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RESUMEN

Los agentes reconocidos como causantes de sepsis de origen intrahospitalario se han establecido gra-
cias al reconocimiento de factores de riesgo de los cuales, la prematurez juega un papel importante.
Es así como cocos gram positivos, como S. aureus, S. coagulasa negativos y algunos Enterococcus
se han posicionado en los primeros lugares como agentes etiológicos. No obstante estos mismos fac-
tores incrementan el riesgo a padecer infecciones sistémicas debidas a microorganismos oportunis-
tas como hongos, bacterias multirresistentes o incluso microorganismos propios de la flora habitual. 
Se reporta el caso de un paciente femenino, pretérmino, con peso bajo al nacimiento que, tras pre-
sentar perforaciones múltiples en leon desarrolla sepsis, documentándose mediante un urocultivo y
un hemocultivo, infección mixta por Leuconostoc sp y Candida parapsilosis, remitiendo la sintoma-
tología una vez instalada la terapéutica apropiada. 
Palabras clave: Recién nacido, prematurez, Candida parapsilosis, Leuconostoc sp., Infección poli-
microbiana.

ABSTRACT

Between most common causal agents of neonatal sepsis actually, in Neonatal Intensive care units
(NICUS) the gram positive as S. aureus, S. coagulase negative and Enterococcus, are the most fre-
quent agents. The neonatal age group has several risk factors that make them more susceptible for
systemic infections where take a particular importance opportunistic microorganisms such as fungus
and other Gram positives with a very important change on epidemiology of sepsis in NICUS. 
We present the case of a female newborn whose born gate was placed in 27 weeks of pregnancy,
also with very low weight at delivery; in whom a episode of necrotizing enterocolitis promote ileal per-
foration and a picture of mixture sepsis due to Leuconostoc sp and Candida parapsilosis documen-
ted with urinary culture; having remission of sintomatology once properly therapeutic was initiated. 
Key words: Newborn. Neonatal mixed sepsis. Leuconostoc. Candida parapsilosis. Extreme prematurely 
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INTRODUCCIÓN 

Las infecciones mixtas neonatales están conside-
radas como una entidad grave, condicionada por
una serie de situaciones y factores subyacentes. A
pesar de la diversidad en la etiología, la sepsis
neonatal de adquisición intrahospitalaria, tiene a
los Staphylococcus tanto coagulasa negativa como
positiva, a Enterococcus, a bacterias resistentes a
una cantidad importante de antimicrobianos y a
agentes micóticos como los principales causantes
de dicha infección (1). Sin embargo, existen micro-
organismos considerados inocuos que al encontrar
condiciones favorables para su reproducción y
desarrollo de mecanismos de virulencia, son capa-
ces de originar infecciones graves incluso con el
uso de antimicrobianos considerados de primera
opción y de espectro antimicrobiano amplio. (1,2)

En los prematuros, son los Gram negativos oxi-
dasa positiva y las Enterobacterias multirresistentes
los gérmenes más frecuentes (1, 2,3)

El aislamiento de microorganismos poco
comunes o considerados contaminantes tomados
con técnica estéril a partir de abscesos, o de sitios
considerados estériles como la sangre, el líquido
cefalorraquídeo u orina (2,5), aunado a condiciones
desfavorables propias del recién nacido como
son la prematurez, o peso extremadamente bajo
al nacimiento; y la presencia de alteraciones
hematológicas tales como leucocitosis, leucope-
nia y/o alteraciones plaquetarias, deben ser toma-
dos en cuenta como agentes capaces de producir
infecciones sistémicas, a pesar incluso de ser ais-
lados en forma mixta. (5, 17,18)

Presentamos el caso de un recién nacido pre-
maturo y con peso bajo, que presentó datos clíni-
cos y de laboratorio de un síndrome de respuesta
inflamatoria sistémica, en el que se aisló tanto en
orina como en hemocultivo Candida parapsilosis
y Leuconostoc sp., y que presentó mejoría una
vez instalado el tratamiento para ambos microor-
ganismos.

PRESENTACIÓN DEL CASO. 

