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OBJETIVOS.

Determinar les microorganismos mas frecuentemente involucra-
dos en la Septicemia Necnatal en el Hospital Infantil Pri-
vado.

Proponer esquemas de tratamiento antimicrobiano de acuerdo
a los micrvorganismos aislados en los casos de Septicemia
Necnatal en el Hospital Infantil Privado.

Conocer los esquemas antimicrobianos mas comunmente utili-
zados en el servicio de Necnatologla del Hospital Infantil
Privado durante los afios de 1987 y 1988,

Conocer lag caracteristicas clinico-microbicldgicas de la
Septicemia Necnatal.

Exponer brevemente de manera cbjetiva y prictica las prue-
bas de laboratorio mas especificas que en conjunto apoyen
el diagndstico de Septicemia Necnatal,
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JUSTIFICACION.

Debido a que el Hospital Infantil Privado brinda aten-
cidn a mds de 200 recién nacidos por aiio, los cuales provie-
nen de diversos centros hospitalarios, surge el interéds de
conocer la bacteriologia de la sala de cuidados intensivos
neonatales la cudl hasta estos momentos, no ha sido estudia-

da.
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INTRODUCCION.

3

la sepsis neonatala pesar de los avances diagndsticos y terapduti-
cos logrados, continlia siendo una de las primeras causas de morbilidad
¥ mortalidad en el recién nacido. Esta entidad plantea un problema se-
Tio y dificil de resolver, no sdlo en palses como e) nuestro donde los
factores econdmicos y socioculturales desempefian un papel importante -
en las condiciones de salud, sino también en aquellos palses desarro-
llados en donde se cuenta con sistemas de salud mds eficientes.

Se define a la sepsis neonatal como un sindrome clinico caracteri-
zado por signos sistdmicos de infeccidn, acompafiado de bacteremia en
el primer mes de vida. Desde 1933 se ha prestado un interés creciente
por este problema. El reporte de Dunham {1} es el primero en tratar de
definir como una entidad a la sepsis neonatal, Silverman en 1949 insis-
te en este punto al comentar que se han considerado equivocadamente co-
mo casos de sepsis a todos los estados tdxicos manifestados en un recién
nacide ¥ mencicna ya la posibilidad de patrones de enfermedad diferentes
en los neonatos gue adquieren la infeccidn poco despuds del nacimiento
y los que la manifiestan tardiamente (2). En 1966 Mc Cracken establece
la relacién de sepsis y meningitis necnatales (3).

Para mayor claridad en el concepto, acudimos a la etimologla del-
término septicemia: de séptico=pitrido; haina=sangre (4). En efecto,se
trata de una enfermedad sistémica con datos de invasidén a diferentes -
drganos y tejidos que se manifiesta clinicamente dentro de los primercs
28 dlas de vida extrauterina y se corrobora con el hallazgo de bacte-
rlas y en ocasiones de sus productos en la sangre (5),

Epidemiologla. Se reporta que la septicemia neonatal se presenta
de uno a diez por cada mil recién nacldos vives, sin embargo este re-
sultado puede variar de acuerdo a los diferentes hospitales (6). En -
nuestro pals no existe un control epidemicldgico adecuado que reporte -
de una manera real éste padecimiento, existiendo sdlo reportes aislados
de las diferentes unidades de cuidados intensivos neonatales. Se ha -
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reportado que existe predominio de afectacidn en el sexo masculineo de
1.4 a1 (5,6). Lo asoclacidn con meningitis es de 25 a 30% y la morta-
lidad varia del 15 al 230% (7).

Inmunologia. La suceptibilidad del huésped, factores socioecond-
micos, malas condiciones obstétricas,adecuacidn de salas de cunas, la
salud vy nutricidn de la madre se consideran de gran importancia en la
patogénesis de la sepsis neonatal. Los neonatos que la desarrollan ge-
neralmente tienen uno o mds factores de riesgo asociados con el embara-
zo o parto (prematurez,bajo peso, ruptura prematura de membranas, in-
feccidn materna, parto séptico o traumdtico e hipoxia fetal ) (7,8).

La colonizacidn microblana del recién nacido se inicla despuéds de
la ruptura de membranas Y, si el parto se retrasa, la microflora vagi-
nal puede ascender y en algunos c¢asos producir inflamacidn de las mem-
branas fetales, del corddn umbilical y placenta., El neonato es coloniza
do inicialmente en piel y mucosas incluyendo nasofaringe, orofaringe,
conjuntivag, corddn umiilical y en las nifias el tracto externo (9}).

El corddn umbilical es frecuentemente puerta de entrada a la in-
feccion sistémica ya que los tejidos desvitalizados son un excelente me
dio de crecimiento hacteriano y los vasos trombosados proporcionan -
acceso directo a la circulacidn. Por vlia hematdgena, los microorganismos
se diseminan en el torrente sanguineo contribuyendo a la aparicidn de
la septicemta (9,10},

la relativa immadurez del sistema inmune es considerada una causa
de alto riesgo para la infeccidn neonatal. El recién nacido carece de
anticuerpos séricos bactericidas para las bacterias Gram negativas. Los
neotiatos de bajo pesc tienen deficliente fagocitosis, niveles de opsoni-
nas disminuidas y baja concentracién del tercer componente del comple-
mente (11).

los drganes linfoides del recién nacido estdn hipodesarrcllados no-
toriamente. En contraste, el timo es grande al nacimiento y facilmente
detectado en las radiografias de tdrax .

En cuanto a las funciones de los linfocitos B que estdn presentes
en la circulacidn desde las 8 semanas de vida extrauterina, producen -
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inmunoglobulinas que en el caso de la IgM se sintetizan a partir de las
30 semanas ‘en el producto, aumentando su produccidn en la primera sema-
na de vida extrauterina y hasta la cuarta semana, a partir de la cuil -
disminuye hasta el 6 mes de edad llegando en ese mamento a ser casi el
50% del valor del adulto. Este aumento es debido en gran parte a la es-
timilacidn antigénica del tracto gastrointestinal, Niveles elevados de
IgM en la sangre del corddn indica estimulacidn antigénica, con frecuen
cia resultado de infeccidn intravterina (11).

Las IgG son transferidas de la madre al feto por via transplacenta
ria a partir de las 8 remanas de gestacidn. Haclia la semana 40 el neona
to tiene de un 5 a 10% niveles mayores que los de la madre., Esta trans-
ferencia es debida a dos mecanismos : a) transferencia pasiva en rela--
cidn directa con les niveles séricos de IgG materna; b) mecanismo enzi-
mitico activo que tlenda a mantener los niveles estables en el feto, -
aungue la madre tenga altibajos en sus niveles (12). Los niveles de -
IgG disminuyen en los primercs 3 meses de vida en tanto que el neonato

produce en forma enddgena IgG para eleverlos nuevamente despuds de los
6 meses de edad.

Las Ig A no cruzan la placenta y su sintesis es baja en el perlode
fetal, aumentando gradualmente despuds del nacimiento. Se pueden encon-
trar niveles en sangre de corddn en casos de infeccidn congénita o des-
pués de una hemorragia materno-fetal importante, La IgA secretoria se
encuentra en las gldndulas exderinas y es detectable despuéds de 10 a -

20 dlas de vida. Con frecuencia es adquirida pesivamente por la leche
materna (12). ’

La Ig D tampoco cruza la placenta y se encuentra en cantidades e-
quivalentes al 1% de los niveles del adulto, elevdndose en forma signi-
ficativa hasta el afio de edad.

la Ig E normalmente no estd presente en el recién nacido pero apa-
rece en el transcurse del primer mes de vida, alcanzando niveles del -
30% del adulto hasta ¢l afio de edad {12).

