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I. INTRODUCCION.

Dentro de las principales causas de mortalidad y de
daño grave en el recién nacido' se encuentran las
infecciones neonataJes, cuyas patologías varían según el
microorganismo causante. Estas infecciones van ligadas a
factores como: esterilización inadecuada de salas o equipo
utilizado durante el parto, ambiente contaminado de las
salas cuna e infecciones no diagnosticadas o no tratadas
en las madres antes del parto.

La respuesta del niño ante estos problemas es pobre
debido al estado inmunológíco inmaduro y defectos de los
neutrófilos, particularmente cuantitativos y cualitativos
(quimiotaxis, fagocitosis, opsonización) por lo que es.
necesario prodigarle cuidados especiales.

En los hospitales guatemaltecos los exámenes
utilizados para el diagnóstico incluyen: recuentos
leucocitaríos, reactantes de fase aguda como la velocidad
de rnicroeritrosedimentación y la proteina C reactiva los
cuales se engloban dentro de los Criterios de Phillip. Asi
mismo se encuentran los cultivos bacteriológícos que
presentan la desventaja de llevar mucho tiempo para
conocer el resultado. Esto hace que los pacientes con
riesgo de sepsis o sepsis sean tratados con
antirnicrobianos antes de conocer los resultados debido a
la sepsis neonatal temprana fulminante que pueden
desarrollar los recién nacidos.

El objetivo principal de este estudio fue realizar una
relación entre los Criterios de Phillip y los resultados de los
cultivos realizados a neonatos con el diagnóstico de riesgo
de sepsis y determinar la probabilidad de que un neonato
tenga infección bacteriana si dos o más de los
componentes de los Criterios de Phillip son positivos.



Dentro de los criterios de Phillip se engloban: recuento
total de globulos blancos o recuento total de neutrófilos, el
indice neutrómos inmaduros-neutrófilos totales, la
proteina C reactiva y la veloCidad de
microeritrosedimentación. Sin embargo el laboratorio del
hospital no contaba con el aparato necesario para
determinar las formas inmaauras de neutrófilos por lo que
el indice neutrómos inmaduros-neutrómos totales no pudo
realizarse. Asi mismo el único cultivo que se les practico a
los neonatos fue el hemocultivo por tener este último el
porcentaje de positividad más alto.

Se les realizó los exámenes de los Criterios de Phillip y
el hemocultivo a todos los neonatos con riesgo de sepsis
que ingresaron a los servicios de alto y minimo riesgo del
Depto. de pediatria-neonatología del hospital IGSS de
ginecobstetricia durante el periodo del 20 de abril de 1999
al 20 de junio de 1999. La población del estudio estuvo
constituida por 42 pacientes.

Los datos más importantes que se encontraron fueron:
una relación de los Criterios de Phillip con los resultados
de los hemocultivos del 90% ya que de 40 pacientes que no
desarrollaron sepsis 36 tuvieron ambos exámenes
negativos. .

De los 42 pacientes en estudio 4 tuvieron los Criterios
de Phil1ip positivos y clínica sugestiva de sepsis por lo que
la correlación del exámen y la clínica en estos pacientes
fue del 100%.

Los principales factores de riesgo encontrados en
cuanto a frecuencia fueron la ruptura prematura de
membranas ovulares con un 71%, el bajo peso al nacer
con un 50% y la premadurez con un 50%.
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Dos de los cuarenta y dos pacientes en estudio
fallecieron. Ambos presentaban los factores de riesgo
anteriormente mencionados y tenian enfermedad de
membrana hialina como patología asociada.

.

Las limitan te s encontradas fueron la ausencia del
aparato para obtener el indice neutrófilos
inmadurosfneutrómos totales y las micropipetas para
realizar la microeritrosedimentación en el laboratorio.

Se recomienda la utilización de los Criterios de Phillip
junto con la aplícación de la clínica para establecer un
diagnóstico rápido de sepsis dado que el resultado del
hemocultivo es más prolongado.
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11. DEFINICION DEL PROBLEMA.

Es sabido q~~ el período neonatal es uno de los más críticos para el
nuevo ser que mICIasu desarrollo, ya que se encuentra más vulnerable a
pad~cer .enfermedad.es. ~obre .todo infecciosas, de manera que la
septIcemIa, con memngItIS,o sm ella, se presenta con un ritmo mucho
más notable que en ningún otro período de la vida; la cual puede ser
adquirida in útero, perinatal y postnatalmente.(31).

La respuesta de] niño ante estos problemas es pobre debido al estado
inmu~ol~gico inmad~ro. y defectos en los neutrófilos, particularmente
cuantI~tIvoS y. cuahtahvos (quimiotaxis, fagocitosis), por lo que es
necesarIO prodlgar]e cUIdados especiales. La expresión clínica de la
e~fermedad. ~o suele ser específica, pues la sepsis neonata] es un
~mdro:ne chmco caractenzado por la presencia de signos sistémicos de
mfecc¡ón acompañados de bacteremia durante el primer mes de vida
(11).

La sepsis neonatal precoz se presenta generalmente como una
enfe~medad fulminante y multisistémica durante los primeros cuatro días
d.e vIda. Estos recién nacidos tienen historia de uno o más factores de
nesgoobstétrico, tales como ruptura prematura de membranas ovulares
parto prematuro, ~orioarnnioitis, fiebre materna periparto; además:
m.uchos de e~tos niños son prematuros o de bajo peso al nacer. Los
germe~es patogenos responsables se adquieren del canal del parto. La
mortahdad es alta, entre 15 y 50%.(11).

. La enfermedad de presentación tardia puede ocurrir cerca del quinto
dIa .de vIda, pero es más común después de la primera semana. Los recién

~acIdos pueden o.no tener antecedentes de complicaciones obstétricas.
os, factores de nesgo que llevan a una sepsis neonatal tardía varían

~egun se trate ?e un recién nacido que se ha egresado, donde su fuente
mfec~te seran los familiares, o se trate de un recién nacido
hospI,tahzadoen una Unidad de Cuidados Intensivos NeonataL donde
estara expuesto a los riesgos de infección nosocomialde acuerdo a los
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procedimientos invasivos a los que esté sometido. La enfermedad se
desarrolla en forma más prolongada, presentándose en 1/3 de los casos
como una meningitis. En este periodo la morbilidad es menor variando
entre 10-20%. (15,20).

El diagnóstico de sepsis neonatal es dificil de establecer sólo en base a
criterios clínicos. El tratamiento sólo en atención a estos criterios y a
factores de riesgo conlleva a sobretratamiento. Se estima que por cada
recién nacido infectado, 11 a 23 recién nacidos no infectados reciben
tratamiento innecesario.- Por lo tanto e] pronóstico depende mucho del
reconocimiento precoz y la rápida instauración de] tratamiento
esepecífico con agentes antimicrobianos apropiados, a causa de la
evolución potencialmente rápida y de la alta mortalidad.(20). Se hace
entonces necesario encontrar y utilizar un método diagnóstico más rápido
y menos costoso, muy sensible y con un máximo valor predictivo
negativo, como los son los Criterios de Phillip, que son la combinación
de distintos laboratorios. específicamente indices y recuentos
leucocitarios y reactantes de fase aguda como la Proteina C reactiva,
usados en combinación para el rápido diagnóstico de sepsis.(25)

La aplicación de los Criterios de Phillip es útil en e] diagnóstico
tempráno de bacteriemia neonataL ya que un resultado positivo más una
serie de signos y síntomas sutiles o aparentemente inespecíficos puede
lograr una terapéutica eficaz y temprana. Asi mísmo existen los cultivos
para bacterias. que consisten en el aislamiento bacteriano de un fluido
corporal normalmente estéril, para establecer el diagnóstico de sepsis
neonataL Sin embargo los cultivos que serán positivos se identifican a
las 72 horas de incubación por métodos tradicionales. tiempo valioso en
el que se puede desarrollar una sepsis fulminante. (20).

En este estudio se realizó una relación de los Criterios de Phillip con
los resultados de los cultivos realizados a neonatos con el diagnóstico de
riesgo de sepsis y se investigó la probabilidad y porcentaje de que un
cultivo sea positivo cuando los Criterios de Phillip son positivos o
viceversa.
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III. JUSTIFICACION.

Las muertes neonatales constituyen una proporción importante de la
mortalidad infantil. La Organización Mundial de la Salud (OMS) calcula
que en todo el mundo fallecen casi 5,000,000 recién nacidos al año y que
el 98% ocurre en países en desarrollo. Las príncipales causas de muerte
neonatal son las infecciones, la asfixia y la prematurez. Así mismo la
OMS estima, que del total de los recién nacidos vivos en los paises en
vias de desarrollo aproximadamente el 20% evoluciona con una
infección y 1% fallecen debido a una sepsis neonata] .(8, 20).

