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Resumen

Con el objeto de determinar 1la utilidad de 1la
fraccién C3 del complemento en el diagnéstico temprano de
sepsis neonatal, se procedié a elaborar un estudios
prospectivo de casos y controles de recién nacidos
incluidos en el examen protocolario de sepsis neonatal
del Hospital Regional 12 de Octubre. Se determino 1la
cantidad de C3 en muestras sanguineas por venopuncién,
recolecténdose en forma simultanea hemocultivo, cultivo
de liquido cefalorragquideo o de algina otra secrecién.

Se incluyeron en el estudio a 142 neonatos, siendo 18
excluidos por criterio. Dé los 124 restantes , en 82 no
hubo aislamiento y en 42,se tuvo positivo en una o méas
determinaciones. 26 nédnatos eran pretérmino, teniendo
antecedentes gineoobstétricos relevantes . Los resultados
obtenidos mostraron una sensibilidad del 85.4% en ambos
grupos, especificidad de 90.47%, exactitud predictiva
positiva de 15.7% y exactitud predictiva negativa de
95.23%. Adémas se estudiaron la bacteriologia,
epidemiolégié,;signglpgia teﬁprana asociada en cada uno

de los: gfubos; ,Se 7éQné1uye que la determinacién de

fraccién C3;podria'usafééfén forma sistematizada para el

diagnéstico’ def;Séps‘ .;héonétal, aunado a las pnﬁgbas

inespecificas de alta:sensibilidad.



SUMMARY
UTILITY OF C3 FRACTION FOR THE DIAGNOSIS OF NEONATAL
SEPSIS

With the object to determinate the utility of C3
fraction in the diagnosis of neonatal sepsis. We proceded
to create the prospective study of cases and control of
newborn included in the study of neonatal sepsis in the
Hospital Regional 12 de Octubre. We measured the seric C3
fraction in samples obtained by venopuction with blood
culture and/or CSF culture. We included 142 newborn,
excluded 18. We included 124 newborn divided in two
groups: 82 patients were no infected and 42 had positive
cultures in single :Q more determinations.26 infected
newborn were premat@f%ﬁinfants, and they had obstetric
relevant. findings;k"$gé 1resu1ts in the both group
determinated a sens',ibvi;l'i:t’:y of 85.4%, especifity 90.47%,

predictive negative',accnréhcé '95.23% and predictive

positive accurance 15.7%; Eoriother hand, we evaluated

bateriology, epidemiol»7a ibné}ogy related in every

group. We accept  that ‘the :C3 fraction could be used

sistematicallygféf‘éﬁe d 'anSiskéﬁdneonatal sepsis if it

associated‘wiﬁh other-hi ;héifivéftests.



Introduccién

La septicemia en el recién nacido, es un
padecimiento poco comin y su frecuencia es de uno a tres
por mil nacidos wvivos! . La importancia del diagnéstico
.radica en la escasa signologia clinica especifica, y su
elevada mortalidad que varia de 10 a 30%!-3 , por lo que
resulta obligado conocer 1la epidemiologia para dar un
tratamiento oportuno y adecuado.

El concepto simplista de que el chogque es
una entidad clinica que se debe a hipotensién, flujo
sanguineo disminuido y alta resistencia vascular y que
puede tratarse rutinariamente de manera uniforme ha

llevado a muchos errores ‘en su manejo. Actualmente se

acepta que el ‘iQh"'grupo de sindromes

circulatorios divérééé’ queiatiéﬁéh origenes etiolégicos
diferentes, entre ellos: hémgftégia,'traumatismo, sepsis
y funcién cardiaca disminuida ¢ 5. Las alteraciones
hemodindmicas varian mucho é'medida que la evolucién del

choque avanza y van definiendo 'en funcién del tiempo

patrones de insuficiencia,cifculatoria‘letalby no letal

en los pacientes. Un paciente co

‘un paciente

con el mismo -grado’ practicamente no

responde a ninguna medida.2:3:4

El"choque’iSépﬁ;C ““un” sindrome que

representa una de @ las compliCac;qnés infecciosas de
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manejo médico mas dificil. La letalidad, como se
mencionsé, de este sindrome es muy alta, tanto en neonatos
como en nifios mayores, y se acompafia con frecuencia de
falla orgénica miltiple.?3:4.6.7 E1 chogue séptico es una
condicién patolégica muy dindmica y cambiante, que
requiere de intervencién médica igualmente dinamica, de
ahi, que el término de estado de choque sea una mala
denominacién para este proceso de enfermedad. Aunque al
chogque se 1le reconoce clinicamente cuando se detecta
hipotensi6n, 1los procesos fisiopatolégicos principales
tienen lugar en la etapa inicial del mismo, antes del
primer episodio de hipotensién y exactamente después del
acontecimiento etiolégico.!-57.9 Este comin denominador del
periodo inicial de 1los sindromes de choque no es en el
flujo sanguineo bajo, a menos dque este limitado por
hipovolemia o disfuncién del miocardio.?19 La principal
alteracién es una mala distribucién del flujo a nivel
microcirculatorio, que resulta en un deficiente aporte de
oxigeno a los tejidos durante una etapa de gran actividéd

metab6lica y requerimientos energéticos aumentados.lr2,5:9.10

El choque séptico se presenta en  dos

fases, una temprana en la cual-la fosforilacién oxidativa:

‘cual el

estd aumentada, y una fas: ~'r‘ﬁ, ~;A 1a
metabolismo  energético.’ cu

deprimido. La fase tarﬂié“es"similar a la observada en el
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choque hemorr&gico y precede al dafio tisular irreversible
de 6rganos vitales.!/10

Apenas en los tGltimos afios se ha empezado
a investigar la participacién de mediadores inmunolégicos
en la fisiopatologia del choque sépticoll 1213 . TLos
conocimientos recientes acerca de los mecanismos de
accién de la endotoxina y mediadores inmuholégicos han
dado lugar a la investigacién de nuevas modalidades de
diagnéstico y tratamiento en el choque séptico, como es
el caso de esta modalidad de diagnéstico, siendo posible
determinarse con un costo beneficio en la posibilidad de
la determinaci6én que motivo el presente estudio.En
nuestro pails existen pocos estudios con respecto a
deteccién temprana de una patologia de mejor manejo en

etapa primaria.



Antecedentes

La incidencia de sepsis se ha incrementado en forma
clara a través de este siglo? . S6lo se han reportado
antes de 1920 poco menos de 100 casos en la literatura
médica. En 1951, Waisbren!* reporté 29 pacientes con
bacteremia por gram negativos e hizo una revisién
bibliografica desde 1899. Dieciocho pacientes recibieron
antibi6tico al tiempo que desarrollaron la bacteremia y
en este caso predominaron gérmenes diferentes a 1la BE.
coli. (Enterobacter aerogenes, Pseudomonas aureginosa Yy
Proteus sp).Debido a que no se tuvieron reportes de
nimero de admisiones, lo mismo que estadio posterior, no
es posible determinar la incidencia en ese momento de la
enfermedad. McCabe y Jackson!5 reportaron el nGmero de
casos por mil admisiones hospitalarias del Hospital de la
Universidad de Illinois, mostrando un incremento de 1951
a 0.75 en 1958 de 3.9. Du Pont y Spink!é notaron que 1la
incidencia por mil admisiones en el Hospital de 1la
Universidad de Minnesota incrementé de 4.9 en 1958 a 8.1
en 1966. Myerowitz y c¢ol.!” , reportaron 10.7 episodios
por 1000 admisiones en el Hospital de Brigham, de 1967 a
1969. Kreger y otros autores!® demostraron un incremento
en la incidencia 'd?lvaHospital de 'la Universidad de
Boston, de 7 a 13 eﬁigﬁdibs durante 1965 a 1974. De estos
y otros estudios. Se §ueda en claro gue la sepsis surge
como una de las infecciones m&s comunes en los hospitales

de ensefianza en Estados Unidos.



Asumiendo que una incidencia de 10 casos por 1000
admisiones hospitalarias y extrapolando el total estimado
de admisiones hospitalarias son de 30 millones anuales,
Mc Cabe y colaboradores!® predijeron un promedio de
300,000 episodios de sepsis por afio. Otros expresaron
con respecto a estos datos que la extrapolacién son sélo
de los Hospitales de 1las Universidades de 1los Estados
Unidos, subestimando la incidencia rea1;2° Basados en los
datos del Centro del Control de Enfermedades han estimado
una incidencia de 71 000 a 142 000 casos, aungue
posiblemente se mantenga por debajo de los parametros no

estimados. 20 La mayoria de los estudios en estos

pacientes son de un sélo hospital. En las poblaciones

menores existen pocos reportes, Filice y otros autores?

estudiaron las bacteremias éx"i"'lds‘"bobladores del Condado
de Charleston, Carolina del Sur, én los afios de 1974 a
1976. Encontraron que la incidéncia era mas alta en los
neonatos y los mayores de 70 afios. El1 rango era mayor en
negros que blancos, siendo indistinta 1la variable
familiar. Excepto para las bacteremias, la frecuencia no

vario con la estacién del afio. La 1n01den01a real para el

problema fue de 45 por 100 000.personas al afio. Si se

hiciera un ajuste con las . estlmac;ones de Wolff vy

Bennett?® con las de McCabe19»par : 1a poblacién total de

los Estados Um.dos en ilos aﬁos que estas publicaciones

aparecieron, los rangos,.de-_incz.denc.la son de 34 y 145

casos por 100 OOQTpefgc;i'iés ‘al afio respectivamente. Podria
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hacerse notar que estas estimaciones estan basadas en
datos colectados en un periodo de 15 afios. Si 1la
incidencia de sepsis hubiera incrementado en la
actualidad, la frecuencia seria mucho m&s alta. Datos
recientes del National Hospital Discharge Survey,
colectados de una muestra estratificada de los Hospitales
de manejo agudo reflejan que la septicemia es de 73.6
casos por 100 000 (164 000 casos) en 1979 a 176 por
100 000(425 000 casos) en 198722 ., E1 namero total de
egresos por septicemia es de 2 570 000 en un periodo de 9
afios. En el mismo periodo, el porcentaje de todos los
egresos hospitalarios que incluian el diagnéstico de
sepsis como un diagnéstico incrementaron de 0.5% a 1.3%.
La presencia de septicemia se basé en el listado de
diagnésticos y la proporcién de casos y la etiologia no
se estudié. En forma importante, los datos muestran que
la septicemia es la causa decimotercera de mortalidad en
los Estados Unidos.

