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INTRODUCCION

Bl Sindrome Coqueluchoide es una enfermedad de immortencia
mundial, debido & aue su suceotibilidad es Universel, ya que,
vuede afectar deade el recien nacido haste el adulto y que su
afectacidn principal es en le edad pediatrica, teniendo un pico
de orevalencia de O r 4 afios de edad y que gran mayoria de tos
meriores de 5 afos tiene inmunidnd debide 2 que han padecido la
enfermedad o la han adquiridn por ls vacuanaeidn.(1)

Ademds, su afectscidn puede ser desde cuadros leves pasando
vor sus diferentes etapas y remitir en un veriodo de tiempo &=
vroximado de 4 @ 6 semanas, y loa cesos severos en donde su evo
lucidn es més prolongada y con mayor afectacidn sl onaciente, -
presentando alguna de las miltiovles y variables comvlicaciones
{13). Por lo aue también adguiere su imvortancia el comocer las
caracteristicas epidemiologicas. el cuadro elinico y las compli

caciones para Su mejor manejo,



ANTECEDRNTES

El S{ndrome Coqueluchoide se considera un nadecimiento de =
etiolog{a miltiple de evolucidn aguda y altamente contagiosa
que se manifiesta vor la vresencia de accesos violentos de tos
de tipo espasmbdica, ¥ se acompafian de un silbido insniratorio
al final de dichos naToxismos,(1)

Cuando el S{indrome Coaueluchoide es oproducido esnscificamen
te nor Bordetella pertuasis se denomina tos ferina, que ctimo-
1dgicamente significa tos intensa.

El nombre de tos ferina, fue usado por orimera vez en el -
afio de 1679 vor Sydenham: nero las vrimeras descrinciones de la
enfermedad datan de 1500.

Otros agentes involucrados en la etiologfa de este Sindrome
son B. parapertussis, B, bronchioseptica, B. aviom, Chlamydias,
los adenovirus 1, 2,3,5, ¥ 6, virue sincial resniratorio y ci-
tamegalovirus.

Los microorgenismes Bordetells son cocobdcilos nequefos, -
gram negativos de 0.2 a 0.3 m vor 0.5 a 1.0 m, que avarecen
aislados en pares o en grupos pequefiocs, El medio de cultivo por
axcelencim es el de Bordet-Gengou, aunque también se utiliza -
el de Regan-lowe, En los orimeros cultivos las células bacterig
nas son de tamafio uniforme, pero en los subcultivos se vuelven
mas vleomorfos (2) los organismos mislados en fresco, general-
mente pertenscen a un tivo antigenico designado como fase I. El
paso por cultivos puede inducir formas variantes (fase 1I, III
y1v ). La virulencia se asocim con organismos de fase 1 y es-
tas cepas también se requieren para la transmisidn de la enfer-
medad y vroduccién de las vacunas.(3)

Todas las eneciee de Bordetellas son aerobicas, no fermentan
azucares, no nroducen nitratos, no forman indol, ni desdodblan
1a urea tamvoco utiligan el citrato coms unica fuente de carbo-
no, no nroducen nipmentos, mero si hemolisinas. Para su creci-



miento requieren acido nicot{nico y una temneratura ontima de
37 C. Tienen DNA con un cociente guanosima-citosina de 66 a 70%
(4). Eloos y colaborsdores determinawon vor medio hybridacion
de¢ DNA que B. pertussis, B, oaravertussis y B, Bronchioséptica
no eran lo suficientemente diferentes vpara clasificarlas en dig
tintas especies.(5)

Bordetella nertuseis nroduce sustancias bioldgicamente acti-
vas que son postuladas vara jugar un pavel imvortante en la pa-
togenia de la enfermedad(€), ellas incluyen componantes de su-
perficie como las hemsglutininae filamentosas, aglutinogenos, -
toximas como el complejo de adenilciclasm, la téxina dermonecrd
tica, tdxins nertuseis, citotoxina traqueal, hemolisinas, neurd
toxinas y el factor inmhibidor de loa volimofonucleares.

