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RESUMEN

El siguiente estudio de investigacion se realizd con el objetivo de determinar el valor
Predictivo del Score de Sepsis, en la sospecha de Sepsis neonatal en recién nacidos
que presentaron riesgo de infeccidn, atendidos en el servicio de Neonatologia del
Hospital Provincial General Docente de Riobamba. En el capitulo I, se detalla la
problematizacion, planteamiento del problema, objetivos de la investigacion y la

justificacion

En el capitulo Il, podemos observar lo que se refiere al marco teorico, iniciando con
la definicidn de Sepsis, su etiologia, factores de riesgo, clasificacion, cuadro clinico,

diagndstico y tratamiento; por Gltimo se detalla la terminologia basica.

Dentro del capitulo I11. Se presenta el método utilizado en esta investigacion que fue
descriptiva, observacional, asi como el tipo de estudio: Retrospectivo, transversal, no
experimental. Las técnicas para la recoleccion de datos que fueron la observacion
directa y el instrumento fue la revision de la Historia Clinica. También el analisis y la

interpretacion de resultados.

Este capitulo también abarca la discusion de resultados y la comprobacion de la

hipétesis de la investigacion

En el capitulo IV abarca conclusiones recomendaciones, referencia bibliografica y

anexos.
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ABSTRACT

The theme of this research work is as follows: “Predictive value of score of sepsis in
neonatal sepsis is suspected in newborns of mothers who had risk factors,
neonatology service of General Provincial Teaching Hospital of Riobamba, in the
period August 2012 to July 2013".  The purpose of this research work is to
investigate and analyze if there is a high incidence of the predictive value of the
score of sepsis in suspected neonatal sepsis in newbomns of mothers who had risk
factors. The research methodology was observational, cross-sectional design is a
non-experimental research, the study type was retrospective. The results
information was obtained from 104 Medical Records. Through the observation
technique and the instrument is the Clinical history in patients diagnosed with
neonatal sepsis Neonatology Service. The analysis and interpretation of results was
done using the Microsoft Excel 2010 statistical program. A total of 23 cases of
sepsis, which were analyzed only on 5 Positive Score so the remaining 18 constitute
false negative findings. It was determined that the overall score of sepsis has low
sensitivity, showed barely 21.7%, indicating it has a bad predictive value, whereas if
it is considered this parameter not only false negative results would be treated, this is
more dangerous in case of infection in asymptomatic infants but with risk factors for
infection, the opposite happens, that means sensitivity of the score is high and
therefore the predictive value, these infants are regarded as sick ones from the start
and should be treated as such, considering maternal risk factors and administration of
antibiotics or not the mother, recommendations, must be motivated by the different
levels of care to receive appropriate management of pregnancy and childbirth itself,
because unfortunately by the ideology that persists in the people, they do not go to
different nursing homes to deliver a baby with appropriate standards of aseptic and
antiseptic and therefore timely identify the different risk factors and antibiotic use in
this way to improve prognosis and stay in the neonatal unit—";"//
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CAPITULO 1
1.- PROBLEMATIZACION

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La sepsis neonatal se define como una infeccion aguda con manifestaciones toxicos
sistémicas, ocasionadas por la invasion y proliferacion de bacterias en el torrente
sanguineo y en diversos érganos que ocurre dentro de los primeros 28 dias de vida y
es demostrada por hemocultivo positivo, por lo menos uno segun las normas del
Ministerio de Salud Pudblica, sin embargo en ensayos clinicos elaborados en el afio

2012 reportan que el hemocultivo puede ser negativo.

El riesgo de infeccidn se define como el estado en que el recién nacido presenta un
aumento del riesgo de ser invadido por microorganismos patogenos (bacterias,

hongos, virus, parasitos) o sus toxinas.

En América Latina la incidencia de Sepsis Neonatal oscila entre 3.5-8.9%.En
Ecuador segun el Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC) en el 2008

constituyo la tercera causa de muerte neonatal.

En el Hospital Provincial General Docente de Riobamba en el afio 2012 la incidencia
de Sepsis Neonatal fue del 2.9% por cada 1000 nacidos vivos, constituyendo la
segunda causa de muerte neonatal después del Sindrome de Dificultad Respiratoria.

Alrededor del 85% de los neonatos sépticos presentan los sintomas en las primeras
24 horas de vida, un 5% de ellas de 24-48 horas.

Segun estimaciones de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) del total de los
recién nacidos vivos en los paises en vias de desarrollo, aproximadamente el 20%
evoluciona con una infeccién y el 1% fallecen debido a una sepsis neonatal de los

casi 5 millones de muerte neonatal ocurrida en el afo.

Para el diagnostico de sepsis neonatal se utilizan las manifestaciones clinicas, los

diferentes tipos de exadmenes de laboratorio que corroboren estos datos, lo que ha



inducido al usode distintas combinaciones de test diagndsticos, con resultados muy

dispares.

Los test de laboratorio Utiles en el diagnostico de sepsis neonatal deben ser muy

sensibles y con un maximo valor predictivo negativo.

La prueba base para el diagnostico de sepsis en cualquier grupo etario es la
presenciade dos hemocultivos positivos, sin embargo en el servicio de Neonatologia
los resultados positivos Ilegan solo en un 30%. Un resultado negativo en presencia

de factores de riesgo y clinica compatible no descarta la infeccion.

Lo fundamental en el abordaje de sepsis es determinar si el recién nacido esta
infectado desde antes del inicio de la sintomatologia con el fin de disminuir las

secuelas y mejorar el prondstico.

Todo recién nacido con factores de riesgo, independientemente de presentar

sintomatologiadebe ser observado minuciosamente.

Con este estudio se pretende establecer el valor predictivo del Score de sepsis como
ayuda diagnostica de Sepsis Neonatal principalmente en recién nacidos que al
parecer no presentan sintomatologia evidente, o si la presentan puede ser confundida
con cualquier otra patologia, y de esta manera instaurar un protocolo adecuado en el
servicio de Neonatologia del Hospital Provincial General Docente de Riobamba, en
cuanto al diagnostico y porque no decirlo establecer una antibioticoterapia precoz

que evite la morbi-mortalidad y ayude a favorecer el pronéstico.

1.2 FORMULACION DEL PROBLEMA

¢De qué manera afecta el valor predictivo del Score de Sepsis en la sospecha de
sepsis Neonatal en recién nacidos que presentaron factores de riesgo en el servicio de
Neonatologia, en el Hospital Provincial General Docente de Riobamba, en el periodo
Agosto del 2012 a Julio del 2013?



1.3 OBJETIVOS

1.3.1 OBJETIVO GENERAL

Establecer el valor predictivo del Score de Sepsis en la sospecha de Sepsis Neonatal
en recién nacidos con factores de riesgo, en el servicio de Neonatologia del Hospital
Provincial General Docente de Riobamba, en el periodo Agosto del 2012 a Julio del
2013.

1.3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Conocer las caracteristicas generales de los recién nacidos en estudio.

e Establecer el numero de recién nacidos que presentan sintomatologia
sugestivade sepsis.

e Determinar los factores de riesgo que desencadenan sepsis.

e Determinar el nimero de recién nacidos diagnosticados de riesgo de

infeccion y sepsis.



1.4 JUSTIFICACION

Durante el periodo neonatal la infeccion permanece como una causa importante de
morbilidad y mortalidad, a pesar de los grandes adelantos en los cuidados intensivos

neonatales y el uso de antibidticos de amplio espectro.

Es fundamental el diagnostico oportuno de sepsis para facilitar un buen tratamiento
de las posibles patologias que pueden presentarse. Las pasantias realizadas por las
autoras del presente estudio en el servicio de neonatologia, promovieron el interés
del analisis de esta tematica y que se convierta en un modesto aporte para la solucién

del problema.

Se debe mencionar que el Score de Sepsis es una prueba de laboratorio clinico, que
se utiliza para la valoracién de algunos parametros del hemograma que dan la
probabilidad de diagnosticar sepsis; se lo utiliza en algunos establecimientos de
salud, pero que lamentablemente no se da el uso correcto segun la escala del
Ministerio de Salud Publica del Ecuador (MSP).

Se considera que la prueba del Score Sepsis ayuda a resolver un problema préactico,
debido a que es un método confiable y sencillo que aumenta la precisiéon y la

eficacia, y ayuda a la valoracion médica.

Los resultados obtenidos en el presente trabajo investigativo, pueden servir para dar
mayor interés a este tipo de prueba, ya que puede ser de utilidad; la informacion
brindard datos técnicos, tedricos y humanos con el fin de compartir los

conocimientos adquiridos.

Esperando cumplir los requerimientos de nuestra Universidad y permitiéndonos
ampliar nuestro nivel académico, creemos conveniente dar a conocer la presente

investigacion.



CAPITULO II

2. MARCO TEORICO

2.1 FUNDAMENTACION TEORICA

2.1.1 SEPSIS

Definicion
Sepsises un término que proviene del vocablo griego “putrefacidn”,indicando que es

una afeccion generalizada que se produce por presencia de microoganismos

patdgenos presentes en la sangre.

En un ensayo publicado en el 2010, se define a la sepsis comoevidencia clinica de
infeccion con o sin localizacion en diferentes sitios, sin comprobacion por el

hemocultivo.

Neonato: Se define al producto de la concepcidn que nace vivo. Se usa el término
desde el nacimiento hasta los 28 dias de vida. (23)(26)(38)

2.1.2 INFECCION
Fendmeno microbiano caracterizado por una respuesta inflamatoria a la presencia
de microorganismos o a la invasion por ellos a un tejido normalmente esteril del

huesped.
2.1.3 RIESGO DE INFECCION

El riesgo de infeccion se define como el estado en que el recién nacido presenta un
aumento de riesgo de ser invadido por microorganismos patdgenos, bacterias,

hongos,virus, parasitos) o sus toxinas.



2.2 SEPSIS NEONATAL

La definicion de sepsis se establecié en el afio 1991, fecha en la que tuvo lugar el
consenso de la American College of Critical Care Medicine and Society of Critical C
are Medicine (ACCM-SCCM) para unificar los criterios en relacion a las
definiciones de sepsis, donde se pusieron nuevas definiciones sobre sepsis y los
procesos relacionados.(12)(38)(39)(42)

En 1992, en una nueva conferencia de la ACCM-SCCM se reintrodujo dentro del
lenguaje comun el término Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SISR),
definido como las manifestaciones clinicas de la respuesta inflamatoria ocasionadas
por causas infecciosas y no infecciosas.(39)(40)(41)

Posteriormente, Bone y colaboradores definieron la sepsis como la respuesta
inflamatoria sistémica frente a la infeccion.

Un hecho importante en esta nueva terminologia es que reconoce el rol fundamental
que la inflamacidn sistémica juega en la sepsis, aceptando que las manifestaciones
clinicas no estan causadas solamente por factores relacionados a la patogenicidad
microbiana, sino que implica una modificacion conceptual en la evaluaciéon de los
pacientes criticos con infeccion; es decir, un cambio de perspectiva y no una nueva
entidad clinica.(40)(41)(42)

Por lo tanto, se define sepsis neonatal como la infeccion aguda con manifestaciones
toxico-sistémicas, ocasionadas por la invasién y proliferacion de bacterias dentro del
torrente sanguineo y en diversos 6rganos, que ocurre dentro de las primeras cuatro
semanas de vida y es demostrada mediante hemocultivo positivo.(38)(39(42)

2.3 EPIDEMIOLOGIA

A pesar de los nuevos avances en terapia antibidtica, de las medidas de soporte y del
conocimiento de los factores de riesgo infeccioso, la sepsis continua siendo causa
importante y, quizas, inaceptablemente alta de mortalidad y morbilidad en las
unidades neonatales. (20)

Con respecto a la epidemiologia de estos cuadros de sepsis neonatal, segun
estimaciones de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), del total de recién
nacidos vivos en los paises en vias de desarrollo aproximadamente el 20%
evoluciona a una infeccion, y el 1% fallecen debido a una sepsis neonatal. La



incidencia en paises desarrollados oscila entre 1/500 a 1/1600 recién nacidos vivos.
(20)(27)

En los paises especializados, en la sepsis de inicio temprano o perinatal estas tasas
son cercanas a 1/1000 recién nacidos a término, 1/230 en recién nacidos de bajo peso
y 164/1000 nacidos vivos en los prematuros de entre 1000 a 1500 gramos.

La sepsis tardia a su vez afecta a un 2-5% de todos los recién nacidos hospitalizados
y hasta un 15% de los recién nacidos ingresados méas de 48 horas en las unidades de
UCI neonatales. (27)

2.4 ETIOLOGIA

La etiologia es fundamentalmente bacteriana, aunque desde principio de los afios 90
va teniendo importancia creciente el aislamiento de hongos en las sepsis
nosocomiales, en relacion a la mayor supervivencia de los RNBP y a la presion
antibidtica en UCIN.

En las sepsis verticales, al igual que ocurre en todos los paises desarrollados, las
bacterias mas frecuentemente aisladas son el Streptococo beta hemolitico grupo B

(SGB) entre los Gram-positivos y E.coli entre los Gram-negativos. (2)(7)

Desde la implantacién universal de las estrategias de prevencion de la transmision
vertical de SGB en 1998, se ha asistido a una reduccion significativa del 55% en las
sepsis verticales y del 75% en las sepsis a Listeria monocytogenes, citada en la
literatura como la tercera bacteria responsable de sepsis vertical, se aisla con escasa

frecuencia en nuestro medio.

