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INTRODUCCION

El Sarampibn: es una enfermedad epidémica, ‘infeceio
. sa, febril, aguda y muy contagiosa, caracterizada por un

exantema papuloso.

Esta infeccidn es normalmente benigna en la actuali

dad y en los paises de elevado nivel de vida.

El Sarampién es el mids frecuente de las fiebres -
eruptivas y se contrac generalmente en el transcurso de

la infancia. (es causado por un virus).

El Sarampién tiene una gran importancia en la Odon-
tologfa, ya que es dentro de ella, la atencién en nifios,

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

i
Por tal motivo es para mi en lo personal de gran -
: 1

importancia en la actualidad conocer clinicamentc esta -
patologia, por la frecuencia con que se presenta en nues
tra consulta, siendo nesesario diagnosticarla correcta--
mente por los signisﬂy sintomas antes de que se presente

la enfermedad.



Nosotros los cirujanos dentistas tenemos el deber y
la obligacién de detectar esta enfermedad ya qué en mu--
chas ocasiones estas manifestaciones se pueden confundir
con las de una gripe o resfriado comGn, que estos a su -
vez son iguales a los de sarampién (fiebre, cefalea, ané

rexia y en algunos nifios irritabilidad).

Cuando estos signos nos hacen pensar o sospechar . -
que el paciente puede tener los primeros sintomas del -
sarampién se debe comunicar inmediatamente a sus padres
para prevenir un posible contagio a sus hermanitos o -
nifios que tengan contacto con el paciente, teniéndolo -.
en cuenta para una atencibén répida’ y evitar asf{ una -
posible compiicacién mayor par falta de atencidn acerta-

da o adecuada.



CAFPITULO I

EL SARAMPION. Es una enfermedad infecciosa, febril,
aguda, contagiosa, caracterizada por un exantema ligera-

mente papuloso, algunos de cuyos caracteres son patcgno-

mices-

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 éel tabaco al comprobar que se hallaban en los
filtrados desprovistos de bacterias de jugo infectaq%ﬁ.
En 1900 descubrid Reed ¢l microorganismo productor
de la fiebre amarilla, Twort, en 1916 y dHerelle, en
1917 descubrieron agentes similares productores de 1li-
sis transmisible de las bacterias, que se reunieron més
tarde en tres grupos, recibiendo hoy los nombres de vi-
rus de las plantas, de los animales y bacterianos res-

pectivamente.

(3).
Se trata de elementos diminutos, ultramicroscbpi-
cos, sin metabolismo propio, capaces de replicarse pe-

ro sb6lo en el interior de las cé&lulas y utilizando el



material enzimidtico de €stas; desde el punto de vista
biogquimico consta de un nficleo de &cido ribonucleico
(RNA) o de &cido desoxirribonucleico (DNA), pero nunca

de ambos.

El &cido nucleico constituye el material genético
de los virus;
'
i
El nficleo esté rodeado de subunidades agrupadas
en compuestos proteinicos que en conjunto forman la
liamada "ca?side" que proporciona la especifidad anti-
_génica y que quiz& como estimulo en la aparicién de an-
ticuerpos y reacciones inmunitarias del huésped; las
formas m&s voluminosas contienen también lipidos y po-
ltzacariaos.
(3}
Fuera de las cé&lulas los virus se comportan como
materia quimica inerte, pudiendo permanecer en estas

condiciones durante decenios sin perder su virulencia.

Observaciones con microscopio electrénico permi-
tiercn comprobar que el difmetro de los virus fluctfa

‘entre los 200 MU, o sea justo el limite de resolucidn



del microscobio de luz, hasta particulas pequehisimas
con didmetro del orden de 10 MU que salvo raras excep-
ciones atraviesan hasta los filtros m&s finos.
(3)

si esta infeccidn ha lleyadc a ser habitualmente
henigna en nuestros dfas, y en lcs pafses de elevado
nivel de vida, no es lo mismo en los paises desfavore-
cidons, donde sigue siendo un? temible enfermedad, que
representa todavia una de 155 principales causas de
mortalidad infantil entre los € meses y los 5 anos.
En efecto; la gravedad del sarampifn va especialmente
ligada al terreno, al estado nutricional y al nivel
de vida, la declaracidn es cbligatoria.

