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Introduccién

Lasepsis neonatal esunsindrome clinico carac-
terizado por signos de infeccién sistémica, acompa-
fiados por bacteriemia. Bacteriemia es la presencia
de bacterias en sangre independientemente de los
sintomas clinicos. Debido a la sutileza e inespecifi-
cidad de los signos de infeccidn en este periodo de
la vida, los términos septicemia y bacteriemia sue-
len considerarse sinbnimos.

Segln el momento de aparicion de los sintomas
pueden distinguirse dos sindromes clinicos: la sepsis
temprana que se manifiesta en la primera semana de
vida y la tardia que se presenta luego de este periodo.

La incidencia de bacteriemias neonatales oscila
entre el 1-10 por mil nacidos vivos dependiendo de las
caracteristicas de la poblacion asistida, de la necesi-
dad de cuidados invasivos neonatales y de la calidad
de los mismos.

Si bien cualquier germen puede ser causante de
bacteriemia en el recién nacido (RN), las de aparicion
precoz son en su mayoria causadas por gérmenes del
tracto genital materno y las de aparicion tardia por
microorganismos del medio ambiente hospitalario.

La gran variabilidad en la incidencia de gérmenes
que existen entre servicios y en cada servicio a través
del tiempo, hacen necesario el monitoreo continuo de
los microorganismos prevalentes y su sensibilidad.

Experiencia en la Maternidad Sard&

En el Hospital Materno Infantil Ramoén Sarda se
inicié en 1985 un programade vigilanciaepidemiologica
de las infecciones neonatales. En el andlisis de los
primeros 10 afios, del 1/1/85 al 31/12/94, las bacteri-
emias neonatales presentaron variaciones en el tiem-
po, en cuanto asuincidencia, laprevalenciade gérme-
nes y la sensibilidad antibiotica, que analizaremos a
continuacion. Se comentan datos correspondientes a
los afios 1985-87, 90, 93 y 94 por considerarlos los mas
relevantes.

Cuadro N° 1: Bacteriemias Neonatales. Incidencia

Afo 1985 1987 1990 1993 1994
Recién nacidos

Vivos 5.795 5.574 5.516 6.904 7.374
Recién nacidos

con Bacteriemia 55 34 25 60 59
Incidencia

Bacteriemia por

mil nacidos vivos 9.4 6.1 45 8.6 8

En el Cuadro N° 1 puede verse la incidencia de RN
con bacteriemia que baj6 de 9,4 o/oo RN vivos a 4,5
por mil en 1990 como resultado de un programa de
prevencion y control de infecciones. La sobrevida de
los prematuros menores de 1.000 gr. era muy baja al
comienzo de este periodo. A medida que la sobrevida
de este grupo mejord, aumento el niumero de RN que
requirieron cuidados postnatales mas complejos, con
mayor tiempo de internacién, coincidiendo con un
nuevo aumento de la incidencia de bacteriemias.

Con respecto a los gérmenes aislados, en el Cua-
dro N° 2 puede verse el niumero de episodios, los
grupos de gérmenes prevalentesy su variacion en el
tiempo.

Cuadro N° 2: Bacteriemias Neonatales.Grupos de
microorganismos prevalentes.

1985 1987 1990 1993 1994

n % n % n % n % n %

Afio

CocosGram (+) 27(45) 12(27) 7(25) 45(71) 45(76)
Bacilos Gram (-) 32(55) 30(67) 19(68) 12(19) 11(18)
Hongos 0 12 ©0 6(9.5) 3 (5
Anaerobios 0 24 2@ O 1(1.7)
N° de episodios 59 45 28 63 59
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Mientras en los primeros cinco afios predominaron
los bacilos Gram (-) que fueron causa de las dos terce-
ras partes de las bacteriemias, a partir de 1990 se
observa una franca disminucién de los mismos con
predominio de los Cocos (+) yaumento de las infeccio-
nes flngicas. Esto coincide con la mayor sobrevida de
prematuros muy pequefios en quienes son mas fre-
cuentes las bacteriemias por estos gérmenes.

