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Hacia una cirugía más segura: la 
profilaxis antibiótica prequirúrgica

Towards safer surgery: preoperative antibiotic prophylaxis
Cyntia Ibanes Gutiérrez,* Diego Alberto Segovia Ascencio‡

* Instituto Nacional de Pediatría.
‡ IMSS-Bienestar.

A lo largo de la historia, los grandes avances en 
salud pública, medicina y microbiología han logrado 
disminuir la morbilidad y mortalidad asociada a las 
enfermedades infecciosas. Asimismo, los hospitales 
actuales, además de resolver problemas de salud, 
deben velar por servicios seguros y de calidad 
donde uno de los pilares es evitar las infecciones 
asociadas a la atención de la salud (IAAS) que 
incrementan la estancia hospitalaria, mortalidad y 
costos asociados.1

Se estima que en el mundo se realizan, anual-
mente, 313 millones de procedimientos quirúrgicos2 
para los cuales existen protocolos recomendados que 
logran cirugías más seguras y que previenen eventos 
adversos. Una de las principales complicaciones 
secundarias a las cirugías son las infecciones de 
sitio quirúrgico (ISQ). Si bien la frecuencia de las 
ISQ varía de acuerdo a los perfiles epidemiológicos 
y económicos de los países y a sus sistemas de 
salud, entre 2 a 11% de todos los procedimientos 
quirúrgicos tendrán como complicación una ISQ.3 
De manera global, se estima una incidencia de 2.5 
ISQ por cada 100 cirugías, aunque en países de 
medianos y bajos ingresos su incidencia es mayor.3

En México, estas tasas se calculan mediante la 
vigilancia centinela, es decir, que sólo algunas unida-
des de salud envían información de lo observado en 
busca de la representatividad nacional a través de 
la Red Hospitalaria de Vigilancia Epidemiológica.4 

En el año 2022, esta red reportó 3,785 casos de 
ISQ profunda y 2,931 casos de ISQ superficial, 
posicionándose en conjunto como el tercer lugar de 
IAAS a nivel nacional con una tasa de 0.80 ISQ por 
100 cirugías.5 Este resultado debe ser interpretado 
con cautela derivado de la dificultad para la correcta 
identificación, vigilancia y seguimiento de las ISQ 
que puede resultar en un subdiagnóstico importante.

Si bien hay condiciones intrínsecas al paciente que 
pueden predisponer al desarrollo de ISQ, indudable-
mente existen diversos factores modificables en el 
proceso quirúrgico que juegan un papel importante en 
la génesis de la infección. En el periodo prequirúrgico, 
existe evidencia de que el baño del paciente con agua 
y jabón previo al ingreso a la sala de operaciones y 
la no sistematización de la tricotomía pueden ayudar 
a disminuir las ISQ.6 En el periodo transquirúrgico, 
una estrategia que ha demostrado gran utilidad en 
la prevención de las complicaciones infecciosas 
postquirúrgicas son la elección y uso correctos de 
los antisépticos para preparación de la piel, donde 
las combinaciones con alcohol, específicamente 
el alcohol con clorhexidina, constituyen una de las 
mejores prácticas.6 Otro de los pilares en prevención 
de ISQ es la profilaxis antibiótica prequirúrgica (PAP) 
que tiene utilidad demostrada a nivel internacional, 
pero cuya implementación de manera ideal se ve 
limitada en múltiples ocasiones por diversos facto-
res.7 Durante el periodo postquirúrgico inmediato, 
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estrategias como el apego a la higiene de manos y el 
mantenimiento de la herida cubierta en las primeras 
48 horas pueden evitar las infecciones asociadas.6

Para fines de este texto, enfatizamos en la 
relevancia de los antibióticos profilácticos previos a 
la incisión.

La PAP idónea incluye la elección cuidadosa de 
un antibiótico capaz de prevenir una ISQ, reducir la 
duración y costo de la atención, no producir efectos 
adversos y no tener consecuencias en la microbiota 
tanto del paciente como del hospital.8 Para alcanzar 
estos objetivos, un agente antimicrobiano debe 
cumplir con ciertos criterios: 1) ser eficaz contra 
los patógenos que tienen mayor probabilidad de 
contaminar el lecho quirúrgico, 2) ser administrado en 
una dosis apropiada y en el momento adecuado para 
asegurar que las concentraciones sean bactericidas 
durante el periodo de posible contaminación, 3) ser 
seguro, y 4) ser administrado únicamente durante el 
tiempo necesario para prevenir ISQ.6

A pesar de que las características de una buena 
profilaxis prequirúrgica parecen claras, en la práctica, 
su implementación dista mucho de ser simple. Este 
proceso requiere de la colaboración estrecha entre 
diversos departamentos y servicios hospitalarios. Si 
no se asegura la disponibilidad y accesibilidad del 
antibiótico y posteriormente su administración correc-
ta, en el momento y por el tiempo apropiados, resulta 
imposible garantizar la efectividad de la profilaxis.

Las prácticas de profilaxis prequirúrgica en 
pediatría en el día a día aún muestran discrepancias 
con las recomendaciones internacionales. Estudios 
observacionales de países de altos ingresos mues-
tran que la profilaxis se administra en cerca de 90% 
de los procedimientos que la requieren, sin embargo, 
al desglosar los componentes de la prescripción: 
el fármaco se elige adecuadamente en 6% de los 
casos, se administra en el momento correcto en casi 
50% y se mantiene por el tiempo recomendado en 
15%. Lo anterior se traduce en una administración 
completamente adecuada tan sólo en 1-2% de los 
procedimientos.9

Si miramos lo que ocurre en México, un estudio de 
cohorte realizado en un Hospital Pediátrico de Tercer 
Nivel de la Ciudad de México detectó que en 93.4% 
de los casos la elección del antibiótico era correcta, 
la duración del esquema en 25% y el momento de 
la administración en 34.2%. Solamente 6% recibió 
una profilaxis correcta en esquema, momento de 
aplicación y duración.10 En cuanto a la práctica priva-
da, los resultados son similarmente preocupantes si 

tomamos en cuenta que sólo alrededor de 55% de 
pacientes menores de 18 años que amerita profilaxis 
prequirúrgica la recibe.11

Es importante destacar que la PAP también juega 
un papel relevante en el panorama más amplio de la 
resistencia a los antimicrobianos. El uso inadecuado 
o excesivo de antibióticos puede contribuir al desarro-
llo de cepas resistentes con el riesgo de comprometer 
la eficacia posterior de los antimicrobianos tanto 
para el paciente individual como para la población 
hospitalaria en general. Además, se agregan nuevos 
retos como la adaptación de esquemas profilácticos 
en situaciones hospitalarias donde se ha compro-
bado alta prevalencia de pacientes colonizados con 
microorganismos multidrogorresistentes.

En el campo de las ciencias de la implementación, 
se estima que pasan alrededor de 17 años entre el 
momento en que una intervención se demuestra 
efectiva y se lleva a la práctica.12 La medicina conoce 
los beneficios de la profilaxis antibiótica desde los 
años 1940, cuando distintos autores demostraron 
durante la Segunda Guerra Mundial una reducción 
sin precedentes de las infecciones con el uso de 
penicilina intravenosa en casos de heridas craneales 
penetrantes.13-15 Parece saltar a la vista que el rezago 
con respecto al uso correcto de la profilaxis antibiótica 
es de varios años más. Por tanto, es apremiante 
diseñar e implementar estrategias que faciliten la 
transformación del conocimiento en una profilaxis 
antibiótica prequirúrgica impecable, que ayude a 
disminuir la incidencia de ISQ en nuestros sistemas 
sanitarios.
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ABSTRACT

PLANTAIDS network, of the Ibero-American Program of Science 
and Technology for Development (CYTED), is a collaboration 
between researchers from nine Latin American countries and 
different institutions around the world focused on the fight against 
human immunodeficiency virus (HIV) infection in children: Spanish 
Cohort of HIV-Infected Children and Adolescents (CoRISpe), 
Italian-Latin American Institute (IiLA), Pediatric European Network 
for Treatment of AIDS (PENTA) and ESTHER Program of the 
Spanish Ministry of Health. In the year 2023, members of this 
network coordinated the PLANTAIDS guidelines to provide 
evidence-based and/or expert recommendations for all those 
professionals involved in care of children and adolescents 

RESUMEN

La red PLANTAIDS, del programa Iberoamericano de Ciencia y 
Tecnología (CYTED), es una colaboración entre investigadores de 
nueve países de América Latina y distintos organismos e institucio-
nes en la lucha contra el VIH pediátrico, incluyendo la red española 
de VIH pediátrico (CoRISpe), el Instituto Italo-Latinoamericano 
(IILA), la red europea de lucha contra el SIDA (PENTA) y el 
programa ESTHER del Ministerio de Sanidad español. En el año 
2023, miembros de esta red coordinaron la elaboración de las 
guías PLANTAIDS que incluyen los apartados más importantes 
para facilitar el tratamiento y seguimiento de los infantes con 
VIH a todos aquellos profesionales que trabajan en la atención 
de niños y adolescentes que viven con VIH en América Latina. 
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INTRODUCCIÓN

La red PLANTAIDS es una colaboración entre 
investigadores de nueve países de América Lati-
na y distintos organismos e instituciones en la 
lucha contra el VIH pediátrico, incluyendo la red 
española de VIH pediátrico (CoRISpe), el Insti-
tuto Italo-Latinoamericano (IILA), la red europea 
de lucha contra el SIDA (PENTA) y el programa 
ESTHER del Ministerio de Sanidad español.1 En 
el año 2023, miembros de esta red coordinaron la 
elaboración de las guías PLANTAIDS que inclu-
yen los apartados más importantes para facilitar 
el tratamiento y seguimiento de los infantes con 
VIH a todos aquellos profesionales que trabajan 
en la atención de niños y adolescentes que viven 
con este virus en América Latina.

Desde el año 2018 la Organización Mundial de 
la Salud recomienda el uso de dolutegravir como 
terapia antirretroviral (TAR) de primera y segunda 
línea.2

Hay evidencia científica en adultos, asimismo en 
niños y adolescentes en los últimos años, de que 
el dolutegravir tiene una eficacia superior sobre 
la terapia antirretroviral habitual;3,4 la transición 
a dolutegravir armonizará con el tratamiento 
para adultos, además de tener una mejor barrera 
genética, interacciones mínimas, buena tolerancia 
y mejor adherencia al ser administrado una vez al 
día, lo que conlleva a una mejor calidad de vida.3 
El  dolutegravir está indicado en niños a partir de 
las cuatro semanas de edad con más de 3 kg de 
peso.5 Se debe considerar su menor coste frente 
a otras alternativas.

El bictegravir es también un inhibidor de integra-
sa, que al igual que el dolutegravir, ha demostrado 
tener una mejor barrera genética, interacciones 
mínimas, buena tolerancia y mejor adherencia al 
ser administrado una vez al día, la mayoría de los 
estudios son en adultos y existen escasas publica-
ciones en niños.

En este artículo se exponen las recomendaciones de transición, 
desde los esquemas anteriores a los nuevos esquemas basados 
en inhibidores de integrasa, fundamentalmente dolutegravir, que 
han demostrado ser muy potentes y seguros.

 
 
Palabras clave: PLANTAIDS, virus de la inmunodeficiencia humana, 
niños, adolescentes, tratamiento antirretroviral, dolutegravir.

living with HIV in Latin America. This article outlines the 
recommendations for the transition from the previous antiretroviral 
regimens to the new regimens based on integrase inhibitors, 
mainly dolutegravir, which have been proven to be more effective, 
easier to take and has fewer side effects than alternative drugs 
that are currently used.

Keywords: PLANTAIDS, human immunodeficiency virus, children, 
adolescents, antiretroviral treatment, dolutegravir.

INICIO DE TRATAMIENTO CON 
INHIBIDORES DE INTEGRASA

Se recomienda iniciar la terapia antirretroviral lo más 
pronto posible tras el diagnóstico, valorando la edad 
y la situación clínica y/o inmunológica del paciente, 
con una adecuada planificación de la adherencia al 
tratamiento.6-8

La terapia antirretroviral de inicio, en niños que 
viven con VIH, consiste en una combinación de 
tres fármacos que incluyen dos inhibidores de la 
transcriptasa inversa nucleósido asociado a un 
inhibidor de la transcriptasa inversa no nucleósido, 
un inhibidor de proteasa potenciado o un inhibidor 
de integrasa (Tabla 1). El seguimiento después del 
inicio de tratamiento con dolutegravir en niños y 
adolescentes se muestra en la Tabla 2.

SIMPLIFICACIÓN CON DOLUTEGRAVIR 
Y BICTEGRAVIR EN PACIENTES 

CON PRIMER ESQUEMA 
ANTIRRETROVIRAL Y CON CARGA 

VIRAL A VIH INDETECTABLE

Se recomienda la simplificación con antirretrovirales 
en pacientes que tengan supresión virológica y que 
se considera tendrán apego al tratamiento con inhi-
bidores de integrasa sin antecedentes de múltiples 
fracasos;6,7 en niños y adolescentes que viven con 
VIH se sugiere realizar el cambio por simplificación 
a un régimen de simplificación con antirretrovirales 
basado en dolutegravir o bictegravir que cuenten con 
supresión virológica, de acuerdo con las Tablas 3 y 4.

Consideraciones:

1.  Al realizar la transición a un inhibidor de integrasa, 
habría que considerar el cambio a abacavir/lami-
vudina (ABC/3TC) o continuar con el backbone 
que estaba recibiendo.

2.  Reforzar adherencia en cada visita.
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3.  Vigilar interacciones y comorbilidades. En pacien-
tes coinfectados con tuberculosis se recomienda 
dolutegravir cada 12 horas, no se recomienda su 
uso con bictegravir.9

4.  Monitorizar efectos adversos en cada visita y 
realizar reporte oportuno de farmacovigilancia.

5.  Asesoramiento a los cuidadores primarios y de 
acuerdo con la edad, al paciente.

6.  Lo ideal es contar con apoyo psicosocial y/o de 
pares.

7.  En el uso tanto de dolutegravir como de bicte-
gravir otorgar consejería acerca de métodos 
anticonceptivos, riesgos y beneficios en muje-
res adolescentes antes de realizar la transición 
al inhibidor de integrasa y durante el segui-
miento.

Tabla 1: Tratamiento antirretroviral de inicio recomendado.

Edades Pauta de elección Pauta alternativa

< 14 días ZDV + 3TC + NVP
ABC + 3TC + NVP
ZDV + 3TC + RAL*
ABC + 3TC + RAL*

14 días a < 4 semanas ZDV + 3TC + LPV/r ZDV + 3TC + NVP
ABC + 3TC + LPV/r ABC + 3TC + NVP
ZDV + 3TC + RAL*
ABC + 3TC + RAL*

4 semanas a < 6 años ABC/3TC‡+ DTG§,¶ ZDV/3TC + DTG§,¶

2 ITIAN|| + LPV/r
2 ITIAN|| + RAL
2 ITIAN|| + NVP

6 años a < 12 años Si peso < 30 kg: Si peso < 30 kg
ABC/3TC‡ + DTG¶,|| 2 ITIAN** + DRV/r‡‡

2 ITIAN** + RAL
2 ITIAN** + NVP

2 ITIAN** + LPV/r‡‡

Si peso ≥ 30 kg Si peso ≥ 30 kg:
2 ITIAN** + DRV/r‡‡

2 ITIAN** + RAL
2 ITIAN** + NVP

2 ITIAN** + LPV/r‡‡

TDF/3TC/DTG
ABC/3TC‡ + DTG¶

TAF/FTC/BIC (considerar sostenibilidad en base a costos)

≥ 12 años TDF/3TC/DTG 2 ITIAN** + DRV/r‡‡

ABC/3TC‡ + DTG¶ 2 ITIAN** + RAL
TAF/FTC/BIC (Considerar sostenibilidad con base en costos) 2 ITIAN** + NVP

2 ITIAN** + LPV/r‡‡

TAF/FTC/EVGc
2 ITIAN** + DRVc‡‡

ZDV = zidovudina. 3TC = lamivudina. NVP = nevirapina. ABC = abacavir. RAL = raltegravir. LPV/r = lopinavir potenciado con ritonavir. DTG = dolutegravir.  
ITIAN = inhibidores de la transcriptasa inversa análogos de los nucleósidos. DRV/r = darunavir potenciado con ritonavir. TDF = tenofovir disoproxil fumarato. 
DRV/c = darunavir potenciado con cobicistat. FTC = emtricitabina. BIC = bictegravir. TAF = tenofovir alafenamida. EVGc = elvitegravir potenciado con cobicistat.
* RAL granulado para suspensión oral está indicado en pacientes con ≥ 37 semanas de edad gestacional y peso ≥ 2 kg.
‡ Se recomienda realizar estudio de HLA-B*5701. ABC está contraindicado en pacientes con HLA-B*5701 positivo. En caso de no disponibilidad de la técnica, se 
recomienda utilizar ABC y dar recomendaciones al paciente sobre síntomas de hipersensibilidad retardada al ABC y actuación posterior.
§ Dolutegravir en la formulación de comprimidos dispersables de 5 o 10 mg, indicado en niños a partir de las cuatro semanas de vida y más de 3 kg de peso.
¶ Dolutegravir en la formulación de comprimidos recubiertos con película de 10, 25 o 50 mg. Se puede utilizar una dosis de 50 mg a partir de los 20 kg de peso.
|| La combinación formulada de ABC/3TC/DTG puede administrarse por encima de 25 kg de peso.
** Combinación de 2 ITIAN: ZDV + 3TC; ABC + 3TC; TDF + XTC.
‡‡ Es imprescindible evaluar posibles interacciones.
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CAMBIO DE TRATAMIENTO 
A DOLUTEGRAVIR EN 

PACIENTES CON PRIMER 
ESQUEMA Y CON CARGA 

VIRAL A VIH DETECTABLE

El cambio de tratamiento a la simplificación con 
antirretrovirales por fracaso virológico debe efec-
tuarse tempranamente para evitar la acumulación 
de mutaciones de resistencia. Antes de considerar 
un cambio, tratar de resolver las posibles causas 
del fallo. El tratamiento por cambiar se basaría 
en el historial de antirretrovirales administrados e 
idealmente en el genotipo viral, incluyendo el gen 
de la integrasa (cuando esté disponible). 

