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RESUMEN 

 

Introducción: La ictericia neonatal es una condición frecuente que afecta 

hasta el 60% de los recién nacidos a término y puede agravarse en presencia 

de sepsis temprana. Esta combinación complica el diagnóstico y tratamiento, 

aumentando el riesgo de complicaciones Objetivo: Evaluar la prevalencia de 

ictericia en neonatos con sepsis temprana atendidos en el Hospital General 

Monte Sinaí entre mayo del 2024 a abril del 2025. Metodología: Este estudio 

tuvo un diseño observacional, descriptivo, transversal y retrospectivo.  

Resultados: Se identificaron 86 neonatos con sepsis temprana, el 61,6% 

presentó ictericia asociada. La mayoría fueron recién nacidos a término 

(61,6%), de sexo masculino (56,9%) y con un peso entre 1600 y 2500 gramos 

(55,8%). La infección por Escherichia coli fue la patología asociada más 

frecuente (45,3%), mientras que la insuficiencia respiratoria se identificó como 

la principal complicación clínica (64,2%). El nivel 3 de la escala de Kramer fue 

el más reportado entre los casos con ictericia (51%).  Conclusión:  La ictericia 

en el contexto de sepsis neonatal temprana fue una manifestación clínica 

frecuente, especialmente en recién nacidos varones, a término y de bajo peso, 

con predominio de infecciones por Escherichia coli, complicaciones 

respiratorias y presentación moderada según la escala de Kramer. 

 

Palabras claves:  ictericia, sepsis temprana, complicaciones, neonatos.  
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ABSTRACT 

 

Introduction: Neonatal jaundice is a common condition that affects up to 60% 

of term neonates and can be aggravated in the presence of early sepsis. This 

combination complicates diagnosis and treatment, increasing the risk of 

complications Objective: To evaluate the prevalence of jaundice in neonates 

with early sepsis attended at Mount Sinai General Hospital between May 2024 

and April 2025. Methodology: This study had an observational, descriptive, 

cross-sectional and retrospective design.  Results: 86 neonates with early 

sepsis were identified, 61.6% had associated jaundice. Most were term 

newborns (61.6%), male (56.9%) and weighing between 1600 and 2500 grams 

(55.8%). Escherichia coli infection was the most frequent associated pathology 

(45.3%), while respiratory failure was identified as the main clinical 

complication (64.2%). Level 3 of the Kramer scale was the most reported 

among cases with jaundice (51%).  Conclusion: Jaundice in the context of 

early neonatal sepsis was a frequent clinical manifestation, especially in male, 

term and low birth weight newborns, with predominance of Escherichia coli 

infections, respiratory complications and moderate presentation according to 

the Kramer scale. 

 

Key words: jaundice, early sepsis, complications, neonates. 
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INTRODUCCIÓN 

 

La ictericia neonatal es una condición común en neonatos, que se caracteriza 

por el color amarillo de piel y de las mucosas producidas por un exceso de 

bilirrubina en la sangre (1,2). La incidencia de este trastorno depende de 

varios factores, incluyendo la presencia de condiciones patológicas como la 

sepsis temprana. La sepsis temprana en neonatos es una infección grave que 

se presenta en los primeros días de vida y puede ser desencadenada por 

diversos agentes patógenos (4).  La ictericia en estos casos puede ser un 

indicador clave de la severidad de la infección y de las complicaciones 

asociadas.  

Se estima que aproximadamente hasta el 60% de los de los neonatos a 

término presentan ictericia en algún grado (5). Además, en el contexto de 

sepsis temprana, afecta a aproximadamente 1 a 2 de cada 1,000 recién 

nacidos, y cuando se presenta junto con ictericia, puede complicar el 

diagnóstico y manejo clínico, elevando el riesgo de secuelas a largo plazo (5). 

En regiones de América Latina, como en Ecuador, la prevalencia de ictericia 

neonatal puede ser significativamente alta debido a factores socioeconómicos 

y limitaciones en el acceso a atención médica especializada (4). En el Hospital 

General Monte Sinaí, la identificación precisa de la prevalencia de ictericia en 

neonatos con sepsis temprana es crucial para comprender el impacto de esta 

condición en la población local y para mejorar las estrategias de prevención y 

tratamiento (6,7).  

Al ser estas condiciones altamente mortales, es crucial poder obtener 

información en cuanto a la epidemiología y número de casos afectados en 

nuestra población, con el propósito de implementar estrategias que 

fortalezcan el abordaje temprano a los grupos vulnerables, así como los 

protocolos de diagnóstico y tratamiento (8-10). 
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CAPÍTULO I 

 

1.PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 

 

1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  
 

La ictericia en neonatos, caracterizada por un incremento de bilirrubina en 

sangre, puede surgir dentro de un contexto patológico cuando se manifiesta 

en las primeras 24 horas de vida y se acompaña de otros síntomas. En 

particular, la ictericia asociada a sepsis temprana implica un riesgo 

significativo para la vida del recién nacido, requiriendo la activación de 

protocolos médicos de emergencia para asegurar su supervivencia. Identificar 

su prevalencia en nuestra población contribuirá a fortalecer los protocolos de 

atención y a optimizar la respuesta clínica en estos casos. 

1.2. FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 

¿Cuál es la prevalencia de ictericia en neonatos con sepsis temprana 

atendidos en el Hospital General Monte Sinaí entre mayo del 2024 a abril del 

2025? 

1.3. OBJETIVOS  

1.3.1. OBJETIVO GENERAL 

● Evaluar la prevalencia de ictericia en neonatos con sepsis temprana 

atendidos en el Hospital General Monte Sinaí entre mayo del 2024 a 

abril del 2025. 

1.3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS  

● Establecer los antecedentes natales de los neonatos con sepsis 

temprana. 

● Determinar la patología asociada a la sepsis temprana en los neonatos 

con ictericia.  

