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INTRODUCC ION 

El Sarampi6n: es una enfermedad epidémica, 'infecc::i~ 

sa, febril, ~guda y muy contagiosa, caracterizada por un 

exantema papuloso. 

Esta infecci6n es normalmente benigna en la actuali 

dad y en los países de elevado nivel de vida. 

El Sarampi6n es el más frecuente de las fiebres 

eruptivas y se contrae generalmente en el transcurso de 

la infancia. (es causado por un virus). 

El Sarampi6n tiene una gran importancia en la Odon­

tología, ya que es dentro áe ella, la atenci6n en niños, 

y es la etapa en que se presenta más esta enfermedad. 

Por tal motivo es para mi en lo persondl Je gran 

importancia en la actualidad conocer clínicamente esta -

patología, por la frecuencia con que se presenta en nue~ 

tra consulta, siendo nesesario diagnosticarla correcta-­

mento por los signis y síntomas antes de que se presente 

la enfermedad. 

l. 



Nosotros. los cirujanos dentistas tenemos el debe~ y 

la obligación de detectar esta enfermedad ya que en mu~­

chas ocasiones estas manifestaciones se pueden confundir 

con las de una gripe o resfriado común, que estos a su -

vez son iguales a los de sarampi6n (fiebre, cefalea, ano 

rexia y en algunos niños irritabilidad). 

Cuando estos signos nos hacen pensar o sospechar. 

que el paciente puede tener los primeros síntomas del 

sarampi6n se debe comunicar inmediatamente a sus padres 

para prevenir un posible contagio a sus hermanitos o 

niños que tengan contacto con el paciente, teniGndolo 

en cuenta para una atenci6n r6pid~ y evitar así una 

posible complicaci6n mayor por falta de atenci6n acerta­

da o adecuada. 

2 
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CAPITULO I 

EL SARAMP10N. Es una enfermedad infecr.iosa,_ febril, 

aguda, contagiosa, caracterizada por un exantema ligera-

mente papuloso, algunos de cuyos caracteres Ron patcgno-

mico.!¡1. 
( 1} • 

virus. Grupo de agentes infecciosos a los que se 

refirieron por primera vez IWANOWSKI en 1892 y BEIJERINCK 

en 1899, como causantes de la enfermedad del mosaico de 

la planta del tabaco al comprobar que se hallaban en los 

filtrados desprovistos de bacterias de jugo infectante. 
t 3) 

En 1900 descubrió Reed el microorganismo productor 

de la fiebre amarilla, Twort, en 1916 y dHerelle, ~n 

1917 descubrieron agentes similares productores de li-

sis transmisible de las bacterias, que se reunieron más 

tarde en tres grupos, recibiendo hoy los nornhres de vi-

rus de las_ plantas, de los animales y bacterianos res-

pectivarnen te. 
( 3) • 

se trata de elemento~ diminutos, ultrarnicrosc6pi-

cos, sin metabolismo propio, capaces de replicarse pe-

ro sólo en el interior de las células y utilizando el 
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material enzimático de éstas¡ desde el punto de vista 

bioquímico consta de un núcleo de ácido ribonucleico 

(RNA) o de ácido desoxirribonucleico (DNA) , pero nunc~ 

de mnbos. 

E] ácido nucleico constituye el material genético 

de los vi.rus. 

1 

El núcleo est~ rodeado ae subunidades agrupadas 

en compuestos proteínicos que en conjunto forman la 

llamada "capside" que proporciona la especifi:Jad anti­

. génica y que quizá como estímulo en la aparición de an-

ticuerpos y reacciones inmunitarias del huésped¡ las 

formas más voluminosas contienen también lípidos y po-

lizacáridos. 
(3) 

Fuera de las células los virus se comportan como 

materia química inerte, pudiendo permanecer en estas 

condiciones durante decenios sin perder su virulencia. 

Observaciones con microsr.opio electrónico permi-

tieron comprobar que el diámetro de los virus fluctúa 

entre los 200 MU, o sea justo el límite de resolución 
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del microscopio de luz, hasta partículas pequeñísimas 

con diámetro del orden de 10 MU que salvo rñras excep-

ciones atraviesan hasta los filtros más finos. 

