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PROLOGO

La sepsis neonatal nosocomial (SNN), es un desorden infeccioso,
caracterizado por un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, que
ocurre posterior a 3 a 7 dias de ingreso de un recién nacido en una unidad
hospitalaria, cuyo ingreso se debe a otra causa diferente, donde los
gérmenes presentes en el personal o mobiliario intrahospitalario infectan al
paciente, a través de la manipulacién que realiza el personal o la realizacion
de procedimientos invasivos. La SNN es una enfermedad grave cuya
evolucion natural conduce a la falla multiorganica y la muerte. Es la
principal causa de mortalidad en las unidades de cuidados intensivos
neonatales. Su presentacion refleja la calidad de atencion que presta la
unidad hospitalaria donde se presenta. Su diagnostico se sospecha ante la
presencia de datos epidemioldgicos denominados factores de riesgo, clinica
de respuesta inflamatoria sistémica; y se corrobora mediante datos de
laboratorio, la presencia de un foco local de infeccién y/o el aislamiento de
gérmenes patdgenos de origen nosocomial en cultivos hematicos, uroldgicos
0 de las secreciones corporales. El control de la enfermedad incluye el
tratamiento de la patologia base, las medidas generales, el control de la
infeccion y la terapia intensiva de soporte. Clinicamente su incidencia es
importante, y dentro de los rangos esperados. Existen factores de riesgo
neonatales inherentes a los enfermos, asimismo los perinatales, los cuales
son de dificil control y se requiere una conducta interinstitucional para su
abatimiento. En este sentido, los factores de riesgo nosocomiales tienen el
mayor peso estadistico para el desarrollo de la SNN, por lo cual se debe
mantener un estrecho cuidado y control de las medidas preventivas ya
empleadas. Esta evidencia muestra que el conocimiento de la incidencia y
los factores de riesgo para SSN es (til, ya que ante su presencia se debe
sospechar precozmente el diagndstico de la patologia en cuestién para evitar
el agravamiento, complicaciones y disminuir en cierta medida su impacto en
salud publica, costos de manejo y las repercusiones en la calidad de vida de
los casos.
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RESUMEN.

La Sepsis Neonatal Nosocomial (SNN) es una de las principales causas de
morbilidad y mortalidad infantil; y es un gran desafio para los médicos. A
pesar de terapias mas agresivas y la creacién de unidades de cuidados
intensivos neonatales, la mortalidad es alta, sobre todo en prematuros. En
nuestro medio no contamos con datos fidedignos de prevalencia y factores
de riesgo para SNN. Es indispensable el conocimiento de estos aspectos
para sospechar precozmente el diagndstico, porque la SNN provoca gran
impacto en salud puablica, altos costos econdémicos y repercusiones
ulteriores.

OBJETIVO:

Determinar la prevalencia y los factores de riesgo asociados a SNN en los
pacientes atendidos en el servicio de Neonatologia del Hospital del Nifio
DIF Hidalgo.

MATERIAL Y METODOS:

Se realiz6 un estudio de casos y controles, retrospectivo, observacional,
analitico, en donde se revisaron los expedientes clinicos de 29 casos y 62
controles, obtenidos de los registros del Servicio de Neonatologia, del afio
2008. Utilizando como estandar arbitrario en cada caso, los criterios del
Consenso Internacional de Sepsis Pediatrica publicado en 2005, para
discriminar el diagnostico de SNN. Los datos obtenidos se vertieron en
tablas de contingencia y se obtuvieron los riesgos relativos, razones de las
ventajas (odds-ratio) y se utilizé la prueba de Chi-cuadrado para determinar
la significancia estadistica.

RESULTADOS:

En el afio 2008, se encontrd una prevalencia de 13.6 por 100 egresos
hospitalarios. Los factores de riesgo estadisticamente significativos para
SNN, incluyen 4 factores exclusivos del grupo de prematuros: género
masculino, blogueadores H2, peso al nacer < 15009 y Apgar < 6; 2
exclusivo del grupo de recién nacidos de termino: insuficiencia respiratoria
y anemia; y 5 factores comunes: asistencia ventilatoria, catéter central,
nutricion parenteral total, antimicrobianos > 7 dias y sonda vesical.
CONCLUSIONES:

La prevalencia y los factores de riesgo son similares a lo reportado en la
literatura médica. Existe conjuncién de factores riesgo para el desarrollo de
SNN. Tienen mayor peso los factores de riesgo nosocomial.

PALABRAS CLAVES: prevalencia, recién nacido, de término, prematuro,
caso, control, sepsis nosocomial, factores de riesgo, Riesgo relativo.
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SUMMARY

BACKGROUND:

Nosocomial neonatal sepsis (SNN), a leading cause of infant morbidity and
mortality is a big challenge for physicians. Despite the use of more
aggressive therapies and the creation of neonatal intensive care units,
mortality remains high, especially in preterm infants. In our medium we
have do no reliable data on prevalence and risk factors for SNN.
Knowledge of these aspects to is essential for early suspected diagnostics,
since SNN has a great impact in public health, high economic costs and
ulterior repercussions.

OBJECTIVE:

Determining the prevalence and risk factors associated to SNN on the
attended patients in the Neonatology service at Hidalgo State DIF
Children’s Hospital.

METHODS:

A retrospective, observational, and analytical study, reviewed medical was
conducted where 29 clinical cases files and 41 medical controls were
reviewed out of record books of the 2008 Neonatology Service.

Using as an arbitrational standard on each case the published criteria on
2005 from the Pediatric Sepsis International Consensus. The obtained data
was entered in contingency charts, reasons of advantage (odds-ratio) and the
Pearson’s Chi-square test.

RESULTS:

Prevalence was found of 13.6% on hospital discharges. The risk factors
statistically significant for SNN, include 4 of them exclusive of the
premature group: male, H2 blockers, birth weight <1500g and Apgar <6, 2
of them unique to the normal termination newborns: respiratory failure and
anemia; and 5 factors that are common: ventilatory assistance, central
catheter, total parenteral nutrition, antibiotics> 7 days and vesical catheter.
CONCLUSIONS:

The prevalence and risk factors are similar to those reported in medical
literature. A combination of risk factors exists for developing of SNN.
Nosocomial risk factors are of greater importance.

KEYWORDS: Normal termination newborn, premature, case, Sepsis,
control, nosocomial, risk, factors, statistically significant.
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1. ANTECEDENTES
INTRODUCCION GENERAL

La Sepsis Neonatal Nosocomial (SNN) es una de las principales causas de
morbilidad y mortalidad infantil, es un desafio para los médicos pediatras y
neonat6logos. A pesar del uso de terapias mas agresivas, antibiéticos de amplio
espectro y creacion de unidades de cuidados intensivos neonatales, la
mortalidad sigue siendo inaceptablemente alta, sobretodo en el prematuro. En
nuestro medio no contamos con datos fidedignos y serios. Se ha reportado en
una tesis previa que la incidencia mas alta de infecciones nosocomiales
corresponde a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN) de nuestro
hospital, colocandonos de 2003 a 2007 con una prevalencia de infecciones
nosocomiales para UCIN 66.87 y UTIN 26.84, sin embargo, no se especifican
con claridad la fuente de recoleccion de datos y por lo tanto es poco confiable.

h) ANTECEDENTES GENERALES.

DEFINICION

Se define sepsis neonatal como el sindrome clinico de respuesta inflamatoria
sistémica frente a la infeccion, derivada de la invasion y proliferacion de
bacterias, hongos o virus en el torrente sanguineo, que se confirma con su
aislamiento en el hemocultivo y que se manifiesta dentro de los primeros 28
dias de vida (aungue actualmente se tiende a incluir las sepsis diagnosticadas
después de esta edad, en recién nacidos de muy bajo peso, RNMBP< 1.500
0).1%® La enfermedad y sus secuelas se manifiestan como estadios progresivos
de un mismo proceso en la cual la respuesta sistémica genera una reaccion
inflamatoria generalizada en ¢rganos distantes a la lesién inicial y
eventualmente induce disfuncién multiorganica.! En todos los casos las
alteraciones en la temperatura y/o la alteracién leucocitaria deben estar
presentes.*

CONCEPTOS

En 1992 la conferencia del consenso de expertos del American Collage of
Chest Physicians (ACCP) y la Society of Critical Care Medicine (SCCM),
acufio los términos: Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS),
definido como la respuesta clinica frente a insultos no especificos. Sepsis como
el SIRS con infeccion comprobada o sospechada. 1°

CRITERIOS:
SIRS: Presencia de al menos 2 de los siguientes 4 criterios, uno de los cuales
debe ser temperatura o cuenta leucocitaria anormal.



-Temperatura central: >38.5° o0 <36°C (debe ser medida oral, rectal o por
catéter central).

-Taquicardia: definida como ritmo cardiaco aumentado méas de 2 desviaciones
estandar sobre lo normal para la edad sin estimulacién externa, medicamentos
cronicos o estimulos dolorosos, o elevacion inexplicable persistente mayor a
0.5-4 horas. Para <1 afio, bradicardia, definida como latido cardiaco <10
percentil para la edad en ausencia de estimulos vagales externos, beta
bloqueadores, enfermedad cardiaca congénita o depresion persistente
inexplicable mayor a 0.5 hora.

-Frecuencia respiratoria > de 2 desviaciones estandar de lo normal para la edad
o ventilacion mecéanica por un proceso agudo no relacionado con enfermedad
neuromuscular subyacente o recuperacién de anestesia general.

-Cuenta leucocitaria: elevada o deprimida para la edad (no leucopenia
secundaria a quimioterapia) o >10% de neutréfilos inmaduros.®

Un cuadro de SIRS no confirma el diagndéstico de infeccion o sepsis, dado que
puede producirse en otras situaciones clinicas no infecciosas. Por lo que se
puede incluir pacientes no sépticos, con sintomatologia de SRIS, como
sindrome de dificultad respiratoria, asfixia perinatal, alteraciones metabodlicas e
hidroelectroliticas, los cuales obviamente impactaran en los resultados de los
estudios.*

Infeccién: Sospechada o probada por cultivos positivos o reaccion en cadena de
polimerasa positiva para cualquier patdgeno o un sindrome clinico asociado con
alta probabilidad de infeccion. Evidencia de infeccion incluye hallazgos
positivos en el examen clinico, radioldgico o de laboratorio.®

Sepsis severa: sepsis mas disfuncion organica, debe cumplir los criterios de
sepsis mas uno de los siguientes: disfuncién cardiovascular o sindrome de
distrés respiratorio agudo 6 disfuncion de dos o més 6rganos. El consenso cita
la disfunciébn a nivel de los sistemas: cardiovascular, respiratorio,
neuroldgico, hematoldgico, renal y Hepatico.> Se consideran los siguientes
valores para neonatos (cuadro 1):

CUADRO 1. Datos clinicos de SRIS en neonatos.

