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introduccién

En la actualidad la sepsis neonatal es una de las principales
entidades patoldgicas de los nifios en nuestro pais ya que
es una de las primeras causas de muerte en los recién nacidos.
Por esta razoén, un grupo de expertos en el tema y reconoci-
dos lideres de opinién de la pediatria de México se reunieron,
del 24 al 27 de abril de 2003, en Huatulco, Oaxaca, para defi-
nir una serie de lineamientos sobre el uso de antibiéticos en
esta enfermedad, y para unificar los criterios con la expe-
riencia de todos ellos. La presente publicaciéon muestra esos
lineamientos, fruto de la investigacion bibliografica y de la
disposicion de los participantes a compartir su vasta expe-
riencia en los principales nosocomios de nuestro pais.

Definicién

La sepsis neonatal es el sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica originado por un proceso infeccioso que se pre-
senta dentro de los primeros 28 dias de vida extrauterina.'

Clasificacién
Existen dos tipos clinicos de sepsis neonatal que se distin-
guen por el tiempo de presentacién y los agentes bacterianos,
factores sobre los que se basan el abordaje diagnostico y
terapéutico.

1) Temprana. Es la que se presenta dentro de los prime-
ros tres dias de vida.

2) Tardia. La sepsis que se presenta después de los tres
dias y hasta los 28 dias.

Esta ultima se subdivide en comunitaria y nosocomial.

La sepsis neonatal temprana habitualmente se diagnos-
tica en las primeras 24 hen el 85% de los casos; sélo el 5%
se diagnostica entre las 24 y 48 h 2,
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Epidemiologia

Frecuencia y letalidad

De acuerdo con Stoll, * la Organizacion Mundial de la Salud
y la ONU refieren que en los paises en vias de desarrollo
nacen 126,377, 000 niiios al afio, de los cuales 20% presen-
taran infeccion neonatal; de éstos, el 1 % fallecera.

La frecuencia de sepsis neonatal en paises desarrolla-
doses de 1 a 8 casos por 1,000 nacidos vivos a diferencia de
los que se encuentran en vias de desarrollo, que es de 21
casos por 1000 nacidos vivos.**

En EE.UU, Ia cifra de sepsis neonatal en nifios de término
con peso mayor a 2500 g es de 2.2 por 1,000 nacidos vivos;
¢ésta se eleva a 18.6 por 1,000 nacidos vivos en los que pesan
menos de 2500 g. ¢

En paises en vias de desarrollo como la India, Pakistan y
Asia Sudoriental la frecuencia es de 2.4 a 16 por 1,000 naci-
dos vivos y Ia tasa de letalidad vari6 del 27 al 69%. En Africa
subsahariana es del 6 al 21 por 1,000 nacidos vivos y la tasa
de letalidad del 27 al 56%. En Oriente Medio y Africa del
norte esde 1.8 a 12, conletalidad del 13 al 45%.

Si la presentacion de la sepsis es temprana, la frecuencia
es de dos por 1,000 nacidos vivos; si es tardia, se eleva a §
por 1,000. La letalidad en la primera es del 40 al 50%; dismi-
nuye entre 5 y 25% en la segunda. ©

En los RN de muy bajo peso al nacer (<1500 g), la fre-
cuencia se incrementa a 300 por cada 1,000 nacidos vivos.

En México, la morbilidad es de 15 a 30 por cada 1,000
nacidos vivos y la mortalidad oscila del 25 al 30%. 7 Los
agentes causales mas frecuentes de bacteriemia nosocomial
fueron los cocos grampositivos, en particular el estafiloco-
co coagulasa negativo.

En nuestro pais las cifras varian de un lugar a otro y
cambianen el mismo lugar a través del tiempo; sin embargo,
en los informes de los principales centros hospitalarios, los
resultados son muy similares.®

Estado inmunolégico del recién nacido
La elevada frecuencia de enfermedades infecciosas en re-
ciénnacidos refleja en gran parte la inmadurez de su sistema
inmunitario. El estado inmunoldgico se encuentra compro-
metido en todos sus componentes y en general la respuesta
inmune del nifio alcanza su madurez total hasta después de
los dos afios de edad.