(8)

El éarampi6n es una enfermedad epidémica muy con-
tagiosa, mucho més émpliamente diseminada gque cualquier
otra fiebre eruptiva; pocas personas llegan a la vida

adulta sin haberla contraido.
Generalmente basta un atague para conferir inmuni-
dad vitalicia. Es muy contagioso, endemoepidémico, de-

bido a un virus especifico.

E] saranpidén es la m&s frecuente de las fiebres



eruptivas, y se contrae dgeneralmente en el transcurso
de la infancia.

(5)

Este enantcma muy bien observado y descrito en

1880 por el médicc danés Flindt, fue mis tarde acucio-
samente estudiado por Koplik, quien lo describe en 1896
con estas o éarecidas palabras: "A la inspeccién de la
mucosa bucal durante el perfodc de incubacidn se ve to-
da‘ld.ga;ganta enrojecida y‘muchas veces sobre el velo
del paladar pocas miculas; sobre la membrana mucosa bu-.
cal de los labios y mejillas se observa, invariablemen-
te, una eruécién definida, integrada por manchitas irre-
~gulares de color rojo brillante, en el centro de cada
mancha se nota a la luz del difa, un punto central mi-

nfiscule, blanco azuloso.

Estas maculas, acompaiiadas de su centro saliente
blanco azuloso, son absolutamente patognomdnicas del

comienzo del sarampidn.

Algunas veces existen pocas, seis o més, cubrien-
do otras, gran parte de la mucosa yugo-labial.

(7)



El virus del sarampibn, aislado por Enders en 1954,
esté clasificado en los paramyxovirus (&cido ribonuclei-
co, ectructura helicoidal, presencia de una cubierta),
es incculable al mono y cultivable en diversos medios
celulares, en particular el rinén humano y el del mono.
El efecto citopatdgeno caracteristico, incluye la for-
macidn de sinsitos y de inclusiones intranucleares e
Intracitoplasméticas eosindfilas. La infeccidn se de—.
sarrolla de manera ciclica después de la penetracién
del virus ?or via nasofaringea oAconjuntival. El pe-
riodo yifémico; contagioso, corresponde a la fase de

Invasién.

El virus no se encuentra después del segundo dfa

del exantema.

Al final de &ste, aparecen los anticuerpos, de-
mostrados por neutralizacidn, fijacidn del complehento

y sobre todo por inhibicidn de la hemaglutinacién.

La inmunizacidn, muy potente, dura toda la vida.
&)

En ia actualidad hay pruebas suficientes de que



el sarampibén es causado por un virus filtrable, y en
general, se cree que los gérmenes cultivados Tunnicli-
fle y otros, son invasores secundarios. Hektoen pro-
vochd la enfermedad en dos personas gue se presentaron
voluntariamente, mediante la inoculacién de filtrados,
libres de bacterias de sangre de pacientes de Saram-
pidn.

‘

|
El virus existe en la sangre y en las secreciones

nasales y bucales de los pacientes desde 24 y a menudo
48 horas antes de la aparicién de la erupcibn, como se
ha demostrado en experimentos de inoculacién y por in-
feccfones accidentales con transfusiones. Persiste en
13 sangre y en las secreciones por lo menos hasta 24
horas desbués de la abaricién de la curva de tempera-
tura ha comenzado a descender se dice que es m8s fé&-
cil de cultivar el apbgeno de una epidemia, gue en su
comienzo o final.

(5)

Debe recordaise gue esta enfermedad, infectocon-
tégiosa y endemoepidérmica, ataca generalmente en la
primera infancia y apirece bruscamente precedida por
los "tres catarros" (larfingeo, ocular y nasal). So-

brevienen escalofrfos, fiebre, decaimiento y dias des-
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pués manchas eritematosas, seudopapulosas, que de la

cara descienden al cuerpo para descamar finalmente.