El tipo de gérmenes predominantes en cada gru-
po pueden observarse en el Cuadro N° 3.

Cuadro N° 3: Bacteriemias Neonatales. Principales
microorganismos aislados.

Organismo/Afio 1985 1987 1990 1993 1994
n % n % n % n % n %
K.penumoniae 20 (34) 14(31) 8(28) 5 (8) 2 (3)
E. coli 5@ 409 414 3 06B) 4
Ps. aeruginosa 4 (1) 3 () 2 () O 1)
A. calcoaceticus 2 (3) 6(13) 5(18) 2 (3) 2 (3
S. aureus 7(11)  7(15) 1 (3) 21(33) 10(17)
S.coagulasa(-) 0 0 2 (1) 11(17) 6(10)
Strep. GB 5@ 1@ 2 6 (9 11(109
Enterococus fec. 4 (7) 3 (6) O 11 30
Otros Streptoc. 1 (2) 1 () 2 (7) 5 (1) 10(17)
Total 59 45 28 63 59

En los primeros cinco afios se observa el predo-
minio de los bacilos Gram negativos, fundamental-
mente de origen hospitalario, con la Klebsiella
pneumoniae como germen prevalente, el surgimiento
del Acinetobacter calcoaeceticus que llega a ser el
segundo en importancia para 1990 y la disminucién
de bacteriemias por Pseudomonas aeruginosa. Es-
tos bacilos gram negativos se caracterizaron por su
multirresistencia y por presentarse en forma endé-
mica con brotes epidémicos en los periodos de
mayor hacinamiento o de menos recursos materia-
les o humanos.

En el segundo periodo, las infecciones de origen
hospitalario estuvieron dadas fundamentalmente por
Stafilococos aureus y coagulasa negativos, asociados
al uso de accesos endovasculares. La probleméatica de
este periodo fue la meticilino resistencia.

Con respecto a las bacteriemias precoces puede
observarse el aumento del SGB y también el de otros
Streptococos como el S. pneumoniaey el S. viridans,
como parte de un fendmeno mundial.

Recomendaciones para el manejo
de las bacteriemias neonatales

La probleméatica de la sepsis neonatal es la de ser
una entidad de baja frecuencia pero de alta morbi-
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mortalidad cuyo diagnéstico precoz, que cambia el
prondstico, se ve dificultado por la sutileza e
inespecificidad de los signos y sintomas.

Cuadro N° 4: Caracteristicas de la Sepsis Neonatal

= Frecuencia baja ( < 1%)

< Morbimortalidad alta (hasta 50%)

e EIl diagndstico temprano cambia el pro-
néstico

e Los signos y sintomas iniciales son suti-
les e inespecificos

Sindromes Clinicos

Sepsistemprana: se presentaen laprimerasema-
na de vida, como una enfermedad multisistémica,
muchas veces fulminante, con compromiso pulmo-
nar frecuente, en RN que suelen tener antecedentes
de complicaciones obstétricas. Los microorga-
nismos causales provienen del tracto genital mater-
no y la mortalidad oscila entre el 15y el 50 % .

Sepsis tardia: se presenta luego de la primera
semana de vida, como una enfermedad progresiva,
focal, con compromiso meningeo frecuente. Puede
0 no haber antecedentes de complicaciones obsté-
tricas. Los agentes causales provienen del tracto
genital materno o del medio ambiente postnatal. La
mortalidad oscila entre el 10 y el 20% .

Cuadro N° 5: Sepsis Neonatal: Sindromes clinicos

Caracteristicas Sepsis temprana  Sepsis tardia

Edad -a 7 dias > de 7 dias

Complicaciones + +/-

Obstétricas

Fuente de Tracto genital Tracto genital
Microorganismo materno materno y medio
ambiente perinatal
Presentacion Fulminante. Progresiva
clinica Multisistémica.  Focal.
Neumonia Meningitis
frecuente frecuente
Mortalidad 15 a 50% 10 a 20%




