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Perspectiva clínico-epidemiológica actual del sarampión en México 

Current clinical-epidemiological perspective of measles in Mexico 

  

Juan de Dios Bautista-Montiel a, Juan C. Paz-Bautista b, Mario I. Ortiz c  

Abstract: 

Measles is a rash disease, clinically predominant in childhood, caused by the measles virus, a negative-stranded RNA virus of the 

genus Morbillivirus and the family Paramyxoviridae. In Mexico, the first epidemic occurred after the conquest in 1531 and from 1970 

the vaccine was introduced in the country. In 2020, 196 cases were reported that triggered national and international epidemiological 

alarms. The clinical course of measles ranges from 17 to 21 days, beginning with a latency period of 10 to 14 days and a prodrome of 

2 to 3 days of fever, coryza, cough, and conjunctivitis, followed by the appearance of a maculopapular rash, patients are considered 

infectious 4 days before or 4 days after this time point and their elimination is complex. The objective of this study was to analyse the 

international literature and forge a broad overview of the current knowledge about measles, offering health personnel a historical 

overview and a clinical-epidemiological overview that contributes to the continuation and strengthening of epidemiological 

surveillance programs. and vaccination that take place in the national territory.  
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Resumen: 

El sarampión es una enfermedad eruptiva, de predominio clínico en la infancia, causada por el virus del sarampión, un virus ARN de 

cadena negativa del género Morbillivirus y de la familia Paramyxoviridae. En México la primera epidemia ocurrió posterior a la 

conquista en el año 1531 y a partir de 1970 se introdujo la vacuna en el país. En 2020 se reportaron 196 casos que dispararon las 

alarmas epidemiológicas nacionales e internacionales. El curso clínico va de los 17 a 21 días, iniciando con un periodo de latencia de 

10 a 14 días y un pródromo de 2 a 3 días de fiebre, coriza, tos y conjuntivitis, seguido de la aparición de una erupción maculopapular, 

los pacientes se consideran infecciosos 4 días antes o 4 días después de este punto de tiempo y su eliminación es compleja. El objetivo 

del presente estudio fue analizar la literatura internacional y forjar un panorama amplio sobre el conocimiento actual sobre el 

sarampión, ofreciendo al personal de salud un recorrido histórico y un panorama clínico-epidemiológico que coadyuve en la 

continuación y fortalecimiento de los programas de vigilancia epidemiológica y vacunación que se desarrollan en el territorio nacional.   
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Introducción 

El sarampión es una enfermedad viral, aguda, eruptiva, 

que en ausencia de vacuna es casi obligada en la 

infancia. Es de diagnóstico visual y normalmente no 

requiere apoyo de laboratorio. Sin embargo, como 

consecuencia de la vacunación, las nuevas generaciones 

de médicos carecen de la experiencia que permite su 

diagnóstico, por lo que se introducen al diagnóstico 

diversas pruebas que confirmen los casos.1 Mientras en 

el contexto de la pandemia por la COVID-19, los Sistemas 

de Salud enfrentan a nivel mundial un incremento de 

casos, también están abrumados por el resto de 

padecimientos rutinarios y por la presencia de 

enfermedades prevenibles y tratables que aumentan 

dramáticamente.2 En abril de 2019, el Fondo de las 

Naciones Unidas para la Infancia (UNICEF, por sus siglas 

en inglés) denunció que más de 20 millones de niños en 
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todo el mundo no habían sido vacunados y alertó sobre 

posibles brotes de sarampión que, por su alta 

contagiosidad, es la primera enfermedad en emerger 

entre las prevenibles mediante vacunación.3 

En 1531 ocurrió la primera epidemia descrita de 

tepitonzahuatl (sarampión) en la Nueva España. Esta 

“pestilencia” se esparció rápidamente por los pueblos 

indígenas del centro de México. Ese mismo año 

sucedieron las apariciones de la Virgen de Guadalupe y 

las “consecuentes curaciones” de los nativos recién 

convertidos.4 El movimiento de rechazo a la vacuna y el 

lento despliegue de los programas de vacunas a nivel 

mundial han interferido con el control del virus.5 

El objetivo de esta revisión es mostrar a la comunidad 

médica la perspectiva actual del sarampión en el país, 

recorrer aspectos históricos cronológicos que informen al 

lector sobre datos medicamente relevantes que se dejan 

de lado en mucha de la literatura actual, sin pasar por alto 

las necesidades de información clínica actualizada que 

abra a los profesionistas de la salud un panorama amplio 

de la enfermedad y sus actualizaciones en este país.  

