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1. TRODUCCICOY

La sepgis neonatal continua siendo una de las causas
significativas de morbilidad y mortalidad infantiles, a pesar
de los grandes avances logrados en el manejo del recién nacido
con la creacién de la unidad de terapia intensiva neonatal y
la disponibilidad de potentes antibiéticos.

Desde 1932 se ha manifestado un interés creciente por este
problena, ya el Dr. P. Nobécourt refiere que las infccciones
en neonatos menores de 7 dias son causadas por streptococos,
que previamente de la infeccidén puerperal en la madre y
refieren una afeccidn aislada o bien en forma epidémica en las
maternidades. (1)

En 1933 una publicacién por Dunham (2) trata va de dofinic
a la sepsis neonatal como una entidad., Silverman y Homan {3) en
1549 insistian en la necesidad de establecer criterios
adecuados para el diagnostico de las infecciones en el neonato,
ya que hasta entonces gse consideraban equivocadamente como
casos de sepsis a todas log cootados LOxicos manifestados por un
recién nacido y Buetow y Col. (4)

Apenas en 1965 llamaron la atencién sobre la mayor
susceptibilidad del neonato prematuro a las infecciones
bacterianas graves Y la frecuencia mas elevada de

complicaciones en los recién nacidos sépticos de bajo peso.



El neonato se coloniza a partir de piel y mucosas por
microorganismos provenientes de la microflora genital materna y
dal madio ambicnte y debids a inmsdurex de sus eotructuras
epiteliales y piel, queda expuesta a la invasidn de bacterias
potencialmente patdgenas (5). Las infecciones bacterianas del
recién nacido conforman uno de los problemas Jde salud de mayor
atencidn para 1los clinicos ya que al ser detectadas con
oportunidad son susceptibles de tratamiento y contreol , pero
cuando no se sospechan o no se 1identifican en sus fases
iniciales, esatas infecciones dan lugar a complicaciones,
localizaciones y diseminacién de la enfermedad, que llevan a la
r&pida instalaciédn de un cuadro grave de septisemia.

La sepsis neonatal se define como un proceso infeccioso
sistémico, de etiologia bacteriana y/o micética que se
manifiesta en las primeras cuatro semanas de vida extrauterina
y se documenta en el aislamiento del microorganismo y/o sus
productos en la sangre {6)

Para mayor claridad en el concepto, la acepcidén etimoldgica
de septisemia proviene de las raises griegas sgeptilos: que
¢corrompe, que produce putrefaccidén; y ahime: sangre.

Sin ewmbailyo en ius Ailiimos afivs a parbir de 1385, ne ha
modificado el concepts de sepsis por el de sindrome de sepsis
(7) en donde se define como un conjunto de signos y sintomas
generalizados acompanados en un alto porcentaje de bacteremia
que se manifiesta dentro de los primeros 28 dias de vida

extrauterina.



ANTECEDENTES

Existen dos formas de presgentacién de la enfermedad:una de
inicio temprano que se manifiesca como una afeccién
@multisinilémica y fuliminante en los primeros 4 dias de edad,
generalmente con antecedentes de complicaciones obstétricas,
tales como ruptura prematura de membranas, parto pretérmino,
corionamnioitis o fiebre materna y bajo peso al nacer . Las
bacterias causales son adquiridas habitualmente antes del parto
y durante el mismo(6,8).

La forma de inicio tardio se presenta después de los cinco
dias de vida extrauterina, pero es mis comin después de la
primera semana de edad. Es menos frecuente que exista historia
de complicaciones obstétricas y algunas veces las bacterias
responsables pueden sger las adquiridas durante el nacimiento
entre las bacterias gque colonizan los genitales maternog: sin
embargo, es mas frecuente que procedan del ambiente postnatal,
de equipo contaminado o de contactos humanog portadores o
enfermos (6).

El principal mecanismo de transmisidén de las bacterias
causantes de sepsis neonatal es através de las manos de los
familiares o del personal de 1los cuaneros, siguiendo de 1la
contaminacién de equipo y material usados en la asistencia del
los recién nacidos {9,10}. El uso indiscriminado de
antibidticos se asocia con mayores niveles de colonizacién y
de enfermedad por bacterias patdgenas. Ademds de que esta

directamente



relacionada con la aparicién de sepas bacterianag con
factores de mayor virulencia y mecanismos de reslstencia
miltiple a log antibidéticos de uso comin en los hospitales
{9,11).

con e: mejor manejo de so0stén del neonato enfermo han
aumentado laa probabilidades de enfermedad sistémica causada
por micoorganismos de menor virulencia. El1 empleo de catéteres
arteriales y venosos. de hiperalimentacidén parenteral y de
sondas endotraqueales permiten el acceso de gérmenes presentes
en el aparate respiratorio y gastrointestinal, en la pilel o
equipos de asgistencia respiratoria (8,12).

La utilizacién de modelos animales para definir las
interacciones entre el huésped y las bacterias que determinan
la patogenia de la enfermedad. La infeccidén hematégena en ratas
o ratones recién nacidos causada por E, cali,Kl, o cualquiera
de 1los serotipos de Btreptococcus del grups DB  puede &er
prevenida mediante el tratamiente previo con anticuerpos
especificos contra el polisacaride capsular. (13}). La via
orogéstrica para la E. coli Kl en 1la rata recién nacida y la
inhalacién de liquide amniotice infectado por el strrentacaccue
del grupo B en el mono Rhesus origina enfermedad muy semejante
a los sindromes humanos (14)}..

El neonato es particularmente susceptible a las infeccilones
y en especial a las bacterianas, debido a las caracter{sticas
propias de sus sistema inmunoldgico (15). La capacidad de las
barreras anatomicas en piel Y mucosas Y la respuesta

inflamatoria es menos. Los mediadores humorales, tanto el



gistema del complemento como los anticuerpos especificos, se
encuentran disminuidos, va que la transferencia
transplacentaria de IgG materna al feto se efectia en mayor
grado durante el ultimo trimestre de la gestacién (de todas las
innunoglopulinas, sclamente la IXIgG es transferida por via
transplacentaria). En el neonato de término, los niveles de
1gG pueden sobrepasar incluso en 5% a 10% los niveles de 1la
madre, pero en el prematuro la cantidad de IgG es mé&s baja
entre menor sea su edad gestacional. Ademds 1la respuesta
leucocitaria a la infeccién es inadecuada en el recién nacido,
debido a que sus recervas de leucocitos polimorfonucleares son
de cinco a siete veces mnenores gque en el adulto y pueden

agotarse rédpidamente cuando la infeccidén persiste. (16,17).

EPIDEMIOLOGIA

La 1ncidencia de sepsis se reporta en la literatura de 1 a
8 casos por 1000 nacidos vivos, para algunos autores en nuestro
pais, J. Icnacio Santos{18) se refieren frecuenclias m4s
elevadas hasta de 142 por 1000 neonatos y ellos lo explican
por el tipo de poblacidén que se atiende en el haenital Infantil
de México en donde no se cuenta con maternidad y todos los
neonatos ingresan referidos de otros hospitales con una
patologia de base.

Los microorganismos causantes de la sepsis neonatal han
variado a través del tiempo ¥y de un pais a otro ademas de los
diferentes hospitales en donde se encuentran unidades de

cuidados intensivos neonatales.



Antes del empleo de antimicrobiancs predominaban los cocos
Gram positivos (12). Con 1a introduccidén de los antibiédticos,
los enterobacilos en especial la Escherichia coli, pasaron a
ser la primera causa de sepsis neonatal (18}). N partir de 1944
se ha encontrado una frecuencia crecida de estreptococo del
grupo Bsobretodo en los Estados Unidos de América lo cual se
relaciona con un porcentaje alto de colonizacién genital
materna con estas bacterias.

Aqui es importante mencionar que la colonizacién cervico-
vaginal con estreptococo del qrupc B es de solamente 1.5% en
mujeres mexlcanas esto explicaria la baja incidencia de
estreptococo de grupo B en nuestra poblacién, en comparacién
con el 2.9% en mujeres mexicano-estadounidenses Yy de 40.9% en
mujeres estadounidenses (20}.