El incremento en la frecuencia de sepsis se asocia a
midltiples faci;ores. ‘El incremento inicial es seguido a 1la

introduccién de antibi6ticos'y la ‘seleccién de los mismos

en el tratavmielhto: del " las): ‘éﬁfe\rmedades sistémicas

infecciosas.  Otros ..factor ‘losy avances en la

tecnol_ogj.ﬁa" 'mé”dicawc‘on "“ma_s exactitud’ los procedimientos

invasivos, principal - ‘situacic

microorganismos en las Unidades: de

el uso mayor de terapia inmunc le pacientes con



transplantes de o6rganos, radio y quimioterapia para
pacientes con céancer, y un incremento en la poblacién
donde se cuentan pacientes con problemas de fondo Qque
pueden generar el proceso??

Parte del problema para determinar 1la verdadera
incidencia de sepsis esta asociada a la falta de
definicién de la misma! . Sepsis es generalmente definida
como la presencia de microbios patégenos o sus toxinas en
la sangre o tejidos. Muchos de 1los estudios se han
enfocado con bacteremia, documentdndose con hemocultivos.
Es claro, sin embargo que la endotoxemia puede darse sin
la presencia del microorganismo y por tanto hemocultivos
negativos. En un estudios prospectivo de 17 pacientes
bajo 1litotripsia ultrasénica de céalculos del tracto
urinario hecho por Tanaka?* , mostré que 14 de ellos
desarrollaron endotoxemia, manifestada por la prueba de
lisado de amebocito limulus?> hecha en muestras sanguineas
colectadas posterior al procedimienté. Seis de estos
pacientes desarrollaron fiebre, pero solo uno tenia una
bacteria gram positiva (Proteus mirabilis) encontrado en
hemocultivo. Debido a gue el tiempo necesario para
demostrar el crecimiento en hemocultivos y 1la falta de
pruebas para detectar endotoxinas y otros mediadores en
los estudios rutinérios de laboratorio, se ha sugerido
que es necesario mantener un criterio de observacién
clinica Gtil para Adre'f:ectar a los pacientes con riesgo o

sepsis declarada. -Bone 'y colaboradores?® definieron el
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sindrome séptico en pacientes con evidencia clinica de
infeccién como son fiebre o hipotermia, taquicardia,
taquipnea y datos de inadecuada perfusién organica
manifestada por hipoxemia, oliguria, lactato sérico
elevado o alteraciones del estado de alerta. De los 191
pacientes de este reporte 84 (45%) tuvieron bacteremia.
La sepsis generalmente es considerada en pacientes con
evidencias clinicas de sindrome séptico y cultivo de
microorganismo.

Microbiologia

La septicemia neonatal suele definirse como un
conjunto de signos y sintomas generales, acompafidndose en
un alto porcentaje de bacteremia que se manifiesta dentro
de 1los primeros 28 dias de vida extrauterina. Los
microorganismos causantes de septicemia neonatal varian
de un pais a otro, de un hospital a otro y en algunos
casos dentro del mismo hospital se presentan variaciones

que puedan depender de diferentes factbresfébmo son el

uso indiscriminado de antimicrobianos, procedimientos de
tipo invasivo para diagnéstico principalmente?’28.29

Un factor fundamental en "1z 'etloiogia de las

infecciones sistémicas neonatales radica en el momento en
que se produce la infeccidn;, n forma congénita,

adquirida en el momento deI \p'a‘s" I 'cé‘nal»‘fdel parto,
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sindrome séptico en pacientes con evidencia clinica de
infeccién como son fiebre o hipotermia, taquicardia,
taquipnea y datos de inadecuada perfusién orgéinica
manifestada por hipoxemia, oliguria, lactato sérico
elevado o alteraciones del estado de alerta. De los 191
pacientes de este reporte 84 (45%) tuvieron bacteremia.
La sepsis generalmente es considerada en pacientes con
evidencias clinicas de sindrome séptico y cultivo de
microorganismo.

Microbiologia

La septicemia neonatal suele definirse como un
conjunto de signos y sintomas generales, acompafidndose en
un alto porcentaje de bacteremia que se manifiesta dentro
de los primeros 28 dias de wvida extrauterina. Los
microorganismos causantes de septicemia neonatal varian
de un pais a otro, de un hospital a otro y en algunos
casos dentro del mismo hospital se presentan variaciones
que puedan depender de diferentes factores como son el
uso indiscriminado de antimicrobianos, procedimientos de
tipo invasivo para diagnéstico principalmente?’.28,29

un factor fundamental en la etiologia de las
infecciones sistémicas neonatales radica en el momento en
qixe se produce la infeccidén, ya sea en forma congénita,
adquirida en el momento del paso por el canal del parto,
o cuando se adguiere en el hospital. En 1los primeros
casos tendremos microorganismos que generalmente

colonizan el canal cervicovaginal como Escherichia coli,



12

epidermidis, Streptococcus del grupo B Yy L.
monocytogenes). Staphylococcus coagulasa negativa forman
particular flora mucocut&nea normal en el humano. Por tal
razdén, la interpretacién adecuada del aislamiento de este
microorganismo en liquidos orgénicos habitualmente
estériles, representan un reto al microbiélogo y el
clinico para definir si el aislamiento correlaciona con
infeccidén o corresponde s6lo a una contaminacién en la
forma del producto biol6gico.3¢37 Durante muchos afios, el
concepto que prevalecid fue de que todo aislamiento de
Staphylococcus coagulasa negativa, representaba una
contaminacién y se negaba sistematicamente el potencial
patégeno de este germen. En la actualidad se reconoce su
participacién como causante de infecciones nosocomiales.?’
La infeccién en pacientes con cuerpos extrafios
(implantes valvulares cardiacos, derivaciones ventriculo-
peritoneales, prétesis, sondas, catéteres
intravasculares, etc.)?%30 ; jinfecci6én en pacientes con
inmunodeficiencias y principalmente en los recién nacidos
de pretérmino y bajo peso quel requieren de manejo
intensivos con procedimiento invasivos y el empleo de
lineas endovenosas para alimentacién, administracién de
liquidos, medicamentos, etc. En los tltimos dos afios en
el Hospital Primero de Octubre del ISSSTE, el
Stafilococcus coagulasa negativo ocupa el cuarto lugar
como agente etioldgico de septicemia neonatal siendo solo

superadas por Staphylococcus aureus, E. coli, Proteus y



13

Enterobacter. Todos los Staphylococcus coagulasa
negativos aislados en padecimientos infecciosos han
correspondidoc a la especie de S. epidermidis.3® La
prevalencia de infeccién en este periodo es de un caso
por 1000 nacidos vivos. Alrededor del 80% de los neonatos
atendidos  en las 4&reas de cuidados intensivos e
intermedios son recién nacidos de pretérmino con
patologia que requiere de maniobras invasivas para lograr
su supervivencia. Aparentemente la necesidad de
tecnologia mas sofisticada e invasiva en las unidades de
cuidado intensivo neonatal proporciona las condiciones y
medios adecuados para favorecer e incrementar 1la
frecuencia de infecciones por Staphylococcus coagulasa
negativos, sin embargo, estos antecedentes no fueron
significativos en el estudio de Mancilla y col3 .,
probablemente por el tipo de poblacién por ellos
estudiada. Adn cuandocdesde 1973 en los Estados Unidos
de América los Streptococccé del grupo B son considerados

el principal agente et10169100 en septlcemla neonatal, en

México 1la 1nfecclén por— este agente etiol6gico es

considerada espopadl ex1st1endo series que no lo

incluyen dentfo agentes etiolégicos, este mismo

hecho se observa e serle de Mancilla y v:o:)laboradoresi"4

es aceptado"Quc' frecuen01a de septlcemla por

Streptococcus del grupo B guarda estrecha relac16n con el

porcentaje- de _colonlza016n cerv1covag;na1 yaterna. En

1981 Colladory col., repartaron en_mujcfés‘ exicanas -un
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porcentaje del 1.5% de colonizacién?®® . En 1986 dentro de
la poblacién atendida en el INPer se encontrd en un 10.3%
de mujeres colonizadas?® . Dillon y col., refieren una
tasa de ataque de 3% en hijos de madres colonizadas por
Streptoccocus del grupo B con un global de infeccién
temprana y tardia de 3.3 por 1000 nacidos vivos.!l La
frecuencia estimada en EUA es de 1.3 a 3 por 1000 nacidos
vivos con infecciones de inicio temprano y 0.6 a 1 por
1000 nacidos vivos de infecciones de inicio tardio. Como
parte de un estudio prospectivo que se realiza en el
INPer en tres afios de seguimiento se ha encontrado una
frecuencia de infeccién temprana de 0.6 por 1000 nacidos
vivos y de infeccién tardia de 0.06 por 1000.42.43

Las primeras revisiones sobre enfermedad listérica en
adultos fue realizado por Hoeprich en 1958 y por Gray Yy
Killinger en 1966, en 1972 Bojsen-Mdller! de acuerdo a
las presentaciones clinicas observadas describié a 1la
listeriosis humana como una infeccién en la mujer
embarazada, el feto y el recién nacido. En 1la etapa
perinatal las alteraciones que se pueden presentar en el
feto o neonato variadas y se relacionan con el periodo de
gestacién y la ruta de infeccién. La transmisién de la
madre al feto es siempre direcﬁa, siendo un ejemplo de
transmisién vertical.?® = 'La morbilidad y mortalidad
causadas por L.vmqnocytogeneﬁ no han sido bien definidas
ain en los paise;' con el mayor ntGmero de casos

reportados. Entre el 30 y 50 % de los casos en el mundo
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ocurren en menores de un afio de edad’® . En un estudio en
Los Angeles, California se encontrd una incidencia de 1.5
casos por 10,000 nacimientos.