Los factores que contribuyen a una respuesta de antlcuerpos dismi-
miida incluyen : el pobre desarrollo de los tejides linfoldes y de las
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cdlulas plasmiticas en el recién nacido,el amblente estéril in utero,
la presencia de cantidades immunosupresoras de anticuerpos transplacen-
tarios, la actividad supresora aumentada de los linfocitos T y la baja
respuesta intrinseca de las células B (11},

La respuesta de anticuerpos del recién nacido es cuantitativamente
adecuada, pero difiere cualitativamente de la de nifics mayores y adul-
tos. El patrdn de una respuesta prolongada con Ig M y produccidn lenta
de Ig G persiste durante los primeros 6 meses de vida. los estimulos ex
trauterinos son los que inducen la maduracidn del sistema inmune, La
colonizacidn del tracto gastrointestinal es el activador mds potente de
la respuesta humoral, Es la edad cronoldgica y no la edad gestacional
el factor mds importante para determinar la respuesta humoral (13).

El recién nacido de una madre inmunizada no estd protegido contra
gérmenes para los cuales la madre desarrolla predominantemente Ig M,
por ejemplo E, Coli y Salmonella, Se ha postulado que esta deficiencia
pasiva de Ig M contribuya a la particular sensibilidad del neonzto a
las bacterias Gram negativas (12].

El porcentaje de las células T al nacimiento solo estd discretamen
te disminuido, pero el nimero total es normal, ya que la cuenta absolu-
ta de linfocitos esta normalmente aumentada. lLa actividad (formacidn de
rosetas) estd disminulda y las células T supresoras son mas funcionales
y numerosas que las células T cooperadoras, La alta incidencia de res-
puestas cutdneas negativas al toxolde tetdnico se correlaciona con una
quimiotaxis disminulda de los monocitos (14}.

La produccidn de algunas linfecinas por las cdlulas T en el neona-
to puede estar disminuida en forma variable. Asi, la produccidn de lin-
fotoxina corresponde al 40% de la del adulto; tambiédn estdn disminuidas
interferdn y factor de migracién inhibitorio (15).

El nific alimentado al senc materno tiene menor suceptibilidad a -
lasg diarreas, a la sepsis de inicio gastrointestinal, a las alergias y
a las infeccicnes respiratorias. La leche materna contiene inmunoglobu-
linas, algunos mecanismos de defensa humoral como lactoferrina, lisozi-
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ma, lactoperoxidasa, componentes del complemento, factores de crecimien-
to de lactobacilo y células intactas (13,15)

Fn resumen podemos mencionar cue el neonato tiene caracteristicas
especiales de inmnidad que lo hacen mas suceptible a la infeccidn por
deficlencias cualitativas y cuantitativas. De esta manera, los mecanis-
mo3 inespecificos de inmunidad estdn alterados por : fragilidad de las
barreras de defensa {mucosas y piel), respuesta inflamatoria lenta de -
leucocitos mononucleares, deficiencia cuantitativa de la quimiotaxis,
deficiente opzonizacidn ante bacterias Gram negativas, deficiente fago-
cltosis, deficlencias selectivas del complemento (C3, C4, C5), factor
B properdina bajo. De los mecanismos especlificos de inmunidad en el re-
ciédn nacido existe: deficiencia funcional de macrdfagos, ausencia de -
transferencia placentaria de Ig M, Ig A, Ig D; insuficiente proteccidn
de Ig G, respuesta humoral menos vigoresa {12,15).

Factores predisponentes,

Sexo masculino: el predaninio en las infecciones en los varones es
reportado en la mayorla de las series, en relacién aproximada de 2 a 1
(16). Esto s mas evidente en los casos de sepsis por Gdrmencs gram he-
gativos Se ha sugerido la presencia de un factor gendtico ligado al se-
x0, que se localizarla en el cromosoma X y estarla en relacidn con la -
funcidn del timo y/o la sisntesis de inmunoglobulinas para explicar es-
te suceso (14).

Prematurez y bajo peso : entre mas inmadurc es el neonato, mayor -
es el riesgo de sepsis, ya que su sistema inmunoldgico es adn mas insu-
ficiente, El no contar con un peso adecuado es también un factor de ries
oo que incrementa la aparicidn del padecimiento. Las complicaciones de
éste grupo de neonatos conllevan medidas de manejo mas agresivas e inva-
sivas, lo cual favorece también el riesgo incrementado de infeccidn (16).

Complicaciones obstétricas: la depresidn grave al nacer implica -
maniobras invasivas tales como intubacidn, colocacidén de sondas, catéte-
res y manicbras de reanimacidn que rompen las barreras naturales de de-
fensa y favorecen la infeccién (13); la ruptura prematura de membranas
cuando es mayor a 24 horas pfevias al parto se considera con posibilidad
de infeccidn por ascenso de gérmenes propios de la flora vaginal de la
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flora vaginal de la madre (13); la infeccidn o fiebre materna se ha en-
contrado como un factor predisponente de sepsis principalmente cuando
se asocia a coricarmioitis (14); la relacidn causal entre infeccidn ma-
terna y fetal es cumpleja; se especula que las bacterias que pueden
contaminar el liquide amnlctico podrian a traves de la fosfolipasa bac-
teriana activar la sintesis de prostaglandinas a nivel de membranas fe-
tales, lo que iniciarla el trabajo de parto (16). El producto puede ad-
quirir la infeccidn al aspirar el llquido amictico contaminado; aunque
se postula que el liquido amniotico tiens propiedades bacteriostdticas
por la presencia de lisozima, transferrina, Ig G e Ig A, el meconio y
el vérnix la disminuyen {(12); los transtornos placentarios pueden con-
dicionar retardo del crecimiento fetal intrauterino, lo cual prolonga
la insuficiente inmunidad celular de los necnatos {16); el segundo pe-
rlodo de parto prolongado favorece la colonizacidn del neonato con flo-
ra vaginal materna y si hay efectos de sufrimiento fetal como hipoxia
vy acidosis se crean condiciones ideales para la presentacién de la -
sepsis.

El uso de cdnulas, sondas y catéteres umbilicales aumenta el ries-
go de septicemia ya que proporcionan un acceso directo a la circulacidn
por parte de las bacterias, condicionando una alta incidencia de infec-
ciones nosocariales en las unidades de cuidados intensivos (2).

Terapia antimicrobiana de amplioc espectro & profildctica : la colo
nizacidn bacteriana del recidn nacido es un proceso normal a partir del
cual se crea un mecanismo de simbiosis que puede ser alterado cuando se
rampe el equilibrio entre el huésped y su flora ya que ésta se comporta
entonces como patdgeno oportunista. Se crea ademds seleccidn bacteriana
al exponer a los gbrmenes ante fArmacos que generalmente no son indica-
dos y en dosis inadecuadas produciéndo cepas resistentes que plantean
un serio problema en las sobreinfecciones y epidemias en cuneros (17}.

Recién nacidos procedentes de otro medio hospitalario : éstos plan
tean dos problemas primero la posibilidad de gue se infecten con bacte-
rias de la flora habitual del hospital a que ingresan,o en segundo que °
sean portadores de la flora del hospital gue proceden y de esta manera
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ser el foco de partida para una epidemia en cuneros (i7).

