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RESUMEN 

Introducción: La tos ferina (TF) es un problema de salud pública con importante 

morbimortalidad pediátrica. El índice leucoglucémico (ILG), integra recuento 

leucocitario y glucosa sérica, permitiendo evaluar de manera conjunta la respuesta 

inflamatoria y el estrés metabólico, por lo que puede emplearse como herramienta 

temprana de estratificación de riesgo en enfermedades infecciosas como la TF.  

Objetivo: Evaluar la asociación entre el ILG y la mortalidad en pacientes pediátricos 

con diagnóstico de tos ferina en el Hospital infantil de especialidades de Chihuahua, 

durante el periodo enero 2023-enero 2025. 

Metodología: Estudio descriptivo, retrospectivo, analítico, de casos y controles 

anidado a una cohorte, en fuentes secundarias. Se recolectaron variables 

demográficas y clínicas y se calculó el ILG como predictor de evolución. El análisis 

estadístico se realizó mediante software SPSS® versión 25, con intervalo de 

confianza del 95% y significancia estadística p < 0.05.  

Resultados: Se incluyeron 49 pacientes; 46.9% fueron clasificados en ILG-4 y 16.3% 

fallecieron. Todas las defunciones ocurrieron en el grupo ILG-4, encontrándose 

asociación significativa entre ILG elevado y mortalidad (p=0.019). Además, se 

encontró asociación significativa entre ILG elevado y menor edad (p=0.001), 

resaltando la vulnerabilidad de los lactantes.  

Conclusión: El ILG es una herramienta accesible, práctica y de gran utilidad para 

estratificar la gravedad en TF, facilitando la identificación oportuna de pacientes en 

riesgo, optimizando recursos y contribuyendo a reducir la mortalidad pediátrica.  

Palabras clave: estratificación de riesgo, leucocitosis, hiperglucemia, pediatría.  
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ABSTRACT 

Introduction: Pertussis (PT) is a public health problem with significant pediatric 

morbidity and mortality. The leukoglycemic index (LGI) integrates leukocyte count 

and serum glucose, allowing for the joint assessment of inflammatory response and 

metabolic stress. Therefore, it can be used as an early risk stratification tool in 

infectious diseases such as PT. 

Objective: To evaluate the association between ILG and mortality in pediatric 

patients diagnosed with whooping cough at the Children's Specialty Hospital of 

Chihuahua, during the period January 2023-January 2025. 

Methodology: A descriptive, retrospective, analytical, case-control study nested 

within a cohort, using secondary sources. Demographic and clinical variables were 

collected, and the LSI was calculated as a predictor of outcome. Statistical analysis 

was performed using SPSS® version 25 software, with a 95% confidence interval 

and statistical significance at p < 0.05. 

Results: Forty-nine patients were included; 46.9% were classified as LLSI-4, and 

16.3% died. All deaths occurred in the LLSI-4 group, with a significant association 

between elevated LLSI and mortality (p=0.019). Furthermore, a significant 

association was found between elevated LLSI and younger age (p=0.001), 

highlighting the vulnerability of infants. 

Conclusion: The ILG is an accessible, practical, and highly useful tool for stratifying 

TF severity, facilitating the timely identification of at-risk patients, optimizing 

resources, and contributing to reducing pediatric mortality. 

Keywords: risk stratification, leukocytosis, hyperglycemia, pediatrics.  
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1. INTRODUCCIÓN. 

 

La tos ferina (TF) continúa siendo un problema de salud pública relevante a nivel 

mundial, especialmente en la población pediátrica. A pesar de los avances en 

vacunación y diagnóstico oportuno, la enfermedad persiste como causa importante 

de morbimortalidad infantil, particularmente en lactantes menores de seis meses 

(1)(2). La infección por Bordetella pertussis genera una respuesta inflamatoria 

sistémica caracterizada por linfocitosis, hipoglucemia y disfunción inmunitaria, 

factores que contribuyen al deterioro clínico y a la necesidad de soporte intensivo 

(3). Se ha demostrado que la leucocitosis extrema en la TF se asocia con 

hiperviscosidad sanguínea, hipertensión pulmonar, compromiso cardiovascular y 

finalmente falla multiorgánica, siendo un indicador de severidad (4).  

En este contexto, la identificación temprana de marcadores pronósticos es 

fundamental para reducir complicaciones y mejorar los resultados clínicos.  

En México, la vigilancia epidemiológica ha documentado un incremento intermitente 

de casos en la última década, asociado a fallas en la cobertura vacunal, circulación 

de cepas variantes y retrasos en la identificación temprana. Este contexto ha 

impulsado la búsqueda de marcadores pronósticos simples, económicos y 

reproducibles que permitan identificar tempranamente a los pacientes con riesgo 

elevado de mortalidad o evolución desfavorable. 

El índice leucoglucémico (ILG) tiene el objetivo de evaluar el recuento leucocitario y 

la glucosa sérica con la finalidad de evaluar en conjunto la respuesta inmunológica 

e inflamatoria sistémica del paciente (5,6).  Estudios recientes han sugerido que un 

ILG elevado puede asociarse con mayor severidad clínica, complicaciones 

respiratorias y desenlaces fatales en lactantes hospitalizados. Sin embargo, la 

evidencia en población mexicana es limitada, y no existen investigaciones previas 

que analicen este índice como factor pronóstico en pacientes pediátricos con TF en 

el contexto local.  
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Recientemente se ha observado que el ILG se correlaciona con severidad clínica y 

mortalidad en diversas condiciones críticas como accidente cerebrovascular, 

cardiopatía isquémica y falla multiorgánica(7) proponiéndose como un marcador 

pronóstico accesible y de bajo costo.  

Estudios recientes han sugerido que un ILG elevado puede asociarse con mayor 

severidad clínica, complicaciones respiratorias y desenlaces fatales (5). Sin 

embargo, la evidencia en población mexicana es limitada, y no existen 

investigaciones previas que analicen este índice como factor pronóstico en 

pacientes pediátricos con tos ferina en el contexto local.  

En este sentido, el presente trabajo tiene como propósito evaluar el índice 

leucoglucémico como factor predictor de mortalidad en pacientes con diagnóstico 

confirmado de tos ferina atendidos en el Hospital Infantil de Especialidades de 

Chihuahua entre 2023 y 2025. Los resultados de esta investigación podrían 

contribuir a mejorar la estratificación del riesgo, optimizar el manejo clínico y orientar 

estrategias de prevención en salud pública. 

 

2. MARCO TEÓRICO. 

 

 

2.1. Sistema inmunológico. 

El sistema inmunológico es un conjunto altamente coordinado de células, tejidos y 

órganos que protegen al organismo contra patógenos como virus, bacterias, hongos 

y parásitos. Su función principal es reconocer y neutralizar agentes extraños para 

mantener la homeostasis. Comprender sus mecanismos implica distinguir los dos 

tipos de inmunidad que lo componen: la inmunidad innata o inespecífica y la 

inmunidad adaptativa o específica, además de las vías de reconocimiento y 

respuesta implicadas frente a los microorganismos (8).  
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La respuesta inmune innata se caracteriza por ser rápida y no específica. Su 

activación depende de receptores especializados llamados receptores de 

reconocimiento de patrones (PRR), encargados de detectar estructuras 

conservadas en los microorganismos, conocidas como patrones moleculares 

asociados a microorganismos (MAMP) Esta activación desencadena un proceso 

inflamatorio dirigido a reclutar células fagocíticas hacia el sitio de infección mediante 

la liberación de citocinas y quimiocinas, promoviendo la eliminación del agente 

invasor y de los detritos celulares (17).  

Por medio de la liberación de citocinas, la inmunidad innata estimula la respuesta 

inmune adaptativa, la cual involucra células especializadas capaces de eliminar el 

patógeno y generar memoria inmunológica. Este proceso permite una respuesta 

más rápida y eficaz ante futuras exposiciones al mismo agente, destruyendo tanto 

al microorganismo como a las toxinas que produzcan (9). Los leucocitos son las 

principales células efectoras del sistema inmune. Actúan frente a las agresiones 

externas mediante mecanismos de fagocitosis (neutrófilos y monocitos) y por medio 

de la respuesta inmune celular y humoral (linfocitos, células plasmáticas y 

eosinófilos (10).  

En condiciones normales, los leucocitos circulan continuamente en el torrente 

sanguíneo realizando vigilancia inmunológica, pero durante un proceso inflamatorio 

se incrementa su interacción con las plaquetas, facilitando su movilización hacia los 

tejidos lesionados o infectado (11).  

La inflamación aguda constituye una respuesta rápida y localizada frente a la lesión 

tisular. Su propósito es eliminar el agente agresor y reparar el daño mediante el 

reclutamiento de células inmunitarias y mediadores químicos. Este proceso requiere 

la liberación de proteínas solubles que actúan como mediadores de los cambios 

vasculares y celulares responsables de la respuesta inflamatoria (12)  , 

contribuyendo a limitar la extensión del daño y restablecer la integridad tisular (13).   

Por el contrario, la inflamación crónica se desarrolla cuando la agresión o infección 

persiste durante un tiempo prolongado, ya sea por la recurrencia de un proceso 
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agudo o por una respuesta de baja intensidad mantenida. Este tipo de inflamación 

se asocia con diversas enfermedades crónicas, como las cardiovasculares, 

metabólicas y neurodegenerativas (13). Entre las moléculas que regulan y 

amplifican la respuesta inflamatoria destacan las sustancias vasoactivas, citocinas, 

quimiocinas, metabolitos lipídicos, inmunoglobulinas, moléculas de adhesión celular 

(MACs), selectinas, integrinas y sus ligandos, además de los sistemas de cininas, 

coagulación, complemento y fibrinólisis (14).  