Factores deriesgo

Son diferentes en la sepsis precozy en latardia. Los
factores de riesgo para la sepsis neonatal precoz son:
Sepsis precoz:
= Roturaprematurade membranas (RPM)>18-24hs.
= Infeccidbn materna periparto

Corioamnionitis
Bacteriemia
Infeccién Urinaria en curso
= Parto traumatico
= Asfixia perinatal
= Prematurez
= Bajo peso al nacer
e Colonizacién materna por Streptococo grupo B

(SGB)
= Sexomasculino
< Sindrome de Dificultad Respiratoria (Membrana Hia-

lina, Aspiraciéon Meconial, Hipertension Pulmonar)

Para las decisiones terapéuticas es importante te-
ner en cuenta que estos factores se suman. Asi, mien-
tras en los RN con RPM o colonizacién materna por
SGB como unico antecedente la incidencia de sepsis
neonatal esde 1a2 %, enaquellos enlos que coexisten
dos factores como RPM mas corioamnionitis o asfixia
el riesgo aumenta hasta 10 veces y la presencia de los
tres factores aumenta el riesgo 25 veces.

Cuadro N° 6: Factores de Riesgo para Sepsis
Neonatal Precoz

Antecedentes Incidencia de sepsis*
RPM > 18-24 hs 1-2%
Colonizacién materna SGB 1-2%

RPM + corioamnionitis o asfixia 6-10%

Fiebre materna + SGB materno 6-10%

RPM + SGB o prematurez 7-11%

SGB + Prematurez 7-11%

RN vardn ¢ el riesgo 4 veces

(*) Probada o altamente sospechada

El riesgo de sepsis neonatal tardia esta directa-
mente relacionado a la necesidad de terapéuticas
invasivas postnatales.

El riesgo de sepsis neontal tardia es mayor
cuanto mas complejo sea el cuidado post-
natal requerido.

El bajo peso al nacer es el factor de riesgo
que mMAas se asocia a sepsis y meningitis
bacteriana precoz o tardia.

Bacteriologia

El SGB, otros Streptococos, incluyendo Entero-
coco, la Listeria, Escherichia coli, Proteus, Bacte-
roides, Peptostreptococos y anaerobios son los mi-
croorganismos del tracto genital materno que mas
se asocian a sepsis neonatal precoz. Algunos de
ellos, como SGB, Echerichia coli y Listeria, sin em-
bargo pueden causar sepsis neonatal tardia.

Los microorganismos del medio ambiente que
mas se asocian a la sepsis neonatal tardia son:
Stafilococo aureus, Stafilococo coagulasa negativo,
el grupo Klebsiella-Enterobacter-Serratia, Pseudo-
monas sp., Acinetobacter sp. y Candida sp.

Las infecciones tardias por gérmenes mas fre-
cuentes en lactantes mayores, como Haemophilus
influenzae, Neumococo y Meningococo, son poco
frecuentes en el periodo neonatal.

Patogenia

Sepsis precoz

La mayoria de los RN se desarrollan en un medio
intrauterino estéril y se colonizan durante el pasaje
por el canal de parto. En algunas ocasiones los
microorganismos del tracto genital pueden invadir
la cavidad amnidtica y el RN se coloniza al tragar o
aspirar liquido amnidtico infectado, aunque la RPM
aumenta el riesgo de infeccion ovular, esta puede
producirse con membranas integras. El monitoreo
invasivo y la infeccidon urinaria materna también
aumentan el riesgo de infeccion amnidética. En raras
ocasiones el feto puede infectarse por siembra
hematdgena transplacentaria.

Habitualmente los gérmenes proliferan en naso-
farinx, piel y tubo digestivo sin producir enferme-
dad. Un porcentaje pequefio de RN expuestos desa-
rrolla sepsis neonatal.

La posibilidad de infeccidon depende del tamafio
del in6culo, de la virulencia de los gérmenes y de
maniobras invasivas que favorezcan el ingreso de
gérmenes al torrente sanguineo. Las deficiencias
inmunoldgicas de losRNylaausenciade anticuerpos
maternos para algunos patégenos como el SGB au-
mentan el riesgo de infeccion.