En nuestrec medio las principales bhactariae oguz zouzsan
sepsis neonatal son Staphylococcus epidermides, Escherichia

coli, Klepsiella pneumonie y Pseudomonas auruginocsa (21)

FACTORES PREDISPONENTES

Evigten diversas anvmelias de la inmunidad especifica e
inespecifica que piueden afectar al recién nacido.

Después de una 1njuria histica o de 1la 1invasién por
microorganismos s€ desencadena un espectro de eventos
sistémicos y locales.

Se cree que la respuaesta febril refleja un aumente de la
actividad metabdlica ¥ también esté relacionada con la

liberacion de ©pidgenos enddgenos pol’ los leucocitos del



huésped con una respuesta hipotalédmica. No obstante, esta
respuesta no . estd bilen desarrollada fn el recién nacido
{inmadurez funcional de la respuesta inflamatoria} y la fiebre
no es un signo valioso de infeccidn en este periodo (15).

LoE& leucocitos polimorfonuclieares neonatales son
deficientes en actividad fagocitica cuando se comparan con
células similares del adulto (16} . Por ejemplo, cundo se varia
la concentracién de suero o cuando se toman leucocltos de
recién nacido de término enfermos, la actividad fagocitica es
deficiente en relacién con la observada en neonatos de término
normales (15}

Después de la captacién de particulas de los fagocitos se
produce un aumento del consumo de oxigeno y la utilizacidén de
glucosa por la via hexosa monofosfato. La formacién de peréxido
de hidrégeno, el resultado de la mayoer actividad de la hexosa
monofosfato, tendria importancia fundamental en la destruccidn
de numerosas bacterias.

Los leucocitos fagociticos responden a estimulos de
particulas o solubles con un aumento del consumo de oxigeno y
de la produccién de radicales de coxigons téxicu, dncluyendo
supersoxido, peréxido de hidrdgeno y radicales hidroxilo. cuande
la membrana celular es estimulada, se activa la NADPH oxidasa.
Existen algunas evidencias que indican que el sistema de 1la
NADPH oxldasa en los granulocitos que generan superdxido esta
completamente desarrollado en la vida fetal, pero tal vez son
deficientes los mecanismos que desencadenan la produccidén de

superéxido. La liberacién por la médula o6sea fetal y neonatal



de muchas células inmaduras hacia la sangre perifdérica ¥ el
agotamiento relativamente »&pldo de este reservorio explicaria
el defecto de 1a funcién de los granulocitos observado en los

&cién nacraces infectados y sometlidos a estés (15,16).

rt

También se demostrd que la glucosa 6 fosfato
deshidrogenasa leucocitaria aumenta con la edad y que la
actividad de esta enzima tiene una marcada labilidad térmica en
los recién nacidos (17). Esta se relaciona con disminucidén de
la disponibilidad de NADP por descenso o0 ausencia de 1la
actividad de NADPH oxidasa. Estas dos observaciones podrian
explicar la susceptibilidad del recién nacide a la infeccidén
por clertos agentes microbianos.

Los niveles de cClq,c2, €3, <C4, €5, factor B{C3PA),
properdina y complemento hemolitico total son mds bajos en el
periodo neconatal.

También se informé una deficiencia en la concentracién
plasmatica de fibronectina en el recién nacido.

E1 neonato no es inmunoldgicamente nulo; no tiene
egperiencia inmunologica y su sistema eg 21gc inmaduiv y esto
es lo que podria contribuir a la mayor suceptibilidad a las
infecciones.

La prematurez y el bajo peso al nacer constituyen Jlos
factores de riesgo mads importantes de infeccidn (22), La
presencia de fiebre e infeccion en la madre se asocian con
sepsis en un 15 a 20% de los neconatos. Los hijos de madre con
corionamnioitis pueden desarrollar meningitis en forma muy

temprana. Un segundo periodo del parto (expulsivo) prolongado



favorece la colonizacién del neonato con flora vaginal materna
Y en los casos de sufrimiento fetal, hipoxia vy acidosis se
crean las condiciones propicias para sepsis neonatal {(8).

Ta runtura prematura de membranas cuandce esa mayor de 24
horas preveas al parto, aunque algunos autores refieren mayor
de 12 horas, se asoclan mds frecuentemente a infecciones en el
recién nacido. Cuando la ruptura prematura de membranas se
presenta durante el segundo trimestre de la gestacién se
asocia con una frecuenclia alta de sepsis neonatal temprana por
anaerobios o pesar dc que re hava producido muy pocas horas
antes del parto (menos de 8 horas) y cuando 1la ruptura
prematura de membranas se prolonga més de 12 horas la infeccién
neonatal en el prematurc puede ser mixta {23}.

La bacteremia puede tener origen en focos poco aparentes el
empiev Q& modidae invasivas en el neonato, tales como
catéteres, sondas y cénulas, proporcionan un acceso directo a
los microorganismos hospitalarios, con lo cual aumenta la
incidencia do infecciones nosocomiales. Estos factores
constituyen una de las principales fuentes de sepsis neonatal

tardia (23).
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MANIFESTACIONES CLINICAS

La mayoria de los recién nacidos con septisemla se
presentan con signos y sintomag inespecificos que suelen ser
observados iniclalmente por l1la enfermera o por la madre, mas
que por el médico. Los m&s comunes de estos signos vagos e
inespecificos es inestabilidad térmica, letargo y rechazo al
alimento. La presencia de elevacién de 1la temperatura por
encima de 37.8°C es significativo en el neonato y con
frecuencia se asocia a infeccién bacteriana, en especial cuando
la temperatura es mayor aq 39°C, Los signos y sintomas en
algunos nifios pueden sugerir enfermedad respiratoria -]
gastrointestinal. La septisemia siempre debe ser incluida en el
diagnéstico diferencial cuando se evalta a un recién nacido
con estos cignos (20).

Algunas manifestaciones, como hepatomegalia, ictericia,
hemorragia y afeccidén meningea o pulmonar, son conmin en las
infecciones bacterianas adquiridas durante el parto y en las
intrauterinas dal cemplcic sindromartico TORCHS
{toxoplasmosis,rubeola, citomegalovirus, herpes simple, s{filis
y otras infecciones virales). Por otra parte los datos de
dificultad respiratoria, letargia, rechazo a la alimentacién ,
ictericia, vomito y diarrea pueden estar asociados por igual a
causas infecciosas y no 1nfecciosas,

Algunas de 1las manifestaciones frecuentes en el recién

nacido prematuro con sepsis son;: ictericia, distensién
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abdominul, hipotermia, rechazo al alimento, dificultad
respiratoria, vémito, apneas, diarrea, irritabilidad,etc.,
pero, aungue son similares al recién nacide a término, sea
presentzn con frecuencias difecrentes. (24)
DATOS CLINICOS PRETERMINO TERMINO
Distensidén abdominal 25 43
Hipotermia 13 39
Rechazo al alimento 54 16
dificultad respiratoria 35 26
vémitos 21 23
Apneas 6 24
Diarrea 31 10
Crisis convulsivas 18 g
Irritabilidad 16 8
Fiebre 29 7
Hepatomegalia 19 4
Eenlienomegalia s -
Ictericia 25 26
Los anteriores porcentajes son referidos en un estudioc
realizado en el Hospital Infantil de México en 64 recién
nacidos de pretermino y 51 pacientes de toérminn , en donde la
sintomatologia en ambos grupes es diferente y en donde la
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principal - manifestacién clinica para ambos. grupos es la
ictericia y la distencién abdominal con diecreta diferencia en

los porcentajes {40).

Las complicaciones infecciosas son frecuentes y dehen
buscarse intencionalmente . Cuando se identifica un neonato con
sospecha de gepses, deba tomarse cultivos de sangre , liquido
cefalorraquideo, de orina y de absceso o secreciones cuando
extstan focos infecciosos evidentes, de preferencia antes de
iniclar manejo con antibioticos{24).

