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RESUMEN DE HISTORIA CLINICA:

Una nifia mestiza de 5 meses es traida al Hospital Universi-
tario del Valle (HUV) porque. . . “tiene un soplo y mucha
fiebre™, . . La nifia, sabandonada en la Casita de Belén 8 dias
antes, tenia dificultad respiratoria v cianosis que se acentua-
ba al tomar tetero. Cuatro dias después hizo fiebre de 390C
v presentd erupcidén cutdnea en todo el cuerpo y conjuntivi-
tis; al mismo tiempo aparecid tosy se agravd su insuficiencia
respiratoria. Fue vista por un médice particular quien le
auscultd un soplo cardiaco y la remitié al HUV.

Al examen fisico la nifia estaba quejumbrosa, hipoactiva y
con ficbre de 39.59C; su pulso e¢ra de 160/min., la frecuen-
cia respiratoria de 40/min y el peso de 4.200 g. Tenia
marcada dificultad respiratoria, tiraje universal v clanosis.
Habra hipoventilacion basal bilateral y se auscultd un soplo
holosistélico IV/IV mas audible en los 20 y 39 espacios
intercostales izquierdos. El borde hepatico se palpo a 3 cm.
por debajo del reborde costal; la piel era fina v rojiza en el
periné v los musles pero habia una exantema méaculopapular
generalizado, mds notorio en el abdomen.

A su ingreso la hemoglobina fue de 11.2 gr. el hematrocito
de 34% y el recuento total de leucocitos de 5100 con 1% de
cayados, 57% de neutrofilos v 42% de linfocitos. El hemo-
cultivo fue negativo. En la radiografia de térax se observd
cardiomegalia a expensas de las cavidades derechas, aplana-
miento de la arteria pulmonar ¢ infiltrado bronconeumoni-
co bilateral. La radiografia de craneo fue normal. En el
electrocardiograma se notaron cambilos de crecimiento
ventricular. A la fluoroscopia se vio un gran vaso pulsatil
en el apice del hemitérax dereche que desplazaba la triquea

Hacia el segundo diz de hospitalizacién por una dudosa
vigidez de nuca se practicd puncion lumbar v se obtuvo
liquido cefalo-raquideo transparente con 15 eritrocitos,
24 mg de proteinas y 90 mg. de glucosa; su cultive fue
negativo.

Se tratd con penicilina y gentamicina y mejord; posterior-
mente reaparecio la fiebre acompariada en esta oportunidad
de diarrea abundante y fétida de color verde. Se hidratd por
via parenteral pero la nifia permanecié decaida, polipneica
vy con tos persistente que dificultaba su alimentacién, tenfa
taquicardia, hipoventilacidn y estertores crepitantes en el
hemitdrax derecho. En la radiografia de térax se observd
condensacién del 1ébule superior derecho, la hemoglobina
fue de 11 gy el recuento total de leucocitos de 6.500 con
9% de cayados, 58% de neutrdfilos v 33% de linfocitos.
Recibié ampicilina v kanamicina sin resultados satisfacio-
rios, pues continud febril, se tornd disneica y clandtica y
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aparecio rigidez de nuca. Se repitié la puncién lumbar y se
obtuvo liquido cefalo-raquideo con 643 eritrocitos, 3 linfo-
citos, 4 polinucleares, 16 mg de proteinas y 80 mg de glu-
cosa; su cultivo fue negativo. Un nuevo hemocultivo también
fue negativo. Se cambid la kanamicina por cloranfenicol y
se hizo control de liquido cefalo-raquideo que fue normal;
hemoglobina de 10.2 g, recuento total de leucocitos de
15.900 con 82% de neutrdfilos, 4% de cayados y 14% de
linfocitos. En la radiografia de torax se observé empeora-
miento del infiltrado y condensaciéon de lobules medio v
superior derechos.

