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Andlisis de los pacientes con diagnéstico de egreso de Sepsis Neonatal en el

Instituto Nacional de Pediatria de 1995 a 1997,

Resitmen:

Se estudiaron 307 pacientes con diagndstico de egreso de sepsis neonatal en ¢l Instituto Nacional de
Pediatria de 1995 a 1997. Cuarenta y nueve no tuvieron criterios clinicos y paraclinicos para
considerarse con sepsis neonatal. En los 258 restantes encontramos un promedio de edad de 10 dias
al inicio de sintomas; los mds frecuentes fueron irritabilidad (67%), ictericia (33%), distermias
(51%) y rechazo al alimento (45%); respecto a laboratorio se encontré leucocitosis en 48%,
leucopenia en 12%, bandemia en 11% y trombocitopenia en 37%; el liquido cefalorraguideo fue
anormal en el 10%. Se obtuvo un aislamiento en hemocultivo en 48 pacientes con 53 cultivos
positivos. Las manifestaciones observadas con mis frecuencia en este grupo con aislamiento
bacieriolégico en sangre fueron irritabilidad (60%), ictericia (54%), distermias (48%) y rechazo al
alimento (46%). En 32% de los casos el inicio fue temprano (antes de 72 hrs). Veintidés pacientes
(46%) mostraron lencocitosis, 7 pacientes (15%) leucopenia, y 24 pacientes (50%) trombocitopenia.
S6lo en 7 pacientes se observé una cuenta de bandas arriba de 1000/ mm3. Los sitios de infeccién
clinica més frecuentes fueron el pulmén y el tubo digestivo en 13 casos (27%) cada uno. Los
gérmenes aislados com mayor frecuencia fueron Klebsiella pneumonize vy Staphylococcus
epidermidis (20.7% cada uno). El total de gram negativos aislados de hemocultivo fue de 49%, de
grampositivos fue de 47% y Céndida albicans en 4%. Se utilizaron 17 antibiéticos diferentes
distribuidos en 142 “eventos / paciente” para estos 48 pacientes (promedio 2.96%). La estancia
hospitalaria fue de 20 dfas en promedio. Seis casos fueron de adquisicién intrahospitalaria (12.5%)
'y existid una mortalidad general de 25%.

Se concluye que Ja sepsis neonatal es una entidad infecciosa generalizada que se manifiesta por
sintomas poco especificos y con bajo aislamiento bacterioldgico; los datos de laboratorio
frecuentemente observados son leucocitosis y trombocitopenia. Los focos infecciosos primarios
observados son pulmdén y tubo digestivo. La mortalidad sigue siendo alta. El buen juicio clinico del
médico debe prevalecer al momento de sospechar el diagndstico y establecer el tratamiento

oportunamente para disminuir la mortalidad,



Antecedentes:

La sepsis neonatal es un sindrome clinico caracterizado por datos sistémicos de infeccién
acompafiados de hemocultivos positivos en el primer mes de vida (Rentington; Kiein 1994;
Rodriguez-Weber,1994; Soman, 1985). La incidencia reportada en alguna; UCIN de
Estados Unidos es de 1 a 10 casos por 1000 nacidos vivos y de 1 por 250 nacidos
prematuros (Freij, 1994; Klein, 1994). Rodriguez Cervilla (1998) reporta que es causa del
4.9% de los ingresos a la UCIN en Espafia, y menciona datos europeos con frecuencia entre
5.6 y 26%. Es una de las causas més frecuentes tanto de ingreso, como de morbilidad
hospitalaria y de defunci6én en las unidades de cuidados intensivos neonatales (UCIN). En
Meéxico se han descrito tasas de morbilidad para sepsis neonatal de 10 a 15 por 1,000
nacidos vivos. (Aguilar Lopez, 1995).