(3) 

Si esta infección ha lle~adu a ser habitualmente 

benigna en nuestros d~as, y en los paises de elevado 

nivel de vida, no es lo mismo en los paises desfavore-

cidns, aonde sigue siendo una temible enfermedad, que 
1 
1 

representa todavía una de las principales causas de 

mortalidad infantil entre los 6 meses y los 5 años. 

En efecto, la gravedad del sarampión va espeoialmente 

ligada al terreno, al estado nutricional y al nivel 

de vida, la declaración es obligatoria. 
(8) 

El sarampión es una enfermedad epioémica muy con-

tagiosa, mucho más ampliamente diseminada ql.le cualquier 

otra fiebre eruptiva; pocas personas llegan a la vida 

adulta sin haberla contraído. 

Generalmente basta un ataque para conferir inmuni-

dad vitalicia. Es muy co~tagioso, endemoepidémico, de-

bido a un virus especifico. 

EJ sarampión es la m~s frecuente de las fiebres 
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eruptivas, y se contrae generalmente en el transcurso 

de la infancia. 
(5) 

Este enantcma muy bien observado y descrito en 

1880 por el médico dan~s Flindt, fue más tarde acucio-

samente estudiado por Koplik ,· quien lo describe en 1896 

con estas o parecidas palabras: "A la inspección de la 

lTJUcosél. bucal d1.irante el periodo de incubación se ve to­

da· l~. garganta enrojecida y. muchas veces sobre el velo 

del paladar pocas máculas; sobre la membran~ mucosa bu-

cal de los labios y mejillas se observa, invariablemen-

te·, una erupción definida, fntegrada por rnanchitas irre-

gulares de color rojo brillante, en el centro de cada 

mancha se nota a la luz del día, un punto central m.i.-

núsculo, blanco azuloso. 
( 7). 

Estas máculas, acompañadas de su centro saliente 

blanco azuloso, son absolutamente patognomónicas del 

comienzo del sarampión. 

Algunas veces existen pocas, seis o más, cubrien-

do otras,_ gran parte de la mucosa yugo-labial. 

(7) 
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El virus del sarampión, aislado por Enders e~ 1954, 

está clasificado en los paramyxovirus (ácido ribonuclei­

co, e~tructura helicoidal, presencia de una cubierta), 

es incculable al mono y cultivable en diversos medios 

celulares, en particular el riñón humano y el del mono. 

El efecto citopatógeno característico, incluye la for-

mación de sinsitos y de inclusiones intranucleares e 

intraciLoplasmátic~s eosinófilas. La infección se de­

sarrolla de manera cíclica después de la penetración 

del virus por vía nasofaríngea o ~onjuntival. El pe­

rí-odo ~irémico, contagioso, corresponde a la fase de 

invasión. 

El virus no se encuentra después del segundo día 

del exantema. 

Al final de éste, aparecen los anticuerpos, de­

mostrados por neutralización, fijación del complemento 

y sobre todo por inhibición de la hemaglutinación. 

La inmunización, muy potente, dura toda la vida. 

(E:) 

En la actualidad hay pruebas suficientes de que 
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el sarampi6n es causado por un virus filtrable, y en 

general, se cree que los gérmenes cultivados Tunnicli­

fle y otros, son invasores secundarios. Hektoen pro­

vocó la enfermedad en dos personas que se presentaron 

voluntariamente, mediante la inocul<tción de filtrados, 

libres de bacterias de sangre de pacientes de Saram-

pi6n. 

El virus existe en la s~ngre y en las secreciones 

nasales y bucales de los pacientes desde 24 y a menudo 

48 horas antes de la aparici6n de la erupci6n, como s~ 

ha. demostrado en experimentos de inoculaci6n y por in­

fecciones accidentales con transfusiones. Persiste ~n 

l~ san9:i;e y· en las secreciones por lo menos hasta 24 

horas despu~s de.la aparición de la curva de tempera­

tura ha comenzado a descender se dice que es más fá­

cil de cultivar el apógeno de una epidemia, gue en su 

comienzo o final. 
(5) 

Debe recordarse que esta enfermedad, infectocon­

tagiosa y endemoepidérrnica, ataca. generalmente en la 

primera infancia y aparece bruscamente precedida por 

·los. ''tres catarros" (laríngeo, ocular y nasal). So­

brevienen escalofríos, fiebre, decaimiento y dias des-
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pués manchas eritcmatos~s, seudopapulosas, que de la 

cara descienden al cuerpo para descamar finalmente. 
( 4) 

EPIDEMIOLOGIA: 

El hombre es el único reservorio conocido. Como 

la infecci6n es casi siempre aparente, se transmite 
1 

por contacto directo de un enfermo (en fase preerupti-

val a un receptor. 

