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¡, :TRODUCC!C!l 

La sepsis neonatal continua oiendo una d~ la~ c~usa~ 

a.i.yniiicativas de morbilidad y mortalidad infantiles, a pesar 

de los grandes avances loqrados en el manejo del recién nacido 

con la creación de la unidad de terapia intensiva neonatal y 

la disponibilidad de potentes antibióticos. 

Desde 1932 se ha manifestado un interee creciente por este 

problema, ya el Dr. r. Nobécourt refiere quP.: 1 as 1nfccc1onc.ti 

en neonatos menores de 7 días son causadas por streptococos, 

que previamente de la infección puerperal en la madre y 

refieren una afección aislada o bien en forma epidémica en las 

maternidades. (1) 

En 1933 una publicación por ounham (2) trata Y" ~"? ~::!!~!:;; 

a la sepsis neonatal como Ulld entidad. silverman y Homan {3) en 

1949 1ns1stfan en la necesidad de establecer criterios 

adecuados para. el diagnóstico de las infecciones en el neon.:i.to, 

ya que hasta entonces se consideraban equivocadamente como 

casos de sepsis a todo~ l~~ c=t~~vü lúxicos manifestados por un 

recién nacido y Buetow y Col. (4) 

Apenas en 1965 llamaron la atención sobre la mayor 

susceptibilidad del neonato prematuro a las infecciones 

bacter ir.mas graves y la frecuencia rnás elevada de 

complicaciones en los recién nacidos sépticos de bajo peso. 
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El naonato se coloniza a part:lr de piel y mucosas por 

microorqanismos provenientes de la microflora qenital materna y 

dal :r.cd1o .:l=.bicntc ·¡ dcb!.t!c ;i ir.:;:>du:-c::: de ::uc c::tructure.s 

epiteltalos y piel, queda expueata a la invasión de bacterias 

potencialmente patói;ienas ( 5). Las infecciones bacterianas del 

recién nacido conforman uno de los problemas Je salud de mayor 

atención para los clínicos ya que al ser detectadas con 

oportunidad son susceptibles de tratamlento y control , P•~ro 

cuando no se sospechan o no se identifican en sus fases 

iniciales, estas infecciones dan lugar a complicaciones, 

localizaciones y diseminación de la enfermedad, que llevan a la 

rapida instalación de un cuadro grave de septisemia. 

La sepsis neonatal se define como un proceso infeccioso 

sistémico, de etiología bacteriana y/o micótica que se 

manifiesta en las primeras cuatro se~anas de vida extrauterina 

y se documenta en el aislamiento del microorqanismo y/o suG 

productoa en la sanqre (6) 

Para mayor claridad en el concepto, la acepción etimológica 

de sept!se'llia proviene de las raiseG qrieqas septilos: que 

corrompe, que produce putrefacción; y ahime: sangre . 

.5J.u t!Uli.Jdi.yu eu loo úlLlmob c:Siavo et }Jc:StLli. ü~ ¡;a.3, Ud 

modificado el concept~ de sepsis por el de síndrome de sepsis 

( 7) en donde se define como un conjunto de signos y síntomas 

generalizados acompañadon en un alto porcentaJe de bacteremia 

que se manifiesta 

extrauterina. 

dentro de los primt>roG 28 dí as de vida 
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ANTECEDENTES 

Existen dos formas de presentación de la enfermedad:una de 

inicio temprano que s~ manifiesca como una afección 

... ult~n.toi.~111.i.t..:d y iuiminan.t.c en los primeros 4 dias de edad, 

generalmente con antecedentes de complicaciones obstétricas, 

tales como ruptura prematt.ira de membranas, parto pretérmino, 

corionamnioitis o fiebre materna y bajo peso al nacer . Las 

bacterias causales son adquiridas habitualmente antes ~el parto 

y durante el mismo(6,S). 

La forma de inicio tardío se presenta después de los cinco 

dias de vida extrauterina, pero es más común después de la 

primera semana de edad. Es menos frecuente que exista historia 

de complicacionea obzitétricas y algunas veces las bacterias 

responsables pueden ser lae adquiridas durante el nacimiento 

entre las bacterias que colonizan los 9enital~s maternos: nin 

embar90, ea m~s frecuente que procedan del ambiente postnatal, 

de equipo contaminado o de contactos humanos portadores o 

enfermos ( 6) . 

El principal mecanismo de transmisión de las bacterias 

causantes de sepsis neonatal es através de las manoR de los 

familiares o del per:rnnal de los cuneros, siguiendo de la 

contaminación de equipo y material usados en la asistencia del 

los recién nacidos (9.10). El uso indiscriminado de 

antibióticos se asocia con mayores niveles de coloni~ación y 

d~ enferm~dad por bacterias pató9e11an. Además de que esca 

directamente 
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relacionada con la aparición de sepas bacterianas con 

factores de mayor virulencia y mecanismos de r~sistencia 

mtil tiple a los antibióticos de uso común en los has pi tales 

(9,11). 

con ei meJor manejo de Gostén del naonato enfermo han 

aumentado lae probabilidades de enfc.-rmeda.d sistémica causada 

por micoorganismos de menor virulencia. El empleo de catéteres 

arteriales y venosos. de hiperalimentdción parenteral y de 

sondas endotraqueales permiten el acceso de gérmenes presentes 

en el aparato respiratorio y qastrointestinal, en la piel o 

equipos de asistencia respiratoria (0,12). 

La utilización de modelos animales para definir las 

interacciones entre el huésped y laa bacterias que determinan 

la patogenia de la enfermedad. La infección hematógena en ratas 

o ratones recién nacidos causada por E. coli, Kl, 

de los serotipoR de fitreptococcus del qrupo 

o cualquiera 

n puede ser 

prevenida mediante el 

específicos contra el 

oroqástrica para la E. 

trdtamiento 

pollsacárido 

coli Kl en 

previo con anticuerpos 

capsular. (13}. La vía 

la ratd recién nacida y la 

inhalación de liquido amniotico infectado oor Pl Rf"t"P!'t'"""."t:iC'0::-1.?~ 

del grupo B en el mono Rhesus orig1na enfermedad muy semejante 

a los nindromes h11manos (14) .. 

El neonato es particularmente susceptible a las infecciones 

y en especial a las bacterianas. debido a las características 

propias de sus siBtema inmuno16gico (15). La capacidad de las 

barn~raG anatórn1can en piel y mucot;as y la re5puesta 

inflamatoria es menos. Los mediadores humorales, tanto el 
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sistema del complemento como los anticuerpos especifícos, se 

encuentran disminuidos, ya que la transferenr.ia 

transplacentaria de !gG materna al feto se efectúa en mayor 

grado durante el ultimo trimestre de la gestación (de todas las 

1nmunoq10JJu11nas, solamente la IgG es transferida por via 

trans:Jlacentaria). En el neonato de térm!no, loo niveles de 

IgG pueden sobrepasar incluso en si a lO't los niveles de la 

madre, pero en el prematuro la cantidad de IgG es más baja 

entre menor sea su edad gestacional. Además la respuesta 

leucocitaria a ld infección es inadecuada en el recién nacido, 

debido a que sus recervas de leucocitos polimorfonucleares son 

de cinco a siete veces menores que en el adulto y pueden 

agotarse rápidamente cuando la infección persiste. (16,17). 

EPIDEHIOJ.OGIA 

La incidencla de s@psis se reporta en la literatura de 1 a 

e casos por 1000 nacidos vivos, para alqunos autores en nuestro 

país, J. Icnacio santos(18) se refieren frecuencias más 

elevadas hasta de 142 por 1000 neonatos y ellos lo explican 

por el tipo de población que se atiende Pn Pl hn~p~t~l !~f!ntil 

de México en donde no se cuenta con maternidad y todos loD 

neonatos ingresan referídos de otros hospitales con una 

patología de base. 

Los microorganismos causantes d~ la sepsis neonatal han 

variado a través del tiempo Y de un pais a otro adem~s de los 

diferentes hospitales en donde se Qncuentran unidades de 

cuidados intensivos neonatales. 
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Antes del empleo de antimicrobianos predominaban los cocos 

Gram positivos ! 12). con la ir~truduccJ.ón de los antibióticos, 

los enterobacilos en especial la Escherichia coli, pasaron a 

ser la primera causa de sepsis neonatAl (18). A pnrtir dé JQ~~ 

se ha encontrado una frecuencia crecida de estreptococo del 

grupo asobretod.o en los E.utados Unidoc de América lo cual se 

relacion:t con un porcentaje alto de colonización 9enital 

materna con estas bucterias. 

Aquí es importante mencionar que la colonización cervico­

vaqinal con estreptococo del qrupo R (IS de :rnL:1:i.cntc l. 51. ~n 

mujeres mexicanas esto explicaría la baja incidencia de 

estreptococo de qrupo B en nuestra población, en comparación 

con el 9.9\ en mujeres mexicano-estadounidenses y de 40.9% en 

mujeres estadounidenses (20), 

En nuestro medio las princiDaleR h~r~~rt~s 

sepsis ni!onat.al son Staphylococcus epidermides, Escherichia 

coli, Klepsiella pneumonie y Pseudomonas auruginosa (21) 

FACTORES PREDISPONENTES 

i:'.:-!!St'!!'! ::!.!::c:.-g.:.;:-, u11vmcüias de la inmunidad especifica e 

inespecií1ca que púeden afectar al recién 11acido. 

