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""He aqui que Yo les traeré sanidad y medicina; y los curaré y les revelaré abundancia de paz y de verdad".
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EDITORIAL

Por: Gary M. Gardeen
Director Administrativo
Hospital Vozandes - Quito

"A LA GLORIA DE DIOS Y AL SERVICIO DEL
ECUADOR" Este ha sido el lema del Hospital
Vozandes Quito desde su inicio hace ya 33 afios.

El hospital nacié de una combinacién de vision -

que comenzé en 1946 cuando el Dr. Clarence
Jones, fundador de H.C.J.B. pidié a la Junta de
H.C.J.B. permiso para buscar un médico y algu-
nas enfermeras con el fin de atender las varias ne-
cesidades de salud del pueblo ecuatoriano que
rodeaba la misién. El principal visionario de la ne-
cesidad de un hospital fue el Dr. Pablo Roberts,
el primer médico misionero de H.C.J.B.

El vino al Ecuador en Octubre de 1949. Tres
de sus pri meras acciones fueron: el "Albergue
Indigena” para la atencién médica a los
indigenas, un lugar de atencién de los partos de
las misioneras y la atencién médica a los damnifi-
cados del terremoto en Pelileo. Con este trasfon-
do Dr. Roberts sinti6 una profunda necesidad
para la construccién de un hospital. El Doctor
Roberts dirigié el disefio y construccion del hos-
pital, la blsqueda del equipo y las donaciones
necesarias para todo el proyecto. El resultado de
este valioso trabajo es el Hospital Vozandes que
abrié sus puertas en Octubre de 1955.

"PROYECTO VIDA" es la continuacién de la
visién que comenzé con el Dr. Roberts. Hoy dia
estamos en la seqgunda fase de construccion para
la ampliacién y renovacién del Hospital Vozandes.
Mayormente, el proyecto contempla un aumento
de 25 camas para la hospitalizacién, la adicion de
un Servicio de Observacién con seis camas y el
mejoramiento fisico y técnico de todos los servi-
cios del hospital.

Lo siguiente es un resumen de los trabajos
contemplados en cada una de las cuatro fases.

LA PRIMERA FASE, que esté casi terminada,
tiene el énfasis de organizar el flujo de trafico en
el hospital, proveer sistemas de maquinas du-
rante el periodo de construccién y en el hospital
terminado. Se dota al hospital de 4rea de recep-
cién y una sala de espera. Al lado oriental del edi-
ficio se ampliara Emergencia y Consulta Externa,
areas de alla atencién y congestién en el hospital.
Al lado occidental hay la sala mecénica y suminis-
tro central de oxigeno.

La torre del frente del hospital consta de una
sala de espera en el segundo piso y una sala de
conferencias en el tercer piso.

La SEGUNDA FASE del "Proyecto Vida" con-

tiene la mitad de la nueva area de hospitalizacion
para el hospital. El segundo y tercer piso contem-

pla 17 camas en cada piso que va a combinar con
18 y 13 camas en cada piso en la tercera fase del
proyecto. Cada cuarto serd privado o semi-
privado. Una vez que esta drea esté terminada, el
tercer piso del hospital serd convertido en ofici-
nas administrativas del mismo, oficinas de la Di-
visién de salud H.C.J.B.

En el primer piso se contempla: ascensores,
un nuevo comedor-cafeteria, sala de conferen-
cias, un nuevo Centro de Alimentacion.

La TERCERA FASE derrocara el edificio de la
Divisién de Salud y creard en el area del sétano
23 espacios para estacionamiento de vehiculos.
El primer piso contempla el &rea de cirugia con
dos quiréfanos y una sala de partos, mas una sala
para procedimientos especiales.

Hay la sala de recobro y esterilizacion con su
propia bodega. Al lado occidental y posterior hay
los roperos, una sala de conferencias, sala de
médicos y el drea de Estadislica. Al lado oriental
sera el centro de Laboratorio que contempla diez
areas independientes para los varios subcentros
del servicio.