En cuanto a la inmunidad celular, los neutréfilos del RN
no pueden movilizarse adecuadamente hacia el sitio de la
infeccién de manera unidireccional ante estimulos

quimiotacticos. Los pacientes frecuentemente desarrollan
neutropenia y agotan sus depositos en la médula dsea.

El complemento tiene una actividad baja (la mitad de la
del adulto); en consecuencia, disminuye la produccién de
factores quimiotacticos, la de opsoninas, ¢ incluso la de fac-
tores movilizantes de leucocitos.’

Los neonatos prematuros de 25 a 27 semanas tienen
mayor nimero de células secretoras de inmunoglobulinas;
sin embargo, no responden al estimulo infeccioso o tienen
una respuesta disminuida. La funcién de las células pre-
sentadoras de antigeno y los linfocitos T se encuentran
disminuidos, y el defecto principal es en los linfocitos B. °

Los linfocitos T tienen disininuida su capacidad para
producir linfocinas pro-inflamatorias, como el interferén
gamma y el factor estimulante de colonias de granulocitos,
lo cual afecta la funcién y el mimero de neutréfilos. ™

Su inmunidad humoral y celular son deficientes y aun-
que el timo esté presente a las 12 semanas de gestacion, su
inmunidad celular estd disminuida, sobre todo en las
subpoblaciones de linfocitos del tipo CD8 (citotdxicos). La
inmunidad humoral esté limitada en el numero y en la fun-
cién de los linfocitos B."

La inmunidad del RN depende, en parte, de la transferen-
cia y buen funcionamiento del sistema inmunitario materno.
El 90% de los anticuerpos (IgG) que tiene el RN al nacer
provienen de la madre; éstos activan al complemento y per-
miten la quimiotaxis de neutréfilos. Estos uiltimos, a su vez,
secretan citocinas proinflamatorias entre las que destacan:
la interleucina 1 B, el factor de necrosis tumoral alfa y la
interleucina 6, que en conjunto condicionan el proceso in-
flamatorio que forma parte de la respuesta inflamatoria
sistémica en los casos de sepsis. 1

La deficiencia de la inmunidad humoral en los neonatos
predispone a las infecciones por agentes comunes
(estreptococo del grupo B y E. coli).

La transferencia de anticuerpos IgG no es significativa
antes de la semana 32 de gestacion, por lo que los prematu-
ros carecen de anticuerpos funcionales.

Inmunomodulacién de la leche humana
La alimentacién con leche humana transfiere anticuerpos
contra una gran variedad de organismos que reflejan la ex-
periencia inmunologica de la madre. Ademas, ésta induce la
sintesis de IgA secretora en todas las células epiteliales,
incrementa la sintesis de fibronectina, interferén alfa y mu-
chas otras sustancias con efectos inmunomoduladores.
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tarse después de la segunda semana de vida. Por el contra-
rio, existen agentes causales, como estafilococo coagulasa
negativo, que se adquieren después de nacer y que por
los métodos invasivos se inoculan en tal magnitud que pue-
den causar manifestaciones patoldgicas en forma rapida.

Cuadro 5. Actividad inmunolégica de la leche humana

Sustancia Actividad Actividad
antimicrobiana antiinflamatoria
Prolactina - +
inmunoglobulinas anti-idiotipo +++ -
Lactoferrina +++ +
Nucleotidos + +
PGE, - +
Citocinas
IL-1beta/ILE/FNT alfa + -
IL10 - +++
IFN gamma + +

Cuadro 7. Sustancias con actividad antiinflamatoria

Entre las infecciones congénitas o adquiridas in utero
se debe considerar a las que se han englobado como sindro-
me de TORCH, en donde pueden encontrarse infecciones
por agentes causales diversos, como parasitos, virus y bac-
terias.

