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PROTOCOLOS DIAGNOSTICOS Y TERAPEUTICOS

Tos ferina en el primer afio de edad

La tos ferina es una enfermedad infec-
ciosa, aguda, de elevado indice de conta-
giosidad (85-90 %), de receptividad varia-
ble, producida por la Bordetella Pertussis.
La mayor incidencia se da entre los 2 y 6
afios. En recién nacidos y lactantes no es
frecuente, pero si posible debido a la ele-
vada receptividad, ausencia de inmunidad
transplacentaria y a la alta contagiosidad
de la Bordetella Pertussis, mostrando en
estas edades infecciones de especial grave-
dad.

Es mis frecuente en los meses frios. El
contagio es directo, por via aérea, a partir
de las gotas expectoradas del enfermo. Su
indice de contagiosidad es elevado, sobre
todo en el periodo catarral y paroxistico
(seis semanas). La receptividad es muy alta
en nifios no vacunados (90 %).

Una vez producida la infeccién, los an-
tigenos de la superficie de la Bordetella
Pertussis (aglutindgenos, pertusigenos, he-
maglutininas, lipopolisaciridos, etc.) ac-
than como toxinas, dando lugar a mani-
festaciones locales y a distancia.

DIAGNOSTICO

EPIDEMIOLOGICO

Debemos tener presente varios antece-
dentes: 1.°, que no siempre ha existido el
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contacto con tos ferina manifiesta (nifio o
adulto) y 2.°, que es muy atil conocer la
situacién inmunitaria postvacunal.

CLINICO

A lo largo del curso evolutivo podemos
distinguir vatios periodos con especiales
caractetisticas en el primer afio de vida.

a) Pertodo de tncubacion: asintomati-
co, de 5 a 15 dias de duracién (media 10
dias).

b) Periodo catarra/; duracion de 1 a 2
semanas, de comienzo insidioso, con sin-
tomas de vias respiratotias altas (rinotrea,
tos leve, lagrimeo, febricula variable...),

- inapetencia, que asemeja resfriado comiin

o rinofaringitis y en ocasiones bronquitis
de caricter espastico. Si no hay anteceden-
tes epidemiolégicos, es dificil su sospecha;
si éstos se confirman, es aconsejable su
identificacién bacteriolégica.

¢) Periodo de estado o paroxistico: se
prolonga de 2 a 6 semanas, con tos en ac-
cesos progresivos, incluso convulsiones (tos
quintosa), en ndmero variable de sacudi-
das (6-20), cada vez mis débiles, sin ins-
piracion, de predominio nocturno, con su-
doracidn, congestion facial, afectacién del
estado general y, al final, inspiracién pro-
funda, ruidosa por el espasmos laringeo,
estridor denominado «gallo» (excepcional
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antes de los seis meses). A continuacién
apatecen nuevas Crisis espiratorias (repti-
se), que pueden ser desencadenadas por
diversos estimulos (presion traqueal, llan-
to, comida, bebida...), mostrdndose ap-
neico, clandtico y ausente. Al término de
la crisis, expulsa mucosidad en forma de
expectoracibn o de vbémitos. Todo ello
contribuye a trastornos en el suefio y curva
de peso plana o descendente. La intensi-
dad de la tos puede justificar la presencia
de hemorragias subconjuntivales, pete-
quias faciales, epistaxis, hernias (inguinal
o umbilical), prolapso rectal, etc.

En el recién nacido y lactante menor de
seis meses, no es frecuente observar una cli-
nica tan florida y tipica, y si las formas ap-
neicas y crisis de sofocacién. La bronconeu-
monia modifica los sintomas y la evolucion,
y la recupera una vez superada. La tos y la
expectoracién debe hacernos sospechar de
tos ferina y bronquiectasias.

La tos puede producirla otras bordete-
llas, virus y diversos procesos como veremos
en el diagndstico diferencial. Igualmente,
la infeccibn por Bordetella Pertussis no
siempre presenta tos caracteristica, como
sucede en las formas atipicas o abortivas.

Periodo de declinacion: los accesos de
tos son menos importantes; con duracién
de 2 a 4 semanas, puede prolongarse de
forma intermitente Durante meses, con
posibilidad de seudorrecidivas desencade-
nadas por procesos respiratorios banales
inespecificos.

