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Nuevos horizontes en la hepatitis 
de origen desconocido

New horizons in hepatitis of unknown origin
José Iván Castillo Bejarano,* Daniel Siller Rodríguez‡

* Servicio de Infectología Pediátrica, Departamento de Pediatría, Hospital Universitario  
«Dr. José Eleuterio González», Universidad Autónoma de Nuevo León. Monterrey, N.L., México.

‡ Unidad de Vigilancia Epidemiológica Hospitalaria, Christus Muguerza Hospital Alta Especialidad. Monterrey, N.L., México.

La hepatitis de origen desconocido en niños definida 
por la Organización Mundial de la Salud (OMS) como 
una elevación de transaminasas AST/ALT ≥ 500 U/L 
en niños menores de 16 años, negativos para hepati-
tis A-E y sin etiología conocida, generó una alerta de 
salud pública y una carrera para identificar la causa. 
Hasta julio del presente año, 35 países distribuidos 
en cinco regiones de la OMS han reportado 1,010 
casos probables de esta entidad, de los cuales 48% 
se concentran en Europa.1

De acuerdo con la edad de presentación, más 
de la mitad de los casos documentados en Reino 
Unido corresponden a niños menores de cinco años, 
en comparación con Estados Unidos donde la edad 
media de presentación es de dos años. Al analizar 
los casos probables, los síntomas gastrointestinales 
más comunes son náusea o vómito (60%), seguido 
de ictericia (53%) y dolor abdominal (50%), con un 
tiempo promedio desde el inicio de síntomas hasta 
el ingreso hospitalario de cuatro días.1

Basado en los resultados de las investigaciones 
disponibles actualmente, la Agencia de Seguridad 
Sanitaria del Reino Unido (UKHSA, por sus siglas 
en inglés) ha propuesto cinco hipótesis provisionales 
sobre la etiología de este padecimiento, ordenadas 
de más a menos probable de acuerdo con los datos 
disponibles:1 1) infección por adenovirus más un 
cofactor, el cual puede ser a) mayor susceptibilidad 

(p. ej., por falta de exposición a adenovirus durante 
la pandemia), b) infección previa con SARS-CoV-2 u 
otro agente, c) coinfección con SARS-CoV-2 u otro 
agente, d) toxina, medicamento u otra exposición 
ambiental; 2) infección por una variante emergente 
de adenovirus (con o sin cofactor); 3) toxina, medica-
mento u otra exposición ambiental; 4) infección por 
un agente emergente; 5) infección por una variante 
emergente de SARS-CoV-2.

La hipótesis de la infección por adenovirus es la 
más probable de acuerdo con las investigaciones 
de los casos confirmados, con más de 75% siendo 
positivos para adenovirus (HAdV).2 Aunque los 
adenovirus usualmente no son hepatotropos, la 
recombinación genética durante la evolución del 
adenovirus puede cambiar su tropismo.3 La hipótesis 
menos probable es la infección por una variante 
emergente de SARS-CoV-2, ya que la mayoría de 
los casos han resultado negativos para este virus.2

Recientemente se publicaron dos estudios de 
casos y controles independientes que concluyeron 
que el virus adenoasociado 2 (AAV2) es un posible 
factor involucrado en la patogenia de la hepatitis de 
origen desconocido.4,5 El AAV2 es un dependovirus 
que requiere de otro virus ayudante para su replica-
ción, comúnmente HAdV o herpesvirus (HHV).

En el estudio realizado por Ho y colaboradores,5 
9/9 casos tuvieron detección de AAV2 en suero. 

Citar como: Castillo BJI, Siller RD. Nuevos horizontes en la hepatitis de origen desconocido. Rev Latin Infect Pediatr. 2022; 35 (3): 
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Morfopoulou y su grupo6 encontraron altos niveles 
de AAV2 en biopsias hepáticas en 5/5 casos que 
requirieron trasplante hepático, así como en 10/11 
muestras de sangre total de casos que no se tras-
plantaron. Se requieren más estudios para investigar 
el posible involucro del AAV2 en esta enfermedad.

Hasta obtener más información sobre la etiología 
de estos casos, las medidas de prevención y control 
de infecciones se deben apegar a los estándares 
generales que incluyen; higiene de manos, distan-
ciamiento social, adecuada ventilación, y conservar 
la seguridad en el manejo de alimentos.

Para determinar la etiología de este padecimiento 
necesitamos sumar esfuerzos con mecanismos 
de investigación transparentes que mantengan la 
confianza de la población.
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Evolución epidemiológica de 
los ingresos por bronquiolitis 
aguda durante el primer año 

de pandemia COVID-19
Epidemiological evolution of acute bronchiolitis admissions 

during the first year of COVID-19 pandemic
Patricia Flores Pérez,* Nathalia Gerig,‡ José L Unzueta-Roch,* Laura Escudero Reina,‡  

Mercedes Alonso Sanz,§ Cristina Calvo Rey‡,¶

* Servicio de Pediatría Hospitalaria, Hospital Infantil Universitario Niño Jesús. Madrid, España.
‡ Servicio de Pediatría Hospitalaria, Enfermedades Infecciosas y Tropicales, Hospital Universitario Infantil La Paz. Madrid, España.

§ Servicio de Microbiología, Hospital Infantil Universitario Niño Jesús. Madrid, España.
¶ Fundación de Investigación del Hospital La Paz (IdiPaz). Red de Investigación Traslacional en Infectología 

Pediátrica (RITIP). CIBER de Enfermedades Infecciosas (ISCIII). Madrid, España.

INTRODUCCIÓN

La bronquiolitis aguda habitualmente sigue un 
patrón estacional típico, con un pico epidémico en 
los meses de otoño-invierno e intervalos anuales 
predecibles.1 La aparición del SARS-CoV-2 se ha 
asociado con una reducción sustancial en la circu-
lación de otros virus respiratorios en comparación 
con años anteriores. Nos propusimos analizar la 
epidemiología y características clínicas de los 
ingresos por bronquiolitis entre el 1o de octubre de 
2020 y el 31 de julio de 2021 en dos hospitales 
de tercer nivel, mediante la recogida prospectiva 
de todos los lactantes menores de 12 meses de 
edad con diagnóstico clínico de bronquiolitis (CIE 
J21.9). Se realizó estudio virológico incluyendo 
test rápido de VRS (RSV-Ag FIA SD Biosensor 
[VircellTM]), reacción en cadena de la polimerasa 

(PCR-RT) para SARS-CoV-2 (Xpert Xpress SARS-
CoV-2® [Cepheid]) en hisopo nasal y panel de virus 
respiratorios múltiple (AllplexTM Respiratory Full 
Panel Assay y panel respiratorio FilmArray™) en 
aspirado nasofaríngeo. Se excluyeron los pacien-
tes con enfermedad subyacente grave o patología 
pulmonar crónica (p. ej. fibrosis quística, bronquio-
litis obliterante, enfermedad intersticial), así como 
los reingresos. Se compararon los datos clínicos 
de los tres virus más prevalentes.

Se incluyeron 311 pacientes hospitalizados 
con diagnóstico de bronquiolitis. Doce (3.85%) 
tuvieron infección por SARS-CoV-2, 61 (19.61%) 
por rinovirus (RV) y 249 (80.06%) por VRS. Otros 
virus circulantes fueron bocavirus, adenovirus y 
parainfluenza-3.

Durante la temporada habitual de bronquiolitis, 
entre las semanas 40 y 52, coexistieron RV con 

Citar como: Flores PP, Gerig N, Unzueta-Roch JL, Escudero RL, Alonso SM, Calvo RC. Evolución epidemiológica de los ingresos 
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SARS-CoV-2, con una disminución drástica en el 
número total de ingresos en comparación con el 
año anterior (32.53% en 2019 vs 7.59% en 2020, 
p < 0.001). La circulación de VRS se desplazó 
hasta primavera (Figura 1), con un aumento 
inusual de casos desde la semana 13 hasta la 30, 
un pico de incidencia en la semana 24 más bajo 
que el año anterior (88.93% en 2019 vs 73.31% 
en 2021, p < 0.001) y un tiempo de evolución más 
corto (17 semanas vs 22-24 semanas los años 
anteriores). No encontramos ningún caso positivo 
para influenza.

Los datos clínicos asociados a los tres virus 
más prevalentes (VRS, RV y SARS-CoV-2) se 
comparan en la Tabla 1. Los tres grupos tuvieron 
un curso clínico similar, aunque ningún paciente 
con bronquiolitis por SARS-CoV-2 precisó ingreso 
en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), con un 
tiempo de estancia significativamente más corto.

En este estudio, realizado en dos hospitales 
pediátricos terciarios, que acumularon gran parte 
de la hospitalización pediátrica, encontramos que 
el SARS-CoV-2 puede producir bronquiolitis en 
lactantes, aunque fue responsable de un porcentaje 

muy pequeño de los casos ingresados y con escasa 
gravedad.

Durante el invierno de 2020, encontramos 
una reducción sin precedentes en las hospitali-
zaciones por bronquiolitis, al igual que en otros 
países de Europa y del mundo,2 sugiriendo que 
las intervenciones no farmacológicas para control 
del SARS-CoV-2, practicadas por adultos y niños 
mayores, podían modificar la epidemiología de 
otros virus envueltos, como influenza y VRS,3 sin 
afectar la transmisión de otros, como RV, agente 
causal más frecuentemente identificado en esos 
meses.

Esto podría explicarse por la competencia entre 
virus diferentes por un mismo recurso abiótico.4 
Los virus respiratorios pueden co-circular con 
otros virus o desplazarlos, y en el marco de la 
bronquiolitis aguda encontramos este año un claro 
ejemplo. A medida que se desarrolló la pandemia 
del SARS-CoV-2 se hicieron evidentes las diferen-
tes formas de interacción virus-virus:5 cooperativas, 
con RV, con tasas sustanciales de coinfección viral, 
y competitivas, con influenza, que parece haber 
desaparecido del escenario epidemiológico.4 La 
circulación de RV es independiente del proceso 
epidemiológico de otras infecciones, incluida la 
COVID-19.