Según la OMS, en los países en desarrollo, 30 a 40% de las muertes
neonatales tienen relación con las infecciones. Diversos estudios
muestran que existe subinformación en lo que se refiere a muertes
neonatales y que la infección se subestima por la imprecisión del
diagnóstico. La incidencia de sepsis neonatal es entre 5 y 8 por 1000
recién nacidos vivos en Sur y CentroAmérica. de ellos la meningitis
representa el 0.7 por 1000 recién nacidos vivos.(20).

Se han relizado revisiones históricas en países desarrollados que han
demostrado que los microorganismos causantes de las infecciones
neonatales varían con el tiempo. La vigilancia microbiológica
prospectiva es fundamental para guiar el tratamiento empírico, identificar
nuevos agentes, reconocer epidemias y vigilar tendencias. A su vez los
microorganismos son diferentes en diversas regiones geográficas, lo que
hace necesario la vigilancia microbio lógica local.(ll).

El diagnóstico de sepsis neonatal es dificil de establecer sólo en base a
criterios clínicos dado que los signos y sintomas son altamente variables
y ninguno es sensible ni especifico, especialmente en pacientes
criticamente enfermos, y más que esto, realmente no existe un paciente
'"tipico" con sepsis; en otras palabras, el término sepsis no es suficiente
para describir a dicho paciente, especialmente a los neonatos en quienes
la sepsis puede iniciar con síntomas mínimos o inespecíficos, y en los
que aproximadamente 1/3 de .Ios casos está asociado a meningitis
concurrente, la cual es clínicamente indistinguible de la sepsis .( 16). ..
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En resumen el mayor problema en las infecciones neonatales es la
identificación del infante infectado.- Frecuentemente un. aspecto v~~tosm
importancia, pero que es igualmente importante es la IdentIficaClOn del
infante no infectado.

La dificultad para hacer un diagnóstico temprano de sepsis neonatal, a
esar de las técnicas bacteriológicas mejoradas, tales como los cultIvos

~e liquidos corporales con b<\josporcentajes de positividad , ~xcepto l?s
hemocultivos con un 98% de positividad a las 72 horas de mcubaclOn
(20), hace necesaria la utilización de un. grupo de exámenes de

laboratorio que sirvan para predecIr e Identificar tempranamente
neonatos con sepsis bacteriana; dichos exámenes están englobados
dentro de los Criterios de Phillip, piedra angular de la pr.e~ente
investigación utilizados para responder las preguntas de los clI?lcos:
.Con un exámen de Phillip positivo, con qué fi"ecuencla es POSItiVOel
~ultivo? Ó¿Con un exámen de Phillip negativo, con qué fi"ecuencia es
negativo el cultivo? .

El presente estudio se realizó revisando los expedientes de los
neonatos con el diagnóstico de riesgo de sepsis, recolectando los datos de
los exámenes de laboratorio que incluyen todos los componentes ?el
exámen de Phillip y resultados de los cultivos para realizar la respectIva
correlación.

Todo esfuerzo debe ser hecho para hacer un diagnóstico temprano
para proveer un tratamiento efectivo y para elimin~~ el uso
indiscriminado de antimicrobianos, lo cual se puede lograr utIlIzando los
Criterios de Phillip, ya que no se necesita de equipo de laboratorIO
especial y que pueden estar disponibles en cualquier hospital.(25).

7
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IV. OBJETIVOS.

Obietivo General:
- Relacionar los Criterios de Phillip con los resultados de los cultivos

realizados a neonatos con el diagnóstico de riesgo de sepsis.

Objetivos Específicos:

- Conocer la utilidad que tienen los Criterios de Phillip como ayuda
diagnóstica para predecir el diagnóstico de sepsis en neonatos con

. riesgo de sepsis.

- ReJacionar los Criterios de Phillip con los hallazgos clínicos de los
neonatos con el diagnóstico de riesgo de sepsis.

- Conocer la probabilidad de que un neonato tenga infección bacteriana
si uno o más de los Criterios de Phillip son positivos.

- Conocer los esquemasantimicrobianos utilizadoscon mavor frecuen-
cia en neonatos con riesgo de sepsis.

.
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V. REVISION BIBLlOGRAFICA.

Consideraciones generales:

El periodo neonatal está comprendido entre los primeros 28 dias de
vida después del nacimiento y es durante el cual el nuevo ser está
expuesto a adquirir y sufrir de varios padecimientos infecciosos, ya que
los mecanismos de defensa son inmaduros y le ayudan poco a defenderse
de tales agresiones.(19)

El término infección del recién nacido es muy amplio, ya que incluye
padecimientos que pueden ser adquiridos in útero. durante y después del
parto. En algunos estudios se encuentra que el 2% de los fetos pueden
ser infectados in útero y 10% durante el parto; con lo cual la
morbimortalidad vieue a ser muy alta.(3, 19)

La palabra sepsis se deriva del griego Septikos: que corrompe y
haima sangre. Sepsis neonatal se refiere a la infección generalizada,
comprobada por un cultivo de sangre positivo que se presenta durante los
primeros 28 dias de vida. La expresión c1inica de la enfermedad no suele
ser especifica, de manera que el diagnóstico en vida depende
simplemente de sospecha. Los síntomas son ligeramente engañosos
hasta que la infección está avanzada, haciendo fácil su reconocimiento y
más dificultoso el tratamiento.(6,19)

Los términos sepsis y septicemia se usan indiferentemente,y no están
muy bien definidos. A diferencia de la bacteriemia (bacterias en la
sangre), la septicemia suele consistir en la suma de bacteriemia con una
serie de signos y sintomas causados por microorganismos o por el paso
de sus productos tóxicos a la circulación. La bacteriemia puede
progresar a septicemia, dependiendo de las manifestacionesc1inicas. Sin
embargo, la septicemia (el sindrome clinico) puede existir igualmente sin
bacteriemia.(30)

9
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Además de los lactantes cuya infección se adquiere antes de nacer o
durante el parto, hay un segundo grupo de lactantes prematuros o que
sufren pro.blemas im?ortantes, médicos, quirúrgicos, o de ambos tipos. y
que necesItan estancIa prolongada en el hospital y una serie de técnicas
diagnósticasy terapéuticas invasoras.(19)

.

En contraste con el primer grupo cuyos gérmenes frecuentemente son
los de las vias genital es maternas, el último grupo tiene mayor tendencia
a desarrollar infecciones nosocomiales con gérmenes oportunistas. (2.19)

Para su mejor estudio y comprensión se le divide en dos formas: de
inicio temprano lo cual se relaciona con gérmenes adquiridos ya sea
durante el parto o in útero y que por lo regular se manifiesta en las
primeras 48 horas de vida, y de inicio tardio lo cual se relaciona con
!;¿rme~es adquiridos del m~dio ambiente del hospital u hogareño y que
se manifiesta durante los pnmeros 6 a 8 días de vida.(II)

La evolución natural de la septicemia en el recién nacido toma en
cuenta el papel que desempeñan algunos factores pre y perinatales como
la ruptura prematura de membranas ovulares, la ruptur~ prolongada de
membranas ovulares mayor de 24 hrs, e infección materna, las fallas en
la capacidad del recién nacido para resistir las infecciones. el espectro
cambiante de los agentes etiológicos, la sutileza de los signos clínicos y,
a pesar de-Ios adelantos de la terapéutica antimicrobiana, la persistencia
de un elevado índice de mortalidad. (11)

El trasto:n° c~ínico mejor conocido es el shock séptico producido por
las endotoxmas hberadas por las bacterias Gramnegativas. Así mismo el
shock puede deberse también a otros microorganismos como bacterias
Gra~positivas, virus, hongos, ricketsias y protozoo s, por lo que deben
eXistir muchos otros factores desencadenantes, además de las
endotoxinas.( 4). Los ácidos teicoicos de los cocos Grampositivos
~ueden producir shock séptico. Los productos bacterianos dan lugar a la
hberación de diversas citocinas endógenas, como la interleucina 1, el
factor de necrósis tumora!. y el factor de agregación plaquetaria de las
células del hospedero.
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Estos mediadores inflamatorios producen determinados efectos
fisiológicos, fundamentalmente a nivel cardiovascular. Se están
estudiando otras posibles interacciones con la histamina, las cininas, el
sistema de] complemento y otros productos ]eucocitarios. Actualmente

se puede detectar la presencia de productos bacterianos circulantes (p.ej.,
la endotoxemia) Y de mediadores endógenos , como los anteriormente
mencionados, en algunos pacientes con septicemia.(2,4,17)

La sepsis neonatal es un síndrome clinico resultante de los efectos
fisiopato]ógicos de las infecciones locales o sistémicos durante el primer
mes de vida. Debido a la falta de especificidad de muchos de los signos
de dicho sindrome y las limitaciones de los criterios analíticos. sigue
siendo dificil establecer su diagnóstico.(11)

Epidemiología

Según ]a OMS, en los países en desarrollo, 30 a 40% de las muertes
neonatales tienen relación con las infeccíones. Diversos estudios
muestran que existe sub información en ío que se refiere a muertes
neonatales y que la infección se subestima por la imprecisión en el
diagnóstico. La incídencia de sepsis neonatal es entre 5 y 8 por 1000
recién nacidos; de ellos, la m~ningitis representa e] 0.7 por 1000 recién
nacidos vívos(20). En cuanto a la infección temprana se refiere, la
incidencia es de 0.1 a 0.4% y mortalidad del 15 al 45%, a diferencia de ]a
infección nosocomial en la que la incidencia es de] 5 al 25% y la
mortalidad del 10 al 20%( 11). Las diferencias entre unos hospitales y
otros podrían deberse a los índices de prematuridad, a la asistencia
prenatal, a la conducta durante el parto, y a las condiciones ambientales
en las salas de neonatología. Los índices de sepsis neonatal aumentan
notablemente en los neonatos de bajo peso; puede ser 7 a 8 veces más
alta que en los neo natos que pesan más de 2500 gramos. Los pequeños
para edad gestacional (PEG) también tienen riesgo incrementado.

