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1 N T R o D u e e 1 a N 

El sarampión es una enfermedad endémica aguda 

que se presenta cada dos a tres anos ) y se cara~ 

teriza por tos, coriza, conjuntivitis, enante.a pa­

togncmónicc < Kopllk ) y eMantema •aculopapular 

eritematoso confluente. La cual tiene en general -

un curso benigna, pero puede haber complicaciones -

( otitis, neumonía, alteraciones del sistema nervie 

so central, etc>, que condiciona una morbi-mortall 

dad elevada, siendo estas óltimas m4s inoportantes -

en las épocas endémicas. 

El presente estudie se justifica, ya que ac-­

tualmente se estA cursando con un periodo endémico 

que afecta a teda la población mundial. Se estudió 

a la población asistente al Hospital Infantil PriVA 

do, quienes presentaron sarampión y/o alguna de su• 

complicaciones, ast como el manejo realizado en cada 

uno de ellos. 
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DEFINICION 

Es una enfermedad aguda muy contagiosa, prodM 

cida por el virus del sarampión y se caracteriza -

por: fiebre, tos, cariz•, conjuntivitis y enantema 

patognomOnico < Koplik 1 seguido de exant"'"a macule 

papular generalizado. 

Es transmitido por vfa aérea, carece de reser­

varlo o portadores y afecta a la población infantil 

con m~s frecuencia¡ va a conferir inmunidad per•a-­

nente. 

HISTORIA 

En la antiguedad no se diferenciaban las 11nfec 

medades exante•icas, creyendo que era solo una la -

causa que los originaba. No fue sino hasta el siglo 

X en que Rhazes < médico persa 1 identifica al sa-­

rampión como entidad independiente ( 15 l. En lo• -

siglos XVII y XVIII en Europa se describen epide- -

mias repetidas causadas por el sarampión. John Hall 

< 1657 1 describe por primera vez el sarampión en -

America. Shakespeare en su libro " Corolarius " de~ 

cribe que la transmisión es hombre a h0<0bre.En 1759 
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Francis Home intenta realizar inmunización contra -

el sarampión con una técnica similar a la usada en 

la viruela C 1 ). Panum ( 1846 confirma que la --

diseminación del sarampión, es a través de las vtas 

respiratorias. Koplik en 1896, describe el enantema 

patognomónico. En 1911 Bolberg y Anderson mediante 

inoculación consiguen en monos la presencia de sa-­

rampión cllnico. En 1963 tras importantes ensayos -

por 5 anos, queda a disposición para uso general -­

las vacunas del sarampión inactivadas ( inertes > o 

atenuadas ( vivas l ( 17 l. 

ETIOLOBIA 

El virus del sarampión pertenece al grupo de -

Paramixovirus y es clasificado dentro del género -­

morbilivirus, compartiendo semejanzas antigenicas -

can el moquillo canino y la peste bovina ( 2 ). Es­

tá compuesto de una parte central de ácido ribonu-­

cleico con una cubierta de protetna colocada con -­

simetria helicoidal y rodeado por una envoltura de 

lipoproteina con pequenas estructuras que semejan -

espinas. Tiene forma esférica, con un diámetro de -

120 a 250 nm ( 12 l. Es frágil a las variaciones de 
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temperatura. humedad, luz ultravioleta y se inacti­

va con la mayorJa de los agentes desinfect•ntes. -­

Resiste durante meses la desecación a bajas temper~ 

turas; en habitaciones resiste unas 34 horas < 11 ). 

Se encuentra en secreciones nasofarfngeas, sangre y 

orina. El hombre es el dnico aniMal susceptible, -­

aunque algunos monos padecen de enfermedad subclfn~ 

ca. 

El virus puede producir hemaglutinación y •fei;. 

tos citopatogénicos en cultivos de tejido de rinon, 

como la formación de células multinucleadas gigan-­

tes ( 10 a 50 ndcleos I; presencia de cuerpos de -­

inclusión eosinófila en ndcleos y citoplasma; y va-­

cuolización del citoplasma sincitial. 

EPIDEMIOLOGIA 

El sarampión es de car~cter endémico. Es una -

enfermedad del hombre transmitida por contacto di-­

recto con gotitas infecciosas < de flugge ) expeli­

das o, con menor frecuencia, por la dise•inación -­

aérea. La enfermedad adopta un curso endéelico-epid~ 

mico en las poblaciones de m~s de 300,000 habitan--
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tes. La incidencia máxima de la infección se preseu 

ta durante el invierno y la primavera, y adquieren 

valores máximos cada 2 - 3 arios y una elevación ma­

yor cada 10 - 15 anos. Afecta a cualquier edad, sin 

embargo, el grupo que inicia el brote son los pree~ 

colares asistentes a guarderías y jardines de ninos, 

donde contraen la enfermedad y es llevada al n~cleo 

familiar¡ presentandose de esta manera los casos -­

pri-arios en el grupo de 3 - 5 anos y los casos se­

cundarios de 2 - 3 anos. Existe una susceptibilidad 

mayor en alteraciones nutricionales - ambientales, 

asi como en pacientes con deficiencia en la inmuni­

dad. La morbimortal idad va a ser mayor en meno1"es -

de 2 a~os y en adultos ( 22 l. 

PATOGENIA 

El virus del sarampión entra a las vias aérea& 

superiores por el aire < 6 >, en donde se reproduce 

e invade los ganglios cervicales regionales ( ocu-­

rriendo la primera replicación viral > dentro de -­

los primeros 3 dias¡ posteriormente el virus es 11~ 

vado a órganos linfáticos y epitelio respiratorio -

( ocurriendo la prilftera viremia > donde aparecen --
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las células gigantes 1 3o a 5o dta ). La segunda -­

replicación viral inicia entre el tercero y noveno 

dia, principalmente en los órganos del sistema reti 

culoend~telial y ganglios linf4ticos en gener•l. En 

la segunda viremia aparecen las manifestaciones prg 

drómicas fiebre, malestar general, tos, catarro -

ocular entre el 60 y 120 dta, la tercera multipli 

cación viral se desarrolla a nivel de piel y •uco-­

sas ( presentando las lesiones caracteristicas ) --

entre los dia• 6 y 13 1 4 l. 

Papp mediante diversos estudios ha demostrado 

que el virus ingresa al organis~o por la ltllcosa - -

conjuntival y de aht pasa a la nasofaringe a través 

de los conductos lagrimales. 1 13 l. 

ANATOMlA PATOLOGlCA 

La lesión inicial del sarampión radica en la -

piel, mucosa nasofarlngea y bronquial y en las con­

juntivas. Esta lesión consiste en una reacción del 

lecho capilar de estas zonas al virus invasor. EKi~ 

tiendo hiperplasia del tejido linfoide a~igdalas, 

adenoides, timo, bazo, placas de peyer y apéndice>, 

- 6 -



encontrando en ellos células gigantes multinuclea­

das ( de Warthin-Finkeldey > encontrando hasta 100 

núcleos en su interior y observando los caracteris­

ticos cuerpos de inclusión intranucleares e intra-­

citoplásmicos < 14 ), 

Las manchas de Koplik representan áreas de ne­

crosis epitelial sobre un fondo de infiltración 

mononuclear de las glándulas submucosas: no son si­

tio de replicación viral < 18 ). En la mucosa tra-­

queobronquial eKiste también una reacción inf lamatg 

ria, caracterizada por infiltración de c•lulas mong 

nucleares y reacción peribronquial. La neumonitis -

intersticial puede presentarse durante la enferme-­

dad, e incluso el mis~o virus puede producirla. La 

neumonía y la bronconeumonía se deben a infecciones 

bacterianas secundarias < 20 ). 

En la encefalitis, macroscópicantente se obser­

van edema, congestión y hemorragias petequiales di­

fusas en algunos casos. Microscópicamente se apre-­

ciaO cambios neuronales degenerativos minimos o mo­

derados en la substancia blanca, y aumento de la -­

microglia, agrandamiento de los astrocitos e infil­

tración perivascular linfocitaria. 
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CUADRO CLINICO 

En la evolución natural del &arampión se di&-­

tinguen cuatro etapas ( ver Cuadro No 1 l 

l. JNCUBACION: 

Tiene una duración de 10 ~ 2 dlas; en los ca-­

sos en que existe administración de suero hiperinll!:! 

ne O de globulina gam•a, puede alargarse hasta 21 -­

dlas, Si la infección ocurre por la vla parenteral 

el periodo de incubación se acorta a 2 - 4 dlas 

( 24 ), Este general...,nte es asintDllAtico, pero •s­

poradicamente, presenta fiebre y malestar general -

leve. 

