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RESUMEN

Sepsis neonatal es el sindrome clinico sistémico caracterizado por la presencia
de repuesta inflamatoria sistémica frente a la infeccion, que se confirma al aislarse
en un cultivo de cualquier liquido corporal, bacterias, hongos o virus. Se estima
que 30 a 40% de las muertes en nifios recién nacidos es por infecciones, y la
frecuencia de sepsis en nifios atendidos en las Unidades de Terapia Intensiva
neonatal varia entre 18 a 30%, con una mortalidad de hasta 33%. Uno de los
factores asociados a sepsis con mucha frecuencia es la ruptura prematura de
membranas. Se realizé un estudio retrospectivo, observacional, transversal y
descriptivo. Con el fin de determinar la frecuencia sepsis en recién nacidos
pretérmino con antecedente de ruptura prematura de mambranas. En el Hospital
General Ecatepec “Dr. José Maria Rodriguez”. Se estudiaron 150 recién nacidos
pretérmino con ruptura prematura de membranas entre 18 y 48 horas, de los
cuales 56% (84) presentaron sepsis, siendo el agente causal mas frecuente
klebsiella spp con un 30%, con un tiempo promedio de ruptura prematura de
membranas de 32.5 horas. La presencia de sepsis dentro de la unidad se
encontro por arriba de lo reportado a nivel mundial.

Palabras clave: ruptura prematura de membranas, pretérmino, sepsis.
Abstract

Neonatal Sepsis is the systemic clinical syndrome characterized by the presence
of front systemic inflammatory response to infection, which is confirmed to be
insulated in a crop of any body fluid, bacteria, fungi or viruses. It is estimated to be
30-40% of deaths in newborns from infections, and the frequency of sepsis in
children cared for in the neonatal intensive care units varies between 18 to 30%,
with a mortality of up to 33%. One of the factors associated with sepsis most often
is the premature rupture of membranes. A retrospective, observational, cross-
sectional and descriptive study was performed. In order to determine how often a
sepsis in preterm premature rupture of membranes history. In the Ecatepec
General Hospital "Dr. José Maria Rodriguez". 150 Newborns were studied preterm
labor with premature rupture of membranes between 18 and 48 hours, of which
56% (84) were sepsis, being the causative agent frequently klebsiella spp. with
30%, with an average time of premature rupture of membranes of 32.5 hours. The
presence of sepsis in the Unit found above what was reported around the world.

Key words: premature rupture of membranes, preterm labor, sepsis.



1. ANTECEDENTES

1.1 Sepsis neonatal.

Se denomina sepsis neonatal al sindrome clinico sistémico caracterizado por la
presencia de repuesta inflamatoria sistémica frente a la infeccion, que se confirma
al aislarse en un cultivo de cualquier liquido corporal, bacterias, hongos o virus
(1,2). Un hecho importante de esta terminologia dada por el consenso del colegio
americano de medicina en el 2011, es que reconoce el rol fundamental que la
inflamacion sistémica juega en la sepsis(1).

La sepsis neonatal es causa importante de la morbilidad y mortalidad en los recién
nacidos, de acuerdo a estudios realizados por el Centro de Control de
Enfermedades en Norteamérica se presenta aproximadamente como la
decimotercera causa de muerte y la decima causa en el resto del continente (1,3).

Se estima que 30 a 40% de las muertes en nifios recién nacidos es por
infecciones y que la frecuencia de sepsis en nifios atendidos en las Unidades de
Terapia Intensiva Neonatal varia entre 18 a 30%. Su morbilidad oscila entre 1 — 10
por cada 1000 nacidos vivos. La mortalidad global es de 33% con variaciones de
13.5% hasta 65% (4,5). En nuestro pais se describen tasas de mortalidad de 10 a
15 por cada 1000 nacidos vivos y representa la tercera causa de muerte en este
grupo de edad (3).

La presencia de esta patologia infecciosa se ve favorecida por multiples factores
de riesgo provenientes tanto de la madre como del recién nacido; entre los que se
pueden mencionar ruptura prematura de membranas, exposicion a
microorganismos del tracto genital materno, trabajo de parto prolongado,trauma
obstétrico, prematurez, bajo peso al nacer, inmadurez del sistema inmune,
procedimientos invasivos dentro de la unidades de cuidados intensivos (5,6).

Su presentacion en tiempo se clasifica en: Sepsis temprana, aquella que se
presenta durante los siete primeros dias después del nacimiento y sepsis tardia, la
gue se presenta después del séptimo dia del nacimiento.



Se encuentra como principales factores de riesgo para sepsis neonatal temprana
la prematurez, bajo peso al nacer ademas de los antecedentes de ruptura
prematura de membranas, exposicidon a microorganismos del tracto vaginal y
corioamniditis (4,5).

La sepsis y sus secuelas se manifiestan como estadios progresivos de un mismo
proceso en la cual esta respuesta sistémica puede generar una reaccion
inflamatoria generalizada en 6rganos distantes a la lesion inicial y eventualmente
inducir disfuncién multiorganica. 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 (7,8).

1.1.1 Sepsis neonatal temprana.

Se presenta dentro de los siete primeros dias después del nacimiento. Los
factores de riesgos mas importantes estan relacionados con el periodo de pre y
perinatal; donde la ruptura prematura de membranas, corioamniditis, parto
instrumentado, prolongado, prematurez extrema, peso bajo y asfixia perinatal,
son factores de riesgo importantes para este tipo de sepsis (7,10).

En cuanto a los agentes etiologicos mas frecuentes son: estreptococo beta
hemolitico del grupo b, Escherichia coli y listeria monocytogenes. Ademas se han
encontrado otros agentes de la flora vaginal como estreptococo beta hemolitico
del grupo A y D, estreptococo viridans, stafilococo aureus y epidermidis,
estreptococo pneumoniae, haemophilus, pseudomonas aeruginosa, especies de
klebsiella y enterobacter, otros gérmenes atipicos que son causales de infecciones
como TORCHS (7,9,10).

