosos cada 8 horas 

hasta el parto. (Organización Panamericana de la Salud 2009). El inicio de la profilaxis 

deberá ser al menos 4 horas previas al parto (Evidencia Grado 2b).  No se recomienda el 
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uso de antibiótico intraparto en parturientas sin factores de riesgo, y tamizaje negativo 

(Recomendación A). (Ministerio de Salud Pública del Ecuador 2015) 

 

Bañar a los neonatos con 3% de hexaclorofeno disminuye la frecuencia de colonización de 

S. aureus, pero este producto puede causar neurotoxicidad, especialmente en niños con 

peso bajo al nacer, y no se usa. La Academia Americana de Pediatría recomienda el 

cuidado del cordón umbilical seco, pero esta práctica puede resultar en altas tasas de 

colonización con S. aureus, y las epidemias han ocurrido en algunos hospitales. (Mary T. 

Caserta s.f.) 

 

La profilaxis oftálmica se recomienda como atención rutinaria al RN, con dosis profiláctica 

de eritromicina oftálmica al 0,5%, o tetraciclina al 1% (Recomendación grado B), para 

reducir la incidencia de conjuntivitis gonocócica (Evidencia 2b). Debe evitarse la solución 

de nitrato de plata por posibilidad de producir conjuntivitis química transitoria (Evidencia 

2b). (Ministerio de Salud Pública del Ecuador 2015). 

 

La lactancia materna y apego precoz, administración de calostro materno, favorece 

desarrollo de inmunidad en el RN. La leche humana y su contenido de IgA, lisozimas, 

lactoferrina, y otros agentes, estimulan el crecimiento de lactobacillus y reducen el de E. 

coli y otros gérmenes Gram negativos en la flora intestinal del neonato. (Evidencia 1ª). 

 

Como parte de la Prevención de la colonización e infección en salas de cuidados especiales 

neonatales, se requiere la provisión de suficiente espacio y personal. En la unidad de 

cuidados intensivos, salas múltiples debería proporcionar 120 pies cuadrados (unos 11,2 

metros cuadrados)/paciente  y 8 pies (unos 2,4 m) entre las incubadoras o difusores, de 

borde a borde en cada dirección. Una relación enfermera: paciente de 1:1 a 1:2 es 

necesario, como medidas de bioseguridad, para evitar la contaminación cruzada. 
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Otras medidas preventivas incluyen una meticulosa atención a la higiene de las manos. 

Limpieza con alcohol preparado es tan eficaz como el jabón y el agua en la disminución de 

los recuentos de colonias bacterianas en las manos, pero si las manos están visiblemente 

sucias, deben ser lavados con agua y jabón.  

 

Incubadoras proporcionan aislamiento de protección limitada; los exteriores e interiores 

de las unidades se vuelven rápidamente una fuente de contaminación cruzada y el 

personal es susceptible de contaminar sus manos y antebrazos, por lo cual se debe evitar 

al máximo la manipulación de superficies, y acentuar la higiene de manos entre paciente y 

paciente. (Mazzucheli 2014) 

 

El lavado debe ser no inferior a 40-60 segundos con agua y jabón (Recomendación A), la 

fricción de manos, con preparado de base alcohol, 20 a 30 segundos (según OMS), su 

disponibilidad debe encontrarse a razón de un punto dispensador por paciente (Evidencia 

1b). 

 

Los momentos de la higiene de manos, de la Organización Mundial de la Salud, nos indican 

realizarla (Ministerio de Salud Pública del Ecuador 2015): 

 

 Antes y después de manipular a cada paciente. 

 Previo a manipulación de un dispositivo invasivo, de forma independiente al uso 

de guantes (el uso de guantes no reemplaza la higiene de manos). 

 Al haber tenido contacto con fluidos corporales o secreciones, mucosas, piel no 

intacta y vendajes de heridas. 

 Contacto con superficies u objetos inanimados alrededor del paciente. 

Posterior a retirarse los guantes estériles o de manejo. 

