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RESUMEN. 

Estudio retrospectivo de 23 casos autopsiados de 
Sarampien en el Departamento de Patologia del Instituto Nacional 
de Pediatria con .el propósito de analiiar las causas de muerte en 
la epidemia de 1989-1990. El estudio postmortem permitiO una 
caracterización mas objetiva de la mortalidad ya que a través del 
efecto citopAtico patognomónico de la infección por sarampión fue 
posible identificar aquellos casos no detectados en la clinica 
asi como distinguir las lesiones tisulares producidas 
directamente por el virus de aquellas lesiones secundarias a 
superinfeccion bacteriana. 

El sarampión durante la epidemia de 1989-1990 fue 
responsable directo de la muerte en el 10.83 de todas las 
autopsias practicadas en ese lapso de tiempo 1213). El promedio 
de edad fue de 23 meses y la mediana de 8 meses. La relación 
masculino ; femenino fue de 1 / 1.3. En cuatro pacientes se 
refirió el a11tecedente de vacunación. Diez ~'acientes adquirieron 
la enfermedad en el t1ospital v en seis de ellos, con padecimientos 
inmunosupreeores, la infección por sarampión fué responeable de la 
muerte actuando corno oportunista. El diagnostico clinico 
solamente se estableci6 e11 el 523 de los casos agudos lo que 
representa un importante subregistro de esta enfermedad. El 
aparato mas frecuentemente afectado fue el respiratorio con 
neumonía de celulas gigantes c16 casos). En doc.e casos hubo 
lesión anatómica er1 t11bo digestivo y cuatro de ellos tuvieron 
diarrea. El sistema nervioso presento datos de inflamación aguda 
en dos 1:asos sin expresi~n clinlca y l1ubo un caso de 
panencefalitis esclerosante subaguda. 
En el 60.83 se e11contró infección bacteria11a sobreagregada: 
bronconeumonia ( 14 casos J, meningoencefali tis purulenta 
ll casoJ, septjcernia (9 casos J. No se encontrO correlación 
estadisticamente significativa entre las características 
inmunológi<:as y/o epidemiológicas del huesped y el tipo de 
complicaciones. 

OBJETIVOS 

Analizar las complicaciones que ocurren en niños que fallecen por 
sarampion en una epidemia ocurrida en Mexico para establecer su 
frecuencia y sus caracteristicas en función del estado 
inmunoló2ico. cobertLtra de vacunación y estado n11tricional del 
huesped.-
Analizar el material de autopsias para una caracterizaciOn mas 
objetiva de la mortalidad por sarampión. ya que a traves del 
efe.:to citopatico patognomónico (células gigantes multinucleadas 
con inclusiones eosin6filas en nócleo y citoplaemaJ pt1ede 
establecerse el diagnóstico de esta enfermedad aún en ausencia 
del cuadro clinico caracteristico: asi como distinguir entre 
co1nplicaciones di1-ectamente relacionadas a la infecci~·~ viral de 
aquellas ocasionada• por infección bacteriana agregada. lo cual 
no es posible realizar con bases clinicas. 
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ANTECEDENTES 
En la mayor parce de los paises del mundo se han 

identificado con perjodicidad graves epidemias de sarampi~n: sin 
embargo y como sucede con los indicadores de la mortalidad se 
reconoce que la incidencia de la enfermedad tambien ha disminuido 
a consecuencia de las acciones intensivas de inmunización que 
tienen la meta de brindar proteccion a la población mas expuesta 
a pade•:.er la enfermedad. 1 l l 

r-.:1 sarampiC:•n es una enfermedad exantem.ética aguda 
sumamente contagiosa. Es producida por un virus RNA que 
pertenece a la familia paramixoviridae, que mide 150-300 nm con 
propiedades especiales que le confieren capacidad para producir 
una enfermedad aguda con fiebre, conjuntivitis, exantema; o una 
enfermedad latente o persistente tpanencefalitis esclerosante 
subaguda, esclerosis nodular u otrasJ. Ademas tiene la propiedad 
de producir ur1 caracteristico efecto citop~tico. gracias a una 
p1~oteina especifica del virus que conduce a la formación de 
células gigantes multinucleadas sinsiciales en donde la cromatina 
asume u11a posiciór1 ma1·ginal. y es reemplazada p0r inclusiones 
intranucleares. 12.3,q>. El virus ingresa al organismo a través 
de las vias respiratorias ahi se multiplica localmente y se 
disemina por via hematt•.eena con infe•:ción de linfocitos 
circulantes y sistema linfoide.!2,3,41. El sarampión modificado o 
atipico es la inf•:::-cción que ocurre en el individuo parcialmente 
inmunizado, ya sea por: a J la aplicación de gammaglobulina 
sérica secunda1·ia a la exposici~·n al sarampión. bJ en niños 
menores de 9 meses por la pr·esencia de anticuerpos adquiridos 
transplacentariamente. c > cuando hay una falla en la 
aplicación de la vacuna predominantemente secundario a la 
aplicacion de gam1nagl0IJuli1la aerica. dJ en pereonas previamente 
inmunizadas qLJe ti~nen 8xposicion al sarampión natural cuando se 
usar1 vacunas con virus inactivos t2.4,5J 