1.1.2 Sepsis neonatal tardia.

En la infeccion neonatal tardia los sintomas aparecen en la segunda semana de
vida o incluso después. El agente etioldégico puede no proceder de la madre; de
hecho, el origen mas frecuente es nosocomial, siendo la via respiratoria, el tubo
digestivo y los catéteres vasculares, las puertas de entrada de la infeccion. Entre
los agentes causales se encuentran S. aureus, Ps. Aeuriginosa y Enterococcus
faecalis y K. pneumoniae (9,10).



1.1.3 Clasificacién de sepsis segun la severidad.

Las definiciones relacionadas con los nuevos conceptos fisiopatoldégicos sobre
sepsis, en recién nacido al igual que en los pacientes adultos y pediatricos en
general tiene una gran utilidad en cuanto al manejo y al pronéstico de los paciente
(12).

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS)

Es la respuesta inflamatoria frente a la infeccion de diversos agentes. La
respuesta se manifiesta por dos o mas de las siguientes condiciones.

Temperatura mayor de 37.5 o menor de 36 grados centigrados.

Frecuencia cardiaca mayor del 140 latidos por minuto.

Frecuencia respiratoria mayor de 60 respiraciones por minuto.

Recuento leucocitario anormal para la edad del recién nacido: Leucocitosis o
leucopenia.

Conteo de células inmaduras mayor del 10% del total de leucocitos.

Sepsis

Es definida por las manifestaciones incluidas en el sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica mas un cultivo positivo de cualquier liquido corporal
normalmente estéril o por evidencia clinica.

Sepsis severa

Sepsis asociada a disfuncidon de 6rganos, con hipotension o hipoperfusibn menor
de una hora, que responde al manejo con liquidos intravenosos.

Las anormalidades de la hipoperfusion incluyen: acidosis lactica (lactato venoso
mayor de 20 mg por decilitro) PaO2 / FIO2 menor o igual al 175, oliguria, diuresis
menor de 0.5ml/ kg /h, retardo en el llenado capilar mayor de 3 segundos y
alteraciones en el estado mental que en el recién nacido se caracteriza por
irritabilidad o hipotonia.

Shock séptico
Sepsis severa con persistencia de mas de una hora de hipoperfusién o

hipotensidon a pesar de una adecuada reanimacién con liquidos y que requiere el
uso de inotropicos.



Sindrome de disfuncién de multiples érganos

Es definida como la falla de dos o mas o6rganos (falla hepatica, falla renal,
coagulacion intravascular diseminada, alteracion del estado mental, sindrome de
falla pulmonar aguda) en un paciente criticamente enfermo en el cual la
homeostasis no puede ser mantenida sin una intervencion intensiva y cuya
mortalidad esta por encima del 50%.

1.1.4 Rutas de infeccién del recién nacido.

Segun el mecanismo de transmision se diferencian dos tipos de infeccién, de
transmision vertical y de transmision horizontal (11,12).

La sepsis de transmision vertical es causada por microorganismos localizados en
el canal vaginal materno, produciéndose el contagio por via ascendente al final de
la gestacion, o por contacto en el momento del parto (12).

La clinica suele iniciarse en las primeras 72 horas de vida, con frecuencia en
forma de enfermedad sobreaguda y habitualmente es posible constatar la
existencia de complicaciones obstétricas que se consideran factores riesgo de
infeccion bacteriana fetal (12).

La tasa de mortalidad oscila entre el 10-30%. Clasicamente estas infecciones se
conocen como sepsis de comienzo precoz entendiendo por tales las infecciones
gue comienzan antes de los 3 0 7 dias de vida segun diferentes autores (11,12).

La sepsis de transmision horizontal esproducida por microorganismos procedentes
del entorno hospitalario, sobre todo en las unidades de cuidados intensivos
neonatales, que colonizan al neonato por contacto del personal sanitario (manos
contaminadas) o a partir de material contaminado. La clinica se inicia después de
las 72 horas de vida, aunque puede comenzar antes, y siempre se constata algun
factor riesgo relacionado con el empleo de procedimientos invasivos de
diagndstico y tratamiento (12,13).



1.1.5 Fisiopatologia.
Consideraciones inmunoldgicas especiales del recién nacido

Los recién nacidos tanto a término y prematuros tienen alteraciones en los
mecanismos de defensa inmunes y no inmunes que los hacen méas susceptibles a
las infecciones en comparacioén a los demas grupos de edades (14,15).

Tienen alteraciones en el mecanismo de defensa no inmune como la piel, la
mucosa y la flora bacteriana.

Alteraciones en los mecanismos de defensa inmune inespecificos como,
deficiencia en el complemento, fibronectina, que son sustancias fundamentales en
el proceso de muerte bacteriana (15).

Deficiencia cualitativa y cuantitativa de macrofagos y fagocitos.

Tienen ademas, deficiencia en los mecanismos de defensa inmune especifico
dado por los linfocitos T y B y los diferentes tipos de inmunoglobulinas, sustancias
basicas en el proceso de opsonizacion, quimiotaxis y posterior muerte bacteriana
por el macréfago y polimorfonuclear (15,16).

Es basico entender que el recién prematuro carece de los niveles adecuados de
inmunoglobulina G en sus cuatro subclases, ya que ésta atraviesa la placenta sélo
a partir de la semana 28 adquiriendo niveles adecuados de proteccion en el recién
nacido a término. Los otros tipos de inmunoglobulina no atraviesan la placenta y
los niveles en el momento del nacimiento reflejan produccion del feto y del recién
nacido a estimulos de tipo infeccioso (15,16).

El polimorfonuclear del recién nacido con sepsis tiene las siguientes alteraciones:
Recuento disminuido en la médula, tendencia a la neutropenia, alteraciones en la
guimiotaxis, alteraciones en la fagocitosis, alteraciones en el metabolismo
oxidativo, tendencia a la marginacion y adhesion al endotelio vascular, tendencia
al secuestro pulmonar, incapacidad en la muerte bacteriana (15,16).