La falta de pruebas de genotipo no debe repre-
sentar una barrera para la transición a esquemas 
antirretrovirales de segunda línea que incluyan 
dolutegravir. En Latinoamérica, la resistencia a 
inhibidores de integrasa en la población pediátrica ha 
sido escasamente estudiada; por estudios realizados 
en otros lugares, se sabe que la tasa de mutaciones 
de resistencia asociadas a inhibidores de integrasa 
seleccionada en pacientes perinatales es muy baja3 
(Tabla 5).

El seguimiento del paciente con cambio a dolute-
gravir se muestra en la Tabla 6.

RECOMENDACIONES DEL PROCESO 
DE TRANSICIÓN A DOLUTEGRAVIR 

EN PAÍSES DE AMÉRICA LATINA

La rápida introducción y lanzamiento del dolutegra-
vir pediátrico es una prioridad para implementar las 
directrices de la Organización Mundial de la Salud y 
garantizar que los niños que viven con VIH reciban el 
mejor tratamiento disponible, de primera y segunda 
línea, lo antes posible independientemente de tener 
carga viral y genotipo disponible.

Los grupos de transición a inhibidores de integrasa 
son aquellos que:

1.  Inician nuevo esquema de terapia antirretroviral.
2.  Están en el primer esquema de terapia antirretro-

viral con carga viral indetectable.
3.  Con fallo en esquema de terapia antirretroviral.

Antes de realizar la transición a inhibidores de 
integrasa se recomienda lo siguiente:

1.  A nivel nacional revisar o realizar una base de datos 
donde se recabe la edad de niños/adolescentes, 
peso y medicamento que están recibiendo para 
tomar una decisión de esquema y la cantidad de 
sujetos a quienes simplificar la terapia antirretroviral.

Tabla 2: Seguimiento después del inicio de tratamiento con dolutegravir en niños y adolescentes.

Primera cita • Proveer consejería
• Explicar la administración de los medicamentos a los cuidadores primarios y al menor (de 

acuerdo con la edad)
Cita a las dos semanas (telefónica, en 
línea o presencial)

• Revisar la administración de los medicamentos
• Resolver dudas

Cita al mes, dos meses y tres meses de 
inicio del TAR

• Revisar la adherencia a los ARVs
• Actualizar la dosis de ARVs de acuerdo a banda de peso
• Revisión clínica, incluyendo peso y talla

Cita a los seis meses de inicio del TAR • Lo mismo que en la cita del mes
• Realizar carga viral (opcional programar a los tres meses):

– Indetectable: CV < 50 cop/mL, mantener el mismo esquema ARV, CV cada 6-12 
meses

– Detectable: CV > 50 cop/mL, reforzar la adherencia, consejería, repetir CV en tres 
meses

Cita a los nueve meses de inicio del 
TAR, si la CV es detectable

• Realizar CV:
– CV > 50 pero < 1,000 cop/mL: mantener mismo esquema ARV. Reforzar adherencia y 

consejería. Repetir CV en tres meses
– CV > 1,000 cop/mL. Valorar estudio de resistencias

TAR = tratamiento antirretroviral. ARVs = antirretrovirales. CV = carga viral.
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2.  Estimar la cantidad de medicamentos que se 
requieren.

3.  Asegurarse del suministro de medicamentos para 
el futuro.

4.  Capacitación en línea a todo el personal de salud 
antes de iniciar el suministro de medicamentos.

5.  Formar un comité de expertos para apoyar a los 
clínicos y a quienes toman las decisiones en caso 
de dudas.

Se sugiere simplificación de la terapia antirretro-
viral en niños y adolescentes de los grupos antes 
mencionados en etapas:

1.  Los que inician un nuevo esquema y los que están 
en el primer esquema indetectable, posteriormen-
te los que cursan con fracaso virológico.

2.  Otra opción podría ser a todos los niños de 
nuevo esquema y a todos los que cumplan 

criterios de simplificación, en el caso de que el 
número de pacientes sea  adecuado para que lo 
pueda realizar el sistema de salud en una sola 
etapa.

Es importante realizar un seguimiento de 
todos los pacientes que inician o se les simplifica 
con dolutegravir para tener evidencias sobre su 
respuesta al inicio y cambio, en cada país. Lo 
ideal es realizar genotipo si se llegará a presentar 
un fallo a la terapia antirretroviral con inhibidores 
de integrasa para la vigilancia de la farmacorre-
sistencia.
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Tabla 3: Dosis por peso de terapia antirretroviral para inicio o simplificación 
en niños entre las cuatro semanas y menos de 20 kilos.

Formulación 3 a < 6 kg 6 a < 10 kg 10 a < 14 kg 14 a < 20 kg

DTG Tableta dispersable 5 mg 1 3 4 5
DTG Tableta dispersable 10 mg con ranura 0.5 1.5 2 2.5
DTG Tableta recubierta 10 mg — — — 4

ABC/3TC Comp. 120/60 mg 1 1.5 2 2.5

DTG = dolutegravir. ABC = abacavir. 3TC = lamivudina.
Las formulaciones de dolutegravir de 5 mg de recubierta no son bioequivalentes ni intercambiables con otras formulaciones de dolutegravir. Para reducir el riesgo 
de atragantamiento, los pacientes no deben tomar más de una tableta recubierta a la vez y cuando sea posible, los niños que pesen entre 14 y menos de 20 kg 
deben tomar preferentemente la formulación en tabletas dispersables. Las tabletas dispersables de 10 mg ranuradas se pueden partir a la mitad. Tres comprimidos 
dispersables de 10 mg son equivalentes a un comprimido de 50 mg.

Tabla 4: Dosis por peso de terapia antirretroviral para inicio o simplificación en niños y adolescentes de 20 kg o mayores.

Formulación 20 a < 25 kg 25 a < 30 kg > 30 kg

ABC/3TC 120/60 mg 3 — —
ABC/3TC 300/150 mg ½ tableta mañana 2 2

1 tableta noche
ABC/3TC 600/300 mg — 1 1

DTG 50 mg 1 1 1
ABC/3TC/DTG 600/300/50 mg — 1 1
TDF/3TC/DTG 300/300/50 mg — — 1
BIC/FTC/TAF 50/200/25 mg — 1 1

ABC = abacavir. 3TC = lamivudina. DTG = dolutegravir. TDF = tenofovir disoproxil fumarato. FTC = emtricitabina. TAF = tenofovir alafenamida.
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Tabla 5: Tratamiento recomendado en pacientes con falla al primer esquema de antirretrovirales. 

Tratamiento de primera línea 
que está fracasando

Tratamiento de segunda 
línea preferido

Tratamiento de segunda 
línea alternativo

ZDV+ 3TC + NVP ABC/3TC o TDF + 3TC + DTG ABC/3TC o TDF+3TC + LPV/r
ABC (o ZDV)/3TC+EFV ZDV (o ABC)/3TC o TDF+3TC + DTG ZDV (o ABC)/3TC o TDF+3TC + LPV/r

ABC (o ZDV)/3TC+LPV/r ADV (o ABC)/3TC o TDF+3TC + DTG ZDV (o ABC)/3TC o TDF+3TC + DRV/r
ABC/3TC + DTG ZDV (o TDF)/3TC + DRV/r ZDV/3TC + LPV/r

FTC/TAF/BIC ABC/3TC + DRV/r ABC/3TC + LPV/r
TDF/3TC/DTG ABC/3TC + DRV/r ABC/3TC + LPV/r

ZDV = zidovudina. 3TC = lamivudina. NVP = nevirapina. TDF = tenofovir disoproxil fumarato. DTG = dolutegravir. ABC = abacavir. LPV/r = lopinavir potenciado 
con ritonavir. DRV/r = darunavir potenciado con ritonavir. FTC = emtricitabina. TAF = tenofovir alafenamida. BIC = bictegravir.

Tabla 6: Cambio a la terapia antirretroviral que incluya dolutegravir en presentación pediátrica.

Cita clínica para el cambio de TAR

1.  Carga viral suprimida o sin los resultados de carga viral en el momento del cambio (las últimas cargas virales con supresión)
a.  Llamada telefónica o visita presencial a las dos semanas de cambio de TAR
b.  Seguimiento con cita clínica cuatro semanas después del cambio
c.  Seguimiento cada tres meses después del cambio de TAR y CV cada seis meses

2.  Sin supresión viral

Seguir Ta bla 2.
TAR = terapia antirretroviral. DTG = dolutegravir. CV = carga viral.
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ABSTRACT

Monkeypox is caused by the monkeypox virus, a member of 
the Orthopoxvirus genus of the Poxviridae family. There are two 
genetically distinct groups (clades); it is a rare zoonotic disease 
endemic to certain areas of central and western Africa. In recent 
years, several outbreaks have occurred outside the African 
continent. This is the second time in two years that the WHO has 
declared it a public health emergency of international concern 
(PHE-IC9)1. From 2022 to August 17, 2024, 63,270 confirmed 
cases of Mpox were reported, including 141 deaths, in 32 countries 
and territories in the Region of the Americas. In Mexico, there are 
4,132 confirmed cumulative cases (July 2024) of monkeypox in 
the 32 federal entities, with Nuevo Leon, Mexico City, State of 
Mexico, Jalisco, and Quintana Roo being the federal entities that 
accumulate the highest number of infections. It is transmitted mainly 
by direct or indirect contact with blood, body fluids, skin lesions, or 
mucous membranes of infected animals. A more worrying strain 
of Mpox, called Clade 1b, has now been identified in eastern 
Democratic Republic of the Congo, which is spreading along the 
border and into neighboring countries. Secondary transmission 
from person to person can occur through close contact with 
infected respiratory tract secretions or skin lesions of an infected 
person, and through sexual contact, or with objects recently 
contaminated with the patient’s fluids or materials from the lesion. 
Diagnosis is confirmed by viral culture or molecular detection by 
polymerase chain reaction in skin lesions or pharyngeal exudate. 
Treatment is symptomatic; in 2022, tecovirimat, an antiviral that 
inhibits the VP37 protein, was authorized only for special cases. 
Contact and droplet isolation measures should be applied and 
suspicion should be reported to Public Health authorities. There 
are three mpox vaccines that should be used in people at risk. This 
is a basic and complete review of this pathology, until August 14, 
2024, highlighting preventive measures, and the need for a specific 
global vaccination, as well as treatment.

RESUMEN

La viruela del simio es causada por el virus de la viruela símica, 
miembro del género Orthopoxvirus, de la familia Poxviridae. Existen 
dos grupos genéticamente diferenciados (clados), es una rara 
enfermedad zoonótica endémica de ciertas áreas de África central 
y occidental. En los últimos años se han producido varios brotes 
fuera del continente africano. Es la segunda vez en dos años que la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) la declara emergencia de 
salud pública de importancia internacional (ESPII). Desde 2022 hasta 
el 17 de agosto de 2024, se notificaron 63,270 casos confirmados 
de Mpox, incluidas 141 defunciones en 32 países y territorios de 
la Región de las Américas. En México se registran 4,132 casos 
acumulados (Julio 2024) confirmados de viruela símica en las 32 
entidades federativas, siendo Nuevo León, Ciudad de México, Estado 
de México, Jalisco y Quintana Roo las entidades federativas que 
acumulan el mayor número de contagios. Se transmite principalmente 
por contacto directo o indirecto con sangre, fluidos corporales, las 
lesiones de la piel o las mucosas de animales infectados. Ahora se 
ha identificado una cepa más preocupante de mpox, llamada Clado 
1b, en el este de la República Democrática del Congo, que se está 
propagando a lo largo de la frontera y hacia los países vecinos. La 
transmisión secundaria de persona a persona puede producirse por 
contacto estrecho con secreciones infectadas de las vías respiratorias 
o lesiones cutáneas de una persona infectada, y por vía sexual, o con 
objetos contaminados recientemente con los fluidos del paciente o 
materiales de la lesión. El diagnóstico se confirma mediante cultivo 
viral o detección molecular por reacción en cadena de la polimerasa 
en las lesiones cutáneas o en exudado faríngeo. El tratamiento es 
sintomático, en 2022 se autorizó tecovirimat, un antiviral que inhibe 
la proteína VP37, sólo para casos especiales. Se deben aplicar 
medidas de aislamiento de contacto y gotas y notificar la sospecha 
a las autoridades de Salud Pública. Hay tres vacunas contra la mpox 
que se deben usar en personas que corren riesgo. Esta es una 
revisión básica y completa de esta patología, hasta el 14 de agosto 
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INTRODUCCIÓN

La viruela del mono (MPX) es una rara enfermedad 
zoonótica endémica de ciertas áreas de África central 
y occidental. Sin embargo, en los últimos años se 
han producido varios brotes fuera del continente afri-
cano. Este virus fue descubierto en un laboratorio 
danés en 1958 en monos. El primer caso humano 
fue un niño de República Democrática del Congo en 
1970, donde todavía se encuentra el mayor núme-
ro de casos reportados.1 Desde entonces se han 
notificado casos humanos de forma creciente en 
países del África Central y Occidental, con mayor 
mortalidad en África Central.2 Antes de 2022, los 
casos de viruela del mono sólo se han reportado 
en cinco ocasiones fuera del continente africano, 
en los EUA en 2003, en Israel en 2018, en el Reino 
Unido en 2018 y 2019, y en Singapur (2019); desde 
el 1 de enero de 2022 se han descrito más de 1,000 
casos en 20 países no endémicos (europeos y no 
europeos),1 fue a partir del 13 de mayo de 2022 
que se identificó la presencia de la enfermedad en 
varios países no endémicos, siendo la mayoría de 
los contagios en Estados Unidos y Canadá.3 Desde 
el 1 de enero de 2022, 121 estados miembros de las 
seis regiones de la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) han notificado casos de mpox (Figura 1). Para 
julio de 2024, el número de nuevos casos notificados 
mensualmente aumentó 8.8% en comparación con 

el mes anterior. La mayoría de los casos notificados 
en el último mes se notificaron en la Región de África 
(54.9%) y la Región de las Américas (24,2%) (Figura 
2). Los 10 países más afectados a nivel mundial 
desde el 1 de enero de 2022 son: Estados Unidos 
de América (n = 33,556), Brasil (n = 11,841), España 
(n = 8,104), República Democrática del Congo (n = 
4,385), Francia (n = 4,283), Colombia (n = 4,256), 
México (n = 4,132), Reino Unido (n = 4,018), Perú (n 
= 3,939) y Alemania (n = 3,886). En conjunto, estos 
países representan 80.0% de los casos notificados.1 
En el último mes del que se dispone de información, 
22 países notificaron un aumento en el número de 
casos mensuales. En conferencia de prensa el 14 
de agosto de 2024, el director de la OMS declaró por 
segunda ocasión emergencia de salud pública de 
interés internacional (ESPII)4 debido a la aparición 
de un nuevo clado de mpox, y su rápida propagación 
en el este de la República Democrática del Congo 
y la notificación de casos en varios países vecinos. 
Además de los brotes de otros clados de mpox en 
la República Democrática del Congo y otros países 
de África.1,4

En México se registran 4,132 casos confirmados 
en las 32 entidades federativas (Figura 3), siendo la 
Ciudad de México, Estado de México y Jalisco las que 
acumulan el mayor número de contagios (Figura 4).2,3

Tras una serie de consultas con expertos 
mundiales, la OMS recomienda un nuevo término 

Figura 1: 

Distribución geográfica 
mundial de casos 

confirmados de mpox a la 
OMS de fuentes públicas 

oficiales del 1 de enero de 
2022 al 31 de julio de 2024.
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2022, al 31 de julio de 2024
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de 2024, se resaltan las medidas preventivas, y la necesidad de una 
vacunación mundial específica, así como el tratamiento.

