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Resumen. Objetivos: Valoración de las sepsis bacterianas en los recien
nacidos ingresados en la Unidad Neonatal del Departamento de Pediatria del
Hospital General de Galicia, Complejo Universitario de Santiago de
Compostela (CHUS) desde 1992 a 1995, dividiéndose en: 1. Estudio de la
epidemiología bacteriana e incidencia de sepsis neonatal. 2. Incidencia de
sepsis por Staphylococcus coagulasa-negativo (SCN) estratificada según peso
y edad gestacional. 3. Examen de la densidad de incidencia de sepsis y 4.
Análisis de la mortalidad asociada.

Material y métodos: Este estudio se basa en los 118 episodios de sepsis
con hemocultivo positivo obtenidos al aplicar un protocolo a 318 neonatos con
sospecha de sepsis entre los años 1992 y 1995 de entre los 2.083 recien
nacidos ingresados procedentes de la Maternidad así como de otros centros
hospitalarios.

Resultados: En este período hubo 10.457 nacidos vivos en nuestra
Maternidad con un índice de sepsis de 6/1.000. Sepsis precoz se observó en 26
casos (2,5/1.000) y sepsis tardía en 36 (3,5/1.000). En los 2.083 ingresados se
confirmaron 118 episodios de sepsis en 103 neonatos (4,9%). S. epidermidis
fué la especie bacteriana aislada con mas frequencia (38,1%) en los
hemocultivos. La mayor incidencia de sepsis por SCN se dió en los neonatos
con un peso <1.500 g (12,1%) y en los de edad gestacional < 32 semanas
(13,4%) con diferencia significativa respecto a los >2.500 g y >37 semanas
(p<0,001).

La mortalidad global por sepsis fué de 0,7% aumentando a 5,0% en los
neonatos de peso <1.500 g.

La mayor densidad de incidencia de sepsis (DIS) estratificada en 3 grupos
de peso y edad gestacional, se apreció con valores similares en aquellos recien
nacidos que ocupan los estratos mas bajos y mas altos de peso y edad
gestacional con una media de 18 episodios de sepsis/1000 rn-dias de
hospitalización. La DIS de los recien nacidos con peso >2.500 g (21,5/1.000),
fué mas elevada que la del grupo de peso 1.501-2.500 g (12,9/1.000), p<0,05.

Conclusiones: S. epidermidis y en general los SCN, son los principales
agentes causantes de sepsis en neonatos hospitalizados, aunque se observa una
tendencia decreciente (-71,1%) en su incidencia entre 1992 y 1995 (5,2% vs
1,5%). Los microorganismos Gram-negativos y el S. agalactiae juegan en
nuestro medio un papel secundario en la epidemiología de la sepsis neonatal,
aunque son los principales agentes en la sepsis precoz de origen perinatal.

La mortalidad asociada a sepsis fué de 7/1.000 nacidos vivos en la
Maternidad. Los indices de DIS tienen un mayor valor epidemiológico y más
interés informativo que los simples datos de incidencia, y son más útiles para
valorar la incidencia de sepsis en una Unidad Neonatal. 
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NEONATAL SEPSIS: EPIDEMIOLOGICAL MARKERS
RELATED TO BIRTH WEIGHT AND LENGTH OF STAY AT
THE HOSPITAL

Abstract. Objective: All cases of neonatal septicemia among
neonates admitted to the neonatal unit in the pediatric department
(CHUS) in Santiago de Compostela between 1992 and 1995 were
studied. Our aims were: 1) To assess the incidence and microbial
epidemiology. 2) To study the incidence of coagulase-negative
staphylococci (CONS) sepsis stratified according to birth weight and
gestational age. 3) To assess the incidence density of sepsis (IDS) and 4)
To analyze the associated mortality.

Patients and methods: One hundred eighteen episodes of sepsis in
103 neonates which fulfilled clinical and laboratory criteria with positive
blood cultures were included in this study. Between the years of 1992
and 1995 there were 318 neonates suspect of having sepsis among the
2,083 who were admitted to the unit during this period and which came
from our own maternity department, as well as other centers.