11
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La infección bacteriana usualmente se desarrolla posterior a la
exposición de el feto a los microorganismos del canal del parto;
aproximadamente del 30 al 75% de los neonatos nacidos de madres
colonizadas con bacilos Gram negativos son colonizados y constituyen
un grupo de alto riesgo para el desarrollo de sepsis. Aproximadamente el
1% de los infantes nacidos de madre colonizadas desarrollan sepsis
tempranamente (11,13).

Además cuando existen factores de riesgo matemos (obstétricos),
tales como la ruptura prolongada de membranas ovulares (más de 24
horas), la fiebre materna intraparto (más de 37.5 grados centígrados), la
leucocitosis materna (más de 18,000), el dolor a la palpación del útero, la
taquicardia fetal (más de 180 latidos por minuto),y la corioarnnioitis. La
inhalación de líquido amniótico infectado puede producir neumonia y
sepsis intraútero, que se manifiesta por suíTimiento fetal o asfixia
neonatal. Así mismo tras el parto, la exposición a los microorganismos
patógenos de los adultos es otro factor de riesgo. Entre los factores de
riesgo del hospedero se encuentran e] sexo masculíno, los defectos
inmunitarios congénitos o adquiridos, la galactosemia (E. Co]i), las
anomalías congénitas (vías urinarias, asplenia, mielomeningocele,
conductos sinusales), la administración intramuscularde hierro (E. Colí),
]a onfalítis, la gestación gemelar (especialmente e] segundo gemelo de un
niño infectado.(4,13).

La epidemiología de la sepsis neonata] tiene su mejor ejemplo, con los
estreptococosdel grupo B ya que éstos representan un alto porcentaje,
como causantes de sepsis(9). Es bien conocida la transmisión vertical de
estos estreptococos y otros microorganismos que producen sépsis de
comienzo precoz, y que a menudo guardan relación con factores de
riesgo matemos. Entre e] 50 y 90 % de los niños cuyas madres están
colonizadas en el momento del parto quedan igualmente colonizados.
(9,20). El riesgo de colonización neonatal varia según la densidad
bacteriana en e] aparato genital de la madre. Solamente el 1% del 50-
75% de niños colonizados desarrollan un cuadro invasor, dependiendo
también de la cuantía de la inoculación , en función de] número de sitios
de colonización infantil.(20).

12
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ETlOLOGIA.

Los agentes causales de la sepsis neonatal varían según el momento y
la zona geográfica. Durante las últimas cuatro décadas ha habIdo
cambios drásticos de los microorganismos responsables de la sepsls y
meningitis; sin embargo desde el principio de los años 7? los

estreptococos de] grupo B, enterobacterias Gram-negatlvas (E.coh) han
sido las más íTecuentemente aisladas en un 55 y 14%
respectivamente(1I). En su presentación tempr~a el. Estreptococo
betahemolítico del grupo B es un gérmen muy agresIvo, sIendo el agente
causal de entre 30 y 50% de los casos fatales. La infección se manifiesta
generalmente durante el primer día de vida (90%). Clínicamente. se
presenta como una sepsis con o sin síndrome de dificultad re~plrato~a y

en 5 a 10% de los casos hay meningitis. En la presentaclOn tard¡a la
mortalídad es menor al 10% y el 50% desarrolla meningitis. (9,11,13).

Las ínfecciones de comienzo tardio adquiridas del entorno se deben
fundamentalmente a cepas virulentas de Estreptococos del grupo B,
serotipo 111y de E.coli, serotipo KI. La Listeria monoc.ytogen~s se
presenta en forma precoz o tardia, y es íTecuent.emente subdl~gnostlcada
por la posibilidad de confusión en el laboratono(7, 11). Las l~feccl~nes
nosocomiales adquiridas en las unidades de cUIdados. mtenslVOS
neonatales tienen una patogenia diferente y suelen estar re]aclOnadas c~n
e] empleo de ventiladores y cánulas vasculares. Generalmente estan
causadas por Estafilococos coagulasa-negativo, S.aureus, bact~nas
entéricas Gramnegativas diferentes a E.coli, Pseudomonas, Serratla y
Candida a]bicans. (20). El S.aureus en general es de presentación tardía,
puede adquirirse tanto como infección nosocOI~1Í.a],com? por c?ntactos
familiares. Es el principal causante de osteoartntls en reClen nacld~s. El
Estafilococo aureus metilcilina resistente es íTecuentemente, patogeno
adquirido en la Unidad de Cuidados Int~n~ivos Neonatal; En:re las
bacterias anaerobias, Bacterioides y Clostndmm son las mas patogenas
en las infecciones neonatales( 4).

13
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La utilización indiscriminada de antimicrobianos en las unidades de
cuidados especiales neonatales ha contribuído a la formación de
microorganísmos resistentes, como los baciJos entéricos Gramnegativos
resitentes a los aminoglucósidos y los estafilococos resistentes a la
metilcilina (4,).

Para su mejor conocimiento los gérmenes capaces de producir sepsis
se clasifican en:

Gram Negativos
Escherichia coli
Klebsiella
Salmonella enteritidis
Citrobacter
Acinetobacter
Hemophilus influezae
Neisseria meningitidis
Neisseria gohnorrae

Gram positivos
Estreptococo betahemolitico del grupo B
Estreptococo betahemolitico del grupo A
Estreptococo betahemolítico del grupo E
Neumococo
Estafilococos
Enterococo
Listeria monocytogenes

FISIOP A TOLOGIA.

Entre los factores que determinan que una infección dé origen al
sindrome clínico de sepsis neonatal se encuentran el estado inmunológico
del niño, la virulencia del microorganismo, la cuantia de la inoculación y
otros factores. Las puertas de entrada para los agentes infecciosos son la
piel, las mucosas, el cordón umbiJical , ]a nasofaringe, los pulmones. el
tubo digestivo y las vias urinarias. Estas barreras pueden estar alteradas
por alguna anomalia congénita o un traumatismo. Ademas los neonatos.
especialmente los prematuros tienen carencias inmunitarias cualitativas y
cuantitatIvas que favorecen la infección e influyen negativamente en el
pronóstico de la misma. Los neonatos pueden tener deficiencias de IgG
que son los que atraviesan la placenta. Asi mismo, los neonatos de ~u);

baJ~ peso pueden tener niveles muy bajos de IgG (menos de 100mg/dl),
debIdo a una menor transferencia pasiva a comienzos de la gestación
(4,7).
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El sistema de proteínas del complemento es sintetizado principalmente
por el feto, sin embargo la actividad hemolítica del recién nacido normal
a término es casi la mitad de la correspondiente de la madre( 4). La
disminución de los niveles de C3 opsónico, C5a quimiotáctico y factor B
puede reducir aún más la opsonofagocitosis y la mediación de bacterias
mediada por el complemento. La menor movilidad de los neutrófilos y
la disminución de su actividad fagocítica puede deberse a una menor
expresión de los receptores C3bi/proteinas de adherencia de membrana.
La función de los neutrófilos puede verse también afectada por la
respuesta de estrés durante ]a sepsis, en la que fiecuentemente se produce
granulocitopenia, debida a una deplecíón de las reservas de los
neutrófilos en la médula ósea, lo que predispone al niño a importantes
defectos cuantitativos de su sistema de defensas. (4,13).

La neutropenia ocurre por arriba del 35% en recién nacidos
pretérmino y es más común en neonatos que pesan menos de 2,000
gramos y que son producto de madres multiparas (29). La neutropenia es
también vista por arriba del 50% en niños nacidos de madres con
hipertensión inducida por el embarazo y esto ha sido variablemente
asociado con un incremento en la incidencia de sepsis.(29).

Todos los defectos de los mecanismos inmunitarios neonatales pueden
predisponer a las infecciones virales. Los mecanismos comprometidos
que favorecen dichas infeccíones son: deficíencia de IgG especificas, la
disminución en la producción de interferón gamma por los linfocitos T,
la reducción de la citotoxicidad inducida por el interferón gamma. la
disminución de la citotoxicidad inespecifica debida fundamentalmente a
la menor actividad de las células asesinas y la leve disminución de la
citotoxicidad celular dependiente de los anticuerpos.(4).
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MANIFESTACIONES CLINICAS.