 

Historia del sarampión 

La evidencia epidemiológica sugiere que el sarampión 

probablemente se convirtió en una enfermedad de los 

humanos hace 5000–10000 años cuando las primeras 

civilizaciones agrarias en la media luna fértil alcanzaron 

un tamaño de población suficiente para mantener la 

transmisión del virus.6 Recientemente a partir de 

preparados fijados en formol, del pulmón de una niña 

muerta por sarampión en 1912 (Berlin Museum of Medical 

History) y de otras dos muestras conservadas desde 

1960, se secuenció el virus y se elaboró un nuevo árbol 

filogenético, que permitió determinar que, cerca de 345 

a.C. el virus de la enfermedad bovina (rinderpest) mutó lo 

suficiente como para cambiar de huésped. La primera 

descripción clínica de la enfermedad la realizó el médico 

persa Rhazes en el siglo X. Mucho más tarde, luego de 

emerger en Europa como enfermedad endémica, causó 

devastación al ser exportada al Nuevo Mundo.3 

Fue hasta 1846, posterior a las observaciones de Panum 

en las Islas Feroe, que se comprobó que la enfermedad 

era contagiosa. En 1954, Enders y Peebles aislaron el 

virus por primera vez en el laboratorio.7 En 1963, se 

estimaron 30 millones de casos de sarampión con >2 

millones de muertes que ocurrían cada año a nivel 

mundial.8 Para 1980, antes del uso generalizado de la 

vacuna contra el sarampión en todo el mundo, se estima 

que ocurrieron 2.6 millones de muertes por sarampión en 

todo el mundo.9 

 

Definiciones operacionales 

Caso Probable de Sarampión: Toda persona de 

cualquier edad que presente fiebre y exantema 

maculopapular y uno o más de los siguientes signos y 

síntomas: tos, coriza, conjuntivitis o adenomegalias 

(retroauriculares, occipitales o cervicales).7  

Caso Confirmado de Sarampión: Todo caso probable 

en el que se demuestre infección por virus del sarampión 

(VS) mediante técnicas de laboratorio reconocidas por el 

Instituto de Diagnóstico y Referencia Epidemiológicos 

(InDRE), o el caso probable que no cuente con muestra 

o resultado de laboratorio y que esté asociado 

epidemiológicamente a otro caso confirmado por 

laboratorio.  

Caso importado: Caso confirmado que según 

evidencias epidemiológicas y virológicas presentó la 

exposición al virus fuera del país en los 7 a 21 días 

previos al inicio del exantema para sarampión.  

Caso asociado a importación de sarampión: Caso 

confirmado que forma parte de una cadena de 

transmisión local, originada por un caso importado, lo que 

está sustentado en evidencias epidemiológicas o 

virológicas o ambas, o se trata de un caso confirmado 

donde no se identifica nexo epidemiológico con un caso 

importado, pero el genotipo viral involucrado ha sido 

identificado en otra área con transmisión fuera del país. 

Caso descartado con resultado positivo a sarampión 

relacionado a la vacuna: Caso probable con 

antecedente de aplicación de vacuna SRP o SR dentro 

de los 30 días previos a la fecha del inicio del exantema.10 

 

Virología del sarampión 

El VS es un virus de ARN de cadena negativa de 15 kb 

de longitud, mielotrópico, linfotrópico y epiteliotrópico, es 

el miembro prototipo del género Morbillivirus, la 

subfamilia Paramyxovirinae y la familia 

Paramyxoviridae.11-13 La partícula  del VS es pleomórfica 

(es decir, la aparición de dos o más formas claramente 

diferentes en el ciclo de vida de algunos organismos) con 

un tamaño de virión que oscila entre 50 y 510 nm.14,15 Su 

genoma codifica 6 proteínas estructurales: proteína de 

nucleocápside (N), proteína fosforilada (P), proteína de 

matriz (M), proteína de fusión (F), proteína de 

hemaglutinina (H) y polimerasa (L) proteína; y dos 

proteínas no estructurales, V y C, que se producen a 

partir del gen P, e interactúan con el sistema inmunitario 

del huésped para alterar su sensibilidad y capacidad de 

respuesta.16 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) actualmente 

reconoce 8 clados (A, B1–3, C1–3, D1–11, E, F, G1–3 y 

H1–2) de 24 genotipos, según las secuencias de 

nucleótidos de la hemaglutinina (H) y genes de 

nucleoproteína (N) de VS, y designa 6 de estos genotipos 

(B3, D4, D8, D9, G3 y H1) como activos.17 Esta diversidad 
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se refleja en los 24 genotipos del VS conocidos hasta la 