La paciente evoluciond mal y murid.
DISCUSION CLINICA:
Dr. Julio Gésar Reina {Departamento de Pediatria)

Los signos y sintomas mds notorios en esta nifia limitan la
discusion a dos problemas: uno cardfaco y otro respiratorio
Desafortunadamente carecemos de informacién sobre su
nacimiento, desarrollo, antecedentes patologicos, etc. v solo
conocemos el cuadro descrito por quienes ka cuidaron en la
Casita de Belén. Es muy util, entonces, analizar las radiogra-
fias.

Presentacion Radiologica
Dr. Servio T, Erazo {Departamento de Radiologia)

La radiologia de crineo es normal. En la radiografia de to-
rax de Julio 27, se ohserva que el corazédn esta rotado hacia
la izquierda y hacia arriba por la gran predominancia del
ventricule derecho lo cual pruduce levantamiento del vérti-
ce cardiaco. El cono de la arterta pulmonar esta bastante
deprimido. La vascularizacién pulmonar ne se puede valorar
debido a un proceso bonconeumonico bilateral que predo-
mina en ¢l lébulo superior derecho y que aumenta en las
radiografias tomadas en Julio 30 y Agosto 17 del mismo
afic.

La configuracion del corazén sugiere:la posibilidad de una
cardiopatia congénita tipo tetralogia de Fallot, sin embargo
como no es posible visualizar la vascularizacién pulmonar,
se pude pensar en otras posibilidades que dan igual configu-
racién cardiaca como son el troncus arterioso o el seudo-
troncus. '

Dr. Julio César Reina:

La edad de la nifia, la cianosis, las caracter{sticas del soplo
cardiaco y las evidencias radioldgicas de cardiomegalia
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hacen pensar en una cardiopatia congénita. Qué tipo? Es
odificil llegar a un diagnéstico preciso pues no se hizo
cateterismo cardizco, sin embargo, algunos de los cambios
radiologicos sefialados por el Dr. Erazo se describen en la
tetralogfa de Fallot, la cardiopatia ciandgena mas frecuente,
que sc  caracteriza por comunicacidn interventricular,
dextroposicién de la aorta, estenosis pulmonar ¢ hipertrofia
ventricular derecha. Seglin la literatura en esta entidad la
cianosis aparece después de los 6 meses de edad y general-
mente coincide con el cierve del ductus arterioso. Es posible
que en esta enferma, el compromiso pulmonar haya favore-
cido su aparicién temprana.

Debido al compromiso del parénquima pulmonar no es
posible aclarar el estado de la vascularizacién pulmonar,
dato muy importante cuando se trata de establecer el diag-
néstice de Fallot.

Otra cardiopatia congénita ciandgena que cabe dentro del
cuadro clinico de esta paciente, es la atresia pulmonar que
para algunos autores es la forma mas severa de tetralogia de
Fallot; otros la llaman seudo-tronco arterioso, Se asocia con
comunicacion interventricular vy la circulacién pulmonar se
hace a través de as colaterales bronquiales. La cianosis es
muy temprana y puede estar presente al nacimiento o
aparece muy poco tiempo después. No hay soplo sistélico
ya que no hay flujo a través de Ia pulmonar v si estd presen-
te puede provenir de un ductus persistente asdciado, o a
aumento de flujo de las arterias bronquiales.

Una tercera entidad a considerar es el tronco arterioso. En
ella [a sangre que sale de los ventriculos tiene una salida
comun, es decir, hay una mezcla completa de sangre venosa
v arterial y por lo tanto la saturacién de Og9 depende de la
integridad del sistema vascular pulmonar. Si las arterias pul-
monares son de tamafio normai y la resistencia pulmonar es
normal, el flujo pulmonar tendrd adecuada oxigenacién vy
no habra clanosis. Por el contrario, si las arterias pullmona-
res son anormales (hipopldsicos, estendticas, etc) o si hay
aumento en la resistencia pulmonar, €k flujo pulmonar
estard disminuido y la saturacién de la sangre en el tronco
comiuin serd similar ala de la vena cava y en este caso habra
cianosis. Entonces el cuadro clinico varia de acuerdo con la
hemodindmica.