Nivel asistencial de la Unidad necnatal : incluye personal médico,
paramddico y medios técnicos disponibles, los cuales participan como -
factores exdgenos en la patogénesis de la infeccidn. Se ha demostrado -
que entre las medidas de control de estos factores, es el lavado de ma-
nos de manera indiscutible la mis efectiva, demostrdndose que el papel
que juega la contaminacién del ecuipo es mmenor, a menos gue se presente
una infeccidn endémica o epidémica, por lo que no se justifica el culti-
vo periddico de ventiladores, pebulizadores, cunas, instrumental, etc.
La hospitalizacidn prolongada favorece la exposicidn a diferentes agen-
tes infecciosos y a miltiples tratamientes medico-quirirgicos, constitu-
yéndose en un factor predisponente de gran importancia para la sepsis
(18). .
Germenes habituales.

Las bacterias respansables de la sepsis neonatal han cambiado a -
ves del tiempo en relacidn al uso de antimicrobianos; antes de las sul-
fonamidas los coces gram positivos predominaban. Con la introduccidn de
los antimicrobiancs los enterobacilos gram negatives principalmente E.
Qoli pasaron a ser la primera causa; Staphylococcus aureus predomind de
19§G a 1963 para después disminuir en forma significativa al parecer

sin una causa conocida. Entre 1966 ¥ 1978 se reporta predominio de Strep
tococcus del grupo B en los Estados Unidos,reportdndolo como responsa-
ble en primer lugar de la sepsis necnatal (19).

De acuerdo a la forma de presentacién de la sepsis, se han encontra
do agentes causales diferentes, Algunas bacterias como E. Coll y Strep-
tococcus del grupo B pueden ser responsables tanto de sepsis temprana
y tardla, mientras que S. Rureus y P, aeruginosa se asocian solo con la
tardla (18,19).

la eticlogla varla de hospital a hospital y de una comunidad a otra,
lo cual refleja probablemente las caracterlsticas socio-culturales, t';e-

néticas, nutricionales, de pricticas sexuales de las poblaciones aten-
didas y rutinas hospitalarias.
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En Minich el principal gdrmen es el Staphylococcus aureus, seguldo
de Streptococcus del grupo B posiblemente por los cambios en el tipo -
de antibidticos utilizados. En Estocolmo se menciona también al S. au-
reus como agente causal mas frecuente. En Nigeria, Salmonella y S. Pneu
monlae sequides de Klebsiella, En Mixico predominan gram positivos y -
enterobacterias como causa de septicemia, en tanto que Strptococcus del
grupo B es muy raro ya que al parecer el nivel de colonizacidn es bajo
probablemente por algin factor determinado gendticamente en las madres
mexicanas (19).

El suplemento de hierro puede favorecer el crecimiento de varias
bacterias tales como E. (bli, Klebsiella, Pseudomona, Salmonella, Sta-
phylococcus y Listeria debido a que el recién nacide tiene bajos niveles
de lactoferrina y transferrina, por lo que el hierro libre en suero es
utilizado po estas bacterias para su multiplicacidén {20).

Las epidemias en cuneros scn debidas a la transferencia de bacte-
rias por la madre, el personal médico, enfermeras, visitantes, y el -
principal mecanismo de transmisidn son las manos. La causa principal es
Staphylococcus aureus ¥ cuando la contaminacidn es por equipos o solu-
ciones parenterales, pueden ser debidas a Proteuns, Klebsiella, Pseudomo-
na y Flavobacterium principalmente (19). Cuando los antibidticos son -
empleados ampliamente eliminan las cepas resistentes y favorecen la pro-
liferacidn de las resistentes que pueden no ser sensibles a drogas simi-
lares debido a patrones de resistencia cruzada .

Streptococeus del grupo B : se ha reconocido como una entidad cli-
nica en los Estados Unidos ¥ Europa; puede ser diferenciade inmunocuimi-
camente en S serotipos a saber Ia, Ib, Ic, II ¥y III, los cuales pueden-
causar sepsis neonatal temprana y tardia. La de inicio temprano se mani-
fiesta frecuentemente como insuficiencla respiratoria severa; el seroti-
po Ia puede cultivarse de nariz, faringe, piel y evacuvaciones, ademds
del hemocultive. La de inicic tardio generalmente cursa con meningitis ;
en los nechatos proqedentes de embarazo y parto normales la patogénesis
es obscura ya que la bacteria pudo ser adquirida al nacer o de otreos neo
natos,enfermeras o de la misma madre; es poco comin que se pueda aislar
de otros sitios que no sean sangre o ligquido cefalorraquideo; la mayor-
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parte corresponde al serotipo III. Puede coexistir con bacteremia sin -
sepsis y en la embarazada causar coricamnioitis, aborto séptico o sep-
sis puerperal,

Otros estreptococos : son poco frecuentes; en el grupe A la infec-
cidn puede ser asintomdtica y solo mostrar colonizacidn respiratoria.
Las manifestaciones clinicas incluyen celulitis, onfalitis y con poca -
frecuencia sepsis y meningitis,

Los estreptococos del grupo G ¥ el C se asocian mas con sepsis -
puerperal. El grupo D incluye enterococos resistentes a cefalosporinas-
que requieren manejo con penicilina y aminoglucdsidos (S. fecalis) y
los no-enterococos (S. bovis) sensibles a penicilinas. Se pueden manifes
tar con un cuadro semejante al del grupc B en forma de sepsis temprana.

Bacterlas anaercbias : forman parte de la flora normal en piel, in-
testinos y tracto genital y son causa poco frecuente de sepsis necnatal.
Pueden manifestarse como una infeccidn localizada como onfalitis, fas-
celtis y celulitis, pero también como infeccidn sistémica. Las bacterias
anaercblas de mayor importancia en las infecciones neonatales son @ Pep-
tococcus, Actinomyces, Propionebacterium, Lactobacillus, Bifidobacterium,
Veibonella, Bacteroides y Fuscbacterium (20)

Haemophylus influenzae : se manifiesta como sepsis neonatal tempra-
na y puede dar signos de insuficiencia respiratoria severa, Es poco co-
min en el tracto genital matermo pero cuando se le encuentra en los re-
ciédn nacidos, se ha aislado en llquido amnidtico y cérvix.

Streptococcus pneumoniae: se presenta en forma temprana con signos
simllares a los producidos por estreptococos del grupo B; se asocia a
ruptura prematura de membranas; ocaslona insuficiencia respiratoria en
el primer dia de vida extrauterina, hipotensidn, leucopenia y rdpido de-
terioro. Es raro encontrarlo en tracto genital materno. Los hallazgos
radioldgicos con frecuencla son indistinguibles de membrana hialia (20).

Otras bacterias : se presentan en brotes epidémicos causando sep-
s5is acompafiada de meningitis y en algunos centros hospitalaries sa les
encuentra en forma endémica, y son : Proteus, Klebsiella, Pseudomona, -
Serratia, Aereomonas, etc. Listeria monocytogenes es causa comin de -
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sepsis neonatal y meningitis en Europa, perco poco frecuente en los Es-
tados Unidos y muy rara en nuestro pals (20).

Infecciones mixtas : se reportan con poca frecuencia; pueden tratar
se de asociaciones entre aercbios, anaercbios o corbinacidn de ambos.
Plantean la necesidad de diferenciar entre verdaderas infecciones poli-
microbianas o contaminacidn de las muestras por lo que se requiere efec-
tuar técnicas especiales de resiembra de los hemocultivos (21}).