EPIDEMIOLOGIA:

El hombre es el
la infeccidn es casi
por contacto directo

va) a un receptor.

La receptividad
antes, los lactantes

anticuerpos maternos,

(4)

(4)

finico reservorio conocido. Como
siempre aparente, se transmite

1
de un enfermo (en fase preerupti-

aparece a la edad de 5 a 6 meses;

son protegidos eficazmente por los

La propagacibn de la enfermedad estd en funcibn

del contexto sociodemogrédfico, en las ciudades, el sa-

Yampibn se presenta como una endemia permanente, de

recrudecencia invierno-primaveral, como todas las in-

fecciones aerdgenas.

en edad preescolar.

En la zona rural, por el contrario, el sarampibn

La mayorfia de los casos son nihos

aparece en forma de epidemiés explosivas, trafdas del

exterior, que desaparecen por si solas cuando no hay



10.

mids sujetos receptivos, separadas unas de otras por in-
té}valos gue pueden ser de varios anos (varias docenas
de afios en colectividades muy aisladas) . La enferme-
dad alli es mis a menudo tardia y puede afectar al adul-

to. (8)

Se distribuye por el calor a 56 grados centigra-
dos en una hora y por el formol en cuatro dias a 37

. |
_grados. !

En su estructura antigénica encontramos un antige-~
no fijador del complemento y una hemaglutinacidn.
(6)

SIGNOS Y SINTOMAS:

El desarrollo ciclico de la enfermedad est& crono-
l8gicamente bien definido en cuatro fases:. incubacidn,
invasidn, erupcibn, descamacién. Scn las descamacio-
nes lo esencial del sarampi6bn, en cuanto a su gravedad.
Sobrevienen habitualmente en el curso de la erupcidn.

(8)

Durante el perfodo de la incubacidn, dos dias an-~

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

puede haber enrojecimiento de la conjuntiva y en ella



11.

se observa a menudo un derrame mucopurulento.

Casi siempre existe fotofobia, pero la luz solar
y el empleo de los ojos no ocasionan perjuicios. Al
comenzar la erupcidn cuténea, pueden aparecer las man-
chas de koplik en la boca asi como en la conjuntiva o

en las carfinculas.

(9)

Después de una incubacién muda de 10-11 dfas, la
enfermedad comienza brusca o progresivamente por un ma-

lestar general febril.

El periodo de invasidn, que va a durar de 3 a 4
dias, se caracteriza por un catarro ocular-respirato-
rio (conjuntivitis, rinitis, tos, signos laringeos)
acompafiado de signos digestivos (anorexia, vbmitos, do-
lores abdominales, diarrea) a veces de signos nervio-
sos (trastornos del comportamiento, suefio, convulsio-
nes), polidenopatias y espiencmegalia discreta. E1
diagnbésticc se basa en la observacibn del signo de ko-
plik, gque debe buscarse cuidadosamente en la mucosa bu-

cal, con buena luz.

Es un acumulo de pequefas 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 patognomdnico, gue no debe ser con-
fundido con un muguet, se observa a partir de la 36
hora de la enfermedad y desaparece hacia el 20. dia de

la erupcidn. '

(8) i

A estos sintomas generales acompafian fendmenos de
irritacidn conjuntival apareciendo los ojos lacrimoses,
congestionades, sensibles a la luz; ademé;, coriza, es-
tornudos frecuentes, raras veces epistaxis y tos seca.
A la inspeccitn, la garganta aparece enrojecida. Des-
éués de esta minisibn la temperatura comienza de nuevo
a elevarse para adquirir méximum durante el perfodo
eruptivo.

precediendo a éste el enantema, &ste se ovbserva
a la inspeccibén de la mucosa buco-farfngea sn estos mo-

" mentos.