En la paciente fa cianosis desaparecié al mejorar el cuadro
pulmonar y volvié cuando reaparecieron los signos vy sinto-
mas respiratorios, La cardiomegalia puede ser a EXpensas
de hipertrofia del ventriculo izquierdo o de ambos ventricu-
los y rara vez del derecho. Los cambios radioldgicos pueden
ser similares a los descritos en el caso que nos acupa. Repito

que sin estudios mas especificos es imposible Hlegar a un
diagnéstico definitivo. Me inclino por el de atresia pulmo-
nar que como dije antes, se comporta como un grado extre-
mo de tetralogia de Fallot o como un tronco arterioso.

En cuanto al problema respiratorio, en las radiografias de
control se observé empeoramiento con condensacién de
los 16bulos superior y medio derechos. No tneemos antece-
dentes de ingestién de aceite y otras sustancias similares,
pero creoq ue las radiografias de térax son sugestivas de una
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neumonia por aspiraciéon. Podr{amos especular ademas que
esta nifia tenga una anomalia vascular que comprime el
esofago, interfiere con la deglucién y facilita la aspiracion,
recordemos el dato de que la cianosis aumentaba al tomar el
tetero. Cuando hay aspiracién, la lesién pulmonar resulta
por el efecto de obstruccidn mecdnica v por la accidn irri-
tante del material aspirado.

Dr. Gildardo Agudelo (Departamento de Pediatria)

Dr. Gutiérrez, es posible practicar cateterismo cardface a un
paciente de esta edad, en este Hospital?

Dr. Javier Gutiérrez (Departamento de Medicina Interna)

S1 es posible. Hemos hecho cateterismos en nifios afin maés
pequefios de 2 y 3 meses de edad. En pacientes mayores de
2 anios, con cardiopatia congénita cianéticz la entidad mas
frecuente es la tetralogia de Fallot; ello se debe a que en las
cardiopatias mas complejas, la vida no se prolonga mais alla
del primer afio de vida.

Creo que el término Fallot confunde. Es mejor pensar en
términos de tipo de lesién. Para mi cxiste en este caso una
estenosis pulmonar severa o una atresia. En las radiografias
observamos hipertrofia ventricular derecha y flujo pulmo-
nar disminuido que indican problemas en la salida de la
arteria pulmonar. El soplo puede ser debido a la estenosis o
a una comunicacidén interventricular, pues si existe cianosis
es porque hay cortocircuito de derecha a izquierda a cual-
quier nivel y el mas frecuente es ¢l ventricular, En el elec-
trocardiograma hay hipertrofia biventricular que favorece
mas el diagndstico de atresia (pseudotronco) o de tronco
arterioso.

Dr. Agudelo:

La radiograffa es compatible con aspiracién de material
extrano?

Dr, Erazo:

Es dificil explicar el compromiso del Iébulo superior exclu-
sivamente por aspiracién, pues en esta entidad son los
lébulos inferiores los mds afectados,

Dr. Agudelo:

Dr. Reina, cuail es la causa de muerte?
Dr. Reina:

En ¢l leucograma se observa ripida desviacién hacia la
izquierda que coincide con el agravamiento de su cuadro
pulmonar v la apariciéon de diarrea. Estos hechos me hacen
pensar que hubo unz diseminacién septicémica a partir del
foco pulmonar,

PRESENTACION PATOLOGICA

Dr. Pelayo Correa (Departamento de Patologia)

La autopsia se hizo 16 horas después de lz muerte. Se en-
contrd una nifia desnutrida sin panfculo adiposo, que pesd
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$,500 grs. v presentaba masas musculares atréficas. Tenia
cianosis de labios y palidez del resto de la piel. El corazédn
estaba aumentado de tamafio como se observa en la fotogra-
fia 1, que muestra una sonda introducida en el ventriculo

