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IftTRODUCCION 

El síndrome Coqueluchoide es una enfermedad de i~Tiortrncia 

mundial, debido B aue eu suceotibilidad ee Universal, ya que, 

puede afectar desde el recien nacido hasta el adulto y que eu 

afectación principal es en la edad pedietrica, teniendo un pico 

de nrevalencia de O a 4 años de edad y que gran mayoria de ~os 

menores de 5 años tiene inmu.nidnd debido a que han padecido la 

enfeniedad o la han adquirido por le vacuanaci6n.(l) 

Además, su afe:t~ción ~uede sP.r desde cuadros leves pasando 

oor su.e diferentes etapas y re~itir en un ~eriodo de tiemoo a­

orozimad.o de 4 a 6 semanas, y loe casos severos en donde au evo 

lución es más proloneada 1 con mayor afectación el naciente, -

nresentando alguna de laft múltinles y variable• comnlicacionea 

(13). Por lo oue también adquiere su imnortancia el conocer las 

carncteristicae epidemiolocicas. el cuadro clinico y las com~l~ 

caciones oar~ su mejor manejo. 



ANTECED~ll'?ES 

El Síndrome Coqueluchoide ee considere un nedecimiento de -
etiología múltiple de evolución aguda 1 altamente contagiosa 
que se manifiesta vor la ~reseneia de accesos violentos de tos 

de tino esnae~6dica, 1 ee ecompaflan de Wl Ailbido ineniratorio 
el final de dichos naroxiemoe,(l) 

Cuando el s!ndrome Cooueluchoide es uroducido esnecificamen 
te nor Bordetella pertuseie •• denomina tos ferina, que etimo­
l&gicamente significa toe intense. 

El nombre de tos ferina, fue usado nor urimera vez en el -
a.~o de 1679 Por S1denhaa: nero la• nrimeree de•cr1Pc1ones de le 
enfermedad datan de 1500. 

Otros egentee involucrados en la etiología de este S!ndrome 
son B. nerapertueeis, B. bronchioeentica, B. aTiom, Chlam1diae, 
los adenovirue 1, 2,3,5, 1 6, vtrus sincial ree~iratorio 1 ci­
t:megaloTirue. 

Loe microorge.niemma Bordetella son cocobácilos nequeffoe, -
gram negativos de 0.2 a 0.3 m nor 0,5 a l.O m, que &Parecen 
aislados en pares o en gru~oe pequeños, El medio de cultivo ~or 

ezcelencia es el de Bordet-Gengou, aunque también se utiliza -
el de Regan-lowe, Bn loa nrimeros cultiToe las células bacteris 
nae son de taae.l'lo uniforme, nero en loe eubcultivoa se vuelven 
mas pleomorfoa (2) loe organismos aislados en fresco, general­
mente pertenecen e un tipo antigenico deeignado como fase l. Bl 
paso por cuJ.tivoa puede inducir toraea Tariantee (fase II, III 
1 IV ). La virulencia se aeocia con orgenismoe de fase I y es­
tas eeuaa también ee.reQuieren 'sr& ls trane~ieión de la enfer­
aede4 1 nroduccidn de las vacunae,(3) 

Todas lae enecies de Bor4etellae son aerobicee, no fermentan 
azucares, no nroducen nitratos, no forman indol, ni desdoblan 
le urea teauoco utilizan el citrato coao Wlica fuente de carbo­
no, no nroducen nip:mentos, nero ei heaoliainaa. Pare su creci-



aiento requieren acido nicot!nico y una temneratura o~tima de 
37 C. Tienen DRA con un cociente guanoeina-citoeina de 66 a 7~ 
(4). Klooe y colaborador•• determina•on oor medio hybridacion 
de DRA que B. oertu1sie, B. oaraoertuaaie y B. Bronchios&ptica 
no eran lo euficientemente diferentes oara clasificarlas en di~ 
tint .. esoeciea.(5) 

Bordetella oertuseie oroduce eustanciae biológicamente acti­
vaa que Ion postuladas oara jugar un eaoel imoortante en la 11&­
togenia de la enfermedad(6), ellaa incluyen componentee de su­
perficie como lRB hemaglutininae filamentosas, aglutinogenos, -
toxiaaa como el coaole~o de adenilciclaaa, la tóxina deraonecr~ 
tica, tóxina nertue•ie, eitotoxina traqueal, hemoliein&e, neurt 
toxinas y el factor inhibidor de loe oolimofonuclearee. 