DIAGNOSTIOD CLINICO

El diagndstico clinico de la septicemia necnatal lo podemos reali-
zar mediante el anAlisis de los datos encontrados; para esto es necesa-
rio mencionar gue existen dos formas de septicemia neonatal : a) la en-
fermedad de inicio temprano ¥ b) la enfermedad de iniclo tardlo; cada
una con caracterlsticas diferentes, Dzpendiendo de la edad del paciente,
del agente 1nfeccloso, de la virulencia de éste y su capacidad para -
producir toxinas, puerta de entrada del mismo y localizacidn de los pro-
cesos concomitantes, el cuadro clintco de la septicemia puede presentar
miltiples variantes, sin embargo existen signos y sintomas comunes los
cuales son : y
a) ataque al estado general (astenia, hipodinamia, hiporexia, anemia y
fascies tdxica).

b) inestabilidad térmica y de la presién sanguinea (distermias).

c) taquipnea o apneas; alteracjon del ritmo cardifaco (sin relacidn con
la hipertermia).

d) oliguria o anuria.

e) alteracidn del estado de conciencia.

£f) {lec metabdlico y distensidn abdominal.

g} hemorragias en piel y mucosas {petequias, equimosis, hematemesis, me-
lena).

h) hipoglicemia e hipocalcemia.

i) deficiencia de perfusidn sangulnea.

j) signeos de estado de choue.

k) signos de coagulacidn intravascular diseminada.
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1) ictericia con hiperbilirrubinemia (a expensas de fraccidn indi-
recta}.

Es posible también agrupar las variantes clinicas de la septicemia

necnatal como sigue :
1.~ Transtormos termorregulares : fiebre, hipotermia (mas frecuente).
2.- Signos neuroldgicos : irritabilidad y letargo.
3.- Signos respiratorios : dificultad respiratoria, apneas, cianosis .
4.- Signos gastrointestinales : dificultad para la alimentacién, vémitos,

distensidn abdominal, diarrea, hepatomegalia.
5.- Signos cutdneos : ictericia, rash.
6.- Asintomdticos .

En la septicemia de inicio tempranc los hallazges se presentan co-
mo una enfermedad fulminante y multisistémica durante los primerovs dias
de vida; por lo general se encuentra asociada a factores de riesgo tan-
to maternos como neonatales; las bacterias responsables habitualmente -
son adquiridas a través del canal del parto, via hematogena o ascenden-
te; su mortalidad es del 20 al 50% (22).

la septicemia de inicio tardlo es mds comunmente reconocida despuéds
de la primera semana de vida. La historia de factores de riesgo o de -
complicaciones obstétricas son menos camunes, Las bacterias responsables
de ésta forma de enfermedad incluyen aguellas provenientes del personal
o familiares que cuidan a los reciédn nacidos, o de material o equipo -
contaminado utilizade para pruebas diagndsticas y/o terapdéuticas. El -
porcentaje de letalidad es del 10 al 20% (22); se asocia frecuentemente
con meningitis en el 30% de los casos.

Diagndstico por laboratorio :

Existen estudios paraclinicos coadyuvantes para el diagndstico de
spsis los cuales los podemos clasificar de acuerdo a los procedimientos
téenicos utilizados en :
1.~ hematoldgicos; 2.~ bactericldgicos; 3.- seroldgicos; 4.- histopato-
ldgicos y 5.~ de gabinete {RX, gammagramas, ultrascnido, tamografla com
putarizada, electroencefalograma, electrocardiograma, etc).
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Los hematoldgicos incluyen, para su estudio :

a) cuenta total de leucocitos, tomando como valores de referen-
cia de 5000 a 20000/ mm?;se pueden encontrar dentro de cifras ncrmales-
en mds de un tercio de neonatos sépticos. Entre todos los pacientes que
se estudian por sospecha de sepsis menas de la mitad de los que tienen
leucopenia o leucocitosis estan realmente infectados {23). La monocito-
s8is es frecuente en neonatos pero puede estar mds elevada en sifilis -
congénita y listeriosis neocnatal. La eosinofilia es comin en prematuros,
neonatos con peso bajo, inmaduros, desnutricidn, useo de alimentacidn pa-
renteral, transfusiones y cuando hay balance nitrogenado positivo. Una
calda sibita de los eosindfilos puede indicar sepsis (24). Los hasdfilos
siguen el mismo patrdn de comportamiento de los eosindfllos. Aunque po-
co especifico, la presencia de neutrdfilos circulantes de granulaclones
tdxicas, vacuolizacidn y cuerpos de DBhle puede indicar sepsis (22).

b) cuenta total de neutrdfilos, como valores de referencla se toman
los enunclades por Klaus y cols. (24) de 1500 hasta 10 000/mm®; en -
sepsis necnatal se han reportado cuentas anormalmente altas o bajas al-
inicio de las manifestaciones en dos tercios de los pacientes. La neu-
tropenia absoluta puede indicar agotamiento de las reservas de granulo-
citos en la médula édsea y mal prondatico (24). Debido a la asoclacidén
entre neutropenia, insuficiencia regpiratoria y sepsis de inicio tempra-
no reportada por Streptococcus grupo B, H. Influenzae, Neumococo ¥y stréE
'tococcua grupo D no enterccoco, se recanienda realizar cuenta total de
neutrdfilos en todo neonato con diagndstico de enfermedad de membrana
hialina para detectar los casos de sepsis temprana en forma oportuna ya
que su evolucidn es fulminante en pocos dias (25).

¢) cuenta total de neutrdfilos no segmentados o bandas alcanzan va-
lores normales de 1000/mm® en la sangre de corddn umbilical, ¥y de 1600
en las primeras doce horas de vida hasta disminuir a 600 a las 60 horas.
Metamielocitos y mielocitos pueden encontrarse altos en las primeras -
72 horas de vida extrauterina y desaparecer en la primera semana; ocasio
nalmente se encuentran promielocitos y blastos en los primeros dlas -
en neonatos normales. Puesto que los neutrdfilos son liberados como res-
puesta a la infeccidén puede haber mayor nimero de inmadures, producien-—
do " desviacidn a la izquierda " (24).
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S2 ha propuesto como pardmetro de infeccidn la cuenta total de in-
maduros la cual estd elevada en sepsis. Sin embargo la relacidn banda/
neutrdfilo mayor de .2 es mAs indicativa de la severidad de la misma;
se considera normal hasta .16 en las primeras 24 horas de vida y de -
.12 el primer mes de edad con una confiabilidad del 85%. Existen varios
factores perinatales que afectan esta cifra como son : hipertensidn,
fiebre materna, uso de oxitocina, asfixia, neumotdrax con membrana hia-
lina, convulsiones, enfermedad hemolitica y hemorragia intracraneana
{24). Un pardmetro tambidn confiable es la relacidn inmaduros/neutrdfi-
los la cual tiene una confiabilidad similar a la anterior.

d) cuenta de plaquetas : son normales por arriba de 100 000 en los
primeros 10 dias de vida y arriba de 150 000/mm®. la trombocitopenia -
parece ser causada por efecto directo de las endotoxinas bacterianas so-
bre el endotelio vascular y plagquetas, & por mecanismos inmunes (24).

Se reporta que su valor puede alterarse 1 a 3 dias despuds del inicio -
de la infeccidn.

Los estudios bacterioldgicos constituyen el criterio auxiliar de
diagndstico de mayor valor siendo el hemocultivo el que tiens mayor va-
lor y especificidad cuando es positivo para crecimjento bacteriano evi-
dente en las primeras 48 horas. Se recomiendan cuando menos dos hemocul-
tivos para mayor sequridad siendo el nimero ideal de tres tomados con
téenica estéril, extrayendo 1 mililitro de sangre periférica coamo canti-
dad suficiente. En cuanto a las técnicas del proceso, se tienen mejores
resultados al utilizar el medio doble de Ruiz Castafieda y al hacer siem~
bras subsecuentes en los cultivos (26)., La mortalidad y frecuencia de -
complicaciones son mayores cuando Se encuentran mas de 1000 unidades for
madoras de colonias por mililitro de sangre. Los hemocultivos obtenidos
por muestras capllares son dtiles pero ne sustituyen a los obtenidos de
sangre periférica; los hemocultivos cobtenidos de la sangre de corddn um-
bilical solo son conflables si el necnate se encuentra en las primeras
9 horas de vida (25, 26).