Grupo de edad(Taquicardia [Bradicardia [Taquipnea |Cuenta leucocitariaPresion sanguinea sistélica,
(leucos x 10/mm3) |mmHg.

0 dias-1 sem >180 <100 >50 >34 <65

1 sem-1mes >180 <100 >40 >19.50<5 <75

Choque séptico: es sepsis y disfuncién cardiovascular, dsea sepsis severa con
hipotension arterial que no responde a la expansion adecuada de liquidos.®

CLASIFICACION

Segun el modo en que los gérmenes colonizan al neonato:
I.  Sepsis De Transmision Vertical,
I Sepsis De Transmision Nosocomial



- Sepsis Comunitarias.?
Segun el tiempo de presentacion:
I. Sepsis temprana: va del nacimiento a los tres dias de vida.
I1. Sepsis tardia: de los tres dias en adelante.®

EPIDEMIOLOGIA

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estima que en todo el mundo
fallecen alrededor de 5 000 neonatos por afio; 98% ocurre en paises en vias de
desarrollo y la infeccion causa de 30 a 40% de las muertes. En la India,
Pakistan y Tailandia la incidencia es de 2.4 — 16/ 1000 nacidos vivos. En paises
industrializados como Estados Unidos de América, la incidencia de sepsis
neonatal se reporta entre 1 — 5 casos por cada mil recién nacidos vivos. En
México, la tasa es de 4 - 5.4 casos por cada 1,000 recién nacidos vivos.” En
nuestro medio la informacion es limitada, el Instituto Nacional de Perinatologia
(INPer.) reportd una incidencia de 19/1 000 recién nacidos vivos.” EI Hospital
Infantil Privado de la Ciudad de México (HIP), report6 una tasa de infeccion de
5.0 por 100 egresos de la UCIN.’

ETIOLOGIA

Los microorganismos involucrados muestran variaciones significativas en
relacion con el tiempo de presentacion de la infeccion.® En la sepsis temprana,
los gérmenes se adquieren por transmision vertical, sobresales: entre ellos:
Streptococcus agalactiae, E coli, hasta en el 50%°'°, Enterococcus, Listeria
monocytogenesi,® y Enterococcus faecalis.'® Se han descrito bacteriemias por
Staphylococcus aureus, Gram negativos y Corynebacterium.® Klebsiella,
Haemophilus influenzae y Enterobacter, procedentes del tracto genital materno.
Colonizan al feto, antes (via ascendente) o durante el parto.’° En la sepsis
tardia intervienen gérmenes principalmente de transmision nosocomial,
localizados en los servicios de neonatologia, preferentemente en las unidades
de cuidados intensivos neonatales, que colonizan al nifio mediante el contacto
del personal sanitario con manos contaminadas, o el material de diagnostico y
tratamiento contaminado: termometros, fonendoscopios, sondas, catéteres
intravasculares, alimentacion parenteral, ventilacion mecanica, electrodos,
etc.%1% Se ha incrementado en los dltimos afios la participacion de S. aureus, S.
coagulasa negativo y especies de Enterococcus, y micéticas. ® por ultimo las
sepsis adquiridas en la comunidad (Comunitarias) causadas por
microorganismos que contaminan al RN en su domicilio que son infrecuentes.®
El S. aureus meticilino-resistente afecta mas a recién nacidos previamente
sanos entre 7 a 12 dias de edad, se asocia a infeccion materna concurrente.

FISIOPATOLOGIA
Activacion de la cascada de la inflamacidn: frente a la infeccion se produce
una respuesta inflamatoria aguda que ocasiona la movilizacion de las células y



moléculas del sistema inmune hacia el sitio afectado. Ocurre pérdida del
control de la inflamacion localizada y se presenta una respuesta exagerada
masiva y sistétmica que se traduce como SIRS, el efecto de citocinas se
trasforma en deletéreo y los mediadores inflamatorios disparan distintas
cascadas con activacion sostenida del sistema reticular endotelial, pérdida de la
integridad de la microvasculatura y disfuncion organica distante del sitio de la
infeccién. Esta teoria establece que la muerte por sepsis es atribuida a
sobreestimulacion del sistema inmune.*? La Disfuncién Organica es el estadio
mas severo o final del SIRS incontrolado o de la sepsis que ha perdido su
autorregulacion, se presenta en pacientes con choque séptico, que han recibido
reanimacion con fluidos tardiamente, por inadecuado diagndstico de la fuente
de infeccién, remocién inadecuada del foco de infeccion o terapia inapropiada
(antibioticos inefectivos). La compleja interaccion entre inflamacion,
coagulacion vy fibrinolisis, el desbalance de los mecanismos homeostaticos se
manifiesta como Trombosis Microvascular y Coagulacién Intravascular
Diseminada (CID) subclinica, que combinado con la infeccion contribuye a la
Disfuncion Multiorganica y a la muerte.'?

CLINICA DE SEPSIS

La clinica es inespecifica, sobre todo en prematuros, inicialmente
asintomaticos, la sospecha diagndstica se puede fundamentar en la presencia de
“factores de riesgo de infeccion”,'® En estos pacientes la clinica mas frecuente
es la presencia de fases de apnea y/o taquicardia.’® Encontramos:
sintomatologia hemodinamica: taquicardia, bradicardia, cianosis, palidez,
hipotension. Mala perfusion periférica.’® * Sintomatologia respiratoria:
taquipnea, tiraje, quejido, apnea. En recién nacidos conectados a un respirador,
mayores requerimientos de parametros ventilatorios. 3!* sintomatologia
hematoldgica: anemia, ictericia, petequias, equimosis.’* Sintomatologia
gastrointestinal: intolerancia digestiva (rechazo de tomas), vomitos, distension
abdominal, ictericia y hepato — esplenomegalia. ** sintomatologia neuroldgica:
depresion neuroldgica, irritabilidad, convulsiones.*®> Hipotonia, letargia.'
Choque séptico: aparece con el avance de la infeccion y su agravamiento
(oliguria, hipotension, relleno capilar lento, etc.) y/o coagulacion intravascular
diseminada (petequias, equimosis, alteraciones de la coagulacién y de las
plaquetas, etc.). 13

SEPSIS NEONATAL NOSOCOMIAL (SNN)

Se presenta principalmente en menores de 1 500g, y en recién nacidos de
término ingresados a las UCIN. 1% excluye las verticales de comienzo tardio 3 a
7 dias. Se incluyen a las sepsis de todos los neonatos independientes del peso
gue ingresaron a las UCIN, unidades de cuidados intermedios y las que
iniciaron en nifios mayores de 28 dias pero que todavia estaban ingresados en el
servicio de neonatologia. Las sepsis que inician clinicamente en los primeros 3



dias se consideran verticales y para incluirlas como nosocomiales precoces
exigird que el mismo germen patdgeno aislado en la sangre sea también aislado
en material de diagndstico y tratamiento, o en el personal sanitario en contacto
con el RN durante los primeros 2 dias de vida.'°

DIAGNOSTICO
En la actualidad contamos con los criterios del consenso internacional de 2005,
ademas los servicios de neonatologia de los hospitales del Grupo Castrillo
(Servicio de Neonatologia y Departamento de Pediatria  del Hospital
Universitario Central de Asturias, Oviedo, Servicio de Pediatria del Hospital
San Agustin, Avilés en Espafia) en 1995 llegaron a un consenso para definir®®:
I. Sepsis comprobada: basado en la constatacion de sintomas o signos
clinicos de infeccion, marcadores biolégicos de SRIS (recuento
leucocitario alterado segun los criterios de Manroe et at, PCR > 12 mg./l)
y hemocultivo positivo.*®
Il. Sepsis clinica: presencia de datos clinicos y marcadores biolégicos de
SRIS, pero hemocultivo negativo.™
I1l. Bacteriemia asintomatica: ausencia de datos clinicos, normalidad de los
marcadores bioldgicos y hemocultivo positivo.®
IV. Ausencia de infeccion: falta de sintomas o signos clinicos, marcadores
bioldgicos normales (cuadro 2) y hemocultivo negativo.™

CUADRO 2, Criterios de Mamroe et al.

Criterios de Manroe et. al: Indices normales:

Globulos blancos totales: normales entre 5 000 y 25 000/mma3.

Neutrdfilos inmaduros: < 0.17 (> 16)

Bandas totales < 1500/mm3.16

Criterios de Manroe (para la formula a mano):

Neutrofilia >15000/mm3

Neutropenia <2500/mm3

indice T >0.16

Plaquetas <100000/mm3.%’

La cuenta de leucocitos puede ser normal en la tercera parte de recién nacidos
infectados, la neutropenia es el dato que mejor predice la sepsis, pero su
sensibilidad no supera el 70%. El indice de neutrdfilos inmaduros /neutrofilos
totales, su maxima utilidad es por su alto valor predictivo negativo.'® La
neutropenia se asocia a mal pronostico, indica disminucién de la reserva de
neutrofilos en médula 6sea.? La trombocitopenia puede estar presente pero su
sensibilidad como prueba diagndstica es muy bajo (22 — 38%).!® La
trombocitopenia (<100 000/mm3, y trombocitopenia prolongada) y volumen
plaquetario medio elevado se han relacionado con Staphylococcus coagulasa



negativo, patdgenos fangicos y gérmenes Gram-negativos, en recién nacidos de
muy bajo peso al nacer. °

Criterios de Yale para el diagnéstico de sepsis por Staphylococcus
coagulasa negativo (CONS): se requiere el aislamiento del microorganismo en
cultivos de sangre y la aplicacién de:
I. Documentar 2 de los 6 sintomas al momento del cultivo sanguineo:
a) Apnea.
b) Bradicardia.
c¢) Temperatura mayor de 38.0°C (hipertermia)
d) Temperatura menor de 36.5°C (hipotermia)
e) Glucosa sérica mayor de 140 mg/dL (hiperglucemia)
f) Glucosa sérica menor de 40 mg/dL (hipoglucemia)
I. Ademaés 1 de los siguientes 2:
a) Un cultivo sanguineo del mismo microorganismo 24 horas
después del primero.
b) Un acceso venoso central durante el desarrollo de los
sintomas, seguido de tratamiento antibidtico  Anti-
staphylocdccico apropiado, usado por mas de 120 horas.?°