Existen dos patrones de la enfermedad: inicio temprano y tardio; la enfermedad de inicio
temprano se manifiesta en los primeros 4 dfas de vida (Klein, 1994) y la de inicio tardio de
5 dias hasta 3 meses para algunos agentes (Kiein, 1994). Los pacientes con inicio temprano
usualmente tienen algiin factor de riesgo como parto prematuro, bajo peso al nacer, ruptura
prolongada de membranas, fiebre materna, hipoxia fetal o parto séptico o traumético
(Klein, 1994). En los casos de enfermedad temprana, puede haber datos de infeccién desde
el nacimiento. Soman (1985} informa que los neonatos que nacen por via vaginal tienen 56
veces més riesgo de sepsis cuando el Apgar es menor de 7 a los cinco minutos, que los
comparados con mayor ‘puntajc. La multiparidad y desnutricidon materna se consideran
factores predisponentes {(Rodriguez, 1994), En caso de inicio tardio existen factores de
riesgo del mismo neonato como la prematurez, ventilacién mecdnica, alimentacién
parenteral, monitorizacién  invasiva, catéteres vasculares, punciones repetidas,

cateterizacién vesical y cirugia (Rodriguez-Weber, 1994). Un factor importante es una



relativa inmunodeficiencia del neonato, en el que se encuentra alterado el complemento,
compornentes de la via alterna, quimiotaxis, funcién de neutréfilos y fagocitos (Rodriguez-
Weber, 1994).

El factor més significativamente asociado con sepsis y mortalidad por infeccién es el bajo
peso al nacer (Klein, 1994). La sobrevivencia de neonatos de peso al nacer cada vez mds
bajo, hace que se hospitalicen por pericdo prolongado y ello incrementa el riesgo de sepsis
intrahospitalaria. Rodriguez Cervilla y cols. encontraron correlacién inversa entre
incremento porcentual de sepsis por grupos de peso y edad gestacional con diferencia
significativa. La colonizaci6n de la piel por Estafilococo coagulasa negativo es de 90% al
tercer dia y de 100% entre los 5 y 7 dias de vida (Rodriguez Cervilla, 1998). Bn un estudio
epidemiolégico realizado por el Centro para Prevencién y Contrdl de Enfermedades (CDC)
en Atlanta, Estados Unidos (1998) se reportaron como los sitios mds frecuentes en caso de
infeccion nosocomial en orden decreciente: el torrente sanguineo, pulmones, tubo
gastrointestinal, ojos, ofdos, nariz y garganta.

Las manifestaciones de sepsis no son especificas; incluyen labilidad térmica, letargia o
irritabilidad, vémito, succién débil, rechazo al alimento, ﬁipotom’a, dificultad respiratoria,
distensién abdominal, residuos géstricas, hepato y esplenomegalia, adenopatias, apnea,
cianosis, ictericia, convulsiones entre otras (Klein, 1994; Lerman, Gonzélez).-

Las manifestaciones frecuentes de focalizacién son: neumonia, meningitis, gastroenteritis,
otitis, onfalitis, celulitis, artritis, osteomielitis, vias wrinarias y conjuntivitis.

Se presenta meningitis en 25-30% de los casos (Rodriguez, 1994). Sin embargo, no se
observan frecuentemente los signos de meningitis habituales a otra edad; se presentan
convulsiones en 40%, abombamiento de fontanela en 28% vy rigidez de nucaen 15% (Klein,

1994;.




Ante datos clinicos que nos hagan sospechar sepsis neonatal, es conveniente realizar
algunos estudios de laboratorio. La biometrfa hemética puede mostrar leucopenia (< 5000
leucocitos) (Klein, Rodriguez), 0 leucocitosis para la edad; cuentas de polimorfonucleares
bajas (0 a 4000/ mm3)(Kiein); la relacién neutréfilos inmaduros sobre polimorfonuclearcs
mayor a 0.2; trombocitopenia  (<150,000 plaquetas). También es posible auxiliarse con
reactantes de fase aguda: velocidad de eritrosedimentacién mayores a 15 mm/h y una
protefna C reactiva mayor 2 10 mg/). Algonas situaciones clinicas nos pueden dar Proteina
C reactiva falsamente positiva: aspiracién de meconio, neumotfrax, hemorragia
intraventricular y asfixia entre otras (Kaftan, 1998). Powell y Marcy han revisado la
literatura y encontrado que los reactantes de fase aguda no son suficientemente sensibles o
especificos para garantizar un papel importante en decisiones de manejo (Klein).

