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Etiología de la sepsis 
neonatal en una unidad 
hospitalaria de segundo nivel

Señor editor: el recién nacido que requiere 
manejo en unidades de cuidados intensi-
vos tiene mayor riesgo de presentar sep-
sis, con una mayor incidencia en países 
menos industrializados. No obstante, la 
mayor información proviene de países 
industrializados en donde, por ejemplo, 
Estados Unidos reporta una incidencia 
de 1 a 8/1 000 recién nacidos vivos,1 en 
contraste con lo reportado en países en 
vías de desarrollo como India, Pakistán 
y Tailandia, donde la incidencia es de 2.4 
a 16/1 000 nacidos vivos. 
 En nuestro medio si bien la in-
formación es limitada, en el Instituto 

Nacional de Perinatología (INP) se re-
porta una incidencia de 19/1 000 recién 
nacidos vivos.2 Los microorganismos 
involucrados muestran variaciones sig-
nificativas en relación con el tiempo de 
presentación de la infección (temprana 
o tardía),3 así como si existe antecedente 
de prematurez, uso de ventilador, uso de 
catéteres intravasculares y, en general, 
procedimientos de tipo invasivo para 
el diagnóstico y tratamiento de los re-
cién nacidos, aunado a las variaciones 
regionales, inclusive interinstituciona-
les.4 El S. beta hemolítico del grupo B 
constituye en Estados Unidos y Europa el 
agente etiológico más frecuente, mientras 
que en países menos industrializados los 
microorganismos gram negativos siguen 
siendo los predominantes. En el Instituto 
Nacional de Pediatría la K. pneumoniae5 
constituye el microorganismo más fre-
cuente, similar a lo reportado en otras 
instituciones.6
 El objetivo de este estudio fue re-
portar los agentes etiológicos, edad de 
presentación, complicaciones y mortali-
dad en niños con diagnóstico de egreso 
de sepsis neonatal hospitalizados en el 
Hospital General de Zona 1A Los Vena-
dos del Instituto Mexicano del Seguro 
Social (IMSS) entre el 1 de enero de 2004 
y el 30 de septiembre de 2005.
 Se revisaron los expedientes clíni-
cos de recién nacidos con diagnóstico de 
egreso de sepsis neonatal que ingresaron 
a la unidad de cuidados intensivos, 
cunero patológico y de prematuros del 
hospital.
 Se consideró probable sepsis neona-
tal en aquellos niños de 30 días de edad 
o menores que presentaban tres o más 
de los siguientes datos clínicos: irritabili-
dad, hipotermia, fiebre, vómito, succión 
débil, distensión abdominal, presencia 
de residuo gástrico, ictericia, apneas, 
visceromegalia, aunado a una o más 
alteraciones en la biometría hemática 
sugestivas de infección bacteriana, como 
leucocitosis mayor a 20 000 leucopenia 
(leucocitos ≤4 000 células/mm3) relación 
banda/neutrófilos >0.20, plaquetas 
<100.000, velocidad de sedimentación 
globular (VSG) ≥20mm/hr, proteína C 
reactiva >16mg%, presencia de granula-

ciones tóxicas o neutrófilos vacuolados 
en el frotis de sangre periférica. Se 
consideró sepsis documentada cuando 
el paciente reunía los criterios antes 
mencionados y contaba, además, con 
la identificación microbiológica en el 
hemocultivo. Se mantuvo la confiden-
cialidad de la información.
 Se analizó la información en un 
paquete en SPSS versión 11.0. La infor-
mación obtenida se describió mediante 
promedio ± desviación estándar en el 
caso de variables numéricas continuas 
con distribución gaussiana, para lo cual 
se calculó sesgo, kurtosis y prueba de 
Kolmogorov Smirnov. Las variables 
numéricas sesgadas se describieron con 
mediana con mínimos y máximos y las 
variables categóricas con frecuencia rela-
tiva (porcentajes). Para la comparación de 
variables numéricas se utilizó la prueba 
t de Student o U de Mann-Whitney para 
aquellas variables con varianzas dife-
rentes o a través de ANOVA de una vía 
o Kruskal Wallis en el caso de compara-
ción de más de dos medias, y la prueba 
exacta de Fisher, para la contrastación 
de variables categóricas; se consideró 
significancia estadística una p=0 <0.05.
 Se compararon las variables cate-
góricas a través de ji cuadrada o prueba 
exacta de Fisher. Las variables numéricas 
continuas se compararon a través de la 
prueba t de Student o U de Mann-Whit-
ney. Se consideraron diferencias estadís-
ticamente significativas las asociadas a 
un valor de p ≤0.05.
 Encontramos que durante este pe-
riodo nacieron 3 633 niños, de los cuales 
305 (8%) fueron ingresados a la unidad de 
cuidados intensivos neonatales (UCIN), 
2 100 (58%) a cuneros patológicos y 1 228 
(34%) a binomio madre-hijo. De los 2 405 
recién nacidos que permanecieron en el 
hospital, 200 (8.3%) tuvieron diagnóstico 
de egreso de sepsis neonatal, de los cuales 
sólo 124 cumplían con los criterios esta-
blecidos para el diagnóstico, por lo que 
fueron incluidos en el análisis.
 La distribución de acuerdo con edad 
gestacional fue similar en ambos grupos: 
66 niños fueron prematuros (53%), 55 
correspondieron a niños de término 
(44%) y tres fueron de postérmino (2%); 
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69 correspondieron al género masculino 
(64%). El 99% tenía peso de acuerdo con 
la edad gestacional. 
 No se observaron diferencias en 
relación con el tipo de parto (cesárea o 
parto eutósico) y edad gestacional. Vein-
titrés pacientes tuvieron antecedente de 
hipoxia perinatal (19%); se presentaron 
sólo seis pacientes con puntuación Apgar 
menor a 5 (4%). 
 El promedio de edad al inicio de la 
sintomatología fue de cinco días. Ciento 
dos casos (82%) correspondieron a sepsis 
temprana. Las manifestaciones clínicas 
más frecuentes fueron dificultad respi-
ratoria con 98 (79%), ictericia 55 (44%), 
desequilibrio ácido base 21 (17%), ente-
rocolitis necrotizante 18 (16%), residuo 
gástrico 17 (14%), rechazo al alimento 15 
(12%), distensión abdominal 32 (26%). 
Los principales órganos afectados en 
los 124 recién nacidos fueron: pulmón 60 
(45%), metabólico 28 (21%) y digestivo 
27 (20%).
 La mayoría de los pacientes (91) 
presentó leucocitosis con una media-
na de 22 500 (límites de 2 100/mm3 a                     
60 000/mm3), 23 (19%) de leucopenia y el 
valor de la hemoglobina en 95 (77%). Se 
encontraron cifras normales entre 14 y 
17 gr. La cifra de plaquetas en los 124 re-
cién nacidos fue de 5 500 hasta 501 000 con 
una mediana de 160 000. La velocidad de 
sedimentación globular (VSG) se reportó 
sólo en 20 pacientes con una media de 
17mm/h. La relación banda neutrófilo fue 
de 0.30. La proteína C reactiva en todos 
casos fue negativa. 
 El hemocultivo fue positivo en 36 
pacientes (29%) con discreto predominio 
de los gram positivos en 19 casos (52%). 
 El esquema antimicrobiano utilizado 
con mayor frecuencia fue la combinación 
de un betalactámico y una cefalosporina 
de tercera generación (ceftriaxona más 
amikacina) en 83 pacientes (67%), seguida 
de un glucopéptido (vancomicina) en 
combinación con aminoglúcosido en 15 
casos (12%), cefalosporina de tercera o 
cuarta generación en 22 pacientes y con 
menos frecuencia otros. La duración pro-
medio del tratamiento fue de ocho días.

