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RESUMEN 

Objcrh·o: cstablccc::r el pc:rlil epidemiológico de morbimonalidad "-"11 el servicio de Nconntologfn dd I-llES y t..-n base a la 
inlbrmución. c.lcl.&..-nninur Ju~ intlicuc.Jurt!S tliugnúslicos «:! insl.iluir Lrultun..ic:nlu upurtunu e;:i1 uquéllus pudt:tth .. --s en los que se;: 

hizo diagnóstico de scpsis neonatal. 

Material y métodos: se realizó un estudio rctrospL~tivo. obscrvncional y descriptivo durante el período de febrero a julio 
de 2002 de todos Jos pacientes ingresados al servicio de Neonatologia con diagnóstico primario o secundario de scpsis 
neonatal. Se revisaron 65 expedientes. obtenidos del archivo clinico y biocstadist.ica del IIlES. Se excluyeron 26 
cxp.-...~entes en los que no se continn6 diagnóstico por clinica ni laboratorio. Se recolectaron dntos, mediante una cédulu 
en la que se investigó fecha de nacimiento. fecha de ingreso. sc.::ir.:o. Apgar. edad gcstacional. líquido amniótico. dias de 
edad al inicio de la cnfi:rrnedad,, manifestaciones clini~ exámenes de laboratorio .. complicaciones. esquemas 
w11irnh .• &ubi1U1os y cuusa dirc:cl.ü <le 1u muerte:. 

Se incluyeron 39 pacientes y se muestran resultados mediante gráficas tipo pastel. barras. colunmns,. Q\."}ln..~dos en 
niunc..~os y porcentajes. Se uúli7..nron tablas de valore normales de leucocitos y plaquetas,. según ln edad. Se consultaron 
trabajos anteriores sobre sepsis neonatal. estableciendo diferencias en la incidencia y mortalidad. 

Resultados: todos los pacientes tenían manifestaciones clínicas. En el 700/o de los pacientes se estableció el diagnóstico 
mediante cxáJncncs de laboratorio (biomctrin hemática). y en el 30o/o se confirmó por reportes de cultivos positivos. 
incluyendo en éstos: hc.."Tilocultivos y cultivos de sitios estériles. En cuanto a la edad de inicio,. encontramos 28 pacientes 
con sepsis tcmprunn (72%); nueve pacientes con scpsis tardia y dos pacientes con sepsis intrahospitnlaria. Las principales 
manifestnciones clínicas. son: dificultad rcspiratoriR.y distennia e ictericia. Las alteraciones de la biometrin hemática se 
mnniJC:st.uron en el recuento absoluto de neutrótilos. dónde el 6<.JO/o de las pacientes mostraron neutropenia o neutrolilia. En 
Ju mitad de las pacientes. las plaquctn.s no se alteraron. pues el 51 o/o se CL,:>on.aron nonnales. [)e los 39 pacientes. sólo en 
12 se confirmó el diagnóstico,. mediante cultivos positivos,. los gérmenes aislados fueron principalmente no hetnoUtico 
(28%),. E. coli (16%) y c..-ntcrohactcr cloccac (16%) y en ba."ie n los génnc..-nes aislados se utilizó un esquema 
nntimicrobiano. <.."tlcontrnndo que la wnpicil.inn+netil.micina file el más utilizado y el 64% de los pacientes respondieron u 
este esquema inicial. Las complicaciones se engloban en tres grupos: hcmatol6gica.s. pulmonares y renales. Dos pacientes 
desarrollaron S11..¡>sis intrahospitalaria. cncontmndo n la candida albicnns como génncn causante. Ln principal causa de 
rnuc..-rtc.: ruc cl csllic.lo dc chc.x.¡m:. Lu iuci<lc:nciu dWliillt: c:I p:rioc.Jo de.: estudio n.u: dc 7.2% y ltt InurL.u..liWu.l del 41 %. 

Conclusiones: las in.Ji.-cciont!S pueden ser detectadas con oportunidad y puc..~~ ser sc..~ibles a tratamiento y control. 
Mediante las manifestaciones clínicas y los cambios en los ex.timenes de laboratorio. podemos hacer diagnósticos e iniciar 
trntanúento y confirmar mediante cultivos positivos; sin embttrgo,. el que se reporten negativos. no excluye el diagnóstico. 

Los gc!rtnt:Il«::S uisbu.lus cn nuit::Slru ho~l'il.ttl son ~imiJurt::j a lo rcpurllido t:l1 lu lilt:ruluru, por lo que.: cl t:SquL.-ma 
antinticrobiano que se usó es adc:cuado,. ya que el 64% respondieron al esquema. En el 36% de Jos pacientes se utilizaron 
dos ó tres esquemas antimicrobianos diíerez:ites. ya que_ no hubo buena evolución clínica ni por laboratorio. 

La mortalidad ha disminuido en los últinios ailos; se debe a que el tratamiento se inicia de mane..~ oportuna ante la 
SU~]>c!ClUt clinicu. lo qut: tlistninuyt: c:l ri~gu c.L! complicucionc:s, ~"i como ~"'Cuchts; iu.lc:tnÜs de: qUit: t:~slt:: twnbic!n 1ncnur 
incidencia de morbilidad 

Es importante que se realicen exámenes de laboratorio especificos,. sobre todo en la toma de cultivos y cuando se requiero 
realizar punción hunbar. ya que son exámenes que nos pueden dar un mejor panorama sobre la flora e.xistente en nuestro 
hu~1Jilal lbi como lu. murbimort.alidw.l. 



INTRODUCCIÓN 

Este trabajo se ocupa de una enfermedad infecciosa que engloba distintas 

etiologías y alcanza una expresión tan grave que obliga a internar a un paciente 

en una unidad de cuidados intensivos y por lo general los trastornos en cuestión 

conllevan a un riesgo alto de mortalidad si no se diagnostican y tratan de manera 

temprana, motivo de nuestro estudio. Es una enfermedad que origina resultados 

desfavorables aún cuando se establece una terapéutica antimicrobiana específica. 