Después de una injuria histica o de la 

microorganismos se desencadena un espectro 

sistémicos y locales. 

invasión por 

de eventos 

SE.• cree que la respui1sta febril refleja un at1r.iento de la 

actividad metabólica y también está relacionada con la 

liberación de piógenos endógenos: por los leucocitos del 
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huésped con una respuesta hipotalámica. No obstante, est~ 

respuesta no está bien desarrollada Pn ~! recién nticidu 

(inmadurez funcional de la respuesta infla~atoria) y la fiebre 

no es un sii;¡no valio.no de infección en este periodo (15). 

LOS leucocitos polimorfonucleares neonatales son 

def ic1entes en actj.vidad fagoci t tea cuando se comparan con 

células similares del adulto (16) . Por ejemplo, cundo se varia 

la concentración de suero o cuando ne toman leucocitos de 

recién nacido de término enfermos, la actividad fagocitica es 

deficiente en r·elación con la observada en naonatos de término 

normales (15) 

Después de la captación de partículas de los fagocitos se 

produce un aumento del consumo de oxigeno y la utilización de 

qlucosa por la vía hexosa monofosfato. La formación de peróxido 

de hidrógeno, el resultado de la mayor activideo.d de la hexosa 

monofosfato, tendría importancia fundamental en la destrucción 

de numerosas bacterias. 

Los leucocitos fagociticos responden a e&tímulos de 

partículas o solubles con un aumento del consumo de oxigeno y 

de la producción de rad 1r."'1 Ac: de ~::!.;::::~.-:; t:0xl'"'u, incluyendo 

superóxido, pe1·6xido de hidrógeno y radicales hidroxilo. cuando 

la membrana celular es estimulada, se activa la NADPH vxidasa. 

Existen algunas evidencias que indican que el sistema de la 

NADPH oxidasa en los granulocltos que generan superóxido está 

completamente desarrollado en la vida fetal, pero t<ll vez son 

deficientes los mecanismos que desencadenan la producción de 

sl1poróxido. La liberación por la médula ósea fetal y neo11atal 
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de muchas células inmaduras hacia la sangrP periféric.J. Y el 

aqotamiento relativamente ~Apido de este reservorio explicaría 

el defecto de la función de los granulocitos observado en los 

~-=.:.á.t-u uaciaos infectados y sometidos a estés (15,16). 

También se demostró que la glucosa fosfato 

deshidroqenasa leucocitaria aume~ta con la edad y qu~ la 

actividad de esta enzima tiena una marcada labilidad térmica en 

los recién nacidos (17}. Esta se relaciona con disminución de 

la disponibilidad de NADP por descenso o ausencia de la 

actividad de NADPH oxidasa. Estar. dos observaciones podrían 

explicar la susceptibilidad del recién nacido a la infección 

por ciertos agentes microbianos. 

Los niveles de Clq,C2, C3, C4, CS, factor B{CJPA), 

properdina y complemento hemolítico total son m.!s bajos en el 

periodo neonatal. 

También se informó una deficiencia. en la concentración 

plasmática de fibronectina en el recién nacido. 

El neonato no es inmunolóqicamente nulo; no tiene 

esperiencia inmunoloqica y su sistPm"' ~E" el;-o :!ü;;;ü.~\üu y t:?sto 

es lo que podría contribuir a la mayor suceptib!lidad a las 

infecciones. 

La prematurez y el bajo peso al nacer constituyen los 

factores de riesqo más importantes de infección (22). La 

presencia de fiebre e infecr.:ion en la m11dre se asocian con 

sepsis en un 15 a 20~ de los nconatos. Los l1ij0R de madre con 

corionamnioitis pueden desarrollar meningitis en forma muy 

temprana. Un segundo período del parto (expulsivo) prolongado 
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favorece la colonización del neonato con flora vaginal materna 

y en los casos de sufrimieut.u retal, hipoxill y acidosis se 

crean las condiciones propicias para sepsis neonatal (Bj. 

!..~ n1ri::ura Premctura rlA membranas cuando esa mayor de 24 

horas preveas al parto, aunque algunos autores refieren mayor 

de 12 horas, se asocian más frecuentemente a infecciones en el 

recién nacido. cuando la ruptura prematura de membranas se 

prescnl:.a durante el segundo trimestre de la gestación se 

asocia con una frecuencia alta de sepsis neonatal temprana por 

anaerobioli u pc.G.'.lr de que AP haya producido muy pocas horas 

anten d~l parto (menos de horas) y cuando la ruptura 

prematura de membranas se prolonga más de 12 horas la infección 

neonatal en el prematuro puede ser mixta (23}. 

La bacteremia puede tener origen en focos poco aparentes el 

~w11lev ....... =~~:!.!:!.~~ inv;:ii:;ivas en el neonato, toles como 

catóterl'.'.!s, sondas y cánulas, proporcionan un acceso directo a 

los microorganismos hospitalarios, con lo cual aumenta la 

incidtwcia do infecciones nonot.::omiales. Estos factores 

constituyen una de las principales fuentes de sepsis neonatal 

tardía ( 23). 
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MANIFESTACIONES CLINICAS 

La mayoría de los recién nacidos con sept1semia se 

presentan con signos y síntomas inespecíficos que suelen ser 

observados inicialmente por la enfermeI"a o por la madre, más 

que por el médico. Los mAs comunes de estos signos vagos e 

inespecificos en inestabllidad térmica, letarqo y rechazo al 

alimento. La presencia de elevación de la temperatura por 

encima de 37.SºC es si9n1f1cativo en el naonato y con 

frecuencia se asocia a infección bacteriana, en especial cuando 

la temperatura es mayor aq J9°C. Los signos y síntomas en 

algunos nin.os pueden sugerir enfermedad respiratoria o 

gastrointestinal. La septisemia siempre debe ser incluida en el 

diagnóstico diferencial cuando se evalúa a un recién nac:ido 

con estoa Gionos (20). 

Alqunae manifestaciones, como hepatomeqalia, ictericia, 

hemorragia y afección meninqea o pulmonar. son comün en las 

infecciones bacterianas adquiridas durante el parto y en las 

int¡·au ter11HtR r;;.iuÜt omdct.1co TORCHS 

(toxoplasmosis,rubeola, citoraeqalovirus, herpes simple, sífilis 

y otras infecciones virales). Por otra pa¡·te los datos de 

dificultad respiratoria, letargia, rechazo a la alimentación 

ictericia, vomito y diarrea pueden estar asociados por igual a 

causas infecciosas y 110 tnfecc1osd:i. 

Algunas de las manifN;tac1ones frecuentes en el recién 

nacido prematuro con sepsis son: ictericia, distensión 
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abdominal, hipotermia, rechazo al alimento, dificultad 

respiratoria, vómito, apneas, diarrea, irritabilidad, etc., 

pero, aunque son similares al recién nacido a tármino, se 

presentan con frecuencias diferentes. (24) 

DATOS CLINICOS PRBTERHINO 

Distensión abdominal 25 

Hipotermia 13 

Rechazo al alimento 54 

dificultad respiratoria 35 

Vómitos 21 

Apneas 

Diarrea 

Cr161s convul6ivas 

Irritabilidad 

Fiebre 

Hepatomegalia 

Ictericia 

31 

1B 

16 

29 

19 

25 

TERMINO 

43 

39 

16 

26 

23 

24 

10 

8 

26 

Los anteriores porcentdjes son referidos en un e~:;tuc.Jio 

realizado en el Hospital Infantil de México en 64 recién 

nacidos d~ preteL·m1no y 51 pacientes de t•!rmLnr. , en dirnde la 

sintomatologia en ambos gL·upos es d L ferent.e y '?n donde- la 
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principal manifestación clínica para ambos grupos es la 

ictericia y la distención abdominal con dis~reta diferencia en 

los porcentajes (40). 

Las complicacionee infecciosas son frecuentes y deben 

buscarse intencionalmente . Cuando se identifica un neonato con 

sospecha de nepses, debi:t tomarse cultivos de sangre , 1 iquido 

cefalorraquideo, de orina y de absceso o secreciones cuando 

existan focos infecciosos evidentes, 

inic!dr mauejo con ant1b1ot1cos{24). 

de preferencia antes de 

La bronconeumonia es muy común en pacientes con sepsis 

neonatal temprana y en los recién nacidos con sepsis de inicio 

tardío después de la tercer semana de edad, este tipo de 

complicación o foco inicial de sepsis dependiendo del caso, se 

:::=:::.!.!':::zt..:.:.-.:-. ¡.1i.cU.um.i..oauL~111t:"nc:e con datos de dificultad 

respiratori~ ad~mjs de todo un cortejo sintomático ya referido 

( 22). 