Palabras clave: epidemiología, enfermedad zoonótica, meca-
nismos de transmisión, medidas preventivas, vacunación, mpox

 
Keywords: epidemiology, zoonotic disease, transmission 
mechanisms, preventive measures, vaccination, mpox.
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preferido, mpox como sinónimo de viruela del mono 
en inglés (OMS 9/feb/2023). Ambos nombres se 
usarán simultáneamente durante un año, mientras 
que el término «varicela del mono» se eliminará 
gradualmente, causada por el virus de la viruela 
símica, miembro del género Orthopoxvirus, de la 
familia Poxviridae.5 Hay dos grupos genéticamente 
diferenciados (clados) del virus de la viruela símica: 
el de la cuenca del Congo (África Central) que se 
caracteriza por una mayor morbilidad, mortalidad, 
transmisión interhumano, y viremia en comparación 
con el otro clado de África occidental.1,6 Un grupo 
de expertos en ortopoxvirus y en biología evolutiva, 
así como de representantes de institutos de investi-
gación de todo el mundo, revisaron la filogenia y la 

Figura 2: 

Curva epidémica mostrada 
por mes y por región hasta 

el 31 de julio de 2024.
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Figura 3: 
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Figura 4: Curva epidémica mostrada por mes para los casos notifica-
dos hasta el 31 de julio de 2024 de mpox, México. 
Fuente: Mpox (pahophe.org).
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nomenclatura de las variantes y clados conocidos y 
nuevos de este ortopoxvirus. Científicos examinaron 
las características y la evolución de las variantes del 
virus, diferencias filogenéticas y clínicas existentes 
entre ellas y sus posibles repercusiones para la 
salud pública; decidieron que los clados de la cuenca 
del Congo (África central) y de África occidental se 
denominen ahora clado uno (I) y clado dos (II) y 
determinaron que el clado II abarca dos subclados. 
En la nueva nomenclatura, los clados se representan 
con números romanos y a los subclados se les 
añaden caracteres alfanuméricos en minúscula 
quedando la nomenclatura como clado I, el clado IIa 
y el clado IIb (este último se refiere principalmente 
al grupo de variantes de amplia circulación durante 
la epidemia mundial de 2022).5 El 14 de agosto de 
2024 se identifica la cepa mpox clado 1b en el este 
de la República Democrática del Congo, considerada 
una cepa más agresiva, transmisible y que se ha 
extendido a países vecinos incluyendo Suecia,4 la 
infección en Tailandia es el primer caso confirmado 
de clado 1b en Asia.

Con la erradicación de la viruela en 1980 y el 
posterior cese de la vacunación contra la viruela, 
la viruela símica (mpox) se ha convertido en el 
ortopoxvirus más importante para la salud pública, 
se cree que los pequeños mamíferos albergan el 
virus en las selvas africanas donde es endémico, 
pero puede infectar a muchos mamíferos y sólo se 
ha aislado en animales salvajes en dos ocasiones: 
una ardilla de la cuerda en la RDC en 1985 y un 
mangabey en Costa de Marfil en 2012. Los verda-
deros reservorios de la enfermedad siguen siendo 
desconocidos.6

CUADRO CLÍNICO

Se transmite principalmente por contacto direc-
to o indirecto con sangre, fluidos corporales, las 
lesiones de la piel o las mucosas de animales 
infectados. La transmisión secundaria de persona 
a persona puede producirse por contacto estrecho 
con secreciones infectadas de las vías respiratorias 
o lesiones cutáneas de una persona infectada, o 
con objetos contaminados recientemente con los 
fluidos del paciente o materiales de la lesión. La 
transmisión se produce principalmente por gotitas 
respiratorias. La infección se transmite asimismo 
por inoculación o a través de la placenta (viruela 
símica congénita).3

Actualmente, no se sabe que la viruela símica 
se pueda propagar por vía de transmisión sexual, 
sin embargo, el contacto directo de piel con piel con 
lesiones durante las actividades sexuales puede 
propagar el virus.2

La transmisión sexual no se había considerado 
como una ruta específica de transmisión, hasta 
que se documentó en el brote de 2017 en Nigeria; 
actualmente ha sido probado con base en muchos 
hallazgos, incluyendo la ocurrencia de casos entre 
hombres que tiene sexo con hombres, la asociación 
con lesiones anales y genitales, detección del virus 
mpox en fluido seminal, genital y lesiones rectales, 
en heces y saliva de casos.6,7 La transmisión vertical 
del virus puede ocurrir a través de la placenta de 
la madre al feto o por contacto cercano durante y 
después del nacimiento. Los datos limitados sugieren 
que la infección durante el embarazo puede provocar 
lesiones en el feto.7

Figura 5: Evolución clínica (Guía para el manejo médico de los casos de viruela símica en México https://www.gob.mx/salud).
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El periodo de incubación (intervalo entre la 
infección y la aparición de los síntomas) de la viruela 
símica suele ser de seis a 13 días, aunque puede 
variar entre cinco y 21 días (Figura 5).5

La viruela símica a menudo comienza con un 
pródromo de uno a cinco días similar a la gripe, carac-
terizada por fiebre, cefalea, escalofríos, tos, mialgias, 
astenia, linfadenopatía, y lumbalgia. Mientras la fiebre 
disminuye, aparecen lesiones en la piel que miden 
0.5 a 1 cm de diámetro y cuyo número varía desde 
unas pocas lesiones hasta miles, evolucionan de 
acuerdo con la secuencia pápula-vesícula-pústula-
umbilicación central-corteza y dejan una cicatriz 
hundida e hipopigmentada (Figura 6),4 las lesiones 
mucocutáneas aparecen tres días posteriores a la 
aparición del pródromo.

La topografía inicial suele ser en la región de la 
infección primaria, y posteriormente se disemina con 
rapidez y de manera centrífuga a otras partes del 
cuerpo. Las palmas y las plantas de los pies están 
implicadas en los casos de erupción diseminada, que 
es una característica de la enfermedad (Figura 7). 
Las lesiones progresan, generalmente en un plazo 
de 12 días, simultáneamente desde el estadio de 
las máculas hasta las pápulas, vesículas, pústulas 
y costras, antes de caerse. Esto es diferente en la 
varicela, donde la progresión es más variada.6 Las 
lesiones pueden estar deprimidas centralmente y 
pueden estar acompañadas de prurito intenso, y 
producirse una infección bacteriana secundaria. 
También pueden estar presentes lesiones en la 
mucosa oral (enantema) u oftálmica. Antes y conco-
mitante con la erupción, se observa linfadenopatía en 
muchos pacientes, que generalmente no se observa 
en la viruela o la varicela.

Es importante tener en cuenta que la localiza-
ción de las lesiones se identificará dependiendo 
del sitio de inoculación del virus, por lo que la 
exploración física deberá realizarse de manera 
completa incluyendo la región de genitales y 
perianales (Figuras 8 y 9).8 La mayoría de los 
casos experimentan síntomas leves a moderados. 
La gravedad de la enfermedad también puede 
variar dependiendo de la ruta de transmisión, la 
susceptibilidad del huésped y la cantidad de virus 
inoculado, con modos invasivos de exposición que 

Figura 6: Evolución de las lesiones cutáneas (https://www.gov.uk/guidance/monkeypox).

A) Vesícula temprana, 3 
mm de diámetro

D) Lesión ulcerada, 5 mm de diámetro

B) Pequeña pústula de 
2 mm de diámetro

E) Costra de una lesión madura

C) Pústula umbilicada, 
3-4 mm de diámetro

F) Costra parcialmente extirpada

Figura 7: Vesícula sobre fondo eritematoso en la palma izquierda 
(flecha negra).1
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causan una enfermedad más grave y un período 
de incubación más corto.

Para la mayoría de las personas afectadas, es una 
enfermedad autolimitada, que suele durar de dos a 
cuatro semanas y con una recuperación completa.6,9 
Sin embargo, las complicaciones y secuelas graves 
son posibles: dolor intenso, sobreinfección bacteriana 
cutánea, celulitis, abscesos o infecciones necrotizan-
tes de tejidos blandos, bronconeumonía, infección 
ocular con pérdida permanente de la visión, vómito, 
diarrea,4 sepsis, shock séptico y muerte, así como 
otras complicaciones recientemente descritas como 
ulceración de la mucosa, proctitis, colitis, miocarditis, 
uretritis, balanitis y parotiditis.10

El riesgo de mortalidad no es insignificante, del 
orden de 1% de los pacientes no vacunados para 
la variante de África occidental y hasta 11% de los 
niños no vacunados afectados para la variante de la 
cuenca del Congo (clado 1).11,12 Históricamente, se 
informó que el virus de la viruela símica del Clado I 
(MPXV) era más virulento, con una tasa de letalidad 
que van desde 1-10%, el clado II MPXV se ha asocia-
do históricamente con una mortalidad general más 

baja de < 3%. El brote global actual está relacionado 
principalmente con el clado IIb y al 8 de marzo de 
2023 ha habido 111 muertes notificadas a la OMS, 
lo que arroja una tasa de letalidad entre los casos 
notificados de 0.13%.10

Nuevos datos sugieren que la morbilidad grave y la 
mortalidad se asocian con mpox entre los pacientes 
altamente inmunocomprometidos, incluidos aquéllos 
con infección por VIH no controlada, la coinfección 
con VIH está asociada con una mayor carga de 
erupción y lesiones perianales más frecuentes; la 
mpox en personas con inmunosupresión severa en 
un estudio en EUA encontró mayores complicacio-
nes con lesiones en piel, neumonía o sepsis, entre 
los ingresados a un hospital la muerte se produjo 
en 21%, 68% tenían lesiones cutáneas graves, 
21% afectación pulmonar, 21% lesión ocular y 7% 
encefalitis.13

Las personas que viven con VIH con carga viral 
detectable y CD4 < 200 cel/uL presentan mayor 
riesgo de presentar enfermedad severa. Las perso-
nas que viven con VIH con TAR y carga viral no 
detectada, con CD4 > 200 cel/uL, no se consideran 

Figura 8: 

Lesiones genitales 
avance por día 
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los síntomas. 

Fuente: Koening 
KL et al.8

Figura 9: A) Lesiones de mpox en un niño de 10 años inmunocomprometido en Argentina. B) Lesiones de mpox en una niña de tres años en 
España Anales de pediatría; Vol. 97. Núm. 6. p 426-427 (diciembre 2022).
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personas inmunosuprimidas.6 Durante el actual 
brote multinacional, los datos de los Centros para el 
Control y la prevención de Enfermedades (CDC) de 
EE. UU. muestran que mpox en niños y adolescentes 
< 18 años representa 0.3% de todos los casos en 
los EE.UU. y ninguno resultó en enfermedad crítica 
o muerte. En 28 niños de 0 a 12 años, la mayoría 
desarrolló la mpox después del contacto piel con 
piel con un miembro del hogar con mpox. En 55 
adolescentes de 13 a 17 años, la mayoría de los 
que desarrollaron mpox eran hombres y el contacto 
sexual de hombre a hombre fue la vía de exposición 
presunta más común (66%).14

DIAGNÓSTICO

Se sospecha ante una historia clínica compatible 
con una fase prodrómica seguida de aparición de 
las lesiones, el análisis histopatológico de la biop-
sia de piel muestra, en la etapa pustular, degenera-
ción de queratinocitos en globo asociada con unos 
pocos queratinocitos multinucleados y un infiltrado 
inflamatorio mixto perivascular y periecrino.3,4 El 
diagnóstico por reacción en cadena de polimerasa 
(PCR), en muestras de exudado, húmedo o seco, 
de las lesiones cutáneas (preferentemente el líqui-
do de las vesículas o pústulas; alternativamente, 
las costras),2,4 es el estándar de oro, requiere un 
centro de referencia especializado para realizar 
el análisis. El cultivo/aislamiento viral permite la 
clasificación de las especies virales, pero es técni-
camente complejo y requiere varios días de análi-
sis.4 Otras técnicas descritas, menos específicas 
y a menudo no disponibles rutinariamente, son: 
microscopía electrónica, inmunohistoquímica con 
anticuerpos, serologías antiortopoxvirus, IgM e IgG 
antiortopoxvirus.15,16

Diagnóstico diferencial

Incluye síntomas y lesiones que pueden ser difíci-
les de distinguir y parecerse a otras enfermedades, 
principalmente a varicela, así como otras infecciones 
por Orthopoxvirus, Parapoxvirus, herpes zoster, virus 
del herpes simple (HSV), sarampión, sífilis prima-
ria o secundaria, infección gonocócica diseminada 
(IGD), enfermedad mano-pie-boca, chancroide, 
linfogranuloma venéreo (LGV), granuloma inguinal, 
molusco contagioso, escabiasis, rickettsiosis, fiebre 
chikungunya, infección por virus zika, dengue, y 
otros diagnósticos no infecciosos como vasculitis, 

urticaria alérgica y cualquier otra causa común de 
erupción macular o papular o vesicular.4,6

COMPLICACIONES

Las complicaciones incluyen; a) infecciones bacteria-
nas de la piel: las lesiones dérmicas pueden compli-
carse, generando infección secundaria bacteriana 
como celulitis o abscesos. Estas, deberán tratarse 
con antibióticos contra bacterias Gram positivas 
como Streptococcus pyogenes y Staphylococ-
cus aureus; b) exfoliación: las personas con gran 
erupción pueden desarrollar exfoliación que a su 
vez podría provocar deshidratación y pérdida de 
proteínas. Se deberá calcular el porcentaje de piel 
afectada y considerar el tratamiento como quema-
duras. Únicamente se recomienda el injerto de piel 
en casos severos; c) existen otras complicaciones 
menos comunes como son: deshidratación, conjun-
tivitis, queratitis, neumonía, sepsis y encefalitis y 
muerte.4,6,13

Medidas de control medio ambiental

La ropa personal, ropa de cama, toallas, etcétera, se 
debe lavar en una lavadora con agua caliente (60oC) 
y detergente. No es necesario el uso de lejía. Cuida-
do con la manipulación de la ropa, evitar sacudirla. 
No debe lavarse con el resto de ropa de casa. Los 
platos y utensilios para comer no deben compartirse. 
Lavarlos con agua caliente y jabón. Las superficies 
y objetos contaminados deben limpiarse con lejía.