En la sepsis nosocomial, el microorganismo mas frecuentemente aislado es el S.
epidermidis entre los Gram positivos y E.coli, Klebsiella entre los Gram negativos.
Llama la atencién la frecuencia creciente del aislamiento de Candidas., que, al igual
que ocurre con S. epidermidis, se relaciona con el aumento de la presion antibidtica
en las unidades de Neonatologia y a la mayor supervivencia de los RNBP, inmuno

incompetentes. (7)



Muchos microorganismos, que raramente causan problemas a otras edades, son causa

frecuente de sepsis neonatal.

2.5 FISIOPATOLOGIA DE LA SEPSIS NEONATAL

El cuerpo humano tiene muchas maneras de protegerse a si mismo. Algunas barreras
fisicas, como la capa externa dura de queratina de la piel, que protege de un ambiente
hostil a las células situadas por debajo de la misma. Otras son sustancias bioquimicas
potentes que pueden proporcionar una proteccion relativamnete inespecifica contra

una amplia gama de microorganismos.(9)

Una barrera quimica mas elaborada es la que proporciona el grupo de proteinas
sanguineas que constituyen la via del complemento; estas proteinas median una
cascada de reacciones enziméticas que pueden ser desencadenadas por las
caracteriticas moleculares de la superficie de algunos microorganismos, y que

pueden conducir finalmente a lisis 0 aumento en la fagocitosis del agente invasor.

Durante las infecciones intensas, el organismo tambien produce mayor cantidad de
un grupo de proteinas séricas conocidas como proteinas de fase aguda, algunas de las
cuales tienen efectos antimicrobianos, por ejemplo, la proteina C reactiva (PCR) se
fija a la denominada proteina C sobre la superficie de los neumococos y asi,

promueve su desnutricion por la cascada del complemeto. (13)

Pero las estrategias de defensa mas complejas, dinamicas y eficaces son realizadas
por células especializadas que se desplazan a través del cuerpo para buscar y destruir

microorganismos y otras sustancias extrafas.

En los seres humanos hay 3 grupos principales de células que proporcionan este tipo
de defensa. Dos de estas, los neutrofilos y la serie de monocitos-macrofagos, son
células fagociticas, que actuan principalmente englobando y dirigiendo bacterias,
desechos celulares y otras particulas de materia. El tercer grupo, esta constituido por
los linfocitos y sus elementos relacionados, tiene poca capacidad fagocitica pero, en

vez de esto, que se conocen colectivamente como respuestas inmunitarias.(9)(13)



Tanto los fagocitos como linfocitos son esenciales para la salud, actuando
frecuentemente en conjunto, y deciden entre si en un grado considerable para su

maxima eficiencia.

Podemos definir la inflamacion como la respuesta no especifica inicial ante la lesion

tisular producida por un estimulo mecéanico, quimico o microbiano.

Es una respuesta rapida, humoral y celular, muy amplificada controlada, en la cual la
cascada de citoquinas, el complemeto, la coagulacion y la cascada fibrinolitica son
disparadas en conjunto por la activacion de los macrofagos y las células endoteliales

por elementos bacterianos.

Esta respuesta local es considerada benigna y adecuada en tanto al proceso
inflamatorio sea correctamente regulado. La reaccion tiene componetes
proinflamatorios y antiinflamatorios, y a veces estos ultimos son iguales o mayores

que los proinflamatorios.(13)

Las citoquinas son pequefias moléculas que se producen como mediadores enddgeno
en la respuesta inmune a la infeccion bacteriana, es decir, son mensajeros
fisiologicos de la respuesta inflamatoria. Se trata de pequefias moléculas proteicas o
glicoproteicas cuya funcion fundamental es intervenir en la transmision de
informacidn (sefiales) de una célula a otra. Se unen a receptores especificos de sus
células blanco, provocando en estas células modificaciones que llevan a la sintesis y

liberacion de mediadores secundarios.

Aungue muchas citoquinas juegan un posible rol en la patogénesis y todas estas han
sido aisladas y caracterizadas, solo cinco citoquinas poseen un rol clinicamente
importante como citoquinas proinflamatorias: el factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-alfa), interleuquina 1 beta, interleuquina-6 (IL-6) e interleuquina-8 (IL-8) y los

interferones.

La infeccion es el mayor estimulo para la liberacion de citoquinas por la accién de

moléculas bacterianas, como la endotoxina (LPS), que son reconocidads por células



del sistema inmune innato. Los polimorfonucleares, monocitos-macréfagos y las

celulas endoteliales son los efectores celulares de la respuesta inflamatoria.

En la mayoria de los casos, el efecto benéfico de los mediadores proinflamatorios
supera sus efectos negativos. Estos eliminan los tejidos dafiados, promueven el
crecimiento de los tejidos y combaten organismos rapidamente desarrolla una
respuesta inflamatoria.(9)(13)(32)

En esta reaccion compensatoria interviene citoquinas antiinflamatorias, como las
interleuquinas 4 (IL-4), 10 (IL-10) y 11 (IL-11), receptores solubles y antagonistas
de receptores. Su efecto es menos conocido que el de los mediadores
proinflamatorios, pero parece que alteran la funcion de los monocitos y reducen la

capacidad de las células de producir citoquinas proinflamatorias.

Otro componente fundamental del sistema es el endotelio. Normalmente las células
endoteliales expresan un fenotipo anticoagulante,anti-adhesion celular vy
vasodilatador. Cuando son activadas, como en la inflamacion, expresan propiedades

procoagulantes y de pro-adhesion celular.(9)

Las fuerzas antagonistas entre la inflamacion y la antiinflamacion pueden tender a un
estado de equilibrio o desequilibrio. El desequilibrio con una mayor respuesta
inflamatoria produceindo un estado de shock profundo, con gran mortalidad, que se
presenta de forma fulminante, siendo un ejemplo de ello la sepsis producida por el

meningococo.

El predominio de la antiinflamacion, lleva al paciente tras los primeros dias de la
sepsis a un estado de anergia o “paralisis inmunoldgica”. Esta situacion define un
cuadro llamado, en inglés, Compensatory Antiinflammatory Response Syndrome
(CARS), que explica el aumento de sobreinfecciones; como las producidas por
catéteres o heridas.(9)(32)
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2.5.1 Introduccion a la fisiologia fetoplacentaria

La placenta es un organos de estructura compleja, donde la circulacion fetal y la
materna establecen relaciones muy estrechas, permitiendo el intercambio de gases y

sustancias nutritivas.

La placenta, ademas, tiene actividad matabdlica y enddcrina, que contribuye de
forma decisiva al mantenimiento de la gestacidn, y por otra parte, actia con interfase
inmune entre la madre y el feto. El intercambio de sustancias entre el feto y la madre

es imprescindible para el desarrollo normal del embarazo. (20)

Este paso de sustancias a uno u otro lado de la membrana vasculosincitial puede

realizarse mediante los siguientes mecanismos:

1. Difusion facilitada: la sustancia se une a sistemas portadores y es vertida al
otro lado de la membrana.

2. Difusion facilitada: la sustancia se une a sistemas portadores y es vertida al
otro lado de la membrana.

3. Transporte activo: sustancias con concentraciones o gradientes quimicos
mas altos a un lado de la membrana pueden pasar al otro lado con gradientes
mas bajos, mediante este transporte activo con consumo de energia.

4. Pinocitosis: consiste en la toma de microgotas del espacio intervelloso
formando vacuolas en el interior del citoplasma, las cuales pueden ser
vertidas en el departamento fetal.

5. Paso directo: a través de pequefios desgarros de la membrana placentaria a la

circulacién materna.

El flujo sanguineo del feto depende fundamentalmente del gasto cardiaco fetal y de
la resistencia vascular placentaria y umbilical. En el caso de la gestacién a término, a
la placenta llega el 40% del gasto cardiaco fetal.

La sangre fetal llega a la placenta a través del cordén umbilical, que dispone de dos
arterias que aportan sangre oxigenada, una vena que recoge sangre rica en oxigeno,
que la incorporara al feto desde la placenta.
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El cordon umbilical se origina a lo largo del embarazo por la elongacion del tallo
corporal y une el feto con la placenta. Al final de la gestacion, el corddén umbilical
mide aproximadamente 50 cm. Esta revestido por el amnios y contiene tres vasos,
dos arterias y una vena.(20)(21)(22)

2.6 FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A SEPSIS NEONATAL

El factor de riesgo es toda aquella caracteristica biologica, ambiental o social que
cuando se presenta se asocia con elaumento en la probabilidad de presentar un
evento, ya sea en el feto, en la madre o en ambos. En caso de factor de riesgo
infeccioso la causa de presentar este eventoes de tipo infeccioso.

Para sepsis naonatal, se pueden clasificar estos factores de riesgo infeccioso en

funcion de su relacion con el neonato o con la madre.(9)
2.6.1 Factores relacionados con el neonato:

Los principales factores de riesgo que estan presentes de forma independiente casi

siempre en los recién nacidos infectados son:

1. Prematuridad: segin la edad gestacional del recién nacido se puede clasificar en:

e Pretérmino menos de 37 semanas de gestacion completas
e Atérmino de 37 hasta 42 semanas de gestacion completas

e Post término mas de 42 semanas de gestacibncompletars o mas

La prematuridad es considerada el factor unico importante de mortalidad vy
morbilidad perinatal, y la frecuencia de la infeccidn es inversamente proporcionoal a
la edad gestacional, infectando a 19 de cada mil prematuros que nacen. Segun la
OMS (OMS 1970-77), el parto prematuro es el que ocurre antes de las 37 semanas de
gestacion, mientras que la American of Pediatrics comité on the Fetus and Newborn

utilizd 38 semanas como limite superior. (13)

Lasalteraciones inmunitarias estan relacionadas con la edad gestacional; mientras

mayor sea el grado de prematuridad mayor es la inmadures inmunolégica y, por tanto
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aumenta el riesgo de infeccidn, ya que la transferencia placentaria materna de Ig G al
feto comienza a las 32 semanas de gestacion. En los menores de 28 semanas, el

riesgo de sepsis temprana es el doble que en los prematuros de 28 semanas.

El recién nacido depende, por lo tanto, de los anticuerpos maternos pasivamente
adquiridos, los cuales son transmitidos via transplacentaria desde las 24 a la 26
semanas de gestacion. Ademas, los nifios prematuros tienen significativamente

menores niveles de anticuerpos Ig G que los nifios nacidos a término.

2. Bajo peso al nacimiento: este factor de riesgo de forma aislada constituye la causa
mas importante en el desarrollo de la sepsis neonatal. Se define como recién nacido
de bajo peso (RNBP) a todos los recién nacidos con un peso al nacimiento inferior a

2500 gramos, independientemente de su edad gestacional.

La frecuencia de infeccion es inversamente proporcional al peso del nacimiento; por
ejemplo, en prematuros menor de 1500g la tasa de infeccion nosocomial alcanza
valores de entre el 15 y el 25%, y en menores de 1000g suelen no ser inferiores a
40%. Se ha observado ademas que, aungue solo el 2.4% de los neonatos de muy
bajo peso ingresados en unidades neonatales, tenia sepsis neonatal precoz confirmada
con hemocultivo positivo, estos tenian un riesgo tres veces superior de muerte o
morbilidad neurolégica.(9)(13)(18)

Comparando con la incidencia general de infeccion, la incidencia de bajo peso al
nacimiento es de hasta 26 veces para el grupo de menos de 1000g, y el riego de
infeccion para recién nacidos prterminos es de 8 a 10 veces mayor que para el recién
nacido a término.(35)(36)

Tomando en cuenta el peso y edad gestacional se tiene:

e Grande para la edad gestacional : el peso esta por encima del percentil 90
de edad gestacional .
e Macrosomia: El peso esta por encima de un limite definido en cualquier

edad gestacional.

e Apropiado para la edad gestacional: Peso al nacer normal.
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e Pequefio para la edad gestacional: El peso esta por debajo del percentil 10
de edad gestacional
e Bajo peso al nacer: El peso esta por debajo de un limite definido en

cualquier edad gestacional.

3. Asfixia perinatal: definida como Test de APGAR menos de 6 a los 5 minutos en
presencia de rotura prematura de membranas, y considerada como un importante

factor predictor de sepsis.

El puntaje o test de APGAR fue disefiado en 1952 por la doctora Virginia Apgar en
el Columbia University”’s Babies hospital, y consiste en una valoracion delestado
fisico del recién nacido, que suele realizarse al minuto y a los cinco minutos despues

del parto.

Se basa en la puntuacién de cinco factores que reflejan la capacidad del neonato para
adaptarse a la vida extrauterina, aspecto o coloracion de la piel, frecuencia cardiaca,

reflejos y gesticulacién, tono muscular o actividad, y respiracion.

La puntuacién al primer minuto evalua el nivel de la tolerancia del recién nacido al
proceso del nacimiento y su posible sufrimiento, mientras que la puntuacion obtenida
a los 5 minutos evalua el nivel de adaptabilidad del recién nacido al medio ambiente
y su capacidad de recuperacion. Un recién nacido con una puntuacion mas baja al
primer minuto que al quinto, obtiene unos resultados normales y no implica

anormalidad en su evoluacién. (ver anexo 6)

El Test de ApGAR ha demostrado a través de los afios ser de gran utilidad para

evaluar esta condicion de recién nacido al momento de nacer. (9)(13)(18)

4. Internacion prolongada en la Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales
(UCIN): la colonizacion del recién nacido en la UCIN tiene un patrén diferente al
del nifio normal como resultado del contacto materno escaso, la alimentacion

moderada, el tratamiento antibi6tico y la exposicidon a la flora de estas unidades.
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El Center for Disease control and Prevention (CDC), en un extenso estudio sobre
control de infeccién nosocomial, calcul6 que los hospitales con una amplia y
prolongada vigilancia tenian un 32% de posibilidades inferior de adquirir una
infecion que aquellos que no la tenian, por lo que estos programas de control y

prevencion suponen un ahorro considerable.