Entidades clinicas que afectan el conteo de neutréfilos en el recién nacido:

Hipertension materna, asfixia perinatal, hemorragia peri ventricular, enfermedad
hemolitica, neumotérax, cirugias (15,16).
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1.1.6 Diagnostico.

Lo mas importante en sepsis neonatal para el diagnéstico temprano es reunir los
factores de riesgo, tener una buena experiencia clinica en el manejo del neonato y
un conocimiento adecuado en los examenes de laboratorio a solicitar (15,16).
Como:

Biometria hemética: Resaltando lo importante de la toma en forma dinamica en el
tiempo y sus variaciones de acuerdo a la edad post-natal del recién nacido.
Analizando la presencia de neutropenia, neutrofilia, trombocitopenia, leucocitosis,
leucopenia, formas inmaduras.

Hemocultivo: Considerar un solo hemocultivo para diagnostico de sepsis
temprana pues los gérmenes son tipicamente patégenos. En sepsis tardia dos o
mas hemocultivos incluido uno a través del catéter, pues algunos de los
gérmenes pueden ser contaminantes como en el caso de los bacteroides y
estafilococo coagulosa negativo.

Puncion lumbar: Siempre realizar puncion lumbar en todo recién nacido con
hemocultivo positivo, con diagnostico de sepsis tardia o temprana con alta
sospecha clinica de meningitis.

Urocultivo: Siempre realizarlo en sepsis tardia, preferiblemente con sonda urinaria
0 por puncion supra pubica.

Aspirado gastrico: Dentro de las primeras seis horas después del nacimiento,
cuando tengamos el antecedente de ruptura prematura de membranas mas
corioamniditis y se esté sospechando infeccion por hongos.

Aspirado traqueal: Cuando tengamos diagnostico de sepsis tardia mas neumonia
asociada al ventilador con alta sospecha de un germen resistente u hongos.

Biopsia de tejidos: En algunos casos especiales como por ejemplo enterocolitis
necrozante en estadio Il que haya intervencion quirdrgica.

Proteina C reactiva: Importante para algunos autores de poca utilidad para otros.
Considero importante en el seguimiento del manejo con antibiéticos. (Mayor a
10mg/dl)

Procalcitonina: Un nuevo marcador de sepsis de etiologia bacteriana, de uso en
Europa con muy poca experiencia en nuestro medio y muy especifico para
infecciones bacterianas.

Interleucinas: Medicion de interleucina 1, 6, 8 y TNF. (Mayor de 70pg/dl) poco
utilizadas en nuestro medio.
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1.1.7 Tratamiento.

Se requiere del diagnostico temprano, para otorgar al neonato las medidas de
soporte cardiovascular, respiratorio y terapia antimicrobiana necesaria 0 en
ocasiones procedimiento quirdrgico si asi se requiere, no debe pasarse por alto
que el tratamiento debe de ser integral; cuidado los requerimientos liquidos y
caloricos, asi como atender los problemas de la patologia propia del neonato.
Sobre todo en caso del prematuro. Como serian las alteraciones metabdlicas, del
equilibrio acido — base, manifestaciones de sangrado, etc (16).

1.1.8 Pronostico.

Entre mas rapido se realiza el diagnostico y se inicia el tratamiento el prondstico
del recién nacido sera mejor. Se ha demostrado en caso de infeccion intrauterina y
ruptura prematura de membranas el manejo adecuado de la madre influira en un
mejor pronostico para el recién nacido; ademas de el adecuado manejo de vias
venosas, canulas y aspiradores entre otras cosas (16).

Por lo que el realizar estudios dentro de las salas de neonatologia y de cuidados
intensivos neonatales para realizar algoritmos de diagnostico y manejo lograra
disminuir la morbilidad y mortalidad del recién nacido ya sea la patologia (16).

1.2 Membranas ovulares como medio de proteccion y ruptura prematura de
membranas

El embrion humano desarrolla durante el embarazo tejidos extraembrionarios
accesorios que incluyen a la placenta y a las membranas corioamnidticas, que en
conjunto proveen al producto de diferentes mecanismos de intercambio,
proteccion y control de las relaciones con su medio ambiente (17,19).

Las membranas corioamnidticas delimitan la cavidad amnibtica y estan
constituidas por dos capas histologicamente adosadas, denominadas amnios y
corion, cada una de las cuales estd formada por diferentes tipos celulares
embebidos en una prominente matriz extracelular, cuyo principal componente es el
colageno, de la cual derivan su fuerza y elasticidad (17,18).
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Las membranas corioamniéticas son una identidad anatdmica sumamente
compleja y dindmica que secretan diferentes sustancias hacia el liquido amniético
y son capaces de responder a diferentes sefiales bioquimicas provenientes tanto
del producto como de la madre. Uno de los eventos que caracteriza a las etapas
tardias del trabajo de parto normal es la ruptura de las membranas, que junto con
las contracciones uterinas y la dilatacion del cuello del cérvix, preceden a la
expulsion del producto (17-19).

En la mayoria de los partos, las membranas permanecen integras hasta que el
cuello uterino desarrolla dilatacién avanzada, sin embargo, en algunas mujeres la
ruptura de estas estructuras se presenta en ausencia de todos los demas eventos
gue caracterizan el trabajo de parto, situacion que se denomina ruptura prematura
de membranas.

La ruptura de membranas puede resultar de una infecciébn cérvicovaginal o
intrauterina. La infeccion bacteriana, directa o indirectamente (via mediadores de
la respuesta inflamatoria), puede inducir la liberacion de proteasas, colagenasas y
elastasas, que rompen las membranas ovulares. Los gérmenes pueden alcanzar
el liqguido amnidtico estando las membranas ovulares rotas o integras, pero el
oligohidramnios favorece la colonizacion del liquido amniético al deprimirse su
actividad bacteriostatica. La via de infeccion puede ser ascendente, hematdgena,
ascendente y por medio de procedimientos invasivos, coriocentesis, transfusiones
intrauterinas (17,19).