 



Sara M Maldonado Vivanco 

24 
 

Se recomienda de forma adicional, el uso de guantes para manipulación de neonatos con 

menos de 1500 g, lo cual se asocia a menor tasa de infecciones en el RN por gérmenes 

Gram positivos (Recomendación D). 

 

En una epidemia, el establecimiento de una cohorte de enfermos o niños colonizados,  

asignar personal de enfermería personalizado en áreas de aislados. Y promover la 

vigilancia continua hasta 1 mes después del alta para evaluar la suficiencia de los controles 

establecidos. 

 

Para prevención de infección asociada a uso de catéter intravascular: 

 

 Retiro de catéter y no reemplazo, en caso de signos de infección, insuficiencia 

vascular o trombosis de extremidades, o región periumbilical. 

 No uso de tópicos en cremas antibióticas en sitios de punción o inserción de 

catéter, por posible promoción de resistencia antimicrobiana, o invasión fúngica. 

 No permanencia de catéter umbilical mayor a 5 días. 

 Uso de guantes estériles para manipulación de vías centrales o umbilicales. 

(Recomendación Grado B). 
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4. ANTECEDENTES 

 

 La sepsis neonatal es muy frecuente, su incidencia  0,61% a 14,2% entre los  recién 

nacidos hospitalizados 

  La mortalidad y morbilidad aumenta considerablemente a causa de las infecciones 

  El cuadro clínico de sepsis es inespecífico 

  Se requiere de tratamiento inmediato para mejorar la sobrevida 

  La etiología de la sepsis adquirida en el hospital es variable, dependiendo de cada 

unidad 

  El tratamiento es siempre de inicio empírico, tratando de cubrir las bacterias más 

frecuentes. 

 Los agentes bacterianos aislados pueden recuperarse en un 40% de los casos 

(dond y, 2015)(Obiero C,2015). 
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5. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

El tratamiento de sepsis siempre es empírico ya que se inicia en base a los datos clínicos 

que hacen sospechar la infección sistémica y la selección de los antibióticos depende de la 

flora bacteriana que sea la más frecuente en cada unidad médica o en algunos casos, por 

el tipo de infección detectado. La corroboración de la etiología de la sepsis depende del 

cultivo bacteriano en sangre, LCR u orina. Los cambios en el esquema dependen de la 

evolución clínica cuando no existe aislamiento de germen o en ocasiones de estudios de 

reactantes de fase aguda seriados. El uso de esquemas antimicrobianos innecesarios o no 

adecuados puede ocasionar selección bacteriana de gérmenes multiresistentes y quedar 

colonizado tubo digestivo, piel o cavidades de los pacientes y con esto por mala técnica de 

aseo de manos transmitirse de un paciente a otro o bien en el mismo paciente 

bacteriemias con gérmenes multiresistentes lo que se ha asociado a mayor frecuencia de 

sepsis tardía, ECN o incluso muerte y que es directamente proporcional al número de días 

de uso de antimicrobianos.  
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6. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

¿Cuál es la frecuencia de cambio de antimicrobianos en el tratamiento de sepsis en los 

recién nacidos y cuáles son los motivos de estos cambios?  
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7. JUSTIFICACIÓN 

 

Por ser necesario un tratamiento inmediato cuando se sospecha de sepsis adquirida en el 

Hospital, para mejorar el pronóstico el tratamiento es empírico, consideramos necesario 

asociar la evolución clínica de los pacientes tratados, con gérmenes aislados y los 

tratamientos empíricos, cuantos deben ser modificados y conocer en lo posible los 

motivos del cambio. Conocer la efectividad de los tratamientos empíricos en forma 

periódica es de gran importancia para cada unidad de atención neonatal. 
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 8. OBJETIVOS  

 

OBJETIVO GENERAL: 

 Conocer la utilidad de los esquemas de antimicrobianos empíricos usados en la 

UCIN HIM FG 

 

OBJETIVOS SECUNDARIOS: 

 Conocer los motivos de cambio del esquema inicial de manejo en sepsis 

o Frecuencia de falla por germen aislado diferente a la cobertura inicial 

o Frecuencia de cambios por falla clínica 

o Frecuencia de suspensión de antimicrobianos no necesarios. 

o Conocer la frecuencia de cambios por otros motivos diferentes.  
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9. MÉTODOS 

 

Tipo de Estudio: Estudio Cohorte retrospectiva.  