Las complicaciones del sarampión, contra lo que se piensa. 
son muy frecuentes y graves. Generalmente est~n asociadas a la 
replicación vir·ica o Euperinfecciones y suelen presentarse entre 
las 6 y 8 semanas despues de la apariciC~ del exantema, pero 
tambien ocurren durante la fase aguda de la enfermedad. Son éstas 
las que ocasionan un alto indice-de morbimortalidad durante la 
infecci~·n por sarampi~•n, ya que los pacientes complicados 
difieren en su evoluci~·n y pronóstico en relac.ión con los no 
complicados. !6J. La recuperaci~n cllnica del paciente depende de 
respuestas inmunológicas moduladas y parece depender no solo de 
la presencia de anticuerpos. sino también de la presencia de 
interferón v de linfocitos T sensibilizados (blastogenicos y 
ci tot•.'.>xicos J ·. ( 7 J. Las complicaciones resultantes de la 
infección viral eon poco comunes, en general se deben a 
infecciones bacterianas agregadas, siendo dificil establecer esta 
diferencia en la clinica. (6,7J 
En general podemos clasificar las complicaciones en 12.3,4,SJ: 
ih..::. Complicaciones directamente relacionadas ~ la int-eccieon 
y_iral: Bronquieoli tis, queratocc0njuntivi tis. neumonia de células 
gigantes, encefalon1ielitis y neuritis óptica. 
8.- Complicaciones secundarias ªinfecciones bactt=1rianas:otitis 
media y bronconeumonia. 
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c.-Complicaciones secundarias ª alteraciones del sistema inmune : 
depresion transitoria de respuestas de hipersensibilidad, 
exacerbación de algunas enfermedades y disminución de la cuenta 
linfocitaria. 
º-'-=.Complicaciones debidasª™ inf'eccion viral latente 2 lenta: 
Panencefalitis esclerosante subaguda, esclerosis ma1tiple, lupus 
eritematoso sistemico. Las complicaciones directamente 
relacionadas con la infección viral son poco comunes, siendo las 
alteraciones del arbol respiratorio las mas importantes. Pueden 
encontrarse cambios específicos que permiten diagnosticar el 
saran1pi~n a~n en a1Js~ncia del c1Jadro clínico, siendo la 
carcteristica histol~·gica la presencia de inclusiones ec•sinófilas 
en nacleo y citoplasma en celulas gigantes multinucleadas. 
12,3,41. En la neumonía de celulas gigantes suele haber una 
afección difusa de bronquiolos y alveolos con numerosas celulas 
muy grandes. Es la patologia de los niftos de 6 meses y 1 afio de 
edad con desnutrición de tercer grado o en huésped 
inmunosuprimido. 
En ecta entidad. por aueencia de exantema. no ee sospecha la 
enfermedad. (3,6,7J En tubo digestivo hav afección en todos los 
segmentos y se presentan en la infección sistemica, y se expresa 
clinicamente por la presencia de dolor abdominal, diarrea aguda y 
distencion abdominal. (3,5,6,71 En el caso de encefalitis pueden 
encontrarse tres patologías asociadas a la infección por 
sarampi·~·n qu~ son: La '~ncef a lopatia pcistinfecc i i:isa, la 
encefalitis aguda sarampionosa, y la panencefalitis esclerosante 
subaguda, siendo la mas frecuente la encefalopatia postinfecciosa 
o encefalitis aguda alergica, que se caracteriza por la ausencia 
del virus del sarampión y la presencia de desmielinización, 
necrosis. dafto vascular y hemorragia presumiblemente secundario a 
una reacción inmunológica al virus. que ocurre en 
aproximadamente 1 a 1000-casos, con mortalidad del 103 (8,9,10J 
La encefalitis aguda sarampionosa se ha descrito en pacientes con 
inmunosup1·esiOr1. y ~onsiste en una encefalitis p0r una inclusión 
agud~ por el vi1·us del sa1·ampiOn se presenta tanto en pacientes 
que estbn recibiendo quimioterapia, como en aquellos que han sido 
transplantados. desnutridos u otros con algan tipo de 
inmunosupresion. 1B,9,10J. La panencefalitis esclerosante 
subaguda se comporta como una infecciOn poi· virus lentos, en 
donde hay persistencia del virus en forma latente y se encuentra 
restringido a un solo órgano, ya que no hay manifestaciones de 
infecci~n viral en otro Pitio. (2,5,6,8) 
En ocasiones tambien se encuentran alteraciones en miocardio.que 
seg~n se reporta en la literatura mundial solo ocurre en 10-153 
d~ los casos. En un estudio i·ealizado en México se reporta una 
frecuencia de 2.93 para la afección miocArdica, pudiendo 
demostrarse manifestaciones electrocardiografj.cas hasta en 193 
de los casos, sin l1abe1· datos de descompensaciOn ca1·diaca. 
(2,3,4,51. La respuesta inmune tanto humoral como celular se 
alteran en la fase aguda del sarampion con alteraciones en las 
funo:.iones de los linfocitos. particularmente en los mecanismos 
responsables de la hipersensibilidad retardada mediada por 
células. f. 7 1 
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Este tipo de alteraciones se presenta con mayor frecuencia en el 
paciente desnutrido y es la causa a la .cual se le ha atribuido 
una mayór ·mortalidad en este r.j,po de. pacientes, ademas de que 
también presenta supresion de las funciones del linfocito y 
dismin,uci~>n de los c.uerpos neutralizantes. ( 9, 10 J • También se ha 
referido que el namero y tipo de complicaciones están asociadas 
con una mayor mortalidad. 
La edad del huesped tambien ha sido un factor de gran importancia 
que se ha encontrado como factor de riesgo en la mortalidad p0r 
sarampión. refiriendose una edad menor de 2 anos en todas las 
series publicadas, esto se relaciona con alteraciOn transitoria 
de la inmunidad celular. c. 6, 9 J 
En estudios realizados en Africa y Asia lllJ, se ha encontrado 
que no solo estos factores son determinantes en la mortalidad por 
sarampion. sino que cambien influyen importantemente la 
sobrepoblacion y la exposición intensa al virus. el tipo y 
severidad de complicaciones. la atencion madica adecuada. la edad 
temprana de infeccion y una suseptibilidad genetica. La 
sobrepoblaciOn se relaciona con muchos factores adversos 
t.ales comc.1: pobre nutrición. tratamientos tradicionaleE. ni:• 
utilización de Eervicios n1edicoE, pobre higier1e, r11avor ries~o de 
complic3•:.ic•n8:. v gran frecuencia de o:nf-=:rmedadi::::s concomí tantes. 
Estos factores explican l'ºr q1.1e los casos n1C1ltipl~s tienen mayor 
mortalidad que l1:•s casos aislados. Si la scibrE:J:.'i·:it·lación y la 
exposici6n inte11ea so11 factores de rieEgo muy impo1·ta11tes para la 
mortalidad en el Earampi6n, es importar1te detern1ina1· los factores 
socioculturales y epide1niol~gicos de los grupoE ~uEc8ptibles. Se 
proponen como factores de riesgo de exposición intensa a los 
siguientes: poligamia, familia dispersa. muchos componentes de 
la familia. gemelos. poco espacio para los nirios, casos 
multifamiliares departamentos pequeHos. epidemias y areas rurales 
Estos factores fueron encontrados durante las epidemias de 
Coenhagen. Guinea-Dissau, y Bangladesh. ( 11. 12 ¡ . En a1·eas rurales 
se ha encontrado mayor mortalidad considerando que en el area 
urbana el sarampion se presenta en forma epidemica por lo que el 
huésped se encuentra en contacto con el virus desde edades 
tempranas, ademas la exposición frecuente en el hogar hace poco 
probable la presencia de casos móltiples. En contraste el 
a rea rural presenta intervalos interepidemicos mas 
prolongados. el tiempo de exposición e infecció11 ocurren al 
mismo tiempo v la edad de infeccit•n es mayor que en el a rea 
urbana. Otros factores tales como el uso de tratamiento 
tradicional. tendencia a la agrupación. y poco acceso a los 
servicios medicas contribuyen a mayor mortalidad en area rural. 
Se ha encontrado mayor mortalidad en los casos en los que se 
presenta la infeccion en un segundo hijo, sobretodo. en familias 
numerosas. en donde el riesgo de contraer una segunda infeccion 
es mayor. No se encuentra un factor que pueda explicar 
completamente este patrón de mortalidad, sin embargc•. se refiere 
que la intensa exposici~n a la infecien Juega un papel importante 
ya que esta mayor exposicion favorece una mayor dosis del virus 
v;o se incrementa cambien el riesgo. de infecciones 
intercurrentes. 111,12¡. 
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Aspectos epidemiol~gicos 
Desde 1988 se inicio en todo el mundo una pandemia 
sarampionosa. Europa y America fueron los paises mas afectados, 
teniendo las siguientes peculiaridades: a).- el contagio a 
menores de un año en proporcion hasta de 15 3 con letalidad de 
10 3 o m~s. bJ .- ataque a escolares. adolescentes y adultos 
jovenes en ambos sexos. cJ.- contagio a niños vacunados en mas 
de 10 % de los casos y dJ.- prolongacion del brote durante 
mas de 9 meses. a diferencia de los picos bi o trimestrales 
observados anteriormente. (13). 
En América latina. en un cohorte a diferentes periodos de 1989. 
en comparacien con igual lapso de 1988, la incidencia en 1989 
aumento por lo menos en 483 con respecto al año previo, teniendo 
en cuenta que: a).-1988 habla sido un año epidemico en relación a 
1987. b l . -En varic•s de los paises sudamericanos \Argentina. 
Chile. Brasil> el alza se extendió a lo largo de ambos años. 
cJ.-que en otros. el incremento de 1989 con respecto a 1988, es 
de mas de 4003 \EE.UU. ,Mexico). y aan de 2,5003 \Canadá¡ y d~ 
3.8003 !El Salvador). En 1990, de los paises con problema mas 
severo fueron Mexico. El Salvador, Honduras, Brasil, Jamaica y 
Perú. tl,14.lSJ 