En nuestro pais la identificacién bacteriolégica de
L. monocytogenes es muy baja, su relacién infecciones
neonatal se reduce a tres publicaciones nacionales por lo
gue se desconoce su incidencia.?/47-48 En los tres Gltimos
afios, la frecuencia aproximada calculada es de 1 caso por
1,500 nacidos vivos, que de acuerdo a las caracteristicas
clinicas corresponden a septicemia de 1 de 3,000 nacidos
vivos, meningitis 1 de 4,500 nacidos vivos y neumonia 1
de 1,500 nacidos vivos. La letalidad encontrada en este
grupo de neonatos alrededor 30%.7%8 Estos datos indican gue
Listeria no es un patdégeno raro en nuestro medio. La
elevada sensibilidad a betalactamicos ( que son empleados
en la maybria de los hospitales) quizd explique el porque
en instituciones a donde son referidos los neonatos de
segunda intencién, el germen no puede ser recuperado en
los cultiwvos.??

Hace aproximadamente 20 afios comenzaron a referirse

casos de infeccib6n puerperal y neonatal por H.

influenzae, aungue a . actualidad son

aGn hoy

eportes de neonatos

3% corresponde al
En-nuestro pais no

contamos ~ aGn ' con ferencia ‘que  indiquen 1la

participacién de,QHil,evn;;loswrefc’lénfi'n’!acidbs infectados; en
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un total de 2,206 hemocultivos .y 940 1iquidos
cefalorraguideos no se documenté la participéci§h de este
‘microorganismo en ninguno de los casos.53 Lo aﬁterior
permite concluir que por el momento esta’ especie
bacteriana no representa un problema.

Por otro lado, se sefiala que la prevalencia de
colonizacién cervical por U. urealyticum en mﬁjérés
embarazadas en estudios en nuestro pais, 'esfde'2iegipﬁi

En recién nacidos  con ' sospecha. de’ ‘septice y/0

meningitis, el jpbrcéntéjq,'
hemocultivo \

en neonatos-

anaerobias  han -sido’
recién nacidos ‘con sepsis.d
de autopsia.’’ Feder revisé. 1

Bacteroides  frégi1is;'

ocurrieron en neonatos.S58. Dive bacterias:an

han asociado a choque séptico;,. entre ellas estan los
géneros de Bacteroides ‘(1a ‘.

Peptostreptococcus, Peptoqoqcus,y.CloStridium. Estas se
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mantienen en un 10 a 15%—de:1a5'infecciones hospitalarias
como causa primaf15 "ée ' éepsié, principalmente en
infeccién inflamatqfiafpé;vica'y sepsis abdominal, siendo
Bacteroides f'rag.ilivs‘lnéAmés'vfrecuente.Wv58 La incidencia
de sepsis neonatal ‘causada por anaerobios permanece
incierta, 1los dato§ a la mano son pocos Y existen- solo
estudios en los Estédos Unidos de América, siendo los méas
significativos 1os de Spector en 1981 y Noel en 1988
teniendo en el prlmero una frecuencia de 26% y el segundo
29 episodios, en un intervalo de-18 aﬂos en e1 Hospital

de Nueva York.57.60 La sep51s oca51onada por Clostridium

estd acompafiada por una altar t@lldad.; El tétanos

neonatal es causado por el ClostridiUm'tetani, una forma

esporulada de anaercbio gram Este‘organismo se

encuentra presente en las‘heées humanas. y -animales. La

infeccidén ocurre después de a contaﬁinaéién del corddn

umblllcal, cuando las condlclones d atenc16n del parto_

ho son adecuadas o"ln alubres - El reglgne; de baJos

En nuestro pais;lavtasa de presentac16n es de 6 5%,

tenlendo su més alta determlna016n en las &reas rurales.S3
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El género Citrobacter es un bacilo gram negativo que
se encuentra relacionado con el grupo de las
Enterobacterias y es un habitante normal del tracto
intestinal. Los cambios desarrollados por el uso de
antibisticos en 1las Unidades de Cuidados Intensivos
Neonatales han hecho que este microorganismo mantenga una
importancia en el desarrollo de sepsis en los iltimos
afios .5%65 En los reportes de este tipo de infeccién al
Centro de Control de Enfermedades mostré una mortalidad
elevada (34 %) con el problema de secuela neuroldégica en
la mayoria de los sobrevivientes.® En la 1literatura
nacional no se tiene ningtn reporte al respecto.

La Pseudomona aureginosa es 1a causa de sepsis tardia

en la mayoria de los recién’ nac1dos. En un terclo de los

pacientes las man1festac1on§s“1n1c1a1es son  dificultad
respiratoria teniendo en »01ertos casos un patrén
radiolégico al de una membrana hialina en pacientes que
han rebasado la etapa de riesgo.3! El Enterobacter
sakazakii y Enterobacter sp es responsable de una parte
de 1los episodios de sepsis neonatal sobre todo por
contaminacidén en los cuneros. Su cuadro principal 'es‘_a‘i
nivel meningeo.66 .

Existe la pos:.b111dad de .1nfecc16n mlcétlca s:.stemlca

teniendo como prlnc1pa1 agentes a-Candida albicans y en

un menor porcentaje ‘a Asperglllus, Mucor, Torulopsis y

Fusarium. 31 ERI R
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Conytinua'v alin, en este momento, la 1linea abierta para
completai el estudios de las etiologia en la septicemia
neonatai Y, -yYa que en los reportes actuales existen
diversos tipos de microorganismos capaces de desarrollar
cuadros en el recién nacido.3!

Epidemiologia -

Ain no se . conoce la frecuencia real del choque

séptico, tan so ibis*Estados Unidos de América se

calculan de 100 il casos de infeccién sistémica al

afio, i_‘;o‘%' g » éé-'presentan choque séptico.® La
v porécﬁoque séptico varia de 30 a 80%.

J.as de choque séptico en poblaclones

pedlétrlcas e adulta, se observan en los extremos de la"‘*'

v1da, es dec;l.r, en el recién nacido y en el anc1ano.5 En
un estudlos prospectlvo llevado a cabo en el Hosp1ta1
Infantil Federlco Gomez,_ se observaron un total de 122

casos de septlcemla neonatal confirmada  por hemocultlvo y

una cuarta parte de sos neonatos, tanto de térmJ.no ‘como

30% de estos pac1entes presen , ‘séptico.5’ La

letalidad. en- ambos estudlos, _ue:’ ’s‘pperi'_ox;'l_iél 60%. Esto
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significa que en nuestro medio 2 de cada tres neonatos
que llegan a desarrollar choque séptico mueren.

En el mejor de los casos, podriamos pensar dque los
recién nacidos que presentan 1los signos de choque
endotéxico estando hospitalizados en alguna Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales, como las de los
hospitales pediatricos de tercer niveil gque reportaron, se
diagnostica y trata con cierta oportunidad. Sin embargo,
una gran cantidad de neonatos, no tienen acceso a este
tipo de Servicio en nuestro pais, con lo que seguramente,
la mortalidad por choque séptico debe ser mucho mayor. La
falta de informacidén real a nivel epidemiolégico, se
agrega la dificultad en el diagnéstico; en 1la gran
mayoria de las ocasiones se piensa en otras muchas
entidades antes, sob;e todo ‘en los pacientes prematuros,
168

pues como se mencién6~ 51gnos y manifestaciones

clinicas son muy 1nespecif1ca y‘no blen definidas y no es

nada dificil que e! p51s o choque pasen

desapercibidqs.??? dificultad ' propia del recién
nacido en muéhdé ~éasos ‘er 4és§f hiperdinémica del
choque séptico ‘es muy corta 'y/f‘él no reconocerla y
revertir en su momento, en neonato pasa a la fase
hlpodlnamlca o gque incrementa muy: SLgnlflcatlvamente el’

riesgo de muerte.

de una zona geografica
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gramnegativas son la primera causa de manera universal,
de las infecciones asociadas a choque séptico.%8 % Ademas
de 1las bacterias gramnegativas que causan el choque
endotéxico clasico, se han involucrado otros agentes
etiolégicos virales, micéticos ya mencionados e incluso
parasitos como Plasmodium y otros de los factores de
riesgo que se veran mas adelante.31,32,33

Factores de riesgo predisponentes y relacionados con
antecedentes para sepsis neonatal.

Debido al peligro de retraso diagnéstico, es
necesario poner atencidén en los antecedentes perinatales
para valorar el riesgo de sepsis en un recién nacido. Los
neonatos asintomaticos de ‘alto . riesgo han de recibir
antibi6ticoterapia empirj.éa;@'ep espera de los resultados
de lo's:‘ cultivos, en tanto. 1;_55 de riesgo bajo seran objeto
de ?519raé16n y observaciéﬁ';'. Los recién nacidos de riesgo
médio ‘sé tratan o s‘e.ffq\bs’ervan dependiendo del riesgo

relativo aceptable 'para f.e'l médico. Una vez que este

Gltimo: s‘riesgos tnicos y aditivos para

diversos: es posible idear un enfoque

al iynstituiryé .antibicticoterapia

nivel -

rlesgo mi&s qQue un
sentimiento ar _J,ti‘érib "fregp'e‘cyto'waVA'lbé‘fqu‘eh: tienen riesgo
alto. Por. eJemplo, un recién na‘c’i'dcl)':.f zii‘e‘ - término  con
ruptura prqiohgada de membranas y 'co"z"ioamxiioitis debe

tratarse -de 1la manera gque un prematuro con ruptura
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prolongada de membranas sin amnioitis, porque los riesgos
son equivalentes. E1 grupo con sospecha alta de sepsis
incluye neonatos con cultivos negativos con alta
probabilidad de infeccién bacteriana, como aquellos con
neumonia. La tasa de infecciones probadas mas las muy
sospechosas parecen ser dos veces mayor gque la tasa
comprobada por cultiveo.?0.71

Ruptura prolongada de membranas y corioamnioitis

Varios estudios han concluido gque 1la incidencia
sepsis comprobada en recién nacidos de madres con ruptura
de membranas de mas de 24 horas es de alrededor de 1%.7!
Cuando existen signos y sintomas de corioamnioitis el
riesgo de sepsis controlada aumenta de 3 a 5 %.