La bronconeumonia es muy comin en pacientes con sepsis
neonatal temprana y en los recién nacidos con sepsis de inicio
tardfo después de 1la tercer semana de edad, este tipo de
complicacidén o foco inicial de sepsis dependiendo del caso, se
tara piLeduminanLenence con datos de dificultad

respiratoria ademis de todo un cortejo sintomalico ya referido

La meningitis neonatal representa uno de los problemas mas
graves en la unidad de cuidados intensivos neonatal, debido a
la alta mortalidad y secuelas de los sobrevivientes (25).

Las bacterias que producen la meningitis neonatal son
semejantes a la de la sepsis. Los siqnos patoldgicos son
similares, cualquiera que sea la etolegia bacteriana. E1
hallazgo mas constante en la necropsia de casos de meningitis
es un exudado purulente  que recubre las meninges y  la

superficie ependimaria de los ventriculos (26}
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Los signos y sintomas de infeccién del sistema nervioso
central con freocuancia son indistinguibles de lcs asoclados con
septisemia neonatal. Los signos mas frecuentes son letargo,
problemas alimentarios y alteracicnes e ia
también son hallazgos comunes la distensién abdominal, 1la
Adificultad respiratoria, los vémitos y 1la diarrea. Con
frecuencia se observan convulsiones y pueden ser causadas por
inflamacién directa del sistema nervioso central o pueden
asgociarse a hipoglucemia e hipocalcemia. Los signos que
sugleren compromiso meningec cecn raros: en el 17% se observa
abombamiento de la fontanela, opistéotonos en el 33%, rigidez de
nuca en el 23% y convulsiones en el 12% (27).

La asociacién de septisemia con meningitis en neonato en
los Estados Unidos oscila entre 25 a 30%, mientras qué en
estudios realizados en Méxien rceama o) 321 Di. J.icnaciro Santos
reportan una frecuencia de 6% (26}, sgeqin este mismo autor
reporta una mortalidad de acuerdo al agente causal y la edad
gestaclonal de 30 a 70%. La importancia radica en que las
secuelas ocupan todo una gama de alteraciones neurolégicas y
oo preacitan en mas del 50% de los sobrevivientes.

A diferencia de otros grupos de edad, los principales
agentes causales en nuestro pais, de la meningitis en recién
nacidos son las enterobacterias, otros reportes incluyen
bacterias poco frecuentes, como el estreptococo del qgrupo B y
la listeria monocitogenes {27}.

La meningitis es mas frecuente en los recién nacidos con

sepsi1s neonatal temprana © con antecedentes de complicaciones
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perinatales, como ruptura de membranas mayor de 36 horas,
corionamnioitis, fiebre e infcccién materna. Las infecciones
son mé&s comunes en los recién nacidos con malformaciones de
vias urinarias {22,25}.

cuando existe falta de respuesta al manejo ¥y la infeccidén
eg nosocomial, debe pensarse en complicaciones como otitis
media, osteoartritis, enfermedad 1squemica intestinal y la

meningitis ya mencionada (27).

DATOS PARA CLINICOS

E1 examen paraclinico de mayor utilidad en el diagnostico
de la septisemia neonatal es el hemocultivo: pero no es
definitivo, ya que el aislamiento de microorganismo causal en
ocaciones no es posible por multionlesr factercs {laicio de
manejo antimicrobiano en la madre por ruptura prematura de
membranas, fiebre, corionamnioitis, infecciodn de vias
urinarias entre otras).

Para diferenciar 1los hemocultivos que corresponden a
contaminacién v pader a5égurar que indican septisemia, son
utiles los sigulentes criterios {28);

1) Dos hemocultivos positivos de la misma bacteria en forma

simultdnea, tomados en dos sitios de venopuncién diferentes.

2) Hemocultivio positivo y otro cultive positivo {LCR, de
orina, de asplracién de secreciones o absceso, etc.) con la

misma bacteria.
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3) Hemocultivo positive con micoorganismo diferente a la
flora de la piel con presenclia de manifestaciones clinicas de

infeccidn

4) Respuesta clinica al tratamiento antibidético adecuado

para la bacteria aislada.

Un hemocultivo positivo puede conslderarse una
contaminacién cuando el paciente mejora a pesar de no tener un
tratamiento antibidético adecuado para la bacteria aislada. El
caso de paciente inmunocomprometido, como son los pacientes con
neoplasias, inmunodeficiencias, nconatos y ancianos , deben ser
considerados de manera diferente, pués la bacteria que
habitualmente coloniza la pilael 8in causar enfermedad, pueden
producir infecciones greves en ellos. lLos pacientes
NOBP1LALIZA0OS que s0n SOMET14os ’ a meniobras invasivas,
principalmente a catdtoeres intravenosogs, desarrcllan can
frecuencia infecciones por Staphycoccus epidermidis (29},
bacteria que hasta hace algunos afos era considerarda como no
patogena (21) y ahora ha sido identificada como causa muy
importante de sepsis neonatal.

En el recién nacido se pueden encontrar hemocultivos que
corresponden a contaminacién , pero esto es raro, c¢omo lo
indican estudios reciontes en el Hospital Infantil de México en
donde se realizo estudio retrspectivo con 150 neonatos con
hemocultivo positivo Y unicamente 3 récien nacidos de
pretermino y 32 de termino se pudo determinar gue correspondian

a. contaminacién (30)
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Por lo anterior con un hemocultivo positive con datos
clinicos de sepsis neonatal vconfirman el diagnéstico, sin
embargo un hemocultivo negativo no destarta la pogibilidad
diagnéstico en el recién nacido (10},

Entre los dates de laboratorioc que apoyan la sospecha de
infeccién en el recién nacido se encuentran métodos sencillos
como la valoracién de sedimentacién glokular, que pueden
realizarse facilmente en un tubo capilar de 150 microlitros, se
llonan 3/4 partes del capilar con sangre obtenida por puncidn
del talén del neonato, se obtura con cera de plastilina el
extremo inferior, se coloca en posicién vertical en una darea
con temperatura ambiente durante una hora y se lee la cantidad
de milimetros gque la sangre ha bajado, es deciir la distancia

. s
18a, ia

que ha sedimentado. En los primerof trac dins do K
velocidad de sgedimentacién globular se considera anormal si
sobrepasa los 10mm., en una hora, en los recién nacidos de 4 o
més dias de vida es anormal cuando pasa de 15mm,(21}.

La determinacidén de la proteina Creactiva, cuando se cuente
‘en el hospital con métods cuantitativs  pucd:s  apuyar el
diagnéstico temprano de infeccién , ya que la proteina C
reactiva se eleva mas rapidamente que la velocidad de
sesdimentacién globular, pero también disminuye mas pronto, su
mayor utilidad en el seguimiento de enfermedades cronicas
infecciosas como osteomlelitis v en la deteccidn de
complicaciones infecciosa® como 1la meningitis durante el
tratamiento con antibioticos (32). Los niveles normales de

porteina C reactiva en el recién nacido son de 1 a 2 mg/dl y se
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considera un indicador de infeccién o de falta de respuesta al
tratamientocuando sobrepasa estas clfras.

Durante la fase fguda de YA recpuectl AnSlgRGtoiia a una
infeccién, las células del sistema mononuclear fagocitico
producen interleuguina 1 (1L-1}, la cual estimula al higado.
para secretar grandes cantidades de proteinas llamadas
reactantes de fase aguda, entre las cuales se encuentra el
fibrindgeno, la proteina C reactiva, haptoglobulina, alfa 1
antitripsina, alfa 1 glicoproteina 4cida (orosumucoida} v
fibronectina plasmitica, la elevacién de las c¢inco primeras y
la disminucidén de fibronectina pueden servir como indicador de
infeccidén en el recién nacido (33). Desafortunadamente son muy
pocos los hospitales que en nuestro pails disponen de lo
necesario para determinar los reactantes de fase aguda.

