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Tos convulsa: enfermedad reemergente
Experiencia en la Unidad de Cuidados Intensivos
Pediatricos del Centro Hospitalario Pereira Rossell

Alberto Serra!, Cecilia Machin?, Carmen Gutiérrez’, Amanda Menchaca*

Resumen

Summary

Introduccién: la tos convulsa es una infeccion de las vias
respiratorias. Bordetella pertussis es la principal causante de los
ciclos epidémicos y de los casos esporadicos. Su incidencia
anual a nivel mundiial es 60 millones de casos, 500.000 mortales.
En la actualidad ha vuelto a emerger inclusive en paises con alta
cobertura de vacunacién. En Uruguay a partir del afio 2011,
aumentaron los casos de tos convulsa grave.

Objetivo: describir las caracteristicas clinicas de casos de
tos convulsa hospitalizados en la Unidad de Cuidados
Intensivos de Ninios (UCIN) del Centro Hospitalario Pereira
Rossell (CHPR).

Material y método: se realizé un trabajo descriptivo, en el
periodo comprendido entre abril y diciembre de 2011. Se
incluyeron los nifios con tos convulsa confirmada. Se registraron
variables clinicas y paraclinicas a partir de las historias.
Resultados: ingresaron 34 nifios con tos convulsa, 50%
varones, mediana de edad 2 meses, (rango: 15 dias y 60
meses). Se confirmé Bordetella pertussis en 28 y
parapertussis en 6. Fallecieron 9 de los 34, 6 menores de 3
meses. 10 tuvieron hipertensién pulmonar, 7 fallecieron (p <
0,01). La leucocitosis al ingreso fue mas elevada en los
fallecidos (72.300 GB/mm? versus 34.537 GB/mm?®). La
velocidad de ascenso leucocitaria en los fallecidos fue 2.305
GB/hora vs 495 GB/hora en sobrevivientes (p < 0,0001).
Conclusién: en el periodo de estudio aumenté el numero de
ingreso por tos convulsa grave. El conteo de GB al ingreso, la
velocidad de ascenso de GB, y la HTP fueron indicadores de
mal pronéstico.

Palabras clave:  BORDETELLA PERTUSIS
TOS FERINA

BROTES DE ENFERMEDADES

Introduction: whopping cough is an acute infection of the
airways. Is produced by Bordetella pertussis wich is source of
epidemic and sporadic cases. The annual incidence is 60
millons of cases, with 500.000 lethal cases. In last years,
cases of whopping cough have raised arround the world,
even in countries with high coverage of vaccination. In
Uruguay, cases of whopping cough have raised since 2011.
Objective: to describe clinical features of children with
whopping cough hospitalized in the Intensive Care Unit (ICU)
of Centro Hospitalario Pereira Rossell.

Methodology: a descriptive study was done between 1st
April to 31th December of 2011. Chidren with whopping
cough were included. Clinical and laboratory features were
registred from clinical records.

Results: 34 children were hospitalizaed for whopping cough
in ICU. The median age was 2 months (range: 15 days- 60
months). Bordetella pertussis was confirmed in 28 cases and
Bordetella parapertussis in 6 cases. In 9 cases a fatal
evolution was observed. 10 children developed Pulmonary
Hypertension, 7 of these children died. White blood cells
(WBC) count at admission was higher in chidren with a letal
evolution (72.300 WBC/mm? versus 34.537 WBC/mm3).
Velocity of rising of WBC was higher in those who died (2.305
WBC/hour) than in survivors (495 WBC/hour)(p<0.0001).
Conclussion: between 1st April to 31th december of 2011
increased the number of cases of whopping cough wich
required admission to the ICU. Count of WBC, velocity of
rising of WBC and pulmonary hypertension were identificated
as predictors of fatal outcome.

BORDETELLA PERTUSIS
WHOOPING COUGH
DISEASE OUTBREAKS
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Introduccion

La tos convulsa es una infeccion aguda de las vias respi-
ratorias cuya descripcion data del siglo XVI. El género
Bordetella posee ocho especies de bacterias, siendo tres
de ellas las patogenas para el hombre. Bordetella per-
tussis es la causante de la tos convulsa epidémica y es-
poradica. La incidencia anual de tos convulsa a nivel
mundial es de 60 millones de casos, mas de 500.000 son
mortales. Es una enfermedad endémica que presenta ci-
clos epidémicos superpuestos cada 3-4 afios, tras la acu-
mulacion de una cohorte de pacientes susceptibles. Ni
el padecimiento de la enfermedad natural ni la vacuna-
cion proporcionan una inmunidad completa o perma-
nente frente a la reinfeccion'”.