Lamentablemente, el dlagnéstlco clim.co de coriocamnioitis

puede ser dificil de conf: mar,' pero. debe sospecharse

cuando hay fiebre ' mate g2C ;  hipersensibilidad

uterina, liquido urulenﬁﬁvo o ~ fétido o

anatomopatoléglcos
neonato . 72 '
Prematurez

En prematuros hay deflcxenclas 1nherentes en ca51

todos los extremos del smtema 1nmun1tar10, ‘entre ellos

la produccién de 1nmunoglobu11nas, complemento, fupc;mnes
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de opsonizacidén y capacidad fagocitica.’® Como es sabido,
el riesgo de sepsis por la flora habitual cervicovaginal
es muy alto entre los prematuros. Después de la ruptura
prolongada de membranas el riesgo de infeccién en
prematuros en ocho a once veces mayor que la de recién
nacidos de término. Estos pacientes muestran una tasa de
ataque de 4 a 11 %.71./™

Asfixia perinatal

Estudios hechos por Sant Geme y colaboradores,’’ una
puntuacién de Apgar a los 5 minutos < 6 en presencia de
ruptura de membranas prolongada fue un fué;te;vfactor::

predictivo de sepsis neonatal como de coricamnioitis.

modo parecido, otro estudio demost:ém qu
prematuros con ruptura prolongada : tal’
tuvo sepsis comprobada.’® Se requiéfe de :
para excluir otras causas obstétrmc
deberse a infeccién. V

Género masculino

Las observaciones que datan reinta afios,

asi como las efectuadas durante:est ecenio, confirman
que los recién nacidos varones:tienen; dos a seis veces
mas posibilidades de 'preseptar s ps;s‘.néénatal gue las

del sexo femenino.’:76 No' s dilucidado las razones

para ello. La mayoria . de ' los médlcbs no toma en cuenta el
género masculino al valofarial'recién nacido bajo riesgo
de sepsis, si bien 'los datos actuales sugieren que es

prudente hacerlo.’!
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Liquido amniético fétido o " recién nacido fétido"

Lo mas probable es que &l neonato fétido haya nacido
a través de liquido amniético infectado, quizd por
bacterias anaerobias. Parece ser que el riesgo de
infeccién en 1la ruptura prematura de membranas es
inversamente proporcional a la edad del embarazc en el
momento de la ruptu‘ra. La mayor incidencia de
coriocamnioitis e infe"cciéyn perinatal en embarazos
tempranos, parece estar re1a01onada con una disminucién

de la actividad bacterlostétlca del liquldo amnisdético, 1lo

que también ha s:.do con respectc a 1la

desnutricién matefha‘ esta actividad

para defenderse de la infeccié tro lado, estudios
recientes no han dermo"s‘i: 1 o cons1derab1e de
las infecciones _pr}es‘éihktada litiemp de latencia, cuando
se evitan ‘la"s'f p rag y se siguen
técnicas cuidédééas; s.mane e ‘1§f-‘jpéciente; mas ain,
quienes sdsti:éneh o'riéjé:fzados, argumentan
mejores éx1tos perlnata s calyd. inui. '-la_'i"ir'xcidencia de
r éién, nacido ‘en
embarazos pretérmlno 78,79, 80, 31 92’

La mortalidad perlnatal la’ _ruptura
prematura de membranas oscila entr 50% Y son 1ask ‘

causas principales, el sihdrém‘e,;, ﬂlde;': : dlflcultad
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respiratoria (29 a 70%) 1la infeccién (13 a 19%), la
asfixia. (5 a 46%) y las malformaciones congénitas (10 a
27%) .83

Miltiples autores han concluido que el sindrome de
dificultad respiratoria debida a inmadurez pulmonar es la
mayor problematica a la que se enfrenta el feto en un
embarazo con ruptura de membranas antes del término, lo
que en algunos lugares de los Estados Unidos de América
ha cambiado el concepto tradicional de interrumpir de
inmediato el embarazo con esta complicacién para evitar
el problema séptico. La interrupcién indiscriminada en
estos casos ha dejado de ser 1la norma ideal ya dque
existen evidencias bien documentadas de que la
prolongacién del periodo de latencia favorece el proceso
de maduracién fetal y que aproximadamente a las 24 horas
de ruptura se establece el equilibrio estadistico entre
la probabilidad de infeccidén y el proceso acelerado de
maduracién pulmonar, calificado a través de la presencia

o no del sindrome de dlflcultad resplratorla 84 como ha

quedado establecido 1la seps;\.s er;matal es otra causa de

morbilidad y determina. e sustentac16n en la
conducta intervgnciohist ‘térmlnos generales la

sepsis neonatalfdéu' ‘proxa.madamente el 5% de todos

los nacidost 3 i -antecedentes de ruptura de

membranas, tasa qu ‘ e trlpllca cuando han transcurrido

mas de 24 horas de 1atenc1a sobre todo en embarazos

pretérmino.8?
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Infeccién materna de vias urinarias

A menos que se trate y resuelva antes del trabajo de
parto, 1la infeccidén materna de 1las vias urinarias se
relaciona con un mayor riesgo de infeccién en recién
nacido, quizas al aumentar el peligro de partc prematuro

y la tasa de coricamnioitis.®

Riesgos afiadidos y puntuaciones de investigacién

El hecho de que 1los riesgos sefialados y 1los
mencionados son aditivos es inherente en 1la decisién
clinica de tratar a un recién nacido asintomatico con
base en dichos factores. Asi, St Geme y colaboradores’
observaron un incremento de cuatroc a once veces en el
peligro de infeccién cuando se agregaron amnioitis,
género masculino o prematurez, al factor de riesgo
primario de ruptura de membranas. Ademas de la presencia
de dos de esos factores aumenté el riesgo hasta 25 veces,
vy al agregar los tres factores, el riesgo aumenté 30
veces. Con estos datos, St Geme y colaboradores’ idearon:
una puntuacién de investigacién pafagn§§§ét6§fégbdés£os'a

os’ tres

factores anotados, mas.,

anatomopatolégica.

antibi6ticos, no. originando_.reduccién del-‘uso ;tqtalj'dé

antibiéticos eﬁ;este‘ C
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Factores de riesgo clinicos para sepsis neonatal

La naturaleza inespecifica de los sintomas de
posible sepsis neonatal, entre ellos sufrimiento
respiratorio, letargia, fiebre o hipotermia, hipoglucemia
o hiperglicemia, hipotonia, gquejidos, vémitos,
intolerancia a 1la alimentacién, distensién abdominal,
apnea, periodos de cianosis, crisis convulsivas,
perfusién 1inadecuada o choqué, petequias o ptrpura,
ictericia inexplicable, o " no tener buen aspecto".32:3! La
gama y gravedad de los sintomas necesarios para émpréndef
una valoracién para sepsis es cuestién de juicio clinico
y no puede dictarse mediante un protocolo escrito; sin
embargo, se dispone de datos especificos para algunos de
esos sintomas que auxilian en la toma de decisiones. La
sepsis neonatal puede causar sufrimiento respiratorio de
casi cualquier wvariedad. En prematuros no hay un método
confiable para diferenciar con precisién entre neumonia y
sindrome de dificultad respiratoria;8 de hecho, ambas
situaciones pueden coexis?éf. ‘En - reci&én nacidos de

término con pulmones ,madhrbs, iég mas probable que el

sufrimiento respiratorio se deba 'a sepsis o neumonia. El

recién nacido con sindrome 'de aspiracién de meconio

también debe ‘infectado hasta que se

o“que ‘la sepsis primaria haya

etai, ési como la expulsién y la

causado el sufrimiento

aspiraci6n subsecuentes de meconio. La mayoria de los
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microorganismos patSgenos pueden causar hipertensidén
pulmonar persistente,3 y ademas se han relacionado con la
aparicién de hernia diafragmatica del lado derecho.%® En
10% de los recién nacidos con fiebre (>37.82C), no debida
a causas ambientales, aparecerd sepsis bacteriana.®® En
contraste, 1la hipotermia es un dato inespecifico los
primeros dias de vida, puesto que muchos recién nacidos
tienen cierta dificultad con el control de la temperatﬁré
durante la transicién a la vida posnatal. Con todo, en un
estudio efectuado en Arabia saudita, 28% de los r‘ecién
nacidos con hipotermia después de 72 horas de. 'édéd'tu'vb'

sepsis o meningitis bacteriana.?® La sepsis, en. partlcular :

la infeccién de vias urinarias, puede relaci 'narse con el‘

aumento 1nexp11cab1e‘ de la concentra
bilirrubina, en espec:.al de 1a fracc:.én directa.
menciond, la dev 1c
nacido por pééib‘l
cuestion de -ju
recién naciéo
chogue o fq?ep ien
: Més alla ‘ esia
> » fundamentar - en el
t : eXémén‘ fisico cuidadosos, la
‘gravedad de los sintomas y la

J.nvestlgacbllés‘ ‘de. laboratorio.
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Fisiopatologia

El choque séptico se presenta en dos fases, una
temprana o hiperdinamica y otra hipodindmica. La primera
fase es caracteristica de las endotoxinas Yy no se
describe en las infecciones por gram positivas.?! El
evento inicial consiste en vasodilatacién capilar de las
areas inflamadas de 1la piel y del a&rea esplacnica, las
vénulas y arteriolas se dllatan por efecto de mediadores

endégenos 1nduc1dos por 1a endotox1na, pero se produce

vasoconstriccién - del re apilar, mediada

principalmente»por‘catec01 m nas, ~@¢1 fesulta en un
corto circuito funéipha;&ykEOndeiz 15 séngre pasa
directamente de 1la artéfibié‘ a la vénula. Este efecto
hace que la sangre no llegue efectivamente a la célula,
reduciendo el aporte’~de oxigeno necesario para la

produccién aerobia de energia a nivel mitocondrial. La

sangre regresa. a’-las venas que no han alterado su

retorno, por :1‘ @la presién arterial se mantiene
normal, miepff " f ‘la - diferencia arteriovenosa
disminuye: ‘La vaSédilétaCién 'ﬂpgriférica , produce un
descenso de . ric ‘cén 1o - cual
disminuye la~ '¢1‘ ‘gastd

cardiaco® % 92,93,94. “induce

mayor 11berac16n, a

del choque

vasodilatacidn
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resistencias periféricas disminuidas, gasto cardiaco
aumentado y disminucién de 1la diferencia arteriovenosa
(A/V) de oxigeno.5:8:9.91,94