● Describir las complicaciones neonatales de los neonatos con sepsis 

temprana con ictericia.  
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● Clasificar los niveles de ictericia según la escala de Kramer de los 

neonatos con sepsis. 

1.4. JUSTIFICACIÓN  

 

El estudio sobre la prevalencia de ictericia en neonatos con sepsis temprana 

es de gran relevancia para mejorar la calidad del cuidado neonatal en el 

Hospital General Monte Sinaí. La ictericia es una condición frecuente en 

neonatos, y cuando se presenta en el contexto de sepsis temprana, puede 

complicar significativamente el manejo clínico (5,6). Esta investigación 

permitirá obtener datos precisos sobre la frecuencia y severidad de la ictericia 

en estos pacientes, proporcionando una base sólida para desarrollar 

estrategias de diagnóstico y tratamiento más efectivas. Identificar la 

prevalencia exacta y las características asociadas con la ictericia en esta 

población específica permitirá a los profesionales de la salud adaptar las 

prácticas clínicas para abordar mejor estas complicaciones y optimizar el 

cuidado neonatal.  

Este estudio contribuirá a una mejor comprensión de la interacción entre la 

ictericia y la sepsis temprana en neonatos. Este conocimiento es esencial para 

desarrollar intervenciones dirigidas que minimicen el impacto de la ictericia en 

neonatos con sepsis, mejorando así los resultados clínicos y reduciendo la 

morbilidad asociada. 
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CAPÍTULO II 

 

2. ICTERICIA NEONATAL 

 

2.1. DEFINICIÓN 

La ictericia neonatal se produce cuando los valores de la bilirrubina sérica total 

están por encima del umbral, alteración conocida como hiperbilirrubinemia 

neonatal, que resulta de la bilirrubina que se deposita en forma de pigmentos 

amarillentos en la piel, escleróticas y membranas mucosas (1,2). La ictericia 

fisiológica puede aparecer en las primeras 24 horas de vida con un aumento 

de bilirrubina de hasta 0.2 mg/dl por hora, alcanzando niveles de 5 mg/dl 

diarios. Sin embargo, se considera patológica cuando la bilirrubina supera los 

5 mg/dl (1,3,4). 

 

2.2. EPIDEMIOLOGÍA 

La hiperbilirrubinemia no conjugada es frecuente en el período neonatal, 

presente en el 80% de los recién nacidos a término y prematuros, con niveles 

séricos de bilirrubina superiores a 5 mg/dl. Sin embargo, sólo cerca del 10% 

de los casos requiere fototerapia (2,3). La ictericia fisiológica es la causa más 

común de ictericia clínica desde el segundo día de vida, representando 

aproximadamente el 50% de los casos, y un 15% de los lactantes 

amamantados puede presentar ictericia no conjugada persistente por más de 

tres semanas (3,4). La hiperbilirrubinemia grave, definida como >25 mg/dl, 

afecta aproximadamente a 1 de cada 2500 nacidos vivos, con la 

incompatibilidad ABO y la deficiencia de G6PD como causas principales (3-

5). Los niveles de bilirrubina varían según la etnia y la geografía, siendo 

mayores en poblaciones del sudeste y este asiático y en áreas de gran altitud 

o en el Mediterráneo. 

 La encefalopatía bilirrubínica aguda ocurre en 1 de cada 10,000 nacidos 

vivos, mientras que el kernicterus es más frecuente en países en desarrollo 

(2,4).  La hiperbilirrubinemia conjugada es menos común, con una incidencia 
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de 1 en 2500, y la atresia biliar representa la causa principal de ictericia 

colestásica, afectando entre el 25% y el 40% de los casos y requiriendo 

trasplante de hígado en un 60-70% de los pacientes (3-5). 

2.3. ETIOLOGÍA  

La ictericia neonatal es causada por la hiperbilirrubinemia, que puede ser de 

dos tipos: hiperbilirrubinemia no conjugada (o indirecta) y conjugada (o 

directa). 

2.3.1. Hiperbilirrubinemia indirecta 

La hiperbilirrubinemia no conjugada, también conocida como indirecta, es la 

forma predominante en neonatos y puede ser fisiológica o patológica. La 

ictericia fisiológica abarca alrededor del 75% de los casos y resulta de 

alteraciones normales en el metabolismo de la bilirrubina neonatal. 

Comparado con adultos, los recién nacidos presentan niveles más altos de 

bilirrubina debido a un aumento en la masa y el recambio de eritrocitos, una 

menor actividad de la enzima UGT para la conjugación de bilirrubina y una 

mayor circulación enterohepática. La ictericia fisiológica suele aparecer a las 

24 horas, alcanzando su punto máximo entre 48 y 96 horas y resolviéndose 

en dos a tres semanas (4,6). En contraste, la hiperbilirrubinemia patológica 

ocurre en las primeras 24 horas con un aumento rápido de la bilirrubina según 

los nomogramas específicos para la edad. Esta condición se subdivide en tres 

categorías según su origen: incremento en la producción de bilirrubina, 

disminución en su aclaramiento y causas diversas (7,8) 

● Aumento de la producción de bilirrubina 

La producción de bilirrubina puede incrementarse secundariamente a 

hemólisis mediada por el sistema inmunológico, como ocurre en 

incompatibilidades ABO y Rh, o por hemólisis no inmunitaria, generada por 

defectos de membrana o enzimáticos en los eritrocitos (p. ej., esferocitosis, 

deficiencia de G6PD). En la enfermedad hemolítica del recién nacido, los 

anticuerpos maternos cruzan la placenta y destruyen los glóbulos rojos 

fetales. La profilaxis en madres Rh negativas incluye la administración de 
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inmunoglobulina anti-D para prevenir hemólisis en embarazos posteriores, 

recomendada por ACOG para reducir riesgo neonatal (8,9) 