En el hospital se deben seguir los protocolos de 
descontaminación, mantenimiento y eliminación de 
residuos. Los residuos se consideran residuos de 
clase III o residuos Biosanitarios Especiales.17

Para controlar la epidemia actual, las mascotas 
que estuvieron en contacto con un paciente sinto-
mático de mpox deben mantenerse alejadas de 
otros animales o personas durante el periodo de 
incubación de 21 días, los pacientes infectados con 
mpox no deben cuidar a las mascotas expuestas, y 
es posible que las mascotas con infección por mpox 
deban ser atendidas en lugares designados.7

TRATAMIENTO

No hay tratamientos específicos contra las infeccio-
nes por el virus de la viruela símica o viruela del 
mono. Sin embargo, los virus de la viruela símica 
o viruela del mono y la viruela son genéticamente 
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similares, lo cual significa que los medicamentos 
antivirales y las vacunas elaboradas para proteger 
contra la viruela podrían usarse para prevenir y tratar 
las infecciones por el virus de la viruela símica o 
viruela del mono.18

En ausencia de recomendaciones terapéuticas 
y tratamiento específico autorizado disponible, 
generalmente se procede a un tratamiento de apoyo: 
cuidado local con apósitos oclusivos húmedos para 
prevenir superinfecciones bacterianas, lubricación 
o antibióticos tópicos en caso de afectación ocular, 
rehidratación y suplementación nutricional, analgesia 
y manejo específico de cualquier otra complicación.19

Varias moléculas antivirales podrían ser de 
interés terapéutico. Tecovirimat es un antiviral oral 
desarrollado para el tratamiento de la viruela que, 
aunque erradicada, siempre constituye un riesgo 
potencial en términos de bioterrorismo. Tecovirimat 
está aprobado por la Administración de Alimentos 
y Medicamentos (FDA) y ha demostrado eficacia 
in vitro e in vivo contra todos los ortopoxvirus. 
Actúa a través de la inhibición de p37, una proteína 
implicada en la formación a la salida de viriones de 
ortopoxvirus. Actualmente la OMS autoriza su uso 
en el tratamiento de casos graves de viruela del 
simio, especialmente en pacientes inmunocompro-
metidos, como uso de emergencia y en ensayos 
clínicos.3,20,21 En el Reino Unido, ya se ha utilizado 
como tratamiento emergente de la viruela simiana, 
600 mg dos veces por día por un período de 14 días, 
con evolución favorable y buena tolerancia clínica.22 
El cidofovir es un análogo de nucleósido aprobado 
para el tratamiento de la retinitis por Citomegalovirus 
(CMV), que actúa previniendo la replicación viral 
mediante el bloqueo de la ADN polimerasa viral y 
que ha demostrado eficacia in vivo e in vitro en varios 
modelos animales para el tratamiento de poxvirus. 
Sin embargo, su uso en humanos es limitado, por 
vía intravenosa y por potencial nefrotoxicidad.23 
Brincidofovir (BCV o CMX001) es un análogo de 
cidofovir, pero con mejor biodisponibilidad haciendo 
posible su ingesta oral. Tiene un perfil de seguridad 
renal mucho más favorable, pero presenta riesgo de 
alteraciones de las enzimas hepáticas. Ha mostrado 
resultados prometedores en varios modelos animales 
infectados con viruela del simio, pero no mostró un 
efecto significativo en pacientes tratados con esta 
molécula en el Reino Unido en 2018.24

La inmunoglobulina intravenosa vaccinia se ha 
considerado especialmente para la infección ocular 
(queratitis) basados en las similitudes con la viruela 

ocular; aún se requieren más estudios para su apro-
bación.25 Si se utiliza debería hacerse en el marco 
de una investigación clínica y registrando los datos 
prospectivos.26

Vacunación

Se pueden utilizar dos vacunas para la prevención 
de la infección por el virus de la viruela del mono:

1.  JYNNEOS (también conocido como Imvamune o 
Imva nex ), aprobada por los EE. UU. Por la FDA 
para la prevención de la infección por el virus de 
la viruela mono

2.  ACAM2000, autorizada por la FDA para su uso 
contra la viruela y puesto a disposición para su uso 
contra la viruela símica bajo una solicitud de nuevo 
medicamento en investigación de acceso ampliado.

En los Estados Unidos, actualmente hay una oferta 
limitada de JYNNEOS, aunque se espera más en las 
próximas semanas y meses, esta vacuna ya ha sido 
utilizada off-label en la terapia posterior a la exposi-
ción, con una ventana de vacunación recomendada 
entre cuatro y 14 días después del contacto.27

Hay un mayor suministro de ACAM2000, pero 
esta vacuna no debe usarse en personas que tienen 
ciertas condiciones de salud, como un sistema 
inmunitario debilitado, afecciones de la piel como el 
eccema u otras afecciones exfoliativas de la piel, o 
el embarazo.

Todavía no se dispone de datos sobre la eficacia 
de estas vacunas en el brote actual.

La respuesta inmunitaria tarda 14 días después 
de la segunda dosis de JYNNEOS y cuatro semanas 
después de la dosis de ACAM2000 para un desarrollo 
máximo.

Las personas que se vacunan deben seguir 
tomando medidas para protegerse de la infección 
evitando el contacto cercano de piel a piel, incluido 
el contacto íntimo, con alguien que tenga viruela 
símica.28 La vacunación en la población infantil 
(< 18 años) y en mujeres embarazadas no está 
contemplada en la ficha técnica de las dos vacunas 
disponibles (JYNNEOS® e IMVANEX®); sin embargo, 
la enfermedad puede ser más grave en niños y 
gestantes y causar secuelas. Jynneos® e Imva nex® 
son la misma vacuna de la farmacéutica Bavarian 
Nordic, la primera es el nombre con el que se 
comercializa en EE. UU, y la segunda en Europa. 
Los adolescentes, con ciertos factores de riesgo y 
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experiencias recientes que podrían hacerlos más 
propensos a haber estado expuestos recientemente 
al virus de la viruela del mono, pueden asimismo 
ser considerados para la vacunación (candidatos a 
prevención preexposición).29

CONCLUSIONES

El recrudecimiento actual de la mpox en distintas 
zonas de África, junto con la propagación de una 
nueva cepa sexualmente transmisible del virus 
causante de la enfermedad, constituye una emer-
gencia, no sólo para África, sino para todo el planeta. 
La mpox no recibió la atención que se merecía en 
África, donde se originó, y más tarde provocó un 
brote mundial en 2022. Es hora de actuar con deci-
sión para evitar que la historia se repita. La OMS 
reconoce como epidemia esta enfermedad y reco-
mienda la vigilancia y rápida detección de nuevos 
casos para contener los brotes epidémicos, por lo 
que se propone: 

1.  Inclusión de las vacunas contra la mpox en la 
lista para uso de emergencia, lo que acelerará el 
acceso a esas vacunas.

2.  Aislar temprano al paciente para evitar la conta-
minación de persona a persona; y evitar la retro-
transferencia del virus a los roedores locales y 
crear así un reservorio endémico del virus.

3.  Identificar lo más rápido al paciente y tratar posi-
bles complicaciones.
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Virus Sindbis: una enfermedad del viejo continente
Sindbis virus: a disease from the old continent
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ABSTRACT

Sindbis virus (SINV), an alphavirus transmitted by mosquitoes, of 
the Togaviridae family, present in Eurasia, Africa and Oceania. 
Antibodies against SINV are detected in humans in several 
geographic areas, but clinical infections caused by this virus 
are mainly reported in Finland, where it is associated with fever, 
rash, and arthritis, known as Pogosta disease. Treatment is 
symptomatic. Most clinical cases occur in Finland during August 
and September, when the primary vectors, the ornithophilous 
mosquito species Culex and Culiseta, are abundant. The 
incidence of Pogosta disease has been highest in the eastern 
parts of Finland in recent decades.

 
Keywords: mosquito, Pogosta disease, rash.

INTRODUCCIÓN

El VSIN se ha detectado en gran parte de Europa, 
África, Asia y Australia, la enfermedad humana ha 
sido reportada en el norte de Europa y Sudáfrica. 
En Suecia, el VSIN causa una enfermedad conocida 
como Ockelbo (en el antiguo pueblo parroquial de 
Ilomantsi) o enfermedad de Pogosta en Finlandia y 
fiebre de Karelia en Rusia, todos sinónimos de la 
misma enfermedad.

Los primeros casos de la enfermedad de Ockelbo 
en Suecia se informaron en la década de 1960, 
más tarde se demostró que esta enfermedad 
estaba asociada con una cepa de VSIN aislado de 
mosquitos en Edsbyn, Suecia. En Suecia, el VSIN 
ha sido aislado de mosquitos ornitofílicos Culex 

RESUMEN

El virus Sindbis (VSIN) es un alfavirus transmitido por mosquitos, 
de la familia Togaviridae, presente en Eurasia, África y Oceanía. 
Anticuerpos contra el VSIN se detectan en humanos en varias 
áreas geográficas, pero las infecciones clínicas causadas por 
este virus se informan principalmente en Finlandia. Se asocia 
con fiebre, erupción cutánea y artritis, y también se le conoce 
como enfermedad de Pogosta. El tratamiento es sintomático. 
La mayoría de los casos clínicos ocurren en Finlandia durante 
agosto y septiembre, cuando los vectores primarios, las especies 
de mosquitos ornitófilos Culex y Culiseta, son abundantes. La 
incidencia de la enfermedad de Pogosta ha sido más alta en las 
partes orientales de Finlandia en las últimas décadas.

Palabras clave: mosquito, enfermedad de Pogosta, exantema.

pipiens, Cx. torrentium y Culiseta morsitans, así 
como Aedes cinereus. El primer informe de fiebre 
Sindbis en humanos en Fenoscandia, fue de Suecia 
en 1967. Antes de este informe, ya había señales 
que indicaban la existencia de VSIN en Europa. Se 
encontraron anticuerpos anti-VSIN específicos en 
sueros humanos en el norte de Italia y Finlandia.1,2

El VSIN-I fue introducido en el norte de Europa 
desde Sudáfrica por aves migratorias, esto ha sido 
respaldado por informes de una enfermedad similar 
que ocurre en estas dos regiones. Sin embargo, 
el origen más probable de todas las cepas aislado 
en el norte de Europa es una sola introducción de 
VSIN-I en Suecia desde el centro de África, en 
lugar de Sudáfrica. La región específica donde se 
originó el virus exportado es incierta, debido a los 
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pocos y limitados aislamientos geográficos de VSIN 
disponiblse desde África. Las cepas VSIN-I fueron 
exportadas de Suecia a Finlandia, Rusia y Alemania.2

CARACTERÍSTICAS

El VSIN es un virus de ARN monocatenario positivo, 
se han identificado un total de seis genotipos: I a VI. 
El VSIN genotipo I (VSIN-I) se ha aislado en Europa, 
África y Oriente Medio; VSIN-II y VSIN-VI han sido 
aislados de Australia; VSIN-III se ha aislado en el 
sudeste asiático; VSIN-IV se ha aislado en Asia y 
Oriente Medio; VSIN-V, también denominado como 
virus Whataroa, ha sido aislado de Nueva Zelanda. 
El VSIN-I es el único genotipo que se ha asociado 
con brotes, se aisló por primera vez en mosquitos 
colectados de la aldea de Sindbis en el delta del 
río Nilo en El Cairo, Egipto, en 1952. Los primeros 
aislamientos humanos tuvieron lugar en Uganda en 
1961 y 1967 en Australasia, pero las manifestacio-
nes clínicas de los individuos, no fueron reportadas. 
El virus fue recuperado por primera vez del líquido 
vesicular de lesiones cutáneas de un paciente grave-
mente enfermo en Sudáfrica, en 1963. El virus se 
asoció como el agente causante de un síndrome de 
erupción-artritis.2-4

Se ha reportado que Sudáfrica está relacionada 
y agrupada en un subgrupo genético: el genotipo 
africano-europeo.1

EPIDEMIOLOGÍA

La circulación enzoótica de VSIN-I ocurre principal-
mente en agosto, con los zorzales del género Turdus 
como principal huésped amplificador de VSIN-I, en 
Suecia. Estas especies de Turdus se reproducen 
en Suecia y migran hacia el sur de agosto a octubre 
para pasar el invierno en el centro y suroeste de 
Europa. La prevalencia de anticuerpos neutralizantes 
de VSIN en zorzales alirrojos (Turdus iliacus), zorzal 
común (Turdus philomelos) y zorzal real (Turdus pila-
ris) a veces supera 70% en Suecia, lo que indica 
que es probable que un número considerable de 
zorzales migratorios incluyan individuos virémicos 
que dispersan VSIN-I a las poblaciones locales de 
mosquitos, en su camino al sur.2

CUADRO CLÍNICO

El VSIN suele ser autolimitado con un periodo de 
incubación de siete días. Los síntomas más comu-

nes son: fiebre, exantema maculopapular con prurito, 
artralgia, mialgia en las muñecas, caderas, rodillas y 
tobillos, características del cuadro clínico agudo de 
VSIN a veces acompañado de náuseas, malestar 
general y cefalea. Existen reportes de vesículas 
hemorrágicas cutáneas durante la fase aguda de 
VSIN.

La infección en su mayoría es subclínica, sin 
embargo, se han reportado defunciones. Los sínto-
mas por lo general se resuelven dentro de una a 
dos semanas. En ocasiones, los dolores en las arti-
culaciones pueden persistir durante meses o años. 
La duración de los síntomas articulares depende 
significativamente de la edad, la edad promedio para 
aquellos con síntomas persistentes durante más de 
un año, fue de mayores a 46 años, mientras aquellos 
menores de 35 años la recuperación fue completa; 
aunque las mujeres manifestaron síntomas prolonga-
dos más a menudo que los hombres. La proporción 
de pacientes que informaron manifestaciones 
articulares prolongadas fue sorprendentemente alto.

Todas las personas que están expuestas a los 
mosquitos vectores pueden ser susceptibles a la 
infección. Hombres y mujeres se ven perjudicados 
por igual. En áreas endémicas, las personas entre 
30 y 69 años son las más afectadas.1,3,4

LABORATORIO

El diagnóstico de VSIN se puede realizar a través 
de la presencia del antígeno del virus Sindbis o de 
anticuerpos contra el virus. Se puede realizar una 
PCR de transcripción inversa durante la fase aguda 
y tiene un tiempo de respuesta de dos días. Para 
detectar anticuerpos (IgG e IgM) contra el VSIN, se 
realiza un ensayo de inhibición de la hemaglutinación 
(por sus siglas en inglés, HAI), el cual tiene un tiem-
po de respuesta de cinco días. Si se detectan anti-
cuerpos contra el VSIN en la prueba HAI, se realiza 
un ensayo inmunoabsorbente ligado a enzimas de 
captura de IgM (ELISA de IgM) para distinguir entre 
una infección reciente y/o anterior, tiene un tiempo 
de respuesta de dos días.3-5

TRATAMIENTO

No hay un tratamiento específico disponible, pero se 
pueden administrar medicamentos antiinflamatorios 
no esteroideos (AINE) al paciente para ayudar a 
aliviar el dolor articular y la fiebre. Los antihistamí-
nicos pueden ayudar para el prurito por el sarpullido. 
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Es recomendable el reposo absoluto, ya que acelera 
la recuperación. Los síntomas, suelen disminuir en 
1-2 semanas.5
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Masculino de 14 años de edad, sin antecedente de 
hospitalizaciones, alergias o enfermedades cróni-
cas. Hermano menor de cuatro años cursó hace dos 
semanas con varicela sin complicaciones. Inició su 
padecimiento seis días previo a su ingreso con fiebre 
de hasta 39 oC, de muy difícil control, a la que se 
agregan lesiones dérmicas muy pruriginosas. La 
madre inició tratamiento con ibuprofeno para control 
de la fiebre, sin mejoría y alcanzando los 40 oC al 
menos cada 12 horas. Veinticuatro horas previo a 
su ingreso, el paciente refiere dolor tipo opresivo 

en flanco izquierdo de intensidad 10/10, motivo por 
el que acudió al Servicio de Urgencias Pediátricas.

A la exploración física se recibe con frecuencia 
cardiaca 126 lpm, frecuencia respiratoria 18 rpm, 
tensión arterial 96/52 mmHg, temperatura 36.5 oC y 
saturación arterial de oxígeno (SatO2) 98%. Alerta, 
cooperador, facies álgicas, dermatosis caracterizada 
por máculas, pápulas, vesículas y costras en diferentes 
estadios, generalizada y con huellas de rascado, faringe 
ligeramente hiperémica, sin exudado, mucosas en 
regular estado de hidratación, aumento de volumen en 

AA BB

Figura 1: A) Dermatosis en diferentes estadios. B) Aumento de volumen de aproximadamente 29 cm en pared anterolateral izquierda de abdomen.

¿Cuál es su diagnóstiCo?

Citar como: Hernández ZD, Carmona VAJ. Complicación por varicela en el niño sano. Rev Latin Infect Pediatr. 2024; 37 (3): 125-126. 
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flanco izquierdo de alrededor de 29 cm, ligero eritema 
e induración, dolor intenso a la palpación en la zona 
(Figura 1), pulsos distales aumentados en intensidad 
y con llenado capilar de un segundo. Posterior a dos 
cargas de soluciones cristaloides a 20 mL/kg, se inició 
infusión con norepinefrina a 0.12 μg/kg/min.