fecha (A, B1, B2, B3, C1, C2, D1, D2, D3, D4, D5, D6, D7, 

D8, D9, D10, D11, E, F, G1, G2, G3, H1 y H2). Sin 

embargo, entre octubre de 2017 y septiembre de 2018 la 

OMS sólo reportó cinco de estos genotipos (B3, D4, D8, 

D9 y H1).18 Los estudios de laboratorio han estimado que 

las tasas de mutación del VS son similares a la de otros 

virus de ARN, dichas frecuencias de mutación suelen 

oscilar entre 10-3 y 10-6 por sitio por replicación.19 El virus 

fue aislado en 1954, de un niño infectado con la 

enfermedad (Edmonston-cepa B), por Thomas C. 

Peebles, en el laboratorio del Children’s Hospital Boston, 

EE.UU.3 El VS no sobrevive mucho tiempo en fómites, por 

ejemplo, piel, cabello, ropa y ropa de cama, ya que se 

inactiva por calor y radiación ultravioleta en pocas 

horas.20 

Para las infecciones por el VS, se han publicado varios 

informes de casos bien documentados que describen 

remisiones de tumores bajo infecciones por dicho virus, 

como el linfoma de Burkitt o el linfoma de Hodgkin.21  

 

Infección por el virus del sarampión  

El virus se propaga por la respiración, ya sea 

directamente o a través de aerosoles. El virus ingresa al 

huésped a través de las vías respiratorias superiores e 

infecta el epitelio respiratorio y/o las células inmunitarias 

circulantes ubicadas en ese sitio. El virus infecta al 

huésped uniéndose específicamente a sus receptores: 

molécula de activación de linfocitos de señalización 

(SLAM, por sus siglas en inglés) que se expresa en las 

células inmunitarias, el CD46 (proteína cofactor de 

membrana) que se expresa en las células epiteliales y un 

tercer receptor putativo que se ha demostrado que 

permite Infección por VS con ausencia de los receptores 

anteriores.22 La replicación de VS ocurre en múltiples 

tipos de células, incluidos linfocitos, células dendríticas, 

macrófagos, células epiteliales y células endoteliales. Las 

células inmunitarias que expresan el receptor 

SLAM/CD150 de VS en el tejido linfoide son los sitios 

principales de amplificación del virus con replicación en 

las células T CD4+ y CD8+ de memoria y en las células 

B ingenuas y de memoria. La infección se acompaña de 

un agotamiento agudo de estas células de la circulación 

y el tejido linfoide seguido de un rápido rebote en el 

número de células acompañado de cambios en los 

subtipos de células inmunitarias en circulación.23 

 

Inmunología 

La infección por VS da como resultado una supresión 

inmunitaria transitoria y profunda, lo que conduce a una 

mayor susceptibilidad a las infecciones oportunistas y a 

una mayor mortalidad infantil.11 El 90 % de las personas 

que no son inmunes al virus pero que comparten espacio 

vital con una persona infectada lo contraerán.23 La 

recuperación del sarampión hace que una persona sea 

inmune por el resto de su vida.24 

La infección por VS conduce a linfopenia durante su fase 

aguda, en la que el número de células T y B, tanto 

circulantes como en el tejido linfoide, disminuye 

considerablemente.11 

El VS interactúa con tres receptores de células huésped: 

CD46, SLAM/CD150 y PVRL4. El marcador de 

diferenciación de grupos CD46 es una proteína 

reguladora del complemento. El gen CD46 se encuentra 

en el cromosoma 1q32. Actúa como receptor del 

complemento y como inhibidor.25 La molécula linfocitaria 

activadora de señales (SLAM) o CD150 está codificada 

por el gen SLAMF1 ubicado en el cromosoma 1q22 en 

humanos. Esta glicoproteína se expresa en la superficie 

de ciertas células inmunitarias, como las células 

dendríticas, células naturales killer, células B y T. La cepa 

de tipo salvaje del VS reconoce a CD150 como su 

receptor. También funciona como coactivador de las 

células B y T.26 Las nectinas, pertenecientes a la familia 

de moléculas de adhesión celular, desempeñan un papel 

en la adhesión en la sinapsis química de los tejidos 

neuronales y la unión adherente del tejido epitelial. La 

adhesión celular mediada por nectinas es independiente 

del Ca2+. Hasta el momento se han identificado cuatro 

moléculas de nectina: nectina-1, nectina-2, nectina-3 y 

nectina-4, en humanos. La proteína H del VS interactúa 

específicamente con el dominio V (variable) de la nectina 

4/PVRL4.27 

 