L3 Livweiria o citometria hemdtica es una prueba muy
accesible y que proporciona la mayor ayuda en el diagndstico de
infacciones neonatales. El recién nacido con sepsis neonatal
puede presentar levcccitosis © leucopenia, neutrofilia o
neutropenia, bandemia, tromboecitorenia, granulaciones toxicas Yy
vacuvlizaecion de los leucocitos neutrofilos (34,35), sin
embargo los valores predictivos de estos indicadores son bajos
s1 se considera en forma aislada, debido a que estas
alteraciones se pueden encontrar también en neonatos conh
problemas no dinfecciosos, c¢omo asfixia perinatal, cirugia,
crisi convulsivas, hemorragia intracraneal, neumotérax,

enfermedad hemolitica, hipoglucemia asintomdtica, antecedente
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de fiebre, hipertensidén y uso de oxitocina en la madre entre
otras (35).

varios autores han propuesto esquemas con criterios de
laboiaturiv para el aragnostico de sepsis neonatal (34,35,36),
pero todos tilenen factores de error. De cualgquier manera en
situaciones clinicas especificas, estas pruebas pueden ser de
gran valor, sobre todo, sl se toma en cuenta mas de una , de
tales alteraciones en el recién nacido que presenta factores de
riesgo de infeccidén. Un indice muy util es el que resulta de la
relacién de granulocitos Jjuveniles y totales (35), para
obtenerlo se divide el total de las formas jovenes y bandas
entre el total de granulocitos (segmentados, mé&s bandas, mas
juveniles}. 51 este indice (I/T) es mayor de 0.2 y algunos
autores hablan de 0.3 (36) Y se asocia con leucopenia, su valor
predictivo de sepsis alcanza el 100, aunque el valor praedictivo
negativo es de 84%. Lz sensibilidad de la prueba aumenta cundo
se combinan las alteraciones del indice 1/T , de la cuenta
leucocitaria, la proteina C€ reactiva y la velocidad de
sedimentacién globular (35).

De acuerdo a 1las diferentes publicaciones los criterias
paraclinicos auxiliares mas utiles en el diagnostico de sepsis
neonatal son el indice I/T elevado, neutrofilia o neutropenia,
bandemia y trombocitopenia. Aunque hasta el momento no existe
un criterio uniforme aceptado en los parametros hematolégicos,
pero 1a combinacidén de varies parametros de laboratorio junto
con la clinica pueden establecer claramente el sindrome de

sepsis (24}.



Los criterios para considerar positivos estos indicadores
paraclinicos son:

CRITERIOS DE DATOS PARACLINICOS QUE SE ENCUENTRAN ALTERADOS

PARACLINICO 3 EDAD VALOR MINIMO VALOR
HMAXIMO
Leucocitos 1 dia 5,000 30,000
2-14 dias 5,000 21,000
>14 dias 5,000 20,000
Neutrofilos 1 dia 7.000 12,500
2 dias 4,000 8,500
3 dias 1,800 7,000
>'§ dias 1,800 5,400
Bandas 1-4 dias 1,800
> 4 dias 1.200
Relacion I/T 1 dia 0.16
2-4dtas 0.13
>4dias 0.12
Plaquetas 100,000

Jasso GL. Gac Med

1987: 11:317
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TRATAMIENTO

£l  cratamiento de seplisemia  eu el  ageunatd oo 3@
circunscribe al mancejo antinicroblano sinoc que debe incluirse
la vigilancia estrecha de todos los factores que pueden alterar
la precaria homeostasia de este particular huésped. De manera
ideal se requiere de un equipo multidiciplinario para el manejo
adecuado de un récien nacidso gravemente infectado.

Bl tamiento debera ser integral, cuidando especialmente los
requerimientos de liquidos, calorias y hutrientes en el recién
nacido, ya sea por via enteral o parenteral. Es importante no
desatender estos problemas de la patologia propia del neonato y
vigilar estrechamente posibles complicaciones infecciosas y no
infecciosas como alteraciones metabdlicas y del equilibrio
&cido-base, manifestaciones de sangrado, enterocolitis
necrozante, insuficiencia renal aguda, choque séptico,
meningitis, otitis, osteoartritis, etc.(27)

El inicio de manejo con antibidéticos debe establecerse
cuando se identifica a un neonato con sospecha de &épsis o con
factores de riesgo de sépsis neonatal, en especial si1 se trata
de un prematuro. Es convenlente manejar antibidéticos sitémicos
siempre que exista ruptura prematura de membranas mayor de 12
horas o si el recién nacido es sometido a maniobras invasivas,
en tante se observa la evolucion clinica y se esperan los

resultados de los cultivos de sangre Y de liquido
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cefalorraquideo para decidir si1 se suspénde o se continta con
los antimicrobianos (26).

Debe tenerse en mente que la mayoria de estos férmacos
tienen un cumpus tamients difcrente en el neanate. sobretode en
el prematuro de manera que su biodisponibilidad, transporte,
metabolismo Y excrecidén se ven afectados por las
caracteristicas funcionales proplas del neonatoc y por lo tanto,
los antimicrobianos tienen que Ser dosificados de manera
diferente que en niilos mayores (40).

Idealmente los antibidticos deberian ser seleccionados cn
cada lugar de acuerdo a la sensibilidad de las Dbacterias
prevalentes: pero cuandoe esto no es posible, se debe hacer un
manejo racional de 1los mismos, sin agotar las opciones de
primera intencién.

Puede emplearse como tratamieniv iunicial smpirizse {antes de
conocer resultados de cultivaog) ds sepais necnatal la
combinacidén de ampicilina y aminoglucocido pero en los casos de
infeccion nosocomial © sepsis neonstal tardia ez preferible
esquema de dicleoxacilina y aminoglucocido, con la intecidn de
cubrir las bacterias mds frecuentes (38), la penicilina tiene
indicaciones 1limitadas y precisas en nuestro medioc: tetanos
neonatal, sifilis congénita y sepsis demostrada por anaerobios:
como ya se menciono la sepsis neonatal por estreptococo de
grupo B es muy rara en Méxicol{ro).

cuando se tiene 2l diagnostico de scospecha de meningitis se
debe hacer estudio citoquimico, tincion de Gram y cultivo de

liquido cefalorraquideo y de acuerdo a las formas bacterianas
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qite se observen en la tincion se puede decidir el manejo
inicial.(26}.

Algunos reporces en nuescro pais telicien adwcuada
respuesta al manejo con ampicilina aminoglucosidos. Solamente
cuandco el paciente muestra deterioro clinico o la tencién de
Gram de una nueva muestra de liquido cefalorraguidec continua
mostrando formas bacterianas después de 36 horas de iniciados
los antibidticos, se justifica el cambio de un antimicrobianoc
con mejor penetracidn (26}. Si la infeccién wmeningea es por
bacterias Gram-positivas se prefiere utilizar cefuroxima y si
es por Gram-negativas se da manejo con cefutaxima Yy algunos
autores refieren el manejo de esteroides (dexametasona a dosis
de 0.2mg/kg) (27), no dehe usarse esteroides cuando se maneja
aminoglucdésidos o penicilinas, porgue disminuye el pasoc de
estos antibidticos a liquido cefalorraquideo, 1o cual no sucede
con las cefalosporinas (39).

Los neonatos con sepsis grave pueden cursar con neutropenia
¥y alto riesgo de muerte que se ha logrado disminuir mediante el
uso de transfus.xrmes de granulocitos (39). La administracién de
19 especifica por via 1ntravenosa también ha lograds mejorar
la sobrevida de los recién nacidos con sepsis (38},
obteniendose resultados mis notables cuando se asocia con un
régimen de antibidticos adecuado para la bacteria causal,

El1 manejo de los antibildticoes esta Jimitade por las
caracteristicas funcionales del reecién nacido que modifica la
eliminacidén, conjugacion y transporte de estos farmacos. Es

por ese que se ha dado gran 1importancia a la buistgqueda de
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medidas terapeuticas alternativas o© complementarias y es asi
como ~se han desarrollado métodos que 4implican medidas
coadyuvantes de inmunidad pagiva, comn 1a administracidn de
preparaciones de inmunoglobulinas con titulos altos de
anticuerpos espacificos contra las bacterias causales de 1la

sepsis neonatal (40).
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GRIVTTIVO GENDRAL

Determinar la frecuencia de infecciones en el recién nacido

que ingresé al gervicio de terapia intensiva pediatrica.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

- Conecer el garmen més frecuente.