Lo más relevante de este estudio es la desa-
parición de la epidemia por VRS de su ubicación 
temporal habitual, trasladándose hasta el inicio 
de la primavera, con un tiempo de evolución más 
corto y un pico de incidencia menos acusado 
(Figura 1). El retraso en su propagación podría 
deberse tanto a las medidas de control como 
a los fenómenos de competencia viral con el 
SARS-CoV-2 pandémico y los RV estacionales,6 
aumentando de forma extemporánea su número 
reproductivo efectivo cuando dichas causas se 
relajaron.

En conclusión, nuestro estudio aporta informa-
ción importante sobre la dinámica de propagación 
de virus respiratorios de alta carga durante un 
periodo de medidas efectivas de salud pública. 
La disminución en sus tasas de incidencia y 
propagación podría hacernos reflexionar sobre 
la importancia de adoptar dichas prácticas en el 
control de los brotes estacionales, aunque no sea 
factible mantenerlas de forma continua, y hayan 
tenido un efecto más limitado en la transmisión de 
virus endémicos regionales, como el RV, bocavirus 
o adenovirus.
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Figura 1: Número de casos de bronquiolitis aguda por agente etio-
lógico durante el periodo de estudio. Se encontró una disminución 
drástica en el número total de ingresos por bronquiolitis en el periodo 
estacional de otoño/invierno (semanas 40-52), la mayoría por rinovi-
rus (RV). Se observó un aumento inusual de los casos al inicio de la 
primavera (semanas 13-30, con un pico de incidencia en la semana 
24), siendo 92.48% asociados a VRS. El pico de incidencia más bajo 
que años anteriores, con un tiempo de evolución más corto (17 vs 
22-24 semanas).
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Tabla 1: Comparación de los casos de bronquiolitis por VRS, RV y SARS-CoV-2*.

Variable
VRS (A + B) (N = 228)

n (%)
Rinovirus (N = 40)

n (%)
SARS-CoV-2 (N = 7)

n (%) p

Edad (días), mediana [IQR] 59.50 [33.5-120.50] 134.00 [58.00-282.50] 78.00 [12.00-308.00] 0.0098
Sexo 0.024

Hombres 124 (54.39) 31 (77.50) 4 (57.14)
Mujeres 104 (45.61) 9 (22.50) 3 (42.86)

Prematuridad (EG < 37 sem.) 24 (10.53) 6 (15.00) 2 (28.57) 0.187
Patología de base 6 (2.63) 3 (7.50) 0 (0.00) 0.000
Estancia hospitalaria (días), mediana [IQR] 5.00 [4.00-8.00] 4.00 [2.50-7.50] 3.00 [1.00-3.00] 0.0034
Ingreso en la UCI 81 (35.53) 10 (25.00) 0 (0.00) 0.072
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Síntomas

Fiebre 116 (50.88) 6 (15.00) 3 (42.86) 0.000
Diarrea 13 (5.70) 0 (0.00) 1 (14.29) 0.170
Vómitos 44 (19.38) 11 (27.50) 0 (0.00) 0.202
Hiporexia 145 (63.60) 19 (47.50) 5 (71.43) 0.134
Irritabilidad 7 (3.10) 7 (17.50) 0 (0.00) 0.001
Apnea 10 (4.39) 5 (12.50) 2 (28.57) 0.007

Signos
Taquicardia 50 (22.42) 12 (30.77) 2 (28.57) 0.505
Taquipnea 170 (78.34) 33 (82.50) 5 (71.43) 0.747
Hipoxemia (SatO2 < 94%) 54 (23.688) 15 (37.50) 1 (14.29) 0.099

Radiografía de tórax
Infiltrado intersticial o consolidación 25 (10.96) 7 (30.43) 0 (0.00) 0.316
Derrame 2 (2.41) 1 (4.55) 0 (0.00) 0.839
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Asistencia respiratoria
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VMI 11 (4.93) 1 (2.63) 0 (0.00) 0.478

Tratamiento
Antibióticos 41 (18.06) 8 (20.00) 1 (14.29) 0.923
Corticoides 13 (5.73) 6 (15.00) 0 (0.00) 0.079
Salbutamol 18 (7.93) 12 (30.00) 1 (14.29) 0.000

* Para el estudio comparativo se excluyen los casos de coinfección entre VRS, RV y SARS-CoV-2.
** Ningún caso precisó nutrición parenteral.
VRS = virus respiratorio sincitial. RV = rinovirus. IQR = rango intercuartílico. EG = edad gestacional. UCI = Unidad de Cuidados Intensivos. SatO2 = saturación de 
oxígeno. SNG = sonda nasogástrica. GN = gafas nasales. AFO = oxigenación de alto flujo. CPAP = presión positiva continua en vía aérea. BiPAP = presión positiva 
de vía aérea de dos niveles. VMI = ventilación mecánica invasiva. NA = no aplica.
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Virus de la enfermedad Borna: una 
meningoencefalomielitis causada 

por diversos mamíferos
Borna disease virus: a meningoencephalomyelitis caused by various mammals
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INTRODUCCIÓN

El virus de la enfermedad de Borna (VB) fue 
descrito por primera vez en el sur de Alemania 
como enfermedad neurológica fatal de caballos 
y ovejas, debe su nombre a la ciudad de Borna 
cerca de Leipzig en Sajonia, Alemania, donde 
una gran cantidad de caballos murieron durante 
una epidemia en 1885. La etiología del VB fue 
referido a principios del siglo XX cuando Zwick y 

RESUMEN

El virus de la enfermedad de Borna fue descrito por primera vez 
en el sur de Alemania como enfermedad neurológica fatal de 
caballos y ovejas, debe su nombre a la ciudad de Borna cerca de 
Leipzig en Sajonia. Es el único miembro que incluye las familias 
Filoviridae, Paramyxoviridae y Rhabdoviridae. Se conocen cuatro 
cepas: Borna, Borna HE/80, Borna No/98 y Borna H1766. El virus 
de la enfermedad de Borna puede infectar a una gran variedad 
de vertebrados. La presencia del virus en animales se ha descrito 
en Europa Central y Septentrional, Japón, Australia y los Estados 
Unidos. Los síntomas del virus de la enfermedad de Borna son: 
fiebre, cefalea, tiritona, astenia, anorexia, cólicos, estreñimiento, 
dolor abdominal, ataxia, disuria, fenómenos trombóticos, altera-
ciones del comportamiento, vértigo e inestabilidad de la marcha.

Palabras clave: virus de la enfermedad de Borna, meningoence-
falomielitis, mamíferos.

ABSTRACT

Borna disease virus (BV), first described in southern Germany 
as a fatal neurological disease of horses and sheep, owes its 
name to the town of Borna near Leipzig in Saxony. It is the only 
member that includes the families Filoviridae, Paramyxoviridae, 
and Rhabdoviridae. Four strains are known: Borna, Borna HE/80, 
Borna No/98 and Borna H1766. BV can infect a wide variety 
of vertebrates. The presence of the virus in animals has been 
described in central and northern Europe, Japan, Australia and 
the United States. Symptoms of BV: fever, headache, shivering, 
asthenia, anorexia, colic, constipation, abdominal pain, ataxia, 
dysuria, thrombotic phenomena, behavioral disturbances, vertigo 
and gait instability.

 
Keywords: Borna disease virus, meningoencephalomyelitis, 
mammals.

colaboradores en Giessen, Alemania, utilizaron 
homogeneizados cerebrales, los cuales fueron 
inoculados de caballos a animales de experimen-
tación.1-3

CARACTERÍSTICAS

El VB es un virus envuelto, no lítico con ARN mono-
catenario de sentido negativo; pertenece a la familia 
Bornaviridae dentro del orden de Mononegavirales. 
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Es el único miembro que incluye las familias Filovi-
ridae, Paramyxoviridae y Rhabdoviridae. Tiene una 
morfología esférica con un diámetro de 70 a 130 
nm. Posee un núcleo interno denso (50-60 nm) y 
una membrana externa con espículas de aproxima-
damente 7 nm de longitud 4-10. Se conocen cuatro 
cepas: Borna, Borna HE/80, Borna No/98 y Borna 
H1766. La infectividad viral se reduce rápidamente a 
56 oC, a pH menor de 5 o mayor de 12, con detergen-
tes, solventes orgánicos, formaldehído y radiación 
ultravioleta.4-9

EPIDEMIOLOGÍA

El género Bornavirus incluye ocho especies y 16 
virus, según la última taxonomía aceptada por el 
Comité Internacional de Taxonomía de Virus. Cinco 
especies incluyen 12 bornavirus aviares, una espe-
cie incluye un virus de reptil y dos especies incluyen 
tres virus de mamífero. En la especie de mamífero-1 
hay dos virus: virus de la enfermedad de Borna 1 y 
2 (VB-1 y VB-2); en la especie de mamífero-2 hay 
un único virus: el bornavirus de ardilla variegata-1 
(BAV-1).

La presencia del virus en animales se ha descrito 
en Europa Central y Septentrional, Japón, Australia 
y los Estados Unidos. Las áreas consideradas 
endémicas dentro de Europa Central son Alemania 
en las regiones oriental y meridional, la parte oriental 
de Suiza, Liechtenstein y Austria.

El VB puede infectar a una gran variedad de verte-
brados, incluidos monos (rhesus, Lemur variegatus) 
caballos, ovejas, vacas, cabras, conejos, ciervos, 
llamas, alpacas, hipopótamos pigmeos, gatos, ratas, 
ratones, musarañas, jerbos, perros, perezosos, y 
avestruces. Se han descrito VB aviares en aves 
psitácidas, gansos canadienses, cisnes mudos y 
canarios.1-6

CUADRO CLÍNICO

El periodo de incubación de la enfermedad en 
animales es largo. Tras la infección natural los 
casos aparecen a los dos o tres meses. El periodo 
de incubación varía según el lugar de inoculación del 
virus, y es mayor cuanto más distante del encéfalo 
está el punto de entrada. El virus es transmitido a 
través de saliva, secreciones nasales o conjuntiva-
les. Los animales se infectan por contacto con estas 
secreciones o por exposición a agua o alimentos 
contaminados.