L~ meningitis 11~or1atdl representa uno de los problemas más 

graves en la unidad de cuidados intensivos neonatal, debido a 

la alta mortalidad y secuelas de los sobrevivientes (25). 

Las bacterias que producen la me11i11gitis neonatal son 

se~ejantes a la de la sepsis. Los siqnos patológicos son 

similares, cualquiera que sea. la f..•tologiu b.1ctt:riilna. El 

hallazqo más constante en la necropsit.l de casos dP men1ngiti!:; 

es un exudado purUlf•ntn que recu1:1·e 1.1~ meninges y la 

superficie ependimaria de los vent1·fculoR (26) 
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Los signos y síntomas de infección del sistema nervioso 

c~ntrt\l con frccUGn...:1.:.1 son lnd1st1ngu1bles de lcs asociado9 con 

septisemia neonatal. Los signos mdc frecuentes son letargo# 

problemas alimentar1us y rlltcrac10i1e~ ,1~ !~ t~=~c~~~~ia y 

también son hallazgos comunes la distensión abdominal, la 

dificultad respiratoria, los vómitos y la diarrea. Con 

frecuencia se observan convulsiones y pueden ser causo.das por 

inflamación directa del aistema nervioso <"entra! o pueden 

asociarse a hipoglucemia e hipocalcemia. Los signos que 

sugieren compromiso mPningeo con r.:.ros; •:Hl el l /'t se observa 

abombamiento de la fontanela, opistótonos en el 33%, rigidez de 

nuca en el 231; y convulsiones en el 12't (27}. 

La asociación de neptisemia con meningitis en neonato en 

loe Estados Unidos oscila entre 25 a 30%, mientras qué en 

estudios realizados en HP.xirn ,.. ... ".".':' ... , ~~::.. ~'" . .:; . .Lcnacio santos 

reportan una frecuencia de 6% f 26}, Reqún este mismo autor 

reporta una mortalidad de acuerdo al agente causal y la edad 

oestacional de 30 a 701.. La importancia l'dt.l.ica en qU~ las 

secuelas ocupan todo una gama de alteraciones neurológicas y 

::e ¡:.rc<>crtt.ctu ell más del 50'1, de los sobrevivientes. 

A diferencia de otros grupos de edad, los principales 

agentes causales en nuestro país, de la meningitis en recién 

nacidos son las enterobacterias, otros reportes incluyen 

bacterias poco frecuer1tes, como el estreptococo del grupo B y 

la 11steria mon0c1togen~fi (27). 

La mening1 tis es más frecuente en los recién nacidos con 

::;eps1s neonatal temprana o con antecedentes de complicaciones 
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perinatales, como ruptura de membranas mayor. de 36 horas, 

corionamnioit1s. fiebr,::. ~ infección materna. Las infecciones 

son más comunes en los recién nacidos con malformacjones de 

vías urinarias {22,25). 

Cuando existe falta de reapuesta al mi:t.nejo y la infección 

es nosocomial, debe pensarse en complicaciones como otitis 

media, osteoartritis, enfermedad isquemica intestinal y la 

meningitis ya mencionada (27). 

DATOS PARA CLINICOS 

El examen paraclínico 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 mul tinJ AA f ~-:t~:.-::.::; l .i.olcio d.e 

manejo antimicrobiano en la madre por 

membranas, fiebre, corionamnio i tis, 

urinarias entre otras). 

ruptura pr'?matura de 

infección de vi as 

Para diferenciar los hemocultivos que corresponden a 

contaminación y r-0'.!c!"' .:>üeyu1-c1l." que indican sept 1semia. son 

utiles los siguientes criterios (29); 

l) Dos hemocultivos positivos de lü misma bacteria en forma 

simultánea, tomados en dos sitios de venopunción diferentes. 

2) Hemocult1v10 positivo y otro cultivo positivo (LCR, de 

orina, de aspiración de ::>ecreciones o absceso, etc.) con la 

misma bacteria. 
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3) Hemocultivo positivo con micoorqanismo diferente n. la 

flora de la piel con presencia de manifestaciones clínicas de 

infección 

4) Respuesta clínica al tratamiento antibiótico adecuado 

para la bacteria aislada. 

Un hemocultivo positivo puede considerarse una 

contaminación cuando el paciente mejora a pesar de no tener un 

tratamiento antibiótico adecuado para la bacteria aislada. El 

caso de paciente 1nmunocompromet1do, como son los pacientes con 

neoplasias, inmunodeficiencias, nconatos y ancianos , deben ser 

considerados de manera diferente, pués la bacteria que 

habitualmente coloniza la piel sin causar enfermedad, pueden 

producir infecciones greves en ellos. r.os pacientes 

nosp1cai.1ZdOOS qu~ son somet:.irios Ulé'rt.loDrttB J.UVdd.i V1st:1, 

princip.:i.lmc.n.te cat~tcrc5 intrave:nococ, dcsarrollD.n con 

frecuencia infecciones por Staphycoccus cpidermidis ( 29}, 

bacteria que hasta hace alqunos anos era conciderarda como no 

patogena (211 y ahora ha sido identificada como causa muy 

importante de seps1s nüonatal. 

En el recién nacido se pueden encontr3r· hemocultivos que 

corresponden a contaminación pero eBto es raro, como lo 

indican estudios recienten en el Hospital Infdntil de México en 

donde se realizo estudio retrspectivo con 150 neonatos con 

hemocult1vo positivo y unicam~!nte ré("if~ll 11acic:Jos de 

pretermino y J2 de te1:mino se pudo detern1inar que corn:~Gpondian 

a contaminación (JO) 
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Por lo anterior con un hemocultivo positivo con datos 

clínicos de sepsis neonatal i:onftrman el diac;¡nóstico, gin 

embargo un hemocultivo negativo no destarta la pof!ibilidad 

diagnóstico en el recién na-::1do ( 10), 

Entre los datos de laborntorio que apoyan la sonpecha de 

infección en el recil'n nacido se encuentran métodos sencillos 

como la valoración de .oedimentac1ón globular, que pueden 

realizarse fácilmente en un tubo capilar de 150 microlitros, se 

ll::?n<ln 3/~ ¡..ci.L·t~u del capllar con sangre obtenida por punción 

del t:alón del neonato, se obtura con cera de plastilina el 

extremo inferior, se coloca en posición vertical en una área 

con temperatura ambiente durante una hora y se lee la cantidad 

de milímetros que la sangre ha bajado, es deciir la distancia 

que ha sedimentado, En los primeroR t"r~"' -:li::: '!:: ........... , ~ ... 
velocidad de sedimentación globular considera anormal si 

sobrepasa los lOmra., en una hora, en los recién nacidos de 4 o 

más dias de vidll es anormal cuando pasa de 15mm, (31). 

La determinación de la proteina Creactiva, cuando se cuente 

en el hospital con método c:u11nr 1 t- "':ti·:~, ~·.:.~~"' apvyaL ~1 

diagnóstico temprano de infección ya QUC la proteina C 

reactiva se eleva mán rapidnmcnte que la velocidad de 

sedimentación qlobulnr, pero también disminuye más pronto, su 

mayor utilidad en el seguimiento de enfermedades crónicas 

infecciosas como OGteomielitis y en la detección de 

complicaciones infecciosa~ como la meningitis durante el 

tt·i\tamiento con antihioticos (32). Los niveles normales de 

portcina e reactiva en el recién nacido son de 1 a 2 m9/dl y se 
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considera un indicador de infección o de falta de rt:!spuesta al 

tratamientocuando sobrepasa estas ci(ras. 

infección, las células del sistema mononuclear fagocitico 

producen interleuquina l ( lL-1), la cual estimula al hiqado. 

para socretar gi-andes cantidL1.des de proteínas llamadas 

reactantes de fase aguda, entre las cuales se encuentra el 

fibrinógano, la proteina e reactiva, haptoglobulina, alf..l 1 

antitt'iPsina, alfa qlicoprote!na ácida ( orosumucoirlA} y 

fibronectín<J plasmática, la elevación de las cinco primeras y 

la disminución de fibronectina pueden servir como indicador de 

infección en el recién nacido (JJ). Desafortunadamente son muy 

pocos los hospitales que en nuestro pa!s disponen de lo 

necesario para d'eterminar los reactantes de fase aguda. 

!..::. :.....:.vlilui.cid o c1tometr1a hemática es uno prueba muy 

accesible y que proporctoncl l.:i m<lyot· ayuUa en el diagnóstico de 

infecciones neonatales, El recién nacido con sepsis neonatal 

puede present<"r l!!uccc!to:;i.; o l~ucopenl.a, neutrofilia o 

neutropenia, bandemia, trombocitop1H'iia, granulaciones toxicas y 

;,·a.:uvll..c:.dt::iOn d.e los leucocitos neutrofilos (34,35), sin 

embargo los valores predictivos de estos indicadores son bajos 

si se considera en forma aislada, debido que estas 

alteraciones se pueden encontrar también en neona tos con 

problemas no infecci?sos, como asfixill perinatal, ciruqia, 

crisi convuls !vas, hemorragia intracraneal, neumotórax, 

enfermedad hemolítica, hipoglucemia asintomática, antecedente 
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de fiebre, hipertensión y uso de oxitocina en la madre entre 

otras (35). 