Cuadro 6. Citocinas contenidas en la leche humana

Citocinas Quimiocinas FEC
IL-tbeta L8 G-CSF
L6 GRO-alfa M-CSF
IL-10 MCP-1 GM-FSC
IFNgamma RANTES

TNF alfa

Mecanismos fisiopatolégicos

A. Infeccién intrauterina

La infeccidn in utero puede ser secundaria a la infeccién de
microorganismos en la cavidad amniética, los cuales pue-
den adquirirse por las siguientes rutas:

Sustancia

Funcion

Antioxidantes
Catalasa
Lactoferrina
Glutation peroxidasa
Alfa-tocoferol
Acido ascérbico
Beta caroteno

L histidina

Antiproteasas
Alfa-antitripsina

Alfa-1 antiquimotripsina
Inhibidor de elastasa

Citocinas
IL-10

Antagonistas de citocinas y receptores
STNF-alfaRI yRII
IL-1Ra

Factores de crecimiento
EGF

TGF-alfa

TGF-beta

Otras

Factores que unen IgE
Acetilhidrolasa PAF
Protectina

PGE, £,
Inmunoglobulinas

Degradacion de H,0,

Inhibicién de formacion de radicales hidroxilo
Prevencion de peroxidacion de lipidos
Remocién de radicales oxigeno

Remocidn de radicales oxigeno

Remocién de radicales oxigeno

Remocion de radicales oxigeno

Inhibicion de proteasas
Inhibicion de proteasas
Inhibicion de proteasas

Supresion de macrofagos T y NK

Inhibicion de la union de FNT alfa
Competicion con la unién de receptores de |L-1

Crecimiento y maduracién del intestino
Crecimiento de células epiteliales
Supresion de la funcién de linfocitos

Inhibicion de sintesis de IgE

Inactivacion de PAF

Inhibicion de MAC

Inhibicion de enzimas de neutréfilos (liberacion). Citoproteccion
Union de antigenos alimentarios y MO
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1. Via ascendente desde la vagina y el cuello uterino.

2. Diseminacién hematdgena a través de la placenta.

3. Siembra retrograda desde el peritoneo a través de las
trompas de Falopio.

4. Introduccion accidental por procedimientos invasivos.

La ruta de infeccion mas frecuente es la via ascendente,

Los microorganismos que se encuentran con mas fre-
cuencia en la cavidad amniética en mujeres con parto
pretérmino y membranas integras, son Ureaplasma
urealiticum, Mycoplasma hominis; ademas de estreptococo
del grupo B, Gardnerella vaginalis, etc.

B. Infeccién transparto
Otra via de infeccion es la contaminacion en el canal del
parto, cuando el recién nacido se pone en contacto con
secreciones genitales infectadas. Los microorganismos res-
ponsables de dicha infeccion puede ser:

1. Virus: herpes simple, hepatitis B, HIV, papiloma,
citomegalovirus, parvovirus, etc.

2. Bacterias: SGB, E. colj, sifilis, Neisseria gonorrhoeae.

3. Parasitos: Trichomonae, Plusmodium sp.

4. Otros: Chlamydia trachomatis, Ureaplasma.

5. Hongos: Candida.

C. Infecciéon extrauterina

El recién nacido puede infectarse cuando es objeto de pro-
cedimientos invasivos, como la colocacion de catéteres,
intubacion y otros procedimientos de reanimacién. En
estos casos, el agente microbioldgico puede tener acceso
directo al torrente sanguineo, a los pulmones, etc., y produ-
cir infeccién sistémica.

Infeccion nosocoemial

La sepsis tardia, generalmente, es secundaria a una infec-
cién nosocomial; la principal es la bacteriemia asociada al
uso de catéteres, la neumonia concomitante con el uso del
ventilador, la infeccion de heridas quirdrgicas y la infeccién
de vias urinarias.