La incidencia de la tos convulsa ha incrementado
desde 1990 y actualmente ha vuelto a emerger inclusive
en paises con alta cobertura de vacunacion; siendo la mi-
tad de los casos lactantes menores de 1 afio®.

En nuestro medio también se ha detectado un resur-
gimiento de la tos convulsa a partir del afio 2000, Los
adolescentes y adultos tosedores representan en la ac-
tualidad el reservorio mas importante de B. pertussis y
son la fuente comun de casos primarios para los lactan-
tes y los nifios™.

En Uruguay, en los ultimos afios, hubo un promedio
de 65 denuncias anuales por tos convulsa, con un maxi-
mo en 2008 de 123 casos®™. Como ha ocurrido a nivel
mundial, en el 2011 en Uruguay se ha visto un aumento
de casos de tos convulsa grave, que requirieron ingreso a
las unidades de cuidados intensivos pediatricos, presen-
tando una elevada morbi-mortalidad.

Dada la reemergencia de esta enfermedad nos pro-
pusimos como objetivo de este trabajo el describir las
caracteristicas clinicas e identificar factores de riesgo de
mala evolucioén en los casos ingresados a la UCIN del
CHPR con diagnostico de tos convulsa en el periodo
abril-diciembre 2011.

Material y método:

Se realiz6 un estudio descriptivo, prospectivo y obser-
vacional, comprendido entre abril y diciembre de 2011.
Se incluyeron los pacientes ingresados a UCIN con in-
feccion por Bordetella pertussis y parapertussis.

El diagnostico de tos convulsa se realizé con mues-
tras de aspirado nasofaringeo, por técnica de reaccion en
cadena de la polimerasa (PCR) para B. pertussis y para-
pertussis realizado en el Laboratorio Central del CHPR.

Se analizaron las historias clinicas de los pacientes y
se registraron las siguientes variables: edad, sexo, ciu-
dad de procedencia; presencia de taquicardia, (frecuen-
cia cardiaca > 2 desvios estandar de la media para la
edad), bronconeumonia en la radiografia de torax al in-

Archivos de Pediatria del Uruguay 2013; 84(4)

greso (definida radiolégicamente como proceso de con-
solidacién parenquimatosa pulmonar con broncograma
aéreo), recuento de globulos blancos (GB) al ingreso,
velocidad de ascenso de los GB, presencia de hiperten-
sion pulmonar (HTP), medida por métodos ecocardio-
graficos y definida como presion en arteria pulmonar
mayor de 25 mmHg, y aislamientos microbioldgicos
coexistentes (coinfeccion). Del tratamiento instaurado
seregistrd: necesidad de exanguinotransfusion (ET) (in-
dicada en aquellos pacientes con fallo hemodindmico y
leucocitosis mayor a 60.000 elementos/mm’, o leucoci-
tosis mayor a 50.000 elementos/mm’ con HTP o con ve-
locidad de ascenso de leucocitos (para una segunda ET)
mayor a 1.000 elementos/hora). La necesidad de asis-
tencia ventilatoria mecénica (en los casos de insuficien-
cia respiratoria dado por PaO, <a 60 mmHg, o SatO, <
90%, con signos clinicos de aumento del trabajo respira-
torio, apneas, cianosis, y/o la presencia de signos de falla
circulatoria, con taquicardia sinusal mantenida) fue otro
elemento indicador de necesidad de ET. El seguimiento
paraclinico y el plan de terapéutico se realiz6 seglin pro-
tocolo del servicio adecuado a la situacion clinica del
paciente con monitoreo continuo de presion arterial, fre-
cuencia cardiaca, SatO,, hemogramas de control, iono-
grama, gasometria, ecocardiograma Doppler, Rx torax.
El plan terapéutico empleado va desde hidratacion pa-
renteral adecuada y el uso de antibioticos, hasta la asis-
tencia ventilatoria mecanica y la utilizaciéon de inodila-
tadores de acuerdo a la condicion patoldgica de cada ni-
fio 9. Se registro el Indice de Mortalidad Pediétrica 2
(PIM 2) al ingreso y el tipo de egreso (alta a sala o falle-
cimiento). En el caso de los pacientes fallecidos se soli-
cito necropsiay se muestran los hallazgos anatomopato-
logicos obtenidos. Las variables continuas se analizaron
con el test de t para comparacion de medias con el pro-
grama Epi info 2002. Se tomd como significativo p <
0,025. Las variables categdricas se analizaron por test de
chi”.