2. F. PRODROl1ICA: 

Tiene una duración de 3 - 5 dlas. Es caracte-­

rf $ti~a la presencia de fiebre, •atestar genaral, -­

anorexia, coriza, conjuntivitis y tos, asf cCMM>, la 

aparición de las manchas de Koplik. La fiebre es 

elevada ! 39.5 ~ 1.1 el la cual persiste hasta 2-

ó 3 dlas después de la aparición del exantema. Pre­

sentAndcse en este periodo anoreMia y malestar geng 

ral¡ en algunos casos existe linfadenopatla genera-
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lizada. 

La coriza se manifiesta por la presencia de e~ 

tornudos seguidos de congestión nasal y secreción -

mucosa o mucopurulenta, desapareciendo al 3o O 4o 

df a del inicio del exantema. 

La conjuntivitis se caracteriza por hiperemia 

conjuntival, lagrimeo, fotofobia y edema palpebral. 

Ocasionalmente se observan lineas de Stimson ( --­

áreas hemorrágicas en los párpados inferiores ). E~ 

to desapararece 2 - 3 dfas después de la fillbre. 

La tas, al principio, eg seca y molesta, lue­

go se torna productiva y persiste generaltMH'lte de -

1 a 2 semanas. 

Las ~anchas de Koplik son pequenas pápulas ~ 

blanquecinas rodeadas de un halo eritematoso, situ~ 

das en 1• mucosa de los carrillos, a la •ltura del-

2o molar. Aparecen 1 ó 2 dias antes del exante~a y­

se borran al 2o ó 3er dla del inicio del periodo 

exantémico. Después de su desaparición la muco•a -

queda hiperémica ( 3 1 
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3. P. EXANTEMATICO: 

Ocurre 3 - 4 dias después de comenzar la ente~ 

medad. Se caracteriza por la erupción maculopapulo~ 

ritematosa que se inicia detr~s de las orejas, ex-­

tendiéndose a cara y cuello. Para el 2o dia se pro­

paga a todo el tronco y sigue en dirección cefalo-­

caudal hasta las extremidades inferiores. Las man-­

chas se borran con la presión y en muchas ocasiones 

son confluentes. Generalmente al 3er dfa empieza a­

desvanecerse en el mismo orden en que apareció. --­

Aproximadamente al 4o dJa adquiere un color pardo-­

violAceo. Descamandose en los sitios en donde el -­

exantema es m~s intensa; éste na se presenta en pal 

mas ni en plantas. Estas lesiones no desaparecen a­

la presión. En el inicio de éste periodo se acentóa 

el malestar general y los sfntomas catarrales, los­

cuales remiten alrededor del 4o dfa de ésta etapa,­

ocasionalmente puede haber esplenomegalia y dolor -

abdominal. Es frecuente que aparezca diarrea moder~ 

da y la tos persista hasta por una semana más. La -

fiebre remite entre el 2o y 3er dla de brotado el -

exantema; si ésta persiste, debe pensarse en una -­

complicación. 
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4. CONVALECENCIA: 

Esta es breve, corresponde a la desaparición 

de toda la sintomatologla, excepto la tos. 

DIAGNOSTICO 

Se establece en la gran mayorta de los casos -

sobre bases apidemiológicas ! falta de vacunacíón,­

antencedente de no haber sufrido la enfermedad y -­

cont•cto con un caso conocido > y clinicas ( carac­

terlsticas cllnicas ya descritas 1 < 7 > , 6 de la­

boratorio: 

EXAMEN CITOLOGICO: 

Búsqueda de células de Warthín-Finkeldey ( cé­

lulas multinucleadas gigantes > en frotis de secre­

ción nasofarlngea; durante el periodo prodrómico y -

los 2 primeros dias del periodo exant6mica. 

PRUEBAS SEROLOGICAS: 

Se realiza por medía de las técnicas de inhibi 

ción de hemaglutinación, neutralización y fijación­

del complementa. Es necesaria tener 2 muestras de -

suero con intervalo de 2 semanas, para observar el -
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incremento de los anticuerpos. La prueba de fija-­

ción del complemento ha demostrado ser la menos sea 

sitiva t 10 >. 

La Técnica de ELISA, es tan sensible como las­

anteriores, pero ~As simple que é5tas. < 16 >. 

AISLAMIENTO DEL VIRUS: 

Se aisla a partir de muestras de sangre, seer~ 

cienes nasof•ringeas, heces y orina. Se usan para -

ello células de teJido de rinon, amnios hu~ano y rl 

non de mono. 

BIOMETRIA HEMATICA: 

Existe leucopenia a expensas de neutrófilos y 

eosinófilos, lo que es frecuente en la fase prodró­

mica, y la aparición de leucocitos sugiere la supe~ 

infección bacteriana ó alguna Otra complicación. 

En caso de Encefalitis por sarampión, existen 

anormalidades elestroencefalográficas en el 1007. -­

los casos < son ondas tantas en estado de vigilia -

que tienden a desaparecer en el sueno cuando está -

en la fase aguda>. La recuperación clinica es m~s 

rápida que la electroencefalcgrafia y la mitad de -
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los casos persisten las anormalidades del trazo --­

que pudieran explicar los transtornas de conducta,­

perturbaciones motoras ó crisis convulsivas que se -

observan entre las secuelas a largo plaza ( 16 ). 

SARAHPION MODIFICADO 

Se presenta en niftas que han recibida gammaglg 

bulina ó que conservan parte de la inmunidad pasiv~ 

materna. El periodo de incubación puede prolongars~ 

hasta 2 ó 3 semanas. Se caracteriza por ser una en­

fermedad geOeralmente leva, que sigue la misma se-­

cuencia del sarampión. El periodo prodrómico es de­

menor duración, la tos, la coriza y la fiebre son -

mlnimas; también las manchas de Koplik son escasas -

en nómero, transitorias y con frecuencia no apare­

cen, el exantema sigue el patrón de progresión del 

sarampión normal, pero las lesiones no confluyen o 

es mlnimo y puede pasar inadvertido 

A pesar de que la magnitud del problema es to­

davla desconocida, el sarampión modificado aparece­

en casos en los que fracasó la vacunación con viru~ 

vivos. Los pacientes padecen una enfermedad atfpica, 

pero presentan una respuesta excesiva de anticuerpos 

- 13 -



tipo IgG, ( 15 ), 

SARAMPION HEMORRAGICO 

Es una forma grave y con frecuencia fatal del -

sarampión, se caracteriza por una erupción c~t•nea -

hemorr4gica confluente. Los pacientes con esta en-~ 

fermedad tienen signos de encefalitis 6 enc•falopa­

tfa y de neu~onia, presentando con frecuencia san-­

grado intenso de la boca, nariz e intestino. Gene-­

ral•ente se asocia a mal estado nutricional ( 19 ). 

Al parecer la coagulación intravascular diseminada -

tiene un papel importante en la presencia de éste. 

SARAHPION ATIPJCO 

Se observa en niftos previantente in.unizados 

( 2 - 4 ª"ºs antes con vacuna sarampionosa inacti 

vada, se presenta en adolescentes y adultos. El pe­

riodo de incubación es 7 a 14 dlas. 

Las caracteristicas clJnicas son: fiebre elev~ 

da, cefalea, dolor abdDfftinal, ~ialgias, tos seca,-­

neumonitis, consolidación pleural y derrame pleur•l, 

las manchas de Koplik son raras. 
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La fase exantematica es diferente al sarampión 

clásico, inicia 2 - 3 dias después, siendo un exan­

tema eri temaculopapular, apareciendo pt'imero en ex­

tremidades distales y progresando en dirección cefá 

lica, afecta palmas y plantas y termina en una Ji-­

nea a nivel de pezones. Ocasíonalmente afecta la -­

cara. Existe edema de extremidades. 

Otros hallazgos dentro del sarampión atlpico -

son : hepatoesplenamegal ia importante·, marcada 

hiperestesia, debilidad y parestesias. La hiperter­

mia y la morbilidad son importantes. La neumonía -­

del sarampión atiplco es generalmente lobular a seg 

mentaria, frecuentemente con lesiones de aspecto -­

nodular. 

Los estudios de anticuerpos antisarampión en -

la forma at!pica de la enfermedad son diagnosticos. 