La sepsis neonatal es un síndrome clínico de enfermedad sistémica acompañado 

de bacteremia que ocurre en el primer mes de vida y depende de los factores de 

riesgo de la madre y del neonato. Son prominentes los síntomas respiratorios y 

es colonizado por el patógeno en el periodo perinatal, es más común que sea en 

el canal del parto porque el niño queda expuesto a la flora vaginal. 

La tarea de definir un diagnóstico y tratamiento tempranos debe ser simultáneo al 

establecimiento de ventilación adecuada, intercambio de gases y gasto cardiaco 

satisfactorio, porque son métodos que pueden salvar la vida. 

DEFINICIONES.-

En 1 987 se definió y utilizó por primera vez el término ªsíndrome séptico", en un 

intento por enfatizar la naturaleza inespecifica de la respuesta sistémica de la 

sepsis. 

En agosto de 1991, se celebró una conferencia de consenso, cuyo principal 

objetivo fue definir estos términos: 

r r¡ . ... ::-:;. - -------. 
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Bacteremia: presencia de bacterias viables en la circulación, confirmada por 

hemocultivo. 

Infección: respuesta inflamatoria causada por microorganismos o invasión de 

tejidos del huésped que normalmente son estériles. 

Sepsis: este término implica una respuesta clínica a una infección grave. Sin 

embargo, hay datos de que una respuesta similar o idéntica puede surgir en 

ausencia de infección, a este proceso inflamatorio se denominó síndrome de 

respuesta inflamatoria sistémica y cuando este proceso sea de origen infeccioso 

confirmado se denomina SEPSIS. 

Choque séptico: sepsis grave en la que pese a un apoyo adecuado de fluidos, 

persisten datos clínicos de hipoperfusión e hipotensión que generalmente requiere 

de tratamiento con aminas vasoactivas. · 

Las definiciones operativas originales para cada uno de los términos propuestos 

se basan en los valores normales de las distintas variables fisiológicas: distermias 

(>38º ó <36º), taquicardia (>160/min.), taquipnea (>60/min.) o hipocapr::ii~_(¡:>C02 < 

32 mmHg)y ¡;¡_Iteraciones en la fórmula blanca. 

Sepsis_:·,so.sp13cha clínica + alteración en los signos vitales + alteración en la 

fórmLJI~ t)í;,;:nca. · 
Sín~i-~;;¡~--:~é~tico: sepsis + datos de perfusión alterada (alteración en el 

estéld~-¡,:,~~t~I. oliguria, aumento de lactato o hipoxemia). 
:'· -,.:-... 

Choque séptico temprano: síndrome séptico + hipotensión arterial o mal 

llenado. capilar. Responde a la administración de líquidos y/o fármacos. 



Choque séptico refractario: síndrome séptico + hipotensión arterial o mal 

llenado capilar que persiste más de una hora y no responde al manejo con 

líquidos y/o fármacos y por lo tanto requiere apoyo con vasopresores. 

• Síndrome de disfunción orgánica múltiple: cualquier combinación de CID, 

insuficiencia respiratoria progresiva, insuficiencia renal, insuficiencia 

hepatobiliar o disfunción aguda del SNC. 

En 1992 se publicó el consenso alcanzado por el comité de expertos con respecto 

a las definiciones de sepsis y alteraciones relacionadas, estas definiciones fueron 

diseñadas para favorecer la detección de sepsis de la manera más temprana 

posible. 

FACTORES DE RIESGO.-

Prematurez y bajo peso al nacer: este es el factor más significativo correlacionado 

con la sepsis y a menor peso al nacimiento el riesgo aumenta. El riesgo de 

infección en el recién nacido pretérmino es de 8 a 1 O veces mayor que en el 

recién nacido de término. 

Ruptura de membranas: Prematura o pro16h~ad~!más C:J~ 24 horas; La incidencia 
i/.. . .. ,<: ·:· ~J·; 

es del 1 o/o y si hay amnioitis asociada, aumenta al 3 a 5% .. 
:.")/ .. 1•\:.- _::.· ·~-~. - \ 

Fiebre y/o infección materna perinatal: corioamÍ¡ioitis; infección de vías urinarias, 

cervicovaginitis. 

Alteraciones en el líquido amniótico: turbio, con meconio o fétido. 

Sufrimiento fetal: trauma obstétrico o que requirieron intubación. APGAR bajo. 

Gestación múltiple. 

Procedimientos invasivos 

Defectos inmunes o asplenia. 
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Tratamiento con hierro: incrementa el desarrollo de microorganismos. 

El retraso en el crecimiento intrauterino y bajo peso al nacer se asocia con 

infección por citomegalovirus y toxoplasmosis. 

Otros factores asociados con la sepsis son el mal control prenatal, desnutrición 

materna, bajo estado socioeconómico, abortos recurrentes, abuso de sustancias 

por parte de la madre, anormalidades congénitas. 

Sexo masculino: tienen un riesgo 2 a 6 veces mayor que en el sexo femenino. 

ETIOLOGIA.-

Los patógenos causales pueden variar según el centro hosp,italario y la época del 

año debido a los gérmenes predominantes en cada una.· 

Los agentes asociados con la sepsis primaria provienen de la flora vaginal. La 

mayor parte de los hospitales reportan los estreptococos del gr~pc/'.82·(;6mo la 

principal etiología, se aisla en el 50 a 60% de las sepsis, en su pr¿~~rit~ción 
temprana es un germen muy agresivo, siendo el agente causal de e'nt;e;,~I · 30 y 

50°/o de los casos fatales. La infección se manifiesta generalmente en el :'í:,,h;Tier, día 

de vida (90%), clínicamente puede cursar con síndrome de dificultad resgi~~~~ria y --•-_- ·-· .. - -· '. -IJ-_,." - . ~ ~- ' .. -

en el 5 a 10% hay una meningitis. En la presentación tardía la mortalidad::es 

menor al 10% y el 50% desarrollan una meningitis. Se calcula que _ériti~~ ~I 1 t5 y 

25% de las mujeres embarazadas están colonizadas (genital y anal) por este 

germen. Después encontramos a los microorganismos entéricos gramnegativos, 

en especial Escherichia coli, se asocia a meningitis neonatal, se adquiere en el 

canal del parto y en menor proporción por infección nosocomial. 

f -- ·-, 
) 

f Ki .. Ll .• A 
~-
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Los microorganismos involucrados con la sepsis hospitalaria son el S. epidermidis, 

S. aureus, bacilos gramnegativos como Pseudomona, klebsiella, Proteus, además 

de los hongos (principalmente cándida). 