Las hemaglutininas filamatosas son protefmas. cilindritas de
2x4=100 nm con subunidades de 220 KD y deriva su nombre de la -
getividad de aglutinar eritrocitos ¥y al parecer juega pavel im-
portante en la lesidn al evitelio resviratorio ciliado., La to-
xina sdenilciclesa estd asociada con cargas de virulencia ya -
que impide la fagocitosis bacteriana, ademds favorece la recir-
culacién de los linfocitos. Es un néntido simnle de 216 KD.(7)
La téxina dermomecrotica fue descubirts uor Bordet Gengou y es
predominantemente nroductora de isquemia y necrosis tisular.(8)

La téxina pertussis también conocida como factor histamina-
aensibilizante, factor ovromotor de leucocitos, linfocitos y fac
tor activador de los islotes nancreaticos. Bsta téxina es la
encargada de wroducir sintomas y ademds esta muy ligada con la
inmunidad, no produce dafic histologico, la estructura melecular
y ol modo de accidén de 1a t6xina vertussis estdn de acuerdo con
el modelo A-B de toxinas, la molecula contiene dos comouestos
funcionalmente distintos que actdan en coneiertg, ya aque nor =
seoarado no ejercen ninguna actividad. La sustancia A es la sub
unidad mayor S-1 y 1la B eg un oligémero oue contiene 3 dimeros
(S5-2 + S~4) y (S~3 + S-4) y tiene subunidad de enlace S-5, La
téxina vertussis se une a ciertos sitios de la sunerficie celu-
lar vor medio de la molécule B, ocuc nermite la entrada de la



mcléeula 4% intracelularmente la tdxina ¢ataliza la ribesilacion
de ADP, que es uns nroteina regulndora esnecifica de membrane ¥y

de este modo zltera su funcidn, Ecta ribosilacién de ADP parece

ser irreversible nermaneciendo la funcidn rlterrda haeta aue la

célula es rerovice,

La citotdxina traqueal es una pequefia moléecula aislada del ao
brenadante del cultivo de Bordetella pertussis, que inhibe la =
sintesis de DNA en linems de cultivo de células de enitelio no e
ciliado, produce ademss ciliostasis y estudios realizados in vi-
tro obstruyen las células del enitelio tragqueal. Ia citotdévina
narece ser un tetrasentido derivado del neptidoglicano. La resig
tencia de B. pertussis en la fagocitosis ha 2ido atribnida a el
factor inhikidor de los nolimorfenucleares.(9)

2o la fisiovatologfa de las reacciones neuroldgicas en lp en-
cefalovatia tosferinosa se incluyen factores genéticos ,accidn
difectm de la tdéxine pertussis, accidn éirecta de una neurotdxinm
na que bien vudiers ser el comvlejo de adenileinlasa termnerta-
ble, hinoglicemia secundaria a hiperinsulinemis y 1a anoveria y
edema cerebral secundarios a los naroximmos de tos.

Le reaccidn leucemoide con linfocitosis observiia ern la tos
ferina, se etrituye a leuconoyesis a nivel medular y/n transfe-
rencie maziva de dichas eélialas a la sangre rerifériea cue no re
gresan a los tejidos linfoides; ambas acciones son atribuidas al
factor -romotor de los lucocitos de le téxina mertursis. Bl pra-
do de linfocitosis es naralelo a le gravedad de 1~ tos del na-
ciente.(10)



Bl Sfddrome Cocudluchoide es una erfermedad de imnortancis
mondial y se estime que ocurren actualmente 51,000.700 caces ¥
de estos fallecen 600,000 .{(11) En vista de ouec hay una disminy
cién en le vacunacidn en los naises desarrollados, existe un -
dramitico incremento en la incidencia de 1la enfermedad.(12)

La suceptivilidad p lz enfermedad es universal, ya que, obuede
nresentarse e cualquier edad, desde el recien nacido donde los
cuadros ason severcs y de mal nronostico, hasta e el adulto. Sd
distribucidén y mayor frecuencia obedece a las malas condiciones
de higiene y al hacinamiento en determinadas noblaciones.

La enidemias ocurren cade 3 a S afios y 68 atribuida a la acyu
mulacidn de sucentibles en la noblacidén general. Los nifics son
los méds afectados, orincivalmate el gruno comnrendido entre los
0y 4 afios de eded, en quienes la incidencia del Sindrome llega
a ser de 68.6% en comparacidn con los del gruvo de 5 m 14 afios
y 15 o més cuya narticipacidn en la enfermedad es de 28.24 y -
0,9% respectivamente. 31 vmdecimiento Be vresenta de manega es-
tacionaria con nequefias elevaciomes durante los meses de inviep
no,(13)

Bl verfode de incuabecidn dura entre una y tres semanas (dige
d4a8 en nromedio), es asintordtico, vwrincipalmente en su inicio,
El neriodo de transmisibilided pe extiende decde le fase cata-
rral (una a dos semanas), huata cuedro semanas nosteriores al
inicio del meriodo narox{ético, lo que da un lanso ée 6 sema-

nae.(1)



En vista de que los aflentes etioldgicos del S{ndrome se ene
cuantiran localizados en el tracto resriratorio, es de esmerar -
que la transmisién se de predominantemente al inhalsr pequefias
partfhulss infectantea en forma de aerosoles nor el huesped su-
ceptible. Una vez padecida la tos ferina, la inmunidad que se a
adquiere es satisfactorie, nor lo que segundos stagues son ra -
ros; sin embargo, no debe olvidarse que en los casos en que se
hace el diagnositico de Sindpome cogueluchoide en un vaciente -
que haya presdntado un cuadro seme jante, cabe la posibilidad de
que otros agentes etioldgicos diferentes del genero Bordetella
condicionen dicho cuadro.

