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Sepsis neonatal

Resumen

La sepsis neonatal es una causa importante de muerte en pacientes criticamente enfermos, sobre todo en paises en vias de desarrollo donde 5 millones
de pacientes fallecen en el periodo neonatal debido a esta causa; y cerca de 1.6 millones de muertes son provocadas por infecciones neonatales.
Cabe mencionar que hay una mayor generacion de conocimiento en el entendimiento de lo que sucede en los recién nacidos con sepsis
neonatal temprana, ésto debido a la comprension del concepto de sindrome de respuesta inflamatoria fetal.

La aplicacion adecuada de los diferentes conceptos en sepsis neonatal; el establecimiento de protocolos de manejo basados en la epidemiologia
local y; tener el conocimiento del perfil de resistencia de los gérmenes tendran como impacto una mejor calidad en la atencion neonatal, un
uso racional y adecuado de los diferentes medicamentos (entre éstos los antibiéticos), una mejorfa en la morbimortalidad y un menor impacto
en la generacion de resistencia bacteriana.

Cada dia hay conceptos novedosos acerca de la sepsis neonatal, los cuales deben ser conocidos e incorporados, si lo ameritan, a la practica
médica para generar una atencion de mayor calidad.

Palabras clave: Sepsis neonatal, sindrome de respuesta inflamatoria fetal, procalcitonina, interleuquinas, B- lactamasas de espectro extendido.

Abstract

Neonatal sepsis is a major contributor to newborn die in developing countries. Five millions patients die in the neonatal period and around 1.6
million neonatal deaths occur each year are due to infections.

At present, there is more knowledge about neonatal sepsis. This is particularly so in the light of our recent understanding that early-onset (<72 h)
infection in neonates is due to fetal inflammatory response syndrome.

It is important for clinicians to make the diagnosis of infection early and accurately, so that they can institute appropriate treatment. Early and
accurate diagnosis is also essential to maintain surveillance, which is important to prevent infection and management strategies, antimicrobial
resistance and reduction antibiotic prescribing.

This article proposes a set of definitions that are based as much as possible on current evidence. These definitions may be applicable widely for
daily management of an infant with an infection.

Keywords: Neonatal sepsis, fetal inflammatory response syndrome, procalcitonin, interleukin, ESBL.

Cinco millones de pacientes fallecen en el periodo
neonatal anualmente (98% en naciones tercermun-
distas), la mayoria de ellos por infecciones, prema-
turez y asfixia; las infecciones neonatales provocan
alrededor de 1.6 millones de muertes neonatales, en
su mayoria debido a sepsis y meningitis.

Epidemiologia

La sepsis es la principal causa de muerte de los pa-
cientes criticamente enfermos en los paises en vias
de desarrollo. La epidemiologia es pobre en las nacio-

nes del tercer mundo por lo que se cita con frecuen-
cia datos de paises industrializados. La incidencia de
infeccion en paises subdesarrollados es de 2.2 a 8.6
por cada mil nacidos vivos; 48% sucede en los meno-
res de un afio y 27% en el periodo neonatal."
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El diagndstico de infecciones en estancia hospitala-
ria es entre 33y 66% de los recién nacidos ingresados
a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatal (UCIN)."
234 En América Latina la incidencia de sepsis neona-
tal se encuentra entre 3.5y 8.9 por ciento.?
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Definiciones

Las definiciones de sepsis y los procesos relacionados
con ésta se introdujeron inicialmente en los adultos.?
En 1992 se retine el consenso de la American Colle-
ge of Critical Care Medicine y Society of Critical Care
Medicine (por sus siglas en ingles: ACCM-SCCM) y
se mencionan por primera vez términos como: sindro-
me de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), sepsis
severa, shock séptico y sindrome de disfuncién mul-
tiorganica.®> En 2001, durante la segunda conferencia
internacional se propone que la definicién de sepsis
se haga con base en marcadores bioldgicos, pero
no se obtiene el impacto esperado.® En 2004 se reline
el Foro Internacional de Sepsis, el cual crea un con-
senso para definir pardmetros de sepsis en pacientes
pediatricos y neonatales.>

Sepsis neonatal: Sindrome clinico caracterizado
por signos y sintomas de infeccion sistémica, que se
confirma al aislarse en hemocultivos o cultivo de liqui-
do cefalorraquideo (LCR), bacterias, hongos o virus y
gue se manifiesta dentro de los primeros 28 dias de
vida. 3.6

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica:
El SRIS que presentan los pacientes adultos y pedia-
tricos no es aplicable a los neonatos ya que estos res-
ponden de forma diferente al proceso infeccioso. El
feto y el recién nacido menor de 72 horas expresan
un sindrome de respuesta inflamatoria fetal (SRIF),
manifestado al menos por dos signos descritos a
continuacion:?

¢ Taquipnea (FR> 60 rpm) ademas de quejido, re-
tracciéon o desaturacion.

¢ |Inestabilidad en la temperatura (<36° 0 >37.9°).
e Llenado capilar mayor a 3 segundos.

e Alteracion en los leucocitos (<4000/mm3 o
>34000/mm3).

e PCR> 10 mg/dl.
¢ Interleucina 6 (IL-6) o interlucina 8(IL-8)>70pg/ml.
e Reaccién en cadena de la polimerasa (RCP) positiva.

Sepsis severa: Se asocia a la hipotensién o disfun-
cién de un érgano.

Shock séptico: Se trata de una sepsis severa sin
respuesta a la utilizacion de liquidos de reanimacion,
por lo que se indica soporte inotropico.

Sindrome de falla multiorganica: Falla de dos o
mas sistemas organicos que no pueden mantener en
forma espontdnea su actividad (Figura 1).

La sepsis neonatal se clasifica segun parametros
clinicos y de laboratorio en:’
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e Sepsis primaria: Sin foco aparente de infeccion.

¢ Sepsis secundaria: Infeccion por microorganismo que
se en encuentran en un sitio primario identificado.

e Sepsis neonatal temprana: Ocurre en las primeras
72 horas de vida, refleja transmisién vertical (por
ejemplo, la infeccion por Streptococcus agalactiae
o del grupo B).

e Sepsis neonatal tardia: Se presenta luego de las
primeras 72 horas de vida, refleja transmision hori-
zontal de la comunidad o intrahospitalaria (por ejem-
plo, la infeccion de vias urinarias nosocomiales).