Aunque el adulto puede presentar piel sudorosa vy
caliente durante 1la fase hiperdinamica del choque
séptico, en el lactante y en el recién nacido la piel
aparece marmérea y fria, con 1llenado capilar lento, Yya
que 1la vasodilatacién parece predominar en el A&rea
espldcnica.® Los pacientes presentan fiebre, taquicardia,
taguipnea, presién venosa central (PVC) normal, tensién
arterial normél o discretamente alta, y 1los signos de
septicemiarse mééclan en esta etapa con lbs de choque sin

hipovolemia. En esta etapa es comun, que. se encuentre

1eucoc1t051s y una alcalosis resplrat. ;§ con pCO2 baja,

debido a un intento de barrerv,coz “a}a compensar la
acidosis lactica que empieza ard‘”a 'se, Conforme el
choque avanza se’ produce,,u

acidosis metabéllca5 < 'El
os’ focos prlmarlos de

comunes a nivel

genitourinario; en los

La fase hlpodlnémlca representa una mala evolucién de

la primera fase.f hlpox1a que se ha iniciado durante 1a

fase hlperdlnamlca 'del : choque séptico . genera‘ un
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metabolismo anaerobio con disminucién de pH, pues al no
haber una utilizacién adecuada de 1la glucosa, para
obtener ATP por la via normal del cicleo de Krebs, las
mitocondrias producen piruvato a través de glucdlisis
anaerobia el cual es transformado a acido 1lactico por
accidén de la deshidrogenasa lactica. E1 bloqueo de ciclo
de Krebs impide también la obtencién de ATP a través de
la utilizacidén de aminodcidos y en lugar de 1las 38
molé&culas de ATP que genera una molécula de glucosa por
via oxidativa, se producen s6lo dos ATP por glucdlisis
anaerobica. La falta de ATP impide la utilizacién de
lipidos, los cuales derivan a acetodcidos, que junto con
el lactato agravan la acidosis, que, pdr: si misma,
disminuye la actividad enzim&tica de la éélﬁla.9&96 Tanto
el consumo de glucosa y otros nutrientes disminuye a
medida que esta crisis de generacién de energia se
prolonga;?.% 1a sintesis de prbteinas queda bloqueada®

;la funcién de 1a membrana celular se altera dejando paso

al sodio y ca1c1 extraidos, mientras escapan

potasio 'y ,fo £ lglnando edema intracelular vy

liberaciéﬁ’d 1:a1es que terminan finalmente

s no vitales. Sin embargo,

se agravan por amb i somotores 1nduc1dos,,vpor
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dilatacién del esfinter precapilar el cual deja de
responder a las catecolaminas debido a la acidosis y por
efecto de las endorfinas circulantes se dilata, dando
lugar a la apertura de capilares que secuestran volumen y
hacen que disminuya la presion hidrostatica y el volumen
circulante.® El retorno venoso disminuye y baja el gasto
cardiaco y 1la presién arterial, 1o cual induce 1la
liberaci6n de adrenalina que produce vasoconstriccién de
las arteriolas, las resistencias periféricas aumentan, no
obstante que 1los esfinteres precapilares se encuentran
dilatados. E1 aporte de oxigeno aumenta, pero el consumo
del mismo es bajo, ya que la c1rcu1ac16n capllar es lenta
y el gasto cardiaco bajo; este efecto resulta en un
aumento de la diferencia arter;ovenosa (A/V) de oxigeno.
Esta fase hipodinamica se caractefiza por gasto
cardiaco bajo, hipotensién, resistencias periféricas
aumentadas y diferencia A/V de oxigeno amplia.
Clinicamente, 1los pacientes lucen francamente sépticos,

sin datos de deshldrata016n, con hipotensién, PVC

dlsmlnulda, taqu1card;a};pulso f111forme, piel marmdorea y

fria, ‘01an051s superf1c1a1 y rapida vy

esplraclén

oliguria:,éé, T 'metabéllca e incremento de
tromboc1topen1 ’6 “Vietapa, ademas de

con choque" séptlc algin momento

a1teracxones de 1a coagulac16n 31 e1 choque per51ste, se
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consumen factores y se produce el sindrome de coagulacién
intravascular diseminada®3¢ _, Hasta un 50% de los
pacientes en chogue séptico pueden desarrollar el
sindrome de insuficiencia del adulto en el nifio, lo cual
agrava el prondéstico.%?® La causa principal de muerte del
paciente con choque séptico es ' insuficiencia
respiratoria.s1%2 g8i no se interrumpe e1c1rculo vicioso

de acidosis, cambios vasomotores;: b,aqu volumen

circulatorio, hipoxia celular y crisi en_ergética, el

paciente sufrira dafio multisistémico, con: insuficiencia

organica miltiple irreversible y muerté :

Mediadores del choque séptico o :

La generacién de metabolitos vabsoaétrj.vo's“idebl acido
araquidénico, como leucotrienos, prostaglandinas y
tromboxanos participan de manera decisiva en la
disregulacién vasomotora del choque séptico. Estos
compuestos biocactivos, son producides principalmente por
células endoteliales y macréfagos en respuesta a agentes
y productos mlcroblanos Yy a_  mediadores endégenos

Recientemente, se ha

denominados . citocinasll 103104 -

descrito: la. proteina sérica que reconoce

lipopolisacédrido y sirve de enlace con

una. protei ‘la’ membrana celular denominada

CD14V."1“°5., Este .. proceso. de .reconocimiento induce a las

céiurlz‘;s_.se_‘ siintr celuléfes y activacién de diferentes

respuestas

tab6licas. Una de estas respuestas es la

induc"cién';;,de, ;ntesyj:s! : proteica. En miltiples estudios
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experimentales se ha demostrado que los lipopolisacédridos
de muchas bacterias, al igual que otros microbios, como
toxinas,  polisacaridos y exotoxinas inducen -~a la

produccién - del- 'principal - pirégeno endégenoi - la

Interleuc1na 1 (IL 1) 1% 110

~cuales son produgldas

por ' Adi€§r células, ' pero prlnc1palmente -~ por

macré6fagos;  estas proteinas’ comparten ‘ mismas
actividades  bi m;smos
receptores

los tejldos ‘de1l

manera - al efecto de ;est

En un modelo
colaboradores® demostraf@’
inducen a cambios hemodiﬁﬁm
endot6xico; que estos efécéo

pueden

ser prevenidos

PGE2, un. efecto muy caracteristlc la‘.activacién de:

c1cloox1genasa por IL—l 107,108,109
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Estudios recientes han confirmado estas
observaciones, al bloguear 1los ‘efectos hemodinamicos de
IL-1 con la administracién de}ﬁn.antagonista natural (IL-
lira) que reconoce a los;reéekﬁores celulares de IL-1.11!

La elevacién de los nivelésfséficos de TNF en respuesta a

la administracién de 1lip ‘1isécaridos de E. coli es mas
temprana que la de IL-1: :
Estudios experiméﬁv anlmales demuestran que:la

la sobrevida . de 1 ' in ”;"V ent gue 1la

administracié E nterfers (IFNY) . aumenta la

contra

endotoxem
choque

simular

lesionars 1las células
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choque séptico, se presenta. un - desequilibrio

entre TXA2 y 1a prostééiclihé,(ﬁciéiy~§h ‘tiéﬁenﬁéfeétps

antagénicos, lo
produccién de TXA2,:
chogue.5 k

Los leucotrien

e’ leucocitos al

broncoconstriceisén,
‘capilar
aumentada.

similar

anafilotoxi

directamente: a

la: petméabilidad

’induce -la.

de ‘mediadores

caracteristicos

que conduce a.dafio: tisular:a menos:que sus: efectos sean
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bloqueados parc1a1mente, como. sucede al admlnlstrar d051sj

utilldad dlagnﬁstlca_”

septicemia, ya'“'que o ‘efec ‘la" " respuesta

né 1h éCCién, guarda una

de choque "re
sugieren

inmunoterapia

generac;én:a.de metabolltos
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araquidénico; es decir, de leucotrienos, prostaglandinas
y tromboxanos. Ziegler y colaboradores!?! 1la mortalidad
por sepsis yf”lQHSQQE ‘séptico disminuyé de manera
significativa ",éliuﬁ administrar tales anticuerpos
monoclonales; sin émbargo, en otros estudios la simple
aplicacisén de metilprednisolona fue capaz de reducir la
mortalidad por choque séptico en una proporcién
similar.12

El1 uso de' antagonistas de receptores IL-1 y TNF
parecen ser las me]ores opciones de inmunoterapia natural
del choque séptlco en ‘estudios posteriores6f 1l

Manlfestaclones clinlcas de sepsis

Las man1festac10nes clinicas de sepsisl'heonatal

suelen ser muy sutlles, como se menciono al pr1n01p10 de

1cter1c1a, petequias, 2

todos;ellos, datos de mQ?ima

1ocallzadas y que generalf ultado de 1los

focos de 1nfecc16n que dleron a septlcemla.