Diferentes autores han sefialado que el liqguido amnidtico tiene actividad
bacteriostatica, la que se encuentra disminuida en pacientes con ruptura
prematura de membranas, pudiendo constituir éste un factor primario
predisponente a la colonizacion bacteriana. Se ha planteado que el liquido
seminal disminuye la resistencia de las membranas por accion prostaglandinica,
colagenolitica y por adhesién de bacterias al esperma que transportaria a los
gérmenes a traves del canal endocervical (17).

La presencia de ruptura prematura de membranas es una patologia, la cual

involucra tanto a la madre como al producto y puede ocasionar una diversidad de
complicaciones que repercuten en la salud del recién nacido (21).
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1.2.1 Complicaciones fetales

La prematurez y la infecciébn son las dos complicaciones fundamentales de la
ruptura prematura de membranas en el feto y/o recién nacido. Ellas son
responsables de casi el 100% de la mortalidad atribuible a la ruptura prematura.
Problemas adicionales son la asfixia, la hipoplasia pulmonar y las deformidades
ortopédicas (17,21).

Sindrome de dificultad respiratoria

Es la causa mas frecuente de mortalidad perinatal, en relacién a ruptura prematura
de membranas, en gestaciones por debajo de las 34 semanas. En nuestro medio
se sefiala una incidencia de 18%.

La madurez del pulmén fetal puede evaluarse a través de la deteccion en el liquido
amnidtico de una relacion lecitina/esfingomielina >2, un test de Clements (+) y/o la
presencia de fosfatidilglicerol. Esta ultima puede establecerse no soélo a través de
liquido amniotico obtenido por aspiracion transabdominal, sino también de liquido
recolectado en vagina (rendimiento sobre 90%).

Infeccidn neonatal

La infeccion neonatal ocurre entre el 1 y 25% de los casos de ruptura prematura
de membranas. Se ha demostrado que existe una relacion directa entre el periodo
de latencia y la infeccion ovular (corioamnioitis clinica se correlaciona con
infeccion neonatal) por arriba de las 34 semanas. En gestaciones >34 semanas, la
primera causa de mortalidad perinatal es la infeccion. Por debajo de las 34
semanas no existe la asociacion descrita entre periodo de latencia e infeccion
ovular, a menos que se practique un tacto vaginal al ingreso.

La infeccion neonatal se manifiesta a través de neumonia, meningitis y/o sepsis.
Los gérmenes aislados mas frecuentemente en recién nacidos infectados son
Escherichia coli, Klebsiella y Estreptococo grupo B (Streptococcus Agalactiae).

Asfixia perinatal

La compresion del corddn secundaria al oligohidramnios, el desprendimiento
prematuro de placenta normoinserta, las distocias de presentacion y la propia
infeccion materna y/o fetal, son elementos que contribuyen a elevar la incidencia
de asfixia perinatal (10 a 50%) en las pacientes con ruptura prematura de
membranas.

La monitorizacion electronica de la frecuencia cardiaca fetal y el perfil biofisico
estan frecuentemente alterados en estos casos.
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Hipoplasia pulmonar

Esta complicaciébn es propia de aquellos embarazos en que la ruptura de
membranas se produce antes de las 25 semanas de gestacion y que cursan con
oligohidramnios severo de larga evolucion (mayor de 3 semanas). Es una
complicacion grave que se asocia a mortalidad perinatal de hasta 80%. El
trastorno se caracteriza porque el pulmén fetal es incapaz de retener e
intercambiar liquido amniotico. El examen ultrasonogréfico muestra en los casos
caracteristicos una relacion circunferencia toracica/circunferencia abdominal <2
SD bajo el promedio.

Deformidades ortopédicas

Ellas constituyen parte de las anomalias propias de la "secuencia de
oligohidramnios” o0 "secuencia de Potter". Estas anomalias incluyen hipoplasia
pulmonar, facies tipica y posiciones aberrantes de manos y pies, asi como piernas
curvadas, luxacion de cadera y pie equino varo ("club-foot™).

Otras complicaciones como persistencia de conducto arterioso, hemorragia
interventricular y enterocolitis se han descrito por algunos autores como
complicacion asociada a ruptura de membranas.

1.3 Recién nacido pretérmino con antecedente de ruptura prematura de
membranas.

La ruptura prematura de membranas (RPM) se define como la solucion de
continuidad espontanea de la membrana corioamnidética antes del inicio del trabajo
de parto. Esta puede ocurrir en cualquier momento de la gestacion, pero se
asocia a mayor morbilidad cuando ocurre en el embarazo de pretérmino. Esto
representa la condicién asociada a un tercio de los partos prematuros (21).

La incidencia es variable sin embargo se observa entre un 14 a 22% de los
embarazos. Siendo causa del 30% de los nacimientos pretérmino.No menos
importante es la informacion del tiempo que transcurrié entre la ruptura prematura
de membranas y el nacimiento, la ruptura de membranas representa una solucion
de continuidad en la barrera protectora del feto que en circunstancias normales
evita el paso de los microorganismos a la cavidad uterina, al perderse puede
ocasionar corioamniditis e infeccion fetal por ingestion o aspiracion pulmonar de
liquido amnidtico o bien por la via hematdgena. Es asi como el riesgo de infeccién
es mayor cuando el retraso del nacimiento va mas de 18 horas (21).
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La causa de la ruptura prematura de membranas es desconocida en la mayoria de
los casos. Sin embargo, se han identificado varias condiciones predisponentes
como (3): Alteracion de las propiedades fisicas de las membranas, infecciones
repetidas de vias urinarias o vulvovaginitis, polihidramnios, embarazo gemelar,
malformaciones uterinas entre otras (21,23).