Es mas frecuente en los recién nacidos de bajo peso', has-
ta enun 50% en nifios con menos de 1500 g, por su condicidn
inmunoldgica, por una estancia hospitalaria prolongada, por
mayor mimero de procedimientos invasivos, como accesos
vasculares o colocacion de sondas pleurales. También los
neonatos con malformaciones congénitas que requieren in-
tervenciones quirdrgicas, nutricién parenteral, colocacion
de protesis, etc., tienen mayor riesgo de padecer sepsis.

Asimismo, los neonatos hipdxicos tienen alto riesgo de
tener sepsis debido a la necesidad de apoyo hemodina-
mico, ventilatorio y monitorizacion; ademas, estos pacientes
tienen alteraciones hematologicas que les ponen en des-
ventaja inmunolégica.

Factores de riesgo
Son multiples los factores que pueden influir en que el
neonato se infecte; '* se pueden dividir en:

Maternos

a) Infecciosos. Infecciones sistémicas, de trasmision sexual,
colonizacion.

b) No infecciosos. Diabetes materna, lupus, otras inmuno-
deficiencias, uso de drogas, promiscuidad.

c¢) Obstétricos. Cerclaje, rotura prematura de membranas
(RPM), desprendimiento prematuro de placenta normoin-
serta (DPPNI), exploraciones repetidas, instrumentacion.

Neonatales
* Condicidn inmunologica.
* Procedimientos invasivos.
* Malformaciones congénitas.
* Ayuno prolongado.
* No administracion de leche materna.
* Uso de esteroides.
* Colonizacidn con flora nosocomial.
* Uso de algunos farmacos: esteroides, inhibidores H2.

Factores extrinsecos

* Procedimientos invasivos.

* Uso inadecuado de las medidas universales de control
de infecciones.

* Estancia hospitalaria prolongada.

¢ Uso inadecuado de antimicrobianos.

* Uso de esteroides. °

* Contaminacidn del cunero o del instrumental.

* Virulencia y cantidad del in6culo.

Etiologia

En la sepsis temprana, que generalmente es la adquirida in
utero o en ¢l canal del parto, los agentes mas frecuentes
son bacilos Gramnegativos® como E. coli, Klebsiella,
Enterobacter. En México se ha hallado con menor frecuen-
cia que en otros paises la sepsis por Listeria, estafilococos
coagulasa negativo y estreptococo del grupo B. '
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En la sepsis tardia los agentes causales mas frecuentes
son los estafilococos coagulasa negativos, bacilos Gram-
negativos, Candida sp y otros.® Es importante recalcar que
el agente etioldgico varia segin el foco primario, la edad de
presentacion, la institucion, etc.

Cuadro clinico
Los signos dependeran de la edad gestacional, postnatal y
otros factores del neonato que favorecen el desarrollo de la
sepsis, como su padecimiento de fondo. Las principales
manifestaciones son:
1. Mal estado general
Hipoactividad
Letargo
Cambios de coloracion de la piel
Dificultad respiratoria
Apnea
Taquicardia
Hipotension arterial
Retardo en el llenado capilar
Trastornos metabdlicos: hiperglucemia, acidosis
11. Distermia
En una serie de 103 neonatos con sepsis comprobada las
principales manifestaciones de sepsis se muestran en el cua-
dro8.%

00NN bk

—
=

Cuadro 8. Principales manifestaciones de sepsis.

Signo %
Distermia 60
Dificultad respiratoria 37
Ictericia 29
Distension abdominal 22
Hepatomegalia 21
Letargo 16
Apnea 9
Piel marmoérea 6
Crisis convulsivas 6
Ofras 1-2

Aunque los signos y sintomas son inespecificos, en el
caso de las infecciones por microorganismos Gramnegativos
se presenta un cuadro agudo y progresivamente rapido con:
hipotensién, mala perfusién, choque y muerte en pocas
horas. En contraste, las infecciones provocadas por estafi-
lococo coagulasa negativo, son mas insidiosas, causan
taquicardia, distermia, distension abdominal y avanzan mas
lentamente. Evoluciona en dias y la mortalidad es reducida.