Otro punto 1mportante es 1a dlferenc1ac16n hecha por

Manc111a Y .8anchez¥ determlnando "las i prlnc1pa1es
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caracteristicas clinicaé entré fécién ﬁacidos de término
Y prematuros, concluyendo en  los primeros, rechazo al
alimento, fiebre, ictericia, dificultad respiratoria,
diarrea, hepatomegalia, convulsiones, distensién
abdominal; en los segundos, ictericia, distensidn
abdominal, hipotermia, apneas, rechazo a la alimentacién.;

Pruebas diagnésticas de laboratorio .especificas 'yfr

definitivas.
El aislamiento‘devbacterias de'u 1iqu1do corqual

cif

s;érllgnméaiante puncidn

locada en frasco Gnico

gue contenga caldo de

iiéal _inmediatamente después

arto ‘también es adecuada, y la

a permanenci

especial ‘de.un
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El hemocultivo se debe incubar 72 horas antes de

considerarlo - negativo, momento en’ el cual: . se:‘ha’

distinguir

entre
verdaderos. - Uno de- -

identificar recién nat

congénita segin’
cultivo ‘posit je . aspirac aqu

transcurso de las primeras 12 horas ‘de v
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que los hemocultivos no son confiables como parametro
final para diagnéstico clinico de infeccién neonatal.
Examen y cultivo de liquido cefalorraquideo
A los recién nacidos con posible sepsis como
diagn6stico primario se le debe hacer puncién lumbar. No
todos los lactantes con meningitis bacteriana presentan
signos especificos. Mas ailin, 15% de 165 ‘recién nacido con

cultivos positivos de liquido“ cefalorraquideo (LCR)

pueden tener hemocultivos,"negatlvos 131 En algunas -

Unidades de Cuidados Intensiv Neonatales, una punciodn
lumbar puede ser opcional sepsis es . secundaria,

es claro que 1la

v de 25 células/m 3

‘

"en rec1 n. nac:.dos de térmlno.i ,Sln
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embargo, 29% de 1os 1actantes con meningitis - po’r"

estreptococo del grupo B pueden tener recuentos celularesv

por debajo de" estos limltes.132 Las concentracmnes de'

'liquldo cefalorraquideo tlene

glucosa y pr

: 1agnést1co de meningitis neonatal,

R va‘ iac:.ones . normales de las

concentrac1ones de glucosa (24"a 119 mg/dl) Y de proteina

(20 a 170 mg/dl) en: reélén nac:.dos no J.nfectados son
con51derab1es 132 ‘ ] o
Urocultlvo 7
Los .. de orina

reco léétad ‘

hacerse ,\ = salvo como prue ’

tratam:.ento para , unaf i

de aspJ_rado de

ventJ.lac.mn cronlca las muestras de aspJ.rado traqueal L

son ﬁtlles durante las prlmeras 72 horas de v1da. Sherman
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y colaboradoresl3° demostraron que pueden encontrarse en

CultJ.VOS pOSlthOS . de 'asplrado' traqu o 1 en : 44% de los

1tivo negatlyo. Ademis, la

clihica' ) pat ; 17% . de  exactitud
kpr‘e'dic‘tiva" positiva ’ ! denﬁ‘ifiéaf 1actantes con

bacteremia.l35

Los métodos :’
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en orlna para cultlvo negatlvo -para estreptococos del

grupo B es-'un”_dllema "otras razones de la aparlclén de

otra"sl’,j‘e’"species bacterlanas

Pruebas di’agnéstica's coadyuvantes inespecificaé

Las dlflcultades para J.dentJ.fJ.car ‘con prec1516n a reCJ.én
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nacidos con seps:.s dando pie -a que -se valoren muchas

pruebas coadyuvantes que pueden 1nd1ca‘ 1nf cc16n, pero

que no identifican al mlcroorganlsmo‘ causal DebJ.do a 1a
gravedad de la enfermedad, es:

las pruebas coadyuvantes no’ permitan:iique

inadvertidos ( que _‘te_nga 1 sens
excluyan de mabne"r:at'_' o
enfermedad en révawljhi_d“j uefvté’nga" alta
exactitud prediictiiva"’ iva): & ; é:l.céh'z‘ar estos
objetivos, eé neces. disp@eéto a tratar a

algunos neonatos ; estédn infectados

recuento Durante,

~leucocitario’-con cuenta dlferenclal

800/mm3 ,
y despusés - disminuye
después' “de las

Se ha . demostrado. . .una : curva . ’similar ... = para
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el recuento total de‘neﬁtféfilos‘inmaduros, que muestra

un ndmero maximo de 1 400 células/mm3 a las 12 horas de

edad. La proporcién entre neutréfllos inmaduros y totales

( proporcién de I1I/T) es de 0 16 -

menos en el momento de

nacer, y disminuye hasta una 01fra éx1ma de 0.12 después

de 72 horas de edad. Se:gree que neutropenla es el

meJor factor predlctlvo  6 ni tanto que la

correlacién. Manroe y

neutrofllla ‘no muestra abuena
colaboradores145 observaron dﬁilidéd predictiva negativa

de 100% 51 el recuento total de neutréfilos, el de

neutréfllos 1nmaduros y la I/T eran normales. Adn asi, en

un: estudlo subsecuente, esos indlces solo identificaron a

94%7deklos pac1entes séptlcos.146 Otros autores han optado

por modlflcar los crlterlos con base en la experiencia

rec1én nac1dos. Pbrgdecirlo ;la;hlpepten51onnmaterna;_la
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asfixia perinatal y la hemorragia intraventricular causan
neutropenia.4® Si bien la hipertensién materna no dgenera
proporgién I/T  elevada, estrés inespecificos como
asfixia,4® fiebre materna o trabajo de partoe dificil,
pueden elevar  la proporcién I/T.!1514% Los recuentos
leucocitariqupﬁeaen ser mas altos en sangre capilar que

en arterial :ovenosa.l5%151 "' La 'cronologia también es

importante, ‘puesto .que los  indices leucocitarios en

lactantes con sepsis:pueden ser normales en el momento de

la valoracién -“inicial, anormales varias horas

después. 152,153

Esfuerzos- “a

definitiva:
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Proteina C reactiva

La proteina C reactlvai(PCR) es*un reactante de fase.

aguda, ré&pida, 51ntetlzada por’ el_higado en el transcurso

de 6 a 8 horas de un stimulo’ 1nf1amator10, dado que. la

infeccién es ‘la 'c" 'robable de 1nf1amacién de

recién nacido,fia 1 vac16n_de la proteina C reactiva ha

sido un utll marcad uchos estudlos, aﬁn cuando la

sen51b111dad lo

Otros

padecimientos

sindrome de aspiracién*vdé

reactlva en una muestra no dllulda corresponde a ‘una
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concentrac1on plasmétlca de . dicha proteina de 0.8: ‘a 1 0

mg/dl La normal:.zac:.én de 1a elevacidén de esta sustanc1a

vparece un recurso util para establecer 1la reacc:.én a: la-

an_tJ.bléf_lcoterapla y la duracién de la dltimalsé 153, 16? 1161 Yy

el no haber respuesta de aquella puede ser un Signq dej

pronéstico ominoso. 159 ‘ |
Indice de sedimentacién eritrocitaria

El indice de microeritrosedimentaciélri globular

(microvsG) es una_'_, 'rueba de 1nvestlgac.1.6n econémlca y

menos sens:Lb

anormal 7 pero (=Y

. cierta . atencién . como

J.nfeccmn que a 1a que serencuentra en 'la V'pro,t,eina,.c’
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reactiva.!%® La utilidad del orosomucoide esta limitada
por ‘Su ’resphesta inédécuadé a la infeccién por
estreptococo del grupo B.158 La fibronectina plasmitica es
una glucoproteina opsonizante que es un reactante de fase
aguda, peroc por lo general disminuye durante la evolucidn
de sepsis en recién nacidos. En un estudio prospectivo;
una concentracién plasmatica baja de fibronectina fue  un

indicador razonablemente sensible de sepsis,.  pero

proporcioné poca precisién adicional a:

pruebas para ‘investigar sepsis que const

leuc001tar1 . i/T; -proteina C reactiv

sedlmentaclén

"globular. . La- :fibronectina - plasmitica

también esta”7‘ de dificultad
resplratorla y asf1x1a perlnatal, ello_l;mlta'su utilidad

en estas 51tuac1ones 163

Otras pruebas:
El complejo‘ inhibidor elastasa-a—l:f brdteinasa se

encuentra en el plasma cuando se: llbera elastasa a partlr

de neutréfllos actlvados. :

‘4con 1a prueba de,

Se ‘encuentra endotox
llsado de ameboclto llmulus, n’ el plasma calentado de
muchos rec1én nac1dos.con,1nfeq¢10n. Hay muchas pruebas_

falsas positivas en recién  nacido que parece‘que tlenen
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sepsis pero con hemocultivos negativos, lo cual suscita
la posibilidad de que la bilisqueda de endotoxlna seria mas
sensible que los hemocultivos para flndlcar sepsis

verdadera.l6s

La observacién directa de bacteriasweh neutrbfilbs

tefiidos con naranja de- acridina. después de centrlfuga016n

c1tologlca es un dato muy especiflco,

;pero no basta como

vla prueba es un poco

 va1or diagnéstico

s de complemento (C3)
resenté ‘tesis. Reportados

ubllcac16n”° donde determina

que iaylfbfﬁacidn;{de -subproductos ‘de c3 mantiene una
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sensibilidad de 74% espec1f1c1dad de - 84%, exactitud

predictiva positiva. de ,44%»7“ ”exactltud predictiva

negativa de 95%, :siendo‘ pdr‘“t'ﬁ£'° una de las pruebas

adicionales de mejor examen estadistlco y por ende, ante

la posibilidad de reallzaclén .én nuestra Unidad su

determinacién en el dlagnéstlco de‘sep51s neonatal.

Diagnéstico dlferen01a1

Sltuaclones encontradas /a cualquler nlvel orginico

hemorragias, neumotéra e fa hética, 
Hernia de Bochdaleck

y. Rﬁb,fatrésia*

tromboc1topen1a materna

leucemla

congénita,,trombég;topen;a trombStica.
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Sintomas.-gastrointestinales: - uso de medicamentos,
alteraciones metab6licas, deficiencias enzim&ticas.

. Insuficiencia cardiaca: Ce patias congénitas.

El tratamiento espégi!

necesariamente en relacién:directa al’

antibiético,

paciente.3

aminoélqpésido

sensibi
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2. Amikacina° 7. 5 mg /kg'/d051s IV 0 -IM cada 12

horas en menores de una semana Y. cada;8 horas en mayores
de una semana.

3. Gentamicina: 2, 5 mg/kg /d051s IV o IM cada 12
horas en menores de una- semana,,,~ ada 8 horas en mayores
de una semana. ‘ : :

Cuando se tenga'élgéefhéh aislado en hemocultivos y
no haya mejoria. cliniéa;kel tratamiento se adecuarid a la
sensibilidad. La duraclén del mismo dependeré de los

51gu1entes factores.