El rostro aparece uniformemente tumefacto, de co-

lor rojo obscuro, los ganglios sobre todo del cuello,
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estidn aumentados de tamafio y sensibles, el quebranta-
miento general es grande, anorexia completa, la sed
exagerada, con frecuencia hay diarrea y el prurito que

la erupcidn provoca afiade una molestia mé&s al enfermo.
(7)

Al comienzo es con catarro ocular, fotofobia, es-

tornudes, flujo nasal y malestar.

Lahtemperatura sube a 38° y el primer dia aparece
un exantema caracteristico. ILas manchas de koplik, pe-
quefias y blanco azuladas en el interior de las mejillas.

(2)

La erupcidn aparece el 14° dia después del conta-

- gio; es caracteristica por su aspecto y extensién pro-
~gresiva en manchas de aceite a partir de la cabeza al

resto de los tegmentos.

El primer dfia es tan discreta gue es necesario sa-
ber buscarla en el limite del cuero cabelludo, detrés

de las orejas y por toda la boca.

Al segundo dia es evidente en la cara e invade cue-

1lo, tbérax y hombros.




14,

Al tercer dia se ha extendido a los miembros supe-

riores y a todo el tronco hasta la rafz de los muslos.

Al cuarto dia est& ya generalizada, con afectacidn
de miembros inferiores. Su aspecto es de maculop&pulas
de algunos milimetros de didmetro, ligeramente en relie-
ve de contornos irregulares desapareciendo a la presidn,
aicladas o con tendencia a conﬁundir, pero respetando
si;mpre intcrvalos de la piel sana. Pueden observarse
elementos purpfiricos.

El diagndstico es entonces evidente de visu, dada
la facies caracteristica del sarampionoso, abotagada,
rojrza; con ojos iInyectados y llorosos, pérpadbs hin-

chados y nariz que gotea.

La fiebre que cléasicamente culmina al principio
de la erupcibn y decrece progresivamente, a continua-
cibn, puede ﬁersistir durante todo el pericdo eruptivo,
asi: como los signos respiratorios.

Al 50; dia (del 3o0. al 6o. dia) la erupcidn comien-
za a difundirse y la fiebre ha deszaparecido si no ha

habido complicaciones.
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.Esta es la fase de convalecencia, caracterizada
por una descamacidén fina, purpuridcea, acompafada da
manchas de color pardo que sefalan el emplazamiento
de las miculas. El nifio adelgazado, fatigado y ancré-
xico, no recobrari la actividad normal hasta después

de algunos dfias.

El finico examen complementario que puede tener
interés es la radiografia pulmonar, gue muestra habi~
tualmente las relevantes anomalias de la bronconeumo-
patialviral, que se describe con el nombre de "pulmén
sarampionoso”, ensanchamiento de sobras perhilares,

arborizaciones perihilares, aumento de la trama, ace-

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

COMPLICACIONES:

El sarampidn puede llegar a ser temible por sus
complicaciones, se favorecen por cualquier deficiencia
§revia del terreno y se observan principalmente en los
medios sociales desfavorecidos.

(8)

COMPLICACIONES Y FORMAS CLINICAS:

Son frecuentes las infecciones bacterianas secun-

darias, como bronconeumonias y otitis media supurada.

La complicacidn més grave es la encefalomielitis‘
éost—sarampién que afortunadamente no es frecuente pe-
ro arroja cifras de mortalidad de 10 a 30 % y en casos
de qgue se recuperen suele dejar secuelas en el 40% apro-
Ximadamente.

(6)
cada trama del &rbol 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 suﬁurada (que es necesario buscar sisteméticamentc
ante la persistencia de fiebre y diarrea) o de locali-
zaciones respiratorias medias o bajas.

(8)

En la faringe y la tré&gquea hay relativamente poca
necrosis del epitelio, sin embargo, la capa submucosa
se Infiltra por fagocitos mononucleares, y a veces taﬁ—
bién con leucocitos polimorfonucleares de la sangre

tienden a aumentar en el perfodc de incubacibn.

(5)

otras de las complicaciones son bronquitis, bron-

coneumonia, laringitis, pleuresia, etc.