Las bemaglutininas :!'11..mctosae son 11roteiila8. oillndric·aa de 
2x4-100 nm con eubunidade• de 220 Dl y deriva eu noabre de la -
actividad de aglutinar eritrocitos y al 11&recer juega paoel im­
portante en la lesión al eoitelio reeoiratorio ciliado. La to­
xina adenilciclasa eetá asociada con cargae de virulencia ya -
que iaoide la fagocitosis bacteriana, además favorece la reoir­
culación de loe linfocitos. Es un n&ntido simule de 216 KD.{7) 
La tóxina dermoaecrotics fue deecubirta oor Bordet Gengou y ee 
predominantemente oroductora de isquemia y necrosis ti•ular.(8) 

La tóxina pertuseie tambi~n conocida como factor histamino­
eenaibilizante, factor oromotor de leucocitos, linfocitos y fa~ 
tor actiftldor de loa islotes oancreaticos. Beta tóxine ea la 
encargada de oroducir sintomas y además esta muy ligada con la 
inmunidad, no produce dllflo hietologico, la estructura molecular 
1 el aodo de acción de la tóxina oertuaeie están de acuerdo con 
el modelo A-B de toxinas, la molecula contiene dos comouestos 
funcionalmente distintos que actúan en coneie~t9, ya au& ~or -
se~arado no ejercen ningunR actividad. La sustancia A es la eu_g 
unidad mayor S-1 y la B e5 un olig6mero ~ue contiene 3 dimeroe 
(5-2 + s-4) 1 (s-3 + s-4) y tiene eubunidad de enlace S-5. La 
tóxina oertuseie se une a ciertos sitios de la auner~icie celu­
lar oor medio de la molécula B, oue nermite la entrada de la 



mc. lÉc•;.la A; intrncelularmente la tóx ina catnliza l?- rl \iosile.cion 

de ADP, que es una nroteina TP.(UlRdorn ee~ecífica de membrnne y 

de eRtE: :nodo ::l"tt.1 ra su f'..lllci.Ón. EDta ribosilr.ción de Ar1P narece 

ser irreversj ble nennanecienño la función RlterP.da hReta 'llte la 
c~lula es re~ovifa. 

La citotóxinn traqueal es una pequeña molécula aislada del ª.2 
brenac1ante del c•.iltivo de Bordetella -pertm:;sis, que inhibe lo -
sir.tesis de DNA en linees de cultivo de célulss ae enitelio no e 

ciliado, produce adf'cr.r:.~ cilioetasis y estudios TP.alizndoe in vi­

tre obstruyen las células del eni telj o traqu~al. J,R d totó,- ina 

T>arece ser un tctranentido derivado del '!)e!ltiñoelicl:\no. LA. reei_!! 
tencia de B. pertu~sie en lA tagocitoeis ha ~ic1.o ntribnida f\ el 

factor inhibidor Ce los nolimorfcnltcleal'es.(9) 

En la fisio~atolog!a de las reacciones neurolÓfiCP.s en lP en­

cefalo~at!a tosferinoea se incluyen factores eenético9 ,acción 

difecta de la tóxina t>ertusaie, acción Cirecta ele una m~urotóxi" 

na que bien nudiera ser el comnlejo de ad~nilcir.lasa tern.l"Jl'!!"'tE:i.­

ble, hinoglicemia secundnriR a hinerineulinemin y ln n~l'J'>'..:1:rin y 

edema cerebral secundarios a los naroxiamos de toe. 
La reacción leucemoide con lin:ocito~is observo~~ er. la tos 

ferina, se etribuye a lcuco.,oye~ie R ?~ivC'l :ned'.llRr ://f) t!":insfe­

rencie. ma.~iva de dichas cél•llAs Et la eru1gre r.eriféricn r.ue no r!!. 

gresan a los tejidos linfoides; ambas accione~ oon atribuidRs al 

factor ..,ro:notor de los lucocito~ de lP. tóxin11 nertuPsi.s. El prn­

do de linfocitosis es nRralelo a la ~ravetad de i~ toa Gel na­

ciente. ( 10) 