- EBtablecer la relacion de la edad y manifestaciones
clinicas.

- Determinar factores predisponentes.

- Conocer el manejo antimicrobiano y determinar la

respuesta de acuerdo a la mortalidad.
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JUSTIFICACION

La sepsis neonatal, una infeccion bacteriana, es una cauga
importante de morbilidad vy mortalidad.

La incidencia de la sepsis neonatal estd& inversamente
relacionada con la edad gestacional. Por lo tanto 1 de clda 250
recién nacidos prematuros y uno de cada 15,000 recién nacidos
de término experimentan una 1infeccién bacteriana sistémica
durante el primer mes de vida.

Antes de la introduccién del tratamiento efectivo con
antibiéticos el indice de mortalidad de la septisemia neonatal
se aproximaba al 100% (1,2).

La mortalidad 4o 1z Sepsis neonatal depende de numerosos
factores relacionados. MAs especificamente, la mortalidad es
mayor en recién nacidos prematuros con presencia de
complicaciones infeccicsas de la prematurez (sindrome de
dificultad
respliatoria,hemorragia.intraventricular,enterocoliti
necrozante. etc.,}), con infeccién simultanea del sistema
nervioso central. (20).

En el H.C.5.C.C. en el sgervicio de terapia intensiva
pediatrica ingresan un promedio de 150 nifios por afo de 1los
cuales el 25% son pacientes recién nacidos y de estos paciente
el B0% aproximadamente 1ngresan con el diagnostico de sepsis o
probable sepsis neonatal. Sin embargo en nuestro hospital no se

determinade &l ayeate etloclopylico mas frecuente, ademds de los
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factores que predisponen a la infeccién en el récien nacido y
la respuesta & los manejos antimicroblanos eapleados.

Es importante tener en mente las necesidad de alternativas
terapeuticas coadyuvantes al tratamiento antimicrobianc de 1la
sepsls neonatal, de igual manera es necesario establecer un
control y wvigilancia epidemiologica més estrechos,lo que
proporcionara una informaciédn m&s completa del problema y
orientaré a establecer las medidas de diagnosti;o Y

tratamiento mAs adecuadas para cada caso.
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Es una investigacién retrospectiva, transversal,

observacional y descriptiva,.

Sse estudiaron tcdos 105 recidén nacidos con diagnostico
de &sepsis neonatal gque ingresaron al servicio de terapia
intensiva en un periodo comprendido de Diclembre de 1985 a

Noviembre de 1991 (6 afios)

Material v métodn:
Se revisaron las libretas de registro del laboratorio
de nuestro hosgpital, ademds de los expedientes clinicos de los

pacientes.

Las variables que se tomaron en  cuenta fueron:
procedencia, edad, cuadro clinico, factores predisponentes,
resultados de laboratoric y resultados de cultivog, ademds de

mortalidad,
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SEPSIS NEONATAL

LUGAR DE ORIGEN DE LOS RECIE NACIDOS CON DIAGNOSTICO DE SEPSIS

LUGAR DE ORIGEN No. DE PACIENTES 3,
HCSCN 45 50.5
DISTRITO FEDERAL 13 14.2
VERACRUZ 12 13.1
TADASCO 7 7.6
PUEBLA 4 4.4
OAXACA 3 3.3
GUANAJGUATO 2 2.2
TAMAULIPAS 2 2.2
' SONORA 1 1.1
TOLUCA 1 1.1

HCSCHN PEMES
ucIP
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SEPSIS NEONATAL

FRECUERCIA POR EDAD Y SEXO

EDAD No. HOMBRES No. MUJERES %

< 24 hrs 25 10 3a8.8
1 dia 12 4 17.7

2 -4 dias 13 % 21.1

> 5 dias 15 5 22.2

HCSCN PEMEX
ucip
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SEPSIS NEONATAL

RECIEN MACIDO DE PRETERMINO EDAD GESTACIONAL

EDAD GESTACIONAL MABCULINO FEMENINO
No. % No. %
22 a 26 semanas 3 10.3 - -
27 a 31 semanas ? 24.1 1 3.4
32 a 36 semanas 14 48.2 5 17.2

HCSCN PEMEX
ucip
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SEPSIS NEONATAL

FACORES PREDISPONENTES

FAQCTORES PREDISPONENTES RN TERMINO RN PRETERMING
ABRE™ No. % No. %
PREMATUREZ PR - - 31 100
RPH RP 10 16.9 16 51.6
VENTILADOR vE 11 18.6 16 51.6
IVU MATERNA v 13 22.0 22 70.3
CATETER CENTRAL cc 16 27.1 12 38.7
ASPIRACION LIQ MEC*W cn 12 20.3 5 29.0
FIEBRE MATERNA ™M 16 27.1 6 19.3
PREECLAMSIA pc 17 2a.8 & 19.3
BXANGUINEO. EX [ 15.2 3 9.6
HIPOXIA SEVERA H8 15 25.4 3 9.8
CRARNTOAPATTA CONGRNTTA lalad (] 12,8 2 £ a
HALFORMACIONES CONGE-
NITAS DE T.D.** o) 4 6.7 1 3.2

MALFORMACIONES CONGE~

NITAS DE VIAS URINARIAS Gu 3 5.0 - -
CIRUCIA AEDOMINAL ch 2 2.2 -

* Abreviaturas utilizada en grafico correspondiente.

** abreviatura de tubo digestivo.
HCSCN PEMEX

ucIp
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SEPSIS NEONATAL

I8

RELACION DE FACTORES PREDISPONENTES Y HEMOCULTIVO POSITIVC EN RECIEN

NACIDOS DE TERMINO

FACTORES PREDISPONENTES No, HEMOCULTIVO FOSITIVO "
CATETER CENTRAL 18 8 13.5
FIEBRE MATERNA 16 7 11.8
HIPOXIA SEVERA 15 5 8.4
INFECCION DE VIAS

URINARIAS MATERNA 13 5 8.4
MALFRTORMACION

CONGENITAS 7 2 3.3
CIRUGIA ABDOMINAL 2 1 1.8
RPN 11 1 1.6

* El1 porcentaje corresponde al total de recién nacidos de termino

(59}.

HCSCN PEMEX

ucip
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SEPSIS NEONATAL

PELACION DE HEMOCULTIVO POSITIVO Y FACTORES PREDISPONENTES EN RECIEN

NACIDO DE PRETERMINO

FACTORES No. HEMOCULTIVO + B
PREDXISPONENTES

PREMATUREZ 31 12 38.7
RPM 16 9 29.0
VENTILADOR 16 7 22.5
CATETER CENTRAL 12 3 9.6
ASDIDNCION D LIQUINCC

MECONIAL 9 1 3.2
FIEBRE MATERNA 6 1 3.2

INFECCION DE VIAS

URINARIAS MATERNA 13 1 3.2

* E1 porcentaje corresponde al total de los recién nacidos de
pretermino con sepsis neonatal (31).