Las causas no inmunitarias de UHB incluyen defectos enzimáticos de los 

glóbulos rojos, defectos de la membrana de los glóbulos rojos, 

hemoglobinopatías, sepsis, secuestro y policitemia. La deficiencia de glucosa-

6 fosfatasa deshidrogenasa (G6PD) es el defecto enzimático de los glóbulos 

rojos más común, que se transmite como un rasgo recesivo ligado al 

cromosoma X. Las afecciones que causan UHB debido a defectos de la 

membrana de los glóbulos rojos incluyen la esferocitosis hereditaria (HS) y la 

eliptocitosis hereditaria (HE) (10,11) 

Las etiologías que causan secuestro de glóbulos rojos (p. ej., 

cefalohematoma, hemorragia subgaleal y hemorragia intracraneal) también 

son factores de riesgo para la UHB neonatal debido al aumento de la carga 

de bilirrubina. La policitemia es otra afección asociada con un mayor riesgo 

de UHB en recién nacidos, asociada con restricción del crecimiento 

intrauterino (RCIU), bebés de madres diabéticas (IDM), bebés con una peso 

y talla mayor para la edad gestacional (LGA), tabaquismo materno, gran 

altitud, transfusiones de gemelo a gemelo y transfusión placentaria (p. ej., 

pinzamiento tardío del cordón umbilical y ordeño del cordón umbilical). Los 

estudios muestran que el pinzamiento tardío del cordón umbilical reduce la 

incidencia de anemia posnatal y conduce a mejores resultados de desarrollo 

neurológico entre los bebés a término y prematuros (7,9,10). El pinzamiento 

tardío del cordón umbilical ha ganado popularidad, pero también puede 

aumentar el riesgo de hiperbilirrubinemia (4,5,9,11) 

● Disminución del aclaramiento de bilirrubina 

En este mecanismo se producen diversas anomalías en la enzima uridina 

difosfato glucuronosiltransferasa (UGT). Una de las patologías que comparte 

esta fisiopatología es el síndrome de Gilbert, en el que existe una mutación 

en el gen UGT1A1, que se manifiesta como ictericia leve ante el estrés. Otro 

síndrome es el de Crigler-Najjar tipo I, el cual presenta una ausencia total de 

actividad UGT, resultando en hiperbilirrubinemia severa y riesgo de 
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encefalopatía. Otras causas de hiperbilirrubinemia en neonatos incluyen 

hipotiroidismo, infecciones y factores relacionados con la lactancia (5,8,10,11) 

2.3.2. Hiperbilirrubinemia directa 

La hiperbilirrubinemia conjugada, o colestasis neonatal, se manifiesta por un 

aumento de bilirrubina conjugada en suero (>1,0 mg/dl) debido a disfunciones 

hepatobiliares. Es crucial diferenciarla de la bilirrubina ultrarrápida, ya que la 

ictericia colestásica neonatal es generalmente patológica y requiere una 

evaluación y tratamiento inmediato. Las causas de esta condición son 

diversas y se clasifican en varias categorías, aunque el texto no proporciona 

detalles específicos sobre ellas (8,11,12) 

● Infección 

Las infecciones congénitas, como sífilis, toxoplasmosis, VIH, herpes y 

rubéola, deben considerarse en el diagnóstico diferencial de la colestasis 

neonatal, especialmente si hay signos de infección como restricción del 

crecimiento, coagulopatía, erupción cutánea o trombocitopenia. El 

citomegalovirus (CMV) es común y puede causar hepatomegalia y hepatitis 

crónica. Una evaluación diagnóstica incluye la revisión de la historia materna, 

serologías y cultivos, ya que infecciones del tracto urinario y septicemia 

pueden contribuir a la hepatitis crónica en neonatos (5,9,12,13) 

● Obstrucción del flujo biliar 

Las afecciones asociadas con la hiperbilirrubinemia conjugada incluyen 

atresia biliar, quistes de colédoco, colangitis esclerosante neonatal y 

colelitiasis neonatal. La atresia biliar es la causa más frecuente en lactantes, 

con una incidencia que varía geográficamente. Se presenta típicamente entre 

2 y 4 semanas después del nacimiento con ictericia y heces pálidas. El 

diagnóstico precoz es crucial para el éxito de la cirugía de Kasai. Los quistes 

de colédoco y la colangitis esclerosante neonatal también pueden obstruir el 

flujo biliar, mientras que la colelitiasis neonatal es menos común (11-13) 
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● Genético 

A nivel genético existen distintos mecanismos en el cual se producen la 

hiperbilirrubinemia, entre ellos el síndrome de Alagille, el cual se presente por 

la deficiencia de alfa-1 antitripsina, galactosemia, fructosemia, y colestasis 

intrahepática familiar progresiva (CIFP). Esta patología puede mejorar con el 

pasar de los años. Además, la deficiencia de alfa-1 antitripsina y trastornos 

metabólicos como la galactosemia causan colestasis. (11-13) 

2.4. FISIOPATOLOGÍA 

La bilirrubina se genera a partir del catabolismo del hemo en el sistema 

reticuloendotelial. Este proceso inicia con la conversión del hemo en 

biliverdina por la enzima hemooxigenasa, seguida de la transformación de 

biliverdina en bilirrubina no conjugada, que se transporta al hígado unida a la 

albúmina. Allí, se conjuga con ácido glucurónico y se excreta en la bilis, 

llegando finalmente al tracto gastrointestinal, donde parte puede ser 

reabsorbida (9,11,12) Los neonatos presentan niveles más altos de bilirrubina 

sérica debido a la mayor cantidad de hemoglobina al nacer y a una capacidad 

hepática limitada para la conjugación. La ictericia patológica en neonatos 

puede ser consecuencia de un aumento en la producción de bilirrubina, 

alteraciones en su conjugación y una mayor circulación enterohepática. En 

casos severos de hiperbilirrubinemia, la bilirrubina no conjugada puede cruzar 

la barrera hematoencefálica y causar disfunciones neurológicas (4,5,11) 

