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Titulo
“Infecciones precoces y prematuridad en los pacientes del area de neonatologia del

Hospital Tedfilo Davila de Machala 2015”



Resumen

Las infecciones son una causa frecuente e importante de morbilidad y mortalidad neonatal e
infantil, y hasta el 10% de los neonatos sufren una infeccion durante su primer mes de vida.
El presente trabajo investigativo fue realizado en el Hospital Teofilo Davila de la ciudad de
Machala con el objetivo de identificar la relacion entre las infecciones precoces y la
prematuridad en los pacientes del area de neonatologia durante el periodo septiembre-
diciembre 2015. Es un estudio descriptivo, donde el universo fue un total de 29 pacientes
prematuros ingresados al area de neonatologia, de los cuales 15 tenian un factor de riesgo
adicional que fue el de riesgo de infeccion por antecedentes maternos asociado a sindrome
de dificultad respiratoria, de los cuales 4 desarrollaron sepsis precoz. La recoleccion de
datos se realizO mediante la revisién de historias clinicas y su posterior registro. Los
resultados obtenidos demostraron que la relacion entre las infecciones precoces y la
prematuridad fue del 13.8%. La edad gestacional en que se presentd el mayor porcentaje de
infecciones precoces fue en prematuros moderados correspondiendo al 6.9%. La principal
infeccion precoz que se presento fue la neumonia representando el 100% La mortalidad a
causa de infecciones precoces durante el periodo de estudio fue del 0%.

Palabras claves: infecciones precoces, prematuridad, edad gestacional.



Summary
Infections are a common and important cause of neonatal morbidity and mortality, and up
to 10% of infants suffer an infection during their first month after birth. This research work
was conducted at the Hospital Teofilo Davila from Machala city with the objective of
identify the relationship between early infections and prematurity in patients neonatology
service during the period September to December 2015. It is a descriptive study where the
universe was a total of 29 preterm patients admitted to the neonatology service, of which 15
had an additional risk factor, the risk of infection due to maternal history associated with
respiratory distress syndrome; of which 4 developed early sepsis. Data collection was
carried out through a review of medical records and its subsequent registration. The results
showed a relationship between early infections and prematurity of 13.8%. Gestational age,
which had the highest percentage of early infections, was in moderate premature,
corresponding to 6.9%. The main early infection was pneumonia, representing 100%.
Mortality due to early infections during the study period was 0%. Keywords: early

infections, prematurity, gestational age.



1. Introduccion

Las infecciones son una causa frecuente e importante de morbilidad y mortalidad
neonatal e infantil, y hasta el 10% de los neonatos sufren una infeccion durante su primer
mes de vida. La mortalidad de recién nacidos corresponde al 41% del total de defunciones
de menores de cinco afios, siendo las infecciones graves tales como sepsis y neumonia la
tercera causa. (OMS, Disminuye la mortalidad neonatal, 2011)

Tres son las causas que explican las tres cuartas partes de la mortalidad neonatal en el
mundo: partos prematuros (29%), asfixia (23%) e infecciones graves tales como sepsis y
neumonia (25%). (OMS, Disminuye la mortalidad neonatal, 2011)

La mayoria de los fallecimientos de neonatos (el 75%) se producen durante la primera
semana de vida, y de éstos entre el 25% y el 45% se producen en las primeras 24 horas.
(OMS, Reduccion de la mortalidad de recien nacidos, 2009)

Sin medidas de prevencion, del 40 al 70% de las mujeres colonizadas transmiten el EGB
a sus recién nacidos durante el parto, y de los recién nacidos colonizados, del 1 al 2%
desarrollan una infeccidén precoz, lo que representa una incidencia media anual de 1-3
cas0s/1.000 nacidos vivos.(de Cueto & de la Rosa, 2008)

La incidencia de sepsis neonatal de transmision vertical oscila entre 1 y 10 casos por mil
RN vivos (sepsis confirmadas entre 0.5-5 por mil), siendo especialmente elevada en los RN
prematuros. (Garcia del Rio, 2012)

En nuestro pais, segin INEC, en el 2010, la sepsis representa la sexta causa de
mortalidad infantil y la quinta causa de mortalidad. (Espinosa, Yéanez, Carrillo, & Jara,

2015)



Es por tal motivo que mediante la determinacion de la relacion entre las infecciones
precoces y prematuridad, pretendemos dar un aporte pedagdgico para la prevencion de las
mismas, cuya finalidad es incentivar de alguna manera la préctica protocolaria para la
prevencion de estas infecciones.

Por los datos anteriores, es necesario conocer de manera sistematica y confiable
mediante este estudio, la frecuencia de presentacion de las infecciones precoces asociada a
prematuridad, a qué edad gestacional es mas frecuente, asi mismo cual es la infeccion
precoz que se presenta con mayor frecuencia y la tasa de mortalidad asociada a la misma,
con posibilidad a futuro de establecer un precedente en la forma de manejo y prevencion de

infecciones precoces neonatales en nuestro medio.



2. Revision de la literatura
2.1. Definicion Infecciones precoces del neonato
Las infecciones precoces o también conocidas como sepsis neonatal precoz es aquella
que se adquiere antes o durante el parto. Ocurren en las primeras 72 horas de vida, refleja

transmision vertical. (Stoll, 2008) (Carrillo, 2008)

2.2. Epidemiologia

Las infecciones neonatales son una causa frecuente e importante de morbilidad y
mortalidad. Este tipo de infecciones son més frecuentes en prematuros y en ellos resulta de
mayor gravedad.(Cruz, 2011)

Las infecciones en el periodo neonatal tienen una frecuencia de 0,5 a 5 casos por 1.000
nacidos vivos. Estudios realizados por el Grupo Castrillo de la Sociedad Espafiola de
Neonatologia sittan la incidencia de infecciones de transmision vertical en 1,06 por 1.000
RN vivos. (Cruz, 2011)

Segun diferentes estudios epidemiolégicos, del 11 al 20% de las gestantes son
portadoras vaginales y /o rectales de Estreptococo del Grupo B (EGB) en el momento del
parto. (Cuetoa & Rosab, 2013)

Sin medidas de prevencion, del 40 al 70% de las mujeres colonizadas transmiten el EGB
a sus recién nacidos durante el parto, y de los recién nacidos colonizados, del 1 al 2%
desarrollan una infeccidon precoz, lo que representa una incidencia media anual de 1-3

casos/1.000 nacidos vivos. (Cuetoa & Rosab, 2013)



2.3.Factores de Riesgo
Factores maternos, ambientales y del huésped determinan que los neonatos expuestos a
un microorganismo potencialmente patdgeno desarrollaran infecciones severas. (Serrano &

Gonzélez, 2011)

2.3.1. Prematurez

Un recién nacido prematuro es aquel que nace antes de completar la semana 37 de
gestacion, siendo la gestacion una variable fisioldgica fijada en 280 dias, mas menos 15
dias. (Rellan, Garcia, & Aragon, 2008)

La sepsis neonatal afecta a 19 de cada mil prematuros que nacen. Las alteraciones
inmunitarias estan relacionadas con la edad gestacional; mientras mayor sea el grado de
prematuridad, mayor es la inmadurez inmunoldgica y, por ende, aumenta el riesgo de
infeccion. La transferencia placentaria materna de 1gG al feto comienza a las 32 semanas de
gestacion. (Coronel & Perez, 2009)

El recién nacido depende por lo tanto de anticuerpos maternos pasivamente adquiridos,
los cuales son transmitidos via transplacentaria desde las 24 a las 26 semanas de gestacion.
Los nifios prematuros tienen significativamente menores niveles de anticuerpos 1gG que los
nifios nacidos de término. (Coronel & Perez, 2009)

El recién nacido prematuro, tiene entre un 3 a un 30% mas riesgo de desarrollar
infeccion neonatal precoz comparando con el recién nacido a término. Este mayor riesgo

esta relacionado con la menor transferencia de anticuerpos maternos. (Hidalgo, 2010)

2.3.1.1.Clasificacion del recién nacido de acuerdo a la edad gestacional al nacer

a) Prematuros tardios (34 a 36 semanas 6 dias)



b) Prematuros moderados (32 a 33 semanas 6 dias)
¢) Muy prematuros (28 a 31 semanas 6 dias)
d) Prematuros extremos (menor o igual a 27 semanas 6 dias) (Espinosa, Calero, Jara, &

Sanchez, 2015)

2.3.1.2.Deficiencias Inmunitarias

La inmadurez del sistema inmunitario del recién nacido determina en él una
“inmunodeficiencia fisioldgica” que afecta globalmente a todas las funciones, y que hace
gue sean mas susceptibles de infectarse, tanto por virus como por bacterias. Tal deficiencia
inmunitaria afecta a todos los neonatos, pero es mas notable en los prematuros. (Serrano &
Gonzélez, 2011)

Se ha demostrado un descenso en el funcionamiento de los neutréfilos y otras células
que participan en la respuesta contra las infecciones en los recién nacidos a término y
pretérmino. Los recién nacidos pretérmino también presentan defectos cuantitativos y
cualitativos del sistema de complemento. (Stoll, 2008)