—Via de entrada y 51t10 del organlsmo afectado

"“adecuada peneﬁtédiﬁh

r quideo, sin embargo es neces

enterOcoco Listeria monocytogenes, :pqr:*lo que se

recomlenda asoc1ar1a con amp1c111na.:°'
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En el manejo de sep51s ex1ste un apartado de suma

1mportan01a que" s el manejo del hoque’derlvado de esta

entldad. .Ya empleados:

debe ser establecldd eni:forma multldlsc;piinaria por

infectélogos,, intefnlsta

farmacos a

condiciones

de Elfiéar’ los

debridar

deseable,

querlfa¢i1iténﬂ

mismos,172:173
inmunocompetentes;

respuesta inflamatori

liberacién de w,s“.  ¥ tocil eden -
modular la producci6 fla
intensidad {el
choque.ﬁmlﬂf

En- ei :es

indispensable mantener una funcién respiratoria adecuada;
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muchos pa¢ientes presentan pO2 arterial:baja,Apor lo cual

se debe ' administrar oxigeno en mascarilla. o’ campana

cefdlica, aunque en algunas ocasiones
intubacién endotraqueal y dar:
ventilador de ciclado y preSiéﬁ'

hipoxemia severa.® En  la i fas

Y.

signos
hemodin&micos como: ‘frecuencia
cardiaca, ‘parametros

exceso.?1%2 cuando -e

administrarse bicarbonato

cuidado dé‘

insuficienci

lo: cual: se.produce:al 'aumentar el flujo

sanguineoffehalinia“



57

es el precursor natural 1nmed1ato de 1a noradrenallna M4

puede estlmular receptores

'»1ncrementar la . frecuencia
presion ,sahguinea. Las dosis se pueden
respuesta' deseada en cada
a tlcular, ya que la respuesta a este
entre individuos, sobre

1nac1do con-septicemia 176 .

vasodllatador a nlvei dé

puede . empeorar
intravenosos’
medicamento.

o' responden a

“isoproterenol; en

adrenalina o)

inistrar

‘‘corticosteroides  en choque

numerosos .’ estudios han’

admlnlstrarse en d051s

mejoria deiia sobrev1da 51122 Debe
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de 30 mg./kg., tan pfdpfd ﬁqém@f élﬂjchdqﬁé fééﬁtiqq se .
detecta y puede repetirSg,.‘“‘ 4 '
gravemente enfermos. Ei
controversial, aunque;pdd

fase hipodinamica

antagoniza a las eh_o o:''cual ‘' favorece el

sangre sdﬁérlqr
manejo dé‘iiq i
circulante)fn
y esterdiée
exanguihdtfahsv é: internistas
prefiereﬁ  Qﬁ” iéa' en forma
‘de  remover

;e‘mantlenen

sostén durante 1as fases critlcas del choque septlco, la
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convalecencia . del ' proceso- ‘infeccioso. sistémico y la

rehabiliﬁacién“dé'1as,éebdelasg

El. uso
indomefééiéé‘ biédueaﬁ la
producciéﬁ ‘de tromboxaﬁsg,::vhan-
demostradoj:ser titiles: 'en: ‘diversos::modelos anlméiéé _de

experimentac16n par

fase experimental, -

fisiopatolégicos de. mediadores

séptico y representan una . esperanza .solucién este
problema que sigue siendo ‘la‘primera.causa de muerte en
las unidades de terapia intensiva’ 'de nifios 'y adultos a

nivel mundial.
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Objetivos

Principal:

Demdstrar  que 1 determ1nac16n de fracc16n C3 de

complemento -en pa01entes con septlcemla neonatal es un

método conflable y permlte el dlagn thOV temprano dei'}

proceso séptico.

Secundarios: .

Seleccionar . todos:

1‘o,§s

tanto de termlno como de pretérmlno':”'
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Material y. Mé&todos

Se hace uni prospectlvo donde se 1ncluyeron .

a los rec1én"nac1dos ‘con sospecha de sep51s heonatal,”

recolecténd se

correlac16n posterlor

determlna01ones
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después de 10 dias de observa01én. Se tuvo como neonato

infectado cuando' el. cultlvo {se obtuvo  positivo en el

crecimiento bacterlano’”?fgn_" sangre y/o  liquido
cefalorraquideo,.més el alslamlento de la misma bacteria
cuando menosi en:: otro f‘Slth de toma diferente
(orina,cordén umblllcal, catéter, heces).

Para la obtenclén de’ muestra para hemocultivo se

utilizdé puncién venosa, prev1as manlobras de asepsia, con

medlos de transporte de: pepton penlclllnasa.

. Los procedlmlentos de alslamlento e 1dent1f1ca016n

de los mlcroorganlsmos se reallz ro rfel Departamento

de Mlcroblologia del Hospltal Reglonal 19 de Octubre del

anormales tomados en cuenta son

on’:m nos‘de 1 750/mm3145 tromboc1topen1a con

;”dé:%eStadistica

descrlptlva,;_>pafai‘*déterminar;  1a sensibilidad y
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especifigidad'de la prueba en cada apartado, con analisis
estkad'ir'sitiivco’} ‘pajra comparar ~las diferencias ént»i'.é:;f 1os -
grﬁpés: :’iﬁfecté'dos y no, la edad gestacional, »a;y)lirv:}a‘r’léd la
pruebadex2 ~con correccién de Yates y un nivel aifa de
éij.’gpi/ficancia de 0.05. Cuando las frecuencias fueron
menbreS‘ de 5 se determiné la prueba exacta de Fisher. La
prueba de Bartlett para homogeneizacién de varianza se

aplicé.180,18
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‘ Resultados
Se ingilhyerc.n en el estudio 142 neonatos, 18 se
eliminaron por tener alglin criterio de exclusidén.De los a
124 reSfantes, en 82 no se +tuvo aislamiento eh
hémoculfivo, en 42 se documenté con hemocultivos positivo
en una o mas determinaciones. Por lo que se dividieron
los resultados en dos grupos: A con sepsis neonatal
demostrada (n=42) y B sin infeccién (n=82). Se revisaron -

hemocultivos en 246 determinaciones, con 74 positivos

(74/246), con“B consuierados contam1nados(8/74) y los 66:1

El 30 % deflos:

edad'gestacn.onal (8/26) y
‘ tenlendo un porcenta]e
grupo f:qtal (12/42). Predominio
n:s 52%":‘(25/42")7, .'cogservahdo una

re lfé'cv"ié‘nﬂ e’ término 1.63:1 , pretérmino

intervalo
manifestaro

dias. El. mism

sélo dos pac.tentes con .

asistencia“ Véhﬂl;ii‘avt' ri (3 ‘0/4 2’)' ,
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catéter umbilical(2/42) dando un 4%, un 33% se manejaron
con exanguineotransfusidn: (14/42) siendo repetida en dos
casos. La letalidad dellproceso se mostré en un 42.8%
(18/42).

Cuadro 1

Caracteristicas de 42 neonatos con septicemia

l Variables Porciento I

Pretérmino 61.9

Bajo peso para edad 28.57
Pretérmino y bajo peso 30

Término y bajo peso 25

Sexo masculino 59.52
Asfixia neonatal L 42.8
Caté&ter umbilical o a4
Asistencia ventilatoria -  71,4
Exangu1notransfu516n fﬁﬁ; : - .'33

Inicio dexseitlcemla | 'l5 2 dias(15)
Inicio-a las 72:horas 5 '

via abdominal 71.5% (30/42),‘factores'def

rlesgo com nes» fueron amenaza da parto prematuro 66 6%

(28/42), ruptura ‘prematura de membranas mayor de 24 horasi



57.1%

(24/42),

preeclampsia

corioamnioitis 7% (3/42).

Cuadro 2

severa
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28.6% (12/42),

Antecedentes Ginecoobstétricos en Neonatos con Septicemia

Variables Porciento
Parto distécico 21.42
Cesérea 71.5
Amenaza parto prematufo 66.6
Ruptura de membranas de 57.1

mas de 24 horas e
Preeclampsia sev§r§; f: V";72816'
Corloamnloltls‘ 7

madre, .

Otros factoreskcomo el uso de corticosteroides en la

Qiabetes

Porcentaje

80+

70
60+
501
40+
30+
20
104

[

gestac1ona1,

sangrado en el tercer

||

|

(>

APP RPM PD C PreS
APP:, Amenaza pano prematuroRPM Ruptura prematura de membranasPD:Parto
reS:Preeclamsia severaCo:Corloamnioltis

.

Y T

Co
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trimestre o problemas a nivel umbilical. ‘fueron " en un

paciente por cada apartado (2%).

Los gérmenes encontrados en orde de‘:'fréquen'cia’

fueron: Staphilococcus aureus 28.6% ( 12/42 ie} 'tcj;ac_ter
sp 23.8% (10/42), Klebsiella pneumonzae /43).
Staphylococcus epidermidis 14.3%
coliv9.5% (4/42), Pseudomona sp 2.'4%

diferenciacidén de los pretéfmipqs‘

Enterbbacter sp 34.6% (9/26), Klebsie ia ‘pneumoniae 27%

(7/26), Staphylococc 's; '(:4'/ 26) ,Escherichia

coli 11.5% (3/26), " Staphylococcus epidermidis 7.7% (2/26)

y Pseudomonar _105 de térmibo

(87 16), Staphylococcus

Staphylococcus ureus ;- 50%:

epidermidis 25% (4/16), Klebsiella pneunoniae 18.75%

(3/16), Escherichia coli 6.25% (1/16).

Fig. 2 Bacteriologia de recién nacido sépticos

1.-Enterobacter sp
2:Kebsiella pneumonie
3:S. aureus 4:E.coli 5:S.
epidermidis
6:Pseudomona sp.