La hiperbilirrubinemia conjugada se origina de alteraciones en el metabolismo 

y excreción de bilirrubina, lo que puede resultar en inflamación y daño a los 

hepatocitos, llevando a condiciones como la cirrosis. La colestasis provoca 

malabsorción de grasas y vitaminas liposolubles, contribuyendo a problemas 

nutricionales en los pacientes afectados (11,14) 

2.5. MANIFESTACIONES CLÍNICAS  

La evaluación del neonato con ictericia comienza con una historia clínica 

detallada, que incluya complicaciones del embarazo, antecedentes familiares, 

parto, aparición de síntomas asociados, adecuación de la alimentación y 

serologías maternas. El color de las heces y la orina pueden proporcionar una 

pista sobre el tipo de ictericia. Los factores de riesgo menores son la bilirrubina 



 
 

10 
 

sérica en el rango intermedio-alto, los bebés macrosómicos de madres 

diabéticas, la policitemia, el sexo masculino y la edad materna mayor de 25 

años. La Academia Estadounidense de Pediatría (AAP) recomienda la 

detección visual universal de ictericia en todos los recién nacidos cada 12 

horas desde el momento del nacimiento hasta el alta (8,9,13) 

● Un nivel de bilirrubina en la zona de alto riesgo antes del alta 

hospitalaria 

● Ictericia en las primeras 24 horas después del nacimiento 

● Incompatibilidad de grupo sanguíneo materno-fetal 

● Edad gestacional <36 semanas  

● Antecedentes de fototerapia en un familiar directo 

● Un cefalohematoma o un hematoma importante después del parto. 

● Lactancia materna exclusiva 

● Descendencia asiática 

Para evaluar la ictericia, lo ideal es examinar a los recién nacidos a la luz del 

día. Sin embargo, la evaluación clínica no es confiable, especialmente si un 

recién nacido ha recibido fototerapia o tiene piel oscura. Un examen físico 

enfocado puede identificar la causa de la ictericia patológica. Los signos 

incluyen palidez, petequias, cefalohematoma, hematomas extensos, 

hepatoesplenomegalia, pérdida de peso y deshidratación. Todos los bebés 

con ictericia deben ser evaluados para detectar características clínicas de 

encefalopatía por bilirrubina, que incluyen mala alimentación, letargo, sueño 

alterado, tono anormal y convulsiones. Sin embargo, hasta el 15% de los 

neonatos con kernicterus son clínicamente asintomáticos en el período 

neonatal (9,10,13,14) 

 

 

 

2.6. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 

2.6.1 Hiperbilirrubinemia no conjugada 

La American Academy of Pediatrics (AAP) sugiere que los niveles de 

bilirrubina en neonatos se evalúen entre 24 y 48 horas tras el nacimiento. Si 
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un neonato es dado de alta antes de este periodo, se debe medir la bilirrubina. 

(12,13). La medición inicial puede ser transcutánea o mediante muestras de 

sangre, aunque la precisión de la medición transcutánea disminuye en 

neonatos con piel oscura y no detecta bilirrubina directa, esencial para 

diagnosticar colestasis neonatal (12,14) 

Para determinar la causa de la hiperbilirrubinemia no conjugada, se requieren 

varios estudios, incluyendo tipos de sangre, prueba de anticuerpos directos y 

hemograma. La monitorización de albúmina sérica es crucial, especialmente 

al considerar la exanguinotransfusión. En cuanto a la encefalopatía 

bilirrubínica, la resonancia magnética es la técnica más sensible para 

identificar cambios, mientras que la espectroscopia por resonancia magnética 

puede mostrar alteraciones en los niveles de ciertos metabolitos, aunque su 

ausencia no descarta la encefalopatía crónica (9,11,13) 

2.6.2 Hiperbilirrubinemia conjugada 

Las aminotransferasas séricas son indicativas de lesión hepatocelular en 

hiperbilirrubinemia conjugada, mientras que la fosfatasa alcalina y GGT 

elevadas sugieren obstrucción biliar. El tiempo de protrombina, el INR y la 

albúmina evalúan la función hepática. Pruebas adicionales incluyen títulos de 

TORCH, cultivos y detección de errores innatos del metabolismo. Para evaluar 

la colestasis neonatal, se utilizan ecografías hepáticas y gammagrafía 

hepatobiliar, siendo la biopsia hepática el método de referencia para un 

diagnóstico preciso, con una alta tasa de acierto en manos de patólogos 

experimentados (12,14) 

 

2.7. TRATAMIENTO 

2.7.1 Hiperbilirrubinemia no conjugada 

La fototerapia y la exanguinotransfusión son los pilares del tratamiento de los 

recién nacidos con hiperbilirrubinemia no conjugada. Se pueden utilizar otras 

modalidades de tratamiento en función de la respuesta del paciente a estas 

terapias. El enfoque del tratamiento está determinado por los factores de 
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riesgo de neurotoxicidad presentes, la edad gestacional del neonato y la BST 

específica por hora (11,13) 

Fototerapia 

El tratamiento de primera línea en el abordaje de la hiperbilirrubinemia no 

conjugada patológica es la fototerapia, la cual disminuye la BST a niveles 

óptimos, además del riesgo de toxicidad por bilirrubina y la necesidad de 

exanguinotransfusión. Existen criterios clínicos y de laboratorio para la 

indicación de la fototerapia, en la cual encontramos:(10,14,15) 

● Edad gestacional neonatal <38 semanas 

● Albúmina sérica <3,0 g/dl 

● DAT positivo o diagnóstico de deficiencia de G6PD u otras 

enfermedades hemolíticas 

● Septicemia 

● Deterioro clínico significativo en las 24 horas anteriores 

Para los neonatos prematuros, las pautas sobre fototerapia y 

exanguinotransfusión son limitadas, y cada hospital establece sus propios 

protocolos basados en el peso al nacer y la edad gestacional. La eficacia de 

la fototerapia depende de la dosis, la longitud de onda y la superficie expuesta 

del bebé. Los efectos adversos pueden incluir erupciones cutáneas, 

deshidratación y daño retiniano, entre otros. El síndrome del bebé bronceado, 

relacionado con la hiperbilirrubinemia, es autolimitado y generalmente se 

resuelve en pocos días tras la suspensión del tratamiento (11,14,15) 

 

 

Transfusión de intercambio 

Es el tratamiento de segunda línea para la hiperbilirrubinemia no conjugada. 