Área de Estudio: Se realizará en la sala de UCIN del Hospital Infantil de México Federico 

Gómez.  

Universo: Todos los pacientes ingresados a sala de UCIN del Hospital Infantil de México 

Federico Gómez durante el período del estudio.  

Muestra: Pacientes con sospecha y tratamiento inicial para sepsis durante el periodo de 

estudio. 

Técnica de Recolección de la Información: Base de datos. Revisión de expedientes clínicos 

y concentrados de pacientes utilizados en UCIN. 

Instrumento de Recolección de Datos: Llenado de ficha diseñada para el estudio. 

Análisis Estadístico:   Frecuencias simples en porcentajes y medidas de tendencia central.   

 

Criterio de Exclusión. 

Los pacientes que ingresaran con un tratamiento antimicrobianos determinado y se 

consideró prudente continuarlo igual 
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10. CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 

El presente estudio no es de tipo intervencionista, ni experimental, razón por la cual no se 

pone en riesgo vital al paciente ni es sometido a posibles efectos desconocidos o 

indeseables por parte de la medicación recibida. Las decisiones del tratamiento, fueron 

realizadas por los médicos tratantes y los resultados no se analizan por cada caso. Se 

considera que de acuerdo a la Ley General de salud y de Investigación Médica es un 

estudio que tiene riesgo menor o igual al mínimo por lo que No requiere de 

consentimiento informado 
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11. PLAN DE ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

Siendo el presente un estudio de cohorte retrospectivo, que investigará exclusivamente la 

frecuencia de los eventos, clasificando los resultados en diferentes categorías que 

dependen del motivo del cambio. 
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12. DESCRIPCIÓN DE VARIABLES 

 

Denominación Descripción 
operacional 

Tipo de 
variable 

Escala de medición 

Género Diferencias 
anatómicas que 
determinan el sexo 
femenino y 
masculino en el 
recién nacido 

Cualitativa 
independiente 

Femenino 
Masculino 

Edad gestacional al 
nacer 

Edad del recién 
nacido expresada en 
semanas 
gestacionales desde 
el día de su 
concepción hasta el 
momento de su 
nacimiento 

Cuantitativa 
independiente 

Menor de 33 SG 
33 a 36 SG 
37 a 40 SG 
Mayor a 40 SG 

Calificación APGAR  Escala de vitalidad 
expresada en 
puntuación desde el 
1 al 10 a los 5 
minutos 

Cuantitativa 
independiente 

0 a 3 
4 a 6 
7 a 9 
10 
NR (no registro) 

Clasificación 
antropométrica 

Clasificación del RN 
según su peso para 
edad gestacional 

Cualitativa 
independiente 

AEG (adecuado) 
GEG (grande) 
BPN (bajo peso al 
nacer) 
RCIU (retardo de 
crecimiento 
intrauterino) 

diagnostico 
principal por  
categoría 

Trastornos 
funcionales o 
malformaciones que 
son independientes 
de la infección.  

Cualitativa 
independiente 

Dependiendo del 
órgano (s) afectados: 
Digestivas 
Cardiovasculares 
Renales 
Mixtas 
Cromosomopatías 
Otras 

Esquemas de ATB 
empírico inicial 

Combinaciones de 
antimicrobianos 
administrados al 
recién nacido para 
tratamiento inicial, 

Cualitativa 
dependiente 

Esquema A (ampicilina 
+ amikacina) 
Esquema B (cefepime 
+ amikacina) 
Esquema C 
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ante la sospecha de  
sepsis  

(meropenem + 
amikacina) 
Esquema D 
(vancomicina + 
cefotaxima) 

Esquema de 
tratamiento 
empírico alternativo. 