{7 serest

Nuimero

Seties2

1; A ténmino 2; Pretérr

Hemocuitivos
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Cuadro 3

Hemocultivos en Recién Nacido con Septicemia

Germen aislado RN pretérmino RN a término
Enterobacter sp 34.6%(9) 23.8%(10)
Klebsiella 27.0%(7) 21.4%( 9)
pneumoniae
Staphylococcus 15.4%(4) 28.6%(12)
aureus |
Escherichia coli Ciisa(3)  9'._59;( 4)
Staphylococcus 7:7%(%iff' x;vrizk;4;3§(T§)-:
epidermidis ;b ) p Cr
Pseudomona sp 3.8%(£X S

Las
infectados se

mg;/d};"

pretérmihbéfﬁduihféétédos;sé[dbtuvof>§omgs\éz;7%§(4§/58§,
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entre 59 y 50mgs 12% (7/58),:entre 49 'y 40mgs 1.7% (1/58)
y menos de 40 mg. 3.6% '( 2,/5‘8)>‘;. por otro lado, los de
término no infectados tuviei‘onf-‘-,Q'.‘»l".”G%” (2‘2/24) para > ‘ de

60mgs y 8.3% (2/24) entre 59,y]‘:i50§_mg‘."~_En ‘:-"el--"c'as'q"d'e ‘los

neonatos infectados <40mgs sel-?t‘livvfo en 9'6'.15'%( - 25/26),

3.85% (1/26) entre 40 y 49 mg.j/d]: ;E'_nf los ‘de término
infectados <40mgs 81.25% (13’/1‘6),“’1 'entré 40 y 49mgs/dl
6.25%(1/16) y entre 50 a 55mgs 12.5% (2/16).

Cuadro 4

Rangos de valores de C3 en neonatos

Término Preté&rmino

Intervalo No Infectado Neo Infectado
infectado infectado
>60mgs 82.7 0 91.6 0
<59y>50 12.0 0 8.3 12.5
<49y>40 1.7 3.85 0 6.25
<40mgs 3.6 96.15 0 81.25
Fig. 3 Comparacion de valores €3 en neonato:
R ] J\ 70
4 1: No infectados 2: Infectadas
o 60
£
= 50
40 [ seriest
30 Series2
20
i, A, \\m 0
>60 59-50 49-40 <40
Fraccién C3 (mgs)
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Con lo anterior se tiene 'una -significancia " no

importante entre los datos . de” }rec}yiériy't;ha‘éidos ‘de

pretérmino y de término(NS), perd -16‘-er»1.c“c'>ht’zr‘_é'dob entre los

datos de infectados y no infectados esé_

en pretérminos y de término.

Con

~los

le p< 0.001, tanto

resultados

anteriores se tiene que calculando como 1limite inferior

los

especificidad de 90.47%,

40 mg./dl se tiene una sensibilidad de

exactitud predi

85.4% vy

ctiva positiva de

15.7% y exactitud predictiva negativa de 95.23%.

Fig.4 Comparacién de C3 en neonatos pretérmino
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Con respecto a -las’ - manifestaciones clinicas se

tuvo en ordfexllffj a : 1os ;qé_ término

hepatomegalia : 75% v
62.5% (10/16),.
extrema 50% : 50% (8/16),
| 43.73% . (7/16),

37,5% (6/16),

ricia 25%

lesiones ‘localiza lc

tuvo: - ;difvicult'ad.,_ respiratoria
apnea (1:;<0 ."OOJ,v) "
abdominal v

término.
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Cuadro 5

Signologia de Recién Nacidos Infectados

Signo Término (%) Pretérmino(%)
Hepatomegalia 75 - 53.8
Rechazo al 62.5 50
alimento '
Fiebre 62.5 38.46
Irritabilidad 50 3.85
Convulsionés 50 - 34.6
Esplenomegalia 50 - ' 3.85
Piel marmérea 43.7 . - 46.15
Distensi6n 50 .- ' S 46.i
abdominal ’
Diarrea _ 37.5 : ~'3.85
Hipotermia
Apneas
Ictericia
Dificultadi‘
respiraﬁoria

Con respec
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leucopenia 56.25% (9/16),neutropenia 50% (8/16), bandemia

25% (4/16),neutrofilia 25% (4/16) 'y leucocitosis 18.75%

(3/16‘)_. En los pretérminos: infectado T/T ‘aumentada 92.3%

(24/26), bandemia 84.6%(22/26), trombocitopenia 84.6%

(22/26), neutropenia 76.9% ;;(:2.:0/26), leucopenia 69.2%
(18/26), neutrofilia, bandasaumentadasy leucocitosis. en

15.38% (4/26).

Fig.6 Signologia de Neonatos Infectados
eries

80- "] seriest
'% 704 B series2
s
§ 60
e 501 b

404 B

304
20| &
10§

3 4 5 86 7 9
Para orden ver cuadro 5 Hallazgo clinico 1: A término 2: Pretérmino
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Cuadro 6

Hematologia de Recién Nacidos Infectados

Hallazgo Término Pretérmino
Leucocitosis 18.75 15.38
Leucopenia 56.25 69.2
Neutropenia 50 76.9
Trombocitopenia 75 84.6
Bandemia : 87.5 84.6

I/T aumentada ‘blG?TS:i" » )
Neutrofilia s

Calculando signif.

neonato de térmlno
aumentada (P'<0."0‘;[‘)""“, i ' te
pretérmino: se .obtuvo en bandas aumentadas (P'<0‘_'.001)"(

Gnicamente, las demds fueron no significativas.

Fig .7 Hematologia de neonatos infectados
251

[ seriest
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16+
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: pretérmino 2: término
104

54

nia
Neutrofilia jz

Leucopenia |
Bandemia

i)
£
o
g
=3
(33
-
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DISCUSION

Desde tlempo vatrés 1os autores han cons:.derado la

plemento. En los

proceso comprobado ’

1ncremento en j'
otras pruebas:

determinacién

cada hosplta

sep51s varia de una Unldad ‘a otra, .ademis. de que el
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tiempo juega un papel preponderante en ello ante el

avance del uso antibidtico.Z3 Aunque en general"se tuvo'

una frecuen01a mayor en . el caso de

gramnegatlvas1 ;' es ev1dente 1a dlferenc1a encontradaf.

entre los grupos de tér 1no, con Staphylo:occ'

cdmo

'seguhdo 1mp11cad

acorde - con. repqrtes ~estab1ec1do

Mancilla“ o 2 londo28: 32 ;' +tand qqinta

de
por

inados es de

'y diferente a 1lo

‘antecedente de

tuvieron

. Otros factores
teniendo como

- estos pacientes
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Se mantuvo la predisposicién de predominio del sexo
masculino sobre lo reportado en Gltimos trap;jOS.za En los
recién nacidos de término se mantuvo uha‘épéridiéﬁldel
proceso en un promedio de 5.2 dias, éoin@idiéﬁdo‘con los
resultados obtenidos en todos blos‘ éstudios y - ademas
definiendo que el pr1nc1pa1 tlpO de invasién es posterior
a la colonizacién 1ntrahosp1ta1ar1a,zza como es el caso de
la toma de muestras, 1avados bronquiales, toma de

gasometrias, 1ntubac16n repetlda, procedimientos que

condicionan 1nva516n aun con 1as medldas adecuadasiss.

Se tuv1eronv dlferenc1as : 51gn1flcat1vas en» las

Amérlca

séptico‘y»1a~ nsuficiencia renal las causas:. principales

de mortalld"

pruebas hematolégicas régistradas:,m95traron

d1ferenc1as 51gn1flcat1vas entre neonato e pretérmino vy

de térmlno obtenléndose dque neutropenla y bandemla son
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mas frecuentes en los primeros y la trombocitopenia y la

relacién I/T elevada son comunes en ambos.

De esto se desprende‘que es 1mportante mantener'anla

los altos costos-a todo nivel que significan cada una.



BSTA TESS D BEDE N
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CONCLUSIONES

1. La utlllzac16n de la fraccién C3 como prueba'

inespeciflca

_para septlcemla neonatal es adecuada,f con

una sighlf1canc1a tadistlca equivalente a las prueban

trad1c1ona1es‘d ;ma 1ab111dad.

2. Los valores; encoﬂﬁrados entre los grupos de
control  para determlnar negat1v1dad para-- 1nfecc1én
generalizada, muestran a la prueba adecuada en el manejo

de ambos neonatos (pretérman'y a térmlno).

3. A pesar de 1a a n ural encontrada en

los recién nacidos .pretérmi ‘ex1§t16 una diferencia

estadisticamente sigﬁiflc i :eiios infectados y no

infectados, tan relevante como la obtenida en los de

término.
4. Los rangos de conflabllldad son de pocas unidades,
pero suf1c1entes para su determ1nac16n y obtencién de

datos estadistlcamente adecuados para dlscernlmlento.

El valor de fracclén 'C3 1nferlor con51derado

con mayor frecuenc1a para neonatos 1nfectados, ‘en ambos

e$ de 40mg/dl; mlentras que el 1nfer10r para no

inféctadqs as,de 60mg/dl.

6. - La septicemia neohatal’”éS“ un proceso que se
manifiesta . en ' forma 1nespecif1ca', siendo posible
detectaria con estudlos clinlcos Ly : hallazgos de

laboratorio.
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7. La epidemiologia de cada hospital o regidn es
diferente, con 1lo cual es necesario determinar la
bacteriologia de cada una para establecer con caricter
presuntivo el manejo inicial mas adecuado al neonato
infectado.

8. La 1nc1denc1a de septlcemla en neonatOS' del

Hospital Reglonal de 10ctubre fue de

neonatés‘éé pfétérmln‘fc

13.  Los pfincipale
pretérmino’ fﬁeron?fdifi
apneas, :

14. Los

~hepa£omégalié,'ffiébre; 

término fueron
alimentacién, d'}
15;.:’Uﬁol

los neonatos ; la ~ruptura  de membranas, ‘asf1x1a

per1nata1
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16. La -mayor  parte Qe 1osf.neon§to§,

(71.5%)"  se

obtuviérdﬁ:por ‘via abdominal 'y doce d

vaginal,''siendo’ nueve- por parto distéecico

" Los hemocultivos reéli?adé
paciéﬂfé}v sin embargo m&ntﬁviérqn
detecCién de procesos sépticos: o
18. El germen mas aislado es el'staphylocéccué»aufeﬁé
; Ssiguiendo el Enterobacter, definiendo el tratamiento
para bacterias grampositivas y gramnegativas.
19. No se aislé Listeria monocytogenes ni

Streptococcus.

20. En recién nacido pretérminc aGn son mas comunes

,i,de- sepsis neconatal "y

un:i-niveliide ‘prediccién positivo - vy

determinar,

en la- ﬁhidad.}de,

determinar el méﬁéjbtdé'aftii‘bﬁicé idiéiéi‘y.el control

de sanidad especificos. =
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24. Se requieren medidas profildcticas para
disminuir - los . factores de riesgo " asociados -a . la

septicemia.
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