El diagnostico diferencial debe hacerse con cardiopatia
congénita, errores innatos del metabolismo, asfixia, sindro-
me del nifio hipotonico, etc.

Diagnédstico por laboratorio
La piedra angular del diagndstico es el cuadro clinico que
dara la pauta para la toma de decisiones en la ruta
diagnéstica. El estandar de oro sigue siendo el hemocultivo,
aunque no es 100% sensible y depende del sitio de la toma,
del nimero de cultivos, del volumen de sangre y de las
técnicas utilizadas. En el mejor de los casos se logra un
aislamiento del germen causal del 70%.

Se sugiere realizar los siguientes estudios:

En sepsis temprana

Hemocultivos

Citoquimico, coaglutinacioén y cultivo de LCR

BHC con VSG

Proteina C reactiva

En sepsis tardia

Hemocultivos

Citoquimico, coaglutinacidn y cultivo de LCR

BHC con VSG

Proteina C reactiva

Urocultivo

Diagnéstico de sepsis temprana
+ Cuadro clinico
« Cultivos: sangre y LCR
» Biometria hematica completa
* Proteina C reactiva
* VSG

Diagnostico de sepsis tardia

» Cuadro clinico

« Cultivos: sangre, orina y LCR

» Biometria hematica completa

« Proteina C reactiva

* VG

Condiciones especiales en el diagndstico de sepsis
por Staphylococcus coagulasa negativo. Debido a que
esta bacteria es un agente colonizador de la piel, es im-
portante establecer con certeza su papel patogénico. Para
que un aislamiento se considere significativo debe recupe-
rarse en las primeras 48 horas de sembrado. En la literatura
universal se recomienda obtener dos hemocultivos posi-
tivos, pero en nuestro medio se considera que un neonato
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con sintomas de sepsis y factores de riesgo solo requiere
un hemocultivo positivo para confirmar el diagnéstico.

Tratamiento antimicrobiano de la
sepsis neonatal

El tratamiento de la sepsis neonatal comprende tres aspec-
tos fundamentales: el de soporte, el uso de antimicrobianos
y medidas coadyuvantes.

El tratamiento antimicrobiano empirico inicial de la sepsis
neonatal se basa en la prevalencia de las bacterias que con
mayor frecuencia la causan; en los patrones de suscepti-
bilidad a los antimicrobianos; en los factores de riesgo
asociado; en el tiempo de inicio de la infeccidn.'®*

Para la sepsis de inicio temprano se recomienda la asocia-
ci6n de ampicilina con amikacina, ya que generalmente se
adquiere en el momento del paso por el canal del parto, donde
la flora genital femenina es la principal fuente de adquisicion.
Losprincipales factores predisponentes son la rotura prema-
tura de las membranas, la corioamnioitis y las infecciones de
las vias urinarias no tratadas al final del embarazo.

Si la sepsis temprana se acompaifia de meningitis, se debe
cambiar el aminoglucésido por una cefalosporina de tercera
generacion, como cefotaxima, con la finalidad de tener una
mayor penetracion y actividad bactericida en el liquido
cefalorraquideo.

En la sepsis neonatal tardia se debe considerar la partici-
pacion de microorganismos de adquisicién intrahospitalaria,
cuya prevalencia varia de acuerdo con las caracteristicas

de los diferentes centros hospitalarios y de los factores de
riesgo asociados; entre estos wiltimos destacan los catéteres
intravasculares, la ventilacion asistida, la hospitalizacién pro-
longada, la alimentacion parenteral, la prematurez y el uso
prolongado e inadecuado de antibidticos de amplio espectro.