Reactantes de fase aguda: Los mas usados, la velocidad de sedimentacién
globular (VSG) y la proteina C reactiva (PCR). La VSG tiene baja sensibilidad,
pero alta especificidad (82 — 97%),'® se eleva en infecciones bacterianas
encima de 30 mm/h, valores superiores de 100 mm/h son muy sugestivos de
infeccién bacteriana, su elevacion es muy lenta y se mantiene por 2 — 3
semanas, su determinacion sobre la PCR tiene muchas desventajas. La PCR
empieza a elevarse en las 4 — 6 horas del estimulo infeccioso, alcanza su pico a
las 36 — 48 horas. Sus niveles permanecen elevados mientras persiste la
infeccion, pero tras su resolucién cae rapidamente debido a su vida media corta,
entre 6 — 8 horas, es el principal marcador de infeccion bacteriana cuando sus
concentraciones son > 10 a 15 mg. /L en recién nacidos con sepsis neonatal, 10
mg/l tienen una sensibilidad del 63% y una especificidad del 97%, sus niveles
en sangre se relacionan con la gravedad de la infeccion. La Interleucina 6 (1L6),
a 100pg/ml tiene una sensibilidad de 83% y una especificidad del 90%.?! Puede
estar relacionada con patologia neonatal no infecciosa, la IL8 del cordon
umbilical puede ser un buen marcador.!® La procalcitonina tiene capacidad
discriminativa para la sepsis neonatal de origen nosocomial, podria ser Util
como herramienta diagndstica, inclusive con sensibilidad y especificidad hasta
del 100%.%

Hemocultivo: Es el “patron de oro” para el diagnodstico de sepsis. La
positividad del mismo es mayor cuando se toman 0,5 c.c. de sangre en
condiciones estériles de una vena periférica y mejora mucho el rendimiento



cuando se tomas dos muestras de venas distintas. Muchos casos de sepsis por S.
epidermidis cursan con un recuento bajo de colonias. En estos casos tiene gran
valor la positividad de varios hemocultivos tomados de sitios diferentes. El
rendimiento del hemocultivo puede mejorar si se emplean medios especiales,
sobre todo si se sospecha EGB o Candida spp.21%13

Liquido cefalorraquideo (LCR): el 20-25% de las sepsis neonatales se
asocian meningitis, debe practicarse una puncion lumbar en cuanto lo permitan
las condiciones clinicas del neonato.?*°

Urocultivo: La muestra debe ser obtenida por puncion vesical supraplbica o
por cateterizacidn de la uretra, su realizacion es obligada en todos los neonatos
evaluados para sepsis nosocomial.?

Cultivos orientados por el foco o sospecha: de exudados periféricos, frotis
vagino-rectal materno, aspirado gastrico y traqueal.?

TRATAMIENTO:
Comprende tres aspectos fundamentales:

I. medidas generales:
El manejo se efectuara en la UCIN, con monitorizaciéon de constantes vitales y
controles analiticos frecuentes a fin de prevenir y/o detectar la presencia de
complicaciones. Un aporte glucidico-proteico parenteral adecuado ya que el
neonato dispone de reservas energeéticas escasas Yy la infeccion produce aumento
del catabolismo.?

Il. antibioticoterapia:
El tratamiento antibidtico empirico se iniciard inmediatamente después de
obtener las muestras para cultivos bacterioldgicos. Debe tenerse en cuenta la
flora presuntamente responsable segun la sospecha del origen de la sepsis y su
susceptibilidad a los antibidticos, y en base a la flora de la unidad donde se
labore en caso de la transmision nosocomial.? En este caso la
antibioticoterapia debe ser efectiva frente a gérmenes mas frecuentes. Se
recomienda asociacion de vancomicina o teicoplanina y un aminoglicésido.
Como alternativa a los aminoglicosidos puede emplearse ceftazidima o
imipenem-cilastina, que son efectivos frente a microorganismos gram-negativos
incluyendo Pseudomonas. La cefotaxima, la ceftazidima, puede seleccionar
bacilos gramnegativos que desarrollen resistencias frente a muchos antibi6ticos
beta-lactamicos. El imipenem es un potente inductor de B-lactamasas, pero es
resistente a la accion de estas enzimas.>1° En caso de catéter invasivo, sustituir
ampicilina por vancomicina o teicoplanina. Ante cultivos positivos que
identifiquen el germen, comprobada su sensibilidad a los antibidticos, se
modificara la antibioterapia.'® Con el fin de no sobre tratar pacientes que no lo
ameritan y por ende favorecer el nimero de resistencias, esté indicado no tratar
las bacteriemias verticales asintomaticas, vigilarlas al menos 72 h.° En sepsis
por Candida spp. se retira el catéter y no se colocara otro hasta no completar
minimo 4 dias de tratamiento con anfotericina B.1° La duracion del tratamiento



clasicamente establecida es de 10 a 14 dias para la sepsis sin infeccion focal.
Para la meningitis por Gram-negativos se recomienda un minimo de 21 dias
después que el LCR ha sido esterilizado, y en la meningitis por EGB y L.
monocytogenes un minimo de 14 dias. Esta duracion podria acortarse con la
determinacion seriada de PCR pudiendo suspender la antibioterapia después de
obtener dos valores normales separados por 24 a 48 horas.™

I1l. terapia intensiva de soporte:

Se empleardn maniobras y apoyo requerido segun el estado al que ha
progresado la sepsis 0 sus complicaciones: la ventilacion mecénica en caso de
alteracion respiratoria asociada (apnea) y cuando la respiracion es ineficaz. 21013
Aminas vasoactivas y expansores de volumen si se presenta choque séptico con
disfuncion miocardica. Diuréticos o hemofiltracién si hay insuficiencia
renal.>!® La gammaglobulina profilactica no ha mostrado ser eficaz, hay
trabajos con resultados controvertidos, algunos autores refieren que la 19G en
dosis altas puede suprimir la respuesta inmune e incrementar la mortalidad.? La
administracion de inmunoglobulina humana intravenosa como profilaxis
demostrd, en un completo y reciente meta-analisis, una pequefia pero
significativa reduccién en la incidencia de sepsis (6%), pero no justifica su
costo.! Respecto a los corticoides varios meta-analisis recientes en nifios con
sepsis (mas de 40 estudios), s6lo uno mostré beneficios, se concluye que los
corticoides no reducen la mortalidad. Es prometedor el empleo de pentoxifilina,
coadyuvante de los antibidticos, tiene un amplio espectro de actividad
moduladora de la inflamacién, ha demostrado reducir el riesgo de sepsis tardia
(mayor a 7 dias) en neonatos prematuros.'? La proteina C activada
recombinante humana para la sepsis grave en neonatos a pesar de la
justificacion cientifica para su uso, no hay datos suficientes que apoyen su uso,
y se asocia a hemorragia.?> Tampoco hay evidencias concluyentes respecto al
uso de transfusiones de granulocitos en neonatos sépticos como tratamiento de
rutina.?* La profilaxis de rutina con vancomicina no debe llevarse a cabo en la
actualidad, ya que se han demostrado pocos beneficios clinicamente
importantes para los neonatos de peso muy bajo al nacer tratados.?®

MORTALIDAD:

Los estudios del Grupo de Hospitales Castrillo sitian en Espafia la incidencia
de sepsis de transmision vertical en 2,5 por 1, con una mortalidad del 8,7%.%
La mortalidad por sepsis vertical es superior al 25% en los nifios menores de
1.500 g. Tienen una mortalidad méas elevada las sepsis ocasionadas por
gérmenes gramnegativos que las producidas por los Gram positivos. La
mortalidad asociada a infecciones causadas por EGB actualmente es inferior al
5%1'° Los adelantos técnicos han disminuido la mortalidad de los recién nacidos
de muy bajo peso, por estos motivos, en la actualidad, las infecciones
nosocomiales son la primera causa de mortalidad en los servicios de



neonatologia, reportandose hasta un 11.8%. Las sepsis causadas por
Pseudomonas evidenciaron méas mortalidad (el 33 frente al 9,4%; p < 0,001). 1°

PROFILAXIS

Los protocolos de diagndstico que permitan evitar la utilizacion de antibidticos
en casos dudosos, la implantacion y el seguimiento de protocolos de limpieza y
esterilizacion del material de diagndstico y tratamiento y conseguir un nimero
adecuado de personal sanitario y una infraestructura suficiente, son medios que
previenen el sobre crecimiento y la permanencia de gérmenes patdgenos.>!° La
invasion del torrente circulatorio se ve dificultada si se favorece la instauracion
temprana de la alimentacion enteral, lo que conlleva menos dias de
alimentacion por via intravenosa.?®

i) ANTECEDENTES ESPECIFICOS.

INCIDENCIA DE SEPSIS NEONATAL NOSOCOMIAL (SNN)

Las Infecciones Nosocomiales de algun modo reflejan el tipo de atencion
médica que proporciona un hospital. La incidencia de sepsis neonatal
nosocomial (SNN), varia segun el tipo de hospital y las caracteristicas de la
poblacion. En términos generales se ha incrementado en la ultima década hasta
en 6 a 40 por 100 ingresos. Por ejemplo, en Colombia es de 8.4%, en nuestro
pais varia de entre 19 y 40% de los egresos. Se ha demostrado que la SNN se
incrementa en un 20% en los neonatos de bajo peso al nacer. El Instituto de
Perinatologia de la Secretaria de Salud de México reportd un incremento de la
incidencia (60.2) en prematuros menores de 1 000g en relacién a lo reportado
previamente?’. El Centro Médico Nacional “20 de noviembre” en 2006 reportd
una incidencia de 2.1 por cada 100 egresos.?® Un centro hospitalario en la
ciudad de Durango reporto incidencia de bacteriemia/sepsis de 30.54 por 1 000
dias de exposicion.?

FACTORES DE RIESGO PARA SEPSIS NEONATAL NOSOCOMIAL.:
Los factores de riesgo son datos epidemioldgicos que pueden coexistir sin que
tengan directamente una relacion causa efecto o incluso algunos sean
consecuencia mas que causa. Hemos incluido los mas frecuentes en la literatura
ya que la misién del presente trabajo es determinar en nuestro medio cuales son
los mas frecuentes, por lo que no se puede obviar alguno reportado con
anterioridad en los estudios previos.