Sepsistardia

Alacolonizacién por gérmenes maternos sucede
la colonizacién por gérmenes hospitalarios o de la
comunidad. Estos proliferan en orofarinx, tracto
digestivo y piel, invadiendo desde alli el torrente
sanguineo. La utilizacion de procedimientos in-
vasivos favorece la invasion bacteriana. Las medi-
das de control de infecciones estan destinadas a
disminuir este riesgo.
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Cuadro N°7: Patogenia de la Sepsis Neonatal Precoz
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Manifestacionesclinicas

Sepsis Precoz

Cuando el in6culo es alto o el germen virulento,
los signos clinicos pueden estar presentes desde el
nacimiento o aparecer en las primeras horas de
vida. Cuando la sepsis es fulminante, puede comen-
zar con signos clinicos indistinguibles de la Enfer-
medad de Membrana Hialina.

Rapidamente aparecen disminucion de los movi-
mientos espontaneos, alteraciones del ritmo cardia-
co, apneas y mala perfusidn periférica, con hipo o
hipertermia. Finalmente signos de shock endotéxico
y fallo multisistémico. Cuando la presentacién clini-
cano es fulminante, signos mas sutiles como taquip-
nea, dificultad en la alimentacidn (distension abdo-
minal, residuo, vomitos), hipo o hipertermia, altera-
ciones en laglucemia o acidosis metabdlica pueden
ser signos precoces de sepsis. A veces el sintoma
inicial es solamente percibido por la madre o la
enfermera que refieren que el nifio «no esté bien».

Sepsistardia
Generalmente la madre o la enfermera perciben
cambios sutiles en el RN que pueden parecer irrele-
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vantes al neonat6logo o al pediatra. Esto se ve mas
frecuentemente en el RN de término y consisten en
rechazo del alimento, mal progreso de peso, dismi-
nucién de los movimientos espontaneos, cambios
sutiles de color, ictericia, distension abdominal,
apneas.

En el prematuro pequefio los signos sutiles son
mas dificiles de interpretar. La aparicién de apneas
previamente controladas con xantinas, cambios en
las deposiciones, distension abdominal, residuo,
lesiones en la piel, alteraciones en la glucemia o en
el pH, pueden ser signos precoces de sepsis.

Tanto en la sepsis temprana como en la tardia
es importante enfatizar que es necesario es-
tar atento a la aparicion de estos signos suti-
les si se pretende un diagndstico precoz.

La presencia en cualquiera de los sindromes
clinicos, de caida brusca del hematdcrito, sangra-
do, signos de coagulacion intravascular, fontanela
hipertensa, hepatoesplenomegalia y escleredema
son signos tardios de infeccidon avanzada.




Cuadro N° 8: Signos Clinicos que se asocian a
Sepsis Neonatal

Cuadro N° 9: Valores Normales en LCR en RN de
riesgo

« Sindrome de dificultad respiratoria
- Enfermedad de membrana hialiana
- Hipertension pulmonar
- Aspiracion meconial

= Hipertermia > 37,8 °C
= Ictericia a predomio directo

Pruebasde laboratorio

Exadmenes bacterioldgicos

Las siguientes pruebas son Utiles para el diagnésti-
co de Sepsis Neonatal. El método mas especifico para
diagnosticar Sepsis bacteriana es la identificacion de
gérmenes en sangre o liquido cefaloraquideo (LCR).

Hemocultivo: Se aconsejatomar dos muestras de
0.5 ml. de sangre de vena periférica, con 20 minutos
de intervalo, para aumentar la posibilidad de aisla-
miento microbioldgico y ayudar a la identificacion
de gérmenes contaminantes.

Los hemocultivos a través de catéteres umbili-
calestienen el doble inconveninente de la manipula-
cion del catéter y el riesgo de contaminacion. La
muestras tomadas de catéteres recién colocados en
RN de pocas horas de vida brindan resultados mas
confiables.

Las muestras de hemocultivo tomadas post-
mortem son Utiles si se empleatécnica asépticay se
realizan inmediatamente después de la defuncién.