A ultimas fechas se han utilizado determinacién de factor estimulante de colonias de
granulocitos, medicién plasmitica de endotoxina {polisacdrido), factor alfa de necrosis
tumoral, interleucinas 6 y 8 y la molécula de adhesién intercelular 1 como auxiliares
diagnésticos (antes del inicio de antibiéticos) (Rodriguez Cervilla, 1998), sin embargo no
son métodos aceptados de manera general.

Para documentar una sepsis neonatal y dar el trata:njcnfo especifico, es necesario conocer la
etiologia; es decir, se tomen muestras para cultivos en sangre, orina, heces, secreciones y
liquido cefalorraquideo. 8in embargo, no es posible realizarse el tratamiento inicial en base
al gérmen por dos motivos principales: el primero es el tiempo que tarda en identificarse al
gérmen, y el segundo & que 10 siempre logra identificarse alguno, por lo que el tratamiento
de primera intencién es en base a ]a etiologfa predominante en cada {ICIN. Se ha reportado
el aistamiento bacteriano en 20-33% de los casos de sepsis (Ramirez 1999 . Klein reporta

que los cultivos de sangre son usualmente positivos a las 48 horas si se toman en forma



adecuada, al menos 1 ml de sangre, aunque otros autores sugieren que se incremente a 2 mi
para obtener mejores resultados (Rodriguez Cervilla, 1998). En los casos de meningitis, se
reporta de 50 a 85% de hemocultivos positivos. Visser y Hall (1979) encontraron cultivos
de orina positivos en el 1.6% de niﬁés con sepsis de inicio temprano y 7.4% de nifios con
sepsis de inicio tardio. En el caso de los cultivos de orina Kaftan (1998} nos indica que en
menores de 72horas de vida son positivos en séle el 1.6%, por lo que no son itiles en la
evaluacién de sepsis de inicio temprano. |

La etiologfa varfa de acuerdo al hospital, y con el tiempo en un mismo lugar (Aguilar
Lépez, 1995). En Estados Unidos de Norteamérica y Europa Qccidental se reporta el
Estreptococo Beta hemolitico grupe B como el gérmen gram positive mis frecuente
{Gladstone, 1990; Klein, 1994). En pajses en vias de desarrollo los patdgenos
predominantes son organismos Gram-negativos (Klein, 1994). En México prevalecen la
Klebsiella y Ia E coli (Génzalez, 1997). A tltimas fechas se ha incrementado la proporcidn
de sepsis por Staphilococcus epidermidis en varias UCIN en México, incluso ha llegado a
ser ¢l germen mds frecuente en algunos centros hospitalarios (Vargas, 1996). También
hemos notado en nuestro hospital (INP) algunos gérmenes, como la Klebsiella, que eran
sensibles a cefalosporinas de 3a. generacién, y que ahora con frecuencia resultan ser
multirresistentes y que s6lo algunos nuevos aniibiéticos de amplio especiro como los
carbapenems son efectivos en su contra. Sin embargo, no conocemos la proporcin en que
se presenta ¢l fendmeno. Las repercusiones son importantes, porque de un tratamiento
- eficaz aplicado tempranamente, depende la curacidn y la presencia de complicaciones y
secuelas.

En el pretérmino se han dirigido esfuerzos en incrementar defensas con infusiones de

granulocitos, plasma fresco, exangminotransfusién y gammaglobulina intravenosa. Los
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estudios acerca de gammaglobulina intravenosa son contradictorios. Jenson y Pollock
(1998} han realizado un metaandlisis de estudios prospectivos y concluyen que la
gammaglobulina TV provee un beneficio aditivo marginal al manejo convencional en la
prevenci6n de sepsis en neonatos de muy bajo peso -al nacer y disminuye ia mortalidad
aguda en forma demostrable y substancigl. El incrementar las defensas end6genas se ha
intentado con factor humano estimulante de colonias de granulocitos y de macréfagos
(Castillo, 1998; Screenan, 1999; Mancilla, 1999). Se investiga el uso de Pentoxifilina, un
inhibidor de Ia metilxantina fosfodiesterasa que inhibe la sintesis de FNT alfa y la respuesta
inflamatoria aguda mediada por neutréfilos y también con inhibidores de Ja sintetasa de
dxido nitrico para la terapia del shock séptico, pero hasta el momento no existe suficiente
documentacién que avale la utilidad real y especifica de cada una de estas sustancias
(Rodriguez-Cervilla, ). En fase preliminar de investigacién también se encuentran
antagonistas naturales de la endotoxina bacteriana (como la BPI) y las inmunoadhesinas
(Mancilla, 1999),

Hasta el momento actual, el lavado estricto de manos, las técnicas asépticas y uso de
lactancia materna son factores eficientes y econémicos que tenemos al momento para

prevenir infecciones.