2.3.1.3.Inmunoglobulinas:

La 1gG materna es transportada activamente a través de la placenta durante el
embarazo, sobre todo en el tercer trimestre del mismo, y por eso en el neonato se halla en
niveles comparables a los de un adulto, proporcionandole proteccion frente a aquellos
microorganismos contra los que la madre tenga un nivel adecuado de anticuerpos. En los
recién nacidos prematuros, los valores de 1gG son directamente proporcionales a la edad
gestacional. (Serrano & Gonzalez, 2011)

Los estudios acerca de los anticuerpos 1gG con especificidad de tipo para el

estreptococo del grupo B han demostrado que el cociente entre la concentracion serica en el



cordon y en la madre es de 1,0, de 0,5 y de 0,3 a término, a las 32 semanas y a las 28
semanas del embarazo, respectivamente. Las cifras de IgG de origen materno caen con
rapidez tras el parto. Los recién nacidos con un peso inferior a 1.500 g se hacen muy
hipogammaglobulinémicos, con concentraciones plasmaticas medias de 1gG entre 200 a
300 mg/dl durante la primera semana de vida. (Stoll, 2008)

Otras clases de inmunoglobulinas no pasan a través de la placenta, pero el feto es capaz
de sintetizar IgA e IgM como respuesta a una infeccion intrauterina. (Stoll, 2008)

La presencia de anticuerpos IgG transferidos de forma pasiva en concentraciones
adecuada aporta una proteccion a los recién nacidos contra las infecciones cuya inmunidad
sea de caracter humoral (el tétanos o las bacterias encapsuladas, como los estreptococos del
grupo B). Los anticuerpos especificos bactericidas y opsonizantes que actian contra las
bacterias intestinales gramnegativas son principalmente de la clase IgM. En si, los recién
nacidos carecen de una proteccién mediada por anticuerpos contra el Escherichia coli y
otras enterobacterias. (Stoll, 2008)

2.3.1.4.Sistema del complemento

El sistema del complemento interviene en la actividad bactericida contra ciertos
patdgenos como el E. coli y funciona como una opsonina junto con los anticuerpos para la
fagocitosis de bacterias como los estreptococos del grupo B. No existe un paso
transplacentario de complemento desde la circulacién materna. El feto empieza a sintetizar
los componentes del complemento desde el primer trimestre. En el recién nacido a término
la actividad del complemento por la via clasica esta reducida de forma ligera y por la via
alternativa de forma moderada. Sin embargo, se observa una considerable variabilidad tanto
en la concentracion como en la actividad de sus componentes. (Stoll, 2008) (Serrano &

Gonzalez, 2011)
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Los nifios prematuros tienen concentraciones mas bajas de estos componentes del
complemento y una actividad menor que los recién nacidos a término. Estas deficiencias
contribuyen a una peor funcion quimiotactica derivada del complemento y a una menor
capacidad para opsonizar ciertos microorganismos a falta de anticuerpos. La opsonizacion
del Staphylococcus aureus es normal en los sueros neonatales, pero se han advertido
diversos grados de deficiencia contra los estreptococos del grupo B y E. coli. (Stoll, 2008)

(Serrano & Gonzalez, 2011)

2.3.1.5. Neutrofilos

Las deficiencias cuantitativas y cualitativas del sistema fagocitico contribuyen a la
susceptibilidad de los recién nacidos frente a las infecciones. La migracion de neutrdfilos
(quimiotaxia)es anormal en el momento del parto tanto en los recién nacidos a término
como en los recién nacidos pretérmino. Los neutréfilos neonatales tienen una menor
capacidad de adherencia, agregacion y deformabilidad, caracteristicas que pueden retrasar
la respuesta a la infeccion. LA expresion anormal de moléculas de adhesion en la
membrana celular (integrinas y selectinas) y las alteraciones en el citoesqueleto de los
neutrdfilos neonatales contribuyen a esta quimiotaxia andmala. Cuando la opsonizacion es
suficiente, los procesos de fagocitosis y muerte a cargo de los neutr6filos son comparables
en los recién nacidos y en los adultos. Sin embargo, ante una agresion infecciosa 0 no
infecciosa (sindrome de dificultad respiratoria), la capacidad de los neutréfilos neonatales
para fagocitar las bacterias gramnegativas (pero no las grampositivas) es menor. El

estadillo respiratorio oxidativo de los neutrdfilos neonatales esta alterado y constituyen un



11

factor para el mayor riesgo de sepsis, sobre todo en los recién nacidos prematuros. (Stoll,
2008) (Serrano & Gonzélez, 2011)

El nimero de neutrdfilos circulantes se eleva después del nacimiento en los recién
nacidos a término y en los pretérmino, con un nivel maximo a las 12 horas que regresa a la
normalidad a las 22 horas. Los cayados representan menos del 15% en los recién nacidos
normales y su numero puede incrementar en los que sufren una infeccion u otras
agresiones, como la asfixia. (Stoll, 2008) (Serrano & Gonzalez, 2011)

Con frecuencia se observa una neutropenia en los recién nacidos pretérmino y en los
que tienen un retraso en el crecimiento intrauterino, que acentla el peligro de infecciones.
La reserva de neutrofilos en los recién nacidos se encuentra entre un 20 y un 30% de la
cantidad normal en los adultos, y es mas facil que se agote en presencia de una infeccion.
La mortalidad aumenta cuando las infecciones se asocian a una intensa neutropenia
inducida por ella y a una extenuacién de la médula dsea. Los factores estimuladores de las
colonias de granulocitos (G-CSF) y de granulocitos-macrofagos (GMCSF) son citosinas
que desempefian un cometido importante en la proliferacidn, diferenciacion, activacién
funcional y supervivencia de los fagocitos.. (Stoll, 2008) (Serrano & Gonzélez, 2011)

2.3.1.6.Sistema monocito-macrofagico

El sistema monocito-macrofagico consta de monocitos circulantes y macrofagos
tisulares, sobre todo en el higado, el bazo y el pulmén. Los macrofagos activados participan
en la presentacion de antigenos, la fagocitosis y la modulacion inmunitaria. EI nimero de
monocitos circulantes en la sangre del neonato es normal, pero los macréfagos en su
conjunto o su funcion en el sistema reticuloendotelial estan disminuidos sobre todo en los
prematuros. Tanto en los nacidos a término como en los nacidos pretérmino la quimiotaxia

de los monocitos esté afectada; esta alteracion repercute en la respuesta inflamatoria en los
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tejidos y en los resultados de las pruebas cutadneas de hipersensibilidad tardia. Los
monocitos de los recién nacidos ingieren y matan microorganismos igual que los de los

adultos. (Stoll, 2008) (Serrano & Gonzalez, 2011)

2.3.1.7.Linfocitos citoliticos naturales (células natural Killer):

Los linfocitos citoliticos naturales son un subgrupo de linfocitos que cumplen esta
funcién contra las células infectadas por virus. También destruyen las células cubiertas de
anticuerpos en un proceso denominado citotoxicidad celular dependiente de anticuerpos.
Los linfocitos citoliticos naturales se forman pronto en la gestacion y estan presentes en la
sangre del cordon umbilical en una cantidad equivalente a la que tiene un adulto; sin
embargo, en el recién nacido poseen una menor actividad citotoxica y de citotoxicidad
celular dependiente de anticuerpos que los linfocitos de los adultos. La menor citotoxicidad
frente a las células infectadas por el virus del herpes simple puede predisponer a una
infeccion diseminada por parte de este microorganismo en los recién nacidos. (Stoll, 2008)

(Serrano & Gonzalez, 2011)
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2.3.1.8.Citocinas y mediadores de la inflamacion:

La respuesta del paciente a la infeccion y el desenlace clinico final implican un
equilibrio entre las citocinas proinflamatorias y las antiinflamatorias. Varias consecuencias
negativas que aparecen en el recién nacido, como la lesion cerebral, la enterocolitis
necrosante y la enfermedad pulmonar cronica, pueden estar influidas por esta respuesta de
las citocinas a la infeccidn en la madre, en el feto o en el recién nacido. Los mediadores que
se han estudiado en los recién nacidos incluyen el factor de necrosis tumoral a, (TNF-a), la
interleucina 1 (IL-1), la IL-4, la IL-6, la IL-8, la IL-10, la IL-12, el factor activador de las
plaquetas y los leucotrienos. La liberacion de diversos mediadores inflamatorios en
respuesta a la infeccion ofrece la oportunidad de facilitar un diagnostico precoz de la
misma. Los posibles marcadores indirectos de sepsis bacteriana, neumonia y enterocolitis
necrosante incluyen TNF-a, la IL-6 y la IL-8. (Stoll, 2008) (Serrano & Gonzalez, 2011)