Examen de LCR: Entre 25 y 30 % de los RN
sépticos tienen meningitis y hasta 15% de los RN con
meningitis pueden tener hemocultivos negativos.
Por este motivo se aconseja efectuar un examen de
LCR en todo RN que se considere séptico.

Cuando la puncion lumbar puede poner al pa-
ciente en riesgo de descompensacion respiratoria o
cardiovascular, se puede iniciar laantibiéticoterapia
y diferir la puncion lumbar hasta que el RN esté mas
estable.

El aumento de la celularidad y una glucorraquia
inferior a los dos tercios de la glucemia sugieren
meningitis bacteriana. Sin embargo la normalidad
de los parametros citoquimicos no descartan
meningitis ya que en liquidos normales se han aisla-
do gérmenes en el examen directo o cultivo.

Urocultivo: Tiene sumayor rendimiento en nifios
mayores de 72 hs. de vida. Se aconseja la toma de
muestra por puncidon suprapubica, en lo posible
bajo control ecogréafico. En caso de no ser posible,

Valor en LCR RN termino RN
pretermino
Globulos blancos ((C, 1)  8.2(0-32) 9 (0-29)
Polimorfonucleares (%) 61.3 57.2
Proteinas: mg % ("C, r) 90 (20-170) 116 (06-160)

Glucosa en LCR %
de glucosa
sanguinea (" C, 1)

81 (44-248) 74 (55-105)

Adaptado Sarf. J. Pediatr 1976, 88: 473.

una muestra por cateterismo recién efectuado es
atil.

Aspirado traqueal: Para el examen directoy culti-
vo es Util en las primeras 12 hs. de vida. Identifica el
44 % de RN con neumonia que tienen hemocultivo
negativo.

Otros Cultivos: La identificacion de gérmenes en
fosas nasales, nasofarinx, piel, ombligo, materiafecal,
indican colonizacién pero no implican la existencia
deinfeccidnsistémica. La presenciade gérmenesen
el examen directo o cultivo de aspirado gastrico al
nacer indican contaminacion del liquido amnidético
pero no infeccion en el RN.

Deteccidn de antigenos Bacterianos: Permite un
diagndstico especifico y rapido en infecciones por
SGB, neumococo, Haemophilus influenzae y Menin-
gococo. La aglutinacion del latex es la mas simple y
rapida y la que tiene mayor sensibilidad vy
especificidad. Debe tenerse en cuenta la posibilidad
de falsos positivos en RN asintomaticos.

Pruebas no especificas

Las determinaciones evaluadas por los distintos
autores que mayor utilidad demostraron y sus valo-
res considerados normales ( VN) son:

< Recuento de Glébulos Blancos: VN 5.000-20.000
e Recuento de Neutrofilos: VN 1.800-7200

< Recuentode Neutréfilosinmaduros: VN 600-1.500
e Indice inmaduros/totales: VN < 0.2

< Recuento de plaquetas: VN > 150.000

e Eritrosedimentacioén globular: VN 3-15 mm/h.

e Proteina C Reactiva: VN < 1,6 mg/dl

Estos valores tienen amplias variaciones debido
a que cambian alo largo de las horas y dias de vida,
esto se puede apreciar en el Cuadro N° 10 y en las
FigurasN° 1y 2.

Bacteriemias neonatales. Experiencia en la Maternidad Sarda. Recomendaciones para su manejo = Sarubbi « 41 «



Cuadro N° 10: Cambios producidos conlaedadenel
recuento de neutréfilos polimorfonucleares enrecién
nacidos sanos de término(células/mm3).

Edad Percentilo 5 Promedio Percentilo 95
posnatal
Nacimiento 4,120* 7.750 14.600
6 horas 6.640* 12.500 23.500
12 horas 6.640* 12.500 23.500
18 horas 6.370¢ 11.000 20.700
24 horas 4,830* 9.100 17.100
36 horas 3.820¢ 7.200 13.400
48 horas 3.080* 5.800 10.900
3 dias 2.550 4.800 9.040
4 dias 2.260 4.250 8.000
5 dias 2.040 3.850 7.250
7 dias 1.800 3.400 6.400
10 dias 1.730 3.250 6.120
2 semanas 1.700 3.200 6.020
3-4 semanas 1.650 3.100 5.840

* De J. Gregory y E. Hey. Arch Dis Child 47: 747, 1972
1 Aproximadamente 5% de los recién nacidos pretérmino sano tienen un
recuento de neutréfilos inferior a 3.000 células/mm? a esta edad.