¢ Bacteriemia/infeccién: Proceso patoldgico caracte-
rizado por la invasiéon de tejidos o fluidos normal-
mente estériles por microorganismos potencialmen-
te patdgenos.

e Sepsis probada: Un cultivo positivo y/o reaccién en
cadena de la polimerasa (RCP) positiva en presen-
cia de signos clinicos de infeccion.

e Sepsis probable: Signos y sintomas de infeccién
con al menos dos resultados de laboratorio anor-
males, en presencia de cultivos negativos.

¢ Sepsis posible: Signos y/o sintomas de infeccion,
con proteina C reactiva (PCR) o IL 6/ IL 8 elevados
en presencia de cultivos negativos.

e Sepsis descartada: Ausencia de sintomas y/o sig-
nos de infeccion con resultados de laboratorio
anormales.

® Sepsis nosocomial: Infeccion que ocurre 48 horas
posteriores al ingreso a la UCIN, sin antecedentes

Figura 1. Respuesta inflamatoria fetal manifestada

por dos o mas de las siguientes:

* Taquipnea (FR>60), quejido/retraccion, desaturacion.

o [nestabilidad en la temperatura (<36°C 0 37.9°C)

o Llenado capilar mayor de 3 segundos.

 Leucoitos (< 4000 x 10/L 0 34000 x 10/L. L), SRIF
® PCR > 10 mg/dL.

*IL-60IL-8:> 70 pg/ml.

© RCP positiva: gen RNAr 16 s.

Uno o més de los criterios de SRIF, con signos y
sintomas de infeccion. - SEPSIS

Sepsis asociada con hipotension o disfuncion
P — D), SEPSIS SEVERA

Sepsis severa con hipotension que requiere
reanimacion con liquidos y soporte inotropico. - SHOCK SEPTICO

Presencia de falla multiorganica con SINDROME DE DISFUNCION
soporte y tratamiento completo. - MULTIORGANICA

¢

Fuente: Pediatr Crit Care Med 2005 Vol. 6, No. 3 (Suppl.) | MUERTE
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de infeccion en la admisién, presenta un cultivo
positivo o RCP positivo en presencia de indicado-
res clinicos de infeccion.3

Factores de riesgo

Factores maternos, ambientales y del huésped de-
terminan que los neonatos expuestos a un micro-
organismo potencialmente patégeno desarrollaran
infecciones severas.®

Deficiencias inmunes cuantitativas y cualitativas

La inmunidad celular y humoral en los recién nacidos
no estd completamente desarrollada (la actividad fa-
gocitica, la sintesis de inmunoglobulinas, la activi-
dad del complemento o la funcién de los linfocitos
T2). Durante el periodo intrauterino no existe ningin
estimulo inmunoldgico significativo que active reac-
ciones inmunitarias preventivas. 7.8 910

¢ Células fagociticas (PMN y monolitos). Dismi-
nucién en la migracioén y quimiotaxis.
Disminucion en la actividad fagocitica.
Bajos niveles de PMN.

¢ Inmunoglobulinas/Células B. Sintesis retardada
de IgM por debajo de las 30 semanas.

Dependencia de IgG materna.

¢ Linfocitos T. Disminuciéon de la citotoxicidad me-
diada por células T.
Disminucion de la sensibilidad retardada.
Potencial disminucién de la diferenciacién de célu-
las B.

e Complemento/opsonizacion. Inmadurez de la
via clasica y alterna.

Disminucion de la fibronectina (50% de los niveles
de adultos).

e Células Natural Killer. Bajo nimero y citotoxicidad.

¢ Sistema reticuloendotelial. Disminucion en la
remocién de antigenos.

Prematurez

La sepsis neonatal afecta a 19 de cada mil prema-
turos que nacen. Las alteraciones inmunitarias estan
relacionadas con la edad gestacional; mientras mayor
sea el grado de prematuridad, mayor es la inmadu-
rez inmunoldgica y, por ende, aumenta el riesgo de
infeccion. La transferencia placentaria materna de 1gG
al feto comienza a las 32 semanas de gestacion.® 1011
El recién nacido depende por lo tanto de anticuer-
pos maternos pasivamente adquiridos, los cuales son
transmitidos via transplacentaria desde las 24 a las 26
semanas de gestacion. Los nifios prematuros tienen
significativamente menores niveles de anticuerpos
IgG que los nifos nacidos de término.”'?

El examen histopatolégico de la placenta en pre-
maturos extremos muestra signos de corioamnionitis
(entre 50% y 70%), esto disminuye con el incremen-
to de la edad gestacional, de 10 a 15% en recién
nacidos a término."

Infeccion intraamniodtica

La infeccion intraamniotica (IlA) puede afectar los teji-
dos maternos como la decidua, miometrio y los tejidos
de origen fetal (membranas amnioticas y coridnicas,
liquido amnidtico y cordén umbilical o placenta). De-
pendiendo de la localizacion de la infecciéon se puede
utilizar los términos amnionitis (liquido amniético),
corioamnionitis (amnios y corion), funisitis (cordén
umbilical) y vilitis (placenta).™

La corioamnionitis es una infeccion materna que
se diagnostica por la combinacién de fiebre materna,
leucocitosis, taquicardia materna, taquicardia fetal,
sensibilidad uterina y olor fétido del liquido amniéti-
co; ocurre en 50% de los pretérminos que nacen an-
tes de las 30 semanas. Hay un asociacion establecida
entre IIA, ruptura prematura de membranas ovulares
y parto pretérmino.”- 131516

Los microorganismos pueden ascender a la cavidad
amnidtica por:”'®

1. Lavaginay el cérvix.

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

3. Siembra retrégrada por la cavidad peritoneal a
través de las trompas de Falopio.

4. Introduccién accidental durante los procedimientos
invasivos como amniocentesis, toma de muestra
de sangre fetal percutdnea o de las vellosidades
corionicas.

La via mas frecuente es la ascendente, lo cual se
soporta en el hecho de que la corioamnionitis histolo-
gica es mas comun y severa en el sitio de ruptura de
la membrana. En presencia de neumonia congéni-
ta, la inflamacion de las membranas corioamnidticas
por lo general siempre esta presente.