Sarampion en México 
Puede considerarse que el sarampion presenta dos etapas 
importantes en nuestro pais. estadisticamente hablando, la 
prevacunal. en donde la tasa de mortalidad en niños menores de S 
aftos fue de 3.53 y la etapa postvacunal en donde la tasa de 
mortalidad fue de 2.8%. con disminucion importante del 72.83 
marcandose notoriamente la introduccion de las vacunas. 113,14) 
Ante la introduccion de las vacunas se crea un panorama en el 
pais calculandose una letalidad del 6. 63, mencic•nandose en la 
literatura nacional. que al igual que los indicadores de 
mortalidad. hay una tendencia descendente de gran magnitud 
comparativamente con las epidemias previamente habidas en el 
pais. 115) 

6 



MATERIAL Y METODOS 

Definic:\..,2n_ e;!§. !__~ g_oblac.:iórl QP..ifilivo 
Se revisaron todos los casos autopsiados en.el ·depart.amento de 
patologia del INP que fallecieron durante. la ·.epidemia de 
sarampi•.'.>n en 1989-1990 con : . <:, <:' .. ·· 

1. -Diagnóstico clinico de s~rampi<!•l1, y/o 
2. -Alteraciones histológicas rqar"a'cteris t.icas de 

la infeccion por mixovirus: efecto ci top.étíco ·e·n·:,cu.álqÚier <!•rgano 
con celulas gigantes multinucleadas, 6on in~lusiories eosiriOfilas 
intranucleares. { Fig. # 1 J , y /o · · ·· · · 