La presencia de anticuerpos frente al VB en la 
población general indica que la infección puede 
cursar de forma asintomática.

Los síntomas de VB que encontramos son: 
fiebre, cefalea, tiritona, astenia, anorexia, cólicos, 
estreñimiento, dolor abdominal, ataxia, parestesia 
en región anogenital, disuria, fenómenos trombóticos 
(trombosis femoral y tromboembolismo pulmonar), 
alteraciones del comportamiento, chocar con 
objetos al deambular, enlentecimiento, vértigo e 
inestabilidad de la marcha. En casos graves puede 
existir la presencia de encefalitis y neuritis óptica 
degenerativa. La enfermedad clínica suele durar de 
una a tres semanas. El VB tiende a presentarse en 
primavera y principios de verano, es más frecuente 
en algunos años que en otros; por lo tanto, se han 
discutido artrópodos como vector potencial.1-3

Hay estudios que asocian la presencia del virus 
o de anticuerpos frente a él, que son detectados 
mediante técnicas de PCR o serológicas en personas 
con alteraciones psiquiátricas como depresión, alte-
raciones bipolares, esquizofrenia, con alteraciones 
neurológicas como la esclerosis múltiple, afectación 
de motoneuronas o tumores cerebrales, sin que se 
haya podido demostrar claramente una relación de 
causalidad.4-6

PATOLOGÍA

El VB es un agente altamente neurotrópico, el virus 
se propaga por todo el sistema nervioso central 
(SNC) por transporte intraaxonal centrífugo en los 
nervios periféricos.

El VB se caracteriza por meningoencefalomielitis 
no purulenta con infiltración de células mononuclea-
res con predilección de la materia gris del cerebro, 
hemisferios y tronco encefálico; en células de la glía, 
cuerpos de inclusión de Joest-Degen (cuerpos donde 
se encuentran ocasionalmente).1-3

ALTERACIONES PSIQUIÁTRICAS

Los síntomas neurológicos son el resultado de la 
respuesta inmune en contra de las células del SNC 
infectadas persistentemente. Dependiendo de la 
respuesta inmune y de la cinética de la replicación 
viral, una infección persistente puede originar una 
enfermedad neuronal severa.7-10

Investigaciones en pacientes seropositivos para 
VB gravemente enfermos con trastornos psiquiátricos 
(principalmente esquizofrenia y psicosis afectivas) 
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mostraron sintetización intratecal de inmunoglobulina 
G (IgG).1-3

TRATAMIENTO

Entre los fármacos que han demostrado efectividad 
encontramos: amantadina, ribavirina intracerebral, 
el análogo nucleósido 1-b-D-arabinofuranosilcotisina 
(Ara-C), un inhibidor de ADN polimerasa, inhibe la 
replicación viral, la síntesis de proteínas, previene la 
infección célula-célula, inhibe la replicación in vivo en 
cerebro y previene la persistencia de la infección.7.9,11

Existen hallazgos que proporcionaron evidencia 
convincente de que el tratamiento con amantadina 
oral en una dosis bien tolerada de 200 mg/día durante 
al menos seis semanas fue benéfico en pacientes 
con infección por VB, al superar con creces el efecto 
de los antidepresivos. La amantadina impacta de 
manera profunda al reducir rápidamente el riesgo 
de suicidio antes que los inhibidores selectivos de 
la recaptación de la serotonina (ISRS) después de 
dos semanas.12
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Enfermedad por arañazo de gato como diagnóstico 
diferencial de adenopatías infantiles

Cat-scratch disease as a diagnosis childhood lymphadenopathy differential

Doença da arranhadura de gato como diagnóstico 
diferencial de linfoadenomegalia na infância

Nádia Soares Pereira,* Ana Verónica Cunha Tavares,*,‡ Edson Vanderlei Zombini*,‡,§

* Médico Pediatra del Hospital Infantil Cândido Fontoura, Secretaría de Estado de Salud de São Paulo.  
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RESUMEN

La enfermedad por arañazo de gato (EAG) es una zoonosis causada 
por la bacteria Bartonella henselae, que se transmite a los humanos 
a partir de un arañazo o mordedura de un felino infectado. En la 
infancia se presenta clínicamente como adenopatías, a menudo en 
cadenas del segmento cefálico, con regresión lenta y espontánea. 
Las manifestaciones sistémicas como fiebre, malestar general, 
dolor de cabeza, dolor abdominal, vómitos y anorexia pueden 
estar presentes y persistir hasta por cuatro semanas o meses. La 
sospecha diagnóstica se basa en los antecedentes epidemiológicos 
de contacto con el animal y manifestaciones clínicas compatibles 
con la enfermedad. Los niveles elevados de anticuerpos IgG e 
IgM contra el agente etiológico en inmunofluorescencia indirecta 
permiten el diagnóstico de la enfermedad. Ocasionalmente es 
necesaria la escisión del ganglio con examen anatomopatológico e 
inmunohistoquímico para excluir patologías malignas. El tratamiento 
antimicrobiano, particularmente con azitromicina, está indicado en 
aquellos pacientes en quienes la linfadenopatía es persistente o se 
asocia con dolor local o alteración del estado general.

Palabras clave: linfadenopatía, enfermedad por arañazo de gato, 
zoonosis, Bartonella.

ABSTRACT

Cat-scratch disease (CSD) is a zoonosis caused by the bacterium 
Bartonella henselae, transmitted to humans from a scratch or 
bite from an infected feline. In childhood, it presents clinically as 
lymphadenopathy, often in chains of the cephalic segment, with 
slow and spontaneous regression. Systemic manifestations such as 
fever, malaise, headache, abdominal pain, vomiting, and anorexia 

may be present and persist for up to four weeks or months. The 
diagnostic suspicion is based on the epidemiological history of 
contact with the animal and clinical manifestations compatible 
with the disease. Elevated levels of IgG and IgM antibodies to 
the etiologic agent in indirect immunofluorescence allow the 
diagnosis of the disease. Occasionally excision of the ganglion 
with anatomopathological and immunohistochemical examination 
is necessary to exclude malignant pathologies. Antimicrobial 
treatment, particularly with azithromycin, is indicated in those 
patients in whom lymphadenopathy is persistent or associated with 
local pain or impaired general status.

Keywords: lymphadenopathy, cat-scratch disease, zoonosis, 
Bartonella.

RESUMO

A doença da arranhadura de gato (DAG) é uma zoonose causada 
pela bactéria Bartonella henselae, transmitida ao homem a partir 
de arranhadura ou mordedura do felino infectado. Na infância 
apresenta-se clinicamente como uma linfoadenomegalia, 
frequentemente em cadeias do segmento cefálico, com regressão 
lenta e espontânea. Manifestações sistêmicas como febre, 
mal-estar, indisposição, cefaleia, dor abdominal, vomito e anorexia 
podem estar presentes e persistirem por até quatro semanas ou 
meses. A suspeita diagnóstica é feita pela história epidemiológica 
de contato com o animal e manifestações clínicas compatíveis 
com a doença. Níveis elevados de anticorpos da classe IgG e IgM 
para o agente etiológico na imunofluorescencia indireta permite 
o diagnóstico da doença. Eventualmente exérese do gânglio 
com exame anatomopatológico e imunohistoquimica faz-se 
necessária para a exclusão de patologias malignas. O tratamento 
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad por arañazo de gato (EAG) es una 
zoonosis causada por la bacteria Bartonella hense-
lae, transmitida a los humanos por el arañazo o 
mordedura de un felino infectado, presentando una 
amplia variedad de manifestaciones clínicas.

La Bartonella es una bacteria intracelular gram-
negativa que infecta los eritrocitos humanos, siendo 
su vector las pulgas y las garrapatas, el gato es su 
principal reservorio.1

Se desconoce la incidencia de esta enfermedad 
en nuestro país, pero se sospecha que es alta, dada 
la creciente presencia de felinos en los hogares.2,3

Es de ocurrencia mundial, sin predilección por la 
raza, y puede afectar a individuos de cualquier edad, 
preferentemente en el grupo etario pediátrico.1

En la infancia se presenta clínicamente como 
adenopatías, a menudo en cadenas del segmento 
cefálico, con regresión lenta y espontánea. Las 
manifestaciones sistémicas como fiebre, malestar, 
indisposición, cefalea, dolor abdominal, vómitos y 
anorexia pueden estar presentes y persistir hasta 
por cuatro semanas o meses.3

En la mayoría de los casos, existe una relación 
directa entre la enfermedad y el contacto con el gato.

La lesión primaria se caracteriza por una pequeña 
pápula eritematosa, ocasionalmente vesicular o 
pustulosa, no pruriginosa, a menudo en la cara, en el 
sitio de la inoculación, una o dos semanas después 
de la exposición. La linfadenopatía, generalmente 
homolateral a la lesión cutánea, aparece después de 
dos semanas. Los ganglios más afectados son, en 
orden descendente: axilar, cervical, submandibular, 
preauricular, submentoniano, epitroclear, femoral e 
inguinal. La supuración ganglionar puede ocurrir en 
10 a 30% de los casos. La lesión cutánea se cura 
espontáneamente en dos semanas y el ganglio 
involuciona en dos a tres meses, sin dejar secuelas.1-5

Pueden presentarse formas más graves de la 
enfermedad, con afectación del sistema nervioso 
central (mielitis, radiculitis, encefalitis y convulsión), 
ocular (conjuntivitis granulomatosa, retinocoroiditis, 
panuveítis y neurorretinitis), musculoesquelético 
(artralgia, costocondritis y lesiones osteolíticas) 

y cutáneo (eritema nodoso, eritema multiforme y 
prurito cutáneo), hepatoesplenomegalia, adenitis 
mesentérica y mediastínica, endocarditis y púrpura 
trombocitopénica.2,5,6

El diagnóstico diferencial se impone con otras 
enfermedades que también se manifiestan con 
linfadenomegalia cervical, como tuberculosis, toxo-
plasmosis, mononucleosis, citomegalovirus, sida y 
sífilis. En los casos en que la reacción inflamatoria 
es más exuberante, pueden presentarse adenopatías 
generalizadas, por lo que es obligatorio diferenciarlas 
de enfermedades linfoproliferativas, especialmente 
de linfomas.