FORMAS CLINICAS:

a) Forma del Jacrante.

b) Formas graves:

— Crisis de apnea con cianosis y ta-
quicardia.

— Ciisis sincopales con palidez, hipo-
tonfa y bradicardia.

c) Formas abortivas: cada vez mis
frecuentes en nifios parcialmente inmuni-
zados. Ante la duda, debemos estimular
la tos y, st es preciso, intentar confirmar
su diagndstico y tratarla como tal.

d) Formas complicadas: respiratorias,
neurologicas y O.R.L.

1. Respiratorias: bronquitis, enfise-
ma, atelectasia, bronquiectasias, y, sobre
todo, bronconeumonia (de tipo intersti-
cial, mis frecuente en el periodo de esta-
do y por sobreinfeccion, modificando la
analitica, clinica y evolucién). Son las mas
frecuentes.

2. Neurologicas: afectacidon del
S.N.C. con encefalopatia. Es mis frecuen-
te en el periodo paroxistico, manifestin-
dose en forma de convulsiones, somnolen-
cia progresiva, paresias, parilisis o rigidez.
Puede concluir superando el proceso, de-
jando secuelas o letalmente.

3. Otorrtnolaringoldgicas: otitis.

La mortalidad es baja, 2 % la sobrevi-
vencia, superior al 98 % en pacientes hos-
pitalizados y con atenciones adecuadas. La
mayor mortalidad se obsetva en nifios me-
nores de un afio de edad (60-70 %), co-
mo consecuencia de las crisis de apnea,
bronconeumonia y encefalopatia.

LABORATORIO

Debemos basarlo en el estudio micro-
bioldgico, inmunolégico, seroldgico y re-
cuento leucocitatio.

a) Microbiolégico. Requiete recogida
de muestra con toruntada nasofaringea
por duplicado, precoz, si es posible en el
periodo catarral, con siembra inmediata
en medio de cultivo de BORDET durante
cinco dias, y examen diario para aislar e
identificar las colonias de Bodetella.
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b) Inmunolégico. Para identificar an-
ticuerpos especificos (IgG, IgA, IgM e IgA
secretora) disponemos de:

1. Inmunoelectroforesis.

2. Técnicas de diagnéstico rapido:

— Anticuerpos marcados que produ-
cen fluorescencia con luz ultravioleta (re-
quiere expetiencia, técnica costosa, medios
sofisticados y es poco fiable).

— Enzimoinmunocensayo (ELISA).
— Radioinmunoensayo.

¢) Serologico. Tienen valor retrospec-
tivo, ya que los anticuerpos son de apari-
cién tardia:

— Precipitinas: positividad en 85 %
de los casos.

— Aglutininas: positividad en 45 %
de los casos.

d) Recuento leucocitario. De ftacil
realizacién pero de valor limitado. Las al-
teraciones se inician al final del periodo
catarral, entre la 3.2 y 5.* semana de evo-
lucién, con leucocitosis variable segiin
edad, 20.000 a 60.000/mm?. y linfocitosis
que en el lactante mis joven puede oscilar
del 60 al 90 %. Sugieren tos ferina:

— Los lactantes mayores de seis me-
ses: con mas de 15.000 leucocitos y de
11.000 linfocitos en el 80 % de los casos.
Es una prueba ftil.

— Los lactantes menores de seis me-
ses: con mis de 20.000 leucocitos y de
15.000 linfocitos en el 20 % de los casos.
A esta edad los valores normales son altos.
Es una prueba de valor limitado.

Si se asocia leucocitosis importante con
aumento de la vsG, debemos sospechar al-
guna complicacién.

Radiologico

a) Radiologia de torax:
— En el petiodo catarral podemos en-
contrar: aumento del tamafio de los gan-

glios del hilio, peribronquitis y distelecta-
sias e imdgenes de insuflaccién pulmonar.