Se solicitan estudios de laboratorio al ingreso con 
biometría hemática que reporta hemoglobina 14.4 g/
dL, hematocrito 43.1%, leucocitos 11,300 × 103 mm3, 
neutrófilos 10,200 × 103 mm3, linfocitos 600 × 103 
mm3, monocitos 500 × 103 mm3, plaquetas 120,000 × 
103 mm3, proteína C reactiva 44.2 mg/dL; pruebas de 
funcionamiento hepático con aspartato aminotransfera-
sa 35 U/L, alanina aminotransferasa 39 U/L, bilirrubina 
total 1.4 mg/dL, creatinina 2.5 mg/dL, urea 113 mg/dL, 
glucosa 118 mg/dL. En la microscopia del hemocultivo 
periférico, con desarrollo a las 24 horas, se observaron 
dos colonias de cocos grampositivos en racimos y 
en cadenas (Figura 2). Tomografía de abdomen con 
aumento de volumen en tejido celular subcutáneo y 
aparente colección y/o hematoma a nivel de la pared 
anterolateral izquierda de abdomen (Figura 3).

Pregunta 1. ¿Cuál es la complicación más frecuente 
en pacientes con infección por varicela?

a) Ataxia cerebelosa
b) Neumonía

c) Sobreinfección bacteriana de lesiones
d) Síndrome de Reye

Pregunta 2. ¿Qué agente etiológico esperaría 
encontrar como causante de esta complicación?

a) Staphylococcus epidermidis
b) Streptococcus pyogenes
c) Streptococcus pneumoniae
d) Escherichia coli

Pregunta 3. ¿Qué antibiótico utilizaría para cubrir 
esta complicación?

a) Cefalotina
b) Ertapenem
c) Valganciclovir
d) Vancomicina

Pregunta 4. ¿Cuál de los siguientes antimicrobianos 
usaría por su efecto antitoxinas?

a) Ceftriaxona
b) Metronidazol
c) Vancomicina
d) Clindamicina

Correspondencia:
Dra. Ana Jocelyn Carmona Vargas
E-mail: jocelyncv@gmail.com

Figura 2: Tinción de Gram de hemocultivo periférico con cocos pe-
queños grampositivos en cadenas y cocos grampositivos de mayor 
tamaño en racimos.

Figura 3: Corte axial en tomografía simple de abdomen con aumento 
de volumen en tejido celular subcutáneo a nivel de la pared anterola-
teral izquierda de abdomen.

Ver respuesta al caso clínico: ¿Cuál es su diagnóstico?
https://dx.doi.org/10.35366/118342
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INTRODUCCIÓN

Los agentes infecciosos más frecuentes causantes 
de la onfalitis neonatal son Staphylococcus aureus, 
Streptococcus pyogenes, Escherichia coli, Kleb-
siella pneumoniae, Proteus mirabilis y con menor 
frecuencia los anaerobios, por ello la antibioterapia 
empírica precoz es la cloxacilina (Gram positivo) y 
gentamicina (Gram negativo) intravenosas durante 
un mínimo de 10 días, si aparecen complicaciones 
importantes (sepsis neonatal, trombosis portal, 
absceso hepático, peritonitis, gangrena intestinal, 
fascitis necrosante) el tratamiento antibiótico se 

RESUMEN

La onfalitis neonatal como entidad clínica puede producir compli-
caciones importantes, de ahí subyace su importancia, la necesidad 
de ingreso y tratamiento antibiótico empírico precoz. Resulta inte-
resante nuestro caso dada la excepcionalidad del aislamiento del 
patógeno y por el aumento significativo de infecciones invasivas 
graves que ha producido el Streptococcus pyogenes este último 
año en nuestro país, por lo que promovemos la indicación de 
la Sociedad Española de Infectología Pediátrica (SEIP), la cual 
menciona que se debe administrar tratamiento antibiótico precoz 
con betalactámico asociado a clindamicina ante sospecha de 
enfermedad invasora, lo que supone un cambio en la antibioterapia 
habitual de esta patología.

Palabras clave: onfalitis neonatal, Streptococcus pyogenes, 
clindamicina.

ABSTRACT

Neonatal omphalitis as a clinical entity can produce important 
complications, hence its importance, the need for admission 
and early empirical antibiotic treatment. Our case is interesting 
given the exceptional nature of the isolation of the pathogen 
and the significant increase in serious invasive infections that 
Streptococcus pyogenes has produced this last year in our 
country, promoting the indication from the Spanish Society of 
Pediatric Infectology (SEIP) of antibiotic treatment early treatment 
with beta-lactam associated with clindamycin when invasive 
disease is suspected, which represents a change in the usual 
antibiotic therapy for this pathology.

Keywords: neonatal omphalitis, Streptococcus pyogenes, 
clindamycin.

podría ampliar a 14-21 días, por lo tanto, es impor-
tante su detección e ingreso precoz para instaurar 
tratamiento. El aislamiento de la bacteria tanto en 
el exudado de la herida como en el hemocultivo no 
es frecuente.

CASO CLÍNICO

Se presenta el caso clínico de paciente femenino, 
recién nacida a término a las 40 semanas por parto 
eutócico, Apgar 9/10 y con adecuado peso para la 
edad gestacional (3,525 g) que ingresa en neona-
tología a los ocho días de vida por síndrome febril. 

Citar como: López JM, Alcaraz LJL, Agüera AJJ, Olivares RJM, Alcaraz SM. Onfalitis por Streptococcus pyogenes. A propósito de un 
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Consultan por pico febril de escasa evolución de 
hasta 38 oC, decaimiento y rechazo de la ingesta. 
Alimentada con lactancia materna exclusiva. Padre 
con odinofagia.

En la exploración destaca temperatura de 39.5 oC, 
ombligo eritematoso con supuración verdosa malo-
liente y cuatro lesiones satélites en región periumbi-
lical e hipogastrio tipo pústula ampollosa sobre base 
eritematosa. Se realizan exámenes complementarios: 
analítica con elevación de reactantes de fase aguda 
(PCR 3.07 mg/dL, PCT 1.67 ng/dL y leucocitos 15,080 
cél./mm3 con predominio de neutrófilos 80.7%), 
citobioquímica del líquido cefalorraquídeo normal y 
cultivo negativo, orina normal, con aislamiento en 
hemocultivo de «Streptococcus pyogenes (grupo A)», 
que también se aísla en el exudado umbilical y de las 
lesiones satélites. Se amplió el estudio de portadores 
a los convivientes (padre, madre y hermana de 
dos años) con test rápido y cultivo faríngeo, siendo 
negativos. 

Al ingreso se inicia antibioterapia empírica con 
ampicilina, gentamicina y cloxacilina intravenosas.1 
Al obtener los resultados microbiológicos se optimiza 
pauta antibiótica cambiando a penicilina G 25,000 
U/kg/dosis cada 8 horas y clindamicina 9 mg/kg/ 
dosis cada 8 horas2 intravenosas completando 10 
días. La paciente presenta buena evolución clínica, 
quedando afebril tras 48 horas de antibioterapia y 
con desaparición completa de las lesiones.

DISCUSIÓN

La entidad de la onfalitis neonatal no supone un reto 
en cuanto al manejo clínico, pues requiere ingreso y 
antibioterapia empírica intravenosa precoz, pero lo 
llamativo del caso es el aislamiento del patógeno y 
la optimización de la antibioterapia. 

El 02 de diciembre de 2022 se publicó una 
alerta en Reino Unido sobre el inusual incremento 
de las infecciones por Streptococcus pyogenes3 y 
un aumento de las infecciones invasivas por esta 
bacteria en niños menores de 10 años. Las prin-
cipales enfermedades graves detectadas han sido 
neumonía, sepsis y choque séptico fulminante, así 
como fascitis necrosante. En España también se ha 

detectado este aumento, por lo que hemos seguido 
las recomendaciones de la Sociedad Española de 
Infectología Pediátrica (SEIP), la cual indica que se 
deben notificar los casos y asociar a un betalactámico 
la clindamicina, observando la mejoría de nuestra 
paciente.

CONCLUSIÓN

Podemos concluir el caso destacando la importancia 
de la toma de cultivos (incluso cutáneos) previo a la 
antibioterapia para, con mayor probabilidad, poder 
aislar el patógeno y por tanto, escoger el antibiótico 
más adecuado. Y por otro lado, la importancia de 
reconocer esta entidad clínica (sin confundirla con 
un ombligo húmedo que no tendría indicación de 
ingreso) para tratarla con antibiótico intravenoso de 
forma precoz.
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ABSTRACT

Leptospirosis is an infectious disease caused by spirochetes of 
the genus Leptospira; in Colombia, considered as an event of 
mandatory and individual notification to the National Surveillance 
System (SIVIGILA). It is an important cause of febrile syndrome 
that most frequently affects tropical areas. Its main reservoir 
is rodents, it is related to factors of poverty, health deficit, 
recreational activities and contact with the urine of infected 
animals, contaminated water or soil. The case of a 14-year-
old male adolescent, who presents with febrile syndrome that 
progresses to cardiovascular involvement due to findings of 
moderate secondary mitral insufficiency and systolic dysfunction 
of the left ventricle, pulmonary involvement due to pneumonia 
complicated with bilateral pleural effusion, compromised kidney 
and liver; given risk factors and clinical suspicion of leptospirosis, 
IgM serology is performed on paired samples that are positive; 
directed management is installed with satisfactory clinical 
evolution.

Keywords: leptospirosis, pleural effusion, myocarditis, fever, 
epidemiology.

INTRODUCCIÓN

La leptospirosis es una enfermedad infecciosa 
causada por espiroquetas del género Leptospira; 
para el 2019 se han confirmado 38 especies (13 

RESUMEN

La leptospirosis es una enfermedad infecciosa causada por 
espiroquetas del género Leptospira; en Colombia es considerada 
como un evento de notificación obligatoria e individual al Sistema 
Nacional de Vigilancia (SIVIGILA). Es una importante causa 
de síndrome febril que afecta con mayor frecuencia las zonas 
tropicales. Su principal reservorio son los roedores, está relacionada 
con factores de pobreza, déficit sanitario, actividades recreativas 
y contacto con la orina de animales infectados, agua o suelos 
contaminados. Se presenta el caso de un adolescente masculino 
de 14 años de edad, quien cursa con síndrome febril que progresa 
a compromiso cardiovascular por hallazgos de insuficiencia mitral 
secundaria moderada y disfunción sistólica del ventrículo izquierdo, 
compromiso pulmonar por neumonía complicada con derrame 
pleural bilateral, compromiso renal y hepático; ante factores de 
riesgo y sospecha clínica de leptospirosis se realiza serología IgM 
en muestras pareadas que resultan positivas; se instaura manejo 
dirigido con evolución clínica satisfactoria.

Palabras clave: leptospirosis, derrame pleural, miocarditis, fiebre, 
epidemiología.

patógenas, 12 intermedias y 13 saprofitas) según 
el último informe del Instituto Nacional de Salud 
(INS).1,2 Dicha patología corresponde a una enfer-
medad reemergente y endémica, que presenta picos 
epidémicos y un aumento considerable en su inci-
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dencia en los últimos años, por lo que corresponde 
a un tema de importancia en salud pública.

La Organización Mundial de la Salud (OMS)3 
describe que hasta el año 2021 la morbilidad y 
mortalidad anual por leptospirosis en todo el mundo 
se estimó en 14.7 casos por 100,000 habitantes 
(IC95% 4.38-25.03) y 0.8 muertes por 100,000 
habitantes (IC95% 0.34-1.37). La tasa de incidencia 
acumulada para América Latina en 2014 se estimó 
en 2.0 por 100,000 habitantes.3

En Colombia, la enfermedad es considerada como 
un evento de notificación obligatoria e individual al 
Sistema Nacional de Vigilancia (SIVIGILA) desde el 
año 2007.4 La incidencia nacional de leptospirosis 
en el año 2020 fue de 0.06 casos por 100,000 habi-
tantes.5 De acuerdo al reporte del INS en el último 
semestre de 2019, la población de niños afectados 
respecto al total de casos de leptospirosis en este 
periodo de tiempo representó 23% de los casos, 
donde se encuentra mayormente asociada con 
condiciones de pobreza y actividades en agua dulce.2

Esta patología es una importante causa de síndro-
me febril que afecta con mayor frecuencia las zonas 
tropicales. Su principal reservorio son los roedores, 
por lo que la infección está relacionada con factores 
de pobreza, déficit sanitario, actividades recreativas 
y laborales que favorecen el contacto con la orina de 
animales infectados, agua o suelos contaminados.6

El diagnóstico microbiológico se puede realizar 
mediante varias técnicas como la observación direc-
ta, el cultivo, la reacción en cadena de polimerasa 
y la serología, las cuales permiten la confirmación, 
siendo la aglutinación microscópica el estándar de 
oro. El tratamiento es de soporte y el inicio temprano 
de la terapia antimicrobiana es clave para acortar la 
duración y mejorar el pronóstico de la enfermedad.7

Es de vital importancia el reconocimiento de 
esta patología, ya que contribuye al diagnóstico 
oportuno y por consiguiente al tratamiento óptimo 
que acelera la recuperación y evita la aparición de 
complicaciones que puedan repercutir en la calidad 
de vida del paciente.

El presente reporte de caso describe la evolución 
clínica de un adolescente de 14 años con diagnóstico 
serológico confirmado de leptospirosis que cursa 
con manifestaciones multiorgánicas por compromiso 
pulmonar, cardiaco, renal y hepático en una clínica 
de alta complejidad en la ciudad de Barranquilla, 
Colombia; una presentación clínica poco usual, sin 
embargo, con buena respuesta al tratamiento médico 
instaurado.

REPORTE DE CASO

Adolescente masculino de 14 años de edad, sin 
antecedentes de importancia, proveniente de San 
Onofre, Sucre, familiar refiere cuadro clínico de apro-
ximadamente seis días de evolución caracterizado 
por dolor precordial de inicio insidioso no opresivo, 
sin irradiación, que se exacerba con la respiración, 
asociada a alzas térmicas no cuantificadas intermi-
tentes, cefalea, mialgias y artralgias; consultan al 
servicio de urgencias del hospital local donde reali-
zan paraclínicos (Tabla 1) que reportan hemograma 
con bicitopenia dado por leucopenia y trombocito-
penia. En centro remisor sospechan de infección 
por arbovirus e inician terapia hídrica 3 cm3/kg/h y 
realizan serología IgG-IgM para dengue; durante su 
estancia, el paciente presenta exacerbación del dolor 
y taquipnea, por lo que realizan control de hemogra-
ma que reporta anemia con criterio transfusional y 
trombocitopenia moderada, leucocitos normales con 
ligera desviación a la izquierda; función renal aumen-
tada para la edad, realizan radiografía de tórax (Figu-
ra 1A) que evidencia hiperflujo pulmonar, sugestivo 
aumento de diámetro cardiotorácico e infiltrados 
bilaterales con tendencia a la consolidación. Por 
los hallazgos descritos se hace necesario descartar 
procesos infecciosos como neumonía, leptospirosis, 
tuberculosis y freno medular por sepsis, además de 
descartar miocarditis e insuficiencia cardiaca, por 
lo que remiten a la unidad de cuidados intensivos 
pediátricos (UCIP) de una clínica de alta complejidad 
en la ciudad de Barraquilla, Colombia.

Ingresa a la UCIP en regulares condiciones 
generales, reactivo a estímulos, colaborador, aspecto 
tóxico, afebril, con taquipnea y polipnea; se mantiene 
fluidoterapia a 3 cm3/kg/h, ante el alto riesgo de 
sobrecarga hídrica por hallazgo de hepatomegalia, 
cardiomegalia, precordio hiperdinámico y edema en 
miembros inferiores. Se indica oxigenoterapia de alto 
flujo por Venturi 0.50, cobertura con cefalosporina 
de cuarta generación (cefepima 1 g IV cada ocho 
horas) + macrólido (claritromicina 375 mg IV cada 12 
horas), expectantes a policultivos, furosemida 20 mg 
IV cada 12 horas y recibe transfusión de una unidad 
de glóbulos rojos empaquetados con tolerancia al 
procedimiento.

Se solicitan estudios institucionales, se realiza 
tomografía axial computarizada (TAC) de tórax 
(Figura 2) donde se aprecian múltiples infiltrados 
algodonosos bilaterales, ecografía pleural bilateral 
que reporta derrame pleural con volumen aproximado 
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de 920 cm3 derecho y de 700 cm3 izquierdo, por lo 
que realiza toracocentesis derecha y se obtiene 
escaso material serosanguinolento, el cual se cultiva 
e indica estudio citoquímico. Asimismo, se solicita 
ecocardiograma transtorácico (TT) que reporta: 
insuficiencia mitral secundaria moderada, dilatación 
del VI, disfunción sistólica del VI con fracción de 
eyección conservada y electrocardiograma (ECG) 
con bradicardia sinusal. Es valorado por cardiología 

pediátrica, quienes además sugieren que el paciente 
cursa con miocarditis, por lo que se optimizan dosis 
de diurético y se indica inicio de milrinona (20 mg-0.25 
μg/k/min).