Bl cuadro clinico de la enfermedad es de intensidad varisble
vudiendo ser, muy leve, ein‘que se llegue a presentar el cua&ﬂo
clinico caracterfstico. Se ha calculado que hasta el 20% de las
infecciones son enfermedades at{pices, siendo iguelmente estos
pacientes infecciosos para nersonas Tncgntibles. El cuadroe --
€linico se ha dividido de manera convencional en tres perfodos
que son: perfodo catarral, verfodo naroxfstico o perifodo de es—
tado y el nerfodo de convalescencia.

Bl verfédo catarral tiene una duracidn de una a dog semanas
¥ s8¢ inicia en los Gltimos dins delperfodo de incubacidn, es -
insidiosory se caracterigm onor corita, rinorrea, lagrimeo, tos
sin caracterfsticas esuveciales y febricula, el nifio se encuen-
tra irritable y a medida que avanza éate nerfodo la tos se forma
varoxistica, emetirante, cignofante y acomvafiada de un silwido
inaviratorio. Bl periodo paroxistico dure de cuadtro a seis -

semanas caracterizandose éste nor lo accesos de tos, los cuezles



pueden llegar hasta 30 enisodios en 24hr. y son méds frecuentes
durante la noche, ocurren esvonfdneamente o ser nracipitados
por estimulos externos como cuandc el vequefio llora o es ali-
mentedo. Asf mismo el naciente presenta facies edematosa y nue=
de encontraree indicios de hemorragias en diversas partes del -
organismo, desnués de los maroxismos el naciente aparece relati
vemente bién. El periodo de convalescencia orincinia en el mo-
mento en que disminuye le frecuencia e intensidmd de lom acce-
sos de tos y se extiende por varias semanss o meses. Es carpcte
ristico gue una infeccidn intercurrente, eomn el resfriado co-
min puedd proviedirr la reveticidn de la sintomatologfa y, de e
é@te modo, el recrudecimiento del Sindrome Cogueluchoide.
Durante la fase catarral y temnranamente en el neriodo mnaro-
xfstico, 1los pacientes muestran las alteraciones hemataldgicwnn
caracterjsticas de le enfermedad (linfocitosis); asi como hiver
insulinemia y falta de resnuesta de la glicemia a 1la evinefrina.
(14) La consolidacidn pulmonar es obeervads en las radiografias
de térax en aproximadam:nte 20% de los nacientes.(15) El organis
mo 8e recupera con mayor facilidad en el veriodo catarral y en

fase temprana del verfodo paroxfstico, vara el final del ver{o-
do varoxz{stico 1la posibilidad del aislameinto del agente etiold-
gico disminuye nrogresivamente.(16)

Cuando el opadecimiento se comvlics, dz nrincinioc a eventos
oue pueden costarle la vida al ‘paciente o en el mejor de los ca
808 scarrearle secuelas grevew Yy permanentes, la comnlicacidm
més frecuente en nuestro medio ee 1a neumcnia, quc es 1le enfer-



medad responaable de mds del 90X de las muertes en nifios vor de
bajo de los tres afios de edadi esta vuede relacionarse con B, -
nertussis, vero mds frecuentemente estd vroducida vor un inva-—
Bor bacteriano secundario, las atelectasias, enfisema intersti-
cial y subcutmneo se pueden mresentar, asi como bronguiectasias
Poaterior a la infeceidn de viams resoiratorias bajas, siguen en
importancia las relacionadas con el sistema nervioso central, -
vrincivalmente crisis convulsivas y encefalovatia otras comnli-
cacicnes incluyen eoistaxis, hemorragia de los tejidos blandom
alrededor de mmhos ojos y conjuntivas, otitis media, nrolanso
rectal, hernia umbilical o inguinal, lesidn del frenillo de 1la
lengua y vémitos incoercibles;: otras cnmunlicaciones raras inclu
yen hematoma subdural(l7) hemntome espinal evidural{18) y rotu-
ra del diafragma.

