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DEFINICIONES

Å BACTERIEMIA: invasióny proliferaciónde bacterias,hongoso virusen el
torrente circulatorio.

Å SEPSIS: Síndromede RespuestaInflamatoriaSistémica(SRIS)en contexto
de infección probadao sospechada. GoldsteinB, Giroir B. Internationalpediatricsepsisconsensusconference:
Definitionsfor sepsisandorgandysfunctionin pediatrics. PediatrCritCareMed2005; 6 : 2-8.

Se definió SIRS como la presencia de al menos 2 de los siguientes 4 criterios, uno de los cuales debe ser alteración de la 

temperatura o del recuento leucocitario:

1. - Temperatura corporal mayor de 38.5ºC o menor de 36ºC (medida rectal, vesical, oral o con catéter central)

2. - Recuento leucocitario elevado o disminuido para la edad (no inducida por quimioterapia) o más del 10% de 

neutrófilos.

3. - Taquicardia:frecuencia cardiaca mayor a 2DS para la edad, en ausencia de estímulo, drogas, estímulos dolorosos; así 

como elevación persistente inexplicada durante un periodo de 0.5-4 horas. O para niños menores de 1 año, bradicardia, 

definida como frecuencia cardiaca menor del percentil 10 para la edad, en ausencia de estímulos vagalesexternos, uso 

de betabloqueantes o cardiopatía congénita; así como bradicardia inexplicada persistente durante un periodo de al 

menos 0.5 horas.

4. - Frecuencia respiratoria superior a 2DS para la edad o uso de ventilación mecánica no relacionada con enfermedad 

neuromuscular o utilización de anestésicos.



DEFINICIONES

Å SEPSISNEONATAL(grupo de HospitalesCastrillo): evidenciade infección (cultivo positivo) en
presenciade SRISneonatal: LópezSastreJBet al. Sepsisenel periodoneonatal. EvidPediatr2008;4:68

× Sintomatologíaclínica(aspectosépticoy/o җ2 signoso síntomasde infección),y

× Alteracionesanalíticas:
ï Recuentoleucocitarioanormal(segúnManroeet al) y/o
ï PCR> 10mg/Ly/o
ï PCTҗ0.65 ng/mL

Å SEPSISVERTICALCLÍNICA(grupode HospitalesCastrillo): SRISneonatalcon cultivo negativo,de
probableetiologíainfecciosa:

- Presenciade factoresderiesgode transmisiónvertical; y/o
- Aislamientode patógenosen canalgenital materno o en exudadosperiféricos(faríngeoy ótico) del RN,

tomadosen lasprimeras24horasde vida.

Signos clínicos de infección An Pediatr (Barc) 2006;64(4):341-8

ïRespiratorios: taquipnea, tiraje, quejido, apneas

ïHemodinámicos: cianosis, palidez, hipotensión, taquicardia, 

bradicardia, mala perfusión periférica

ïGastrointestinales: rechazo tomas, vómitos, distensión 

abdominal, hepatomegalia, 

ïHematológicos: anemia, ictericia, petequias, equimosis

ïNeurológicos: hipotonía, irritabilidad, letargia, convulsiones



Clasificación de la sepsis según:

Mecanismos de Transmisión:

~ Vertical o Ascendente

~Nosocomial

~Comunitaria

Tiempo de Adquisición:

~ Precoz          (1os  7 días de vida)

(<72 h en <1500 g) 

~ Tardía  (7-89 días; >72 h en VLBW)

Sepsis Precoz según el CDC:

Å Infección probada en el cultivo de LCR o hemocultivo de un RN menor de 7 días

(<72 horas si es VLBW).

En >3 días los gérmenes son flora nosocomial más que materna; y los riesgos derivan del cuidado asociado en UCIn más que del riesgo perinatal.

Puopolo. NeoReviews Vol 9 Nº 12. Dec 2008.



Objetivo

Prevención 
de la sepsis 
neonatal.

Identificación 
ŘŜƭ wb άŜƴ 
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Medidas 
profilácticas. 



άtǊƻōƭŜƳŀǎϦ

Å Estudios de riesgo infeccioso centrados en la 
sepsis precoz y el Streptococoagalactie(SGB), 
no en otros gérmenes.