Durante su estancia en UCIP se considera 
descartar hemólisis por elevación de bilirrubinas 
y compromiso renal solicitando microangiopatía 
trombótica con haptoglobina, complementos séricos 
C3-C4, extendido en sangre periférica en búsqueda 
de esquistocitos, además Doppler de arterias renales, 
microalbuminuria y uroanálisis que se encontró 
dentro de límites normales. A nivel infeccioso se 
recibe reporte de IgM para Leptospira positivo, 
se aguarda parear segunda muestra en 10 días 
posterior a toma de primera muestra, cuyo resultado 
reporta IgM positivo, el cual confirma infección 
por leptospirosis. El servicio de infectología indica 
suspender terapia con cefepima y claritromicina e 
inicio de penicilina cristalina a razón de 300 mg/kg/
día, sin embargo, al momento de tener reporte de 
Film-Array para neumonía con detección de Acine-
tobacter baumannii, se decide rotar antibioticoterapia 
a ampicilina sulbactam 3 g IV cada seis horas.

Posteriormente, el paciente se encuentra en 
mejores condiciones generales, con buena evolución 
clínica, bioquímica y en control radiográfico (Figura 
1B), que demuestra adecuada respuesta al manejo 
médico instaurado. Se decide traslado a hospitaliza-
ción de pediatría hasta tratamiento endovenoso por 
72 horas, posteriormente por adecuada adherencia 
se egresa paciente con amoxicilina + ácido clavulánico 
vía oral por cinco días y cita control con infectología, 
neumología y cardiología de forma ambulatoria.

DISCUSIÓN

La leptospirosis es una zoonosis muy importante 
a nivel mundial; la enfermedad es causada por 
especies patógenas de Leptospira, que infectan al 
ser humano cuando entran en contacto con anima-
les infectados; consta de un amplio espectro de 
manifestaciones clínicas, que van desde la infec-
ción asintomática, autolimitada, hasta la fulminante 
y letal con grave compromiso multiorgánico.8 La 
presentación clínica leve cursa con síntomas ines-
pecíficos, tales como fiebre, cefalea y mialgias; la 
forma grave se caracteriza por ictericia, disfunción 
renal y diátesis hemorrágica, el llamado síndrome 
o enfermedad de Weil.9

Teniendo en cuenta lo anterior, en nuestro caso 
es importante mencionar que el paciente cursó con 

Tabla 1: Reporte de paraclínicos al ingreso del paciente 
y control posterior al tratamiento médico instaurado.

Paraclínicos

Ingreso Postratamiento

• Hemograma: • Hemograma:
Leucocitos 7,080 Leucocitos 10,800
Neutrófilos 78% Neutrófilos 56%
Hemoglobina 6.5 Hemoglobina 9.2
Hematocrito 19.5 Hematocrito 28.8
Plaquetas 43,460 Plaquetas 173,000

• Bilirrubina total 1.44 • Bilirrubina total 1.05
Directa 0.83 Directa 0.35
Indirecta 0.6 mg/dl Indirecta 0.7 mg/dl

• Na 143 • Na 137
• K 3.1 • K 4.5
• Ca 7.3 • Ca 8.03
• Cl 108 • Cl 103
• Mg 1.71
• BUN 26 Cr: 1.02 (relación 

BUN/Cr: > 20)
• BUN 11.6 Cr: 0.57

• GOT 105/GPT 132 • GOT 69/GPT 28
• TP: 10.9, control: 12.5 seg. • TP: 11.1, control: 13 seg.
• TTP: 24.9 seg., control: 

25.6 seg.
• TTP: 23.6 seg., control: 25 

seg.
• CPK 331 • Coombs directo negativo
• Dímero D 8,789 • LDH 341
• Albúmina 2.4 • PCR 6.23
• BNP 317 • ESP:

Morfología eritrocitaria 
normal
Plaquetas disminuidas
Leucocitos morfología 
normal

• Gases arteriales 
7.45/33/106/22/-1.0/sat 97%

• Reticulocitos: 0.36

• Lactato 2.6 • Microalbuminuria: 59
• Glicemia 75 • Uroanálisis: no patológico
• IgM Leptospira: positivo 
 (2 muestras):

12/12/2023-22/12/2023)
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un cuadro clínico insidioso y de rápida evolución, 
presentó una sintomatología inespecífica al inicio del 
cuadro clínico que pudo enmascarar el diagnóstico; 
sin embargo, la presencia de fiebre intermitente, cefa-
lea, mialgias y artralgias, junto con la epidemiología 
local y factores de riesgo (pobre servicio de sanea-
miento, exposición a roedores en el hogar y contacto 
con animales domésticos), orientaron a la impresión 
diagnóstica de leptospirosis,  basándonos en la 
literatura que las describen como las cinco primeras 
manifestaciones clínicas de la enfermedad.10

La sintomatología, como se menciona anterior-
mente, puede ser inespecífica y/o autolimitada; no 
obstante, es conveniente descartar el diagnóstico de 
leptospirosis en pacientes bajo cualquier contexto 
con factores de riesgo, incluyendo la epidemiología 
local, como en el caso reportado en la revista de 
enfermedades infecciosas en el año 202111 que trata 
de un adolescente de 13 años de edad, oriundo de 

México, con antecedente de convivencia con un 
perro, quien presenta cefalea de ocho meses de 
evolución asociado a sintomatología inespecífica 
(fiebre, cefalea, mialgias, artralgias, pérdida de 
peso), fue valorado por el servicio de infectología 
pediátrica quienes por sospecha de leptospirosis 
se practicó una prueba de reacción en cadena de 
la polimerasa (PCR) para Leptospira spp., la cual 
salió positiva.

En la población infantil se ha referido un curso 
clínico más grave que en los adultos; por ejemplo, 
en el año 2001, durante un brote en Mumbai (India), 
32% de los niños tenían leptospirosis grave,12 la 
literatura describe que los órganos principalmente 
afectados son el hígado con compromiso de 
congestión de sinusoides, distensión del espacio 
de Disse o espacio perisinusoidal, daño hepato-
celular y apoptosis, sobre el tejido pulmonar se ha 
encontrado hemorragia y petequias en la superficie 

Figura 1: 

Radiografía de tórax, proyección 
posteroanterior (PA).  

A) Ingreso: hiperflujo pulmonar, patrón alveolar 
con infiltrados bilaterales con tendencia 

a la consolidación, sugestivo aumento de 
índice cardiotorácico, velamiento ángulos 

costodiafragmáticos bilaterales.  
B) Postratamiento: buen volumen pulmonar, 

infiltrados parahiliares de predominio derecho, 
silueta cardiotorácica conservada, ángulos 

costodiafragmáticos bilaterales libres.

AA BB

Figura 2: Tomografía axial computarizada de tórax (ingreso). Aumento del calibre de la arteria pulmonar, alcanzando diámetro transverso 
de 33 mm. Ramas pulmonares aparentan aumento de tamaño. Corazón aparenta aumento de tamaño de manera global. Engrosamiento del 
intersticio central, así como de septos interlobulillares, asociado a opacidades con patrón de vidrio esmerilado de distribución aleatoria y nódulos 
centrilobulillares, predominantemente hacia zonas de declive, con tendencia a la consolidación hacia los segmentos basales de ambos lóbulos 
inferiores. Ocupación de ambas cavidades pleurales por líquido de disposición libre, con separación interpleural máxima derecha de 13 mm (19 
UH) e izquierda de 6 mm (9 UH).
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alveolar y a nivel renal se ha descrito desde una 
disfunción renal no oligúrica a lesión renal aguda 
grave, como marcador del síndrome de Weil, 
adicionalmente necrosis tubular con distensión del 
lumen tubular y cilindros hialinos; asimismo, se ha 
descrito el compromiso cardiaco en las formas más 
graves de presentación, el colapso cardiovascular 
y la falla cardiaca aguda ocurren en pocos casos 
que pueden llevar a la muerte.9 Nuestro paciente 
cursó con una miocarditis con insuficiencia mitral 
secundaria moderada y dilatación del ventrículo 
que requirió manejo con diuréticos e inodilatadores 
para favorecer la contractilidad cardiaca, no se ha 
descrito en la literatura compromiso cardiovascular 
en niños lo que hace aún más interesante nuestro 
caso. Sin embargo, Velasco-Castrejón y colegas13 
reportaron la presentación clínica de un adulto de 26 
años de edad que murió por miocardiopatía dilatada 
secundaria a leptospirosis, clínicamente cursó con 
falla cardiaca ictericia, hiperbilirrubinemia, elevación 
de transaminasas, hematuria y proteinuria; el cultivo 
fue positivo a L. interrogans, post mortem se confir-
mó la detección de Leptospira en tejidos mediante 
histopatología, impregnación argéntica, inmunofluo-
rescencia indirecta e inmunohistoquímica.

En un estudio en Colombia, se analizaron 74 casos 
de leptospirosis en niños que ingresaron al servicio 
de urgencias por cuadro febril en cuatro hospitales 
ubicados en una zona endémica. Los pacientes 
fueron confirmados con cultivo positivo, aumento 
en los títulos de aglutinación microscópica (MAT) o 
una prueba de inmunofluorescencia (IFI) en la fase 
convaleciente. Fueron clasificados como graves 
29.7% de los casos, donde los signos y síntomas 
predominantes eran ictericia (45.5%), dolor abdomi-
nal (40.9%), manifestaciones hemorrágicas (40.9%) 
y hepatomegalia (31.8%).14

No obstante, en nuestro país son escasos 
los reportes de leptospirosis en pediatría con 
compromiso multiorgánico y es aún más intere-
sante con alteración cardiovascular tipo miocarditis 
con insuficiencia mitral secundaria y disfunción 
sistólica del ventrículo izquierdo que requirió 
manejo especializado por cardiología pediátrica, 
además del importante compromiso respiratorio e 
infeccioso, lo cual muestra la diversidad en cuanto 
a las manifestaciones que se pueden presentar, 
esto nos orienta a que la gravedad y el pronóstico 
pueden variar dependiendo de las complicaciones 
asociadas, las cuales determinarán el curso clínico 
de la enfermedad.

CONCLUSIÓN

Por lo descrito anteriormente, entendemos que no 
es fácil hacer un diagnóstico de leptospirosis debido 
a las manifestaciones inespecíficas que presenta 
y su similitud con otras patologías endémicas que 
encontramos con frecuencia en países tropicales 
como Colombia, por esta razón, el personal médico 
debe estar muy familiarizado con esta enfermedad y 
las variantes de su presentación, que determinarán 
la gravedad y por consiguiente nos permitirán reali-
zar un diagnóstico temprano, tratamiento oportuno 
y evitar complicaciones o secuelas a largo plazo.
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ABSTRACT

Introduction: in Honduras, an endemic country for dengue and 
malaria, co-infections are underreported but present potentially 
more severe clinical pictures than individual infections. In 2019, 
SARS-CoV-2 joined the picture, sharing similar symptoms with 
Malaria, such as fever and respiratory distress. This can lead 
to misdiagnosis, especially when they occur simultaneously 
in a patient, challenging their medical management. Dengue, 
also endemic, shares febrile symptoms and can lead to serious 
complications. This clinical similarity makes differential diagnosis 
difficult. Clinical cases: Case #1: a 12-year-old patient presented 
to the Roatan Hospital with a fever of four days of evolution, 
accompanied by diaphoresis, general malaise, chills and an 
episode of vomiting. Case #2: A nine-year-old female patient 
from Roatán, Bay Islands, Honduras, presented to the Hospital 
de Roatán with a fever of five days of evolution, accompanied 
by diaphoresis, general malaise, chills, headache and four 
episodes of vomiting. Case #3: An 11-year-old patient presented 
to the Roatan Hospital with a three-day history of fever, daily 
presentation, general malaise, hyporexia, headache, nausea, 
and two episodes of vomiting. Conclusion: malaria, dengue 
and SARS-CoV-2 highlight the importance of early diagnosis to 
improve prognosis, given the potential severity of these diseases. 
Effective management requires diverse approaches due to 
associated complications. This report underscores the need for 
expanded clinical suspicion and appropriate diagnostic testing to 
differentiate these infectious diseases.

 
 
Keywords: dengue, respiratory distress, fever, malaria, SARS-
CoV-2.
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RESUMEN

Introducción: en Honduras, un país endémico para dengue y 
malaria, las coinfecciones son subregistradas pero presentan 
cuadros clínicos potencialmente más graves que las infecciones 
individuales. En 2019, el SARS-CoV-2 se sumó al panorama, 
compartiendo síntomas similares con la malaria, como fiebre 
y dificultades respiratorias, lo cual puede llevar a diagnósticos 
erróneos, en especial cuando ocurren simultáneamente en un 
paciente, desafiando su manejo médico. El dengue, también 
endémico, comparte síntomas febriles y puede provocar compli-
caciones graves. Esta similitud clínica dificulta el diagnóstico 
diferencial. Casos clínicos: caso 1: paciente de 12 años se 
presentó al Hospital de Roatán por un cuadro de fiebre de cuatro 
días de evolución, acompañado de diaforesis, malestar general, 
escalofríos y un episodio de vómito. Caso 2: paciente de nueve 
años originaria de Roatán, Islas de la Bahía, Honduras, se presentó 
al Hospital de Roatán por un cuadro de fiebre de cinco días de 
evolución, acompañado de diaforesis, malestar general, escalo-
fríos, cefalea y cuatro episodios de vómitos. Caso 3: paciente de 
11 años, se presentó en el Hospital de Roatán por un cuadro de 
tres días de evolución de fiebre, de presentación diaria, malestar 
general, hiporexia, cefalea, náuseas y dos episodios de vómitos. 
Conclusión: la malaria, el dengue y el SARS-CoV-2 destacan la 
importancia del diagnóstico temprano para mejorar el pronóstico, 
dada la gravedad potencial de estas enfermedades. La gestión 
efectiva requiere abordajes diversos debido a las complicaciones 
asociadas. Este reporte subraya la necesidad de una sospecha 
clínica más amplia y pruebas diagnósticas adecuadas para 
diferenciar estas enfermedades infecciosas.