Cuando por mala 
evolución clínica sin 
aislamiento 
específico se cambia 
de esquema 
empíricamente 

  

Esquema de 
tratamiento 
antimicrobiano de 
acuerdo a 
aislamiento 

Esquema de 
antimicrobiano(s) 
relacionado al 
germen aislado 

  

Cultivos de fluidos 
corporales 

Identificación de 
crecimiento 
bacteriano en 
fluidos corporales 
del recién nacido a 
partir de las 72 
horas en un medio 
agar 

Cualitativo 
dependiente 

Hemocultivo (+) 
Urocultivo (+) 

Muerte neonatal Fallecimiento del 
neonato durante su 
estancia hospitalaria 

Cualitativa 
dependiente 

Si 
No 
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13. RESULTADOS FINALES 

El presente estudio se realizó en el Hospital Infantil de México Federico Gómez, en el 

departamento de neonatología, durante el periodo de estudio de Septiembre 2015 – 

Marzo 2016.  

Se documentaron 155 pacientes ingresados de los cuales 90 (58 %) pertenecieron al 

género masculino. Los pacientes tuvieron una edad gestacional con una media 37,05 con 

una variación  entre 33 a 40 SDG (Anexo 2). 

Se analizaron 4 esquemas antibióticos: esquema A (ampicilina-amikacina), esquema B 

(cefepime – amikacina) esquema C (meropenem – amikacina) esquema D (vancomicina u 

otro antibiótico de amplio espectro, como tratamiento inicial cuando se sospechó sepsis, 

de acuerdo al criterio de los neonatólogo tratantes.  

Encontramos que 87  pacientes (56 %) recibieron  el esquema A, 57  pacientes (37%) el 

esquema B, 36 (23 %) el esquema C y 18 pacientes (12%) el esquema D, como se puede 

observar en el (Anexo 3). 

Se determinaron varios motivos por lo que se realizaron cambios y rotación de 

antibióticos. Los pacientes que presentaron datos de sepsis (mala evolución)  fueron 

27(24%) los cuales no ameritaron cambio de esquema, de los cuales  3 pacientes (2%) con 

aislamiento bacteriano resolvieron el problema. De otro grupo de pacientes los cuales no 

ameritaron antibiótico por no reunir los datos clínicos  sugestivos a las pocas horas de 

haberse inicio el tratamiento, fueron 26 paciente (23%), aunque se realizó el estudio de 

sepsis, se decidió suspender antimicrobianos. En este grupo que se suspendió 

antimicrobianos se encontró 2 casos que se obtuvo recuperación de gérmenes en sus 

cultivos de sangre (1%) y por duda clínica se usó antibiótico con esquema B. Además de 

este grupo que se suspendió antibióticos se presentaron signos inespecíficos en  5  casos 

(3%) se usó  antibiótico en 2(1%) con esquema  B y 3 (2%) con esquema C.   

 

En relación a la recuperación bacteriológica en los cultivos, se encontró aislamientos 

bacterianos en 26 casos (23%) de los cuales 5 (3%) solo recibieron esquema A; 3 (2%) 

recibieron esquema C; 9 (6%) rotaron por los 3 esquemas antibióticos (A-B-C); 5 (3%) 
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rotaron del esquema A al B; 3 (2%) rotaron del esquema B al C y solo 1 (0.65%) paciente 

recibió esquema B de entrada por datos de sepsis. 

 

En cuanto al esquemas de antibiótico se obtuvieron los siguientes resultados inicio de  

esquema  A en 69 casos (38%). El esquema B 57 casos (29%), esquema C en 36 pacientes 

(18%), esquema D 18(9%) (Anexo 3). 

 

En cuanto al cambio de esquema se realizó modificaciones del esquema A al B en 28 casos 

(21%), del esquema A al C en 3 (2%). Cuando se usó el  esquema B inicialmente, fue 

necesario cambio al esquema C en 16 pacientes (35%). Por último cuando se usó esquema 

C se modificó al D en 4 casos (3%). Además se utilizaron 4 esquemas en 3 pacientes (2%) 

en los que se utilizaron antibióticos diversos: ciplofloxacino-anfotericina (Anexo 3). 