Una de las complicaciones fetales cuasada por la ruptura prematura de
membranas es la infeccion neonatal (21,25).

La incidencia de sepsis reportada va de 1 al 25% de los casos con ruptura
prematura de membranas, sin embargo estas cifras oscilan dependiendo de
algunos factores que van desde el pais que reporta, hasta tiempo de ruptura,
prematurez, infecciones maternas, etc. Se ha encontrado informes en donde la
frecuencia de sepsis en pacientes con ruptura prematura de membranas menor de
12 horas va desde 0.5% hasta 5% (17,21, 23).

Otros estudios en Latinoamérica en donde los recién nacidos con ruptura
prematura de membranas mayor de 18 horas incrementa el riesgo un 2% vy si
estos son prematuros aumenta el riesgo de un 8 a 12%. Reportandose hasta un
65% de infeccion neonatal temprana en recién nacidos prematuros con ruptura
mayor a 24 horas. Algunos otros estudios a nivel mundial consideran que el recién
nacido pretérmino con ruptura prematura mayor a 18 horas mas 2 factores de
riesgo como son peso bajo o asfixia perinatal aumenta 25 veces el riesgo de
sepsis neonatal temprana (21,23).

El manejo de estos pacientes debe ser previo al nacimiento y este dependera de
las condiciones del neonato tomando en cuenta la edad gestacional, el tiempo de
evolucion y las condiciones maternas.

Se requiere del diagnostico temprano, para otorgar al neonato las medidas de
soporte cardiovascular, respiratorio y terapia antimicrobiana necesaria 0 en
ocasiones procedimiento quirdrgico si asi se requiere, no debe pasarse por alto
gue el tratamiento debe de ser integral; cuidado los requerimientos liquidos y
caloricos, asi como atender los problemas de la patologia propia del neonato.
Sobre todo en caso del prematuro. Como serian las alteraciones metabdlicas, del
equilibrio acido — base, manifestaciones de sangrado, etc (25,26).
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Entre mas rapido se realiza el diagnostico y se inicia el tratamiento el prondstico
del recién nacido sera mejor. Se ha demostrado en caso de infeccion intrauterina y
ruptura prematura de membranas el manejo adecuado de la madre influird en un
mejor pronostico para el recién nacido; ademas de el adecuado manejo de vias
venosas, canulas y aspiradores entre otras cosas (26,27).

Por lo que el realizar estudios dentro de las salas de neonatologia y de cuidados

intensivos neonatales para realizar algoritmos de diagnostico y manejo lograra
disminuir la morbilidad y mortalidad del recién nacido ya sea la patologia (26,27).
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Durante los ultimos afios los avances en el manejo de la patologia materno fetal
han permitido una mayor sobrevida de productos pretérmino, no obstante
persisten patologias infecciosas que siguen siendo un problema de salud con
repercusion en el recién nacido.

Se estima que 30 a 40% de las muertes en nifios recién nacidos es por
infecciones, y la frecuencia de sepsis en nifios atendidos en las Unidades de
Terapia Intensiva neonatal varia entre 18 a 30%, con una mortalidad dehasta33%.
Uno de los factores asociados a sepsis con mucha frecuencia es la ruptura
prematura de membranas. En el Hospital General Ecatepec “Dr. José Maria
Rodriguez” existe un alto numero de ingresos a la salas de neonatologia y
cuidados intensivos neonatales de productos pretérmino con antecedente de
ruptura prematura de membranas considerando que esta incrementa la morbilidad
y mortalidad de estos pacientes.

No se cuenta con la informacion precisa sobre el nUmero de recién nacidos que

presentaron sepsis relacionada con el antecedente de ruptura prematura de
membranas.

De ahi que surge el siguiente cuestionamiento:

¢,Cudl es la frecuencia de sepsis en recién nacidos pretérmino con antecedente
ruptura prematura de membranas entre 18 y 48 horas?
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3. JUSTIFICACION

De acuerdo a estadisticas, en México, el 18% de las muertes en recién nacidos
vivoses la prematurezy en el 5% la causa es sepsis neonatal. En el sistema de
estadistica nacional la prematurez ocupa el 3.08% de las muertes. Por otro lado se
reporta una mortalidad por la presencia de infeccion neonatal de 30 a 40%. La
ruptura prematura de membranas incrementa el riesgo de sepsis hasta 25 veces,
la mortalidad de los recién nacidos aumenta hasta un 65%. Esto representa un
problema de salud importante con implicaciones sociales y econémicas.

En el Hospital General Ecatepec “Dr. José Maria Rodriguez “, se reportan durante
el periodo de estudio; 12 704 nacidos vivos de los cuales 435 fueron prematuros
ocupando 3.4% del total de nacimientos cifra aproximada a estudios reportados en
la literatura. De los cuales 200 cuentan con el antecedente de ruptura prematura
de membranas, ocupando el 46% de los recién nacidos pretérmino, los cuales
fueron ingresados a la sala de neonatologia y cuidados intensivos neonatales.

Todas estas alteraciones, requieren asistencia médica inmediata interdisciplinaria
por las diferentes especialidades involucradas como obstetricia y neonatologia,
ademas de la estancia en salas de neonatologia y cuidados intensivos neonatales.
Esto representa un problema social ademas del gasto que representa en
asistencia médica.

Es importante conocer la frecuencia de sepsis en recién nacidos pretérmino con
antecedente de ruptura prematura de membranas. Lo cual permitira establecer la
magnitud real en esta unidad hospitalaria de la sepsis y sus complicaciones para
determinar acciones predictivas, preventivas durante la etapa del embarazo dichos
datos serviran de antecedente para futuras investigaciones.
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4. OBJETIVOS

4.1 General.

Determinar la frecuencia de sepsis en recién nacidos pretérmino con ruptura
prematura de membranas.

4.2 Especificos.

Identificar la edad gestacional de los recién nacidos pretérmino con antecedente
ruptura prematura de membranas.