Si se toma una muestra de suero antes, o en el me-­

mento de la aparición del exantema,los títulos de -

anticuerpos fijadores de complemento o de lnhibido­

res de Ja hemaglutinación son de menos de 1 : 5. Ha­

cia el décimo d!a de la enfermedad, ambos titulas -

se han elevado notablemente a más de 1 : 1,260 < en 

el sarampión tfpico, es raro que los titules sean -
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mayores de 1¡ 160, ) 1 

Su duración es de 2 6 más semanas.Se suguiere 

que no es contagioso ( 5 ), 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Se debe hacer diagnóstico diferencial con las si- -

guientes entidades; 

+ EXANTEMA SUBITO 

+ RUBEOLA 

+ ESCARLATINA 

+ ~NINGOCOCEMIA 

+ ERITEMA INFECCIOSO 

+ INFECCIONES POR ENTEROVIRUS 

+ TOXOPLASMOSIS 

+ "°NONUCLEOSIS INFECCIOSA 

+ TIFUS EPIDEMICO Y ENDEMICO 

+ ADENOVIRUS 

+ ENFERMEDAD DE KAWASAKI 
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COMPLICACIONES 

En orden de frecuencia se presentan; 

OTITIS MEDIA 

Manifestada par otalgia y persistencia o reap~ 

rición de la fiebre después del periodo axantematico, 

se relaciona con la edad, y es por eso que ahora el 

el problema es minimo ya que ha cambiado la edad de 

presentación de la enfermedad virica. Se refiere de 

un 7 - 9 X del total de enfermos complic~dos. 

NEUMONIA Y BRONCONEUHONIA 

Ocupa el primer lugar como causa de muerte - -

provocando aproximadamente el 60'l. de las muertes>. 

Puede ser causada por extensión de la propia infec­

ción viral; con lesión intersticial,a ser provocada 

por una infección bacteriana secundaria principal-­

mente por neumococo, estafilococo, estreptococo y -

H. influenzae. 

LARINGITIS Y LARINGOTRAQUEITIS 

Se presentan generalmente en el curso normal -

de la enfermedad en forma benigna y transitoria. --
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Sin embargo se pueden acentuar ocasionalmente y prg 

ducir intensa insuficiencia respiratoria. 

ENCEFALITIS 

Es una complicación grnve. Se presttnta en uno 

de cada 11 000 casos de sarampiOn. Se presenta entre 

el segundo y el sexto dla del periodo exant•matico. 

Las manifestaciones cllnicas son las de una "'9ningg 

encefalitis. El LCR muestra pleocitosis con predo-­

minio de linfocitos y elevación de prot•inas1 rara 

vez es normal. La mortalidad varia de 10 - 30 X. Al 

gunos que sobreviven quedan con secuelas. 

NEUMONIA DE CELULAS GIGANTES 

Es raro este padecimiento. Se present• genera! 

mente en pacientes inmunodeprimidos. 

PURPURA TROMBOCITOPENICA 

También es rara esta entidad y el pronó•tico -

es bueno. 

AU'1ENTO DE MORBIMORTALIDAD POR TUBERCULOSIS 

Se presenta sobre todo en desnutridos. Ocurre 

por eKacerbación de un foco tuberculoso preeKi•ten-
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te. Debido a la deficiencia de la inmunidad celular 

( timo dependiente ). 

EN EL EMBARAZO 

Abortos, mortinatoG y malformacion•s, lo cual 

no está totalmente corroborado. 

PANENCEFALITIS ESCLEROSANTE SUBAGUDA 

Otra complicación rara y tardía, que ocurre en 

un paciente de 5 - 7 anos después de haber sufrido 

la enfermedad. Se estima que se presentan 10 casos 

por l millón de casos de sara.-pión. El paciente su­

fre pérdida progresiva de las funciones cerebrales, 

ter~inando de 6 a 12 meses en espasticidad, coma y 

muerte. 

OTRAS COMPLICACIONES QUE SE PUEDEN PRESENTAR 

Enfisema subcutáneo, hepatitis, apendicitis, -

linfadenitis mesentérica, ulceración cornea! y gan­

grana de eKtremidades ( 8 >. 
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PRONOSTICO 

El sarampión usual~ente es benigno y tiene una 

cifra baja de •ortalidad a no ser que se sigan com­

plicaciones, y como ya se •enciono la ct>ntplicación 

que tiene el pri...,r lugar en 1tOrtalidad san los - -

procesos neumónicos. 

TRATAl1IENTO 

No hay un tratamiento •specifico y en general 

la conducta abstencionista y de vigilancia da los -

mejores resultados. El sarampión no complicado cura 

espontaneamente, debido a esto el tratamiento va d~ 

rígido a •antener medidas generales, cotKU 

* Reposo ~ientras persista la fiebre 

* Dieta liquida o blanda aeg~n tol•rancia 

* Control de temperatura d• pref•rencia -

por medios f lsicos 

* Lavado de parpados con agua tibia 

El tratamiento del sarampión complicado, con-­

aiste principalniente en la identificaclOn ttM1prana 

de la complicación, para •l inicio t""'Prano de t.--
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rapeutica especifica, de acuerdo a las caracteris-­

ticas del huesped. 

Se recomienda el aislamiento respiratoria du-­

rante 4 dias después del comienzo de la erupsión. -

En pacientes con compromiso inmunológico, al aisla­

miento debe conservarse hasta que la enfermedad no 

llege a término. 

PREVENCION 

INMUNIZACION PASIVA 

Se usa la inmunoglobulina 16 >, la cual pue-

de administrarse para prevenir o ~edificar el sara~ 

pión en personas susceptibles. Sin embargo, la admi 

nistración de esta solo confiere una inmunidad per­

manente ( aproximadantente 3 - 4 semanas> < 19 ). -

La IB puede recomendarse en forma especial para los 

contactos familiares susceptibles de pacientes con 

sarampión, en particular para contactos menores de 

un ano de edad, mujeres embarazadas, pacientes in-­

munocomprometidas y otras personas susceptibles que 

tengan contraindicación de recibir la vacuna viva. 
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la IG se administra en un rango da dosis de 

0.05 a 0.5 ml/Kg dentro de los 6 dlas después de ~ 

conocida la exposición a un caso de sara-.pión. Re-­

comandando la administración de 16 lntra111Uscular a 

dosis de 0.25 ml/Kg. La dosis se puede incrementar 

a 0.50ml/kg en pacientes in111Unocompro111Btidos. La 

dosis m~xima en todos los pacientes es de 15 •l. Si 

existe ausencia de la enfermedad la vacuna pueda ser 

aplicada 3 meses después. 

6At11'1AGLOBULINA INTRAVENOSA C 66 IV l 

No es una recollE!ndación especifica su adminis­

tración cuando existe exposición a sarampión. Sin -

embargo, está adquiera iraportancia en pacientes con 

sindrome de inmunodeficiencia adquirida < SIDA ) e~ 

puestos al sarampión ( 21 ). La dosis es igual que 

la 16, solo que expr•sada en mg de protelna/Kg de -­

peso ( teniendo 5 gm de protelna en 100 •l la 66 IV, 

a diferencia de la 16 que tiene 16.5 gm de protelna/ 

100 ml >. 

INMUNIZACION ACTIVA 

Mediante la vacuna del virus sara~plonoso vivo 

atenuado < nombre oficial: Vacuna Antisarampionosa 
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viva>, se prepara en cultivos celulares de embrion 

de pollo. Está se ha atenuado más ali~ de la cepa -

B de Edmonston, conociendola como una cepa alta- -

mente atenuada. La vacuna contra el sarampión se 

consigue en forma monovalente 

mixta; sarampión-rubeola < f"fR 

sólo sarampión l y 

y sarampión-paperas 

rubeola C HHR l. En condiciones habituales, se re-­

comiendan todas las vacunas que contengan antigenos 

sarampionosos para emplearse aproKimadamente a los 

15 meses. 

La dosis estandar de la vacuna sarampionosa 

atenuada es de 1000 TCID SO C SO ~ de dosis inefec­

tiva de cultivo tisular ) administrado en o.S Ml. 

Sin embargo, en el caso de una vacuna mixta ( otras 

vacunas vivas > la dosis es mucho menor, siendo de 

20 TCID SO C 2S l. La via de administración •s la -

subcutanea, pero la vfa intramuscular a demostrado 

tener la misma efectividad C 231. Otras vlas qua -

se han usado son la intranasal e por medio de aero­

sol > e inoculación conjuntiva! ( 9 >. 