Results: In this period there were 10,457 live births in our maternity
department. The annual incidence of sepsis was 6/1000 live births. Early
onset sepsis was observed in 2.5/1000 live births (26 cases) and the
occurrence of late onset increased to 3.5/1000 live births (36 cases).
Neonatal sepsis was confirmed in 103 neonates (4.9%) corresponding to
118 episodes of sepsis. S. epidermidis was the most frequent agent
isolated in blood cultures (38.1%). The highest incidence of sepsis
caused by S. epidermidis was observed in neonates below 1500 g
(12.1%) and less than 32 weeks gestational age (13.4%). The incidence
was lower in those whose birth weights were more than 2500g (1.9%)
and > 37 weeks of gestational age (1.6%), p<0.001. Overall mortality due
to sepsis was 0.7% and increased to 5.0% among hospitalized newborns
with birth weights below 1500g. The average IDS stratified in three
groups of birth weight and gestational age was 18 sepsis work-ups per
1000 patient-days of hospitalization. the lowest IDS 12.9/1000 was found
in neonates whose birth weights were between 1501g and 2500g in
comparison with neonates who weighted more than 2500 g (21.5/1000),
p<0.05, and very similar to the IDS found in the intermediate group of
gestational age (13.1/1000).

Conclusions: S. epidermidis and other CONS are the main agents
causing sepsis in hospitalized neonates, although there is a decreasing
trend of incidence (-71.1%) between the years 1992 and 1995 (5.0% vs
1.5%). Gram-negative organisms and S. agalactiae played a minor role
as agents causing sepsis even though S. agalactiae is the most important
agent in early onset sepsis. Overall mortality associated with sepsis
(7/1000 live births) is in or under the average range of international
statistics. Indexes of IDS are more valuable as epidemiological tools in
assessing septicemia than the simple attack rate because they have taken
into consideration the length of stay, number of hospitalized newborns,
as well as the number of positive sepsis work-ups in the calculating
process.
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Introducción
Numerosos informes y publicaciones abordan el problema

del creciente numero de infecciones ocasionadas por el
Staphylococcus coagulasa negativo (SCN) en las unidades neo-
natales (UN)(1-5).

Como resultado del progreso de las técnicas diagnósticas y
tratamientos prenatales, encaminados, tanto a la prevención de
partos prematuros, como al tratamiento de ciertas anomalías o
malformaciones (hidrocefalia, hidronefrosis, cardiopatías), en
las terapéuticas: surfactante, NO, ECMO,… y en la monitori-
zación (oxigenación, flujo sanguíneo cerebral, etc.) especial-
mente en los grandes prematuros, se han producido incremen-
tos substanciales de la supervivencia neonatal(6,7). En conse-
cuencia, aumentó la hospitalización neonatal(8,9).

Hay pocos estudios sobre la evaluación del impacto que
las sepsis producen en su relación con variables importantes co-
mo son el peso al nacimiento y la permanencia de los recién na-
cidos (RN) en el hospital(10).

Los análisis epidemiológicos sobre la practica de los hemo-
cultivos (HC), y la relación de sepsis o bacteriemia por SCN que
colonizan pronto la piel y el intestino de los neonatos fijándose
después en catéteres, sensores y otros dispositivos de uso diag-
nostico, produciendo frecuentes contaminaciones, tienen gran
interés para la interpretación y valoración de la incidencia de
sepsis neonatal(11,12).

En este trabajo presentamos los datos referidos a sepsis bac-
terianas ocurridas en nuestra Unidad Neonatal (UN) durante 48
meses desde 1992 a 1995, con los siguientes objetivos:

1. Estudio de la epidemiología bacteriana de los patógenos
causantes y de la incidencia global de sepsis neonatal.

2. Evaluación de la incidencia de sepsis a SCN en los RN in-
gresados por estratos de peso y edad gestacional.

3. Valoración de la densidad de incidencia de sepsis (DIS)
según la estancia hospitalaria, peso y edad gestacional.

4. Análisis de la mortalidad asociada con sepsis.

Material y métodos
Población analizada

La UN es un centro de nivel III para un área con una po-
blación de 460.000 habitantes. 

Atiende a neonatos con todo tipo de patología, incluidos los
que presentan anomalías congénitas y patología quirúrgica, pro-
cedentes de la Maternidad del propio Hospital, de otros hospi-
tales en el área de influencia, del domicilio enviados por su pe-
diatra o remitidos para su ingreso desde la Unidad de Urgencias
de Pediatría (Tabla I).

Este estudio está basado en los resultados de los 118 HC po-
sitivos obtenidos en los 318 RN ingresados que presentaron sig-
nos clínicos concordantes y/o sospechosos de sepsis entre los
años 1992 a 1995, período en el que hubo 2.083 neonatos in-
gresados.

Los datos obtenidos para el análisis efectuado eran: historia
materno-obstétrica, tipo de parto, Apgar, peso, edad gestacio-
nal, temperatura, medicación concurrente, tiempo de hospitali-

zación, edad del inicio de la sepsis, tratamiento, evolución y
diagnóstico final.