3. -Presencia de celulas ele Wartlú~ FÍrikeldey en 
tejido linf6ide~ 

Fig.#1 Células gigantes multinucleadas con inclusiones 
intranucleares (Pulmon,H.E. 60x) 
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Resumen de la ~etodologia ª segui~ 
Se revisaron los protocolos de autopsia y expedientes clinicos de 
pacientes que cumplieron los criterios de inclusion mencionados. 
De los casos seleccionados se recabaron los siguientes datos 
tanto clinicos como anatomoclinicos: 
Nombre. edad, procedencia, sexo, antecedente de contacto, momento 
del contacto, peso, talla. antecedente de inmunizacion, cuantas 
dosis, edad de aplicacion, cuadro clinico, con datos de 
exploracion fisica, ast corno duración y lapso entre inicio del 
cuadro v la muerte. Complicaciones por Organos y sistemas, 
hallazgos 1·adiológicos, biornetria hematica, electrc·litos, pruebas 
de funcie~ hepltlca y pruebas especificas de acuerdo a la 
sospecha de afección de algún órgano (liquido cefalorraquídeo, 
PPD, pruebas de función renal. pruebas de coagulación, EEGJ 
adernés de los resultados de bacteriología pre y postmortern. Las 
causas de muerte se clasificaron de acuerdo a la definciOn de 
la OMS: 
1.- Causa bésica d~ rnuerte a la enfermedad o lesión que inició 
la cadena de acontecimientos patolOgicos que condujeron 
directamente a la muerte v 2.- Causa contribuyente a cualquier 
otra entidad morbosa significativa que hubiera sido desfavorable 
en el curso del proceso patolOgico, contribuyendo asi al 
resultado letal, pero que no estuviera relacionado con la 
enfermedad o estado patológico que causo la muerte directamente. 

RESULTADOS 
!.-Frecuencia. Se encontraron 23 casos que 
criterios de inclusion en 213 estudios postmortem 
1989 a Mayo de 1990 lo que representa el 10.8% 
autopsias. 

cumplieron 
desde Mayo 
del total 

los 
de 
de 

2.-Distribucion llQ!: ~~edad. Tabla 111. Mas de la mitad de 
los casos ocurrieron en lactantes por debajo de los dos años. El 
caso mas joven correspondio a un niño de 26 dias de edad, cuya 
madre curso con infección por sarampión durante los primeros 15 
dias de vida extrauterina del paciente. 
El de mayor edad fue una niña de 12 años que fallecio con 
encefalitis esclerosante subaguda, un año después de padecer 
sarampión en los inicios de la epidemia citada. El promedio por 
edad fué de 23 meses v la mediana fue de 8 meses. En cuanto al 
sexo 13 fueron femeninos y 10 masculinos, con una relacion de 
1: 1. 3. 

3.-Caracteristicas epidemiolOgi9p~ 
Vacunación Solamente en 4 de los casos se refirió antecedente de 
vacunación contra el sarampión. De estos. en un caso se aplicó 
una dosis al año de edad, en dosis anica y otro caso a los dos 
años también en dosis ~nica. Otra paciente de este grupo 
correspondio a la paciente con encefalitis esclerosante, la cual 
tenia esquema completo de vacunación y el paciente restante se 
desconoce la edad de aplicación asi como las dosis. Un paciente 
de este grupo tenia inmunosupresión por cursar con leucemia aguda 
linfobléstica. ignorandose la edad de aplicación. 
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Procedencia 
Nueve pacientes procedian de medio rural y 14 casos del area 
urbana. 
Fuente de contagio En diez casos el sarampión fue de 
adquisicion intrahoepitalaria y los trece restantes adquirieron 
la enfermedad en sitio desconocido. Solamente en un caso se tuvo 
el antecedente de contagio familiar. 
Enfermedad pr!'!yJa Doce pacientes presentaron sarampion como 
enfermedad ~111.ica. teniendo 3 de estos una desnutrición de tercer 
grado v acudieron al hospital por primera vez. Cinco pacientes 
presentaban una enfermedad previa que se encontraba en 
resolucion Q en vias de resolución. siendo tratados en este 
hospital, (uno. con cardiopatia compleja, otro con atresia de 
esófago y PCA ya corregidas. uno con onfalocele corregido. 
uno con d~snutricion severa y uno con daRo neurológico por 
hipoxia neonatal). Seis pacientes presentaban una enfermedad 
concomitante que los obligaba permanecer hospitalizados (1 con 
Enfermedad de Hodgkin, 2 con Leucemia, 1 con Tb sistemica, 1 con 
Neuroblastoma. l con SIDA) 

4.-Manifestaciones clínicas. 
Tiempo de evolución. Tabla l21. El tiempo de evolución promedio 
de la poblacion estudiada fue de 11 días. 
Nueve pacientes fallecieron en la primera semana de inicio de los 
síntomas.siete durante el curso de la segunda semana y seis en 
un periodo mayor de 1& dias. El caso mas agudo falleció a los 3 
dias de la enfermedad v correspondió a un paciente de 9 anos en 
que se presento como enfermedad concomitante ya que padecía 
enfe1·medad de liodgkin y tuberculosis sistémica, manifestandose 
clínicamente com0 ir1suficiencia respiratoria progresiva. El de 
mayor duración (excluyendose el de PEESAI fue de l mes 4 días, en 
una nifia que tenia 6 meses y que presentó saran1pi6n un mes antes, 
dejando como complicacion directa inmunidad deficiente con un 
cuadro de neumon!a severa. la cual se complicó con enfe1·medad 
pleuropulmonar y abscesos pulmonares. 
<;uadro Cl:i,n_ico En nueve pacientes se refiri<'.• c;l cuadro clínico 
ca1~acteristico de sarampión con la preEer1cla de fieb1·e, 
conjuntivitis, tos y exantema maculopapular haciendose 
diagnostico clinico en vida en ocho de estos pacientes y uno de 
ellos presento rash y muerte en su domicilio. En seis pacientes 
se presento el rasJ1 e11 forma atípica, siendo este confluente 
en cara y de forma fugaz en cinco casos y uno con rash que se 
catalogo como inesp•2cifico. El! siete de los casos agudos no se 
presentaron manifestaciones cut~neas. por lo que no se sospechó 
clínicamente la enfermedad. En la Tabla (3J se presenta la 
co1·relacion de la presencia de rash con diferenteE variables. La 
elnica variabl-:: significativa fué el tiempo de evc•lucil!•n. ya que 
Ja rnayo1·Ja de las casos sin exanten1a se encontr·aban en el curso 
de la ~egunda ~~mana 3 pa1·ti1· del inicio de los sir1tomas. 
Lli<lgn(·stico ·:lini•:•:>. Tabla (4J El diagnósti':O <:linico d.:.o 
sarampión se estableció en 12 de los casos agudos y en el de 
PEESA. Todos los casos diagnosticados presentaron el cuadro 
cllnico caracteristico con exantema. 