I. Inmadurez del sistema inmune y vulnerabilidad de las barreras
naturales:
El riesgo de desarrollar sepsis se debe en parte a la mayor vulnerabilidad de las
barreras naturales y en parte al compromiso del sistema inmune:
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* Paso transplacentario reducido de IgG, cuya transferencia placentaria materna
al feto comienza a las 32 semanas de gestacion.
* IgA secretora esta muy disminuida tanto en los pulmones como en el sistema
gastrointestinal. Ademas, las barreras fisicas naturales son inmaduras,
especialmente piel, cordon umbilical, pulmon e intestino. (Pobres defensas de
superficie: piel fina, facilmente erosionable en el pretérmino).
* Hay una disminucion de la actividad de la via alterna del complemento (C3).
Existe una deficiencia en la opsonizacién de los gérmenes con cépsula
polisacérida.
* Répido agotamiento de los depdsitos de neutrofilos maduros medulares
cuando hay exposicion a una infeccion. Estos neutrofilos tienen menor
capacidad de adherencia y fagocitosis y menor capacidad bactericida.
 La inmunidad mediada por linfocito T Helper y linfocito natural Killer esta
alterada y la memoria inmunoldgica es deficiente.
* A mayor prematuridad hay mas inmadurez inmunologica y mayor
frecuencia de infecciones.>?#, sobre todo menores de 1 500g.1°

I1. Bajo peso al nacer: menores de 1 500g.
I1l. Factores periparto:
» Traumatismos de piel, vasos, durante el parto
* Tipo de parto
* Lesion de cuero cabelludo por electrodos u otros procedimientos.
« Hipoxia perinatal.®

IV. Incremento de la exposicion postnatal:
* Presencia de otros neonatos colonizados.?*°
Tasas altas de colonizacion por estafilococo en el cunero.
Hospitalizacion prolongada, sobretodo en prematuros.®
+ Hacinamiento hospitalario.?
» Escasez de personal sanitario (sobrecarga de trabajo).*°
» Lavado de manos inadecuado.?*°
+ Deficiente higiene ambiental.2

V. Empleo de antibioticos:
* Uso de antibioticos de amplio espectro en los tratamientos empiricos, que
ponen en riesgo a estos pacientes a adquirir la infeccion.®
* Aparicién de microorganismos resistentes.
« Infeccion fungica por administracion de antibiéticos.?

2

V1. Género masculino:
* Predomina el género masculino en 64% de los casos. La teoria propuesta
sugiere un factor de susceptibilidad relacionado con un gen localizado en el
cromosoma X involucrado con la funcion del timo y sintesis de
inmunoglobulinas por lo tanto la nifia al poseer dos cromosomas X tiene mayor
resistencia a la infeccion.®
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VII. Lactancia artificial y tiempo de inicio: por agresion inmunoldgica de las
proteinas de vaca o soya.”'* Asimismo, la nutricion parenteral es otro
factor de riesgo.

VIII. Empleo de medicamentos:**
* Uso de metilxantinas.
» Uso postnatal de corticoides.
IX. Translocacion bacteriana intestinal:
» Uso de bloqueadores de receptores de histamina H2*°, que se utilizan muchas
veces sin datos que demuestren su beneficio, se asocian a hipoclorhidria que
neutralizan la defensa natural contra el crecimiento bacteriano excesivo y
produce translocacion bacteriana.®!
* Ayuno, que puede tener respuesta inmune innata negativa. El papel del
alimento es proteger esa barrera, la supresion de proteinas en la luz intestinal
impide el crecimiento de las vellosidades y conlleva a atrofia de la mucosa. La
falta de alimentacion enteral se asocia con translocacion bacteriana de la
barrera intestinal 32 %
X. Procedimientos quirdargicos:
» Valvula de derivacion ventriculoperitoneal.!*
+ Cirugia previa.}43
XI. Procedimientos invasivos en UCIN:
+ Intubacion endotraqueal prolongada: se ha descrito como sitio de infeccion
primaria el pulmén en relacion al empleo de ventilacion mecanica.®
+ Alimentacion intravenosa.'*
+ Drenajes pleurales.?
Shunts de liquido cefalorraquideo.?
Aplicacion de sondas: nasogastrica y vesical.*
+ Endoscopias.?
+ Colocacion de catéteres intravasculares.” %4, Staphylococcus aureus es mas
virulento que Pseudomonas spp. y éstas mas que el Enterococcus, junto con los
Gram negativos son los patdgenos mas comunes observados en sepsis
nosocomial en inmunocomprometidos con exposicion significativa a los
antibiodticos. Los recién nacidos experimentaron perceptiblemente indices mas
altos de bacteriemia complicada cuando se intenta la esterilizacion del catéter.®
Las infecciones relacionadas a catéter a corto plazo se dan por acceso extra
luminar de los gérmenes. En la infeccion sanguinea a largo plazo en recién
nacidos hospitalizados mas frecuentemente es causada por Estafilococos
coagulasa-negativa.3®

Los factores de riesgo clasicos de sepsis nosocomial son: Prematuridad,
empleo de bloqueadores de receptores H2 de histamina, esteroides,
alimentacion parenteral, lipidos, catéteres venosos permanentes, ventilacion
mecanica prolongada, plétora hospitalaria. Uso frecuente y prolongado de
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antibidticos, que predispone a colonizacion y subsiguiente infeccion por
bacterias resistentes y hongos.?

Consideraciones en los factores de riesgo de transmisién nosocomial?:

La sobre utilizacion de antibidticos y la insuficiencia de personal
sanitario que haga dificil seguir los protocolos de limpieza, lo que
conlleva la permanencia y la difusion de bacterias patdgenas en
detrimento de las bacterias saprofitas.

Aunque existan bacterias patdgenas en el ambiente, tienen que ser
transportadas al RN para producir contaminacion de la piel y las
mucosas Y, por tanto, el lavado y la desinfeccion insuficientes de las
manos son las principales causas de contaminacion, pero también tiene
importancia la utilizacién de material de diagndstico y tratamiento
(termometros, estetoscopios, sondas, incubadoras, etc.)
insuficientemente desinfectado. En la contaminacion de la mucosa
respiratoria, los factores de riesgo méas importantes son la intubacion
intratraqueal, las aspiraciones intratraqueales y la utilizacion de
respiradores. En la contaminacion de la mucosa digestiva, los factores
de riesgo mas importantes son la utilizacién de sondas nasogéstricas
inadecuadamente desinfectadas, la utilizacion de tetinas de biberones
contaminadas y el empleo de formulas nutricionales elaboradas sin la
debida limpieza.

Una vez que el RN se contamina con bacterias patdgenas, éstas pueden
dividirse de forma logaritmica y atravesar la barrera cutaneo-mucosa e
invadir el torrente circulatorio. En este sentido, las punciones venosas y
arteriales, y sobre todo la utilizacion de catéteres invasivos para
perfundir alimentacion por via intravenosa, son factores de primer orden
que favorecen la llegada de bacterias a la sangre.

Una vez que se produce la invasion del torrente circulatorio, las
bacterias se dividen de forma logaritmica y la aparicion de infeccion
dependerd de sus caracteristicas (mas facilidad con Staphylococcus
epidermidis, E. coli, Candida Spp.) y de las defensas del RN, que en el
caso de ser prematuro estardn deprimidas (menos inmunoglobulina G,
complemento y citocinas, menor capacidad de movilizacion de los
neutrofilos y macrofagos, etc. )™

Las causas del aumento de las sepsis en los menos de 1.500 g: son la
inmadurez inmunoldgica, la mayor utilizacion de tecnologia invasiva, el
aumento de la poblacion bacteriana patégena en las UCI y el mayor
numero de dias de ingreso y, por tanto, de riesgo por dia/paciente.”
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

¢Cual es la prevalencia y los factores de riesgo que predisponen a la presentacion
de SNN en los pacientes atendidos en el servicio de Neonatologia del Hospital del
Nifio DIF Hidalgo, durante el periodo 1° enero de 2008 al 31 de diciembre de
2008?

3. JUSTIFICACION

Se ha reportado en una tesis previa que la incidencia mas alta de infecciones
nosocomiales, del Hospital del Nifio DIF Hidalgo, corresponde a la Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN), sin embargo, no se especifica claramente
la fuente de recoleccién de datos y por lo tanto consideramos que estos resultados
deben interpretarse con reserva. Asimismo, se ha recomendado en la misma: “ES
necesario crear las estrategias especificas para un mejor control en los servicios de
terapia intensiva en especiales la UCIN dado la incidencia tan elevada de
infecciones nosocomiales que da pie a nuevos estudios encaminados a determinar
las causas de estas”. La UCIN cuenta con las mas estrictas medidas en la
prevencion de infecciones nosocomiales. Actualmente no disponemos de estudios
previos que justifiquen la “creacion de dichas estrategias especificas para un mejor
control, en especial de la UCIN”, ya que, si bien la sepsis nosocomial se relaciona a
colonizaciéon de instrumental, mobiliario, factores derivados del personal y
procedimientos, también son inherentes a los factores neonatales, perinatales y
maternos. Por tal motivo, el presente estudio de casos (pacientes expuestos que
desarrollaron SNN) y controles (pacientes expuestos que no desarrollaron SNN)
esta encaminado, en primer lugar, a una mejor y confiable determinacion de la
prevalencia de SNN y en segundo lugar se hara la deteccion de los factores de
riesgo en nuestro medio. Conociendo los datos epidemiolégicos propuestos a
investigar, podremos establecer las recomendaciones necesarias para la prevencion
de la SNN.

4. HIPOTESIS:
“Los factores de riesgo propios de la UCIN del Hospital del Nifio DIF Hidalgo,

para el desarrollo de la SNN, son los mas impactantes y determinantes de su
prevalencia”.
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5. OBJETIVOS.
5.1. Objetivo General:

Determinar cual es la prevalencia y los factores de riesgo asociados a SNN
en los pacientes atendidos en el servicio de Neonatologia del Hospital del
Nifio DIF Hidalgo, durante el periodo 1° enero de 2008 al 31 de diciembre
de 2008.

5.2. Objetivos especificos:

o Determinar la prevalencia de la SNN en la UCIN en el afio 2008.

o Identificar los factores de riesgo propios de la UCIN para el desarrollo
de SNN

o Identificar los factores de riesgo maternos para la SNN en los
pacientes atendidos en la UCIN.

o Identificar los factores de riesgo neonatales para SNN en los pacientes
atendidos en la UCIN.

o Determinar si cada uno de los factores de riesgo identificados son
factores predisponentes para SNN en los pacientes atendidos en la
UCIN en el afio 2008.
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6. MATERIAL Y METODOS:

Se realiz6 un estudio de casos y controles de tipo observacional, descriptivo,
transversal, analitico y retrospectivo, en el que se incluyeron pacientes neonatos de
entre 0 hasta menos de 28 dias de vida extrauterina, de ambos géneros,
hospitalizados en el servicio de neonatologia durante el periodo 1° enero de 2008 al
31 de diciembre del 2008, por medio del analisis de los expedientes clinicos
registrados en los cuadernos de control del Servicio de Neonatologia. En quienes se
cumplieron los criterios para SNN de la conferencia del consenso de expertos del
Americam Collage of Chest Physicians (ACCP) y la Society of Critical Care
Medicine (SCCM), publicados en 2005 asi como los criterios de Manroe et al.'®1” y
que habian desarrollado SNN 3 dias posteriores a su ingreso. Para los controles se
incluyeron al azar los pacientes hospitalizados en el mismo periodo que no
desarrollaron SNN y que permanecieron hospitalizados mas de 3 dias después de su
ingreso. Se excluyeron aquellos pacientes que no cumplieron con criterios para el
diagnédstico de de SNN, o que ingresaron con dicha patologia adquirida en otra
institucién. También excluimos aquellos con expedientes incompletos.