Resultados

Ingresaron 34 casos de tos convulsa en el periodo estu-
diado, 17 varones, fallecieron 9. En la tabla 1 se descri-
ben las caracteristicas clinicas, paraclinicas y de trata-
miento de la poblacion.

Lamediana de la edad fue de 2 meses (rango: 15 dias
- 60 meses), 24 fueron menores de 4 meses. El 88% fue-
ron del area metropolitana.

Se confirmo Bordetella pertussis en 28 casos y para-
pertussis en seis. Hubo un caso de coinfeccion con Strep-
tococcus pneumoniae, aislado en tejido pulmonar de
anatomia patologica, y en dos coinfecciones por adeno-
virus.
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Tabla 1. Caracteristicas clinicas, paraclinicas y de tratamiento de la poblacion en estudio.

Edad Sexo Procedencia Taquic NA GB/linf% GB pico GB/hora ET GBpost HTP AVM PIM2 Germen Alta (h)

meses (cpm) cels/ml cels/ml ET (%)  (coinfec
cién)

1 Im F San Carlos  Si Si 67.000/60  67.000 0 No Si Si 32 BP Fa (23)
2 1,15d M Montevideo ~ Si No 36.500/52  89.400 3306 Si 46.700  Si Si 49 BP Fa (84)
3 1,154 F Las Piedras  No Si 28.900/39  74.800 9180 Si 36.400 No Si 1,1 BP A (528)
4 2 F Montevideo  Si Si 62.600/62  96.000 3036 No Si Si 2,1 BP Fa (37)

(neumo)
5 215d M San Jose Si No 91.800/29 91.800 0 Si 24.400 Si Si 22,6 BP Fa (29)
6 7 F Montevideo  No No 94.300/53  113.200 5342 Si 47300 Si Si 1,2 BP Fa (144)
7 L,LIsd F Las Piedras  No No 9540/78 9.520 0 No No No 1 BPP A (96)
8 15d F Las Piedras  Si Si 23.600/20  52.700 4850 Si 72200 No Si 38,7 BP Fa (20)
9 60 F Montevideo  No No 12.700/8 18.500 483 No No No 1,2 BPP A (60)
10 1 M Las Paz No No 15.200/41 15.200 0 No No No 0,9 BP A (48)
11 3 M Montevideo  No No 36500/81  50.800 119 No No No 1,1 BP A (96)
12 1 F Toledo Si No 35.500/70  37.100 106 No Si Si 1,3 BP A (240)
13 2 M San Jose Si Si 45.000/56  63.700 850 Si 33.000 Si Si 5,2 BP A (360)
14 2 F Montevideo  No No 9.700/67  9.700 0 No No No 1 BP A (144)
15 5 M Montevideo ~ Si No 46.700/60  61.000 3150 Si 28.200 Si Si 7,1 BP Fa (120)
16 22 F Las Piedras  No No 27.500/32 27.500 0 No No Si 9 BPP A (96)