Determinar el peso de los recién nacidos pretérmino con antecedente ruptura
prematura de membranas.

Identificar la edad gestacional de los recién nacidos con antecedente de ruptura
prematura de membranas, que presentaron sepsis.

Determinar el peso de los recién nacidos pretérmino con antecedente de ruptura
prematura de membranas, que presentaron sepsis.

Identificar los gérmenes mas frecuentes en los recién nacidos pretérmino con
antecedente de ruptura prematura de membranas, que presentaron sepsis.

Identificar la mortalidad de los recién nacidos pretérmino con antecedente de
ruptura prematura de membranas que presentaron sepsis.
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5. METODOLOGIA

5.1 Disefo del estudio.

Tipo de intervencion: observacional.

Andlisis: descriptivo.

Temporalidad: retrospectivo.

Método de observacion: transversal.

5.2 Operacion de variables.

Sepsis

-Definicion operativa: respuesta inflamatoria sistémica, mas germen aislado en
hemocultivo.

-Tipo de variable: cualitativa.

-Medicién: nominal.

-Unidad de medicion: presente o ausente

Prematuro

-Definicién operativa: recién nacido con edad gestacional menor o igual a 36.6
semanas de gestacion por Capurro A.

-Tipo de variable: cualitativa.

-Medicion: nominal.

-Unidad de medicion: presente o ausente.

Ruptura prematura de membranas

-Definicién operativa: salida de liquido amniotico a través de canal vaginal, antes
del inicio de trabajo de parto y en cualquier momento de la gestacion.

-Tipo de variable: cualitativa.

-Medicion: nominal.
-Unidad de medicion: presente o ausente.
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6. UNIVERSO DE TRABAJO Y MUESTRA

6.1 Poblacion de estudio.

Recién nacidos pretérmino con antecedente de ruptura prematura de membranas,
nacidos en el Hospital General Ecatepec “Dr. JoséMariaRodriguez” del 1 de enero

del 2010 al 31 de diciembre del 2010.

6.2 Muestra.

No probabilistica. Del total de casos que cumplen los criterios de seleccion y
periodo determinado.

7. CRITERIOS DE SELECCION
7.1 Criterios de inclusion:

Recién nacidos pretérmino, por Capurro A.

Recién nacidos con ruptura de membranas entre 18 y 48 horas.
Hemocultivo en las primeras 72 horas de vida.

Nacidos en la unidad hospitalaria.

7.2 Criterios de exclusion:

Recién nacidos de termino Capurro A

Recién nacidos con ruptura de membranas menor a 18 horas o mayor a 48 horas.
Nacidos fuera de la unidad hospitalaria

Hemocultivo negativo o sin germen aislado.

Defectos congénitos, asfixia perinatal, neumonia in Utero, nacimientos distécicos.
Productos de embarazos con oligohidramnios.

Uso de antimicrobianos previo a la toma de cultivos.

7.3 Criterios de eliminacion:

Expedientes incompletos.
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8. DESARROLLO DEL PROYECTO

Se revisaron las listas de datos estadisticos se buscaron los expedientes clinicos
de los recién nacidos que cumplieron con los criterios de seleccion, se aplico
instrumento de clasificacidn, se procesaron resultados y se realizo trabajo final.

9. DISENO DE ANALISIS

El analisis fue descriptivo utilizando medidas de resumen, tendencia central y
dispersion.

10. IMPLICACIONES ETICAS

La investigacion recibid la aprobacion y opinién favorable del comité de ética del
Hospital General de Ecatepec “Dr. José Maria Rodriguez”

La realizacion del estudio cumple con los cédigos éticos establecidos en la
Declaracion de la 18 Asamblea médica mundial. Helsinki, Finlandia Junio 1964 y la
52 asamblea general Edimburgo Escocia Octubre del 2000, asi como de la Norma
Oficial Mexicana de la Secretaria de Salud en relacidon a investigacion biomédica.

El presente estudio es una investigacién con riesgo menor al minimo de acuerdo a
la Ley General de Salud en materia de investigacion para la salud Titulo 2°. De los
aspectos éticos de investigacion en seres humanos Capitulo Uno Art. 17.

11. ORGANIZACION

El proyecto se realizo por un solo investigador con el apoyo en logistica de
asesores en la institucion y colaboracion en la facilitacion de expedientes del
personal de archivo del hospital.

12. PRESUPUESTO Y FINANCIAMIENTO

Para este estudio no se cuenta con presupuesto institucional, es autofinanciado
por el investigador.
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13. RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se reportaron 12 704 nacimientos de los cuales 435
fueron prematuros ocupando el 3.5% de los nacimientos (Ver grafico 1).

De los cuales 200 contaron con el antecedente de ruptura prematura de
membranas siendo el 46% de los prematuros. De los anteriores 150 tuvieron
ruptura prematura de membranas entre 18 y 48 horas (34%) (Vergrafico 2).

Los 150 recién nacidos de la muestra, el intervalo de edad gestacional fue de 27 a
36 semanas, con mayor frecuencia a la semana 30 con 13%, seguido de 31y 36
semanas con 12% con una menor frecuencia 27 semanas con 4% (Ver grafico 3).

El peso en los recién nacidos fue de menor de 1000grs a mayor de 2500grs, con
mayor frecuencia de 1500 — 2000grs con 38% (Ver tabla 1).

De los 150 recién nacidos, 84 presentaron sepsis neonatal temprana, con un total
de 56% (Ver grafico 4).

De estos 29 fueron femeninos con un 35% y 55 masculinos con un 65% (Ver
grafico 5).

De los 84 pacientes, la edad gestacional mas frecuente fue 30 semanas de
gestacion con 22% y de menor frecuencia 28 semanas con 3.5% (Ver grafico 6).

Como factor de riesgo para desarrollo de sepsis, de los 84 pacientes el 56%
presentaron infeccion de vias urinarias y el 21% vulvovaginitis (Ver grafico 7).