Fotografia 1.0bserve que la sonda introducida por el
ventriculo derecho sale a la aorta a través de una comunica-
cibn interventricular amplia, sobre la cual cabalaga la arteria

derecho que va a salir al gran tronco arterial a través del
orificio interventricular que existe en la pared basal poste-
rior del septo interventricular. Este gran tronco corresponde
a Ia aorta que cabalgaba sobre la apertura que corresponde
a ambos ventriculos. Existia pues, una comunicacién inter-
ventricular, un cabalgamiento de la aorta y una hipertrofia
del ventriculo derecho. La arteria pulmonar tenia atresia
del orificio v estaba hipopldsica. La circulacion pulmonar
de esta mifia era por lo tanto muy dificultosa y se hacia
principalmente por las arterias bronquiales, que como se
observa en las Fotografias 2 y 3 presentan una marcada
hipertrofia. E! conjunto de estas anomalias corresponde al
llamado pseudo-tronco comiin. Toda la sangre que salia de
ambos ventriculos circulaba a través de una aorta hipertro-
fica que distribuia parte de su sangre a los pulmones a
través de las arterias bronquiales. El esquema que se mues-
tra en la Figura 1 (Correa y Colaboradores)! explica como
ocurre esta anomalia. Se ve en el esquema como la parte
alta del septo interventricular tiene 3 componentes: los
cojines endocardicos anterior y posterior, el septo interventri-
cular muscular v el septo espiral también llamado septo tron-
co arterioso. El objeto del desarrollo del septo espiral es
dividir al tronco arterioso en dos partes, una anterior que
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se debe conectar con el ventriculo derecho y una posterior
que lo hace con el ventriculo izquierdo, conexiones que
deben conducir a las arterias pulmonares y aorta respectiva-
mente. Los defectos del desarrollo de este septo espiral dan
origen.a varias anomalias, la mis frecuente de las cuales es

Fotografia 2. Arteria bronquial hipertrofica atravesada por
una sonda.

Fotografia 3. Ampliacion de la Fotografia 2. La aorta en
primer plano v la arteria bronguial hipertréfica atravesada
por la sonda.
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Figura 1. Desarrolio de tabiques cardiaco y troncoconal.
A. Estadio cor bilocular {AP: Aurfcula Primitiva, VP: Ven-
triculo Primitivo, TC: Tronecocono, C-AV: Canal Atrioven-
tricular).

B, Formacién del Septum Primum  (SP), Foramen Primum
{FP} desarrollo de los cojines endocardicos anterior y
posterior (CEA. GEP). iniciacién de la tabicacidén ventricu-
lar (SIV) y troncoconal {espiral),

C. Convergencia de cojines endocardicos, descenso total del
scptum primum y formacién del foramen secundum (FS§).
D. Desarrollo del septum secundum (SS) v formacién del
foramen ovale (FO) ya se ha completado Ia septacién.

la tetralogia de Faliot, donde ¢l septo deja un canal muy
estrecho para la arteria pulmonar y no permite el cierre del
tabique interventricular, pues la sangre gue sale del ven-
triculo derecho no alcanza a acomodarse totalmente dentro
de la pulmonar hipoplisica v por tanto sigue saliendo a
presidén por la aorta; de esta manera se impide €l cierre de Ia
parte alta del septo interventricular. Asi la aorta aparece
cabalgando scbre los dos ventriculos. En el caso que se
presenta el defecto del septo espiral, fue atin mas extremo y
no solo condujo a la hipoplasia de la arteria pulmonar, sino
también a una falta de apertura (atresia) del orificio de la
valcula pulmonar. Algunos consideran esta anomalia como
una variante de la tetralogia de Fallot o una variante del
tronco comin donde el septo espiral estd totalmente ausen-
te y hay un solo canal que corresponde a la unién de las
arterias pubmonar y aorta.