La sospecha diagnóstica se basa en la historia 
epidemiológica de contacto con el animal y mani-
festaciones clínicas compatibles con la enfermedad, 
ya que el aislamiento del agente infeccioso es muy 
difícil en ejemplares de los diferentes sitios afectados. 
Además, Bartonella henselae no crece en medios de 
cultivo convencionales, lo que dificulta el diagnóstico 
definitivo.4

Niveles elevados de anticuerpos IgG e IgM al 
agente etiológico en inmunofluorescencia indirecta 
permiten el diagnóstico de la enfermedad.3,5,6

Ocasionalmente es necesaria la escisión del 
ganglio con examen anatomopatológico e inmuno-
histoquímico para excluir patologías malignas.7

La enfermedad suele ser benigna y autolimitada, 
no requiriendo tratamiento específico, particularmen-
te en individuos inmunocompetentes con enfermedad 
leve. Sin embargo, la institución de la antibioticote-
rapia con azitromicina, cotrimoxazol, rifampicina o 
ciprofloxacino acelera la resolución de las lesiones.2-5

Ante las diversas posibilidades de condiciones 
que deben ser recordadas en niños con adenopatías 
cervicales, es importante conocer las características 
clínicas y epidemiológicas del TAG, facilitando 
el reconocimiento temprano de esta enfermedad 
que, a pesar de su curso muchas veces benigno, 
puede progresar a más formas severas y también, 
para diferenciarla de otras patologías infecciosas y 
neoplásicas.

Objetivo. Describir las características clínicas y 
epidemiológicas de la enfermedad por arañazo de 
gato, diferenciándola de otras adenopatías infantiles.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se trata de un estudio clínico, observacional, de 
relato de caso de un niño en proceso de investiga-
ción de linfadenomegalia cervical, atendido de junio 

antimicrobiano, particularmente com azitromicina, está indicado 
naqueles pacientes em que a linfoadenomegalia é persistente ou 
associada a dor local ou comprometimento do estado geral.

Palavras-chave: linfadenopatia, doença da arranhadura de gato, 
zoonose, Bartonella.
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a octubre de 2021, en un hospital infantil de la red 
de asistencia médica del Sistema Único de Salud, 
ubicado en la región sudeste de la ciudad de São 
Paulo.

Las variables analíticas referentes a característi-
cas sociodemográficas, clínicas y de laboratorio se 
obtuvieron de la historia clínica, previa aprobación del 
proyecto de investigación por el Comité de Ética, CAE 
no. 53645521.4.0000.8125, y obtener la autorización 
del responsable del paciente mediante la firma del 
Formulario de Consentimiento Libre e Informado.

REPORTE DE CASO

Niño, masculino, blanco, cuatro años y nueve meses, 
nacido y residente en la ciudad de São Paulo.

Refiere tumoración de aproximadamente 2 cm 
en región cervical posterior izquierda, de 15 días 
de evolución, de consistencia dura, dolorosa, con 
aumento de la temperatura local. Como síntoma 
asociado refiere fiebre medida a 39.5 oC durante 
tres días. Reporta contacto con gatos en el domicilio.

Al examen físico: BEG, peso: 20.2 kg, altura: 113 
cm, FC: 90 lpm, FR: 27 rpm.

Presentaba dos adenopatías palpables en región 
cervical posterior izquierda, de 3 cm de tamaño, 
dolorosas a la palpación, endurecidas, no adheren-
tes, con calor local. Además, había un aumento de 
ganglios en cadenas occipital izquierda, inguinal 
bilateral, submandibular izquierda de 1-2 cm de 
tamaño, sin signos flogísticos, endurecidos y no 
adherentes y un ganglio supraclavicular izquierdo 
de 0.5 cm, sin signos flogísticos. Hígado palpable a 
1 cm RCD de consistencia fibroelástica.

Pruebas de laboratorio:
Hemograma: hem: 4.82, Hb: 12.9, Ht: 40%, MCV: 83, 
HCM: 26.8, CHCM: 32.3, RDW: 12.8, Plaq: 334,00, 
Leuc: 26.200, B: 4, S: 63, Eos: 6, L: 20, Lat: 1, M: 6.

TGO: 27, TGP: 19, VHS: 53 mm, Ac. úrico: 3.2, 
DHL: 206, ferritina: 23.2, PCR: 4.

Ac antitreponémico: FTA Abs no reactivo, IgG 
negativo, IgM negativo.

Serología para toxoplasmosis: IgG 0.2, IgM 0.09.
Serología para CMV: IgG 159.4, IgM 0.08.
Serología para mononucleosis: IgG > 750, IgM < 10.
Serología VIH: no reactiva.
Serología para bartonelosis: IgG: 1/1,024 (refe-

rencia: < 1/64) reactivo.
TC de cuello: agrandamiento de ganglios linfáticos 

cervicales de 1.6 cm nivel II a la derecha; 1.0 cm 
bilateral niveles II y III.

TC de tórax: sin anomalías TC de abdomen: sin 
anomalías.

Ante la serología que muestra niveles elevados 
de inmunoglobulina G anti Bartonella henselae, 
tratamiento con azitromicina 10 mg/kg/día durante 
cinco días, con reducción de la adenomegalia y 
desaparición de la fiebre.

DISCUSIÓN

Los ganglios linfáticos palpables son un hallazgo 
relativamente común en el examen físico de los 
niños, en particular los preescolares y los esco-
lares. Por lo general, éstos son ganglios de las 
cadenas cervicales, que varían en tamaño de 
0.5 a 1.0 cm, fibroelásticos, no adherentes a los 
planos superficial y profundo. Este hecho se debe 
al frecuente estímulo antigénico en esta etapa 
de la vida, con la consiguiente hiperplasia del 
tejido linfoide. Muy a menudo, se refiere a una 
condición benigna con involución espontánea del 
ganglio con control del proceso desencadenante, 
comúnmente una infección de las vías respirato-
rias superiores.

Sin embargo, existen situaciones en las que las 
características de los ganglios llaman la atención 
del profesional de la salud, ya sea por el tamaño y 
número de estas estructuras, o por su apariencia, 
que puede presentarse con mayor consistencia, 
incluso pétrea, pérdida de movilidad, coalescencia 
y fluctuación.

Esta situación denominada adenopatía puede 
deberse a la proliferación de células ganglionares 
intrínsecas en respuesta a un proceso infeccioso, a 
tumores malignos que se originan en el tejido linfoide 
(linfoma) o a la infiltración de células neoplásicas 
extrínsecas, requiriendo una investigación más 
precisa por parte del pediatra para distinguir estos 
eventos.8

En el caso reportado, la apariencia de los ganglios 
cervicales en cuanto a tamaño y consistencia, 
además de la presencia de adenopatías en una loca-
lización inusual, como lo es la región supraclavicular, 
suscitó preocupación y desafío para investigar una 
posible enfermedad infecciosa, que podría justificar 
este hallazgo y, al mismo tiempo, descartar una 
enfermedad maligna.

Entre las enfermedades malignas destacan los 
linfomas. Alrededor de 60 a 80% de estos se mani-
fiestan con adenopatías cervicales, indoloras a la 
palpación, sin otros signos o síntomas.9
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La biopsia escisional con examen anatomopatoló-
gico e inmunohistoquímico del ganglio sospechoso, 
además de concluir el diagnóstico de linfoma, es 
capaz de descartar la posibilidad de tumores que 
causan metástasis ganglionares y algunas infeccio-
nes específicas, como la tuberculosis ganglionar. Sin 
embargo, el procedimiento quirúrgico no siempre es 
fácil de realizar; la compleja anatomía de la región 
cervical y la falta de profesionales especializados 
en muchos servicios de salud dificultan este método 
diagnóstico.9

Las pruebas predictivas pueden apoyar el diag-
nóstico diferencial del linfoma antes de la biopsia. 
Uno de ellos es el cociente neutrófilos/linfocitos, que 
se encuentra aumentado (por encima de tres) en el 
linfoma en relación con la adenopatía reaccional.9 
Además, el aumento de los niveles de deshidro-
genasa de la leche (DHL), más de cinco veces el 
valor normal, suele asociarse con enfermedades 
neoplásicas; sin embargo, los valores normales de 
esta enzima no descartan la posibilidad de neoplasia. 
Asimismo, los niveles elevados de ácido úrico pueden 
ser un indicio de enfermedad neoplásica, cuando se 
asocian con otros datos clínicos.10

Con exámenes de laboratorio negativos para 
otras enfermedades infecciosas, niveles bajos de 
DHL y ácido úrico, título serológico para Bartonella 
henselae de 1/512 combinado con epidemiología, 
en el contexto del diagnóstico diferencial de linfade-
nomegalia, reforzó la evidencia de enfermedad por 
arañazo de gato.

La linfadenopatía regional en pacientes jóvenes, 
con una ligera predilección masculina, es el sello 
distintivo de la EAG.11

Los ganglios linfáticos agrandados a menudo 
aparecen proximales al sitio de inoculación unas 
dos semanas (rango de siete a 60 días) después 
de la lesión cutánea. Suelen ser únicos (43% de los 
casos), dolorosos y con signos inflamatorios en la 
piel circundante.11 El agrandamiento de los ganglios 
linfáticos en más de un sitio asociado con hepato 
y/o esplenomegalia puede ocurrir en 10 a 15% de 
los casos.12

La fiebre se presenta en 30% de los casos, la 
temperatura no suele superar los 39 oC, y puede 
durar hasta 70 días.1-3

No existe un método estándar de oro para 
diagnosticar esta condición. Para ello se utilizan la 
intradermorreacción, el test serológico, la detección 
genética por biología molecular y el examen anato-
mopatológico del ganglio afectado.