2.2. Percepción inmunológica del daño.  

El sistema inmunológico detecta la presencia de daño tisular o infección a través de 

dos tipos de señales moleculares: los patrones moleculares asociados al daño 

(DAMP) y los patrones moleculares asociados a patógenos (PAMP). Los DAMP son 

moléculas liberadas de manera pasiva o activa por células lesionadas debido a 

necrosis o estrés celular (15). Cualquier evento traumático, térmico o metabólico, 

como la isquemia-reperfusión, acidosis o hipoxia, puede inducir su liberación (16).  

El sistema inmunológico detecta la presencia de daño tisular o infección a través de 

dos tipos de señales moleculares: los patrones moleculares asociados al daño 

(DAMP) y los patrones moleculares asociados a patógenos (PAMP). Los DAMP son 

moléculas liberadas de manera pasiva o activa por células lesionadas debido a 

necrosis o estrés celular (17) Cualquier evento traumático, térmico o metabólico, 

como la isquemia-reperfusión, acidosis o hipoxia, puede inducir su liberación (17).  

Entre los PRR se incluyen los receptores tipo Toll (TLR), receptores tipo NOD (NLR), 

receptores inducibles por ácido retinoico (RIG), receptores de lectina tipo C (CLR) y 

receptores para productos finales de glicación avanzada (RAGE). Estas moléculas 

convergen en vías de señalización intracelular que amplifican la respuesta 

inflamatoria (17).  

Por otra parte, los PAMP o patrones moleculares asociados a microbios (MAMP) 

corresponden a estructuras altamente conservadas de los microorganismos 

invasores, como los lipopolisacáridos (LPS), lipoproteínas bacterianas, β-glucanos 
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o ARN de doble cadena, y actúan también como ligandos para los PRR, 

desencadenando programas inflamatorios agudos (16). 

2.3. Activación de PPR y vías inflamatorias descendentes. 

El reconocimiento del daño o la infección depende de la interacción de los PRR con 

sus respectivos ligandos en las células del tejido afectado. Los PRR se agrupan en 

diversas familias, entre las cuales las más estudiadas son los TLR, NLR, RIG y CLR, 

además de otras como TREM (receptores desencadenantes expresados en células 

mieloides) y RAGE (18).  

Según su función, los PRR se clasifican en receptores endocíticos, encargados de 

la internalización del patógeno, y receptores de señalización, que activan cascadas 

intracelulares proinflamatorias (18). Estas proteínas poseen dominios de 

reconocimiento de ligando y dominios efectores que reclutan moléculas 

adaptadoras, iniciando una serie de vías de señalización que culminan en la 

producción de mediadores inflamatorios (19), y de esta forma, los PRR secretados 

se unen a los PAMP del patógeno actuando como opsoninas (18). 

Los PRR solubles también pueden actuar como opsoninas, uniéndose a los PAMP 

del patógeno para facilitar su fagocitosis y activar la cascada del complemento (18). 

En conjunto, los PRR celulares y extracelulares coordinan la respuesta inmune 

innata, regulando tanto la inflamación como la activación de la inmunidad 

adaptativa. 

2.4. Citocinas y mediadores inflamatorios. 

La activación de los receptores de reconocimiento de patrones (PRR) desencadena 

cascadas de señalización intracelular que culminan en la producción de citocinas 

proinflamatorias y quimiocinas, moléculas esenciales en la regulación de la 

respuesta inmunitaria. Estos mediadores favorecen la migración e infiltración de 

células inflamatorias hacia el tejido afectado, lo que genera los signos clínicos 

clásicos de inflamación: rubor, calor, dolor, tumefacción y pérdida de la función 

(19,20).  
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Las citocinas, también denominadas linfocinas, monocinas o interleucinas según su 

célula productora (linfocitos, monocitos y leucocitos, respectivamente) (21), son 

proteínas de naturaleza hormonal secretadas tanto en la inmunidad innata como en 

la adaptativa. Su función principal es mediar, modular y amplificar las respuestas 

inflamatorias e inmunológicas. La secreción de citocinas es un proceso transitorio y 

autolimitado, estrictamente regulado para evitar daño tisular excesivo (22).  

Existen dos grupos principales de citocinas inflamatorias: 

• Citocinas de inflamación aguda, entre las que destacan IL-1, IL-6, IL-8, IL-11, 

IL-16, IL-17, el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) y los factores 

estimulantes de colonias G-CSF y GM-CSF. 

• Citocinas de inflamación crónica, que coordinan respuestas humorales (IL-4, 

IL-5, IL-6, IL-7, IL-13) o celulares (IL-1, IL-2, IL-3, IL-4, IL-7, IL-9, IL-10, IL-12, 

IFN-γ y TNF-α).  

Algunas citocinas, como IL-1, IL-6, IL-11, IL-17 y TNF-α, participan tanto en 

procesos agudos como crónicos debido a su papel central en la señalización 

inflamatoria (23) 

Las citocinas proinflamatorias, particularmente TNF-α, IL-1 e IL-6, ejercen efectos 

directos sobre diferentes tipos celulares, incluyendo cardiomiocitos, macrófagos, 

células endoteliales y fibroblastos. En los cardiomiocitos, estas citocinas pueden 

suprimir la función contráctil; en los macrófagos, inducen la activación inflamatoria; 

en las células endoteliales, promueven disfunción microvascular; y en los 

fibroblastos, favorecen la degradación de la matriz extracelular (24). De forma 

paralela, las quimiocinas estimulan el reclutamiento de leucocitos proinflamatorios 

hacia los tejidos dañados, lo que puede conducir a lesión miocárdica, remodelación 

fibrótica y disfunción tisular. Este proceso inflamatorio juega un papel central en la 

patogénesis de enfermedades cardiovasculares como el infarto agudo de miocardio 

(IM), la hipertensión arterial sistémica (HAS), la angina de pecho (AP), la cardiopatía 

isquémica (CI) y la insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) (24). 
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Figura  1. Mecanismo de las enfermedades cardiovasculares inducidas por la inflamación (23). 
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2.5. Reclutamiento celular para el sitio de lesiones.  

Durante una respuesta inflamatoria aguda, las quimiocinas se expresan en niveles 

elevados para facilitar el reclutamiento de células inmunitarias hacia el sitio de lesión 

o infección (15). Las quimiocinas CXC que contienen el motivo glutamato-leucina-

arginina (ELR), como CXCL8 (IL-8), son especialmente relevantes en el 

reclutamiento de leucocitos polimorfonucleares (PMN), mientras que otras 

quimiocinas como CCL1 atraen principalmente monocitos y linfocitos.  Los 

leucocitos se unen a estas quimiocinas mediante receptores acoplados a proteínas 

G (GPCR), lo que promueve su adhesión, extravasación y migración hacia el foco 

inflamatorio. 

El reclutamiento celular es un proceso secuencial que involucra moléculas de 

adhesión tanto en leucocitos como en células endoteliales (CE). Inicialmente, las 

selectinas median un contacto transitorio entre ambos tipos celulares. 

Posteriormente, las integrinas β4 y β2 se activan e interactúan con sus ligandos 

VCAM-1 (molécula de adhesión celular vascular 1) e ICAM-1 (molécula de adhesión 

intercelular 1), estabilizando la adhesión y permitiendo la migración a través del 

endotelio (25).  

Bajo condiciones fisiológicas, el endotelio vascular regula la permeabilidad, la 

coagulación, el tono vasomotor y la adhesión leucocitaria. Sin embargo, durante la 

sepsis o inflamación sistémica aguda, las células endoteliales experimentan 

alteraciones fenotípicas y funcionales que, aunque inicialmente adaptativas, pueden 

volverse perjudiciales y conducir a disfunción microvascular e insuficiencia 

multiorgánica (18).  

 

2.6. Glucosa y metabolismo energético. 

La glucosa (C₆H₁₂O₆) es un monosacárido esencial que constituye la principal 

fuente de energía para las células. Los carbohidratos, junto con proteínas y lípidos, 

se degradan para generar glucosa, la cual participa en múltiples procesos 
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metabólicos como la glucólisis, gluconeogénesis, glucogenogénesis y 

glucogenólisis (26–30).  

Durante la digestión, los polisacáridos y disacáridos se descomponen en 

monosacáridos (glucosa, fructosa y galactosa), que son absorbidos en el intestino 

delgado y transportados a los tejidos a través del torrente sanguíneo, donde se 

emplean para producir adenosín trifosfato (ATP) mediante la respiración celular 

(27,28). En población pediátrica, la glucemia normal oscila entre 70 y 140 mg/dL 

(29).  

El mantenimiento de la homeostasis glucémica depende de tres procesos 

fundamentales: 

1. Absorción intestinal de glucosa. 

2. Captación y utilización tisular. 

3. Producción hepática de glucosa. 

Dado que la membrana celular es impermeable a moléculas polares como la 

glucosa, su transporte depende de proteínas transmembrana específicas, 

clasificadas en tres familias principales: 

• SGLT (co-transportadores sodio/glucosa), que usan el gradiente de sodio 

para movilizar glucosa en intestino y riñón (33).  

• GLUT (transportadores de difusión facilitada), que permiten el paso pasivo 

de glucosa a favor de su gradiente (32).  

• SWEET, cuya función en mamíferos aún no está completamente esclarecida 

(31,34).  