Recién nacido del sexo femenino, producto de prime-
ra gestación, embarazo gemelar, madre de 20 años de
edad, quien acude de forma espontánea con 26 sema-
nas de gestación por fecha de última menstruación
(FUM) y actividad uterina, sin control previo de la
gestación. Se consideró al ingreso, por el departa-
mento de Obstetricia, sin criterios de útero inhibición
por lo que se realiza cesárea obteniendo dos produc-
tos, el primero (motivo del reporte) con peso de 850
gramos, APGAR 4/8 sin esfuerzo respiratorio, requi-
riendo maniobras de reanimación avanzada e inician-
do con ventilación mecánica. El segundo con peso de
800 gr, Apgar 5/8, que ameritó ventilación mecánica,
pero que evolucionó en forma satisfactoria.

La paciente (gemela I) presenta a las 48 horas de
vida datos de descompensación hemodinámica,
secundarios a persistencia del conducto arterioso por
lo que se inicia tratamiento con indometacina, y
ampicilina más amikacina durante 3 días. A los cinco
días de vida, presenta manifestaciones de enterocoli-
tis necrotizante, por lo que se cambia el tratamiento
a cefotaxima más vancomicina por 14 días evolucio-
nando de manera tórpida, con mayor distensión
abdominal y evacuaciones con sangre los días
siguientes El diagnóstico de Enterocolitis Necroti-
zante IIB determina valoración por cirugía quienes
diagnostican perforación intestinal y agregan metro-
nidazol. Inicia realización de LAPE de forma urgen-
te. Como hallazgos se encuentran perforaciones múl-
tiples a 15 cm de válvula ileocecocólica y a 3, 7, 10
y 14 cm. de distancia de la primera, realizándose
resección y anastomosis de los segmentos afectados. 

A las 48 hrs. del postoperatorio presenta apneas,
plaquetopenia y alteraciones metabólicas incremen-
tando la inestabilidad, por lo que se toman cultivos,
aislándose Leuconostoc sp con más de 150,000
UFC en urocultivo a los siete días por lo que se ini-
cia tratamiento basado en ampicilina. Posterior a
dicho aislamiento, a los tres días de iniciado el
esquema y con mejoría parcial de las condiciones
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generales, se toma un nuevo urocultivo, donde se
aisla además Candida parapsilosis, en número de
50,000 UFC por lo que se agrega fluconazol al tra-
tamiento, remitiendo las manifestaciones sistémi-
cas a las 72 horas de iniciado el esquema combina-
do, y predominando las manifestaciones respirato-
rias propias de la prematurez del paciente. 

DISCUSIÓN. 

Las infecciones sistémicas mixtas son, dentro de la
patología neonatal cada vez más frecuentes, en par-
ticular el neonato prematuro tiene menor capacidad
de respuesta inflamatoria aguda (2), ejemplo de ello
son los reportes en la literatura mundial que se enfo-
can a afecciones que producen los microorganismos
de biota habitual, como lo son hongos y bacterias
que coexisten en el intestino (6,7,8), y que pueden lle-
gar a comportarse como patógenos debido a factores
propios del microorganismo como lo es la adecuada
multiplicación en presencia de antibióticos, sobre
todo cuando su uso es indiscriminado.

Algunos factores como la multiinvasión del
huésped y procesos quirúrgicos abdominales son
comunes también en la instalación de infecciones
mixtas (3, 4, 5). Nosotros reportamos un caso de una
paciente con infección mixta debida a Candida
parapsilosis y Leuconostoc sp, cuyo principal ante-
cedente es el uso de antimicrobianos como vanco-
micina y cefotaxima, así como perforación intesti-
nal y cirugía. Es de particular importancia mencio-
nar que ambos son reportados, en diferente porcen-
taje como patógenos en pacientes con peso extre-
madamente bajo y con prematurez extrema (6), debi-
do a la poca capacidad de opsonización y fagocito-
sis y al retardo en la respuesta humoral descritos,
que son factores que ambos microorganismos apro-
vechan para su multiplicación e invasividad. (12) El
género Leuconostoc se compone de microorganis-
mos cocoides Gram positivos catalasa negativa,
comparte varias características con Streptococcus,
Enterococcus, Bacillus y Pediococcus (9,10,11). Se había
considerado como un agente no patógeno hasta antes