La administración simultanea de HHR, DPT y OPV 

ha dado por resultado indices de seroconversión e -

indices de efectos colaterales que son similares a 
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los que se observan cuando las vacunas se adminis-­

tran en forma independiente. La experiencia de cam­

po y la información sobre los anticuerpos respecta 

a la administración simultanea de DPT y vacuna con­

tra el •arampión indican que la respuesta protecto­

ra es satisfactoria y no •• ve auntentada la incidll!!, 

cia de efectos colaterale& < 32 ). El fracaso en la 

protección contra el saraAlpión puede ser r•sultado 

de la administración de una vacuna al~acenada en -­

forma inadecuada. 

La edad para la vacuna es cvuando •1 nitlo 

tiene aproximadamente 15 lftWses de edad. Cuando •l ~ 

sarampión es endémico o epidémico •• deben vacunar 

al sexto •es, ast como los niflos que han 5ido vac~ 

nadas antes de los 12 •eses, deben ser vacunados a 

los 15 mes•s. 

, Las INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES de la --

vacuna se muestran en el cuadro No 2. 

EFECTOS COLATERALES Y REACCIONES ADVERSAS DE -

LA VACUNACION. Aproxi~adamente del 5 al 15 X de las 

personas vacunadas pueden llegar a tener te.peratu­

ras de 39.4 GC, que se manifiesta cerca del sexto -
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CUADRO Ho 

INDICACIDHES Y COttTRAlNDICAClOHES PARA LA ADHlNISTRACIOtl 

DE LA VACUHA. COHTRA EL SARAMPIDN 

G R U P O OBSERVACIONES 

lHDlCACIOHES 

• HIRos DE 15 MESES DE EDAD 

• N IROS DE 6 A 15 MESES DE EDAD 

• RECEPTORES DE VACUNAS MUUTAS 

• RECEPTORES DE VACUNA VIVA AlITES DEL 
PRIHER CUKPLl'.Allos 

• VACUNADOS SIH ANTECEDENTE DE SARAKPIOtl 

•VACUNA DESCOllOCtDA, 1961 - 1967 

• VACUNA DESCONOCIDA, CON IG 

• COll ALERGIA A HUEVO, NO ANAFILACTICO 

* TUBERCULOSIS 

* EXPOSICIOM AL SARAKPION DE!lTRO DE 72 Hs 

DE RUTIHA. 1 CON PAPERAS Y RUBEOLA 

EH SITUACIONES DE EPtDDt1A 1 VOLVER A 
VACUNAR A LOS 15 MESES DE EDAD, 

lWfiJHIZAR PARA PROTEGER COf\'TRA SARAMPION 
ATIP!CO 

INMUNIZAR PARA SUPERAR POSIBLE RESPUESTA 
INICIAL DEFICIENlE 

lh"KUHIZAR SI HACIEROH DESPUES DE 1957 

INKUNIZAR 1 PUEDE HABER SIDO VACUNA INERTE 

It.'MUNlZAR 1 SI LA VACUUA ERA ALTAMENTE -­
ATENUADA LA IG PUDO HABER llntlBIDO LA .. 
RESPUESTA, 

lNKUNlZAR.1 NO ES PROBABLE QUE HAYA REACCION 

INMUNIZAR HlEHTRAS HAYA TEkAPIA AtlTlTUBER­
CULOSIS1 LA VACUNA ?10 ... GRAVA AL PACIEtiTE 

lNMtrtHZAR, LA VACUNA PUEDE BRINDAR PROTEC-
CIO!l, 

COHTRAlUDICAClONES 

+ NIROS llil1UNIZADOS DE 12 A 14 MESES 

+VACUNA DESCOHOCIDA 1 1970 A LA FECHA 

+ EMBARAZO 

+ ENFERMEDAD Ft:BRlL 

+ i'SAFILAXI~ A LA lGESTIOH OE1HUEVO 

+ALERGIA AHAFlLACTlCA A LA llEO~lCWA 

+ IG A LOS 3 MESES 

+ lliMU:aOAD Al.TERADA 

NO ES NECESARIO VOLVER A VACUllAR 

DEBIO HABER SIDO VACUllA VIVA 

RIESGO TEORICO DE DA..qO FETAL 

OTRA EHFEWDAD PUEDE INTERFERIR CON LA 
RESPUESTA lll'MUNOLOGICA 

VAcm;AR COll PRECAUCIOll DESPUES DE REALIZAR 
PRUEBAS CUTA!if.AS 

LA VACU!IA CO!iTlEtiE ?IEOHlCUl1\ 

llltERFIERE CO!i LA RESPUESTA rnttU!iOl.OGlCA 

POSIBit.lDAD DE ltlfECC10N GRAVE 

Tlml.in de: RF.íl ROOK, WfER..~f.DADES t:iFECClOSAS Etl PEDIATRlA. 



dia de la vacunación; en general está fiebre dura -

de uno a dos dias < hasta cinco ). El exantema tran 

sitorio es aproximadamente del S 'l. de los v~cunados. 

Se han comunicado casos de condiciones del sistema 

nervioso central, incluyendo encefalitis y encefalg 

patia, con una frecuencia aproximada de uno por 1 -

eillón de dosis administradas. El indice de incideu 

cia de encefalitis o la encefalopatia después de la 

vacunación contra el sarampión es menor qua el - -

indice de incidencia observada de la encefalitis de 

etiologia desconocida. Existe poca información que 

indique que las reacciones a la vacuna no estan - -

relacionadas con la edad. 

La vacuna sarampionosa, al proteger contra el 

sarampión reduce en forma significativa la posibil! 

dad de desarrollar panencefalitis exclerosante sub­

aguda <PES). Sin embargo, se han comunicado casos 

de PES, en ninos sin antecedentes de sarampión nat~ 

ral, pero con el antecedente de haber recibido la -

vacuna sarampionosa. Es probable que algunos de - -

estos ninos padecieran el sarampión irreconocibla -

durante el primer ano de vida, o bien, la vacuna 

sarampionosa pudo haber provocado la enfermedad. 
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CONTROL DE BROTES 

identificación de personas susceptibles para -

la inmunización. Todos los informas de los c&sas -­

que se sospeche que tengan s&rampión se deben inve~ 

tigar con rApidez. Un brote de sara111Pión dentro de 

una comunidad se presenta cada vez que se confirme 

un caso de sar•mpión. Cuando se produce un brote, -

la prevención de la diseminación del sara110pión de~ 

pende de la vacunación ewpedita de las personas su~ 

ceptibles. Y deben vacunarse las personas cuya inmy_ 

nidad al saratnpión resulte dudosa. 

Un •étodo efectivo para terminar con r•pidez -

los brotes en escuelas y para elevar los indic•s de 

inmunización a la mayor brevedad consiste en •K- -
cluir a todos los nif'Jos o adolecentes que no puedan 

mostrar pruebas de inmunización mediante la vacuna­

ción o por haber padecido la enfermedad. Las medi-­

das menos rigurosas tales CD«IO la convocatoria vo-­

luntaria para la vacunación, no han sido efectiva• 

para terminar con los brotes. 

Estudios recientes indican qua algunas personas 

vacunadas antes de los 11 meses de edad pueden pre-­

sentar una respuesta inmunológica menos facil de --
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predecir a la vacuna contra el sarampión cuando se 

vuelven a vacunar al ano de edad o posteriormente 

( 32 ) 
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MATERIAL Y METODOS 

Se realizó un estudio prospectivo en el Hospi­

tal Infantil Privado, acerca de los pacient• que -­

padecen sarampión, V•lorando sus complicaciones y -

su manejo. 

El estudio abarca el periodo compr&ndido del -

lo de Enero al 31 de Diciembre de 1989. 