5. Distrés respiratorio: el sindrome de distrés respiratorio del recién nacido,
tambien llamado “ Enfermedad de membrana hialina”,es sinénimo de dificultad
respiratoria y comprende una serie de entidades patoldgicas. Es la causa mas comun
de dificultad respiratoria en recién nacidos prematuros y la causa mas frecuente de

morbi-mortalidad neonatal, en relacion con la inmadurez estructural y funcional.

Tipicamente afecta a recién nacidos de 28 a 34 semanas de edad gestacional,
afectando a un tercio de estos nifios y siendo causada por deficit de surfactante,

sustancia tensoactiva que recubre los alvelos producida por neumocitos tipo II.

Su incidencia aumenta inversamente respecto a la edad de gestacion, de manera que
afecta al 60% de los menores de 28 semanas de edad gestacional, pero ocurre en
menos del 5% de los recién nacidos después de las semanas 28 a 34. Esta condicion
es mas comun en los nifios, y la incidencia es de aproximadamente seis veces mayor

en los recién nacidos cuyas madres tienen diabetes.

Los signos y sintomas aparecen al nacimiento o poco tiempo despules con clinica
respiratoria franca, que incluye polipnea y signos de dificultad progresiva (quejido,
disociacion toraco-abdominal, aleteo nasal, tiraje intercostal y retracciones

supraesternal) con cianosis central.(9)(13)(35)
2.6.2 Factores relacionados con la madre

Existen otros factores que por si solos no justifican una evaluacién de sepsis, y
menos aun el empleo de antibi6ticos en neonatos que no presentan signos clinicos

normales.
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1. Rotura prematura de membranas (RPM): se define como la emisién de liquido

amniotico entre 1 y 12 horas antes del comienzo de las contracciones uterinas.

Se da en un 8% de las embarazadas, un 3% antes y un 5% despues de las 37 semanas
de gestacion. La prediccion exacta de la infeccion incluyendo la corioamnionitis
materna y la sepsis neonatal precoz, sigue siendo un imporatente desafio en estos

Casos.

La incidencia de sepsis en los neonatos de madres con factoresa de riesgo es de 1%.
Si la RPM se le suman signos de coriamnionitis, la incidencia sube un 3-5 %.

Ademas, es mas frecuente en los partos prematuros que en embarazos a término.(7)

Numerosos factores de riesgo estan asociados a la RPM; las pacientes de raza negra
tiene mayor riesgo de padecer RPM en comparacion con las pacientes de raza blanca.
Otras pacientes con alto riesgo incluyen aquellas de bajo nivel socioeconémico,

fumadoras, etc. (39)

2. Sexo masculino: tiene un riesgo de 2 a 6 veces mayor, en algunos estudios
encuentran un predominio de 33.3% a 65%, al parecer el cromososma X tiene un gen

relacionado con la funcién del timo y secrecion de inmunoglobulinas.

3. Infeccion ovular (corioamnionitis): es una infecciébn de las membranas
palcentarias y del liquido amnidtico. Es poco frecuente, se presenta en un 1-2% de
todos los embarazos, y en el 50% de los pretérminos que nacen antes de las 30
semanas (con evidencias microscopicas de infeccion o inflamacién en el examen de

la placenta o0 en muestras coriamnioticas).

Se diagnostica por la combinacion de fiebre materna, leucocitosis, taquicardia
materna, taquicardia fetal, sensibilidad uterina y olor fétido del liquido amniético.
Hay una asociacion establecida entre infeccion intraamniotica, roturaprematura de

membranas ovulares y parto pretérmino.

Los microorganismos pueden ascender a la cavidad amniotica por la vagina y el

cervix, por diseminciébn hematdgena a través de la placenta (infeccion
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transplacentaria), por siembra retrograda por la cavidad peritoneal a través de las
trompas de Falopio, o por introduccion accidental durante los procedimientos
invasivos como amniocentesis, toma de muestra de sangre fatal o de las vellocidades

coridnicas.

La via mas frecuente es la ascendente, lo que se soporta en el hecho de que la
corioamnionitis histolégica es mas comun y severa en el sitio de ruptura de
membrana. Las bacterias identificadas en casos de infecciones congénitas son
similares a las 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.(7)(14)

4. Colonizacion vaginal por SGB: este germen coloniza de forma habitual el tracto
gastrointestinal inferior y vagina, pudiendo ser dicha portacion transitoria,
intermitente o crénica. La adquisicion o recolonizacion es freceunte en mujeres

sexualmente activas.

Se caélcula que entre el 15 y el 25% de las mujeres embarazadas estan colonizadas
(genital y anal) por este germen. Varios estudios han demostrado que entre un 2 y un
34% de las embarazadas presentan colonizacion perineal durante el tercer trimestre,
siendo esta colonizacion vaginal la que finalmente se trasmite e infecta al feto
durante el trabajo del parto. Ademas, se conoce que 1-2% de los recién nacidos

demadres colonizadas desarrollaran sepsis.

Si bien el SGB suele ser asintomatico en las madres, pueden ser causantes de
infeccion del tracto urinario, endometritis, corioamnionitis, sepsis, y rara vez,
meningitis. También, se ha visto que existe una asociacion importante entre la
colonizacion materna por SGB vy la rotura prematura de membranas. Esto se debe a la
capacidad de este microorganismo de producir fosfolipasas y proteasa, generar

prostaglandinas e inducir respuesta inmune, debilitando asi las membranas fetales.

Como demuestran datos recientes, en ambitos en los que se han instaurado
programas de prevencion, es posible reducir sensiblemente la incidencia de esta
infeccion hasta el 0,26%. (7)(21)
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5. Infeccion urinaria: la presencia de esta, sobretodo en el tercer trimestre de
embarazo, constituye otro factor de riesgo importante, especialmente la no tratada o
parcialmente tratada, si se le suma el hecho de que, por lo general, no estan

documentadas con urocultivo, el tratamiento empleado suele ser empirico.

Comunmente son causadas por germens gram negativos pertenecientes a la familia
de las enterobacterias y pseudomonas, junto con algunos grampositivos
(Staphiloccus saprophyticus y enterococos). La mujer es 30 veces mas susceptible
que el hombre de padecer infecciones en el tracto genitourinario, y durante el
embarazo esta susceptibilidad es mayor. De ahi la importancia de vigiliar cualquier
sintoma urinario durante el embarazo debido a su asociacion a la prematuridad y bajo

peso al nacer.

6. Fiebre intraparto (mayor a 37.5 °C): es considerada como uno de los factores

que mas contribuyen a la susceptabilidad del neonato de adquirir una infeccion.

Existen estudios donde los neonat6logos han usado los factores de riesgo maternos
intraparto como fiebre, RPM y corioamnionitis para determinar si a los neonatos
asintomaticos, se les debia realizar una evaluacion de sepsis despues del parto. Sin
embargo, mientras estos factores de riesgo pueden significar que la infeccion
materna podria afectar a la evaluacion del recién nacido, estos autores indican que
para mujeres con embarazo a término, la mayor parte de la fiebre materna durante el

parto puede ser en realidad una consecuencia de la analgesia epidural.

Por otro lado, aunque la fiebre durante el parto se asocia con el uso de la analgesia
epidural en mujeres con partos a término, y puede ser menos especificos como factor
de riesgo, en un estudio en el que se correlacionaba la presencia intraparto con la
evaluacion de sepsis en el recién nacido, se encontro que mas de un cuarto de los
neonatos nacidos a término asintomaticos con sepsis neonatal precoz diagnosticada

no fueron evaluados de sospecha de sepsis inmediantamente después del parto.

Por tanto, la mayoria de estos recién nacidos podian haber desarrollado sintomas
sugestivos de infeccion en algun momento después del parto. El descubrimiento de

un marcador de la corioamnionitis, en lugar de confiar en los sintomas clinicos como
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fiebre intraparto, seria de gran valor y posiblemente podria dar lugar a una
disminucion en las evaluaciones de las sepsis neonatales y la aplicacion de

tratamiento antibidtico en los recién nacidos.(14)(21)

2.7CLASIFICACION DE LOS FACTORES DE RIESGO DE SEPSIS

1. Mayores

e Prematuridad menor 35 semanas

e Amniorrexis prolongada mayor de 24 horas.

e Fiebre materna intraparto mayor 38 C

e Sospecha de corioamnionitis.

e Madre portadora Estreptococo beta hemolitica del grupo B sin profilaxis
antibidtica completa

e Hermano afecto de sepsis por Estreptococo beta hemolitico

2. Menores

e Leucocitosis materna mayor 15.000/mma3.

e PCR elevada en la madre

e Ruptura Prematura de Membrana mayor de 18 horas
e Febricula materna intraparto mayor 37.5 C

e Liquido amniotico tefiido o mal oliente.

2.8 CLASIFICACION DE LOS RECIEN NACIDOS SEGUN EL RIESGO AL
NACER.

1. Riesgo Bajo

¢ Rosado /a
e Llanto fuerte
e Adecuada respiracion

e Activo/a
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e Frecuencia cardiaca mayor de100 latidos por minuto
e Peso mayor 2500 gramos

e Edad gestacional mayor de 37 semanas de gestacion.

2. Riesgo Mediano

e Peso entre 2000 y 2500 o entre 3500 y 4000 gramos.

e Edad gestacional entre 35y 37 semanas de gestacion.

3. Riesgo Alto

e Peso mayor 4000 o menor 2000 gramos

e Edad gestacional menor 35 o mayor 41 semanas

e Ruptura prematura de membranas mayor de 24 horas
e Anomalias congénitas mayores

e Fiebre materna

e Infeccion uterina

e Cianosis persistente

e Trauma importante al nacimiento

e Liquido meconial

e Madre RH(-)

2.9CLASIFICACION DE SEPSISNEONATAL

Se pueden diferenciar dos tipos:

2.9.1 SEPSIS NEONATAL PRECOZ

La sepsis neonatal precoz o de transmision vertical:

Se presenta generalmente como una enfermedad fulminante y multisistémica
durante los primeros cuatro dias de vida por trasmision vertical. Causada por
gérmenes localizados en el canal genital materno que contaminan al feto por via

ascendente progresando por el canal del parto hasta alcanzar el liquido amniético) o
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por contacto directo del feto con secreciones contaminadas al pasar por el canal del
parto. (26)(39)

La clinica suele iniciarse en las primeras 72 horas de vida, aunque algunas pueden
aparecer tardiamente con frecuencia en forma de enfermedad sobreaguda; la
etiologia esta dada por Gram +: 64.5% y por Gram- en el 34.5%, los mas frecuentes
son Estreptococo del grupo B: 30.9%, E.coli 25.5%, Listeria monocytogenes 12.7%;
la mortalidad varia segun el peso alrededor 30.6% en < 15009 y 5.3% en >1500g.
(39)

2.9.2 SEPSIS DE TRANSMISION TARDIA:

Se puede clasificar segun el lugar de adquicision del agente etioldgico, por ello se

habla desepsis de origen nosocimial y de origen comunitario.
2.9.2.1 Sepsis nosocomial:

Que son debidas a microorganismos localizados en los servicios de Neonatologia que
son trasportados al nifio por el personal sanitario (manos contaminadas) y/o por el

material de diagndstico y/o tratamiento contaminado.

La clinica se inicia después de las 72 horas de vida, aungque puede comenzar antes y
siempre se constata algun factor de riesgo. El espectro de los patdgenos responsables
de sepsis nosocomial es distinto a la de la sepsis vertical predominando
Staphylococcus epidermidis: 42%, Candida 11.5%, E.coli 7.8% vy otros; la
mortalidad va de 6.5% en los > 1500g y 17.3% en los < 1500g. (39)

2.9.2.2 Sepsis comunitaria: que son debidas a microorganismos que contaminan al

recién nacido en su domicilio y que son muy infrecuentes.

La clinica se inicia después de las 72 horas de vida, aunque puede comenzar antes, y
el espectro de patdgenos responsables de la infeccion es distinto al de la sepsis
vertical, predominando los microorganismos Gram negativos y otras enterobacterias.
(13)(26)(39)
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2.10 SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA (SIRS)

Abarca los diferentes estadios del proceso infeccioso, desde la etapa inicial de sepsis,
hasta el shock séptico refractario y eventualmente conduce a la disfuncion organica

multiple y la muerte del paciente.

2.10.1 BACTERIEMIA: Presencia de bacterias viables en la circulacion confirmada

por hemocultivo.

2.10.2 SEPSIS: Sospecha clinica de infeccion y evidencia de respuesta sistémica a la

misma (taquicardia, taquipnea, hiper o hipotermia).

Taquicardia: frecuencia cardiaca (FC)> de 180/minuto
Taquipnea: frecuencia respiratoria (FR) > 60/minuto
Hipertermia: temperatura > 38°C (rectal).

Hipotermia: temperatura < 36°C (rectal).

2.10.3SINDROME DE SEPSIS: Sepsis mas evidencia de alteracion en la perfusion de

al menos algln 6rgano o sistema.