Justificacién:
En el Instituto Nacjonal de Pediatria existe una revisién de sepsis neonatal hasta 1992
(Saltigeral, 1993) en la que nos muestran Iz etiologia observada hasta ese momento. Debido
al fenémeno dindmico observado en la etiologfa de la infeccién neonatal y a la sensibilidad

cambiante de los gérmenes a los antibidticos, se decidié realizar un nuevo estudio para
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investigar qué gérmenes son actualmente los principales causantes de sepsis neonatal y asi

poder ofrecer un tratamiento inicial eficiente con menor indice de complicaciones.

Objetivos:
= Conocer el porcentaje de aislamiento bacteriano en sepsis neonatal.
+ Identificar los gérmenes més frecuentes.
= Comparar la etiologia con estudios previos.
= Conocer los focos infecciosos de origen identificables con més frecuencia.

= Comparar la mortalidad actual con la previa en el INP.

Hipbtesis:
La causa mis frecuente de sepsis neonatal actualmente sigue siendo por gérmenes
Gramnegativos
El Staphylococcus aureus y epidermidis son gérmenes més frecuentes que en estudios
previas.
Ha incrementado la frecuencia de sepsis por Céndida albicans con respecto a revisiones
anteriores.

El porcentaje de' meningitis como complicacién es menor al 30% de los casos de sepsis.

Clasificacién de la investigacién:
Se trata de un estudio clinico, retrospectivo, transversal, observacional, descriptivo, de

casos clinicos.
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Material y Métodos:
Poblaci6n: Se incluyeron a recién nacidos y lactantes hospitalizados en el INP de enero de
1993 a diciembre de 1998 con diagnéstico de egreso de sepsis neonatat (CIE [X 771.8) que

cumplieron con los siguientes:

Criterios de inciusidn:

1) Inicio de sintomatologfa antes de los 28 dias de vida.

2) Dos datos clinicos sugestivos de infeccién.

3) Uno de los signientes criterios:
a) Biometria hemética alterada a favor de infeccién (ver definiciones operacionales).
b) Reactantes de fase aguda positivos.

¢) Hemocultivo positivo.

Material:
Los expedientes clinicos de los pacientes con diagndstico de egreso de sepsis neonata! que

cumplieron los criterios de inclusidn.

Métodes:
Se revisaron los expedientes clinicos de los pacientes con diagnéstico de egreso de
Septicemia neonatal en ¢l Instituto Nacional de Pediatria de enero de 1995 a diciembre de
1997 y se obtuvieron los datos clinicos, de laboratorio de acuerdo a la forma de recoleccion
de datos elaborada ex-profeso (ver anexo). Se eligieron los casos gue cumplieron con los

criterios de inclusidn para el proceso y andlisis de la informacién.



Variables del estudio:

Datos clinicos, datos de laboratorio, cultivos, gérmenes aislados.

Definiciones operacionales:
Se catalogd a unt paciente como probable sepsis cuando existieron dos datos clinicos mas un
dato de Iaboratorio sugestivos de infeccidn, pero no hubo aislamiento bacteriolégico.
Entendemos por sepsis, cuando los pacientes, ademis de tener dates clinicos y de
laboratorio sugestivos de infeccion, se llevd a cabo aislamiento de un gérmen en
hemocultivo.

Anormalidades en Biometria Hematica:

Leucocitosis: Cifra de leucocitos por arriba de lo esperado para la edad de acuerdo a la
tabla anexa. (Oski).

Leucopenia: Menos de 5,000 leucocitos

Bandemia: Mas de 1000 bandas totales

Trombocitopenia: Menos de 150,000 plaquetas

Reactantes de Fase Aouda Positivos:

Protefna C Reactiva: 10 mg/ mil o smayor (Ehl, 1997)

Velocidad de sedimentacion globular: >10 mm/h

Valores de Iiquido Cefatomaquideo:

Ver tabla anexa por edad gestacional (Volpe, 1995).