El diagnostico del S{ndrome Cogueluchoide se bhasa en tres
criterios: a) evidemioclégico’ b) elinico; y ¢) de laberatoris,
sustentando s su vez, en la biometria hematica y vruebas aerd-
logicas y bacterioldgicas,

Para el criterio eoidemioldgico es imnortante investigar ei
el paciente se encuentra o no vacunado, nimero de dosii, si el
vaciente ha tenido contactos con enfermos con un padecimiento
seme jante al que vresenta. Cuando se ha observado un atacue na-
rox{atice ceracterfstico y se ha escuchado el silbido inspirato
rio, es facil identificar cmsos ulteriores. $810 1a tos ferina
se caracterigza pvor crisis de golves de tos breves y rdnidos en
una eapiracidén, seguides de gallo insviratorio agudo aunaue no
exista este ruido caracter{stico como oc¢urre en los lactantes,
el diagnostico es sugerido vnor la naturaleza de 1la tos, el co-
lor rojo o cianotico de la cara y los vomitoa acomnafiantesn.

Por 1o que toca a las nruebas de laboratorio, en un B0% de
108 camos la Riometrin Hemdtica moatrard leucoecitssie con lin=-
focitoais. Fste reaccidén leucocitaria se manifiesta desnufs de
iniciado el veriodo warox{stico y durs varias semanae. Bl dimg-
nostico definitivo devende del aislamisnto del agente etioldgi-



co, el {ndice de aislamiento del organismo de las vias respira-
torias es mayor durante la etana catarral, las muestres suronig
das vara los cultivos se obtienen nor medio de un hisone de al-
ginato de calcio de la naeofaringe. El aislemiento también de ~
nende del trananorte y el nroceso eficaz de loa materiales wnara
el cultivo. 5i lae muestras no pueden sembrarse en una o dog ho
ras, el hismono debe colacarse en 0.25 a D.50ml de una solucidn
de dcido casaurinc con un vH de 7.2 vara evitar gue se seque, -
Cuando le muestra debe enviarse a otro laboramtorio, o cnando el
tiemno de esvnera excede a dos horas, otros microorganismoe vue-
den superar lm nroliferacién de Bordetella pertuseis, por lo =
tanto, los hisonos deben colocarase en medio de Stuart modifieca-
do o ager carbdn vegetal de Nishulow. Se recomienda el agar de
Bordet-Gengou modificado para el cultivo primario del organiema
La adiciodn de 0.25 a 0.5 UL/ml de nenicilina a yna segunde olm
ca ee Gtil para inhidbir el creaimiento de la flora gram positiv
vas de las vias resviratorias sin afectar a B, nertussis,

Toda infeccidn vor B. vertusais nrovoca la formacidén de anti
cuerpos los cuales nueden ser detectados en el suers del vaciepn
te vare esto la determinacidn de anticuervos se lleva a cabo me
diante las siguientes tecnicast l.-Anticuernos nrecinitaentes,
2.~anticueroos eglutinentes, 3.~técnica de ensayo enzimftico in
munoesnecifice (ELISA)(20), 4.~ anticuernos flouvecentes (19);
otros métodos wara la identificeeidn del organismo lo constity
yen el de la hibridacidén de DNA.(21)

Bl diegndstico diferencial debe establecerse con influenga y
bronquitis, sobre todo en los inicios del nadecimiento; ademds
con cuerpes extrafios, linfomas e infiltracidn leucémica a gan-
glio8 gue vroducen comuresidn ganglionar, fibrosis quiatica del
pancreas, endobronguitis tuberculosa ¥y recientementes se ha in~
formado de un cuasdro que se ha denominado Sindrome vertussis -
con eosinofilin, ocasionado por Chlamydia trachomatis y se acom
vafia de conjuntivitis y otitis secretora.



JUSTIPICACION,

Bl conncer las diferecntes formas clinicrs de nrementncidén
del Sindrome Coquelucholds, para as{ poder establecer el tra-
tamiento indicade en los inicios de la enfermeded o durante su
evolucidn, es{ como se ha comentmrdo nnteriormente con resvecto
& las diferentes comnlicaciones que nueden nresentarss y tener-
las nresentes para su vrevencidn o el mejor manejo de los mis-
mes cuando estas existan, evitandr las secuelas que nueden cau-
sar lesiones severes y ser devendientes de la calidad de vica
del vaciente. Con 8l presente estudio ae pretende conocer las
caracteriasticas de la enfermedad con respecto a doa ~acientes
de nuestras unidades.

OBJETIVOS.

Objetivo General:

a) Conacer los factores dpidemiolégicos, las caracter{sticas
c¢linicas, la evolucidn, las comnlicaciones y la morteli-
ded del Sindrome Coqueluchofde en los hosv»itales en cstum
dio.