 

En relación a la eficacia de cada esquema empírico se encontró para esquema A: como se 

comentó, se inició en 81 casos, de estos en 33 casos (40.7 %) se completó  el esquema 

planeado sin complicaciones. En 21 casos (17 %) se suspendieron los antibióticos en los 

primeros 3 días por considerarse innecesarios.   Y se requiere cambiar en 33 casos (40,7%), 

El motivo de cambio fue por aislamiento de germen no adecuadamente cubierto en 14 

(42% de los que se cambiaron) y por mala evolución clínica, sin germen aislado en 20 (60 

%). (Anexo 3). 

 

Se analizó también al grupo en el que se utilizó inicio con esquema B con un total de 57 

casos, en 7 (15%) completaron esquema como se planeó; 2 casos (5 %) se retira el 

antibiótico por considerarse no necesario. En 16 casos (35%) rota a esquema C, la causa 

más común por lo que se roto fue mala evolución clínica en 15 (33%) y en 6 casos (13%) 

por aislamiento bacteriológico sin cobertura adecuada. 

 

Los resultados obtenidos en cuanto al crecimiento bacteriano en cultivos se observó 

aislamiento en 34 (22%) siendo negativo en 121(78%) de los pacientes ingresados. (Anexo 
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4). El germen aislado en los cultivos con mayor frecuencia es el Staphylococcus epidermidis 

en 16 pacientes con un porcentaje (10%), siguiendo en frecuencia  klebsiella pneumoniae 2(1%), E. 

coli blees (+) 2(1%), Staphylococcus hominis 2(1%); finalmente Acinetobacter ursigni 1(0.65%), 

Burkordelia gladoli 1(0.65%), Enterococo faecalis 1(0.65%), Staphylococcus lugdunensis. (Anexo4). 

Se registró una mortalidad de 14 pacientes que corresponden a (9%) (Anexo 4). La cual es baja, de 

estas muertes se asocian a estado séptico solo 1 paciente (9%) comprobado, el cual recibió tres 

esquemas antibióticos en menos de 1 semana. La mayor frecuencia de mortalidad se vio 

registrada en pacientes con cardiopatías en 6 pacientes que corresponden al (3%); siguiendo otras 

patologías en 5 (3%), y en 2 (1%)  paciente con diagnostico intrauterino de hernia  diafragmática 

congénita.  
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14. DISCUSIÓN 

 

La utilización inadecuada de antibiótico favorece la aparición de gérmenes resistentes y 

compromete la efectividad y la seguridad de los tratamientos por lo que debemos conocer 

los antecedentes y estado clínico del neonato para iniciar tratamiento empírico. 

El Control y mantenimiento de todos parámetros vitales, ya sea a través de la clínica, 

laboratorio y registros gráficos, dentro de los límites normales es tan importante como la 

correcta utilización de antibiótico (Ceriani C. 2000). 

 

Se realizaron búsquedas de estudios en el Registro Cochrane de Estudios Clínicos 

Controlados- (The Cochrane Central Register of Controlled Trials)- (Biblioteca Cochrane, 

Número 2, 2003); y en base de datos de MEDLINE (desde 1966 hasta agosto 2003), 

EMBASE (desde 1980 hasta septiembre 2003) y ZETOC (desde 1993 hasta agosto 2003).  

Dichos estudios clínicos aleatorios no aportaron evidencia clínica que sugiera la 

superioridad de un régimen de antibióticos frente a otro para tratar la sepsis neonatal. Se 

necesitan más estudios para aclarar este tema(Mtitimila EI 2007). Por lo que seguirá 

considerándose la epidemiología de cada institución el principal motivo de organizar un 

esquema antimicrobiano. Este estudio tiene la finalidad de considerar cuantas veces 

podría haberse seleccionado u esquema más apropiado. 

 

En cuanto a la etiología de la sepsis tardía trabajos revisados en la base de datos 

bibliográfica de la literatura Latinoamericana de Ciencias de la Salud (LILACS) muestran 
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predominio de Gram negativos (Gaitán M, 1999). Todos los trabajos muestran presencia 

de S. aureus y S. epidermidis con porcentajes variables; parecidos a los de nuestros. 

 

Gray J col (Gray J,2001 ), en un estudio de tres años en el Children´s Hospital (Birmingham, 

Reino Unido) que incluyo neonatos, obtuvieron resultados similares al nuestro en los 

hemocultivos, con predominio de bacterias Gram positivas (62%) sobre Gram negativas 

(31%).  