HCSCN PEMEX
ucip



SEPSIS NEOHATAL

n

MANIFESTACIONES CLINICAS

SINTOMAS ABRE* RN TERMINO £y RN~ TERMINO %

TRMALe) LT 35 59.3 10 32.2
DISTENSION ABDOMINAL DA 31 52.4 10 3z2.2
HEPATOMEGALIA HE 23 3s.8 7 22.8
VOHITO vo 21 35.5 7 _22.5
DIFICULTAD RESPURATORIA DR 17 28.8 16 51.6
APNEAS AM 0 - 1o 32.2
RECHAZ0 AL ALIMENTO RA i6 27.2 10 32.2
DISRREA DI 14 23.7 [} - -
HIPERTERMIA HI 13 22.0 1 3.2
HIPOTERMIA HO 10 16.9 4 25.8
ICTERICIA 1c 10 16.9 7 22.5
FONTANELA TENSA ET 7 11.8 K 22.8
CRISIS CONVULSIVA cc 6 10.1 7 22.5
CIANNOSIS s34 6 10.1 6 19.3
BRADICARDIA BR 6 10.1 15 48.4
EDDMA ED 5 8.4 10 32.2

*Abreviaturas utilizadas

en el grafico

HCSCN PEMEX
ucrp
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SEPSIS NEONATAL

CULTIVOS POSITIVOS

TIPO DE CULTIVO ABRE* RN PRETERMINO RN TERMINOC
** No. % & No. %
HEMOCULTIVO HE 12 38.7 16 27.1
UROCULTIVO UR 12 38.7 25 42.3
COPROCULTIVO co 14 44,5 2 22.0
EXUDADO FARINGEO BX 5 16.1 12 20.3
LCR Lc 1 1.3 - -
OTROS oT 11 35.4 23 40.6

* Abreviatura utilizada en los graficos.
** Namero de paciente recién nacidos de pretermino 31.
& Nimero de pacientes recidn nacidos de termino 59

HCSCR PEMEX
ucip
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SEPSIS NEONATAL

HEMOCULTIVOS POSITIVOS

MICROORGANISMO ABRE* RN TERMINO % RN PRETERMINO %
§.coagulasa negativo 5¢ 5 6.4 6 19.3
Pseudomonas a. ¥s 4 6.7 1 3.2
Candida albicans CA 4 6.7 1 3.2
Escherichia coll ES 2 3.3 1 3.2
Enterobacter EN - - 1 3.2
5. aureus. SA - - 1 3.2
¥liahaialia KL 1 1.6 - -
Enterocoro BT - - 1 3.2

* abreviaturas utilizadas en grafico correspondiente.

HCSCN PEMEX
ucIpe
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UROCULTIVOS
HICRCORGANISHO ABRE* RN TERMINO % RN PRETERMINO %
Echerichia coli EC 10 16.9 6 19.3
8., coagulasa negativo BC 4 6.7 3 9.6
Pseudomonas A. P8 5 8.4 1 3.2
Candida Albicans CcA 3 5.0 1 3.2
Enterococo BN 2 3.3 1 3.2
Serratia SE 1 1.6 - -

* Abreviaturas utilizadas en el grafico.

HCSCN PEMEX
UCIP
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BEPSBIS NEONATAL

48

COPROCULTIVO
MICROORGANISMO ABRE* RN TERMINO % RN PRETERHING %
Echerichia coli EC 4 6.7 9 29.0
Enterobacter EN 8 13.5 3 9.6
Candida Albicans CA 1 1.6 - -
Pgeudomonas A. PS - - 1 3.2

* Abreviaturas utilizadas en grafico

HCSCN . PEMEX
ycre
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SBPSIS NEONATAL

EXUDADO FARINGEO

MICROORGANISMO ABRE™ RN TERMINO % RN PRETERMIRG %
S.ccagulasa negativo s5C 3 5.8 2 6.4
S. Aureus SA 4 6.7 1 3.2
Pseudomonas Ps 1 1.6 1 3.2
Klebsgiella KL 2 3.9 - -

candida Albicans CA 2 3.9 - -

Echerichia coli EC - - 1 3.2

* Abreviaturas utilizadas en grafico

HCSCN PEMEX
ucIp
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SEPSIS NEONATAL

HORTALIDAD

EDAD

RN

PRETERMINO % RN TERMINO %

Menor 24 hrs.
1 a 4 dias,

Mayor 5 dias

[ 19.3 4 6.7
2 6.4 6 i0.1
2 £.3 3 5.0

HCSCN PEMEX
ucIp
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RESULTADOS

Se estudiaron 121 pacientes recién nacidos con el
diagnostico de septisemia o probable septisemia manifestada al
ingreso o durante su estancia an la unidad de cuidadns intengivos
pediatricos, en un laprRo de tiempo comprendido de Enero de 1985
a Diciembre de 1991,

se revisaron los expedientes clinicos obtenidos del
archivo y las libretas de registro del laboratorioc de nuestro
hospital.

Re excluveron 31 paclentes va que 8olo se contaba con
los resultados de cultivos pero con expediente clinico incompleto
o con faltz de este.

BEn 90 paclentes fue posible revisar el expediente
clinico ademds de las libretas de registro en el laboratorio del
hospital con los sigulentes resultados: El lugar de origen el SU%
nacieron en nuestro hospital, el 14.2% nacieron en el Distrito
Federal y fueron enviados de otros hospitales y el restante 36
fueron enviados del interior de nuestro pais, principalmente del
Sureste y Centro de la Repiblica Mexicana (Tabla pag: 28, gréfica
pag; 29).

8e estudiaron 65 hombres (72.2%) y 25 mujeres (27.7%)de
los cuales 31 correspondieron a recién nacidos de pretérmino de

22 a 26 semanas de gestacidén 4 pacientes, de 27 a 31 semanas de



n
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gestacién 8 y de 32 a 36 semanas de gestacién 19 pacientes
(tabia pag;3?7}:in total de los 31 pacientes 7 correspondieron a
sexo femenino y 24 a masculino.Pe los pacientes 2t t4rsine {56)
18 de sexo femenino y 38 de sexo masculino, con una relacién
hosbre/mujer de 3:1.

se diagnéstico sépsls temprana en 70 pacientes (77.7%)
con edad hasta 4 dias, en donde 50 fueron hogbres y 20 fueron
rujeres, en 20 (22.2%) con el diagnésticoe de sépsis tardia con
edad de inicio de la snfermedad mayor de 4 dias [Tabla pag:30,
gr&éfica pag:31l). De este grupo con gépsis tardia 19 eran de
término y uno de pretérmino,

Los factores praedisponentes se dividtieron entre los
recién nacidowe A4S térwino vy los de pretérmino tomando en cuenta
que la preaaturcz fue uno de los factores més importances.
los recién nacidos de pretérmino tuvieron ademds cowmo factoree
predigponentes a sépsis neonatal, el antecedente de iofeccion de
vias urinarias materna, en 22 (51%}, con ruptura prematur: gde
seabranas en 16, con mads de 1z horaz de evolucidn {51.6%), y el
uso de ventilacidn asistida en 16 pacientes {51.6%1), dentro de
los nas importantes con un promedio de a.B factores
predisponentes por recién nacido pretérmine.

pPentro de los factores predisponentes en recién nacide
de términc el mas importante fue la colocacioén de catéter ceatral
en 16 pacienteg (27.1%), el antecedente de fiebre waterna en 16
{27.1%}, el uso de ventilador en 1l pacienhtes (18.2%), 1la ruptura

prematura de membranas en 10 pacientes {[14.9%), con un promedio
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de .53 factures predisponentes por recidn nacids de  Términs
{tabla pag; 33. graficas pag; 34-25}.