De cada paciente se registraron datos demograficos como edad al ingreso, género,
dias de estancia intrahospitalaria, edad al egreso, diagnostico de ingreso y egreso,
fecha de ingreso y egreso, dias de estancia totales.

En cuanto a los datos clinicos y para-clinicos para discriminar el diagnostico de
sepsis neonatal se tomo en cuenta: la edad y los dias de estancia al diagnéstico de la
SNN , la presencia de taquicardia o bradicardia, taquipnea, hipotensién arterial,
temperatura corporal, recuento leucocitario y plaguetario, la presencia de bandemia,
bandas totales y relacion de neutréfilos inmaduros, el nivel de glucemia, proteina C
reactiva, velocidad de sedimentacién globular, la presencia de foco infeccioso, el
resultado de cultivos (hemaético, urinario, puntas de dispositivos intravasculares,
secreciones corporales, coprolégico, y de liquido cefalorraquideo), y se registraron
los gérmenes aislados a partir de estos.

Los factores de riesgo estudiados para SNN fueron divididos en 4 diferentes
caracteristicas, las cuales incluyeron:

I. FACTORES DE RIESGO NEONATALES: peso al nacer, presencia de
anomalias congénitas, anemia, alteraciones gastrointestinales, semanas de
edad gestacional al nacer, trastornos hemodinamicos, ictericia e insuficiencia
respiratoria.

II. FACTORES DE RIESGO MATERNOS: edad materna, infecciones
(vaginales, corioamnioitis, infeccion de vias urinarias), parto previo por
infeccion, pre-eclampsia, numero de gesta, ruptura prematura de membranas
(mayor de 12 horas), ruptura prolongada de membranas (mayor de 18 horas),
Estreptococcus grupo B materno, madre diabética y tipo de nacimiento.

I[1l. FACTORES DE RIESGO PERIPARTO: asfixia perinatal, meconio,
requerimiento de O2, hipotensién neonatal, empleo de medicamentos, Apgar
menor de 6, pérdida de sangre, taquicardia fetal y trauma obstétrico.
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IV. FACTORES DE RIESGO NOSOCOMIALES: Bloqueadores H2,
antibioticos profilacticos, metilxantinas, nutricion parenteral y lipidos,
intubacién y ventilacion, drenaje pleural, sondeo vesical, endoscopia,
cirugia, corticoesteroides, antibiéticos prolongados >7 dias, catéter venoso
periférico, catéter periférico, Sonda orogastrica, ayuno, derivacion ventriculo
peritoneal y lactancia artificial.

Con los datos obtenidos a través de la hoja de recoleccion de datos (anexo 1), re
realizd una base de datos en hojas de calculo (Excel). Se realizé un andlisis
estadistico descriptivo a partir de tablas de distribucion de frecuencias y porcentajes.
Asimismo, se determinaron los promedios y porcentajes utilizando software
Microsoft Excel 2000 para los datos demogréficos y las variables empleadas para el
diagndstico de SNN. Para el célculo de la prevalencia de empleo la siguiente
formula:

Prevalencia de SNN = ndmero total de pacientes con SNN hospitalizados en la UCIN X100
Numero total de los pacientes hospitalizados en la UCIN

Para analizar los factores de riesgo para SNN, se realizaron tablas de contingencia
con el grupo control (pacientes expuestos a los diferentes factores de riesgo sin
haber presentado SNN) y con el grupo de casos (pacientes expuestos a los diferentes
factores de riesgo que presentd SNN). Se analiz6 cada uno de los factores de riesgo
de ambos grupos con el programa estadistico Sigma Stat version 2.0. Se obtuvieron
las “razones de las ventajas” o también conocido como “Razones de Momios”
(odds-ratio) y se utiliz6 la prueba de Chi-cuadrado de Pearson. En todos los analisis
se considerd como significativo un valor de p<0.05.
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7. RESULTADOS:
7.1 EPIDEMIOLOGIA:

EN CUANTO A LOS CONTROLES:

De un total de 213 hospitalizados en el servicio de Neonatologia, tanto en la UCIN
como la UTIN (unidad de cuidados intermedios neonatales), 29 pacientes
desarrollaron sepsis neonatal nosocomial (SNN), con lo cual obtuvimos una
prevalencia de 13.6 por 100 egresos hospitalarios. De estos, 10 (34.5%) fueron
prematuros y 19 (65.5%) recién nacidos de término; 17 (58.6%) corresponden al
género masculino y 12 (41.4%) al femenino. Las edades de los pacientes al ingreso
van de los 0 a los 27 dias de vida extrauterina, con una media + desviacion estandar
de 4.9 £ 1.4 dias. La edad gestacional fue en un rango de 29 a 40 semanas de edad
gestacional (SEG), con una media de 36.6 £ 0.6. El peso estuvo en un rango de 800
g a 3850g con un promedio de 2399.7 + 158.8 g. El diagndstico de ingreso de los
pacientes abarcO méas de una patologia por paciente (tabla 1). La estancia
intrahospitalaria, previa al diagnostico, para los pretérmino fue de 9.6 dias en
promedio (rango 4 a 23 dias), para los pacientes de término un promedio de 22 dias
(rango de 11 a 82 dias). Los diagnosticos de ingreso para ambos casos se enlistan en
la tabla siguiente:

TABLA 1, Diagnéstico de ingreso/RN (casos).
Diagnéstico de ingreso/ RN | Numero de pacientes que presento:
pretérmino (casos):

Membrana hialina

Asfixia

Sindrome dismorfico
Malformacién anorectal (MAR)
Hemorragia intraventricular
Diagndstico de ingreso en RN de
término: (casos)

Encefalopatia

Cardiopatia congeénita

Sindrome dismorfico
Deshidratacion

Malformacién anorectal (MAR)
Grastroquisis

Criptorquidia

Enfermedad por almacenamiento
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Se trata de 62 controles, de los cuales 21 (33.8 %) fueron prematuros y 41 (66.1%)
recién nacidos de término; 35 (56.5%) corresponden al género masculino y 27
(43.5%) al femenino. Sus edades al ingreso van de los 0 a 27 dias de vida
extrauterina (media: 7.1). La edad gestacional en un rango de 29 a 42 SEG (media:
37.1). El peso en un rango de 1700g a 41000g (media: 2745.2). El diagndstico de
ingreso de los pacientes también abarco méas de una patologia por paciente (tabla 2).
Su estancia intrahospitalaria fue en un promedio de 12.2 dias (rango: 4 — 33 dias) y
8.9 dias (rango: 4 - 29 dias) para prematuros y RN de término, respectivamente. Los
diagndsticos de ingreso para ambos casos se enlistan en la tabla siguiente:

TABLA 2. Diagndsticos de ingreso/RN pretérmino y término (controles).

Diagnostico de ingreso de los | Total, de pacientes que presento:
controles:

Cardiopatias congénitas

Membrana hialina

Sindrome de Down

Encefalopatia hipdxico-isquémica
Reflujo gastro-esoféagico
Taquipnea transitoria del RN.
Malformacién Ano-rectal
Deshidratacion hipernatrémica
Sindrome de aspiracion  de
meconio

Sindrome dismérfico

Hemorragia intraventricular
Hernia hiatal

Sindrome diarreico

Hipertrofia congénita del piloro
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7.2 DIAGNOSTICO DE SEPSIS NEONATAL NOSOCOMIAL:

En el presente estudio, encontramos una edad promedio al diagnostico de la SNN de
14.6 + 7.9 dias y 9.7 dias (rango 4 — 25 dias) de estancia intrahospitalaria (EIH) al
momento de las primeras manifestaciones de SNN. De ellos, 7 (24.1%) presentaron
SNN a los 4 dias de EIH, 5 (17.2%) después de los 4 dias y antes de los 7 dias de
EIH, y 17 (58.6%) lo presento después del 7° dia de EIH. La presencia de foco
infeccioso se encontré en 22 (75.9%) casos y los otros 7 (24.1%) casos no lo
tuvieron. El foco mas comdn fue en vias respiratorias con 12 casos (41.4%), seguido
del intestinal con 6 casos (20.7%), urinario con 1 caso (3.4%), herida quirGrgica 1
caso (3.4%), sitio de insercion del catéter central 1 caso (3.4%) y oftalmico en 1
caso (3.4%) (Ver tabla 3).

En cuanto a los datos clinicos para el diagnostico de SNN, el dato mas frecuente fue
la taquicardia en 22 casos (75.9%), ninguno presentd bradicardia. En segundo lugar,
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quedaron la taquipnea y las distermias en 21 casos (72.4%) cada una. Se
encontraron que 10 (47.6%) pacientes presentaron hipertermia mayor de 38. 5° C y
11 (52.4%) a hipotermia menor de 36° C. 8 pacientes no cumplieron los criterios de
distermia (<36 y >38.5C), 6 pacientes con rangos de temperatura de 36.4 a 38C, con
un promedio de 37. 7° C, los otros 2 casos tenian variaciones durante el dia cada uno
entre 36 y 38 C.

TABLA 3. Lugar del foco infeccioso en pacientes sépticos.