+Objetivos Especificos:
a) Comparar nuestros resultados con lo wublicade en la 14~
terature universal.



MATERIAL Y METODO.

Se realizd un estudio retrosvectivo, analizando los exnedien:
tes clinicos de todoe los pacientes de los servicios de Infeec-
tologf{a de los hospitales Pediatricos de Iztacalco y Moctezuma,
en el tiemvno comprendido de Bnero a Diciembre de 1989, con el
diagnostico de Sindrome Coqueluchoide.

Ho se tomaron en cuanta los exvendietes que a su ingreso con
taban con dos o mds diagnosticos.

Pe los exnedientes se buscaron las siguientes variables: edad
de los pacientes, sexo, tiempo de evolucidn, estancia hospitals
ria, inmunizaciones, Bignos y sintomas, biometria hemetica (lew
cocitnsis y linfocitosia), comnlicaciones, teraveutica empleade
y mortalidad.

Los datos del estudio recibieron un andlisis estad{stico a
travéz de 1la medis aritmética y porcentajes con el fin de emta-
blecer diferencims.

El nimero total de pacientes que ingresaron a los servicios
de infectologia fue de 59 pero de eptos se esliminaron 12 exve-
dientes 5 nor tener mas de dos dimgnosticos de insreso y T vor
no contar con todos los datos del estudio, nor lo que el total
de pacientes estudiados fue de 47.



RESULTADOS

E1l rango de edad de nuestros ovacientes fue de 1 mes a 3 afice
con una media de lBmeses. E1 67.2% de 1los casos se ubicaron en
el gruno de edad de menos de un afio. Reanecto 21 sexo nredomino
el sexo frmenino 61.7% con relacidén al masculiho 38.3% siendo
1la relacién vor sexo de 1.6 ¢ 1 {(tabla 1,2 y graficas 1 y 2)

La duracidn de la evolucidn del cuadro clinico vrewio a su
ingreso tuvo una media de 2 semanas, con rangos de tres dias a
cuatro semanas; el 44.7% de los nacientes se encontraban en la
segunda semana o tercere semana de la evolucidn de la enferme-—
dad (tabla 4 y grafica 5).

Deade el nunto de vista clinice los aignos y sintomas wresen
tados con mayor frecuencia fueron los siguientes: accesos de -
tos narox{sticos 100%, fiebre 61.7% ,vomito 12.8%, cianocaisg =
29,8%, avneas 17% (tabla 5 y grafica 6).

En cuanto al antecedente enidemiologico de inmunizacién el
70.2% de lo2z nacientes no habvian recibido ninguna doais de DPT
¥ de loa que fueron vacunados sdlo el 14.3% recibid tres dosis
de DPT (tabla 3 y grafica 3 y 4).

La altsracidn més relevante en la biometria hematica fue la
nresencig de leucocitosis imnortante en un 71.8% y con reaceién
leucemoide un 28.2% ademds de 1la linfocitosis encontrandocse en
el 78,7% de los nacientes (tabla 6 y grafica 7).

Las complicaciones se nreaentaron en cl 51% de los casoB;
de estos 1los que se hallaron mis frecuentes fueron les siguiens
tes: Neumonia 95.6%, insuficiencia cardiaca en el 17.9%, crisis
convulsivas en el 10,3%, enixtasis en el 2.6% (tavla 8 y grefi-
ca 11).

La mortelidad observada fue de 6.4%, siendn mds frecuente en
el gruvo etario de menores de un mes y la causa del fallecimien
to fue 1a Neumonia en todas los casos, admds estando asociada
en uno con choque sentico y en otro con insuficiencia cardiace
congestiva (table 9 y grafica 12),



E1l 91.5% ée los pucientes recibvieron trztamiento entimicro-
bieno, de estos el 46.5% fueron manejados con alrFuna de les sa
“les de Eritromicina. Bl 13.7% con amnicilina y el 16.2% con di-
cloxecilina {tabla 7 y grafica 8,9 y 10).



Tabla 1

Sexo Mo. de nacientes
Pemenino 29
Masculino 18
Tabla 2
GRUPO DE EDAD Y SEXO
BEdacd Femenino Masculino
0-2meses 7 7
3-4mases 4 1
5-6meses 6 3
7-8reses 2 2
9-10meses 3 -
11-12meses 2 3
13- 3aiios 4 2
4-6 afios - -
Total 29 18

8dad X: 18mesen
Fangot 1lmes= 3aflos

Tabla 3
VAC'T™NACION
No.de dosis 1a. < ’a.
No. de Pacientes 12 85,7 -
Vacunacion No. de mnacientes
Yacunados 14

Yo vacunados 33

%
61.7%
38.3%
Total %
14 29.8%
5 10.6
9 19,2
5 10.6
3 6.4
5 10.6
6 12.8
a7 100.0
< 3a.
- 2

14,2

~
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Tabla 4
TIE¥PO DE BVOLUCION POR SIMANAS

Semanas Pemenino ¥asculing Total <

- 1 senm. 1 3 4 8.5
1 eem. 8 8 16 34.0
2 sem. 12 3 15 31.9
3 sem, 3 3 [ 12.8
4 sem, S 1 6 12.8

Semnnas X: 2 sem.
Rango: =1 sem, & £ sem.