La regulación de la glucemia depende de un equilibrio hormonal entre insulina y 

glucagón. 

La insulina, secretada por las células β pancreáticas tras la ingesta de alimentos, 

promueve la captación de glucosa por los tejidos periféricos y su almacenamiento 

como glucógeno, inhibiendo la gluconeogénesis hepática (35,36).  
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Por el contrario, durante el ayuno, las células α pancreáticas secretan glucagón, que 

estimula la gluconeogénesis y la glucogenólisis, elevando los niveles de glucosa 

plasmática (37,38).  

Además, hormonas contrarreguladoras como cortisol, epinefrina, hormona del 

crecimiento, GLP-1 y GIP modulan la secreción pancreática y la respuesta 

metabólica según el estado nutricional y el contexto de estrés (39,40). 

El hipotálamo integra estas señales y ajusta la secreción hormonal, garantizando el 

equilibrio dinámico entre almacenamiento y producción de energía. 

 

Figura  2. Relación entre las vías metabólicas de la glucosa (34). 
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2.7. Tos ferina. 

La tos ferina (TF) es una infección respiratoria aguda causada por Bordetella 

pertussis, un cocobacilo gramnegativo aerobio, no esporulado y estrictamente 

humano (41,45)  Se caracteriza por crisis de tos paroxística seguidas de un “whoop” 

inspiratorio característico. A pesar de las elevadas coberturas de vacunación, en la 

última década se ha observado un resurgimiento global de la enfermedad, asociado 

a la disminución de la inmunidad, mutaciones en cepas circulantes y reducción de 

la eficacia vacunal (42–44).  

• B. pertussis se adhiere al epitelio respiratorio mediante adhesinas como la 

hemaglutinina filamentosa (FHA) y las fimbrias, interfiriendo con la función 

ciliar y el aclaramiento mucociliar. Sus principales factores de virulencia 

incluyen: 

• Toxina pertussis (PT): altera la señalización de proteínas G, inhibe la 

quimiotaxis de neutrófilos y contribuye a la linfocitosis (46).  

• Citotoxina traqueal (TCT) y toxina dermonecrótica (DNT): dañan el epitelio 

respiratorio (47).  

• Adenilato ciclasa (ACT), pertactina (PRN), BrkA y el sistema de secreción 

tipo III (T3SS): modulan la respuesta inmune e inducen apoptosis celular (48–

50).  

El cuadro clínico evoluciona en tres fases (51–54).  

1. Fase catarral o prodrómica: síntomas inespecíficos similares al resfriado 

común. 

2. Fase paroxística: episodios de tos intensa, emetizante, con estridor 

inspiratorio y posible cianosis. 

3. Fase de convalecencia: disminución progresiva de la tos y recuperación. 

La bradicinina, inducida por la toxina pertussis, sensibiliza el receptor TRPV1 en las 

neuronas sensoriales, exacerbando la tos (55,56). El diagnóstico se establece 

mediante el cuadro clínico y se confirma por cultivo o PCR de exudado nasofaríngeo 

(57,58).  
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2.8. Complicaciones cardiovasculares. 

En pacientes pediátricos, la TF puede asociarse a hipertensión pulmonar (HP), 

arritmias e incluso muerte súbita (59). Se estima que provoca más de 160,000 

muertes anuales en el mundo (60). 

La hiperleucocitosis, definida como un recuento de glóbulos blancos >100 × 10⁹/L, 

es una de las complicaciones más graves y se correlaciona fuertemente con la 

mortalidad (61). Esta condición favorece la obstrucción microvascular pulmonar, el 

aumento de la resistencia vascular pulmonar y la sobrecarga del ventrículo derecho, 

generando HP y shock cardiogénico (62). 

La TF maligna o grave se caracteriza por hiperleucocitosis, HP refractaria, 

insuficiencia respiratoria y fallo multiorgánico. La rápida evolución de estas 

complicaciones exige identificación temprana de marcadores pronósticos y 

tratamiento intensivo oportuno (63).  

2.9. Índice leucoglucémico. 

El índice leucoglucémico (ILG), también conocido como leukoglycemic index, es un 

biomarcador compuesto propuesto por Quiroga y colaboradores (64) que integra el 

recuento leucocitario y la glucemia en una sola fórmula: 

 

ILG: Leucocitos (cel/uL) X glucosa (mg/dL) 

1000 

Los valores de referencia estimados indican: 

• 0–800 puntos: 0% de riesgo de eventos. 

• 800–1600 puntos: 20% de riesgo. 

• 1600–2400 puntos: 48% de riesgo. 

• 2400 puntos: 85% de riesgo de eventos cardiovasculares (64).  
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Este índice combina dos parámetros que reflejan la respuesta inflamatoria 

(leucocitosis) y el estrés metabólico (hiperglucemia), ambos relacionados con la 

severidad y el pronóstico adverso en enfermedades críticas (65–67).  

Durante el estrés fisiológico, la liberación de mediadores inflamatorios altera el 

metabolismo de la glucosa, provocando hiperglucemia y aumentando la liberación 

de moléculas procoagulantes y proinflamatorias (66).  

De esta forma, el ILG se ha consolidado como un marcador pronóstico accesible, 

económico y reproducible, útil para estratificar el riesgo de complicaciones en 

múltiples patologías, incluyendo la tos ferina severa en población pediátrica. 

 

3. ANTECEDENTES 

 

La TF es una enfermedad cuya incidencia ha aumentado significativamente a nivel 

mundial, a pesar de contar con altas coberturas de vacunación (68). Se trata de una 

infección altamente contagiosa, de distribución universal y sin estacionalidad 

definida, que afecta entre el 80 y 90% de las personas no inmunizadas, 

principalmente a los niños menores de un año (69).  

A pesar de ser prevenible mediante inmunización, la TF continúa teniendo un 

impacto importante en la salud pública, especialmente en lactantes pequeños, 

quienes concentran la mayor parte de los casos graves y de las defunciones (70). 

Por ello, resulta prioritario detectar tempranamente los casos graves y optimizar la 

atención médica oportuna.  

Diversos estudios han buscado identificar factores clínicos y bioquímicos asociados 

a la mortalidad por TF, con el objetivo de desarrollar herramientas pronósticas 

simples que permitan mejorar la toma de decisiones clínicas. 
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Quian y colaboradores (2013) (71) en el Centro de Tratamiento Intensivo Pediátrico 

de Uruguay. En él se documentaron dos casos de lactantes menores con TF grave, 

ambos hospitalizados en 2012. 

Las pacientes, sin protección vacunal por su corta edad ni inmunización materna 

durante el embarazo, desarrollaron hiperleucocitosis progresiva e hipertensión 

pulmonar, además de requerir ventilación mecánica por hipoxemia severa con 

elevadas necesidades de oxígeno (FiO₂). 

El estudio destacó la asociación entre hiperleucocitosis y mayor gravedad clínica, 

así como la importancia de implementar estrategias preventivas, como la 

vacunación materna y la estrategia “capullo”, para reducir la mortalidad neonatal. 

Los autores concluyen que la hiperleucocitosis juega un papel determinante en la 

fisiopatología de la TF grave, al favorecer la hipertensión pulmonar y el colapso 

hemodinámico, por lo que es indispensable el diagnóstico y tratamiento precoz para 

evitar desenlaces fatales. 

En el equipo de trabajo de Wu y colaboradores (61), realizaron un estudio 

retrospectivo titulado “Clinical characteristics and impact of exchange transfusion in 

infant pertussis with extreme leukocytosis” en el Hospital Infantil de la Universidad 

Médica de Chongqing. 

Incluyeron seis pacientes diagnosticados con TF entre enero de 2018 y octubre de 

2024. Todos presentaron fiebre, tos, cianosis, neumonía grave e insuficiencia 

respiratoria, requiriendo ingreso a la unidad de cuidados intensivos pediátricos. 

Las complicaciones más frecuentes fueron hipertensión pulmonar (HP), 

insuficiencia cardiovascular y consolidaciones pulmonares, especialmente en los 

pacientes fallecidos. 

La exanguinotransfusión redujo eficazmente los niveles de leucocitos en sangre 

periférica; sin embargo, en los pacientes que fallecieron se observó un aumento de 

leucocitos 1–2 días después del procedimiento. 
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La tasa de supervivencia fue del 33.3%, superior a la reportada en estudios previos, 

lo que sugiere que la reducción de leucocitos periféricos y toxinas leucocitarias 

disminuye la oclusión capilar pulmonar y la progresión a shock cardiogénico. 

Este estudio confirma que la hiperleucocitosis severa es más común en lactantes 

no vacunados y se asocia con mal pronóstico, subrayando la necesidad de contar 

con marcadores pronósticos que identifiquen tempranamente a los pacientes con 

riesgo elevado de mortalidad (72).  

En años recientes, diversos autores han comenzado a explorar el índice 

leucoglucémico (ILG) como herramienta predictiva de severidad y mortalidad en 

distintas enfermedades infecciosas. Del Rosario Trinidad (2020) (73) realizó el 

estudio “Índice leucoglucémico como indicador de severidad en pacientes con 

neumonía viral por SARS-CoV-2 en el servicio de urgencias de la UMAE 14 

Veracruz”. 