9 



li:n diez casos el diagnostico de sarampión no fue establecido: 
siete de estos no tenian exantema y los restantes presentaron un 
exantema atipico, correspondiendo a tres de los pacientes que 
cursaban con enfermedad concomitante. (Tabla # 4J 

5.-Causas 9§ ~~ 
Solamente en un caso el sarampion fue un hallazgo postmortem 
incidental y no contributorio como causante de la muerte. En el 
resto la infeccion por sarampión fue re~ponsable del 
fallecimiento. ya sea por complicaciones directas del virus o 
como complicaciones bacterianas agregadas. En seis casos el 
sarampior1 se aEento en un padecimiento previo actuando como 
oportunista (dos pacientes con Leucemia aguda linfobl~stica, uno 
con Linfoma de Hodgkin. uno con SIDA, uno con Neuroblastoma 
tratado y un caso de iuberculosis miliar generalizada¡. 
En dieciseis casos hubo denutricion de II-III grado. 
En la tabla (51 se correlacionan las variables del huésped con 
respecto a la presencia del sarampion corno enfermedad 
concomitante o como enfermedad prin1a1·ia. no encontrandose 
diferencia estadisticament~ significativa en r8laciór1 con la 
edad. estado nutricional, sexo: antecedente de inrnunizaciOn, 
lugar de procedencia. cuadro clinico, tipo de complicación o 
tiempo de evolución del huesped, y encontrandose diferencia 
estadisticamente significativa tanto en la presencia de 
lint"openia, (cinco de seis pacientes (83.3%) con enfermedad 
concomitante¡. a diferencia de los pacientes que presentaban 
sarampión como enfer·m~dad ~nica en q11e se presentó en 
cinco de diecisiete (29.43). Otra variable significativa 
corresponde a la adquisicion intrahospitalaria que incluye los 
casos con otro padecimiento y linfopenia. 
º-9J11plicaciones. En dieciocho casos la lesión viral afecto mas de 
un sistema. con una viremia generalizada. En cuatro casos se 
afectó solo un órgano cc•r-respondiendo al caso de PEESA y en 
tres en donde se encontró el virus solo en pulmón. No hubo 
diferencia estadisticamente significativa en el tipo de 
complicaci~n localizada o generalizada (Tabla 6J. En nueve casos 
el fallecimiento ocur1·i6 como consecuencia de complicaciones 
er1 diversos Organos causados directamente por el virus. 
En catorce casos se encontró además de la infección viral una 
complicación bacteriana agregada, todos ellos tuvieron 
bronconeumonia bacteriana. nueve tuvieron sepsis y uno presentó 
meningitis purulenta. En la tabla 7 se mencionan los resultados 
de bacteriologia, incluyendose los cultivos que fueron realizados 
postmortem. No se encentro diferencia estadisticamente 
significativa en la correlacion de las variables del huésped con 
la complicaciOn viral o bacteriana (Tabla 8). La tabla (9) 
muestra los Organos afectados por el virus, por orden de 
frecuencia. 
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CORRELACION ANATOMOCLINICA POR APARATOS Y SISTEMAS 
El aparato mas frecuentemente afectado fue el arbol respiratorio 
ya sea con lesi6n viral directa 121 casos) o con infección 
bacteriana secundaria l l.<, casos¡ . La lesi~:on viral fue de neumonía 
de células gigantes cl~sica 110 casos) o necrosante (6 casos), 
bronquiolitis en 5 casos. Fig.# 2 

Fig.# 2 Neumonía de células gigantes clésica con numerosas 
células multinucleadas en alveolos (Pulmón. H.E. 25 X ) 
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Todos los casos con lesi~n anatómica en pulmón ya sea viral o 
bacteriana presentaron manifestaciones clinicas y radiológicas de 
afección respiratoria. 
En veinte pacientes se encontraron datos clinicos de dificultad 
respiratoria en grado variable. 
De los que no tuvieron manifestaciones clinicas respiratorias 
dos correspondian a pacientes que tuvieron muerte 
extrahospitalaria, en los cuales no se pudo evaluar este dato, y 
al paciente de PEESA que secundariamente tuvo una bronconeumonia 
bacteriana. Radiologicamente se encontraron diez casos de 
neumonia intersticial: en seis de los cuales se encontro neumonía 
necrosante, siendo dos de ellos menores d~ 6 meses y cinco 
tenian desnutrici6rl de tercer grado, cor1cordando esto óltimo con 
lo descrito en la literatura \3J. En tubo digestivo. once 
pacientes no presentaron alteración histológicas. presentando 
clinicamente dos de ellos diarrea aguda en el momento de la 
infecci6n. En los doce restantes hubo manifestaciones 
clinicas de diarrea aguda en cuatro pacientes y en uno de ellos 
hubo odinofagia. Los hallazgos anatomopatol6gicos en estos 
pacientes fue: seis tuvieron esofagitis con células gigantes, 
tres de los cuales correspondieron a pacientes que 
clinicamente tenian una enfermedad concomitante u oportunista 
<leucemia. neuroblastoma y SIDAJ y solo el paciente con 
leucemia tuvo manifestaci~n clnica de odinofagia. Hubo otro 
paciente con enfermedad previa, siendo un desnut~ido de tercer 
grado qtJe cursaba con diarrea crOnica, el cual no tuvo 
manifestaciones clinicas de afectación asi como tampoco los dos 
pacientes restantes. Cuatro pacientes tuvieron afecciOn de 
est~•mago. corre2pondie11do a pacientes con enfermedad 
concomitante (neuroblastoma. leucemia y SIDAJ. dos de estos 
pacientes tuvieron cuadro clinico de gastroenteritis con 
vómito y diarrea. en estos pacientes se encontró una 
afección extensa del virus en tubo digestivo. los otros 
dos pacientes no tuvi~rbn manifestacio~es clinicas aunque 
uno de ellos tenia diarrea crOnica. por lo que no fua posible 
valorar este dato. Hubo ocho pacientes con afecciOn del virus a 
iritestino delgado tres de ellos tuvieron clinicamente diarrea 
aguda, uno tenia diarrea crOnica. y tres no tuvieron clinicamente 
manifestaciones de afección. De los pacientes en que no se 
encontro afección en int~stino delgado o de tubo digestivo hubo 
tres que tuvieron cuadro enteral en-el momento de la-afeccion por 
sarampion. Seis casos tuvieron afección del colon, de los cuales 
solo dos tuvieron cuadro de diarrea. En este grupo hubo dos casos 
en el que las lesiones no estuvieron directamente relacionadas 
con el efecto citopacico del virus, teniendo uno de ellos una 
ileocolitis ulcerada inespecif ica v otro con afección por 
mucormicosis. Esto ultimo corresp~ndió a un paciente sin 
antecedente de inmunocompromiso y que adem.!ls tambien tuvo 
mucormicosis en pulmón. El apendice cecal se encontró afectada 
en dos casos que no tuvieron manifestaciones clinicas. 
El higado se encontró afectado clinicamente en dos casos 
manifestados por hepatomegalia, pruebas de función hepética 
ltransaminasas y de coagulaciOnJ alteradas ven los hallazgos de 
autopsia se encentro en estos dos casos una hepatitis séptica. 
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Hubo dos casos. con datos. anaiomopatológicos de hepatitis 
sarampionosa con presencia de células gigantes y en los cuales 
clinicamente · no hubo ninguna manifestación de 
hepatopatia. Fig ~ 3 