Estas determinaciones, utilizadas aisladamente
0 en combinacién, tienen un alto valor predictivo
negativo. Efectuados en forma seriada son Utiles parala
suspension del tratamiento en RN con sospecha de
sepsis, cultivos negativos y evolucion clinica favorable.

Tratamiento
Antibidticoterapia
El tratamiento antibiético debe ser iniciado in-

FiguraN° 1: Recuento total de neutréfilos en neonatos
normales durante las primeras 80 hs. de vida**
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mediatamente después de tomadas las muestras
para cultivo.

En la sepsis precoz, el tratamiento empirico inicial
debe cubrir los gérmenes del tracto genital materno.
La combinacion de Ampicilina mas Gentamicina y
Ampicilina con Cefotaxime son adecuadas. Esta ulti-
ma brinda mejor cobertura para bacilos Gram negati-
vosy es Util en aquellos lugares donde la resistencia de
estos gérmenes a la Ampicilina es elevada.

En la sepsis tardia el enfoque es diferente seguin
se trate de infecciones hospitalarias o de la comuni-
dad. Para las hospitalarias se deben elegir los es-
gquemas antibioticos segun la sensibilidad de los
gérmenes prevalentes en cada unidad. Paralasepsis
de la comunidad el tratamiento empirico inicial es
igual al de las sepsis precoces.

Los RN medicados deben serreevaluadosen48a
72 hs. para:
= Descartar infeccion en aquellos con examenes

negativos, indices hematoldgicos normalesy evo-

lucion clinica compatible con patologias neona-
tales no infecciosas.

e Adecuar el esquema antibiético en RN con culti-
vOS positivos o cultivos negativos pero alta sos-
pecha de sepsis.

La combinacién de Ampicilina mas Cefotaxime no
debe continuarse masde 48a72hs. porque es altamente
inductora deresistencia. Sise haidentificado germen, el
tratamiento se adecuard a la sensibilidad del mismo. Si
el paciente tiene indicacién de continuar con trata-
miento antibiético, y no se ha identificado germen, la
combinaciéon Ampicilinamas Gentamicinaes util cuan-
do no existe compromiso meningeo. Cuando lo hay,
Cefotaxime méas aminoglucésido es adecuada.

Figura N° 2: Rango de neutréfilosinmaduros enrecién
nacidos normales durante las primeras 80 hs. de vida**
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** De Mamroe, B.L., J. Pediatr 1979; 95:89.
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Algoritmo para el manejo del RN sintomatico con posible sepsis

Factores de fesgo
presertes o ausertes
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La duracién del tratamiento antibiético para la
sepsis sin foco es de 10 a 14 dias. Para la meningitis
por SGBy Listeria 14 diasy parala meningitisa Gram
negativos 21 dias o 14 después de negativizado el
LCR. Para las neumonias precoces 7 dias y para las
hospitalarias 14.

En los RN que no mejoran con tratamiento anti-
bidtico en quienes no se han recuperado gérmenes
en los cultivos hay que considerar como diagndsti-
cos diferenciales las infecciones intrauterinas como
sifilis, Chagas, toxoplasmosis, herpes, etc.

Tratamiento no antibi6tico

El tratamiento de sostén es tan importante como

el tratamiento antibiético en el RN séptico. La asis-
tencia del paciente en una Unidad de Cuidados
Intensivos donde se efectule el control hemodinamico
paramantener lafuncién miocéardicay lavolemia, el
apoyo respiratorio para el tratamiento de la hiper-
tensidon pulmonary la hipoxemiarefractaria, el apor-
te de drogas vasoactivas que brinden una adecuada
perfusion tisular y donde se suministre el aporte
nutricional necesario paracompensar el catabolismo
producido por la infeccion, es fundamental para el
tratamiento de estos pacientes.