Esta nifia tenia ademds un hallazgo de antopsia que no era
diagnosticable clinicamente, consistente en una hidronefro-
sis bilateral debida a la litiasis ureteral. Los calculos encon-
trados eran amarilios, pequefios, arenosos, localizados en la
parte inferior de ambos urcteres y que estrechaban su
apertura hacia la vejiga. A estos cdlculos no se les hizo andli-
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sis quimico y por lo tanto es imposible hacer un diagndstico
de su etiologia. Generalmente se considera que la litiasis
debida a un exceso de acidez urinaria conduce a cilculos de
acido urico; en la llamada litiasis epidémica, mds frecuente
en algunos climas muy cdlidos con exceso de sudoracién y
escasez de bebidas, se preducen principalmente cileulos de
oxalato de calcio. En la hipervitaminosis D combinada con
inmovilizacidn de pacientes se producen cilculos de fosfato
de calcio; en casos de retencion urinaria los calculos son
principalmente de fosfato de magnesio; por (ltime existe
una enfermedad familiar bastante rara, en la que se produ-
cen calculos de cistina.

La tercera entidad que tenia esta nifia era muy interesante.
Como recuerdan, clla presentd una erupcién maculo-papu-
lar desde el comienzo de su enfermedad, a la cual se le dio
poca importancia en el andlisis clinico. En nuestro medio,
dicha erupcion, combinada con el hallazgo radiolégico
ampliamente descrito por los radiélogos, debe hacer pensar
en una neumonia de células gigantes. En esta enfermedad
hay necrosis de las paredes bronquiolares v exudado infla-
matorio dentro de los bronquiolos vy de los alveolos. Este
exudado contiene abudantes células gigantes de tipo sincicial
muy grandes, como se observa en el pulmodn (Fotografia 4).
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Fotografia 4. Alvéolo ocupade por una célula gigante
multinucleada.

e

En Ia traquea vy en los bronquios también habia formacién
de células gigantes a partir de la fusion de las células epite-
liales mas superficiales. Hay 3 virus que tedricamente tienen
capacidad de producir sincicios: el de sarampiodn, el de la
parainfluenza y el sincicial respiratorio, pero en humanos
no se ha comprobado la asociacién de neumonta de células
gigantes con estos dos Gltimos. El virus del sarampién se re-
produce y multiplica dentro de los leucocitos y por ello no
es de extrafiar que produzca células linfoides gigantes, asi
llamadas de Warthin-Finkeldy, gque se observan en el bazo
{Fotografia 5). Los niftos con sarampién muy frecuente-
mente tienen diarrea ¥ en ellos se ha descrite una ileocolitis;
en este caso hay también una colitis, perc ademds, como se
observa en el colon (Fotografia 6} encontrames la forma-
cion de células gigantes en el épitelio de las glindulas de
Lieberkuhn. Este caso, por tanto suministra datos que per-
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Fotografia 5. Bazo con células linfoides gigantes.

miten suponer que la colitis se debe directamente a la
accién del virus sobre el epitelio de las glindulas mucosas
de! colon, con formacion de sincicios.

Una revisién ripida de los archivos del Departamento de
Patologia permite sacar la conclusion de que en Cali el
sarampion tieme caracteristicas clinico-patolégicas un poco
distintas de las que describen clasicamente los libros para
Europa y los Estados Unidos. Desde los primeros casos ob-
servados en los afios 50, se encuentra una alta frecuencia de
1a llamada neumonia de células gigantes. Esta neumonia fue
primero descrita por Enders en nifios con sarampién sin
exantema, hospitalizados para tratamientos de leucemia.
En aquella época se pensd que la alteracidn del estado in-
munitario debida a la leucemia hacia que no se presentara
el exantema y permitia en cambio la aparicién de la neumo-
nia de células gigantes. En Cali esta neumonia se presenta
con bastante frecuencia sin la presencia de leucemia u otra
enfermedad neoplasica, lo cual hizo suponer que el estado
de desnutricién cronico que se observaba en los pacientes
era responsable de la aparicién de la neumonia de células
gigantes. También se halla en casos con exantema sarampio-
noso, a diferencia de lo descrito hasta entonces en la litera-
tura. En el Cuadro 1 se oberva la distribucion por sexo y
edad de 49 casos de sarampion diagnosticados en el Depar-
tamento de Patologia. Vemos como hay una concentracion
de casos entre los 1 y los 4 afios de edad. Los casos de sa-