Varios autores han propuesto esquemas con criterios de 

!.~!:.v¡;u~vL.iv vard t!l a1agnost1co de sepsis neonatal (34,35,J6), 

pero todos tienen factores de error. De cualquier manera en 

situaciones clínicas especificas, estas pruebas pueden ser de 

gran valor, sobre todo, si se toma en cuenta más de una , de 

tales alteracionei; en el recién nacido que presenta factores de 

riesqo de infección. Un indice muy útil ec el que resulta de la 

relación de granulocitos juveniles y totales (35), para 

obtenerlo se divide el total de las formas jovenes y bandas 

entre el total de granulocito::; {segmentados, más bandas, más 

juveniles}. si este indice ( I/T) es mayor de o. 2 y algunos 

autores hablan de 0,3 (36} y se asocia con leu~openia, su valor 

predictivo de sepsis alcanza el 100, aunque el valor predictivo 

negativo es de 84\. L& sensibilidad de la prueba aumer1ta cundo 

se combinan las alteraciones del indice I/T , de la cuenta 

leucocitaria, la proteina e reactiva y la velocidad de 

sedimentación globular (35). 

De acuerdo a la5 dife-rente-s publ ir:-J.cionc:::; los c1·ite-rios 

paraclinicos auxiliares mAs útiles en el diagnostico de sepsis 

neonatal son el indice I/T elevado, neutrofilia o ne11tropenia, 

bandemia y trombocitopenia. Aunque hasta el momento no existe 

un criter10 uniforme aceptado en los paramctros hematológicos, 

Pero la combinación de varios param1?t1·•;s de labor(1tot·10 junto 

con la clínica pu~df.>n establecer clcu·amente el sindrome de 

sepsis 1 :!4). 
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Los criterios para considerar positivos estos 1ndice.dorc.::: 

paraclinicos son: 

CRITERIOS DE DATOS PARACLINICOS QUE SE ENCUENTRAN ALTERADOS 

PARACLINICO 

HJ\XIHO 

Leucocitos 

Neutrof ilos 

Bandas 

Relacion I/T 

Plaquetas 

EDAD 

l d!a 

2-14 di as 

>14 di as 

d!a 

di as 

di as 

> 4 di as 

1-4 di as 

> 4 di as 

l d!a 

2-4dias 

>4dias 

VALOR HINIHO VALOR 

9,000 30,000 

5,000 21,000 

5,000 20,000 

7,000 12,500 

4,000 a,soo 

1,800 7,000 

1,600 5,400 

1,800 

l. 200 

0.16 

0.13 

o .12 

100,000 

Jasso GI •. Gac Ht=!d 

1987: 11: 317 
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TRATAMIENTO 

circunscribe al manujo antinicrobiano sino que debe incluirse 

la vigilancia estrecha de todos los factores que pueden alterar 

la precaria homeostasia da este particular huésped. De manera 

ideal se requiere de un equipo multidiciplinario para el manejo 

adecuado de un récien nacidso gravemente infectado. 

El tamiento debera ser integral, cuidando especialmente los 

requerimientos de liquides. calorias y nutrientes en el recién 

nacido, ya sea por via enteral o paren ter al. Es importante no 

desatender esto6 problemas de la patologia propia del neonato y 

vigilar estrechamente posibles complicaciones infecciosas y no 

infecciosas como alteraciones metabólicas y del equilibrio 

ma11ifeBtaciones de sangraüo, enterocolitis ácido-base, 

necrozante, insuficiencia renal aqt1da, choque séptico, 

meningitis, otitis, osteoartrit1s, etc.(27). 

El inicio de manejo con antibióticos debe establecerse 

cuando se identificn a un neonato con sospecha de sépsis o con 

factores de riesgo de stpsis neonatal, en especial si se trata 

de un prematuro. Ea conveniente manejar antibióticos sitémicos 

siempre que exista ruptura prematura de membranas mayor de 12 

horas o si el recten nacido es sometido a maniobras invasivas, 

en tanto f:e obsei·va l.:i 8voluc1..ón clínica y se espe1 an los 

resultados de los cultivos de !:>angre y de liquido 
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cefalorraquideo para decidir si se suspénde o se continúa con 

los antimicrobianos (26}, 

Debe tenerse en mente que la mavoria de estos fármacos 

el prematuro de manera que 

metabolismo y excreción 

su biodispon1b1lidad, transporte, 

se ven afectados por las 

caracteristicas funcionales propias del neonato y por lo tanto, 

los antimicrobianos tienen que ser dosificados de manera 

diferente que en ni~oo mayores (40). 

Idealme>11te los antibióticos deberian t1tH-- iii:lt:ccion.:l~or; en 

cada lugar de acuerdo a la sensibilidad de las b~cteriaa 

prevalentes: pero cuando esto no es posible, se debe hacer un 

manejo racional de los mismos, sin aqotar las opciones de 

primera intención. 

Puede emplearse como t:I"at.amieui..u iu..i.-....:. .... 1 ütt.p!=!=:-: { ::..."":.t;.~:: ".!~ 

conocer I.'esultudos de cultivo::;) d~ .!H!PRi.s neonatal la 

combinación de ampicilina y aminoglucocido pero en los casos de 

infeccion nosocornial o seps1s neondtd.l tardia e.e. preferible 

esquema de dicloxacilina y aminoglucocido, con la intf!ción de 

cubrir las bacterias más frecuenteu (38), la pet1icilina tiene 

indicaciones limitadas y precisaG en nuestro medio: tetanos 

neonatal, sifilis congénita y sepsis demostrada por anaerobios: 

como ya se menciono la sepsis 

grupo B es muy rar.rt. en Héxico(:!OJ. 

neonatal por estreptococo de 

cuanLlv se tiene el diagno~tico de sospecha. de meni11CJl tis se 

debe hace1· estudio citoquímico, tinción de Gram y cultlvo de 

liquido cefalori-.1quideo y de acuerdo a las formas bacterianas 
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que se observen en la tincion se 

inicial. ( 26). 

puede decidir el manejo 

Algunos reportes en nues 1:.1·0 pa it> i. I;! r 11:1. 1::!11 au.l::!<..uuua 

~espuesta al manejo con ampiclli11a aminoglucosidos. Solamente 

cuando el paciente muestra deterioro clínico o la tención de 

Gram de una nueva muestra de liquido cefalorraquideo continua 

mostrando formas bacterianas después de 36 horas de iniciados 

los antibióticos, se justifica el cambio de un antimicrobiano 

con mejor penetración { 261. si la infeccién meningea es por 

bacterias Gram-pos1tivas se prefiere utilizar cefuroxima y si 

es por Gram-negativas se da manejo con cefutaxima y algunos 

autores refieren el m3nejo de esteroides (dexametasona a dosis 

de 0.2mg/kg) (27), no debe usarse esteroides cuando se man~ja 

aminoglucósidos o penicilinas, porque disminuye el paso de 

estod ~nt!~ióticos a liquido cefalorraquideo, 10 cual no sucede 

con las cefalospor1nas (39). 

I.os neonatos con sepsis grave pueden cursar con neutropenia 

y alto riesgo de muerte que se ha logrado disminuir mediante el 

ttso de transfusiones de qranulocitos (39). La administración de 

IqG r~sp~("if.ica por ví;1 1ntra•1.:-,ono5il tamb14n ha logrado me::iorar 

la sobrevida de los recién nacidos con sepsis (38), 

obteniendose resul tactos más notables cuando se asocia con un 

régime11 de antibióticos ad~cuado para la bacteria causal. 

El manejo de los d11tjb1ót1cos está limitado por las 

caeacter-isticds fun1_·1on<ll•_•fi dt•l t'f!~1en nar1do qt11" r.wd1tlc'1 la 

eliminación, con::iugac1ó11 y transporte• dP estos f,11-macos. Es 

poi: eso que se ha dado g1-a11 import,i.nciu " 1 a bUsquectil de 
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medidas terapeuticas alternativas o complementarias y es tuii 

como se han desarrollado métodos que implican medidas 

coadyuvnntc.:::: de inmunidad pe~ive., -:omt') l.13 admin1Rtración de 

pt"eparaciones de inmunoglobulinas con titulos altos de 

anticuerpos especificos contra las bacterias causales de la 

sepsis neonatal (40). 
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r.;;..1";::·rn.m Gr:m:av.L 

Determinar la frecuencia de infecciones en el recién nacido 

que ingresó al servicio de terapia intensiva pediatrica. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS. 

- co11ocer el Q't.:?rmen más frecuente. 

- Establecer la relacion dP la edad y manifestaciones 

clínicas. 

- Determinar factores predisponentes. 

Conocer el manejo a11t1microbia110 y determinar la 

respuesta de acuerdo a la mortalidad. 



25 

JUSTIFICACION 

La sepsis neonatal, una infeccion bacteriana, es una caupa 

importante de morbilidad y mortalidad. 