La mavoria de los infantes que desarrolla sepsis bacteriana
demuestran si~os y sintomas de infección en un periodo corto posterior
a! nacimiento. La presencia de infección in útero podría ser sugerida por
distress fetal manifestado como taquicardia fetal. De cualquier forma los
infantes ínfectados demuestran frecuentemente signos inespecificos
comunes a una variedad de enfermedades del recién nacido.(ll).

Los signos iniciales de la infección suelen ser sútiles o muy leves. La
madre o la enfermera pueden pensar simplemente que el niño no está
bien, o que come poco. Este puede presentar inestabilidad térmica, ya
sea hipotermia o hipertermia, o signos relacionados con uno o más
aparatos; sin embargo en los neonatos a término, la fiebre no siempre
significa infección. Los signos de infección más prominentes son:
distress respiratorio, Apgar bajo, letargia, fiebre o hipotermia, apnea,
cianosis, disminución de la succión, vómitos, diarrea, ictericia, rash
cutáneo'incluyendo petequias, abcesos y esclerema. (7,11).

Como manifestaciones tardías, la sepsís puede producir apnea,
cianosis, hipotensión y coagulación intravascular diseminada con
múltiples puntos hemorrágicos. Las manifestaciones de la sepsis pueden
aparecer eil el momento de nacer o en cualquier momento del periodo
neonatal. En el paritorio, la sepsis con neumonia consolidada puede
impedir el comienzo de las respiraciones espontáneas y ser causa de
asfixia neonatal, o puede constituir un problema concomitante
independiente. Por otra parte, en los prematuros la neumonía puede
coexistir con la membrana hialina que presenta signos clínicos y
radiológicos iniciales dificiles de distinguir de los de la sepsis.(7,11).

Con frecuencia, los signos clínicos de infección en el neonato son
inespecíficos, con una intensidad y gravedad muy variables, y pueden
aparecer igualmente en otros muchos trastornos infecciosos. A
continuación se presentan los signos más frecuentes:
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- Actividad: irritable o decaído. Rechaza la alimentación. "Este niño
no se ve bien".

- Alteraciones de la termorregulación: hipotermia o hipertermia.

- Piel: ictericia, pálida y fría y en ocasiones petequias.

- Sistema cardiovascular: palidez, cianosis, piel fría o hípotensión.

- Sistema respiratorio:
taquipnea, apnea.

dificultad respiratoria, cianosis, disnea,

Sistema gastrointestinal: anorexia, diarreas, vómítos, distensión
abdominal y hepatomegalia.

- SistemaNervioso Centra!: írritabilidad, híporreflexia, fontanela tensa,
convulsiones, letargo.

DIAGNOSTICO:

El diagnóstico de sepsis es dificil de establecer solo en base a
criterios clínicos. El médico deberá tomar en cuenta los antecedentes
durante el embarazo, parto y postparto, en niños que presentan los signos
clínicos anteriormente mencionados. Factores de riesgo que deben
tomarse en cuenta para realizar el diagnóstico de sepsis son:

- Peso al nacer. Aislado constítuye el más importante factor de riesgo
en el desarrollo de la sepsis neonatal. Comparado con la incidencia
general de la infección, es de hasta 26 veces para el grupo de menos
de 1000 gramos. El riesgo de infección para recién nacidos
pretérmino es 8 a 10 veces mayor que para el recién nacido a término.
(20).
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- Ruptura prematura de membranas ovulares. La incidencia de sepsis
en los hijos de madres con ruptura prematura de mebranas es de 1%.
Si a la ruptura se le agregan signos de corioamnioitis la incidencia
sube 3-5%.(20).

- Colonización materna por estreptococo betahemolitico del grupo B.
Este factor representa un riesgo de sepsis neonatal del 1%. (9).

- Otros factores de riesgo son: asfixia perinatal definida corno APGAR
menor de 6 a los 5 minutos, y se considera un importante factor para
el desarrollo de sepsis cuando se asocia a ruptura prematura de
membranas ovulares. Por último se debe tomar en cuenta que los
recién nacidos de sexo masculino tienen un riesgo 2 a 6 veces mayor
que los recién nacidos de sexo femenino.(20).

Exámenes de Laboratorio.

La piedra angular del diagnóstico depende de el aislamiento del
agente causal a partir de un líquido corporal que sea normalmente estéril,
como lo es la sangre, el líquido cefalorraquídeo, la orina o el suero. No
obstante, un resultado de hemocultivo positivo no siempre confirma el
diagnóstico de sepsis. Los cultivos pueden estar contaminados o dar
positivos debido a una bacteriemia transitoria secundaria a una infección
local. También se han demostrado bacteriemias transitorias de
estreptococos del grupo B en neonatos asintomáticos.(2). Cuando el
síndrome clínico concuerda con el diagnóstico de sepsis, debe realizarse
una valoración exhaustiva para confirmarlo. Además del hemocultivo.
deben realizarse una punción lumbar y urocultivo.(I9). .

Hemocultivos.
Cuando se realiza el hemocultivo conviene obtener dos muestras

separadas mediante punción de venas periféricas diferentes, porque las
sondas, en particular las de los vasos umbilicales a menudo están
contaminadas con la "ora de la superficie de la piel. '
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Una excepción de lo anterior pudiera ser la muestra de sangre extraida
en el momento de introducir una sonda en la arteria umbilical cuando
ésta se coloca durante las primeras nueve horas de vida, antes que el
ombligo presente infección.( 4)" La muestra de sangre puede ser hasta de
O.2ml, pero conviene extraer más de O.5ml. Cuando las muestras
proceden de catéteres venosos centrales, se debe obtener una muestra de
sangre periférica.(II).

El 98% de los cultivos que serán positivos se identifican a las 72
horas de incubación por métodos tradicionales. Las técnicas de cultivo
automatizadas o semiautomatizadas que se basan en la detección de C02
producido por el metabolismo bacteriano, permiten info~a: positividad
de hemocultivos en 24 horas. Con todo, la posltlvldad de los
hemocultivos en sepsis neonatal no supera el 80-85% en los mejores
centros, por lo que un resultado negativo en presencia de factores de
riesgo y clínica compatible no descarta el diagnóstico.(20).

Líquido cefalorraquídeo.

El 15% de los recién nacidos con cultivos positivos en líquido
cefalorraquídeo tiene hemocultivos negativos y 1/3 de los reci~n nac~dos
sépticos desarrollará una meningitis. En el grupo de reClen na~ldos
asintomáticos que se evalúan por la presencia de factores de nesgo
materno el rendimiento de la punción lumbar es muy bajo, por lo que
puede s~rdiferida en espera de otros exámenes de apoyo diagn,óstico. En
los recién nacidos sintomáticos debe ser parte de los examenes de
evaluación inicial. Signos de meningitis son la pleocitosis,
proteinorraquia e hipoglucorraquia; generalment~, la d~~ostración ~e
inflamación meníngea en neonatos con manlfestaclOnes clImcas de sepsls
es signo de infección bacteriana.(13,20).
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Urocultivo.

El sistema urinario podria estar comprometido en la sepsis bacteriana
como el foco primario de infección o más comúnmente. como un sitio
secundario sembrado por patógenos con acceso a la sangre. La orina
debe recogerse mediante sonda o. aspiración suprapúbica; la principal
ventaja de ]a punción suprapúbica es que es segura, fácil y rápida y que
es ovbia la contaminación urinaria. El crecimiento de cualquier número
de bacterias Gram negativas de una muestra obtenida apropiadamente
por punción suprapúbica puede ser indicativo de infección urinaria. La
obstrucción intestinal y la diatésis hemorrágica son contraindicaciones de
punción suprapúbica, por lo tanto la muestra de orina deberá obtenerse
por medio de una sonda urinaria.( 19).

Aspirado bronquial.

Es útil durante las primeras 12 horas de vida, con una sensibilidad
cercana al 50% en los nifios que cursan con bronconeumonia.
Thureen.P, el. Al en su estudio: "falla de los cultivos de aspirado
traqueal para definir la causa de la deterioración respiratoria en
neonatos", que es un estudio prospectivo de casos y controles, con
neonatos con deterioración pulmonar y neonatos sanos concluyó que los
aspirados traqueales positivos ocurren con la misma fTecuenciaen los
infantes con sospecha clínica de infección del tracto respiratorio inferior
y ef1loscontroles sanos.(33).

Aspirado gástrico.

La detección de bacterias y células inflamatorias en las tinciones de
Gram del aspirado gástrico durante el primer día de vida puede deberse a
una ananioitismaterna.(2).
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Frotis del estrato leucocitario.