2.10.4SHOCK SEPTICO TEMPRANO (también conocido como sepsis severa):
Sindrome de sepsis con hipotensién arterial que responde rapidamente (antes de una

hora) a la infusion de liquidos IV.

e Oliguria: diuresis < 0,5 ml/kg/hora.

e Hipoxemia: Saturacion de la hemoglobina (SaO2) < 85% segun el oximetro
de pulso.

e Hipotensién arterial: presion arterial sistélica por debajo del 5° percentil
segun la edad: recién nacidos (RN): 60 mmHg; 1 al2 meses: 70 mmHg; > de
1 afo: 70 + (edad en afios x 2).

2.10.5 SHOCK SEPTICO REFRACTARIO (también conocido como shock séptico):
Sindrome de sepsis con hipotension que dura méas de 1 hora y que no responde a la

administracion de liquidos 1V o a la intervencion farmacolodgica.
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2.10.6 DISFUNCION MULTIORGANICA: Presencia de hipoperfusién a érganos o
sistemas manifestado por alteraciones en la funcion de maltiples érganos o sistemas.
(35)(39)

2.11 CUADRO CLINICO

El repertorio de los recién nacidos para expresar enfermedad es muy limitado, lo que
hace dificil basar un diagnostico solo en elementos clinicos, pero si ayuda a aumentar

o disminuir una evaluacién previa de riesgo.

En el caso de la sepsis neonatal, las condiciones diagnosticas en el recién nacido son
diferentes respecto al adulto, en cuanto a temperatura corporal, frecuencia

respiratoria y cardiaca, y pardmetros hematoldgicos.

Los signos y sintomas de infeccion suelen ser sutiles; destacando entre ellos la
inestabilidad térmica, el letargo y la dificultad en la alimentacion, distencion
abdominal y residuo gastrico bilioso, palidez terrosa de la piel, sindrome de
dificultad respiratoria, signos de shock, sindrome convulsivo, hepatoesplenomegalia,
signos de coagulacion intravascular diseminada y signos localizados de infeccién de
la piel, cordon umbilical o articulaciones. (8)(13)(27)

Es importante sefialar que existen criterios objetivos que permiten sospechar una
sepsis, como pueden ser la fiebre o hipotermia, taquicardia, taquipnea, alteraciéon de

la conciencia, oliguria, mala perfusion periférica e inestabilidad hemodinamica.

Los datos mas frecuentes de signos y sintomas, aunque son inespecificos de un

diagndstico temprano, se pueden clasificar en los siguientes grupos:

e Respiratorios: respiracion irregular, taquipnea, apnea, cianosis, incremento
subito en los requerimientos de O2, datos de neumonia, etc.
e Gastrointestinales: Alimentacion pobre, residuo gastrico mayor del 50%,

vomito, diarrea, distensién abdominal, ictericia, hepatoesplenomegalia.
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e Distermia: hipotermia, principalmente en el recién nacido pretérmino,
Ilegando incluso a evolucionar a un estado febril.

e Neurologicos: hipoactividad, hiporreactividad, hiporreflexia, letargia,
irritabilidad, temblores, convulsiones, fontanela abombada., purpura,
esclerodermia, principalmente en el recién nacido pretérmino.

e Dermatoldgicos: palidez, piel marmdrea, petequias.

El diagndstico de sepsis neonatal probada es dificil por el alto porcentaje de cultivos
negativos, por ello sea creado el término de sepsis clinica, basado en los sintomas
que se originan del Sindrome de Respuesta inflamatoria Fetal (SRIF) y las

caracteristicas clinicas anteriormente descritas.(12)(25)(27)

2.12 PROFILAXIS DE SEPSIS NEONATAL

La instauracién precoz del tratamiento adecuado es muy importante para mejorar la

evaluacion y el pronostico de esta entidad clinica.

Por esta razon se hace necesario encontrar una prueba o pruebas diagndsticas con
adecuada sensibilidad, especificidad y valor predictivo negativo, que permitan
identificar al neonato infectado, evitando asi la antibioticoterapia en el neonato no

infectado.

Las estrategias de prevencion actuales se basan en la deteccion de las madres
portadoras de Streptococcus agalactiae, antibioticoterapia intraparto a las madres

colonizadas y seguimiento del recién nacido. (8)

La sociedad Espafiola de Obstetricia y Ginecologia (SEGO), la Sociedad de
Neonatologia (SEN) y la Sociedad Espafiola de enfermedades Infecciosas y
Microbiologia clinica (SEIMC), han consensuado las siguientes recomendaciones
basadas, fundamentalmente en las de CDC de 1996 y en las aportaciones del Grupo
de Hospitales Castrillo.(11)(15)

Estas pautas fueron actualizadas en 2003y, posteriormente, en el afio 2010 y se basan

en los siguientes aspectos:
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1. Estudio de colonizacion materna por SGB: se recomienda practicar cultivo
recto-vaginal a todas las mujeres embarazadas entre 35 y 37 semanas de

gestacion. El resultado debe estar disponible en el momento del parto.

2. Indicadores de profilaxis antibiotica: se recomienda profilaxis antibiotica en las
siguientes situaciones: a todas las mujeres colonizadas por SGB
independientemente de la edad gestacional, cuando se detecta bacteriuria por
SGB, y si se desconoce el estado de colonizacidn, si existe rotura de membranas
ovulares mayor de 18 horas, fiebre intraparto superior o igual a 38 °C, o parto
espontaneo antes de las 37 semanas de gestacion.

3. Pautas de profilaxis antibiética: se recomienda aplicar desde el principio de la
dindmica del parto, Penicilina G sddica: y se considera profilaxis completa si se
administran al menos 2 dosis con un intervalo de 4 horas. Como segunda
eleccion, se administra 2 gramos de Ampicilina al comienzo, seguido de 1g cada

4 horas hasta el expulsivo.

El tratamiento antibiotico empirico del neonato debe iniciarse inmediatamente

después de obtener las muestras para cultivos bacterioldgicos.

Debe realizarse teniendo en cuenta la flora presuntamente responsable y la
susceptibilidad a los antibioticos. (8)(15)(47)

En la sepsis de transmision vertical, la antibioterapia debe cubrir SGB,
enterobacterias sobre todo E.coli. Esto se consigue con la asociacion Ampicilina

y Gentamicina, con accion mas sinérgica.

La duracion del tratamiento ha ido establecida clasicamente en 10-14 dias para la

sepsis sin infeccion focal.(47)
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2.13 DIAGNOSTICO

La clinica que tienen los recién nacidos para expresar enfermedad es muy limitado,
lo que hace dificil basar un diagnostico solo en elementos clinicos, pero si ayuda a

aumentar o disminuir una evaluacion previa de riesgo.

El diagnostico de sepsis neonatal se apoya en tres pilares basicos:

1. Anamnesis (para investigar factores de riesgo de infecciones)
2. Examenes generales

3. Examenes especificos

2.13.1 ANAMNESIS

Una anamnesis exhaustiva debe tratar de conseguir todos los datos posibles de la
salud de la madre, siendo de especial importancia aquellos que indique algun tipo de
riesgo de sepsis o asfixia para el nifio. Estos interrogatorios deben comenzar antes

del nacimiento y la evaluacion del recién nacido en la misma sala de parto. (1)(2)
1. ANTENATALES

e Infeccidon o colonizacion materna durante el embarazo

e Infecciones urinarias (sintomaticas o asintomaticas) en los 15 dias antes del
nacimiento.

e Embarazo sin adecuado control prenatal.

e Estado socioecondmico bajo

e Colonizacidn genital materna severa

e Tactos vaginales frecuentes ( mayor 2)
2. DURANTE EL PARTO

e Prematurez

¢ Ruptura prematura de membranas, mayor de 18 horas
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e Identificar signos que sugieran infeccion, tomando en cuenta que muchas
veces son sutiles e inespecificos

e Corioamnionitis con uno 0 mas de los siguientes criterios: fiebre materna
mayor de 38C , taquicardia fetal sostenida (mayor de 160 latidos por minuto)
Jliquido amnidtico de mal olor.

e Hipoxia fetal (Apgar menor 3 a los 5 minutos)

e Parto séptico (atencion sin normas de asepsia y antisepsia) y /o contaminado

(contaminacion fecal durante el parto )

3. POSTPARTO

e Maniobras de intubacion septica

e Procedimientos invasivos (Ej. Catéter intravascular)

e Permanencia prolongada en la unidad de cuidados intensivos neonatal
e Fallaen las técnicas y procedimientos de aislamientos

e Mal uso de antibioticos de amplio espectro

2.13.2 EXAMENES GENERALES

Son pruebas inespecificas pero orientadoras para el diagnostico de sepsis:
1. HEMOGRAMA

El recuento leucocitario y las caracteristicas de los leucocitos sigue siendo un estudio
indirecto valioso para la sepsis neonatal, aunque no siempre sus resultados son
especificos de infeccion: la hipertension materna, la fiebre de la madre previa al
nacimiento, la enfermedad hemolitica y la hemorragia interventricular son factores

que pueden modificar la formula leucocitaria.

e La neutropenia en presencia de dificultad respiratoria tiene un 84% de
posibilidad de que haya una infeccion bacteriana y un 68% de que sea una

asfixia.
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e La proporcion anormal entre neutrofilos inmaduros (NI) y neutréfilos totales
(NT) tiene para ambos casos una exactitud del 82% y 61% respectivamente. Este
ultimo debe considerarla presencia de factores infecciosos como de no
infecciosos.

e El hemograma para el diagnostico de infeccion incluye:

e Leucocitosis mayor de 25.000 por mm3 después del primer dia de vida 0 menor
de 5.000. en los neutrofilos

e Plaquetas igual o menor de 150.000 por mm3

e Granulaciones toxicas en los neutrofilos

¢ Neutrofilos menos de 1.500 proporcion de NI/NT mayor de 0.16

2. VELOCIDAD DE SEDIMENTACION GLOBULAR (VSG)

La velocidad de sedimentacion globular, también conocida como “Velocidad en la
sangre” 0 velocidad de eritrosedimentacion, es una prueba inespecifica, o lo que es lo
mismo una prueba no concluyente ni definitiva de ninguna enfermedad o lesion

determinada.

Se solicita como apoyo al diagnéstico de procesos infecciosos, como valor clinico es
poco sensible y especifico, teniendo como valor por si sola; no obstante, su utilidad

radica en ser una herramienta de apoyo clinico en el momento del diagndstico
3. PROTEINA C REACTIVA (PCR)

La proteina C Reactiva (PCR) es un restante precoz de fase aguda, sintetizada por el

higado, aumenta en el transcurso de 6 a 7 horas tras estimulo inflamatorio.

Dado que la infeccion es la causa mas frecuente de inflamacion en el recién nacido,
la elevacion de la PCR es un marcador (til de sepsis neonatal.

Asi, esta elevada (> 0,8mg/dl) en el 85% de los recién nacidos con enfermedad
bacteriana grave, siendo un buen patron para el seguimiento del cuadro septico y la

valoracion de la efectividad del tratamiento. (6)
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Los valores de PCR no son modificados en caso de sepsis tardia. La PCR a tiempo
real ha sido propuesta como rutina, ya que es capaz de identificar el 90% de bacterias

u hongos en sangre utilizando una pequefia cantidad de la misma.(16)
4. VDRL

El examen del VDRL es un analisis de sangre, que se realiza cuando se sospecha una
sifilis, y en la actualidad se utiliza como método de diagndstico no especifico para

colagenopatias, y patologias relacionadas con sepsis neonatal

2.13.3 EXAMENES ESPECIFICOS

Son pruebas especiales que demoran pero sirven para identificar al agente etiologico.
1. HEMOCULTIVO

EL “PATRON ORO” para el diagndstico de sepsis neonatal o meningitis es el
aislamiento del microorganismo de la sangre y/o del LCR: Por lo tanto, ante la
sospecha en de sepsis es imprescindible la obtencion de al menos un hemocultivo de

sangre periférica.

Dada la frecuente participacion meningea en la sepsis neonatal en todas sus fases, es
recomendable hacer una puncién lumbar a los recién nacidos con sepsis y obligatorio

ante la minima sospecha de sintomatologia neurolégica.
2. UROCULTIVO

Por el contrario el uro cultivo no esté indicado en la sepsis precoz (si en las tardias)
salvo que haya anomalias renales conocidas. Siempre realizarlo en sepsis tardia

preferiblemente por puncién supra pubica.

3. PUNCION LUMBAR (PL)

Es un excelente y rapido método que nos permite a través del analisis del LCR,

determinar si existe meningitis. (6)(16)
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2.13.4 OTROS EXAMENES

1. PROCALCITONINA

El estudio de procalcitonina (PCT) muestra una moderada importante en la deteccion
de sepsis nosocomial neonatal desde el momento de la sospecha.

2. INTERLEUCINAS

La interleucina 6 (IL6), interleucina — 1 beta contribuye al diagnéstico de infeccion

séptica en recién nacidos de muy bajo peso.

La ventaja de la interleucina- 6 sobre el PCR es que alcanza mas rapidamente la
maxima concentracién para el diagnostico de sepsis. Por otro lado, la interleucina 6
en neonatos de muy bajo peso con signos de infeccién, la combinacion de
interleucina 6 y PCR incrementa la exactitud diagnostica y permite entre pacientes

sépticos y no sépticos.
3. ASPIRADO GASTRICO

Dentro de las primeras 6 horas después del nacimiento, cuando tengamos el
antecedente de ruptura prematura de membrana méas corioamnionitis y se sospeche

en infeccidn por hongos.
4. ASPIRADO TRAQUEAL

Cuando tengamos diagnostico de sepsis tardia mas neumonia asociada al ventilador

mecanico con alta sospecha de un germen resistente u hongos.