Las bacterias identificadas en casos de infecciones
congénitas son similares a las de la flora encontrada
en infecciones del tracto urinario; y en embarazos
gemelares, la corioamnionitis histolégica se observa
frecuentemente en el primer gemelar y muy pocas
veces en el segundo.'®

Enla infeccion intrauterina se observan 4 etapas:

Etapa 1. Cambios en la flora microbiana vaginal
y cervical o la presencia de organismos patégenos
en el cérvix.'s1”

Etapa 2. Algunos microorganismos ascienden a la ca-
vidad intrauterina y se encuentran en la decidua.'®"’
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Etapa 3. La infecciéon puede invadir los vasos feta-
les (coriovasculitis) o ingresar a través del amnios
(@amnionitis) en la cavidad amnidtica y provoca in-
vasion microbiana e infeccion intraamnidtica. 6"

Etapa 4. En la cavidad amni6tica la bacteria pue-
de acceder al feto por diferentes puertas de entra-
da como es la aspiracion de liquido amniotico que
conlleva a neumonia congénita.'s"’

Sindrome de respuesta inflamatoria fetal

El sindrome de respuesta inflamatoria fetal (SRIF) es
una condicién subclinica descrita inicialmente en fe-
tos de madres con inicio de trabajo de parto y mem-
branas integras, se observa también en pretérminos
producto de embarazos con ruptura prematura de
membranas. Es definido con valores de interleucina 6
(IL6) mayores de 11 pg/ml. & 13.16.17

La invasién microbiana fetal provoca un SRIF que
puede generar shock séptico, disfuncion multiorgani-
ca y muerte en ausencia de parto oportuno. En esta
situacion se produce incremento en las concentracio-
nes plasmaticas de matriz metaloproteinasa®, y enzi-
mas involucradas en la digestién de coldgeno tipo IV.
Presentan neutrofilia, un alto nimero de glébulos ro-
jos nucleados y elevados niveles plasméticos de factor
estimulante colonias de granulocitos.5 31617

Dentro de los cambios histolégicos se encuentra
la funisitis (inflamacién en el cordén umbilical) que
incrementa el riesgo de sepsis. La inflamacién fetal
se relaciona con parto pretérmino e infeccion intrau-
terina ascendente. El mecanismo para conocer si un
feto presenta SRIF es estudiar el corddén umbilical;
la funisitis y la vasculitis coriénica son los hallazgos
histopatoldgicos mas importantes de este proceso.
La funisitis desarrolla una activacion endotelial que da
lugar a una lesién organica; asi mismo, los neonatos
tienen mayor riesgo de presentar displasia broncopul-
monar y paralisis cerebral. La inflamacién coriénica se
relaciona con parto pretérmino y ruptura de membra-
nas ovulares.!”

Los 6rganos afectados por el SRIF incluyen: sistema
hematopoyético, sistema adrenal, corazén, cerebro,
aparato respiratorio y piel."”

Etiologia

Los patégenos que producen sepsis neonatal en los
paises desarrollados difieren de los que la producen
en los paises en desarrollo. En los paises del tercer
mundo es causada principalmente por microorga-
nismos Gram negativos (Klebsiella, Escherichia coll,
Pseudomonas y Salmonella), seqguido de organismos
Gram positivos (Streptococcus agalactiae del grupo
B, Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermi-
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dis o coagulasa negativos, Streptococcus pneumo-
niae y Streptococcus pyogenes).>'® En una revision
de 11,471 hemocultivos positivos, 60% de los creci-
mientos bacterianos se debié a gérmenes Gram ne-
gativos, de los cuales, Klebsiella pneumoniae se aisld
en mayor proporcion (16-28%).'® En el estudio WHO
Young Infant Study se incluyeron 360 neonatos, 26%
de ellos present6 cultivos positivos y el mayor creci-
miento se debié a E. coli.*

El origen etiolégico de la sepsis neonatal tempra-
na dependera de factores como la presencia en la
madre de membranas ovulares integras o rotas;
cuando hay membranas ovulares integras se sos-
pecha principalmente de infeccién por: Mycoplasma
hominis, Ureaplasma urealyticum, Fusobacterium spp,
Gardnerella spp, Bacterioides spp, Peptostreptococ-
cus spp, Neisseria gonorrhoeae, Clamydia trachoma-
tis. Cuando hay ruptura de membranas ovulares los
organismos relacionados son el Streptococo beta-he-
molitico del grupo B (EGB) o el Streptococcus agalac-
tiae y los Gram negativos entéricos, que son los que
con mayor frecuencia se aislan en el recto y vagina
materna al final de la gestacion.'®

Cerca de la mitad de infecciones tempranas en
los paises subdesarrollados son debidas a Klebsiella,
Pseudomonas y Acinetobacter spp, los cuales colonizan
objetos inanimados como: envases de medicamentos,
jabones liquidos y antisépticos dentro de las UCIN."

El S. aureus es una causa importante de sepsis en
el periodo neonatal (8-22%)" debido a su capacidad
para invadir la piel y el sistema musculoesquelético.?,
La principal fuente de contaminacién son las manos
de los trabajadores de la salud en las unidades de
cuidados intensivos.™

Los Staphylococcus coagulasa-negativos, gérme-
nes comensales de la piel, provocan cerca de 50%
de los casos de sepsis neonatal tardia (SNT). Dentro de
los factores que provocan esta alta incidencia se en-
cuentra el uso de dispositivos invasivos como catéteres
centrales, bajo peso al nacer, prematurez, estancia
hospitalaria prolongada.' 2°

La exposicion a Streptococcus agalactiae durante
el nacimiento es comun, lo que da como resultado la
colonizacion de 1 de cada 10 recién nacidos. Gene-
ralmente es adquirido durante el trabajo de parto, es
raro observarlo en neonatos nacidos por via cesarea
con membranas integras.® Los factores de riesgo para
su aparicion son recién nacidos pretérmino, hijos de
madres con antecedentes de sepsis neonatal en em-
barazos anteriores, infeccion de vias urinarias en el
embarazo actual por S. agalactiae, ruptura prematura
de membranas mayor de 18 horas, fiebre intraparto.
Se asocia a una mortalidad entre 5y 20%.%"
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La sepsis neonatal de aparicién tardia (luego de 72
horas de nacido), puede ser consecuencia tanto de
patégenos provenientes de la madre, como de ad-
quisicion comunitaria o gérmenes nosocomiales. Los
patdgenos identificados de manera mas comun son
Staphylococcus aureus, Estafilococo coagulasa nega-
tivo, Enterococos y, en un estado mas tardio, Candi-
da spp o P aeruginosa, Acinetobacter, Enterobacter,
etcétera, con un perfil de susceptibilidad diferente de
los gérmenes aislados en la comunidad. Dentro de los
factores que se asocian a su aparicion se encuentran
el uso de catéteres intravasculares, bajo peso al nacer
(<1000 gr), nutricion parenteral con lipidos, cateteris-
mo de vasos umbilicales o transfusiones a través de
catéteres centrales.'2?2

Las Infecciones Fungicas Invasivas (IFl) juegan un
rol importante en la sepsis neonatal, debido a que
presentan una mortalidad cercana a 60%.2%%* La co-
lonizacién previa por hongos, principalmente Candi-
da spp, es el factor nimero uno para desarrollar IFI
y el intestino es el sitio anatdmico donde se localiza
més frecuentemente. La adquisicidon puede deberse
a transmisién vertical o nosocomial. Los factores de
riesgo relacionados con IFl incluyen prematurez, inma-
durez inmune y factores exégenos como son procedi-
mientos invasivos, cirugias abdominales, uso de anti H2
y antibiéticos de amplio espectro, entre otros.??