(adeno)
17 1 F Las Piedras ~ Si No 12.500/52  12.500 0 No No No 1,8 BP A (48)
18 1 F Colonia Si No 20.500/44  45.900 906 Si 21.600 Si Si 0,8 BP A (264)
19 3 M Montevideo No No 5.500/33 8.000 69 No No Si 11,8 BPP A (672)
20 15 M Las Piedras  No No 57.600/73 57600 0O No No No 1,2 BP A (48)
21 2 M Montevideo  No Si 19.600/46  3.2300 181 No No No 0,8 BP A (96)
22 2 M Montevideo ~ Si No 11.600/50  1.1600 0 No No Si 2,2 BPP A (360)
23 1 M Canelones No NO 31.400/54 31.400 O No No No 1,1 BP A (63)
24 2 F Montevideo ~ Si Si 39.500/42  56.600 1068 Si 32.100 Si Si 1,7 BP Fa (96)
25 1 M Minas No No 13.000/83  13.000 0 No No No 0,8 BP A (98)
26 3 M Montevideo ~ Si Si 21.700/56  22.700 83 No No No 1,9 BP A (168)
27 6 F Montevideo  No Si 43.600/27  43.600 0 No No No 1,8 BP A (336)
28 3 M Barros No No 41.700/76  41.700 0 No No No 1,1 BP A (48)

Blanco

29 13 M Toledo No No 47.600/62  47.600 0 No No No 1,1 BP A (48)
30 1,ISd M Rocha No No 15.300/76  15.300 0 No No No 1,2 BP A(72)
31 16 F Montevideo No No 23.000/9 23.000 0 No No No 38 BPP Fa (48)

(adeno)
32 5 M Canelones Si No 48.100/87  48.100 0 No No No 0,8 BP A(24)
33 3 F Montevideo  No No 51.900/65 5.8000 234 No No No 1,5 BP A (96)
34 10 F Montevideo  No No 57.800/72  6.7300 186 No No No 1,2 BP A(72)

m: meses; d: dias; f: femenino; M: masculino; Taquic: taquicardia; cpm: ciclos por minuto/NA: neumonia aguda; GB: globulos blancos;
Linf%: porcentaje de linfocitos; GB pico: valor de maximo ascenso leucocitario; ET: exanguinotransfusion; HTP: hipertension pulmonar;
AVM: asistencia ventilatoria mecénica; BP: Bordetella pertussis; BPP: Bordetella parapertussis; neumo: Streptococo pneumoniae; adeno:
Adenovirus; hrs: horas de ingresado; Fa: fallece; A: alta

Archivos de Pediatria del Uruguay 2013; 84(4)



258 « Tos convulsa: enfermedad reemergente

Tabla 2. Caracteristicas clinicas y paraclinicas de los pacientes fallecidos.

Edad Sexo Taquic NA GB/linf% GB GB/ ET HTP AVM PIM2 Germen (co Fallece
meses (cpm) Cels/ml pico hora (%) Infeccion) (h)
cels/ml

1 Im F Si Si 67.000/60  67.000 0 No Si Si 32 BP 23
2 1,15d M Si No 36.500/52  89.400 3.306 Si Si Si 49 BP 84
4 2 F Si Si 62.600/62  96.000 3.036 No Si Si 2,1 BP(neumo) 37
5 2,15d M Si No 91.800/29  91.800 0 Si Si Si 22,6 BP 29
6 7 F No No 94.300/53 113200 5.342 Si Si Si 1,2 BP 144
8 15d F Si Si 23.600/20  52.700 4.850 Si No Si 38,7 BP 20
15 5 M Si No 46.700/60  61.000 3.150 Si Si Si 7,1 BP 120
24 2 F Si Si 39.500/42  56.600 1.068 Si Si Si 1,7 BP 96
31 16 F No No 23.000/9  23.000 0 No No No 3,8 BPP (adeno) 48

Adenovirus; h: horas de ingresado.

m: meses; d: dias; F: femenino; M: masculino; Taquic: taquicardia; cpm: ciclos por minuto/NA: neumonia aguda/GB: globulos blancos;
Lint%: porcentaje de linfocitos; GB pico: valor de maximo ascenso leucocitario; ET: exanguinotransfusion; HTP: hipertension pulmonar;
AVM: asistencia ventilatoria mecéanica; BP: Bordetella pertussis; BPP: Bordetella parapertussis; neumo: Streptococo pneumoniae; adeno:

Tabla 3. Tabla comparativa entre pacientes vivos y fallecidos con infeccién por tos convulsa grave.