La receptividad aparece a la edad de 5 a 6 meses; 

antes, los lactantes son protegidos eficazmente por los 

anticuerpos maternos. 
(4) 

La propagación de la enfermedad está en funci6n 

del contexto sociodemográfico, en las ciudades, el s~­

:lí~llJPi'6n se presenta como una endemia permanente, de 

~ec~udecencia· Ínv~erno-prirnaveral, corno todas las in-

fecciones· aerógenas. La mayoría de los casos son niños 

en ed;::¡d preescolar. 

En la zona rural, por el contrario, el sarampión 

aparece en forma de epidemias explosivas, traídas del 

exterior, que desaparecen por si solas cuando no ha:.• 
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mG.s sujetos receptivos, separadas unas de otras por in-

tervalos que pueden ser de varios años (varias docenas 

de años en colectividades muy aisladas) La enferme-

dad allí es mAs a menudo tardía y puede afectar al adul-

to. ( 8) 

Se distribuye por el calor a 56 grados centígra-

dos en una hora y por el formol en cuatro días a 37 
1 

. 9rados. · 1 

En su estructura antigénicci encontramos un antíge-

no fijador del complemento y una hemnglutinación. 
(6) 

. SIGNOS Y SINTOMAS: 

El desarrollo cíclico de la enfermedad está crono-

J6gicamente bien definido en cuatro fases.:. incubación, 

i:nvasión, erupci6n, descamaci6n. Son las descamacio-

nes lo esencial del sara~pi6n, en cuanto a su gravedad. 

Sobrevienen habitualmente en el curso de la erupción. 
(8) 

Durante el período de la incubación, dos días an-

tes de que aparezcan las manchas de koplik en la boca, 

puede haber enrojecimiento de la conjuntiva y en ella 
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se observa a menudo un derrame mucopurulento. 

Casi siempre existe fotofobia, pero la luz sol~r 

Y el empleo de los ojos no ocasionan perjuicios. Al 

comenza= la eru?ción cutánea, pueden aparecer las man­

chas de koplik en la boca así como en la conjuntiva o 

en las carúnculas. 
(9) 

Después de una incubación muda de 10-11 días, la 

enfermedad comienza brusca o progresivamente por un ma­

lestar. general febril. 

El período de invasión, que va a durar de 3 a 4 

días, se caracteriza por un catarro ocular-respirato­

rio (conjuntivitis, rinitis, tos, signos laríngeos) 

acompañado de signos digestivos (anorexia, vómitos, do­

lores abdominales, diarrea) a veces de signos nervio­

sos (trastornos del comportamiento, sueño, convulsio­

nes), polidenopatías y espienomegalia discreta. El 

diagnósticc se basa en la observación del signo de ko­

plik, que debe buscarse cuidadosamente en la mucosa bu­

cal, con buena luz. 

Es un acumulo ñe pequeñas manchas blanco-azuladas 
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sobre fondo eritematoso, que puede estar localizado en 

la cara interna de la mejilla, a nivel de premolares 

o extenderse por el resto de la mucosa bucal. 

Este enantema patognom6nico, que no debe ser con-

fundido con un muguet, se observa a partir de la 36 

hora de la enfermedad y desaparece hacia el 2o. día de 

la erupción. 
(8) 

A estos síntomas generales acompañan fenómenos de 

irritación conjuntival aparecieDdo los ojos lacrimosos, 

congestionados, sensibles a la luz; además, coriza, es-

tornudos frecuentes, raras veces epistaxis y tos seca. 

A la inspección, la garganta aparece enrojecida. Des-
\ ,. 
pues de esta mínisíón la temperatura comienza de nuevo 

a elevarse para adq;.lirir máximum durante el período 

eruptivo. 

Precediendo a éste el enantema, éste se ubserva 

a la inspección de la mucosa buco-faríngea en estos mo-

"l?)entos. 