Bl síndrome Coouéluchoide es u.na er.fermede.d de ionnorte.noia 

mundial y se estima que octlrren rtctualmente 51,000.'100 ca.sos V 

de estos fal.lecen fi00.000 .(ll.) En vista de ouc hay une. dismin~ 

ción en le vacunación en 1.oe TJaises desarro11Bdos, exi~te un -

dram~tico incremento en l.a incidencia de l.a enfermedad.(l.2) 

La suce~tibilidad al& enfermedad es u.niversa1, ya que, nuede 

~resentarse a cualquier edad, desde el recien naciOo donde los 

cuadros son severos y de mal TJronostico, hasta e el adulto. Sn 

distribución 1 mayor frecuencia obedece a las malaM condicionee 

de higiene y al hacinam1ento en determinadas noble.cienes. 

La enidemias ocurren cada 3 a 5 años y ea atTibuida a la ac~ 

mu1Ación de sucentibles en la ryoblación general. Los niffos son 

los más a!ectados, urinéinalmate el gruno com~rendido entre los 

o y 4 años de eded, en quienes la incidencia del. síndrome llega 

a eer de 68.6}< en comparación con los del. gruno de 5 a 14 al'!oe 

y 15 o má~ cuya narticipación en la enfermedad es de 28.2~ y 

o.~~ respectivament~. ~l nadecimiento se uresenta de maneta es­

tacionaria con •)equeñas elevaciot'lea durante los meses de invie_! 

no.(l.3) 

El oer1odo de incuubaci~n dura entre una y tres semanas (diez 

d.iae en nromedio}, es asir~tor.iático, nrincina1mente en su inicio. 

El ner!odo de transmislbiliaoñ se extiende aeede 1~ fase cata­

rral (una a dos se:nanas), h:·~ta cue.dl"o semo.nRB no~teriores al. 

inicio del ncriodo neroxístico, lo Que da un laTIBO de 6 eema-

nas.(l) 



En viste de que loe atentes etiológicos del Síndrome se ene 

cuentran localizados en el tracto res~iratorio, ca de esnerar -

que la tra.nemiei6n se de predominantemente al intialar pequeña.e 

part{cul&s infeetantes en forma de aerosoles ~ar el huesned su-

ceptible. Una vez padecida la tos ferina, la inmunidad que se a 

adquiere es satisfactoria, nor lo que segundos ataques son ra -

ros; sin embargo, no debe olvidarse que en loe casos en que se 

hace e1 diagnositico de SÍnd~aac coqueluchoide en un paciente -

qlle ha7• pree•ntado un cuadro semejante, cabe la posibilidad de 

que otros agentes etiológicos diferentes del genero Bordetella 

condicionen dicho cuadro. 

Bl cuadro clínico de la enfermedad es de inteneidad variable 

trUdiendo eer, mu7 leve, sin que se llegue a presentar el cuadiio 

clínico característico. Se ha calculado que hasta el 2~ de las 

infecciones son enfermedades atípicas, s1'ndo igqa:U.ents estos . 
pacientes infecciosos para. -personas 11111ce~tibles. El cuadro --

flÍnico se ha dividido de manera convencional en tres períodos 

que eon: ~er!odo catarral, uerfodo ~arox!etico o ,er{odo de es­

tado y el ner!odo de convalescencia. 

El per!ódo catarral tiene una duración de una a dos semanas 

y se inicia en los Ú1timos di~s del!ler!odo de incubación, es 

ineidio~o~y se cnracteri1a ~or coriza, rinorrea, la~imeo, tos 

ein c3racter!aticas ea"Cecia.les y febricula,. el niño se encuen­

tra irritable y a medida que ~vanza·éste ~er!odo la tos s~ forma 

l.Mlrox!stica, emetizante, cisnozante y acomnañada de un sil~ido 

inauiratorio •. Bl uPriodo paros{stico d~re de cuaAtro a aeia -

semanas caracterizandose éete !JOr lo accesos de tos, 11'.>S cueles 



pueden llegar hasta 30 enieodioe en "4hr. y son más f'rec1Jentes 

durante la noche, ocurren esuontáneamente o ser nré:cipita dos 

por eetimuloe externos como cUB.Ddo el uequefto llora o es ali­

mentado. As! mismo el ryaciente nresenta facies edematosa y nue­

de encontrarse indicios de hemorragias en divereae ~artes del -

organismo, des~uée de loe naroxiemoa el naciente aparece relat_i 

vemenie bién. El ~eriodo de coovalescencia urincinia en el mo­

mento en que disminuye la frecuencia e intensidad de loe acce­

•oa de toe 7 se extiende por varias semanas o meses. Be carsct~ 

r{stico que 1ma infección intercurrente, comn P.l resfriado co­

mún ou•4• ~onie~r la reuetición de la aintomatolog!n y, de e 

late aodo, el recrudecimiento del Síndrome Coqueluchoide. 

Durante la !ase c&tnrral 1 temnranamente en el "eriodo n~ro­

xÍetico, los 0acientee muestran las alterncioneo hematnl6gic"n 

caractel"lllticae de le enfermedad (linfocitoais); así como hiue_r 

insuline~ia y falta de res~uestn de la glicerr.ia a lA enin~frinn. 

( 14) La consolidaci6n plllmonar ea observada en les radiogr.ef!as 

de t&rax en sl)roximademonte 2e>;' de los nacionteF .• ( 15) El orgeni.! 

mo se recunera con mnyor facilidad en e1 nerfodo catarra1 y en 

faae tem!JrN'l& del perfodo J)llroxistico, uara el fina1 del nerrú­
do uerox!stico la posib;il.iñad del aielemeinto del agente etioló­
gico disminuye nrogreeiTamente.(16) 

Cuando el oadecimiento se cQmnlica, da ~rinci~io a ~ve~tos 

~ue pueden costarle la Tida al'uaciente o en el mejor de loe C,! 

soe acarrearle secuelas grPvcw y ~ermancntea, la comnlicación 

mé.s frecuente en nueetro medio es la neum()nta, q\lt; es le. enfcr-



medad reenoneable de más del 90~ de las muertes en niñoe nor dJ! 
bajo de los tres años de edad; esta nuede relacionarse con B. -
nertus~is, oero más frecuentemente está nroducida ~or un inva­
sor bacteriano secundario, las atelectasias, enfisema intersti­
cial y subcutaneo se nueden TJreaentar, así corno bronq•.liectaeiae.. 
Posterior a la infección de viae resniratoriae bajas, siguen en 
importancia las relRcionadas con el sistema nervioso central, -
~rincinalmente crisis convulsivas y encefalonatía otras comnli­
caciones incluyen enietaxie, hemorragia de los tejidos blanñoe 
alrededor de ambos ojos y conjuntivas, otitis media, nrolaneo 
rectal, hernia wnbilical o inguinal, lesión del frenillo de la 
lengua y v6mitos incoercibl~s; otras coonliceciones r6rns incly 
yen hematoma subdural(l7) hemRtoma esninal enidural(lB) y rotu­
ra del diafragma. 

El diagnostico del Síndrome Coaueluchoide se basa en tres 
criterios: al enidemiolÓgico; b) clínico; y c) de laboratorio, 
sustentando a au vez, en la biometría hemática 1 nruebas seró­
logicas y b8~terio1Ógicae. 

Para el criterio enidemiolÓgico ee imnortante investi~ar ai 
el naciente se encuentra o no vacunado, n~~ero de doa~1, si el 

naciente ha tenido contactos con enfermos con un ?adecimiento 
semejante al que nreaenta. Cuando ee ha observado un ataaue na­
rox!etico caracter!stico y se ha escuchado el silbido insnirat2 
rio, es fácil identificar casol!I ulterioree. SÓlo la toe ferina 

se caracteriza ~or crieie de gol~es de toe breves y ránidos en 

una espiración, seguidos de ~allo ins~iratorio 8'-Udo aunaue no 
exista este ruido característico como ocurre en loe lactantes, 
el diagnostico es sup.erido nor la nat•1raleza de la tns, el co­
lor rojo o cianotico de la cara y los vomites acomnnBanten. 