Las manifestaciones clinicas de los recién nacidos de
términe tuvieron por lo menos 3 datos clinisos {promedio 3.7 poer
paciente), de los cuales los mas importantes fueron el letargo
(59.3%),.1a distension abdominal ({(52.4%), hepatomegalia (38.8%},
vomito (35.%%) ¥y 1la dificultad respiratoria {28.8%). En los
recien nacidos de pretéraino per lo mencs eran 4§ los dat.s
clinicos I(promedio de 4.2 manifestaciones clinicas por pacier o)
de las cuales las mas 1mportantes fueron dificultad respirator:ia
{S1.86%!, apnea antes d= las 24 horas de vida (32.2%), rechazo al
alimentc {(22.2%), letargo (31.2%)., edama (22.2%), v distensidén
abdominal {32.2%). {(tabla pag:38 grafica pag;39;

Se epcontré  que tenian  alguna  alterecion  en  la
titometria  hematice en 73  pacientes {81%}, con  leucocitos
superiores a4 25.000 en 32 pacrentes {35%) y con lencocitos
menores de S000 ¢n 39 pacientes (43%). Las plagustas por abaje de
100,600 se encontre el 47 pacientes ($2,2%). La velocidad de
sedimentacion globular sclo s¢ realizo en !0 pacientes Ge loas
<uales 6 Se encontrd por arriba de 1Smm/hr El indice banda/
neutrofilc fue superior & 0.3 en 37 pacientes {32.8%:

Dentro de itados de los cultivos, 54 fueren

positives en 25 nido:z de pretérmine, @1 hsnocultive fue positaivo

en 11U i3&.7:,, coprocultivo positive en Lz (41,54, 2l exudade

faringeo positive &n 5 (16.17%), urocultive positive 17 38,73 Yy

en otror s$1ti1o¢ 1CoNo punta de catdérer, gecresisn Sular munan
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umbilical y iesiones ¢n piely positives 11 {35.4%Y y LCR positives

en 1 {1.2%}

o

De los pavisntes recién nacidos de térmano, en 4

tuvieron 90 cultivos positives de los nuales, con hemocultivos
positivos en 16 Z7.1%Y, urocultiveos posiziveos en 25 (42.3%;,

coprocultly

positivosn “h 12 V22%) exudadss faringecs

positives en 1C

Y otres cult1vos positives fpunta 45

catéter, secrec v lasrones de 112l

en 24 (10.6%) {tabio

hemecultivo e 1cg patlentes

preterminc Sr:

donde Gernern s frecuoente  fue el Staphylzccoco coaznulasa

negative en 6
Candids aip
aureus y Enter

correlacion de

frecuentce

LIERS dwimes wu

frer
ancentraron

cor Staph

4 & Candids
usa nel o (BN B
51010 tmas {recuents punt o oo B Bhoel o

germen va o

nbom, v
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sépais tardia, en estos Ultimos se aislé Staphylococo coagulasa
negativo, uno fué un paciente pretérmino de 12 dias de vida,
manejo con ventilador por 11 dias y catéter central y en el otro
paciente de término con cirugfa abdominal de 18 dfas de edad al
momento del diagndatico.

%e resalizd puncién lumbar y toma de LCR en 18 pacientes
(20%) pacientes y solo en un caso se aisldé Escherichia coli, de
un paciente pretérmino de 34 semanas de gestacién, en donde el
hemocultivo también fue positivo al mismo gérmen.

En 17 casos los cultivos tomados en diferentes sitios
fueron negativos, correspondiendo a 11 en los recién nacidos de
término y en 6 casos de los pretérmino.

En cuanto al -‘manejo antimicrobiano,al momento de
sospecherse el diagnéstico se inicid en todos los pacientes doble
esquema antibidético con ampicilina mas aminoglucido
complementando el tratamiento hasta 10-14 dias en 57/90 pacientes
{63.3%), Yy en 33 casos hubo necesidad de modificar el esguema con
cefalosporinaes dGe tegrcera generacidn , antimicoticos dependiendo
de la mala evolucidén por falta de respuesta al tratamiento
.inicialmente instituido, y/0 en base a los regultados de 1los

cultivos, ademis de esquema mencionado se manejo con nistatina

10/90 (16.6%), cefalosporinas de tercera generacién en 7/50
pacientes (7.7%), metronidazol 6/90 (6.6%), ketoconazol 6/90
(6.6%), dicloxacilina en 5/90 (5.5%), netilmicina en 2/90

{2.2%), anfotericina en 2/90 (2.2%), y piperacilina en 2/90
(z.2%)..
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La mortalidad global fue del 25% (23 pacientes), de los
cuales fueron 10/31 pacientes pretérmsino, gque corresponde al
32.1% ,y 13/56 pacientes de término al 19.8%.

Las causas de la muerte fueron inherentes a la sépsis
neonatal con coagulacién intravascular diseminada en 4 pacientes,
con insuficiencia renal en S pacientes, neuroinfeccién en un
paciente, choque sgéptico en 6 pacientes y en 7 pacientes gue
fallecleron en forma temprana , por causas no relacionadas con la
infeccién.

Encontramos que la més alta mortalidad ocurrié dentro
de las primeras 24 horas con un total de 10 pacientes dentro de
nuestro grupo de 5%0. En las siguientes 96 horas con 8 pacientes y

posterior a los 5 dfas de vida fallecieron 5 pacilentes.



DISCUSION

El diagnéstico de sépsis temprana se realizé en 70/90
{77%) pacientes, de los cuales 30 eran paclientes pretérminoc (42%)
¥ 40 de término (58%)

Y con sépsis tardia fueron 20 pacientes, con 19 (95%)
de término y un paciente pretérmino (5%).

Los anteriores resultados concuerdan con publicaciones
realizadas pcr Santos Preciado {7), en donde refiere la mayor
frecuencia de sépsis temprana en pacientes pretérmino aunada a
factores predisponentes como 50n la ruptura prematura de
membranas, ccr‘oanmioitis, fiebre materna y bajo peso al nacer.
5in embargo en a sepsis tardia es bien conocido que existe con
menos frecuencia historia de complicaciones obstétricas.

Bn nuestro grupo estudiado predomino la sépsis temprana
y esto puede ser atribuible a varios factores, en primer término
al grupo ilmportante de prematuros que tenemos, ademAs de las
complicacicnes obstétricas implicadas.

En el grupo de Dinamavca en Copenhague (9), en donde se
estudiaron 78 neonatos, se hace una correlacién de inicio de 1la

sépsis neonatal y el microorganismc¢ causante, en donde refieren



en que 26 paclentes con sépsis temprana vy 55 paclentes con

sépsis tardfa. los microorganismos responsables més importantes

de la sépsis temprana fueron: o

P

ctreptococo del grupo B ¥y kA
Bscherichia coli y en la sépsis tardia fue la Klebsiellz, Im

Bschierichia coli y el estafilococo coagulssa negativo.

La anterior publicacidén tiene diferencias importantes

con respecto a nuestros resultados, a pesar de estudiar un

importante grupe de pacientes pretérmino se encontrd una

frecuencia més importante de sépsis tvardis, 1a flora bacteriana

es diferente tambien a la gue se encuentra reportada en nuUEsSTIC

pais y al iguan gque en nuestro estudio se aisld con mayor

frecusncia Staphylococo coagulasa negativo en la sépsis tardia,

en los hemocultivnsg,.

Con respecto a los factores preadisponentes Mckracken

(27), refiere en su publicacién adlrtiples factores que son
determinantes en los mneonatos con septisamia, como son las

complicaciones obstétricas con un alto riesgo de infeccién en

liquido apmidtico, a niwvel de tracto urinario, la premature:z,
ausencia de anticuerpos especificos contra el patigens.

de madres

Los hijos
con liguide anmiotico infectado tienan de 1 a 5%

probabilidad de tener sépsis neonatal y el riesgo aumenta cuando

la edad gestacional es menor de 34 semanas y la ruptura premetura

de membranas es mayor de 24 hrs.
Ademds se refiere en la misma publicacién {(27) que los

mecanismos de defensa del neonato son inmadurcs, con deficiencia

de los neutréfiles, con disminucidn de la actividad

antibacteriana de los leucocitos, gQisminucidn en la guimiotaxis



de los neutrdfilos y monocitos y deficiencias en el complemento
{C3) y esto es mas manifiesto en los recién nacidos de bajo peso
y pretérminos.

Kogotros encoLtranos todos estos factores
predisponentes en nueetro grupo estudiado en donde }os nifios do
pretérmino tenfan por lo menos 3 factores predisponentes (3.8) y
los nifiocs de término 2 factores predisponentes (promedio 2.3}.

Mckracken también habla de la prematurez como factor
predisponente importante al igual que los estudios de Santos
Preciado en Héxico. Refiriendo que a menor edad gestacional mayor
riesgo de sépsis neonatal.