El rostro aparece uniformemente tumefacto, de co-

lor rojo obscuro, los ganglios sobre todo del cuello, 
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están aumentados de tamaño y sensibles, el quebranta-

miento general es grande, anorexia completa, la sed 

exagerada, con frecuencia hay diarrea y el prurito que 

la erupción provoca añade una molestia más al enfermo. 
(7) 

Al comienzo es con catarro ocular, fotofobia, es-

tornudos, flujo nasal y male~tar. 

La temperatura sube a 38° y el primer dia apa~ece 

un exantema caracteristico. Las manchas de koplik, pe-

qu~ñas y blanco azuladas en el interior de las mejillas. 
(2 ) 

La erupción aparece el 14° dia después del conta-

gio: es Cñracteristica por su aspecto y extensión pro-

. gresiva en manchas de aceite a partir de lá cabeza.al 

resto de ·1os tegmentos. 

El primer dia es tan discreta que es necesario sa-

bei buscarla en el limite del cuero cabelludo, detrás 

de las orejas y por toda la boca. 

A,l segundo dia es evidente en la cara e invade cue-

llo, tórax y hombros. 
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A.1 tercer día se ha extendido a los miembros supe­

~iores y a todo el tronco hasta la raíz de los muslos. 

Al cuarto día está ya generalizada, con afectación 

de miembros inferiores. Su aspecto es de ma:::ulopápulas 

cle algunos milímetros de diámetro, ligeramente en relie­

ve de contornos irregulares desapareciendo a la presión, 

ai~ladas o con tendencia a confundir, pero respetando 

siempre intervalos de la piel sana. Pueden observarse 

elefüentos purpúricos. 

El diagnóstico es entonces evidente de visu, dada 

l~ facies característica del sarampionoso, abotagada, 

roj i·za, con ojos inyectados y llorosos, párpados hin­

chados y nariz que gotea. 

La fiebre que clásicamente culmina al principio 

de la erupción y decrece progresivamente, a continua­

ción, puede persistir durante todo el período eruptivo, 

a.sí~ como los signos respiratorios. 

Al So. día (del 3o. al 60. día) la erupción comien­

za a difundirse y la fiebre ha des~parecido si no ha 

habido complicaciones. 
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~sta es la fase de convalecencia, caracterizada 

por una descamación fina, purpurácea, acompañada da 

manchas de color pardo que señalan el emplazamiento 

de las máculas. El niño adelgazado, fatigado y ancré-

xico, no recobrará la actividad normal hasta despu~s 

de algunos días. 

El único examen complementario que puede tener 

interés es la radiografía pulmonar, que muestra habi-

tualrnente las relevantes anomalías de la bronconeumo-

patfa viral, que se describe con el nombre de "pulrn6n 

sarampionoso", ensanch::mtiento de sobras perhilares, 

arborizaciones perihilares, aumento de la trama, ace-

ves infiltrados e imágenes pleurales discretas. 
(8) 
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CAPITULO II 

COMPLICACIONES: 

El sarampión puede llegar a ser temible por sus 

complicaciones, se favorecen por cualquier deficiencia 

prevía del terreno y se observan principalmente en los 

medios sociales desfavorecidos. 
(8) 

COMPLICACIONES Y FORMAS CLINICAS: 

Son frecuentes las infecciones bacterian~s secun-

darías, como bronconeumonías y otitis media supurada. 

La complicación más grave es la encefalomielitis 

~ost-sarampión que afortunada111ente no es frecuente pe­

ro arroja cifras de mortalid~d de 10 a 30 % y en casos 

de que se recuperen suele dejar secuelas en el 40% apro-

ximada.mente. 

( 6) 

cada trama del árbol respiratorio puede estar a-

fectada. 

La rinitis purulenta y la faringitis son banales 
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pero pueden ser el punto de partida de una otitis me-

dia supurada (que es necesario buscar sistemáti~amentc 

ante la persistencia de fiebre y diarrea) o de locali-

zaciones respiratorias medias o bajas. 
(8) 

En la faringe y la tráquea hay relativamente poca 

necrosis del epitelio, sin emhargo, la capa submucosa 

se i'nfil tra por fagocitos mononucleares, y a veces tam-

bién con leucocitos polimorfonucleares de la sangre 

tienden a aumentar en el período de incubación. 