Vivos N° =25

Fallecidos N°=9

Edad [mediana (rango)] 2,1 (24d — 60m)

Sexo F (%) 11 (44%)
Taquicardia (%) 7 (28%)
BNM (%) 5 (20%)

GB Ingreso [media (rango)] 34.537 (8.000 — 74.800)

HTP (%) 3 (12%)
Ascenso GB / Hora (promedio) 495
Linfocitosis (%) 53%

2 (15d - 16m) NS
6 (66%) NS
7(77,8%) NS
4 (44%) NS
72.300 (23.000 — 113.000) p<0,05
7(77,8%) P <0,01
2305 P <0,0001
43% NS

d: dias; m: meses; F: femenino; BNM: bronconeumonia; GB: globulos blancos; HTP: hipertension pulmonar; NS: no significativo

Tuvieron taquicardia al ingreso 14 pacientes (41%).
A nivel radiolégico, 9 pacientes tuvieron imagen com-
patible con bronconeumonia. A nivel hematologico, la
media de leucocitosis al ingreso fue 44.533 GB/mm’
(rango: 8.000 - 113.200). La velocidad de ascenso leu-
cocitario promedio fue de 974 GB/hora (rango: 69-
9.180).

Desarrollaron HTP 10 nifios. De los 34 pacientes, 12
desarrollaron shock cardiogénico. De estos 12, ocho
presentaron fallo renal y requirieron terapia de reempla-
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zo renal por técnica de dialisis peritoneal. Se realizo téc-
nica de ET en 9 pacientes. Requirieron asistencia
ventilatoria mecanica invasiva 15 pacientes.
Fallecieron 9 pacientes (26,5%), 6 menores de 3 me-
ses. En estos 9, 7 presentaron taquicardia al ingreso y 4
bronconeumonia en la radiologia del ingreso. La media
de leucocitosis al ingreso de los fallecidos fue de 72.300
GB/mm’ (rango: 23000 a 113200 GB/mm’). El prome-
dio de ascenso leucocitario por hora fue de 2305 GB/ho-
ra. De los nueve fallecidos, siete presentaron HTP, 6 re-
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Tabla 4. Hallazgos anatomopatolégicos.
Edad Peso Sexo Altera- Neumo- Necrosis Necrosis Organos Otras Comenta-
ciones nia* miocar- tubular linfoides altera- rios
externas dica** renal ciones
2 1 mes Eutrofico  Masculino EdemadePB  Si Si Si Esplenome- Autopsia
15 dias SOT SOG galia completa
VVP Tu DP Involucion PCR
del timo Pertussis +
4 2m 5.050 g Femenino EdemadePB  Si No Autopsia
parcial:
pulmones y
corazon
Cultivo: S
Neumoniae
PCR
Pertussis +
5 2 meses 4240 g Masculino  Edema PB Si Si Si Involucion  Infartos Autopsia
15 dias del timo hemorragicosparcial:
Infecciéon  del pulmén  Téraco
urinaria abdominal
ascendente (sin sistema
nervioso)
PCR
Pertussis +
6 7 meses 6.740 g Femenino  Equimosisen  Si Si Si Involucion Trombosis  Autopsia
zonas de del timo vena completa
punciones innominada PCR
SOT, Trombosis  Pertussis +
SOG,Tu DP, RIPAP
SV Edema
cerebral
Necrosis
neuronal
PB: Partes blandas.
* Neumonia con patron morfologico bacteriano; bronquios, bronquiolos y alvéolos ocupados por polimorfonucleares y macrofagos; septos
alveolares finos.
** Necrosis miocardica: en todos los casos en que esta presente es extensa. SOT: sonda oro-traqueal. SOG: sonda oro-gastrica. VVP: via
venosa periférica. Tu DP: tubo dialisis peritoneal. SV: sonda vesical. RIP AP: ramos intrapulmonares de arteria pulmonar.

quirieron ET y siete fallo renal. Todos los pacientes fa-
llecidos requirieron AVM.

En la tabla 2 se muestran las principales caracteristi-
cas de los pacientes fallecidos, y en la tabla 3 los datos
comparativos entre sobrevivientes y fallecidos. Se des-
taca que en los que fallecieron fue mas frecuente la pre-
sencia de de HTP (n= 7) que en los sobrevivientes (p <
0,01). Laleucocitosis al ingreso y la velocidad de ascen-
so de GB fueron mayores en los fallecidos; en los estos
se registro una media de GB al ingreso de 72.300
GB/mm’, y en los sobrevivientes 34.537 GB/mm’ (p <
0,05). La velocidad de ascenso de GB en los fallecidos
tuvo un promedio de 2.305 GB/h y en los sobrevivientes
que fue de 495 GB/hora (p < 0,0001).