La CUARTA FASE es el ultimo "Proyecto
Vida" pero es el &rea mas importante en término
de los servicios que proveeria y a la interconexion
entre la parte vieja y nueva del hospital.

El primer piso esta dedicado a Radiologia con
dos salas de radiografia, otra para ultrasonido,
una para mamografia y otra para tomografia. Tam-
bién el nuevo servicio de observacion esta pla-
neado conectarlo a la emergencia actual. Este
servicio contempla seis camas para observacion e
hidratacién a pacientes que no necesitan la aten-
cién de hospitalizacién pero si control por varias
horas.

El segundo piso va a tener los servicios de Sa-
lud Mental con seis camas y Fisioterapia con diez
areas de tratamiento incluyendo terapia de len-
guaije e hidroterapia. El tercer piso tiene los servi-
cios de Cardiopulmonar y en el drea nueva la Uni-
dad de Cuidados Intensivos con cuatro camas
generales, una de aislamiento y dos neo-natales.

Es un proyecto ambicioso para H.C.J.B y la Di-
visién de Salud, los fondos vienen por dona-
ciones de personas, iglesias de varias denomina-
ciones, grupos de variada indole y fundaciones
con el deseo de ayudar al pueblo ecuatoriano en
su necesidad fisica, emocional y espiritual. La
visién de Dr. Jones y Dr. Roberts persiste con el
deseo de hacer todo A LA GLORIA DE DIOS Y
AL SERVICIO DEL ECUADOR
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1.- INTRODUCCION

1.1. La morbilidad neonatal es alta en el mundo
en vias de desarrollo (1). Nuestro pais que tiene
muchos de los problemas que aquejan a dichas
poblaciones tuvo en 1979 una mortalidad
neonatal de 19,29, segln datos proporcionados
por el INEC (2).

Una de las principales causas de esta mortalidad
es la sepsis neonatal (3, 4, 5, 6, 7, 8,9, 10) la que
antes de la utilizacién de los antibidticos era del
100 %; ha disminuido con el cumplimiento
estricto de las técnicas de asepsia y antisepsia
tanto en el manejo del parto como del recién naci-
do y con el empleo juicioso de antimicrobianos.

No se ha logrado abatirla completamente y mas
bien, su importancia continda increscendo
porque los modernos cuidados intensivos
neonatales permiten una mayor sobrevida de
neonatos muy enfermos y graves y en ellos, de
modo casi obligado, se utilizan procedimientos
invasivos tanto para el diagnéstico de agudos
problemas hemodindmicos cuanto para el
tratamiento de estos y otros inconvenientes
comunes en los nifios con muy alto riesgo de mo-
rir en el periodo natal. Todo esto los predispone
para adquirir infecciones nosocomiales (11).

1.2. Laincidencia de sepsis neonatal varia con la
procedencia de los datos. Se acepta que es de 1
a 8.1 por 100 nacidos vivos (12). En nueslro pais
esta incidencia se desconoce, tal como lo
demuestran las estadisticas del INEC (2).

Se dispone de datos parciales e incompletos

como los del Hospital "Carlos Andrade Marin".
Para 1983 estadisticas de este centro dan cuenta
de 2 fallecimientos por sepsis confirmada con el
estudio necrépsico, de un total de 4716 nacidos
vivos (12). En la Maternidad "Isidro Ayora" un
estudio de morbilidad revela una incidencia de 1
por 88 recién nacidos vivos y una mortalidad 1 por
249 nacidos vivos (13). Esta diversidad de cifras
esta en relacién con factores como subregistro,
subjetividad, poblacién incluida, etc. Las cifras
mas altas se observan en los grupos
socio-econdmicos mas desprotegidos. En estos
coinciden sus hdabitos, modo de vida, circunstan-
cias culturales, econémicas, sociales y nutricio-
nales con el deficiente control prenatal, complica-
ciones durante el embarazo, labor y parto para
incrementar el riesgo de infeccién perinatal a tra-
vés de la ruptura prematura y prolongada de las
membranas oculares, infeccién materna, prema-
turez, peso bajo, aslixia, etc. (14, 15, 16, 17).