Foco de infeccion No. Casos %
Respiratorio 12 41.4
Intestinal 6 20.7
Urinario 1 3.4
Herida quirurgica 1 3.4
Sitio de insercion de 1 3.4
catéter

Oftalmico 1 3.4
Sin foco infeccioso 7 24.1

Los datos de laboratorio confirmatorios del diagnéstico de SNN, arrojé una cuenta
leucocitaria con un promedio de 16,694.8/mm?® (rango de 4530 - 32,600 /mm?3). De
acuerdo al consenso de 2005, de los pacientes evaluados, s6lo 8 (27.6%) casos
presentaron leucocitosis, 2 casos (6.9 %) leucopenia y 19 casos (65.5%) no
presentaria alteraciones en el conteo de leucocitos tanto en los pacientes dentro o
después de la primera semana de vida. Sin embargo, presentaban otras alteraciones
hematoldgicas en conjunto a las clinicas. Al aplicar el criterio de Manroe et al. (5
000 a 25 000/mm3), la leucocitosis s6lo aumentd en 1 caso (3.4%) y no se modificd
la leucopenia. La bandemia mayor de 10% ocurrié en 10 casos (47.6%), el
promedio del porcentaje de bandas fue de 85 *+ 5.5, las bandas totales se
encontraron afectadas en 6 pacientes (20.7%) con un promedio de 1545.75 + 972.8/
mm3. Mientras tanto Oski** considera valores mayores a 1 000 bandas totales, lo
que aumenta a 11 (37.9%), el numero de casos con alteracién de este parametro. La
relacion de neutrofilos inmaduros (>0.16) se altero en 8 pacientes (27.6%), con un
promedio de 0.30 + 0.20. La plaquetopenia (< 100 000/mm3) ocurrio en 11 casos
(37.9 %), con un promedio de 45 500 + 16 200/mm3 y ocurrié en 9 (47.4%) de los
pacientes que no presentaron alteraciones en la cuenta de leucocitos totales. La
hiperglucemia se manifestd en 16 pacientes (55.2%), con un promedio de 144.3 +
33.0 mg/dL y la hipoglucemia en 2 pacientes (6.9%), ambas ocurrieron en 10
pacientes (34.5%) que no presentaron alteracion del conteo total de leucocitos con el
criterio del consenso de 2005.

En cuanto a los reactantes de fase aguda, los niveles séricos de proteina C reactiva
se determinaron en 18 pacientes (12 de estos pacientes no presentaron alteraciones
en la cuenta total de leucocitos). Encontrandose que el rango fue de 1 a 154 mg/L,
con una media de 47.3 mg/L. Asimismo, encontramos niveles inferiores de 10 (1,
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4.1, 6.6, 7.4, 8.3 y 9.4 mg/L) en 6 pacientes. Sin embargo, Benitz et al. en 1998%’
consideraron valores séricos superiores a 3 mg/L como predictivos de infeccion
neonatal de inicio reciente con sensibilidad del 20%, y s6lo cuando es < 1mg/L, se
considera infeccidn bacteriana improbable. En nuestro estudio s6lo un caso mostrd
un valor sérico de 1 y se considero util junto con el resto de los datos de este
paciente para el diagnostico de SNN.*’ La determinacion de niveles séricos de
velocidad de sedimentacion globular se realiz6 en 8 pacientes con una media de
19.1 y no se considerd atil como marcador.

En todos los casos se realizo de rutina toma de cultivos en orina, hematicos
periféricos y/o centrales en los portadores de catéter central de forma sistematica y
continua. El urocultivo resultd positivo en 1 paciente (3.4%). ElI hemocultivo
periférico fue positivo en 12 casos (38.7%), el central en 16 (51.6 %) casos. El
coprocultivo en 1 caso (3.4%). El cultivo de la secrecién bronquial también en 1
(3.4%). Los Staphylococcus se aislaron en 16 casos (55.2%), la especie mas
frecuente corresponde al Staphylococcus epidermidis en 12 casos (41.1%), las otras
especies corresponden al Staphylococcus aureus en 2 casos (6.9%), el
Staphylococcus hominis en 1 caso (3.4%) y el Staphylococcus haemoliticcus
también en 1 caso (3.4%). Asimismo, se realizé el aislamiento del Enterobacter
Cloacae en 3 casos (10.3%). También 3 (10.3%) casos corresponden al género
Klebsiella, de los cuales 2 casos (6.9%) corresponden a la especie pneumoniae y 1 a
la oxitoca (3.4%). En este mismo sentido, E. coli se aisl en 2 casos (6.9%). Se
aislaron otras especies como Citrobacter freundii en 1 caso (3.4%), Pseudomona a
en 1 caso (3.4%), y Enterococcus faecalis en 1 caso también (3.4%). Candida p.
solo se aislé en 1 caso (3.4%). Interesantemente, en 8 casos (27.6%), no se aislo
ningln microorganismo, pese a la gravedad de los enfermos. Por Gltimo, 23 casos
(79.3% con hipotensién arterial) presentaron choque séptico que requirié manejo
con aminas vasopresoras.

7.3 FACTORES DE RIESGO NEONATALES PARA SEPSIS NEONATAL
NOSOCOMIAL:

A. Pacientes prematuros

En relacién a los factores de riesgo neonatales para sepsis neonatal nosocomial, el
estudio arrojo los siguientes datos: En el grupo de pacientes prematuros, el
primer factor de riesgo con significancia estadistica (SE) fue el género
masculino, con un riesgo relativo (RR) de 6.4 y una razon de momios (RM) de 12.4
(P=0.019). EIl segundo factor de riesgo con SE fue el bajo peso al nacer (menor
de 1500 g), con un RR de 3.7 y un RM de 9.0 (P= 0.0152). No asi la edad
gestacional al nacer, las anomalias congénitas, la anemia, las alteraciones
gastrointestinales, la ictericia, ni la insuficiencia respiratoria. Los cuales son factores
de riesgo relacionados a sepsis nosocomial, pero en el presente estudio no se
encontrd significancia estadistica. Los trastornos hemodinamicos al nacer no son un
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factor de riesgo relacionado y tampoco son significativos estadisticamente
hablando.

B. Pacientes de término

En estos pacientes, la insuficiencia respiratoria y la anemia fueron los
principales factores de riesgo para sepsis neonatal nosocomial, con
significancia estadistica. En este sentido, con un RR de 4 y RM de 10.0 (P=0.0005)
para la insuficiencia respiratoria al nacer y un RR de 3.3 y RM de 8.0 (P = 0.0026)
para la anemia. Por otro lado, siendo el bajo peso (1500- 2499), las anomalias
congénitas, las alteraciones gastrointestinales, los trastornos hemodinamicos y la
ictericia factores de riesgo relacionados sin significacion estadistica.

7.4 FACTORES DE RIESGO MATERNOS PARA SEPSIS NEONATAL
NOSOCOMIAL:

A. Pacientes prematuros

En cuanto a los factores de riesgo maternos para el desarrollo de sepsis neonatal
nosocomial, nosotros encontramos en el grupo de prematuros que la ruptura
prolongada de membranas con RR de 3.6 y RM de 1.1 (P = 0.474), el trabajo de
parto mayor de 15 horas con RR de 1.6 y RM de 2.2 (P = 0.323) y la cesarea con
RR de 1.4 y RM de 1.6 (P = 0.7007), s6lo se encuentran relacionados con el
desarrollo de sepsis neonatal nosocomial pero estadisticamente carecen de
significancia. Asimismo, en el presente estudio se encontrd que las infecciones
genitourinarias maternas, la preclampsia, el nimero de gesta, la ruptura prematura
de membranas, y la diabetes materna no tienen relacién con el desarrollo de dicha
patologia (P>0.05).

B. Pacientes de término

En este grupo de pacientes, se encontrd que las infecciones genitourinarias maternas
con RRde 1.6 y RM de 2 (P =0.484), el numero de gestade 1 a2 conRR de 2.3y
RM de 3.1 (P = 0.1355), la ruptura prematura de membranas con RR de 1.1 y RM
de 1.1 (P=1.000), la ruptura prolongada de membranas con RR de 1.1 y RM de 1.1
(P=1.000), el trabajo de parto mayor de 15 horas con RR de 1.6 y RM de 2.3 (P =
0.585), se encontraron asociados con el desarrollo de sepsis neonatal nosocomial,
pero no tuvieron significancia estadistica. Se encontro que la preclampsia presentd
un RR de 0.4 y RM de 0.3 (P=0.414) y la cesarea con un RR de 0.8 y RM de 0.8
(P=0.146). Estos ultimos son interpretados como factores de proteccion para el
desarrollo de sepsis neonatal nosocomial, sin embargo, no se alcanzo significancia
estadistica (P>0.05), lo que significa que estos valores de RR y RM son debidos al
azar. Asimismo, la diabetes materna presentd un RR de 1.0 y una RM de 1.0 (P =
1.000) no es un factor relacionado.
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7.5 FACTORES DE RIESGO PERIPARTO PARA SEPSIS NEONATAL
NOSOCOMIAL:

A. Pacientes prematuros

De los factores de riesgo periparto en el grupo de prematuros, el Apgar menor de 6
fue el Unico estadisticamente significativo con un RR de 3.5 y RM de 13.3
(P=0.027). Otros factores, como asfixia perinatal (RR=2.4 y RM=4.3, P=0.105),
meconio (RR=1.6 y RM=2.2; P=0.323), requerimiento de O, (RR=4.3 y RM=6.8;
P= 0.106), s6lo mostraron asociacion con el desarrollo de sepsis neonatal
nosocomial, pero sin significancia estadistica. Sin asociacion se encontrd a la
hipotension, las perdidas sanguineas, la taquicardia fetal y el empleo de
medicamentos.

B. Pacientes de término

En los pacientes de término no se encontrd ningun factor perinatal relacionado con
significancia estadistica. Se asociaron los factores como asfixia perinatal (RR=1.6 y
RM=2.0; P = 0.251), el requerimiento de O, (RR=1.9 y RM=2.6; P = 0.416), la
hipotension (RR=1.1 y RM=1.1; P = 1.000), el Apgar menor de 6 (RR= 1.1y
RM=1.1; P = 1.000), el empleo de medicamentos (RR=1.6 y RM=2.3; P= 0.585).
Sin relacion, el sangrado (RR=1 y RM=1.0; P= 1.000) y la taquicardia (RR= 0.8 y
RM=0.7; P=1.000).

7.6 FACTORES DE RIESGO NOSOCOMIALES PARA SEPSIS NEONATAL
NOSOCOMIAL:

A. Pacientes prematuros

Los factores nosocomiales para el desarrollo de SNN con mayor significancia
estadistica en el grupo de prematuros fueron: la asistencia ventilatoria (RR= 8.4y
RM=18.0; P= 0.006), el empleo de blogueadores H2 (RR= 5.0 y RM=8.2;
P=0.012), el empleo de catéter venoso central (RR= 4.9 y RM=10.0; P= 0.018),
el uso de Lipidos y la nutricién paranteral (RR=3.7 y RM=7.5; P=0.021), el uso
prolongado de antibioticos mayor de 7 dias (RR= 3.5 y RM=13.3; P=0.027), y
el sondeo vesical (RR= 3.5 y RM=13.3; P=0.007). Los factores asociados sin
significancia estadistica fueron antibiético profilactico (RR=1.4 y RM=1.6; P=0-
701), corticosteroides (RR=1.6 y RM=2.2; P=0.323), empleo de sonda orogéstrica
(RR= 3.7 y RM=5.5; P=0.205), el ayuno (RR= 3.1y RM=4.5; P=0.222), el empleo
de férmulas lacteas artificiales (RR=1.3 y RM=1.5; P=1.000) y la cirugia (RR= 1.7
con P= 1.000). El drenaje pleural sin relacion alguna (RR= 1 y P=1.000), como
factores de proteccion el empleo de metilxantinas (RR=0.8 y P=1.000) y empleo de
catéter periférico (RR= 0.3 y RM=0.2; P= 0.52).