La reacción intradérmica para la detección de 
Bertorella consiste en la aparición de una reacción de 
hipersensibilidad cutánea retardada a las 48-96 horas 
de la inoculación del antígeno. Esta técnica ha sido 
abandonada en la actualidad debido a la dificultad 
de obtener un antígeno purificado, dependiendo la 
positividad del estado inmunológico del huésped y 
la aparición de nuevas técnicas diagnósticas más 
seguras y eficaces.3,13

La serología ha sido uno de los métodos más 
utilizados. Inmunofluorescencia indirecta para Barto-
nella henselae que revela títulos de IgG 1:64 y 1:256 
sugieren una posible infección. Los títulos superiores 
a 1:256 sugieren fuertemente la posibilidad de DAG. 
Los niveles elevados de IgM se mantienen durante 
un periodo muy breve en el curso de la enfermedad, 
por lo que no se titulan de forma rutinaria. La sensi-
bilidad y especificidad del método son de 88 y 97% 
respectivamente.1,3,5,6

Los niveles elevados de anticuerpos ocurren 
de cuatro a cinco meses después del inicio de los 
síntomas y permanecen altos durante más de tres 
años. Puede ocurrir una reacción cruzada entre 
Bartonella spp y agentes como el virus Epstein Barr, 
citomegalovirus y Toxoplasma gondii.12,14

Recientemente, las pruebas moleculares en una 
muestra de ganglio, utilizando la técnica de reacción 
en cadena de la polimerasa (PCR) para identificar 
la secuencia de ADN de Bartonella henselae se 
han mostrado prometedoras, especialmente en los 
casos en que el resultado de la serología resulta 
ser no reactivo. A pesar de la sensibilidad altamente 
variable (43-76%), la especificidad de este método de 
diagnóstico es de 100%. Sin embargo, la dificultad 
técnica para obtener un espécimen, el alto costo y la 
exigencia de un profesional calificado para realizar el 
examen limitan su realización rutinaria.14,15

El estudio anatomopatológico con inmunohistoquí-
mica del ganglio afectado no es necesario de forma 
rutinaria, a menos que exista duda sobre la existencia 
de una enfermedad maligna o un proceso infeccioso 
específico como la tuberculosis del ganglio.

Los cambios anatomopatológicos del ganglio en 
el DAG consisten en hiperplasia folicular con ligera 
distorsión de la arquitectura ganglionar, además de 
actividad macrófaga y depósito de material protei-
náceo intercelular amorfo. Los microabscesos con 
necrosis focal y grupos de neutrófilos surgen primero 
debajo del seno subcapsular y progresan desde la 
corteza hasta la médula. Los macrófagos bordean 
el absceso, formando un halo de células epitelioides 
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con raras células gigantes de tipo Langhans, lo 
que resulta en el clásico granuloma necrosante en 
empalizada. El aspecto granulomatoso de la lesión 
puede confundirse con tuberculosis ganglionar; sin 
embargo, la tinción con el método de Ziehl-Neelsen 
es capaz de diferenciar esta posibilidad.11,16

El tratamiento antimicrobiano, especialmente 
con azitromicina, está indicado en pacientes 
inmunocomprometidos y en aquellos en los que las 
adenopatías son persistentes o se asocian a dolor 
local o compromiso del estado general.12

Finalmente, debe evitarse el procedimiento de 
incisión y drenaje del ganglio afectado por el riesgo 
de formación de una fístula local.12

CONCLUSIÓN

La EAG es una patología que debe incluirse en la 
investigación de niños con adenopatías cervicales 
prolongadas, cuidando siempre descartar la posibi-
lidad de algún proceso maligno.

La historia clínica y epidemiológica combinada 
con la investigación serológica son efectivas para 
diagnosticar esta condición.

Se debe realizar estudio anatomopatológico e 
inmunohistoquímico del ganglio afectado en los 
casos en que los datos clínicos sean insuficientes 
para descartar un proceso neoplásico.
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RESUMEN

Introducción: El síndrome de shock tóxico (SST) es una enfer-
medad aguda y grave, infrecuente en pediatría, que se caracteriza 
por fiebre, exantema, hipotensión y fallo multiorgánico. Es causada 
principalmente por Staphylococcus aureus y Streptococcus 
pyogenes. Objetivo: Analizar si los niños con sospecha inicial 
de SST cumplen los criterios clínicos y analíticos diagnósticos 
establecidos. Material y métodos: Estudio retrospectivo de los 
pacientes menores de 16 años diagnosticados de SST entre 
2010 y 2017 en un hospital pediátrico terciario. Se revisaron 
las historias clínicas y se clasificaron en función de la etiología y si 
cumplían o no los criterios diagnósticos de los Centers for Disease 
and Control (CDC). Resultados: Se  d i agnos t i ca ron  20 
casos de SST. La clínica más frecuente fue fiebre y exantema. 
Respecto a la afectación multiorgánica, los casos de SST de 
causa estafilocócica presentaron con más frecuencia afectación 
mucosa y gastrointestinal y los estreptocócicos, afectación hema-
tológica. De los pacientes, 60% requirió ingreso en la unidad de 
cuidados intensivos pediátricos (UCIP), 13 de los 20 cumplieron 
los criterios del CDC (10 estafilocócicos y tres estreptocócicos). 
Conclusión: De los pacientes con sospecha inicial de SST, sólo 
65% cumplen los criterios diagnósticos del CDC. Una tercera parte 
son diagnosticados y tratados de SST sin cumplir dichos criterios, 
posiblemente debido a que el manejo precoz de la enfermedad 
pueda frenar su expresión clínica completa.

Palabras clave: Síndrome de shock tóxico, Staphylococcus, 
Streptococcus.

ABSTRACT

Introduction: Toxic shock syndrome (TSS) is an acute and severe 
disease, that is uncommon amongst children. It is characterized by 
fever, rash, hypotension, and multisystem organ failure. It is mainly 
caused by Staphylococcus aureus and Streptococcus pyogenes. 
Objective: Analyse if the children with initial suspicion of TSS 
meet the clinical and analytical diagnostic criteria. Material and 
methods: Retrospective study of patients under 16 years of age 
with TSS treated between 2010 and 2017 in a tertiary paediatric 
hospital. We revised their clinical history and classified the cases 
according to their aetiology and fulfilment of CDC criteria. Results: 
Twenty cases were diagnosed as TSS. The most common 
symptoms were fever and rash. Multisystem organ failure was 
most frequently mucous and gastrointestinal in the staphylococcal 
cases and hematologic in the streptococcal ones. Intensive care 
support was necessary for 60% of the patients. Thirteen of the 
twenty patients met the CDC criteria (10 staphylococcal and 
three streptococcal). Conclusion: From the children with initial 
suspicion of TSS, only 65% met the CDC criteria. One third of 
the patients were diagnosed and treated as TSS without fulfilling 
said criteria, possibly because early management of the disease 
can stop its progression.

Keywords: Toxic shock syndrome, Staphylococcus, 
Streptococcus.

INTRODUCCIÓN

El síndrome de shock tóxico (SST) es una enferme-
dad aguda y grave, infrecuente en pediatría, que se 

caracteriza por fiebre, exantema, hipotensión y fallo 
multiorgánico. Es causado por bacterias productoras 
de toxinas, principalmente Staphylococcus aureus 
y Streptococcus pyogenes. Dichas bacterias produ-
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cen exotoxinas1 que actúan como superantígenos, 
activando clones de linfocitos T y propiciando el 
desarrollo de una cascada proinflamatoria a gran 
escala que explica la sintomatología.2-4

Respecto a la población pediátrica, ésta represen-
ta algo menos de la mitad de los casos descritos,5 
produciéndose 50% en menores de dos años de 
edad.5,6

El SST asociado a Staphylococcus aureus fue 
descrito inicialmente por James Todd y colabora-
dores en una serie de casos pediátricos en Estados 
Unidos en 1978.7 Su incidencia aumentó a partir de 
1980 al documentarse casos en chicas que, durante 
el periodo menstrual, usaban tampones vaginales 
contaminados por S. aureus.6,8 Desde entonces 
y hasta la actualidad, la incidencia del cuadro ha 
disminuido con los cambios en la fabricación de 
tampones,6,9 aunque es un factor de riesgo a tener en 
cuenta.10,11 Las causas no menstruales representan 
la mitad de los casos,9,12 asociándose a artritis, 
osteomielitis, quemaduras, lesiones cutáneas, heri-
das quirúrgicas, infecciones respiratorias, sinusitis 
o enterocolitis.13-16

El SST asociado a Streptococcus pyogenes es 
una complicación de la infección invasiva por dicha 
bacteria al desarrollarse un estado proinflamatorio 
por la acción de toxinas estreptocócicas de manera 
similar a la descrita en el caso de S. aureus. Este 
síndrome aparece en un tercio de los pacientes con 
alguna infección invasiva estreptocócica.17,18

El diagnóstico de SST se realiza a partir de los 
criterios clínicos y microbiológicos propuestos por los 
Centers for Disease and Control (CDC)19 (Tablas 1 y 
2), que en muchos casos podrían no estar presentes 
al inicio del cuadro, dificultando el manejo de estos 
cuadros por los pediatras que atienden a los pacientes 
en las unidades de urgencias pediátricas (UUP).

En nuestro país se han publicado dos series de 
casos de SST en la edad pediátrica en dos unida-
des de cuidados intensivos pediátricos (UCIP)20,21 
comparando entre los casos que cumplen los criterios 
establecidos de SST estreptocócico y estafilocócico. 
En nuestra opinión pueden existir cuadros incomple-
tos o menos floridos que podrían pasar inadvertidos 
en las UUP.