Otros microorganismos son bacterias monocytogenes, ésta es frecuentemente 

subdiagnosticada por la posibilidad de confusión con el estreptococo en el 

laboratorio; anaerobios, H influenzae y parainfluenzae. El virus herpes simple 

también se relaciona y depende de la ruptura de membranas más de 6 horas y la 

madre con infección activa en genitales. 

En el neonato que no responde al tratamiento apropiado para los gérmenes más 

frecuentes, debemos considerar un posible deterioro inmunitario, presencia de 

microorganismos poco comunes o bien que surja un nuevo patrón de resistencia a 

los antimicrobianos. 

EPIDEMIOLOGIA.-

Las principales causas de morbi-mortalidad infantil en el primer mes de vida son 

las infecciones. 

La frecuencia de sepsis neonatal en Estados Unidos de Norteamérica es menor 

que en nuestro país; con una frecuencia de 1 a 8 casos por cada 1000 recién 

nacidos vivos y la mortalidad es de 10-40°A. a diferencia de una frecuencia de 9 a 

36 casos por cada 100 egresos y la mortalidad varía de 23-65°/c, reportada en 

nuestro país. 

Hay predominio en hombres, con una relación aproximada de 2:1. 

La gravedad es mayor a menor peso y edad gestacional con una frecuencia de 

18.2% de un grupo de 1322 recién nacidos menores de 2500 grs, en un estudio 

.T;~[·'!S con 
FALLA 1)2 Oi?1GEN 
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realizado en la Cd de México. En el hospital Infantil de México Federico Gómez la 

mortalidad fue de 43.1 º/o en prematuros y de 23.4% en recién nacidos a término. 

En Estados Unidos se reportaron 400,000 bacteremias en el transcurso de 1995, 

con predominio de microorganismos gramnegativos (50º/o), seguido por 

microorganismos grampositivos (35-40%). La mortalidad fue de 20-30% y cuando 

se produjo choque séptico alcanzó 50-70%, en nuestro medio se reportó algo 

similar con un 54.8°/o por bacterias gramnegativas y 45.1 % por grampositivos. 

En lo que concierne al origen, en los últimos años se ha observado que han 

incrementado los casos extrahospitalarios (50-80%) en compa;~~ié>n . con los 
~ -.. ~.:-.~:-_;;:'''~-

nosocomiales (18-50%), esto es influido por las características'd~'i i-ici~plia1i .yá sea 
... :.·_- :<·/t'··:_·,_· ; .. · 

pequeños o grandes centros hospitalarios. 

Según estimaciones de la OMS, del total de recién nacidos. vivOs:en los países en 

vías de desarrollo, aproximadamente el 20o/o evolucion~n ~~¡,:,J~a: infección y el 

1 o/o fallecen debido a una sepsis neonatal. 

FISIOPATOGENIA.-

Antes de nacer el neonato habita en un ambiente estéril. La piel y mucosas del 

recién nacido son habitualmente colonizadas por microorganismos provenientes 

de la microflora genital materna y del medio ambiente, debido a que las 

estructuras epiteliales son inmaduras pueden invadirse por bacterias patógenas. 

Existen 2 formas de presentación: de inicio temprano se manifiesta en los 

primeros 5 a 7 días de vida y es una enfermedad multisistémica fulminante con 

síntomas respiratorias; el neonato se coloniza en el período perinatal. 

tardío puede ser desde los 5 días, pero es más común después de la primera 

semana de vida, por lo general tienen un foco identificado y generalmente es una 
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meningitis; la transmisión horizontal desempeña un papel importante pues los 

microorganismos son adquiridos con mayor frecuencia después del nacimiento por 

contacto humano y equipo contaminado. La sepsis hospitalaria ocurre en el 

naonato de alto riesgo y su patogenia se relaciona con la enfermedad subyacente 

y debilitamiento del niño, así como monitoreo invasivo y flora presente en el medio 

hospitalario. 

La sepsis de inicia con la proliferación de microorganismos en el foco infeccioso 

que puede llegar a invadir el torrente circulatorio y liberan componentes 

estructurales (endotoxinas y exotoxinas) que activan a los monocitos macrófagos, 

neutrófilos y células endoteliales que sintetizarán citocinas (mediadores 

humorales), éstas son mediadores primarios de los cambios hemodinámicos, 

inmunitarios y metabólicos que desencadenan el síndrome de respuesta 

inflamatoria sistémica. Las endotoxinas son unidades estructurales del 

microorgani:Sn1oy ~on las toxiria's "que se han relacionado con la etiopat~genia del 

síndrome de";.choqUe,0séptico; En caso de bacteremia por gramnegativos la 

endoto~ina ~E'.~k·-~'f;~i~Ú~ióndel gasto cardíaco y aumento de la permeabilidad 

capilar. ,• La''t~·;f~d1'í~i~?~L~~~ ser incluida por la localización de microorganismos en 

el endot~iio~-'~();':t~~¡~~s· que puede tener efectos nocivos en órganos distantes 

(SNC, hepátic~ y ren~I); 

Las distintas etapas por las que pasa un paciente con sepsis depende de la 

intensidad de la respuesta más que de la agresión, esta respuesta es 

desencadenada por las toxinas, estos agentes se consideran detonadores de la 

respuesta inmune, pues activa células inflamatorias e inician cambios bioquímicos 

y se produce una activación de las fosfolipasa A2., ciclooxigenasa, complemento y 

7 
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varias citoquinas, estos productos aumentan los niveles de prostaglandinas, 

leucotrienos, tromboxanos, factor de activación plaquetaria, óxido nítrico y 

radicales libres de oxígeno, también se liberan FNTalfa y la interleucina 1 B, 

reconocen receptores celulares y junto a las citocinas actúan de manera sinérgica 

y promueven un mecanismo de retroalimentación positiva que provoca fiebre, 

vasodilatación, depresión miocárdica y acidosis láctica, (cambios sistémicos 

asociados con infección y daño tisular) y la presencia de éstas se asocian con la 

mala evolución. 