Se trató de un estudio observacional con 214 pacientes atendidos entre abril y julio 

de 2020. Las variables analizadas incluyeron edad, sexo, comorbilidades, índice de 

masa corporal (IMC), saturación de oxígeno (SaO₂), presión arterial de oxígeno 

(PaO₂), dióxido de carbono (PaCO₂), fracción inspirada de oxígeno (FiO₂), glucosa 

sérica, recuento leucocitario, entre otros parámetros clínicos y de laboratorio. El 

autor encontró que un ILG elevado se asoció significativamente con mayor riesgo 

de desarrollar síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) y con mortalidad 

hospitalaria, mostrando una sensibilidad del 88% y especificidad del 88% para 

predicción de SDRA, y una sensibilidad del 85% y especificidad del 65% para 

mortalidad. 

El estudio concluye que el ILG puede emplearse como prueba de tamizaje en 

urgencias para estratificar el riesgo clínico y apoyar la toma de decisiones sobre el 

manejo y nivel de atención requerido. Estos hallazgos respaldan la utilidad potencial 

del ILG como factor predictor de mortalidad también en otras enfermedades 

infecciosas, como la tos ferina, donde la leucocitosis y la hiperglucemia son 

hallazgos comunes en los casos graves (73).  
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Los estudios revisados coinciden en que la TF grave en lactantes se asocia con 

hiperleucocitosis, hipertensión pulmonar e hipoxemia refractaria, factores que 

incrementan el riesgo de muerte. Aunque se han evaluado distintas intervenciones 

terapéuticas (como la exanguinotransfusión), aún existen limitaciones en la 

identificación temprana de pacientes con pronóstico desfavorable. 

Por otra parte, investigaciones recientes han demostrado que el índice 

leucoglucémico (ILG) constituye un marcador accesible, económico y eficaz para 

predecir desenlaces adversos en enfermedades infecciosas agudas. En este 

contexto, resulta pertinente explorar su utilidad en pacientes pediátricos con TF, 

contribuyendo al fortalecimiento de la estratificación del riesgo clínico y a la 

optimización de recursos hospitalarios. 

 

4. MARCO CONCEPTUAL. 

 

 

4.1. Tos Ferina. 

La tos ferina (TF), también conocida como pertussis, es una enfermedad respiratoria 

aguda causada por Bordetella pertussis, una bacteria gramnegativa que afecta 

exclusivamente al ser humano (74). Se caracteriza por una tos paroxística intensa, 

generalmente acompañada de estridor inspiratorio y emesis postusiva. A pesar de 

ser prevenible mediante vacunación, la TF continúa siendo una causa importante 

de morbilidad y mortalidad infantil en todo el mundo, especialmente en lactantes 

menores de seis meses que aún no completan su esquema de inmunización (75).  

4.2. Concepto de índice leucoglucémico. 

El índice leucoglucémico (ILG), descrito originalmente por Quiroga et al. (64), es un 

parámetro que combina el recuento leucocitario total y la concentración sérica de 

glucosa, integrándolos en una única fórmula: 
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Este índice fue desarrollado con el propósito de evaluar simultáneamente dos 

aspectos clave del estado fisiopatológico del paciente: 

1. El componente inflamatorio, representado por la leucocitosis. 

2. El componente metabólico, reflejado por la hiperglucemia inducida por el 

estrés sistémico. 

Diversos estudios han demostrado que un ILG elevado se asocia con un mayor 

riesgo de complicaciones y mortalidad en enfermedades infecciosas y 

cardiovasculares (64,73).   

Los valores propuestos por Quiroga se interpretan de la siguiente manera: 

• 0–800: sin riesgo. 

• 800–1600: riesgo moderado (20%). 

• 1600–2400: riesgo alto (48%). 

• 2400: riesgo muy alto (85%) de eventos adversos 

En el contexto de la tos ferina grave, donde coexisten inflamación sistémica e 

hiperglucemia secundaria al estrés, el ILG puede representar un marcador 

pronóstico útil para estimar la probabilidad de mortalidad o complicaciones graves. 

 

4.3. Inflamación. 

La inflamación es una respuesta fisiológica del tejido vascularizado frente a una 

agresión, ya sea infecciosa, inmunológica o traumática. Su finalidad es eliminar el 

agente causal, limitar el daño y promover la reparación tisular. Durante este 

proceso, las células inmunitarias, vasos sanguíneos y mediadores solubles actúan 

de manera coordinada para restaurar la homeostasis (12).  
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En la TF, la inflamación se desencadena por la interacción entre los factores de 

virulencia de B. pertussis y las células epiteliales respiratorias, lo que provoca daño 

endotelial, liberación de citocinas y activación leucocitaria, contribuyendo a la 

obstrucción microvascular y al deterioro respiratorio progresivo (46–50).  

 

4.4. Leucocitosis en TF. 

La leucocitosis se define como el aumento del número de glóbulos blancos por 

encima de los valores normales (11,000–12,000 cél/μL en adultos y valores 

variables según la edad en pediatría) (76) En el caso de la TF, la hiperleucocitosis 

extrema (por arriba de 100 × 10⁹/L) se asocia con hipertensión pulmonar, hipoxemia 

y mayor mortalidad, debido a la obstrucción mecánica del lecho capilar pulmonar 

por agregados leucocitarios y al aumento de la viscosidad sanguínea (61,62).  

La toxina pertussis (PT) inhibe la migración de linfocitos hacia los tejidos, lo que 

genera acumulación de leucocitos en la circulación periférica y agrava la respuesta 

inflamatoria sistémica (47). Por ello, el recuento leucocitario constituye un marcador 

indirecto de gravedad clínica y de riesgo hemodinámico en estos pacientes. 

  

4.5. Hiperglucemia en infecciones graves. 

La hiperglucemia por estrés es un fenómeno metabólico transitorio que ocurre en 

situaciones de infección aguda, inflamación sistémica o trauma, incluso en 

individuos sin antecedentes de diabetes (77). Se origina por la activación del eje 

hipotálamo–hipófisis–adrenal, que incrementa la secreción de catecolaminas, 

cortisol y glucagón, hormonas que elevan la glucemia mediante la gluconeogénesis 

hepática y la resistencia periférica a la insulina (78).  

El mecanismo principal de este problema es que se cree que la hiperglucemia 

aumenta los mediadores inflamatorios e induce el estrés oxidativo, lo que resulta en 

el deterioro de las condiciones clínicas del paciente (79).  
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Las causas comunes de hiperglucemia por estrés en niños destacan las infecciones, 

fiebre, convulsiones, traumatismos, cirugías y quemaduras.  

Se conoce unánimemente que la hiperglucemia por estrés es secundaria a 2 

fenómenos fundamentales: incremento de la gluconeogénesis hepática por 

aumento de las hormonas contrarreguladoras de la insulina (glucagón, cortisol, 

catecolaminas, hormonas del crecimiento), adipoquinas, citoquinas pro- 

inflamatorias y por la presencia de resistencia periférica a la acción de la insulina 

debida a la inhibición del transportador de glucosa dependiente de la insulina 

(GLUT-4) en el tejido adiposo, músculo esquelético y cardíaco.  

La hiperglucemia por estrés cursa con: hiperglucemia, hiperinsulinemia, resistencia 

periférica a la acción de la insulina e hiperproducción de glucosa (79). En la 

ilustración 3 se representa el mecanismo de producción de dicha situación 

metabólica, en donde se señala como interactúan distintos sistemas hormonales, 

órganos y tejidos, dando lugar a la hiperglucemia que es el detonador que genera 

la presencia final de la alteración mitocondrial, disfunción endotelial, alteraciones 

inmunológicas y estrés oxidativo (79).  

En general, la hiperglucemia por estrés ocurre debido a la interacción entre las 

hormonas que contrarrestan la acción de la insulina y la capacidad funcional de las 

células beta del páncreas. Este fenómeno puede provocar un estado inflamatorio 

porque la alta concentración de glucosa en las células genera una sobrecarga 

excesiva y también aumenta el estrés oxidativo como se explica en la figura 3.  
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Figura  3. Fisiopatología de la hiperglucemia por estrés (79). 

 

La hiperglucemia es un factor de riesgo independiente para infecciones debido al 

incremento de la adherencia de patógenos a los endotelios vasculares, la 

inactivación de complemento, la modificación de la adherencia de los granulocitos, 

el cambio en la quimiotaxis y las alteraciones en los fagocitos. Asimismo, genera 

daño mitocondrial, activa las vías inflamatorias y altera el sistema inmunológico al 

general daño en el endotelio y en la microcirculación, debido a la disminución de la 

reactividad vascular y la producción endotelial de óxido nítrico.   

Aunque la hiperglucemia aguda se asocia a peores resultados clínicos, aumentando 

la morbi-mortalidad, días de estancia hospitalaria y días de empleo de ventilación 

mecánica, puese que no sea responsable de ello, sino que sea simplemente un 

“marcador de enfermedad grave”. En la tabla 1 se reflejan algunos de los efectos 

que la hiperglucemia por estrés determina en el paciente crítico (80).  
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Tabla 1. Efectos fisiopatológicos de la hiperglucemia por estrés. 

• Disfunción endotelial  

• Hiperreactividad plaquetaria. Proagregación  

• Incremento de la activación de citocinas  

• Incremento de la lipólisis y los ácidos grasos circulantes. Dislipidemia  

• Reducción de la glucólisis y la oxidación de la glucosa  

• Diuresis osmótica. Deshidratación  

• Incremento de la apoptosis miocárdica y el estrés oxidativo  

• Empeoramiento del precondicionamiento isquémico  

• Resistencia a la insulina  

 

4.6. Impacto de la mortalidad por TF. 

La TF es una enfermedad endémica en todo el mundo (81).   El cuadro 

epidemiológico observado se puede atribuir a una serie de factores, entre los que 

se incluyen: picos epidémicos esperados, presencia de individuos no vacunados, 

disminución de la inmunidad y disminución de la contribución del refuerzo natural 

en la población general durante el periodo de la pandemia de COVID-19. A pesar 

de los avances en vacunación, la TF continúa siendo una causa importante de 

morbilidad y mortalidad en países en vías de desarrollo (47).  