Por lo que toca a lae nruebae de laboratorio, en un R°" do 
los ca~oe la Hiometria Hemática ~ostrará leucocit.nsie con lin­

focitosis. Reta reacción leucocitaria ee mani~iesta des~u~e de 
iniciado el ner!odo narox!stico J dura variae eemanae. El 41811:­
noetico definitivo den1n41 del aialallllento del af!ente etiolÓgi-



co, el Índice de aielemiento del organismo de la• vias respira­
torias es mayor durante la etana catarral, le~ muestres enro~i~ 
das ~ara loe cultivos se obtienen nor medio de un hisono de al­
ginato de calcio de la naeofaringe. El aielP.miento también de -
nende del trRnsnorte y el ~roceso eficaz de los ~ateriales ~ara 
el cultivo. Si las muestras no pueden sembrarse en una o dos h~ 
r1U1, el hiaono debe colocarse en 0.25 a 0.50ml de una solución 
de ácido ca•aurino con un nH de 7.2 nara evitar que se seque. -
Cuando la muestra debe enviare e a otro labora.torio, o c1.1ando el 
tiemno de eeTiera excede a dos horas, otros mieroorganiemoe nue­
d•n euperar la nroliferación de Bordetella pertueaie, nor lo • 
tanto, loa hieonoe deben colocarse en medio de Stuart modifica­
do o agar carb6n veretal de Mishulow. Se recomienda el agar de 
Bordet-Gengou modificado nara el cultivo primario del organiem~ 
La adicioón de 0.25 a 0.5 UI/ml de nenicilina a una segunda nl.n 
ca ea Útil para inhibir el crecimiento de la flora gr1Ull poaiti• 
vae de las víae res~iratorias sin a~ectnr a B. ~ertueeia, 

Toda infección nor B. nertuanie nrovoca la formación de ant,! 
cuerpos loe cuales nueden eer detectados en el suero del oaciea 
te oare esto la determinación de anticuemos se lleva a cabo m.it 
diante las sig'1ientea técnicas• 1.-Anticuer..os nrecinitentes, 
2.-anticuerooe aglutinantes, 3,-técnica de ensayo enzim&tico i,!! 
munoeanec!f'ico ( ELISA )( 20), ~. - anticuernoe flo11l'ecentes ( 19); 
otros métodos nara la identificación del organismo lo constits 
yen el de la hibridación de DNA.(21) 

Bl di11BJ16stico diferencial debe establecerse con influen,a y 
bronquitis, sobre todo en los inicios del nedecimiento; además 
con cuer0oa extraftoe, linfomaa e infiltración leucémica a gan­
glios que nroducen comoreaión gen~lioner, fibrosis qu{stica del 
pencreae, endobronquitie tuberculosa y recientemente se ha in­
formado de un cuadro que se ha denominado Síndrome nertussis -
con eosinofilie, ocasioneco oor Chlam,ydia trechomatis y ae acom 
nafta de conjuntivitis y otitis secretora. 



JUS'ril'ICACIOll. 

Bl con~cer la~ diferente~ fo!""1aS c1Ínic~9 de nreeentRciÓn 
del SÍndro~e Coqueluchotde, ~ara así poder eatablecer el tra­
tamiento indicado en los inicios de le enfermedad o durp.nte su 
evolución, así como se ha cornentndo r,nteriormente con resnecto 
a las diferentes com~licaciones que nueden nresentaree y tener­
las ,.,reeentee para su. nrevenciÓn o el ae jor mane jo de lPB mis­
mas cuando estas existan, evitand" las eecuelaR que nueden cau­
sar leaiones severas 1 ser denbndientes de la calir.ad de vida 
del naciente. Con el '!lresente estudio ee pretende conocer lae 
caraeteristices de le enfennedad con rescecto a loa "ªcientes 
de nuestras unidades. 

OBJETIVOS • 

• Objetivo Gene..,.l: 
a) Conocer loe factores cipidemiolÓgioos, las caract.e!'Í:1ticas 

clínicas, la evolución, lae co~~lic~cione~ y la ~ortPli­
dad del Síndrome Coqueluchoióe en loe hoa~italea en cet~a 
dio. 

,Objetivos Eepecificoe: 
a) Co~parar nuestros resultados con lo ~ublicaco en la li­

teratura universal. 



lü!BRI.t.L Y !'-ETODO. 

Se realizó un estudio retrosoectivo, analizando los ex~edieB· 
t .. cl.ínicoe de todos los oacientes de los servicios de Infec­
tología de loa hospitales Pediatricos de Iztacalco y Moctezwna, 
en el tie~oo comprendido de Enero a Diciembre de 1989, con el 
41&&noetico de Sindrome Coqueluchoide. 

No ee tomaron en cuanta los exoendietes que a eu in~reeo CO,!! 

taban con dos o más dia~noeticoe. 
De loe exnedientes se buscaron las ei~uientes variables: edad 

de los nacientes, sexo, tie~oo de evolución, estancia hospital~ 

ria, inmunizaciones, •ignos y sintomas, biometria hematica (le_!! 
cocitnsis y linfocitoeie), cornnlicaciones, teraneutica em~leada 
'/ mortalidad. 

Loe datos del estudio recibieron un análieis estadístico a 
travéz de la media aritmética y porcentajes con el !in de esta­
blecer diferencias. 

El número tot~l de pacientes que ingreaaron a loe aervicioa 
de infectolo•ia !ue de 59 pero de estos se eliminaron 12 exoe­
dientee 5 oor tener mas ce dos diagnosticos de irun-eso y 7 oor 
no contar con todos loe dotas del estudio, ~ar lo aue el total 
de pacientes estudiados fue de 47. 



RESULTADOS 

El rango de edad de n~eotros oaci1:"ntes fue de 1 mee a 3 años 

con una media de lBmeses. El 87.2~ d~ los casos se ubicaron en 
el gruno de edad de me~o9 de un año. Reenecto ~1 sexo ~redomino 
el aexo femenino 61.7'.' con relación al masculibo 38.3~ siendo 
la relaci6n nor sexo de 1.6 : 1 (tabla 1,2 y fraficaa 1 y 2) 

La duración de laatolución del cuadro clínico nrevio a eu 
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 terc~re semana de la evolución de la enferme­
dad (tabla 4 y grafica 5). 

Desde el nunti:> de vista clínica los signos y síntomas ureBe_!! 

tados con ~ayer frec~encia fueron los si~uientee: acceeoe de -
tos naroxísticos 10~, fiebre 61.7'.' ,vomi~o 12.8~, cianosis -
29.~, anneae 17'.' (tabla 5 y erafica 6). 

En cuanto al antecedente enidemiologico de inmunización el 
70.2~ de los nacientes no habían recibido ningun~ dosis de DPT 
y de loe que fueron vacunados sólo el 14.~ recibió tres dosis 
de DPT (tabla 3 y r,rafica 3 y 4). 

La altr:ración más relevante en la biometria hematica fue la 

~reeencia de leucocitosis i~nortante en \Ul 71.8~ y con reacción 
leucemoide un 28.2~ además de la linfocitosia encontrondose en 
el 78.7~ de loe nacientes (tabla 6 y grefica 7). 

Las complicaciones se ,resentaron en el 51~ de loe casoe; 
de estos los que se hallaron más frec 11entes fueron loe .,.Bi@:uien• 
tes: lleumonia 95 .6~, ins•1ficiencio Mrdiaca en el 17 .91', crisis 
convulsivas en el l0.3~, eniztasie en el 2.6~ (table 8 y grafi­
ca 11). 

La mortelidad ob~el'vada fue de 6.4~. eien~o más frecuente en 
el ¡rruno eta~io e.e menores de un mee y le cau"a del fallecimie~ 
to fue la Neumonia en to~_.,s los casos, admáe estan"o asociAda 
en uno con cll.oque aentico y en otro con inau"iciencia cardiaca 
congeetiva (tabla 9 y gratica 12). 



El 91.5~ Ce 1os n?cient~s recibieron tratamiento antimi~ro­

bie.no, de estos el 46.5' fuero~ ~anejaOoe con alPlma de le.s s~~ 

lee de Eritro~icina. El 13.7% con em~iciljna y el 16.2~ con di­

cloxnciline (table 7 y frefice 8,9 y 10). 



Tabla 1 

Suo llo, ~e nar. ~ t>?1t.t's 

Pemeninn 29 
Masculino 18 

Tabla 2 
GRUl'O DE EDAD Y SEXO 

Edad Femenino Maec11lino 
0-2mesP.s 7 7 
)-4!09~\eS 4 l 
5-6'T'leses 6 3 
7-Bneses 2 
9-lOmeacs 3 

ll-12meees 2 3 
13- 3aílos 4 2 

d-6 afies 
Total 29 18 

"ª"ª i: 18C1eaes 
f.ango• lmes- 3ailos 

Tabla 3 

V AC'T?!ACiotl 

No.de dosis la. 
No. de Paciente• 12 

VaCllnBCi~n 

Vac11nados 
No vt:ic•anados 

?a. 

flo. de "8Cientoa 

ld 
33 

" 61.7" 
38.3,t 

Total 
ld 

5 
9 
5 

J 
5 
6 

47 

" 29.8 
70.2 

" 29.8" 
10.6 
19.2 
10.6 

6.4 
10.6 
l?.B 

100.0 

3a. 
2 " 14,) 
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GRAFICA 2 
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VACUNACION 

Pacientes 
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Tabla 4 

':!IEIO'O DE EVOI,\JCION POR SS!'.At:AS 

Semanas ?emenino Masculino 

- 1 l!!lem. 