Table S
SIGNOS Y SINTOMAS

Datos clinicos No. de necientes <
Tos (naroxistica, a7 100
emetizante y/o ciennsante
Fiehre 29 61,7
Vomito € 12.8
Cianosis 14 29.8
Amneas 8 17.0

Tabla 6

ESTUDIO DE BIOMETRIA HEMATICA

Leucocitosis No. de »acientes %
1%,000-20,000 17 43.6
21,000 - 30,000 11 28e.2
31,000 - 40,000 4 10.2
41,000 - 50,000 4 10.2
51,000 -« 60,000 1 2.6

mayor de 61,000 2 5.2

Teucocitonia Xt 31,000

Linfoeitnris 237 ( 7°,7¢ )
Tanro: 11,000 - 61,000
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Tabla 7

TERAPEUTICA ENPLEADA CON ARTIBIOTICOS

Antibioticos No. de nacientes
Britromicina 20
Penicilina 16
Ampicilina 6
Dicloxaciline 7
Otros 6

Tabla Ta.

Tratamiento Nc.de nacientes
Con tratumiento 43
Sin tratamiento 4

Tabla Tb
Antibiotico No.de nacientes
Solo 1 30
2 6 més 13
Tabla 8

PRINCIPALES COMPLICACIONES

Complicacionen No. de nacientes
Neumonia 22
Insuficiencia card.
Crisis convulsivas
Bronquiolitis
Sind. diarreico
Hemorragia (epixtasis)

H s

46.5
37.2
13.9
16.2
13.9

69.8
30,2

95.6
17.9
19.3
2.6
10.3
2.6



rMo. DE PARCIENTES

GRAFICA .7
ESTUDIO DE BIOHETRIA HEMATICA

fy i
o7 ;7/,7

4 4

T :
//:"-/}7/ v 1 ‘

i iy T '7"
//é{f/% /4/ // [ //f; ’ZZ{ // 4

11008-20000  24000-30000  31c00-4n000 41900-50%0 51Bﬂﬂ-6tll’ﬁ'-!8 L ‘E 6106
LEUCOCTTOSTS



ESTUDIO DE BIOHETRIA HEMATICA

IR OE 61060 (. 4240

S v (00)




GRAFICA 8

TERRPEUTICH EMPLEADA CON ANTIBIOTICD

!

T AN T

o B )
~ "~ "~ o
R
= = P puiy —
s =<t Lar] P -

SIAANI IOV 3T “ON

OTR03

CLOKA/RNIFEC TN

ARICTLING DI

PENICILINA

TCTAL DE PACTENTES ERTTROMICTN



TERAPEATICA EMDLEADA CON ANTIRIOTICO
(Pacientes)

imE (8}

DICLORRAIKREING 7 5)

PENICILIE (16 )




DE PACITENTES

~No .

il

o
==

o
e

Cacs

GRAFICA 9
TRATAHIENTO

/ Y,
__/ ) //,/ ,,//,/ ,,/fj

// ///]/7//
/ //////4////§

7
/// / //, ////

///// /
,// )l ’/’ // ﬁ

4
l"//2112?13177717//3‘1’/3/7&7 Wz/ﬁ

(o QNTIEIOTIL-U

SIN aNTIBIOTICO



TRATMENTY




ANTIBIOTICOS




DE PACLEMNTES

40 -

GRAFICA
TRATHHTETO

q
1

e - \\:_‘
R —

S

—

|

§
i
Li’/ A 271,7,..’:/ 7 1A
1

TOTAE OF PACIENTES

1

RNTEELITIENE

N



No. DE PRCIENTES

GRAFICA 1
PRINCIPALES COMPLICACIONES

/

\\i\\\\\\_’\x\

=

IR

TEISSSS

B
i omm
LI BUAIINE Y

4
i
T

A

PAOIENTES  MEUNONIA NP, (oRD, CRIGLS COMOL BROWII. SIND. DIGRREICO EPIKTRSIS

(PLICKCION






MORTALIDAD

. Porcentaje 6.4%

+ Gruno etario 1 mea

. Tiemno de evolucién 2 semanas
« Causas de fallecimiento

Tabla 9
Causs de fallecimiento Ko. de noeientes
Neumonia 3
Insuf, Cardinee C. 1

Choque septico 1

100
33.3
33.3
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DISCUSION

Bn la nresente revieidn oudimos observar que el gruno etario
mis afectado fue el de menores de un afio, coincidiendo esto con
lo informado vor la literatura mundial (13).