Los criterios para obtener una muestra de sangre para cul-
tivo y aplicar un protocolo de sepsis, fueron valorados por el pe-
diatra-neonatólogo, y están basados en los criterios habituales
de sospecha clínica, datos hematológicos y HC positivo(13–15), y
para las sepsis verticales, en los de C  modificados(16).

Sepsis precoz se consideró cuando la sospecha/episodio y la
puesta en marcha de un protocolo de sepsis (hemograma, cul-
tivo de sangre, de LCR, orina etc), se efectuó en las primeras 72
h tras el nacimiento; y sepsis tardía, posterior a ese momento. 

La mortalidad se ha relacionado con la sepsis, cuando el éxi-
tus ocurría dentro de los 7 días del HC positivo.

Procedimientos
Los HC se obtuvieron del cordón umbilical inmediato al par-

to o por punción venosa percutánea previa desinfección con una
solución de clorhexidina. Un volumen de 1ml de sangre se ino-
cula en 2 frascos, siguiendo después los procedimientos habi-
tuales microbiológicos de cultivo con técnicas semiautomáticas
(BACTEC. Becton-Dickinson, USA).

Interpretación de los hemocultivos
Los HC donde crece un germen o especies de SCN como

único agente en las primeras 24 h, en dos frascos y con idéntico
patrón de sensibilidad, fueron considerados como positivos pa-
ra ese agente(6,17,18). En aquellos donde crecían varios tipos de
gérmenes coagulasa negativos, o comensales como
Corynebacterium sp, Bacillus sp o combinaciones de ellos, se
clasificaron como posible contaminación y considerados fal-
sos positivos. 

Aplicación de protocolo de sepsis
Ante un neonato con sospecha clínica o riesgo de sepsis, dos

factores son determinantes para efectuar un determinado núme-
ro de HC, hemogramas y otros marcadores plasmáticos de sep-
sis: 1) el volumen sanguíneo en dependencia del peso del RN;
2) la diferente propensión individual de los médicos encargados
para obtener varios HC por episodio de sepsis.

Para evitar introducir artefactos e interpretaciones erróneas
por valorar un numero variable de HC por episodio clínico/sos-
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Tabla I Procedencia e incidencia de sepsis 
neonatal en el periodo 1992-1995

Origen Neonatos con sepsis Incidencia/100 ingresados

Maternidad 62 2,9
Domicilio 25 1,2
Otros hospitales 16 0,8
Total 103 4,9

- 7 RN tuvieron al menos 2 episodios de sepsis.
- En los 103 RN se contabilizaron 118 episodios de sepsis.



pecha de sepsis, la frecuencia con la que se obtienen y el número
de HC positivos son considerados por intervalos de dos días tras
el comienzo de cada episodio de sepsis.

Sólo el resultado del primer HC obtenido en cada episodio
de sepsis se valora. En consecuencia, el numero de HC indica la
frecuencia de sepsis sospechada en los que el HC puede ser
positivo. 

Cuando en varios HC extraídos dentro de las 48 h. de un epi-
sodio de sepsis al que se aplicó el protocolo crece la misma es-
pecie bacteriana o de SCN, se considera que representa al mis-
mo y único episodio de sepsis. El resultado es un recuento del
numero de episodios de sepsis, durante los cuales uno o más HC
son positivos al mismo germen.

Análisis epidemiológicos
La densidad de incidencia es un concepto estadístico de in-

terés epidemiológico y se considera una medida estándar de la
frecuencia con que un acontecimiento sucede en un periodo de-
finido de persona-tiempo(1,10). 

Las DIS fueron obtenidas de la relación entre el número de
protocolos de sepsis con HC positivo realizados y el número de
pacientes por 1.000 días de hospitalización(1). Los cálculos de la
DIS se estratificaron por pesos al nacimiento (<1.500 g, 1.501-
2.500 g y > 2.500 g), y por edad gestacional (semanas) (< 32,
32-37 y > 37).

Para los cálculos de riesgo relativo de sepsis sobre la es-
tratificación de peso y edad gestacional y la DIS, fue aplica-
do el método de Mantel-Haenszel con tests de probabilidad
basados en los intervalos de confianza del 95%(10,19). Los da-
tos fueron analizados para su significado estadístico usando
el test de Fisher, y fueron considerados significativos cuando 
p < 0,05.