Puede ser útil en el diagnóstico temprano de la bacteriemia neonataL
En el exámen de la capa de leucocitos que queda tras la centrifugación de
la sangre mediante tinción de Gram o de azul de metileno se pueden
visualizar microorganismos intracelulares. El doctor Luis Meneses, en
su estudio "Comportamiento bacteriano en áreas de recién nacidos".
realizado en el hospital Rooseve1t en 1979 demostró que de 15 neonatos
con hemocultivo positivo. en 7 se demostró la presencia de
microorganismos en el frotis de esta capa; 4 de 5 nifios que murieron
tuvieron úotis positivos de la capa de leucocitos, lo que manifiesta
correlación entre este úotis y la bacteriemia de densidad más alta. La
sensibilidad de esta prueba es del 45%.(2).

Detección de antígenos bacteria nos.

Esta prueba está disponible para estreptococo betahemolítico del
grupo B y E. coli. y es un test de aglutinación en latex en orina y liquido
cefalorraquldeo. Sin embargo se producen reacciones cruzadas con otras
especies bacterianas, por lo que pueden producirse falsos positivos hasta
del 15% en esta situación y también cuando hay contaminación de la
orina. Se describe una sensibilidad muy variable, de 67-90%.(2,20).

Indices y recuentos leucocitarios:

El recuento de globulos blancos en sangre periférica y diferencial
utilizados en combinación pueden ser muy útiles, mientras que el
recuento de globulos blancos utilizado aisladamente es de valor limitado,
ya que este puede ser normal hasta en un tercio de infantes en quienes se
demuestra infección y sepsis. Asi mismo en infantes con recuento total
de globulos blancos menor de 5,000 o mayor de 20,000 se confirma el
diagnóstico de sepsis en menos del 50%.(29). En contraste la utilidad del
índice de neutrófilos inmaduros/neutrófilos totales junto con el recuento
total de neutrófilos son de mayor valor.(22. 25).
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Para definir y/o decidir de una mejor forma la utilización de terapia
antimicrobiana se ha estudiado la utilidad de diferentes pruebas de
laboratorio, solas o en combinación para poder hacer rápidamente el
diagnóstico de sepsis neonatal; dichas pruebas incluyen los llamados
Criterios de Phillip, los cuales se definen a continuación.(23).

COMPONENTES.

Para que el diagnóstico de sepsis sea positivo 2 o más de los
componentes deben estar anormales.

Indice neutrófilos inmaduros-neutrófilos totales. Valor anormal definido
como: Irr mayor de 0.2.

Conteo leucocitario. Valor anormal definido como: menor de 5,000 o
conteo absoluto de neutrófilos menor de 1750.

Proteína C reactiva. Resultado positivo. Resultado mayor de 0.8mg!dl.

Velocidad de microeritrosedimentación. Resultado anormal definido
como: mayor de IOmmlhr en los dias 0-3 y mayor o igual a 15mmlhr
después de los 4 dias de vida.

El médico y pediatra-neonatólogo Alistair G.S., Phillip en su estudio
inicial concluyó que cuando estos exámenes de laboratorio se realizaron
tempranamente (en el momento que se sospechó infección y los cultivos
fueron enviados), 28 de 30 casos (93%) en quienes subsecuentemente se
comprobó infección tenían 2 o más de los componentes positivos. De
todos los neonatos que tuvieron 2 o más componentes positivos el 39%
tuvo sepsis comprobada y un 23% adicional tuvo una infección "muy
probable". La combinación de leucopenia y un índice de neutrófilos
inmadurosltotales fue particularmente predictiva para sepsis.(22.25).
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Un considerable número de investigadores y observadores
independientes han sugerido que una serie de lab?ratorios U
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.ndividualmente son útiles para la detección de sepSlS neonata ; IC as
~ruebas son la velocidad de microeritrosedimentación, la proteína C
reactiva, la haptoglobina, el fibrinógeno, la inmunoglobulma M. la
tínción del tetrazolio nitroazulado, y la fosfatasa alcalina leucocitaria. En
general ninguna es de gran utilidad.(28).

Por lo anterior Phillip continuó su investigación para darle
seguimiento a su estudio inicial y para comprobar que la utilización de
los índices y recuentos leucocitarios junto con los reactantes de fase
aguda, la proteína C reactiva y la haptoglobina especificamente
realizados en combinación tienen mucha más utilidad para predecir y/o
excluir el diagnóstico de sepsis en neonatos que al utilizar dichas pruebas
individualmente.(21 ,24).

A continuación se presentan las tablas de los datos de los valores
predictivos positivos que Phillip obtuvo utilizando las distintas
combinaciones de los componentes, tres años después de haber publicado
su estudio inicial en 1979.(25).
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EXAMEN VALOR PREDICTIVO SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD
, POSITIVO % % %, !

I

R~~menor de 5.000/mm
I

57 33 90
CUblCO

Ilndice vr mayor de 0.2 4] 58 79

I

Pmtoi"C,,,cri,, ,n 41 75 71
latex Dositiva

I

Micm,ritm"dim,n"ción 43 50 83
mayor de 15 mm/hr I

I

HapTOglobina ,n latex
I

30 25 86
Ipositiva
I

I

Exam,nd, Phillip 43 83 74
POSIt1VO( 2 o más

IDositivos).

I

COMBINACION DE LOS 1-VALOR PREDICTIVO POSITIVO
EXAMNENES %

RGB e indice 1fT I 68

PCR e indice 1fT 30

Haptoglobina e indice 1fT 56

Micro VHS e indice 1fT 43

RGB v PCR 64

Micro VHS v PCR 42

Haoto¡!iobina v PCR 36

Haotoglobina v micro VHS 67

RGB v micro VHS 80

RGB v haTJtoplobina 60

- ~

TABtA l.
Valor de los exámenes individuales comparado con una combinación de
exámenes en 12 casos de sepsis neonatal comprobada de un total de 56

infantes evaluados los dias 1 y 30 de edad.

Fuente: Early diagnosis of neonatal sepsis. Pediatrics. 1980 Mayo.
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TABLA 2.
VALOR DE LA COMBINACIÓN DE LOS EXAMENES PARA LA DETECCION DE

LA INFECCIONNEONATAL

Fuente: Early diagnosis ofneonatal sepsis. Pediatrics .1980 Mayo.
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Se observa claramente que el recuento leucocitario y el índice
neutrófilos inmaduroslneutrófilos totales proporcionan los valores
predictivos positivos más elevados. Phillip concluyó que su exámen con
sus respectivos criterios para sepsis es un método diagnóstico útil para
infantes de O a 60 dias, y que una considerable infomiación puede
obtenerse de una interpretación cuidadosa de dicho exámen. Son
laboratorios sumamente fáciles de reali= y en el caso de la proteina C
reactiva el resultado puede ser obtenido en 10 minutos. En la práctica es
mucho más económico reservar el laboratorio de haptoglobina hasta que
los resultados de los otros 4 componentes del exámen de Phillip estén
disponibles. Es por lo anterior que en la literatura más reciente y
actualizada ya no se incluye este laboratorio dentro de los criterios de
Phillip; lo anterior aprobado por su creador. En los laboratorios los
resultados deben estar disponibles en una hora como promedio.(25,26).

Interleukina 6.

Se han demostrado concentraciones muy elevadas en pacientes
sépticos y en líquido amniótico de embarazadas con corioamnioitis. En
un estudio de casos y controles que evalúa la utilidad de 1L-6 en el
diagnóstico de sepsis en recién nacidos mayores y menores de 48 horas,
se demuestra que en la sepsis tardía los valores se elevan 200 veces sobre
lo normal y -en sepsis precoz soló 6 a 7 veces.(8). En las primeras 24
horas de vida la elevación de IL-6 no permite diferenciar un recién
nacido infectado de otro recién nacido criticamente enfermo de causa no
infecciosa. La utilidad de este laboratorio es en la monitorización de la
respuesta al tratamiento; su medición seriad<lpermite evaluar respuesta y
decidir duración de tratamiento.(18).
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TRATAMIENTO.
Antimicrobianos:

Son pilares fundamentales el diagnóstico oportuno ya me~ci.o.nado, el
tratamiento antimicrobiano, la monitorización y la p~s¡b¡].ld~d de
entregar apoyo multisistémico. Una vez se sospecha el d¡agnost~co de
sepsis y se obtienen los cultivos respectivos, se. debe miciar
inmediatamente la administración de antimicrobianos mtravenosa o
intramuscularmente. El esquema antimicrobiano a utili= depende. de
los posibles gérmenes involucrados y de la epidemiologí~ local. SI se
trata de una sepsis neonatal el esquema debe cubnr germenes Gram
positivos y Gram negativos, y también Lysteria mo?ocytog~nes,
utilizándose por lo general ampicilina y un ammoglucosldo
(normalmente gentamicina). Confirmada la infección por estrepto:~co
betahemolítico del grupo B puede utilizarse monoterap¡a con pemcllma
sódica.( 11).

Frente a infecciones nosocomiales o intrahospitalarias adquiridas en
las unidades de cuidados intensivos neonatales, frecuentemente debida a
estafilococos, alguna variedad de enterobacterias, Pse~domona.s. o
Candida debe sustituirse la ampicilina por un antiestafilocóclco: nafclhna
o cloxacilina para estafilococo aureus Y vanco~ici?a pa;a los
estafilococos coagulasa negativos o estafilococo met¡lclhna:~eslstente.
También debe considerarse el uso de cloxacilina en combmaclOn con un
aminoglucósido.(11 ).