La conjuntivitis, y tambié&n pueden aparecer las

lesiones de una estomatitis aftosa.

La conjuntivitis suele ceder cuando empieza la
descamacidn cuténea, ademis de las tipicas manchas de

koplik en la mucosa bucal.

(9)

LAS COMPLICACIONES RESPIRATORIAS

Debidas casi siempre a sobreinfeccién bacteriana
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eran las mds frecuentes y temibles antes de la antibio-

terapia.

Se favorecen por la hospitalizacién.
(8)
La tos ronca y é&spera indica que el proceso cata-
rral invadid la laringe y la tréquea, asi como las mem-

branas mucosas visibles.

El enfermo se gueja a menudo de dolor en la gargan-
ta y al hacer la inspeccién se ve que hay congestidn mo-

derada de las amigdalas, fauces y faringe.

8i la tragueobronquitis es habitualmente benigna,
sobre todo con la aparicidn de los antibiéticos, no ocu-
rre lo mismo con las bronconeumonias v laringitis, las
~dos comﬁlicaciones mds serias, ya que pueden desencade-
nar destrez respirato'io. La laringitis posteruptiva

tiene a mcnudo una evolucidn obstructiva.

Las bronconeumonias crean un cuadro clinico dramé-
tico, de instalacidn m&s o menos répida como politmo y

aletec nasal, sianosis, fiebre elevada y apatomegalia.
S (5)
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La radiografia revela opacideces Gnicas o mlti-
ples, sistematizadas o no. Las formas sub-agudas son
actualmente raras, pueden hacer pensar en una tubercu-
losis, cuya aparicidn serfia favorecida por el sarampidn
(hace aparecer la energia, tuberculinica transitoria
‘una a cuatro semanas gque acompaian actualmente al sa-

s

rampidn).

puede también aparecer una supuracidn pulmonar
(abscesos, neumopatia bullosa), o pleural (pluritis
ﬁurulenta, pioneumotdrax), cuyo principal responsable

es el estafilococo.

Algunos casos de complicaciones kroncopulmonares
escapan a la sobre infeccién bacteriana y parecen debi-
dos tan solo al virus por viliforme: Son trastornos

" ventilatorios (Atelactacia por obstruccién bronquial o
enfisema regional) revelados por la radiografia gue
Pueden dar origen a accidentes tales como neumotérax

o enfisemas cervicomediastinicos.

LAS COMPLICACIONES NERVIOSAS:

Han pasado actualmente al primer lugar de los fac-
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tores de gravedad del sarampidn en los paises de nivel

de vida elevado.
Su frecuencia puede cifrarse en un 1 por mil.

Se trata en realidad de un orupo heterogéneo de
cuadrcs de patogenia muy diversa: infecciosa (meningi-
tis, ahsceso cerebral), vascular (tromboflevitis, ar-
teritis), metabblica (deshidratacidn aguda) anéxicé
(bronconeumopatia sofocante), hemodindmica (sindrome
maligno) que debe diferenciarse de la encefalomielitis

aguda sarampionosa propiamente dicha.

Apreciando al 4o0. o 50. dia de la érﬁpcién, a ve-
ces mds tarde la encefalitis se manifiesta bruscamente
por fiebre, cornvulsiones de conciencia, signos neurold-

~gicos diversos, a veces focales. El LCR es el de una
meningitis lirfocitaria, el EEG muestra un sufriﬂiento

difuso, a veces asimétrico.

La evolucidn es mortal en un 10 a un 15 % de los
casos, casi la mitad de los supervivientes quedarén

afectos de secuelas mds o menos serias. La patogenia
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es discutida, siendo el aspecto histopatolfgico mds ca-
racteristico, el de una leucoencefalitis perivenosa

desmielizante.

Si la hipGtesis inmunopatolbgica ha prevalecido
durante largo tiempo, actualmente se postula la inter-
vencidn directa del wvirus, apovada en el descubrimien-

to de inclusiones intracelulares en el cerebro.