Las arteriolas se dilatan y disminuye la resistencia vascular periférica total en las 

fases iniciales de choque séptico (fase hiperdinámica), esta vasodilatación impide 

cubrir las necesidades metabólicas de otros tejidos cuyo requerimiento de oxígeno 

es mayor. 

La respuesta inflamatoria neutraliza los patógenos pero puede causar daño a los 

tejidos del huésped. 

DIAGNÓSTICO.-

El diagnóstico de sepsis neonatal es difícil de establecer solo sobre la base de 

criterios clínicos. El diagnóstico solo en atención a estos criterios y a factores de 

riesgo lleva a sobretratamiento. Se estima que por cada recién nacido infectado 

11 a 23 recién nacidos no infectados reciben tratamiento innecesario. 

Los exámenes de laboratorio útiles en el diagnóstico de sepsis neonatal deben ser 

muy sensibles y con un máximo valor predictivo negativo. 

,r-- '"'""1 •• :::rs e,.,,,.. NJ. uu¿• V.J.V 
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El aislamiento bacteriano desde un fluido corporal normalmente estéril es el 

método más específico para establecer el diagnóstico de sepsis neonatal: 

• Hemocultivo: el 98º/o de los cultivos que serán positivos se identifican a las 

72 horas de incubación por métodos tradicionales. Sin embargo la 

positividad de los hemocultivos no supera el 80 a 85°/o en los mejores 

centros, por lo que el resultado negativo en presencia de factores de riesgo 

y clínica compatible no descarta la infección. 

• Líquido cefalorraquídeo: En el grupo de recién nacidos asintomáticos que 

se evalúan por la presencia de factores de riesgo materno, ·el rendimiento 

de la punción lumbar es muy bajo, por lo que puede ser diferida en espera 

de resultados de otros exámenes de apoyo; en cambio en los recién 

nacidos sintomáticos debe ser parte de los exámenes iniciales. 

• Urocultivo: poco valor en las primeras 72 horas de vida,' PC?r lo que es de 

más valor en las fases tardías de la sepsis. 

• Aspirado bronquial: útil en las primeras 12 horas de vida, .con una 

sensibilidad cercana al 50°/o en los niños que cursan con·neumonía, 

Laboratorio inespecífico: 

• Biometría hemática: Los parámetros hematológicos son útiles desde el 

inicio para diagnóstico y seguimiento. 

Dentro de los indices más estudiados es la rel.ación leucocitos inmaduros/totales, 
·. ' 

que es normal si es <0.16 al nacer ·o <O. 12 ··a, l.as·,72: h.oras y <0.2 el resto del 

primer mes. El recuento absoluto de neutrófilos valor predictivo negativo es < 

1750/mm3. 
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La leucocitosis es la norma, sin embargo la leucopenia puede ser la respuesta 

inicial y es de mal pronóstico, posteriormente se produce una leucocitosis 

como respuesta al tratamiento. La presencia de elevación de bandas, 

granulaciones tóxicas y cuerpos de Dohle (inclusiones citoplasmáticas) 

implican sepsis bacteriana y son los hallazgos iniciales, ésto es importante 

para establecer el diagnóstico temprano. La trombocitopenia nos indica la 

presencia de coagulación intravascular diseminada, la cual puede ser 

confirmada con los tiempos de coagulación (TP, TPT), fibrinógeno y dímero O, 

estas alteraciones se ven más tardíamente_ 

El conteo de bandas y plaquetas puede utilizarse como parámetros de control 

en la evolución de la enfermedad. 

• Proteína C reactiva: 

Los valores normales en las primeras 48 horas son <16 mg/lt, en el primer mes 

<1 O mg/lt. Su medición seriada permite evaluar la respuesta y decidir duraci6n del 

tratamiento. -Debe considerarse que no solo se altera en presencia de. infección, 

se eleva en asfixia neonatal, aspiración de meconio, trabajo de parto prolongado, 

hemorragiél ;ir1tra6~arie'3na, trauma obstétrico. En la Universidad de Stanford se 
, r:· :·,:,~,~·~':<,_> '· >.:-;-•'r .:,; \\~·r· ·.-.. ;"" :.·· ,." 

realizaron e~~l.Jdio~·p~r~;;,;váluar la utilidad, concluyendo que la mejor manera de 

utilizar este''.índiCe·:_95 interpretarlo como positivo solamente cuando se obtienen 2 
. ····: .. ·.¡>' '.''·• -·. _,_·_ .. 

valor~s (s~~~rac:io~24 horas) por arriba de 10 mg/L 
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• Velocidad de sedimentación globular: 

En los primeros 3 días se considera anormal si sobrepasa 1 Omm/hr. y de 4 días o 

más es anormal si es >15mm/hr. 

• Otros hallazgos: 

a) Acidosis metabólica: disminución del bicarbonato y pH sanguíneo, incremento 

del lactato sérico (por fatiga de músculos respiratorios). Estos cambios 

bioquímicos se deben a disminución de la perfusión. 

b) Elevación de azoados o uremia: son manifestaciones de disminución de la 

perfusión renal o necrosis tubular aguda respectivamente. 

c) Hipoalbuminemia: se desarrolla durante la sepsis severa como consecuencia 

del estado catabólico y salida de coloide del capilar al intersticio. 

d) Elevación de enzimas hepáticas. 

e) Hipoxemia 

f) Hiperglicemia: lo que puede precipitar una cetoacidosis diabética. 

Durante la fase aguda de la respuesta a la infección, Jos le.ucocitos mononucleares 
.: . ,. ·'.,. - . -· 

producen IL-1 y ésta estimula la producción de IL-6, a ·sú. vez estiÍnÚla :a los 

hepatocitos para sintetizar reactantes de fase aguda: fibÍinóQeno, PCR, 

haptoglobina, alfa-1-antitripsina, alfa-1-glucoproteína ácida, . albúmina y 

fibronectina plasmática. El incremento de las 5 primeras y disminución de las 2 

últimas son indicadores de sepsis neonatal, desafortunadamente no se cuenta con 

lo necesario para determinar los valores. 