La inmunidad innata implica respuestas inespecificas de tipo celular y humoral contra
un agente infeccioso sin haber sufrido una exposicion previa al mismo. La deteccion de
patdgenos se inicia mediante componentes solubles en el plasma (incluida la manosa que se
une a la lectina) y mediante reconocimiento por parte de los receptores sobre los monocitos
y otras células. Los receptores tipo peaje (toll-like) desempefian un papel importante en el
reconocimiento de los patdgenos. Los polimorfismos genéticos (mutaciones) de varias
proteinas implicadas en la respuesta inmunitaria pueden aumentar el riesgo y la gravedad
de las infecciones neonatales. El neutrofilo es otro componente importante de la inmunidad
innata. Los granulos de los neutréfilos contienen muchas enzimas; una proteina, la proteina
bactericida que aumenta la permeabilidad, se une a la endotoxina de la pared celular de las

bacterias gramnegativas. Esto facilita la opsonizacion y evita la respuesta inflamatoria a la
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endotoxina. La actividad de la proteina bactericida que aumenta la permeabilidad puede

estar disminuida en los recién nacidos. (Stoll, 2008) (Serrano & Gonzélez, 2011)

2.3.2. Infeccion intraamnidtica

La infeccion intraamniotica (I1A) puede afectar los tejidos maternos como la decidua,
miometrio y los tejidos de origen fetal (membranas amnidticas y corionicas, liquido
amnidtico y cordon umbilical o placenta). Dependiendo de la localizacién de la infeccion se
puede utilizar los términos amnionitis (liqguido amnidtico), corioamnionitis (amnios y
corion), funisitis (corddén umbilical) y vilitis (placenta). (Coronel & Perez, 2009)

La corioamnionitis es una infeccién materna que se diagnostica por la combinacion de
fiebre materna, leucocitosis, taquicardia materna, taquicardia fetal, sensibilidad uterina y
olor fétido del liquido amnidtico; ocurre en 50% de los pretérminos que nacen antes de las
30 semanas. Hay un asociacion establecida entre I1A, ruptura prematura de membranas
ovulares y parto pretérmino. (Coronel & Perez, 2009)

Los microorganismos pueden ascender a la cavidad amnidtica por:

a) Lavaginay el cérvix.

b) Diseminacién hematdgena a través de la placenta (infeccion transplacentaria).

c) Siembra retrograda por la cavidad peritoneal a través de las trompas de Falopio.

d) Introduccion accidental durante los procedimientos invasivos como amniocentesis,
toma de muestra de sangre fetal percutanea o de las vellosidades corionicas.
(Coronel & Perez, 2009)

La via méas frecuente es la ascendente, lo cual se soporta en el hecho de que la

corioamnionitis histoldgica es mas comun y severa en el sitio de ruptura de la membrana.
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En presencia de neumonia congénita, la inflamacion de las membranas corioamnioticas por
lo general siempre esta presente. (Coronel & Perez, 2009) (Hidalgo, 2010)

Las bacterias identificadas en casos de infecciones congenitas son similares a las de la
flora encontrada en infecciones del tracto urinario; y en embarazos gemelares, la
corioamnionitis histoldgica se observa frecuentemente en el primer gemelar y muy pocas
veces en el segundo. (Coronel & Perez, 2009)

En la infeccidn intrauterina se observan 4 etapas:

Etapa 1. Cambios en la flora microbiana vaginal y cervical o la presencia de organismos
patogenos en el cérvix.

Etapa 2. Algunos microorganismos ascienden a la cavidad intrauterina y se encuentran
en la decidua

Etapa 3. La infeccidn puede invadir los vasos fetales (coriovasculitis) o ingresar a través
del amnios (amnionitis) en la cavidad amniotica y provoca invasion microbiana e infeccion
intraamniotica.

Etapa 4. En la cavidad amni6tica la bacteria puede acceder al feto por diferentes puertas
de entrada como es la aspiracién de liquido amniédtico que conlleva a neumonia congeénita.

(Coronel & Perez, 2009)

2.4.Etiologia
Los patdgenos que producen sepsis neonatal en los paises desarrollados difieren de los
que la producen en los paises en desarrollo. En los paises del tercer mundo es causada
principalmente por microorganismos Gram negativos (Klebsiella, Escherichia coli,
Pseudomonas y Salmonella), seguido de organismos Gram positivos (Streptococcus

agalactiae del grupo B, Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis 0 coagulasa
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negativos, Streptococcus pneumoniae Yy Streptococcus pyogenes). En una revision de
11,471 hemocultivos positivos, 60% de los crecimientos bacterianos se debié a gérmenes
Gram negativos, de los cuales, Klebsiella pneumoniae se aislé en mayor proporcion (16-
28%).En el estudio WHO Young Infant Study se incluyeron 360 neonatos, 26% de ellos
presentd cultivos positivos y el mayor crecimiento se debié a E. coli. (Coronel & Perez,
2009)

El origen etiologico de la sepsis neonatal temprana dependera de factores como la
presencia en la madre de membranas ovulares integras o rotas; cuando hay membranas
ovulares integras se sospecha principalmente de infeccion por: Mycoplasma hominis,
Ureaplasma urealyticum, Fusobacterium spp, Gardnerella spp, Bacterioides spp,
Peptostreptococcus spp, Neisseria gonorrhoeae, Clamydia trachomatis. (Coronel & Perez,
2009)

Cuando hay ruptura de membranas ovulares los organismos relacionados son el
Streptococo beta-hemolitico del grupo B (EGB) o el Streptococcus agalactiae y los Gram
negativos entéricos, que son los que con mayor frecuencia se aislan en el recto y vagina
materna al final de la gestacion. Dentro de los factores que provocan esta alta incidencia se
encuentra el bajo peso al nacer y prematurez. (Coronel & Perez, 2009)

La exposicidon a Streptococcus agalactiae durante el nacimiento es comun, lo que da
como resultado la colonizacion de 1 de cada 10 recién nacidos. Generalmente es adquirido
durante el trabajo de parto, es raro observarlo en neonatos nacidos por via cesarea con
membranas integras. Los factores de riesgo para su aparicion son recién nacidos
pretérmino, hijos de madres con antecedentes de sepsis neonatal en embarazos anteriores,

infeccion de vias urinarias en el embarazo actual por S. agalactiae, ruptura prematura de
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membranas mayor de 18 horas, fiebre intraparto. Se asocia a una mortalidad entre 5 y 20%.
(Coronel & Perez, 2009)
2.5.Manifestaciones Clinicas.
Su identificacion clinica no es facil, ya que puede presentarse de una manera muy
diversa y con sintomatologia similar a otras patologias.
2.5.1. Clinicainicial
a) Mala evolucion
b) Mala regulacion de la temperatura (fiebre/hipotermia)
c) Dificultad y mala tolerancia a la alimentacién
d) Hipoactividad
e) Taquicardia inexplicable
2.5.2. Signos de agravamiento: a los anteriores se suman:
a) Problemas digestivos: vomitos, distension abdominal, hepatomegalia, ictericia.
b) Problemas respiratorios: quejido, aleteo, retracciones, respiracion irregular,
taquipnea, cianosis apneas.
c) Problemas neuroldgicos: hipoactividad, irritabilidad, hipotonia, temblores,
convulsiones, fontanela tensa.
2.5.3. Fase tardia: a los anteriores agravados, se suman:
a) Problemas cardiocirculatorios: palidez, cianosis, piel marmorea (mal aspecto).
Hipotermia, pulso débil, respiracion irregular, llenado capilar lento, hipotension.
b) Problemas hematoldgicos: ictericia, hiperbilirrubinemia, hepatoesplenomegalia,
palidez, parpuras, hemorragias.

2.5.4. Criterios internacionales para Infeccion bacteriana grave
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Convulsiones

Frecuencia respiratoria >60 resp/min

Tiraje toracico grave

Aleteo nasal

Gemidos

Fontanela protruyente

Leucorrea en el oido

Enrojecimiento periumbilical que se extiende a la piel
Temperatura >37,7 °C (se siente caliente) o0 <35,5 °C (se siente frio)
Letérgico o inconsciente

Movimientos reducidos

Incapaz de comer

No se agarra al pecho

No succiona

Cuadro N°1: Criterios internacionales para infeccion bacteriana grave

Fuente: Tratado de Pediatria de Nelson (Stoll, 2008)
2.5.5. Exantema
Las manifestaciones cutaneas de infeccion incluyen el impétigo, la celulitis, la mastitis,
la onfalitis y los abscesos subcutaneos. ElI ectima gangrenoso indica una infeccion a
Pseudomonas. La presencia de papulas pequefias de color rosa salmoén sugiere infeccion
por L. monocytogenes. Un exantema vesicular es sugerente de una infeccion por el virus del
herpes. Las petequias y la purpura pueden tener una causa infecciosa. Las lesiones
nodulopapulares violetas se denominan exantema «pastel de arandanos» y representan una
eritropoyesis  dérmica. Sus causas pueden ser infecciones viricas congénitas
(citomegalovirus, rubéola y parvovirus), enfermedades neoplasicas congénitas vy
enfermedad hemolitica por Rh. (Stoll, 2008)
2.5.6. Onfalitis
Es una infeccion neonatal excepcional que aparece como consecuencia del cuidado
inadecuado del cordén umbilical que sigue siendo un problema, sobre todo en los paises

desarrollados. ElI mufién umbilical esta colonizado por bacterias procedentes del aparato
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genital de la madre y del ambiente. El tejido necrético del cordon umbilical es un medio
excelente para el crecimiento de las bacterias. La onfalitis puede permanecer como una
infeccion localizada o diseminarse por la pared abdominal, el peritoneo, los vasos
umbilicales o portales, o el higado. En los recién nacidos afectados puede producirse una
celulitis de la pared abdominal, o una fascitis necrosante con sepsis asociada y una elevada
tasa de mortalidad. Es necesario un diagndéstico y tratamiento inmediatos para evitar las
complicaciones graves. (Stoll, 2008)
2.5.7. Neumonia