Resultados
Análisis de los episodios de sepsis y la mortalidad

La incidencia de sepsis en los RN ingresados en la UN se-
gún la procedencia está expuesta en la tabla I. La incidencia glo-
bal de sepsis en el periodo 1992-1995 fue de 4,9% en los RN in-
gresados, oscilando entre 0,8% en el grupo enviado de otros hos-
pitales y 2,9% en los procedentes de nuestra maternidad.

En los 2.083 RN ingresados se practicaron 318 protocolos/
hemocultivo por sospechas de sepsis (15,3%) tabla II, de los que

se confirmaron 118 episodios de sepsis descartándose 200. El
índice de sepsis confirmada o rendimiento microbiológico del
HC fue del 37%.

En el periodo analizado hubo 10.457 RN vivos en nuestra
Maternidad, de ellos 62 desarrollaron sepsis (6/1.000). En 26
RN se demostró una sepsis precoz (2,5/1.000), y en 36 una sep-
sis tardía (3,5/1.000).

La mortalidad global relacionada con sepsis y confirmada
por HC y necropsia en el periodo analizado fue de 7/1.000 (Tabla
III). El índice más elevado se registró entre los 99 RN del gru-
po de peso <1.500 g con 5 éxitus (5,0%) y 14 episodios de sep-
sis (14,1%).

Epidemiología microbiana
En el 50,8% de los 118 episodios de sepsis confirmados por

HC crecieron SCN. El S. epidermidis es la especie aislada con
más frecuencia (38,1%), siendo responsable del 73,3% y los otros
SCN del 86,7% de los episodios de sepsis tardías. Estos gérme-
nes coagulasa-negativos, fueron los agentes más importantes en
las sepsis, concretamente el S. epidermidis produjo el 75% de
los episodios de sepsis (45 de 60). (Tabla IV).

Aunque el S agalactiae se aisló en el 80.0% de las sepsis de
comienzo precoz, su importancia numérica global (8,5%), es es-
casa.

La Salmonella C1 fue aislada en 4 casos de sepsis tardía cons-
tituyendo un brote aislado de origen externo posiblemente en re-
lación con un sucedáneo de leche de mujer en el año 1992.

Globalmente, la sepsis tardía constituyó el grueso (72%) de
todos los episodios de sepsis analizados.

Incidencia de sepsis por Staphylococcus coagulasa negativo
La incidencia global de sepsis por SCN en este periodo fue

del 2,9/100 neonatos ingresados (Tabla V). Se aprecia una ten-
dencia decreciente entre los años 1992 y 1995, calculándose una
disminución del 71,1% (5,2 vs 1,5/100 RN hospitalizados) en-
tre ambos años.

La sepsis por SCN afectó a 60 neonatos, 29 varones y 31
mujeres; el 56,7% fueron prematuros (<37 semanas). La edad
de inicio de la sepsis estuvo comprendida entre 1 y 48 días de
vida (media 12,5 ± 9 días). Sólo en 11 RN (18,3%), la sospecha
de sepsis se planteó en el primer día de vida.

Efectuada la estratificación por grupos de peso (Tabla VI),
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Tabla III Mortalidad por sepsis período 1992-1995

Peso (g) Nº Nº Nº
episodios de exitus exitus
sepsis (%) (% ingresos) (% sepsis)

> 2.500 1.507 73 (4,8) 5 (0,3) 6,8
1.501-2.500 477 31 (6,5) 4 (0,8) 12,9
< 1.500 99 14 (14,1) 5 (5,0) 35,7
Total 2.083 118 (5,6) 14 (0,7) 11,9

Tabla II Análisis de las sospechas de sepsis 
período 1992-1995

Neonatos ingresados (n) 2.083
Hemocultivos (n) 318
Hemocultivos positivos (n) 118
Ratio hemocultivo /100 RN 15,3
Ratio hemocultivo (+)/100 RN 5,7
Indice sepsis confirmadas (%) 37



la mayor incidencia de sepsis por SCN se evidenció de manera
significativa en el grupo de peso <1.500 g (12,1/100 ingresa-
dos), y la menor en el grupo >2.500 g con 1,9/100 ingresados. 

La incidencia estratificada por edad gestacional se expone
en la tabla VII . La mayor incidencia de sepsis por SCN se ob-
servó en el grupo con edad gestacional < 32 semanas (13,4/100
ingresados), y la mínima en el de > 37 semanas (1,6/100 ingre-
sados), con diferencias significativas.