1.3. La infeccidn tiene mucho que ver con el es-
tado y funcionamiento de la inmunocompetencia
que en el recién nacido tiene particularidades;
pues, si bien esta anatémicamente integrada, ca-
rece de madurez funcional y de experiencia anti-
génica como para responder de la mejor manera
ante las diversas agresiones de orden bioldgico.

1.3.1. Los leucocitos tienen una quimiotaxis lenta
tanto en los prematuros como en los nacidos a
término siendo mas notable en aquellos cuando
cursan con sepsis heonatal.

Su capacidad para reconocer antigenos es

normal pero la opsonizacién es deficiente y esto

* Investigacién auspiciada por el CONACYT y UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR.

“* Cétedra de Pediatria de la Facultad de Medicina de la Universidad Central y Departamento de
Pediatrfa del Hospital "Carlos Andrade Marin" del Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social”.

*** Postgrado de Pediatria. Facultad de Medicina. Universidad Central.

*+** Residentes Hospital Vozandes de Quito.



contribuye a deteriorar la actividad fagocitaria.

La aclividad bactericida de los polimorfonucleares
es normal en el neonato de cualquier edad
gestacional; sin embargo, se torna deficiente
cuando esta sometido a stress, aspiracion
meconial, dificultad respiratoria, etc. (18, 19, 20,
21. 22, 23). La funcién fagocitaria de los
macrdagagos alveolares en normal desde el
nacimiento pero su funcién bactericida se inicia a
la semana y es adecuada al mes de edad. (24,
25).

1.3.2. Por via transplacentaria el feto recibe
anticuerpos maternos de tipo IgG,
particularmente en el tercer trimestre; esto explica
los bajos niveles de IgG en el pretérmino. Con
estos anticuerpos los neonatos pueden
protegerse, segun la experiencia materna, de
infeccones virales: rubeola, sarampion, varicela;
de infecciones ocasionadas por microorganismos
piégenos encapsulados como estreptococo,
estafilococo, neomococo y H. influenza. Por esta
ruta no adquieren anticuerpos para los antigenos
somaticos de las enterobacterias gramnegativas
lo cual justifica la susceptibilidad del neonato ante
estos gérmenes (26, 27, 28, 29).

1.3.3. El neonato humano estd desprovisto de
un sistema funcional y diferenciado de inmunidad
local o secretoria. Durante las primeras semanas
una variedad de morcroorganismos lo colonizan y
estimulan a los linfocitos B que convertidos en
células plasmaticas sintetizan y secretan la SIigA

(IgA secretora), componente principal del sistema
inmunitario local y que abarca de modo primordial
a los tractos respiratorio y digestivo (30).

1.3.4. Los estudios de Hayward y Lydyard
sugieren que en el neonato existe una
inmadurez funcional de los linfocitos T y linfocitos
B. Esto explica la produccién dominante de IgM,
la aparacion tardia de IgG y la gran susceptibilidad
para infecciones por virus, hongos vy
enterobacterias, agentes que en condiciones
normales son enfrentados por la inmunidad
celular conducida y mediada por los linfocitos T
(31).

1.3.5. La capacidad para biosintetizar complemte-
no esta presente desde épocas tempranas de la
gestacién. El incremento mds importante del
complemento sérico fetal ocurre al inicio del ter-
cer trimestre y algunas de las fracciones alcanzan
concentraciones equivalentes del 30 al 50 % de
los valores que tiene un adulto (32,33).

1.3.6. Todo el sistema inmunolégico del recién
nacido es anatémicamente integro, funcional-
mente deficiente y antigenicamente inexperto.
Esto guarda relacién con la mayor susceptibilidad
que el neonato muestra para las infecciones, la
pobre respuesta a las reacciones cutaneas de

- hipersensibilidad retardada y las deficiencias

selectivas de la inmunidad celular cuantificada in
vitro (34, 35).