La incidencia de la sepsis neonatal está inversamente 

relacionada con la edad gestacional. Por lo tanto 1 de cAda 250 

recién nacidos prematuros y uno de cada 15 ,ooo recién nacidos 

de término ".'Xperi!:urntau una infección bacteriana sistémica 

durante el primer mes de vida. 

Antes de la introducción del tratamiento efectivo con 

antibióticos el indice de mortalidad de la septisemia neonatal 

se aproximaba al 100% (1,2). 

La mortalfrl;trl ':!':' !.:. .;..,l-'b.i.B neonatal depende de numerosos 

factores relacionados. M.§~ espccificdwente, la mortalidad es 

mayor en recién nacidos prematuros con presencia de 

complicaciones 1 n f~cciosas de la prematurez (síndrome de 

dificultad 

=czpiidLor1a,hemorragia.intraventricular,enterocoliti 

necrozante. etc.,), con infección simultanea del sistema 

nervioso central. (20). 

En el H.c.s.c.c. en el servicio d~ terapia intensiva 

pediatrica inqresan un promedio de 150 niños por año de los 

cuales el 2si son pacientes recién nacidos y de estos paciente 

el 80~ aprox1madame11te 111gJ·esan con el diagnostico de SPPSis o 

probable sepsis neon.:ttal. Sin embargo en nuestro hospital no .s~ 

dAtermin.J.do t?l <JyE>nte etiolopg1co más frecuente, además de lon 
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factores que predisponen a la infección en el récien nacido y 

l~ rc.:::puo.:::tu. <l loG rau.nejos ant1trd.crubiü.no::. t.Hupl1::dU.Ob. 

Es importante tener en mente las necesidad de alternativas 

terapcuticas coadyuvantes al tratamiento antimicrobiano de la 

sepsis neonatal, de igual manera es necee ario establecer un 

control y vigilancia epidemiolóqica más estrechos,lo que 

proporcionara una información mAs completa del problema y 

orientará a establecer las medidas de diagnostico y 

tratamiento más adecuadas para cada caso. 
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Es una investiqación retrospectiva, transversal, 

observacional y descriptiva. 

se estud1 ;¡ron teda:: los rc-cit!n nacidos con diaqnostico 

de sepsis 

intensiva 

neonatal que 

en un periodo 

Noviembre de 1991 (6 aftas) 

inc;iresaron al 

comprendido de 

Material v mPtn~n· 

servicio 

Diciembre 

da 

ele 

terapia 

1985 a 

se revisaron las libretas d& req!stro dc.l laboratorio 

de nuestro hospital, además de los expedientes clinicos de: los 

pacientes. 

Las variables que se tomaron en cuenta fueron: 

procedencia, edad, cuadro clinico, factores predisponentes, 

resultados de laboratorio y resul tactos de cultivos, además de 

mortalidad. 
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SEPSIS NEONATAti 

LUGAR DE ORIGEN DE LOS RECIE NACIDOS CON DIAGNOSTICO DE SEPSIS 

LUGAR OE ORIGEN 

HCSCN 

DISTRITO FEDERAL 

VERACRUZ 

........ ,,,~ .... v 

PUEBLA 

OAXACA 

GUANAJUA.TO 

TAKAULIPAS 

SONORA 

TOLUCA 

No, DE PACIENTES 

45 

13 

12 

7 

3 

50.5 

14.2 

13 .1 

7.6 

4.4 

3,3 

2.2 

-·-
1.1 

l. 1 

HCSCN eEMES 
UCIP 
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EDAD 

< :¿4 hra 

1 dia 

i -4 dias 

di as 

30 

SEPSIS NEONATAL 

FRECUENCIA POR BDAD Y SEXO 

No. HOMBRES No. MUJERES 

10 

13 ó 

15 

Ja.a 
17.7 

ii.1 

HCSCN PEMEX 
UCIP 
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SRP~TQ l\íVílNL\ T ti l. 
.Lü. u.A.u 1 u.Jv i n 1 i...u 

FRECuENCiA POR EDAD Y SEXO 

20. 

Ql ¡e 1 

1J 
.J¡ 

1 -· - 1 

1u¡ 
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SBPSIS HBOHATAL 

RECIEH llACIDO DE PRETBRKIHO EDAD GBSTACIOHAL 

SDAD G!:STACIONAL 

2 'Z a 26 ccmanas 

27 a 31 semanas 

32 a 36 semanas 

MASCULINO 

Ho. 

14 

10.3 

2• .1 

48. 2 

FEMENINO 

Ho. \ 

3 •• 

17 .2 

HCSCN PEHEX 
UCIP 



SEPSIS NEONATAL 

FA.CORES PREDISPONENTES 

---------------- - - - - - - - - ----- ------ - - ---- ----------------------------
FAQCTORES PRBDISPONENTES RN TERMINO 

ABRE"' No. 

PRBHATUREZ PR 

RPH RP 10 16.9 

VENTILADOR VE 11 18. 6 

IVU MATERNA IV 13 22. o 

CATETER CENTRAL ce 16 27. l 

ASPIRACION LIQ J.tEC""" CL 12 20.3 

FIEBRE MATERNA !'H 16 27.1 

PREECLAKSIA PC 17 28.8 

BXANGUINEO. BX 15 .. 2 

HIPOXIA SEVERA HS 15 25. 4 

ra.tlnTnPr..rrT.a rnNt:"wTrra ,.,. 1 ~. 

MALFORMACIONES 

NITAS DR T.D. .. TD 6. 7 

MALFORMACIONES CONGE-

NITAS DE VIAS URINARIAS GU 5. o 
,..Tb"r.'T JI. ... annMTl.Ul.T c.~. ' ' --·· .. --·· ·---··-····-
* Abreviaturas utilizada en qrafico correnpondiente. 
** Abreviatura de tubo d19estivo. 

31 

16 

16 

22 

12 

RN PRETSRHINO 

No. 

100 

51. 6 

51. 6 

70.9 

38.7 

29.0 

19. 3 

19. 3 

9.6 

9. 6 

~. 4 

CONGE-

3.2 

HCSCN PEHEX 
UCIP 
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SEPSt; NEONATAL 
FACTOim:; PREDISPONENTE:; 1 

• f\ ¡ 1 \ 1./ ¡j ¡V 
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SEPSIS NEONA1'AL 

RELACION DE F.~CTORES PREDISPONENTES Y HEHOCULTIVO POSITIVO EN RECIEN 

FACTORES PREOISPONEHTES 

CATETER CENTRAL 

FIEBRE MATERNA 

HIPOXIA SEVERA 

INFECCION DE VIAS 

URINARIAS MATERNA 

MALFRTORMACION 

CONGENITAS 

CIRUGIA ABDOMINAL 

RPH 

NACIDOS DE TERMINO 

No. 

16 

16 

15 

13 

11 

HEHOCULTIVO f'OSITIVO i• 

13.5 

11.8 

8. 4 

8.4 

3 .3 

l.6 

1.6 

• El porcentaje corresponde al total ele recién nacidos de termino 

l 59). 

HCSCN PEHEK 
UCIP 
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SEPSIS NEONATAL 

P.ELACION DE HEHOCULTIVO POSITIVO Y FACTORES PREDISPONENTES EN RECIEN 

FACTORES 

PREDISPONENTES 

PREHJ\TUREZ 

RPM 

VENTILADOR 

CATETBR CENTRAL 

MECONIA.L 

FIEBRE MATERNA 

INFECCIOH DG VIAS 

URINARIAS MATERNA 

NACIDO DE PRETERHINO 

No. 

31 

16 

16 

12 

13 

HEHOCULTIVO + 

12 

\* 

38.7 

29.0 

22.5 

9.6 

3.2 

3.2 

3.2 

• El porcentaje corresponde al total de los i~ecién nacidos de 
pretermino con sepsis neonatal (31). 