Densidad de incidencia de sepsis
En las Tablas VIII y IX se exponen las DIS estratificadas en

3 grupos de peso y edad gestacional.
Los neonatos más inmaduros mostraron unas DIS altas, si-

milares a los del grupo de peso > 2.500 g y de edad gestacio-
n a l
> 37 semanas (21,5/1.000 y 20/1.000 respectivamente). La me-
nor DIS se observó en los grupos intermedios de peso con
12,9/1.000 y de edad gestacional con 13,1/1.000, comparativa-
mente con las del grupo de mayor peso ( p< 0,05) y de mayor
edad gestacional, aunque aquí la diferencia no fue significativa.

La DIS global correspondiente a los 118 episodios de sepsis
fue similar 18/1000, en ambas estratificaciones.

Discusión
La última década ha sido testigo de una disminución de las

sepsis de comienzo precoz, y del incremento relativo de la sep-

sis nosocomial especialmente la causada por SCN(7,12,20-22).
El principal agente causante de sepsis en nuestra UN fue

el S. epidermidis (Tabla I), coincidiendo con lo publicado en
otros trabajos(14,15,21). Esta incidencia es menor que la informada
por otros autores que alcanza hasta el 50%(23).

S. agalactiae y E. coli no han constituido un problema im-
portante, aunque los estreptococos en general y S. agalactiae en
particular causan la mayor parte de las sepsis precoces y/o pe-
rinatales. En ningún paciente se aisló H. influenzae, un hecho
observaron también en otras unidades. 

La susceptibilidad antimicrobiana de S. aureus y S. epider-
midis a la vancomicina se ha mantenido, igual que su resisten-
cia a la ampicilina(24,25). Enterococcus faecalis conserva, por aho-
ra, su sensibilidad a la vancomicina y teicoplanina, y no se ha
observado tendencia a incrementar su resistencia a la ampicili-
na, aunque el riesgo de aparición de resistencia a la vancomi-
cina es alto cuando los tratamientos se prolongan más de 7 dí-
as, y ya se han informado casos en Italia, Reino Unido y
EE.UU.(22).

No es probable que nuestra incidencia de sepsis a SCN sea

404 J. Rodríguez Cervilla y cols. ANALES ESPAÑOLES DE PEDIATRIA

Tabla IV Agentes causantes de sepsis neonatal período 1992-1995

Germen Episodios de sepsis Frecuencia Precoz - tardía
n % del total    (IC-95) % 

S. epidermidis 45 38,1 (29,4 - 46,4) 26,7 - 73,3
Otros SCN 15 12,7 (6,7 - 18,7) 13,3 - 86,7
Enterococcus sp 11 9,3 (4,7 - 16,1) 27,3 - 72,7
S. agalactiae 10 8,5 (4,1 - 15,0) 80,0 - 20,0
Streptococcus sp 8 6,8 (3,0 - 12,9) 50,0 - 50,0
Candida sp 7 5,9 (2,4 - 11,8) - 100,0
E. coli 6 5,1 (1,0 - 10,7) 16,7 - 83,3
S. aureus 4 3,4 (0,9 - 8,5) 25,0 - 75,0
Salmonella C1 4 3,4 (0,8 - 8,5) - 100,0
Otros 8 6,8 (3,0 - 12,9) 25,0 - 75,0
Total 118 28,0 - 72,0 

Tabla V Incidencia de sepsis por Staphylococcus 
coagulasa negativo (1992-1995)

Año Ingresos (n) Sepsis (n) x 100 ingresados

1992 424 22 5,2
1993 536 14 2,6
1994 541 15 2,8
1995 582 9 1,5
Total 2.083 60 2,9

Tabla VI Estratificación por grupos de peso de la 
incidencia de sepsis por Staphylococcus 
coagulasa negativo 1992-1995

Peso (g) Ingresos (n) Sepsis (n) % (IC-95)

< 1.000 18 3 16,6 (3,6 - 41,4)
1.001-1.500 81 9 11,1 (5,7 - 20,1)
< 1.500 99 12 12,1 (6,4 - 20,2)*
1.501 - 2.500 477 18 3,8 (2,2 - 5,9)**

< 2.500 576 30 5,4 (3,6 - 7,3)
> 2.500 1.507 30 1,9 (1,3 - 2,8)***

Total 2.083 60 2,9 (2,2 - 3,7)

* >** y *** ( p< 0,001)



debida a contaminación de la sangre por organismos de la piel
del neonato y que los HC positivos fueran falsos, ya que nues-
tro criterio para el diagnóstico de sepsis a ese tipo de gérmenes,
fue estricto. La sepsis solo era considerada si los RN tenían sig-
nos clínicos de sospecha y si el germen con la misma sensibili-
dad se aislaba en los frascos de HC(6,14,17,18,26).