B. Pacientes de término
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En este grupo de pacientes, los factores nosocomiales para el desarrollo de SNN
estadisticamente significativos fueron: empleo de catéter central (RR= 5.7 y
RM=11.5; P= < 0.001), asistencia ventilatoria (RR= 3.4 y RM=7.1; P= 0.002),
uso de lipidos y nutricion parenteral (RR= 3.4y RM=7.1; P= 0.002), aplicacion
de sonda vesical (RR= 2.3 y RM=4.2; P=0.039) y el uso prolongado de
antibidticos mayor de 7 dias (RR= 3.3 y RM=11.4; P= 0.027). Se encontraron
asociados sin significancia estadistica: bloqueadores H2 (RR= 2.0 y RM=2.7; P=
0.211), antibidticos profilacticos (RR=1.1 y RM=1.2; P= 0.211), drenaje pleural
(RR= 2.2 y RM=4.7; P= 0.233), corticosteroides (RR= 2.1 y RM=3.7; P= 0.314),
sonda orogastrica (RR= 1.7 y RM=2.2; P = 0.366), ayuno (RR=1.2 y RM=1.3; P =
0.904), cirugia (RR= 1.4 y RM=1.6; P = 0.525). Con ninguna relacion el uso de
metilxantinas (RR=1 y RM=1.0; P=1.000) y empleo de formulas lacteas artificiales
(RR=0.9 y RM=0.9; P=0.955). Como factor de proteccion sin significancia
estadistica el empleo de catéter periférico (RR= 0.4 y RM=0.3; P = 0.055). En las
tablas 4 y 5 se enlistan los factores de riesgo con significancia estadistica, segun su
valor en cada grupo:

TABLA 4. Factores de riesgo para SNN estadisticamente significativos. Pacientes prematuros: 10
pacientes con sepsis y 21 pacientes sin sepsis

Variables Riesgo relativo Razdén de momios Valor de P
neonatales (odds ratio)

Intubacidn 8.4 18.0 P =0.006
Género masculino 6.4 124 P =0.019
Bloqueadores H2 5.0 8.2 P =0.012
Catéter central 4.9 10.0 P =0.018
Peso de nacimiento 3.7 9.0 P =0.0152
(g): <1500 vs >1500

Nutricién 3.7 7.5 P =0.021
parenteral

Apgar <6 35 13.3 P =0.027
Antibidticos >7 dias 35 13.3 P =0.027
Sonda vesical 3.5 13.3 P =0.027

TABLA 5. Factores de riesgo para SNN estadisticamente significativos. Pacientes de término: 19
pacientes con sepsis y 41 pacientes sin sepsis

Variables Riesgo relativo Razdén de momios Valor de P
neonatales (odds ratio)

Catéter central 5.7 115 P <0.001
Insuficiencia 4.0 10.0 P =0.005
respiratoria

Nutricion 34 7.1 P =0.002
parenteral

Intubacidn 34 7.1 P =0.002
Anemia 3.3 8.0 P =0.002
Antibidticos >7 dias 3.3 114 P =0.003
Sonda vesical 2.3 4.2 P =0.039
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8. DISCUSION

En nuestro pais, a partir de estudios realizados en 1996 en hospitales de segundo y
tercer nivel, se asume que el promedio de infeccién nosocomial es de 10-15%.
Nosotros encontramos una prevalencia de SNN de 13.6 por 100 egresos
hospitalarios, estando dentro del rango esperado, global como nacional
(Colombia 8.4, 19 a 40% para México, Durango 30.54%, “CMN 20 de noviembre”
2.1%, Culiacan 7.5%).2" 28 2% 38 Con lo cual, se desahog6 un punto encontrado en
otro trabajo de investigacion realizado anteriormente de que la UCIN de nuestro
hospital tenia la mas alta prevalencia de infecciones, como se reportd previamente
de un 66.87 %.

En cuanto a factores de riesgo neonatales estadisticamente significativos para el
desarrollo de SNN, en nuestro estudio el género masculino fue el principal factor
de riesgo en los prematuros. En este sentido, nosotros encontramos un predominio
de 90%, muy por arriba del 54% reportado en otro hospital de 2do nivel como el
nuestro (Hospital General de Zona 1A Los Venados del Instituto Mexicano del
Seguro Social).® La teoria que estos autores propusieron, sugiere un factor de
susceptibilidad relacionado con un gen localizado en el cromosoma X involucrado
con la funcion del timo y sintesis de inmunoglobulinas, por lo tanto el género
femenino, al poseer dos cromosomas X tiene mayor resistencia a la infeccion.® En
comparacion con los controles por cada 1 paciente masculino sano hay 12.4
pacientes con SNN, asi hay 6.4 veces mas de riesgo para su desarrollo, por el simple
hecho de ser varén. En lo que respecta al bajo peso al nacer, menor de 1,500 ¢
(descrito en varias publicaciones como el principal factor de riesgo para el
desarrollo de la sepsis neonatal nosocomial®1® 273940 "éste fue en importancia el
segundo factor de riesgo neonatal para SNN en el grupo de pacientes prematuros.
Su influencia es por la inmadurez inmunoldgica, el mayor uso de tecnologia
invasiva y el mayor nimero de dias de hospitalizacidn en tanto cumpla el peso ideal
para su egreso.’® En el presente estudio encontramos 6 casos (60.6%) de pacientes
prematuros, con peso < 1 500 g. Este porcentaje no esta muy alejado a lo reportado
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segin la literatura “el 71.5% de las infecciones nosocomiales se presentan en
neonatos menores de 1 500 g de peso”.** La supervivencia de recién nacidos
prematuros de muy bajo peso al nacer, que se complica con de sepsis tardia, seguira
siendo un reto, ya que aumenta la duracién de la hospitalizacién, el costo de
atencion, y las tasas de mortalidad.*?

En el grupo de recién nacidos de término el principal factor de riesgo neonatal
para SNN fue la insuficiencia respiratoria. La insuficiencia respiratoria conlleva la
necesidad de apoyo ventilatorio incrementado y mayor exposicion invasiva. En
forma general, la insuficiencia respiratoria se complica hasta en 17% con sepsis
neonatal.*® La insuficiencia respiratoria es la via final de muchas patologias, lo que
aumenta los requerimientos energéticos y de oxigeno por los tejidos, y el mayor
metabolismo lleva a mayor produccion de sustancias deletéreas.** Asimismo, causa
afeccion depresora de la médula 6sea comprometiendo la inmunidad celular. El
segundo Yy ultimo factor de riesgo neonatal en recién nacidos de término para SNN
es la anemia. Independientemente de su transfondo en las condiciones
socioeconémicas y culturales de la gestante, se ha demostrado que la anemia
gestacional puede condicionar la presencia de anemia en el nifio hasta el cuarto afio
de vida. La deficiencia de hierro disminuye la inmunidad celular y, en consecuencia,
incrementa la susceptibilidad a infecciones, particularmente del aparato respiratorio.
5 casos (50%) de los 10 con anemia (94.7%, del grupo de término) presenté como
foco infeccioso el respiratorio, acorde con esta informacion.*

En nuestro estudio, los factores maternos para la SNN no fueron factores de riesgo
estadisticamente significativo y s6lo se encuentran asociados a la prematurez. La
ruptura prematura de membranas y el trabajo de parto mayor de 15 horas
condicionan a mayor riesgo de colonizacion e hipoxia con repercusiones a nivel
inmunolégico, sumados a la inmadurez del sistema inmune.>28° Indudablemente la
obtencion de estos productos serd por cesarea, y se ha demostrado que recién
nacidos por cesarea tienen menos lacto-bacilos intestinales que los nacidos
vaginalmente, afectando asi la colonizacion bacteriana.*® Entre los recién nacidos de
término, se asociaron la infecciones genitourinarias maternas, el numero de gesta de
1 a2, la ruptura prematura de membranas, la ruptura prolongada de membranas, y el
trabajo de parto mayor de 15 horas. Varios de estos factores conducen a
colonizacion por gérmenes maternos y a compromiso inmunolégico con la
subsecuente predisposicion infecciosa. Por si solos no tienen ninguna importancia
clinica.

El Unico factor de riesgo periparto para SNN, fue el Apgar menor de 6 y éste
solo se presento en el grupo de pacientes pretérmino. Existen incluso estudios donde
se mencionan valores menores de 5.4 Una valoracion de Apgar inferior de 6 es
indicativo de depresidbn moderada, que si bien la mayoria de veces no recae en
criterios de asfixia neonatal, la minima hipoxia es capaz de producir cambios
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mitocondriales y liberacion de substancias deletéreas, como el 6xido nitrico, a esto
sumamos el aporte de oxigeno, requerido por estos pacientes, que aumentara la
produccion de radicales libres de oxigeno.*®