Rubín y col (Rubín LG,), en un estudio multicéntrico en 35 hospitales en EEUU, revela la 

falta de consenso entre los neonatologo en varios aspectos de la sepsis neonatal: la 

elección de terapia antibiótica a iniciar, el uso de antibiótico vancomicina, y la clasificación 

de S. epidermidis como patógeno o contaminante. En su estudio 54% de hemocultivos 

correspondió a S. epidermidis, 75% de neonatologos uso vancomicina como parte de la 

terapia empírica y hasta 85% de ellos enviaron solo una muestra de sangre para cultivo. 

 

En nuestro estudio tenemos que considerar que los pacientes pueden haber adquirido la 

infección en el lugar de nacimiento o la comunidad, y además sabiendo que las bacterias 

Gram positivas son más frecuentes que las Gram negativas; in vitro los gérmenes más 

frecuentes (S. epidermidis, S aureus y Klebsiella sp.) muestran resistencia mayor a 50% a la 

ampicilina – amikacina. Teniendo en cuenta que la vancomicina es el antibiótico al cual 

muestran mayor sensibilidad in vitro las especies Staphylococcus. 

 

En nuestro estudio se observó que el cambio o rotación de antibiótico se dio más 

frecuente en pacientes que presentaron datos de mala evolución clínica, presentando: 

fiebre, taquicardia, oliguria, hipotensión e hipoperfusión denominándose sepsis, con lo 

que tenemos que valorar el inicio o rotación de antibiótico según nuestra epidemiologia. 

 

Siendo efectivo el tratamiento empírico en la mayoría de los casos. La recuperación 

bacteriológica en nuestros pacientes fue considerada para cambio de esquema en  

alrededor de 50% de los casos y el resto por mala evolución clínica, sin germen aislado. 
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Esto se entiende si consideramos que solo el 21% de los casos se aislo un agente 

bacteriano. 

 

Los objetivos del trabajo no son en relación a comparar un esquema contra otro, el inicio 

en general depende de las consideraciones clínicas, por antecedentes, tiempo de 

presentación de los datos de sepsis, foco específico de inicio y otros, lo que claramente 

debe continuar siendo la base de estas decisiones, el interés se centra en evaluar cuantas 

veces pudimos cambiar la decisión inicial. Pero como se ha comentado en la mitad de 

casos los cambios se debieron a la mala evolución clínica y con el cambio se resolvió las 

condiciones clínicas en la mayoría de los casos, no siendo necesario un tercer esquema de 

antibióticos, por lo que consideramos estar de acuerdo con lo que se plantea en la 

literatura consultada. 
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15. CONCLUSIONES 

 

1. el esquema de tratamiento antimicrobiano en casos de sospecha de sepsis, debe 

considerar básicamente los antecedentes del paciente y la bacteriología de cada 

unidad médica y con esto en la mayoría de los casos se resuelve el problema. 

2. La evaluación continua de los datos clínicos y bacteriología permite suspender con 

aceptable seguridad los antibióticos en los primeros tres días de haberse iniciado el 

esquema empírico. 

3. Teniendo un conocimiento de la bacteriología de cada unidad se puede realizar un 

cambio de antibióticos o escalamiento cuando la clínica no mejora en los pacientes 

tratados y sin aislamiento bacteriológico. 

4. Los esquemas usados en nuestra unidad se pueden considerar de adecuada 

eficacia en este momento  

5. Es necesario continuar realizando estudios epidemiológicos como el presente para 

poder mantener vigencia de nuestros esquemas iniciales de manejo en sepsis. 

  6.  Se recomienda, ampliar el presente trabajo, considerando previamente realizar    

cultivos para conocer la flora bacteriana del servicio. Que como ya lo mencionamos 

en estudios previos es similar a la nuestra. 