La incidencia de sepsis en nuestra unidad incluyendo tras-
lados e ingresos de otras maternidades (4,9%) (Tabla II) es tan
baja como la informada en otras unidades de España(9,17), y de
otros países europeos, cuyos informes dan cifras que oscilan en-
tre 5,6% y 26%(21,28).

Se ha sugerido en algunos trabajos, que la infección noso-
comial incrementaba la tasa de mortalidad(12), aunque otros in-
formes(5,9,17) no coinciden en esa apreciación. 

En nuestra revisión, se aprecia (Tabla III), un aumento de la
mortalidad asociada con sepsis, en los neonatos menores de 1.500
g, aunque la mortalidad global es moderadamente baja (11,9%
de RN con sepsis) Estas cifras son similares a las encontradas
en recientes revisiones sobre sepsis en otros países europeos y
de Oriente Próximo que oscilan entre 8% y 15%(40).

Diferencias en la virulencia bacteriana, y que sea S. epi-
dermidis el principal agente causante de sepsis, germen consi-
derado como de menor patogenicidad, y que no ha sido asocia-
do previamente con aumentos de mortalidad neonatal(29), podría
explicar las diferencias entre éste y otros trabajos en el aparta-
do de la mortalidad por sepsis(3,4).

En los últimos 10 años se asiste a un incremento extraordi-
nario en la supervivencia de RN de muy bajo peso (<1.500 g),
cuya hospitalización en contrapartida, es mucho más prolon-
gada(2,15,18). Esta situación implica un mayor riesgo de padecer
sepsis, particularmente a SCN en los sectores de cuidados in-
tensivos neonatales. 

La incidencia global de sepsis neonatal en nuestra Maternidad
sobre 10.457 RN vivos en el periodo observado, fue de 6/1.000,
parecida aunque ligeramente más baja de la cifra que figura en
los últimos años en estadísticas internacionales(6). Una reciente
revisión en Escandinavia muestra una incidencia más baja

3,3/1.000, pero sólo consideró neonatos hasta los 28 días de
vida y no se incluían RN subsidiarios de cirugía mayor(20). 

En esta revisión, también hemos apreciado una disminución
de la sepsis de comienzo precoz (Tabla IV) y un relativo incre-
mento de la tardía principalmente por S. epidermidis (26,7%
vs 73,3%). La percepción casi generalizada de este cambio, es
apoyada y constatable en numerosos trabajos(9,15,21,30).

En nuestros resultados (Tabla V), se observa una disminu-
ción en número y porcentaje de la incidencia de sepsis a SCN,
y sin embargo, paralelamente aumentó el numero de ingresos en
esos años.

La media global de incidencia de sepsis por SCN en el pe-
riodo analizado de 2,9/100 hospitalizados, ocupa una posición
intermedia entre la en otras UN de España que oscilan entre
5,6%(9) y 2%(1) y de USA (4,4%)(3,4).

La inmadurez de los mecanismos de defensa del huésped,
contribuyen a incrementar la susceptibilidad a la infección con-
forme descienden la edad gestacional y el peso al nacer(14,21,30).
Nosotros observamos un paralelismo y correlación inversa en-
tre el incremento porcentual de sepsis a SCN por grupos de pe-
so (Tabla VI) y de edad gestacional (Tabla VII), registrándose
las mayores incidencias entre los de peso < 1.500 g (12,1%) y
los < 32 semanas (13,4%), con diferencia significativa respecto
a los de más tamaño y madurez.

Este aumento puede relacionarse con la precoz colonización
de la piel de los neonatos tras su ingreso en la UN, ya que en
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Tabla VII Estratificacion por edad gestacional de la 
incidencia de sepsis por Staphylococcus 
coagulasa negativo 1992-1995

Edad gestacional Ingresos Sepsis % (IC - 95)
(sem.) (n) (n)

< 28 15 2 13,3 (1,6 - 40,5)
29 - 32 52 7 13,5 (5,2 - 25,8)
< 32 67 9 13,4 (6,3 - 24,0)*
32 - 36 394 25 6,3 (4,1 - 9,2)**
< 37 461 34 7,4 (5,2 - 10,2)
> 37 1.622 26 1,6 (1,0 - 2,3)***
Total 2.083 60 2,9 (2,2 - 3,7)

* > ** (p < 0,05),* > *** (p < 0,001)