de 1985 (6,19,20), algunas especies son habitantes del
intestino humano representando una pequeña parte
de la microbiota entérica; sin embargo es reconocido
en algunos casos como un agente productor de sep-
sis, meningitis (7, 8 , 9, 13, 14) e incluso de algunos brotes
nosocomiales (6), comportándose como un microorga-
nismo oportunista asociándose a altas tasas de morta-
lidad, los mismos factores de predisposición ocurren
para otro gran oportunista como lo es Candida
parapsilosis, esta levadura en segundo lugar luego de
C. albicans, es responsable hasta del 8% de las infec-
ciones sistémicas en neonatos por hongos (17,25,28)

En este caso se conjuntan dos agentes que son
considerados parte de la flora que coloniza el intes-
tino neonatal y ambos se han documentado con ante-
rioridad sobre todo en pacientes con compromiso
intestinal y en particular a nivel de ileon (7, 8, 17, 18, 19, 20).
La perforación o la translocación microbiana son el
gatillo para la infección sistémica favorecida a su vez
por el uso de antimicrobianos como la vancomicina (5, 8,

11, 15, 16, 18, 20), a la cual las especies de Leuconostoc tienen
una resistencia intrínseca bien conocida, que contrasta
con su alta sensibilidad a ampicilina y penicilina (21),
esto debido a que esta actividad puede ser conferida
por algunos miembros de la familia de los estreptoco-
cos por genes VanC1 (11, 12, 13, 21) desarrollando filogené-
ticamente esta capacidad. 

En controversia con estas aseveraciones se ha
encontrado que Leuconostoc carece de un dipéptido
en la región terminal (alanina-lactato en vez de ala-
nina-alanina) en el proceso de formación de su
pared, y que justo éste es el sitio de unión de van-
comicina y otros glucopéptidos (15). Capelli (6) y cola-
boradores en Brasil realizaron un estudio de sensi-
bilidad de Leuconostoc a partir de cinco hemoculti-
vos, encontrando susceptibilidad intermedia a peni-
cilina - ampicilina y macrólidos y resistencia a
macrólidos y glucopéptidos, coincidiendo con lo
reportado por otros autores. (21, 22, 23)

El caso presentado tuvo dentro de su evolución
los factores arriba mencionados, prematurez, bajo
peso al nacimiento, uso de antimicrobianos (no
necesariamente injustificados) en particular vanco-
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micina, enfermedad intestinal del tipo de enteroco-
litis con perforación y posteriormente el aislamien-
to de ambos microorganismos en sangre y orina. 

Frieland y colaboradores (7) exponen los casos de seis
neonatos con meningitis debida a Leuconostoc sp, en
donde los factores relacionados para la instalación de
tal proceso fueron prematurez, nutrición parenteral
prolongada, cirugía intestinal y el uso de dispositivos
externos e infecciones concomitantes múltiples.

La literatura mundial propone que dadas las con-
diciones de oportunismo de microorganismos (inclu-
yendo Leuconostoc y hongos) (24, 25, 26) en las que fun-
cionan como patógenos, debe considerarse de impor-
tancia cuando se reporten a partir de muestras de
líquidos estériles (5, 14, 24, 27, 28) en pacientes inmunocom-
prometidos y cuya evolución no sea favorable o que
tengan el antecedente de tratamientos con antibióticos
de espectro amplio o que se han usado por tiempos lar-
gos, con antecedente de cirugía (1, 3, 26, 27), estancia prolon-
gada en unidades de cuidados intensivos, presencia de
dispositivos externos y nutrición parenteral prolongada.

C. parapsilosis se ha documentado ampliamente
como parte de la flora normal en piel y mucosas el ais-
lamiento en urocultivo, en este paciente se dio en el con-
texto de un brote nosocomial ocurrido en seis pacientes
que durante ese mes estuvieron en la UCIN de nuestro
instituto, además presentando todos los pacientes mani-
festaciones sistémicas, correlacionándose con mejoría
clínica luego del tratamiento antifúngico.
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