2.14 SCORE DE SEPSIS

El score de sepsis es un método diagndstico que se utiliza para clasificar pacientes

sépticos, fue descrito en 1983 por Elebute y Stoner.

La escala de puntuacién permite integrar datos en una Unica variable numérica con

capacidad para predecir la evolucion de un paciente. El beneficio indirecto de dichas
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escalas es ampliamente aceptado, puede ayudar a suplir la falta de experiencia en

facultativos jovenes.
2.14.1 PARAMETROS CONSIDERADOS EN EL SCORE DE SEPSIS

Con la finalidad de mejorar el diagndstico precoz de sepsis neonatal se han hecho
maultiples investigaciones combinando resultados de contaje total de leucocitos,
contaje total de neutréfilos, contaje de neutréfilos inmaduros, relacion neutréfilos
inmaduros/neutrdfilos totales, cambios degenerativos en los neutrofilos y contaje

total de plaquetas.

El recuento puede ser normal en la tercera parte de los recién nacidos infectados. La
neutropenia es el dato de recuento leucocitario que mejor predice la sepsis, no

obstante su sensibilidad no supera el 70%.

El estudios de neutrofilos o el indice de neutréfilos inmaduros/ neutréfilos totales
presenta gran variedad en la utilidad diagnostica en los distintos estudios, su maxima
utilidad se debe a su alto valor predictivo negativo. La trombopenia puede estar

presente en la infeccion pero su sensibilidad como test diagndstico es muy baja.
1. LEUCOCITOS

El recuento leucocitario y caracteristicas de los leucocitos sigue siendo un estudio
indirecto valioso para la sepsis neonatal, aunque no siempre sus resultados son
especificos de infeccion: la hipertension materna, fiebre de la madre previa al
nacimiento, la enfermedad hemolitica y la hemorragia interventricular son factores

que pueden modificar la formula leucocitaria.

Los glébulos blancos existen en la sangre, en la linfa y en pequefias cantidad en las
serosidades y tejidos. Los leucocitos se clasifican: granulocitos, linfocitos vy
monocitos. Los granulocitos se dividen segun la afinidad de sus granulaciones con

los colorantes, en neutréfilos, eosinofilos y basofilos.
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La concentracion de leucocitos se modifica de los vasos grandes capilares. Cuando la
circulacion es lenta, los leucocitos aumentan en los vasos pequefios y se alinean junto

al endotelio, fendmeno que se llama marginacion.

El nimero total de leucocitos al nacer y durante las primeras 24 horas varia dentro de
unos limites amplios; pueden oscilar entre 8.000-38.000 mm3 con predominio de los
granulocitos. Otros autores dan limites amplios del nimero total de leucocitos,
oscilando entre 9.000-30.000 mm3, con un predominio generalmente entre 15.000-
20.000 mma3.

Algunos certifican que en el momento del nacimiento la cifra de leucocitos es de
unos 10.000mm3 y que por lo general se eleva durante las primeras 24 horas de vida,
con lo que se presenta una ligera neutrofilia. A veces se encuentran cifras que incluso
Ilegan a 25.000 y 35.000 mma3.

Segun Gunbobin y Meunier, el niumero promedio de leucocitos en el recién nacido es
de 14.000-19.000 mma3.

Guest, Brown y Lahey encontraron una variacion en el nimero total de leucocitos en

el recién nacido entre 5.000-25.000 mm3; entre estos son polinucleares del 30-70%.

Durante los primeros dias, el conteo diferencial revela preponderancia de los
granulocitos neutréfilos. Segun la mayoria de las opciones, aumenta la cifra total y la
de los granulocitos en las primeras 24-28 horas y luego empieza a disminuir
progresivamente, sobre todo a expensas de los granulocitos. Entre el cuarto y
séptimo dia de vida en el infante a término, los linfocitos comienzan a ser las células

predominantes y permanece asi hasta el cuarto afio de vida.

En el Score de Sepsis si el valor de leucocitos es menor de 5000 mm3 mayor o igual
25.000 mma3 al nacimiento, mayor o igual a 300.000 mm3 a las 12-24 horas de vida,
mayor o igual a 21.000 mm3 a partir de los dos dias de vida, se considera anormal y
se le asigna para su respectiva interpretacion el puntaje de UNO.
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2. NEUTROFILOS

Los valores normales de neutrofilos segmentados es de: 54-62% (3.000-5.8.000
mm3). Los neonatos, especialmente los lactantes prematuros, presentan inmadurez
de la granulopoyesis y poseen una capacidad limitada para la proliferacion de células
progenitoras. Esto produce la frecuente aparicion de neutropenia en los neonatos
sépticos. Los neonatos sépticos y neutropénicos poseen una mortalidad mayor que
los neonatos que son sépticos pero no neutropénicos. Por lo tanto, la transfusion de
granulocitos en neonatos sépticos y neutropénicos puede ayudar a disminuir la

mortalidad y morbilidad.

La neutropenia en presencia de dificultad respiratoria tiene un 8.4% de tener una

enfermedad bacteriana y un 68% en los casos de asfixia.

En el Score de Sepsis si el valor de neutrdfilos totales es menor de 1.500 mm3 o
mayor a 20.000 mm3 se considera anormal y se le asigna para su respectiva
interpretacion el puntaje de UNO, vy, si no se neutréfilos maduros el puntaje sera de
DOS.

3. NEUTROFILOS INMADUROS

Son formas inmaduras que aparecen cuando hay estimulo intenso medular para su
produccion, también llamados cayados, bastoncillos en banda o metamielocitos (por
la forma del nucleo), suele indicar la existencia de actividad intensa contra

infecciones por las bacterias.
Los valores normales en sangre son: 3-5% (150-499 mm3).

En el Score de Sepsis si el valor de neutrdfilos es mayor a igual a 1.500 mm3 se

considera anormal y se asigna el puntaje de UNO.
4. RELACION NEUTROFILOS INMADUROS/NEUTROFILOS TOTALES

Se considera anormal valores superiores o iguales a 0.3mma3. En el Score de Sepsis

se le asigna el puntaje de UNO.

33



La proporcién anormal entre neutréfilos inmaduros (NI) y neutréfilos totales (NT)
tiene para ambos casos una exactitud del 83% y 61% respectivamente.

Este ultimo debe considerar la presencia de factores infecciosos como no infecciosos.
5. GRANULACIONES TOXICAS O CUERPOS DE DOHLE

Se ven en infecciones severas. Se cree son restos de RNA nuclear, por maduracion

defectuosa, secundaria a aumento de las demandas por sepsis grave.

En el Score de Sepsis valores mayores o iguales a 3 se considera anormal y se asigna

la puntuacién de UNO.
6. PLAQUETAS

La trombocitopenia definida como recuento plaquetario inferior a 150.000 mma3 es
considerado un problema muy comdn en la mayoria de los casos de pacientes
neonatos con sepsis, este fendmeno puede presentarse en mas del 50% de los
pacientes con una sensibilidad baja del 19 al 60% Yy una buena especificidad del 90%,
constituyendo la trombocitopenia uno de los factores de riesgo para la evolucion de
la enfermedad.

Es considerado un marcador de riesgo sencillo y rapido para valora la mortalidad y el

pronostico de los recién nacidos durante la evolucién del proceso séptico.

En el Score de Sepsis valores menores o iguales a 1.500 mm3 se consideran

anormales y se les asigna la puntuacion de UNO.

El estudio de biometria hematica es el método utilizado para tratar de identificar a los
recién nacidos con infeccion, desde que se reporta la asociacion de alteraciones de la
cuenta de plaquetas y leucocitos en neonatos con sospecha de sepsis; los dltimos
estudios demuestran que no se puede considerar un solo hallazgo aislado para el
diagnostico de sepsis, por lo que se han dado puntajes a cada uno de los elementos
estudiados, llevando a algunos autores a elaborar el score de sepsis (ver Anexo 5);

siendo su sensibilidad variable, sin que se relacione directamente el tipo de germen.

34



2.14.2 INTERRETACION DEL SCORE DE SEPSIS

De acuerdo a los resultados reportados para leucocitos, neutréfilos inmaduros
(cayados, bastoncillos, en banda, metamielocitos), cambios degenerativos en los
neutrofilos (granulaciones toxicas o cuerpos de Dohle) y plaquetas, se asigna la
puntuacion correspondiente, permitiéndonos identificar al paciente como portador de
sepsis improbable cuando el puntaje es menor o igual a 2; sepsis probable cuando

el puntaje de 3 a 4 y sepsis muy probable cuando el puntaje es igual o mayor a 5.

Sin olvidar que el examen fisico y la impresién clinica siguen siendo los datos mas
utilizados para apoyarla sospecha de infeccion aun en la era del diagnostico

molecular y las mas sofisticadas pruebas de laboratorio.

2.15 TRATAMIENTODE LA SEPSIS NEONATAL

2.15.1 Antibioticoterapia

La gravedad de la sepsis neonatal obliga a la administracion de antibi6ticos antes de
conocer el resultado de los estudios bacteriolégicos y en ocasiones sin haber

recibido aun informacién sobre el indice de neutrofilos.

El tratamiento antibidtico debe iniciarse tras la recogida de muestras para cultivos
bacterioldgicos, incluyendo LCR en los RN con sepsis tardia, dada su frecuente
asociacion con meningitis. La via de administracion de antibidticos debe ser
intravenosa, respetando las dosis y diluciones especiales para los neonatos asi como

la duracion del tiempo de perfusion de los mismos.

Una situacion frecuente es la del recién nacido con antecedentes de infeccion pero
asintomatico. No existe un criterio de actuacion unanime, pero el mas aceptado es la
realizacion de una serie blanca y hemocultivo. Si el recién nacido es pretérmino,
algunos autores recomiendan administrar antibioticos hasta conocer el resultado del
hemocultivo. (3)(5)(15)
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La eleccion del antibidtico depende de varios factores: agente etioldgico sospechado,
susceptibilidad del microorganismo en nuestro medio, capacidad de penetracion del
antibiotico en el SNC, toxicidad y, por ultimo, de la funcion hepatica y renal del

enfermo, muy relacionados con la edad gestacional, postnatal y con el cuadro clinico.

En la sepsis precoz la asociacion mas utilizada es Ampicilina + Gentamicina. Si se
usa una cefalosporina de tercera generacion, debe asociarse Ampicilina por la

resistencia de las cefalosporina a la Listeria y Enterococos.

La duracion del tratamiento sera 10-14 dias para Estreptococos grupo B y 14 dias en
casos de E.coliy Listerias. Si se asocia con meningitis, el tratamiento debe
prolongarse hasta 14-21 dias para SGB y 21 dias paraE.coliy Listerias.
En la sepsis tardia extra hospitalaria es preferible usar Ampicilina + Amino
glucédsido, aunque si el RN estd muy enfermo o la respuesta al tratamiento es escasa,
puede usarse una cefalosporina de tercera generacion junto a un Aminoglucésido.
(17)(31)

En la sepsis tardia nosocomial, considerando que la causa de infeccion mas frecuente
es el Estafilococo coagulasa negativo, el antibidtico de eleccion es Vancomicina
0 teicoplanina. Hasta la recepcion de los cultivos y para cubrir posibles gérmenes
Gram negativos, se asocia Aminoglucosido, preferentemente Amikacina, ya que las

resistencias a la misma, pese a su uso frecuente, son escasas.

Recordar que en recién nacidos sometidos a tratamiento con Aminoglucésido y
Vancomicina, se deben realizar niveles en pico y valle para la determinacion de la
dosis e intervalos correctos. Una vez establecidos éstos, solo se necesitan niveles
valle para evitar su toxicidad. (17)(31)(35)

En recién nacidos con enterocolitis necrotizante y/o intervenidos de cirugia
abdominal, la cobertura antibidtica debe ampliarse para cubrir no s6lo Gram

negativos sino también anaerobios entéricos, con antibioticos tipo Clindamicina.
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2.15.2 Medidas de mantenimiento, prevencion y tratamiento del Shock Séptico

La clave fisiopatoldgica en el tratamiento del shock séptico es lograr un adecuado
transporte de oxigeno, capaz de satisfacer un consumo anormalmente elevado. Por
ello, es preciso monitorizar las variables las relacionadas con el contenido de O2, el
gasto cardiaco, el consumo de O2 Yy el estado de la microcirculacién. La utilizacién
de catéteres de arteria pulmonar, la termodilucion o la impedancia y la tonometria

gastrica, pueden ser Utiles en estos casos.

En el RN con sepsis grave, especialmente en la sepsis precoz, la oxigenacién vy el
lavado de CO2, suelen estar profundamente alterados, dada la frecuencia con que se
asocia a bronconeumonia, hipertensién pulmonar y, en fases avanzadas, edema por
perdida capilar de proteinas, iones y agua. El patron respiratorio puede ser también
anormal, por alteracién organica o funcional de otros elementos que intervienen en la

regulacion de la respiracion.