En la sepsis neonatal tardia se recomienda la asociacion
de dicloxacilina con cefotaxima como tratamiento empirico; si
se sospecha que el germen causal es Sthaphylococcus aureus
meticilino resistente o si se identifica Staphylococcus
coagulasa negativo, el antibiético de eleccién serd la
vancomicina.

Una vez aislado e identificado el microorganismo causal,
el tratamiento antimicrobiano se ajustara de acuerdo con el
agente involucrado, el perfil de sensibilidad y resistencia de
cada uno de los agentes aislados.

En las infecciones por Pseudomonas sp el tratamiento
de eleccidn es una cefalosporina con actividad antipseudo-
monas, como ceftazidima o cefepime asociadas con un
amijnoglucdsido hasta obtener la negativizacion de los cul-
tivos y la mejoria clinica.

En el caso de microorganismos Gramnegativos multirre-
sistentes, como Klebsiellu pneumoniae, Enterobacter,
Serratia sp, y otros, se debe considerar el uso de antibié-
ticos como: cefepime, carbapenems, e inclusive quinolonas
como la ciprofloxacina.

En infecciones por hongos, como Candida sp se reco-
mienda la anfotericina B, el fluconazol y, recientemente, el
voriconazol.

Cuadro 9. Dosis, intervalos y vias de administracién de diferentes antibidticos en sepsis neonatal

Antibidtico Via de Peso 1200-2000 g Peso >2 kg

administracion Edad en dias Edad en dias

0-7 >7 0-7 >7

Amikacina IV, IM 7.5c/M12h 7.5¢/8h 7.5¢M2h 7.5¢c/8h
Ampicilina IV, IM 50¢/12 h 50 ¢/8 h 50 ¢/8 h 50 ¢/6 h
Cefotaxima IV, IM 50 ¢/12 h 50 ¢c/8 h 50 c/M12h 50 ¢/8 h
Ceftazidima IV, 1M 50¢/M12h 50 ¢/8 h 50 ¢/12h 50 ¢/8 h
Ceftriaxona v, IM 50 ¢/24 h 50 c/24 h 50 c/24 h 75¢c/24 h
Cefepime v 50 c/24 h 50 c/M2h 50c/12h 50 c/12 h
Dicloxacilina v 50 c/12h 50 c/8 h 50 ¢/8 h 50 ¢/6 h
Gentamicina IV, IM 2.5c/M12h 2.5¢c/6h 25¢c/12h 25¢c/8h
Netilmicina IV, IM 2.5¢/M12h 25¢c/6h 2.5¢/M12h 2.5¢c/8 h
Vancomicina v 10¢/12 h 10c¢c/8 h 15¢/12h 15¢/8 h
Meropenem [\ 20c/12h 20cM2h 20c/12h 20c¢/8h
Imipeneny
Cilastatina IV, 1M 20c/12h 20cM2h 20c/12h 20c/8h
Ciprofloxacino v 10-20 c/24 h 10-20 ¢/12 h 20-30 c/12 h

Modificado de: Nelson’s Pocket Book of Pediatric Antimicrobial Therapy. 2002-2003; pp: 18-19.
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La duracién del tratamiento antimicrobiano en sepsis
neonatal no complicada sera de diez dias y, en el caso de
existir alguna complicacion, el tratamiento se prolongara de
acuerdo con el tipo de la misma.

Complicaciones y tratamientos
alternativos en sepsis neonatal

Si se considera el costo-beneficio, siempre es preferible la
Medicina Preventiva a la Medicina Curativa. Esta premisa
toma mayor importancia en paises con recursos limitados.
En el caso de la sepsis neonatal hay factores de prevencién
que deben tomarse en cuenta como prioridades de salud
publica.

El primero de ellos se refiere al control del embarazo,
tomando en cuenta enfermedades y nutricién materna, asi
como la investigacion de factores infecciosos (TORCH),
asociados con riesgo en el neonato.