Hoja de recoleccién de la informacion:
Se elabor6 especificamente para recolectar los datos necesarios para esta investigacién vy se

muestra en los anexos.

Resultados:

Se revisaron 390 expedientes registrados en el archivo clinico del Instituto Nacional de
Pediatria con el diagnéstico de egreso de sepsis neonatal (CIE IX 771.8) egresados del 1°
de enero de 1995 al 31 de diciembre de 1997. De ellos se eliminaron 83 por corresponder
en el expediente clinico a patologias diferentes a infecciosas, ser lactantes menores al
iniciar sintomatologfa o ser catalogados en el mismo expediente como potencialmente
infectados. Los 307 pacientes con diagndstico de egreso en el expediente de sepsis neonatal
fueron tratados por los servicios de Neonatologia, Infectologia, Cirugfa y Terapia Intensiva
del Instituto, De ellos 49 pacientes no tuvieron suficientes datos clinicos y de laboyatorio
sugestivos de sepsis, por lo que no cumplieron los criterios de inclusién. De los 258 con
datos de sepsis, s6lo 48 tuvieron hemocultivo positivo y 63 tuvieron cultivos positivos sélo
en sitios diferentes a sangre; varios pacientes tuvieron cultivos positivos en sangre y en otro
sitio; en 3 casos se determiné una infeccién viral.

Tomande en cuenta los 238 pacientes con datos clfnicos y de laboratoric de sepsis
encontramos un promedio de edad extrauterina de 10.5 dl’aé, de edad gestacional de 36
semanas 6 dias y de peso de 2646 g. Fueron del sexo femenino el 39.15% y masculino
60.85%. En 83 casos (32%) las manifestaciones iniciaron antes de las 72 horas de vida. Las
manifestaciones clinicas mds frecuentes fueron irritabilidad en 67%, ictericia en 53%,

distermias en 51% y rechazo al alimento en 45%.
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Gréfica 1. Manifestaciones clinicas en sepsis neonatal. Instituto Nacional de Pediatria,

1995-1997.

Respecto a laboratorio encontraﬁms leucocitosis en 126 (48.8%), leucopenia en 31 (129%),
bandernia en 30 (11.6%) y trombocitopenia en 96 (37.2%). El citequimico del LCR fue
anormal en 26 casos (10%).

Se obtuvo cultivo positivo de sangre en 53 casos correspondientes a 48 pacientes El

urocultivo fue positivo en 36 casos, el liquido cefalorraquideo en 7, catéter intravenoso en

H



18 y otros cultivos positivos en 32 casos (Tabla 1). Los gérmenes aislados y los sitios de
ajslamiento se listan en la tabla 2. Los gérmenes més frecuentemente aislados en sangre
fueron Klebsiella pneumoniac y Staphylococcus epidermidis con 11 casos (20.7%) cada
uno, seguidos de Enterobacter cloacae y Staphylococcus aureus con 5 casos cada uno. En

LCR el gérmen mds frecuentemente aislado fue Kiebsiella pneumoniac con dos casos.

Anormalidades en la biometria hemitica,
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Grifica 2, Alteraciones de laboratorio en sepsis peonatal. Instituto Nacional de Pediatda,

1995-1997.

La estancia promedio fue 16.7 dfas; 81.8% se egresaron por mejoria y 18.2% fallecieron.

En 40 casos se considerd intrahospitalaria, lo cual d4 una tasa de 15 x 100 egresos.
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Hemocultivo 53

Urocultivo 36
Catéter 18
Muiién umbilical 11
Liquido Cefalorraquideo 7
Coprocultivo 6
Secrecidn bronquial 6
Teritonco 5
Herida quiriirgica 2
Secrecion uretral / vaginal 2
Total 146

Tabla 1. Cultivos positivos. Septicemia Neonatal INP, 1995-1997.

Klebsiella pneumoniae 11
Staphylocoecus epidermidis 11
Staphylococcus aureus 5
Enterobacter cloacae 5
Céndida albicans 2
Otros gramnegativos 10
Otros grampositivos 9
Total : 53

Tabla 2, Gérmenes aislados en hemocultivos. INP 1595-1597.
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La tasa de sepsis hospitalaria que encontramos de 15 por 100 egresos hospitalarios se
encuentra dentro del rango informado que va del 10 a 24.6 por 100 egresos (Baltimore,
1998).