Otra causa de sepsis neonatal tardia es la neumonia
neonatal de inicio tardio (entre 7 y 28 dias de vida).
Se debe diferenciar del edema pulmonar secundario
a cardiopatia congénita y patologias que cursen con
infarto o hemorragia pulmonar. Los agentes etiolégi-
cos incluyen los gérmenes del canal del parto, Strep-
tococcus pneumoniae y Staphylococcus aureus.™ La
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) efectud un
estudio multicéntrico que involucré a 1,313 pacien-
tes entre 7 y 29 dias de nacidos, a los cuales se les
realizd hemocultivos y cultivo de liquido cefalorraqui-
deo, con resultados positivos en 5%; el porcentaje
de aislamiento de Streptococcus pneumoniea fue de
23%, resultado mayor que los bacilos Gram negati-
vos (15.6%) y Streptococcus del grupo B (3.1%).4

Manifestaciones clinicas

Los signos y sintomas de la sepsis neonatal son ines-
pecificos y muy variados, incluyen apnea, rechazo a
la via oral, distension abdominal, prueba de guayaco
positiva, incremento de soporte respiratorio, letargia
e hipotonia, etcétera.6?

En la sepsis neonatal temprana las manifestaciones
clinicas son de aparicion abrupta con falla multisis-
témica, distress respiratorio severo, cianosis y ap-
nea, mientras que la sepsis neonatal nosocomial es

subaguda, insidiosa (sobre todo en infecciones por
S. epidermidis e IFl) y presenta caracteristicas como
deterioro en el estado hemodinamico, ventilatorio y
metabdlico, desaceleraciones en la frecuencia cardia-
ca, necesidad de aumentar parametros ventilatorios
si el paciente se encuentra con asistencia respiratoria
mecanica o reiniciar la ventilacion mecanica en caso de
haberse suspendido; en las IFl suele haber alteraciones
en el metabolismo de los hidratos de carbono.® 5 26

El diagndstico de sepsis neonatal probada es dificil
por el alto porcentaje de cultivos negativos, por ello
se ha creado el término de sepsis clinica, basado en
los sintomas que se originan del SRIF (Figura 1) y las
caracteristicas clinicas descritas.? %6

Diagnostico

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

No existe en la actualidad ningn marcador analitico
gue confirme o descarte con seguridad la infeccién en
el neonato y el clinico no puede esperar a los resulta-
dos de los cultivos de sangre y/o liquido cefalorraqui-
deo (LCR) para iniciar el tratamiento antibiético. Esto
ha conducido al uso de distintas combinaciones de test
diagndsticos, con resultados muy dispares.

Un marcador de sepsis neonatal deberia, por un lado,
permitir un diagndstico precoz de forma sensible (diferen-
ciar entre causa infecciosa 0 no ante una inflamacion) y, si
es posible, informar acerca del prondstico.?”’

Hemograma

El recuento de leucocitos en sangre periférica es uno
de los indicadores directos mas Utiles de la infeccién
bacteriana, la alteracién (leucopenia o leucocitosis) es
parte esencial de los componentes del SRIS." 2 3.7.8

El conteo de leucocitos y neutrdéfilos absolutos, la
relacion de neutréfilos inmaduros/ maduros, cambios
en la morfologfa o degeneracién como la vacualiza-
cion, bacterias intracelulares, granulaciones téxicas,
deben ser estudiados y analizados individualmente,
y en conjunto.

En ausencia de hipertension materna, asfixia gra-
ve, hemorragia periventricular, fiebre materna o en-
fermedad hemolitica, la neutropenia total absoluta
y una relacion elevada entre las formas neutrofilicas
inmaduras y las totales sugieren firmemente una infec-
cién bacteriana.® La presencia de neutropenia se asocia
a un mal prondstico, ya que generalmente indica dismi-
nucion de la reserva de neutréfilos en médula ésea, dis-
turbios en la liberacion de éstos a la periferia e ineficacia
de las células madre para responder a las demandas.’
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La trombocitopenia (plaquetas <150.000/ml) se
relaciona a infecciones severas, sobretodo produci-
das por hongos, en menor proporcién por bacterias
Gram negativas, virus y poca asociacion con gérme-
nes Gram positivos. Se relaciona a una combinacién
de lesién difusa de la célula endotelial, toxinas
bacterianas y fungicas, aumento de la activacién
plaguetaria y coagulacién intravascular diseminada,
lo cual implica un incremento del consumo de plaque-
tas'®, asi como, una respuesta limitada de su produc-
cion y de trombopoyetina, son un predictor de mal
prondstico.24 2829

Proteina C reactiva

La proteina C reactiva (PCR) es miembro de la fami-
lia de proteinas pentraxina; es un reactante de fase
aguda no especifico compuesto por 5 subunidades
de polipéptidos no glucosilados. Es sintetizado por
los hepatocitos, regulado por IL-6 e IL-1. La sintesis
extrahepdtica se origina en neuronas, plaquetas ate-
roscleréticas, monocitos y linfocitos.*

Su funcién exacta no es conocida, pero activa el
complemento, tiene funciones al interactuar con las
células fagociticas. Al parecer actta en la primera li-
nea de defensa inmunoldgica, cumple funciones en
el metabolismo lipidico y contribuye en la patogenia
de enfermedades como la arterioesclerosis y el infarto
del miocardio.>

El valor positivo es mayor de 10 mg/L; la secrecién
se inicia luego de 4 a 6 horas del estimulo, el maximo
nivel sanguineo se logra de 36 a 48 horas, la vida me-
dia es de 19 horas, con una reduccién de 50% diario
después que el estimulo agudo cesa.°

Tiene poca sensibilidad para el diagnéstico de sep-
sis en recién nacidos de muy bajo peso al nacer (RN-
MBP); para el seguimiento de terapia antimicrobiana
debe combinarse con otros marcadores. Sin embar-
go, Wagle y colaboradores realizaron conteos diarios
de PCR en neonatos con peso <1000 g y menores de
27 semanas de gestacion, donde se descubrio que los
que presentaron sepsis por Gram negativos tuvieron
PCR de 50 a 60 mg/L.*