— En el perfodo de estado se puede
apreciar: velado difuso de los campos pul-
monares por refuerzo del tejido intersti-
cial, enfisema de grado variable, opacidad
hiliofugaz diafragmitico (tipica imagen de
«tejado» por peribronquitis), y costodia-
fragmitica con vértice en el hilio y base
diafragmatica («tridgngulo basal de Goet-
che» por distelectasia).

b) Brorcografiz: de uso excepcional,
con dilatacidn bronquial moderada y uni-
forme, que puede ser reversible y, si per-
siste, lo hace en forma de bronquiectasias.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1. Procesos con fos pertusoide: cuet-
pos extrafios de vias altas, mucoviscidosis,
bronquitis espasticas, adenopatias constric-
tivas, traqueitis, bronquiolitis, etc.

2. Procesos con fos y estridor inspira-
torio: espasmo latingeo, laringitis esteno-
santes, bronconeumonia atipica, adenopa-
tias traqueobronquial, etc.

3. Procesos con expectoracion: bron-
quiectasias.

4. Procesos con leucocitosis y linfoct-
tosis: mononucleosis, leucosis, linfocitosis
infecciosa, etc.

Prucbhas de exclusion: epidemiologia,
clinica, evolucién, férmula y recuento leu-
cocitatio, microbiologia, inmunologia, se-
rologia, radiologia, antecedentes familia-
res, electrolitos en sudor, tuberculina y
respuesta terapéutica.

TRATAMIENTO

1. CUIDADOS GENERALES

a) Afslamiento, con hospitalizacién,
para prevenir, controlar y tratar cualquier
complicacién posible.
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b) Mantener la situacion bidroelectro-
litica y nutritiva, que puede vetse compro-
metida por la anorexia y los vomitos, con
dieta controlada (equilibrada, rica, sufi-
ciente y fraccionada), en posicién semisen-
tada y aspiracién previa de moco. Si es pre-
ciso, recurriremos a la perfusion.

¢} Extraer las secreciomes, de forma
manual durante los paroxismos e instru-
mental al final de cada crisis, procurando
no desencadenar tos.

d) Favorecer el ambiente general, con
temperatura, humedad y ventilacién co-
rrectas. Debemos proporcionar a los padres
serenidad y tranquilidad, dada la evolucién
de la enfermedad.

2. SINTOMATICO:

a) Oxzgenoterapa: si es precisa.
‘b)  Sedantes: que disminuyan la exci-
tabilidad y los paroxismos.

— Barbitiiricos. Fenobarbital (LUMI-
NAL® : 100 mgs./cmp. y LUMINALETAS® :
15 mgs./cmp.). Dosis: 5 2 7 mgs./kg./d.;
via oral, ¢/ 24 h.

— Benzodiacepinas. Diacepam: dosis
de 0,5 mgs./kg./d. (vaLium® : ampollas
de 10 mgs.; via parenteral (1/3-1/2 amp.);
o via rectal).

¢) Sedantes y Espasmoliticos. Sulfato
de magnesio (SULMETIN PAPAVERINA® in-
fantil: ampollas de 3.5 ml. con 396 mgs. y
supts. de 140 mgs.) dosis: 1/4-1/3 de
amp./dia, y 1/2 0 1 supts. ¢/ 12 h. s/edad.

d) Corticotdes. Betametasona (CELES-
TONE® compds. y gotas; 0.5 mgs./ml./40
gotas); dosis: 0,125-0.3 mgs./kg./d. Metil-
prepnisolona (URBASON® compds. de 4
mgs. y soluble: de 8 y 20 mgs.) dosis: 1-2
mgs./kg. de inicio, via oral y parenteral.
Prednisolona (ESTILSONA® gotas, 3 gotas
= 1 mgs.; dosis: 3 gotas o 1 mgs./kg./d.,
via oral) —Prednisona: dosis inicial de 1-2

mgs./kg./d. con reduccién gradual, via
oral, ¢/ 8 hs. o dosis Gnica matutina
(DACORTIN® tabletas de 2,5 y 5 mgs.;
PREDNISONA® compds. de 5 y 10 mgs.).

¢) Estimulantes beta adrenérgicos.
Salbutamol (broncodilatador, disminuye el
espasmo bronquial, la frecuencia y dura-
cién de los paroxismos). Dosis: 0.2-0.4
mgs./kg./d., via oral y ¢/ 8 h. (VENTO-
LIN® oral: 2 mgs. cada 5 ml.; RESPIRO-
MA® oral: 3 mg. cada 5 ml., medidas de
2y 5 ml., dosis media: 0.5 ml./kg./d. y
¢/ 8 h).

f) Otros: los antitusigenos estan con-
traindicados. Los mucoliticos y expectoran-
tes son de eficacia e inocuidad discutida.