Palabras clave: dengue, dificultad respiratoria, fiebre, malaria, 
SARS-CoV-2.
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INTRODUCCIÓN

La malaria es una patología infecciosa severa provo-
cada por el parásito del género Plasmodium spp., 
que consiste en varias subespecies, pero solo cinco 
provocan la enfermedad en humanos: P. falcipa-
rum, P. vivax, P. ovale, P. malariae y P. knowlesi.1 
En Honduras, las especies parasitarias presentes 
son: P. vivax (93%) y P. falciparum (7%); no se han 
encontrado P. malariae ni P. ovale. Las especies 
vectoriales más importantes para la transmisión del 
parásito es Anopheles albimanus, A. pseudopuncti-
pennis, A. darlingi. y A. crucians.1 El cuadro clínico se 
presenta como un síndrome febril no concluyente el 
cual está ampliamente ligado con el periodo de incu-
bación del parásito (depende de cada subespecie) y 
la liberación de merozoítos en los ciclos eritrocíticos. 
Posteriormente se presenta un cuadro inespecífico 
con mialgias, escalofríos, cefalea y vómitos.2,3 Con un 
adecuado tratamiento empírico y precoz, el cuadro 
clínico puede tener una buena evolución. De igual 
manera hay una amplia cantidad de complicaciones, 
P. falciparum es la especie que causa más compli-
caciones graves y fallo multiorgánico.3

Al entrar en el estado conocido como malaria 
grave, que se origina debido a la hipoxia generada por 
la oclusión de vasos de pequeño calibre por eritrocitos 
parasitados en órganos vitales. Podemos encontrar 
múltiples complicaciones como: distrés respiratorio, 
convulsiones, shock, edema pulmonar, anuria, 
agitación, confusión o estado comatoso, anorexia, 
entre otros.3 La anemia intensa y la disnea pueden 
aparecer a cualquier edad, aunque la primera es parti-
cularmente frecuente en niños. Según los criterios de 
la Organización Mundial de la Salud, se considera 
malaria grave cuando aparece: disminución del nivel 
de conciencia, signos neurológicos, disfunción renal, 
shock o hipotensión, signos de sangrado, coagulación 
intravascular diseminada, ictericia, edema pulmonar, 
hipoxia, acidosis, hipoglucemia o «anemia severa en 
malaria». Esta última se define como un hematocrito 
menor a 15%, hemoglobina menor o igual a 5 g/dL 
en niños y menores de 12 años de edad.4

Entre las demás patologías provocadas por 
vectores, se encuentra el dengue, este es causado 
por el virus del dengue, del género Flavivirus de la 
familia Flaviviridae. Es un virus que contiene ARN 
de cadena positiva. Hay cinco serotipos conocidos a 
nivel mundial (DENV1-DENV5) y es transmitida por 
mosquitos del género Aedes aegypti y Aedes albopic-
tus específicamente por la picadura de las hembras 

infectadas.5,6 El cuadro clínico principal se basa en 
fiebre y síntomas muy similares a un resfriado común. 
Normalmente aparecen entre los primeros cuatro a 
cinco días y duran hasta alrededor de diez días desde 
la infección inicial. La fiebre es alta (40 oC), hay cefa-
leas intensas, dolores musculoesqueléticos, vómitos, 
linfadenopatías, erupciones cutáneas o fatiga. Si el 
paciente no recibe la atención inicial necesaria se 
puede convertir en una enfermedad grave y llevar a 
una fiebre hemorrágica con trombocitopenia severa 
más choque hipovolémico.5

El SARS-CoV-2 o también llamado COVID-19 es 
un virus que pertenece a la familia de los coronavirus 
(Coronaviridae). Es de forma ovalada o redonda y 
presenta una proteína espiga (S) en su superficie. 
Esta estructura se utiliza principalmente para tipificar 
al virus. En su nucleocápside está presente una 
proteína que la recubre y es la que por lo general se 
utiliza para el diagnóstico por antígeno.7,8 Al momento 
en que se infecta el ser humano lo que ocurre es una 
unión directa entre la proteína S y el receptor de la 
enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2) en las 
células del humano. Los principales órganos donde 
se encuentra esta enzima son: los riñones, pulmones 
y el intestino. Es por lo cual hay una alta afinidad del 
SARS-CoV-2 con los mismos.7,8 El cuadro clínico del 
virus puede ir desde una forma leve, moderada hasta 
severa. En el cuadro clínico leve, los síntomas varían, 
desde tos seca, fiebre, malestar general, anosmia, 
ageusia, vómitos, diarrea, hiporexia y mialgias. Las 
complicaciones graves que pueden presentar son 
el síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA), 
linfopenia, trastornos del sistema nervioso central 
y periférico, alteraciones cardiovasculares, renales, 
hepáticas y de la coagulación. Todo esto puede 
conllevar a un estado de shock y posteriormente a 
la muerte.7

REPORTE DE CASOS 

Caso clínico 1

Paciente femenina de 12 años, originaria de Roatán, 
Islas de la Bahía, Honduras, estudiante de prima-
ria, se presentó al Hospital de Roatán, por fiebre 
intermitente de cuatro días de evolución, de inicio 
súbito con predominio nocturno (en la madrugada). 
Se acompañaba de escalofríos, diaforesis, hiporexia 
y malestar general, atenuado con paracetamol 500 
mg vía oral, sin presentar mejoría. La paciente fue 
llevada al centro hospitalario por un cuadro febril 
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que no cesaba y un episodio emético de contenido 
alimentario de moderada cantidad, con anorexia y 
malestar general.

En la evaluación inicial, presentaba afectación 
general con escalofríos, palidez y leve deshidratación 
de la mucosa oral.

Los signos vitales fueron normales al momento del 
ingreso hospitalario; presión arterial 90/50 mmHg, 
frecuencia cardiaca y pulso 118 lpm, frecuencia 
respiratoria 18 rpm, temperatura 37.2 oC, saturación 
de oxígeno (SO2) 99% y peso de 53.6 kg. El examen 
físico no presentó hallazgos patológicos relevantes, 
ni compromiso hemodinámico o respiratorio.

Por su alta sospecha de cuadro de Malaria, 
se realizó gota gruesa (hematozoario), en la cual 
resultó positiva para Plasmodium vivax, con una 
densidad de estadios asexuales sanguíneos (EAS) 
de 540, estados sexuales sanguíneos (ESS) de 10 y 
leucocitos de 212. Se realizó la prueba de antígeno 
de SARS-CoV-2, la cual también se presentó positiva 
el mismo día. Se toma radiografía de tórax inicial: no 
se observaron infiltrados ni derrames pleurales. Los 
demás exámenes de laboratorio al ingreso reporta-
ron: hemograma; hemoglobina 12.2 g/dL, hematocrito 
37.9%, volumen corpuscular medio (VCM) 84.5 fL, 
glóbulos blancos 5,400/μL, plaquetas 26,000/μL. La 
química sanguínea reportó: bilirrubina total 0.17 mg/
dL, bilirrubina directa 0.10 mg/dL, bilirrubina indirecta 
0.07 mg/dL, transaminasa glutámico oxalacética 
(TGO) 18 U/L y transaminasa glutámico pirúvica 
(TGP) 19 U/L, glucosa 109 mg/dL, creatinina 0.78 mg/
dL, ácido úrico 4.2 mg/dL, urea 41.6 mg/dL, nitrógeno 
ureico 17 mg/dL, proteína C reactiva de 64 mg/L y 
volumen de eritrosedimentación (VES) 35 mm/hora. 
El examen de orina no presentó anormalidades. Se 
realizó serología para dengue la cual se presentó con 
NS1 negativo, anticuerpos por dengue IgM negativo 
e IgG positivo.

Con base en los hallazgos clínicos, la paciente 
inmediatamente fue diagnosticada con malaria no 
grave por Plasmodium vivax y COVID-19 asintomá-
tico (antígeno SARS-CoV-2, positivo).

Ante la afectación de su estado general se decide 
ingresar con vigilancia estricta e inicio del tratamiento 
antimalárico con cloroquina (25 mg/kg) y primaquina 
(0.5 mg/kg/día por siete días) según el Protocolo 
Nacional de Honduras de Manejo de Malaria por 
P.vivax no complicada. De igual manera se inicia 
paracetamol 500 mg vía intravenosa (IV) cada seis 
horas, con un registro de la temperatura previo a la 
aplicación.

Al tercer día intrahospitalario la paciente comienza 
con taquipnea (31 respiraciones/min) persistente, 
por lo cual se realiza una vez más una radiografía 
de tórax donde se observa derrame pleural derecho 
leve (Figura 1). Se realiza ultrasonido institucional, 
en el cual se confirma la presencia de líquido en el 
espacio pleural, pero debido al bajo volumen conte-
nido no se logra cuantificar. Se recibieron tiempos 
de coagulación de control los cuales se encontraron 
prolongados (TP: 20 seg, INR: 1.7, TTP: 76 seg) 
y marcadores inflamatorios elevados (dímero D: 
1497,2 ng/mL, ferritina 477 ng/mL, procalcitonina 
279 ng/mL, proteína C reactiva positiva en 24 mg/L). 
El nuevo hemograma reportaba: hemoglobina 8.0 g/
dL, hematocrito 23.4%, volumen corpuscular medio 
(VCM) 85.4 fL, glóbulos blancos 3,200/μL, plaquetas 
45,000/μL. Se realizó gota gruesa (hematozoario) 
que resultó negativa y se tomó nuevamente muestra 
de hisopado para antígeno de SARS-CoV-2, con 
resultados negativos.

Se inicia vitamina K 5 mg IV cada día durante tres 
días, se suspenden los líquidos intravenosos, se 
coloca oxígeno en puntas nasales a 3 litros/minuto 
(debido a descenso de saturación de oxígeno (SO2) 
a 88-89%), se continúa con monitoreo estricto de 
los signos vitales y tratamiento antimalárico. Se 
realiza ultrasonido abdominal en el cual se obtienen 
conclusiones de ascitis leve, con presencia de líquido 
infrahepático de 0.58 cm y líquido en infraesplénico 
de 1.68 cm de tamaño.

Fue egresada después de seis días intrahospita-
larios, con una mejoría de 90% del derrame pleural, 
afebril, con exámenes control cuyos resultados 
fueron los siguientes hemograma con hemoglobina 
10.8 g/dL, hematocrito 31.6%, volumen corpuscular 
medio (VCM) 85.7 fL, glóbulos blancos 5,000/μL, 
plaquetas 207,000/μL.

Una semana posterior al egreso, la paciente 
acude a cita control, donde se presenta en buen 
estado general, afebril, con evolución satisfactoria 
y reincorporación a sus actividades escolares. Se 
realizan las pruebas de gotas gruesa (hematozoario) 
control según el Protocolo Nacional de Honduras, 
siendo todas negativas.

Caso clínico 2

Femenina de nueve años, originaria de Roatán, 
Islas de la Bahía, Honduras, estudiante de primaria, 
quien se presentó al Hospital de Roatán, por cuadro 
de fiebre intermitente de cinco días de evolución, de 
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inicio súbito sin predominio de horario. Se acompa-
ñaba de escalofríos, diaforesis, hiporexia, cefalea 
fronto-temporal y malestar general. La paciente fue 
llevada al centro hospitalario por un cuadro febril que 
no cesaba y cuatro episodios eméticos de contenido 
alimentario de moderada cantidad, con anorexia y 
malestar general severo. Se indicó realizar exámenes 
de base de perfil infeccioso (hemograma, prueba de 
antígeno para SARS-CoV-2, examen general de orina, 
serología para dengue y gota gruesa para malaria).

Al examen físico, se encontró a la paciente en 
regular estado general, consciente, con malestar 
general, febril con escalofríos y palidez generalizada.

Los signos vitales fueron normales al momento del 
ingreso hospitalario; presión arterial 94/62 mmHg, 
frecuencia cardiaca y pulso 79 lpm, frecuencia 
respiratoria 15 rpm, temperatura 38.4 oC, saturación 
de oxígeno (SO2) 99%, peso de 30 kg y superficie 
corporal de 1.05 m2.

Al examen físico se encontró: abdomen con ruidos 
hidroaéreos presentes, no distendido ni globoso; al 
palpar se percibió blando, depresible, con dolor a la 
palpación profunda en cuadrante superior derecho. 
No se palpó ni percutió hepatoesplenomegalia. La 
diuresis se encontró adecuada y se cuantificó en 
cada momento.

Las extremidades inferiores y superiores sin 
presencia de edema, con pulsos periféricos palpables, 
llenado capilar inmediato (menor de dos segundos), 
no se encontró cianosis distal, ni eritema o petequias.

Se realizó la prueba de hisopado de antígeno 
de SARS-CoV-2, la cual se presentó negativa ese 

mismo día. Los demás exámenes de laboratorio 
reportaron: hemograma al ingreso; hemoglobina 
13.4 g/dL, hematocrito 39.3%, volumen corpuscular 
medio (VCM) 85.0 fL, glóbulos blancos 3,400/μL, 
plaquetas 38,000/μL. Química sanguínea; bilirrubina 
total 0.39 mg/dL, bilirrubina directa 0.22 mg/dL, bili-
rrubina indirecta 0.17 mg/dL, transaminasa glutámico 
oxalacética (TGO) 217 U/L y transaminasa glutámico 
pirúvica (TGP) 118 U/L, glucosa 61 mg/dL, creatinina 
0.60 mg/dL, ácido úrico 4.5 mg/dL, urea 20.0 mg/
dL, nitrógeno ureico 8 mg/dL, proteína C reactiva 
de 6 mg/L, volumen de eritrosedimentación (VES) 
9.0 mm/hora. Tiempos de coagulación: tiempo de 
protrombina: 14 segundos, tiempo de tromboplastina 
activada: 37 segundos, INR 1.0.

Se realizó serología para dengue la cual se 
presentó con NS1 positivo, anticuerpos por dengue 
IgM e IgG positivos. El examen de orina no presentó 
anormalidades. Horas después se reciben los resul-
tados de la gota gruesa (hematozoario) la cual resultó 
positiva para Plasmodium vivax con una densidad de 
estadios asexuales sanguíneos (EAS) de 3, estados 
sexuales sanguíneos (ESS) de 0, y leucocitos de 500.

Con base en los hallazgos clínicos, la paciente 
fue diagnosticada con dengue con signos de alarma 
(debido al dolor abdominal) y malaria no complicada 
por Plasmodium vivax. Se inició manejo antimalárico 
con cloroquina (25 mg/kg) y primaquina (0.5 mg/kg/
día por siete días) según el Protocolo Nacional y 
los lineamientos.6 Igualmente se inició paracetamol 
360 mg IV cada seis horas, con un registro de la 
temperatura previo a la aplicación.

Figura 1: Radiografía PA de tórax de la paciente del caso clínico 1 de 12 años en su segundo y sexto día intrahospitalario. A) Presencia de de-
rrame pleural en el área basal derecha en su segundo día desde el ingreso hospitalario. B) Radiografía control cuatro días después de la imagen 
izquierda, sin notable presencia del líquido en el espacio pleural.

A B
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La paciente continuaba con una evolución 
satisfactoria, con disminución progresiva del dolor 
abdominal en cuadrante superior derecho hasta 
ceder. No presenta signos de alarma, cuadros 
eméticos o febriles, no tiene signos de bajo gasto 
ni demás alteraciones en el examen físico. Se le 
suspenden los líquidos intravenosos y se continúa 
con terapia de rehidratación vía oral con sueros 
orales. Los exámenes control reportaron los 
siguientes resultados: hemograma; hemoglobina 
12.3 g/dL, hematocrito 37.1%, volumen corpuscular 
medio (VCM) 86.0 fL, glóbulos blancos 3,500/μL, 
plaquetas 45,000/μL.

Al cuarto día intrahospitalario la paciente se 
encontró con mejoría del estado general, con signos 
vitales estables, con buena tolerancia a la vía 
oral, examen físico normal y sin signos de alarma, 
cumpliendo su esquema del tratamiento antimalárico. 
Se realizan nuevamente exámenes control: hemo-
grama; hemoglobina 12,9 g/dL, hematocrito 37.3%, 
volumen corpuscular medio (VCM) 85.0 fL, glóbulos 
blancos 3,200/μL, plaquetas 114,000/μL. Gota gruesa 
(hematozoario) negativa. Por lo cual se le autorizó 
el egreso hospitalario, debido a la evolución clínica 
satisfactoria del caso.

Una semana posterior al egreso de la paciente, 
se presenta a la revisión general con un buen estado 
general, signos vitales dentro de los parámetros 
normales, el examen físico sin alteraciones y total-
mente asintomática. Su madre indicó haber finalizado 
las dosis restantes de la primaquina. Se realizaron 
exámenes control los cuales reportaron: hemograma; 
hemoglobina 11.5 g/dL, hematocrito 33.9%, volumen 
corpuscular medio (VCM) 83.6 fL, glóbulos blancos 
5,850/μL, plaquetas 364,000/μL. Química sanguínea: 
transaminasa glutámico oxalacética (TGO) 53 U/L, y 
transaminasa glutámico pirúvica (TGP) 83 U/L, crea-
tinina 0.48 mg/dL, urea 25.0 mg/dL, nitrógeno ureico 
10 mg/dL. La paciente presentó una evolución clínica 
satisfactoria y una buena respuesta al tratamiento 
intrahospitalario brindado.

Caso clínico 3

Paciente femenina de 11 años, originaria de Roatán, 
Islas de la Bahía, Honduras, estudiante de primaria, 
quien se presentó al Hospital de Roatán, por cuadro 
de fiebre intermitente de tres días de evolución, 
subjetivamente leve, presentación diaria, malestar 
general, disminución del apetito, cefalea, náuseas 
y dos episodios de vómitos.

En la evaluación inicial, la paciente se encontraba 
con un estado general regular y respondiendo bien 
al interrogatorio. Sus signos vitales fueron: presión 
arterial 107/60 mmHg, presión arterial media 76 
mmHg, frecuencia cardiaca 133 lpm y frecuencia 
respiratoria 18 rpm.

Al examen físico se encontraron: escleras con tinte 
ictérico, hepatomegalia de alrededor de 5 centímetros 
del reborde costal, línea media. Se solicitaron exáme-
nes de laboratorio los cuales reportaron: hemograma: 
hematocrito 12 mg/dL, hemoglobina 4 mg/dL, glóbulos 
blancos 7,700/μL y plaquetas 277,000/μL. La química 
sanguínea: bilirrubina total 3,63 mg/dL, bilirrubina 
indirecta 2,70 mg/dL, bilirrubina directa 0.93 mg/dL, 
TGO 51 U/L, TGP 10 U/L, creatinina 0.43 mg/dL, BUN 
14 mg/dL, serología para virus de hepatitis A (IgG/
IgM) negativo. Antígeno de superficie para virus de 
hepatitis B: sin reactivos. NS1 para dengue negativo, 
serología de dengue IgM negativo e IgG positivo. 
Se realizaron pruebas para diagnóstico de malaria: 
prueba rápida de malaria: negativa; gota gruesa 
(hematozoario) positiva para Plasmodium falciparum 
con una densidad de estadios asexuales sanguíneos 
(EAS) de 02, estados sexuales sanguíneos (ESS) de 
15 y leucocitos de 207.