La via de nacimiento mas frecuente fue la via abdominal con 46 casos y 38
nacimientos via vaginal (Ver grafico 8).

Con respecto al tiempo de ruptura prematura de membranas 44% de los recién
nacidos que presentaron sepsis se encuentra entre las 24 y 36 horas. Seguidas de
12 a 24 horascon un 38% y de 36 a 48 horas el 33% (Ver grafico 9).
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El peso de los recién nacidos prematuros con antecedente de ruptura prematura
de membranas y sepsis se presento con mayor frecuencia fue 1500 — 2000grs con
un 34% y con menor frecuencia menor de 1000grs 4% (Ver tabla 2).

De los recién nacidos con ruptura prematura de membranas entre 18 y 48 horas,
con presencia de sepsis, el 38% ingresaron a la unidad de cuidados intensivos
neonatales y el 62% ingresaron a la sala de neonatologia (Ver grafico 10).

Siendo el agente causal méas frecuente klebsiella spp con el 30% y el menos
frecuente estafilococo coagulasa negativo 3.5%.(Ver grafico 11).

Se presentaron 25 defunciones (30%) y egresaron de la unidad 59. (Ver grafico
12).
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Recién nacidos pretérmino

3.5%

i Recién nacidos de término

L1 Recién nacidos pretérmino

Graéfico 1. Fuente: expediente clinico.

Recién nacidos pretérmino con antecedente
de ruptura prematura de membranas

M Recien nacidos pretérmino

L4 Recien nacidos pretérmino con
ruptura prematura de
membranas entre 18 y 48 horas

Gréfico 2. Fuente expediente clinico.
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Edad gestacional de los recién nacidos con ruptura
prematura de membranas

i 36 semanas
k4 35 semanas
i 34 semanas
i 33 semanas
Edad gestacional.

M 32 semanas

M 31 semanas

M 30 semanas

M 29 semanas

T T T T

0 5 10 15 20 H 28 semanas

numero de casos. 27 semanas

Graéfica 3. Fuente: expediente clinico.

Peso de los recién
nacidospretérmino con

antecedente de ruptura
rematura de membranas

PESO NUMERO DE PACIENTES PORCENTAJE
>1000 GRS 13 9%

1000 — 1500GRS 15 10%

1500 — 2000GRS 57 38%

2000 - 2500GRS 45 30%

< 2500GRS 20 13%

Tabla 1. Fuente: expediente clinico.
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Recién nacidos pretérmino con antecedente
de ruptura prematura de membranas (RPM)
que presentaron sepsis

H Recien nacidos pretérmino sin
sepsis

i Recien nacidos pretérmino con
sepsis

Graéfico 4. Fuente: expediente clinico.

Género de los recién nacidos pretérmino con
antecedente de RPM y sepsis

H femenino

i masculino

Gréfico 5. Fuente: expediente clinico.
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Edad gestacional de recien nacidos
pretérmino con RPM y sepsis.

1 36 semanas
m 35 semanas
M 34 semanas
Edad gestacional M 33 semanas
H 32 semanas

B 31 semanas

m 30 semanas

0 5 10 15 20 W 29 semanas

B 28 semanas
numero de casos.

Graéfico 6. Fuente: expediente clinico.

Factores de riesgo para ruptura prematura de
membranas y sepsis

H infeccion de vias urinarias
M vulvovaginitis

i otras causas inespecificas

Gréfico 7. Fuente: expediente clinico



Via de nacimiento de los recién nacidos con
antecedente de RPM y sepsis

M vaginal

kd abdominal

.Gréfico 8. Fuente: expediente clinico.

Tiempo de ruptura prematura de membranas
en los recién nacidos con sepsis

40
35
30
25
20
15
10

B Tiempo en horas

18 - 24 horas 24 - 36 horas 36 - 48 horas

Gréfico 9. Fuente: expediente clinico.
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Peso de los recién nacidos

pretérmino con antecedente
de RPM y sepsis

PESO NUMERO DE CASOS PORCENTAJE
>1000GRS 3 4%

1000 - 1500GRS 7 8%

1500 - 2000GRS 29 34%

2000 - 2500GRS 26 31%
<2500GRS 19 23%

Tabla 2. Fuente: expediente clinico.

Ingresos al servicio de pediatria.

H UCIN & Neonatologia

Recien nacidos con sepsis

Gréfico 10. Fuente: expediente clinico.
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Agente Causal.

H pseudomona
B Enterobacter

B Klebsiella spp

agentes.

H E. Coli

B Stafilococo coagulasa neg.

B Stafilococo aureus

0 5 10 15 20 25 30

numero de casos.

Gréfico 11. Fuente: expediente clinico.

Egresos

H defunciones

egreso por mejoria

Gréfico 12. Fuente: expediente clinico.
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14. DISCUSION Y ANALISIS

En el periodo de estudio se reportaron 435 recién nacidos pretérmino ocupando el
3.5% del total de nacimientos cifras parecidas a las reportadas a nivel mundial. De
estos el 45% presento el antecedente de ruptura prematura de membranas, cifra
mayor a lo mencionado en estudios relacionados con un 30%.

150 de los recién nacidos pretérmino presentaron el antecedente de ruptura
prematura de membranas entre 18 y 48 horas ocupando el 75% de los pacientes
lo que demuestra que es el tiempo en horas mas frecuente dentro de la unidad.
Ademas si se consideran otros estudios en donde se menciona que después de
18 horas de ruptura de membranas incrementa el riesgo de sepsis un 8 a 12%.