El objetivo principal del estudio fue analizar 
los casos con sospecha diagnóstica inicial de 
SST ingresados desde las UUP de un hospital 
pediátrico terciario. Se revisaron el diagnóstico 
inicial, el tratamiento pautado, su evolución, los 
resultados microbiológicos, el cumplimiento de 

los criterios diagnósticos de los CDC al ingreso y 
en la evolución.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo de los casos pediátricos con 
sospecha diagnóstica inicial de SST atendidos en 
el Hospital Infantil Universitario La Paz de Madrid 
durante el periodo de 2010 a 2017. Se incluyeron 
los pacientes menores de 16 años que habían sido 
codificados desde las UUP como SST.

Se analizaron las historias clínicas de los pacientes 
y se recogieron los datos de filiación, antecedentes 
personales, anamnesis y exploración física al 
ingreso, además de los resultados de las pruebas 
analíticas y microbiológicas realizadas, el tratamiento 
administrado, si precisaron ingreso en UCIP y si 
presentaron alguna complicación.

Posteriormente se analizó si los casos cumplían 
los criterios establecidos por los CDC y si así era, si 
cumplían criterios de caso probable o confirmado. 
Además, se clasificaron los casos en función de si 
se trataba de un SST estafilocócico o estreptocócico.

Los datos se analizaron utilizando el programa 
estadístico SPSS versión 25.0. Se realizó un análisis 
descriptivo de las variables recogidas. Los datos fueron 
expresados mediante mediana y rango para variables 
cuantitativas y frecuencia absoluta y porcentajes para 
variables categóricas. Se compararon los casos que 
cumplían los criterios de los CDC y los que no, utilizando 
la prueba exacta de Fisher para variables cualitativas. 
Las pruebas estadísticas empleadas dependieron del 
tamaño muestral alcanzado y de su distribución. La 
significación estadística se estableció en p < 0.05.

RESULTADOS

En total se revisaron 25 casos con diagnóstico 
inicial de SST. Cinco se descartaron al diagnosti-
carse finalmente de otra enfermedad: toxicodermia, 
enfermedad de Kawasaki (EK), sepsis por catéter, 
escaldadura estafilocócica y linfadenitis (Figura 1).

De los 20 casos restantes, 10 (50%) eran muje-
res. La mediana de edad fue de dos años (rango 
0.2-16 años, RIQ 5) y dos pacientes presentaban 
patología crónica previa (un síndrome de Down con 
afectación coronaria y una cardiopatía). Tan sólo 13 
casos (65%) cumplían los criterios de SST, de los 
cuales 10 fueron estafilocócicos y tres estreptocó-
cicos. Según los criterios de los CDC, ocho casos 
fueron confirmados y cinco probables.
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De los 16 pacientes clasificados inicialmente 
como SST estafilocócico, 10 cumplieron criterios 
de los CDC. La mediana de edad fue de dos años, 

siendo 56% mujeres. Todos presentaron fiebre y 
exantema, 11 (68.5%) hipotensión y siete (43.7%) 
descamación posterior. Respecto a la afectación 
multiorgánica, los hallazgos más frecuentes fueron 
la afectación mucosa (100%), gastrointestinal (75%), 
hematológica (62.5%), y hepática (50%). Compa-
rando los casos que cumplían criterios de los CDC 
con los que no (Figura 2), encontramos diferencias 
estadísticamente significativas en la aparición de 
descamación posterior (p = 0.0114), hipotensión 
(p = 0.0357) y afectación hematológica (p = 0.006).

De los cuatro pacientes clasificados como 
síndrome de shock tóxico (SST) estreptocócico, 
tres cumplían los criterios de los CDC. La mediana 
de edad fue de 1.8 años, siendo 75% varones. 
Todos presentaron fiebre y exantema, tres (75%) 
hipotensión y otros tres clínica hematológica, siendo 
éstos los que cumplían los criterios diagnósticos. 
Debido al pequeño tamaño muestral no fue posible la 
comparación entre los casos que cumplían criterios 
y los que no.

Todos los casos se trataron con antibioterapia 
sistémica, principalmente cefotaxima, cloxacilina o 
vancomicina; añadiéndose un antibiótico antitoxina 
(clindamicina o linezolid) en 19 casos.

Globalmente, 60% de los casos ingresó en la UCIP 
durante una mediana de seis días (rango de dos a 14 
días); 35% precisó tratamiento inotrópico y ningún 

Tabla 1: Criterios diagnósticos de síndrome de shock tóxico estafilocócico.

Fiebre > 38.9 oC
Exantema: eritrodermia macular difusa
Descamación macular principalmente en palmas y manos de una a dos semanas tras el comienzo del cuadro
Hipotensión: presión arterial inferior al percentil 5 para su edad y sexo
Compromiso multiorgánico (afectación de tres o más de los siguientes órganos):
 1. Gastrointestinal: vómitos, diarrea, etcétera
 2. Mucosas: vaginal, orofaríngea, hiperemia conjuntival ocular
 3. Muscular: mialgias severas o aumento analítico de CPK (el doble del límite de la normalidad)
 4. Renal: aumento de la urea o creatinina sérica (el doble del límite de la normalidad) o leucocituria (en ausencia de infección de orina)
 5. Hepático: aumento de la bilirrubina sérica total, GOT o GPT (el doble del límite de la normalidad)
 6. Hematológico: plaquetopenia < 100,000/μL
 7. Sistema nervioso central: desorientación o alteraciones de la conciencia sin focalidades neurológicas
 8. Metabólico: hipocalcemia (< 7 mg/dL), hipofosfatemia (< 2.5 mg/dL), proteínas (< 5 g/dL)
Resultados negativos de las siguientes pruebas microbiológicas si se realizan:
 1. Hemocultivos (pueden ser positivos a Staphylococcus), cultivo frotis faríngeo, líquido cefalorraquídeo
 2. Serologías a rickettsiosis, sarampión y leptospiras

Caso confirmado: cumplimiento de seis criterios, incluida la descamación. Si el paciente muere antes de la descamación se considera confirmado con el 
cumplimiento de cinco de los otros criterios clínicos.
Caso probable: cumplimiento de cinco criterios.

Tabla 2: Criterios diagnósticos de síndrome 
de shock tóxico estreptocócico.

1. Criterios microbiológicos: aislamiento de S. pyogenes:
a. procedente del cultivo de material habitualmente 

estéril: sangre, herida quirúrgica, pleura, etcétera
b. procedente del cultivo de material habitualmente no estéril: 

herida cutánea, esputo, frotis vaginal o faríngeo, etcétera
2. Criterios clínicos:

a. fiebre e hipotensión: presión arterial inferior 
al percentil 5 para su edad y sexo

b. dos o más de los siguientes signos clínicos:
b.1. Aumento de la urea o creatinina sérica (el 

doble del límite de la normalidad)
b.2.  Plaquetopenia < 100,000/μL o coagulopatía
b.3. Aumento de la bilirrubina sérica total, GOT o 

GPT (el doble del límite de la normalidad)
b.4.  Síndrome de distrés respiratorio tipo adulto
b.5. Exantema macular (a veces de características 

escarlatiniformes) que puede descamar
b.6. Necrosis de tejidos blandos: fascitis 

necrosante, miositis o gangrena

Caso confirmado: 1 a + 2 (a y b).
Caso probable: 1 b + 2 (a y b).
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paciente requirió ventilación mecánica invasiva. 
Once pacientes (55%) recibieron gammaglobulina IV, 
cuatro de ellos por sospecha inicial de EK simultánea 
(Figura 3). De los casos, 77% que cumplía criterios 
diagnósticos de los CDC precisó ingreso en UCIP 
frente a 28% que no (p = 0.06). La evolución fue 
favorable en todos los pacientes.

DISCUSIÓN

Este trabajo es el primero en analizar los casos 
pediátricos con sospecha diagnóstica inicial de 
SST que tiene en cuenta también los casos que 
finalmente no cumplen los criterios diagnósticos 
de los CDC. Es, además, el primero en España en 
hacerlo desde el punto de vista de las UUP y no 
de las UCIP. Su objetivo es poner de manifiesto la 
importancia que tienen el diagnóstico y tratamien-
to tempranos en una patología grave como es el 
SST. Partiendo de la perspectiva de las UUP, se 
hace patente la gravedad de la enfermedad, ya 
que hasta 77% de los pacientes con diagnóstico 
confirmado precisan ingreso en UCIP, cifras muy 
parecidas a las descritas en la literatura. En una 
serie australiana de 2016,22 74% de los pacientes 

ingresaron en UCIP y en una serie británica de 
2014,23 78%.

Al no analizar sólo los casos con ingreso en UCIP 
y que cumplían criterios hemos podido observar qué 
tipo de clínica es más susceptible de guiar a los 
pediatras desde las UUP hacia la sospecha clínica 
de SST. La sintomatología que encontramos con más 
frecuencia en todos los casos es fiebre y exantema 
junto con afectación mucosa y gastrointestinal en los 
SST estafilocócicos y afectación hematológica en 
los SST estreptocócicos. Estos dos síntomas, fiebre 
y exantema, son motivo de consulta muy frecuente 
en las UUP, por lo que debe sospecharse el SST 
cuando se acompañen, además, de hipotensión y 
afectación del estado general o daño multiorgánico. 
Más aún, en el contexto epidemiológico actual en 
que habría que realizar el diagnóstico diferencial 
también con el síndrome inflamatorio multisistémico 
pediátrico asociado temporalmente a SARS-CoV-2 
al presentar un cuadro clínico similar. Harán falta 
nuevos estudios en que se compare la evolución de 
ambos para establecer criterios diferenciados claros.

En nuestro estudio, de los niños con sospecha 
inicial de SST, pudo confirmarse el diagnóstico en 
65%, valor que sólo podemos comparar con la 

Figura 1: Distribución de los casos codificados como síndrome 
de shock tóxico.
SST = síndrome de shock tóxico, CDC = Centers for Disease and Control.