., ........ 

TZSIS CON 
FALLA DE ORIGEN 
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TRATAMIENTO.-

Son pilares fundamentales el diagnóstico oportuno ya mencionado, el tratamiento 

antimicrobiano y la posibilidad de entregar apoyo multisistémico. 

1. Estabilización inmediata del paciente: 

Es en casos de sepsis severa con alteraciones en el estado mental o el nivel de 

conciencia, aplicando el ABC. La ventilación mecánica disminuye el consumo de 

oxígeno por músculos respiratorios e incrementa la entrega de oxígeno a otros 

tejidos. La circulación puede verse comprometida con hipotensión y disminución 

en la perfusión, lo que requiere manejo combinado con líquidos ºparaenterales 

(cristaloides o coloides) y aminas inotrópicas/vasopresoras, las cuales deben 

usarse de manera precoz. 

Manejo con transfusiones y vitamina K para la hemostasia. Adecuada 

oxigenación, corrección de acidosis, adecuada nutrición_ (la _infección es un 
.. ·. . 

proceso hipercatabólico}, son otras medidas que forman parte deÍ tratamiento para 

estabilizar al paciente. 

2. Iniciar tratamiento anti microbiano: 

Es esencial iniciar tratamiento empírico ya que disminuye el riesgo de desarrollar 

choque séptico y disminuye la mortalidad. 

El esquema antimicrobiano a utilizar depende de los posibles gérmenes 

involucrados y la epidemiología local. 

Si se trata de sepsis neonatal el esquema debe cubrir gérmenes 

grampositivos y gramnegativos, utilizándose por lo general ampicilina + 

aminoglucósido r -- - . . . ~ 
l J TI:SIS CON 

FALLA DE ORIG.Krl 
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• Confirmada la infección por estreptococo beta hemolítico grupo B puede 

utilizarse monoterapia con penicilina sódica. 

• Frente a infecciones hospitalarias se considera el uso de dicloxacilina y 

aminoglucósido. Si la infección es por estafilococo epidermidis la droga de 

elección es la vancomicina o una cefalosporina de 3ª generación. 

• Si sospecha enterocolitis necrozante se comienza con ampicilina + 

gentamicina o cefalosporina (cefotaxima), agregándose cobertura para 

anaerobios (metronidazol) 

La duración del tratamiento es variable, si el recién nacido se encuentra 

asintomático y los cultivos son negativos a las 72 horas se considera la 

En presencia de hemocultivos positivos.o' clínicacrríúy, ~ugerente de 

infección con exámenes de laboratorio. altera~~'~::er·~~~i~~i·~;:ita ~~~;cJ~ja durante 7 

:~:::=:~:::c::::e :~::,;::.~::;~(~f i~~~~tmlf ~~t~::::~ :: 
suspensión. 

La monitorización debe incluir vigilanciá•hemoiiir'iamicii~(preisiónzarteirial, 'diuresis, 
:·;··.··::-_'.'~"_-:¿,;: ": ';'·- >¿;' ''J"º:'·. . . ._ 

pulsos, llenado capilar) y evaluación de la túnd?ri'rel>pir~ic:li:ia.(oxirn~Íría de pulso, 

gases arteriales, =!oración). renal (bala~~~; hídrico, 

metabólico y del sistema de coagulación. 
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3. Terapias coadyuvantes: 

Se basa en el conocimiento de que un recién nacido se comporta como 

inmunodeprimido frente a la infección. 

• lnmunoglobulinas intravenosas: el uso rutinario no se recomienda. Puede 

tener utilidad como profilaxis en el recién nacido de muy bajo peso, en 

pacientes con niveles bajos de lgG y con infecciones recurrentes. 

• Transfusión de neutrófilos y uso de factores estimulantes de granulocitos. 

• 

• 

Aún en investigación. 

Exanguíneotransfusión. Tratam.iento experimental. 
- -.,,.," 

Hemofiltración y filtración arteriovenosa continua . 

Estrategias para el ITlanejo del choque séptico: 
:.::;·:'·~~t~~-- -.. - ,. ' 

Bloqueadores de iniciadores d·~;~scada inflamatoria (Ac anti-LPS) 

Bloqueadores de médiado'rli!s. de cascada inflamatoria (Ac anti-IL 1, inhibidores de 

prostaglandinas, tromb.;;;;~ílos y leucotrienos. 
. >::-<, ,- .'.~.' ' 

Reducción del daño tisl.J!ar.· 

Estas nuevas ar~~~- aún se encuentran en experimentación para después 

demostrar su utilidad clínica. 

r rr' 1 ,,.,~,, 
.c.:-.)}U 

LFALLA DE 
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OBJETIVOS 

• Establecer el perfil ep~demiológico de morbimortalidad por sepsis 

en el servicio de Neonatología del Hospital Infantil del Estado de 

Sonora. 

• En base a la información recabada, determinar los indicadores 

diagnósticos de sepsis neonatal. 

• En base a los índices diagnósticos instituir un _ tratamiento 

oportuno y objetivo en aquellos recién nacidos con sepsis 

neonatal. 

TESIS CON 



MATERIAL Y METODOS. 

Para realizar este estudio se revisaron 65 expedientes clínicos en un período de 

seis meses (febrero-julio del 2002), cuyo diagnóstico principal o secundario fué 

sepsis neonatal. 

Este estudio comprende un período de febrero a julio del 2002, los expedientes 

fueron facilitados por el departamento de archivo clínico y bioestadística, del HIES. 

Se utilizó una cédula de recolección de datos con la que se investigó, fecha de 

nacimiento, fecha de ingreso, sexo, APGAR, edad gestacional, liquido amniótico, 

días de edad al inicio, manifestaciones clínicas, exámenes de láboratorio (BH 

completa), cultivos (hemocultivos, sitios estériles), edad de la madre y 

antecedentes ginecobstétricos, diagnóstico de ingreso, tratamientos 

antimicrobianos, complicaciones y causa directa de la muerte. 