La cuestidn del neurotropismo del virus del saram-
pidn ha encontrado recientemente uh nuevo desarrollo
con los hallazgos viroldgircos gue han aélarado la etio-
logfa de la panencefalitis sub-aguda esclerosante, en-
cefalcpatia brogresiva mortal, atribuida al virus mor-
biliforme, aunque puede separarla del sarampién un in-

tervalo libre de varios afios.

Esta enferm‘dad plantea el problema de la persis-
tencia del virus en el organismo en una forma latente

imperceptible.

~

OTRAS COMPLICACIONES:

Son las ‘queratitis por sobreinfeccidn bacteriana

R R
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v la deshidratacidn aguda, frecuentes y graves en po-

blaciones de bajo nivel de vida.

Complicaciones poco frecuentes son las trombope-
nia, responsable de hemorragias, siendo la mds banal
la epistaxis; el sindrome dcloroso abdominal, que guar-
da relacibdn con una adenitis mesentérica o una apendi-
citis viral, y 1a miocarditis. '

i
i

En el digestive también pueden ser observadas es-
tomatitis, nomaenteritis: El sistema circulatorio en
el que pueden ser vistas endocarditis, pericarditis,
miocarditis.

(8)

El sarampidn puede complicaréé con cualquier otra
infeccidén precediéndola o siguiéndola, como por ejemplo:
difteria, escarlatina, viruela, varicela, revistiendo:
el sdrampién cuando sigue a cualquiera de estas infec-
ciones, mayor gravedad. La coincidencia del sarampibn
con la tosferina, no es rara en la prictica y en gene-
ral influye desfévorablemente en el estado del enfermi-

to. (7)
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FORMAS CLINICAS:

Las formas frustradas, atenuadas, pueden ser re-
sultado de una seroprevencién por gamaglobulinas, por
vacunacidén 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-
cién fatal precoz éesde la fase de invasidn o en el cur-~
so de la erupcig?. Se trata en realidad de un cuadro
heterogéneo qué agrupa aspectos anagomoclinicos diferen-
tes: forma sofocante (broncoalveclitis capilar exudati-
va); forma(ataxoadon&mica) con colapso y signos neuro-
vegetativos, cuyo substrato anatfmico es el cerebro he-

" modinémico; forma hemorrdgica maligna con trombopenia

o sin ella.

Una forma maligna particular y muy atipica ha si-
do descrita en pacientes con deficiencia inmunitaria
(agammaglobulinemia, leucorreticulopatia maligna) o
mucoviscidosis; a la neumonia intersticial de células

_gigantes en relacibn con un sarampién anormal por la
inconstancia de la erupcibn, la ausencia de evolucibn

ciclica y la persistenciz prclongada del virus. En el
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adulto, el sarambién es a menudo serio y muy demostra-
tivo. En la mujer embarazada, el sarampibén puede oca-
sionar accidentes obsté&tricos (abort9, parto prematu-
ro), pero no se ha podido probar formalmente la ciclio-

logfa sarampionosa de malformacidn congénita.

En los paises del tercer mundo, el sarampidn toda-
via representa una verdadera plaga que conduce a la
muerte cada ano a una media de 1L2% de nifios entre 1y
5 aﬁos; por sobreinfeccidn respiratoria o por deshidra-

tacidn aguda.

Las encefalopatfas y las gueratitis son frecuen-
tes. (En los trdpicos es afin una de las principales

causas de ceguera).

La particular gravedad de la enfermedad en estas
regiones no favorecidas se achaca a factores sociccul-
turales (falta de higiene y malos cuidados) sobre todo
a la mala nutricidn caldrico-protéica, gue aumenta y
agrava la infeccidn sarampionosa. La letalidad media
se cifra alrededor del 10%, es decir, mil veces més

elevada que en los palses desarrollados.
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CAPITULO III
DIAGNOSTICO:

El diagnbstico clinico es habitualmente evidente
en todos los perfodos (signos de Képlik, erupcibén des-
camacién y manchas de color pardo). S&lo en los raros
casos atipicos se suele recurrir a técnicas virolégi—

|
cas. ]