25 casos codificados al ingreso de SST

20 casos con diagnóstico final de SST

5 con diferente diagnóstico final:
• Toxicodermia
• Linfadenitis
• Escaldadura estafilocócica
• Sepsis por catéter
• Enfermedad de Kawasaki

13 cumplen criterios CDC (65%)
• 10 estafilocócicos
• 3 estreptocócicos

7 no cumplen criterios CDC (35%)
• 6 estafilocócicos
• 1 estreptocócico

8 confirmados 5 probables
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Figura 2: Comparación de las características clínicas de los casos de síndrome de shock tóxico estafilocócicos según cumplimiento de los cri-
terios de los Centers for Disease and Control.
CDC = Centers for Disease and Control.
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Figura 3: Comparación del manejo de los casos de síndrome de shock tóxico según cumplimiento de criterios de los Centers for Disease and Control.
CDC = Centers for Disease and Control.
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serie australiana antes mencionada, en la que de 99 
pacientes con diagnóstico al alta de SST cumplieron 
criterios 62 (62%).22

Por tanto, una tercera parte de los pacientes 
son diagnosticados y tratados de SST sin cumplir 
los criterios establecidos por los CDC. Estos casos 
con más frecuencia tienen infecciones de piel y 
partes blandas asociadas y cursan por lo regular 
con menor gravedad. De hecho, entre los casos 
de SST estafilocócico, encontramos una diferencia 
estadísticamente significativa en la frecuencia 
de hipotensión y descamación posterior entre los 
pacientes que cumplieron criterios y los que no. Es 
probable que este hecho esté relacionado con el 
diagnóstico precoz y un adecuado manejo terapéutico 
que haya podido yugular la enfermedad y evitar la 
progresión del cuadro clínico.

Respecto al tratamiento, 60% de los casos confir-
mados que precisaron ingreso en UCIP necesitaron 
soporte inotrópico (43% de los estafilocócicos y 
100% de los estreptocócicos). En un estudio previo 
en el que comparan necesidad de soporte inotrópico 
según causa estafilocócica o estreptocócica se 
invierten estos mismos porcentajes,21 a pesar de 
referir mayor gravedad que los casos estreptocócicos.

En nuestra serie destaca la buena evolución 
clínica de todos los casos, ya que ningún paciente 
falleció. La sospecha diagnóstica y el tratamiento 
precoces han permitido una mejor supervivencia en 
comparac ión con series más antiguas donde la 
tasa de mortalidad alcanzaba 16%.23

Además, en nuestro estudio ningún paciente tuvo 
episodios recurrentes, a diferencia de otras series 
anteriores24,25 con casos asociados a déficits en la 
síntesis de anticuerpos antitoxina y a la persistencia 
de microorganismos toxigénicos.

Queremos recalcar la dificultad del diagnóstico 
desde un ámbito como el de urgencias, ya que los 
criterios diagnósticos de los CDC incluyen datos 
como los microbiológicos que siempre obtendre-
mos a posteriori. Dentro del SST encontraremos 
cuadros muy floridos con afectación del estado 
general e hipotensión desde el inicio, pero también 
cuadros incompletos que crean más dudas y pueden 
pasar inadvertidos o confundirse con otras entidades 
de semiología parecida como es la EK. También es 
posible que al iniciar el tratamiento de manera precoz 
no llegue a desarrollarse toda la sintomatología del 
cuadro y finalmente no se cumplan todos los criterios 
establecidos para el diagnóstico. A este respecto los 
CDC refieren que los criterios diagnósticos han de 

ser usados para vigilancia epidemiológica y no para 
diagnóstico clínico, por lo que no debe entenderse la 
falta de cumplimiento de los criterios como un error 
en el diagnóstico.

Nuestro estudio presenta limitaciones al ser 
retrospectivo y unicéntrico, con un tamaño muestral 
pequeño, por lo que los datos descritos podrían 
no ser del todo representativos de la realidad del 
SST, siendo necesario un estudio más amplio y que 
englobe varios centros para tratar una muestra más 
grande y permitir mayor precisión en el análisis de 
los datos, llegando a conclusiones más significativas 
que permitan un mejor manejo de esta patología.

CONCLUSIÓN

El síndrome de shock tóxico es una enfermedad 
grave e infrecuente en nuestro medio y es mayo-
ritariamente de causa estafilocócica. Su sospecha 
diagnóstica es fundamental para poder tratarlo 
precozmente y evitar así el desarrollo de complica-
ciones. De los niños con sospecha inicial, sólo en 
60% pudo confirmarse el diagnóstico, y una tercera 
parte de los pacientes fueron diagnosticados y trata-
dos de SST sin cumplir los criterios diagnósticos de 
los CDC. Estos criterios, que fueron descritos para 
realizar vigilancia epidemiológica, tienen una limitada 
aplicación en la práctica clínica al inicio del cuadro; 
además las manifestaciones clínicas se solapan con 
otras entidades, por lo que el diagnóstico inicial es 
complicado y es necesario un tratamiento empírico 
hasta confirmar el diagnóstico.
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¿Cuál es su diagnóstico?  
Dermatosis inespecífica en un lactante
What is the diagnosis? Nonspecific dermatosis in an infant

Giancarlo Hernán Cristerna Tarrasa,* Ana Jocelyn Carmona Vargas‡

* Infectólogo pediatra. Departamento de Infectología Pediátrica del Instituto Nacional de Pediatría. Ciudad de México, México.
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Femenino de un mes de vida, producto de la gesta 
uno de madre de 17 años, sin control prenatal. 
Obtenida vía vaginal de 38.5 semanas de gestación 
por Capurro, Apgar 8-9 y Silverman-Anderson de 
0, se reportó peso al nacimiento de 2,150 gramos, 
talla 48 cm, perímetro cefálico de 35 cm. Poste-
rior al nacimiento aparentemente no tuvo ninguna 
eventualidad. A la tercera semana de vida presenta 

rinorrea abundante en ocasiones sanguinolenta y 
congestión nasal importante que le condicionan 
dificultad para alimentarse. Niega fiebre, tos o 
sintomatología agregada. Posteriormente presenta 
una dermatosis generalizada, por lo que la madre 
decide acudir a revisión.

A la exploración física se recibe con frecuencia 
cardiaca (FC) 135 lpm, frecuencia respiratoria 
(FR) 61 rpm, tensión arterial (TA) 65/49 mmHg, 
temperatura (T) 36.8 oC y saturación arterial de 
oxígeno (SatO2) 95% y los datos clínicos positivos: 

Figura 1: Dermatosis descamativa en cara y extremidades. Figura 2: Descamación en extremidades.
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hipotonía, palidez de tegumentos, descamación 
gruesa generalizada de predominio en cara y extre-
midades (Figuras 1 y 2), mucosas en regular estado 
de hidratación, abundante rinorrea sanguinolenta 
(Figura 3), cardiopulmonar sin compromiso, abdo-
men globoso, peristalsis de adecuada intensidad 
y frecuencia, hepatomegalia 7 x 5 x 5 cm, bazo 
no palpable.

Se solicitan estudios de laboratorio al ingreso 
con biometría hemática que reporta hemoglobina 
(Hb) 8.5 g/dL, hematocrito (HTC) 18.7%, leucocitos 
(LEU) 18,500 × 103 mm3, neutrófilos (NEU) 12,300 × 
103 mm3, linfocitos (LIN) 5,000 × 103 mm3, monocitos 
(MON) 500 × 103 mm3, plaquetas (PLA) 108,000 × 
103 mm3, proteína C reactiva (PCR) 4 mg/dL; hemo-
cultivo sin desarrollo; pruebas de funcionamiento 

hepático con AST 245, ALT 319, sin alteraciones en la 
prueba de gamma-glutamil transferasa (GGT), no se 
documenta hiperbilirrubinemia ni datos de colestasis.

¿CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO?

Pregunta 1. ¿Qué estudio de gabinete solicitaría?

a) Radiografía de huesos largos
b) IgM para toxoplasma 
c) IgM para citomegalovirus  
d) PPD

Pregunta 2. ¿Qué antecedente de prueba serológica 
de la madre sería relevante para el diagnóstico?

a) Serología para herpes simple tipo 1
b) Serológica positiva para toxoplasmosis  
c) Serológica positiva para citomegalovirus
d) VDRL positivo

Pregunta 3. ¿Cuál sería el tratamiento indicado para 
esta enfermedad?

a) Ceftriaxona   
b) Aciclovir
c) Penicilina G sódica cristalina
d) Antifímicos

Pregunta 4. ¿Cada cuánto se debe realizar serolo-
gías de control?

a) Cada año   
b) Cada mes 
c) Cada dos a tres meses
d) No nesecitar

Ver respuesta al caso clínico: ¿Cuál es su diagnóstico?
https://dx.doi.org/10.35366/108137

Figura 3: 

Rinorrea sanguino-
lenta abundante.
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Fiebre botonosa mediterránea «like» por 
Rickettsia sibirica mongolitimonae en 

la consulta de atención primaria
Mediterranean spotted fever «like» due to Rickettsia sibirica 

mongolitimonae in the primary care practice
Mercedes Cemeli Cano,* Ma. Luz Rodríguez Sanz,* Paula Vidal Lana,* 
Leire Arlabán Carpintero,* Sara Laliena Aznar,‡ Eva Ma. Jiménez Pérez*
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ABSTRACT

We present the case of a six-year-old boy who was attended at 
primary care center due to fever and two scabby lesions, one 
on the scalp and the other on the trunk, as well as cervical-
occipital lymphadenopathies, after a tick bite 24 hours ago. The 
initial diagnosis is rickettsiosis, specifically of TIBOLA, which, 
after the appearance of a generalized palmar and plantar rash, 
was changed to Mediterranean spotted fever (MBF). However, 
serology for Rickettsia conorii was negative but the eschar PCR 
(polymerase chain reaction) was positive for Rickettsia sibirica, the 
most common producer of FBM associated with lymphangitis or 
«like» FBM. After treatment with azithromycin, fever disappeared 
within 48 hours and more progressive, of skin lesions and 
lymphadenopathy over 20 days later.