Curso clínico de la enfermedad 

El curso del sarampión se divide en 4 fases (Figura 1): 

hay un período de latencia de 10 a 14 días y un pródromo 

de 2 a 3 días de fiebre, coriza, tos y conjuntivitis, seguido 

de la aparición de una erupción maculopapular 

característica (la afección dérmica se presenta como 

exantema maculo papular, eritematoso, no escamoso y 

no purpúrico, inicialmente tenue, que pueden llegar a ser 

confluentes principalmente en cara, cuello y hombros. 

Existe afección de mucosa oral con manchas de Koplik 

(pápulas pequeñas de color blanco azulado con areola 

eritematosa).28,29 La aparición de una erupción cutánea 

maculopapular generalizada se observa 14 días después 

de la infección, mientras que los pacientes se consideran 

infecciosos 4 días antes o 4 días después de este punto 

de tiempo, debido a las tasas más altas de replicación del 

virus en el tracto respiratorio durante este período.13,30 

La eliminación del VS es compleja. El virus infeccioso es 

eliminado por la respuesta inmune adaptativa 

manifestada por la erupción maculopapular 

característica.28 El curso total de la enfermedad sin 
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complicaciones es de 17 a 21 días desde el primer signo 

de fiebre.14 

La infección por VS de personas inmunocomprometidas 

puede no provocar los síntomas típicos del sarampión, 

aunque a menudo estas personas sufren resultados 

graves de la enfermedad, en particular el desarrollo de 

neumonía.31,32 

 
Figura 1: Fases de curso clínico de la infección por VS. 

D: Duración, CC: Características clínicas.32 

 

Diagnóstico 

En la actualidad, el diagnóstico de sarampión debe 

basarse en tres elementos: manifestaciones clínicas, 

epidemiología y laboratorio.33 La confirmación rutinaria de 

laboratorio de los casos sospechosos se basa en la 

detección de IgM específica del sarampión en una sola 

muestra de sangre tomada lo antes posible después de 

la aparición del exantema. En algunos casos, las técnicas 

moleculares como la RT-PCR para detectar el ARN viral 

se utilizan para complementar las pruebas serológicas.34 

 

Epidemiología 

El sarampión se ha convertido en los últimos años en un 

problema de salud pública tanto en países desarrollados 

como en países en vías de desarrollo. Esto ha ocurrido 

debido a los cambios dinámicos de las poblaciones y al 

aumento en las tasas de personas con esquemas de 

vacunación inadecuados, lo que ha favorecido un 

incremento significativo en el número de casos 

reportados de una entidad que se creía casi erradicada.35 

La carga mundial estimada de casos de sarampión 

superó los 9.7 millones de casos en 2015 con 254,928 

casos notificados en las seis regiones de la OMS, con un 

total estimado de 134,200 muertes por sarampión.36 El 

sarampión no se limita de ninguna manera a los países 

de bajos ingresos. Hubo 1750 casos informados en los 

Países Bajos en 1999 a pesar de una tasa de 

inmunización del 96% en niños mayores de 14 meses de 

edad.37  

En septiembre de 2016 la región de las Américas fue la 

primera del mundo en ser declarada libre de sarampión. 

Este logro culmino un esfuerzo de 22 años, que involucró 

una amplia administración de la vacuna contra el 

sarampión, las paperas y la rubéola en el continente. Así 

el sarampión se convirtió en la quinta enfermedad 

prevenible por vacunación en ser eliminada en las 

Américas, tras la erradicación regional de la viruela en 

1971, la poliomielitis en 1994, y en 2015 de la rubéola y 

del síndrome de rubéola congénita.38 

El sarampión es tan altamente infeccioso que una vez fue 

casi universal en la infancia.39 En el año 2018 se 

notificaron en todo el mundo 283,343 casos confirmados 

de sarampión registrados en 139 países. En diciembre de 

2019 se confirmaron 519,490 casos de sarampión 

distribuidos en más de 180 países afectados; el 

incremento fue del 83% con respecto al 2018.40 La 

mortalidad es más alta en las niñas.12 

 