Tabla VIII Densidad de Incidencia de Sepsis por
1.000 días de hospitalización estratificada 
por el peso al nacimiento (1992-1995)

Peso (g) Nº episodios sepsis/ nºdias estancia IC - 95%
(densidad de incidencia)

< 1.500 14 / 719 (19,4) 9 - 29
1.501 - 2.500 31 / 2.389 (12,9)* 8 - 16
> 2.500 73 / 3.383 (21,5)** 17 - 25
Total 118 / 6.491 (18,1) 15 - 21

* < ** (p < 0,05) 

Tabla IX Densidad de Incidencia de Sepsis por
1.000 días de hospitalización estratificada  
por edad edad gestacional (1992-1995)

Edad gest. Nº episodios sepsis/nº dias estancia IC - 95%
(sem.) (densidad de incidencia)

< 32 13 / 616 (21,1) 10 - 32
32 - 37 26 / 1.987 (13,1)* 8 - 18
> 37 79 / 3.948 (20,0)** 16 - 24
Total 118 / 6.551 (18,0) 15 - 21

* < ** (p > 0,05)



más del 90% de ellos se aislan los SCN desde el tercer día de
permanencia, alcanzando al 100% entre 5 y 7 días(6).

Los datos presentados en este trabajo, se basan fundamen-
talmente en los resultados de los HC. La interpretación de éstos
debe ser muy cuidadosa por los clínicos y cotejar el resultado en
el contexto del estado general y situación actual del paciente.

No es habitual indicar la práctica de un HC a menos que el
paciente presente signos clínicos sugerentes de septicemia o ten-
ga índice de riesgo de sepsis perinatal >3(16,21). Como las mani-
festaciones de una infección, suelen ser inespecíficas en la po-
blación neonatal y atribuibles a otras situaciones no sépticas, al-
gunos autores dudan de que únicamente los resultados del HC
puedan ser el “estándar de referencia”, dada la alta tasa de fal-
sos positivos y falsos negativos, para distinguir con certeza a los
neonatos con sepsis verdadera o falsa(27).

Dada la frecuencia con que se plantean situaciones de inter-
pretación dudosa de HC, como ayuda al diagnostico de sepsis,
sobretodo cuando se aislan en el HC gérmenes “comensales”(26),
se usan índices hematológicos(30), cuantificación de proteínas sé-
ricas relacionadas con la inflamación como proteína C reacti-
va(31,32), fibronectina(31), y muy recientemente la Procalcitonina(33).
La detección en orina de antígenos bacterianos puede usarse
en caso de sospecha de sepsis por S. agalactiae(34).

Aumentar el volumen de sangre para cultivo de 1 a 2 ml, in-
crementaría el rendimiento microbiano en presencia de bacte-
riemia con bajo contaje de colonias, ya que menores densidades
de 50 colonias/ml de S. epidermidis, pueden ocasionar HC fal-
sos negativos(6). De este modo se ahorraría en costos y dolor que
suponen las flebectomías adicionales en caso de duda(27).

De momento, el “estándar oro” del diagnóstico de sepsis,
con los matices expuestos, sigue siendo el HC positivo(26-28). El
aumento de la supervivencia de los prematuros más inmaduros,
hace necesario obtener muestras de sangre para cultivo y otro ti-
po de Análisis con cierta frecuencia, ello dificulta mucho la ne-
cesidad de obtener una cantidad suficiente de sangre para un HC
útil(1,3-5,8).

Como ayuda en el diagnóstico precoz de sepsis verdadera,
se están introduciendo “predictores de sepsis” en neonatos. Así
p. ej., la cuantificación del factor estimulante de colonias de gra-
nulocitos (G-CSF), la medición plasmática de endotoxina (lipo-
polisacárido), el factor alfa de necrosis tumoral (TNF-alfa), las
interleucinas 6 y 8 y la molécula de adhesión intercelular-
1(ICAM-1), antes del inicio de la antibioterapia, están empe-
zando a utilizarse en algunas unidades(35).

La DIS mínima se observó en los grupos intermedios por es-
tratificación de peso (Tabla VIII) y edad gestacional (Tabla IX).
Sin embargo, ésta es mayor en el grupo >2.500 g con respecto
al de < 1.500 g (21,5/1.000 vs 19,4/1.000) (Tabla VIII).