Debido a los resultados de los exámenes labo-
ratoriales y el cuadro clínico, se establecen los 
siguientes diagnósticos: malaria grave o complicada 
por Plasmodium falciparum, malaria severa (OMS) 
anemia severa por malaria y cardiopatía hiperquiné-
tica secundaria.

Se da un manejo con base en la Norma Nacional 
de Malaria Grave por Plasmodium falciparum con: 
artesunato (2.4 mg/kg/dosis) por tres dosis recibiendo 
la última 24 horas después de la inicial. Al tolerar la 
vía oral se continúa con cloroquina y la dosis total 
(25 mg/kg) y primaquina (0.75 mg/kg dosis única). 
De igual forma se realiza una transfusión de glóbulos 
rojos empaquetados ante la anemia severa que 
presenta la paciente (hemoglobina de 4 mg/dL), 
requiriendo durante su estancia hospitalaria cinco 
unidades en total, debido a la disminución repetitiva 
de la hemoglobina bajo el rango de 5 mg/dL.

La paciente presenta otras complicaciones, entre 
ellas coagulopatías y sangrados espontáneos.

Por último, al cumplir siete días intrahospitalarios 
se le brinda el egreso y se continúa el seguimiento 
por la consulta externa, donde se le realizan pruebas 
de gota gruesa (hematozoario) de control según la 
Norma Nacional. Se presentaron hasta el día 28 
negativos.
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DISCUSIÓN

Malaria vs. COVID-19

En los últimos años se ha observado un aumento en 
la incidencia de las complicaciones pulmonares en 
casos de malaria. Los pacientes con malaria grave 
por P. falciparum, P.vivax y P. knowlesi, varios días 
después del tratamiento con fármacos antipalúdi-
cos, a menudo desarrollan lesión pulmonar aguda 
y síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA).9

En cuanto a la coinfección malaria-COVID-19, la 
asociación entre estas dos entidades infecciosas ha 
sido descrita en varios estudios realizados en África, 
donde se resalta que la infección por COVID-19 
puede estar influenciada por la coinfección con mala-
ria.9 La exposición previa a enfermedades infecciosas 
como la malaria podría ser la razón más convincente 
que conduce a una especie de inmunidad entrenada 
a patógenos endémicos, lo que podría explicar la 
menor proporción de casos graves de COVID-19 en 
muchos países africanos, incluso con sistemas de 
atención médica frágiles.

Por ejemplo, la activación inmune innata por 
diferentes especies de Plasmodium spp. prepararía 
una respuesta inmune innata inicial más robusta a 
COVID-19 y, por lo tanto, podría proteger contra 
casos graves. En los recientes análisis de cribado 
genómico de la enzima convertidora de angiotensina 
2 (ECA-2) y de las variantes asociadas a la malaria, se 
han identificado seis genes candidatos que podrían 
desempeñar un papel en la incidencia y gravedad de 
la malaria y el COVID-19. Lastimosamente ambas 
patologías se enfocan en respuestas proinflamatorias 
excesivas y estados de hipercoagulabilidad que 
causan manifestaciones severas en ambas, lo cual 
no favorece el pronóstico de los pacientes.10,11 De 
igual manera, los diagnósticos erróneos y confusos 
se han generado debido a las semejanzas clínicas y 
patológicas entre ambas enfermedades. 

Hoy en día, pacientes febriles pueden ser evaluados 
por sospecha de COVID-19, y al tener resultados 
negativos son enviados a sus casas, ignorando las altas 
posibilidades de tener un cuadro grave por malaria.10

Es interesante notar en este caso clínico que 
la paciente desarrolla una complicación pulmonar 
que puede atribuirse tanto a la malaria (aunque el 
derrame pleural no es una entidad habitualmente 
descrita en la literatura) como al COVID-19. Sin 
embargo, esta asociación es difícil de establecer, ya 
que la paciente no presentó síntomas respiratorios y 

el derrame pleural se documentó en el momento de 
negativizar el hisopado para COVID-19.

Aún quedan interrogantes sobre la naturaleza de 
esta complicación, sobre todo, ante una resolución 
espontánea con un manejo conservador.

Dengue vs. malaria

La coinfección de dengue y malaria por lo general 
se basa en la participación de varios vectores que 
coexisten y de los mismos hospederos que se mantie-
nen en contacto con ellos, lo cual incluye viajes a 
múltiples áreas endémicas.12 Es considerado como 
un evento raro y ocasional, Sin embargo, es probable 
que exista una prevalencia de coinfección en entor-
nos tropicales que no se está notificando a pesar de 
la presencia de ambos agentes infecciosos. Fiebre, 
dolor de cabeza, fatiga y dolor articular son síntomas 
comunes de ambas infecciones. El diagnóstico de 
coinfección basado sólo en la presentación clínica es 
difícil debido a las características clínicas similares de 
estas enfermedades, lo que puede explicar la falta de 
informes sobre coinfecciones.13

En diferentes regiones del mundo, se ha informado, 
en varios estudios, sobre la coinfección de dengue y 
malaria, presentando una frecuencia entre 4.1 y 48.5% 
del total de los casos de malaria y entre 4.1 y 77.3% 
de los casos de dengue. Se ha observado que la 
expresión clínica de la coinfección suele ser más grave 
en comparación con las infecciones únicas.12 Con 
mayor frecuencia, la coinfección manifiesta criterios 
de malaria severa, siendo la ictericia, con niveles de 
bilirrubinas superiores a 3.0 mg/dL, el síntoma más 
prevalente, acompañado al menos por uno carac-
terístico del dengue severo. Los síntomas comunes 
incluyen vómitos, dolor abdominal y sangrado. En 
algunos casos, se ha registrado una duración más 
prolongada de la fiebre.12 El síndrome de dificultad 
respiratoria aguda en la malaria es infrecuente y los 
síntomas pulmonares se observan con más frecuen-
cia en pacientes pediátricos. Otros estudios sobre 
coinfección por dengue y paludismo grave informaron 
de un valor bajo de hematocrito, el cual puede estar 
presente en ambas infecciones. Sin embargo, en este 
tipo de coinfección, los pacientes presentan anemia, 
que se observa en la malaria, pero no en el dengue.13

Malaria grave

La anemia causada por la infección por Plasmodium 
es multifactorial. La reproducción asexual en eritro-
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citos infectados conduce directamente a la hemó-
lisis. Los parásitos intraeritrocíticos disminuyen la 
deformabilidad de los eritrocitos, lo que lleva a un 
aumento de la hemólisis y aclaramiento esplénico, 
agravados por el secuestro esplénico en la infección 
por P. falciparum.14 La elevada densidad parasitaria 
en cada individuo tiene una afección directa a la 
anemia intensa que se puede instaurar.15

La hematopoyesis, que normalmente compensa 
la hemólisis, es suprimida por el factor de necro-
sis tumoral alfa liberado durante la infección. P. 
falciparum, que es el que más se relaciona con 
complicaciones graves, y puede ser la causa de una 
alta tasa de mortalidad de hasta 20% de los casos, 
en especial en la población pediátrica.15 Cuando 
hay signos o síntomas de enfermedades graves por 
malaria, la muerte puede ocurrir a las pocas horas 
de la presentación. Dado el nivel de monitorización 
y la frecuencia de las evaluaciones clínicas y de 
laboratorio necesarias para tratar a los pacientes 
con malaria grave, se recomienda el ingreso en una 
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).14

Por lo tanto es relevante la presentación de 
este caso de malaria grave por P. falciparum en el 
contexto de su manejo en un hospital regional del 
país, con limitaciones, pero que ante el cumplimiento 
de la Norma Nacional de Manejo (de Honduras) de 
esta entidad infecciosa, acceso al artesunato y a las 
múltiples unidades de glóbulos rojos empacados 
(limitados en el Hospital de Roatán ante la falta de 
banco de sangre), se logra la supervivencia de la 
paciente.

La observación de similitudes notables entre 
COVID-19 y la malaria plantea la necesidad impe-
rativa de investigaciones adicionales en los campos 
de inmunología y genética relacionadas con ambos 
patógenos. Estudios enfocados en pacientes con 
COVID-19 que residen en áreas endémicas de 
malaria podrían proporcionar conocimientos valio-
sos sobre el estado de la inmunidad adaptativa en 
comparación con individuos sanos. Estos estudios no 
sólo ofrecerían información crucial sobre las células 
asesinas naturales, los interferones (INF-γ e INF-I) y 
la IgG, sino que también contribuirían a una compren-
sión más profunda de las interacciones entre estos 
dos microorganismos y sus consecuencias clínicas.

CONTRIBUCIONES

Cada autor participó activamente en el enfoque, inte-
rrogatorio y examen físico de la paciente, así como 

en el análisis de los resultados de los exámenes de 
laboratorio e imagen para la elaboración del caso. 
Además, contribuyeron en la redacción y aprobaron 
el manuscrito final, comprometiéndose a asumir la 
responsabilidad en todos los aspectos del trabajo.

AGRADECIMIENTOS

Agradecemos a la paciente y su familia por haber 
accedido a participar en la elaboración de este caso 
clínico. También extendemos nuestro agradecimien-
to al equipo del Hospital de Roatán por su invalua-
ble colaboración en la administración de pruebas 
diagnósticas y en la aplicación de tratamientos a 
los pacientes.

REFERENCIAS

 1.  Norma Nacional y Protocolo De Atención Integral a la 
Malaria en Honduras, Secretaria de Salud de Honduras 
(Honduras, agosto 2018).

 2.  Talapko J, Skrlec I, Alebic T, Jukic M, Vcec A. Malaria: the 
past and the present. Microorganisms. 2019; 7 (6): 179. 
Disponible en: https://www.mdpi.com/2076-2607/7/6/179

 3.  Araya-Calvo P, Polanco-Méndez D. Malaria: revisión 
bibl iográf ica. Revista Ciencia y Salud Integrando 
Conocimientos. 2020; 4 (4): 162-175. doi: 10.34192/
cienciaysalud.v4i4.193.

 4.  WHO Guidelines for the treatment of malaria. Disponible en: 
http://www.who.int/malaria/docs/TreatmentGuidelines2006.
pdf.

 5.  Roy SK, Bhattacharjee S. Dengue virus: epidemiology, 
biology, and disease aetiology. Can J Microbiol. 2021; 67 
(10): 687-702. doi: 10.1139/cjm-2020-0572.

 6.  Lineamientos para el Manejo Clínico de Pacientes con 
Dengue, Secretaria de Salud de Honduras. 2019. Disponible 
en: https://epidemiologia.unah.edu.hn/assets/Libros-MEPI/
Lineamientos-de-Dengue-LN25.pdf

 7.  Pérez-Abreu MR, Gómez-Tejeda JJ, Dieguez-Guach RA. 
Características clínico-epidemiológicas de la COVID-19. 
Rev Haban Cienc Méd. 2020; 19 (2): e_3254. Disponible 
en: http://www.revhabanera.sld.cu/index.php/rhab/article/
view/3254/2505.

 8.  SARS-CoV-2: estructura, replicación y mecanismos 
fisiopatológicos relacionados con COVID-19. Gac Med 
Bol Cochabamba. 2020; 43 (2): 170-178. Disponible 
en: http://www.scielo.org.bo/scielo.php?script=sci_
arttext&pid=S1012-29662020000200009&lng=es

 9.  Taylor WRJ, Hanson J, Turner GDH, White NJ, Dondorp 
AM. Respiratory manifestations of malaria. Chest. 2012; 142 
(2): 492-505.

10.  Konozy EHE, Osman MEM, Ghartey-Kwansah G, 
Abushama HM. The striking mimics between COVID-19 and 
malaria: A review. Front immunol. 2022; 13: 957913. doi: 
10.3389/fimmu.2022.957913.

11.  Gutman JR, Lucchi NW, Cantey PT, Steinhardt LC, Samuels 
AM, Kamb ML et al. Malaria and parasitic neglected tropical 
diseases: potential syndemics with COVID-19? Am J Trop 
Med Hyg. 2020; 103 (2): 572-577.



142
Hincapié GPA y col. Malaria, dengue y SARS-CoV-2

Rev Latin Infect Pediatr. 2024; 37 (3): 135-142

12.  García J, Alger J, Padgett D, Rodríguez C, Soto S. 
Descripción de casos de coinfección dengue y malaria, 
hospital escuela universitario, Tegucigalpa, Honduras, 
2010-2014. Rev Med Hondur. 2016; 84: 18-25.

13.  Queb-Pech NM, Núñez-Oreza LA, Estrada-Méndez A, 
Tamay-Segovia P, Collí-Heredia JP, Blum-Domínguez SC. 
Unusual co-infection of severe malaria by Plasmodium vivax 
and dengue virus in Mexico. Trop Biomed. 2022; 39 (4): 
575-578. doi: 10.47665/tb.39.4.014.

14.  Cohee LM, Laufer MK. Malaria in Children. Pediatr Clin 
North Am. 2017 Aug;64(4):851-866. doi: 10.1016/j.
pcl.2017.03.004.

15.  Rojas-Rivera L, Ortega-González LM, Marrero-Martínez 
O, Valdespino-González MI, Pomier-Suárez O, Trujillo-

Machado C. Evolución satisfactoria de un paciente 
adulto con malaria grave y complicada por Plasmodium 
falciparum. Rev Cubana Med Trop. 2022; 74 (3): 917. 
Disponible en: http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_
arttext&pid=S0375-07602022000300021&lng=es&tlng=es

Financiamiento: ninguno.
Conflicto de intereses: ninguno.

Correspondencia:
Paola Andrea Hincapié Gaviria
E-mail: paolahincapie23@gmail.com



Rev Latin Infect Pediatr. 2024; 37 (3): 143 www.medigraphic.com/infectologiapediatrica

Revista Latinoamericana de

Infectología Pediátrica
Respuesta al caso clínico ¿Cuál es su diagnóstico?

doi: 10.35366/118342

Rev Latin Infect Pediatr. 2024; 37 (3): 00-143 https://dx.doi.org/00000000000

Respuesta al caso clínico: Complicación 
por varicela en el niño sano1

Response to the clinical case: Varicella complication in the healthy child
1 Sección a cargo del Doctor Giancarlo Hernán Cristerna Tarrasa. Servicio de Infectología Pediátrica.
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DISCUSIÓN

La varicela es una enfermedad frecuente en la infan-
cia, está producida por el virus de la varicela-zóster 
(VVZ), perteneciente a la familia Herpesviridae. La 
infección primaria provoca la varicela, mientras que 
la infección secundaria, resultante de la reactivación 
del virus después de un periodo de latencia de éste 
en los ganglios sensitivos, por lo general cuando 
se presenta una situación de inmunodeficiencia, 
ocasiona el herpes zóster en 15% de la población.1

El espectro clínico de la varicela varía desde un 
cuadro con escasas vesículas y leve afectación del 
estado general, hasta una enfermedad con lesiones 
múltiples, hiperpirexia y decaimiento importante. La 
importancia clínica de la misma está condicionada 
por su alta contagiosidad (90% de los contactos 
familiares) y la aparición de complicaciones.2 Las 
principales son la sobreinfección bacteriana de la 
piel, tejido celular subcutáneo o aparato respiratorio, 
complicaciones neurológicas y hemorrágicas.

Las complicaciones cutáneas, suelen ser causa-
das por sobreinfección por bacterias como el Strep-
tococcus beta-hemolítico del grupo A (Streptococcus 
pyogenes) o el Staphylococcus aureus. Esto puede 

provocar infecciones superficiales como impetiginiza-
ción de las lesiones, o algunas más extensas como 
celulitis o fascitis necrosante.

Un aspecto patogénico especial de las infecciones 
estreptocócicas y estafilocócicas son los síndromes 
cutáneos mediados por toxinas, el síndrome de 
choque tóxico estafilocócico y el síndrome de choque 
tóxico de etiología estreptocócica, siendo una de las 
principales causas de muerte en estos pacientes. El 
tratamiento antibiótico para la cobertura, no sólo de 
estos agentes etiológicos, sino también optando por 
su efecto antitoxina, como la clindamicina o linezolid, 
es esencial en su manejo.3
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