Una vez que se ha identificado el agente causal y determinado ~u

sensibilidad a los antimicrobianos, se elegirá el fármaco o fármacos mas
adecuados. Para la mayoria de las entero bacterias Gramnegativas Y
microorganismos resistentes se utiliza una cefalosporina de tercera
generación, ya sea cefotaxima o ceftacidima.(1 O). ~ara l?~ enter~cocos

debe utilizarse una penicilina. ampicilina o p¡perac¡]ma mas un
aminoglucósido, ya que esta combinación ha mostrado sinergism.o sobre
muchas cepas.( 4, 11). Para la Listeria monocytogenes la amplclhna sola
es un buen tratamiento.
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Las cefalosporinas de tercera generación como la cefotaxima son un
valioso coadyuvante para el tratamiento de la sepsis y meningitis
neonatales confirmadas y frente al fracaso del tratamiento y
microorganismos resistentes. Si existe infección intrahospitalaria por
estafilococo epidermidis la droga de elección es la vancomicina, v si se
sospecha enterocolitis necrosante deberá asociarse cefalosporinas o
aminoglucósidos y metronidazol. (10,11,13).

La duración del tratamiento es variable: si el recién nacido se
encuentra asintomático y sus cultivos son negativos a las72 horas, debe
considerarse la suspensión de la terapia. Por el contrario si existen
hemocultivos positivos o clínica muy sugerente de infección con
exámenes de laboratorio alterados, el tratamiento se realiza por un
período de 7 a 10 días. Casos especiales lo constituyen focos meningeos
y articulares donde la duración del tratamiento sera de 14 y 21 días
respectivamente.(1I, 20).

Medidas de mantenimiento:

En el tratamiento de la sepsis neonatal tienen mucha importancia las
medidas de mantenimiento. La monitorízación debe incluir vigilancia
hemodinámica (presión arterial, diuresis y pulsos) y corregirse la
hípovolemia y límitarse la administración de líquidos si existe secreción
inadecuada de hormona antidiurética. También debe haber una adecuada
evaluación de la función respiratoria que incluya oximetría de pulso y
gases arteriales. La función renal debe ser evaluada constantemente
realizando un balance hidrico, electrolitos plasmáticos. exámen de
función renal y también deberá incluirse la evaluación de ]a función
metabólíca y del sístema de coagulación.(4).

S~ debe identificar el shock, la hipoxia, y la acidosis metabó]ica por
medIo de la terapia de apoyo multisistémico que incluye: la conexión
oportun.~ a ventilación mecánica, el uso de expandidores plasmáticos, la
asoclaCJOnde drogas vasoactivas (dopamina y dobutamina).
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Debe tratarse la insuficiencia renal aguda si se presenta, e intentar
mantenerse un estado metabó]ico normal, un pH sanguíneo, calcemia y
glicemia normales.( 4).

La septicemia neonatal puede complicarse con coagulación
intravascular diseminada (CID), por ]0 que es preciso controlar el
número de plaquetas, la hemoglobina, los tiempos de protrombina y
parcial de tromboplastina. La CID puede tratarse combatiendo la sepsis
primaria, pero en caso de hemorragia, puede tratarse con plasma fresco
congelado, transfusión de p]aquetas o sangre completa. Hay que
controlar la hiperbilirrubinemia y tratarla con exanguinotransfusiones, ya
que con la sepsis y la meningitís aumentan el riesgo de ictericia
nuclear.(16).

Una vez estabilizado el paciente se debe considerar el apoyo
nutricional intensivo para frenar el catabolísmo desencadenado por una
infección severa.

Terapias coadyuvantes:

Ademas del tratamiento convencional se han propuesto diversas
terapias coadyuvantes que se basan en que el el recién nacido se
comporta como un inmunodeprimido celular y humoralmente frente a ]a
infección. (8).

Inmunoglobulinas intravenosas. Su uso rutinario no se recomienda. Su
utilidad pudiera ser como profilaxis en el recién nacido de muy bajo peso
al nacer, con níveles bajos de IgG e infecciones recurrentes.(8).

Transfusión de neutrófilos y uso de factor estimulador del
crecimiento de granulocitos (G-CSF). Se ha utilizado la transfusión de
neutrófilos en recién nacidos neutropénicos, con algunos resultados
favorables si ésta se realiza en etapas muy tempranas de ]a enfermedad.
(8).
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En adultos humanos G-CSF aumenta la quimiotaxis y función
fagocítica asesina de los neutrófilos; la producción basal de G-CSF en
recién nacidos parece mucho menor que en los adultos, pero informes de
casos en recién nacidos han demostrado que G-CSF produce incremento
de los neutrófilos periféricos cuando se administra por vía intravenosa o
subcutanea. Con base en los estudios actuales G-CSF puede ser un
agente adecuado como tratamiento coadyuvante en la septicemia.(8).
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VI, MATERIAL Y METO DOS. . .
1. Tipo de estudio: Transversal-descnptlvo.

2. Sujetos de Estudio:
.' - .Se estudiaron los neonatos con el diagnóstico de nesgo de sepsls que

ingresaron a los servicios de alto y mínimo riesgo del Depart~ento
de Pediatría-Neonatología del Hospital IGSS de Gineco-obstetncIa.

3. Población y muestra de estudio:
Fórmula:

(Z)(P)(O)
E+(P)(O)

N
l= Valor de confiabilidad del 880/0=] .55. Error Estimado=O.] 2

P= Proporción de personas con determinada característIca. P=0.5
Q= I-P Q=O.5

.'
N= Población. N= 244 (N=número de neonatos con nesgo de sepsls
en el año de 1998).
E= Error de estimación del 5% (0.05).

M= (1.55)(0.5)(0.5)
(0.12) + (0.5)(0.5)

244

M= (2.4)(0.25)
(0.014)+(0.25)

244
M= 0.600=

0.0154
M=38

Nota: Para obtener el 88% de confiabilidad se necesitaba una muestra de
38 pacientes, pero para el presente trabajo se obtuvo una muestra de 42

1- ptes.
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4. Criterios de Inclusión y exclusión de los sujetos de estudio:

4.1 Criterios de Inclusión:

-Infantes con edad cronológica de O'a 28 días.

-Neonatos con factores de riesgo infeccioso(ruptura prolongada de
membranas ovulares mayor rle 24hrs., labor pretérmino inexplicable,
fiebre materna intraparto y cuadro infeccioso materno).

-Neonatos con manifestaciones clínicas de sepsis.

4.2 Criterios de Exclusión:

-Infantes con edad cronológica mayor de 28 días.

32

~~ -

vi

~

~
":...:

-'<
(5
¡¡
<
'"UJ
"-o
zo¡¡
Z¡;:
UJ
o

o~~o~;
~e.9~.5:g
E ~ g:.c'<3-¿:
§ ~ ~ o.S E
<IJ .- E ::::.::
= e ~ S,!}:
i3 ¡g,.E "p.'ü-
- ..: ¡; 0:1
~ §h - .~ .~ ~ .~
].g 8 e-~ 'O o"'~¡:]
'e.g{~4'= ~
~ ¡:¡

'"
t:2:~g

5'~
¡j 1::~ §".- ü ~:§ ~ '"~a~ü:.c~:.o

I

'O~ 52t:~.g~~o:J~>'>'g.9 i

I

~ ~ i3¡: - di ~ ''::; o 8 ¡¡
Io.. - 8 ~ ~~ ¿: 'O ~.~ 1J'~ ~ ':E

8 ~ r3
:.g..:o E B-o C.'E2 ~'B I... uo'-uoE>.~oo: u~

.gS ~ éoc~o~:a;.~~¡;U
:§ ¿~'§!:'~-"-:; ;,";;]: ~~.¡;
ü",~.Q:gue~"O~.E ~.~~
"O ó.2::: <'>"0'"' EI-'-uc <::Eg-c
~-g~ ~.'O'OEuü ¡:;

'':;
.-:() E e M te> ~ O'~ 8 5- o: ~.~.¡¡; ~ u E ¡¡ o e - ~ ¡? ..D

'':; :::

2.-8 17"0 c:s E u u VJ E ¡¡,'e ~ g ~~ o¡; g~8g'O'O~'~~g¡¡.~~'~.~
~ ~~~~55e~~g~.§co:u
~~'~~u~~~.~",Eu&~E>.ü

IUJ E 0..0:::
'"O

o: E E E..2 E VJ 0:1 ti 8 ~ .2

-'z<
0°-1-
U"--UJZu
¡;:z
:..:..10

<ou

>..g ~ o.g 5 g.E
"" ~ ti ~ .§.5.!!f >.>.