El aislamiento del virus no es po§ible hasta el
segundo dfa de la erupcién y es fundamentalmente la se-
rologié la que nos ayudard (son necesarios dos exame-
nes sucesivos para mostrar la elevacidn de anticuerpos,
Inhibidores de la hemoaglutinacidn, pues estos persis-
ten a menudo ihdefinidamente después de la enfermedad),
se han brcbuesto técgicas citoldgicas (bfisqueda de sin-
citios con cuerpos de inclusidn en las secreciones res-
piratorias u orina), pero no son positivas mas que du-
rante la invasidn y el comienzo de la erupcién.

. (8)
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Debe establecerse con rubeola, exantema sfibito,

La

EEAC
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escarlatina, infecciones por el grupo ECHO y COXSACKIE

mononucieosis infecciosa, dermatitis medicamentosa y

sifilis tardia.
DIZGNOSTICO DE LABORATORIO:

Se utilizan pruebas de neutralizacidn, precipita-
cidn y la més importante qﬁe es la hemoaglutinacidn.
En la citologfia hemdtica generalmente se encuentra leu-
copenia al aparecer el exantema alcanzando cifras nor-

malmente al séptimo dia.

La neutrofilia se presenta durante el periodo pro-
démico y al brotar el exantema. Las pruebas cutfneas
a la tuberculina se hacen negativas frecuentemente du-
rante el sarambién y la diaocrreaccidn de Ehirlich es
casl siempre positiva, a diferencia de lo que sucede

en la rubeola 1onde resulta .con frecuencia negativa.
INMUNIZACION ACTIVA:

Actualmente se dispone de vacunas muy eficaces

preparadas con capas atenuadas. Se aconseja vacunar



27.

a los ninos a los 9 meses de edad, aplicéndose ésta por
via subcuténea.

(6)

TRATAMIENTO CURATIVO:

El 2islamiento es de rigor, pero no es {itil mas
gue hasta el tercer dia de la erupcidn. La declaracidn
es obligatoria. Se debe evitar la hospitalizacién. No

i

puede quedar justificada mas que por particular grave-

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

El tratamiento en gran parte es sintom&tico.

Es imﬁortante dar 1fyguidos suficientes y mantener
ura secrecién urinaria adecuada. En el periodo febril
se dardn alimentos suaves y después de é€l, serdn més
abundantes. .

(5)
El1 tratamiento local puede contribuir mucho al

bienestar del paciente.

Se aplicard en la piel lociones emolientes; se la-
vardn los ojos con una solucibén suave de &cido bérico,

lavados bucales con solucidn salina o suavemente alca-
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lina.

El sarambién normal de un niho sano no plantea
apenas mas que un problema de vigilancia, al abrigo
del frio, que asegure una hidratacidn y una alimenta-
cibn suficiente y evite los picos febriles. El trata-
miento medicamentoso se limita a la desinfeccidn rino-
faringea y ocular, a los antitérmicos y a los antitu-

. |
sigenos con fenobarbital si el nifio tiene convulsiones
febriles:

La sobreinfeccibn respiratoria debe tratarse con
una antibioterapia polivalente (tetraciclina, ampici-
lina, cefaloséorina) pueden plantear problemas parti-
culares las otitis supuradas (paracentesis), las la-
ringitis obstructivac (corticoterapia eventualmente
Intubacidn o traqueotomfia), las bronconeumonias (oxi-

'genoteraéia y tdénicos cardiacos), las supuraciones

(antibioterabia adecuada y drenaje pleuiz%).

SARAMPION: La rinitis se alivia haciendo irriga-
ciones de lanaris con solucidn iscténica de cloruro

de sodio.
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tA TOS: Se alivia con inhalaciénes de vapor que
contenga Benjuif, mentol o eucalia?g.

Las sulfadrogas pueden estar indicadas, para la
mucosa faringe, gargarismos y lavados de la boca con
soluciones antisépticas de listerina, glicotimolina,
agua oxigenada, etc.