Se incluyeron 39 pacientes, los cuales se dividieron en tres grupos: 

a) Sepsis clínica y por laboratorio. 

b) Sepsis con hemocultivo positivo. 

c) Sepsis con cultivos de sitios estériles. 

Se excluyeron 26 expedientes cuyo diagnóstico no se confirmó por clínica ni por 

laboratorio. 

Se utilizaron tablas de valores normales de leucocitos y plaquetas de acuerdo a la 

edad para clasificar cada uno de los pacientes. 

Todos los resultados se presentaron en gráficas de tipo pastel, barras y columnas, 

así como tablas. 
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En cuanto al tratamiento se investigaron los esquemas antimicrobianos más 

utilizados, así como el número de esquemas utilizados en cada paciente. 

Comparamos la incidencia y mortalidad de Sepsis Neonatal en años previos, 

mediante la consulta de trabajos anteriores, obtenidos en la biblioteca del HIES. 

Se investigó la procedencia de los pacientes, clasificándolos como foráneos y 

locales, datos que fueron obtenidos del archivo clínico y bioestadística, del HIES. 

No fue posible realizar correlación patológica ya que no se autorizó estudio de 

autopsia en ninguna defunción. 

17 



RESULTADOS 

Se revisaron 39 expedientes y. de éstos se encontró que en el 70°/o se hizo 

diagnóstico mediante manifestaciones clínicas y biometría hemática. 

El 1 So/o tuvieron hemocultivo positivo y otro 15% cultivos positivos de sitios 

estériles. 

(6) 
15o/o 

SEPSIS NEONATAL 
N=39 

(27} 

Fuente: archivo clínico HIES 

1 
C1 SEPSIS CLINICA Y 1 

POR L..ABORATOR!O 

asEPSISCON 
HaaX:ULTIVO 
POSITIVO 

CSEPSISCON 
CULTIVOS 
POSITNOS CE._ 

1 SfTIOS ESTERILES 
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28 pacientes se clasificaron como sepsis temprana, 9 como sepsis tardía y 2 

pacientes desarrollaron sepsis intra hospitalaria. 

INTRAHOSPITALARIA 
5 ... 

Fuente: archivo clínico HIES 

SEPSIS.NEONATAL 
N=39 
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El 77% de los pacientes nacieron en este hospital y el resto son foráneos. 

FORANEOS 

LUGAR DE NACIMIENTO 
N=39 

HIES 
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Las manifestaciones clínicas de la Sepsis Neonatal son inespecificas y 

cualquiera que se presente podemos sospechar de un proceso infeccioso. 

En nuestro estudio encontramos que la dificultad respiratoria, distermias e 

ictericia, fueron las manifestaciones más comunes. Y que también se 

mencionan en la literatura. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 
N=39 

L ,. 

tRRITAatUDll>D 

APNEA O RESPTf'UICtOHES PERt()()fCAS 

DISTE~ 

o 2 4 6 a 10 
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RECUENTO DE LEUCOCITOS Y RECUENTO DIFERENCIAL 

EDAD LEUCOCITOS I TOTAL 1 SEGMENTADOS EN BANa..-. 1 EOSINOFILOS BASOFILOS I LINFOCJTOS I MONOC.ITOS 
Naclml1tnto 

Medie 1e.100 11.000 9,400 1,600 400 100 5,500 
Rango 9,000-30,0CXl 6,000-26,000 20-850 0-640 2.000..11,000 
Medla C%l 100 ,., S2 9 22 º" 31 
7d-......... 12.000 5,soa 4,700 83ll ""° so 5.001 
Rango 5,000.21.000 1,5CICJ..10,000 70-1,100 0-2SO 2,.000-17,000 
Medlal%l 100 d5 39 6 4.1 04 41 
14 <11as 
Media 11,.t()O 4,500 3,900 630 350 50 5,500 
Rapgo. 5.000-20.000 1.~9.500 70-1,000 0-230 2.000-17.000 
Medial%\ 100 40 34 5.5 3.1 D.4 48 

Tomado de Avery, ED. Neonatologla: Fisiopatologla y manejo del RN. Panamericana, 2001 

RECUENTO NORMAL DE PLAQUETAS 

Cordón 
1 día 
3 días 
7 días 
14 días 

MEDIA 
200,000 
192,000 
213,000 
248,000 
252,000 

RANGO IX1 .000) 
100-280 
100-260 
80-320 
100-300 

Tomado de Avcry, ED: Nconatologja: Fisiopatologfa y manejo del R..'-:. Panamericana.. 2001 

1,050 
400-3,100 

SB 

"t,100 
300-2.700 

91 

1.000 
200-2.4()() 

88 
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En la mitad de los casos se encontró que los valores totales de leucocitos no 

se alteraron, sin embargo la diferencial tenía cambios, siendo la neutropenia 

el hallazgo más común. 

16 

14 

12 

10 

8 

6 

18 
16 

14 
12 
10 

8 

6 

4 

2 

RECUENTO ABSOLUTO DE NEUTROFILOS 
N=-38 

NEUTROPENIA NORMAL NEUTRO FILIA 

BIOMETRIA HEMATICA 
SERIE BLANCA 

N-:JB 

DIFERENCIAL LEUCOPENIA LEUCOCITOSIS J 
l, ___________ AN __ O_R __ M_AL----------------------------------------~ 



En el 49% de los pacientes hay alteración en el número de plaquetas. 

20 
18 
16 
14 
12 
10 

8 
6 
4 

51% 

BIOMETRIA HEMATICA 

PLAQUETAS 
N=39 

24% 

2 
Oj.¿:~=====~~~:i'.1====~~;:::.:_.::.=:==~~ 

NORMAL TROMBOCITOSIS TROMBOCITOPENIA 

Fuente: archivo cllnico HIES 

----------------------------------
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En 12 pacientes se reportaron cultivos positivos, incluyendo en estos: 

hemocultivos y cultivos de sitios estériles (urocultivo y cultivo de líquido 

cefalorraquídeo}. 