La mortalidad de! 25% para sepsis comprobada es similar a la reportada por Gender y
mostré un leve incremento al 19.4% informado previamente en el Instituto {Saltigeral,
1993).

Es de llamar la atencién que 18% de los pacientes que son egresados con diagnéstico de
sepsis neonatal en el Instituto Nacional de Pediatria no cuentan con elementos suficientes
para el diagnéstico, dado que la biometria hematica fue normal y en 6 casos no presentaron
los datos sugestivos de infeccion; esto es, se sobrediagnostica (y se trata innecesariamente)
a neonatos Como Sepsis.

Por {ltimo es conveniente mencionar que un buen nimero de los pacientes gue aparecen ¢n
cl archivo clinice como “Sepsis Neonatal™, pertenecen a otros diagnésticos;. Si aunamos
estos casos a aquéllos que fueron mal diagnosticados por el clinico como Sepsis Neonatal,
podemos suponer que un gran numero de datos incorrectos generaran estadisticas qie no

corresponden a la realidad.

Conclusiones
La sepsis neonatal s una entidad infecciosa generalizada que se manifiesta por sintomas
poco especificos como irritabilidad, ictericia, distermias y rechazo al alimento; dado el bajo
aislamiento bacteriologico, el diagnéstico frecucntemente se basa en datos clinicos y
anormalidades de la biometria hemdtica, observando frecuentemente leucocitosis y
trombocitopenia. El foco infeccioso encontrado a menudo es el pulmon y ¢l tubo digestivo:

el primero de importancia particular en fa sepsis de adquisicién hospitalaria. A pesar de los
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La tasa de sepsis hospitalaria que encontramos de 15 por 100 egresos hospitalagos se
encuentra dentro del rango informado que va del 10 a 24.6 por 100 egresos (Baltimore,
1998).

La mortatidad de! 25% para sepsis comprobada es similar a la reportada por Gender ¥y
mostrd un leve incremento al 19.4% informado previamente en el Instituto (Saltigeral,
1993).

Es de llamar lg atencién que 18% de los pacientes que son egresados con diagnédstico de
sepsis nconatal en el Instituto Naciona! de Pediatria no cuentan con elementos suficientes
para ¢t diagnéstico, dado que la biometria hematica fue normal y en 6 casos no presentaron
los datos sugestivos de infeccion; esto es, se sobrediagnostica (y se trata innecesariamente)
a neonatos como sepsis.

Por {itime es conveniente mencionar que un buen namero de los pacientes que aparecen en
el archivo clinico como “Sepsis Neonatal”, pertenecen 2 otros diagnéstices;. Si aunamos
estos casos a aquétlos que fueron mat diagnosticados por el clinico como Sepsis Neonatal,
podemos suponet que un gran nimero de datos incorrectos generardn estadisticas que no

correspenden a Ja realidad.

Conchasiones
La sepsis neonatal es una entidad infecciosa generalizada que se manifiesta por sintomas
poco especificos como irritabilidad, ictericia, distermias y rechazo al alimento; dado el bajo
aislamicnto bacteriolégico, el diagndstico frecuentemente sc basa en datos clinicos y
anormalidades de la biometria hemdtica, observando frecuentemente leucocitosis y
trombocitopenia. £l foco infeccioso encontrado a menudo es el pulmén y el tubo digestivo:

el primero de importancia particular en la sepsis de adquisicién hospitalaria, A pesar de log
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miiltiples antibiticos disponibles actualmente, su mortalidad sigue siendo de la cuarta parte
de los pacientes. E] buen juicio clinico del médico debe prevalecer al momento de realizar

el diagnéstico y establecer el tratamiento oportunamente para disminuir la mortalidad.
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Septicemia neonatal