A nivel mundial y nacional se reporta la presencia de sepsis hasta un 25% de los
casos con ruptura prematura de membranas. Sin embargo estas cifras oscilan
dependiendo de algunos factores de riesgo que van desde el pais que reporta,
tiempo de ruptura de membranas, prematurez e infecciones maternas. En
Latinoameérica se realizo un estudio en donde se encontré que de los factores de
riesgo antes mencionados sobre todo el tiempo de ruptura de membranas mayor
de 18 horas y la prematurez incrementan el riesgo de sepsis de un 8 a 12%,
reportandose la presencia de infeccidon neonatal temprana, con un tiempo de
ruptura mayor a 24 horas de 65%. En nuestro estudio se encontré un 54% (84) de
recién nacidos pretérmino con presencia de sepsis cifras por arriba de lo reportado
dentro del pais. Tapia Garza y cols. Realizaron en el 2009 un estudio en el
hospital universitario de Nuevo Leon, en donde reportan la edad materna,
escolaridad, deficiencia en el control prenatal e infecciones durante este como
principales factores de riesgo para infeccion neonatal y muerte en el recién
nacidopretérmino reportandose hasta un 30% de sepsis neonatal temprana.

Considerando que la poblacion de estudioes el 10.9% de la poblacion del estado
de México en donde se reportaron el 11.8% de los nacimientos del estado
(39,884), que solo 10.5% tienen algun servicio de salud, que la edad promedio del
primer embarazo es de 19 afios y que de estas la escolaridad promedio es
secundaria con un 11%, que existe un alto numero de inmigracion de otros
estados como Guerrero, Chiapas, Oaxaca. Todo esto pudiese ser el factor de
riesgo para el alto nimero de presencia de sepsis.
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En algunos estudios se reporto el peso por debajo de 1500grs como factor de
riesgo para presencia de sepsis, en nuestro estudio el peso de los recién nacidos
gue presentaron sepsis fue de 1500 a 2000grs peso mayor a lo reportado sin
embargo tomamos en cuenta que se agrega el antecedente de ruptura prematura
de membranas como factor de riesgo en donde el peso no es un condicionante
para sepsis.

Ademas los recién nacidos dentro del estudio presentaron un peso adecuado para
la edad gestacional, que en comparacion a otros estudios en donde se reporta la
presencia de sepsis en recién nacidos con peso bajo.

El 45% de los nacimientos fueron via vaginal cifra mayor a la encontrada en donde
se reporta solo un 30% de estos, refiriendo que los nacimientos por via vaginal
aumenta las complicaciones en el recién nacido prematuro incrementando hasta
10% la morbilidad y mortalidad neonatal.

En diversos protocolos y estudios sobre morbilidad y mortalidad del recién nacidos
se reporta mayor frecuencia de complicaciones en los recién nacidos de sexo
masculino. En nuestro estudio el 65% de ingresos fueron hombres cifras
relacionadas a las reportadas.

La edad gestacional mas frecuente fue 30 semanas con un 22% y con menor
frecuencia 28 semanas 3.5%, si tomamos en cuenta que el 70% de la amenazas
de parto pretérmino por ruptura prematura de membranas ocurren en el segundo
trimestre del embarazo, la relacion de la edad gestacional dentro del estudio
corresponde a las reportadas. En donde mayor prematurez mayor riesgo de sepsis
y muerte.

La toma de hemocultivo se realizo dentro de los primeros 3 dias de vida. El agente
causal mas frecuente dentro del estudio fue klebsiella spp con un 30%
correspondiente el grupo de gramnegativos, grupo que se reporta como etiologia
de mayor frecuencia en estudios a nivel mundial.

Ya antesmencionado que entre mayor es el tiempo de ruptura prematura de
membranas, mayor el riesgo de sepsis. En otros estudios, pacientes con ruptura
prematura mayor de 18 horas incrementa hasta 12% el riesgo de sepsis y en caso
de ruptura mayor a 24 horas se reporto hasta 65% de recién nacidos con sepsis,
en nuestro estudio el tiempo con mayor frecuencia fue de 24 a 36 horas con 44%
lo que podemos relacionar con el alto nimero de presencia de sepsis.
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Se encontro que el 58% de las madres presentaron infeccién de vias urinarias y
vulvovaginitis durante las Ultimas semanas de gestacion antes del nacimiento,
aunque este no fue motivo de estudio la presencia de infeccion es una de las
causas mas frecuentes de ruptura prematura de membranas.

Ademas se encontro que 1 de 3 recién nacidos prematuros con antecedentes de
ruptura prematura de membranas que presentan sepsis fallecieron, de estos el
45% su edad gestacional fue 28 y 31 semanas. La literatura reporta hasta un 50%
de defunciones para esta edad. Sin embargo esto se relaciona con la co -
morbilidad propia del grupo etario.

A los pacientes egresados por mejoria 70%, se dio seguimiento por parte de la
consulta externa por lo que no conocemos las posibles complicaciones tardias
relacionadas con sepsis neonatal temprana y prematurez, ya que no fueron motivo
del estudio.
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15. CONCLUSIONES

Ya existentes programas de control prenatal establecidos en normas oficiales
hacer énfasis en deteccion de infecciones en el embarazo como son vulvovaginitis
e infecciones de vias urinarias, para realizar un tratamiento oportuno, con fin de
disminuir complicaciones pre y postnatales como son la ruptura prematura de
membranas y prematurez.

Establecer el manejo adecuado para las madres con ruptura prematura de
membranas desde su ingreso como son manejo antimicrobiano, uso de
maduradores pulmonares, decidir via de nacimiento e informar a la unidad
pediatrica sobre la llegada del paciente con fin de contar con lo necesario previo al
nacimiento.

La presencia de sepsis dentro de nuestra unidad se encontré por arriba de cifras
mencionadas en otros estudios, la causa mas probable de esto puede ser desde
la escolaridad baja, la edad materna de la primera gesta, el pobre control prenatal,
la presencia de infecciones no tratadas, antecedente de ruptura prematura de
membranas mayor a 24 horas, nacimientos prematuros. Todos estos factores para
desarrollo de infeccion neonatal temprana.

Mejorar esta situacion disminuira la morbilidad y mortalidad dentro de las salas de
neonatologia y cuidados intensivos neonatales de nuestra unidad, ya que estos
son un problema de salud los cuales se pueden evitar.
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