Panorama en México 

Antes de la década del cincuenta, el sarampión se 

encontraba dentro de las principales causas de 

morbilidad y mortalidad; posteriormente, gracias a la 

disponibilidad de antibióticos, acceso a los servicios de 

salud y a las vacunas, la tendencia de la enfermedad se 

modificó sustancialmente. De 1941 a 1971 se observaron 

epidemias bianuales; a partir de 1973 se presentaron 

cada cuatro años; sin embargo, en 1989 y 1990 se 

presentó de manera explosiva la epidemia más grande en 

los últimos 40 años; en 1989 se registraron 20,381 casos 

con una tasa de 24.2 por 100 mil habitantes; en 1990 

fueron 68,782 casos con una tasa de 82.5 y un total de 

189 brotes; los estados más afectados fueron Veracruz, 

Oaxaca, Jalisco y Sinaloa.41 El último caso autóctono en 

nuestro país se registró en 1995. Desde entonces solo se 

habían reportado casos importados.40 

Brote de sarampión en 2020: El primer caso confirmado 

de sarampión fue una paciente de sexo femenino de 8 

años que inició sus síntomas el 23 de febrero de 2020.41 

De este caso se identificaron otros dos casos previos con 

exantema (12 y 13 de febrero). Al 6 de junio de 2020 se 

habían confirmado 176 casos de sarampión, distribuidos 

de la siguiente manera: 137 casos en la Ciudad de 

México; 37 en el Estado de México y 2 en el Estado de 

Campeche. En la Ciudad de México, las alcaldías con 

mayor número de casos fueron Gustavo A. Madero, 

Miguel Hidalgo e Iztapalapa, mientras que en el Estado 

de México fueron Ecatepec, Tlalnepantla y 

Netzahualcóyotl. En Champotón, Campeche, se 

reportaron ocho casos sospechosos; dos fueron 

confirmados. Inicialmente se consideró que la mayor 

cantidad de casos iniciales en el municipio de Gustavo A. 

Madero estaba relacionada con un brote en el Penal 

Reclusorio Norte.42 

La Secretaría de Salud en su más reciente informe del 28 

de enero de 2021, reportó para agosto de 2020 196 casos 

confirmados de sarampión en la República Mexicana, 

realizando un comparativo con los casos reportados en 
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América con corte al 2020 (Figura 2).43,44 En cuanto el 

estado de Hidalgo los últimos tres casos reportados (En 

los municipios de Pachuca, Tulancingo y Santiago 

Tulantepec) fueron reportados en 2004.45 

 

Figura 2. Casos de sarampión en 6 países de la región 

de las Américas reportados por la OPS al 28 de febrero 

de 2020.46 

 