(5? 

Otras de las complicaciones son bronquitis, bron-

coneumonía, laringitis, pleuresía, etc. 

La conjuntivitis, y también pueden aparecer las 

lesiones de una estomatitis aftosa. 

La conjuntivitis suele ceder cuando empieza la 

descamación cutánea, además de las típicas manchas de 

koplik en la mucosa bucal. 

(9) 

LAS COMPLICACIONES RESPIRATORIAS 

Debidas casi siempre a sobreinfección bacterian~ 
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eran las más frecuentes y temibles antes de la antibio-

terapia. 

Se favorecen por la hospitalización. 

( 8) 

La tos ronca y áspera indica que el proceso cata-

rral inYadi6 la laringe y la tráquea, así como las mem-

branas mucosas visibles. 

El enfermo se queja a menudo de dolor en la g~rgan-

ta y al hacer la inspeccién se ve que hay congestión mo-

derada de las amígdalas, fauces y faringe. 

Si la traqueobronquitis es habitualmente benigna, 

sobre todo con la aparición de los antibióticos, no ocu-

rre. lo mismo con las bronconeumoníi'ls y lar:.ng.i.ti::;, las 

dos complicaciones más serias, ya que pueden desencade­

nar destrez respiratofio. La laringitis posteruptiva 

tiene a menudo una evolución obstructiva. 

Las bronconeumonías crean un cuadro clínico drarná-

tico, de instalación más o menos rápida corno politrno y 

aleteo nasal, sianosis, fiebre elevada y apatornegalia. 
(S) t 

f, 
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La radiografía re•:el.::. op.::.cié!eces únicas o rnúl ti-

ples, sistematizadas o no. Las formas sub-agudas son 

actualmente raras, pueden hacer pensar en una tubercu-

losis, cuya aparición sería favorecida por el sar2.mpión 

(hace aparecer la energía, tuberculí~ica transitoria 

-una a cuatro semanas que acompañan actualmente al sa-

rampión). 

Puede también aparecer una supuración pulmonar 

(abscesos, neurnopatí~ bullosa), o pleural (pluritis 

purulenta, pioneumotórax), cuyo principal responsable 

es el estafilococo. 

Algunos casos de complicaciones broncopulmonares 

escapan a la sobre infección bacteriana ~· parecen debi-

dos tan solo al virus por viliforrne: So~ trastornos 

ventilatorios (Atelactacia por obstrucción bronquial o 

enfisema regional) revelados por la radiografía ~ue 

pueden dar origen a accidentes tales como neumotórax 

o enfisemas cervicomediastinicos. 

LAS COMPLICACIONES NERVIOSAS: 

Han pasado actualmente al primer lugar de los f ac-
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tores de gravedad del sarampión en los paises de nivel 

de vida elev~do. 

Su frecuencia puede cifrarse en un 1 por mil. 

Se trata en realidad de un grupo heterogéneo de 

cuadres de patogenia muy diversa: infecciosa (meningi-

tis, absceso cerebral), vascular (tromboflevitis, ar-

teritis), metabólica (deshidratación aguda) an6xica 

(bronconeumopatia sofocante) , hemodinámica (síndrome 

maligno) que debe diferenciarse de la encefalomielitis 

aguda sarampionosa propiamente dicha. 

Apreciando al 4o. o So. dia de la erupción, a ve-

ces más tarde la encefalitis se manifiesta bruscamente 

por fiebre, co~vulsiones de conciencia, signos neuroló-

. gicos diversos, a veces focales. El LCR es el de una 

meningitis lirfocitaria, el EEG muestra un sufri~iento 
1 

difuso, a veces asimétrico. 

La evolución es mortal en un 10 a un 15 % de los 

casos, casi la mitad de los supervivientes quedarán 

afectos de secuelas más o menos serias. La patogenia 
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es discutida, siendo el aspecto histopatológico más ca-

racterístico, el de una leucoencefalitis perivenosa 

desmielizante. 

Si la hipótesis inmunopatológica ha prevalecido 

durante largo tiempo, actualmente se postula la inter-

vención directa del ·.;irus, apoyada en el descubrimien-

to de inclusiones intracelulares en el cerebro. 