En base a lo anterior, los modelos de predicción de mortalidad son herramientas 

prometedoras para guiar la toma de decisiones clínicas y la asignación de recursos 

en las unidades hospitalarias (82).  Los predictores de mortalidad en la TF grave 

incluyen leucocitosis marcada y de rápida progresión, HP, edad menor a 2 meses, 

complicaciones neurológicas, bajo peso al nacer, hipoxemia grave, esquema de 

vacunación incompleto y ausencia de tratamiento antibiótico (83) y recientemente el 

ILG como posible marcador temprano de mortalidad.  

Debido al curso potencialmente mortal de la TF en pacientes pediátricos, la 

identificación temprana de factores de riesgo que puedan predecir la mortalidad es 

clave para brindar una intervención oportuna. Una herramienta de fácil acceso y 

económica, como el ILG, podría ser incorporada en la práctica médica diaria para 

estratificar el riesgo y guiar en la toma de decisiones.  
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5. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

 

La TF es una enfermedad infecciosa respiratoria aguda causada por Bordetella 

pertussis, bacteria gramnegativa que afecta exclusivamente al ser humano. A pesar 

de la disponibilidad de vacunas eficaces, en las últimas décadas se ha observado 

un resurgimiento global de la enfermedad, incluso en países con altas coberturas 

de inmunización, atribuido a la disminución de la inmunidad vacunal, la circulación 

de cepas variantes y el uso de vacunas acelulares con menor duración de 

protección. 

En México, la TF continúa representando un problema relevante de salud pública, 

especialmente en lactantes menores de seis meses, quienes no han completado su 

esquema de vacunación y constituyen el grupo con mayor riesgo de complicaciones 

y mortalidad. En esta población, los cuadros graves suelen asociarse con 

insuficiencia respiratoria, hipertensión pulmonar (HP) y falla multiorgánica, con 

tasas de letalidad que pueden alcanzar entre el 15% y el 40% en unidades de 

cuidados intensivos pediátricos. 

Entre los marcadores clínicos y de laboratorio que se han relacionado con la 

severidad de la enfermedad, destaca la hiperleucocitosis, la cual puede provocar 

obstrucción microvascular pulmonar y aumento de la resistencia vascular, 

generando HP y colapso hemodinámico. Asimismo, la hiperglucemia por estrés, 

secundaria a la liberación de catecolaminas y cortisol durante la infección grave, 

constituye otro indicador indirecto de severidad sistémica. 

Sin embargo, la valoración independiente de estos parámetros puede resultar 

insuficiente para predecir con precisión la evolución clínica. En este contexto, el 

índice leucoglucémico (ILG) surge como una herramienta sencilla, económica y 

reproducible que integra el recuento leucocitario y la glucemia en un solo valor 

numérico, reflejando de manera conjunta el estado inflamatorio y el estrés 

metabólico del paciente. 
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A pesar de su potencial, existen pocos estudios que evalúen el ILG en población 

pediátrica, y su papel como predictor de mortalidad en pacientes con diagnóstico de 

TF no ha sido completamente establecido. Determinar su utilidad podría contribuir 

al reconocimiento temprano de casos graves, optimizar el manejo clínico y 

terapéutico, y reducir la mortalidad asociada a la enfermedad. 

Por ello, resulta necesario analizar la relación entre el índice leucoglucémico y la 

mortalidad en pacientes pediátricos con diagnóstico confirmado de tos ferina 

atendidos en el Hospital Infantil de Especialidades de Chihuahua, con el fin de 

establecer su valor como indicador pronóstico útil y de fácil aplicación en el ámbito 

clínico. 

PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN. 

¿El índice leucoglucémico puede utilizarse como un factor predictor de mortalidad 

en pacientes pediátricos con diagnóstico de tos ferina, al reflejar la interacción entre 

la respuesta inflamatoria y el estrés metabólico asociados a la enfermedad 

 

6. JUSTIFICACIÓN. 

 

La tos ferina (TF) continúa siendo una enfermedad de importancia en salud pública, 

especialmente en lactantes menores de seis meses, quienes representan el grupo 

de mayor riesgo de desarrollar complicaciones graves y desenlaces fatales.  

A pesar de los avances en vacunación y cuidados intensivos, la mortalidad asociada 

a TF grave sigue siendo elevada, principalmente por hipertensión pulmonar (HP), 

insuficiencia respiratoria y falla multiorgánica secundarias a hiperleucocitosis. 

El reconocimiento temprano de los pacientes con riesgo de evolución desfavorable 

es fundamental para optimizar la atención médica, priorizar recursos terapéuticos y 

disminuir la mortalidad. Sin embargo, actualmente no existen herramientas 

pronósticas simples, accesibles y confiables que permitan predecir con precisión el 

desenlace clínico en este grupo de pacientes.  
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El índice leucoglucémico (ILG) integra dos parámetros de laboratorio de uso 

rutinario, el recuento leucocitario y la glucemia, en una fórmula sencilla y económica, 

lo que facilita su aplicación en cualquier entorno hospitalario. Este índice refleja de 

manera simultánea la intensidad de la respuesta inflamatoria y el grado de estrés 

metabólico, dos procesos directamente relacionados con la severidad de la TF. 

Evaluar la utilidad del ILG como predictor de mortalidad en pacientes pediátricos 

con TF podría ofrecer una herramienta práctica para estratificar el riesgo clínico, 

identificar oportunamente a los pacientes con mayor probabilidad de 

complicaciones, y orientar la toma de decisiones terapéuticas, incluyendo el ingreso 

oportuno a unidades de cuidados intensivos. Además, la validación de este 

marcador contribuiría al fortalecimiento del abordaje clínico basado en evidencia, 

mejorando la eficiencia diagnóstica y pronóstica en instituciones de salud con 

recursos limitados.  

Por estas razones, la presente investigación tiene relevancia clínica, epidemiológica 

y social, ya que busca generar conocimiento aplicable al contexto hospitalario y 

aportar una herramienta de apoyo para reducir la mortalidad por tos ferina en 

población pediátrica. 

7. HIPÓTESIS. 

 

7.1. Hipótesis nula (H0): 

El índice leucoglucémico (ILG) no se asocia con la mortalidad ni permite predecir de 

manera significativa el riesgo de complicaciones graves en pacientes pediátricos 

con tos ferina.  

7.2. Hipótesis alternativa (H1): 

El índice leucoglucémico (ILG) se asocia significativamente con la mortalidad y 

permite predecir el riesgo de complicaciones graves en pacientes pediátricos con 

tos ferina, facilitando la identificación temprana de los pacientes de alto riesgo. 
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8. OBJETIVOS. 

 

8.1. Objetivo general. 

Evaluar la utilidad del índice leucoglucémico (ILG) como predictor de mortalidad en 

pacientes pediátricos con tos ferina en el Hospital infantil de especialidades de 

Chihuahua, durante el periodo enero 2023-2025.  

 

8.2. Objetivos específicos. 

• Categorizar a la población de estudio según variables clínicas y demográficas 
relevantes (edad, sexo, antecedentes perinatales, vacunación, comorbilidades y 
evolución clínica) como base para el análisis de factores asociados a desenlaces 
graves y mortalidad. 

• Analizar la capacidad del ILG para predecir complicaciones graves como 
hipertensión pulmonar, insuficiencia respiratoria y falla multiorgánica. 

• Evaluar la aplicabilidad práctica del ILG en entornos hospitalarios con 
recursos limitados como herramienta de apoyo para la toma de decisiones clínicas. 

 

9. MATERIAL Y MÉTODO. 

 

9.1. Tipo de estudio. 

Se llevará a cabo un estudio observacional, analítico y retrospectivo, diseñado 

para evaluar la utilidad del índice leucoglucémico (ILG) como predictor de 

mortalidad en pacientes pediátricos hospitalizados con tos ferina. Este diseño 

permite analizar la relación entre el ILG y los desenlaces clínicos a partir de datos 

previamente registrados. 

9.2. Contexto del estudio. 

El estudio se realizará en el Hospital Infantil de Especialidades de Chihuahua, 

con servicio pediátrico de referencia regional, con disponibilidad de Unidad de 
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Cuidados Intensivos Pediátricos y laboratorio clínico con capacidad para 

recuento leucocitario y medición de glucemia. 

El periodo de estudio será de enero de 2023 a enero de 2025 incluyendo todos 

los pacientes que cumplan con los criterios de inclusión. Se estima una muestra 

representativa basada en la población histórica de hospitalizados por tos ferina 

en dicho periodo. 

9.3. Población y muestra. 

• Población: pacientes pediátricos menores de 18 años hospitalizados por 

tos ferina. 

9.4. Criterios. 

9.4.1. Criterios de inclusión. 

• Diagnóstico confirmado de tos ferina mediante criterios clínicos y/o 

pruebas de laboratorio. 

• Disponibilidad de recuento leucocitario y glucemia al ingreso. 

• Historia clínica completa y accesible para la recolección de datos. 

 

9.4.2. Criterios de exclusión: 

• Enfermedades crónicas graves no relacionadas con tos ferina que afecten 

el pronóstico. 

• Datos incompletos o inconsistentes que impidan el cálculo del ILG. 