3. ESPECIFICOS

a) Antibidticos:

— Eritromicina: puede esterilizar las
secreciones respiratorias en pocos dias de
tratamiento (3 a 8). Si se administra en el
petiodo catarral favorece la evolucidén y
disminuye el peligro de contagio, de ahi
la importancia de diagnéstico y tratamien-
to precoz. En el periodo paroxistico, no
modifica sustancialmente el curso de la
enfermedad. Con un tratamiento correcto
se puede obtener 80 % de éxitos. Es el
antibi6tico mis especifico, mejor en forma
de estearato. Dosis: 40-50 mg./kg./d., via
oral y ¢/ 8 h., de 10-12 dfas y s/ evolu-
cidn. (NEOILOTICINA® en susp. oral, 5
ml./125 mgs. de estearato de E. y en go-
tas 1 ml./100 mgs., 32 gotas/100 mgs.,
dosis: 16 mgs./kg./dia, la 1.* marca: 8
gts./25 mgs. y la 2.* marca: 16 gts./50
mgs.; PANTOMICINA® susp. oral, 5
ml./250 mgs. de estearato de E. DORA-
NoL® susp. oral, 5 ml./125 mgs. de es-
tearato de E.).

b) Inmunoterapia. No existen prue-
bas convincentes de que la administracién
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de suero especifico hiperinmune modifi-
que las crisis paroxisticas ni el curso de la
enfermedad. Hoy no se recomienda el em-
pleo de ganmaglobulina especifica y, de
estatlo, seria en la fase inicial, en lactantes
con deficiencias (nutricionales o inmuno-
légicas), en trastornos neurolégicos y en
formas graves o complicadas. Dosis: 0.3
ml./kg./d. y en 2 dias y ¢/24 horas, o 30
mgs./kg./d.

4. DE LAS COMPLICACIONES

— Bronconeumonia: debemos hospi-
talizar y valorar la situacion cardiorrespira-
toria, si es preciso con administracion de
oxigeno y antibidticos de amplio espectro,
hasta conocer etiologia, y sensibilidad. Po-
demos utilizar: —Ampicilina a dosis de
100 mgs./kg./d. y ¢/ 8 h. (BRITAPEN®
susp. con 250 mgs./5 ml. y parenteral de
250 y 500 mgs.). Gentamicina a dosis de
3 a 5 mgs./kg./d. via parenteral y ¢/ 8 h.
(GEVRAMYCIN® de 20 y 40 mgs., y
GENTAMICINA® de 40 mgs.). Durante
8-10 dias, seglin evolucién.

— Encefalopatia (encefalitis): hospita-
lizacién, disponer medidas generales sinto-
miticas, controlar las constantes vitales y
hematolégicas, la situacién hidroelectro-
litica y equilibrio 4cido base. Tratar si
existe la hipertensién endocraneal con so-
luciones hipertbnicas: MANITOL® al 20 %,
a 0,5-1 gs./kg. en 20-40 minutos que
puede repetirse cada cuatro horas. Valorar
la indicacién de corticoides (dexametaso-
na). Cotregir la hipertermia con antitérmi-
cos (paracetamol). Prevenir y tratar las cri-
sis convulsivas con difenithidantoina (FENI-
TOINA® de 18 a 20 mgs./kg. via endove-
nosa lenta), con diacepam (VALIUM® o
con Clonacepin (RIVOTRIL® ).

— Otetis. Hasta conocer su etiologia
tratarla con: —Ampicilina o Amoxicilina a
50 mgs./kg./d. ¢/ 8 h., via oral o paren-
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teral (CLAMOXII® gotas 125 mgs./cuenta-
gotas, susp. 250 mgs./S ml. y parenteral de
500 mgs. ARDINE® susp. 125 mgs./5 ml.),
Cefalosporinas, dosis media: 50 mgs./kg./
dia, via oral o parenteral: Cefadrina
(VELOCEP® oral de 125 y 250 mgs./5 ml. y
parenteral de 250 y 500 mgs., cada 8 h.),
Cefotaxima (PRIMAFEN® parenteral de 250
y 500 mgs., cada 8-12 h.), Cefoxitina (CE-
FAXICINA® parentetal de 1 gs., dosis cada 8
h.), Cefazolina (CARICEF® parenteral de
250 y 500 mgs., ¢/ 8 h.).