Los signos y sintomas iniciales de la neumonia pueden ser inespecificos, y entre ellos
figuran rechazo del alimento, letargia, irritabilidad, cianosis, inestabilidad térmica y la
impresion general de que el neonato no estd bien. Los sintomas respiratorios abarcan
quejido, taquipnea, retracciones, aleteo nasal, cianosis, apnea e insuficiencia respiratoria
progresiva. Si el nifio es prematuro, estos signos progresivos de dificultad respiratoria
pueden coincidir con una deficiencia del agente tensioactivo o una enfermedad pulmonar
cronica. Si un recién nacido estd sometido a ventilacion en el momento de infectarse, el
cambio maés llamativo puede ser la necesidad de intensificar el soporte ventilatorio. (Stoll,
2008)

En la exploracion fisica, los signos de neumonia, como la matidez a la percusion, los
cambios en el murmullo vesicular y la presencia de estertores o roncus, son muy dificiles de
apreciar en un recién nacido. La radiografia toracica puede revelar la presencia de nuevos
infiltrados o un derrame, pero cuando el recién nacido también tiene un sindrome de
dificultad respiratoria 0 una enfermedad pulmonar cronica, es muy dificil determinar si las
alteraciones radiograficas representan un nuevo proceso o el agravamiento de la

enfermedad subyacente. (Stoll, 2008)
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La evolucién de la neumonia neonatal puede ser variable. Lo mas frecuente es que las
infecciones fulminantes estén relacionadas con microorganismos pidgenos como los
estreptococos del grupo B . Pueden empezar durante las primeras horas o dias de vida, y el
recién nacido suele manifestar una insuficiencia circulatoria aguda de rapida evolucion y
una insuficiencia respiratoria. En la neumonia de comienzo precoz, el curso clinico y las
radiografias de torax pueden ser indistinguibles de los del sindrome de dificultad
respiratoria grave. Es la forma de presentacion clinica méas frecuente en infecciones
precoces. (Stoll, 2008)

2.5.8. Meningitis

Puede estar provocada por virus, hongos Yy bacterias, incluyendo Listeria, los
estreptococos del grupo B yE. coli. Los recién nacidos pueden contraer uno de estos
patdgenos durante el parto o bien del entorno, particularmente si tienen un sistema
inmunitario debilitado que los hace mas proclives a las infecciones.

Los sintomas de infeccion en los recién nacidos no son muy especificos y pueden incluir
Ilantos inconsolables, irritabilidad, dormir mas de lo habitual, somnolencia, falta de interés
por mamar del pecho o tomar el biberén, temperatura corporal baja o inestable, ictericia,
palidez, problemas respiratorios, erupciones, vomitos o diarrea. A medida que va
avanzando la enfermedad, las fontanelas del bebé, o puntos blandos, pueden empezar a

abultarse o sobresalir. (Stoll, 2008)

2.6.Diagnostico
Se recomienda realizar los siguientes examenes ante la sospecha clinica de infeccion:
a) Cultivo antes de iniciar antibioticos (al canalizar via)

b) BH, IL6 entre las cuatro y ocho horas
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c) PCR a las 24 horas de presentar la sospecha clinica de infeccion y a las 72 horas de
iniciado el antibidtico empirico

d) PCT pasadas las 72 horas

e) Realizar un segundo cultivo si el primero es positivo, y en caso de requerir rotar
antibioticos.

Para el diagndstico de sepsis neonatal se necesita la historia clinica, la exploracion fisica
y la realizacion de pruebas complementarias.

No existe en la actualidad ningn marcador analitico que confirme o descarte con
seguridad la infeccién en el neonato y el clinico no puede esperar a los resultados de los
cultivos de sangre y/o liquido cefalorraquideo (LCR) para iniciar el tratamiento antibiotico.
(Coronel & Perez, 2009)

La regla de oro para el diagnostico de sepsis es el hemocutivo postivo, que puede
reportarse hasta después de 48 horas; sin embargo, en la mayoria de los pacientes se tiene la
sospecha clinica, que se apoya mediante los exdmenes de laboratorio de biometria hematica
donde encontraremos leucocitos >30000 o <5000mma3, relacion de bandas de neutrofilos
>0.2, plaguetas<150000mm3 y proteina C reactiva >0.50mg/dL o =14mg/L; en los
neonatos prematuros los valores pueden estar normales debido a la inmadurez
inmunoldgica, pero esta falta de respuesta indica un mal prondstico. Por desgracia, el
aislamiento en sangre de las bacterias por hemocultivo en un gran porcentaje es negativo,
ya que en la ruptura prolongada de membranas o en la corioamnioitis las madres reciben
antibioticos y esto destruye las bacterias imposibilitando su aislamiento; por ello se buscan
otras alternativas para la amplificacion de fragmentos de bacterias, aunque estén muertas;
un ejemplo sin algunas pruebas rapidas, como la reaccion en cadena de polimerasa (PCR),

donde se utilizan oligonucleodtidos que amplifican una region muy conservadora de las
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bacterias, lo cual comprueba la presencia de bacterias en sangre, incluso muertas; se
utilizan oligonucledtidos para la deteccion de bacterias especificas: Salmonella, E.coli,

Enterobacter, Pseudomonas, Klebseilla, etc. (Carrillo, 2008)

2.6.1. Hemograma

El recuento de leucocitos en sangre periférica es uno de los indicadores directos mas
utiles de la infeccion bacteriana, la alteracion (leucopenia o leucocitosis) es parte esencial
de los componentes del SRIS. (Coronel & Perez, 2009)

El conteo de leucocitos y neutrdfilos absolutos, la relacion de neutrofilos inmaduros/
maduros, cambios en la morfologia o degeneracion como la vacualizacion, bacterias
intracelulares, granulaciones tdxicas, deben ser estudiados y analizados individualmente, y
en conjunto. (Coronel & Perez, 2009)

En ausencia de hipertension materna, asfixia grave, hemorragia periventricular, fiebre
materna o enfermedad hemolitica, la neutropenia total absoluta y una relacion elevada entre
las formas neutrofilicas inmaduras y las totales sugieren firmemente una infeccidn
bacteriana. La presencia de neutropenia se asocia a un mal pronostico, ya que generalmente
indica disminucion de la reserva de neutrdfilos en médula dsea, disturbios en la liberacion
de éstos a la periferia e ineficacia de las células madre para responder a las demandas La
trombocitopenia (plaquetas <150.000/ml) se relaciona a infecciones severas, sobretodo
producidas por hongos, en menor proporcion por bacterias Gram negativas, virus y poca
asociacion con gérmenes Gram positivos. Se relaciona a una combinacion de lesion difusa
de la célula endotelial, toxinas bacterianas y fungicas, aumento de la activacion plaquetaria

y coagulacion intravascular diseminada, lo cual implica un incremento del consumo de
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plaquetas, asi como, una respuesta limitada de su produccién y de trombopoyetina, son un

predictor de mal prondstico. (Coronel & Perez, 2009)

2.6.2. Proteina C reactiva
La proteina C reactiva (PCR) es un reactante de fase aguda no especifico. Es sintetizado
por los hepatocitos, regulado por IL-6 e IL-1. La sintesis extrahepatica se origina en
neuronas, plaquetas ateroscleréticas, monocitos y linfocitos. (Coronel & Perez, 2009)
El valor positivo es mayor de 10 mg/L; la secrecion se inicia luego de 4 a 6 horas del
estimulo, el maximo nivel sanguineo se logra de 36 a 48 horas, la vida media es de 19
horas, con una reduccion de 50% diario después que el estimulo agudo cesa. (Coronel &

Perez, 2009)

2.6.3. Procalcitonina

La procalcitonina (PCT) es un propéptido de la calcitonina. En individuos sanos se
detectan valores <de 0.1 ng/ml, pero en infecciones severas puede llegar hasta valores de
1000 ng/ml, generalmente se encuentran cifras mayores a 0.5 ng/ml en pacientes sépticos.
(Coronel & Perez, 2009)

Se eleva fisioldgicamente en las primeras 48 horas de vida, el valor en sangre durante
este tiempo es 3 ng/ml, posteriormente disminuye a 0.5 ng/ml. (Coronel & Perez, 2009)

En la sepsis es sintetizado por todos los tejidos y se eleva a las tres horas del insulto
infeccioso, aunque no se conoce el mecanismo por el cual se libera, se considera que su
produccién se lleva a cabo en el higado y su procedencia es de células como macrofagos,
monocitos, también células neuroenddcrinas del pulmoén y del intestino; su produccion
durante la infeccidn es inducida por el factor de necrosis tumoral alfa y la interleucina 2 (IL