Las indicaciones para esta terapia incluyen la falta de respuesta neonatal a la 

TP o un nivel de BST en el umbral de exanguinotransfusión. El umbral para 

iniciar la exanguinotransfusión se calcula en función de varios factores, 

incluido el nivel de BST y la velocidad de aumento, la edad neonatal (es decir, 
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horas o días desde el nacimiento) y los factores de riesgo de complicaciones 

neurológicas (9,13,14).. La ET elimina rápidamente la bilirrubina y los 

anticuerpos que causan hemólisis de la circulación del bebé. Se realiza una 

transfusión sanguínea de intercambio de doble volumen (160-180 ml/kg), 

reemplazando alícuotas de la sangre del neonato con sangre de donante 

compatible. Dado que la mayor parte de la bilirrubina corporal total es 

extravascular, el nivel de BST inmediatamente después de la transfusión de 

esputo es aproximadamente el 60% del nivel previo al intercambio, pero luego 

aumenta al 70% al 80% del nivel previo al tratamiento como resultado del 

equilibrio. Durante la transfusión de esputo, se deben controlar de cerca los 

signos vitales del neonato (14,15). Después del procedimiento, se deben 

volver a controlar la BST, el hemograma, el calcio sérico, la glucosa y los 

electrolitos debido a posibles complicaciones, incluidas anomalías 

electrolíticas (p. ej., hipocalcemia e hipercalemia), arritmias cardíacas, 

trombocitopenia, infecciones transmitidas por la sangre, trombosis de la vena 

porta, enfermedad de injerto contra huésped y enterocolitis necrosante (ECN). 

La fototerapia debe reanudarse después de la transfusión de esputo hasta 

que la bilirrubina alcance un nivel en el que se pueda suspender la fisioterapia 

de manera segura (14-16) 

Inmunoglobulina intravenosa 

La inmunoglobulina intravenosa (IVIG) se utiliza para tratar la 

hiperbilirrubinemia no conjugada causada por hemólisis inmunomediada, ya 

que recubre los glóbulos rojos y previene su destrucción. La American 

Academy of Pediatrics recomienda su infusión si los niveles de bilirrubina total 

(TSB) se mantienen cerca del umbral de intercambio a pesar de la fototerapia 

intensiva (12,13). La dosis recomendada de inmunoglobulina intravenosa 

(IVIG) para tratar la hiperbilirrubinemia no conjugada por hemólisis 

inmunomediada es de 0.5 a 1 g/kg de peso corporal, administrada en una 

infusión durante 2 a 4 horas. La infusión puede repetirse cada 24 horas si es 

necesario, dependiendo de la respuesta clínica y los niveles de bilirrubina. Es 

importante realizar un seguimiento cuidadoso de los niveles de bilirrubina 

después de la administración (14-17). 
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2.7.2 Hiperbilirrubinemia conjugada 

El tratamiento de la hiperbilirrubinemia conjugada varía según la causa de la 

ictericia. Para la atresia biliar, se recomienda realizar una operación de Kasai 

en los primeros 2 meses de vida para prevenir daños hepáticos permanentes. 

Las infecciones colestásicas se tratan con antimicrobianos específicos, y el 

tratamiento con ácido cólico puede ser efectivo en algunos casos. En 

situaciones de colestasis severa, como en atresia biliar, puede ser necesario 

un trasplante de hígado. La colestasis por nutrición parenteral se maneja con 

ciclos de nutrición y control de manganeso y cobre (11,14,16) 

 

2.8. SEPSIS TEMPRANA 
 

2.8.1. Definición 

La sepsis de aparición temprana en neonatos es una infección que afecta el 

torrente sanguíneo de los recién nacidos dentro de las primeras 72 horas de 

vida. Esta forma de sepsis neonatal es particularmente crítica y representa 

una causa significativa de morbilidad y mortalidad en recién nacidos, 

especialmente en países en vía de desarrollo (16,17) 

 

2.8.2. Epidemiología 

La epidemiología de la sepsis neonatal ha ido cambiando con el tiempo. La 

principal razón es porque se han adoptado protocolos estandarizados para la 

reducción de la sepsis como la administración intraparto de antibióticos 

conforme los factores de riesgo, como son los grupos vulnerables (18). En 

este grupo están los recién nacidos prematuros, así como aquellos con muy 

bajo peso al nacer, que tienen una incidencia alta de sepsis por su condición. 

La Escherichia coli ha aumentado como causa de sepsis de inicio temprano 

(EOS), cuya incidencia en EE. UU. es de 0,77 a 1 por 1000 nacidos vivos. 

Debido a la presentación no específica de la sepsis en neonatos, muchos 

asintomáticos se evalúan si presentan factores de riesgo, dado el alto riesgo 
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de mortalidad y morbilidad sin tratamiento (17-19). Pese a que 

aproximadamente del 7% al 13% de todos los neonatos son tratados por 

sepsis, solo del 3% al 8% tienen cultivos positivos. La administración materna 

de antibióticos y el bajo volumen de sangre obtenido para el hemocultivo 

podrían explicar la baja tasa de hemocultivos positivos (18,19). 