El universo estudiado fue d• 534 paciente•, -­

con diagnóstico de sarampión vistos an la con•ulta 

de urgencias. El grupo de edad abarca desde los 4 -

meses hasta los 18 anos 11 meses, independientemen­

te del sexo. De lo• 534 pacientes, fuerón 210 los -

pacientes ingresados para hospitalización; por la 

presencia de alguna complicación. Se estudiaron las 

complicaciones presentes as! como el ~anejo con •n­

tibioticos. Valorando la morbimortalidad. 
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RESULTADOS 

En el periodo comprendido del primero de Enero 

al 31 de Diciembre de 1989, se revisaron 534 pacieu 

tes con sarampión en el Hospital Infantil Privado, 

de los cuales 324 pacientes fueron vistos en la co~ 

sulta de urgencias. siendo el 60.6 7. del total revi 

sado. Los meses en que existía mayor prevalencia -­

fueron: Junio, Agosto y Diciembre con 43, 53 y 69 

pacientes respectivamente, siendo en estos 3 meses 

el 30 7. del 60.6 7. de los pacientes vistos en la -­

consulta de urgencias. Dentro de los 534 pacientes, 

173 ( 32.3 7. ) pacientes son los ingresados por pr~ 

sentar alguna complicación y 37 pacientes ( 6.9 7. ) 

a quienes se les ingresa a hospitalización con otro 

diagnóstico y se detecta sarampión tiempo después -

< de 1 a 3 dias aproximadamente ). Los ingresados -

por presentar una complicación. tienen incidencia -

mayor en los meses de Junio, Agosto y Noviembre, rg 

presentando el 18.8 7. del 32.3 7. del total de hospi 

talizados < ver CUADRO 3 y GRAFICA 1 >. 
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M E S CONSULTAS % 

ENERO 4 0.7 

FEBRERO 5 0.9 

MARZO 13 2.4 

ABRIL 6 l. 1 

MAYO 18 3.3 

JUNIO 21 3.9 

JULIO 44 8.2 

AGOSTO 53 9.9 

SEPTIEMBRE 31 5.8 

oc•ruBRE 29 5.4 

NOVIEMBRE 31 5.8 

DICIEMBRE 69 12.9 

T O T A L 324 60.6 

CUADRO No 

C A S O S D E S A R A M P O N 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

DK 
INGRESOS % HOSPITALARIO 

o o.o o 

1 o .1 o 

o o.o o 
1 o 1.8 4 

12 2.2 7 

27 5.0 5 

23 4.3 3 

22 4. 1 5 

15 2.8 5 

14 2.6 1 

29 5.4 5 

20 3.7 2 

173 32.3 37 

% TOTAL % 

o.o 4 0.7 

o.o 6 l. 1 

o.o 13 2.4 

0.7 20 3.7 

l. 3 37 6.9 

0.9 53 9.9 

0.5 70 13. 1 

0.9 80 14. 9 

0.9 51 9.5 

o. 1 44 8.2 

0.9 65 12.5 

0.3 91 17 .o 

6.9 534 100 .o 
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El total de ingresados, suman 210 pacientes, -

quienes son tomados como un 100 X. De estos existe 

un ligero predominio del sexo masculino con 125 pa­

cientes < 59.5 X > y representando al sexo f•menino 

un total de 85 pacientes ( 40.5 'l. l ( CUADRO 4 y -­

BRAFICA 2 l. 

Los pacientes inmunizados fueron 66 < 31.5 X l. 

De los cuales 9 pacientes fueron vacunados ante• 

del ano de edad y que padecen la enfermedadantes d• 

cumplir el ª"º· 2 pacientes con el antecedente de -

vacunación 8 dfas antes de su ingreso; uno de ellos 

presenta el antecedente de madre con sarampión. - -

< CUADRO 5 y BRAFICA 3 l. 

Del total de pacientes internados notamos que 

el 41.9 X e 88 pacientes > comprendio a menores de 

1 ano. Y que predominan los menores de 3 anos con -

el 67.5 X del total. El paciente de menor edad fué 

un lactante de 4 meses y el de mayor un adolecente 

de 18 aMos 11 meses. < CUADRO 6 y BRAF!CA 4 l. 

El cuadro clfnico predominante al ~omento de -

su ingreso < referido por los familiares > fue: fig 

bre en el 100 X de los casos, tos en el 83.3 'l. ( --
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CUADRO No 

DISTRIBUCION DE CASO 

M E s 

ENERO 

fEBRERO 

MARZO 

ABRIL 

MAYO 

JUNIO 

JULIO 

AGOSTO 

SEPT! EMBRE 

OCTUBRE 

NOVIEMBRE 

ll!CIEMBHE 

TOTllL 

SARAMPION 

HOSPITAL lNfANTIL PRIVADO 

MASCULINO % fEMENlNO 

o o.o o 

o o .o 1 

o o .o o 

7 3. 3 7 

11 5. 2 B 

22 1o.4 10 

12 5. 7 14 

1 B B. 5 9 

12 5. 7 B 

7 3. 3 B 

21 1 o .o 13 

15 7. 1 7 

125 59. 5 85 

ORSEXO 

% TOTAL % 

o .o o o.o 

o .4 1 0.4 

o .o o o.o 

3. 3 14 6.6 

3. B 19 9.0 

4. 7 32 15. 2 

6 .6 26 12. 3 

4. 2 27 12. B 

3 .B 20 9.5 

3. B 15 7. 1 

6. 1 34 16. 1 

3. 3 22 10. 4 

40 .5 21 o 100. o 
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CUADRO o 

RELACION DE INMUNIZADOS 

( S A R A M P I O :1 ) 
HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

NO 
ME s VACUNADOS \ VACUNADOS \ TOTAL \ 

ENERO o o .o o o.o o o.o 

FEBRERO 1 o .4 o o.o 1 0.4 

MARZO o o .o o o. o o o.o 

ABRIL 3 1.4 11 5. 2 14 6.6 

MAYO 7 3. 3 12 5. 7 19 9.0 

JUNIO 1 o 4. 7 22 1o.4 32 15. 2 

JULIO 7 3. 3 19 9 .o 26 12. 3 

AGOSTO 10 4. 7 17 8. o 27 12. 8 

SEPTIEMBRE 5 2. 3 15 7. 1 20 9.5 

OCTUBRE 7 3. 3 8 3 .8 15 7. 1 

NOVIEMBRE 12 5. 7 22 1 o .4 34 16 .1 

DICIEMBRE 4 1. 9 18 8. 5 22 10. 4 

TOTAL 66 31. 5 144 68. 5 21 o 100. o 
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C U A D R O N o 

E D A D E S D E P R E S E N T A C I O N 

( S A R A M P I O N ) 
HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

No 
E DA D E S* PACIENTES % 

MENOS DE 1 88 41. 9 

1 - 2 38 18.0 

2 - 3 16 7.6 

3 - 4 9 4.2 

4 - 5 7 J.3 

5 - 6 4 1. 9 

6 - 7 9 4.2 

7 - 8 5 2.3 

8 - 9 6 2.8 

9 - 10 2 0.9 

10 - .ll 5 2.3 

11 - 12 1 0.4 

12 - 1 3 5 2.3 

13 - 14 7 3. 3 

14 - 15 2 0.9 

15 - 16 2 0.9 

16 - 17 3 1. 4 

17 - 18 o o.o 
18 - 19 1 0.4 

TOTAL 210 1 OO. O 

* EN ANOS 
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175 pacientes >, exantema ( de extensión variable 

en el 80.4 ( lb9 pacientes >, rinorrea en el 48 % -

< 101 pacientes>, mal estado general 42.3 % ( 89 -

pacientes >, diarrea en el 40.9 % ( 8b pacientes > 

y conjuntivitis en el 28.5 'l. 

otros t CUADRO 7 y GRAFICA 5 

60 pacientes > entre 

Los datos de la exploración física a su ingre­

so, varían con lo referido por lo familiares,siendo 

este parametro más confiable. Confirmando la Fiebre 

en todos loa pacientes y encontrando faringitis en 

el 100 %, conjuntivitis en el 90 % de los casos ( -

189 pacientes>, exantema general en el 85.7 i. < --

180 pacientes >, adenomegalias en 80.4 'l. 

cientes>, enantema ( Koplik > en 71.4 % 

lb9 pa--

150 pa--

cientes>, rinorrea en el 64.2 'l. < 135 pacientes> 

encontrando dificultad respiratoria en 104 pacien-­

tes con el 49.5 Y., principalmente. Los de~ás datos 

se muestran en el cuadro 8 y gráfica 6. 

Los tipos de sarampión encontrados en el estu­

dio son: Sarampión Tfpico en 192 pacientes ( 91.4 -

X >, Sarampión Modificado en 13 pacientes ( b.I % >, 

Sarampión Atenuado en 4 pacientes ( 1.9 % >, y en -

un paciente se presentó Sarampión Hemorrágico. - -

< CUADRO 9 y GRAFICA 7 ). 
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C U A D R O N o 

c u A D R o c L I N I c o AL N G R E S O 

S A R A M P I O N 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

* 
No. 