7. La utilidad del presente trabajo tiene un enfoque clínico – bacteriológico, pues 

orienta la selección de los esquemas antimicrobianos, e indica que hasta el 

momento, no se puede demostrar estadísticamente una superioridad de un 

esquema terapéutico sobre el otro y que esto probablemente se deba a la 

sensibilidad del patógeno. Se propone a posteriori un estudio en el cual se 

clasifiquen los pacientes en dos grupos iniciales de manera aleatoria y se asigne 

esquema A o esquema B, en doble ciego, para al final de un modo prospectivo 

validar los resultados del trabajo presente, en el mismo servicio. 
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16. LIMITACIÓN DEL ESTUDIO 

 

La principal limitación es que se trata de un análisis  retrospectivo, en que la clasificación e 

integración del diagnóstico no es posible cuestionarlo, los momentos de epidemiología 

que se consideren en cada época del año pueden ser diversos de acuerdo a la frecuencia 

de aislamientos en un momento dado y esto produce un sesgo en la selección de 

antibióticos y en la celeridad de los cambios. 
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17. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 
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19. ANEXOS  

 

ANEXO 1. 

Tabla 1. Protocolo de la  Guía de Práctica Clínica del Gobierno Federal de Estados 

Mexicanos 
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ANEXO 2  

Tabla 2.  Neonatos con Sepsis Neonatal. Servicio de Neonatología. Hospital Infantil de 

México Federico Gómez. 2015-2016 

Variable Categoría Frecuencia Porcentaje 

Sexo Masculino 90 58,06 % 
 Femenino 65 41,94 % 

Diagnostico principal  
 

Ninguna 
Digestivas 

40 
36 

25,81 % 
23,23 % 

 Cardiovasculares 26 16,77 % 
 Mixtas 26 16,77 % 
 Cromosomopatías 7   4,52 % 
 Respiratorias 7   4,52 % 
 Renales 5   3,23 % 
 Neurológicas 4   2,58 % 
 Otras 4   2,58 % 

Clasificación según  AEG 113 72,90 % 
Peso/EG BPN 37 23,87 % 
 RCIU 3   1,94 % 
 GEG 2   1,29 % 

Muerte Neonatal Si 14   9,03 % 
 No 141 90,97 % 

Uso de Antibiótico Si 114 73,55 % 
 No 41 26,45 % 

Rango de Edad  Menor a 33 14   9,03 % 
Gestacional 33 a 36 23 14,84 % 
(semanas) 37 a 40 113 72,90 % 
 Mayor a 40 5   3,23 % 

Peso (gramos) Media 2650,71  
 Mediana 2800,00  
 Mínimo 700,00  
 Máximo 5200,00  
 Rango 4500,00  
 Cuartil 1 2285,00  
 Cuartil 2 3185,00  

Edad Gestacional Media 37,05  
(semanas) Mediana 38,00  
 Mínimo 24,00  
 Máximo 41,00  
 Rango 17,00  
 Cuartil 1 36,50  
 Cuartil 2 39  

Total pacientes n 155  
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ANEXO 3 

Tabla 3. Esquemas ATB. Neonatos con sepsis neonatal. Servicio de Neonatología. 

Hospital Infantil de México Federico Gómez. 2015-2016 

Variable Categoría Frecuencia Porcentaje 

Tipo de Esquema Esquema A 87 56,10 % 
 Esquema B 57 36,70 % 
 Esquema C 36 23,20 % 
 Esquema D 18 11,60 % 
Total n 198 100 % 

Número de Esquemas  Esquema A 67 58,70 % 
aplicados Esquema B 20 17,5 % 
 Esquema C 25 21,90 % 
 Esquema D 2   1,70 % 
Total n 114 100 % 

Motivo de cambio Aislamiento 26 23,00 % 
de ATB Mala Evolución 27 24,00 % 
 No Necesario 26 23,00 % 
 No hubo cambio 34 30,00 % 
Total n 113 100 % 

Rotación Solo A 53 40,01% 
 Solo B 11   8,30 % 
 Solo C 2   1,50 % 
 De A a B 28 21,20 % 
 De A a C 3   2,20 % 
 De B a C 28 21,20 % 
 De C a D 4   3,00 % 
 4 Esquemas 3   2,20 % 
Total n 132 100 % 