 

2.8.3. Evaluación 

En neonatos con bacteriemia, la falta de síntomas y un examen físico normal 

pueden dificultar el diagnóstico, por lo que las pruebas de laboratorio son 

esenciales. Ante una sospecha de sepsis, debe realizarse un hemocultivo 

inmediato, extrayendo al menos 1 ml de sangre para garantizar una detección 

adecuada. Si hay un catéter, se recomienda también cultivar la zona. Para la 

sepsis de aparición temprana (EOS) no suelen indicarse cultivos de orina, 

aunque sí para la sepsis de aparición tardía (LOS). En casos con hemocultivo 

positivo o signos neurológicos, se realiza una punción lumbar para analizar y 

cultivar el líquido cefalorraquídeo (LCR), y se repite dentro de las 48 horas 

para confirmar la eliminación de microorganismos. La reacción en cadena de 

la polimerasa es una tecnología emergente en estudio para el diagnóstico 

rápido de la sepsis (17,19,20) 

El análisis del LCR puede revelar: 

● Nivel elevado de proteína 

● Leucocitosis 

● Cultivo positivo 

● Hipoglucorraquia 

● Reacción en cadena de la polimerasa positiva 

El hemograma completo y la proteína C reactiva son pruebas clave en la 

evaluación de sepsis neonatal, aunque son más efectivas para descartarla 

que para confirmarla. La neutropenia es un mejor marcador que la neutrofilia. 

Un aumento en la proporción de neutrófilos inmaduros a más de 0,27 tiene 

alta precisión negativa (99%) pero baja positiva (25%). Los niveles de proteína 

C reactiva aumentan entre 6 y 8 horas después de una infección y son útiles 
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para decidir sobre la continuidad del tratamiento antibiótico. Se pueden 

considerar otros marcadores inflamatorios y radiografías de tórax según sea 

necesario (17,19,20). 

2.8.4. Ictericia en sepsis. 

La sepsis puede inducir ictericia a través de varios mecanismos, como la 

hemólisis causada por alteraciones patológicas en los glóbulos rojos tras una 

infección o por el uso de ciertos fármacos. También puede aparecer por 

disfunción hepática, ya que la sepsis reduce la absorción y aclaramiento de 

bilirrubina conjugada en el hígado. Además, la sepsis altera el metabolismo 

de glucosa, con aumento de gluconeogénesis y glucogenólisis, y afecta el 

citocromo P450, alterando la biotransformación de compuestos y provocando 

daño hepático que se refleja en los niveles de bilirrubina (21,22). 
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CAPÍTULO III 
 

3. MATERIALES Y MÉTODOS 
 

 

3.1 TIPO Y DISEÑO DE INVESTIGACIÓN  

Este estudio fue observacional, retrospectivo, transversal y descriptivo, ya que 

no incluye intervención de los investigadores, limitándose a observar y 

describir las variables. La medición se realizó una sola vez durante el periodo 

de estudio, y la investigación tuvo lugar en el Hospital General Monte Sinaí. 

3.2 TÉCNICAS E INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN Y ANÁLISIS DE LOS 

DATOS. 

La información fue recopilada mediante la revisión de las historias clínicas 

registradas en el sistema operativo del hospital. El departamento de 

estadística nos proporcionó la lista con los números de historia clínica 

correspondientes a cada paciente. Posteriormente, esta información se 

organizó en una hoja de cálculo de Microsoft Excel. 

3.3 MANEJO ESTADÍSTICO DE LOS DATOS. 

Las variables cualitativas se analizaron mediante frecuencias y porcentajes, y 

las cuantitativas mediante promedio y desviación estándar. Además, se 

empleó chi cuadrado como medida de estadística inferencial para las 

variables con una distribución normal. Se utilizó el software estadístico SPSS 

versión 25 para el procesamiento de datos.  

3.4. POBLACIÓN Y MUESTRA 

3.3.1 POBLACIÓN 

La población estuvo conformada por los neonatos que fueron atendidos en la 

unidad de cuidados intensivos neonatológicos del Hospital General Monte 

Sinaí entre mayo del 2024 hasta abril del 2025. 

3.3.2 MUESTRA 
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3.3.2.1 Criterios de inclusión: 

● Neonatos con diagnóstico de sepsis temprana 

● Neonatos con menos de 72 horas de vida al momento del 

diagnóstico de sepsis temprana. 

● Neonatos que recibieron atención en el Hospital General Monte 

Sinaí entre mayo del 2024 y abril del 2025 

3.3.2.2 Criterios de exclusión: 

● Neonatos con historias clínicas incompletas 

● Neonatos con sepsis tardía  

3.5. OPERALIZACIÓN DE VARIABLES 

Nombre 

Variables 

Indicador Tipo Resultado Final 

Ictericia 

(Variable 

dependiente) 

 

Diagnóstico de 

ictericia 

 

Cualitativa 

dicotómica Presencia/Ausencia 

Niveles de 

Ictericia 

(Variable 

Independiente) 

 

Puntaje de escala 

de Kramer 

 

Cualitativa 

politómica 

Nivel 1 

Nivel 2 

Nivel 3 

Nivel 4 

Nivel 5 

Sexo 

(Variable 

Independiente) 

Características 

sexuales 

biológicas 

Cualitativa 

dicotómica 

Masculino / 

Femenino 

 

 

 

 

Antecedentes 

natales 

(Variable 

Independiente) 

 

Edad gestacional 

 

Cualitativa 

politómica 

A término 

Prematuro 

Muy prematuro 

Peso al nacer 

 

Cuantitativa 

discreta 
gramos 

Sexo 
Cualitativa 

dicotómica  

Masculino / 

Femenino 

Tipo de parto 
Cualitativa 

dicotómica 

Cesárea 

Eutócico 

 Complicaciones 

neonatales 

Cualitativa 

politómica 

Anemia 

Kenicterus 
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Complicaciones 

neonatales  

(Variable 

Independiente) 

lesión hepática 

Hipoglicemia 

Muerte neonatal, 

etc 

 

Patologías 

asociadas a la 

sepsis temprana  

(Variable 

Independiente) 

 

Enfermedades o 

alteraciones 

concomitantes a 

la sepsis  

Categórica 
nominal 

politómica 

Infección bacteriana, 
parasitaria. 
Colestasis 
Hepatitis 
Hemólisis 

Disfunción. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

20 
 

CAPÍTULO IV 

 

4 RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

 

4.1 RESULTADOS. 

Se identificaron mediante la revisión de las historias clínicas a 83 neonatos 

con diagnóstico de sepsis temprana que fueron atendidos en el Hospital 

General Monte Sinaí entre mayo del 2024 hasta abril del 2025. 