Å La identificación de dichos factores de riesgo y 
la puesta en marcha de medidas frente a los 
mismos han supuesto un descenso de las tasas 
de sepsis precoz, pero NO de la tardía.

Å Existencia de múltiples protocolos:
ï USA:  http:// www.cdc.gov/mmwr/PDF/rr/rr5111.pdf

ï Nueva Zelanda:   http://www.nzma.org.nz/journal/117-
1200/1023/

ï Bélgica:https://portal.health.fgov.be/pls/portal/docs/PAGE/
INTERNET_PG/HOMEPAGE_MENU/ABOUTUS1_MENU/INST
ITUTIONSAPPARENTEES1_MENU/HOGEGEZONDHEIDSRAAD
1_MENU/ADVIEZENENAANBEVELINGEN1_MENU/ADVIEZEN
ENAANBEVELINGEN1_DOCS/7721%20GBS_EN%202003.PDF

ï Canadá: http://www.sogc.org/guidelines/public/149E-CPG-
September2004.pdf

ï UK: http://www.rcog.org.uk/files/rcog-corp/uploaded-
files/GT36GroupBStrep2003.pdf

ï España:  http:// www.neonatos.org/DOCUMENTOS/SGB.pdf

SchragSJ, ZywickiS, et al. GroupB streptococcaldiseasein the era of intrapartum antibiotic prophylaxis. 
N EnglJ Med 2000; 342:15-20

Streptococo agalactie (SGB)
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CLASIFICACIÓN DE FACTORES DE RIESGO
Boyeret cols: J InfectDis. 1983;148:795-801

a) Mayores:
Å Prematuridad< 35semanas.

Å Amniorrexisprolongada> 24horas(riesgox10).

Å Fiebrematernaintraparto> 38º C(riesgox10).
(la fiebre 2ª a epidural generalmente se resuelve en 2-4 horas y no es > 38.5ºC)

Å Sospechadecorioamnionitis.

Å MadreportadoraSGBsinprofilaxisantibióticacompleta(<4h).

Å Hermanoafectodesepsispor EGB(riesgox25).

b) Menores:
Å Leucocitosismaterna> 15.000/mm3.

Å PCRelevadaen la madre.

Å BR> 18horas.

Å Febrículamaternaintraparto > 37.5º C(riesgox4).

Å Líquidoamnióticoteñidoo maloliente.











A population-basedcomparisonof strategiesto preventearly-onsetgroupB 
streptococcaldiseasein neonates

StephanieJ Schrag, Elizabeth R Zell, Ruth Lynfield, AaronRoome, et al.
TheNew EnglandJournalof Medicine. Boston: Jul25, 2002. Tomo 347, Nº 4; pg. 233, 7 
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FACTORES QUE IMPLICAN 
RIESGO OBSTÉTRICO DE INFECCIÓN

Å EXISTENCIA DE GÉRMENES TRANSMISIBLES EN CANAL DE PARTO

Å Parto prematuro  (riesgo x 2)

Å Rotura prematura (< 37 semanas) y/o prolongada: bolsa rota > 18 horas.

Å Fiebre materna intraparto > 38º C (riesgo x 5)

Å Bajos niveles de anticuerpos frente a SGB o gran inóculo (105 ufc/mL):
ï Antecedentes de hermano con sepsis por SGB (riesgo x 2)

ï Bacteriuria materna por SGB durante gestación.

Å Edad materna <20 años (riesgo x 2)

Å Raza negra (riesgo x 4 Phares. JAMA 2008;299:2056-65) o Hispana  (x 2) 

Å Exámenes ginecológicos frecuentes en el parto o monitorización interna >12 h.

Å Sospecha de corioamnionitis: fiebre materna, dolor abdominal bajo, amnios malolienteé

N Engl J Med 2000;342:17



FACTORES de RIESGO de SEPSIS:
1+1 ̧ 2

PediatrClinN Am 51 (2004); 939-59

CONDICIONES INCIDENCIA DE SEPSIS

Bolsarota > 18 horas 1%

SGB positivo (sin profilaxis) 0.5-1%

SGB positivo (con profilaxis) 0.2-0.4%

SGB positivoy Bolsarota > 18 horas o 
fiebre o prematuridad

4-7%

Corioamnionitis 3-8%

SGB positivo y Corioamnionitis 6-20%

Bolsarota > 18 horas y Prematuridad 4-6%

Bolsarota > 18 horas y Apgarbajo 3-4%



OTROS FACTORES DE RIESGO 
CON PROTOCOLOS PROPIOS

ÅSospechaclínicadeCORIOAMNIONITIS

ÅColonizaciónmaternapor EGB



CORIOAMNIONITIS

Dco: Fiebrematernaintraparto²38º Cy al menos2 criteriossiguientes:

1. Maternos:
Á Taquicardia> 100lpm enausenciade betamiméticos.
Á Hiperexcitabilidaduterina. Dolorabdominal.
Á Leucocitosis>12.000condesviaciónizquierdao PCRelevada.

2. Fetales:
Á Taquicardiafetal mantenida> 160lpm.
Á DisminucióndevariabilidadFCfetal enRCTGo test biofísicoadverso.

3. Líquidoamniótico:
ÁMaloliente,purulentoo cultivopositivo.

TRATAMIENTO:  AMPICILINA + GENTAMICINA.

ACTITUD con el RN:

- Hijo de madre con corioamnionitis (tratada o no): Ingreso en NEONATOLOGÍA

- Evaluación diagnóstica completa: Coulter/ fórmula+Hemocultivo+PL+PCR

- Antibioterapia:  Ampicilina + Gentamicina.



Estreptococo agalactie: SGB
Å Descrito en 1887.

ï Diplococo Grampositivo facultativo y encapsulado, perteneciente al grupo B de Lancefield.
ï Diez serotipos según polisacárido capsular: Ia, Ib, II, III, IV, V, VI, VII, VIII, IX (en negrita los que suponen 

>95% de los casos)
ï Distinta frecuencia según área geográfica: Andalucía: Iay III.
ï El serotipo III es el más frecuentemente asociado a sepsis tardía y meningitis.

Å Descubierto en cultivos vaginales en 1935(LancefieldRC, Hare R. J ExpMed1935;61:335-49).

Å Patógeno humano (sepsis puerperal) en 1938 (FryRM. Lancet1938;1:199-201). 

ï Reservorio genitourinario o gastrointestinal Ý tratamiento intraparto, NO gestacional.
ï Colonización intermitente (Yancey, MK. ObstetGynecol1996;88:811-15).

Å Coloniza al 10-40% de las gestantes (ReganJ. ObstetGynecol1991;77:604-10)  y hasta el 60% de mujeres 
jóvenes sexualmente activas en algún momento en seguimientos a 12 meses.(Meyn. Am J 
Epidemiol2002;155:949-57) 

ï En España coloniza al 11-18.2% de las embarazadas (Cueto, M. ObstetGynecol1998;91:112-14).

Å Transmisión al RN al inicio del parto o tras amniorrexis. (Schrag, S. MMWR 2002;51(RR11):1-22). 

ï Sin medidas profilácticas:
Å Tasa de colonización del RN del 50%(Cueto, M. ObstetGynecol1998;91:112-14).

Å Tasa de sepsis del 1-3% (Schrag, S. MMWR 2002;51(RR11):1-22). 

ï 1-4 casos/1000 RN vivos. Diez veces mayor en VLBW (Stoll. PediatrInfectDisJ. 2005; 24:635-39).



Estreptococo agalactie: SGB
Sepsis precoz (<3-7 días)
ï Primera causa de sepsis neonatal precoz. 

Å Actualmente típica de prematuros y RNT 
sin factores de riesgo de infección.

Å LƴŎƛŘŜƴŎƛŀ Ŝƴ 9ǎǇŀƷŀ ŘŜƭ лΦоп҉ Ŝƴ нллт

Å Mortalidad del 5-10% (SchuchatA. ClinMicrobiol Rev

1998;11:497-513) 

ï Datos del CDC: (Phares. JAMA 2008;299:2056-65) 

» RNT: 2.6%

» RNPT 19.9% (VLBW: 35%) (NICHD 

2002-2003)

Å El 10% asocian Meningitis. Cerca del 40% 
con secuelas moderadas-severas (Stevens JP. 

ArchDisChildFetal Neonatal Ed2003;88:F179-84).

ï El 90% debuta en <24 horas (HeathPT. Lancet2004 

Jan24;363(9405):292-4) 

Å 25-40% en forma de sepsis con clínica 
inespecífica

Å 25% como neumonía. Clínica de distress

Å Meningitis (5-10%). Generalmente  sin clínica SNC 
sino respiratoria.