En cuanto al tipo de parto, por via vaginal se ha
relacionado con elevacion transitoria de PCR debido
al estrés fisico, asi mismo, la cesdrea aumenta los ni-
veles de PCR en la madre, pero no en el recién naci-
do, lo cual confirma que la PCR no atraviesa la ba-
rrera placentaria. Se recomienda solicitar PCR en los
neonatos luego de las primeras 24 horas de nacido
para evitar valores falsos positivos.3® Estos mismos
niveles se correlacionan con el tipo de germeny su
virulencia, puede ayudar a distinguir infeccion de
contaminacién.3°
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En adultos, las situaciones clinicas no infecciosas
que la elevan son procesos inflamatorios crénicos o
enfermedades tumorales, los cuales son raros en el
periodo neonatal pero, en este grupo etario puede
suceder por cirugias, inmunizaciones e infecciones
virales severas.

Los valores seriados positivos de PCR tiene un valor
predictivo positivo de 5% en sepsis temprana pro-
bada y 43% en sepsis tardia probada, sin embargo,
niveles elevados de PCR tiene alta probabilidad de
originarse por procesos infecciosos. El valor predic-
tivo negativo para sepsis temprana y tardia luego de
tres valores de PCR normales es de 99.7% vy 98.7%
respectivamente. Es poco probable que luego de dos
valores menores de 10mg/L a las 8 y 48 horas de nacido
se presente sepsis. Luego de obtener PCR negativas se-
riadas se debe suspender antibidticos.°

Procalcitonina

La procalcitonina (PCT) es un propéptido de la calci-
tonina, tiene 116 aminoacidos y un peso molecular
de 13 kD. En individuos sanos se detectan valores
<de 0.1 ng/ml, pero en infecciones severas puede
llegar hasta valores de 1000 ng/ml, generalmente se
encuentran cifras mayores a 0.5 ng/ml en pacientes
sépticos3! 3233

Se eleva fisiolégicamente en las primeras 48 horas
de vida, el valor en sangre durante este tiempo es
3 ng/ml, posteriormente disminuye a 0.5 ng/ml.
En la sepsis es sintetizado por todos los tejidos y se
eleva a las tres horas del insulto infeccioso, aunque
no se conoce el mecanismo por el cual se libera, se
considera que su produccion se lleva a cabo en el hi-
gado y su procedencia es de células como macréfa-
gos, monocitos, también células neuroenddcrinas del
pulmdn y del intestino; su produccién durante la infec-
cion es inducida por el factor de necrosis tumoral alfa'y
la interleucina 2 (IL 2).7-3".32.33

Durante la inflamacion de causa infecciosa, la PCT
se eleva mas rapidamente que la PCR, lo que la con-
vierte en un predictor precoz de gravedad y mortali-
dad, sin embargo esto no se puede aplicar a neonatos
ya que tienen un pico fisiolégico en las primeras 48
horas, motivo por el cual la especificidad no supera el
65% Y tiene un pobre valor predictivo positivo.?” 32 34

Enla sepsis neonatal tardia o de origen nosocomial
es importante la medicién de PCT ya que varios estu-
dios han determinado una alta sensibilidad y especi-
ficidad; no se debe solicitar de forma aislada pero si
debe ser parte del perfil bioquimico solicitado a estos
pacientes.??:3?

Es importante mencionar que la elevacién de PCT
se presenta en infecciones de origen bacteriano, mi-
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cético o parasitario, mientras que los procesos provoca-
dos por virus no presentan elevacion de la PCT.3

Interleucina 6

La interleucina 6 (IL-6) es una citoguina proinflamatoria
de 22 a 29 kDA producida por monocitos, macréfagos,
células endoteliales, astrocitos, fibroblastos y linfoci-
tos B y T; es un marcador de inflamacién sistémica,
liberada por estimulo del Factor de Necrosis Tumoral
alfa (TNFa) e IL-1; se libera precozmente en el hués-
ped, sus valores en sangre aumentan rapidamente
luego de la exposicién a las bacterias y sus toxinas,
se eleva mas rapidamente que la PCR. La IL-6 medida
en sangre del cordén umbilical tiene una sensibilidad
de 87-100%, un valor predictivo negativo entre 93 y
100%. Es efectiva para el diagnostico de sepsis neo-
natal tardia en neonatos pretérmino. Al comienzo de
la infeccion posee una alta sensibilidad (89%) y un
valor predictivo negativo de 91%, sin embargo, tie-
ne una vida media muy corta y sus valores en sangre
caen rapidamente luego de instaurado el tratamien-
to; a las 24 horas en muchos pacientes los valores en
sangre son indetectables; la sensibilidad cae después
de 24 y 48 horas (67% y 58% respectivamente) del
comienzo de la sepsis.? 3> 36

La IL-6 se debe considerar un marcador de infeccién
precoz, con alta sensibilidad al interpretarse junto a la
PCR en las primeras 48 horas de infeccion.?®

Inmunoglobulina M

Es la primera inmunoglobulina producida por los
neonatos. Los niveles policlonales de IgM se elevan
en infecciones bacterianas, virales y parasitarias, aun
faltan estudios para su aplicacion.®

Hemocultivos

La “prueba de oro” para el diagnéstico de sepsis
en cualquier grupo etario es la presencia de dos he-
mocultivos positivos, sin embargo, en pediatria y en
especial en neonatologia los resultados positivos lle-
gan sélo a 30% debido a factores como antibioticos
previos, antibiéticos en la madre, cantidad de sangre
insuficiente, mal procesamiento de la muestra. En
ocasiones, el nimero de casos con alta sospecha de
sepsis, pero con cultivos negativos, rebasa el numero
de casos probados. Si se sospecha sepsis relacionada
con catéter debe realizarse cultivo simultaneo de san-
gre obtenida del catéter y de una via periférica.” ?
3 Fischer y colaboradores encontraron que al tomar
1 ml de sangre la sensibilidad es aproximadamente
de 30 a 40%, mientras que con 3 ml se puede lograr
una sensibilidad de 70 a 80%.3