Con resvecto a la evolucion c¢linica vrevia a su ingreso tuvo
una media de doe semenas, siendo esto lo usupl, ya que,los fa-
miliares solicitan asist ncia médica cuando el cuadro clinico
ese encuentra al final del nerlddo catarral & en el veriddo fa-
roxistico de la enfermedad.

Bn 1o referente al antaecedente evidemioldégico de inmunizacidn
con DPF, ea de resaltar ocue el 70.2% de los vacientes estudiados
no habien recibvido ninguna doeis de DPT, y de estos el 57.4% mrx
eran mayores de 2 meses., Esto lo consideramos de vital imvnortan
cia, ya aue, muchos de estos casos vudieron heberse nrevenido
con una vacunacidén adecuads, #i tomamos en cuenta las siguientes
consideraciones:

1. Que en el 95% de los casos de Sindrome Cocheluchoide el -
agente etiologico es Bordetella pertunsis.

2, Le eficacia de la vacumna desouée de 3 dosis es del 85%
segiin 1o renortado en algunas series.(22)

La explicacion que damos a la aparicion del vadecimiento en
los pacientes vacumados con 3 dosis de DPT son varias:

1. Como exnresamos en lineas anteriores 3e nroteceion confer
rida no es del 100% de los casos.

2. Bn la etiologie del Sindeeome Cogheluchoide se incriminan
otros agentes que no esten incluidos en la vacuna,

3. Es bien sabido aue existen fallms mecundarias al mal mae
nejo en la cadena ce frio del bioloegico,

Con resvecto a 1los estudios de laborrtorin, la biometr{a he-
mantica tiege su imnortancia debido e las leucocitosds aue nre-
sentan oue son exnlicedes nor el éfecto de 1la toxins nertussis
(factor vromotor de los leucotitog) (8,10). Nuestrns resnltados
fueron iguales a lo revrortado nor la literatura. Bs imnortante
que se tenga en cuenta oue la lencocitosis generalmente se eh-
cuentra desnués de la nrigere semnna de evolucidn del cusdro -
clinico (1).




Desde el.runte de viste clinico, loa sisnos v sintomas encon
trados no se avartan de 1o renortedo en otras geries.

%n cuanto a las comonlicrciones observamos nue se n~resentaron
casi en la mitad de loe nacientes y la neumonia oeurrio en el
95.6%, esto es mucho mds elevnda de lo que se informa en otras
series donde es alrededor del 20% y este es consecuencia de la
invocidon ée microorgnnismos aque habiten en lan vias resvirvators
rias suneriores dominantemente gram positivos. A mehudo estos
nrocesos neumoniccs se asoclian a insuficiencia cardiaca conges%
tiva agravando adn mds la evolucién de estos vacientes, Encon-
tramos que eata comu}icacion fue mucho mas alta (17.9%) que o
mencionado en 1la literatura (5%) (1,10).

Las crisie convulsives vnrewentadas nor los nacientes del ese
tudio no se logro establecer verdaderczmente la etiologia, suvo~
nemos que fueron secundarias & hinoxia o efecto directo de la
téxine vertussis (neurotoxina).

Como #ltimo nunto, en lo referente a la mortalidad nuestros
resultsdos concuerdan a lo informado nor otros autores, en don-
de se encuentra una mayor fase de mortelidad en menores de un
afio. En nuestros resultados se ancontro como nrincinal ceusa de
muaerte ln Neumonie (100%) y se refiere en la literatura que esta
enfermednd es de las mrincibdales comvlicaciones y es la respon~
sable de mds del 90% de los nifios menores de tres afios{l,10)



CONCLUSIONES

Bl Sindrome Cogqueluchnife se nrosenta nrineipalmen_
te en menores de un afio.

Se nresenta en ambos sexos con un ligers predominie
del mexo femenino.

Los vacientes no vacunados tienen una evolucion mis
prolongada y -or tanto, —ryores nosibilidades a nre
sentar complicaciones.