Sepsis tardía (7-89 días)
Å Incidencia estable desde 1990, no modificada por IAP: 

0.3-лΦп҉ wb ǾƛǾƻǎΦ

Å Mortalidad:(Phares. JAMA 2008;299:2056-65) 

» RNT: 1-2%

» RNPt: 5-6%

Å Se suele presentar como bacteriemia FEBRIL sin foco en 
el 60% de los casos.

ï Menor propensión a shock que las precoces, pero más 
a meningitis y convulsiones. 

Å Cursa con meningitisen el 35-40% (con clínica típica a 
diferencia de las precoces), precedida de infección 
respiratoria en el 20-30% de los casos. 

Å Otros focos:

ï Artritis/osteomielitis (5%): generalmente SIN fiebre y 
con disminución de movimientos y dolor. Hay 
bacteriemia en >50% (hemocultivo). 
Å Artritis séptica: en torno a las 3 semanas de vida y en 

MMII y de forma aguda

Å Osteomielitis: insidiosa, al mes de edad, y en húmero, 
fémur o tibia.

Å Si está implicada la cadera o el hombro se requiere 
drenaje.

ï Celulitis-adenitis (4%): facial, submandibular, etc. Hay 
bacteriemiaen el 91% de los casos, meningitisen el 
25%, OMA, etc

ï Neumonia, pielonefritis, carditis, etc

Neto et Al. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed 2008;93:F90-3



Estreptococo agalactie: SGB

Å Estrategia de detección:
ï Basada en existencia de Factores de Riesgo(UK, NZ).

ï Cribado UNIVERSAL:
Å Mayor adherencia a IAP (profilaxis antibiótica intraparto).

Å Es ~50% más eficaz: 
ï El 18% de las gestantes portadoras no tienen factores de riesgo asociados (Campbell N. NZMJ 20 August 2004, Vol 117, Nº 1200). 

ï El 45% de las sepsis precoces provenían en la era pre-screening de madres sin factores de riesgo (Rosenstein NE. Obstet 

Gynecol 1997 Dec; 90(6):901-6). 

ï El 81% de las sepsis precoces eran RNT, y de estos el 78% SIN factores de riesgo (Neto et Al. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed 

2008;93:F90-3)

Å El cribado se basa en el cultivo recogido mediante torunda a nivel vaginal(no cervical) y 
rectal (no anal) entre la semana 35-37 de gestación, teniendo una validez de 5 semanas, 
pasadas las cuales si no se ha producido el parto habrá de repetirse. Laboratory practices for prenatal Group B streptococcal 

screening and reporting--Connecticut, Georgia, and Minnesota, 1997-1998. MMWR 1999; 48:426.

ï Los resultados del cultivo se tienen a las 24-48 horas, por lo que ante amenaza de parto pretérmino y exudado 
desconocido, se tomará dicho exudado y se iniciará IAP dando tiempo además para iniciar maduración pulmonar fetal 
con esteroides, si lo requiere. La duración máxima del tratamiento será de 48 horas. Alvarez, JR. Duration of antimicrobial prophylaxis 

for group B streptococcus in patients with preterm premature rupture of membranes who are not in labor. Am J Obstet Gynecol 2007; 197:390.

ï ¿Test rápidos de detección?: Polymerase Chain Reaction. A día de hoy no sustituyen al cultivo.

http://www.uptodate.com/online/content/abstract.do?topicKey=antenatl/21442&refNum=16
http://www.uptodate.com/online/content/abstract.do?topicKey=antenatl/21442&refNum=16
http://www.uptodate.com/online/content/abstract.do?topicKey=antenatl/21442&refNum=16
http://www.uptodate.com/online/content/abstract.do?topicKey=antenatl/21442&refNum=16
http://www.uptodate.com/online/content/abstract.do?topicKey=antenatl/21442&refNum=16
http://www.uptodate.com/online/content/abstract.do?topicKey=antenatl/21442&refNum=16
http://www.uptodate.com/online/content/abstract.do?topicKey=antenatl/21442&refNum=43
http://www.uptodate.com/online/content/abstract.do?topicKey=antenatl/21442&refNum=43
http://www.uptodate.com/online/content/abstract.do?topicKey=antenatl/21442&refNum=43
http://www.uptodate.com/online/content/abstract.do?topicKey=antenatl/21442&refNum=43