CUADRO CLINICO PACIENTES 

FIEBRE 210 

TOS 175 

EX/IN TEMA 169 

RINORREA 101 

MAL EDO. GRAL. 89 

DIARREA 86 

VOMITO 61 

CONJUNTIVITIS 60 

RECHAZO V.O. 40 

DIF. RESPIRATORIA 28 

ULCERA BUCAL 27 

DISFONIA 16 

ODINOFAGIA 16 

DOLOR ABDOMINAL 12 

ESTRIDOR LARINGEO 10 

CEFALEA 3 

OTl\LGIA 2 

CIANOSIS 2 

CONVULSIONES 2 

* datos obtenidos por familiares. 

% 

100.0 

83.3 

80. 4 

48.0 

42.3 

40.9 

29.0 

28.5 

19.0 

13. 3 

12. 0 

7.6 

7.6 

5.7 

4. 7 

1. 4 

0.9 

0.9 

0.9 
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CUADRO No8 

E X p L o R A c I o N F I s c A 

S A R A M P I O N 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

EXPLORACION FISICA 

FARINGITIS 

CONJUNTIVITIS 

EXANTEMA GENERAL 

ADENOMEGALIAS 

KOPLIK 

RINORREA 

DIF. RESPIRATORIA 

MAL EDO. GRAL. 

AMIGDALITIS 

DESHIDRATACION 

MONILIASIS 

OTITIS 

ESTRIDOR LARINGEO 

DISFONIA 

HEPATOMEGALIA 

DOLOR ABDOMINAL 

SOPLO CARDIACO 

RIGIDEZ DE NUCA 

TAQUICARDIA 

INSUF, CARDIACA 

CIANOSIS 

No. 
PACIENTES 

210 

189 

180 

169 

150 

135 

104 

1o1 

86 

34 

58 

29 

19 

11 

10 

5 

4 

3 

3 

2 

1 

% 

100.0 

90.0 

85.7 

80.4 

71. 4 

6 4 .2 

49.5 

48.0 

40.9 

16 .1 

27.6 

13 .8 

8.5 

5.2 

4.7 

2.3 

1. 9 

1. 4 

1. 4 

0.9 

0.4 
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CUADRO No 

T I P O S D E S A R A M P I O N 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

No 
TIPOS DE SARAMPION PACIENTES 

SARAMPION TI PICO 192 

SARAMPION MODIFICADO 13 

SARAMPION ATENUADO 4 

SARAMPION HEMORRAGICO 1 

T O T A L 210 

% 

91. 4 

6. 1 

1. 9 

0.4 

100.0 
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Del total de pacientes estudiados, el nómero -

de complicaciones encontradas en cada uno de estos, 

fue: una complicación en 94 pacientes < 44.7 7. >; 

dos complicaciones en 76 pacientes ( 36.l 7. >, en -

21 pacientes no se encontró ninguna coiaplicación -­

( 10 7. >,en 18 pacientes ( 8.5 7. > encontramos 3 -

complicaciones, y solo un paciente presentó 4 com­

plicaciones. De los 210 pacientes se encontró en 4 

pacientes, otro diagnóstico, sin relación a su cua­

dro de sarampión, las cuales no fueron tomados en -

cuenta para este estudio. De los 4: uno curso con -

fiebre tifoidea y tres pacientes con amibiasis. - -

(CUADRO 10 y GRAFICA 8 ). 

Las complicaciones que presentarón los pacien­

tes estudiados fuerón: neumonía o branconeu•ania en 

78 pacientes < 37.1 X>, •oniliasis en 58 pacientes 

( 27.b 7. >, gastroenteritis 50 pacientes 23.8 7. >, 

laringotraqueitis en 27 pacientes ( 12.8 7. >, entre 

otras complicaciones encontramos 10 pacientes can -

insuficiencia cardiaca ( 4.7 7. > <de las cuales 2 

pacientes fueron intoxicados con digoxina >, otitis 

en 9 pacientes ( 4.2 i. >, crisis convulsivas fe-­

briles ) en 4 pacientes ( 1.9 7. >, encefalitis y --

- 32 -



No 

1 

2 

C U A D R O N o 10 

N u M E R o D E c o M p L 1 c A c o N E s 
P O R P A C 1 E N T E 

S A R A M P 1 O N ) 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

No 
DE COMPLICACIONES PACIENTES % 

COMPLICACION 94 4 4. 7 

COMPLICACIONES 76 36. 1 

SIN COMPLICACIONES 21 1 o.o 
3 COMPLICACIONES 18 8.5 

4 COMPLICACIONES 1 0.4 

TO T AL 210 100.0 
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meningoencef•litis bacteriana en 2 pacientes respe~ 

tivamente ( 0.9 X cada uno ) ( CUADRO 11 y GRAFICA 

9 ). 

Los dias de estancia hospitalaria fluctuan de 

un dta a 25 < en un paciente >.Encontrando el •ayor 

porcentaje en los dtas Jo al 6o, representando •1 -

76.1 X C con 160 pacientes). <CUADRO 12, GRAFICA 

10 ), 

Los antibióticos usados para las cot1plicacío-

nes, fueron1 Penicilina en 123 pacientes 

Aminoglucosidos en 44 pacientes ( 20.9 X 

58.5 X > 

( Amika-

cina 40 y G•ntamicina 4 >, DicloKacilina 28 ( 13.3 

X >, recibiendo aminopenicilinas 25 paci•nt•s < 11.9 

X ( Atnpicilina 20 y Amoxicilina 5 l. 20 pacient•s 

con Cefalasporina de primera,sagunda y tercer• gen~ 

ración ( 9.5 X ) ( Cefotaxine 7, Ceftriaxone 5, C.! 

taxidime 2, Cefuroxime 3 y Cefalotina 3 ) ( CUADRO 

13 y GRAFICA 11 ). 

El nómero de antibióticos usado por paciente, 

encontramos que: 98 pacientes ( 46.6 X 

un antibiótico, 44 pacientes reciben 2 

reciben 3 antibióticos 20 pacientes 

- 33 -
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C U A D R O N o 1.1 

C O M P L c A c O N E S 

S A R A M P I O N 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

No 
COMPLICACIONES PACIENTES 

::::;Li:·lOi·!IA O Bt~:.¡ 78 

MONILIASIS 58 

GASTROENTERITIS 50 

DESH IDRATACION 34 

LARINGOTRAQUEITIS 27 

INTOLERANCIA A V.O. 19 

INSUF. CARDIACA 1 o 
OTITIS 9 

BRONQU IOLITI S 5 

CRISIS CONVULSIVAS 4 

ENCEFALITIS 2 

INTOXICACION DIGOXINA 2 

MEN INGOENCEF ALITI S 2 

CANDIDIASIS SISTEMICA 1 

PURPURA TROMBOCITOPENICA 1 

ADENITIS MESENTERICA 1 

VOLVULUS 1 

EDEMA AGUDO PULMONAR 1 

% 

37. 1 

27.6 

23.8 

16. 1 

12. 8 

9.0 

4. 7 

4.2 

2. 3 

1. 9 

0.9 

0.9 

0.9 

0.4 

0.4 

0.4 

0.4 

0.4 
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C U A O R O No 12 

O I A S O E E S T A N C I A 

H O S P I T A L A R I A 

S A R A M P I O N 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

DIAS No 
HOSPITALIZACION PACIENTES 

1 2 

2 16 

3 61 

4 46 

5 26 

6 27 

7 11 

8 9 

9 2 

1 o 2 

11 1 

12 2 

1 3 o 
14 1 

15 1 

16 o 
17 o 
18 o 
19 2 

20 o 
25 1 

TO T AL 21-0 

% 

0.9 

7.6 

29.0 

21. 9 

12. 3 

12. 8 

5.2 

4.2 

0.9 

0.9 

0.4 

0.9 

o.o 
o. 4 

o. 4 

o.o 
o.o 
o.o 
0.9 

o.o 
0.4 

100.0 
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CUADRO N o 1 3 

ANTIBIOTICOTERAP IA 

SARAMPION 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

No 
l\NTIB IOTICOS PACIENTES • 

PENICILI!;l\S 123 55.8 

l\MINOGLUCOSIDOS 1 
44 20.9 

DICLOXACILINi\ 28 13. 3 

l\MINOPENICILINAS2 
25 11. 9 

CEF /\LOS ?ORINAS Ja G3 14 6.6 

CLORl\NFENICOL 10 4. 7 

TMP - SMX 10 4. 7 

METRONIDAZOL 4 1. 9 

Ml\CROLIDOS 4 4 1. 9 

CEFl\LOSPORINl\S 2a G5 3 1. 4 

CEFl\LOSPORINl\S la G6 3 1. 4 

l\NT H!ICOTICOS 2 0.9 

RIFM\PlCINI\ 1 0.4 

Hl\IN 1 o. 4 

1. Amikacina 40, Gentamicina 4. 
2. l\mpicilina 20, l\moxicilina 5. 
3. Cefotaxime 7, Ceftriaxone 5, Ceftazidimc 2. 
4. Eritromicina 3, Clindamicina l 
5. Cefuroxime 3. 
6. Cefalotina 3. 
7. Ketokonazol 1, l\nfotericina B 1 
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administraron 4 y 6 a un paciente respectivamente -

C 0.4 X >. Dos pacientes recibierón a antibióticos 

diferentes C 0.9 X >. Solo 44 C 20.97. > fueron man~ 

jados con medidas generales ( CUADRO 14, GRAFICA --

12 ). 