Las barreras mecdanicas del neonato son vulnera-
bles; su piel es invadida con facilidad por los gér-
menes; sus regiones umbilical y periumbilical y las
mucosas son peligrosas puertas de entrada para
la septicemia y finalmente, su funcién inflamatoria
es inferior a la del adulto y por ello no limita ni lo-
caliza los procesos inflamatorios.

1.4. Entre otros factores predisponentes es
imprescindible sefialar que el riesgo es mayor
entre los nifios varones, pretérminos, algunos
malformados y aquellos que han requerido de
reanimacién intrahospitalaria, catéteres,
venopunturas y otras técnicas invasoras (10, 11,
36). La sepsis probada con cultivo es méas
frecuente entre los prematuros tratados con
vitamina E por 8 0 més dias y con niveles séricos
de 5.1 + 1.45 mg/dl. Se presume que dicha
vitamina, a las concentraciones farmacoldgicas
indicadas, disminuye la habilidad dependiente de
oxigeno para matar bacterias y por consiguiente
la resistencia a las infecciones (77).

Los nifios que desarrollan septiciemia
usualmente tienen una combinacién de factores
predisponentes que han permitido idear sistemas
para anlicipar y reconocer el riesgo de infeccién
en muchos recién nacidos. Esta prediccién
puede mejorar ostensiblemente si a los datos
clinicos se suman algunas pruebas de laboratorio
sencillas, baratas y faciles de realizar.

1.5 El diagnéstico de la sepsis neonatal es una
de las tareas mas dificiles de la medicina neonatal
(37).

Lo signos y sintomas son similares a los que se
hallan en asociacién con otras alteraciones como
las que involucran al sistema nervioso central,
aparato respiratorio, alteraciones metabdlicas.
Existe poca relacién entre el agente etioldgico y
las manifestaciones clinicas y de éstas con el
sistema afectado. El diagnéstico precoz es
fundamental y de él depende el manejo exitoso y
el prondstico favorable de los nifios (40, 41, 42) y
requiere de una complicada secuencia de
estudios microbioldgicos (cultivos de sangre,
exudados, liquidos corporales) que pese a ser
los que determinan la etiologia del proceso
tienen el inconveniente de su demora y en
muchos casos retardan el manejo del neonato.

1.6. En las salas de neonatologia de la ciudad de
Quito, el diagnéstico bacteriano es muy dificil de
hacer por falta de medios apropiados y otros in-
convenientes; asi, las pruebas no microbi-
oldgicas que han demostrado utilidad en otros
medios (14, 43) podrian conslituirse en auxiliares
diagndsticos importantes en el diagnéstico
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temprano de la infeccién en el neonato.

En los diferentes centros donde se atienden
estos nifios no existen tampoco planes claros y
definidos para detectar el proceso infeccioso y no
es posible obtener datos para una productiva
comparacion.

Se han ensayado numerosas pruebas no microbi-
olégicas, algunas son: IgG sérica total, biometria
hematica, haptoglobina, PCR, velocidad de eritro-
sedimentacién (VES), relacion bandas/
segmentados (B/S), polimorfonucleares (PMN)
en aspirado gastrico, presencia de granulaciones
téxicas y vacuolas en los PMN (79,80).

2.- HIPOTESIS

En el recién nacido (RN) es posible fundamentar
el diagnéstico de Sepsis Neonatal con pruebas
no microbiolégicas.

2.1. Para efectos de esta investigacién se define
como sepsis neonatal al cuadro de infeccion
bacteriana invasora o generalizada que ocurre en
las primeras 4 (cuatro) semanas de vida,
comprobada con hemocultivo y-o cultivo del LCR
(4,5,8,9, 11,17, 37, 43).

2.2 Son pruebas no microbiolégicas el conjunto
de pruebas sencillas de realizar, de resultados
confiables y de facil interpretacion ( 3, 6, 11, 14,
16, 38, 40,41, 43, 44, 45, 46, 47 ).