Esta bien reconocido el beneficio y costo-eficacia de la
prevencion de infecciones graves en los nifios mediante
la inmunizacién. Debido a que los neonatos no reaccionan
adecuadamente a la vacunacion, la inmunizacién materna
permite que los recién nacidos adquieran concentraciones
suficientes de anticuerpos especificos contra gérmenes
patdgenos que les permiten resistir infecciones durante este
periodo de mayor susceptibilidad. Un beneficio adicional
es el paso de anticuerpos secretores (IgA) a través de la
leche materna. Los nifios prematuros se benefician poco
con esta estrategia, ya que el paso activo de IgG transplacen-
tario es mas eficiente después de las 32 semanas.

Existen vacunas para la mujer en edad reproductiva y
durante el embarazo, como el toxoide de tétanos-difteria (dT).
En nuestro medio conviene la aplicacion de la vacuna de
hepatitis B. Se encuentran en investigacion varias vacunas
para mujeres embarazadas.

La atencién adecuada durante el nacimiento es factor
fundamental en la prevencion de morbilidad en el neonato.

En la actualidad, el mayor nimero de infecciones en re-
cién nacidos ocurre entre los que se encuentran en las
unidades de cuidados intensivos neonatales, debido a los
riesgos propios de los neonatos y a la gran cantidad de
procedimientos invasivos de monitorizacién, diagndstico
y fratamiento que tienen por objeto mejorar la supervivencia,
pero que al romper la integridad de las barreras naturales,
favorecen las infecciones.

No se puede soslayar la importancia de estimular la lac-
tancia materna exclusiva y tan tempranamente como sea

posible en todo recién nacido en quien no haya contraindi-
cacion para ello.

Un capitulo independiente son los modificadores de la
respuesta inmune, a los que haremos referencia mas adelante.

Complicaciones
Se han identificado diversas complicaciones de la sepsis
neonatal; las principales son:

En la respuesta inflamatoria sistémica, en cuya historia na-
tural se implica la evolucién de un continuwm de eventos defi-
nidos como sepsis a sepsis severa y a choque séptico con falla
organica multiple, estd implicada la liberacion de mediadores
de la inflamacién que alteran, en mayor o menor grado, la cas-
cada de la coagulacion y el sistema de complemento. Las
complicaciones también pueden tener repercusion a nivel
neurolégico (beta endorfinas), relacionadas nuy estrechamente
con los datos neurologicos durante el choque. Existen también
alteraciones hemodinamicas, metabolicas, hematologicas,
hidroelectroliticas, ventilatorias, nutricionales y otras inheren-
tes a cada una de las fases de esta afeccion.

Tratamientos coadyuvantes
Exsanguinotransfusion

Desde hace més de medio siglo se ha propuesto como un
tratamiento util para esta enfermedad. Su utilidad se basa en
que: i) elimina las bacterias, las toxinas circulantes o ambas;
1) transfiere elementos sanguineos e inmunoldgicos (Hb,
complemento, inmunoglobulinas). Sin embargo, la experien-
cia clinica y los estudios clinicos controlados de metaanalisis
han mostrado que no existe diferencia estadisticamente sig-
nificativa en la disminucién de la morbimortalidad con este
procedimiento. Ademads, este tratamiento conlleva riesgos,
como infecciones, alteraciones metabolicas, hemodinamicas
y hematoldgicas e incluso la muerte. Por lo anterior, en la
actualidad no se considera que tenga una indicacion espe-
cifica en la prevencion y tratamiento de la sepsis neonatal.

Inmunoglobulina intravenosa

Enla década de 1970 se dieron a conocer los preparados de
gammaglobulina para aplicacién intravenosa. Los que en la
actualidad se dispone son a base de IgG altamente purifica-
da, con trazas de otras inmunoglobulinas.

Tedricamente su empleo en el RN con sepsis tiene mu-
chos beneficios por dos razones fundamentales: por su
efecto como sustituto y por sus caracteristicas inmuno-
rreguladoras a dosis altas.
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