Å Indicaciones de cribado:
a. Cultivo vaginal y rectal en la semana 35-37. En alérgicas a Beta-lactámicospedir antibiograma.
b. Hijo anterior con infección neonatal por SGB o bacteriuria por SGB durante gestación: no hacer cribado 
y haced SIEMPRE profilaxis antibiótica.
c. Repetir cultivo si más de 5 semanas desde cultivo y no parto. La actuación debe ser consecuencia del 
último cultivo.

Å Indicaciones de profilaxis intraparto:
a. Cultivo (+) durante las 5 semanas previas al parto.
b. Bacteriuria (+) a SGB, independientemente del cultivo recto-vaginal.
c. Si hijo anterior con infección por SGB, independientemente del cultivo recto-vaginal.
d. Bolsa rota Ó18 horas cuando se desconozca el resultado del cultivo.
e. Partos con fiebre Ó38º C.
f.  Partos < 37 semanas en los que se desconoce cultivo.
g.Gestación Ó37 semanas SIN FACTORES DE RIESGO en los que no se sabe estado de portadora de SGB, 
NO PROFILAXIS, pero sí observación del RN en Nido.

Å No es necesario profilaxis:
a. Cultivo vaginal y rectal (-), aunque existan factores de riesgo y hayan sido (+) en gestaciones previas.
b. Cesárea programada con cultivo (+)  sin trabajo de parto y con bolsa integra.





Profilaxis Antibiótica Intraparto
(IAP)

Å De elección: PENICILINA G
ï 5 millones de unidades IV como dosis inicial, y 
ï repetir 2,5 mill. cada 4 horas hasta clampadode cordón.

Å Alternativa: AMPICILINA
ï 2 gramos IV al comienzo del parto y 
ï repetir 1 gramo cada 4 horas hasta su fin.

Å Si alergia a betalactámicos:
ï Si alergia pero no anafilaxia ni reacción asmática: CEFAZOLINA 2 g al inicio y luego 1 g/8 horas 

IV hasta fin de parto.

ï Si anafilaxia: VANCOMICINA1g/12 horas IV hasta fin de parto.
Å No es necesario antibiograma (Resistencias de SGB a Vancomicina: 0-1%) Grupo Castrillo 2003-2007

ï No recomendados (Grupo Castrillo 2003-2007):
ÅResistencias del SGB a Eritromicina: 17,7-31,3%
ÅAClindamicina: 13,5%.



Profilaxis Antibiótica Intraparto
Consecuencias

Å Disminución de la incidencia de sepsis vertical (Grupo Castrillo):

ï De cualquier etiología: 56%

ï tƻǊ {D.Υ то҈ όмΦнр҉ Ŝƴ мффс Ҧ лΦоп҉ Ŝƴ нллтύ

Å Sepsis precoz (USA):
Å мффоΥ мΦт҉ wb ǾƛǾƻǎ

Å мффуΥ лΦрн҉ wƴ ǾƛǾƻǎ

Å 2003-нллрΥ лΦом҉ wƴ ǾƛǾƻǎΦ 

Å нллсΥ лΦпл҉ wƴ ǾƛǾƻǎ

Å Disminución de la diferencia entre incidencias blancos-negros en un 68%.

ï tŜǊƻ ŀǵƴ Ŝǎǘł Ŝƴ лΦто҉ wƴ ǾƛǾƻǎ ŜƴǘǊŜ ƭƻǎ ƴŜƻƴŀǘƻǎ ƴŜƎǊƻǎΦ

Å La IAP no modifica la incidencia de Sepsis tardía (7-89 días):
ï USA: incidencia estable en torno a 0.3-лΦос҉ wƴ ǾƛǾƻǎΦ 

Å Efectos secundarios de la antibioterapia:

ï Anafilaxia: 1/10.000

ï Muerte:   1/100.000

Å ¿Incremento de sepsis por Gram negativos?