2). (Coronel & Perez, 2009)
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Durante la inflamacion de causa infecciosa, la PCT se eleva méas rapidamente que la
PCR, lo que la convierte en un predictor precoz de gravedad y mortalidad, sin embargo esto
no se puede aplicar a neonatos ya que tienen un pico fisioldgico en las primeras 48 horas,
motivo por el cual la especificidad no supera el 65% Yy tiene un pobre valor predictivo
positivo. (Coronel & Perez, 2009)

Es importante mencionar que la elevacion de PCT se presenta en infecciones de origen
bacteriano, micoético o parasitario, mientras que los procesos provocados por virus no

presentan elevacion de la PCT. (Coronel & Perez, 2009)

2.6.4. Interleucina 6

La interleucina 6 (IL-6) es una citoquina proinflamatoria producida por monocitos,
macrofagos, células endoteliales, astrocitos, fibroblastos y linfocitos B y T; es un marcador
de inflamacion sistémica, liberada por estimulo del Factor de Necrosis Tumoral alfa
(TNF[I) e IL-1; se libera precozmente en el huésped, sus valores en sangre aumentan
rapidamente luego de la exposicion a las bacterias y sus toxinas, se eleva mas rapidamente
que la PCR. Es efectiva para el diagndstico de sepsis neonatal tardia en neonatos
pretérmino. Al comienzo de la infeccion posee una alta sensibilidad (89%) y un valor
predictivo negativo de 91%, sin embargo, tiene una vida media muy corta y sus valores en
sangre caen rapidamente luego de instaurado el tratamiento; a las 24 horas en muchos
pacientes los valores en sangre son indetectables; la sensibilidad cae después de 24 y 48
horas (67% y 58% respectivamente) del comienzo de la sepsis. (Coronel & Perez, 2009)

La IL-6 se debe considerar un marcador de infeccion precoz, con alta sensibilidad al

interpretarse junto a la PCR en las primeras 48 horas de infeccion. (Coronel & Perez, 2009)
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2.6.7. Inmunoglobulina M
Es la primera inmunoglobulina producida por los neonatos. Los niveles policlonales de

IgM se elevan en infecciones bacterianas, virales y parasitarias. (Coronel & Perez, 2009)

2.6.8. Hemocultivos
La “prucba de oro” para el diagndstico de sepsis en cualquier grupo etario es la
presencia de dos hemocultivos positivos, sin embargo, en pediatria y en especial en
neonatologia los resultados positivos llegan s6lo a 30% debido a factores como antibioticos
previos, antibidticos en la madre, cantidad de sangre insuficiente, mal procesamiento de la
muestra. En ocasiones, el niUmero de casos con alta sospecha de sepsis, pero con cultivos

negativos, rebasa el nimero de casos probados. (Coronel & Perez, 2009)

2.6.7. Reaccion en cadena de la polimerasa

La reaccién en cadena de la polimerasa (RCP) se ha utilizado con éxito para el
diagnostico de una amplia gama de enfermedades infecciosas, incluyendo las originadas
por bacterias, levaduras, virus y protozoarios. (Coronel & Perez, 2009)

Los resultados de RCP antes de 18 horas de nacido podrian ayudar a descartar sepsis
neonatal temprana, lo que provocaria menor uso de antibioticos y disminuiria la estancia en
UCIN. Actualmente, su positividad se ha incorporado en la definicion de sepsis probada.
(Coronel & Perez, 2009)

Su inconveniente es el alto costo para la aplicacion de la prueba y disponibilidad

limitada en los en laboratorios convencionales. (Coronel & Perez, 2009)
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2.6.8. Puncion lumbar

La puncién lumbar (PL) es importante para el diagnostico de meningitis. En el periodo
neonatal la septicemia puede ser indistinguible de la meningitis. La incidencia de
meningitis en recién nacidos es de 0.5 a 1 por cada mil nacidos vivos. Existe controversia
sobre la realizacion de la PL en las primeras 72 horas de vida. (Coronel & Perez, 2009)

Se recomienda realizar puncion lumbar en pacientes de méas de 72 horas de vida (sepsis
neonatal tardia ya que en este grupo puede llegar a 15% la incidencia), y en menores de 72
horas solo si hay sospecha muy alta de meningitis. (Coronel & Perez, 2009)

2.6.9. Radiografia de torax

En aquellos pacientes que presenten signos y sintomas respiratorios (FR mayor a 60 por
minuto persistente), retracciones intercostales, subcostales, supraclaviculares; cianosis;
desaturacion evidente en oximetria; hallazgos auscultatorios (estertores, etc.). (Espinosa,
Yanez, Carrillo, & Jara, 2015)

2.7. Tratamiento

2.7.1. Medidas de soporte

Se recomienda en un recién nacido con sepsis 0 choque séptico:

* Tener un acceso vascular central y periférico permeable

* Restauracion rapida de la perfusion tisular

» Evaluacion contintia de la funcion cardiovascular

* Manejo con vasopresores si es necesario

* Inicio de antibidticos

* Monitoreo continuo de signos vitales, incluyendo presion de saturacion de oxigeno

» Examen fisico frecuente (incluyendo llenado capilar)

+ Evaluacion del gasto cardiaco, resistencia vascular periférica y flujo sanguineo
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* Evaluar el flujo de la vena cava superior (mantener en 40 mL/kg/min)

Como los signos de sepsis neonatal temprana no son especificos y el tratamiento
inmediato con antibioticos ha demostrado disminuir la mortalidad, una gran poblacion de
RN recibe antibidticos basados en los factores de riesgo. (Espinosa, Yéanez, Carrillo, & Jara,
2015)

Si no se cuenta de inmediato con la identificacion del microorganismo y su sensibilidad
a los antibioticos, el tratamiento antimicrobiano suele ser empirico con el objetivo de ser
eficaz contra los microorganismos mas probables. (Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara, 2015)

La duracion del tratamiento depende de los resultados del cultivo, el curso clinico del

neonato y el organismo (Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara, 2015)

2.7.2. Antibioticos de primera linea:

Se recomienda en el recién nacido prematuro y a término con sospecha clinica de
infeccion de inicio temprano la terapia parenteral empirica combinada de ampicilina y
gentamicina. (Espinosa, Yéanez, Carrillo, & Jara, 2015)

Una puncion lumbar debe realizarse, siempre que sea posible, en todos los recién
nacidos con un hemocultivo positivo o en recién nacido con sepsis clinica que se continda
la ampicilina durante mas de 72 horas sin un hemocultivo positivo. (Espinosa, Yanez,
Carrillo, & Jara, 2015)

Si el tratamiento se continGa por mas de 48-72 horas y si el nifio tiene meningitis
sospechada o confirmada, la dosis de ampicilina debe ser cambiada a 400 mg/kg/dia, y
afadir cefalosporina de tercera generacion y suspender aminoglucésido. (Espinosa, Yéanez,

Carrillo, & Jara, 2015)
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La duracion de la terapia antibiotica empirica debe limitarse a tres dias si los cultivos
son negativos y la evolucion clinica y de laboratorio del recién nacido son favorables.
(Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara, 2015)

En recién nacidos con hemocultivo positivo la duracion de la antibioticoterapia debe ser
de 10 dias, y en aquellos con hemocultivo negativo pero con clinica de sepsis la duracion
sera de siete dias. (Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara, 2015)

En la meningitis por Gram positivos Estreptococo del grupo B y por L. monocytogenes,

se recomienda 14 dias de tratamiento. (Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara, 2015)

Ampicilina Sospecha de sepsis: 50 mg/kg/dosis intravenoso lento
Infeccion por E. Grupo B bacteremia: 200 mg/kg/dia
Infeccion por E. Grupo B meningitis: 400 mg/kg/dia
Gentamicina 4 a 5 mg/kg/dia

Cuadro N°2: Antibioticos uso inicial en sepsis temprana
Fuente: Guia de préctica clinica. Sepsis neonatal (Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara,

2015)

2.7.3. Uso de vancomicina y oxacilina
El uso de oxacilina mas gentamicina es un régimen razonable para el tratamiento
antibidtico empirico en neonatos con sospecha clinica de infeccion de inicio tardio con foco
aparente (piel o huesos), aunque los agentes especificos elegidos deben tener en cuenta los
patrones de resistencia locales. (Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara, 2015)
No se recomienda el uso de oxacilina como antibiético de segunda linea en las UCIN en
pacientes hospitalizados con sospecha clinica de infeccion de inicio tardio o con

hemocultivo positivo para estafilococo coagulasa negativo en neonatos con sepsis de inicio
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temprano, asi como en el caso de que se sospeche de una infeccion asociada al uso de
catéter intravascular. (Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara, 2015)

El uso de la vancomicina se debe iniciar si, a juicio del médico, el neonato se encuentra
gravemente enfermo y el organismo infectante postulado puede ser una cepa resistente a la
meticilina de un organismo Gram positivo. (Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara, 2015)

Se recomienda usar como antibiotico de segunda linea a vancomicina en neonatos
hospitalizados en UCIN, junto a un aminoglucésido habitualmente gentamicina, teniendo
en cuenta la sensibilidad de la flora predominante en cada unidad; si se tiene reportes de
microorganismos resistentes con beta-lactamasas de espectro extendido en la unidad, se
debe suspender el aminoglucdésido y afiadir carbapenémico (meropenem) hasta obtener el
resultado del hemocultivo. (Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara, 2015)