La alta mortalidad de la sepsis a pesar de la
antibidticoterapia y la éptima terapia de sostén han
llevado a los investigadores a evaluar otros modos
de tratamiento como transfusién de granulocitos,
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exsanguinotransfusiones, uso de inmunoglobulinas
y administracion de fibronectina. Hasta ahora no se
ha podido probar el efecto beneficioso de ninguno
de ellos y se necesita de un mayor niumero de inves-
tigaciones para recomendar su uso rutinario.

Enfoque diagndstico y terapéutico del RN
consospechade sepsis

El diagnéstico de sepsis neonatal se basa en la
deteccion de factores de riesgo, en el examen clini-
co y en las determinaciones de laboratorio.

En el enfoque diagnéstico del RN séptico el primer
objetivo del médico, es identificar rApidamente todos
los casos de sospecha de sepsis, para iniciar trata-
miento, debido a que el diagndstico precoz cambia el
pronéstico.

El segundo objetivo es determinar cuéles de los
casos inicialmente identificados representan verda-
deras infecciones y requieren un curso completo de
antibioticos y en cuales éstos pueden suspenderse
evitando los riesgos de un tratamiento innecesario.

RN sintomaéatico

Tanto en el caso de la sepsis precoz como en la
tardia, es fundamental, si se quiere hacer un diag-
néstico temprano, estar atento a la aparicion de
signos clinicos sutiles que sugieran la posibilidad
de infeccién. En el caso de RN sintométicos, la
presencia de factores de riesgo, es un dato mas que
se agrega a la sospecha de infeccidn, pero su ausen-
cia no debe demorar las decisiones diagndésticas y
terapéuticas. Estas solamente se basaran en el jui-
cio clinico del médico tratante. (Ver Algoritmo)

RN asintomatico con factores de riesgo

En los RN asintomaticos con factores de riesgo
para sepsis precoz o tardia debe efectuarse un es-
tricto control clinico buscando signos precoces de
sepsis. Si estos aparecen, el manejo sera el del RN
sintomético.

La decisidn de agregar al control clinico analisis
de laboratorio y cultivos depende del tipo y nimero
de factores de riesgo presentes en el RN y del crite-
rio del médico tratante.

Prevencion

El factor mas importante para disminuir la inci-
dencia de sepsis neonatal es el buen control prena-
tal y el manejo adecuado de las complicaciones del
embarazo que permitan disminuir laprematurezy el
bajo peso al nacer.

El adecuado cumplimiento de las medidas de
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control de infecciones y la limitacidon en la inva-
sividad del cuidado perinatal es fundamental para
disminuir las sepsis hospitalarias.

El uso de altas dosis de Ampicilina endovenosa
durante el parto en las madres colonizadas por SGB
con factores de riesgo obstétricos es una medida
probadamente eficaz para prevenir la sepsis por
este germen en el RN.

La utilizacién de gammaglobulina profilactica en
RN prematuros alin no ha demostrado su eficaciay
debe ser administrada como parte de protocolos de
investigacion.

Con respecto a la alimentacion con leche huma-
na, existe amplia evidencia epidemioldgicasobre su
efecto positivo en el establecimiento de la flora
intestinal normal y su valor en la prevencion de la
diarrea. Estudios recientes sugieren también un efec-
to beneficioso de la leche humana en la prevencién
de la enterocolitis necrotizante y una incidencia de
bacteriemias significativamente mas bajaen prema-
turos alimentados a pecho comparados con los ali-
mentados con férmula. Otros estudios cuestionan el
rol protector de la leche humana con respecto a
estas dos patologias. Sin embargo la alimentacion
con leche de la propia madre, directamente del
pecho o extraida y administrada en forma aséptica,
fresca o pasteurizada, cumple un rol importante en
el desarrollo de la integridad inmunolégica del RNy
podria ser beneficiosa en la prevencion de las infec-
ciones neonatales.
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