9.5. Variables del estudio. 

• Variable dependiente: mortalidad hospitalaria y desenlaces clínicos 

graves (hipertensión pulmonar, insuficiencia respiratoria, falla 

multiorgánica). 

• Variable independiente principal: índice leucoglucémico (ILG), calculado 

mediante la fórmula: recuento total de leucocitos (cel/mm3) y la glucemia 

(mg/dl)/1000.  

• Variables secundarias: 

- Demográficas: edad, sexo. 
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- Clínicas: antecedentes prenatales y postnatales, esquema de 

vacunación, comorbilidades, evolución clínica. 

 

Tabla 2. Operacionalización de las variables 

 

Variable independiente 

 

Variable 
Definición 

operacional 
Indicadores Escala de medición 

Forma de medir la 
variable 

Índice 
leucoglucémico.  

Calculado 
como: ILG: 
leucocitos 
totales X 
glucemia 
(ambos 
tomados al 
ingreso 
hospitalario). 

Resultado entre 
el recuento total 

de leucocitos 
(cel/mm3) y la 

glucemia (mg/dl), 
propuesto como 
factor pronóstico. 

Cuantitativa continua. 

1. 0-800 puntos; 0% 
riesgo de eventos, 

2.800-1600 puntos; 
20% riesgo de eventos, 

3.1600-2400 puntos; 
48% riesgo de eventos 

4.mayor de 2400 
puntos; 85% riesgo de 

eventos 
cardiovasculares 

Determinada a partir 
de parámetros de 
laboratorio 
cuantitativos 
obtenidos por 
biometría hemática 
y química 
sanguínea.  

 
 
 
 
Variable dependiente 
 
  

Variable 
Definición 
operacional Indicadores 

Escala de medición Forma de medir la 
variable 

Mortalidad 
intrahospitalaria. 

Registrado en 
expediente 
clínico al 
egreso (alta por 
mejoría o por 
defunción). 

Considerar “sí” 
si el paciente 
falleció, y “no” 
si sobrevivió.   

Condición clínica 
final del paciente 

que indica si 
sobrevivió o 

falleció debido a 
complicaciones 
por tos ferina. 

Nominal. 

1. Sí 
2. No 

Determinada 
mediante 
verificación 
documental en 
expendiente clínico, 
tomando como 
criterio final por el 
médico tratante al 
momento del egreso 
hospitalario.  
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Otras variables 

Variable 
Definición 
operacional 

Indicadores Escala de medición 
Forma de medir la 
variable 

Edad el paciente.  

Edad registrada 
en expediente 
clínico al 
momento del 
diagnóstico. 

Tiempo de vida 
del paciente 
medido en 
meses o años. 

Razón. 

Registrada en 
expediente clínico 
obtenida de nota 
médica al ingreso. 
La edad se 
consignó en meses 
o años según 
registro.  

Sexo.  

Característica 
biológica del 
paciente según 
expendiente. 

Masculino o 
femenino. 

Nominal. 

1.Femenino 

2.Masculino 

Tomada de 
expediente clínico 
en apartado de 
datos de 
identificación.  

Tiempo de 
evolución. 

Días desde el 
inicio de 
síntomas hasta 
el ingreso 
hospitalario. 

Número de días 
registrado en la 
historia clínica. 

Razón. 
Obtenida mediante 
revisión de historia 
clínica.  

Presencia de 
comorbilidades.  

Existencia de 
enfermedades 
crónicas o 
condiciones 
preexistentes. 

Diabetes, 
cardiopatías, 
prematurez, 
desnutrición, 
inmunodeficienci
as. 

Nominal 

Determinada por 
revisión del 
expediente clínico, 
identificado un 
apartado de 
antecedentes 
personas 
patológicos.  

Esquema de 
vacunación.  

Estado del 
esquema de 
vacunación 
correspondient
e a la edad del 
paciente. 

Clasificación 
según el 
expediente: 

Completo, 
incompleto o no 
vacunado. 

Ordinal 

1.Completo 

2.Incompleto 

Obtenida de 
expediente clínica, 
considerando 
completo, 
incompleto.  

Lugar de 
origen/residencia
.  

Ubicación 
geográfica de 
procedencia del 
paciente. 

Clasificación por 
entidad y tipo de 
zona: urbana o 
rural según 
expendiente 
clínico. 

Nominal 

Registrado en 
expediente clínico 
según domicilio 
reportado al ingreso.  

Estado 
nutricional.  

Condición del 
paciente en 
relación con el 
equilibrio entre 
ingesta y 
requerimientos 
nutricionales. 

Clasificación 
obtenida a partir 
del índice de 
masa corporal 
(IMC) para la 
edad y sexo, 
peso para la talla 
según edad y 
sexo calculado 
según las curvas 
de crecimiento 
de la OMS. 

Ordinal 

1.Eutrófico. 

2.Desnutrición. 

3.Sobrepeso. 

4.Obesidad. 

Registro en el 
expediente clínico o 
calculada por datos 
antropométricos 
documentados.  
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Uso de 
ventilación 
mecánica 
invasiva.  

Número de 
días que un 
paciente 
permanece con 
asistencia de 
ventilación 
mecánica 
invasiva 
durante su 
hospitalización. 

Conteo total de 
días en los que 
el paciente 
estuvo 
conectado a 
ventilación 
mecánica 
invasiva desde la 
fecha de inicio 
hasta la fecha de 
retiro 
documentada en 
el expediente. 

Razón. 

Conteo de los días 
totales en los que el 
paciente 
permaneció con 
ventilación 
mecánica invasiva, 
con revisión de 
notas médicas.  

Uso de 
esteroides 24 
horas previo al 
ingreso 

Administración 
de 
glucocorticoide
s sistémicos 
con fines 
terapéuticos 
dentro de las 
24 horas 
previas al 
ingreso 
hospitalario del 
paciente con 
diagnóstico de 
tos ferina. 

Se considerará 
“si” cuando en el 
expediente 
clínico o notas 
médicas se 
documente la 
aplicación de 
esteroides dentro 
de las 24 horas 
previas al 
ingreso 
hospitalario. 

Nominal dicotómica. 

1. Sí 
2. No 

Revisión del 
expendiente clínico.  

 

 

9.6. Procedimiento del estudio. 

Selección de casos: se realizará revisión sistemática de todas las historias 

clínicas de pacientes hospitalizados por tos ferina durante el periodo de estudio, 

aplicando los criterios de inclusión y exclusión. 

9.6.1. Recolección de datos. 

1) Datos demográficos y clínicos: edad, sexo, antecedentes perinatales, 

comorbilidades, vacunación y evolución clínica. 

2) Datos de laboratorio: recuento leucocitario y glucemia al ingreso. 

3) Cálculo del ILG: para cada paciente, se calculará el ILG utilizando la 

fórmula predefinida y se registrará en la base de datos. 

4) Registro de desenlaces clínicos: se documentará la aparición de 

complicaciones graves y el desenlace final (supervivencia o mortalidad). 
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5) Codificación y almacenamiento: todos los datos serán codificados para 

garantizar anonimato, almacenados en bases seguras y accesibles solo 

para el equipo investigador.  

 

9.7. Control de sesgos y confusores 

La selección de pacientes y extracción de datos se realizará mediante doble 

revisión independiente para minimizar sesgos de selección e información. 

Variables potencialmente confusoras (edad, comorbilidades, esquema de 

vacunación, tiempo de evolución de la enfermedad) se ajustarán en los análisis 

estadísticos. 

10. ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 

 

10.1.1. Análisis descriptivo. 

• Variables categóricas: frecuencias y porcentajes. 

• Variables continuas: medias ± desviación estándar o medianas y rangos 

intercuartílicos, según distribución. 

10.1.2. Pruebas de asociación. 

• Categóricas: chi-cuadrado o exacta de Fisher. 

• Continuas: t de Student o U de Mann-Whitney. 

10.1.3. Análisis predictivo. 

• Regresión logística para determinar la relación entre ILG y mortalidad o 

complicaciones graves, ajustando por variables de confusión. 

• Estratificación de pacientes por rangos de ILG para analizar riesgo 

relativo de desenlaces. 

• Posible análisis de supervivencia (Kaplan-Meier) si se dispone de datos 

de tiempo hasta desenlace. 

10.2. Software: se utilizará [SPSS/R/Stata] para todos los análisis estadísticos. 

• Nivel de significancia: se considerará estadísticamente significativo un 

valor de p < 0.05. 
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• Manejo de datos faltantes: se aplicará imputación simple o exclusión 

según el tipo y cantidad de datos ausentes, documentando los criterios 

empleados. 

 

11. CONSIDERACIONES ÉTICAS. 

Ver anexo 3.  

12. METODOLOGÍA OPERACIONAL. 

 

12.1 Procedimiento del estudio. 

Selección de casos: se realizará revisión sistemática de todas las historias 

clínicas de pacientes hospitalizados por tos ferina durante el periodo de estudio, 

aplicando los criterios de inclusión y exclusión. 

12.1.1. Recolección de datos. 

6) Datos demográficos y clínicos: edad, sexo, antecedentes perinatales, 

comorbilidades, vacunación y evolución clínica. 

7) Datos de laboratorio: recuento leucocitario y glucemia al ingreso. 

8) Cálculo del ILG: para cada paciente, se calculará el ILG utilizando la 

fórmula predefinida y se registrará en la base de datos. 

9) Registro de desenlaces clínicos: se documentará la aparición de 

complicaciones graves y el desenlace final (supervivencia o mortalidad). 

10) Codificación y almacenamiento: todos los datos serán codificados para 

garantizar anonimato, almacenados en bases seguras y accesibles solo 

para el equipo investigador.  