La cuestión del neurotropismo del virus del sararn-

p~ón ha encontrado recientemente un nuevo desarrollo 

con los hallazgos virológir.os gue han aclarado la etio-

logia de la panencefalitis sub-aguda esclerosante, en-

cefalopatía progresiva mortal, atribuida al virus mor-

biliforme, aunque puede separarla del sarampión un in-

tervalo libre de varios afios. 

1 Esta enfermf dad plantea el problema de la persis-

tencia del virus en el organismo en una forma latente 

imperceptible. 

OTRAS COMPLICACIONES: 

Son las ·queratitis por sobreinfección bacteriana 



22. 

y la deshidratación aguda, frecuentes y graves en po-

blaciones de bajo nivel de vida. 

Complicacio~es poco frecuentes son las trornbope-

nia, responsable de hemorragias, siendo la más banal 

la epistaxis; el síndrome doloLoso abdominal, que guar-

da relación con una adenitis mesentérica o una apendi-

c~tis viral, y l~ miocarditis. 

En el digestivo también pueden ser observadas es-

tornatitis, nornaenteritis: El sistema circulatorio en 

el que pueden ser vistas endocarditis, pericarditis, 

miocarditis. 
(8) 

El sarampión puede complicarse con cualquier otra 

infección precediéndola o siguiéndola, corno por ejemplo: 

difteria, escarlatina, viruela, varicela, revistiendo 

el s~rampión cuando sigue a cua.lguiera de estas infec-

. 1 
c1ones, mayor gravedad. La coincidencia del sarampión 

con la tosferina, no es rara en la práctica y en gene-

ral influye desfavorablemente en el estado del enfermi-

to. (7) 
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FORMAS CLINICAS: 

Las formas frustradas, atenuadas, pueden ser re-

sultado de una seroprevención por gamaglobulinas, por 

vacunación anterior o por la persistencia de Ac mater-

nos en el lactante de 4 a 6 meses. 

Las formas malignas se caracterizan por una evolu­
i 

ción fatal precoz desde la fase de invasión o en el cur-

so de la erupción. Se trata en realidad de un cuadro 
(8) 

het'erogéneo gue agrupa aspecto::: anntomoclinicos diferen-

tes:. forma sofocante (broncoal veoli tis capilar exuda ti-

val; forma(ataxoadonámica) con colapso y signos neuro-

vegetativos, cuyo substrato anatómico es el cerebro he-

modinán)ico.; forma hemorrágica maligna con trombopenia 

o sin ella. 

una forma maligna particul~r y muy atipica ha si-

do descrita en pacientes con deficiencia inmunitaria 

(agammaglobulinemia, leucorreticulopatia maligna) o 

mµcoviscidosis; a la neUil)onia intersticial de células 

gigantes en relación con un sarampión anormal por la 

incons.tancia de la erupción, la ausencia de evolución 

ciclica y la persistencia prclongada del virus. En el 
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adulto, el sarampi6n es a menudo serio y muy demostra-

tivo. En la mujer embarazada, el sararnpi6n puedA oca-

sionür accidentes obstétricos (aborto, parto pr~matu­

ro), pero no se ha p0dido probar fo1Tialmente la ciclio-

logí;o¡ sar-arnpionosa de malformación congénita. 

En los países del terGer mundo, el sarampión toda-

vía representa una verdadera plaga que conduce a la 
1 

m11erte c~da año a una media de 1 1
• 2% de niños entre 1 y 

5 años, por sobreinfección respiratoria o por deshidra-

tación aguda. 

Las encefalopatías y las queratitis son frecuen-

tes. (En los trópicos es aún una de las principales 

causas de ceguera). 