Lns cultivos de orina, heces fecales, secreciones y exudados son -
de utilidad para confirmar la via de entrada y el diagnostico cuando se
encuentra el mismo gérmen que en el hemocultliveo. En algunos casos el -
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cultivo de liquido cefalorraquideo es positivo a pesar de que el hemocul
tivo ¥ urocultivo sean negativos. Cuando se dificulta el diagndstico pue
de realizarse mielocultivo el cudl tiene una confiabilidad del 100% con
una miestra tomada en forma correcta. En los cultivos de necropsia se -
aislan con frecuencia anaercbios y gérmenes no patdgenos habitualmente,
sin embargo cuando se encuentran en gran nimero y en asociacidn directa
con células inflamatorias se pueden considerar patdgeros (26,27).

Lns estudios serolédgicos incluyen :
- reactantes de fase agquda, las cuales son substancias que se elevan en
forma inespecifica y generalmente proporcional constituyéndo un mecanis-
mo de defensa también inespecifico,
- la proteina C reactiva se relaciona con procescs inflamatorios agudos
con dano tisular y al parecer, actia como portador para la eliminacidn
de substancias tdxicas liberadas por los tejidos lesionados. Se ha suge-
rido que promueve la fagocitesis, modifica la respuesta linfocltica y -
suprime la agregaclén placgquetaria (28); atraviesa la placenta en bajas-
concentraciones; en sepsis neonatal se encuentra elevada en 50 a 90% -
de los casos y las falsas positivas son raras,
~ la haptoglobina es una alfa-2-gluccprotelna. Los reportes en cuanto
a su utilidad aducen poca especificidad comc indice de infeccidn necna-
tal pero debe tenerse en mente (28).
- orosomucolde: es una alfa-1-dcido glucoprotelna que interviene proba-
blemente en la formacidn de la coldgena. Puede ser un indicador sensible
y especifico, aungue tardie, de infeccidn neonatal. Los valores normales
son menores de 50 mgrst los primeros dos dlas de vida y hasta 75.mgrs%
el primer mes, En la sangre de corddn umbilical es normal hasta 25 mgrs%
y puede estar elevado en productos de postérmino o con hipoxia, dismi-
nuido en pacientes con membrana hialina. Puede encontrarse elevado en
dos tercios de los casos de sepsis neonatal {29),
- el fibrindgeno puede ser itil en los primeros tres dlas de vida si se
encuentra elevado sin embargo se puede encontrar disminuldo en casos de
coagulacidn intravascular diseminada o insuficiencia respiratoria aunque
esté presente la infeccidn. Se considera normal hasta 340 mgrs% los --—
primeros dos dias de vida, despufs hasta 500 mgrs%. La mitad de los neo-

'
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natos sépticos pueden tener niveles normales (30).

- la velocidad de sedimentacidn globular es un pardmetro dtil para el -
estudio de septicemia sin embargo su valor se puede encontrar elevado
tambidn en procescs inflamatorios. los valores varlah de acuerdo a la
técnica aplicada, siendo la mds fidedigna la realizada con medicidn ca-
pilar o el método de Wintrobe (31).

- el lisado de limulus sirve para identificar endotoxinas producidas por
gérmenes gram negativos; los resultados sobre su utilidad son controver-
siales reportindose solo un 59% de positividad en el ligquido cefalorra-
quideo v en orinpa.

- la aglutinacién en litex tiene la misma sensibilidad para detectar -
antigenos bacterianos que la inmunoelectroforesis de liquide cefalorra-
quideo.

- la deshidrogenasa lactica puede estar elevada en neonatos sépticos -
pero tambidn en sanos. Su utilidad practica no ha sido determinada, al
igual que la de la fosfatasa alcalina.

-~ inmunoglobulina 1 : la deteccidn de Ig M en la sangre del corddn son-
de gran valor para el diagndstico de infeccicnes intrauterinas, Se con-
sideran niveles normales hasta 20 mgrs% las primeras dos semanas y 30
mgrst hasta las 4 semanas de vida. Los valores pueden ser mds bajos -
en prematuros © necnatos de bajo peso; en mas de la mitad de neonatos
sépticos puede encontrarse normal y su elevacidn es posible gue corres-
ponda a infeccliones bacterianas localizadas, virales o a causas no -
infeccicsas (32).

Respecto a los estudios histopatoldgicos, los hallazgos en placenta
y corddn umbilical de coricamnioitis y polimorfonucleares en la vena um-
bilical se relaclonan inversamente con el peso del neonato vy directamen-
te con la duracidn de la ruptura de las membranas previa al parto, -,
quido amnidtico meconial, dificultad respiratoria e hipoxia. Un 30% del
total de recién nacidos vivos pueden presentar cambies similares por lo
que no son indicativos de infeccién. la presencia de polimorfonucleares
en el frotis de aspirado gistrico y de oldo externo indican inflamacidn
de la placenta o del canal del parto y reflejan la flora existente en —
esas dreas, pere no son indicativos de infeccién del necnato y se han -
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considerado de poco valor para identificar al recién nacido con riesgo
de sepsis {33).

Llos estudios de gabinete son auxiliares diagndsticos de gran utili-
dad, éstos incluyen :;rayos X los cuales son insustituibles preferente-
mente para detectar patologla pulmonar, abdeminal u ostecarticular; las
bandas de radiotransparencia son hallazgos sugestivos de infeccidn.

El gamma grama es de gran utilidad para identificar abscesos pero el -
ultrasonido y la tomografia axial computarizada son procedimientos no -
invasivos y mds confiables,

Complicaciones : son muchas y muy variadas, incluyen desde la menin-
gitis hasta la propia defuncidn; las podemos agrupar en la forma siguien
te : meningitis, ependimitis, hidrocefalia, enterocolitis necrosante, -
coagulacidn intravascular diseminada, chogque séptico, insuficiencia re-
nal aguda, hepatitis colestdsica, bronconeunonia, abscesos, plelonefri-
tis, endocarditis, ostecmielitis, artritis, infececidn pleuropulmonar y
otras {34).

Tratamiento : se considera como general, especifico y de las com-
plicaciones.

General: el neonate con sepsis es un paciente grave con riesgo al-
to de presentar complicaciones y de morir por lo que debe ser manejado
en un drea de terapia intensiva atendierdo de manera continua sus reque-
rimientos y corrigiendo las deficiencias o alteraciones que se producen
basicamente en 5 zcnas de atencidn que son la respiratoria, cardiovas-
cular, renal, metabdlica y nutricicnal.

Especifico: la suceptibilidad bacteriana a los antibidticos es una
buena gula para iniciar el maznejo antimicrobianc en el necnato, pero de-
be vigilarse la posibilidad de aparicidn de nuevas cepas oon suceptibi-
lidad diferente. Pn la sepsis temprana se considera de eleccidn iniclar
el tratamiento con ampicilina y un aminoglucdsido. En la sepsis de ini-
cio tardlo una penicilina penicilinasa resistente y un aminoglucdsido.
El labaratoric del hospital debe reqularmente monitorizar el aislamien-
to de bacterias patdgenas y asistir al médico en la eleccidn de la tera-
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péutica inicial mds aproplada (24). Posteriormente los antibidticos de-

ben ser revalorados cuando los resultados de los cultivos y las pruebas

de suceptibilidad son disponibles. La duraclédn de la terapia antimicro-

biana depende de la respuesta inicial a los antibidticos aproplados pero
puede ser de 7 a 10 dlas en la mayorla de los recién nacidos con sepsis

que tienen minimo o ausente foco de infeccidn.