Fig.# 3 Hepatitis por sarampion con hepatocitos 
transformación sincisial con inclusiones intranucleares 
11. E. 25 .X ) 

con 
(fligado 

En un caso habia inclusiones virales en vesicula pero sin 
manifestaciones clinicas. Se encontró hemofagocitosis extensa en 
seis casos. cuyas manifestaciones clínicas ~ueron de bicitopenia 
en dos casos. dos tuvieron linfopenia y solo uno cursó con 
pancitopenia, correspondiendo a un paciente con leucemia aguda en 
tratamiento. Hubo siete pacientes que clínicamente c1Jrsaron con 
anemia y que no presentaron hemofagocitosis. En medula osea se 
encontraron hemofagocitosis acentuada en tres de estos casos. 
Hubo un caso ae necrosis extensa de médula ósea 
postinfecciosa encontrandose en cultivos Pseudomonas 
Sp.postmortemJ 
Hubo dos casos con infiltración de leucemia aguda, asi como uno 
de Enfermedad de Hodgkin con tuberculosis. 
Se encontró medula ósea normal en siete casos y no se examino en 
siete. 
Los ganglios linfaticos Ee encontraron afectados directamente por 
celulas gigantes de WF en siete casos. siendo cinco 
pacientes desnutridos de tercer grado, cuatro casos de 
enfermedad concomitante {uno con Neuroblastoma . dos casos con 
leucemia aguda y uno con SIDA) Se encontro histiocitosis 
sinusoidal hemofagocitica en seis casos. 
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En Timo se encontraron células gigantes Y corPUsculos de Hassal 
en cinco casos, dos pacientes presentaron histiocitosis reactiva 
y el resto de los pacientes tenian deplesión linfoide con atrofia 
muy acentuada. No se examino en seis casos. Se encontraron 
células gigantes en pancreas en cinco casos, ninguno de los 
cuales tuvo manifestaciones clínicas de afectación. En Sistema 
Hervioso central la ma~·/Or parte de los casos presentaron datos 
inespecificos de hipoxia, con edema cerebral y dafio neuronal. En 
un caso hubo atrofia con gliosis; en tres casos habia un 
proceso inflamatorio relacionado directamente con la infecciOn 
del virus, siendo uno de ellos el caso de la PEESA. Fig. # 4 y 5 

'\ 
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Fj_g,# 4 Panencefa.litis esclerosante subaguda. Inf lamacion 
mononuclear perivascular. (Cerebro ILE. 60 X ) 
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Fig.# s' Inclusiones intranucleares con halo en célula 
glial en P.E.E.S.A (Cerebro H.E. 40 X) 
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Los otros d0s casos ten1an encefalitis focal. con presencia de 
células ~igantes en uno de ellos. y solo en uno de ellos hubo 
manifestaciones clinlcas neurolOgicas y correspondieron a 
pacientes con enfermedad concomitante e leucemia aguda y SIDAI. 
Hubo otras al t"'raciones neurolOeicas ne• relacic•nadas con el 
virus: un caso de 1neningitis purul~nta por Neumococo y otro caso 
d8 un recien nacido con infartos cerebrales hipOxicos. Se 
encont1·a1·on celulas ~i~antes en tiroides en t1n caso en 
paciente que no tuvo manifestaciones clinicas de afectación 
este Org~no. Fig.# 6 
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Fig.# 6 Tiroiditis por sarampion. Células gigantes 
multinucleadas revistiendo foliculos. (Tiroides 11.E. 25 X ) 



En amigdalas palatinas en 3 casos y en un caso se encontraron en 
rifton. Fig.# 71 Clin1camente ninguno de estos pacientes tuvo 
manifestaciones de~enfermedad en esos Organos. 

.. ' . . -~ .. · .. ·.-~~ 
.. ..• . . .. .., .,• .. 

Fig.# 7 Células gigantes multinucleadas con inclusiones 
intranucleares en el epitelio tubular renal. ( Riflon H.E. 40 X ¡ 
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CAUSAS DE MUERTE EN SARAMPION 

TABLA No 1 

DIS'CRIUUCION POR EDAD y SEXO 

FEM l1ASC TOTAL 

9 4 13 

1 2 3 

0 2 2 

1 0 l 

2 2 4 

13 10 23 

CAUSAS DE MUERTE EN SARAMPION 

rJjas 

TABLA No.2 

TIEMPO DE EVOLUCION 

No. 