Tabla 1. Prevalencia de ictericia en neonatos con sepsis temprana 

Diagnóstico Nro % 

Sepsis temprana con ictericia 53 61.6% 

Sepsis temprana sin ictericia 33 38,4% 

Total 86 100% 

Análisis: En el periodo de mayo del 2024 hasta abril del 2025, del total de 

recién nacidos a los que se les diagnosticó sepsis temprana, el 61,6% (53 

casos) presentaron ictericia. 

Tabla 2. Antecedentes natales de los neonatos con sepsis temprana. 

Variables n % 

Sexo 

Masculino 61 56,9% 

Femenino 25 43,1% 

Edad gestacional  

A término 53 61,6% 

Prematuro 26 30,2% 

Muy prematuro 7 8,1% 

Peso  

< 1500 gr 12 14% 

1600 – 2500 gr 48 55,8% 

2600 – 3500 gr 21 24,4% 

>3500 gr 5 5,8% 
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Tipo de parto 

Cesárea 39 45,3% 

Eutócico 47 54,7% 

Análisis: El 56,9% (61 casos) de la población estudiada pertenecían al sexo 

masculino, el 61,6% (53 casos) nacieron a término, el peso más común fue 

de 1600 a 2500 gr, en un 55,8% (48 casos) y el tipo de parto eutócico fue el 

más reportado, en un 54,7% (47 casos). 

Tabla 3. Patologías asociadas al diagnóstico de sepsis temprana en neonatos 
con ictericia. 

Patología  Nro % 

Infección por Escherichia coli 24 45,3% 

Infección por Streptococcus agalactiae 9 17% 

Colestasis neonatal  4 7,5% 

Hemólisis secundaria 12 22,6% 

Hepatitis infecciosa  4 7,5% 

Total 53 100% 

Análisis: En relación con las patologías identificadas en los neonatos con 

sepsis y que presentaron ictericia, se observó que la más frecuente fue la 

infección por Escherichia coli (45,3%), seguida de la hemólisis secundaria 

(22,6%) y de la infección por el microorganismo Streptococcus agalactiae 

(17%). 

 

Tabla 4. Patologías asociadas al diagnóstico de sepsis temprana en neonatos 
con ictericia. 

Complicaciones Nro % 

Insuficiencia respiratoria 34 64,2% 

Convulsiones 13 24,5% 

Coagulopatías   7 13,2% 

Hipoglicemia persistente 23 43,4% 

Acidosis metabólica 18 33,9% 

Kernicterus 4 7,5% 
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Muerte neonatal 2 3,8% 

Análisis: La complicación más frecuente dentro de los neonatos con sepsis 

temprana y que presentaron ictericia fue la insuficiencia respiratoria (64,2%), 

además de un cuadro metabólico como la hipoglicemia persistente (43,4%), y 

solo el 3,8% (2 casos) fallecieron. 

Tabla 5. Niveles de ictericia según la escala de Kramer en los neonatos con 
sepsis bacteriana. 

Niveles Nro % 

1 7 13,2% 

2 6 11,3% 

3 27 51% 

4 11 20,8% 

5 2 3,8% 

Total 53 100% 

Análisis: En cuanto a los niveles de ictericia según la escala de Kramer, el 

tercer nivel fue el más evidenciado, en el 51% de los pacientes (27 casos), 

seguido del cuarto nivel (20,8%).  

Tabla 6. Relación entre la Infección por Escherichia coli y la presencia de 

ictericia en pacientes con sepsis temprana. 

Variable 
Ictericia 

Total Valor p OR IC 95% 
Si No 

Infección por 
Escherichia 

coli 

Si 
24 5 29 

0,008 4,63 
 

 
 

1,55 – 13,84 
 
 

83% 17% 100% 

No 
29 28 57 

51% 49,1% 100% 

Valor p < 0,05* 
IC: Intervalo de confianza 

La tabla 6 muestra que existe una relación estadísticamente significativa entre 

la infección por Escherichia coli y la ictericia (p = 0,008). El 83% de los casos 

que tenían esta infección, presentaron ictericia. El odds ratio (OR = 4,63; IC 
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95%: 1,55 – 13,84), demuestra que los neonatos con infección por Escherichia 

coli tienen un riesgo 4,6 veces mayor de desarrollar ictericia.  

Tabla 7. Relación entre la insuficiencia respiratoria y la presencia de ictericia 

en pacientes con sepsis temprana. 

Variable 
Ictericia 

Total Valor p OR IC 95% 
Si No 

Insuficiencia 
respiratoria 

Si 
34 19 53 

0,004 

 
 

4,11 

 
 

1,62 – 10,4 64,1% 35,9% 100% 

No 
10 23 33 

30,3% 69,7% 100% 

Valor p < 0,05* 
IC: Intervalo de confianza 

En la tabla 7 se reporta que hay una relación estadísticamente significativa 

entre la insuficiencia respiratoria y la presencia de ictericia en pacientes con 

sepsis temprana (p = 0,004). El 64,1% de los casos con insuficiencia 

respiratoria presentaron ictericia, con un OR = 4,11; IC 95%: 1,62-10,4, que 

sugiere que los pacientes con insuficiencia respiratoria tienen más de cuatro 

veces mayor la probabilidad de desarrollar ictericia en el contexto de la sepsis 

temprana. 