Se recomienda el uso de vancomicina combinado con cefalosporina de tercera
generacion solamente en el caso de que exista sospecha clinica 0 meningitis neonatal

comprobada. (Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara, 2015)

2.7.4. Uso de cefalosporinas de tercera generacion
El régimen antibiotico alternativo de ampicilina y cefalosporina de tercera generacion
(por ejemplo, cefotaxima o ceftriaxona) como tratamiento empirico en sospecha clinica de
infeccion de inicio temprano, no es mas eficaz que el uso combinado de ampicilina méas
gentamicina. (Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara, 2015)
Se recomienda administrar cefalosporina de tercera generacion en el RN con sospecha
clinica de infeccion de inicio temprano tardio solamente cuando se sospecha o se

comprueba meningitis. El uso de cefotaxima en el tratamiento de sepsis de inicio temprano
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puede favorecer el aparecimiento rapido de resistencia entre los bacilos Gra negativos (ej:
Enterobacter, Klebsiella, Serratia). (Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara, 2015)

No se recomienda utilizar cefalosporinas de tercera generacion como antibidticos de
primera linea en la sospecha clinica de infeccion de inicio temprano. (Espinosa, Yanez,
Carrillo, & Jara, 2015)

El uso simultdneo de ceftriaxona intravenosa y soluciones que contengan calcio en el
RN puede dar lugar a una reaccién adversa cardiovascular potencialmente mortal.
(Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara, 2015)

Si en un recién nacido se sospecha de meningitis, pero el patdgeno es desconocido (por
ejemplo, debido a que el LCR o la tincién de Gram es poco informativo), dar tratamiento
intravenosos con ampicilina mas cefotaxima.

Si en un RN la meningitis se demuestra que es debido a gérmenes Gram negativos, ya
sea por la tincion de Gram del liquido cefalorraquideo o al cultivo, descontinle la
antibidticoterapia empirica con ampicilina y gentamicina y trate solamente con
cefalosporina de tercera generacion. (Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara, 2015)

Si la meningitis en el RN se asocia a gérmenes Gram positivos, continuar el tratamiento
con ampicilina y afiada cefalosporina de tercera generacion intravenosa; y suspenda el
aminoglucésido, mientras espera el resultado del cultivo y busca asesoramiento
microbioldgico experto. (Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara, 2015)

Para la meningitis por Gram negativos, se recomienda mantener el tratamiento un
minimo de 21 o mas dias después de que el LCR se haya esterilizado. (Espinosa, Yanez,

Carrillo, & Jara, 2015)
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Cefotaxima  Sospecha de sepsis: 50mg/kg/dosis IV lento sobre los 30minutos

Infeccion gonocdcica_25mg/kg IV por dosis cada 12 horas por 7 dias.

Cuadro N°3: Dosificacion de cefotaxima
Fuente: Guia de préctica clinica. Sepsis neonatal (Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara,

2015)

2.7.5. Uso de carbapenémicos
Meropenem es el carbapenémico preferido en los recién nacidos, ya que los perfiles de
seguridad de otros antibi6ticos de este grupo no se han establecido. Se recomienda en caso
de tener reportes de microorganismos resistentes con B-lactamasas de espectro extendido

en la unidad. (Espinosa, Yéanez, Carrillo, & Jara, 2015)

Meropenem  Sepsis: 20mg/kg/dosis 1V

Infeccion gonocdcica: 25mg/kg IV por dosis cada 12 horas por 7 dias.

Cuadro N°4: Antibioticos carbapenémicos
Fuente: Guia de préactica clinica. Sepsis neonatal (Espinosa, Yéanez, Carrillo, & Jara,

2015)

2.8. Prevencion
La mejor estrategia en beneficio del recién nacido es el adecuado control prenatal para
prevenir el parto prematuro, ya que la mayor incidencia de morbilidad relacionada se ve a

menor edad gestacional. (Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara, 2015)
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2.8.1. Prevencion de la infeccion por Estreptococo del grupo b
Se recomienda el tamizaje para diagnosticar la colonizacién recto vaginal por
Estreptococo del grupo B en embarazadas entre las 35 y 37 semanas de gestacion y debe
realizarse en pacientes con otros factores de riesgo. (Espinosa, Yéanez, Carrillo, & Jara,
2015)
Se recomienda el uso de profilaxis antibiética en las madres si al menos presenta un
factor de riesgo:
a) Recién nacido previo con enfermedad invasiva por EGB
b) Infeccion urinaria por EGB confirmada en el embarazo actual
c) Parto prematuro
d) Ruptura prematura de membranas mayor a 18 horas y fiebre mayor a 38°C
e) Antibioticos intraparto en la prevencion de infeccion por EGB (Espinosa, Yanez,

Carrillo, & Jara, 2015)

Recomendada: 5 millones unidades dosis inicial al
I . comienzo del parto; repetir 2,5 millones de

Penicilina G intravenosa .
unidades cada cuatro horas hasta el
nacimiento.

Alternativo: Ampicilina 2 gramos intravenoso al comienzo del parto
y repetir 1 gramo cada cuatro horas hasta el
nacimiento.

Alergia a la penicilina:

Clindamicina 900 mg cada ocho horas

Eritromicina 500 mg cada seis horas

Cuadro N°5: Antibioticos carbapenémicos
Fuente: Guia de préactica clinica. Sepsis neonatal (Espinosa, Yéanez, Carrillo, & Jara,

2015)
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2.8.2. Profilaxis Oftalmica
Se recomienda en la atencion rutinaria al recién nacido, ya que reduce de forma drastica
la incidencia de oftalmia gonocdcica y ceguera.
Se recomienda la utilizacién de una dosis unica de pomada oftalmica de eritromicina al
0,5% o tetraciclina al 1%, para la profilaxis oftalmica. El tiempo de administracion puede

ampliarse hasta las 4 horas luego del nacimiento. (Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara, 2015)

2.8.3. Alimentacion precoz con leche materna
La leche propia de la madre en especial el calostro, favorece el desarrollo de la
inmunidad del recién nacido. La IgA secretora, lisozimas, globulos blancos y lactoferrina
que contiene la leche humana han demostrado estimular el crecimiento de E.coli y otras

bacterias Gram negativos. (Espinosa, Yanez, Carrillo, & Jara, 2015)
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3. Metodologia

e Tipo de estudio: Descriptivo

e Lugar: El presente estudio se realizo en el Area de Neonatologia del Hospital Teofilo
Déavila de Machala ubicado en las calles Boyaca entre Colon y Buenavista, en el
periodo septiembre-diciembre del 2015; con una duracion de cuatro meses.

e Universo: estuvo constituido por 29 recién nacidos pretérmino ingresados al area de
neonatologia del Hospital Tedfilo Davila de Machala

e Muestra: se incluyé todos los casos con sospecha de infecciones precoces registrados
en el periodo de estudio que corresponde a septiembre — diciembre, siendo un total de
15 neonatos.

e Unidad de analisis: La unidad de anélisis fue la historia clinica de cada uno de los
pacientes con diagndstico de infecciones precoces

Criterios de inclusion

Neonatos prematuros con sospecha de infecciones precoces ingresados al area de
neonatologia
e Criterios de exclusién
Neonatos a término con sospecha de infecciones precoces ingresados al area de
neonatologia
e Meétodos e instrumentos de la recoleccion de datos
o Instrumentos: Historia Clinica
Test de Capurro
o Meétodos: Revision y extraccion de la informacion brindada a través de la

historia clinica
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4. Resultados y analisis de datos
Tabla N°1

Morbilidad en al area de neonatologia durante el periodo septiembre — diciembre

2015
Diagnosticos de egreso Frecuencia Porcentaje
Sd de dificultad respiratoria 11 37,9%
Sepsis precoz (neumonia) 4 13,8%
Otros (ictericia de la prematurez, enfermedad de 14 48.3%
membrana hialina, anemia y sepsis tardia).
Total 29 100%

Fuente: Historias Clinicas reposadas en el departamento de Estadistica del Hospital
Tedfilo Davila.
Autora: Liliana S. Paute Vasquez
Grafico N°1

Morbilidad en al area de neonatologia durante el periodo
septiembre — diciembre 2015

B Sd. De dificultad respiratoria
M Sepsis precoz

m Otros

Fuente: Historias Clinicas reposadas en el departamento de Estadistica del Hospital
Teofilo Davila.
Autora: Liliana S. Paute Vasquez

Interpretacion de Resultados: La morbilidad asociada a infecciones precoces durante

el periodo de estudio fue de 13,8%, y siendo la neumonia la principal infeccion precoz.
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Tabla N°2

Infeccion precoz en funcién de la edad gestacional

Edad gestacional Frecuencia Porcentaje
Prematuro extremo (< 0 = 27,6) 0 0%
Muy prematuro (28 a 31,6) 1 3.45%
Prematuro moderado (32 a 33,6) 2 6.9%
Prematuro tardio (34 a 36,6) 1 3.45%
TOTAL 4 13.8%

Fuente: Historias Clinicas reposadas en el departamento de Estadistica del Hospital
Teofilo Davila.
Autora: Liliana S. Paute Vasquez

Gréafico N°2

Infeccion precoz en funcion de la edad gestacional

0%

® Prematuro extremo
= Muy prematuro

= Prematuro moderado
® Prematuro tardio

Fuente: Historias Clinicas reposadas en el departamento de Estadistica del Hospital
Teofilo Davila.