En nuestro astudio observamos como factor predisponente
més importante a la prematurez, al igual que en la literatura y
en segundo término a la ruptura prematura de membranas en 26/90
pacientes (28.8%), pero a diferencia de lo publicado por
Mckracken este fué un factor predisponenta eon 12 horzz Qe
evolucién \'d no con las 24 horas referidas en au
publicacién,ademds de un porcentaje mayor del 5% referido en -su
publicacién, posteriormente, la infeccién de vfas urinariss ¥ la
fiebre materna como refieren diferentes publicaciones.

Poyr otra pariz 81 manejo 1ntenBivo donde se requieren
manjobras invasivas se ha referido en la literatura como factor
predisponente importante, Baltimore (39) refilere que en los
pacientes en donde se coloca catéter central tuvieron una mayor
inctdencia de sépsis por microorganismos comensales Yy esto al
igual que en nuestros resultados en donde un factor predisponente

en nuestros pacientes fue la colocacién de catéter central y en



el resultado de los bhemocultivos predoziné el Staphylococo
coagulasa negativo agente sapré&fito de pilel.

£l manejo con ventilador también see reporta en la
literatura z2ns fector predisponente importante, <Collins ({34)
realizdé aspiracién y cultive de secresidén tragqueal en 94
pacientes intubados por un periodo maycr de 7 dias encontrande 12
pacientes el mismo mlicroorganismo en aspirado de traquea vy
hemocultivo. Nosotros tambien tenemos como factor predisponente
importante el manejo con ventilador en un 30% {27 paciences! y de
o5tos 13 pacientes {14.4%) con més de una semana de manejo con
ventilador, perc en ninguno de nuestros pacientes Be Trealizo
aspiracién traqueal.

Con regpecto a la sintomatologia que presentaron
nuestros pacientes se encontrd clara diferenrc3iz -5 Cuanto a los
reciin aacrdog de término y los de pretérminc v este ©f ancuentra
referido en la literatura, en un estudio de Santos en el HIM &1
refiere la sintomatologia que presentaron &4 pacisntes recién
nacidos de pretérmino comparada con 51 reclén nacidos de términc
en donde los datos clinicne 245 Liwmportantes en el de pretérmino
fue la dificultad respirateria, la distension abdominal y el
vémito, sin embargo en nuestros resultados los datos clinicos méas
importantes fueron de igual forma en priger teérmino la
dificultad rerpiratoria , pexo sequido de la bradicardia, letargo
. distensidén abdominal y apneas, aquf{ hay clara diferencis con
los resultados publicados en dicho estudio pues la apnea fue para
ellos un date clinico mas importantse en oo recién nacidos de

término. Con respectd> a las manifestaczicnes clinicas presentadas
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en los pacientes de término estas fueron semejantes a las de
dicha publicacién.

con 1o que resnecta A 1os rTesultadss de lshoratorio
algunos autores hablan del diagnéstico temprano con resultados de
reactantes de fase aguda ademds de la biometria hemitica Robyn
(34) realizé un estudio en 287 neonatos en donde correlaciona
manifestaciones clinicas y resultadeos de laboratorioco y con un
valor predictivo estadisticamente significativo en cuanto a los
resultados de 1indice banda/neutrofliio, cusata de leoucocites,
bandas y recuento plaquetario, reflere ademids que @muchos de estos
pacientes se encontraban con hemocultivo negativo (23/287).

Nosotros encontramos correlacion de la sintomatologia
de nuestros pacientes con alteraciones en la biometria heméitica
en el Bly pero a adiferencia de el ¢oludlo monciconzds tuvizor =ér
pacientis con hemocultivos negativos (62/90).

Se realizaron en nuestro estudio en muy pocos pacientes
la velocidad de sedimentacidén glubular {unicamente an 1§) la cual
es un parimetro que aunade a los ya mencionados resulta muy
importante , ademds de la necesidad de realizar proteina C
reactiva con un valor cuantitativo, la cual no se realizd en
ninguno de nuestros pacientes.

Con lo que respecta a los resultados obtenidos de los
hemocultivos

2]l Staphylococo coagulasa negative fué el principal
microorganismo aislado, seguido de Pseudomonas, Candida albicans

Y Escherichia coli.
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Desde hace 10 afios aproximadsaente se inician 1las
publicacionaes mencionanduv & Staphyiccoce caaculasz negativo como
agente causal de s5épsis neonatal sin embargo no Bse encuentra
reportado en la literatura como el microorganismo mis importante.
En los Estados Unidos de América se refieren Mackracken vy
Baltimore (27,32) a el Estreptococo del grupo B como el principal
agente patégeno desde 1970, y en nuestro pais estudios realizados
en el Hospital Infantil de México refieren a las enterchacterias
como la yprincipal causa de sépsis neonatal (36), s5in embargo en
nuestra poblacién como ya se menciono el agente patogéno mis
frecuentemente encontrado fue el Staphylococo coagulasa negativo,
esto abre un panorama en cuanto a estudios prospectivos de manejo
Y seguimiento.

Dentro de os resultados de hemocultivos se obtuvo un
porcentaje menor lo que refieren algunos estudios Yy en los aflos
anteriores gsolo se hablaba de s8épEis neonatal con hemocultivo
positivo, pero a partir de los ultimos ados se refiere mds a
sindrome de sépsis en donde el hemocultivo puede ser negativo en
un 40% A 50% de los paclentes con septisemia (7) nosotros solo
obtuvinos hemocultivos positivos en el 31% de nuestros pacientes.

como complicacién la wmeningitis fue m@mucho menos
importante que lo que se refiere en la literatura mundial y
nacional (25,26 y 2B) s50l0 en un paciente se encontrd cultivo de
lfquido cefalorraquideo positivo a Escherichia coli el 1.1%,
probablemente esto este relacionado a que no a todos los
pacientes se les realizd puncién lumbar o esta se realizd cuands

va se habia iniciado manejo antimicrobianc.



Con lo que respecta a la mortalidad esta acorde a la

cann~
Tenor

del 33% en pacientes con s8épsis teaprana ¥y de 13 a 15% en sépsis

tadia, nuecstra mortalidad global fue de 25%



65

CONCLUSIONES

El cuidado de los recién naclidos en la sala de TERAPIA
INTENSIVA han contriburde ha disminuir la merbi-mortalidad, pero
es necesar:o hacer notar 4que en relacién a la sepsis tardia por
el usc de catéteres, sondas, equipos de 1inhalcterapia se ha
ccrrelaz:onade ccmo un factor importante en su preduccién por lo
que tenemos que hacer enfdsis en un control adecuado del equipo
A1 ramn limitacidn da In catéraraes cnla haio circunkrtancias
Eien aspecificas.

El gérmen que enccntramos con mas frecuencila en nuestra
sala causante e  @septlsemia temprana v tardia es el
staphylacoco coagulasa negativc, Gram positive, que se considero
zor auchg tiempo como saprofito y por lc tanto cono
contaminacién de los hemocultivos, sin empargo cada vez se
reporta con mayor frecuencia en diferentes instituciones
nacionales y de otrcs palses. situacién gue ncs pone alerta y
teneric en consideracl<in ante la scspecha de septicemia.

Es evidente 15 dificil que es aislar e. gérmen en
cultivos de sangre. ya %ue el uso de antik:iétices en la madre

Freviz al nicimientc modifica la recuperacidn del mismo.
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La alta incidencia que se reporta coms conplﬂ&iczén de
la septisemia , la meningitils, nos obliga a realizar en todos 10§
recién nacidos con sospech2 o hien documentado £1 diagncéstic: de
septisemia , ia puncidén lumbar, que como guedo documentads sclc
s2 reali=o en el 20% de nuestros cascs.

Por otra parte e8 nNecesari> pPensar en otIOS yeimalls
coportunistas como hongos.

Ademads de en un furturo cercan® realizar esquemas
terapéuticcs ya comentados en la literatura. ccpc inmunzterapia.
trasfucién de granulocitos, et:.

Conn 1z resultades del presernta trabaj: se pueden

también poner en marcha nuevos esquemas antibidtices centrados :

germen mas especificc !Staphylcceco ccagulasa negativss en

cuanto surja la sospecha de sépsis neonatal.
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