4.2 DISCUSIÓN  

Este estudio se propuso evaluar la prevalencia de ictericia en neonatos con 

sepsis temprana atendidos en el Hospital General Monte Sinaí entre mayo del 

2024 hasta abril del 2025. El 61,6% de los neonatos diagnosticados con sepsis 

temprana presentaron ictericia. Este resultado es similar al del estudio de 

Khalil S et al (23), realizado en India en 153 neonatos con hemocultivo positivo 

para sepsis, en el que observaron que el 54,2% de los casos tenían ictericia 

de tipo colestásica por disfunción hepatobiliar. De la misma forma, Tiker F et 

al (24), encontró en 42 recién nacidos con sepsis que el 35,7% de los 

neonatos con sepsis confirmada presentaron ictericia. Otro estudio refleja una 

prevalencia menor, como es el de Maamouri GA et al (25) en Irán, que estudió 

una muestra de 102 neonatos con sepsis, detectando ictericia en el 22% de 

los casos. La heterogeneidad de los porcentajes de prevalencia en estos 
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estudios comparativos probablemente se debe a los distintos tamaños de 

muestra, además de las variables sociodemográficas y condición sanitarias 

regionales que aumentan el tiempo de atención y predisponen al desarrollo 

de complicaciones, por lo que resulta clave la monitorización continua de los 

grupos de riesgo. 

En relación con los antecedentes natales de los neonatos con sepsis 

temprana, el 56,9% eran del sexo masculino, con un predominio de una edad 

gestacional a término (61,6%), frecuentemente con un peso de 2600 a 3500 

gr (58,8%) y en su mayoría tuvieron un parto eutócico (54,7%). En el mismo 

sentido Khalil S et al (23), exponen que el sexo masculino tambien fue el más 

frecuente en su población, representando el 68,4%. A diferencia de nuestro 

estudio, un alto porcentaje (85,6%) fueron prematuros; no obstante, coinciden 

en que se reportó un bajo peso en el 64.6% de los casos. Tiker F et al (24), 

describe que el 69,7% de los recién nacidos eran hombres y prematuros 

(98,5%). Esto es respaldado por Maamouri GA et al (25), que menciona la 

superioridad del sexo masculino en los neonatos con sepsis, y antecedente 

de prematuridad (78,4%) y bajo peso (64,5%). Estos antecedentes natales 

perfilan a los pacientes que pertenecen al grupo de alto riesgo de sepsis, como 

el bajo peso al nacer y la prematuridad, por lo que están expuestos a 

infecciones por el estado de vulnerabilidad frente a los agentes infecciosos.  

La infección por Escherichia coli fue la patología más frecuente (45,3%), la 

cual se asoció a los neonatos con sepsis temprana e ictericia, además de la 

hemólisis secundaria (22,6%). Esta variable también fue estudiada por Tiker 

F et al (24), en el que reporta que la infección por Escherichia coli representó 

el 36,6% de los casos con sepsis neonatal. Este hallazgo también es 

compartido por Stoll BJ et al (26), en el que comprobaron mediante 

hemocultivo que la E. Coli era causante del 58,9% de los cuadros de sepsis 

neonatal. Estos resultados concuerdan con lo reportado en la literatura, donde 

la infección por E. coli es común en los neonatos con sepsis. Esta condición 

puede desencadenar ictericia debido a la disfunción hepática y al aumento de 

la hemólisis asociada al proceso infeccioso. 
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La complicación más frecuente fue la insuficiencia respiratoria (64,2%), 

seguida de la hipoglicemia persistente (43,4%). Estas complicaciones son 

similares a las descritas por Dahou M et al (27) y Maamouri GA et al (25), 

quienes reportaron que la insuficiencia respiratoria fue el principal síndrome 

en manifestarse durante las primeras horas de la sepsis temprana, con una 

frecuencia del 43,4% y 37,8%, respectivamente. 

La ictericia se evaluó utilizando la escala de Kramer, siendo el nivel tres el 

más comúnmente observado en este estudio, con una frecuencia del 51%. 

Aunque no hubo muchos estudios que midieran también el nivel de ictericia, 

el autor Khalil S et al (23), señala que los neonatos con sepsis neonatal que 

también presentaron ictericia tenían un grado 3 (72,7%) en el reporte clínico. 

Aunque solo fue posible realizar la comparación con un estudio, los hallazgos 

sugieren que el grado de ictericia podría estar relacionado con la condición 

clínica de los neonatos, considerando tanto las patologías asociadas como las 

posibles complicaciones. 

La limitación más significativa que encontramos al realizar este trabajo de 

investigación fue la forma de recolección de los datos, es decir, al ser un 

diseño retrospectivo, no se pudo dar seguimiento a la evolución de los 

neonatos, en un mediano plazo, por ende, pudo haber sesgos que 

imposibiliten la generalización de los resultados.  

Una de las principales fortalezas de este estudio es su contribución a la 

comprensión de la epidemiología local de la ictericia en el contexto de la 

sepsis neonatal. Dado que se trata de un problema de salud pública, los 

resultados pueden ser útiles para orientar estrategias de seguimiento y 

establecer protocolos que contribuyan a reducir la morbimortalidad. 
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CAPÍTULO V 

 

5 CONCLUSIONES 

 

1. Se identificó que más de la mitad de los neonatos con sepsis temprana 

presentaron ictericia.  

2. La sepsis neonatal fue más frecuente en el sexo masculino, en 

neonatos a término, con un bajo peso al nacer y nacidos por parto 

eutócico. 

3. La infección por Escherichia coli se identificó como la patología 

asociada más frecuente en los neonatos con sepsis neonatal e ictericia. 

4. La complicación clínica más común en la población evaluada fue la 

insuficiencia respiratoria. 

5. El nivel 3 de la escala de Kramer fue el más observado en los casos de 

ictericia neonatal. 
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