De las complicaciones : en caso de infecciones localizadas deben -
manejarse los antibidticos con el mismo esquema de sepsis excepto de me-
ningitis y ostecartritis en las cuales la duracién minima de los antibid
ticos debe ser 21 dlas, scbre todo cuando estdn implicados gram negati-
vos o estreptococo.

Finalmente, se deben considerar algunas otras medidas coadyuvantes
como son el uso de exanguinotransfusidn, transfusidn de plasma, granulo-
citos y fibronectina las cuales han demostrado ser de gran utilidad -
(35).
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MATERIAL Y METODOS,.

De 486 neonatos que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales (UCIN) se tomaron 451 hemocultives los ¢ue se estudiaron -
durante el periodo comprendido del To. de emerc de 1967 al 31 de diciem-
bre de 1988.

La tama de hemocultivos se llevd a cabo por parte del personal tédo-
nico del laboratorio del hospital mediante puncidn directa de vena peri-
firica previa asepsia y antisepsia dal drea, extrayendo 1 mililitro de
sangre. Posteriormente las muestras se colocaron en medio de cultivo -
de Ruiz-Castalieda para la siembra inicial y durante 30 dlas se verificd
su crecimiento.,

5S¢ analizaron variables como sexo, edad gestacional, peso al naci-
miento, evaluacidn de Apgar al minuto y a los cinco minutos, diagndsti-
co de ingreso y eqreso de la sala, edad al inicio de las manifestaciones
clinicas, procedimientos invasivos, tratamiento previo al ingresc y du-
rante su estancia en la sala, duracldn de estancia hospitalaria, evalua-
cidn de laboratorio mediante andlisis del ndmero de leucocitos, relacidn
banda/neutrdfilo, cuenta de plagquetas; probable entrada del foco infec-
cioso y camplicaciones. Se tomaron en cuenta edad materna, via de naci-
" miento y antecedente de ruptura de membranas.,

El cdlculo de la edad gestacional se hizo por valoracidén de Ballard
(40}; se usaron las curvas de crecimiento de Colorado para determinar -
el peso bajo para la edad geatacional {24}; se considerd como asfixia
cuando la valoracidn de Apgar fue de mencs de cinco al miruto y a2 los -~
cinco minutos. Se tond como criterio de septicemia el contar con un he-
mocultivo positivo y un foco infeccioso, ademds de datos clinices de la
misma,

La biomotria hematica se procesd mediante el sistema automatizado
en el aparato Counter Coulter TS5 600 asi cono la tincidn de Wrights pa-
ra la lectura de la serie blanca. El plan de andlisis de datos se llevd
a cabo utilizande promedios, porcentajes y media aritmdtica.
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RESULTADOS.

De 486 neonatos que ingresaron a la UCIN se tomarcn 451 hemoculti-
w3 lo que equivale a casi un hemocultivo por necnato. Se reportaron -
positivos a 45 hemocultivos {9.9%) de éstos se consideraron contaminados
a 6 (13.3%) y los restantes 39 correspondieron a 38 recién nacidos.

En el cuadro #1 se pueden apreciar los antecedentes gineco-cbstétri
cos de la poblacidn estudiada, encontrdndose que en el 63.1% la via de
nacimiento fue la abdominal.

El cuadro #2 muestra que de los 38 neonatos estudiados 23 (60.5%)
eran pretérmino y los restantes (39.5%) fucron de término, con un rango
de 26 a 41 semanas de edad gestacional y en promedio 33.6 semanas. Todos
se clasificaron con peso adecuado para la edad gestacional. El 65.9% de
los necnatos tuvieron peso menor de 2000 g, el 18.4% entre 2000 v 25009
y el 15.7% pesaron mas de 2500 g, con un pranedio de peso en general de
1827 g y un rango de 700 a 3700 g. Hubo predominio del sexo mascilino
en 65.6% con una relacidn de 1.9 a 1 respecto al femenino. En 22 neona-
tos se encontrd asfixia.

En 30 neonatos (78.9%) coexistieron como diagndstico de ingreso el
de prematurez e insuficiencia respiratoria y en el 26.3% se sospechd sep-
ticemia a su ingreso. La edad de iniclo de las manifestaciones clinicas
da septicemia fue en promedio a los 4.1 dlas con un rango de 1 a 22 dlas;
en el 68,4% la septicomia se inicid a las 72 horas de vida o mds; la -
estancia hospitalaria tuvo una media de 6.1 dlas con un rango de 11 ho-
ras a 63 dlas,

Respecto a las medidas invasivas necesarias para su tratamiento el
89.4% tenian cateter arterial, el 71% cateter venoso, el 86.6% fueron -
asistidus a la ventilacidn, en el 10.5% se realizd exanguinotransfusién

'y la letalidad del padecimiento fud de 86.8%,

In el cuadro #3 se observan los resultados de la biometria hem.iti.—
ca, encontrdndose que en el 63,1% de los nconatos la cifra de leucocitos
fue normal, en 26.3% se encontrd leucocitosis vy en el 10.6% leucopenia.
Los neutrdfilos totales se encontraron elevados cn el 34.2% v las bandas
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totales fueron elevadas en el 23.6%. la relacidn banda/neutrdfilo mayor
de .2 se encontrd en el 13,1%. La trombocitopenia se presentd en el -
36.9% de los neonatos, Como parte de estudio de sepsis, a solo 3 nena-
tos (7.8%) se les realizd puncidn lumbar encontrdndose el germen en 2
casos que representan el 66.6%.

La bactericlogla encontrada fue la sigulente (ver cuadro #4):
64.1% para Staphylococcus epidermidis, 17.9% Escherichia coli, 7.7%
Pseudomona aeruginosa, 7.7% Staphylococcus aureus y 2,6% para Klebsie-
1lla aerchacter. :

La probable via de entrada de la septicemia se puede observar en -
el cuadro #5 2 en el 39.4% la umbilical; en 31.5% la no determinada; en
21% la pulmonar y en 8,1% la enteral.

Las manifestaciones clinicas mas importantes fuercn, en orden de -
frecuencia : insuficiencia respiratoria, distermias, hepato-esplenomega-~
lia y acidosis metabdlica persistente, las cuales se enocontraron en 26
de los neonatos estudiados (68.4%). La presencia de escleredema se logrd
documentar en 8 necnatos {21%). Las complicaciones encontradas en el -
54,5% correspondieron a hemorragia intraventricular, en 30,3% a coagula-
cidn intravascular diseminada, en 9% a sangrado de tibo digestive y en
6.1% a hemorragia pulmonar.