 La estancia hospitalaria promedio 
fue de 18 días. Veintidós pacientes falle-
cieron (17%).
  Al analizar no hubo diferencia es-
tadísticamente significativa al comparar 
los niños de término con los pretérmino 
con sepsis. No hubo diferencia signifi-
cativa entre los que murieron con sepsis 
temprana y los que murieron son sepsis 
tardía. Se realizó prueba de Fischer entre 
los niños de término y de pretérmino con 
sepsis temprana y tardía con p<0.05.
 Se observó que la incidencia de sepsis 
neonatal en esta población estudiada fue 
de 3.4/1 000 recién nacidos vivos, menor 
a la incidencia de 19/1 000 notificada en el 
INP,2 lo cual pudiera estar relacionado con 
que en el Instituto habitualmente se atien-
den pacientes de alto riesgo.7 Se encontró 
predominio en el sexo masculino en 64% 
de los casos. La teoría propuesta sugiere 
un factor de susceptibilidad relacionado 
con un gen localizado en el cromosoma 
X involucrado con la función del timo y 
síntesis de inmunoglobulinas por lo tanto 
la niña al poseer dos cromosomas X tiene 
mayor resistencia a la infección.8 
 Otro factor de riesgo ya descrito es el 
recién nacido prematuro. En este estudio 
64% pertenecieron a dicha categoría. Esos 
niños están más expuestos a padecer sep-
sis por inmadurez fisiológica del sistema 
humoral y celular con disminución del 
complemento sérico, en la quimiotaxis, 
fagocitosis, opsonización, adherencia dis-
minuida de neutrófilos y falta de anticuerpo 
de tipo específico, lo que predispone a un 
sinnúmero de infecciones,9 así como la 
estancia prolongada hospitalaria con la 
subsiguiente prolongación de exposición. 
 Se ha descrito que la presentación 
de sepsis temprana es de dos tercios y en 
este estudio también lo fue con 102 casos 
(82%). Los niños con sepsis temprana 
tuvieron como factor de riesgo prema-
turez en 66 (64%), parto distócico 6 (6%) 
hipoxia moderada a severa 23 (19%). 
Los datos clínicos encontrados fueron 
dificultad respiratoria, ictericia, distensión 
abdominal, rechazo al alimento, residuo 
gástrico, lo que concuerda con lo reportado 
internacionalmente; 81% de los pacientes 

cursaron con leucocitosis.10 La proteína C 
reactiva fue negativa en todos los casos, 
la cual, como reactante de fase aguda, era 
de esperar que se encontrara elevada en 
las primeras horas de infección,11 aunque 
diversos autores concluyen que no existe 
un examen de laboratorio con suficiente 
sensibilidad y especificidad diagnóstica de 
sepsis neonatal; por lo tanto, lo que debe 
evaluarse para una adecuada prescripción 
es el conjunto de datos clínicos y paraclí-
nicos.12 Los sitios de infección primaria 
fueron pulmonar y gastrointestinal. En 
este estudio fue probablemente por el 
uso de ventilación mecánica, situación 
que ha sido descrita por diversos autores. 
Se encontró aislamiento bacteriológico en 
29 por ciento. El INP reporta 19%, Jashi 
informa 25%, Moreno 28% y Escobar 35 
por ciento.6
 Al comparar a los niños que fa-
llecieron prematuros y de término con 
sepsis temprana y con sepsis tardía no 
hubo diferencia significativa, por lo 
que la conclusión en este estudio es que 
los niños están expuestos a los mismos 
riesgos y tienen la misma posibilidad de 
adquirir sepsis e inclusive fallecer por 
dicha enfermedad.
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