HCSCN PEHEX 
UCIP 



SEPSIS NEOHATAL 

JrifANIFESTACIONES CLINICAS 

31 

SIN'rOMAS ADRE* RH TERMINO \ RN TERMINO % 

1.;::r;>;,.·~·2"...' LT 35 59. 3 10 32. 2 

OISTENSION ABDOMINAL DA 31 52. 4 10 32. 2 

HEPATOHEGALIA HE 23 38. 8 22. 8 

VOMITO VD 21 35 .5 22. 5 

DIFICULTAD RES PURA TOR IA DR 17 2a. a 16 51.6 

APNEAS AH 'º 32. 2 

RECHAZO AL ALIHEN'TO M 16 27. 2 10 32 .2 

DISRREA DI 14 23. 7 

HIPERTERMIA HI 13 22. o 3. 2 

HIPOTERMIA HO 10 16. 9 25. a 

ICTERICIA IC 10 16 .9 22. 5 

FONTANELA TENSA FT 11.a ,, . 
CRISIS CONVULSIVA ce 10 .1 22 .5 

CIAllOSitl CI 10. l 19. 3 

BRADICARDIA BR 10 .1 15 48. 4 

EDJ:MA ED a. 4 10 32.2 

- - - - -- - -- - ...................................... .., .................. -- .................................................. - n ~ 

"'Abreviaturas utilizadas en el oraf !co 
HCSCN PEHEX 

UCIP 
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SEPSIS NEONATAL 

CULTIVOS POSITIVOS 

TIPO DE CULTIVO ABRE* RN PRETERHINO RN TERMINO 

** No. & No. 

HEMOCULTIVO HE 12 38. 7 16 27. l 

UROCULTIVO UR 12 30. 7 25 42. 3 

COPROCULTIVO ce u ....... :;; 
·~ 

"'n 

EXUDADO FARINGEO &X 16. 1 12 20 .3 

LCR LC l. 3 

OTROS OT 11 35.4 24 40. 6 

Abreviatura utilizada en los oraficos. 
Número de paciente recién nacidos de pretermino 31. 
Número de pacientes reci~n nacidos de termino 59 

HCSCN PEHEX 
UCIP 
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SEP~·)JS NEONATAL 
('.llf.1WOS POS!T!VO~) 
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SEPSIS NEONATAL 

HEHOCULTIVOS POSXTIVOS 

MICROORGANISMO RN TERMINO \ RN PRETERMINO \ 

s. coagula.ea negativo se 8.4 19 .3 

Pseudomonas "s G.7 3.?. 

candida albicans CA 6. 7 3. 2 

Escherichia coli KS 3.3 3.2 

Enterobacter EN 3. 2 

s. aureus. SA 3. 2 

~1_•ha.i.:io11A KL 1.6 

Enterococo eT 3. 2 

* Abreviaturas utilizadas en 9rafico correspondiente. 

HCSCN PBl1EX 
UCIP 
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UROCULTIVOS 

HICROORGANISHO ABRE* RN T&RHINO \ 

Echerichia coli EC 10 16.9 

s. coaqulasa neqativo se 6. 7 

Pseudomonas A. PS 8.4 

candida Albicans CA 3 5.0 

Enterococo EN 2 3.3 

serratia SE 1.6 

• Abreviaturas utilizadas en el grafico. 

RN PRETBRHINO '!; 

6 19.3 

J 9.6 

3.2 

1 3.2 

3.2 

HCSCN PEHEX 
UCIP 
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Echerichia coli EC 

Enterobacter EN 

candida Albicans CA 
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SEPSIS NEONATAL 

COPROCULTIVO 
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SEPSIS NEONATAL 

EXUDADO FARINGEO 

HICROORGANISHO ABRE* RN TERMINO '!; 

s.coaqulasa neqativo se 3 5.8 

s. Aureus SA 6.7 

Pseudomonas PS 1.6 

Klebsiella KL 3.9 

candida Albicans CA 3.9 

Echerichia coli EC 

* Abreviaturas utilizadas en qrafico 

RN PRBTERHINO '!; 

6.4 

3.2 

3.2 

3.2 

HCSCN PEHEX 
UCIP 
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S&PSIS NEONATAL 

HORTl\LIOAO 

&DAD RN PRET&RlUNO \ 

Menor 24 hrs. 19.3 

l a 4 dios. 6.4 

Mayor 5 dias 2 

RN TERMINO 't 

6 

6.7 

10.l 

5.0 

HCSCN PEHEX 
UCIP 
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RESULTADOS 

se estudiaron 121 pacientes recién nacidos con el 

diaqnóstico de septiae•ia o probable septisemia manifestada al 

1noreso o durante su eate.ncia en la unidad de cuidado~ intensivos 

ped!é.tricos, en \m lapRo de tie•po comprendido de Enero de 1985 

a Diciembre de 1991. 

se revisaron los expedientes clínicos obtenidos del 

archivo y las libretas de reoietro del laboratorio de nuestro 

hospital. 

Re axcluveron 31 oacientes va crue solo ee contaba con 

los resultados de cultivos pero con expediente clinico incompleto 

o con falta de este. 

Gn 90 pacientes fue posible revisar el eXPediente 

cl1nico además de las libretas de registro en el laboratorio del 

hospital con los siquientes resultados: &l luqar de origen el ~u' 

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, principalment~ del 

sureste y centro de la República Mexicana (Tabla pag: 2e. gráfica 

pag;Z9). 

Se estudiaron 65 hombres (72.2\) y ZS mujeres (27.7\)de 

los cuales 31 correspondieron a recién nacidos de pretérmino de 

22 a 26 semanas de gestación 4 pdcient~s. de 27 a Jl s~manas de 
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qeatación B y de 32 a 36 semanas de gestación 19 pactenttr~ 

( calúa ~:..;; 3? ~ ;::;.n tot"l de los 31 pacientes 7 correspondieron a 

sexo fcwenino y 24 a masculino.De los pacienL~~ ~= ~~r-ino {561 

19 de sexo feaenino y JO de sexo masculino, con una relación 

hombre/mujer de 3:1. 

se diaonóstico sép&is teaprana en 70 pacientes (77.7\) 

con edad. hasta 4 dias, en donde so fueron ho..Wres y 20 fue['on 

aujeres, en 20 (Z=:.2i) con el diagnóstico de sépsis ta.rdia con 

edad de inicio de la fl'nferaedad mayor de 4 dlaa lTabla pa.q:JO, 

c¡rAfica paq:31). ne este qrupo con eépsis tardia 19 eran de 

término y uno de pretérmino. 

Los factores prodi$poaeates se dividieron entre los 

recién nnciaob ~~ ~~'!"Wlino y los de pretér~ino tomando en cuenta 

que la preanturcz fue uno de los factores mAs importanL~b. ~=~~~ 

los recién nacidos de pr.etérmino tuvieron adeaás coi;.o factoree 

prediaponentes a stpsin neonatal, el antecedente de infección de 

vias urinarias materna, en 22. (51'\}, con ruptura preaetuLa de 

•emhrADaB en 16, con Dás ae 1i hvr~= dP evolución ($1.5\)~ y el 

uso de ventilación asistida en 16 pacientes ('Sl.61.I, dentro de 

los mAs importantes con un promedlo de ) . 8 factores 

prediaponentes por recién nacido pretérm1no. 

Dentro de los !actores pred1sponentes en r~cién nacido 

de ténnino el más l.mportante fue l.a colocdción de catéter centcal 

en 16 pacientes (27.1~), el antecedent~ de fiebre materna en 16 

121.t~J, el uso de ventilador en 11 pacientes (tS.2'>~ la ruptura 

prematura de m~mbranas <'n 10 pac1ent.,*" llt..i.9'l1, C'on un proinecuo 
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!tabla pag; JJ. gráficas pag; 34-35). 

Las manifestaciones clin1cas de los recién nac1dos de 

termino tuvieron por lo menos 3 datos clinicos (prom~dio 3.7 por 

pclci.ente J, de los cuales los md:s importantes fueron t::l letargo 

t59.31,),la d1i:;tensión abdom1n,1J (52.4't.), hepatomeyall.). (38.B'l.), 

vorr.1to (3~.5't..l y la dif1c•...;.ltad i-espiratoria (28.Bll. En los 

rec1e11 nac:;.dos de pretér::u.no pcr- lo menos e1·dn los daL,s 

~11n1cos fpromed10 d» ~.3 man1fli'stuc1ones clínicas por p.:ic1e:- : 1 

de las cuales las más importantes fueron d¡f1cultad resp1rator1a 

('.::l.td,l, apnea '1ntes d';.! las .::>1 llora.o> de vida (32.2.U, rechu::o al 

al1ment-:.' {3:.:::ll, let.H"CJO (3:.;::·u. edema (32.2<;;,¡, y d1stBn.s1ón 

abdominal (32.2'l). !tabla pilg:Ja gráfica pag;39l. 

s.-~ l'.'11contr6 QUt;;> ter~1an aloun.:1 alte1·d·::16n en la 

LJ1ometr1J. hemá.t:..cct 73 p.:tc1er.te~ {611-,J, con leucoc::.to::; 

supet101·es 25.000 en 32 puc1entes {J!:i'bl y t::'On le11coc1to.::: 

menores de ~000 ~ll J? p~c¡entes l4J'),l. Las plaquetas po~ aba]c d~ 

100,000 !O.e ~ncontr6 ~J. ~7 paclCmt•-·:· (52.2'fJ. Ld. v¿loc1ddd de 

sed1men':ac1on glohu!a:'." sclo se realizo ün 10 pacientes ae l•:is 

.:ualez 6 SE" eucvntró p0r arr1ba ele l5mm/hr El ir.di<·.:- banda/ 

neutrof1lc fue ~~per1or a O.J ~n 37 pacientes [J3.3't 

D~!r.tro j,2 ::J;; ::est.:1¿1J0~; de, lo;; <·t:ltl.Vo~·., '.'l·t fu~ron 

far1ngeo pos1t1vc en 5 (16.1.~l, u!·ocultlV(· p0G1t1vc •~ 36.?l 
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urub1l1cal y lesiones ec p1el1 pos1tiv~s 11 (:5.411 y LCR pos1t1v~ 

en ( 1 . .3't) 