CULTIVOS POSITIVOS 
N=12 
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1.-

2.-

3.-

4.-

5.-

6.-

7.-

8.-

La etiología varía según el país, el hospital y el servicio, sin embargo los gérmenes 

aislados de hemocultivos y cultivos de sitios estériles fueron muy similares a los 

reportados en la literatura. 

ETIOLOGIA HIES 

Estreptococo no hemolftico 28% 

Escherichia coli 16% 

Enterobacter cloacae 16% 

Klebsiel/a oxytoca 8% 

Cándida albicans 8% 

Enterobacter aerógenes 8% 

Estafilococo coagulasa negativo 8% 

Otros 8% 

Fuente: archivo clínico HIES 

rr'fr.',,.,I.;- cn·r - -'I 
lJ.;," " L;.[', ' 
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El esquema antimicrobiano más usado fue ampicilina-netilmicina, el cual se 

utilizó en más de la mitad de los- casos. 

ESQUEMAS ANTIMICROBIANOS 

30 

25-P.:=="'"-'""::'-":-:-~--:-"""''-'-'"'-'~-'-:"~::""~-:-""-~-":':~-"'-"~"'-"-"""~"'"'"""'--':-':-:"'"-..;..;.;.__;_ 

20 

1S 

10 

5 

o ~'-'-.J~J-..a.~1-~<.....L---"-'-'--"-_._.._.__.......___._~~'--'-..... -'-L--~-'-..._~=--'-'-->=~~=--~ 

o~..- c5l! .. ..- ,;;;,~ _.._o" o~ ,;;;,_,¿;!r- o_,¿;!r- o~ »_,¿;!r- o~ 0~ o~ ~,,,,~ 
~ -~ 6 ~y- -~ 6 ..:iS ,..., ~?" ~ -~ ,.-= 8.~ 

~.._,- º"'" ~"" o.¿> o"'" ~"" ~"" ~°"' ~o; o~ ~""""- ..$-°"' ~ ~~ .,..o .,_o ,.._..,, _ _,.o .,_o ~..,,,- _..,.... e; ~ ~~ :r-
~""' ~..,... o-19 # ~..,... o-9 ~""' ~""' ._0.,... ..,... ,..'<'"' ~....-

,_,,,, -~""' -~'t" '<'"' "'t' <iS O" OQ _..;:,"" ~ 
9.'~ ~"""- .y!i>..,.- .y!i>...;:- ;;So"' .,,.o "-" o"" ".,,... o"' 

..;s" ,-<:-;,;; ~"" ~"" ~ ...._o--+' ..;s" ~ dP e<J. 
0~ (.,«; (.,<;) (.,<$" Q-t;; ~& 

Fuente: archivo clínico HIES <{~ 
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El 64% de los pacientes requirieron solo un esquema antimicrobiano. En el 36o/o 

se utilizó más de un esquema, ya que después de tres dias del tratamiento inicial 

no hubo mejoría clínica ni por laboratorio. 

( 

1 

1 

11 
26% 

ESQUEMAS· ANTIMICROBIANOS 

111 
10% 

N=39 
1 D 1 ¡ , Esqema 

1 a 11 l 2 Esquemas 

1 D 111 13 Esquemas 

l ______ J 
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Dentro de las complicaciones de la Sepsis Neonatal las alteraciones 

hematológicas son las más !'recuentes. En este estudio el 15% de los pacientes 

evolucionaron a coagulación intravascular diseminada. El resto se engloban en 

patologías pulmonares y renales, dentro de otras complicaciones encontramos 

hemorragia intracraneal y tromboembo/ismo séptico (un caso de cada una). 

o 

COMPLICACIONES 
n=15 

2 

Fuente: archivo clínico HIES 

4 6 
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Hubo dos pacientes que desarrollaron Sepsis intra hospitalaria, en ambos había 

factores predisponentes. El germen aislado fue cándida albicans. Solo en un 

paciente se utilizó antibiótico; en un paciente el cultivo se reportó postmortem. 

SEPSIS POR CANDIDA 

PACIENTE DIA8 DE ESTANCIA ESQUEMAS SfTIO De CULTIVO FACTORES DE NESGO 

CEFOTAXIMA- OICLOXACIUNA ESTANCIA PROLONGADA 
1 35 CEFTAZJDIMA- VANCOMICINA HEMOCULTIVO MUL TllNVASION 

ANFOTERICINA VARIOS ESQUEMAS 
METRONIDAZOL 

AMPICIUNA -NETILMICINA ESTANCIA PROLONGADA 
2 19 CEFTAZIOIMA - DICLOXACIUNA- HEMOCUL TIVO MUL TllNVASION 

CEFTAZIDIMA- VANCOMICINA VARIOS ESQUEMAS 

Fuente: archivo c/fnico HIES 
No. Pacientes 2 (5.1%) 

r--..:.;'--..:_~~.--~-~ 

TESIS CON i 
FALLA )Jt:: m-ur:-m\r l _______ _, 
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Se hizo comparación de la incidencia y mortalidad con las reportadas en años 

anteriores encontrando que ambas disminuyeron de manera considerable, sobre 

todo la mortalidad. 

EPIDEMIOLOGIA 

Hospital Infantil del Estado de Sonora 

AÑO 

1980 

1982 

1984 

1986 

2002 

INCIDENCIA 

22/228 (9.65%) 

26/272 (9.5%) 

85/250 (34%) 

33/272 (12. 1 %) 

39/503 (7 .2%) 

Fuente: archivo clfnico HIES 

MORTALIDAD 

17/22 (77 :2%) 

20/26 (76.9%) 

70/85 (82.3%) 

25/33 (75.7%) 

16/39 (41%) 

1
-----···-··---.......... • , .• :,::-:¡e: l'i(' .. t,'i ' 
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r 

La causa directa de la muerte más frecuente fue el choque y de éste, el más 

común fue el de tipo mixto, seguido por el séptico y cardiogénico. 

CAUSA DIRECTA DE MUERTE 

! 