De los pacientes inmunizados con esquema completo -
de DP? que preaentaron la enfersedad fueron los de-
menor tiemuno de evolucion y sin complicaciones,

La principal comnlicacion ea la de Neumonim y secun
dariamente la insuficiencia cardiaca en un mayor --
norcentaje a 1ls renortada en la literatura.



b T3

2.~

3=

10.~-

1l.-

12.-

BIBLIOGRAPIA

Gonzalez SN., Toralea TA., Infectologifa Cl{nica Pediatrica 4a.
edicion, Ed, Trillas. Méx. 1990,

Krugean 3,, Katz 8,, Gerishon A., y cols., Enfermedades infece
eiosas. 8a. adicié&, Pd. Interamericana., Méx., 1985,

Eldering G., Holwerdas J., David A. y col. Bordetella Pertu-
ssis Serotives in the United States. Appl Microbiol. 1969 18:
618-625.

Pittman N., Genus Bordetellas in: Krieg HR., Holt JG.,eds. Bep
geys Manual of Systematic Bacteriology. Baltimore. 1984:388-93
Kloos WE., Dobrogosz WJ., Ezzell JW., et al. DNA hybridization,
plasmids and genetic exchange in the genus Bordetella., Interng
tional Syaposium on Pertussis, Waghinton, DC. US Govermment -
Printing office., 1979:70.

Weiss AA., Hewlett EL, Virulence factors of Bordetella Pertu-
ssis. Ann. Rev. Miprobiol. 19863 40: 661.

Hewlett EL., Gordon VM., Mc Cafferey JD., et al, Purification
and characteritation of Bordetella vertussis adenulate ciclase
toxin. Abstracts of the annual meeting of the American Society
for Microviology. 1988; BSS,

Cowell JL,, Hewett EL., Manclark CR. Intracellular localiza-
tion of the dermonecrotic toxin of Bordetella pertussis. In-
fect. Immun. 1979; 253 B896.

Goldman WE, Tracheal cytotoxin of Brodetella vertussis. In War
dlaw AC, Parton R, eds. Pathogenesis and immunity in Pertussis
13833 231-246.

Peter G., Giebink GS., Hall CB,, Platkin SA. Red Book Enferme-
dades Infeccicsas en Pedimtrie. 20m. Edicion. E4. Panamericana
Buenos Aires. 1986.

Hepderson RH. "Shots® that save lives. World Health. 1987; Jamr
Pebt 4-T.

Romanus V., Jonsell R., Bergquist S. Pertussis in sweden after
the cesation of general inmunization in 1979, Pediatr. Infect.
Dis,. J. 19873 6t 3€4.



13.-

14.~

15.-

16.-

17.~

18.-

19.-

20,.-

2l.~

22.,-

Broome VC., Preblnd RS. Evidemiology of Pertussis, Atlanta
1977. J. Pediatr. 1981; 983 362.

Purman BL,, Walker B., Sidey PN., et al, Slight Hyverinsuline
mia but no hyovoglicemia in pertussis natients., J. Med. Micro-
biol. 19883 25: 183-187.

Bellamy B., Johnaton EDA., Wilson AG, The cheat Radiograph in
whooving cough. Clin. Radiol. 1987; 38: 33-41

Kwantes W., Joyson DH¥,, Williams WO. Bordetella Pertussis -
isolation in general oractice! 1377-79 Whooping cough evide=-
mic in West Glamorgen. J. Hyg. 19833 90: 149~160.

Watte BEC., Acosta C. Pertussis and bilateral subdural hemato-
mas. Am. J. Dis, Child, 1969; 118% 518-525,

Jackson FE. Svontaneuus svinal enidural hematoma coincident
with whoooing cough. J. Neurosurg. 19633 203 715-718.
Chalverdjian N. The laboratory Diagnosis of whooping cough by
fluorescent antibody and by culture methods. Can Med, Assom,
J. 19663 95: 263-270.

Goodman YE,, Wort AJ., Jackson PL. Enzyme-Linked immunosorbent
assay for detection of pertuseis immunoglobulin A im nasophar
ryngeal secretions as an indicator of recent infection. J. -
Clin Microbiol. 1981: 13: 286-293.

Mc Lafferty MA,, Bromberg K., Harcus DR., et al. Characterizg
tion of a DNA oprobe for identification of Bordetella wertussis
in clinical svecimens. Abstracts of the annual meeting of the
American Society for Microbiology. 1987% 322.

Pefia lc,Cardenas VA., Ruig CM, y col. Bstudio de Brote de Tos
Perina en San Bartolome Quialanes, Oaxaca en 1988. Epidemiolg
gia.(México) 1989; 43 112-118,



	Portada
	Índice
	Introducción
	Antecedentes
	Justificación   Objetivos
	Material y Método
	Resultados
	Tablas y Gráficas
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía



