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Como se sabe, la tos ferina (TF) es una infección de las
vías aéreas superiores que cursa en tres periodos: cata-
rral, paroxístico y de convalecencia, donde se presenta
una disminución progresiva de los síntomas; esta enfer-
medad es causada por la Bordetella pertussis (BP).1,2 Los
exámenes de laboratorio muestran en estos pacientes
leucocitosis, que con frecuencia llega a ser de 50,000
células, la cual se conoce como hiperleucocitosis,3 ésta
es de mal pronóstico ya que puede causar daño a dife-
rentes órganos, los daños más severos se presentan en el
pulmón y el cerebro; la letalidad puede llegar a ser de
90% o más, cuando se asocia con trombocitosis.4

En el 12o Congreso Europeo de Microbiología Clínica
y Enfermedades Infecciosas realizado en 2002, se anun-
ció el resurgimiento de la tos ferina en el mundo. En Ca-
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RESUMEN

Se presenta el caso de un lactante con probable tos ferina que durante su evolución presentó hiperleucocitosis, trombocitosis,
neumonía, insuficiencia respiratoria aguda, edema agudo pulmonar, insuficiencia renal, choque cardiogénico y defunción. Se
hace una revisión sobre tos ferina y su pronóstico, cuando se acompaña de hiperleucocitosis.
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SUMMARY

Case report. We present the case of a children with pertussis that presented hyperleukocytosis, thrombocytosis and pneumonia, acute
respiratory distress, lung edema, acute renal failure, cardiogenic shock and death is reported.

Key words: Whopping cough, hyperleukocytosis, thrombocytosis.
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nadá se informa que en la última década del siglo hubo
entre 2,700 y 10,000 casos nuevos5 y en México, el Sis-
tema Nacional de Vigilancia Epidemiológica, reporta que
en el año 2001 hubo 137 casos confirmados de esta en-
fermedad y 446 casos probables.6 Recientemente la
OMS promovió un congreso de vigilancia epidemiológica
de este padecimiento, después de 20 años de no hacer-
lo; en este congreso, los países participantes concluye-
ron que la tos ferina había sido olvidada y que era
necesario llevar a cabo investigaciones, sobre todo de las
formas clínicas que causan mayor letalidad.7 Por otro
lado, algunos países como Suiza y Alemania han reinicia-
do la vacunación contra la Bordetella pertussis.8 En esta
comunicación se reporta el caso de un lactante con pro-
bable tos ferina, que desarrolló hiperleucocitosis y trom-
bocitosis.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de dos meses de edad, producto de
primer embarazo, nacido por operación cesárea a las 36
semanas de gestación, pesó al nacimiento 2,425 g, se ca-
lificó con Apgar 8/9 y no presentó complicaciones neo-
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natales. Fue alimentado al seno materno y sucedáneos.
Al nacer recibió BCG y SABIN.

Acude al Servicio de Urgencias con un padecimiento
de tres semanas. Las dos primeras semanas presentó ri-
norrea hialina y tos seca; siete días después, la tos se
vuelve productiva, cianozante, disneizante y emetizante
en accesos, con una duración promedio de 30 minutos
entre uno y otro acceso, agregándose fiebre desde 12
horas antes de su ingreso al hospital.

La exploración física indicó: peso de 3,550 g, talla 50
cm, perímetro cefálico 38 cm, frecuencia cardiaca 120/
min, frecuencia respiratoria 30/min y temperatura 37oC.
Activo, reactivo, faringe con leve hiperemia, a la estimu-
lación (con abatelenguas) se desencadena acceso de tos
cianozante y disneizante de 20 segundos de duración. El
tórax con tiros intercostales bajos sin estertores. Neuro-
lógicamente íntegro; resto sin alteraciones. Se ingresa al
Servicio de Pediatría.

Se toma muestra de nasofaringe para cultivo de
bordetela. La radiografía de tórax mostró datos de
atrapamiento de aire sin infiltrados. Los resultados de
la biometría hemática y su evolución, se presentan en
el cuadro 1. Se indicó tratamiento con eritromicina a
dosis de 40 mg/kg/día por vía bucal, benzonatato por
vía rectal y nebulización continua con oxígeno al 40%.
Presenta de 15 a 20 accesos de tos al día con duración
de 20 segundos cada uno, al cuarto día disminuye la
tos a la mitad, el número y duración de los episodios,
pero presenta serio ataque al estado general: piel
marmórea, fiebre, dificultad respiratoria, estertores
crepitantes en la base de los pulmonares y la radiogra-
fía del tórax mostró opacidad basal derecha. Unas ho-
ras después presentó crisis convulsiva tónico clónico,
generalizada, por lo que se le hizo una punción lum-
bar; el líquido cefalorraquídeo fue normal. Se ordena
cefuroxima, a dosis de 150 mg/kg/día, se toman culti-

vos de sangre, orina y de aspirado bronquial. Se envía
a la unidad de cuidados intensivos donde se inician lí-
quidos a l80 mL/kg/día, fenobarbital y pentoxifilina a
dosis acorde a su peso. La evolución fue tórpida, pre-
senta datos de sobrecarga de volumen y falla cardiaca
derecha, requiere ventilación mecánica, diurético y
aminas, sin conseguir mejoría. Posteriormente desa-
rrolla falla renal aguda, sangrado por sitios de veno-
punción y cánula endotraqueal, se le encuentran
tiempos de coagulación prolongados por lo que se ad-
ministró plasma. El deterioro fue rápido y progresivo
hasta desencadenar choque cardiogénico, acidosis
mixta refractaria y paro cardiaco que no responde a
maniobras de reanimación. Todos los cultivos se re-
portaron sin desarrollo de bacterias. Los padres no
aceptaron que se realizara el estudio post mortem.

DISCUSIÓN

Por los datos clínicos se puede sospechar que este pacien-
te padeció tos ferina en su fase paroxística. La clasificación
del Centro de Control y Prevención de Enfermedades de
Atlanta, USA define como caso probable a un enfermo
con tos paroxística de más de dos semanas de evolución,
con diarrea, vómito, cianosis y estridor inspiratorio, sin
que haya otra causa aparente, en el que el cultivo nasofa-
ríngeo negativo para bordetela, y considera como caso
confirmado el que tienen las manifestaciones clínicas des-
critas más el cultivo positivo, o bien, un estudio positivo
en la cadena de la polimerasa, o que haya estado en con-
tacto con un caso confirmado por estudios de laborato-
rio.1 La Organización Mundial de la Salud no contempla a
los casos probables, sólo los confirmados (tos paroxística
por lo menos de 21 días de duración con cultivo positivo
para bordetela y confirmación serológica, o bien contac-
tos familiares con cultivo positivo comprobado en los 28
días del padecimiento del caso.1

Se ha encontrado que la identificación de la bordete-
la en los cultivos de exudado nasofaríngeo es positivo en
67% a 81% de los casos, después de los primeros días
de la exposición, luego disminuye a 25% en la primera
semana, a 14% en la segunda y ya no es posible cultivar-
la a partir de la tercera semana.1 En el presente caso el
cultivo resultó negativo, porque probablemente se en-
contraba en la tercera semana de la evolución de su pa-
decimiento. Los mejores métodos de diagnóstico son: la
detección de anticuerpos mediante la reacción en cade-
na de la polimerasa9 y la inmunoabsorbencia con una
concentración de inmunoglobulina M específica para
bordetela de más de 10 U/mL; estos anticuerpos sólo se
hallan en menos del 1% de la población general y se le
encuentran elevados en los pacientes en las primeras

Cuadro 1. Hallazgos hematológicos durante la hospitalización
de un niño con probable tos ferina.

Parámetro 26 junio 30 junio 4 julio
2002 2002 2002

Leucocitos (x mm3) 35,300 44,300 107,600
Linfocitos totales (x mm3) 24,710 35,883 60,256
Linfocitos (%) 70 81 56
Neutrófilos (%) 14 15 24
Bandas (%) 0 2 3
Eosinófilos (%) 2 1 3
Plaquetas (x mm3) 878,000 795,000 816,000
Hb (g/dL) 11.9 13.3 13.9
Hto (%) 35 39.8 42
VCM (fL) 89.3 90.3 90
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cuatro semanas de la enfermedad.9 En este paciente no
fue posible realizar ninguna de estas pruebas.

Existe poca inmunidad pasiva contra BP transferida a tra-
vés de la placenta y la vacunación no se completa hasta los
seis meses de edad, por lo que los lactantes menores que
son expuestos a una infección por Bordetella son altamente
susceptibles y tienen mayor frecuencia de complicaciones.
Un reporte francés señala que la mayoría de niños que pre-
sentan TF en la etapa de la lactancia temprana, suelen no
tener anticuerpos detectables en el suero, a pesar de tener
accesos prolongados de tos, lo que hace pensar a los auto-
res que la respuesta inmune está retrasada en comparación
con los adultos. En un grupo de lactantes con tos ferina, se
pudo confirmar en sólo 16 de 28 casos la presencia de anti-
cuerpos en ellos y en el suero de sus madres.10

Por otro lado, en pacientes no vacunados, que pre-
sentan tos por más de siete días, Heininger11 encontró,
en 2,592 casos, que su promedio de edad fue 4.3 años,
los paroxismos de tos fueron por poco menos de cuatro
semanas y la leucocitosis y linfocitosis se observó en
72% de los casos. Del total de niños estudiados el 5.8%
presentó neumonía (23.8% en los menores de 6 meses)
y sólo falleció un niño.11 En cambio, en adolescentes y
adultos el cuadro clínico de TF es frecuentemente atípi-
co; en ellos la tos se presenta por 2 a 3 semanas, con ac-
cesos menos característicos que en los niños menores, y
rara vez tienen linfocitosis; estos enfermos son frecuen-
temente reservorios de bordetela, por lo que juegan un
papel importante en la transmisión a los lactantes meno-
res, en quienes la enfermedad es más severa.12

En cuanto al tratamiento, la Academia Americana de
Pediatria recomienda usar eritromicina a dosis de 40 mg/
kg/día durante 14 días; en Canadá también se ha reco-
mendado este antibiótico por 10 días. Halperin y col.,
informan de un estudio prospectivo en el que bastan 7
días de tratamiento con eritromicina para obtener una
respuesta favorable, aún mejor que con 14 días.13 Es im-
portante destacar que los contactos cercanos también
deben recibir tratamiento antimicrobiano, sobre todo
aquellos que tengan sintomatologías respiratorias dentro
de los 21 días de iniciado el caso primario.11

El paciente de este reporte tuvo datos de edema agudo
pulmonar severo, que aunados a las alteraciones secunda-
rias a la hiperleucocitosis que provocaron un deterioro rápi-
do, llevándolo a la muerte. Es pertinente señalar que la
bordetela produce sustancias entre las que cabe destacar
toxina pertussis, la cual puede inducir a los enfermos a ede-
ma agudo pulmonar activando la creatincinasa C, que incre-
menta la permeabilidad de las membranas a la albúmina
afectando principalmente las pulmonares.14

Es importante comentar que la hiperleucocitosis, a
expensas de la linfocitosis que presentó este niño es una

complicación poco frecuente pero de alta letalidad, ya
que da lugar a una mayor viscosidad de la sangre, por lo
que se forman trombos en vasos pequeños y consecuen-
temente hay coagulación intravascular diseminada; a
esto se añade un cuadro neurológico inespecífico (dismi-
nución del estado de alerta, cefalea, convulsiones, papi-
ledema y distensión de los vasos de la retina) en los
sistemas respiratorio y cardiovascular, por lo que se
agrega hipoxemia, falla ventricular derecha y frecuente
insuficiencia renal.15 La mortalidad en casos con hiper-
leucocitosis, en relación con el grado de hiperviscosidad,
precisa de leucoféresis como tratamiento ideal, siendo
ésta una emergencia hematológica que debe ser tratada
de inmediato pues lleva a la muerte por hipoxemia.16 Si a
este fenómeno se agrega la trombocitosis (cuenta de
plaquetas por arriba de 500,000 x mm) se puede esperar
que la muerte sea inminente, por lo que el tratamiento
debe ser inmediato e intensivo.

En la literatura se informa el caso de un niño que so-
brevivió a esta enfermedad mediante el empleo, durante
largo tiempo, de un oxigenador extracorpóreo de mem-
brana, además de ventilación de alta frecuencia y más de
700 horas de ventilación convencional. En otro reporte
de tres casos, éstos tuvieron un deterioro rápido que los
llevó a la muerte, como sucedió en el caso que se pre-
senta; en estos tres niños el diagnóstico de tos ferina se
hizo post mortem.17 Se ha observado que la mayoría de
las defunciones ocurren en los niños que nacen prematu-
ramente, por lo que se considera como un factor de
riesgo para muerte,18 lo que concuerda con el presente
caso, el cual nació a las 36 semanas de gestación.

Hay dos tipos de vacuna contra la tos ferina, una celu-
lar y otra acelular; de ellas, con la segunda se obtiene
mejor respuesta antigénica, pero es más cara. En México
la Secretaría de Salud aplicó vacuna celular, en la presen-
tación pentavalente, a las edades de 2, 4 y 6 meses con
revacunación a los dos y seis años; la vacuna acelular se
aplica con los mismos intervalos. En conclusión, aún se
presentan casos de tos ferina por lo que es necesario
pensar en ella cuando un niño tiene tos de más de dos
semanas de evolución, ya que si se diagnostica oportuna-
mente y se administra el tratamiento adecuado se evitan
complicaciones de mal pronóstico.
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