; (7)

|
La prevencidn del sarampibn con gamaglobulinas es-

tandar es muy eficaz si se las suministra a dosis sufi-
cientes 1/4 ml/ kgs. de gammaglobulinas al 16% y sufi-

cientemente pronto.

Si se inyectan en los cinco dias que siguen al con-
tagio, la proteccifn es completa; del 50. al 8o. dia se
obtiene una scroatenuacidn.

La seroprevencidn es necesaria en las colectivida-
des de nifios contaminados de forma accidental y en los
individuos debilitados.

VACUNACION:

S6lo se utilizan vacunas con virus vivos atenua-
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dos. Una sola inoculacidn subcuténea (o intradérmica,
proéuce en mis del 95% de sujetos receptores (a condi-
cién de que tenga m&s de 9 meses) una respuesta sero-
1l6gica que aparece en el curso de la tercera semana.
Se observa una reaccidn clinica discreta y no conta-
giosa, en uno de cada 10 casos del 6o. al l4o. dia.
Las complicaciones son excepcionales.

'
'

i
Las finicas contraindicaciones absolutas son las

afecciones malignas, las deficiencias inmunitarias con-

_9énitas o adquiridas.

Las mujeres embarazadas no deben ser vacunadas.
Lz inmunidad es lo bastante rdpida como para proteger
contra un contagio simult&neo, de ahf la posibilidad
de contraer una epidemia en una comunidad receptiva

con una Inmediata vacunacidn colectiva.

La inmunidad es duradera, si no definitiva,.

Las vacunas antisarampionosas son muy. termosensi-
bles y deben conservarse en el refrigerador hasta el

momento de su inoculacidén para que no pierdan su efi-
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cacia.

La posibilidad de asociar la vacuna antisarampio-
nosa a la mayoria de las otras vacunas facilita su in-

troduccidn en los calendarios de vacunacidn.

En los paises en vias de desarrollo, las vacuna-
ciones periddicas en masa contra el sarampidn permiten
| .
salvar numerosas vidas humanas.

La erradicacidn de la enfermedad mediante vacuna-
cidn, posible tebricamente, es particularmente diffecil,
a pesar de la notable .eficacia de la vacuna, dada la
necesidad de obtener una tasa de cobertura permanente

del 90% en la poblacidn receptora.

No existe ninglin tratamiento especifico, solamen-
te se indica reposo y administracidn de antipiréticos
esperando que la enfermedad cure esponténeamente.

(8)

S6lo 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 reanimacién in-

tensiva, a menudo decepcionante.’’

En cuanto a las complicaciones nerviosas, su apa-
ricidn debe hacer un desorden metabdlico, ¢ una trom-

boflebitis.

La encefalomielitis propiamente dicha no requiere

mds que un tratamiento sintomitico.

(8)
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CONCLUSIONES

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

clusiones que llegué fueron las siguientes:

Estd plenamente comprobado que el sarampién es
una enfermedad epidémica muy contagiosa, contrayéndose

_generalmente en el transcurso de la infancia.

i
}

Este virus fue aislado por ENDERS, estando clasi-
ficado en los paramyxovirus (&cido ribonucleico, es-
tructura edicoidal, presencia de una cubierta). Siendo
su efecto cito?atégeno caracteristico la formacidn de
sinsitus y de inclusiones intranucleares e intraplas-
méticas eosinbfilas.

(1).

Esté& comprobado que su transmisién es por contac-
to directc (fase productora). Su signo caracteristicc
son las manchas de koplik, y tambi&n que en la vispera
de la erupcidn hay elevacidn de la temperatura a 39° C

o mas.

Se vio que el diagn6stico diferencial se debe ha-
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cer con rubeola, exantema sGbito, escarlatina, infec-
ciones por el grupo Echo y Coxsackie, mononucleosis
infecciosa y dermatitis wedicamentosa.

Para el diagn6stico debe hacerse un aislamiento
de rigor y el tratamiento en gran parte es sintomati-

co.
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