Å ¿Resistentes?
ï E. coli resistente a Ampicilina: 55-80%, pero sensibilidad a Gentamicina >90% López Sastre JB. Evid Pediatr 2008;4:68

N Engl J Med 2000;342:17





SEPSIS DE TRANSMISIÓN VERTICAL

CAUSADAS POR:

Å Gérmenes localizados en el canal genital materno.

Å Colonizan al feto ANTES del parto (por vía ascendente) o DURANTE
éste por contacto directo con secreciones maternas contaminadas.

FRECUENCIA EN ESPAÑA(ñGRUPOCASTRILLO 2007ò): 1,04ă RN VIVOS.
Å Datos 2003:

ï < 1.500 g.Ý 15.7ă.

ï Ó1.500 g.Ý 0.8ă.



SEPSIS DE TRANSMISIÓN VERTICAL

ETIOLOGÍA: - BACTERIANA: Gram +: 55.2% y Gram -: 41.6%
(ñGRUPOCASTRILLO 2003ò) - Hongos + Virus: ~ 3% !!!

MICROORGANISMOS MÁS FRECUENTES (ñGRUPOCASTRILLO 2003ò)

Å S. agalactiae (50.7% en 1996Ý 29.2% en 2003)
Å E. Coli (11.2%Ý 26%),
Å Enterococo faecalis (8,6%),
Å Listeria monocytogenes (3.1%) y
Å Klebsiella (5%) y Enterobacter (6%) entre Gram ï

En relación con el Peso (ñGRUPO CASTRILLO 1996ò)
ï < 1.500 g: E. coli (24,5%) y S. agalactiae (18,4% de los casos).
ï Ó1.500 g: S. agalactiae (55,7% de los casos) y E. coli (9,1%).

CLÍNICA (ñGRUPOCASTRILLO 1996ò)

Å Variada. Inespecífica.
Å En RNT más frecuente el SDR; en PreT las apneas y/o taquicardia.
Å Inicio:

ï <24 horas (81,2% de los casos). Evolución intrautero y por tanto más graves y con mayor mortalidad

ï entre el 2º y 7º día de vida (16,6%)
ï > 7 días de vida (2,2%)



Sepsis precoces en España. Evolución 1996-2006.
MICROORGANISMOS MÁS FRECUENTES (GRUPO CASTRILLO)

S. agalactiae 1996 Ý 50.7%

2003 Ý 29.2%

2006 Ý 30.9%

E. Coli 1996 Ý 11.2%

2003 Ý 26%

2006 Ý 26.8%

Enterococusfaecalis 2003 Ý 8.6%

2006 Ý 11.3%

Listeria monocytogenes 1996Ý 1.7%

2003 Ý 3.1%

2006 Ý 7.2%

Enterobacter 2003 Ý 6%

Klebsiella 2003 Ý 5%



SEPSIS DE TRANSMISIÓN VERTICAL.

DIAGNÓSTICO 
(Grupo Castrillo 2008):

Clínica de sepsis + Analítica alterada (SRIS)
+

Hemocultivo positivo. 

Sepsis Clínica:Analítica alterada en RN sintomático+ aislamiento de germenpatógeno en exudado vaginalmaterno y enexudados
tomados al RN, aunque hemocultivo negativo.

Å Si la clínica se inicia después del 3er día de vida:

Hemocultivo positivo a germen típico de transmisión vertical

+ 

Factores de Riesgo de transmisión vertical 

y/o 

Aislamiento del mismo germen en exudado vaginal materno.



SEPSIS DE TRANSMISIÓN VERTICAL 

MORTALIDAD

MORTALIDAD: 8,7% en 1996Ý 5.3% en 2003.

ñGRUPO CASTRILLO 1996ò

Å En relación con el PRn:
ï < 1.500 g: 30,6% de mortalidad.

ï Ó1.500 g: 5,3%.

Å En relación con el germen causante:
ï más graves las sepsis por E. coli (22% de mortalidad)

ï S. agalactiae (5-10%).

ï E. faecalis (<3%).

Å En relación con el tiempo de inicio de la sintomatología:
ï comienzo antes de las 6 horas: mortalidad del 12,6%.

ï entre las 6 y 24 horas: 7,2%. ~ 20% <24 h

ï > 24 horas: 1,7%.





SEPSIS NOSOCOMIALES
CAUSADASPOR:

Å Microorganismos localizados en los Servicios de Neonatología(UCIN)
Å Principalesvehículos: Manosy fómites.