Varias investigaciones han demostrado la importancia de los factores de riesgo
nosocomiales para SNN.281014 En este sentido, la asistencia ventilatoria, en
nuestro medio, fue requerida en 9 pacientes de pretérmino (90%) y 12 (41.1%) en el
grupo de término, siendo el principal factor nosocomial en el primer grupo con 8.4
veces mMas riesgo y segundo factor en los de término con 3.4 veces mas riesgo para
SNN. En la intubacion endotraqueal prolongada, se ha descrito como sitio de
infeccion primaria el pulmaén en relacion al empleo de ventilacion mecéanica.® De los
casos que requirieron ventilacion mecéanica, 2 de pretérmino (20%), presentaron
foco infeccioso a nivel respiratorio y 6 (50%) de los de término. En 7 pacientes
(24.1%) no se reportd foco infeccioso. Sin embargo, no se descarta como foco
primario el respiratorio, pues no se realizé sistematicamente cultivo de secreciones
bronquiales, a excepcidn de un caso donde se aislé6 Pseudomona aeruginosa. Estos
casos estan acordes al reporte de la neumonia asociada a ventilador, la cual es una
complicacion comun y grave en los prematuros de bajo peso, donde sobresale el
desarrollo de Pseudomona aeruginosa y Acinetobacter. En este mismo sentido, es
importante la duracion de la ventilacion mecéanica asociada con la gravedad de la
enfermedad subyacente y a los procedimientos invasivos prolongados en la UCIN.*
La ranitidina, un bloqueador de receptores a histamina H2, utilizado en el
100% de los prematuros de nuestro estudio, fue el segundo factor nosocomial para
SNN en este grupo. Anteriormente se reportd su asociacion con el desarrollo de
enterocolitis necrozante, pues provoca translocacion bacteriana al alcalinizar el pH
intestinal y favoreciendo el crecimiento de gérmenes patogenos.®® 3! A pesar de que
solo 3 prematuros (30%). presentaron foco infeccioso intestinal, no se descarta que
en algun otro no lo fuera, o por lo menos ésta fuera la via de entrada de los
patdégenos. Ademas, los bloqueadores H2 tienen agonismo con la ventilacién
mecanica y otros factores en el desarrollo de la SNN.*® El empleo de catéter
central como factor nosocomial para SNN en nuestro medio ocupa el tercer
lugar en prematuros con riesgo de ocurrencia de la enfermedad hasta 4.9 veces en
los pacientes expuestos, y 5.7 veces en recién nacidos de término, en estos Ultimos
es el principal factor nosocomial. El 79.3% (23 casos) desarrollaron SNN muy por
arriba del 0 — 29% estimado en EUA.*® La ocurrencia de la infeccion esta en
relacion al tiempo de exposicion al factor, nosotros obtuvimos un promedio de
7.3/1000 dias/catéter, con similitud a 7.9/1000 dias/catéter, tiempo de induccién
para desarrollar bacteriemia/sepsis a partir de la colocacion de un catéter
intravenoso reportado en nuestro pais.® Ambos resultados dentro de lo reportado en
EUA, 2.8 a 8/1000 dias/catéter.® La nutricion parenteral Total (NPT) y los
lipidos, es el cuarto factor nosocomial para SNN en prematuros y el segundo en los
de término, con riesgo de 3.7 y 3.4 veces mas de adquirir SNN, respectivamente. La
complicacion de sepsis por NPT, se asocia principalmente al uso de las lineas
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centrales para su administracion. Asi los pacientes que requirieron NPT son el 100%
de los prematuros con catéter central recibieron NPT (8 de los 10 casos) y el 75% de
los recién nacidos de termino (12 de 16 casos), de acuerdo a esta hipGtesis.*®
También se conoce que el peso al nacer menor de 1500, catéter central y NPT se
asocian significativamente para el desarrollo de SNN.* En relacion a los lipidos
esta documentado que ocasionan leucopenia, lo que predispone baja resistencia a la
infeccion. ®* En 5 casos del grupo pretérmino encontramos la presencia conjunta de
estos 3 factores en el desarrollo de SNN. La intolerancia a los lipidos se manifiesta
en prematuros y recién nacidos muy pequefios que reciben esteroides durante la
NPT.*  En nuestro estudio esto se cumple en 1 prematuro que recibié budesonide
inhalado y 2 recién nacidos de término pequefios para la edad gestacional (peso
menor de 3000g/adecuado para sus 38 SEG.) que recibieron esteroides, uno por via
sistémica y otro por via inhalatoria (budesonide). Se ha reportado que, ain inhalado
el esteroide por via oral, hasta un 39% de la dosis llega a la circulacion general. Sin
embargo, no contamos con datos para administracion intratraqueal.®® El esteroide
produce estrés metabolico en estos nifios ya que su efecto catabélico inducido
provoca aumento de cidos grasos libres con aumento concomitante en la sintesis de
triglicéridos.*® No hay estudios de meta-analisis con corticoides en recién nacidos y
no deben usarse por sus efectos adversos.! En el mismo tema de la farmacoterapia,
se encontrd en nuestro estudio el uso prolongado de antibidticos mayor de 7
dias, con 3.5y 3.3 veces mas riesgo para sufrir SNN en recién nacidos pretérmino y
de término, respectivamente. De los 11 (37.9%) casos con antibiéticos mayor de 7
dias, 8 tenian catéter central, con lo que encontramos una asociacion de 11.3/1000
dias/catéter. Los antibioticos comprometen la respuesta inmune del huésped y la
SNN es mas comUn en estos pacientes con presencia de lineas centrales.®®

Por ultimo, se encontr6 que el sondeo vesical es un factor de riesgo importante para
SNN, con un RR de 3.5y 2.3 en prematuros como en recién nacidos de término,
respectivamente. La colocacion de sondas urinarias empleadas para toma de
muestras de orina y/o la cuantificacion del flujo urinario no siempre es beneficiosa
para los pacientes, ya que puede lesionar el epitelio de la via urinaria, con el ulterior
paso de gérmenes al torrente circulatorio.*
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9. CONCLUSIONES:

En el Hospital del Nifio DIF Hidalgo la prevalencia de SNN es de 13.6%, en el rango
esperado para un hospital de segundo nivel, por lo que el servicio de UCIN del Hospital del
Nifio DIF no presenta la mas alta prevalencia de infecciones nosocomiales, como se reportd
previamente.

Los factores de riesgo estadisticamente significativos para SNN, incluyen 4 factores
exclusivos del grupo de prematuros: género masculino, bloqueadores H2, peso al nacer <
1500g y Apgar < 6; 2 factores exclusivos del grupo de recién nacidos de término:
insuficiencia respiratoria y anemia; y 5 factores de riesgo comunes a ambos grupos:
asistencia ventilatoria, catéter central, nutricion parenteral total, antimicrobianos > 7 dias y
sonda vesical. El mas importante factor neonatal para los prematuros es el género masculino
cuyo porcentaje esta arriba de lo reportado en la literatura, y en intima relacion con el peso
inferior de 1500 g. Los principales factores de riesgo neonatales para SNN en los pacientes
de término son la Insuficiencia respiratoria y la anemia. No existen factores de riesgo
maternos significativos, solo se relacionan. Los principales factores de riesgo perinatales
Apgar < 6 (en prematuros) e insuficiencia respiratoria (recién nacidos de termino), estan
acordes a la literatura.

Los factores nosocomiales tienen mayor peso sobre el resto de los factores. Existe con
juncién de factores de riesgo para el desarrollo de SNN. Los factores de riesgo neonatales
son inherentes a los pacientes, no son modificables. Para disminuir los factores perinatales
se recomienda convenios con las instituciones de salud particulares y gubernamentales para
una mejor reanimacion neonatal. En el caso de los nosocomiales, evitar el uso
indiscriminado de los bloqueadores H2, salvo en los casos que se justifique su empleo,
debe mantenerse un constante seguimiento en el programa de vigilancia y el
mantenimiento de medidas de prevencion, todo ello con la finalidad de disminuir
aun mas la incidencia de esta complicacion hospitalaria.
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11. ANEXO:
ANEXO 1: HOJA DE RECOLECCION DE DATOS:

Prevalenciay factores de riesgo asociados a sepsis neonatal nosocomial en los pacientes atendidos en el
servicio de neonatologia del Hospital del Nifio DIF, durante el periodo 1° enero de 2008 al 31 de diciembre
2008. Estudio de casos y controles.

No. |
No. Expediente: Género:
Fecha de ingreso: Edad al ingreso:
Diagnostico de ingreso: Hospital procedencia:
Dias de estancia:
Fecha de egreso: Edad al egreso:
Dias de estancia totales: Fallecio:
Diagnostico de egreso:
SEPSIS
Sepsis comprobada: Edad de la deteccion de sepsis:
Dias de estancia al Dx: >3 dias:  >7 dias: Bandemia:
Leucocitosis: Leucopenia:
Plaquetopenia:<100,000: Dias: Distermia:
Frecuencia cardiaca: <100: >180: Temperatura: <36°C: >38.5°C:
Frecuencia respiratoria: 12 semana >50: Leucocitos: 12 semana > 34:
>12 semana >40: >l2semana<56>195:
Presion arterial sistélica: 12 semana < 65: Glucosa: >140: <40:
> 12 semana <75:
Foco de Infeccion: Proteina C Reactiva: >10mg/L
Hemocultivo u otro: VSG: >30:
LCR: Microorganismo (s):
NEONATALES (PACIENTE)
Peso de nacimiento (g): Edad gestacional en semanas:
<1500: 1500-2499: 2500-3999:  24000: <30: 30-34: 35-36:  37-41:  >41:
Anomalias congénitas: Trastornos hemodinamicos:
Anemia: Ictericia:
Alteraciones gastrointestinales: Insuficiencia respiratoria:
MATERNOS
Edad materna: RPM (>12 y <18h):
Infecciones: R Prolong M (>18h):
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Parto prematuro por infeccion:

Trabajo de parto > 15 horas:

Infecciones vaginales de la madre:

EGB materno:

Fiebre materna intra-parto:

Infeccion Vias Urinarias:

Pre-eclamsia:

Madre diabética:

Numero de gesta:

Tipo de nacimiento:

Coriamnioitis:

PERIPARTO

Asfixia perinatal: Apgar:

Meconio: Apgar <6:

Requiri6 O,: Pérdida de sangre:
Hipotension: Taquicardia fetal:
Medicamentos: Trauma obstétrico:
FACTORES NOSOCOMIALES.

Bloqueadores H,:

Corticoesteroides:

Antibidticos profilacticos:

Antibioticos prolongados >7 dias:

Metilxantinas:

Nutricién parenteral:

Lipidos:

Catéter venoso periférico::

Intubacién y Ventilacién:

Catéter central:

Drenaje pleural:

Sonda orogastrica:

Sondeo vesical:

Ayuno:

Endoscopia: Derivacion ventriculo peritoneal:
Cirugia: Lactancia artificial:

ANEXO 2:

ABREVIATURAS:

ACCP: Americam Collage of Chest Physicians.
CMN: Centro Medico Nacional.

CONS: Staphylococcus coagulasa negativo.
DEE: Desviacién estandar.

EGB: Estreptococcus grupo B.

etc.: Etcetera.

g.,: gramos.

HIP: Hospital infantil privado.

IL6: Inter leucina 6.

INPer: Instituto Nacional de Perinatologia.
LCR: Liquido cefalorraquideo.

OMS: Organizacion Mundial de la Salud.

P=,: Prueba estadistica Chi cuadrada de Pearson.
PCR: Proteina C reactiva.

RN: Recién nacido.

RNMBP: Recién nacido de término.

RR: Riesgo relativo.

SEG: Semanas de

SNN: Sepsis Neonatal Nosocomial.

SCCM: Society of Critical Care Medicine.
CID: Coagulacion Intravascular diseminada.
UCIN: Unidad de cuidados intensivos neonatales.




UTIN: Unidad de cuidados intermedios neonatales.
VSG: velocidad de sedimentacion globular.
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