Autora: Liliana S. Paute Vasquez

Interpretacion de Resultados: EI mayor porcentaje de presentacion de infeccién

precoz fue en los prematuros moderados representando el 6.9%.



37

Tabla N°3

Mortalidad de los recién nacidos con sepsis precoz del area de neonatologia

Edad gestacional Frecuencia Porcentaje
Vivo 4 100%
Fallecido 0 0%
Total 4 100%

Fuente: Historias Clinicas reposadas en el departamento de Estadistica del Hospital
Teofilo Davila.

Autora: Liliana S. Paute Vasquez

Gréafico N°3

Mortalidad de los recién nacidos con sepsis precoz del
area de neonatologia

mVivo
m Fallecido

Fuente: Historias Clinicas reposadas en el departamento de Estadistica del Hospital
Teofilo Davila.

Autora: Liliana S. Paute Vasquez

Interpretacion de Resultados: La mortalidad fue del 0% en los recién nacidos con

Sepsis precoz.
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Tabla N°4

Hemocultivo positivo en los recién nacidos con sepsis precoz

Hemocultivo Frecuencia Porcentaje
Positivo 1 25%
Negativo 3 75%

Total 4 100%

Fuente: Historias Clinicas reposadas en el departamento de Estadistica del Hospital

Tedfilo Davila.

Autora: Liliana S. Paute Vasquez

Gréafico N°4

Hemocultivo positivo en los recién nacidos con sepsis
precoz

m Positivo
® Negativo

Fuente: Historias Clinicas reposadas en el departamento de Estadistica del Hospital
Teofilo Dévila.
Autora: Liliana S. Paute Vasquez

Interpretacion de Resultados: El 25% de los hemocultivos fue positivo.
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5. Discusion

El presente estudio analizo la relacion entre las infecciones precoces y la prematuridad.
Los recién nacidos pretérmino tienen una incidencia de infeccion entre 3 y 10 veces mayor
que los nifios a término con un peso normal en el momento del nacimiento. (Kliegman RM,
Behrman RE, Jenson HB, 2013)

En un estudio publicado en Cuba en el afio 2010, el 67.3% de los recién nacidos que
presentaron sepsis precoz fueron prematuros. (Fernandez, Duque de Estrada, & Diaz,
2010).

De la misma forma en otro estudio realizado en el Hospital General Docente "Abel
Santamaria” de Pinar del Rio,durante el periodo enero 2013 a diciembre 2014, en donde la
muestra estuvo conformada por 66 neonatos con diagndstico de infeccion de inicio precoz,
el 55% se presentd en prematuros moderados y el 52.2% en prematuros tardios; teniendo
como forma de presentacion clinica mas frecuente a la neumonia en el 54,5% y una tasa de
supervivencia del 95.5%. (Garaboa & Sarmiento, 2015)

En nuestro pais en un estudio realizado en el Hospital Vicente Corral Moscoso de la
ciudad de Cuenca en el afio 2012, el 33.3% de los recién nacidos que presentaron sepsis
precoz fueron prematuros. (Vera, 2012).

En nuestra poblacion de estudio el 13,8% de los recién nacidos prematuros presentaron
infeccion de inicio precoz, de los cuales el 6.9% fueron prematuros moderados, 3.45%
muy prematuros y en igual porcentaje prematuro tardio; todos ellos teniendo como
patologia desarrollada neumonia correspondiendo al 100% y con tasa de mortalidad del
0%.

Segun nuestras guias de practica clinica del afio 2015 sobre sepsis neonatal el

hemocultivo positivo es el estdndar de oro para el diagnostico y se recomienda la toma del
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mismo en una vena periférica antes del inicio de los antibidticos. (Espinosa, Yanez,
Carrillo, & Jara, 2015).
En este caso en el estudio realizado Unicamente en el 25% (1 caso) resulto el

hemocultivo positivo.
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6. Conclusiones

La relacién entre las infecciones precoces y la prematuridad fue del 13.8%
La edad gestacional en que se presentdé el mayor porcentaje de infecciones
precoces fue en prematuros moderados correspondiendo al 6.9%

La principal infeccion precoz que se presento fue la neumonia representando el

100%

La mortalidad a causa de infecciones precoces durante el periodo de estudio fue

del 0%

Unicamente el 25% resulto un hemocultivo positivo.
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7. Recomendaciones

Por su complejidad debe ser considerada una probabilidad en todos los
neonatos prematuros, ain mas cuando tengan presentes factores de riesgo
maternos.

Hacer todo lo posible por que los embarazos lleguen a término, ya que de
esta forma disminuimos un factor de riesgo en los neonatos.

Cumplimiento de los protocolos del manejo de sepsis del prematuro.
Concientizar a las madres de lo importante que es que reciban y cumplan el

tratamiento de sus patologias presentes durante el embarazo.
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9. Anexos

Memorando Nro. MSP-CZ7-HTD-GDI-2016-0198-M

Machala, 02 de agosto de 2016

"PARA: Srta. Ing. Nelis Isabel Hurtado Leén
Analista de Admisiones

ASUNTO: AUTORIZACION DE OBTENCION DE DATOS DE HISTORIAS
CLINICAS PARA DESARROLLO DE TESIS A INTERNOS

De mi consideracion:

Estimadsa Ing. Nelis Isabel Hurtado Leon, Analista de Admisiones En atencion al oficio
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Srta. Graciela Maribel Palta Medina.

LICENCIADA EN CIENCIAS DE LA EDUCACION MENCION IDIOMA INGLES

CERTIFICA.
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1. TEMA:

“INFECCIONES PRECOCES Y PREMATURIDAD EN LOS PACIENTES DEL
AREA DE NEONATOLOGIA DEL HOSPITAL TEOFILO DAVILA DE MACHALA

2015”
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2. PROBLEMATIZACION

Las infecciones son una causa frecuente e importante de morbilidad y mortalidad
neonatal e infantil, y hasta el 10% de los neonatos sufren una infeccion durante su primer
mes de vida. La mortalidad de recién nacidos corresponde al 41% del total de defunciones
de menores de cinco afios, siendo las infecciones graves tales como sepsis y neumonia la
tercera causa. (OMS, Disminuye la mortalidad neonatal, 2011)

Tres son las causas que explican las tres cuartas partes de la mortalidad neonatal en el
mundo: partos prematuros (29%), asfixia (23%) e infecciones graves tales como sepsis y
neumonia (25%). (OMS, Disminuye la mortalidad neonatal, 2011)

La mayoria de los fallecimientos de neonatos (el 75%) se producen durante la primera
semana de vida, y de éstos entre el 25% Yy el 45% se producen en las primeras 24 horas.
(OMS, Reduccidn de la mortalidad de recien nacidos, 2009)

Dentro de los principales factores de riesgo para el desarrollo de una infeccidn precoz es
la presencia de gérmenes patdgenos en el canal genital materno, el parto prematuro
espontaneo, la rotura prematura o prolongada de membranas y la presencia de
corioamnionitis. Los recién nacidos pretérmino tienen una incidencia de infeccion
entre 3 y 10 veces mayor que los nifios a término con un peso normal en el momento
del nacimiento. (Kliegman RM, Behrman RE, Jenson HB, 2013)

Sin medidas de prevencion, del 40 al 70% de las mujeres colonizadas transmiten el EGB
a sus recién nacidos durante el parto, y de los recién nacidos colonizados, del 1 al 2%
desarrollan una infeccidon precoz, lo que representa una incidencia media anual de 1-3
cas0s/1.000 nacidos vivos.(de Cueto & de la Rosa, 2008)

Debido a la heterogeneidad en el registro de las infecciones precoces, actualmente es

dificil hacer comparaciones entre diferentes instituciones, pero lo que es claro, es que la
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prevencion y las medidas terapéuticas tempranas y adecuadas y en forma apropiada de los
antibidticos, puede marcar la diferencia en la evolucion, por lo tanto, es necesario conocer
la frecuencia de los eventos y los patrones microbiologicos causantes. Por lo anterior es
necesario buscar respuestas a la siguiente pregunta de investigacion:

¢Cual es la relacion de las infecciones precoces y prematuridad en los pacientes del
area de neonatologia del Hospital Teofilo Davila en el periodo septiembre-diciembre

20157
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3. JUSTIFICACION

A pesar de los avances experimentados en su diagnostico y tratamiento, las infecciones
precoces neonatales contintdan siendo una de las principales causas de morbilidad y
mortalidad en este periodo de la vida.

Por tanto el presente estudio es de mucha importancia ya que nos permitira establecer la
relacion de las infecciones precoces y prematuridad, ya que estas patologias causan un alto
indice de morbi-mortalidad.