FRECUENCIA EN ESPAÑA: 2.1% y FACTORES DE RIESGO (ñGRUPO CASTRILLO 2003ò): 



SEPSIS NOSOCOMIALES II

ETIOLOGÍA:

Å Staf. Epidermidis(42%),

Å Cándidasp. (11,5%),

Å E. Coli(7,8%),

Å Enterococofaecalis(7,7%) y

Å Klebsiella(7%).

Å Los > 1.500 g tenían más
frecuencia de sepsis a E. coli,
Enterobactery Strep. viridans; y
los < 1500 g por Candida spp
(p<0.01)



SEPSIS NOSOCOMIALES III

CLINICA:
Å Essimilara la descritaparala sepsisde transmisiónvertical.

Å Lassepsispor Candidasp. sonde sintomatologíamássolapaday lenta.

Å Lassepsispor S. epidermidis: másfrecuentesen prematurosquetienen
un catéter invasivo.

DIAGNÓSTICO:
Sintomatología 

+ 
Hemograma alterado

+
PCR > 10 mg/L

+
PCT > 0.5 ng/mL

+
Hemocultivo positivo



SEPSIS NOSOCOMIALES IV

TRATAMIENTO
Gentamicina

Å Empírico (según epidemiología del Servicio): Ampicilina  +                    o
Cefotaxima

Å Sicatéter invasivo:
Vancomicinao Teicoplanina

+ 
Cefotaximao Amikacina

+
retirada del catéter

a menos que se trate de Enterococcussppo StaphcoagulasanegativoÝ intentar esterilización (retirar si 
2 hemocultivospositivos). 

Daniel K. BenjaminJr, et al. Bacteremia, Central Catheters, and Neonates: Whento Pullthe Line.Pediatrics2001; 107: 1272-1276. 

Å Si sospecha deNEC:añadir Clindamicinaa la pauta inicial.

Å Si sospecha dePseudomona: Ceftazidimao Ticarcilina+ Amikacina.

Å Si artritis sépticair a 21 días de tratamiento y a 28 para las osteomielitis

Å Si sospecha decandidiasis sistémica:
Å AnfotericinaB liposomal4-6 semanas ó 2 semanas tras demostrar esterilización. 
Å Retirar catéter. No colocar otro hasta que no se completen mínimo 4 días de Tto. 

InvasiveCandidainfectionsin the neonate. Pg147-162. P. Brian Smith, et al. 
Neonatal Candidiasis AmongExtremelyLowBirth WeightInfants: RiskFactors, Mortality Rates, and NeurodevelopmentalOutcomesat 18 to 22 Months.

Daniel K. Benjamin, Jr, et al. NationalInstitute of ChildHealthand HumanDevelopmentNeonatal ResearchNetwork. Pediatrics2006; 117: 84-92.



SEPSIS NOSOCOMIALES V

OTROS TRATAMIENTOS

ÅInmunoterapia.Resultados alentadores pero se precisan más estudios 
antes de su recomendación:

ÅAnticuerpos IgM monoclonales

ÅGlobulina hiperinmune específica

ÅFibronectina: incrementa opsonización y fagocitosis

ÅG-CSF en neutropénicos. G-CSF and GM-CSF for treating or preventing neonatal infections. Carr R, Modi N, Doré C. 

Cochrane Database Syst Rev. 2003; 3: CD003066.

ÅInmunoglobulinas IV: no eficaces. Intravenous immunoglobulin for suspected or subsequently proven 

infection in neonates. Ohlsson A, Lacy JB. Cochrane Database Syst Rev. 2004; 1: CD001239.

ÅTransfusión de Granulocitos:
ÅCurrently, there is inconclusive evidence to support or refute the routine 

use of granulocyte transfusions in neonates with sepsis and neutropaenia 
to reduce mortality and morbidity. Granulocyte transfusions for neonates with confirmed or suspected sepsis and 

neutropaenia. Mohan P, Brocklehurst P. Cochrane Database Syst Rev. 2003



SEPSIS NOSOCOMIALES VI

MORTALIDAD: 11,8%. 
(ñGRUPO CASTRILLO 2003ò)

Å En relación con el Peso RN:

ï 6.5% en los Ó1.500 g.

ï 17.3% en los <1.500 g.