El transporte de O2 también puede verse afectado por una hipovolemia, real o
relativa, que puede coexistir con una depresion miocéardica por mediadores
infamatorios, productos celulares y alteraciones metabdlicas (acidosis, hipoglucemia,
hipocalcemia e hipofosfatemia). La coexistencia con otras patologias graves,
especialmente frecuentes en recién nacidos prematuros, como la Enfermedad de
Membrana Hialina, la hemorragia interventricular o la apertura del ductus, agravan

aun mas la inestabilidad gasométrica de los enfermos. (11)(17)(37)

Por todas estas razones, para mejorar el transporte de oxigeno, el lavado de carbdnico
y para reducir el consumo de O2, es preciso recurrir a un amplio abanico de
posibilidades terapéuticas que incluyen la optimizacion del hematocrito mediante la
transfusién de concentrado de hematies, el uso de expansores de volemia (con
especial cuidado en recién nacidos inmaduros por el riesgo de hemorragia cerebral),
la perfusion de drogas vaso activas, correccion de factores inotrépicos negativos
(hipoglucemia, hipocalcemia, etc.), la ventilacion mecanica con sedacion/relajacion,

el control de las convulsiones y la hiperexcitabilidad mediante el empleo de sedantes
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y anticonvulsivantes y el mantenimiento de una temperatura corporal adecuada, en

un ambiente de termoneutralidad.

En la actualidad el uso de drogas inotropas debe ser precoz; en fase de shock caliente
es preferible el uso de drogas presoras como dopamina o noradrenalina, para no
disminuir las resistencias vasculares periféricas y minimizar las expansiones

repetidas de la volemia.

En fases mas tardias, con resistencias periféricas elevadas y contractilidad
miocardica disminuida (shock frio), la asociacion de dobutamina parece mas
adecuada. Cuando el shock progresa, aparece hipotension sistémica marcada con
resistencias vasculares elevadas e importante depresién miocéardica, deben ensayarse
otros farmacos tales como noradrenalina, adrenalina, amrinona y, mas raramente,
vasodilatadores periféricos tipo el nitroprusiato, valorando muy estrechamente su
respuesta, dada la relativamente escasa experiencia en el neonato y la variabilidad en
sus repuestas. (5)(8)(31)

En situaciones de shock séptico refractario y fallo multiorganico el tratamiento es
dificil y las medidas a tomar, dependiendo de los drganos afectados, a veces
contradictorias. En estos momentos es importante mantener la circulacién coronaria,

para asi poder sostener la perfusion del SNC.

Esto obliga a mantener un aporte continuado de expansores, bicarbonato, plasma, lo
que con frecuencia agrava el edema pulmonar y el recambio gaseoso, por lo que la

hemofiltracion arterio-venosa en esta situacion es la norma.
2.15.3 Terapéutica inmunoldgica

Dado que la mortalidad de la sepsis neonatal sigue siendo alta, se buscan nuevas

estrategias terapéuticas que mejoren la supervivencia, Entre estas se encuentran:
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2.15.4 Inmunoglobulinas intravenosas

A partir de la 17-20 semanas de gestacion la cantidad de 1gG transportada al feto
aumenta progresivamente; asi, en el pretérmino de 25-28 la concentracion de IgG es
de 250 mg/dl, subiendo a 370 mg/dl a las 29-32 semanas.

Como IgM, IgA, IgD e IgE no atraviesan la placenta, el feto sélo recibe via
placentaria los anticuerpos contra los agentes infecciosos maternos que son
transportados en la 1gG circulante; anticuerpos frente a E.coli y Salmonella, que no

son IgG, no pueden ser transferidos al feto.

Dado que la capacidad del recién nacido para producir anticuerpos es muy limitada,
debido a la inmadurez de los linfocitos B y células plasmaticas y a la menor actividad
de las células T cooperadoras, la capacidad inmunitaria contra los agentes
bacterianos o virales, sobre todo en el pretérmino, estd muy reducida. Durante su
exposicién ante los diversos agentes infecciosos, el neonato responde con produccion

de IgM, pero su capacidad para producir anticuerpos 1gG especificos es muy pobre.

Con todas esta premisas parece que el recién nacido pretérmino se beneficiaria de la
administracion profilactica de inmunoglobulinas, en un intento de disminuir la

incidencia y gravedad del cuadro séptico nosocomial.

Se han realizado diversos estudios para la valoracion del tratamiento con
inmunoglobulinas 1V, en neonatos con sepsis, en los que se sugiere, pero no se
demuestra, que puede ser una medida valiosa de tratamiento en el pretérmino con
sepsis. Cuando la sepsis es de aparicion tardia, el uso de IGIV enriquecida con IgM

podria ser tambien beneficioso.

Los niveles de 1gG entre 700-1000 mg/dl serian los idoneos para proporcionar una
mejor proteccion frente a la infeccion en el RN pretérmino. Dado que una dosis de
100 mg/kg aumenta los niveles séricos a 100 mg/ dl, 4-5 dosis de 0.5 gr/kg podrian
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conseguir niveles adecuados de 1gG. Efectos no deseables de estas medidas
terapéuticas son la inhibicion de la sintesis de ulteriores anticuerpos y la alteracion

del aclaramiento normal de agentes infecciosos opsonizados. (35)(44)
2.15.5 Transfusion de granulocitos

La transfusion de granulocitos es otra medida terapéutica que se esta ensayando en el
recién nacido infectado con neutropenia severa (neutrofilos totales <600 mma3) y un
cociente NI/NT superior a 0.8, datos que reflejan una deplecion medular de

neutréfilos muy grave.

Con uno de los progenitores como donante, se extraen los neutrofilos por
centrifugacion en flujo continuo, siendo posteriormente irradiados para evitar
reacciones injerto contra huésped. Los grupos con mas experiencia realizan hasta 5

transfusiones de granulocitos, a 10-15 ml/kg, separadas en intervalos de 12 horas.

Los efectos no deseados incluyen el secuestro de polimorfonucleares por el pulmon,

la reaccion injerto contra huésped y la transmisién de virus como VIH, hepatitis C.

2.15.6 Exanguinotransfusion

Su uso debe ser excepcional, reservandose para el recién nacido séptico gravemente
neutropénico y con signos de deplecion medular, en situacién de shock grave, en el

que hayan fracasado las medidas mas convencionales.

Para obtener los mejores resultados la sangre debe ser fresca, ya que a la vez que se
retiran endotoxinas bacterianas y otros productos toxicos de infeccion, se consigue
aportar opsoninas (anticuerpos circulantes), fibronectina (con propiedades opsonicas,
de aumento de la capacidad fagocitaria y de la actividad quimiotactica)

y granulocitos (en cantidad similar a la aportada por una transfusion de los mismos).
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El mismo objetivo persigue la transfusion de componentes plasmaticos, ya que con el
fresco congelado se administran anticuerpos, complemento y fibronectina, que
pueden ayudar a proteger contra la infeccion. Por tanto, el uso de PFC en el recién
nacido con sepsis estd indicado cuando se necesita como fuente de factores pro

coagulante o fibrinoliticos.
2.15.7 Citoquinas

La division y proliferacion de las células hematopoyéticas progenitoras esta
controlada por factores de crecimiento especificos, llamados factores estimulantes de
colonias (CSF). Su uso en recién nacidos infectados por Estreptococo grupo B esta
siendo investigado, con resultados prometedores: promocion de la proliferacion
mieloide y potenciacion de las funciones de los neutréfilos (adherencia, agregacion,
expresion de receptores para c3b, quimiotaxis, etc.), asocidndose a una disminucion

de la mortalidad.

También se esta estudiando el papel del interferon gamma en la profilaxis y
tratamiento de la infeccion experimental con L. monocitogenes y el uso de
interleuquina Il en un modelo de ratén infectado por virus del herpes simple. En un
futuro proximo seré posible el uso de fibronectina en neonatos sépticos, en los que

puede potenciar la adhesion de los neutréfilos y la opsonizacion.

El uso de estos mediadores por via intravenosa tiene inconvenientes como efectos
toxicos generalizados, una vida media corta y concentraciones plasmaticas no muy

elevadas, con poca capacidad de acceso al sitio especifico de la infeccion.

Su administracion encapsulada en liposomas podria prolongar su vida media y

facilitar su llegada a los 6rganos diana, disminuyendo su toxicidad. (17)(35)(47)

41



2.15.8 Modulaciéon de la respuesta inflamatoria exagerada ante la infeccion

bacteriana

Desde hace afios el uso de corticoides en el paciente séptico es controvertido. Sin
embargo, se ha demostrado que el uso precoz de dexametasona en lactantes con
meningitis bacteriana mejora el pronostico de la enfermedad, al parecer modulando y
bloqueando la respuesta del huésped a la liberacion masiva de endotoxinas que se
produce por la muerte bacteriana rapida cuando se administran las primeras dosis de

antibioticos.
2.16 CRITERIOS DE EGRESO Y DE CONTROL

e Evolucion clinica favorable

e Buena tolerancia oral

e Cumplimiento del tratamiento

e Ganancia de peso adecuada

e Secundario: hemograma normal

e Control: Recién Nacido a término control a los 7 dias.

e Recién nacido pre término: segin manejo de prematuridad. (25)

2.17 PRONOSTICO

La mortalidad por sepsis es variable y depende de diversos factores como edad
gestacional, peso al nacer, momento de comienzo, germen causal, presencia de

infeccion viral, e infraestructura de los servicios hospitalarios.

En general se puede afirmar que la mortalidad es mayor en los recién nacidos

pretérmino, o en recién nacidos con < de 2500g al nacer.

También es mas elevada en la sepsis temprana que en la tardia y en la sepsis con

confirmacion bacterioldgica que es la probable.
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Los lactantes febriles con infecciones virales confirmadas tienen < riesgo de
infeccion bacteriana grave que los lactantes en que no se identifica una infeccion
viral. (25)

2.18 DEFINICIONES DE TERMINOS BASICOS

1. Caracteristicas: aj. Perteneciente o relativo de caracter. 2. Dicho de una
cualidad. Que da caracter o sirve para distinguir a alguien o algo de sus

semejantes.

2. General: (Del lat, generalis).adj. comdn a todos los individuos que constituyen
un todo, o a muchos objetos, aunque sean de naturaleza diferente. 2. Comun,

frecuente, usual.

3. Sintoma:(Del lat.symptoma).Med. Fenémeno revelador de una enfermedad. 2.
Sefial, indicio de algo que estéa sucediendo o va a suceder.

4. Sugestivo: (Del lat, suggestus, accion de sugerir): adj. Que sugiere.

5. Sepsis: Afeccion generalizada producida por la presencia en la sangre de

microorganismos patdgenos o de sus toxinas.

6. Factores de Riesgo: Factores que estan relacionados con la probabilidad de que

un individuo presente una enfermedad.

7. Riesgo de Infeccion: Estado en que el recién nacido presenta un aumento del
riesgo de ser invadido por microorganismos patégenos (bacterias, parasitos,

virus) o sus toxinas.

8. Paciente con diagnoéstico de Sepsis: Pacientes que han presentado cuadro

clinico de sepsis y ha sido corroborado con datos de laboratorio.

43



9. Score de Sepsis: Puntuacion de diferentes pardmetros.

10. Sensibilidad: Probabilidad de clasificar correctamente a un individuo enfermo.

11. Especificidad: Probabilidad de que un sujeto sano tenga un resultado negativo en

la prueba.

12. Verdadero Positivo (VP): Enfermos

13. Verdadero Negativo (VN): Sanos

14. Falso Positivo (FP): Error por la cual al realizar una prueba complementaria
(una biometria hematica) su resultado indica una enfermedad, cuando en realidad

no la hay.

15. Falso Negativo (FN): Es un error por el cual al realizar una prueba
complementaria (biometria hematica) su resultado es normal o no se detecta la

alteracion, cuando en realidad hay una enfermedad en el paciente.

16. Valor Predictivo Positivo (VPP): Es la probabilidad de que la persona tenga la
enfermedad cuando la prueba diagnéstica da un resultado positivo.

17. Valor Predictivo Negativo (VPN): Es la probabilidad de que la persona no

tenga la enfermedad cuando la prueba diagndstica da un resultado negativo.

2.19 HIPOTESIS

Existe una alta incidencia del valor predictivo del Score de Sepsis, en la sospecha de
Sepsis Neonatal en recién nacidos de madres que presentaron factores de riesgo, en
el servicio de neonatologia en el H.P.G.D.R, en el periodo Agosto del 2012 a Julio
del 2013.
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2.20 VARIABLES

2.20.1 VARIABLE DEPENDIENTE
Sepsis neonatal
2.20.2VARIABLE INDEPENDIENTE

Valor predictivo de score de sepsis
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2.21 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE CONCEPTO CATEGORIA INDICADORES TECNICASE
INSTRUMENTOS
VARIABLE Infeccion aguda con manifestaciones | Sexo Masculino TECNICA
DEPENDIENTE toxicos-sistémicas, ocasionadas por la Femenino Observacion directa
Sepsis neonatal invasion y proliferacion de bacterias en el INSTRUMENTOS
torrente sanguineo y en diversos 6rganos | Edad gestacional | Pretérmino Historia Clinica
que ocurre dentro de los primeros 28 dias A término
de vida y es demostrada por hemocultivo Postérmino
positivo, por lo menos uno segun las
normas del Ministerio de Salud Publica. Peso al nacer Eeso g\d_ecuado
@) eso Bajo
Sobrepeso

Tipo de Parto

Céfalo Vaginal

Ceséarea
0-3
RN de acuerdo al | 4-6
APGAR >7

RN que presentan
sintomatologia

Sintomaticos
Asintomaticos

Factores de
Riesgo

RPM>de 18 horas

IVU en los Gltimos 15 dias
Fiebre Materna

Leucorrea

Parto Séptico
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VARIABLE
INDEPENDIENTE
Valor predictivo de
Score de Sepsis

Escala de puntuacion de resultados de
laboratorio, utilizado como método
diagnostico para sepsis neonatal

Biometria
hemaética

degenerativos en
los neutrdfilos

Leucocitos <5000/mm3
>25000/mm3 al
nacimiento
> a 21000/mm3a
partir de los 2 dias
de vida

Neutréfilos < de 1500/mm3 o >
20000 mm3
>1500 mm3

Neutréfilos

inmaduros

Relacion >0.3 mm3

neutrofilos I/T

Cambios < 3de

vacuolizacion,
granulaciones
toxicas o cuerpos de
Dohle.