De los 9 pacientes fallecidos se autorizo la necropsia
en 4 (pacientes nimero 2, 4, 5y 6).En la tabla 4 se mues-
tran los principales hallazgos de las necropsias realiza-
das.

Discusion

La infeccion por B. pertussis se encuentra entre las 5
primeras causas de muertes prevenibles por vacunas a
nivel mundial, y es una causa comiin y poco reconocida
de enfermedad grave en niflos. A pesar de la alta tasa de
vacunacion, los menores de 6 meses, que atin no presen-
tan las tres dosis necesarias para una adecuada inmuni-
zacion, son el grupo de mayor riesgo para contraer la
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enfermedad. Los lactantes menores de 4 meses supo-

nen el 90% de los casos mortales y son los que presen-

(tlan) mayor necesidad de ingreso a cuidados intensivos
7

Dentro de las causas de mortalidad una de la mas
grave es la HTP, que evoluciona rapidamente a un
shock cardiogénico refractario e irreversible, que no
responde a las terapias de sostén clasicas. La causa de
su desarrollo no esta del todo definida. Se han plantea-
do distintos mecanismos en la génesis de la HTP en la
tos convulsa, tales como la inhibicion de la sintesis de
sustancias vasodilatadoras del endotelio (6xido nitri-
co), estimulacion de la actividad de vasoconstrictores
locales como la endotelina ®*) y vasculitis secundaria
a la injuria del epitelio respiratorio y del endotelio
vascular '”. También se generan trombos leucocito-
clasticos en vasos venosos pulmonares que actuarian
como factor mecanico !V

En el periodo de estudio, de los 34 ingresos por tos
convulsa, la mortalidad fue de 26,4% (n=9); se con-
centr6 sobre todo en los menores de 3 meses. Dado la
potencial severidad de las manifestaciones clinicas y
sus complicaciones, los lactantes pequefios constitu-
yen un grupo de riesgo para presentar mala evoluciéon
clinica, por lo que es recomendable la hospitalizacion
de los mismos.

En la bibliografia se describen diversos factores
deriesgo para complicaciony evolucion fatal de la tos
convulsa como ser taquicardia, hiperleucocitosis y
existencia de neumonia al momento de la hospitaliza-
cion 71219 Aligual que en otros estudios, la existen-
cia de falla cardiaca derecha secundaria a HTP en lac-
tantes con tos convulsa grave, refractaria a la terapia
de soporte se asocid con evolucion fatal “*'®. En
nuestra casuistica, 7 de los 9 fallecidos tenian HTP.

Pierce y colaboradores describen como un factor
de riesgo independiente de mortalidad a la hiperleu-
cocitosis mayor de 100.000 GB/mm® '?. En nuestra
casuistica la leucocitosis al ingreso y el ascenso leu-
cocitario se comportaron como factores de riesgo de
mala evolucion. No encontramos significancia esta-
distica en la presencia de taquicardia y bronconeumo-
nia en la radiografia al ingreso entre los sobrevivien-
tes y los pacientes fallecidos, como ha sido reportado
en otros trabajos.

Se destaca que en el paciente numero 27, se diag-
nostico sindrome urémico hemolitico atipico que apa-
reci6 a los 10 dias de evolucion de su enfermedad, y
requirid 7 dias de dialisis peritoneal con posterior
buena evolucion. Esto también fue descrito en tres ca-
sos asociado a tos convulsa @2,

La terapéutica que se emplea a nivel mundial para
los casos de tos convulsa grave con insuficiencia respi-
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ratoria refractaria e HTP son los inodilatadores como la
milrinona, el 6xido nitrico inhalado, ventilacion de alta
frecuencia y el ECMO (Extracorporeal Membrane
Oxygenation). Dado que no contamos con estas dos tlti-
mas técnicas se efectud una pauta terapéutica con el ob-
jetivo de tratar las causas de muerte, como ser el shock
cardiogénico, la HTP y la hipoxemia refractaria con los
recursos que contamos en nuestra unidad ©.