5. PREVENTIVO

a) Proftlaxis de exposicion:

— Aislamiento durante las primeras
seis semanas.

— Quimioprofilaxis: administracion
de gammaglobulina (ya comentada) y eri-
tromicina, a dosis de 40-50 mgs./kg./d.,
10 a 15 dias, lo més precoz posible.

b) Profilaxis de disposicion activa: va-
cunactén. Las vacunas que se utilizan ac-
tualmente son de cepas celulares con gér-
menes enteros muettos, en fase I, concen-
tradas y a dosis suficiente (4 U de Ni1H/0.5
ml.), con antigenos protectores (tres agluti-
nbgenos mayores), precipitadas con coad-
yuvantes minerales (de inmunidad mais len-
ta, duradera y segura y con menos efectos
secundarios que las salinas). Se administran
por via parenteral, combinada con los to-
xoides de diftetia y tétanos (DTP). Estd indi-
cada en los lactantes mayores de 2-3 meses
y menores de 6 afios. De inicio precoz, a los
3 meses; antes, en casos de elevada ende-
mia o epidemia; dosis de refuerzo a los 5y
7 meses, y de tecuerdo a los 18 meses y 5
afios (de discutido empleo).

Los efectos secundarios son de dos ti-
pos; locales, con dolor, enrojecimiento y
tumefaccién, y generales, leves y graves.
Los leves, mis frecuentes, con intranquili-
dad, fiebre, anorexia, somnolencia, vémi-
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tos y tos; y los graves, con trastornos
cardio-circulatorios (shock y colapso), neu-
rologicos (convulsiones, encefalitis). La en-
cefalitis, la mis temida y grave, es excep-
clonal (1:200.000) mis frecuente al dia
siguiente de una de las inyecciones, con
depresién de conciencia, convulsiones, pa-
resias y parilisis focales; mortalidad apro-
ximada del 15 %, secuelas en el 30 % y
recuperacién en el 50 % de los casos,
aproximadamente.

Contraindicaciones de la vacuna: en
todos los nifios que presenten enfermedad
aguda, antecedentes de crisis de apnea,
epilepsia o convulsiones y reaccién local o
general grave en los dias siguientes a la
vacunacién.

La eficacia e inmunizacién postvacunal
podemos conocetla por la formacion de
anticuerpos circulantes (aglutininas, hema-
glutininas), considerando titulos iguales o
superiores a 1:320 como protectores, que
se consiguen con tres dosis consecutivas de
vacunacién. Existe relaccién directa entre
titulaciébn y nlmero de dosis vacunales.
Igualmente, se han podido determinar por
el método ELISA la presencia de inmuno-
globulinas IgG, IgA, IgM e IgA secretora.

Es evidente que la proteccién que pro-
porciona es menor que la obtenida por la
enfermedad natural, que no es completa
ni duradera y que limita las consecuencias,
favorece el curso, disminuye la contagiosi-
dad morbilidad y mortalidad y que se
prolonga durante doce afios. La vacuna,
de elevada eficacia y aceptacién, protege
al 80 % de los vacunados. Cuando su
aplicacién es mayor, se puede mejorar el
porcentaje.

Evaluando el cociente riesgo/beneficio,
se aconseja seguir vacunando. Serfa desea-
ble meditar la necesidad o conveniencia
de realizar cambios en las edades de re-
fuerzo y recordatorio de la vacunacién, a
la vista de las experiencias y resultados ob-
tenidos en otros paises (Estados Unidos y

Japdn).

Recientemente se han descrito una se-
rie de constituyentes de la B. pertussis, ca-
paces de inducir la formacién de anticuer-
pos y de neutralizar los microorganismos y
a partir de ellos se han elaborado nuevas
vacunas acelulares. Son eficaces, bien tole-
radas y con menos efectos secundarios que
las celulares.
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