A su ingreso 3 neonatos tenlan ya instalado tratamiento a base de
ampicilina~gentamicina los cuales se continuaron hasta su egreso. Una -
vez dentro de la sala de cuidades intensivos neonatales les 38 neonatos
estudiados fueron tratados con antibidticos de la siquiente manera :
al 39,4% se les administrd el esquema ampicilina-gentamicina; al 28.9%
ampicilina-amikacina; otros esquemas como ampicilina-amikacina-cefotaxi-
ma, penicilina-amikacina-cefotaxima y ampicilina-amikacina-carbenicili-
na se utilizaron en el 15.7%; en 3 neonatos solo se utilizéd gentamicina;
1 neonato se tratd con ampicilina y otro neonato mas solo amikacina; -
un neonato que presentd hemocultive positivo fallecid a las 11 horas pas
tericres a su ingreso, por lo que no se le administrd terapia antimicro-
biana (ver cuadlro #6).
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CUADRO #1
ANTECEDENTES GINECQ-OBSTETRICOS
DE 38 NEONATOS COMN SEFTICEMIA

VARIABLES PORCENTAJE
NACIMIENTO POR VIA ABDOMINAL 63.1
RUPTURA DE MEMBRANAS DE MENOS DE 24 H.  23.3
RUPTURA DE MEMBRANAS DE MAS DE 24 H. 7.8
EDAD MATERNA, PROMEDIO EN Afios 27.5

{(AMPLITUD} {19-36}
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CUADRO # 2

CARACTERISTICAS GENERALES DE
38 NEONATOS CON SEPTICEMIA

VARIABLES PORCENTAJE
PRETERMINO 60.5
PESO MENOR DE 1500 G. 39.5
SEXO MASCULIHO 65.8
APGAR MEROR DE 5 AL 1'Y 5 MINUTOS 57.9
CATETER ARTERIAL UMBILICAL 89.4
CATETER VENOSO UMBILICAL 71.0
RECIBIEROH ASISTENCIA A LA VENTILACION B86.6
RECIBIERON EXANGUINOTRANSFUSION 1.5
LETALYIDAD 36.8
ESTANCIA HOSPITALARIA, PROMEDIO EN DIAS 6.1

( AMPLITUD) {11 H-63D)

EDAD DE INICIO DE LA SEPTICEMIA 72 ., O MAS 68.4
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CUADROEO # 3
EVALUACION DE LABORATORIO EN
38 HEOWATOS CON SEPTICEMIA

VARIABLE No.NEONATGS/ (%)
LEUCOCITOS EN CIFRAS HORMALES
{ENTRE 5000 y 20 000) 24/63.1
LEUCOCITOS MENORES DE 5000 4/10.5
LEUCOCITOS MAYORES DL 20 000 10/26.2

NEUTROFILCS NORMALES

(HASTA 5000} ' 25/65.7
HEUTROFILOS AUMENTADOS 13/34.3
BANDAS AUMENTADAS 9/23.6-
RELACION B/d MAYOR DE .2 * 5/13.1

PLAQUETAS MENORES DE 100 000 14/36.9

* B/N= BANDA/HEUTROFILO
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CUADRO ¥ 4
DACTERIOLOGIA ENCONTRADA EN LA
UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

NEONATALES DEL HIP,

BACTERIAS No. NEONATJIS/%
STAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS 25/ 64.1
ESCHERICHIA COLI 7/ 17.9
STAPHYLOCOCCUS AUREUS 3/ 7.7
PSEUDOMONA AERUGINOSA 3/ 7.1

KLEBSIELLA AEROBACTER 1/ 2.6
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CUADRDO #5

VIA DE ENTRADA DE LA SEPTICEMIA

BITIO POR CIENTO
UMBILICAL 35.4
NO DEYERMINADA 31.5
PULMONAR 21,2

ENTERAL 7.9
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CUADRDO #6
ESQUEMAS DE ANTIBIOTICOS UTILIZADOS
EN 38 NEONATOS CON SEPTICEMIA

TESQUENA Ho . NEONATOS/ %
AMPICILINA-GENTAMICINA 1757 39,4
AMPICILINA-AMIKACIHNA 11/ 28,9
GENTAMICINA i/ 7.8
PENICILINA-AMIKACINA-CEFOTAXIMA 2/ 5.2
AMPICILINA-AMIKACINA-CEFOTAXIHA 2/ 5.2
AMPICILINA-AMIKACINA-CARBENCILINA 1/ 2,7
AMPICILINA 1/ 2.?:
AMIKACIHA B VARG I8 &
AMIKACINA-CEFOTAXIMA _ 1/;'2;7;_

SIN ANTIBIGTICO 1/ 2.7
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COMENTARTIOS.

1os resultados obtenidos en forma retrospectiva en el presente -
estudio indican que la septicemia con hemocultivo positivo tuvo una -
frecuencia de 6.7% cifra que es menor a lo reportado en otras institu-
clones que va hasta un 15% {41}, sin embargo esta cifra podrla aumentar
s& sl en vez de tomar un hemocultivo por recién nacido se toman 3 que -
es lo recanendado (26). ’

De los antecedentes gineco-obstétricos estudiadss, la via de naci-
miento abdominal fue el dnico factor de riesgo ¢on un 63.1% cifra simi-
lar a la reportada por Navarro-Montagner y cols. (38) lo cual probable-
mante este mas en relacidn con edad gestacional, asfixia y medidas inva
sivas por ser neonatos de alto riesge, que con la via de nacimiento.

Los factores de riesgo de septicemia son de acuerdo a las caracte-
risticas de la poblacidn estudiada : ser producto de pretdrmino, com -
peso menor de 1500 g, sexo masculino ¥y con antecedente de asfixia, los
cuales son similares a los reportadns en otras series (38).

En relacidn a las medidas invasivas, el requerir cateter arterial
eleva el riesgo de infeccidn sistémica ya que en la muestra estudiada
al 89.4% se les colocd cifra que es el daoble de la reportada en la lite-
ratura (36); en relacidn con la asistencia a la ventilacidn los resul-
tados son similares a los reportados en series nacionales lo gque corro-
bora que al usarse se eleva el riesgo de septicemia. Se ha demostrado
{42) que el uso de estos métodos invasivos condiciona bacteremlas ya que
su colonizacidn es independiente del tiempo de estancia. Un factor de -
riesgo agregado que se encontrd fue el uso de cateter venoso para el pa-
so de soluciones parenterales en el 71% de los neonatos estudiados, que
no se justificd su empleo y si contribuyd a predisponer a este padecimien
to, sin embargo el riesgo de la exanguinotransfusidn es bajo.

La edad de inicio de la septicemia fue en £8.4% a partir de las 72
horas de estancia hospitalaria, resultadeos similares a los reportados -
en otras instituciones (38) lo que corrcbora que la septicemia es de -
adquisicidn intrahospitalaria y obliga a establecer medidas eficaces pa-
ra abatirla, tal es ¢l caso del adecuado lavado de manos tanto del per-
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sonal como de log familiares, el manejo adecuado del equipo de inhalo-
terapla con cambico en sus sistemas cada 48 horas al menos, y vigilancia
de las venoclisis; medidas que de poder llevarlas a cabo ayudarian a dig
minuir la letalidad que en el estudio fue del 86.8% cifra elevada respec
to a otras instituciones {36, 37, 38).

Por otra parte, los indices de infeccidn que tienen cierto grado de
confiabilidad en los neonatos estudiados no fuesron Gtiles ya que un -
63% tuvieron cifras normales lo cual retardd el diagndstico y probable-
mente su tratamiento. En otras serieg (37) la leucopenia, el tener rela-
cién banda/neutrdfilos mayor de .2 y la trombocitopenia fueron los dates
mas gensibles para la sospecha de septicemia ya que se ha demostrado -
{24) que se alteran por efecto directo de las endotoxinas bacterianas -
sobre las plaquetas y endotelio vascular, o como respuesta inflamatoria
ante la agresidn externa.