 

12.2. Control de sesgos y confusores 

La selección de pacientes y extracción de datos se realizará mediante doble 

revisión independiente para minimizar sesgos de selección e información. 
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Variables potencialmente confusoras (edad, comorbilidades, esquema de 

vacunación, tiempo de evolución de la enfermedad) se ajustarán en los análisis 

estadísticos. 

13. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES. 

 

Actividad Julio 
2025 

Agosto 
Septiembre 
2025 

Octubre 
2025 

Noviembre 
2025 

Diciembre 
2025 

• Revisión 
bibliográfica. 

• Diseño final del 
anteproyecto 
de 
investigación. 

• Solicitud de 
permisos al 
comité de ética.    

     

• Inicio de 
recolección de 
datos 
retrospectivos 
(expedientes 
clínicos 2024).  

• Validación de 
datos  

     

• Finalización de 
recolección de 
datos.  

• Cálculo de 
índice 
leucoglucémico 
por paciente.  

• Codificación y 
captura de 
variables.  

     

• Análisis 
estadístico 

• Interpretación 
de resultados  

• Redacción de 
resultados y 
discusión.  

     

• Redacción final 
de 
investigación.  

• Revisión por 
asesores.  

• Correcciones y 
entrega del 
informe final.  
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14. RESULTADOS. 

 

Durante el periodo comprendido entre enero de 2023 y enero de 2025 se 

identificaron 49 pacientes pediátricos con diagnóstico confirmado de tos ferina 

hospitalizados en el Hospital Infantil de Especialidades de Chihuahua, quienes 

cumplieron con los criterios de inclusión establecidos y fueron incluidos en el análisis 

final. Del total de pacientes, 8 (16.3%) fallecieron durante la evolución de la 

enfermedad, mientras que 41 (83.7%) sobrevivieron, clasificándose como casos y 

controles, respectivamente (Figura 4). 

 

Figura  4. Distribución de los pacientes según el desenlace clínico. 

 

14.1. Características demográficas y clínicas.  

El sexo femenino predominó en la cohorte, con 30 pacientes (61.2%), frente a 19 

masculinos (38.8%) (Figura 5). 
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 34 

Figura  5. Distribución de pacientes en base al sexo. 

 

La edad mostró una clara concentración en los grupos más jóvenes, predominando 

los lactantes menores (28 días a 12 meses), quienes representaron 71.4% de la 

muestra. La mediana de edad fue de 6 meses (rango: 1–84 meses), con una media 

de 11.1 ± 15.8 meses, evidenciando que la tos ferina afecta principalmente a 

menores de un año (Figura 6). 

El análisis combinado de edad y sexo mostró predominio femenino en lactantes 

menores, sin diferencias relevantes en otros grupos etarios (Figura 7), confirmando 

que la edad constituye el principal factor demográfico asociado a hospitalización. 
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Figura  6. Grupos de edades de los pacientes en ambos sexos. 

 

 
 
 
 
Figura  7. Distribución de pacientes con tos ferina según etario y sexo. 
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14.2. Estado nutricional.  

La mayoría de los pacientes presentó estado nutricional eutrófico (73%), mientras 

que 27% presentó algún grado de desnutrición. La desnutrición se observó con 

mayor frecuencia en lactantes menores y mayores, grupos que concentraron mayor 

número de casos graves (Figuras 8 y 9). 

Figura  8. Distribución de los pacientes con tos ferina según estado nutricional. Hospital infantil de 
especialidades de chihuahua 2023-2025. 

 

Figura  9. Distribución del estado nutricional según grupo etario. Hospital infantil de especialidades 
de chihuahua 2023-2025 
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14.3. Tiempo de evolución.  

El tiempo de evolución previo al ingreso hospitalario presentó una media de 10.1 ± 

8.6 días (rango: 1–34 días), con una distribución asimétrica, lo que indica que la 

mayoría de los pacientes acudió en etapas relativamente tempranas de la 

enfermedad, aunque un subgrupo presentó evolución prolongada (Figura 10). 

Figura  10. Distribución del tiempo de evolución (días) en pacientes con diagnóstico de tos ferina 
(n=49). 

 

14.4. Comorbilidades. 

La mayoría de los pacientes (89.8%) no presentó comorbilidades. Las más 

frecuentes fueron prematurez y displasia broncopulmonar (6.1% cada una), 

seguidas de síndrome de Down (2.0%) (Tabla 3). 

Tabla 3. Distribución de comorbilidades en pacientes con diagnóstico de tos ferina 

(n=49). 

Comorbilidad Frecuencia (n) Porcentaje (%) 

Ninguna 44 89.8% 
Prematurez 3 6.1% 
Displasia 

broncopulmonar 
3 6.1% 

Síndrome de Down 1 2.0% 
Total 49 100% 

Tiempo de evolución 

F
re

c
u

e
n

c
ia
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*Los porcentajes no son excluyentes; algunos pacientes presentaron más de una comorbilidad.  

 

 La mayoría de los pacientes no presentó comorbilidades (89.8%), mientras que las 

más frecuentes fueron prematurez (6.1%) y displasia broncopulmonar (6.1%), 

seguidas de síndrome de Down (2.0%).  

 

14.5. Esquema de vacunación.  

Respecto a la inmunización, 63.3% de los pacientes contaba con esquema de 

vacunación incompleto, mientras que solo 36.7% tenía esquema completo, lo que 

refleja una cobertura insuficiente en la población estudiada (Figura 11). 

 

Figura  11. Distribución del esquema de vacunación en paciente con tos ferina (n=49). 

 

14.6. Lugar de origen y residencia. 

La mayoría de los pacientes procedió del municipio de Chihuahua (51%), seguido 

de Cuauhtémoc (10.2%) y otros municipios del estado, incluidos zonas rurales y 

serranas (Tabla 4, Figura 12). 
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Tabla 4. Distribución del lugar de origen en pacientes con diagnóstico de tos ferina 

(n=49). 

Lugar de origen Frecuencia (n) Porcentaje (%) 

Chihuahua 25 51.0 
Cuauhtémoc 5 10.2 

Delicias 2 4.1 
Guachochi 2 4.1 

Urique 2 4.1 
Otros municipios* 13 26.5 

Total 49 100 
*Incluye: Aldama, Bachíniva, Camargo, Carichí, Creel, Culiacán, Guadalupe y Calvo, La junta, Moris, 
Rosales, San Juanito, Sisirichi y Talayotes. 

14.7. Uso de ventilación mecánica. 

Durante la evolución intrahospitalaria, 12 pacientes (24.5%) requirieron ventilación 

mecánica invasiva, lo que evidencia la presencia de insuficiencia respiratoria grave 

en casi una cuarta parte de la población estudiada. Este requerimiento se observó 

principalmente en pacientes con mayor compromiso clínico, quienes presentaron 

deterioro respiratorio progresivo que hizo necesaria la instauración de soporte 

ventilatorio avanzado (Tabla 5). 

La necesidad de ventilación mecánica se presentó con mayor frecuencia en 

lactantes menores, coincidiendo con los grupos etarios más vulnerables, y se asoció 

a estancias hospitalarias más prolongadas y mayor complejidad en el manejo 

clínico. No obstante, el análisis estadístico no mostró una asociación significativa 

entre el uso de ventilación mecánica y la mortalidad, aunque sí una tendencia a 

concentrarse en los pacientes con índices leucoglucémicos más elevados. 

Tabla 5. Distribución del uso de ventilación mecánica en pacientes con 
diagnóstico de tos ferina (n=49). 

Uso de ventilación 
mecánica 

Frecuencia (n) Porcentaje (%) 

No 37 75.5 
Sí 12 24.5 

Total 49 100 
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Figura  12. Distribución Geográfica De Los Municipios Del Estado De Chihuahua, México. Fuente: 
Gobierno del Estado de Chihuahua, https://chihuahua.gob.mx/info/municipios-2021.  
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14.8. Uso de esteroides previo al ingreso.  

En relación con el uso de esteroides sistémicos previo al ingreso hospitalario, 7 

pacientes (14.3%) recibieron este tratamiento en las 24 horas previas a su 

hospitalización, mientras que la mayoría de los pacientes, 42 (85.7%), no recibió 

esteroides antes del ingreso (Tabla 6). 

El empleo de esteroides previo a la hospitalización se identificó principalmente en 

pacientes referidos de otras unidades médicas, lo que sugiere su utilización como 

parte del manejo inicial ante cuadros respiratorios de difícil control. No se observó 

una asociación estadísticamente significativa entre el uso de esteroides previos y la 

mortalidad; sin embargo, su presencia fue más frecuente en pacientes que 

posteriormente presentaron mayor gravedad clínica. 

Tabla 6. Distribución del uso de esteroides en las 24 horas previas al ingreso 
hospitalario en pacientes con diagnóstico de tos ferina (n=49). 

Uso de esteroide 
(previo al ingreso) 

Frecuencia (n) Porcentaje (%) 

No 42 85.7 

Sí 7 14.3 

Total 49 100 

 

 

14.9. Índice leucoglucémico.  

El índice leucoglucémico (ILG) se clasificó en cuatro categorías de acuerdo con los 

puntos de corte establecidos. La mayor proporción de pacientes se ubicó en la 

categoría ILG-4, con 23 pacientes (46.9%), seguido de ILG-2 con 15 pacientes 

(30.6%), ILG-3 con 7 pacientes (14.3%) y ILG-1 con 4 pacientes (8.2%) (Figura 13). 