La tasa de infeccion neonatal precoz reportada en la literatura internacional oscila entre
el 0,4 y 1,4 por cada mil recién nacidos, y la mortalidad producida por la infeccidén neonatal
precoz en los nifios que la padecen oscila entre el 5 al 20%.

En nuestro pais representa la tercera causa de mortalidad infantil, mostrando una tasa
de 5,46 por cada 1000 nacidos vivos. Y en nuestra ciudad el 3% del total de los neonatos
presentan una infeccion precoz.

Es por tal motivo que mediante la determinacion de la relacion entre las infecciones
precoces y prematuridad, pretendemos dar un aporte pedagogico para la prevencion de las
mismas, cuya finalidad es incentivar de alguna manera la préctica protocolaria para la
prevencion de estas infecciones.

Por los datos anteriores, es necesario conocer de manera sistematica y confiable
mediante este estudio, la frecuencia de presentacion de las infecciones precoces asociada a
prematuridad, con posibilidad a futuro de establecer un precedente en la forma de manejo y

prevencion de infecciones precoces neonatales en nuestro medio.
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4. OBJETIVOS:
. General:

Identificar la relacion entre las infecciones precoces y la prematuridad en los
pacientes del &rea de neonatologia del Hospital Teofilo Davila, septiembre-

diciembre 2015.

. Especificos:

v Definir en qué edad gestacional es mas predisponente el desarrollo de
infecciones precoces.

v" Determinar cudl es la principal infeccion precoz en el neonato prematuro.

v Determinar la mortalidad a causa de las infecciones precoces.
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5. ESQUEMA DEL MARCO TEORICO

1. Infecciones precoces del neonato
1.1. Definicién

1.2.Epidemiologia

1.3.Factores de Riesgo

1.3.1. Prematurez

1.3.1.1.Clasificacion del recién nacido de acuerdo a la edad gestacional al nacer

1.3.1.2.Deficiencias inmunitarias.

1.3.1.3.Inmunoglobulinas

1.3.1.4.Sistema del complemento

1.3.1.5.Neutroéfilos

1.3.1.6.Sistema monocito-macrofagico

1.3.1.7.Linfocitos citoliticos naturales (células natural killer)

1.3.1.8.Citosinas y mediadores de la inflamacion

1.4.Etiologia

1.5.Manifestaciones Clinicas

1.5.1.

1.5.2.

1.5.3.

1.5.4.

1.5.5.

1.5.6.

1.5.7.

1.5.8.

Clinica inicial

Signos de agravamiento

Fase tardia

Criterios internacionales para infeccion bacteriana grave
Exantema

Onfalitis

Neumonia

Meningitis



1.6.Diagndstico
1.6.1. Hemograma
1.6.2. Proteina C reactiva
1.6.3. Procalcitonina
1.6.4. Interleucina 6
1.6.5. Inmunoglobulina M
1.6.6. Hemocultivos
1.6.7. Reaccion en cadena de polimerasa
1.6.8. Puncion lumbar
1.6.9. Rx de torax
1.7.Tratamiento
1.7.1. Medidas de soporte
1.7.2. Antibioticos de primera linea
1.7.3. Uso de vancomicina y oxacilina
1.7.4. Uso de cefalosporinas de tercera generacion
1.7.5. Uso de carbapenémicos
1.8.Prevencion
1.8.1. Prevencion de la infeccion por estreptococo del grupo B
1.8.2. Profilaxis oftalmica

1.8.3. Alimentacién precoz con leche materna



6. HIPOTESIS
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En los prematuros extremos (<28semanas) hay mayor probabilidad de adquirir y

desarrollar una infecciones precoz

Seleccién de la muestra: neonatos prematuros internados en el area de

neonatologia del Hospital Teodfilo Davila de Machala que hayan padecido alguna

infeccion precoz.

7. VARIABLES:

VARIABLE DEPENDIENTE: Infecciones precoces

VARIABLE INDEPENDIENTE: Prematuridad

VARABLE DIMENSION INDICE
26 a 30 semanas de Alto
Prematuridad gestacion
30-34 semana de gestacion Medio
> 34 semanas de gestacion Bajo
VARABLE DIMENSION INDICE
Fiebre Sl NO
Dificultad Si No
Infecciones respiratoria
precoces Signos y sintomas Apnea Si No
Shock Si No
Hipotension Si No
hipotermia




J OPERACIONALIZACION DE VARIABLES
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DIMENSION INDICADORES INDICE ESCALA
Talla cm <47cm
Peso gramos <2500gr
Perimetro cefalico cm <33cm
Prematuridad
Es un bebé que
nace antes de
completar la
semana 37 de
gestacion
Temperatura °C 5377 0 <355
Infecciones respiracione
precoces son _ S
aquellas que se Taquipnea por > 60 respiraciones
adquieren durante minut
el canal del parto Inuto
Llenado capilar segundos

>2segundos
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8. DISENO METODOLOGICO

TIPO DE ESTUDIO: Descriptivo

Lugar: El presente estudio se realizara en el Area de Neonatologia del
Hospital Tedfilo Davila de Machala ubicado en las calles Buenavista entre
Guabo y Boyaca, en el periodo septiembre-diciembre del 2015; con una
duracion de cuatro meses.

Universo: Todos los neonatos prematuros ingresados al &rea de
neonatologia del Hospital Tedfilo Davila de Machala

Muestra: se incluyé todos los casos con sospecha de infecciones precoces
registrados en el periodo de estudio que corresponde a septiembre —
diciembre.

Unidad de andlisis: La unidad de andlisis fue la historia clinica de cada

uno de los pacientes con diagnostico de infecciones precoces

Variables:
8..1.1. Prematuridad
8..1.2. Infecciones precoces

Meétodos e instrumentos de la recoleccion de datos
8..1.1. Instrumentos: Historia Clinica
Test de Capurro
8..1.2. Métodos: Revision y extraccion de la informacion brindada a
través de la historia clinica
CRITERIOS DE INCLUSION:
Neonatos prematuros ingresados al area de neonatologia
CRITERIOS DE EXCLUSION:

Neonatos a término ingresados al area de neonatologia

MATERIALES:
8..1.1. Internet



8..1.2.
8..1.3.
8..1.4.
8..1.5.

Computadora
Materiales de estudio
Historia Clinica

Test de Capurro
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9. CRONOGRAMA

ACTIVIDADADES ANO 2015

MESES

TIEMPO MARZO ABRIL MAYO JUNIO JULIO AGOSTO SEPTIEMBRE OCTUBRE

1 2 3 4 112 3 4 112 3 4 112 3 4 112 3 4 112 3 4 112 3|4 11213

1. Elaboracién del proyecto

2. Presentacion del proyecto

3. Aprobacion del proyecto

4. Elaboracion de problemas, objetivos y
justificacion

5.  Elaboracién del marco teérico

6. Revision bibliografica

7. Elaboracion de instrumentos - encuestas.

8. Aplicacacion de instrumentos

9. Tabulacién de datos

10. Conclusiones, recomendaciones

11. Elaboracion de informe

12.  Presentacion de informe




ACTIVIDADADES ANO 2015 ANO 2016

MESES MESES

TIEMPO NOVIEMBRE DICIEMBRE ENERO FEBRERO MARZO ABRIL MAYO

1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 112 3

1. Elaboracion del proyecto

2. Presentacion del proyecto

3. Aprobacion del proyecto

4. Elaboracion de problemas, objetivos y
justificacion

5. Elaboracién del marco tedrico

6. Revision bibliografica

7. Elaboracién de instrumentos - encuestas.

8.  Aplicacacion de instrumentos

9. Tabulacién de datos

10. Conclusiones, recomendaciones

11. Elaboracion de informe

12.  Presentacion de informe

13.  Sustentacion




ACTIVIDADADES ANO 2016

MESES

TIEMPO JULIO AGOSTO SEPTIEMBRE OCTUBRE

112 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 112 3

1. Elaboracién del proyecto

2. Presentacion del proyecto

3. Aprobacion del proyecto

4.  Elaboracion de problemas, objetivos y
justificacion

5.  Elaboracién del marco teérico

6. Revision bibliografica

7. Elaboracion de instrumentos - encuestas.

8.  Aplicacacion de instrumentos

9. Tabulacién de datos

10. Conclusiones, recomendaciones

11. Elaboracion de informe

12. Presentacion de informe

13.  Sustentacion




10. PRESUPUESTO

DETALLE CANTID VALOR TOTA
AD
Materiales de Oficina.

Cd’s 5 0.50 2,50

Libreta de notas 2 1.50 3.00

Material bibliogréafico 1 40.00 40.00

Resma de Papel Bond 5 3.70 18,50

Lapiceros 5 0.35 1,75

Copias 200 0,01 2,00

Materiales tecnoldgicos.

computador 1 400.00 400.00

Impresora 1 80.00 80.00

Cartuchos 2 22.00 44.00

Tinta para impresora 4 5.00 20,00

Flash memory 1 12.00 12.00

Servicios.

Internet. 125 0,60 75.00

Transporte. 50 2.00 100.00
Imprevistos 30.00

TOTAL 829,75
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