Las cifras leucocitarias < obtenidas en solo -

193 pacientes > muestran que entre los 4000 - 8000 

leucocitos/mm3 encontramos el 58 X C 112 pacientes 

Las cifras de leucocitos varian desde 2,000 hasta -

34,000/mm3. C CUADRO 15, GRAFICA 13 >, 

La relación entre lín1ocitos y nautrófílos, 

nos índica que existió linfopenia y neutrofilia. 

CUADRO 16, GRAFICA 14 ). Del total de pacientes -

a quien se les tomó biometria hematica C 193 >, en­

contramos plaquetopenia en 34 pacientes ( 17.6 X > 

CUADRO 17 > 

De los otros examenes de laborato~io tomados, 

fuerón 14 liquides cefalorraquideos, de los cuales 

12 resultaron normales y 2 con alteración uno con 

reporte de E. coli )¡ un coagulograma con TP y TPT 

alterados y otro coagulograma sin coagular. Fuerón 

tomados también electrolitas sericas las cuales - -

- 34 -



C U A D R O N o 14 

NUMERO DE ANTIBIOT COS 

POR PACIENTE 

S A R A M P I O N 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

No No 
ANTIBIOTICOS PACIENTES % 

1 ANTIBIOTICO 98 46. 6 

2 ANTIBIOTICOS 44 20.9 

3 ANTIBIOTICOS 20 9.5 

4 ANTIBIOTICOS 1 0.4 

6 ANTIBIOTICOS 1 0.4 

8 ANTIBIOTICOS 2 0.9 

SIN ANTIBIOTICOS 44 20.9 

T O T AL 210 100 .o 



G_RA_I'. l _C /\. N t> .. ___ 12 

______ ANTIBIOTICOS POR PACIENJ..__ _____ _, 

H 180 / 
o 90 
D 80 
H 70 

p 
A e 
1 
H 
H 
T 
E s 

60 
50 
40 
30 
20 
10 
0 

<1 ANTIB> (2 ANTIB) (3 ANTIB) C4 ANTIBl (6 ANTJB) C8 ANT!B) (NO ANIIB 

No DE ANTIBIOTICOS 
I PA<:I ENTES 



C U A D R O N o 15 

RELACION LEUCOCITARIA* 

S A R A M P I O N 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

LEUCOCITOS/mm3 No 
PACIENTES 

2000 - 3000 2 

3000 - 4000 12 

4000 - 5000 25 

5000 - 6000 36 

6000 - 7000 29 

7000 - 8000 22 

8000 - 9000 14 

9000 - 10000 12 

10000 - 11000 10 

11000 - 12000 6 

12000 - 13000 5 

1 3000 - 14000 o 
14000 - 15000 3 

15000 - 20000 10 

20000 - 34000 7 

% 

1.0 

6.2 

12.9 

18.6 

15 .o 
11. 3 

7.2 

6.2 

5.1 

3. 1 

2.5 

o.o 
1.5 

5.1 

3. 6 

* NOTA: SOLO A 193 PACIENTES SE LES 
TOMO BIOMETRIA HEMATICA. 
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C U A D R O N o 16 

RELAC ON 
LINFOCITOS N E U T R O F I L O S 

* fORCENTAJE 
( % ) 

SARAMPION 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

LINFOCITOS % NEUTROFILOS 
(Pacientes) (Pacientes) 

MENOS DE 10 18 9. 3 o 
1 o - 20 

20 - 30 

30 - 40 

40 - 50 

50 - 60 

60 - 70 

70 - 80 

80 - 90 

90 - 100 

38 19. 6 1 

39 20.2 8 

45 23.3 1 3 

26 13.4 16 

16 8.2 39 

9 4. 6 38 

1 0.5 35 

1 0.5 35 

o o.o 8 

* PORCENTAJE DE ACUERDO A TOTAL 
DE CIFRA DE LEUCOCITOS. 

% 

o.o 
0.5 

4. 1 

6.7 

8.2 

20.2 

19. 6 

18. 1 

18. 1 

4. 1 
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C U A D R O N o 17 

R E L A C I O N D E P L A Q U E T A S 

S A R A M P I O N 

HOSPITAL INFANTIL PRIVADO 

No 
P LA Q U E TA S PACIENTES % 

NORMALES 152 78.7 

AUMENTADAS 7 3.6 

DI SMI NU IDAS 4 2.0 

DISMINUIDAS + 21 10. 8 

DISMINUIDAS ++ 4 2.0 

DISMINUIDAS +++ 5 2.5 



fuerón reportados sin alteración 1 as{ como moco fe­

cal y amibas en fresco, de estas ultimas reportando 

los casos ya comentados anteriormente. Otros exame­

nes fuerón tomados dependiendo de la complicación -

que se presentaba ( como gasometrias ). 

La mortalidad que se presentó en el periodo -­

comprendido en 1 ano fué de 0.1 'l. (con tasa de me~ 

talidad de 18.7 I 10,000 habitantes > de los 534 -­

pacientes vistos en el Hospital Infantil Privado. -

Siendo esta en un paciente de sexo femenino de 7 -­

meses de edad 1 quien ingresa con el diagnóstico de 

sarampión y bronconeumonla; presentando una evolu-­

ción insidiosa con incremento de la dificultad res­

piratoria, irritabilidad e hiporeflexia, por lo que 

se realiza punción lumbar, resultando en LCR normal; 

al cuarto dia de estancia hospitalaria se incremen­

ta la dificultad respiratoria presentando ácidosis 

metabólica e insuficiencia cardiaca, por lo que se 

transfiere al servicio de terapia, en do~de se asi~ 

te ventilatoriamente. Diagnosticando además edema -

agudo pulmonar; manteniendose estable por 24 horas, 

para posteriormente incrementar su dificultad respi 

ratoria <con rechazo al ventilador >. Presenta - -

- 35 -



incremento del edema agudo pulmonar y el proceso -­

neumónico es más importante; Al 7o dia de estancia 

hospitalaria presenta paro cardiorespiratorio reve~ 

sible a maniobras habituales, continuando can mal -

estado general. Al 80 dia vuelve a presentar paro -

cardiarespiratorio el cual ya no es reversible. 

Dentro de los 210 pacientes ingresados, encon­

tramos a 12 pacientes que presentan el antecedente 

de hospitalización < en el Hospital Infantil Priva­

do previa y 9 pacientes con el mismo antecedente 

pero procedentes de otro hospital, quienes en con-­

junto engloban el 10 7. de los pacientes estudiados. 

- 36 -



DISCUSION 

El presente estudio se llevó a cabó por el 

desarrollo de un brote epidémico, el cual afectó a 

toda la población de Norteamerica. 

La epoca de mayor incidencia fuerón las esta-­

cienes de Otono y Verano, lo que resulta diferente 

a lo referido en la literatura, en donde la presen­

tación tiene su pico máximo en Invierno y Primavera. 

El 40 % del universo estudiado requirió hospitaliz~ 

ción, siendo de este el 1 i. el hospitalizado por -­

otro diagnóstico, la que nos indica que existió - -

error al realizar el diagnóstico a su ingreso, de-­

tectando el sarampión de 1 a 2 dias de estancia ha~ 

pitalaria; y la enfermedad cursa con un periodo prg 

drómico con manifestaciones características como el 

enantema patognomónica ( Koplik >. 

No existió relación significativa en cuanto al 

sexo. Sin embargo, el sexo masculino fué más afec-­

tado que el femenino, coincidiendo con lo reportado 

por Faigin, quien reporta que los varones son mayo~ 

mente afectados en cuanto a complicaciones < 15 >. 