1 Ndm. Progresivo i A
2 Nombre: 2 B
3 Registro Anctar 8 cifras al ic
4 Edad (dias) Cias cumplidos 4 iD
5 Sexc 0: Femenino 1: Masculing 5! _E
& EG {sem) Anotar semanas completas al nacer & F
7 Peso al nacer (g) En gramos 7T g
8 AGO anormales 0:Ne  1: 80 Ancle cudl? 8 H
MANIFESTACICNES CLINIGAS T
9 ANl ede alerta (letargo, irfit)  0:No 1: Sf 9" i
10 Alt, matabdiicas 0:No 1: 81 ¢Cual? i W
t1 Apneas O:No 1:8! " K
12 Artritis O:No 1: 5 12} L
13 Cianosis O:No 1;8f 13§ 1]
14 Crec. viscerales O:No 1:87 14! N
15 Crisis convulsivas 0:No 1:8i 18 o]
16 Desequilibrio H-E O:No. 180 (Gudl? 16, Ha
17 Diarrea O:No 1:8i 17 Q
18 Dificultad respiratorta O:No 1:8I 18 R
18 Distension abdominat O:No 1:8i 19 5
20 Distermias :Ne 1:8i 20 T
21 Edema G:No 1:Si 21 u
22 Exantema 0:No 12 Si 2 v
23 Fontanela abombada & No 1:8f 23 L
24 Hipotensién arterial 0:Ne 1:8( 24X
25 Hipotonia muscular O:No 1:87 25 Y
26 lctericia 0:No 1:8I o8] Tz
27 Llenado capilar lente 0:Ne 1:Si 27 AA
28 Oliguria N 1:Si 28 AB
2% Onfailiis 0:No 1:Si 29 AC
30 Palidez 0:Ne 1:8 30 ____iAD
31 Petequias 0: Mo 10 Si 31 AE
32 Rechazo al alimento 0:No 1:8i 32 AF
33 Secrecidn ocular 0:Ne 1:8I 33 __jAG
34 Taquicardia D:No 1: 3l 34 AH
35 Taguipnea 0:Na 1:Si 35i Al
56 Tos G:No 1S 36 AJ
37 Vdémita 0:No 1: 8f 37 AK
38 Otros Anote cudl: 38 AL
LABORATCRIO
39 Leucocitosis G:No 1: §i (Ver tabla anexa para edad corregida) 39 AM
40 {sucopenia {< 5000} Q:No 1:8i 40 AN
41 Bandas {ictales) Nimeta total 4% AQC
42 Predeminjo {%} 0: Linfogitos  1: PMN 42 AP
43 Trembecitopenia (< 150,000) &: Na 1: Si 43 AG
44 V5G Ancte en mm/ 99: No se iomd 44 __ |AR
45 PCR Anote cifra 99: No se tomo 45 AS
46 MSG Anote cifra 9% No se tomé 46 AT
47 LCR 0: Normal 1: Anomal {Anotar alt) 99: No se tomd 47 AU
T. coagulacidn, acidosis. Ancte aleracitn; AV
CULTIVOS (Si se sfectud y germenes aickados)
48 Hewmo > Meg 1: Positivo (anote géamen) 2- ho S8 lomd 48 AW
49 Copro 0:Neg 1: Positivo (anote gérmen) 2: No se tomd 49 AX
50 Uro G: Neg 1: Positive (anota gérmen) 2: No se tomd 50 AY
51 LCR 0: Neg 1: Positive (anote gérmen) 2: No se tomd 51  _ |AZ
52 Secracién bronguial 0: Neg 1: Pasitive (anote gérmen) 2: No se tomo 52 BA
53 Otros cultivos 0:Neg 1: Positivo (anote gérmen) 2: No sa tomd 53 BB
54 Rotawvirus 0: Negative 1: Positive  2: No se tomé 54 __IsC
55 Otros Virus etecluados Anate cudl: 55, . _j8D
INFECCIONES CLINICAS .
56 Puimén ¢ No ¥: 80 56 BE
57 Gastrointestinal C:No f:8f 57 BF
58 SNC 0:No 1:S( 58  IB&
56 VAS O Ne 1:8( 5% BH
60 Articulares O:No 1:8i g0 _{SI
Otras Anote cudl: =
TRATAMIENTO
61 Antibidlicos usados (v dias) Anote
Ancte
62 Otros &'s {Ig, exst, eic) Ancie
63 Estancia (dias) Anote { a parlir de cuadro de sepsis).
84 Alta {motlvo) 0: Mejoria  1: Defuncidn  2: Clra
65 Intrahospitataria G: No  1: Adquirda mas de 3 dias hosplializado.
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