La particular gravedad de la enfermedad en estas 

regiones no favorecidas se achaca a factores sociocul-

turales (falta de higiene y malos cuidados) sobre todo 

a la mala nutrición calórico-protéica, que aumenta y 

agFava la infección sarampionosa. La letalidad media 

s.e ci:fFa alrededor del 10%, es decir, mil veces más 

elevada que en los países desarrollados. 
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CAPITULO III 

DIAGNOSTICO: 

El diagnóstico clínico es habitualmente evidente 

en todos los períodos (signos ñe Kóplik, erupción des-

carnación y manchas de color pardo). Sólo en los raros 

casos atípicos se suele recurrir a técnicas virológi-
1 

cas. 1 

El aislamiento del virus no es po:ible hasta el 

segundo día de la erupción y es fundamentalmente la se­

rolo9fa la que nos ayudará (son necesarios dos exárne-

nes· sucesivos para mostrar la elevación de anticuerpos, 

i~nhibidores de la hernoaglutinación, pues estos persis-

ten a menudo indefinidamente después de la enfermedad), 

~e ban prepuesto técnicas citológicas (b6squeda de sin-

crtios con cuerpos de inclusión en las secreciones res-

piratorias u orina), pero no son positivas mas que du-

rante la invasión y el comienzo de la erupción. 
(8) 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

Debe establecerse con rubeola, exantema s6bito, 
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escarlatina, infecciones por el grupo ECHO y COXSACKIE 

mononucieosis infecciosa, dermatitis medicamentotia y 

sífilis tardía. 

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO: 

Se utilizan pruebas de neutralización, precipita-

ci~n y la más importante gue es la hemoaglutinación. 

En la citología hemática generalmente se encuentra leu-

copenia al aparecer el exantema alcanzando cifras nor-

malmente al séptimo día. 

La neutrofilia se presenta durante el período pro-

dómico y al brotar el exantema. Las pruebas cut~neas 

a la tubeiculina se hacen negativas frecuentemente du-

·Fante el sarampión y la diaorreacción de Ehirlich es 

casi siempre positiva, a diferencia de lo gue sucede 

en la rubeola 1onde resulta .con frecuencid n~gativa. 

INMUNIZACION ACTIVA: 

Actualmente se dispone de vacunas muy eficaces 

preparadas con capas atenuadas. Se aconseja v~cunar 
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~ los niños a los 9 meses de edad, aplicándose ésta por 

vía subcutánea. 
(6) 

TRATAMIENTO CURATIVO: 

El aislamiento es de rigor, pero no es útil mas 

que hasta el tercer día de la erupción. La declaración 

es obligatoria. Se debe evitar Ja hospitalizac~ón. No 
1 

puede quedar justificada mas que por particular grave-

dad de la enfermedad o por razones sociales. 
(8) 

El tratamiento en gran parte es sintomático. 

Es Í'fí1porta.nte dar líquidos suficientes y mantener 

una secreción urinaria adecuada. En el período febril 

se darán alimentos suaves y después de él, serán más 

abundantes. 
(5) 

El tratamiento local puede contribuir mucho al 

bi~nestar del paciente. 

Se apli'cará en la piel lociones e111olientes; se la-

yarán los ojos con una solución suave de ácido bórico, 

lavados bucales con solución salina o suavemente alca-
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lina. 

El sarampión normal de un niño sano no plantea 

apenas más que un problema de vigilancia, al abrigo 

del frío, que asegure una hidratación y una alimenta-

ción suficiente y evite los pico~ febriles. El trata-

miento medicamentoso se limita a la desinfección rino-

faríngea y ocular, a los antitérmicos y a los antitu-
1 

s-í;¡enos con fenobarbit;al si el niño tiene convulsiones 

febriles. 

La sobreinf ecci6n respiratoria debe tratarse con 

una antibioterapia polivalente (tetraciclina, ampici-

li:na, cefalosporina) pueden plantear problemas parti-

culares las otitis supuradas (paracentesis), las la-

:i;-in9itis obstn1ctiva!: (corticoterapia eventualmente 

i'n.tubación o traqueotomía), las bronconeumonías (oxi-

. genoterapi~ y tónicos cardiacos), las supura=iones 

(anti:bi:oterapia adecuada y drenaje pleural) . 
(8) 

SARAMPION: La rinitis se alivia haciendo irriga-

ci:ones de lanar is con soJución. isct6nica de cloruro 

de sodio. 
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LA TOS: Se alivia con inhalacio~es de vapor que 

contenga Benjuí, mentol o eucalipto. 
(1) 

Las sulfadrogas pueden estnr indicadas, para la 

mucosa faringe, gargarismos y lavados de la boca con 

soluciones antisépticas de listerina~ glicotimolina, 

agua oxigenada, etc. 