Oú los pa:-1-:::.n:.es re::i.én nacidos de t~nr,1nv, en 4'.::. 

tuv1~ror1 90 c~lt1vo& po~1t1~os de los ~uale~. con hemoc~lt1vos 

pOSltlVOfi en 16 .~7.ll;, nrocultivos pos1::1vos en.,<; í·12.311, 

coprocult\vos pns~t1VOL 

positivos en 1: (:."'.3: 1 ·¡ ctrr::.G cultl'./O!; po~;..t1v~s 'Pt.:1ta d---

catéter·, secrec:.or~ uc:..:l.Jr d12 muii•):: umb1l1.::al ·,· 1,::i..i::;·nnP~ <i"" : 1-:-'. 

en 24 l·l0.6l,\ (t.l~Ll ¡:.'a.g;·~O gráf¡.;:a pag;-11} 

De lo!: ¡~~;ul~:.1dor. de hemocu.:.t::.v0 i:r, :os ~-.ae::ent.~,: 

aureus y Lnter,·. 

co1-r-el.:ic1on ''" h-' 

fr•·:cuente .:::en ~¡ - t l '.'. ::'lp~cc:..::t:·¡~, 

enccntra.1·01: 1( hnr:,.:JCult1v•·.s p··i:;itlvos i:.:1.1·;; de los cualei:: ~­

cor: staph·,- ~:.co:·' c0<:tgul,1::.' :H::rnr.1·.·.:;,, .; ,--i. fs(~·1.:•0~.1 1:2s a.u:-:.i::::.:-!::;;;::. 

pur:! 

( .. ,-
"" 
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sépala tardia, en estos últimos se aisló Staphylococo coaqulasa 

neoativo, uno fué un paciente pretérmino de 12 dia.s de vida, 

manejo con ventilador por 11 dias y catéter central y en el otro 

paciente de térm:lno con cirugía abdouioal de 18 días de edad al 

momento del diaonóetico. 

se realizó punción lumbar y toma de LCR en lB pacientes 

(20\) pacientes y solo en un caso ee aisló Escherichia coli, de 

un paciente pre término de 34 semanas de gestación. en donde el 

hemocultivo también fue positivo al mismo gérmen. 

En 17 casos los cultivos to11adoe en diferentes sitios 

fueron neoativos; correnpondiendo a 11 en los recién nacidos de 

término y en 6 casos de los pretérmino. 

En cuanto al ·manejo antimicrobiano,al momento de 

soopecherse el diagnóstico se inició en todos los pacientes doble 

esquema antibiótico con ampicilina más aminoqluc1do 

complementando el tratamiento hasta 10-14 dias en 57/90 pacientes 

(63.3\), y en 33 casos hubo neceoidad da modificar el esquema con 

ceidloapoc inds üe tercera generélción an~i~icó~icos áependiendo 

de la mala evolución por falta de respuesta al tratamiento 

.iuicialmente instituido, y/o en base a los resultados de los 

cultivos, además de esquema mencionado se manejo cotl nistatina 

10/90 (16.6\), cefalosporinas de tercera generación en 7/90 

pacientes {7.7\), metronidazol 6/90 {6.6%), ketoconazol 6/90 

(6,6\), d1cloKacil1na en 5/90 (S.S\), netilmicina en 2/90 

{ 2. 2\), anfotericina en 2/90 ( 2. 2\), y piperacilina en 2/90 

( 2. 2\). 



57 

La mortalidad global fue del 25~ (23 pacientes), de los 

cuale• fueron 10/31 pacientes pretéraino, que corresponde al 

32.1\ ,y 13/56 pacientes de término al 19.8\. 

La• causas de la auerte fueron inherentes a la sápsi~ 

noonatal con coaqulac16n intravascular diseminada en 4 pacientes, 

con insuficiencia renal en pacientes, neuroinfección en un 

paciente, choque séptico en 6 pacientes y en 7 pacientes que 

fallecieron en forma temprana 

infección. 

por causas no relacionadas con la 

Encontruos que la más alta mortalidad ocurrió dentro 

de las primeras 24 horas con un total de 10 pacientes dentro de 

nuestro grupa de 90. Bn las siquientes 96 horas con 8 pacientes y 

posterior a loa S dias do vida fallecicron.5 pacientes. 



DISCUSION 

Bl diaqnóstico de sépsis te•prana se realizó en 70/90 

(77\) pacientes, de los cuales 30 eran pacientes pretérmioo (42\) 

y 40 de téraino (58\) 

y con sépsis tardia fueron 20 pacientes. con 19 (95\) 

de término y un paciente pretérmioo (5\). 

LOe anteriores resultados concuerdan con publicaciones 

realizadas pcr santos Preciado ( 7), en donde refiere la aayor 

frecuencia de sépsis temprana en pacientes pretérmino aunada a 

factores predisponentes como .aon la ruptura pre111atura de 

aembranas, comanmioitis, fiebre materna y bajo peso al nacer. 

Sin embarQO en la sepsis tardia es bien conocido que existe con 

eenos frecuencia historia de coaplicaciooes obstétricas. 

Bn nuestro qrupo estudiado predomino la sépsis te•prana 

Y esto puede ser atribuible a varios factores, en primer tér.aico 

al grupo importante de prematuros que tenemos, ad9•ás de las 

complicaciones obstétricas implicadas. 

Bn el grupo de Oinama._·ca en Copenhague ( 9), en donde se 

estudibron 78 neonatos, se hace una correlación de inicio de la 

sépei~ neonatal y el m1croorgan1smc causante, en donde ref 1eren 
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en que 26 pacientes con sépsis temprana. y 55 pacientes con 

séps1s tc;.,:-~f;i.. los m1croorqanisaos responsables ra&s importantes 

de la aépsis temprana fueron: ¡:z~r-"-ptor,oco del grupo B y .l.:a 

Bscherichia coli y en la sépsis tardia fue la J:lebs1t1ll~, ~ 

Bscherich1a coli y ~ estafilococo coa9ulaaa negativo. 

La anterior publicación tiene diferencias importantes 

con respecto a nueotros resultados1 a pesar de estudiar un 

iaportante qrupo da pacientes pretérmino se encontró una 

frQcuencia más importante de séps1s tardie, la flora bacteriana 

es diferente tambien a la que se encuentra reportada en nuest.i-c 

pais y Al iquan que en nuestro estudio se aisló con aayor 

frecuencia staphylococo coaqulasa neQativo en la sópsis tardia. 

en loa beaocu!~!~ns~ 

con reupecto a los factoi:-t:j) :-r-Adisponent.es Hckrack.en 

(27), refiere en su publicación 2ú1tiples factores que b~n 

determinantes en los neonatos con septiaeaia, coao son las 

cnmolicaciones obstétricas con un alto riesgo de infección en 

liquido an11iótico, a n!.\"el de tracto ur1narior la pr-eaature;:., 

ausencia de anticuerpos específicos contra el p~t6~eno. Los hijos 

de •adres con líquido anmiot1co infect;ado tienen da: l a 5\ 

probabilidad de tener sépsis neonatal y el riesgo aumenta cuando 

la edad geGtacional es menor de 34 semanas y la ruptura preaetura 

de membranas es mayor de 24 hrs. 

Además se refiere en la misma publicación {27) que los 

mecanismos de defensa del neonato son inmaduros, con deficiencia 

de los neutr6f1los, con disminución de la actividad 

anti.bacteriana de los leut"ocitos, dism1nución en la quimiotá>.;LS 
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de loa neutróftlos y monocitos y deficiencias en el coaplemento 

(C3) y esto es •ás manifiesto en los recién nacidos de bajo peso 

y pretdrminoa. 

Nosotros enco~traaos todos estos factores 

prediaponentes en nuestro orupo estudiado en dond'"' J.os ni~os de 

pretéraino tenían por lo aenoo 3 factores predisponentes (3.8) y 

loa niftos de término 2 factores predisponentes (promedio 2.3). 

Hckracken ta.m.bién habla de la preaaturez como factor 

predisponente importante al iqual que los estudios de santos 

Preciado en México. Refiriendo que a menor edad qestacional mayor 

riesgo de sépsis neonatal. 

En nuestro e&tudio observamos como factor predisponente 

aás importante a la presaturez, al iqual que en la literatura y 

en segundo término a la ruptura prematura de meRbranas en 26/90 

pacientes {28.B\), pero a diferencia da lo publicado por 

Hckracken este fué un factor predisp0nentA !2 ~~=== -e 
evolución y no con las 24 horas referidan en BU 

publicación,ademá.s de un porcentaje mayor del 5\ referido e.n -au 

pUblicae!ón, posteriormente, la infección de vf ~s urineri~~ y la 

fiebre aaterna coao refieren diferentes publicaciones. 