2.3. Son indicadores de la sepsis neonatal los
siguientes: hemocultivo; cultivo del LCR;
radiografia standar del térax y la autopsia
compatible, Como indicadores de las pruebas no
microbiolégicas se escogieron: recuento total de
los glébulos blancos; férmula blanca diferencial e
indice B/S; BES; PCR;haploglobina; recuento
de plaquetas, investigacion de PMN en aspirado
géstrico, conducto auditivo y cara fetal de la
placenta; coloracion gram de cualquier liquido y/o
secrecion organica normal o patoldgica: buffy
coat; histopatélogico del cordén umbilical.

2.4. Han quedado excluidos del estudio los neo-
natos incursos en una o mas de las siguientes si-
tuaciones: malformaciones congénitas con altera-
ciones hematolégicas como purpura, leucemia
congénita ( 41, 48 ); microhematocrito inferior a
40 o superior a 70 (43); hemorragia intercraneal
probada (43); incompatibilidad de grupo san-
guineo y/o factor que produzca hemolisis (7, 41,
43, 45); tranfusiones o exanguineotransfusiones
(43); madres tratadas con corlicoides (49); pro-
ductos de mujeres hipertensas (81); historia de
alteraciones hematoldgicas familiares o trastornos
de la coagulacién de la misma indole y neonatos
con peso inferior a 1500 gramos. En cada una de
las situaciones sefaladas se han detectado
alteraciones de las pruebas no microbiologicas en
ausencia de infeccién. Solo para mencionar un

ejemplo de esta afirmacion basta relatar que los
hijos de las gestantes hipertensas tienen una
incidencia significativamente mayor de
leucopenia, neutropenia y trombocitopenia (81).

3.- MATERIAL Y METODO

Se trabajé con neonatos de los correspondientes
servicios del hospital "Carlos Andrade Marin"y y
la Maternidad "Isidro Ayora".

3.1. Diariamente se escogié en cada uno de ellos
a un RN con dos o mas de los de los siguientes
factores de riesgo: fiebre materna de origen no
determinado (43, 47, 50); labor prolongada; mas
de tres tactos vaginales (53); rupturas
prolongadas de membranas confirmada con
cristalografia (6, 11, 15, 36, 43, 53); liquido
amnidtico purulento y/o vaginitis (36, 43, 53);
peso bajo al nacimiento es decir con peso
comprendido entre 1500 gramos y 2500 gramos
independiente de la edad gestacional (4, 8, 11,
15, 17, 43); anomalias congénitas mayores.

3.2. Igualmente se escogido un nifio con
sospecha clinica de infeccién neonatal por la
presencia de dos o més de los siguientes signos
(6, 8, 11, 14, 15, 16, 43, 47, 50): dificultad
respiratoria; cianosis o palidez; taquipnea;
inestabilidad térmica; choque; distensién
abdominal no secundaria a factor mecanico; mala
succion , vomilo de residuo gastrico; diarrea que
no sea la de transicién; letargia; onfalilis
evidenciada por enrojecimiento periumbical y/o
secrecion purulenta; quejido diferente al de
origen respiratorio; convulsiones que no fueren
ocasionadas por hipoglucemia o hipocalcemia;
hepatomegalia; - petequias, equimosis o0
sangrados; ictericia y técnicas invasivas de
monitoreo, diagnéstico y tratamiento (cateterismo

- de vasos, intubacién endotraqueal, drenajes

toraxicos y otros).

3.3 A los neonatos que presentaron los faclores
de riesgo reconocidos durante la labor y el parto
(3.1) se les hizo dentro de las seis (6) primeras
horas de vida los siguientes examenes.

3.3.1. Investigacién de PMN en frotis del
conducto auditivo externo (CAE), cara fetal de
placenta (CFP) y aspirado gastrico (AG) en cada
caso se constatd, en campo de gran aumento el
ntimero de PMN.

Los frotis de CAE y CFP se tomaron
exclusivamente al nacimiento. EI AG se hizo
ademds entre las 48 y 72 y entre las 96 y 120
horas de vida (11, 40, 43, 47, 56, ).

3.3.2 Estudio y diagndstico de inflamacién en un
corte de cordén umbilical fijado con formalina
buffereada 10 % (56, 57).
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