Perspectiva actual de la vacunación 

Lograr una alta cobertura de inmunización para todas las 

cohortes de nacimiento es la base de la estrategia para la 

reducción acelerada y sostenida de la mortalidad por 

sarampión.8 Ya que la infección por el VS compromete la 

respuesta y la memoria inmunológica contra otros 

patógenos, estableciendo estados de inmunosupresión y 

“amnesia inmune”.46 La vacunación sistemática de los 

niños contra el sarampión, combinada con estrategias de 

inmunización masiva en países con elevada incidencia y 

mortalidad, es fundamental para reducir la mortalidad. El 

control del sarampión ahora se reconoce como una de las 

intervenciones de salud pública más exitosas jamás 

emprendidas. En México, la vacuna contra el sarampión 

se introdujo de forma masiva en 1973.42 Previo a la era 

de la vacunación de la población de manera 

sistematizada, se observaban epidemias de cada dos a 

cinco años, con duración de 3.4 meses 

aproximadamente. Después de la campaña de 

inmunización masiva de México de 1973, se registró una 

fuerte disminución en la morbilidad y mortalidad por 

sarampión en 1974 y 1975. Desafortunadamente, la 

campaña no pudo eliminar el sarampión por completo 

debido a 2 factores: la gran cantidad de pueblos 

pequeños con poblaciones dispersas que estaban no 

alcanzadas por las brigadas de inmunización, y 

problemas que restringen la distribución de vacunas solo 

a los niños objetivo de 6 a 18 meses de edad. En 1976-

79 se abandonó la estrategia de inmunización masiva en 

favor de la inmunización de rutina durante todo el año 

para los niños que eran llevados a los centros de salud 

como resultado de las actividades de promoción de la 

vacunación. A partir de 1980, se introdujeron fases 

intensivas de inmunización en el programa de 

inmunización de rutina de un año.47 

El sarampión reúne criterios de enfermedad 

potencialmente erradicable: el único reservorio del virus 

es el hombre, clínicamente es fácil de reconocer y se 

dispone de una vacuna que ha demostrado seguridad y 

efectividad a lo largo de más de 50 años.48 

La eliminación se define como “la ausencia de 

transmisión endémica del sarampión en un área 

geográfica definida, durante ≥12 meses en presencia de 

un sistema de vigilancia que funciona bien”.  Los brotes 

en comunidades marginadas, incluidos los pueblos 

aborígenes, han demostrado la necesidad de llegar a 

todas las comunidades. Las bajas tasas de cobertura de 

vacunación de los niños están asociadas con un nivel 

socioeconómico bajo, viviendas urbanas, barrios 

empobrecidos, familias monoparentales, poblaciones 

móviles y un estado cultural minoritario.49,50 

El seguimiento del progreso hacia el logro de la meta de 

la eliminación del sarampión depende de la vigilancia y la 

notificación precisa de la cobertura de vacunación.51 La 

combinación de técnicas de epidemiología molecular y la 

clasificación y notificación estándar de casos proporciona 

un medio muy sensible para describir las vías de 

transmisión del sarampión. En particular, los datos de 

secuencia pueden ayudar a confirmar las fuentes del 

virus o sugerir una fuente para casos de fuente 

desconocida, así como establecer vínculos, o la falta de 

ellos, entre varios casos y brotes. La vigilancia virológica 

es especialmente beneficiosa cuando es posible observar 

el cambio en los genotipos virales a lo largo del tiempo en 

un país o región en particular porque esta información, 

cuando se analiza junto con los datos epidemiológicos 

estándar, ha ayudado a documentar la interrupción de la 

transmisión del sarampión endémico.42 

 

¿Existe tratamiento? 

El sarampión no tiene un esquema de tratamiento 

específico. El criterio de hospitalización se basa en las 

complicaciones.40,52 El tratamiento del sarampión consta 

de tres aspectos fundamentales: medidas de apoyo 

(manejo de la fiebre, hidratación), identificación y 

tratamiento de las complicaciones asociadas y 

prevención de la propagación del virus, a través de 

medidas de educación del paciente y del grupo familiar.27  

 

Complicaciones 

La Panencefalitis Esclerosante Subaguda es una 

infección viral lenta causada por un VS mutado, se 

desarrolla aproximadamente de 2 a 10 años después del 

inicio del sarampión, causando disminución de la 

inteligencia, cambios de personalidad, bradicinesia, etc. 

Posteriormente, la función cerebral se deteriora 
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progresivamente, lo que lleva a una demencia grave, 

estado vegetativo y, finalmente, la muerte.53 

 

 

Conclusiones 

El sarampión es una enfermedad viral, aguda, eruptiva, 

que sin las campañas de vacunación existentes en el país 

resultaría casi de curso obligatorio en la infancia. Su 

diagnóstico es clínico y actualmente debido a la baja 

presencia de casos endémicos, la alta movilización 

intercontinental y la baja inmunidad colectiva se requiere 

apoyo de exámenes de laboratorio y/o gabinete 

complementarios para elaborar el diagnóstico. Dentro de 

su curso clínico suele destacar la erupción maculopapular 

con una duración total de la enfermedad de 17 a 21 días. 

No existe un tratamiento específico de la enfermedad, por 

lo que se debe hacer énfasis en las medidas paliativas 

que apoyen a un curso menos agresivo de la enfermedad 

y de esta manera evitar sus posibles complicaciones. 

Actualmente y con el alza de casos desde 2019 las 

nuevas generaciones de médicos carecen de la 

experiencia que permite su diagnóstico, es por eso que 

resulta relevante realizar constantes actualizaciones 

bibliográficas que permitan generar pautas clínicas que 

faciliten el diagnóstico y manejo básico en el primer nivel 

de atención, centrándose en la importancia de la 

vacunación como método primario de prevención, 

apuntando a un fortalecimiento de los sistemas de 

vacunación y vigilancia epidemiológica.  
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