Cuadro 1
Defunciones por Sarampién en el Hospital Universitario

del Valle
Departamento de Patologia

Hombres Mujeres Nifios
Menores de 1 afio 4 6 10
1-4 15 21 36
5-9 2 2
10 y mas 1 1
TOTAL 20 29 49
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Fotografia 6. Colon. Formacion de células gigantes en el
epitelio glandular.

rampién observados clinicamente en los Estados Unidos se
concentran especiaimente después de los 5 aitos de edad.
Naturalmente, esta serie refleja los casos fatales y obviamen-
te no representa la distribucion por edades de la enfermedad
de la poblacién viva. 5in embargo, debe anotarse la alta
mortalidad en nifios menores de 5 afios. La evolucién clini-
ca de los casos fatales aparece en el Cuadro 2, También en
esta evolucién se encontraron historias clinicas que difieren
considerablemente de las descripciones clasicas. En algunos
casos s¢ produce la muerte pocos dias después de aparecer
el exantema, el cual en muchos casos se prolonga por mas
de 10 dias v en algunos casos se ha prolongado hasta por un
mes. El Cuadro 3 muestra el diagndstico clinico hecho en
estos casos. Es de anotar que el diagnostico primario de sa-
rampién solo se hizo en 28 de los 49 casos. El diagndstico
primario mas frecuente después del sarampion fue el de la
bronconeumonia, que generalmente acompafa al saram-

Cuadro 2
Sarampion. Evolucion clinica en 49 casos
1-3 dias 4
4-9 14
10 o mas 10
Sin mencién 21
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pién. Debe también destacarse que la desnutricién solamen-
te fue diagnosticada en 18 casos a pesar de que en la gran
mayoria se encontrd desnutricién evidente a la autopsia.
En 2 casos se encoutrd clinicamente una encefalitis, que
en la autopsia se acompafid de un infiltrado meningeo dis-
creto de mononucleares. En 1 caso se presenio un sindrome
deGuillain—Barré aproximadamente una semana después de
haber desaparecido el exantema del sarampién. El Cuadro 3

Cuadro 3
Sarampién. Diagnostices clinicos en 49 casos

Primarios Primarios  Secundarios  Total
Sarampion 28 3 31
Bronconeumonia 7 11 18
Desnutricion 3 15 18
Gastroenteritis-colitis 2 2 4
Encefalitis-Meningitis-

Guillain-Barre 3 3 6

Otros* 6 7 13
*Glomerulonefritis obstruccion  por ascaris - trauma
megacolon - difteria - septicemia tosferina - cardiopatia

congénita - tuberculosis,

también muestra otros diagnésticos de enfermedades que
ocurricron simultdneamente con el sarampién, no solo
enfermedades infecciosas sino también enfermedades con-
génitas y traumaiticas. El Cuadro 4 muestra los hallazgos
histolégicos en estos 49 casos de sarampién revisados en los
archivos del Departamento. Se ve como la neumonia de
células gigantes es una complicacién muy frecuente del
sarampién en Cali, as{ como también las neumonias en las
cuales no se encuentran histologicamente células  gigantes.
En 5 casos se vié la presencia de células gigantes de tipo epi-
telial sincicial en el tracto gastrointestinal en la mucosa
gastrica, la vesicula biliar e intestinos. Fn 17 casos no se
presentd el exantema, aquellos en que se presentd ocasio-