En relacidn con la bacteriologia encontrada existid predaminic de-
bacterias gram positivas en forma importante destacdndo la presencia de
Staphylococcus epidermidis y aureus en un 71.8% lo cual va relacionado
con las medidas terapduticas y mitodos de diagndstico invasivos que ex-
plican este hallazgo. Del mismo modo, la via de entrada de la septicemia
en los necnatos estudiados tambiédn hahla de una técnica inadecuada en -
al momento de colocar catdteres umbilicales y cdnulas endotragueales asi
camo su manejo pesterior, mismas que deberdn revisarse con objeto de e-
liminar este factor de riesgo.

En el cuadro #6 se puede observar la gran variedad de esquemas an-
timicrobianos que se utilizan en la UCIN del Hospital Infantil Privado
(HIP), la explicacidn es que no existe una plantilla de médicos en el -
sarvicio sino que son neonatdlogos que por lo general laboran en otras
instituciones del valle de México y extrapolan bacteriologla de sus hosz-
pitales a éste, ademds de no existir un estudio simtlar en el HIP. Es -~
posible que de acuerdo a los resultados del presente estudio sean mAs -
homogéneos los esquemas antimicrobianos en el futuro.

s conocido que la bacteriologia tiende a modificarse con el paso
de los afcs, como se puede observar en el estudio del Hospital de Yale
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{39) en que para la década de los 70s el predominio era en base al Strep-
tococcus del grupo B y de la Bscherichia coli, mientras que en nuestro
medio era exclusivamente de gram negativos (36). Sin embargo durante la
década de los 80s el predaminioc es de los gram positivos (36, 37, 38)

¥ de ellos el Staphylococcus aureus; solo una institucién persistia con
predaninio de gram negativos (36)y reclentemente se han presentado cam-
bios dentro de los gram positivos siendo el mas frecuentemente aislado
el Staphylococcus epldermidis lo que concuerda con los hallazgos del pre
sente estudioc, hablendo disminuide el Staphylococcus aureus. Cano se ha-
bia cbservado los aislamientos de Streptococcus del grupo B y de la Lis-
teria monocytdgenes son esporddicos (36, 37, 39).

Cabe insistir que llama la atencidn la elevada letalidad de la sep-
ticemia en la UCIN del HIP, lo cual puede explicarse a que se desconoce
la bacteriologla, a protocolos de septicemia incampletos, diagndsticos '
tardios por falta de sensibilidad de los indices de infeccidn en el MIP,
al abuso de cateteres venosos para el paso de soluciones parenterales y
camo consecuencia, a esquemas de tratamiento antimicrobianos erréneos y
abigarrados.



CUADRO #7
ETIOLOGIA DE LA SEPTICEMIA NEONATAL EN CINCO

INSTITUCIONES DIFERENTES,

: MMOSPITAL YALE] INPER/
BACTERIAS 1966-1978 1987

(%) (%)
GRAM +
STAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS & —w=-- 18.9
STAPHYLOCOCCUS AUREUS 5 27.3
STREPTOCOCCUS B. HEMOL, a6 2.1
STREPTOCOCCUS PNEUMONIAE 1 1.
OTROS : - 6.7
GRAM —
E. COLI 32 9.4
KLEBSIELLA 12 17.8
PSEUDOMONA A. P 2 9.4
PROTEUS - -
ENTEROBACTER - 5.2
OTROS ) 12 2,2

WIng  ~ IMGE7 HIT/
1985 1984 1987-1988
(%) () (%)
5.5 24.4 64.1
2.7 311 7.7
25 13.3 17.9
30.5 20.5 2.6
13.8 8.8 : 7.7
8.3 -- -
-- 2.2 --
14.2 - --

HOSPITAL YALL, NEW IAVEN,EEUU, : INPER= INSTITUTO NACIONAL DE PERINATOLOGIA.
HIMe HOSPITAL INFANTIL OE MEXICO ; IMSS= INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL HOSPI-
TAL " LUIS CASTELAZO AYALA " HIP= HOSPITAL INFANTIL PRIVADO,

-zs_.
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COMENTARIO ESPECIAL

Dr. José Luis Echevarria Y.

La importancia de este tipo de trabajo aungue sea retros
pectiva es vital, pues permite contar con datos propios del
Hospital Infantil Privado evitando extrapolar los de otros
Hospitales con los resultados funestos como aqul se pudo ob-
servar; asimismo se pudieron detectar errores tales como:

a) la técnica de instalacidn y cuidados de cateter umbilical;
b) la baia sensibilidad de la biometrla hemdtica e indices

de infececidn que retardan el diagndstico de septicemia.

Es de esperar que en los préximos afos al repetir el
mismo estudio, se abata la letalidad por septicemia al haber
corregido éstos errores y contar con un esquema antimicrobia-

no iddneo a la bacteriologla y a la sensibilidad conocida.
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CONCLUSIONES.

La frecuencia de Septicemia necnatal en el Hospital Infantil Priva
do fuéd da 7.8% con una letalidad del B6.6%.

lLos factores de riesgo encontrados para la Septicemia neonatal son
los siguientes : prematurez, peso menor a 1500 g, antecedente de -
asfixia perinatal, sexo masculino, instalacidn de cateter venoso y
arterial wmbilical, asistencia a la ventilacidn y permanencia por-
mds-de 72 horas en la terapia intensiva necnatal.

La Septicemia de inicio mayor de 72 horas se encontrd con mas fre-
cuencia y se considerd como de adquisicidn intrahospitalaria.

Para incrementar el porcentaje de certeza etloldgica, se recomienda
la toma de 3 hemocultives en vez de uno en todo necnato que se sos-
peche de septicemia, asl como la toma por el médico residente con
la técnica adecuada.

La bacteriologla encontrada en la sala de cuidados intensivos nco-

natales corresponde a microorganismos gram positivos (73.6%) por -

lo que se recomienda el esquema diclaxacilina-amikacina en todo re-
cién nacido con sospecha de septicemia.

Se deberd revisar en forma perledica la flora bacteriana de la te-~
rapia neconatal, asl cano los patrones de sensibilidad para los an-
tibidticos con objeto de reajustar esquemas de tratamiento.

Se deberdn revisar las técnicas de procedimientos de uso habitual
en las salas de recidn nacidos como son ¢ la colocacidn de sondas
naso y orogdstricas, intubacidn endotragueal, aspiracidn de secre-
ciones, exangquinotransfusiones, colocacidn de venoclisis, cateteri
zacidn de vasos umbilicales, contraindicando la instalacidn de ca-
téteres vencosos ya que actualmente no existe justificacidn para su
uso.

Se vigilard el manejo adecuado del equipo de inhaloterapia y con -
cambio en sus sistemas cada 48 horas.
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Se deben difurdir los resultados del estudio entre los médicos tra-
tantes con el objeto de gque conczcan la bacteriologla de la sala y
utilicen el esquema antimicrobiano recomendado, lo cual ayudard a-
disminuir su letalidad.

Sa enviardn los resultados a los hospitales de ddnde provienen los
pacientes gque ingresan a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonata-
les con la finalidad de que se abstengan de utilizar catéteres ve-
nasos eliminando un factor de riesgo para la septicemia.

Como norma del servicio de terapia intensiva neonatal del Hospital
Infantil privado, se establece que en tods paciente con sospecha -
de-septicemia se le deberdn tomar 3 hemocultives, practicidrsele una
puncién lumbar, biometrla hemdtica campleta con cuenta de plaquetas,
maedir velocidad de sedimentacidn globular con técnica de capilar -
y otros cultivos en caso necesario.

Finalmente, se estudiardn las posibilidades de formar un comitd de
control de infecciones hospitalarias y de uso de antimicrobianos,
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