1 eern. 

2 sem. 

3 sem. 

4 sem. 

SemAnas i: 2 
Rango: -1 sem. 

1 
B 

12 

3 
5 

sem. 

e 4 sem. 

'i'a.b1a 5 

SI!'1l05 Y SIN'l'OMAS 

3 
B 

3 
l 

Datos clinicoe 
Tos (~aroxistica, 

No. t!e oP.cientes 

47 
e~etizant.e y/o cien~sante 

Fiebre 

Vomito 

Cianosis 

A1111eas 

29 
6 

14 
B 

Table 6 

ESTUDIO DE Bltr..\ETRIA Hl!!l!ATICA 

Leucocitos is No. de •1<\cientes 

ui,000-20,000 17 
21,000 - 30,000 ll 

31,oori - 40,000 4 
41,000 - 50,000 4 

51,000 - 60,000 1 
mayor de 61,000 2 

T~tal 

16 
15 

ó 
6 

" 100 

15'1..-

% 
A).6 

2e.2 
10.2 
10.2 
2.6 
5.? 

J.eucot'\ t o~ie ¡, )1,000 Llnfoeito!'i9 
'r.-f\n,-o: 1.l,000 - 61,000 

" B.5· 

34.0 
31.9 
l?,B 

l? .B 

17 ( 7P • '!< 
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Tabla 7 

TEJlAPEUTICA El'PLEADA CON ANTIBIOT!COS 

Antibioticos 
Bri tromicina 
Penicilina 
Ampicilina 
Dicloxacilina 
Otros 

No. de -nacientes 
20 
16 

6 

7 
6 

Tabla 7a. 

Trsta:niento 

Con trat..miento 
Sin tratuiento 

Ne.de nacientee 

Antibiotico 
Solo l 
2 ó más 

43 
4 

!abla 7b 

No.de nacientes 

30 
13 

Tabla 6 

PRINCIPALES COJllFLICACIONES 

Complicacionen 
Newnonia 
lnsllficiencia card. 
Crisis convulsivas 
Bronquioli t is 
Sind. diarreico 
Hemorragia (epiztaaie) 

No. de nacientes 
22 

7 
4 
l 

• 
1 

" 46.5 
37.2 
13.9 
16.2 
13.9 

" 69.8 

" 95.6 
17.9 
10.3 
?.6 

10.3 
:>.6 
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GRAFICA 11 
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ll!OR!ALID#D 

Porcentaje 6.4~ 

Gruno etario l mea 
Tiemno de evo1uciÓn 2 semanas 

Ceases de fallecimiento 

Tabla 9 
Caaea de fallecimiento 

Neumonia 

Insaf. Cardiaca C. 
Choqae eeptico 

Ro. de nacientes 

l 

l 

" 100 

33.3 
33.3 
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DISCUSION 

En la nresente revisión nudimoe observar que el gruno etario 
aá• afectado fue el de menores de un affo, coincidiendo esto con 
lo informado nor la literatura mundi8l (13), 

Con reeuecto a lP. evolucion clínica 'Orevia a su ingreso tuvo 
una medie. de dos sem.E'.nas, siendo esto lo usual, ya que,los fa­
miliaree eolicitan a~ist• ncia médica cuando el cuadro clínico 
ee encuentra al final del ~er1Ódo catarral ó en el ueriódo Ja­
roxiatico de la enfermedad. 