TECNICA
Observacion
INSTRUMENTOS
Biometria Hematica

Plaquetas

< 15000 mma3.
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CAPITULO III

3. MARCO METODOLOGICO

3.1 METODOS

3.1.1. TIPO DE INVESTIGACION

La presente investigacion es de tipo: descriptiva, observacional, transversal y
retrospectiva.

Descriptiva: porque describimos los hechos como son observados y no hay
manipulacion de variables, estas se observan y se describen tal como se presentan en

su ambiente natural.

Observacional: ya que se centrd en la descripcion y /o explicacion mediante la

biometria hematica y hallazgos para sepsis neonatal.

Transversal: porque se estudia en un tiempo determinado.

Retrospectiva: porque se trabajo con datos de pacientes que sucedieron

anteriormente.

DISENO DEL ESTUDIO

Es una investigacion no experimental ya que no se manipularon las variables.
TIPO DE ESTUDIO

Fue de tipo descriptivo, observacional, transversal, no experimental, investigativo en

base a documentos (historias clinicas y bibliografia) y retrospectiva.
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3.2 POBLACION Y MUESTRA

La presente investigacion estd constituida por una poblacion de 327 pacientes
neonatos ingresados en el servicio de Neonatologia del Hospital Provincial General
Docente de Riobamba en el periodo Agosto del 2012 a Julio del 2013, de los cuales
104 fueron asintomaticos y de éstos, 23 presentaron riesgo de infeccion y sepsis. Por
tal razon, se ha tomado el nimero de 104 pacientes como el total de poblacion a

analizar, sin necesidad de extraer muestra de la misma.

3.3 TECNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS

Se obtuvo la informacion a trdves de la técnica de observacion directa y el
instrumento fue la revision de la Historia Clinica de los pacientes diagnosticados con
sepsis neonatal del Servicio de Neonatologia; y del Sevicio de Estadistica del

Hospital Provincial General Docente de Riobamba en el periodo establecido.

Asi también, se revisé notas de evolucion posteriores de los recién nacidos para
conocer el diagnostico final de los pacientes con riesgo de infeccion y si desencadeno
en sepsis 0 no, asumiendo un valor positivo del Score (Biometria Hematica) de por lo
menos 3 que es indicativo de sopecha de Sepsis, cuando por lo menos 2 6 3
parametros estan alterados, tomando en cuenta los valores asumidos por las tablas ya

existentes. (ver Anexo 7)

3.4 TECNICAS PARA EL ANALISIS E INTERPRETACION DE
RESULTADOS

Para el analisis e interpretacion de resultados se procedié a realizar:

e Recopilacion de informacion de historias clinicas

e Tabulacion de datos

e Analisis e interpretacion de datos, utilizando el programa estadistico Microsoft
Excel 2010, con elaboracion de tablas y graficos, segun la valoracion y los
objetivos planteados dentro de la investigacion, para las respectivas

conclusiones
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3.5 ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS

Tabla 1 DISTRIBUCION DE NEONATOS CON RIESGO DE INFECCION Y SEPSIS SEGUN SEXO

ALTERNTIVA FRECUENCIA | PORCENTAJE %
RIESGO DE INFECCION 58 55,77%
FEMENINO
RIESGO DE INFECCION 23 22,12%
MASCULINO
SEPSIS FEMENINO 5 4,81%
SEPSIS MASCULINO 18 17,31%
TOTAL 104 100,00%

Fuente: Historias Clinicas de neonatos del H.P.G.D.R
Investigadoras: Ana Chango-Maribel Reino

GRAFICO 1 DISTRIBUCION DE NEONATOS CON RIESGO DE INFECCION Y SEPSIS SEGUN SEXO
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Fuente: Investigadoras

ANALISIS E INTERPRETACION

Del total de recién nacidos evaluados (104) con factores de riesgo para infeccion,

23(22.1%) presenta diagndstico de sepsis, en una proporcion mayoritaria el sexo

masculino que corresponde al8 casos que equivale a (17.3%) y el sexo femenino a 5

casos que equivale a (4.8%), lo que explica que el sexo masculino tiene una

proporcién mayor de desarrollar sepsis con factores de riesgo predisponente.
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Tabla 2 DISTRIBUCION DE NEONATOS CON RIESGO DE INFECCION Y SEPSIS SEGUN EDAD GESTACIONAL

ALTERNTIVA FRECUENCIA | PORCENTAJE%
A TERMINO RIESGO 56 53,85%
PRETERMINO RIESGO 23 22,12%
POST TERMINO RIESGO 9 8,65%
A TERMINO CON SEPSIS 8 7,69%
PRETERMINO CON 8 7,69%
SEPSIS
POST TERMINO CON 0 0,00%
SEPSIS
TOTAL 104 100,00%

Fuente: Historias Clinicas de neonatos del H.P.G.D.R
Investigadoras: Ana Chango- Maribel Reino

GRAFICO 2 DISTRIBUCION DE NEONATOS CON RIESGO DE INFECCION Y SEPSIS SEGUN EDAD GESTACIONAL
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Fuente: Investigadoras

ANALISIS E INTERPRETACION

Se puede apreciar que del total de neonatos analizados (104), 56 (53.8%) son a
término, 23(22.1%) son pretérmino, y 9 (8.6%) son postérmino. Se puede observar
que existe igualdad de porcentajes 7.6% en los recién nacidos a término y los
pretérmino que desarrollaron sepsis, lo que indica que puede desarrollarse sepsis a

cualquier edad gestacional.
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Tabla 3 DISTRIBUCION DE NEONATOS CON RIESGO DE INFECCION Y SEPSIS SEGUN PESO AL NACER

ALTERNTIVA FRECUENCIA | PORCENTAJE%
PESO ADECUADO RIESGO 69 66,35%
PESO BAJO RIESGO 12 11,54%
SOBREPESO RIESGO 1 0,95%
PESO ADECUADO CON 17 16,35%
SEPSIS
PESO BAJO CON SEPSIS 5 4,81%
SOBREPESO CON SEPSIS 0 0,00%
TOTAL 104 100,00%

Fuente: Historias Clinicas de neonatos del H.P.G.D.R

Investigadoras: Ana Chango- Maribel Reino

GRAFICO 3 DISTRIBUCION DE NEONATOS CON RIESGO DE INFECCION Y SEPSIS SEGUN PESO AL NACER
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Fuente: Investigadoras

ANALISIS E INTERPRETACION

Los neonatos con peso adecuado con diagndstico de sepsis es de 17 (16.3%),

mientras que los neonatos con peso bajo que son 5(4.8%). Lo que indica que en un

porcentaje menor

se encuentran los neonatos con peso bajo, lo que refiere la

literatura es que el peso al nacer constituye el factor de riesgo méas importante.
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Tabla 4 DISTRIBUCION DE NEONATOS CON RIESGO DE INFECCION Y SEPSIS SEGUN TIPO DE PARTO

ALTERNTIVA FRECUENCIA | PORCENTAJE%
CEFALOVAGINAL RIESGO 46 44,23%
CESARIA RIESGO 38 36,54%
CEFALOVAGINAL CON 12 11,54%
SEPSIS
CESARIA CON SEPSIS 8 7,69%
TOTAL 104 100,00%

Fuente: Historias Clinicas de neonatos del H.P.G.D.R
Investigadoras: Ana Chango- Maribel Reino

GRAFICO 4 DISTRIBUCION DE NEONATOS CON RIESGO DE INFECCION Y SEPSIS SEGUN TIPO DE PARTO
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Fuente: Investigadoras
ANALISIS E INTERPRETACION

Se puede apreciar que de los neonatos evaluados8 (7.6%) corresponden a cesarea y
que presentaron sepsis, y 12 (11.5%) a parto céfalo- vaginal, relacionando el mayor
porcentaje de neonatos septicos con parto cefalo vaginal, explicando de esta manera
que es importante la colonizacion previa del canal vaginal, lo que no sucede con la

cesarea.
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Tabla 5 DISTRIBUCION DE NEONATOS CON RIESGO DE INFECCION Y SEPSIS SEGUN EL APGAR

ALTERNTIVA FRECUENCIA PORCENTAJE%
SEVERAMENTE DEPRIMIDO 2 1,92%
RIESGO
MODERADAMENTE DEPRIMIDO 14 13,46%
RIESGO
BIENESTAR RIESGO 70 67,31%
SEVERAMENTE DEPRIMIDO CON 1 0,96%
SEPSIS
MODERADAMENTE DEPRIMIDO 5 4,81%
CON SEPSIS
BIENESTAR CON SEPSIS 12 11,54%
TOTAL 104 100,00%

Fuente: Historias Clinicas de neonatos del H.P.G.D.R

Investigadoras: Ana Chango- Maribel Reino

GRAFICO 5 DISTRIBUCION DE NEONATOS CON RIESGO DE INFECCION Y SEPSIS DE ACUERDO AL APGAR
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Fuente: Investigadoras

ANALISIS E INTERPRETACION

Podemos visualizar que del total de neonatos 104, 2 que equivale (1.9%) pacientes
severamente deprimidos su diagnostico final fue riesgo de infeccion, y 1 que
equivale (0.9%) paciente severamente deprimido desarrollarlo sepsis, concluyendo

qgue la mayoria de neonatos presentaron el APGAR dentro de los parametros

indicados.
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Tabla 6 DISTRIBUCION DE NEONATOS CON FACTORES DE RIESGO PARA INFECCION Y SEPSIS SEGUN
SINTOMATOLOGIA

ALTERNTIVA FRECUENCIA | PORCENTAJE%
SINTOMATICOS RIESGO 40 38,46%
ASINTOMATICOS RIESGO 36 34,61%
SINTOMATICOS CON 5 4,81%
SEPSIS
ASINTOMATICOS CON 23 22,12%
SEPSIS
TOTAL 104 100,00%

Fuente: Historias Clinicas de neonatos del H.P.G.D.R
Investigadoras: Ana Chango- Maribel Reino

GRAFICO 6 DISTRIBUCION DE NEONATOS CON FACTORES DE RIESGO PARA INFECCION Y SEPSIS SEGUN
SINTOMATOLOGIA

DISTRIBUCION DE NEONATOS CON FACTORES DE RIESGO PARA
INFECCION Y SEPSIS SEGUN SINTOMATOLOGIA

40

2(5) 36
35
s 2
20
15
10 5

g 38.4% 34.2% 4.8% 22.1%

SINTOMATICOS RIESGO  ASINTOMATICOS SINTOMATICOS CON  ASINTOMATICOS CON
RIESGO SEPSIS SEPSIS

Fuente: Investigadoras
ANALISIS E INTERPRETACION

Se puede visualizar que de acuerdo a la sintomatologia 40 (38.4%) recién nacidos
son sintomatico, y 5 (4.8%) desarrollaron sepsis, y 36 (34.2%) fueron asintomaticos

de los cuales 23(22.1%) presentaron diagnostico de sepsis.
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Tabla 7 DISTRIBUCION DE NEONATOS CON DIAGNOSTICO DE SEPSIS SEGUN FACTORES DE RIESGO
IDENTIFICADOS

ALTERNTIVA FRECUENCIA | PORCENTAJE%
RPM 11 10,58%
VU 37 35,58%
FIEBRE MATERNA 5 4,81%
LEUCORREA 43 41,35%
PARTO SEPTICO 8 7,68%
TOTAL 104 100,00%

Fuente: Historias Clinicas de neonatos del H.P.G.D.R
Investigadoras: Ana Chango- Maribel Reino

GRAFICO 7 DISTRIBUCION DE NEONATOS CON DIAGNOSTICO DE SEPSIS SEGUN FACTORES DE RIESGO
IDENTIFICADOS
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Fuente: Investigadoras

ANALISIS E INTERPRETACION

Se puede visualizar que dentro de los factores de riesgo para desarrollar sepsis, en
primer lugar se encuentra la Leucorrea con 43 que equivale a (41.3%) casos, seguida
de la Infeccion de Vias Urinarias (IVU) con 37 (35.5%) casos y Ruptura prematura

de Membranas con 11 que equivale a (10.5%).
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Tabla 8 DISTRIBUCION SEGUN TIPO DE SEPSIS CON FACTORES DE RIESGO

1 1 1 | |
| ALTERNATIVA TIPO DE SEPSIS
| SEPSIS
TEMPRANO TARDIA TOTAL
Ne % Ne % Ne %

RPM 3 | 3333 4 28,57 7 30,43%
SH 1| 1111 2 14,29 3 13,04 %
FIEBRE MATERNA 1| 1111 2 14,29 3 13,04 %
VU 1| 1111 3 21,43 4 17,39 %
PARTO SEPTICO 3 | 3333 3 21,43 6 26,09 %
TOTAL 9 |100.00% | 14,00 | 100,00% | 23,00 | 100,00 %

Fuente: Historias Clinicas de neonatos del H.P.G.D.R
Investigadoras: Ana Chango-Maribel Reino

Tabla 8.1 DISTRIBUCION DE NEONATOS SEGUN TIPO DE SEPSIS

ALTERNATIVA FRECUENCIA | PORCENTAJE %

SEPSIS TEMPRANA 9 39,13 %
SEPSIS TARDIA 14 60.87 %
TOTAL 23 100 %

Fuente: Investigadoras
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GRAFICO 8.1 DISTRIBUCION DE NEONATOS SEGUN TIPO DE SEPSIS
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Fuente: Investigadoras

ANALISIS E INTERPRETACION

Se puede apreciar en el gréafico que se presentd 9 casos que equivale a (30.1%) de
sepsis temprana y 14 casos que equivale a (60.8) de sepsis tardia y que los
principales factores desencadenantes de sepsis temprana y tardia son la ruptura
prematura de membranas y el parto séptico, indicandonos asi que existe una pequefia
diferencia en la presentacion del niumero de casos y que los porcentajes de los
principales factores desencadenantes de sepsis no varian casi en su totalidad.