"':§ ~~ec.E't ~'g'¡gg.~",
o d -o:~2~-ó"".Eü"'uo~
§¡~o; .~",E-; ¡¡~::g.g-E~<IJ]",-g
'~~",ga~!~¿E~~-§o~-'o'

~E8.g?ii'"-~ ::8 '-'.§0_8~
~~* ~G~g~~i~~6'8'-'~ja

E (¡j Q.

'"
t ~ 'ii ~'2 1j'~ ~ ~

o~~ ~~~'~~~~~2~jE!f
_~:ElI.<o:: o ':::~oijj~o::'- El:v. _~~~'~O::~ _;~E .I_ ~~'~~S v'~o 3. ,~É. <= '"

. .~ w,...
- :::.<:)<:)~:::~~~~~:;a(¡j§U'"u'~.=? 2 =-0'= 5 0.0:.=1;.;.:::: '"-~ u!!

i
1<13<
-'<0<0
é<CS~
VJ

o, w ,-
L:.1z:t E

=> i

..
"

v o
'-' o::o::-

"~ ~ ~
§

§,~ ~ 2
Z ~ ~ vx -

"
.

--"~

.. o
.~ 3 o::

--Ol:-g-
§'~ r¡~
"é 8 s.. E;..,

.!

1"'"'
~

o~ I~

tJ
~~ i

i E.

I,
!

i:J

i'"
I~
1>

!!
6
~
6
8

"'''-g~¡¡
>-
Q2t:J
~<O

'"<O
~

~'"'-'-",,,,
:::@

"''''

u~ a:§
o 1: :::

~~,g¡::
¡:;,.:~

>, §

;a e <:)

'o '-' 2-0
g,. >"::;: ",.ti

1

:1d~
;.¡;¡;~~&.
<:)-¡;;u o ...

.¿ 'E.2 s.. 8

o e
] :~.~
E b ir
o ~-

Z h ii-o.

!!¡¡
ii;¡
Ü

<O

q
!,,

I

rr,0
0-
>ffi,

¡-ti)

~uo
~ u
u¿G

__1

I

I

I

I

J



-4, ~-=-~

6. Recolección y medicióp de las variabl~s o datos.

Se utilizó u!]¡¡bp!~t!! ¡I~ fe~olección <le ¡I¡¡toS.en I¡¡ que se inclu,
. yó los d¡¡tos gen,r¡¡l~s d,) p¡¡ci,¡¡te. anteceqentes matemos.

di¡¡gnó~tic()sq, jngr,sp, d¡¡¡ps clínicos releva¡¡¡es: tratamiento antimi-
crobianQ , los Criterios de PlliUip, resultado de los 'lIltjyos, punción.
lu¡nb¡¡r, di¡¡gnósti<;:osy condición de egreso.

.

7. Aspectos éticps.

El pres,nt~ trabajo de jnvestigación se limitó únicamente a la
obtencióp de )ps resultados de laboratorio de los expedi~ntes, sin
comprometer la inte¡;ri¡j¡¡dfisic¡¡de los pacientes.

8. Presentación de los resultados y tipo de tratamiento estadistico:

La infO!l)1aciónse r,~o'ectó en tabl~ de cotejo, luego se procedió
tab¡¡lar y a realiw q.¡adros y gráficas con frecuencias y porcentajes
para Su post¡::rior análisis e interpretación. El tipo de tratamiento es-
tadistico que se empleo fHede tipo descriptivó.

..
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B. RECURSOS:

I Materiales fisicos.

. Expedientes cHnicos de los pacientes que contenían los datos de
laboratorio y resultados de los cultivos bacteriológicos.

. Libros, revistas y articulos de Internet (MEDLINE, LlLACS,
ALTA VISTA) como referencias.

. Instalaciones de las Bibliotecas del INCAP, Hospital IGSS de Gineco-
obstetricia, Hospital General San Juan de DIOS, Universidad San
Carlos de Guatemala, Universidad Francisco Marroquin.

. Boleta de recolección de datos.

2. Humanos.

. Médico investigador.

. Personal médico y paramédico de el Departamento de Pediatría y
Neonatología, Servicios de Alto y mínimo riesgo de el HospitallGSS
de Gineco-obstetricia.

. Personal técnico de laboratorio.

3. Económicos.

. Dos cartuchos para la impresora:

. Papel bond tamaño carta:

. Lápices y lapiceros:

. Tres micropipetas:

. Impresión de tésis:

420.00Q
50.00Q
15.00Q
60.00Q

IOOO.OOQ

I540.00Q
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SEXO FRECUENCIA PORCENTAJE

M.""<;culino 20 47.6%

Femenin"o

I

22 52.38%

I

Tota] 42 100%

..- - -

-=

- ~~

~

--- -
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CUADRO No. 1

Distribución por sexo de pacientes con riesgo de sepsis neonataJ en el Depto. de Pediatría-
Neonatologia del HospltallGSS de Gineco-obstetricia. 20 de Abril 1999 - 20 de Junio de

1999.

Fuente: Boletas de recolección de datos.

Análisis: Hubo predominancia de pacientes del sexo femenino con el diagnóstico de
riesgo de sepsis. Según la literatura los recién nacidos de sexo masculino tienen un riesgo 2
a 6 veces mayor que los recién nacidos de sexo femenino.
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SIGNOS Y SINTOMAS FRECUENCIA

I

Dificultad respiratoria 16 I

I

Hipoactividad 7 l
!
I

Hiposucción 4 '

'
Leucopenia 4

,
Hipotonía 2

I,

Irritabilidad 2 '
i.
IIctericia 2
i

Distensión abdominal 2

,
i

PARAMETROS DE FRECUENCIA DESARROLLARON I

RlESGO SEPSIS I

RPMO 30 i *2 I

21
1

*1
I

BAJO PESO I

PREMADUREZ 2]
I "

LIQUIDO AMNIOTlCO

I

FETIDO 9 O

FIEBRE MATERNA
IINTRAPARTO 5 O

INFECCION MATERNA
RECIENTE 2 O

PARTO EN
!CONDICIONES SEPTICAS 2 O

~ -

CUADRO No. 2

Signos y síntomas más frecuentes en los pacientes con riesgo de sepsis neonatal en el
Depto. Pediatria-Neonatologja de1HospitaJ IGSS de Gineca-obstetricia. 20 de Abril de

1999-20 de Junio de 1999.

Cianosis 2

Fuente: Boletas de recolección de datos.

Análisis: Los signos y síntomas observados en los neonatos con r:ieseo de sepsis fueron
bastante ¡nespecíficos. lo cual concuerda con la literatura que hace r;ferencia a que las
manifestaciones son variadas y sútiles, con una intensidad y gravedad muy variables que
pueden aparecer igualmente en otros muchos trastornos infecciosos.
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CUADRO No. 3

Parámetros de riesgo de sepsis más frecuentes en 42 neonatos del Depto. de Pediatría-
Neonatologia del HospitallGSS de Gineco-obstetricia. 20 de Abril de 1999- 20 de Junio

de 1999.

I
I
1

RPMO = Ruptura prematura de membranas ovulares.
*Neonatos que fallecieron.

Fuente: Boletas de recoiecrión de datos.

Análisis: El parámetro de riesgo con mayor frecuencia fue la ruptura prematura de
membranas ovulares la cual incrementa la incidencia de sepsis en un 1~ó, mientras que si a
la RPMO se le agregan signos de corioamnioitis la jncidencia de sepsis sube un 3-5~. Otro
parámetro de relevante importancia que se presentó en el 50% de la población e~tudlada fue
el bajo peso al nacer, que aislado constituye el más importante factor de nesgo e~ el

desarrollo de la sepsis neonatal. Asi mismo el riesgo de infección para recién nacidos
pretérmino es 8.10 veces mayor que para el recién nacido a término. Los dos. pacientes
que desarrollaron sepsis y fallecieron tuvieron presentes estos tres factores de nesgo. Lo
anterior apoya lo reportado por la literatura y comprueba que al haber más de un factor de
riesgo presente la incidencia de sepsis aumenta.
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No. PAN EGpor Edad Cril Pbillip Hemocultivo Egresos
Pte.lSexo CaQUITO cronolol7ica nositivos sanos

llF 1320 gr 30 S 1 dia RGB=!.4 NEG. SI
PCR+

21M 3400 gr 40 S 1 dia PCR+ NEG. SI
Micro VHS
> 10mm/hr

31M 1180 gr 33 S 1 dia RGB=!.7 NEG. SI
Micro VHS
> 10 mm/hr

4IM 3060 gr 40 S 1 dia PCR+ NEG.

I

SI
Micra VHS
> 10mmlhr

No.pte./ PAN EGpor Edad Antec. Criterios Hemo- Enfermedad

Sexo Capurro cronológica Matemos de Phillip Cultiv asociada
o

11M 2620 gr 36 S AEG 1 dia RPMO> NEG. NEG. EMH

24 hrs (Micro- Asfixia peri-
VHS anl. natal.

21F 1140 gr 35 S PEG 2 dias RPMO NEG. NEG. EMH.