1 u 
1 , 
1 

u 
1 

1 
u 

Inmadurez pulmonar ji 
lnsUfteiencia renal aguda Lj ___ .,L....;._-.Jlll 

~====== .. ! Falla orgánica múltiple JLI ---.L.---.Jlll 

1 u CID ILi ___ .,L_ __ _Jlll 

1 
1 

ol 
1 Choque hipovolémlcO j~·======~;;¡:::::-:~========"==="====wl 

Choque cardiogénico ~-====k===b==~==='1=========illi 
ChoqueséptlcO~""'°======l======J:======'======:l:====,.,,;======~====='============="=====l'I 

Choquembcto JL..-----------./-------=./'------------./.....:.------M 
3 5 

Fuente: archivo clínico HIES 
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DISCUSIÓN. 

Los procesos infecciosos en el recién nacido constituyen una de las principales 

causas de morbimortalidad en el primer mes de vida. Esta situación está 

determinada tanto por las condiciones de inmunocompromiso que caracterizan al 

neonato como por los patrones cambiantes de los agentes infecciosos causales y 

la frecuente aparición de cepas resistentes a los antimicrobianos habitualmente 

usados en los hospitales. 

La detección oportuna de infecciones graves y potencialmente letales, como los es 

la sepsis neonatal, representa un reto ya que el recién nacido tiene sintomatología 

poco específica y esto contribuye a que las complicaciones, secuelas y mortalidad 

sean más altas, sin embargo actualmente la mortalidad ha disminuido en nuestro 

hospital y esto puede deberse a que se inicia de manera temprana el manejo con 

antimicrobianos. 

Las infecciones pueden ser detectadas con oportunidad y son sensibles a 

tratamiento y control, conociendo las manifestaciones clínicas más frecuentes 

podemos ~.sospecharlas e identificarlas en sus fases iniciales apoyadas además 

por alteraciones en los exámenes de laboratorio que como ya vimos la más 

frecuente es en la cuenta absoluta de neutrófilos y esto nos puede ayudar a 

determinar el momento más adecuado para iniciar un tratamiento específico. 

El avance en el conocimiento y el desarrollo tecnológico ha repercutido en la 

atención de mujeres embarazadas. Se obtienen recién nacidos con 

características muy particulares y surgen patologías que anteriormente no se 

observaban o no se reconocían, sin embargo todavía se enfrentan viejos 
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problemas, pero ahora con nuevos retos, como las infecciones intrahospitalarias. 

En nuestro estudio vemos con entusiasmo que la incidencia de sepsis 

intrahospitafaria ha disminuido Y. sólo en 2 pacientes se comprobó tal entidad, pero 

no quiere decir que no haya más casos, pero no se puede confirmar ya que no se 

logró aislar el germen en cultivos estériles, ya que el recién nacido presenta una 

serie de características y factores predisponentes que lo hacen susceptible a 

desarrollar infecciones. Es indudable que las infecciones nosocomiales en 

naonatos constituyen un problema de dimensiones importantes. 

Aunque la presencia de cultivos positivos confirma el diagnóstico de sepsis 

neonatal, la falta de éstos o los reportes sin desarrollo no excluye dicha entidad. 

La realización de cultivos en los neonatos es recomendable porque puede 

proporcionar al médico información importante para ayudar a normar su criterio 

terapéutico al dar a conocer los microorganismos patógenos que prevalecen en la 

comunidad y/o en las unidades, así como la aparición de cepas resistentes, el 

surgimiento de determinadas cepas en los brotes epidémicos y la identificación de 

niños colonizados. 

Es del conocimiento general del pedíatra que los signos clínicos que manifiestan 

los neonatos sépticos son inespecificos y difíciles de evaluar, lo cual determina 

serios problemas para establecer criterios clínicos de infección en el recién nacido. 

En este estudio se observó que las manifestaciones clínicas más frecuentes son la 

dificultad respiratoria, distermias e ictericia, lo cual puede ser de utilidad para 

orientar la sospecha de infección, pero de ninguna manera pueden ser 

consideradas como absolutas y deben ser valoradas en conjunto con los cultivos y 

datos de laboratorio, antes de establecer el diagnóstico de septicemia. Diversos 
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estudios han mostrado la importancia de las alteraciones en las cuentas 

leucocitarias como indicadores de infección lo cual se pudo corroborar en este 

estudio. 

Aunque es importante tener en mente la necesidad de alternativas terapéuticas en 

septicemia neonatal, es todavía más relevante y urgente en nuestro medio 

puntualizar la gran utilidad de la información generada una vigilancia continua de 

los patrones etiológicos en las infecciones nosocomiales, ya que sugiere 

conductas de manejo de antibióticos y de control sanitario específicas para cada 

hospital, lo cual resulta en la reducción de las complicaciones, secuelas y 

mortalidad en los pacientes y de los costos de asistencia hospitalaria. 

TI'SIS CON 
F.A..LIA DE ORElB!JJ 
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CONCLUSIONES. 

• En el 70°/o de los casos se hizo diagnóstico de sepsis neonatal por cuadro 

clínico y biometria hemática. 

En el 30% (12 casos) se confirmó el diagnóstico con cultivos positivos 

(hemocultivo o cultivo de sitios estériles). 

Los cultivos positivos confirman el diagnóstico de sepsis neonatal pero si es 

negativo no excluye tal patología. 

La dificultad respiratoria es la manifestación más común. 

La alteración más común en la serie blanca es en la cuenta absoluta de 

neutrófilos. 

Los gérmenes reportados en nuestro hospital son similares a lo reportado 

en la literatura. 

El esquema más utilizado fue ampicilina + netilmicina que fue el esquema 

inicial y el 64% de los pacientes respondieron a éste. 

El 36°./o de los pacientes requirieron más de un esquema antimicrobiano 

debido a la falta de respuesta clínica y en exámenes de laboratorio. 

La coagulación intravascular diseminada fue la complicación más frecuente, 

la cual se presentó en el 150/é, de los casos. 

• La sepsis por cándida se presentó en 2 pacientes, con factores de riesgo 

predisponentes y en ambos se aisló el germen en hemocultivo. 

En los últimos años la mortalidad por sepsis neonatal ha disminuido de 

manera considerable. 
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