In lo referente al antecedente enidemiolÓgico de inmunización 
con DPr, ea de resaltar oue el 70,2' de loe nRcientea estudiados 
no habían recibido ninguna do~is de DPT, y de estos el 57.4~ •r 
eran mayores de 2 meses, Esto lo consideramos de vital imnort"!! 
cia, 1a aue, '11Uchoe de eetoe casos 1'Udieron he.beree nrevenido 
con una vacWl!!ciÓn adecuada, si tomamos en cuenta la• eiguientee 
coneideracionee: 

l. Que en el 95~ de los casos de Síndrome Cocheluchoide el -
agente etiologico es Bordetella pertuseia, 

2. La e~icacia de la vacuana deenuée de 3 dosis ea del 85~ 
según lo re~ortado en algunas series.(22) 

La exnlicacion que damos a la aparicion del nadecimiento en 
los pacientes vacuaadoa con 3 dosis de DP'.r son varias: 

l. Como exnresamos en lineas anteriores le nroteccion confer 
rida no es del 10°" de los ceeos. 

2. Bn la ctiologia del Sind'"""e Coqheluchoide se incriminan 
otros agentes quA no eeten incluidos en 1a vacuna. 

3, Es bien sabido aue existen fallas secundaria• al mal mae 
nejo en la caaena ee frio del biolor,ico, 

Con reenecto a loa estudios de leboretorio, la bio~etría he­
maátice. tieoe su imnortancia debido a las le>teoci toBie a11e nre­
Bentan oue son e'XTilice.de.s nor el ifncto de ln toxina nertuseis 
(factor nrol'lotor de lo" leucoóitos) ( 8, 10), Nuestros rPe11lta~oe 
fueron iguales a lo re,,ortado nor le lit~rat11ra. Be imnortante 
que se tenjn er. cuenta oue la leucocitos is ~f!nerntmF!nte Be eb­
ctientra desnu~~ de la nridierl'. SP..,:i.na de evolución del c 1.in.c'ro -

clínico ( l). 



Desde el .. T"-untG de vista cl:Ínico, loe BiP.llOA V síntomas encon 

tradoe no se B'Oartan de lll r<. nort~Go en otrn~ seriP.s. 
Sn cuanto a lne comnl1cr~ciones ob~erva;nos 11ue se ..,resentaron 

ceai en la mitad de loa nacientes y la ne~monie oeurrio en el 
95.6~, eoto e~ mucho más elev~an de lo aue se informa en otras 
eeries donde es alrededor del 2~ y este es conRecuencia de la 
invaeión ae microor~nni~mos nue habit?n en lno viae resoiretoPi 
riae sunerioree dominnntemente ftram ~oeitivoe. A mebudo estos 
nroceAoB neumoniccs se asocian a insuficiencia. cardiaca coniitee,.. 
tive. a'!ravando aún más ln evo1.11ción de estos "Dacientes. Encon­
tramos que eata comniicacion fue mucho mas alta (17.9") que lo 
mencionnclo en ln literat•1ra (5<) (l,10), 

Las crisi!' convulsi "/ao urewentades nor los nacientes f!el es1' 

tudio no se logro eetablecer verd~der~mente la etiología, suno­
nemos que fueron secundari~s a hinoxia o efecto directo de la 

t6xina nertuasis (neurotoxina). 
Co~o gltimo ~W1to, en lo referente a la mortalidad nuestros 

result~doe concuerdan a ln inforr:1ndo ~or otros autores, en don­
de se enc•J.entr8 1ma nayor fase de mortalidad en menare• de un 
año. En nueatros resultados se aneontro como nrincinal causa de 
m•.ierte ln Neu.."11onia (100.t} y se refiere en la literatur?. que esta 
enfet"Dednd es de lns ~rincieales comnlicaciones y es la reapon­
sable de más del 9~ de loe niRos menores de tres e.!los,l,10) 



CONCLUSIONES 

l.- El Sindrorne Coquelu':'h1Jire se 11r·-..sienta 'l')rincipa.lmPn_ 

te en menores de un afio. 
2.- Se nresenta en wrbos sexos con un ligero preUominio 

del se~o femenino. 
3.- Los '?laci~ntes no vacunados tienen u.na e\·olucion rr.ns 

prolongada 1 ~ar tanto. ~ryoree noeibilidades a nr~ 

sentar complicaciones. 
4.• De loe pacientes inmunizRdoe con es~uema completo -

d• DP! qQe presentaron la •ní'el'll•dn~ fueron loe de­
menar tiemno de evolucion y sin com~licacionee. 

5.- La principal comnlicacian es la de Neumonia y secun 

darill.r.lente la insuficiencia cardiaca en un ~ayor 
~orcentaje a la renortara en la literatura. 
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