- 37 -



El 31.5 ?. del total estudiado presento vacuna­

ción previa, lo que resulta discordante con otros -

estudios que reportan una eficacia de la vacuna del 

90 - 95 X< 29 y 33 ), Por otro lado, el porcentaje 

aquf encontrado, pudiera incluirse en el lOX detec­

tado por otros autores, ya que unicamente fuerón --

210 los pacientes Incluidos en el estudio y que se 

tiene el dato de inmunización. Otro punto importante 

es la epidémia por la cual se cursa y la relación -

con la eficacia y la ~ala técnica de •l•acena•tento 

de la vacuna. Puede llegar a condicionar sarampión 

modificado, 

En cuanto a la edad de presentación, no eMite 

diferencia con lo referido a la enfermedad en bro-­

tes epidémicos, concordando y teniendo el 41.9 X d• 

menores de un ano, similar a la eMpuesto en el Re-­

porte semanal de morbimortalidad de Atlanta ll'll'IWRl 

( 33 >, donde tienen el 40 X de afectados menores -

de 16 meses. 

Dentro de los signos y síntomas qua prasant•n 

los pacientes ingresados, existió diferencia entre 

lo referido por los familiares y la exploraclOn - -

- 38 -



realizada por el personal médico. Siendo l• hiper-­

termia el punto en común y la principal causa de -­

asistencia al hospital. 

Las complicaciones presentes en el estudio, di 

fiL~en en parte a lo reportado en los libros, te- -

niendo como principal complicación las neumopatias, 

los procesos moniliasicos y las diarreas, quedando 

la otitis media en el septimo lugar de presentación. 

Sin embargo, Kumate e Isibasi ( 31 > reportan como 

primera causa de complicación la diarrea, seguido -

de neumopatia y otitis media; asJ como, el MMWR 

( 35 ) encuentra en primer plano las diarreas. pos­

teriormente otitis y neumonías. Como ya se menciono 

las neumonías se encuentran dentro de los tres pri­

meros lugares de ~orbimortalidad. En este estudio -

la única muerte fué debida a una bronconeumonía ful 

minante. Por otro lado se sabe que la gastroenteri­

tis ( diarrea ) es parte de la enfermedad, pero - -

coma se menciona en el estudio realizado por Kumate 

e Isibasi, esta va a condicionar una deshidratación 

tan importante, la cual es incapaz de ser manejado 

en el domicilio, requiriendo internamiento. Koster 

C 30 > encuentra en su estudio en Bangladesh, como 

- 39 -



causa principal de •ortalidad la diarrea en tres -­

pacientes, de 10 muertes en un estudio de 340 pa- -

cientes. Otra complic•ción intportante en eate estu­

dio fue la moniliasis oral, l• cual condiciona int~ 

lerancia a la vfa oral; sabiendo que est• proceso -

se relaciona con disminución de l• inmunidad ( pro­

pia de l• enfer111edad > y que en •lgunos pacientes -

se incrementó por el uso de multiples antibióticos, 

aumentando de esta manera el deficit in111Unologico. 

Se encontraron otras complicaciones ca.01 encefali­

tis, meningoencefalitis, purpura trombocitopenica, 

adenitis mesentérica, etc. Los cuales corresponden 

a lo referido en la literatura ( 15 >. 

La estancia hospitalaria resulta poco confia-­

ble de evaluar, ya que este es un hospital privado 

y en ocasiones los médicos Atrasan el alt• a peti­

ción de los familiares. 

En cuanto a la antibioticoter•pia, resulta -­

importante mencionar el uso .nultiple de medicamen-­

tos en varios pacientes; entre ellos encontramos -­

dos pacientes con el uso de 8 antibioticos diferen­

tes, condicionando en uno de ello5 disminución iM~ 

portante de la respuesta inmunologica, provocando -
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Candidiasis Sistemica y un periodo de hospitaliza-­

ción alargado ( 25 dlas l. 

En cuanto a examenes de laboratorio, no se re~ 

lizó ningun cultivo o prueba de ELISA, diagnostica~ 

do básicamente por cllnica. Solo a 193 pacientes 5e 

les tomó bio~etria hemática, encontrando relación -

importante con la literatura ( 15 ) de leucopenia, 

asi como linfopenia, pero no con los neutrofilos, -

los cuales se elevan de manera importante; probabl~ 

mente debido a que los pacientes en estudio se en-­

cuentran cursando can alguna complicación < proba-­

blemente bacteriana). 

Kumate e lsibasi ( 31 > mencionan que la enfe~ 

medad ( sarampión l resulta 100 a 300 veces más - -

letal en paises subdesarrollados como el nuestro y 

encontrando ( en México l el 20 % de fallecimientos 

atribuidos a esté en menores de aMo. Por lo que -

es importante la detección de cualquier brote epid~ 

mico y cubrir oportunamente a la población más af~ 

tada. El MMWR < 27 l recomienda que quienes se en-­

cuentren en grañ riesgo de morbimortalidad deben de 

ser vacunados a los 6 meses de edad y posteriormen­

te revacunados. 
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Chen y cols., ( 34 >, en su estudio de transmi 

sión demuestran que el virus del sarampión puede -­

sobrevivir más de 2 horas en el ndcleo d• las seer~ 

cienes y por vfa aérea contaminar a otras person•s. 

Probablemente esta sea la causa de contagio del 10 

X de nuestra población estudiada con el antec•dente 

de hospitalización previa, ya que estos se encontr~ 

ban en el rango de lactantes, asistiendolos en una 

sala comdn. Sin embargo, resulta contradictoria ya 

que no eran los unicos que se encontraban en esta -

sala. Podrfa en un ma.ento dado Justificar•e por la 

cercanía con los pacientes con sarampión < qu• se -

encontraban en esta sala, por no diagnosticar a ti~ 

po la enfermedad > y/o por alteración de la inmuni­

dad. Queda en espectativa •i estos pacientes real-­

mente contrajeron la enfermedad de forma hospitala-

ria. 

La ~ortalidad presente en el estudio fu6 an un 

paciente de 7 •eses, por bronconeumonia, lo cual 

concuerda con estudios de Pisan y Bonnevil C 28 >, 

Koster ( 30 ) y Kumate e lsibasi ( 31 >, quienes -­

mencionan que la mortalidad debida al ••r•mpión se 

encuentra en gran porcentaje en los menores de un 
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ª"º y que la bronconeumonia es una de las principa­

les causas de la muerte. 
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CONCLUSIONES 

1) En el periodo de estudio del presente trabajo 

cursamos con un brote epidémico de sarampión, 

el cual continua presente hasta el •omento de 

finalizar este estudio. 

2) Las estaciones del ano con mayor incidencia -

fuerón Otono y Verano. 

3) Del total estudiado el 40 % requirió hospita-

1 ización por presentar alguna complicación. 

4) El 7 % del universo estudiado fué diagnosti-

cado intrahospitalariamente. 

5) El sexo mascuf ino fue ligeramente más afecta­

do que el femenino ( con 1.5 : l respectiva--

mente ). 

61 Encontramos el 31.5 X da la población estudi~ 

da con inmunización previa. Los que nos indi­

ca una mala técnica de almacenamiento o aala 

calidad de la vacuna y/o alteración de la --

inmunidad (pobre respuesta a la vacuna>. 
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7> La edad con mayor riesgo fué en menores de 1 

ano. 

8) La estancia hospitalaria no es valorable por 

ser una institución privada y estar sujeta a 

requerimientos de los familiares. 

9) Las principales complicaciones encontradas 

son: neumonía o bronconeumania, moniliasis y 

diarreas en orden progresivo. Siendo la oti-­

tis el 7o lugar de complicación. 

10) Un paciente cursó con Sarampión Hemorragico, 

cuatro con Sarampión Atenuado, 13 con Saram-­

pión modificado y el resto C 192 ) con Saram­

pión tlpico. 

11> Los antibióticos usados en un gran porcentaje 

fuerón administrados en forma profilactica, -

ya que por eKamenes de laboratorio no muestran 

afección importante. Siendo usados 2 o mAs 

antibioticos en el 32 7. de los pacientes y el 

21 Y. fué manejado en forma conservadora. 
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12> El 10 7. de los pacientes ingresados tienen 

antecedente de hospitalización previa 1 en un 

lapso de 10 - 15 dfas ). Por lo qua se consi­

dera una infección intrahospitalaria. 

131 La mortalidad corresponde a una tasa de IB.7 

X 10,000 habitantes. La cual correspondió a -

un paciente lactante con bronconeumonia como 

causa de muerte. 
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