Esta distribución evidenció que casi la mitad de los pacientes hospitalizados 

presentó valores elevados del índice leucoglucémico al momento del ingreso, lo que 
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refleja una respuesta inflamatoria y metabólica importante en un porcentaje 

considerable de la población estudiada. 

Figura  13. Distribución del índice leucoglucémico en pacientes con diagnóstico de tos ferina 

(n=49). 

 

 

14.10. Asociación entre ILG y mortalidad. 

Al analizar la relación entre el índice leucoglucémico y la mortalidad, se observó que 

todas las defunciones registradas (100%) ocurrieron en pacientes clasificados 

dentro del grupo ILG-4, lo que corresponde a 34.8% de los pacientes incluidos en 

dicha categoría. No se registraron defunciones en los grupos ILG-1, ILG-2 ni ILG-3. 

Esta asociación fue estadísticamente significativa (p = 0.019) (Tabla 7). 

Tabla 7. Relación entre índice leucoglucémico y mortalidad. 

Índice 
leucoglucémico 

Sobrevivió (n) Falleció (n) Total 

ILG-1 4 0 4 
ILG-2 15 0 15 
ILG-3 7 0 7 
ILG-4 15 8 23 
Total 41 8 49 

ILG-1
8%

ILG-2
31%

ILG-3
14%

ILG-4
47%

IL-1 IL-2 IL-3 IL-4
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Asimismo, el análisis comparativo mostró una asociación estadísticamente 

significativa entre valores elevados de ILG y menor edad (p = 0.001), observándose 

que los lactantes menores concentraron los índices leucoglucémicos más altos. 

Otras variables clínicas, como el estado nutricional y la necesidad de ventilación 

mecánica, mostraron una mayor frecuencia en pacientes con ILG elevados; sin 

embargo, estas asociaciones no alcanzaron significancia estadística (Tabla 8). 

Tabla 8. Análisis comparativo en base al índice leucoglucémico. 

 Índice leucoglucémico 

 IGL- 1 ILG-2 ILG-3 ILG-4 Valor de p 

Edad 

Neonato 0 1 0 0  
 
 

0.001** 

Lactante 
menor 

3 13 5 14 

Lactante 
mayor 

0 0 1 4 

Preescolar 0 1 1 5 
Escolar 1 0 0 0 

Sexo 

Femenino 2 9 4 15 
0.969** 

Masculino 2 6 3 8 

Mortalidad 

Presente  0 0 0 8 
0.019** 

Ausente  4 15 7 15 

Tiempo de 
evolución 

Media: 10.10 ± 8.6 (min 1, max 34) 0.122* 

Lugar de 
origen y 

residencia  

 
4 

 
15 

 
7 

 
23 

 
0.955** 

Esquema de vacunación 

Completo  2 5 4 7 
0.567** 

Incompleto  2 10 3 16 

Estado nutricional 

Eutrófico  4 14 4 14 0.063** 
Desnutrición  0 3 n=3 9 

Ventilación mecánica 

Presente  0 3 2 7  
0.580** Ausente  3 12 5 16 

Uso de esteroides previo a ingreso 

Presente  1 1 0 5 0.348** 
Ausente  3 14 7 18 

*T de student 
**Chi cuadrada 
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15. DISCUSIÓN. 

 

Los resultados obtenidos en el presente estudio demuestran que el índice 

leucoglucémico (ILG) se comporta como un marcador pronóstico potencial en 

pacientes pediátricos con tos ferina, al mostrar una asociación estadísticamente 

significativa con la mortalidad (p = 0.019) y con la edad (p = 0.001). La concentración 

de la totalidad de las defunciones en el grupo con ILG-4 refuerza la hipótesis de que 

valores elevados del índice reflejan una respuesta inflamatoria y metabólica 

exacerbada, asociada a un mayor riesgo de desenlace fatal. Este comportamiento 

es consistente con lo descrito en otras patologías sistémicas graves, donde el ILG 

ha demostrado utilidad como marcador de severidad y mortalidad, incluyendo 

COVID-19 (66), infarto agudo al miocardio (67,69) y enfermedades coronarias (68).   

El ILG integra dos parámetros de laboratorio de uso rutinario recuento leucocitario 

y glucosa sérica que, en conjunto, reflejan la intensidad de la respuesta 

inmunometabólica frente al estrés sistémico. En el contexto de la infección por 

Bordetella pertussis, el incremento leucocitario se asocia a la liberación masiva de 

citocinas proinflamatorias mediadas por patrones moleculares asociados a 

patógenos (PAMPs) y a daño celular (DAMPs), los cuales activan una respuesta 

inflamatoria aguda de alta magnitud (16–22). De manera paralela, la hiperglucemia 

inducida por estrés obedece a la activación del eje hipotalámico-hipofisario-adrenal 

y al desarrollo de resistencia periférica a la insulina (27–36) generando un entorno 

metabólico que amplifica la inflamación sistémica. La elevación simultánea de 

ambos parámetros se traduce en un ILG elevado, que actúa como un indicador 

indirecto de inflamación y estrés metabólico severos. 

La asociación significativa entre ILG elevado y mortalidad observada en este estudio 

es coherente con los mecanismos fisiopatológicos descritos en la tos ferina maligna, 

entidad caracterizada por leucocitosis extrema, hiperviscosidad sanguínea, 

hipertensión pulmonar y choque cardiogénico (42–63). Estudios como los de Mi et 

al. (42) y Jiang et al (56), describen que la infección por Bordetella pertussis induce 

una activación desregulada de la vía del interferón tipo I y una cascada inflamatoria 
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intensa, responsables del daño endotelial, del compromiso hemodinámico y del 

deterioro clínico progresivo. Estos mecanismos explican la relación observada entre 

valores elevados del ILG y el aumento del riesgo de mortalidad en la población 

estudiada. 

La asociación significativa entre ILG y edad, particularmente en lactantes menores, 

refuerza la vulnerabilidad de este grupo etario. Los lactantes presentan inmadurez 

inmunológica, y con frecuencia esquemas de vacunación incompletos, lo que limita 

su capacidad de desarrollar una respuesta inmune específica eficaz y los 

predispone a una inflamación sistémica desproporcionada (51–60).  A ello se suma 

una menor reserva metabólica y una mayor susceptibilidad a la hipoxemia, factores 

que agravan el impacto del desequilibrio leucoglucémico y contribuyen a una 

evolución clínica desfavorable. 

Si bien variables como el sexo y el lugar de residencia no mostraron diferencias 

estadísticamente significativas, el análisis descriptivo evidenció que los pacientes 

con desnutrición y con esquemas de vacunación incompletos tendieron a 

concentrarse en las categorías más elevadas del ILG. La desnutrición altera la 

síntesis de citocinas, la función de los leucocitos y la respuesta inmune innata, 

favoreciendo una respuesta inflamatoria exagerada y menos regulada (12,13), 

mientras que la falta de inmunización adecuada se ha asociado a formas más 

severas de tos ferina (44,58).  

Asimismo, los pacientes que requirieron ventilación mecánica invasiva se agruparon 

predominantemente en los niveles más altos del ILG, aunque esta asociación no 

alcanzó significancia estadística (p = 0.580). Este hallazgo sugiere que un ILG 

elevado se relaciona con un mayor grado de insuficiencia respiratoria y severidad 

clínica, lo cual es congruente con reportes multicéntricos recientes en unidades de 

cuidados intensivos pediátricos, donde índices inflamatorios elevados se asocian 

con mayor requerimiento de soporte ventilatorio (63).  

En conjunto, los resultados del presente estudio respaldan la hipótesis planteada, 

al demostrar que el ILG refleja la interacción entre la respuesta inflamatoria y el 
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metabolismo energético, y que su incremento se asocia a un peor pronóstico clínico 

en pacientes pediátricos con tos ferina. Dado su bajo costo, accesibilidad y 

simplicidad, el ILG podría emplearse como una herramienta auxiliar en la 

estratificación pronóstica, particularmente en lactantes menores y en pacientes con 

mayor riesgo de mortalidad, tal como se ha propuesto previamente en otras 

enfermedades infecciosas y cardiovasculares (65,68).  

 

16. CONCLUSIÓN. 

 

El presente estudio demuestra que el índice leucoglucémico (ILG) se asocia de 

manera significativa con la mortalidad en pacientes pediátricos hospitalizados por 

tos ferina, cumpliendo con el objetivo principal de la investigación. Todas las 

defunciones se presentaron en pacientes con valores elevados del índice (ILG-4), 

confirmando su utilidad como marcador de riesgo de desenlace fatal.  

Asimismo, se identificó una asociación significativa entre el ILG y la edad, 

observándose valores más altos en lactantes menores, lo que los posiciona como 

el grupo etario más vulnerable. Aunque variables como sexo, lugar de residencia, 

estado nutricional, uso previo de esteroides y necesidad de ventilación mecánica no 

mostraron asociaciones estadísticamente significativas con la mortalidad, se 

observó una tendencia a concentrarse en los niveles más altos del ILG, lo que 

sugiere que este índice refleja de forma global la severidad clínica.   

El ILG, al integrar parámetros de laboratorio de uso rutinario, accesibles y de bajo 

costo, se perfila como una herramienta auxiliar útil para la estratificación pronóstica 

temprana en pacientes pediátricos con tos ferina, especialmente en lactantes 

menores y en aquellos con mayor compromiso clínico. Finalmente, los resultados 

respaldan la hipótesis planteada y sustentan la necesidad de estudios prospectivos 

y multicéntricos que validen su utilidad clínica. 
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