Se puede decir que lamentablemente las madres no acuden a las diferentes casas de

SEPSIS TEMPRANA _ SEPSIS TARDIA

salud a realizarse los respectivos controles prenatales.

3.6 DISCUSION DE RESULTADOS

o En el presente estudio la sensibilidad del Score de Sepsis de los resultados
reportados de los neonatos hospitalizados en el servicio de neonatologia fue
de 21.7%, valor que nos permitié realizar comparaciones con estudios de

otros paises como:
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ESTUDIOS PORCENTAJE
Flores, Bolivia 3%
Alveranga, Nicaragua 8.9 %
Tripathi, India 3 %
Neira, México 12.6 %
Orfali, Chile 2004 UCIN:15 %
Arce, Peru UCIN:8.9 %
Hospitales Castrillo, Espafia | UCIN: 15 %
Presente Estudio 21.7 %

El porcentaje de la sensibilidad de nuestro estudio en comparacion con paises
internacionales es superior a los reportados por Neira en México con el 12.6%, en
India con el 3%, Bolivia y Pert con 8.9% y finalmente Espafia y Chile con 15%.
(48)(49)

e Entre los factores estudiados en nuestra investigacion, la Leucorrea con el 41.3%,
IVU con el 35.5% y la RPM con 10.5% presentaron riesgo para el desarrollo de
sepsis neonatal, similar a lo reportados por trabajos como el de Gutiérrez et en
México (L:39.2%, IVU: 32%, RPM:12%), Stoll en EE.UU y Arce en Perl
(L:43%, IVU: 37.6%, RPM: 8.3%), lo cual se diferencia de otro estudio Peruano
de Clavo, en el que no se encontré asociacion estadisticamente significativa.
(50)(51)

e La Prematurez no constituyd un factor de importancia en nuestro estudio, similar
a lo reportado por Suara con el 3% en EE.UU, pero inferior a lo repostado por
Ramirez en México con el 6%, a si mismo hay otros estudios como el de
Gutiérrez. También en México en donde no encontraron asociacion
estadisticamente significativa, ni siquiera al estudiar neonatos menores de 30
semanas de gestacion, lo cual resulta muy Ilamativo ya que segun la literatura
este grupo es especialmente vulnerable. (52)

3.7 COMPROBACION DE HIPOTESIS

En nuestro estudio de investigacién hemos comprobado que la hipétesis planteada es
nula, sustentdndonos para la comprobacion de la mismaen latabla 7,8, yanexo 1y
2 debido a que los resultados de Score de Sepsis que fueron realizados a los neonatos

ingresados en el servicio de neonatologia; dieron reportes de falsos negativos.
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CAPITULO IV

4. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

4.1CONCLUSIONES

1. Se pudo determinar que el Score de Sepsis en conjunto tiene una sensibilidad
baja, de apenas 21.7 %, lo que indica que posee un valor predictivo malo,
considerando que si tomamos en cuenta Unicamente a este parametro no se

tratarian los falsos negativos, lo que en caso de infeccion es mas peligroso.

2. En Neonatos Asintomaticos pero con factores de riesgo para infeccion
sucede lo contrario es decir la sensibilidad del Score es alta y por lo tanto el
valor predictivo, éstos neonatos son estimados como enfermos desde un
principio y deben ser tratados como tal, considerando los factores de riesgo

materno y la administracidn o no de antibioticoterapia a la madre.

3. Se concluye que el sexo es un factor de riesgo para sepsis neonatal, siendo
mas afectado el masculino, y esto se explica por la teoria que el cromosoma
X estad ligado a la sintesis de inmunoglobulinas y la presencia de XX le

confiere mayor inmunidad.

4. La edad gestacional y el tipo de parto aislados no constituyen un factor de

riesgo para sepsis.

5. Es necesario seguir la evolucion del paciente con el recuento plaquetario que
es el valor que maés se ve afectado en la poblacion de neonatos con sepsis asi
como del PCR que poco a poco se torna negativo, éste tltimo no forma parte

del Score de Sepsis.

6. La sepsis temprana esta influenciada mas por factores maternos y la sepsis

tardia por factores posparto, ademas de las extrahospitalarias.
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7. No hubo reportes de sepsis tardia nosocomial en la Unidad de Neonatologia
lo que indica que se cumplen normas de asepsia y antisepsia establecidas, lo
que no concuerda con otras literaturas en donde reporta una incidencia

mayoritaria de sepsis tardia nosocomial.

4.2 RECOMENDACIONES

1. Se recomienda ante la sospecha de sepsis neonatal iniciar antibioticoterapia

tomando en cuenta las dosis y si la madre presentd o no profilaxis.

2. Es necesario motivar a través de los diferentes niveles de atencion a recibir un
adecuado control del embarazo y el parto en si; ya que lamentablemente por
la ideologia que aun persiste en las personas, no acuden a las diferentes casas
de salud para poder atender un parto con las debidas normas de asepsia y
antisepsia y por ende identificar en forma oportuna los diferentes factores de
riesgo y de esta manera emplear antibioticoterapia para mejorar el prondstico

y la estancia en la unidad de Neonatologia.

3. Es necesario realizar un estudio prospectivo para poder identificar los valores
propios que se debe manejar en el Servicio de Neonatologia y de esta forma
identificar en mayor nimero a los neonatos sépticos, este estudio abre las
puertas para motivar esta realizacion y porque no decirlo crear una nueva

tabla de valores.

4. Elaborar una historia clinica adecuada tratando de identificar los principales
factores de riesgo, y esto es mas importante realizarlo a nivel pre hospitalario
tratando de disminuir los indices de IVU e Infecciones Maternas para de esta

forma evitar la hospitalizacion de Neonatos.

5. Se recomienda la presencia efectiva del Personal especializado en

Microbiologia para un mejor reporte de hemocultivos positivo.
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4. 5 INDICE DE ANEXOS

ANEXO 1

RELACION DEL SCORE DE SEPSIS Y LA AUSENCIA O PRESENCIADE INFECCION

(Sensibilidad)
SEPSIS
E+ E- TOTAL
SCORE DE Prueba +(3) VP 5 FP 2 7
SEPSIS
Prueba — (0) FN18 | VN 79 97
TOTAL 23 81 104
Fuente: Historias Clinicas de neonatos del H.P.G.D.R
Investigadoras: Ana Chango- Maribel Reino
Sensibilidad= 21.7%
S ibilidad = vP
ensiotiida _VP+FN
=21.7%

Es la probabilidad de clasificar correctamente a un individuo enfermo, es decir, la
probabilidad de que para un sujeto enfermo se obtenga en la prueba un resultado
positivo. La sensibilidad es, por lo tanto, la capacidad del test para detectar la

enfermedad, podemos observar en este estudio que la sensibilidad corresponde

unicamente al 22 % es decir la sensibilidad es baja.
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ANEXO 2.

RELACION DEL SCORE DE SEPSIS Y LA PRESENCIA O AUSENCIA DE INFECCION
(Especificidad)

SEPSIS
E+ E- TOTAL
SCORE DE Prueba +(3) VP 5 FP 2 7
SEPSIS
Prueba — (0) FN18 | VN 79 97
TOTAL 23 81 104

Fuente: Historias Clinicas de neonatos del H.P.G.D.R
Investigadoras: Ana Chango-Maribel Reino

Especificidad= 81.2%

VN

Especificidaad = VN - FP

=81.2%

Es la probabilidad de clasificar correctamente a un individuo sano, es decir, la
probabilidad de que para un sujeto sano se obtenga un resultado negativo. En otras
palabras, se puede definir la especificidad como la capacidad para detectar a los

sanos, es decir que la especificidad es alta alrededor del 81 % segun este estudio.
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ANEXO 3.

VALOR PREDICTIVO POSITIVO DEL SCORE DE SEPSIS EN LA SOSPECHA DE SEPSIS
NEONATAL.

SEPSIS
E+ E- TOTAL
SCORE DE Prueba +(3) VP 5 FP 2 7
SEPSIS
Prueba — (0) FN18 | VN 79 97
TOTAL 23 81 104

Fuente: Historias Clinicas de neonatos del H.P.G.D.R
Investigadoras: Ana Chango-Maribel Reino

Valor Predictivo Positivo= 71.4%

VPP = ——
VP + FP

=71.4%

Es la probabilidad de padecer la enfermedad si se obtiene un resultado positivo en el
test. El valor predictivo positivo puede estimarse, por tanto, a partir de la proporcion
de pacientes con un resultado positivo en la prueba que finalmente resultaron estar
enfermos, como podemos observar el valor predictivo positivo es alto, constituye
alrededor del 71% en este estudio.
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ANEXO 4.

VALOR PREDICTIVO NEGATIVO DEL SCORE DE SEPSIS EN LA SOSPECHA DE SEPSIS

SEPSIS
E+ E- TOTAL
SCORE DE Prueba +(3) VP 5 FP 2 7
SEPSIS
Prueba — (0) FN18 | VN 79 97
TOTAL 23 81 104

Fuente: Historias Clinicas de neonatos del H.P.G.D.R
Investigadoras: Ana Chango-Maribel Reino

Valor Predictivo Negativo= 97.5%

Es la probabilidad de que un sujeto con un resultado negativo en la prueba esté

realmente sano. Se estima dividiendo el nimero de verdaderos negativos entre el

total de pacientes con un resultado negativo en la prueba.
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ANEXO 5.

ESCALA DE SEPSIS (Score de Sepsis)

PARAMETRO RESULTADOS PUNTAJE
< 5000/mm3 1
> 25000/mm3 al
nacimiento
Contaje total de leucocitos
>30000/mm3 alas 12 -24
horas de vida 1
>2100/mm3 a partir de los
2 dias de vida
Contaje total de No se observa neutrofilos 2
neutrofilos maduros
(tabla de Monroe) < 1500/mma3 6> 2000/mm3 1
Contaje de neutrofilos 1
inmaduros > 1500/mm3
Relacion neutrofilos 1
inmaduros/neutroéfilos >0.3
totales (1/T)
Cambios degenerativos en >3+ de vacuolizacion, 1
los neutrdfilos granulaciones toxicas o
cuerpos de Dohle
Contaje total de plaquetas 1

< 150000/mm3

Neutrofilos inmaduros: cayado, bastoncillos, en banda, metamielocitos.

INTERPRETACION

< 0=2: Sepsis improbable

3-4:  Sepsis probable

=0 > 5: Sepsis muy probable
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ANEXO 6.

TABLA PARA VALORACION DEL APGAR

PUNTAJE 0 1 2
PARCIAL
Frecuencia No hay Lento menos de 100 o0 mas
cardiaca 100
Esfuerzo No hay , no respira | Llanto débil, respira | Llanto vigoroso
respiratorio mal
Tono muscular Flacido Algo de flexion de | Movimientos activos,
las extremidades buena flexion
Irritabilidad o No reacciona Muecas, succion o | Tos o estornudo, llanto
respuesta ala algo de movimiento | y reacciona
manipulacion ante el estimulo defendiéndose
Color de la piel Cianotico o palido | Pies y manos Completamente rosado
ciandticos
PUNTAJE INTERPRETACION
0-3 Severamente deprimido
4-6 Moderadamente deprimido
7 Bienestar

72



ANEXO 7.

FICHA PARA VALIDACION DE DATOS
Historia Clinica...........

1.Sexo: F()M ()

2. Edad gestacional

Pretérmino ()

A término ()

YV V VY

Post término ()

w

Peso al nacer
Peso Adecuado ()

Peso Bajo ()

YV V VY

Sobrepeso ()

B

Tipo de Parto

» Céfalo Vaginal ()

» Cesarea ()

5. RN de acuerdo al APGAR
> 0-3()

> 4-6()

> >7()
6. RN que presentan sintomatologia:

» Sintomaticos ()
» Asintomaticos ()
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7. Factores de Riesgo:
» Ruptura Prematura de Membranas mayor de 18 horas ()
» Infeccion de Vias Urinarias en los tltimos 15 dias ()

» Fiebre Materna ()

» Leucorrea ()

» Parto Seéptico ()

8. RN con diagnéstico de Riesgo Infeccién

> SI()

> NO ()

9. RN con diagnostico de Sepsis

> SI()

> NO ()

10. Tipo de Sepsis

» Temprana ()

» Tardia ()

11. Tipo de Score

» Menoroiguala?2 ()

> 3-4()

» Mayoroiguala5 ()
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