Reaccion en cadena de la polimerasa

La reaccion en cadena de la polimerasa (RCP) se ha
utilizado con éxito para el diagnoéstico de una am-

plia gama de enfermedades infecciosas, incluyendo
las originadas por bacterias, levaduras, virus y proto-
zoarios. Jordan y Durson realizaron un estudio que
incluyd 548 RN comparando RCP con hemocultivos,
encontrando alto valor predictivo negativo y positivo,
asi como una alta sensibilidad y especificidad. Los re-
sultados de RCP antes de 18 horas de nacido podrian
ayudar a descartar sepsis neonatal temprana, lo que
provocaria menor uso de antibidticos y disminuiria
la estancia en UCIN. Actualmente, su positividad se
ha incorporado en la definicién de sepsis probada.
Su inconveniente es el alto costo para la aplicacion de
la prueba y disponibilidad limitada en los en laborato-
rios convencionales.*”

Puncion lumbar

La puncién lumbar (PL) es importante para el diag-
néstico de meningitis. En el periodo neonatal la sep-
ticemia puede ser indistinguible de la meningitis. La
incidencia de meningitis en recién nacidos es de 0.5
a 1 por cada mil nacidos vivos. Existe controversia so-
bre la realizacion de la PL en las primeras 72 horas de
vida. Visser y colaboradores encontraron una inciden-
cia de 1.8% en los primeros 3 dias de vida, se agrega
a la polémica el hecho que puede coexistir hasta en
30% meningitis y sepsis neonatal, sin embargo, Aja-
yi-Mokuolo, Shapiro y Hendricks-Mufioz encontraron
incidencia mucho mas baja de meningitis. Por todo
lo anterior, se recomienda realizar puncién lumbar en
pacientes de mas de 72 horas de vida (sepsis neona-
tal tardia ya que en este grupo puede llegar a 15%
la incidencia), y en menores de 72 horas sélo si hay
sospecha muy alta de meningitis.3®

Urocultivo

El urocultivo en neonatos de menos de 72 horas de
vida tiene baja sensibilidad (<0,5% en <24 horas) y en
ausencia de anomalias anatémicas conocidas (eco-
grafia fetal) no estd recomendado. Sin embargo, su
realizacion es obligada en todos los recién nacidos eva-
luados por sepsis tardia 0 nosocomial. La muestra debe
tomarse por puncién suprapubica o sondaje vesical.”

Tratamiento

En términos generales la adecuada seleccién de un
antibiotico esta basada en:*

e Epidemiologia local

e Via de administracion

e Adecuada dosificacion

e Porcentaje de union a las proteinas
e Sitio anatémico del compromiso
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¢ Defensas del huésped
e Caracteristicas del germen y su perfil de resistencia

En la sepsis de transmision vertical, la antibiotera-
pia debe cubrir S. agalactiae, Enterobacterias (sobre
todo E. coli y klebsiella) y L. monocytogenes (poco
frecuente en nuestro medio). Ello se consigue con la
asociacion de ampicilina + aminoglucésidos, que tie-
nen ademas accion sinérgica.b Los aminoglucésidos
deben administrarse en una dosis diaria, debido a
gue son concentracién-dependientes, tienen un efecto
postantibiotico y disminuyen la nefro y ototoxicidad.* 4°
La ampicilina + cefotaxime se reserva para los pacien-
tes en los que se considera el diagnéstico de menin-
gitis ya sea confirmada por el liquido cefalorraquideo
o por sospecha clinica.”

Una vez que se reciben los hemocultivos y estos
identifican el germen causante, se procede a realizar
el de-escalamiento, consistente en colocar antibioti-
cos especificos para el germen segun la sensibilidad
del antibiograma, disminuyendo el espectro antimi-
crobiano y/o el nimero de antibioticos, esto provoca
disminucion en la “presion antibiética” lo que redu-
ce: la resistencia bacteriana, los efectos adversos y
los costos. 3 40.41.42

Se recomienda la monoterapia si es identificado el
germen, para disminuir resistencia bacteriana segun
la sensibilidad.*'-42

La dosis de ampicilina (50mg/kg) se administra cada
12 horas en la primera semana de vida y cada 8 horas
durante la sequnda y tercera semana de nacido.*

La terapia antibiética para infecciones nosocomia-
les en pacientes criticos debe ser de amplio espectro,
proporcionando cubrimiento para gérmenes Gram
positivos y Gram negativos. En la sepsis de origen
nosocomial debe identificarse la flora prevalente
en cada UCIN, sin embargo, los microorganismos
maés frecuentes suelen ser S. epidermidis, S. aureus,
Enterococo, Klebsiella, Enterobacter y P aeruginosa.
La terapia antibidtica empirica en este caso debe ser
cuidadosamente instaurada conociendo la epidemio-
logia asi como los perfiles de resistencia. Una vez
aislado el microorganismo debe realizarse de-escala-
miento_BQ, 40, 41, 42

Las infecciones causadas por bacterias resistentes,
asi como el uso inadecuado de antibiéticos con pobre
actividad in Vitro; se asocian a una alta mortalidad,
larga estancia hospitalaria e incremento en el tiempo
de utilizacién de la ventilacion mecénica.*?

Dentro de los factores de fracaso terapéutico se
encuentra las dosis ineficaces de antimicrobianos;
antibidticos como B-lactdmicos, Aztreonam, Carba-
penem y Vancomicina son dependientes del tiempo

Revista de Enfermedades Infecciosas en Pediatria

sobre la Concentracion Inhibitoria Minima (CIM). Se
recomienda para obtener un efecto bactericida, un
tiempo por encima de la CIM superior a 40-50%,
esto se puede lograr:

a) Disminuyendo intervalos de dosificaciéon, por lo
tanto incrementando tiempo de enfermeria.

b) Aumentando la dosis diaria, con incremento de
efectos adversos.

¢) Administrando los antibiéticos en infusiones conti-
nuas de 24 horas o infusiones prolongadas de tres
a cuatro horas.?* 4243

Otro factor clave es el efecto post-antibiotico (EPA)
que se define como el tiempo que tarda en restable-
cerse el crecimiento bacteriano, una vez que el an-
tibidtico ha desaparecido del medio, el cual es muy
corto en este grupo de farmacos, provocando la mul-
tiplicacion y resistencia bacteriana en el tiempo en
que la droga se halla en niveles subdptimos.3* 42 43

El inicio de la terapéutica antibidtica debe ser pre-
coz porque la respuesta bactericida “killing rate” de
un antibidtico varia si se instaura de manera precoz
Vs un inicio tardio, ya que al comienzo de la enferme-
dad se elimina mayor nimero de bacterias. 44>

La seleccion antibidtica empirica en el manejo de la
patologia infecciosa esta basada fundamentalmente
en la epidemiologia local de los gérmenes implica-
dos en el proceso infeccioso y el conocimiento de
los mecanismos de resistencia de cada germen.