Dada la mayor permanencia en el hospital de los RN más in-
maduros y de menor peso, es lógico que estos grupos muestren
la mayor DIS, a causa de su mayor vulnerabilidad a la infec-
ción(20,30). Otro importante factor que facilita el riesgo de sepsis,
es la necesidad de usar procedimientos diagnósticos y terapéu-
ticos invasivos: sensores y catéteres donde se implantan hongos

y S. epidermidis algunos de ellos productores de “limo adhe-
rente”, que les hace resistir la acción de anticuerpos y antibióti-
cos(2,14).

En principio puede sorprender que la DIS sea mayor en aque-
llos neonatos que pesan más de 2.500 g y/o tienen más de 37 se-
manas de gestación. La interpretación nos parece que puede es-
tar en que éstos, sólo ingresan en la UN cuando presentan alte-
ración en su estado general, anomalías de órganos o sistemas, o
evidencia de patología, en consecuencia, constituyen un grupo
de alto riesgo de sepsis bacteriana. Por tanto en este grupo, el
riesgo de padecer o desarrollar sepsis durante su permanencia
en la Unidad, es muy elevado, de ahí su mayor DIS. Al contra-
rio, los de menor peso y mayor inmadurez ingresan todos, aun-
que no muestren alteración en la función de órganos o siste-
mas vitales, ni anomalías congénitas. 

Estos índices de densidad de infección, poco citados en la li-
teratura, que relacionan la frecuencia con que suceden y tiempo
de hospitalización, tienen más interés informativo y epidemio-
lógico que los datos simples de incidencia por 100 ingresados,
y son más útiles para valorar acontecimientos, aquí sepsis, en
una UN. Nuestros datos son parecidos a las DIS por SCN in-
formados por Sidebottom y cols.(10) que oscilan entre 18,2/1.000
y 7,7/1.000 en los menores de 1.000 g.

Los esfuerzos terapéuticos contra la septicemia, en el preté-
rito, se dirigieron a aumentar la defensas inmunes de los neo-
natos con infusiones de granulocitos, plasma fresco, exangui-
notransfusión y terapia con inmunoglobulinas, especialmente en
grandes prematuros. Un reciente meta-análisis muestra un ine-
quívoco beneficio de éstas en la reducción de la mortalidad ad-
ministradas como terapéutica junto con antibióticos en la sepsis
de comienzo precoz(36).

En la actualidad las lineas de la investigación con nuevas te-
rapias, se centran en aumentar los mecanismos de defensa en-
dógena con factor humano estimulante de colonias de granulo-
citos (rhG - CSF), de macrófagos (rhGM - CSF) y el uso de la
Pentoxifilina: un inhibidor de la metilxantina fosfodiesterasa que
inhibe la síntesis de TNF - alfa y la respuesta inflamatoria agu-
da mediada por neutrófilos, facilitando el flujo sanguíneo en la
microcirculación. Por tanto, la disminución de la génesis de TNF
puede mejorar la supervivencia y aliviar los síntomas de la sep-
sis(37). En fase 1 de protocolo, se encuentran los inhibidores de
la sintetasa de oxido nítrico (NOS) para la terapia en el shock
séptico(38).

El fagotipado es un método más exacto para diferenciar las
cepas de estafilococos, pero por requerir mucho tiempo para la
determinación, es muy raro que los laboratorios dispongan del
mismo de forma rutinaria. La aplicación de la fagotipia y de es-
tudios moleculares bacterianos, tiene interés para la investiga-
ción de brotes bacterianos en el hospital, siendo necesario ha-
cerlo puntualmente en las UN(27).

El reciente descubrimiento de una proteína extracelular de
140 kDa, esencial para el acúmulo en la superficie de los polí-
meros de especies de S. epidermidis cumpliendo un papel esen-
cial en el primer paso de la infección en cuerpos extraños (ca-
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téteres), debido a su inmunogenicidad puede permitir el desa-
rrollo de nuevas estrategias para la prevención de este tipo de
infecciones(39).

Los preparados de anticuerpos o vacunas anti-S. agalac-
tiae y anti-E. coli, podrán usarse en el tratamiento y profilaxis
de las infecciones neonatales en un futuro próximo(40).

Hasta que estos avances terapéuticos no demuestren su uti-
lidad practica y su uso sea recomendado y esté disponible, la
atención estricta al lavado de manos(6,20), la práctica de técni-
cas asépticas(11,15,19), el uso prudente de una política de antibio-
terapia adecuada a la flora de cada área o unidad(40,41), y de otras
estrategias como el fomento de la lactancia materna, especial-
mente en los prematuros(20,24), permanecen como los pilares en
los que se sustenta hoy la prevención de la sepsis neonatal. 
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