nalmente se encontraron complicaciones de la lesién

Cuadro No. 4

SARAMPION - HALLAZGOS HISTOLOGICOS EN

49 CASOS

Pneumonia con células gigantes 21
Pneumonia sin células gigantes 16
Células gigantes tracte gastrointestinal 5
Células gigantes en tejido linfoide 8
Encefalitis v radiculitis 8
Miocarditis 5
Deplecién linfocitica (TIMO) 9
Ulceras de boca y eséfago 5
Total sin mencidn de¢ cxantema 17
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cutinea en forma de vesiculas. En 5 casos hubo una leve
miocarditis. El tejido linfoide mostrd células gigantes como
va se anotaron y también deplesién linfocitica, posiblemen-
te asociada a la desnutricién, En el cerebro de uno de los
casos se observd necrosis perivascular del encéfalo y presen-
cia de macrdéfagos con fagocitosis de detritus celulares.
Aqui debe recordarse que se ha demostrado que este virus
es capaz de producir [a ilamada panencefalitis esclerosanie
subaguda.

En Colombia hay algunos estudios importantes sobre el sa-
rampién. En un estedio de Dover, et al2 se Hlama ta stencidn
sobre la frecuente asociacidén de la infeccién por sarampién
con otras infecciones virales, especialmente por adenovirus,
virus de la parainfluenza y el de la influenza y en algunos
casos las infecciones son milltiples. En 1 caso estos autores
encontraron infeccién por el virus del sarampién, por un
adenovirus, por el virus de la parainfluenza 1, por ¢l virus
de la parainfluenza 3 y por Micoplasma Pneumoniae?

El Cuadro 5 muestra las tasas de mortalidad para menores
de 5 afios segin los estudios de mortalidad infantil coordi-
nados por la Organizacién Panamericana de la Salud con la
colaboracién del Departamento de Medicina Preventiva de
la Universidad del Valle. Se observa alli cdmo tanto en Cali
como en las demds ciudades latinoamericanas estudiadas,
después de la diarrea, el sarampion es la causa mis frecuente
de muerte en nifios de este grupo de edad.

Cuadro No. 5

ESTUDIOS DE MORTALIDAD EN LA NINEZ (PAHO).
TASAS DE MORTALIDAD EN MENORES DE 5

AROS

Todas las dreas Cali
Diarrea 479 505
Sarampion 100 79
Tuberculosis 16 17
Difteria 4 9
Tos ferina 14 12
Tétanos 8 11
Total 694 693

En resumen, en este caso se encontraron 3 sindromes

clinico-patoldgicos importantes:

1. Una cardiopatiza congénita clasificada como psendo
tronco comun con atresia pulmonar ¢ hipertrofia de las
arterias bronquiales.

2. Un sarampidn en el cual adevnas del exantema se presen-
té6 una neumonia de células gigantes y se acompano de
una enterocolitis con presencia de cclulas gigantes
epiteliales en las glandulas mucosas,

Por otra parte se presentd una litiasis ureteral con hidrone-
frosis bilateral.
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Dr. Javier Gutiérrez:

Quisiera saber si todas las lesiones descritas se deben al
sarampién.

Dr. Pelayo Correa:

La neumonia de células gigantes se tiene como una lesién
bastante tipica del sarampion. Esta nifia tuve un exantema.
De esta manera creemos que el diagnéstico del sarampion s
bastante seguro en este caso, Las lesiones gastrointestinales
pueden ser debidas al sarampibén, aungue no es posible
descartar la presencia de otras infecciones virales asociadas.

COMENTARIO EPIDEMIOLOGICO:
Dr. Guillermo Llanos:

Fs triste observar la muerte de esta nifia por una enferme-
dad inmunoprevenible. Y es mds triste porque al analizar su
historia clinica hay una serie de incongruencias. Permanece
hospitalizada por mas de 30 dias en un hospital universita-
rio, cuspide de un sistema de referencia en un buen proceso
de atenciéon médica. Es atendida por una serie de especialis-
tas, empezando por el pediatra, siguiendo por el card{ologo;
recibe toda clase de antibiéticos y drogas y tratamientos
sofisticados, pero fallece por una enfermedad cuyo mecanis-
mo de prevencién es efectivo y de relativa facilidad de
aplicacidon.