6 

3 

26.0 

5-H) di as q 17. 3 

11''- l :, dü1s 6 26. (~ 

. 1 ~3 dlas 7 30.4 

23 

3 

56. 5 

13. 3 

8.6 

4.3 

17.3 

Hl0 



CAUSAS DE MUERTi EN SARAMPION 

< 2 años 

Desnutrición 

Masculino 8 

Linfopenia 6 

Vacunados 2 

Rural 4 

Intrahospitalaria 6 

Enf.concomitante 4 

Complicacion viral 5 

Complicacion bact. 10 

Tiempo evolucion 

< 10 dias 2 

' Se excluyo el caso de PEESA 
Exacta de Fisher 
Estadisticamente significativo 

19 

5 

2 

3 

2 

5 

4 

2 

4 

3 

7 

VALOR DE P'' 

.259833 

.3741602 

.2362363 

.2449858 

:2845857 

.3331538 

.2449858 

.3786145 

. 2113003 

.01113572••• 



CAUSAS DE MUERTE EN SARAMPION 

Tabla No. 4 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Diagn~stico 
clinico si . 

U=l2 

<2 afios 10 

Exantema 13' 

Tiempo de 
evolución 

< 10 di as 3 

Eni.previa 2 

Enf concom. 2 

• se excluye PEESA 
Exacta de Fisher 

Diagnóstico 
clinico no 

N=10 

6 

3 

7 

3 

4 

••• Estadisticamente significativo 

20 

Valc•r de P·•·• 
< 0.05 

.1857585 

.00228425''' 

. 04082605······ 

.3007519 

. 1857585 



Variable 

Edad 

<2anos 

desnutrición 

masculino 

Linfopenia 

Vacunados 

Rural 

lntrahospital 

Exantema 

Complicaci<!ln 
viral 

Complicacion 
Bacteriana 

CAUSAS DE MUERTE EN SARAMPION 
TABLA No.5 

SARAMPION COMO ENF.PRINCIPAL * 

Saramp.como Enf. Saramp.Enf. 
Principal Concomitante 

N=17 N=6 

12 4 

12 4 

6 4 

4 5 

3 l 

5 4 

4 6 

11' 4 

6 3 

12' 2 

Tiempo evolucion 

< lü di as 7 

' Se e>:cluy<!I PEESA 
Exacta de Fisher 
Estadísticamente significativo 

21 

3 

Valor de p•, 

<0.05 

.3786145 

.3786145 

.1622633 

.01747452····· 

.4607565 

.1135843 

.00208029' •• 

.3786145 

.3028916 

.1135843 

.3399804 



CAUSAS DE MUERTE EN SARAMPION 
TABLA No 6 

AFECCION VIRAi, POR ORGANOS 

VIRAL SISTEMICA 
+ de 1 aparato 

N = 18 

VIRAL LOCALIZADA 
solo l aparato 

N = 4 

< 2 años 12" 3 

Desnutridos 13 3 

Masculino 9 l 

Linfopenia 7 2 

Vacunados 3 1 

Rural 8 l 

Intrahospital 9 1 

Enf.concom. 6 0 

Evolución 

< Hl di as 8 2 

• Se excluy~ hallazgo incidental. 
•• Exacta de fisher · 

22 

VALOR DE p•• 
< 0.05 

.4354067 

.4593301 

.3007519 

.3838687 

.4462064 

.3518797 

.3007519 

.2488038 

.406015 



CAUSAS DE MUERTE EN SARAMPION 
TABLA No.7 

GERMENES AISLADOS POSTMORTEM 
EN PULMON 

GERMEN No. 

Staph.Coag.Neg 5 

Ci!indida Sp 2 

Klebsiella 2 

E.Coli 1 

Pseudomonas Sp 1 

No se aisló germen 12 

TOTAL 23 

23 

'º 
21.7 

8.6 

8.6 

4.3 

4.3 

52. 1 

Hl0 



CAUSAS DE MUERTE EN SARAMPION 

TABLA No.B 

TIPO DE COMPLICACION 

COMPLIC:ACION 
- VIRAL 

COMLICACION 
BACTERIANA 

N = 14 

VALOR DE P' • 
<0.05 

N =·9 

Desnutrci(•n - · 8 

Masculino 4 

Linfopenia 3 

Vacunados 2 

Rural 5 

Intrahospital 5 

Exantema 5 

Tiempo evol. 

< 10 dias 

Enfermedad 
concomitante 

4 

4 

Hl 

8 

6 

6 

2 

'• 
5 

11 

6 

2 

' Se excluye hallazgo incidental 
•• Exacta de fisher 

.2572351 

.1102436 

.3307309 

.3086822 

.3699605 

.2204873 

.2572351 

.3307309 

.1135843 



PIJLMON 

CAUSAS DE MUERTE EN SARAMPION 

TABLA No 9 

OHGANOS AFECTADOS POR ~:L VJ:HIJS 
POH OHDEN DE FRECUENCIA 

TOTAL 21/23 191.33) 

Neumonia de células gigantas ................. 10 

N~urnonia necrosante ............................ 6 

Broriqúiolitis/. . . . . , .· ......................... =· 

C43.33J 

126.031 

( 21. 73) 

.. \liÁ~·• .. 1ik1Üs.<~uP~HIORES TOTAL 18/23 178.231 
- ,_ • - -,•- - - -~'•" - -,.;';"7~ --• •-----r ~-- ~< - -- -"-' 