La insuficiencia respiratoria que presentaban es-
tos pacientes requiri6 asistencia ventilatoria mecani-
catemprana y optimizacion de la misma. Para el trata-
miento de la HTP la terapéutica empleada fue con mil-
rinona, sildenafil, 6xido nitrico inhalado y alcaliniza-
cion del medio interno. El tratamiento del shock car-
diogénico se realizo con inotropicos e inodilatadores.
Hay series que muestran el uso de ECMO, no se ha de-
mostrado su efectividad salvo cuando se complemen-
ta con la realizacion de leucoféresis 7.

El objetivo de la ET es disminuir la cantidad de
leucocitos circulantes y asi reducir el probable efecto
mecanico sobre la vasculatura pulmonar. Dadas algu-
nas series de casos publicadas con resultados satisfac-
torios, la factibilidad de realizarla, su bajo costo, y las
escasas complicaciones, se decidi6 implementar esta
técnica en nuestra Unidad. Se pauté el tratamiento y la
oportunidad de realizarla en tos convulsa grave, no
s6lo como terapia de rescate sino como parte del trata-
miento. No hay estudios que determinen cual es el re-
cuento leucocitario y con qué ascenso de GB/hora esta
indicado realizarla. Diversos autores plantean la ET
tempranamente y con cifras de 60.000 GB/mm’ y as-
censo leucocitario de 1.000 GB/hora 7'3:18:23:2%),

Se realizo ET en nueve pacientes, que a pesar del
tratamiento instituido mantenian el shock cardiogéni-
co con HTP e hipoxemia refractaria. El rango de leu-
cocitosis al ingreso en estos pacientes estuvo entre
20.500a94.300 GB/mm3, €On un ascenso maximo en-
tre 45.900y 113.200 GB/mm’, y una velocidad de as-
censo entre 850 a 9180 GB/hora. Seis pacientes requi-
rieron una segunda ET y en un paciente una tercera.
De estos nueve pacientes fallecieron seis.

En las publicaciones con descripcién anatomopato-
logica se observa a nivel histopatoldgico la presencia de
bronquiolitis necrotizante, hemorragia intrapulmonar, y
particularmente agregados de abundantes leucocitos en
pequeiias arterias, venas y linfaticos pulmonares @ En
nuestros casos se destaca la presencia de necrosis mio-
cardica extensa, necrosis tubular renal y necrosis neuro-
nal con edema cerebral, lo que refleja que la muerte fue
producto del fallo cardiocirculatorio dado por la HTP y
el shock cardiogénico refractario (tabla 4).

En dos pacientes se realiz6 diagnoéstico clinico de
muerte encefalica, el Doppler transcraneano mostro es-
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pigas sistolicas en los territorios de arteria cerebral me-
dia de ambos hemisferios y de la arteria basilar confir-
mando el paro circulatorio cerebral. En la literatura no se
encuentra reportes de casos de muerte encefalica en
pacientes con tos convulsa grave.

Conclusién

En el afio 2011 aumentaron los ingresos por tos convul-
sa grave a UCIN. En esta serie vimos que los menores
de 3 meses son los que presentan mayor morbimortali-
dad tal como se describe a nivel internacional.

El conteo de GB al ingreso, la velocidad de ascenso
leucocitarioy la presencia de HTP son indicadores de mal
pronostico en aquellos pacientes que evolucionaron a la
muerte. Los hallazgos anatomopatologicos confirman
diagnosticos clinicos de fallo cardiogénico. Se destaca
que fue la primera experiencia en UCIN de aplicar la ET
siguiendo un protocolo de tratamiento. Se desconoce cual
es el impacto sobre la mortalidad de esta medida.

Sin dudalas directivas de prevencion a nivel de sa-
lud publica son el primordial factor para disminuir la
morbimortalidad de la tos convulsa grave. En nuestro
pais se acentud la importancia del esquema de vacuna-
cion habitual, se indic6 la vacuna acelular para traba-
jadores de la salud, cuidadores de nifios pequefios, y
se agrego al esquema de vacunacién a los 12 afios de
edad, quedando pendiente valorar el impacto de esta
estrategia %,
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