>48 brs (Micro -
VHS anl)

~- ~

CUADRO No. 4

Neonatos con riesgo de sepsis con los Criterios de PhilJip positivos en el Depto. de
Pediatria-Neonatologia del Hospital IGS3 de Gineco-obstenicia. 20 de Abril de 1999-20

de Junio de 1999.

PAN: peso al nacer.
EG: edad gestacional.
RGB: recuento de glóbuJos blancos.
PCR: proteína e reactiva.
MicroVHS: microeritrosedimentación.

Fuente: Boletas de recolección de datos.

Análisis: La literatura hace referencia que mientras mayor sea el número de los
co~~nentes de los Criteriosde Phillip positivos mayor es la probabilidad de que el infante
est~ Infectado. Observamos que los cuatro infantes con los Criterios de Phil1ip positivos
tuvieron como máximo dos de los componentes positivos y en n¡nQUnode ellos se
comprobó infección por hemocultivo.

~
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CUADRO No. 5

Neonatos con riesgo de sepsis con Criterios de Phillip negativos que desarrollaron sepsis y
fallecieron. Depto. de Pediania-Neonatologia del Hospital IGSS de Gineco-obstetncia. 20

de Abril de 1999-20 de Junio de 1999.

Edad Cronológica: El dia de vida en que se realizaron los ex. de Phillip y hemocultivos.
EMH = enfermedad de membrana hialina.

Fuente: Boletas de recolección de datos.

Análisis: El principal factor de riesgo para desarrollar sepsis fue el BPN en el paciente
número 2 y la premadurez en ambos, la cual incrementa el riesgo de infección 8 a la veces
más que en los recien nacidos a tennino. A ambos se les realizaron los exámenes de los
Criterios de Phillip y el hemocultivo durante el primero y segundo día respectivamente,
siendo solamente positiva o anormal la velocidad de microeritrosedimentación lo que hacia
negativos los criterios de Phillip. Los dos pacientes desarrollaron sepsis nosocomial y
ademas presentaronpatologias asociadas que incrementaronel riesgo de sepsis e hicieron
que el pronóstico de sobrevivencia disminuyera.

Los resultados encontrados concuerdan con la baja positividad de los hemocultivos
encontrada por Phillip en su estudio inicia! , que fue de tan solo el 7.98%.
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Patología Prematuros BPN Frecuencia D~arrollo Egresa ron
I

Fallecieron
seosis sanos

EMH 13 13 ]3 2 11 2

TTRN 3 3 3 O 3 O

APN 3 2 4 ] I 2 ]

Neumonía 3 3 3 O 3 O

Hemorra- I ] ] O 1 O
Gia Dulm.

ESQUEMA FRECUENCIA

i

PORCENTAJE
IANTIMICROBlANO %

Augrnentin-gentamicina 34 80.9
Amoicilina-gentamicina 4 9.5

Amoxicilina-gentamicina 1 2.38
Augmentin-arnikacina 1 2.38
Unasyn-gentamicina ] 1.38

Cefeoime-arnikacina 1 i 2.38 !

TOTAL 42 I 100 1

~

CUADRO No. 6

Pacientes con riesgo de sepsis neonatal y patQlogías asociadas en el Depto. de Pediatria-
Neonatologia del hospital IGSS de Gineco-obstetricia. 20 de Abril de 1999-20 de Junio de

]999.

EMH ~ Enfennedad de membrana hialina.
1TRN= Taquipnea transitoria del recién nacido.
APN~ Asfixia perinatal.

Fuente: Boletas de recolección de datos.

Análisis: Las patologías asociadas incrementan el riesgo para desarrollar sepsis neonatal,
principalmente la EMH en la cual se hace necesario prolongar la estancia hospitalaria por
]a administraciónde! surfactantepulmonar para lograr la maduraciónpulmonar, lo que los
hace más susceptibJes de contraer una infección nosocomial. Asi mismo la asfixia
perinatal es un factor de riesgo importante para el desarrol1o de sepsis cuando se asocia a
RPMO, la cual presentaba el neonato con asfixia perinatal que falleció.
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CUADRO No. 7

Anrimicrobianos más utilizados en los pacientes con riesgo de sepsis neonatal en el depto.
de pediatria - neonatolob~a del Hospital IGSS de Gineco-obstetricia. 20 de abril de

] ,999-
20 de junio ],999

Fuente: Boletas de recolección de datos.

Análisis: El esquema antimicrobiano utilizado con mayor frecuencia fue el de augmentin-
gentamicina debido a que la mayoría de los pacientes con riesgo de sepsis ingresaron en el
periodo neonatal de 1 a 3 días de vida, período en el que los génnenes más involucrados
para infectar aJ infante son de tipo Gram positivos y Gram negativos y dicho esquema tiene
una buena actividad bactericida para estos patógenos. Se utilizó el augmentin ya que
contiene un inhibidor de la penicilinasa, enzima que poseen ciertas cepas bacterianas
resistentes a los beta lactámicos. La literatura recomienda ]a utiJización de ampicilina y un
aminoglucósido, nonnalmente gentamicina como esquema de elección y amoxicilina u otro
antibacteriano betalactámico mas un aminoglucósido en su defecto.
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VIII. CONCLUSIONES.

1. La relación de los Criterios de Phillip con los resultados de
los hemocultivos fue alta ya que ambos examenes fueron
negativos en el noventa por ciento de los pacientes que no
desarrollaron sepsis.

2. Los Criterios de Phillip positivos en el 9.5% de los pacientes
en estudio tuvieron una relación del 100% con los datos
clinicos sugestivos de sepsis.

3. La mayoria de los pacientes presentaron signos y sintomas
bastante inespecificos, variados y sútiles con una intensidad
y gravedad variables que igualmente aparecen en otros
trastornos infecciosos.

4. La ruptura prematura de membranas ovulares, el bajo peso
al nacer y la premadurez fueron los factores de riesgo más
frecuentes y fueron determinantes en el desarrollo de la
sepsis neonatal en los dos pacientes que fallecieron.

5. El 100% de los pacientes en estudio tuvo tratamiento
antimicrobiano desde su ingreso al hospital debido a las
diferentes formas clinicas en que se presenta la enfermedad y
la posibilidad de una gran variedad de infecciones que
pueden conducir a una sepsis temprana fulminante.

6. La presencia de patologias asociadas en los pacientes con
riesgo de sepsis incrementó el riesgo de sepsis neonatal en
los dos pacientes fallecidos.

~

IX. RECOMENDACIONES.

1. Se recomienda la utilización de los Criterios de Phillip
junto con la aplicación de la clinica para establecer un
diagnóstico rápido de sepsis dado que el resultado del
hemocultivo es más prolongado.

2. Proporcionar al IGSS de gineco-o bstetricia el aparato
necesario para realizar el indice neu trófilos
inmaduros/neutróf1Jos totales, el cual forma par~e de la
valoración de los Criterios de Phillip y tiene una alta
sensibilidad para la predicción de sepsis según lo
reportado por la literatura.

3. Crear un programa prenatal de reconocimiento temprano
de los factores de riesgo para sepsis neonatal y poder
iniciar la conducta apropiada logrando de esta forma un
mejor pronóstico para los pacientes.
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X. RESUMEN.

El presente es un esturuo descriptivo que relacionó una
combinación de exámenes de laboratorio que se engloban
dentro de los llamados Criterios de Phillip y hemocultivos
para establecer un diagnóstico temprano en neonatos con
riesgo de sepsis. Se esturuaron 42 neonatos ingresados al
Departamento de Peruatria-Neonatologia del hospital lGSS
de Gineco-obstetricia durante el periodo del 20 de abril de
1999 al 20 de junio de 1999.

Se encontró una alta relación de los Criterios de Phillip
con los resultados de los hemocultivos ya que ambos
exámenes fueron negativos en el 90% de los pacientes que
no desarrollaron sepsis. La relación de los Criterios de
Phillip con la clinica sugestiva de sepsis fue del 100% en
los 4 pacientes con exámen de Phillip positivo.

La premadurez, el bajo peso al nacer y la ruptura
prematura de membranas ovulares fueron los factores de
riesgo con mayor frecuencia y constituyeron los más
importantes factores de riesgo para el desarrollo de sepsis
en los dos pacientes que fallecieron. Ambos pacientes
presentaban enfermedad de membrana hialina como
patologia asociada y uno de ellos asfIxia perinatal lo que
incrementó el riesgo de sepsis y susceptibilidad a
gérmenes nosocomiales por la prolongada estancia
hospitalaria.
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Dentro de los esquemas antimicrobianos utilizados con
mayor frecuencia se encontraron: augmentin-gentamicina
y ampicilina-gentamicina básicamente. Estos esquemas
fueron efectivos en el 95% de los pacientes para evitar el
desarrollo de sepsis y se administraron tempranamente
debido al el elevado riesgo para desarrollar sepsis neonatal
fulminante.

Se recomienda la utilización de los Criterios de Phillip
junto con la aplicación de la clinica para establecer un
ruagnóstico rápido de sepsis dado que el resultado del
hemocultivo es más prolongado.
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