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Lactante de 4 meses con falla respiratoria aguda secundaria a infeccion

por Bordetella pertussis

Acute respiratory failure secondary to Bordetella pertussis infection in a 4-month old infant

Sarbelio Moreno Espinosa,! Barbara Inés Morales Mérida,? Carlos Alberto Serrano Bello,® Orlando
Dominguez Pacheco,* Olga Camario Andrade,® Rubi Rojas Padilla,® Ernesto Calderén Jaimes®

RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA (A-11-10)

Se presenta el caso de una lactante de 4 meses de edad que
acude al Servicio de Urgencias por presentar un cuadro
caracterizado por tos y rinorrea.

Antecedentes heredofamiliares. Madre de 32 afios, ama
de casa, casada, con educacion primaria, sana. Padre de
32 afios, chofer, con educacién primaria, sano. Cuatro
hermanos de 8 a 15 afios, sanos. Abuelos por ambas ramas
con diabetes mellitus.

Antecedentes no patoldgicos. Originario y residente de
Iguala, Guerrero, de nivel socioeconémico bajo. Habitan
casa propia, con cuatro habitaciones para seis personas,
sin agua potable, ni drenaje; habitos higiénicos adecua-
dos, conviven con un perro. Alimentada al seno materno
de manera exclusiva. Present6 seguimiento de la mirada
al mes de edad, sonrisa social y sostén cefalico a los dos
meses de edad. Inmunizada con BCG y Hepatitis B al
nacimiento, no recibio el resto de las vacunas.

Antecedentes perinatales y patolégicos. Producto de
quinto embarazo, control prenatal desde el segundo mes de
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gestacion con ingesta de acido folico y hierro; aplicacion
de toxoide tetanico. Se tomaron 2 ultrasonidos obstétricos
los cuales fueron normales. Parto hospitalario a término,
peso 3,500 g. Egresoé con la madre a las 24 horas, sin
complicaciones. Antecedentes alérgicos, quirtrgicos,
traumaticos, transfusionales y exantematicos negados.

Padecimientoactual. Inicia27 dias de antes de su ingreso, con
rinorrea de inicio subito, no progresi-
vo, hialina, acompafiada de estornudos.
Siete dias después se agrega tos veinte dias antes de su in-
greso, de inicio subito, progresiva, productiva, en accesos
largos y pausa respiratoria al final del acceso, sin predo-
minio de horario, cianozante, disneizante y hemetizante.

12 reBrero 2011. Acudid a un hospital de segundo
nivel con tos progresiva, cianozante, no hemetizante. Se
le realiz6 una biometria hematica que mostrd una cuenta
leucocitaria de 40,000, que se increment6 hasta 78,000 a
las 48 horas. Se tomo radiografia de torax que mostré un
infiltrado parahiliar bilateral y datos de atrapamiento de
aire. Se administro tratamiento antibidtico con estolato de
eritromicina el cual recibi6 un dia, ademéas de ambroxol
y micronebulizaciones. Se refiri6 al Hospital Infantil de
México Federico Gémez con diagndstico de sindrome
coqueluchoide. Se reportaron tres casos similares en el
hospital de referencia durante el mismo periodo de tiempo,
de los cuales fallecieron dos.

14 reBrero 2011. Ingresé al Hospital Infantil de México
Federico Gomez.

ExpLORACION Fisica. Femenino de edad aparente similar
a la cronoldgica, bien hidratada. Normocéfala, sin hundi-
mientos ni exostosis. OQjos simétricos, pupilas simétricas,
reactivas, narinas permeables, conductos auditivos bien
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implantados, permeables, membranas timpéanicas integras,
faringe hiperémica, sin exudados, descarga posterior ni
lesiones en cavidad oral. Cuello cilindrico, sin adeno-
megalias. Torax normolineo, movimientos respiratorios
conservados, disociacion toracoabdominal, campos pul-
monares con estertores crepitantes finos de predominio
basal, sin sibilancias, espiraciéon prolongada y claro
pulmonar a la percusion. Precordio normodinamico, sin
soplos ni ruidos agregados. Abdomen blando, depresible,
no doloroso, con peristalsis, higado a 2-0-0 cm del borde
costal. Extremidades simétricas, con pliegues redundantes,
llenado capilar y pulsos periféricos conservados. Alerta y
reactiva, sin deterioro neuroldgico (Cuadro 1).

LABORATORIO Y GABINETE. Ver Cuadro 2.

RADIOGRAFIA DE TORAX. Horizontalizacion de arcos cos-
tales en ocho espacios intercostales, infiltrado parahiliar
bilateral con imagen de “corazén peludo”.

MaNEJo. Ayuno, soluciones de base 150 ml/kg/dia,
glucosa 6 g/kg/min, sodio y potasio 3 mEq/kg/dia, calcio
100 mg/kg/dia, magnesio 50 mg/kg/dia, eritromicina 50
mg/kg/dia, benzonatato 8 mg/kg/dia, oxigeno con casco
cefalico 9 1/min.

15 reBrero 2011. Se valoré por parte del Servicio de
Infectologia

FC 147/min. FR 48/min. TA 90/60mmHg. Temp
36.2°C. Ingresd con casco ceféalico a 9 1/min, se notificd
a epidemiologia y se solicitd serologia para B. pertussis.
Continu6 con taquipnea, taquicardia, tos en accesos largos,
disneizante, cianozante y hemetizante, con disociacion
toracoabdominal y tiros intercostales, continud el mismo
manejo, con casco cefalico a 10 1/min.

16 FeBRerO 2011. A las 00:16 horas presentd acceso
de tos con dificultad respiratoria, cianosis peribucal,
frecuencia cardiaca de 40/min y saturacion 20%. Se re-
cuperé la frecuencia cardiaca con maniobras béasicas de
reanimacion. Se realizd secuencia rapida de intubacion,
al segundo intento, encontrando abundantes secrecio-
nes y edema de cuerdas vocales. Se dejo ventilacion
mecanica asistida, fentanyl y midazolam y se ingresé a
terapia intensiva.

A las 03:00 horas, en terapia intensiva, se coloco ca-
téter venoso central: PVC de 1 cm H2O. Por bajo gasto
se manejé con cristaloides 20 mL/kg/dosis (2), con PVC
7 H20, sin mejoria clinica. Se indicé dobutamina con
discreta mejoria, agregando norepinefrina y milrinona, se
cambi6 antibidtico por claritromicina (Cuadro 3).

RADIOGRAFIA DE TORAX. Opacidad basal derecha suge-
rente de consolidacion (Figura 1).

A las 16:00 horas la paciente se encuentra en estado
critico. Infectologia sugirio ampliar cobertura empirica
contra S. pneumoniae, H. influenzae tipo B y S. aureus,
con cefotaxima 150 mg/kg/dia y dicloxacilina 100 mg/
kg/dia (Figura 2).

17 FeBRERO 12. A las 11:00 horas sus signos vitales son
TA media 47 mmHg, llenado capilar 4 seg. Paciente con
taquicardia, que no mejord con cristaloides y albumina.
Se continué dobutamina, milrinona y norepinefrina hasta
dosis tope sin mejoria. Se inicié hidrocortisona, vaso-
presina a dosis de restitucion fisioldgica con incremento
paulatino hasta 0.0012 U/kg/h y norepinefrina 2 mcg/
kg/min. Balance hidrico positivo y gasto urinario que
disminuy¢ de 5.1 a 1.5 mL/kg/h durante la noche previa.
Con hiponatremia y sodio urinario elevado, se realiz6
correccion a delta 10. Por hiperglucemia se disminuy6
glucosa en soluciones. Presentd incremento de creatinina
de 0.4 2 0.7 mg/dL, oliguria y acidosis metabolica, para la
gue se administro bicarbonato. Continu6 con ventilacion
mecanica asistida con parametros altos. Por hemoglobina
de 7 g/dL, se transfundié concentrado eritrocitario a 10
ml/kg/dosis (Figura 3).

18 FeBrReRO 11. A las 13:50 horas la paciente presenta
anuria en las ltimas cuatro horas, sin datos para dialisis.

A las 16:00 horas en terapia intensiva, la paciente se
encuentra con bradicardia, hipotension y desaturacion
subitas, disminucion de pulsos centrales y periféricos.
Se administré adrenalina y continué con PVC 1 a 5 cm
H,O, por probable falla cardiaca derecha. Se inicid levo-
simendan. Presentd datos francos de edema pulmonar,
incremento de pardmetros ventilatorios, indice de oxige-
nacion elevado e indice de Kirby disminuido, episodios de
broncoespasmo que mejoraron con salbutamol. Continu6
con anuria y acidosis metabolica, se solicitd colocar catéter
para iniciar dialisis peritoneal (Cuadro 4).

A las 18:00 horas se colocd el catéter rigido, y se
obtuvo abundante liquido claro. Se realiz6 la dialisis
peritoneal con solucion estandar 18.8 ml/kg/dosis con
dos horas en cavidad, alternando con solucion hiperté-
nica durante una hora en cavidad, con balances neutros
y algunos negativos.

19 reBrero 2011. A las 02:45 horas, presento paro car-
diorrespiratorio, sin respuesta a maniobras de reanimacion
por 15 minutos.
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Lactante de 4 meses con falla

respiratoria aguda secundaria a infeccion por Bordetella pertussis

Cuadro 1. Somatometria y signos vitales

Peso Talla FC FR TA Temperatura PC Glasgow
5,500 g 55 cm 168/min 60/min 85/55 mmHg 37.4°C 39cm 15
FC: frecuencia cardiaca; FR: frecuencia respiratoria; TA: tension arterial; PC: perimetro cefalico
Cuadro 2. Resultados de laboratorio del 14-02-11
Hb Hto Leuc Linf Ban Neu Plaq Mon Eos
11.2 g/dL 33.3% 86,900/mm? 42% 16% 32% 563,000 6% 4%
Na K Cl Ca P Panel viral BUN Creat A. Urico
136 mEg/L 4.6 mEq/L 104 mEg/L 9.1 mg/dL 5 mg/dL Negativo 4 mg/dL 0.3 mg/dL 3.3 mg/dL
Cuadro 3. Resultados de laboratorio del 16-02-11
Hb Hto Leuc Neu Ban Linf Plag TP TTP INR A. Urico BD
10.8 g/dL  32.6% 107,900/mm*®  48% 14% 32% 498,000 14.8” 76.8” 1.15" 1.3mg/dL 0.06 mg/dL
BI BT ALT AST Alb Prot T pH PaO, PaCO, HCO, Lact
0.21 mg/dL 0.21 mg/dL 33U 36U 2g/dL 3.7 g/dL 7.3 120 48.8 23.7 17
BUN Creat Na K Cl Ca P
Sangre 2mg/dL 0.4 mg/dL 127 mEqg/L 4.1 mEg/L 99 mEg/L 9.3 mg/dL 3.9 mg/dL
Orina 121 mg/dL 18.1 mg/dL 69 mEg/L 33.1 mEg/L 74 mEqg/L 61.8 mg/dL

PRESENTACION DEL CASO

Coordinador (Dr. Sarbelio Moreno Espinosa)

El caso de la paciente que vamos a comentar es acerca
de un paciente proveniente del estado de Guerrero,
cuya permanencia en el Hospital Infantil de México
Federico Gomez fue de 4 dias. Durante este periodo
presentd multiples complicaciones secundarias a su
padecimiento de base, requiriendo la valoracion de
varios de nuestros servicios. Se constituy6 en un
caso multidisciplinario que deja mucha ensefanza, al
mismo tiempo que nos hace recordar un padecimiento
ya olvidado por algunos, pero que ha cobrado gran
vigencia.

Departamento de Radiologia (Dr. Orlando Dominguez
Pacheco)

Los hallazgos clasicos de infeccion por Bordetella pertus-
sis en las radiografias de torax consisten en opacidades
reticulares bilaterales difusas, que pueden confluir en

opacidades en vidrio esmerilado con broncograma aéreo,
y se complican con atelectasias.!

Radiogréficamente son indistinguibles de las observa-
das en los pacientes con diversas infecciones virales del
tracto respiratorio u otros patégenos que causan principal-
mente afeccion bronquial y la enfermedad peribronquial,
como la observada en infecciones por Mycoplasma, Cla-
midia e infecciones virales.>?

Jefe del Departamento de Evaluacion y Analisis de
Medicamentos (Dr. Luis Jasso Gutiérrez)

En la historia se menciona la presencia del “corazon
peludo”. A los que nos toco el tiempo de la tos ferina,
estabamos muy acostumbrados a ver esta imagen. En este
paciente ¢habia esta imagen?

Departamento de Radiologia (Dr. Orlando Dominguez
Pacheco)

Se refiere al borde cardiaco mal delimitado como conse-
cuencia del infiltrado parahiliar y peribronquial.
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Figura 1. Proyeccion toraco-abdominal del dia 16-02-11. Se ob-
serva infiltrado intersticial bilateral difuso en parches. A nivel de
abdomen, se observa abundante gas intestinal.

Discusién (Dra. Barbara Inés Morales Mérida)

Se trata de una paciente femenina de cuatro meses de

edad, con un padecimiento de 27 dias de evolucion y

cuatro dias de hospitalizacion en esta institucion. Integro

los siguientes diagnésticos sindromaticos:

1. Sindrome coqueluchoide. Caracterizado por tos de
inicio subito, progresiva, productiva, cianozante,
disneizante y hemetizante en accesos largos y con
pausa respiratoria al final de los mismos.

2. Sindrome de dificultad respiratoria. Caracterizado
por taquipnea, disociacién téraco-abdominal, ester-
tores crepitantes finos basales y tiros intercostales.

Figura 2. A) Proyecciones de seguimiento del mismo dia. Se
identifica aumento del infiltrado intersticial, asi como infiltrado
reticulonodular. B) A nivel apical derecho, zona de condensacion.
Disminucién del gas intestinal.

3. Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. Ca-
racterizada por taquicardia, taquipnea y elevacion de
los leucocitos.

Con base en estos diagndésticos sindromaticos, asi
como en los hallazgos y resultados evidenciados durante
su evolucidn, se integraron los siguientes diagnosticos
nosolégicos:

1. Tos ferina. Integrada por la presencia del sindrome
coqueluchoide, Sindrome de dificultad respiratoria,
hiperleucocitosis a expensas de linfocitos y radio-
grafia con datos de atrapamiento aéreo, infiltrado
parahiliar bilateral e imagen de “corazén peludo”, y
ademas el antecedente de tres casos similares en el
hospital de referencia con la muerte de dos nifios.

2. Neumonia lobar. Se integra por los datos de dificul-
tad respiratoria que no mejoran con el tratamiento
inicial, evolucionando a insuficiencia respiratoria,
ademads de los datos de respuesta inflamatoria sis-
témica e hipoperfusion y radiografia sugestiva de
consolidacién.

3. Choque séptico refractario a catecolaminas. Dado
por los datos de sepsis con disfuncion cardiovascular
e hipotension, que no mejora con la administracion
de liquidos intravenosos, farmacos vasoactivos, ni
con el uso de esteroides.

4. Falla organica multiple. Con base en el antecedente
de choque séptico refractario y por datos de disfun-
cion cardiovascular, hematologica, renal y pulmonar.
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Figura 3. Proyecciones toraco-abdominales del dia 17-02-11 con diferente horario. Aumento del infiltrado que condiciona el borramiento
de los bordes cardiacos y de los hemidiafragmas. Minimo gas a nivel intestinal. Aumento de volumen de tejidos blandos.

Cuadro 4. Resultados de laboratorio 18-02-11

Hb Hto Leuc Neu Ban Plag TP TTP INR Fibrin
7.3 g/dL 21.6% 103,300/mm®  25% 28% 351,000 40.5" >120" 3.42" 113 mg/dL
Gluc BUN Creat Na K Mg
170 mg/dL 4 mg/dL 0.7mg/dl 125 mEqg/L 3.5 mEqg/L 97 mEg/L 1.6 mg/dL
BD BI BT ALT AST CPK Alb Prot T pH Pao, PaCO, HCO,
0.14 mg/dL 0.02 mg/dL 0.16 mg/dL 18U 16U 25¢g/dL 3.1g/dL 7.04 227 45.1 11.7

Puntos importantes en la evolucién y tratamiento de la
paciente durante su hospitalizacién

La paciente tiene como antecedente el vivir en casa
con sus padres y 5 hermanos, de los cuales algunos son
adolescentes. Estos ltimos son factores de riesgo para
transmision de la enfermedad ya que, aunque hayan
cursado con tosferina o hayan sido inmunizados en su
infancia, la inmunidad no dura por toda la vida, dejando
en riesgo de contagio a ciertos grupos etareos. También
se observa hacinamiento, falta de agua potable y de
drenaje, lo cual incrementa el riesgo de transmision de
enfermedades infectocontagiosas.

El esquema de vacunacion era incompleto, ya que solo
tenia BCG y una dosis de Hepatitis B. Para su edad, deberia
de haber tenido BCG, dos dosis de Hepatitis B, dos dosis
de pentavalente acelular que incluye difteria, tosferina y
tétanos (Tdap), poliomielitis (VPI) e H. influenzae tipo B
(HiB), dos dosis de rotavirus y dos dosis de neumococo
conjugado. Ademas, aunque recibid lactancia materna, esta
no brinda inmunoproteccion para Pertussis.

Debido a estos antecedentes y a la clinica del paciente,
se debio haber realizado la notificacion a epidemiologia
y tomado la serologia para Bordetella pertussis desde su
ingreso a urgencias.

Se debe tomar en consideracion que en la historia
clinica se refiere que 20 dias previos a su ingreso pre-
sentd rinorrea hialina de 7 dias de evolucion —lo cual
corresponde al periodo catarral descrito en tosferina—, y
posteriormente inicia con tos, de caracteristicas descritas
anteriormente que son tipicas de esta enfermedad y que
tiene evolucion ya de 20 dias (que corresponden al pe-
riodo paroxistico). También debe notarse la ausencia de
fiebre a lo largo de este tiempo, otro dato de importancia
que orienta a pensar en nuestro diagnostico y a descartar
otras etiologias, como virales. Por ultimo, mencionaré
los hallazgos de hiperleucocitosis con linfocitosis que se
observan en la enfermedad, debido a la toxina pertussis
que incrementa la sensibilidad a la histamina y promueve
la disfuncion leucocitaria reclutando linfocitos y hacien-
do que permanezcan en la circulacion. Asi mismo, el
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hallazgo tipico radioldgico ya descrito de atrapamiento
aéreo, infiltrado parahiliar e imagen de “corazon peludo”.
Sin embargo, fue evidente que a su ingreso la paciente
cursaba con febricula, dificultad respiratoria y estertores
crepitantes basales finos, lo cual no es tipico de tosferi-
na; ademas, los pacientes menores comunmente pueden
desarrollar complicaciones, como neumonia, por lo que
se debieron tomar cultivos e iniciar un tratamiento anti-
bidtico empirico para los gérmenes méas frecuentes a su
edad y un tratamiento con nebulizaciones, para disminuir
el broncoespasmo, el atrapamiento aéreo y, como con-
secuencia, la frecuencia de los accesos de tos, emesis e
hipoxia. Sobre todo, se debio considerar que los factores
de alto riesgo en esta infeccion son que sean menores de
6 meses (ya que en este grupo etario se presenta el 90%
de las fatalidades por B. pertussis y es frecuente que se
desarrollen complicaciones, como neumonia de origen
viral o bacteriano, ya que por lo general Pertussis no da
afeccion de vias respiratorias inferiores) y que las cifras
de leucocitos se encuentren por arriba de cincuenta mil.
Aunque si esta descrita la asociacion entre la neumonia por
B. pertussis y la magnitud de la leucocitosis, que presenta
mal prondstico.

Otra consideracion es que, en ningiin momento, se
cuenta con oximetria de pulso para valorar la saturacion
periférica a pesar del grado de dificultad respiratoria, a pe-
sar de que es una medida préctica, accesible, de bajo costo
y no invasiva para realizar un monitoreo adecuado y poder
evaluar la respuesta al tratamiento con oxigeno. Teniendo
en cuenta que la paciente era de alto riesgo por los factores
ya mencionados, ademas de la dificultad respiratoria que
no mejor6 con el tratamiento con oxigeno y que dentro
de las complicaciones mas frecuentes que son motivo de
ingreso a la terapia intensiva se encuentra la hipertension
pulmonar (que ocurre por leucoestasis e hipoxemia), se
debid haber ingresado a terapia intensiva desde ese mo-
mento para un estricto monitoreo, para la valoracion de
la intubacion endotraqueal y de exanguino-transfusion
por recambios o leucoféresis, ya que la cantidad de los
globulos blancos continuaba en ascenso.

Llama la atencidon que pese al incremento en el flujo
de O,, la paciente incrementa su dificultad respiratoria y
no se realiza otra intervencidon. Considero que se debio
haber tomado una oxemia arterial para realizar una nueva
valoracion de la funcion respiratoria, ya que al no haber
mejoria clinica ni de la PaO, —y sin importar si hay o no

estabilidad hemodinamica— se debe realizar una nueva
intervencion, que en este caso hubiese sido a través de
intubacion orotraqueal programada, con la finalidad de
limitar el dafio tisular por hipoxia y prevenir el desarro-
llo de hipertension pulmonar. Es peligroso asumir que el
suministro de O, suplementario es suficiente para corregir
un cuadro de hipoxemia sin considerar causas adicionales
de hipoxia, ya que la disponibilidad de O, depende tanto
de la administracion de O, como de la ventilacion, de la
concentracion de O,, de la saturacion de O, en la hemog-
lobina y del gasto cardiaco. Se debe corregir cada causa
a la vez, pero corregirlas todas.

Como era de esperarse, por la evolucion natural de
la enfermedad, se presentd insuficiencia respiratoria,
precipitada por un cuadro de tos en accesos que la llevo
a desaturacion severa y bradicardia, cuadro que se da por
laringoespasmo o estimulo vagal, haciéndose necesaria la
intubacién de urgencia, de manera tardia. Posteriormente,
se presenta el cuadro clinico de choque que podria haber
sido de origen séptico o secundario a lesidn cardiaca por la
hipoxia. De cualquier manera, se debieron haber adminis-
trado antibidticos porque esta demostrado que, en choque
séptico, existe un impacto directo en la disminucion de la
mortalidad con el uso de antibiéticos en la primera hora.

Ya en terapia intensiva, estando intubada y en estado de
choque, se decidié cambiar el antibiotico de eritromicina
a claritromicina, que estd comprobada su efectividad en
tosferina y se asume que el cambio fue para pasar de via
oral a intravenosa por la poca absorcién de la mucosa en
el estado de choque. Sin embargo, se debe recordar que
el objetivo de la administracién temprana es disminuir la
transmision, y que el periodo de contagio generalmente es
en la fase catarral y las primeras tres semanas en que aun
existen bacterias vivas, pero en nuestra paciente la admi-
nistracion fue tardia, por lo que no se esperaba mejoria
del cuadro clinico, ni a disminucidn de la trasmision. La
gasometria inicial presentd acidosis respiratoria leve con
acidemia y un indice de Kirby de 120, lo cual va en relacion
a la cantidad de cortocircuitos a nivel pulmonar que no
permiten una adecuada oxigenacion. Esto se traduce como
un sindrome de distrés respiratorio agudo, indicando desde
el inicio que el grado de lesion pulmonar era muy grande
y factor predisponente para el desarrollo de hipertension
pulmonar; por lo tanto, fue un factor determinante para
la evolucion y desenlace de la paciente. En infecciones
severas por B. pertussis esté descrito que los pacientes se
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presentan con hipertension arterial pulmonar refractaria a
tratamiento, sobre todo aquellos con cifras de leucocitos
por arriba de 60,000, por lo que el paciente pudo haber
cursado con este diagnostico dada su mala evolucién. Se
debié haber solicitado un ecocardiograma para hacer el
diagnostico y orientar el manejo.

Hemodinamicamente, la paciente presenté poca
respuesta a la administracion de cargas de soluciones cris-
taloides y dio datos de falla cardiaca por elevacion de la
PVC, sin mejoria clinica. Se iniciaron aminas vasoactivas
(inotrépicas y vasopresoras) como se ha descrito en las
guias de manejo de choque séptico del 2005, obteniendo
leve mejoria. Sin embargo, la paciente se presenté con
hipotension arterial. Esto es un dato de que los mecanismos
de compensacion estan agotados y que el abordaje del
choque probablemente fue tardio, o bien, que la paciente
esta cursando con hipertensién pulmonar que se mani-
fiesta con hipotension arterial y falla cardiaca derecha.
Por continuar inestable, se administraron nuevamente
cargas de soluciones, esta vez también coloides, lo cual no
esta indicado en una paciente con datos de falla cardiaca
derecha, ya que se incrementa el riesgo de edema pulmo-
nar. De cualquier manera, la respuesta a la intervencion
no fue adecuada y continud en deterioro, requiriendo de
aminas a dosis maxima e inicio de vasopresina a dosis de
restitucion fisioldgica (segun lo descrito en el estudio de
Carcillo), para contrarrestar la deplecion de las reservas
de vasopresina y mejorar asi el tono vasomotor. También
se inicio hidrocortisona, como lo indicado en las guias de
manejo de choque séptico, con la finalidad de mejorar las
variables hemodinamicas y disminuir el requerimiento de
vasopresores al mejorar los niveles de cortisol.

Asi mismo, se observd incremento en la creatinina sé-
rica, FENa (fraccion excretada de sodio) de 1.22 e indice
BUN/Creatinina de 5, lo cual nos hablaba de dafio renal
agudo probablemente secundario al choque, por lo que se
debio haber realizado un control estricto de gasto urinario
y balance hidrico. Posteriormente, present6 oligoanuria,
acidosis metabolica, duplicacion de la creatinina sérica,
balance hidrico positivo y datos de edema pulmonar agudo,
por lo que se debi6 haber interconsultado al servicio de
nefrologia para iniciar un método de sustitucion renal. La
indicacion, en este caso, fue la falla renal con oligoanuria
e hipervolemia mas falla cardiaca, ya que se ha observado
que el inicio temprano del método de sustitucion renal en
pacientes con falla cardiaca mejora la sobrevida.

Llama la atencion la hiponatremia con sodio uri-
nario elevado, lo cual podria ir en relacién con la
administracion de cargas de cristaloides (probable-
mente solucion fisioldgica) y de la retencion hidrica
por falla renal, lo que se traduce como hiponatremia
hipervolémica, en cuyo caso existe una sobrecarga
de agua, no un déficit de sodio. Por tal motivo, el
tratamiento debe ser a base de restriccion hidrica. Se
concluye que la correccidon de sodio que se realizo no
estaba indicada.

Finalmente, se colocé catéter de dialisis peritoneal,
y se obtuvo un liquido claro, abundante, probablemente
por la fuga de liquidos secundaria a la lesion endotelial
por el choque. En ese momento era imposible descar-
tar la existencia de fuga capilar hacia otros espacios
virtuales, como pleura, pericardio e intersticio, lo cual
empeoraria el pronéstico. EI método ideal para esta
paciente, por la inestabilidad hemodinamica, debi6
ser la hemodiafiltracién. Sin embargo, no se contaba
con ella por lo que inicio la dialisis peritoneal como
medida de rescate, ya que no habria tolerado los cam-
bios de flujos de una hemodiélisis. Se inicié la dialisis
peritoneal. Sin embargo, debido a que la indicacién
fue la hipervolemia, debid hacerse con solucion hiper-
tonica y recambios mas frecuentes para extraer agua
y negativizar balance, con un volumen minimo de 20
ml/kg por recambio. Tomando en cuenta el bajo gasto
cardiaco, la mala funcidén pulmonar y que en peritoneo
hipoperfundido, como el de esta paciente, la probabi-
lidad de empeorar sus condiciones hemodindmicas y
causar mayor restriccion ventilatoria (mecanica) era un
riesgo muy alto, asi como la probabilidad de su éxito
como método dialitico era muy baja.

Los diagnosticos finales son:
Lactante femenino eutréfico
Infeccion por Bordetella pertussis
Neumonia lobar aguda
Sindrome de distrés respiratorio agudo
Probable hipertension arterial pulmonar
Choque séptico refractario a catecolaminas
Coagulacion intravascular diseminada
Falla orgdnica multiple dada por
a. Insuficiencia renal aguda
b. Disfuncién cardiovascular
c. Disfuncion pulmonar
d. Disfuncion hematologica
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Las causas de muerte:
1. Insuficiencia respiratoria secundaria a infeccion por
Bordetella pertussis
2. Falla organica multiple

Subdirector de Pediatria Ambulatoria (Dr. Edgar Bustos
Cérdova)

Para puntualizar en cuanto al manejo de la hiponatremia, el
término dilucional ya no se utiliza. Actualmente hablamos
de hiponatremia hipervolémica y, evidentemente, como
usted lo menciond, el paciente desarrollé hiponatremia
por un exceso en la administracion de agua; ademas, los
estudios fueron muy mal evaluados. El sodio urinario
elevado representa una hipernatremia hipervolémica y no
una hipovolémica. Es cuando menos nos interesa dar un
aporte de sodio. Habitualmente en estos casos, un aporte
elevado de sodio, en lugar de mejorar, hasta puede bajar
como en este paciente. Un factor extra es que esta descrito
que hasta 25% de los casos de neumonia pueden desarrollar
hiponatremia de tipo hipervolémica. Entre mas grave es la
neumonia, mayor es el riesgo de desarrollar esta condicion.

Subdireccién de Atencion Integral al Paciente (Dr. Erick
Rosales Uribe)

Algunos aspectos importantes que no se tocaron son los
factores de riesgo. Los nifios menores de cuatro meses que
cursan con leucocitosis y/o trombocitosis presentan una
alta probabilidad de muerte, cercana a 90%. Visto de otra
manera, el 90% de nifios que muere es menor de cuatro
meses de edad. La serologia no era el medio mas apropiado
para la deteccion de B pertussis en este paciente. Se debi6
haber planteado la posibilidad de realizar la PCR (reaccion
en cadena de la polimerasa) o, en su defecto, un cultivo,
sin ser este el mejor método. Algo muy importante fue lo
que menciond acerca de la prevencion y del gran éxito de
las campafias de vacunacién que tienen coberturas para
la primera dosis entre 95% y 96% y hasta la cuarta dosis
cercana al 95%. Esto ha hecho que cada vez veamos con
menos frecuencia B. pertussis en los nifios aunque si otros
tipos de Bordetella.

Coordinador (Dr. Sarbelio Moreno Espinosa)
Informacion adicional:

Resultado PCR Multiplex (Respifinder): muestra del
15 de febrero de 2011
1. Bordetella pertussis

2. Coronavirus OC43

15 dias después:

Resultado de prueba serolégica (descrita como serolo-
gia por el InDRE se desconoce su naturaleza):
1. Bordetella pertussis
2. Enterovirus

Se pensd en hacer esta sesion de manera abierta, debido
a la obviedad del diagnostico, pero para hacer el ejercicio
clinico, y porque el hecho de conocer la etiologia no nos
habla del desenlace ni lo predice, decidimos dejar esta
informacion hasta el final.

Hallazgos Anatomopatolégicos (Dr. Carlos Alberto
Serrano Bello)

Se describe a un paciente femenino con desarrollo arméni-
co, peso de 5,500 kg, con talla de 58 cm, el cual presentd
una herida infra umbilical de 0.7 x 0.7 ¢cm, suturada, sin
alteraciones aparentes y edema generalizado.

Ala diseccion del cuello encontramos la traquea y epi-
glotis con edema importante (Figura 4), que aunado a lo
espeso de las secreciones produce la tos caracteristica de la
enfermedad, asi como la congestién minima de la mucosa.
A los cortes histologicos observamos minimo infiltrado
inflamatorio intraepitelial con apoptosis de algunas células
respiratorias. En la cavidad toracica se encontrd derrame
pleural bilateral de 45 mL, los pulmones presentaron
en el parénquima, reas extensas de consolidacion café
rojizas, de bordes imprecisos, que involucraban a ambos
pulmones, de predominio basal (Figura 5); la traquea y
bronquios principales presentaban tinicamente congestion.
En los cortes histologicos se observo que la mayoria de
los espacios alveolares estaban ocupados por un intenso
infiltrado inflamatorio, el cual estaba constituido en su
mayoria por neutrofilos con formacion de microabscesos,
necrosis de los neumocitos, detritus celulares y edema
intralveolar (Figura 6).

Para poder entender el dafio que los microrganismos
causan al epitelio respiratorio, debemos recordar los meca-
nismos de defensa primarios con los que cuenta el sistema
respiratorio, mismos que se pueden sintetizar, para fines
practicos, en cuatro factores preponderantes: en primer lu-
gar, el mismo epitelio respiratorio, dentro de su disposicion
y naturaleza histologica, se encuentra arreglado en forma
pseudoestratificada y con uniones intercelulares fuertes que
funcionan como una barrera mecanica en contra de patége-
nos agresores; en segundo lugar, las células caliciformes, las
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Figura 4. Epiglotis edematosa.

Figura 5. Parénquima pulmonar con multiples areas de consoli-
dacion.

células epiteliales y las glandulas mucosecretoras arrojan
hacia la luz del arbol respiratorio moco que aunado a los mo-
vimientos de propulsion de los cilios actian como un medio
de barrido muy eficaz, pero, ademas, producen alrededor de

por infiltrado inflamatorio, detritus celulares y moco.

un centenar de sustancias quimicas con efecto antimicrobia-
no, como son las defencinas, la lisozima, la lactoferrina, el
oOxido nitrico, IgA, etcétera.** En tercer lugar son los recep-
tores de tipo TOLL o TRL2 que, sin necesidad de opsoninas,
reconocen directamente a los microorganismos y activan
a su vez los factores de transcripcion nuclear y la via del
interferdn los cuales activan o regulan la respuesta inmune
celular. Por ultimo, los receptores intracitoplasmicos, como
el MDAS, que detectan directamente microorganismos,
incluyendo virus.’ Dicho receptor también puede activar
la via del interferon (Figura 7).

Ahora bien, cuando existe una infeccion, los micro-
organismos y virus tienen la capacidad de alterar esta
primera respuesta inmune, de modo que ciertos virus
pueden aumentar la producciéon de moco y hacerlo mas
espeso, lo cual dificulta el movimiento ciliar y propicia
el estancamiento del moco. Este funciona como caldo de
cultivo para otras bacterias, facilitando su adherencia al
epitelio, ademas de dificultar la actividad de moléculas
bactericidas. Otras bacterias tienen la facultad de producir
ciertas moléculas, como las STAT y IFR3, que bloquean
la via del interferén, lo que impide la regulacién de la
respuesta inmune.’ También cuentan con enzimas proteo-
liticas que degradan las uniones intercelulares, causando
asi, la pérdida de la integridad del epitelio, facilitando la
invasion de microorganismos. Otros microorganismos pro-
pician la sobreexpresion de receptores como el -CAM y el
C-CAM (Figura 8) que facilitan la adhesion de bacterias,
proporcionando asi la sobreinfeccion.’
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Figura 7. Mecanismos primarios de defensa del epitelio respiratorio.
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Figura 8. Sobreexpresion de receptores como el I-CAM y el C-
CAM, que facilitan la adhesién de bacterias, proporcionando asi
la sobreinfeccion.

Por otro lado, la bacteria Bordetella pertusis cuenta con
enzimas caracteristicas que agravan el estado histopatolo-
gico del epitelio respiratorio, como la toxina pertussis, la
hemaglutinina filamentosa y la pertactina, que hacen mas
propicia la adhesion de la bacteria al epitelio respiratorio.
El lipopolisacarido y la toxina causan la muerte celular,
la toxina adenilatociclasa interviene con la adecuada
activacion de los leucocitos, la citotoxina traqueal actia
en la inhibicion de la movilidad ciliar.® En el cuadro 5
se resumen los mecanismos de accion de dichas toxinas.
Haciendo correlacion, entonces, con las alteraciones de
la respuesta inmune primaria y la accioén de las toxinas
y enzimas que caracterizan a la Bordetella pertussis,
podemos explicar notoriamente los cambios histologicos
que observamos en el pulmén, es decir, los alveolos estan
repletos de células inflamatorias. Probablemente, estas no

estén cumpliendo con su funcion por la interferencia de la
enzima adenilatociclasa. La presencia de detritus celulares,
moco y necrosis del epitelio esta propiciada por las toxi-
nas, como la dermonecrotica, lipopolisacarido y la misma
toxina pertussis, ademas de la ciliostasis (probablemente
propiciada por la accién de la citotoxina traqueal) que
impide el aclaramiento de estos mismos componentes.
Todo esto conlleva irremediablemente a un intercambio
deficiente de gases y por consecuencia el estado de hipoxia
tisular universal en el paciente (Figura 9).

El resto de lo érganos mostraron signos de choque se-
cundarios al estado de hipoxia e hipoperfusién persistente
a la que estuvo sometida la paciente (Cuadro 6).

En el miocardio se observd vacuolizacion de los car-
diomiocitos con macronucleacion.

En el timo hay calcificacion de los corpusculos de
Hassal y disminucion del tejido linfoide.

En el tubo digestivo se observaron cambios caracteris-
ticos de miopatia intestinal hipoxica, caracterizada por las
bandas de contraccion que se refiere a la alternancia en el
patrén de tincion citoplasmica entre fibras musculares con
isquemia y otras viables o mejor per fundidas.

Macroscopicamente, el higado no mostraba altera-
ciones. En los cortes histoldgicos se observé esteatosis
microvesicular y dilatacion de sinusoides.

En el bazo hay disminucion del tejido linfoide en la
pulpa blanca y dilatacion con congestion de sinusoides.

El pancreas y las suprarrenales no mostraron alteracio-
nes macro ni microscaépicas.

En los rifiones se observd congestion de la médula y la mi-
croscopia mostr6 necrosis tubular aguda caracterizada por la
lisis y desprendimiento del epitelio tubular de revestimiento.

En el sistema nervioso central morfolégicamente no se
observaron alteraciones. Sin embargo, en los cortes histo-
I6gicos se observaron cambios por hipoxia tisular sostenida
grave, como son los halos claros pericelulares y perivas-
culares, con pignosis de un nimero variable de neuronas.

La médula 6sea mostro hiperplasia de la serie mieloide
secundaria o como respuesta al proceso inflamatorio agudo
con el que cursé la paciente.

Como hallazgo independiente, se observaron multiples
foliculos quisticos en los ovarios.

Los resultados de los medios de cultivos porstmortem
fueron negativos, aunque hay que recordar que la bacteria
Bordetella pertusi crece en medios especiales como el
Regan Lowe o medio de Bordet Gengou.
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Cuadro 5. Acciones de los factores de virulencia de Bordetella
pertussis en el epitelio respiratorio

Factor de virulencia Efectos biologicos

Toxina pertussis Proteinas fijadoras (interferencia con
la trasmisién de sefiales)

Inhibicion de la adenilatociclasa.
Linfocitosis

Hipoglucemia

Hemaglutinina filamentosa Media la adherencia a las células
epiteliales

Actividad de endotoxina

Adherencia a células epiteliales e
inmunogénica

Contraccién de musculo liso vascular
Trastornos de la quimiotaxis y la fun-
cion de los leucocitos

Ciliostasis

Altera la sintesis de ADN de las células
ciliadas

Lipopolisacarido
Pertactina

Toxina dermonecrotica
Toxina adenilatociclasa

Citotoxina traqueal

Figura 9. Estado de hipoxia celular. A) Necrosis de neumocitos. B)
Detritus celulares, moco acumulado por la ciliostasis. C) Inadecuada
funcién de leucocitos.

Cuadro 6. Cambios histologicos secundarios a hipoxia persistente

Organo Histologia

Timo Deplecion aguda, calcificaciones de los corpus-
culos de Hassal

Higado Esteatosis hepatica difusa

Rifiones Necrosis tubular aguda

Tubo digestivo Miopatia hipdxica

SNC Encefalopatia hipdxica grave

SNC: sistema nervioso central

Como enfermedad principal podemos decir que la pa-
ciente present6 una neumonia multilobar bilateral de focos
multiples, con el antecedente de infeccion por Bordetella
petussis. Como alteraciones concomitantes al diagnéstico
principal podemos mencionar el dafio alveolar masivo, ca-
racterizado por la citotoxicidad e isquemia secundaria del
epitelio respiratorio que llevd a una insuficiencia pulmonar
aguda por deficiencia del sistema epitelial respiratorio.
El resto de los 6rganos se observaron con cambios por el
estado de hipoxia sostenida.

Subdireccién de Asistencia Médica (Dra. Ménica Villa
Guillén)
¢Habia datos de hipertensidn arterial pulmonar?

Dr. Carlos Alberto Serrano Bello
Histologicamente no habia datos de hipertensién arterial
pulmonar o de enfermedad vascular pulmonar. Si la tuvo,
no se demostro histolégicamente.

Coordinador: (Dr. Sarbelio Moreno Espinosa)

Como ustedes pudieron ver, ocurrié toda una cascada
de sucesos. B. pertussis puede ocasionar cambios, tanto
locales como a distancia, que pudieran explicar esta serie
de eventos.

Jefe del Departamento Atencidon Ambulatoria'y Urgen-
cias (Dr. Victor Olivar L6pez)

Yo lo veria al contrario. Tengo un paciente con B. pertussis
que se complica con una neumonia por coronavirus. Me
cuesta trabajo pensar en otro sentido, sobretodo porque
se tiene el antecedente de otros tres pacientes que tienen
infeccidn por B. pertussis en el hospital de referencia. Al
contrario, hasta 25% de los pacientes con B. pertussis Se
complican, algunos con bacterias y otros con virus. Por
las condiciones clinicas en las que llega la paciente pienso
que tiene un cuadro viral agregado, que explica el bronco-
espasmo que mencionaba la doctora Barbara Morales. Con
respecto al abordaje, este caso es muy interesante porque
ejemplifica lo que en la actualidad estamos viendo, pero
ademas en un paciente que pertenece a un grupo etario que
tiene, ciertamente, un alto riesgo de fallecer. Lo primero
que tenemos que hacer, como ya lo sabemos, en cuanto a
la dificultad respiratoria y la insuficiencia respiratoria, es
el abordaje con via respiratoria y oxigeno. Este paciente,
evidentemente, en el momento que se sospecha, lo tenemos
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aislado. Tenemos la ventaja que ya se conocia el anteceden-
te. Hago la aclaracion, en el hospital si se lleva a cabo un
sistema de monitoreo bésico, el cual cuenta con oximetro
de pulso. De hecho, aqui esta referido que el paciente se
desaturd y fue cuando vino este evento catastrofico. Este
tipo de paciente, cuando ya tenemos este estado de gra-
vedad, lo llamamos pertussis critico.” La historia natural
de estos pacientes son la apnea, desaturacion, cianosis y
bradicardia. Esto es lo esperado. Afortunadamente solo
ocurre en el 1% de los pacientes. Considero que el paciente
estuvo vigilado. Sin embargo, estos eventos no se pueden
evitar. Como bien se menciond, probablemente por la
interaccion de algunas cepas de pertussis que son las que
favorecen el desarrollo de falla organica multiple. En el
mejor de los casos, aun pacientes con sistemas de oxigena-
cion extracorporea, va a fallecer el 70%. En relacion con
los sistemas de oxigenacion, inicialmente es libre flujo y
conforme el paciente lo va requiriendo se incorporan estos
sistemas. Difiero del CPAP porque, precisamente, la pausa
respiratoria de la tos del paciente con Bordetella pertussis
es una pausa inspiratoria, y lo que pretende el individuo
es aumentar la presion inspiratoria no espiratoria. Si este
paciente tenia espiracion prolongada y algunos estigmas
era porque, segun mi punto de vista, estaba agregada la
infeccidn viral. Se debe de ingresar el paciente, se hace
la diferenciacion, se aisla el paciente, en un aislamiento
estricto, se hace la notificacion obligatoria, que en este
paciente se hizo, se vigila cualquier complicacidon que se
presente, y se hace el abordaje en la sala de urgencias.

Coordinador: (Dr. Sarbelio Moreno Espinosa)

Habitualmente, una infeccién viral es el pivote para que
se establezca una infeccion bacteriana. Se ha visto que
infecciones por coronavirus, que no es el coronavirus del
SARS sino el que causa catarro comun, el rinovirus, para-
influenza y otros, ocasionan la cilioestasis que favorece la
implantacidn de una infeccion bacteriana. Cuando existe
una neumonia sobreagregada a un cuadro de tos ferina, se
trata de una infeccion bacteriana. Quiero aclarar que, si
bien un cuadro de pertussis se puede complicar con una
neumonia bacteriana agregada, Bordetella pertussis per
se puede causar un estado de neumonia. De hecho, en la
literatura mundial, cada vez se esclarece mejor este hecho
y se considera que hasta en 70% toda esta serie de dafios es
causada por infecciones puras por Bordetella pertussis, Sin
que tenga que ver una bacteria diferente sobre agregada.¢

El término “sindrome coqueluchoide” engloba sintomas
y signos que ocurren en la tos ferina, que pueden ser
causados por otros agentes como adenovirus, Chlamydia,
Mycoplasma y otros. Debido a la falta de acceso a métodos
diagnoésticos adecuados y a la creencia de la infalibilidad
de la vacuna y el pensamiento de que confiere inmunidad
de por vida, nos hemos refugiado en este término. Con la
incorporacion de los métodos moleculares y el mejor co-
nocimiento de este agente y sus cambios epidemiologicos,
es més dificil que podamos confundir esta enfermedad. Se
puede comprobar que la mayoria de los casos en que un
paciente presenta tos convulsa o paroxistica, con vémito
postusivo y estridor al final de la inspiracion, se trata de
infeccion por B. pertussis, ya que un cuadro de tos ferina
solo se puede comparar con otro cuadro de tos ferina.
Por este motivo, cada vez es menos vigente el término
sindrome coqueluchoide.

Comentario (Dr. Erick Rosales Uribe)

Cuando hablamos de sidrome coqueluchoide se refiere a
un espectro clinico que incluye, ademas de B. pertussis,
agentes virales como adenovirus, parainfluenza y virus
sincicial respiratorio. También incluimos a Mycoplasma
pneumoniae 'y a otras especies de Bordetella como para-
pertussis, bronchiseptica y holmesi. De acuerdo con el
cuadro clinico tan caracteristico, uno podria afirmar que se
trata de B. pertussis, y ya que se tuvo acceso a PCR seria
interesante saber cuales cebadores se utilizaron para ver
si se trata de B. pertussis U otra Bordetella.

Coordinador: (Dr. Sarbelio Moreno Espinosa)

En esta ocasion, ademas del IS481 que identifica un
elemento de insercion comtn a las otras especies de Bor-
detella y es el que da la mayor sensibilidad, se utilizé el
primer ptxS1 que identifica a al promotor de la subunidad
1 de la toxina pertussis y es el que da la especificidad para
B. pertussis.

Comentario (Dr. Ernesto Calderén Jaimes)

Hay varios aspectos a tener en cuenta en este caso. Desde
el punto de vista epidemiolégico, la enfermedad adqui-
rié caracteristicas de enfermedad extrema. Se conjugan
situaciones del patdégeno y del hospedero. B. pertussis
tiene en la hemaglutinina filamentosa (FHA) y en varias
de las fimbrias (FIM), dos de las mas potentes adhesinas.
La primera es una proteina que se secreta en la superficie;
la segunda es una estructura filamentosa igualmente su-
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perficial. Ambas son altamente inmunogénicas. La toxina
pertussis y la pertactina son elementos de patogenicidad
y virulencia, asi como el lipopolisacarido (LPS) y otras
toxinas.

Existen receptores en la mucosa traqueobronquial,
especificamente en las células ciliadas y en las células
productoras de mucinas. B. pertussis actua localmente,
no invade, se adhiere firmemente in situ y ahi libera sus
toxinas. B. pertussis tiene varios fenotipos. Durante los
pequefios brotes, domina una clona con un gen vir/Bvg que
hace que productos como FHA, FIM, PRN (pertactina),
PT (toxina pertussis) y LPS funcionen como un supe-
rantigeno, aumenta la capacidad de adherencia y activan
directamente a los linfocitos T. Esto da como resultado una
cascada intensa, incontrolable y aberrante de diferentes
productos hidrosolubles que modulan la respuesta, tanto
a nivel intersticial como del aparato mucociliar.

Las exotoxinas son las responsables de un marcador
de gravedad que se expresa en la biometria hematica con
cifras leucemoides con leucocitosis y linfocitosis.

Por el lado del hospedero hay aspectos cruciales: uno,
la edad; otro, no haber recibido vacuna con toxoide per-
tussis; y la tercera, verse inmerso en un brote con clonas
virulentas donde tres de cuatro nifios fallecieron.

El aparato mucociliar sufre la agresion. Su respuesta
altera el funcionamiento ciliar, las mucinas son ahora mas
abundantes, espesas y dificiles de expectorar. El pulmon
se “azolva” con edema intersticial y sindrome de alveolo
ocupado, se altera draméaticamente el intercambio gaseoso,
impera la cianosis y la hipertension pulmonar conduce a
un componente cardiopulmonar; al no detenerse la cascada
de la inflamacion, se hace irreversible.

Aun cuando la tos ferina tipicamente se describe como
una enfermedad altamente infecciosa, la transmision re-
quiere contacto estrecho y exposicion prolongada.

Tanto la enfermedad como la vacunacién no dejan
inmunidad permanente. Esto explica por qué el acimulo
de susceptibles permite que cada 2 a 5 afios se presenten
brotes epidémicos. El tinico cambio postvacunal se tiene
con la poblacion expuesta al riesgo de enfermedad. Antes
de 1980 los mas afectados eran niflos pequefios, entre ellos
los menores de un aflo de edad, la mayoria sin vacunarse.
Ahora, la vacunacion desplaza la poblacion de adolescen-
tes y adultos para contraer la enfermedad.

No hay duda que a nivel internacional se acepta la
presencia de B. pertussis, asi como casos de tos ferina en

adolescentes y adultos. El reconocimiento de los casos se
apoya en pacientes “tosedores” con mas de dos semanas
se evolucion.

Comentario Pediatria (Dra. Rubi Rojas Padilla)

Antes de la disponibilidad de la vacuna, Bordetella per-
tussis era una causa comun de morbimortalidad entre los
nifios. Después de la introduccion de la vacuna en la década
de los 40, la incidencia de dicha enfermedad comenzé a
disminuir, y alcanz6 una incidencia de un caso por 100,000
habitantes entre 1980 y 1990. Sin embargo, la incidencia
ha ido en aumento después de la década de los 80. Entre el
afio 2001 y 2003 la incidencia anual mas alta se encontrd en
los pacientes menores de 1 afio de edad y, particularmente,
en los menores de 6 meses (100 casos/100,000). En afios
recientes, la incidencia ha incrementado en adolescentes
y adultos. Es por esto que la vacunacion en estos grupos
de edad se ha vuelto muy importante para prevenir la
transmision a nifios menores.

La vacuna acelular contiene componentes inactiva-
dos de células de Bordetella pertussis. Se combina con
toxoides tetanico y diftérico y se utilizan en nifios entre
las 6 semanas y 6 a 7 afios de edad. Se recomiendan 4
dosisalos 2,4, 6 y entre los 15y 18 meses de edad. Para
adolescentes y adultos, la vacuna acelular se combina
con toxoide tetanico y una cantidad menor de toxoide
diftérico en comparacion con las vacunas pediatricas.
Se recomienda en personas entre los 10 y los 64 afios
de edad. En las personas entre 11 y 18 afos de edad que
completaron el esquema de vacunacién contra Bordetella
pertussis en la infancia, se recomienda la aplicacion de
una unica dosis de vacuna Tdap. Asimismo, se reco-
mienda su aplicacion en los pacientes entre 7 y 10 afios
de edad que no recibieron el esquema completo contra
Bordetella pertussis y en adultos de 65 anos de edad o
mayores que se prevé van a tener contacto con un nifio
menor de 12 meses.

Toda mujer en edad fértil debe recibir una dosis de
Tdap. Las mujeres que no recibieron la vacuna deben
recibir la dosis en el puerperio inmediato. Se recomienda
aplicacion de Td durante el embarazo pero, en ciertas
circunstancias, se puede administrar Tdap, principalmente
si se documenta algtin brote de Bordetella pertussis en la
comunidad o en adolescentes embarazadas.

Los trabajadores de la salud que trabajan en hospitales
y que tienen contacto directo con pacientes deben recibir
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una unica dosis de Tdap tan pronto como sea posible, prin-
cipalmente en personal en contacto directo con pacientes
menores de 12 meses de edad.

La justificacion epidemioldgica para la vacunacion de
refuerzo contra tos ferina se basa en el hecho de que la
eficacia individual de la vacuna se encuentra entre 70 y
80% con proteccion de duracion limitada. Debido a esto,
ha ocurrido una transicidn de la enfermedad a grupos de
mayor edad, quienes la transmiten a lactantes vulnerables.

La nueva epidemiologia de la tos ferina guarda también
relacion con las coberturas vacunales. Donde las coberturas
son bajas habra una alta incidencia en los nifios. Sin em-
bargo, en lugares donde las coberturas son altas tendremos
una baja incidencia en nifios, con un descenso gradual de
inmunidad en adolescentes y adultos, quienes podran pre-
sentar la enfermedad y transmitirla a lactantes no vacunados
o parcialmente vacunados. Asimismo, es importante tomar
en cuenta que 75% de los casos infantiles fueron contagiados
por familiares, de los cuales la madre fue la transmisora
mas frecuente por ser la que se encuentra en contacto mas
estrecho con dicho grupo de edad vulnerable.

En cuanto a la duracién de la respuesta inmune, estu-
dios recientes sugieren que la inmunidad adquirida por
infeccion puede ser tan breve como de 3.5 afios en nifios,
y la proteccidn otorgada por la vacuna entre 4 y 12 afios.
Asimismo, la inmunidad protectora posterior a la infeccion
natural disminuye después de 7 a 20 afios. Por todo eso,
el uso de vacunas acelulares y de refuerzo es prioritario
para la proteccion de adolescentes y adultos asi como
para la proteccion de nifios no vacunados o parcialmente
vacunados.

Médico adscrito ala Terapia Intensiva (Dr. Alberto Jarillo
Quijada)

Falta mencionar algo en el aspecto fisiopatoldgico de por
qué fallecid esta paciente. Nos hemos enfocado solamente
a la hipoxemia refractaria, y si bien el doctor Erick Rosa-
les ya mencioné los factores de mal prondstico que son
neumonia, hipoxemia y crisis convulsivas secundarias a
esta en los pacientes menores de dos afios, nos enfocamos
y cometimos el grave error de concentrarnos solo en la
resolucién de la hipoxemia, manejando el punto de vista
ventilatorio. El otro factor de riesgo importante por el
que mueren los nifios es la hiperleucocitosis. La paciente
tenia 100,000 leucocitos. Entonces, en estos casos se esta
proponiendo la salinoféresis, aunque con la complicacion

técnica de que se trata de un lactante menor de 4 meses en
quien se tiene que colocar un catéter 8 french. La otra es la
leucoféresis, ya lo vimos aqui, hay un gran infiltrado linfo-
citario alveolar, pero también intravascular. Esta paciente se
comportd como un paciente con coagulacion intravascular
diseminada, con consumo de plaquetas. Lo que se hace es
una microangiopatia trombotica con obstruccion del flujo
capilar, tanto pulmonar como sistémico. En esta paciente,
como se hace con los que vienen con reaccién leucemoide
en leucemia, que pasan con nosotros por hipoxemia refrac-
taria, manejada con pardmetros ventilatorios adecuados, se
hace la leucoféresis, se disminuye la viscosidad sanguinea,
se reduce la fijacion de los leucocitos a nivel capilar pul-
monar y la respuesta inflamatoria. Creo que se pudo haber
considerado esta posibilidad. La dificultad técnica es muy
importante en un lactante de cuatro meses. Si se considera
que la tos ferina esta regresando, creo que debemos estar
preparados también en este aspecto.

Coordinador: (Dr. Sarbelio Moreno Espinosa)

Este caso nos hizo recordar varios aspectos fisiopatologi-
cos de la enfermedad infantil, no solo desde el punto de
vista infectoldgico. Ademas, permitié la interaccion de
varios servicios. Debemos estar preparados para tratar este
tipo de casos, sobretodo tomando encuenta la reemergencia
de esta enfermedad.

Autor de correspondencia: Dr. Sarbelio Moreno
Espinosa
Correo electronico: sarbelio.moreno@gmail.com
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