En estos momentos por datos encontrados por
el CIDEIM (Centro Internacional de Entrenamien-
to e Investigaciones Médicas) en estos Ultimos 4
anos, los principales gérmenes encontrados en UCI
en Colombia son E. coli (9-11%), K. pneumoniae
(8-10%), S. epidermidis (8-11%), S. aureus (7-14%)
y A. baumannii (5-8%).

Igualmente se reportan datos colombianos por
parte del CIDEIM, la presencia de K. pneumoniae
a nivel hospitalario, productoras de B-lactamasa de
espectro extendido (BLEE) de un 12-70%, ademas
de la presencia de K. pneumoniae productoras de
AmpC y carbapenemasas; E. coli productoras de BLEE
en 3 a 22% pero con un perfil de resistencia hasta en
25 a 60% a quinolonas; Enterobacter hiperproduc-
tores de AmpC hasta en 25 a 40% vy presencia de
P aeruginosa panresistentes, con presencia de plas-
midos con carbapenemasas tipo MBL: VIM-2, VIM-8
y serina: KPC-2 .

Por lo cual el apoyo del comité de infecciones es
fundamental.en la seleccion antibidtica en infeccio-
nes intrahospitalarias donde hay que tener en cuenta
gérmenes nosocomiales, con un perfil de resistencia
diferente.
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Dentro de los antibidticos a utilizar en infeccio-
nes nosocomiales a nivel neonatal tenemos a los B-
lactdmicos tipo cefalosporinas de cuarta generacion
(cefepima), piperacilina-tazobactam, carbapenems,
vancomicina, aminoglucésidos, todos ellos con una
indicacion especifica. El uso de cefalosporinas de
tercera generacién no estd indicado para el manejo
de infecciones nosocomiales por la probabilidad de
induccion de B-lactamasas.

Al momento de utilizar piperacilina-tazobactam
se debe estar seguro de que no existe compromiso
del Sistema Nervioso Central (SNC), ya que su pene-
tracion es deficiente.

El uso de vancomicina empiricamente esta justifi-
cado en el neonato con multiples factores de riesgo
para infeccién por cocos Gram positivos (S. aureus
y coagulasas negativos resistentes a meticilina) sin em-
bargo, su continuidad en el tratamiento esta sujeta a
la presencia de cultivos positivos entre las 48 y las 72
horas para cocos Gram positivos resistentes, si los culti-
vos son negativos se debe retirar la vancomicina.

Tener muy en cuenta la cobertura para hongos,
en vista de la alta morbi-mortalidad (20-40%) de
dichas infecciones en pacientes neonatales, sobre
todo en pretérminos o pretérminos extremo. El uso
de nutricidon parenteral total, catéteres centrales,
antibidticos previos y ventilacién mecénica se ha
relacionado con una alta probabilidad de infeccion
por hongos. Por lo cual se sugiere sospechar y des-
cartar infeccion micética en todo prematuro, que se
encuentre en ventilacién mecénica con larga estancia
hospitalaria, antibiéticos previos, uso de anti H2,
cirugias abdominales, plaquetopenia, y que tenga
una mala evolucién clinica.

Los medicamentos antifungicos también depen-
den de la epidemiologia local, de la frecuencia de
aislamientos de candidas, de su perfil de susceptibi-
lidad. Dentro de los antifiingicos tenemos: los azoles
como el fluconazol, los polienos como la anfoteri-
cina B y las equinocandinas como la caspofungina.
El Voriconazol aun no es aceptado en menores de
2 meses. Igualmente la tendencia actual es el de-
escalamiento, es decir se hace un manejo empirico
inicial cubriendo las posibilidades etiolégicas y luego,
cuando se tiene el hongo identificado, se utiliza el an-
timicotico que mejor cobertura tenga sobre éste.

Sin embargo las ultimas recomendaciones con un
nivel de evidencia (Al) es que la profilaxis antimicoti-
ca con fluconazol esté indicada en aquellos pacientes
prematuros de muy bajo peso al nacer (<1000 g).

En unidades de cuidados intensivos neonatales
gue tengan una tasa de Candidiasis invasiva de mas

0 menos 15%, la dosis recomendada es de 306 mg/
kg 2 veces por semana, teniendo en cuenta un buen
seguimiento desde el punto de vista del desarrollo
neurolégico, aparicién de cepas resistentes a fluco-

nazol o efectos secundarios del fluconazol a largo
plazo_46, 47,48, 49, 50

El tratamiento combinado empirico tiene sus bases en:

e Cubrir un amplio rango de posibilidades diag-
noésticas, incluida la infeccion por Gram nega-
tivos y Gram positivos, que puede ser dificil de
distinguir en la practica clinica.

e Debido a que puede haber bacteriemia polimi-
crobiana, el uso de dos agentes, en lugar de ser
duplicativo, puede proporcionar tratamiento
apropiado para las infecciones dobles.

e Eluso de dos agentes puede prevenir la aparicion
de resistencia al eliminar pequefias subpoblacio-
nes resistentes a uno de los componentes de la
combinacién.

e Dos antimicrobianos pueden interactuar de for-
ma aditiva o sinérgica y reforzar de esa manera la
suma de las actividades antimicrobianas o, en el
caso de la sinergia, permitir reducir la dosis de un
componente de la combinacién, como el agente
que puede ser toxico.

Sin embargo, en vista del costo tan alto de las in-
fecciones nosocomiales, todos los comités de infec-
ciones de las diferentes instituciones hospitalarias
apuntan al control y fundamentalmente a la pre-
vencion de ellas.

Prevencion de infeccion
nosocomial

Lavado de manos

Es la medida que mejores resultados ha mostrado
para disminuir las infecciones nosocomiales, sin em-
bargo, su practica en el mundo es complicada. En los
paises subdesarrollados la falta de agua, jabon y la-
vamanos adecuados son los principales inconvenien-
tes, asi como personal de enfermeria insuficiente y el
sobrecupo en las UCIN no favorecen su aplicabilidad,;
se requieren estrategias como educacion continua y
retroalimentacion para crear conciencia de su necesi-
dad en el personal médico, paramédico y familiares
de los pacientes. 4 12.51.52

Una de las estrategias para aumentar la adherencia al
lavado de manos es el uso de alcohol glicerinado.