Å Según el germen aislado:

ï Gram +: 5.1%

ï Gram - : 18.8%

ï Hongos: 16.6%

Å5,5% para S. epidermidis.

Å15,5% para E. Coli.

Å33.3% para Pseudomona.

Å16,5% para Candida sp.





ACTITUD ANTE RN ASINTOMÁTICO
CON RIESGO DE INFECCIÓN



INDICACIONES DE INGRESO y ANALÍTICA

ïFiebre materna intraparto > 38ºC, 

ïTiempo de bolsa rota > 18 horas, 

ïPrematuros < 35 semanas con parto espontáneo.

ïHijos de madre (no tratada o con tratamiento incompleto*):
Åportadora de SGB 

Åo con bacteriuria por SGB en presente gestación 

Åhijo previo con enfermedad invasiva por SGB

* Ver siguiente diapositiva



ACTITUD con el RN de MADRE PORTADORA de SGB 

SIGNOS DE SEPSIS SI: Ingreso

* Evaluación diagnóstica completa

(Hemograma/PCR/Hemocultivo/PL)

* Antibioterapia empírica:

Ampicilina + Gentamicina

NO

EG< 35 sem. > 35 sem.

Recuento/fórmula + PCR a las 12 h de vida

Si signos clínicos/analíticos de infección:

Ingreso y

evaluación dx completa + tto empírico

PROFILAXIS COMPLETA

(antibioterapia cada 4 horas hasta 

final de parto e iniciada al menos

>4 horasanteparto)

Observación clínica 48 horas 

(No ingreso)

PROFILAXIS INCOMPLETA 

(1 dosis atb< 4 horasanteparto, o 

falta de dosis subsiguientes)

Hemograma + PCR 12 horas de vida

Observación clínica 48 horas (No ingreso)

O NO REALIZADA
HEMOCULTIVO

Dosis ÚNICA IM de PENICILINA Gen 1ª HORA de vida:

50.000 UI si > 2 Kg, ó  25.000 UI si < 2000 g.



ACTITUD con el RN de MADRE PORTADORA de SGB 
en H. U. F. Alcorcón

SIGNOS DE SEPSIS SI: Ingreso

* Evaluación diagnóstica completa

(Hemograma/PCR/Hemocultivo/PL)

* Antibioterapia empírica:

Ampicilina + Gentamicina

NO

EG

< 35 sem.

> 35 sem.

ÅIngreso en Neonatología, y

ÅRecuento/fórmula + PCT a las 4-6 h vida

PROFILAXIS COMPLETA

(antibioterapia cada 4 horas hasta 

final de parto e iniciada al menos

>2 horasanteparto)

Observación clínica 48 horas en NIDO

PROFILAXIS NO REALIZADA

O INCOMPLETA

(1 dosis atb < 2 horasanteparto)

ÅIngreso

ÅHemograma/fórmula + PCT a las 4-6 horas

Si CLÍNICA o ANALÍTICA de INFECCIÓN: 

INGRESO en NEONATOLOGÍA + EVALUACIÓN DX COMPLETA + TTO



Ampicillin for neonatal groupB streptococcalprophylaxis: Howrapidly can bactericidalconcentrations
beachieved?

American Journalof Obstetrics& Gynecology. 175(4):974-976, October1996. 
Bloom, Steven L. MD; Cox, SusanM. MD; Bawdon, Roger E. PhD; Gilstrap, Larry C. MD

Departmentof Obstetricsand Gynecology, Universityof Texas SouthwesternMedicalCenter.
Presentedat the SixteenthAnnualMeeting of the Societyof Perinatal Obstetricians, Kamuela, Hawaii, February4-10, 1996.

Steven L. Bloom, MD, Departmentof Obstetricsand Gynecology, Universityof Texas SouthwesternMedicalCenter, 5323 Harry HinesBlvd., Dallas

Figure 1. Maternal serumconcentrationsof ampicillin from 3 to 67 
minutes after intravenousadministrationin 40 womenat term
undergoingelectiverepeatcesareandelivery. 

MBC, Minimumbactericidalconcentrationsfor groupB streptococci. 

Figure 2. Cord blood and amniotic fluid ampicillin concentrations in relation to 
elapsed time from intravenous maternal administration. 

MBC, Minimum bactericidal concentrations for group B streptococci. 