Sin embargo, el sarampién sigue siendo un gran problema
en nuestro pais desde el punto de vista de la morbilidad y
de la mortalidad. La investigacién Interamericana de Morta-
lidad en la Nifiez3 distingue a Cali, Medellin y Cartagena
con las tasas mas altas de mortalidad por sarampién de la
region. La grafica 1 dramatiza este hecho. La grifica 2
demuestra que el mavyor riesgo de muerte €s a los 2 afios de
edad. El Cuadro 6 que resume la tendencia de las defuncio-
nes registradas por sarampién en Cali, indica la inestabilidad
de un patrén definido que podria ser debida a la mala

Grafica 1. Tasas de Mortalidad por Sarampién en Menores
de 5 Afios (1968 - 1970)
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Fuente: Investigacién Interamericana de Mortalidad en la
Nifiez. O.P.S. 1973, Pag. 155,

certificacién. El Cuadro 7 muestra la morbilidad notificada
y el problema del subregistro aquy es aiin mayor que con las
defunciones. Cudl es la solucién? La respuesta es tan obvia
que la pregunta inmediata es por que no se ha hecho un
buen programa de inmunizaciones. Lo tradicional en
Colombia ha sido la vacunacién con D.P.T. y su cobertura,
sin embargo, no es mayor del 70% mientras que para sarain-
pidn no ha pasado del 55 %en menores de 5 afios*. Esto
explica por qué mientras en Estados Unidos solo ocurrieron
6 defunciones por sarampién en 19785, y en Cuba la morta-
lidad por esta enfermedad registré 19 defunciones en 19756
aqui en solo Cali, hay un promedio de 45 muertes registra-
das en el afio.

SANTIAGO

La morbilidad por sarampién disminuyd dristicamente en
Estados Unidos desde la aparicién de la vacuna en 1963.
De los 400.000 casos anuales antes de esa fecha, en 1977 se
informaron solamente 57.3457:8. La vacuna es el tipo de
virus vivo preparada en embrién de pollo y en Colombia se

Cuadro 6. Defunciones por Sarampién Cali - 1968 - 1975

6RUPOS pE EDAD) 68 |69 | 70| 71 | 72| 73 | 74 | 75 | 76
0- i aliz2| el 10| 8lio]| s| 2| _
I -4 27 |87 |21 | 28| 31 | 26| 20| | _
5- 14 2| 8] el 0] 3] 3| 2| -1 -
15 - + = =] 2| =)= -1~=1=
TOTAL 39 | 77| 33| 50| 42| 39|27 2] -
¥ HASTA 3! DE OCTUBRE DE 1.976.
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Cuadro 7. Casos de Sarampién Cali- 1968 - 1976

GRUPOS DE EDADE 68 | 69 | 70 | 7l 72 73 74 | 75 76*
0-1 63| 192 98(132|116 160147 371130
| -4 2361650456 | 601520673574 95]500
5-14 54(221 177245 224236240 39| 19!
18~ + 2 1S 14 17 |3 10 I 2 ! 7
TOTAL 3551.078|745]995|873|1.079]9731172:828
¥ HASTA 3! DE OCTUBRE DE 1.976

Grafica 2. Tasas de Mortalidad por Sarampion Segin Edad
(1968 - 1970)
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recomienda aplicar alrededor de los 9 meses de edad. Las
reacciones adversas son minimas (solo 5%de los nifios pre-
sentan fiebre). Un buen programa de conirol debe incluir
vigilancia epidemiologica adecuada y la identificacion pron-
ta de brotes epidémicos,

CONVENCIONES
CARTAGENA

------ MEDELLIN RE

— CALI 5

Nitez O.P.5. 1973, Pag. 159.

T

EDAD (ANOS)
Fuente: Investigacion Interamericana de Mortalidad en
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