Pnr c-t~!: ;::.~t.~ iil •4nejo 1nt:ens1vo donde se requieren 

maniobras invasivas se ha referido en la lit~ratura como factor 

predisponente importante# Baltimore ( 39) refiere que en los 

pacientes en donde se coloca catéter central tuvieron una mayor 

incidencia de sépais por microorqanismos comensales y esto al 

iqual que en nuestros resultados en donde un factor predisponente 

en nuestros pacientes fue la colocación de cateter central y en 
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el resultado de 106 be»ocultivo~ ~red~=1nú el stapbylococo 

coaoulasa nevativo aqente sapr6fito de piel. 

El •a.nejo con ventilador tNllb1én .eP rc:i.ort.... __ .ua 

lit~r:itur'!.'! e-::::~.:. i'.a:ct:.or predispanente impor-tantet Collins ( 34 J 

realizó aspiración y cultivo de secresión traqueal en 94 

pacientes intubados por un período znyo~ de 1 dias encontrando 12 

pacientes el mismo alcroorqanismo en aspirado de traquea y 

hemocultivo~ Nosotroa tam.b1en tenemos coato factor predisponente 

iapartante el manejo con ventilador en un 3oi {27 pacl~ntesl y de 

c:::t:os 13 pacientes f 14.(\J con más de una semana de manejo con 

ventilador. pero en ninguno de ouestroc pacientes u.e realizo 

aspiración traqueal. 

con respecto a ~a sintomatolo9ia que presentaron 

nuestros pacientes se encontró clara diferPnr!~ :.:. \..\.lttnt:.o a los 

!"~::!.~;. Httc1ctos de t:.érm1no y lo.6 de pretért11no y esto s~ cncut!'ntra 

referido en la literatura, en un e6tud10 de Santos en el HIM,ál 

refiere la sintomatoloqia que presentDron 6~ pLi.citrntes recién 

nac:1do::> de pretérmino compara.da con 51 recién nacidos de térniinc 

en donde los datos clin1r~~ :!z l~pcrtante~ en el de pretér•inu 

fue la dificultad respiratori.a, la distensión abdominal y el 

vómitof sin embargo en nuestros re6ultados los datos cl1n1cos más 

important.cG fueron de 1gual form~ en pTi~er ténn1no la 

d1f1cultad respiratoria pero sequido de la brad1cirdia~ letargo 

, distensión abdolll1nal y apneas, aquí hdy clara diferenc1!:l con 

los resultados publicildoi• en dicho e6tUd1o plles l::i apnea fue para 

ello~; un dato el ín1co rr:ás 1mµ::n t ... rnt~: er: ¡, ~ re.::i~n nacidos de 

término. Con respecto a la~ ~~ni!e&td~1011es cllnic~& presentada~ 
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en loo pacientes de término estas fueron seaejantes a las de 

d1cba publ1cac16n. 

alc¡unos autores hablan del d1aqn6ot1co temprano con resultados de 

reactanteG de fase aquda además de la biometria hemática Robyn 

( 34) realizó un estudio en 287 neonatoe en donde correlaciona 

aanifeataciones clinicas y resultados de laborato1·10 y con un 

valor predictivo estadioticamente significativo en cuanto a los 

resultados de indice band.;J/neuLrotllo, cuenta di:; lcucoc!tc::;, 

bandas y recuento plaquetario, refiere además quE muchos de estos 

pacientes se encontraban con hemocultivo ne9ativo (23/287). 

Nosotros encontramos correlación de la sintomatologia 

de nuestros pacientes con alteraciones en la biometría hemática 

pácient.c.:::. con he1:1ocultivo:: nei¡ativos {6:?/90). 

se realizaron en nues~ro estudio en muy pocos pacientes 

la velocidad de sedimentación qlol.JUlélr (unica¡¡¡ente ~n 15) l~ cual 

es un parAmetro que aunado a los ya mencionados 

importante además de la necesidad de realizar 

resulta muy 

proteína e 

reactiva con un valor cuantitativo, la cual no se realizó en 

ninguno de nuestros pacientes. 

Con lo que respecta a los resultadofi obtenidos de los 

heEnocultivos 

el Staphylococo coagulasa neqat1vo fué el principal 

microor9an1emo aislado, seguido de Pseudomonas, condida albicans 

y Escherichia coli. 



Desde hace 10 años aprox1aada~ente se inician l~s 

publ1cac1ones menci.oho.uü.v U. :;:..:.::~~<!.~-=...:-ro rr..il<;JUl.:ic.:: ne~attvo como 

a9ente causal de séps1& neonatal sin embargo no ee encuentra 

reportado en la literatura como el microor9anismo aAe importante. 

En loo Estados Unidos de ~érica se refieren Hackracken y 

Baltimore (27,32) a el Estreptococo del grup0 B como el principal 

agente patóqeno desde 1970, y en nuestro pais estudios realizados 

en el Hoopitttl Infantil de México refieren d lQ& antcrob~cteria~ 

como la ~rincipal causa de sépsis neonatal (36), sin embar90 en 

nuestra población como ya se menciono el agente patogéno aás 

frecuentemente encontrado fue el staphylococo coaqulasa negativo, 

esto abre un panora1111a en cuanto a estudian prospectivos de •anejo 

y sequimiento. 

Dentro de los resultados. de hcoocultivos se obtuvo un 

porcentaje menor lo que refieren algunos estudios y en los aAos 

anteriores solo se hablaba de sépsis neondtal con hc::ocultivo 

positivo, pero a partir de los últimos años se refiere más a 

síndrome de sépsis en donde el hemocultivo puede ser negativo en 

un 40\ A. 50\ de los pacientes con septisemia ( 7) nosotros solo 

obtuvinos heaocultivos Positivos en el Jl\ de nuestros pacientes. 

como co»plicación la 111en~_ngitis fue mucho menos 

importante que lo que se refieI'e en la literatura mundial y 

nacional (25,26 y 2B) solo en un paciente se encontI'ó cultivo de 

líquido cefalorraquideo positivo a ~scherichia coli el 1.1\, 

probablemente esto este relacionado que no a todos los 

pacientes se les realizó punción lumbar o esta se realizó cuando 

ya se había iniciado manejo ant1microb1ano. 



Con lo que respecta a la mortalidad esta acorde a la 

.......... 1.i .. ---···-- ..,_._.__""-- ,..,,..,,, ------- ··-- _____ ,1 .... .. .__ -- ,.._ .. _ ................. ••'"•~---o-u ,,... 1 ....... ...,...,.., .. .,. ... ~ .... ..,..,..,..,..., ... "'6 ... _ 

del 33\ en pacientes con sépsis temprana y de 13 a 15\ en sépsis 

tadia
1
nuoatra mortalidad olobal fue de 25\ 
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CONCLUSIONES 

El cuidado de los recién ndc~dos en la sala de TERA?IA 

INTENSIVA hen co:ltr!bu1'.:!i: ha d1s!!l1n 1J1r la. ~orb1-!!'!ortalidad, perc 

es necesar!o hacer notar que en relación a la sepsis tardía por 

el use de ::atétereü, sonda&, equipos de 1nhalcterap1a se ha 

ccrrela:!onadc cc~o un factor importante en zu producción por lo 

que tenernos que hacer enfás1s en un control adecuado del equipo 

blén especlf!cas. 

El gérmen que encentramos con más frecuenc1a en nuestr3 

s~la ca11sante rlP APPt15emia te~pr~nd y tardi~ P5 el 

Staphyl~coco coagulasa negac1vc. Gram positivo. que se considero 

por ~u~hc t1e~po como saprofito y po:- le tanto coco 

contam1:iac16n de los hemoc1.:.l t1vos, sin emoargo cada vez se 

reporta con mayor frecuencia en diferentes instituciones 

n.ac1ona:es y de otrcs paises. situa~ión :::¡ue ncs pone alerta y 

t~ner:c ~~ ~ons1derac1~~ anee la sospecha de sept1sem1a. 

Es e"11d~nte :o d1f1c1l que es aislar e: gérmen en 

:;ul t1vo~ ':!e sangre. i'.1 :;uE: el ·.iso :le ant1!:.:6t1cos en 1 a madre 

prev1~ al n~~imiefit~ mod1!1ca la recuperación del mismo. 



~a alta inc1denc1~ que s~ reporta co~~ coc¡::1:A;ic1~~ ~e 

la sept1sem1a , la men1n9it1s, nos obliga a realizar en todos los 

recién na=idos con t>ui:.pc.:::h~ 0 r.1en docu11entado ~l d1agné&t1c: Ce 

sept1sem1a , la punción lUllbar. que coraQ ~uedo docuaer.tad~ se!~ 

Por otra parte ea neceeari.:i pensar en ot:ro~ 'i:I.;;;¡;,.:::.::= 

oportunista& como hongos. 

AdeDás de en un fcturo cercano reelizar esque~as 

terapéuticos ya comentados en la literatura. ccoc !nmu~=ter3p1a. 

trasfuc1Cn de granulocitos, et=. 

Con lo:; re~rnltados del presen':."' 't:tabaJ: 5€- ¡::uede:: 

también poner en marcha nuevos esquepas antib1ót1ccs ce~trados ! 

germen ~~s espec1f1co !Staphyl~coco =cag~las~ ne~a::v:s e:: 

cuanto surja la sospecha de sépsis neonatal. 
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