Nutricion
La sepsis neonatal se correlaciona con el uso de nu-
tricion parenteral, especialmente cuando contiene
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lipidos intravenosos, se debe limitar el uso de estas
soluciones, asi como la permanencia de catéteres
umbilicales por el tiempo minimo posible; iniciar la
alimentacién enteral lo mas pronto posible en los
neonatos, si es pretérmino se comienza con dosis
troficas de leche idealmente materna. En general el
uso de leche materna de forma precoz disminuye
el riesgo de enterocolitis necrotizante asi como infec-
cién nosocomial; la suplementacion con glutamina se

ha relacionado con una reduccion de sepsis nosoco-
mia|.51, 52,53,54

Catéteres intravasculares

Existe clara relacion entre infeccion nosocomial y el
uso de catéteres centrales; es un factor de riesgo para
infecciones por Staphylococcus en especial los coa-
gulasa-negativos. Dentro de las medidas para preve-
nir su aparicion se encuentra la utilizacion de técnica
aséptica para su colocacién que incluye: utilizacion
de gorros, tapabocas y guantes estériles. Se debe re-
mover de manera pronta cuando no sea necesario
su uso, o cuando haya cultivos repetidos del catéter
positivos para Staphylococcus aureus o coagulasas
negativos.

Se debe utilizar como antiséptico soluciones yo-
dadas o clorhexidina, no se deben utilizar soluciones
orgéanicas, ni unglentos antibidticos. El uso de van-
comicina profilactica no se recomienda. El sistema
debe estar cerrado, los cambios en este deben ha-
cerse con técnica estéril. No se recomienda ordenar
cultivos de “punta del catéter” ya que segun datos
suministrados por el CDC de Atlanta, entre 20y 25%
estan colonizadas. Por Ultimo se recomienda crear
equipos o comités para la colocacion y cuidados del
catéter, integrado por enfermeras, personal del comi-
té de infecciones, liderado por el neonatélogo; dentro
de sus funciones se encuentran llevar a cabo educa-
cién continua, revision de las guias y protocolos pe-
riodicamente, calificar la colocacion y los cuidados de
estos dispositivos. 12 51 525,56, 57

Cuidados de la piel

La piel de los recién nacidos es fragil, en especial la
de los prematuros; en las UCIN debido a los proce-
dimientos invasivos y las tomas de sangre continuas
se produce una puerta de entrada para gérmenes in-
trahospitalarios y riesgo de sepsis neonatal. Un estu-
dio clinico realizado con neonatos de 501 a 1000 g
confirmo que la utilizacién de ungientos emolientes
se relacion6 con infecciones nosocomiales. Campbell
y colaboradores encontraron que la utilizacion de
petrolato tépico aumentaba el riesgo de candidiasis
sistémica. No se recomienda la utilizacion profilactica
de emolientes.>
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Profilaxis antimicrobiana para Streptococcus
agalactiae

En 1996, el CDC de Atlanta, E.U., en conjunto con
el Colegio Americano de Obstetricia y Ginecologia
(ACOG) y la Academia Americana de Pediatria (AAP),
publicaron las guias para la prevencién de sepsis por
S. agalactiae. En ese momento propusieron dos es-
trategias de prevenciéon igualmente aceptables: una
basada sélo en factores de riesgo, y la otra agregaba
el cultivo universal a las 35-37 semanas de gestacion.
Los resultados de la implementaciéon de estas estra-
tegias concluyeron que la prevencién de factores de
riesgo disminuye alrededor de 68% de la sepsis por
S. agalactiae y que la incorporacién de cultivo puede te-
ner una eficacia de 88%, disminuyendo la incidencia
de 1.7 a 0.4/1.000 nacidos vivos entre 1993 y 1999 2224
Por ello, el CDC modificé en 2002 su normativa y
propuso aplicar sélo el protocolo basado en el cultivo
universal a las madres gestantes.?’ >

Las recomendaciones emitidas por la CDC son las
siguientes:

Cultivo vaginal y rectal selectivo para indentificar
S. agalactiae a las 35-37 semanas a toda mujer em-
barazada; excepto que la paciente presentara bacte-
riuria por S. agalactiae en el embarazo actual o que
existiera el antecedente de enfermedad invasora por
S. agalactiae en un hijo previo.

Se indica profilaxis antimicrobiana intraparto si existe:
e Bacteriuria por S. agalactiae en el embarazo actual.

¢ Antecedente de enfermedad invasora por S. aga-
lactiae en un hijo previo.

e Resultado positivo del tamizaje en el embarazo ac-
tual (excepto si el parto se resolviera por cesarea
electiva y en presencia de membranas integras).

Si el resultado del tamizaje resulta desconocido se ad-

ministra profilaxis si:

¢ Eltrabajo de parto se desencadend antes de las 37
semanas de gestacion.

¢ Hay ruptura de membranas por un periodo mayor
o igual a 18 horas.

e Se presenta fiebre mayor o igual a 38 °C intraparto.”’
Profilaxis intraparto

e De eleccion: penicilina G soédica 5.000.000 Ul,
endovenosa. Repetir 2.500.000 Ul, endovenosa,
cada 4 horas hasta que se produzca el parto.

¢ De segunda eleccién: ampicilina 2 g endovenosa.
Luego 1 g endovenosa cada 4 horas hasta que se
produzca el parto.

¢ En caso de alergia a la penicilina y derivados: cefa-
zolina/cefalotina 2g endovenosa, luego 1g cada 8
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horas hasta el parto, o bien, clindamicina 900mg
endovenosa cada 8 horas hasta el parto.

e En caso de alergia mayor a la penicilina y deriva-
dos. Clindamicina igual al esquema anterior .

e En caso de resistencia del EGB a la clindamicina:
vancomicina 1g endovenosa cada 12 horas hasta
el parto.*

Es importante mencionar que el uso intraparto de
antibidticos ha reducido la prevalencia de sepsis neonatal
temprana por EGB en los paises que lo han implemen-
tado de forma adecuada, sin embargo, es preocupante
gue paralelamente ha aumentado la incidencia de infec-
ciones por E. coliy K. pneumoniae resistente a la ampici-
lina. En un estudio de Stoll y colaboradores encontraron
resistencia de 85% en recién nacidos con sepsis neo-
natal temprana por E. coli, hijos de madres que habfan
recibido antibiéticos intraparto.®

El manejo integral de sepsis neonatal en UCIN incluye:

e Oxigenoterapia

e Ventilacién mecanica

e Liquidos endovenosos

e Soporte inotropico

¢ Alimentacién parenteral

Controversias en sepsis
neonatal

El uso de inmunoglobulina intravenosa

La actividad de la inmunoglobulina intravenosa en-
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