·--':: ~ ~-· 

Traql1e(:lbrcir1qi.(~t.i~ de cféfolas _gigantes .......... 18 

APARATO DIGESTIVO TOTAL 12/23 15231 

a> Intestini:• .................................... 8 (34.73> 

b 1 ESOfag·::> ...................................... 6 e 26. 0%1 

e> Est•:•mago ..................................... 4 f17.:J~~l 

di Faringe v amigdalai;: ......................... 2 18. 631 

OTHOS TOTAL 12/23 152%> 

Gan.glios ..................................... 7 C30.43) 

Pancreas ..................................... 5 121.731 

Time- ......................................... 5 1 21 . 731 

cc,ra:c:on ....................... . -.............. 3 f13.03l 

Enc.::falc· ..................................... 3 113.0%1 

Ti1·oides ..................................... 3 113.031 

Jligado ....................................... 2 8.ó%J 

Rii:J·!·r1 ........................................ l < 4.3~~) 

Ves1.:.ula biliar .............................. ! 4.J~~J 

Gl~ndula salival ............................. l < 4.33l 

f~ i 81 . ........................................ 1 ¡ l1 • :33) 

US!S CON 
lF ALI.A DK O~ 



DISCUSION, 

La frecuencia de casos de sarampion en el material de 
autopsia de Mayo de 1989 a Mayo de 1990 es la mas alta registrada 
en los archivos del Departamento de Patología del Instituto 
Nacional de Pediatria desde 1970. Esto contrasta con los informes 
de la direccion general de epidemiologia que seHalan que esa 
epidemia present<:• tasas bajas de letalidad y mortalidad 
ll,15,16,J. Es evidente que la perspectiva desde el material 
postmortem de un hospital de tercer nivel es diferente al enfoque 
epidemiologico de la poblaci~n abierta. 

Las caracteristicas de los casos fallecidos y 
autopsiados revelan que una proporciOn importante de la 
mortalidad por esta infecci6n ocurrió en nifios que adquirieron la 
infección d•2ntro del hospital. Estos casos eran portadores de una 
enfermedad previa que aunque superada, seguian acudiendo para su 
control al Instituto. Seis de ellos presentaban un padecimiento 
concomitante distinguiendose por ser padecimientos 
inrnunosupreso1-es lo cual seguramente propició la adquisición y 
progresiOn letal del sarampión. Esto se manifestó en la mayoría 
de los casos por linfopenia que fue una de las variables 
significativas que distinguieron a este grupo especial de 
pacientes. l Tabla ti 5 J • 

Otro dato importante es que mas de la mitad de los 
casos fallecieron sin presentar el cuadro de exantema y este fue 
el factor mas importante que impidio el reconocimiento clínico de 
esta enfermedad (Tabla ti 41. Esto representa un subregistro 
importante que se demuestra por lo informado por el departamento 
de epidemiologia del propio Instituto que solo refiere aquellos 
casos diagno~ticados clJ.nicarne11te. Er1 este caso se refieren siete 
muertes lo que da una letalidad del 5.33 . De esos casos cinco 
fueron autopsiados y por tanto incluidos en nuestra serie 
postmortem, pero omiten dieciocho que no fueron notificados. 
(16J. Dado que la expresiOn de exantema es crucial para el 
diagnóstico. es importante caracterizar este grupo de pacientes 
que no expresan la enfermedad en la forma habitual. 
En el estudio realizado la única variable estadisticamente 
significativa fué el tiempo de evolución con lo que se sugiere 
que ~stos casos fallecieron en el periodo prodrOmico previo a la 
aparición del rai:h. (Tabla # 3J 

Por lo que respecta a las causas de muerte 
distinguimos dos grandes grupos: aquellos que murieron con datos 
h±stolOgicos de infección viral sistemica y los que presentaron 
infeccion por sarampión localizada a un solo órgano o aparato. En 
cuanto a complicAciones encontramos que catorce casos la 
infeccion sobreagregada de tipo bacteriano fue condicionante 
importante de la defuncion. No se encontró ninguna característica 
del huésped que explicara esta diferencia. Eñ este estudio ne.• 
pudimos conf.i.rmar la existencia de los factores epidemiolOgicos 
tales como procedencia rural y presentacion familiar que han sido 
postulados como de alto riesgo para mortalidad por sarampiOn. 
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Desde el punto de vista histolOgico se encontraron 
lesiones caracteristicas con formación de celulas gigantes 
multinucleadas con inclusiones intranucleares en gran cantidad de 
órganos aunque en muchos de ellos no hubo expresión clinioa o 
esta no fue investigada. La lesiOn hepática ha sido descrita 
clinicamente en varias publicaciones y al parecer es reversible. 
(17J. No se conoce cual pueda ser la secuela de la infección en 
corazón ni en tiroides, pero dada la magnitud del dafio en las 
etapas agudas es importante considerar al sarampión como probable 
etiologia dentro de las miocardiopatias crónicas y tiroiditis 
idiop~ticas. La alteraciór1 de sistema r1ervioso central mas grave 
fue un caso de Panencefalitis esclerosante subaguda que presento 
el cuadro cljnico y trazo 8lectroencefalogr~fico característicos 
y con el diagnostico confirmado por el hallazgo de anticuerpos 
antisarampi6n en liquido cefalorraquideo. En ~·róximos afias quizá 
acudan al Instituto pacientes que durante esta epidemia hallan 
adquirido el virus latente del sarampión y reportemos otros casos 
de Panencefalitis esclerosante subaguda. Un hallazgo interesante 
fue la presencia de celulas gigantes multinucleadas de tipo 
reactivo en el cerebro de uno de los casos con leucemia y bajo 
tratamiento con quimioterapia. 
Desde el punto de vista histológico fue importante el hallazgo 
de hemofagocitosis tanto en médula Osea como en ganglios 
linfaticos e hígado. De estos casos, en cuatro J1ubo expresión 
clinica de alteraciones l1ematológicas. Es importante por lo 
tanto considerar al sarampiOn como otro agente etiológico en el 
sindrome l1emofagocitico asociado a i11fecciOn, lo cual no suele 
estar contemplado en la literatura. (18J 
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