Motivo de cambio Completaron esquema 33 27,20 % 
del Esquema A Retiro 21 17,30 % 
 Rotación a B 29 23,90 % 
  

Rotación a C 
4   3,30 % 

 Aislamiento 14 11,50 % 
 Sepsis 20 16,50 % 
Total n 121 100 % 

    

Motivo de cambio Completaron esquema 7 15,20 % 
del Esquema B Retiro 2   4,30 % 
 Rotación a C 16 34,80 % 
 Aislamiento 6 13,00 % 
 Sepsis 15 32,60 % 
Total n 46 100 % 

Crecimiento bacteriano Positivo 34 21,90 % 
en cultivo Negativo 121 78,10 % 
Total n 155 100 % 
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ANEXO 4  

 

Tabla 4. Esquemas ATB. Neonatos con sepsis neonatal. Servicio de Neonatología. 

Hospital Infantil de México Federico Gómez. 2015-2016 

 

Variable Categoría Frecuencia Porcentaje 

Gérmenes aislados Klebsiella pneumoniae 2 1,29 % 
 Acinetobacter ursigni 1 0,65 % 
 Burkordelia gladoli 1 0,65 % 
 E. coli blees (+) 2 1,29 % 
 Enterococo faecalis 1 0,65 % 
 Staphylococcus 

epidermidis 16 10,32 % 
 Staphylococcus 

hominis 2 1,29 % 
 Staphylococcus 

lugdunensis 1 0,65 % 

Muerte Neonatal Si 14 9,03 % 
 No 134 86,45 % 
Total n 148 100 % 

Motivo de cambio Aislamiento 26 23,00 % 
de ATB Mala Evolución 27 24,00 % 
 No Necesario 26 23,00 % 
 No hubo cambio 34 30,00 % 
Total n 113 100 % 

Motivo de cambio Completaron esquema 7 15,20 % 
del Esquema B Retiro 2   4,30 % 
 Rotación a C 16 34,80 % 
 Aislamiento 6 13,00 % 
 Sepsis 15 32,60 % 
Total n 46 100 % 

Crecimiento bacteriano Positivo 34 21,90 % 
en cultivo Negativo 121 78,10 % 
Total n 155 100 % 
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ANEXO 5  

Hoja de Recolección de datos 

 

 

Formulario

1 Edad neonatal al momento del desarrrollo de sepsis tarída: días

2 Sexo: masculino femenino

3 Edad gestacional al momento del nacimiento: semanas

4 Peso al nacer: gramos

5 Clasificación según peso para la edad gestacional: AEG BPN

GEG RCIU

6 Presencia de coomorbilidades: No anomalías congénitas

fungemia hipertensión pulomonar con o sin COR pulmonar

comorbilidades neuromusculares

7 Antecedentes de riesgo perinatal: ruptura prematura de membranas

infección de vías urinarias maternas embarazo múltiple

corticoides perinatales eclampsia / preeclampsia

antibióticos antes del parto hemorragia preparto

coriamniontis

8 Ruptura prematura de membranas mayor a 24 horas

9 Administración de corticoides prenatales: si no

10 Vía del parto: cesárea vaginal

11 Reanimación en la sala de partos: si no

12 Tio de reanimación en sala de partos: ventilación con presión positiva

Intubación endotraqueal epinefrina compresión toracica

12 Puntuación de Apgar

13 Surfractante:  si no

14 Número de días con ventilación convencional en el día 7

15 Número de días con ventilación de alta frecuencia en el día 7

16 Oxígeno de alta flujo en el día 7 si no

17 Tipo de esquema de antibióticoterapia empírica

Ampi + Cefo Ampi + Amik

18 duración de los esquemas de antibióticoterapia

19 Edad al momento de inicio 

20 NEC si no

21 Muerte si no

22 duración del tratamiento: días

23 Necesidad de cambio de tratamiento o tratamiento adicional si no

24 hemocultivo posivito

25 Agente

Efectividad de lo esquemas empíricos de antibióticos usados en la terapia de sepsis 

tardía en el servicio de neonatología en el periodo septiembre 2015-marzo 2016. hospital 

Infantil del México Federico Gómez
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