(7) 

1 

La prevención del sar2.IT1pi6n con gamaglobulinas es-

tándar es muy eficaz si se las suministra a dosis sufí-

cientes 1/4 ml/ kgs. de gammaglobulinas al 16% y sufí-

cientemente pronto. 

Si se inyectan en los cinco días que siguen al con­

ta9io, la protección es completa; del So. al Bo. día se 

obtiene ulla scroatenuación. 

La seroprevención es necesaria en las colectivida-

aes de niños contaminados de forma accidental y eh los 

individuos debilitados .. 

VACUNACION: 

Sólo se utilizan vacunas con virus vivos atenua-
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dos. Una sola inoculación subcutánea (o intraaérmica, 

produce en más del 95% de sujetos receptores (a condi­

ción de que tenga más de 9 meses) una respuesta sero­

lúgica que aparece en el curso de la tercera semana. 

Se observa una reacción clínica discreta y no conta­

giosa, en uno de cada 10 casos del 60. al 140. día. 

Las complicaciones snn excepcionales. 

Las únicas contraindicaciones absolutas son las 

afecciofies malignas, las deficiencias inmunitarias con­

. 9énitas o adquiridas. 

Las mujeres embarazadas no deben ser vacunadas. 

L~ inmunidad es lo bastante rápida como para proteger 

contra un contagio simultáneo, de ahí la posibilidad 

de contraer una epidemia en una comunidad receptiva 

con un~ in~ediata vacunación colectiva. 

La inmunidad es duradera, si no definitiva. 

Las vacunas antisarampionosas son muy.termosensi­

bles y deben conservarse en el refr.igerador hasta el 

momento de su inoculación pdra que no pierdan su efi-



31. 

cacia. 

La posibilidad de asociar la vacuna antisarampio-

npsa a la mayoria de las otras vacunas facilita su in-

traducción en los calendarios de vacunación. 

En los paises en vias de desarrollo, las vacuna-

ciones periódicas en masa contra el sarampión permiten 

1 
salvar numerosas vidas humanas. 

La erradicación de la enfermedad mediante vacuna-

ción, posible teóricamente, es particularmente dificil, 

a pe~ar de la notable eficacia de la vacuna, dada la 

n.e.cesidad de obtener una tasa de cobertura permanente 

de.1 90% en la población receptora. 

~o existe ningún tratamiento especifico, solamen-

te se indica reposo y administración de antipiréticos 

esperando que la enfermedad cure espontáneamente. 

(8) 

Sólo en los casos graves debe utilizarse la gamma-

. globulina humana para tratar de modificar el curso de 

la enfermedad. 
(6) 
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Las formas malignas requieren una reanimación in-

tens i va, a menUdo decepcionante. -

En cuanto a las complicaciones nerviosas, su apa-

~±ción debe hacer un desorden metabólico, e una trom-

boflebitis. 

La encefalomielitis propiamente dicha no requiere 

más que un tratamiento sintomático. 
(8) 
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CONCLUSIONES 

En este trabajo con carácter de tesis, a las con-

clusiones gue llegué fueron las siguientes: 

Está plenamente comprobado gue el sarampión es 

una enfermedad epidémica muy contagiosa, contrayéndose 

. g'éneralmen te en e 1 transcurso de la infancia. 

Este virus fue aislado por ENDERS, estando clasi-

ficado en los paramyxovirus (ácido ribonucleico, es­

tructura edicoidal, presencia de una cubierta). Siendo 

S·U efecto citopatógeno característico la formación de 

sinsitus y de inclusiones intranucleares e intraplas-

máticas eosinófilai. 
( 1 ) • 

Está comprobado gue su transmisión es por contac-

to directcr (fase productora). Su signo característico 

so~ las manchas de koplik, y también gue en la víspera 

de la erupción hay elévación de la temperatura a 39° C 

o ::n¡ás. 

Se vio que el diagnóstico diferencial se debe ha-
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cer con rubeola, exantema súbito, escarlatinq, infec­

ciones por el grupo Echo y Coxsackie, mononucleosis 

infecciosa y derm;i.titis n:edicamentosa. 

Para el diagnóstico debe hacerse un aislamiento 

de rigor y el tratamiento en gran parte es sintomáti­

co. 
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