 
Keywords: mediterranean spotted fever, lymphadenopathie, 
rickettsiosis, Rickettsia sibirica.

INTRODUCCIÓN

Las rickettsiosis transmitidas por picadura de garra-
patas están aumentando su prevalencia en las 
consultas de atención primaria, a raíz de nuevas 
especies descritas en los últimos años. La más 
frecuente en nuestro medio es la infección por 
Rickettsia conorii, causante de la fiebre botonosa 
mediterránea (FBM). Sin embargo, debemos tener 

RESUMEN

Se presenta el caso de un niño de seis años que acude a la 
consulta de atención primaria por fiebre y dos lesiones costrosas, 
una en el cuero cabelludo y otra en tronco, así como adenopatías 
cérvico-occipitales, tras picadura de una garrapata, en un lapso de 
24 horas. El diagnóstico inicial es de una rickettsiosis, en concreto, 
de un cuadro de TIBOLA, que tras la aparición de exantema gene-
ralizado palmoplantar se cambió a fiebre botonosa mediterránea 
(FBM). Sin embargo, la serología de Rickettsia conorii fue negativa, 
pero la PCR (reacción en cadena de la polimerasa) de la escara 
fue positiva para Rickettsia sibirica, más común productora de FBM 
asociada a linfangitis o cuadros de FBM «like». Tras tratamiento 
con azitromicina se evidencia la desaparición de la fiebre en un 
lapso de 48 horas, más progresión de las lesiones cutáneas y 
adenopatías a lo largo de 20 días.

Palabras clave: fiebre botonosa mediterránea «like», linfadeno-
patía, rickettsiosis, Rickettsia sibirica.

en cuenta el aumento de casos del resto de Rickett-
sias en nuestro país, que pueden producir cuadros 
como TIBOLA (tick-borne lymphadenopathy) o 
DEBONEL (dermacentor-borne necrosis eritema 
lymphadenopathy) o FBM asociada a linfangitis 
(LAR: rickettsiosis asociadas a linfangitis), esta últi-
ma producida por Rickettsia sibirica que fue aislada 
inicialmente en 1991 en Mongolia y que es transmi-
tida por la garrapata Hyalomma asiaticum.1
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CASO CLÍNICO

Paciente varón de seis años, de origen español, 
sin antecedentes de interés ni viajes previos, que 
acude a consulta con fiebre, adenopatías cérvico-
occipitales bilaterales y dos lesiones cutáneas: una 
en el cuero cabelludo (Figura 1) y otra en el tronco 
con días de evolución. En la exploración se observa 
una lesión costrosa en el cuero cabelludo occipitopa-
rietal, de 2 × 2 cm, y otra a nivel torácico izquierdo. 
De la misma manera, se observan dos adenopatías 
cervicales bilaterales, la mayor de ellas de aproxima-
damente 2 cm de diámetro, bien definidas, elásticas, 
no adheridas y ligeramente dolorosas a la palpación, 
sin otros hallazgos de interés. Los padres refieren 
que la picadura de la garrapata ocurrió el día ante-
rior, mientras jugaba con algunos perros.

Ante la sospecha de TIBOLA, se inicia tratamiento 
con azitromicina con dosis de 10 mg/kg/día durante 
cinco días y se solicita serología para Rickettsia 
conorii, que es negativa.

Se recoge muestra de las lesiones cutáneas y es 
enviada al centro nacional de microbiología para la 
determinación de Rickettsia spp. mediante técnica 
de PCR (reacción en cadena de la polimerasa), 
con resultado positivo para Rickettsia sibirica  
mongolitimonae.

A las 24 horas de la medicación pautada, inicia 
con un exantema macular confluyente generalizado 
palmoplantar, con persistencia de fiebre elevada, 
adenopatías y lesiones cutáneas. Se mantiene 
tratamiento antibiótico pautado ante la sospecha de 
FBM. El control posterior a las 48 horas se encuentra 
afebril con mejoría del exantema. La adenopatía de 
mayor tamaño y las escaras cutáneas persistieron 
hasta 20 días después con desaparición posterior.

DISCUSIÓN

Las rickettsiosis están aumentando su incidencia en 
nuestro entorno de atención primaria (AP) a raíz de 
nuevas especies descritas en los últimos años.2,3 La 
más frecuente en nuestro medio es la infección por 
Rickettsia conorii, que produce la FBM; sin embar-
go, hay que realizar un buen diagnóstico diferencial 
con otro tipo de Rickettsias: R. slovaca, responsa-
ble de la entidad llamada TIBOLA o R. sibirica que 
comparte similares características clínicas con la 
FBM asociada a linfangitis.

Aunque la infección por Rickettsia conorii fue 
aislada por primera vez en 1991 en Mongolia, la 

primera confirmación serológica en humanos fue en 
el sur de Francia en 1996 y desde entonces ha sido 
descrita en diversos países europeos y africanos. 
Desde los primeros casos se ha intentado realizar un 
perfil epidemiológico y clínico que permitiera su dife-
renciación con el resto de especies en nuestro medio. 
La Rickettsia sibirica se presenta fundamentalmente 
en los meses de primavera, cuyo vector descrito es 
Hyalomma asiaticum.1 Los reservorios son roedores 
y perros. A pesar de ser endémica en Asia Central y 
producir el tifus siberiano por garrapatas, en España 
está siendo considerada como una de las especies 
emergentes con riesgo alto.4

El cuadro clínico descrito con más frecuencia 
es el dermolinfangitis y adenopatías regionales.5 
No obstante, tal y como muestra este caso, existe 
un gran polimorfismo clínico que probablemente 
dependa de las características del huésped y no 
tanto del patógeno.6,7

La clínica se caracteriza por una erupción macu-
lopapular difusa, cefaleas, inflamación conjuntival y 
una pequeña escara en el lugar de la picadura de la 
garrapata. El periodo de incubación fluctúa en torno 
a 4-7 días, con un intervalo de tres a 18 días. La 
picadura de las garrapatas puede progresar hacia 
una lesión ulcerada y necrosada; causa enfer-
medad rickettsial leve típica, con fiebre, cefalea, 
mialgia, linfadenopatía regional, síntomas en el 
sistema nervioso central y erupción, en ocasiones 
purpúrica; dura de seis a 10 días sin tratamiento.8

Figura 1: Lesión costrosa dérmica en cuero cabelludo.
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El diagnóstico de sospecha se basa fundamental-
mente en las características clínicas y epidemiológi-
cas, ya que las pruebas de confirmación son limitadas. 
Aunque en muchos de los casos la serología resulta 
negativa, tal y como le ocurrió a nuestro paciente, 
se ha demostrado que en 45-60% de los casos se 
considera positiva mediante reacción cruzada para 
otras rickettsias. Además, el diagnóstico de certeza se 
obtiene mediante el crecimiento de Rickettsia sibirica 
en el cultivo de la lesión cutánea y detección molecular 
de ADN de la misma mediante PCR.9

En cuanto al tratamiento, se ha demostrado 
eficacia con pautas de doxiciclina o azitromicina, 
como ocurrió en nuestro caso, con resolución de 
la clínica y la sintomatología asociada. Destaca la 
persistencia de la clínica cutánea y la adenopatía casi 
un mes después de la instauración del tratamiento, 
similar a algunos artículos publicados en los que 
la persistencia de los síntomas puede mantenerse 
hasta 18 meses en ausencia de tratamiento.10

Para concluir, es importante recordar que infec-
ciones por diferentes rickettsias pueden producir 
mismas manifestaciones clínicas. En España, el 
cuadro de FBM por Rickettsia conorii puede ser 
producido por R. sibirica, entre otras. De ahí, la 
necesidad de tener esa sospecha clínica y acceso a 
las pruebas diagnósticas microbiológicas necesarias.
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Respuesta al caso clínico: Dermatosis 
inespecífica en un lactante

Response to the clinical case: Nonspecific dermatosis in an infant

Respuestas que se sugieren al cuestionario.

1. a)
2. d)
3. c)
4. c)

DISCUSIÓN

La sífilis congénita es una infección ocasionada por 
la transmisión transplacentaria de la espiroqueta 
Treponema pallidum.1 Las mujeres con sífilis prima-
ria no tratada o sífilis secundaria tienen mayor riesgo 
de transmitir esta enfermedad al feto que aquéllas 
con enfermedad latente. En México, el número de 
casos reportados en sífilis congénita ha aumentado 
de manera dramática desde el año 2012.2

Como parte de la atención prenatal idónea, referida 
en las normas oficiales mexicanas, a todas las mujeres 
embarazadas se les debe realizar durante la primera 
visita prenatal, independientemente del trimestre de 
la gestación, la prueba de VDRL o RPR, útiles en la 
pesquisa inicial de sífilis, cuyo diagnóstico se confirma 
al resultar positivas las pruebas treponémicas FTA-
ABS o al identificar la presencia del Treponema palli-
dum en biopsia del tejido o líquido sospechoso.1,2 Se 
debería considerar repetir la prueba de VDRL en los 
casos con factores de riesgo en diferentes momentos 
durante la gestación e inclusive previo al nacimiento.3

Los síntomas en el neonato con frecuencia son 
sutiles e inespecíficos y se estima que incluso 60% 
de los niños afectados cursan asintomáticos al 

nacer, lo que hace que el diagnóstico dependa de 
los exámenes de laboratorio.2 El primer síntoma que 
se presenta es la rinorrea purulenta y posteriormente 
se acompaña de síntomas inespecíficos, incluido 
el exantema generalizado que afecta palmas y 
plantas.1,4 Se reporta hasta en 90% por lo que es un 
estudio que se requiere en estos casos.

El tratamiento de elección es la penicilina, a la 
cual no se ha reportado resistencia; sin embargo, 
se ha reportado falla a tratamiento hasta en 14% de 
los casos, relacionado a presencia de treponemas 
en sitios santuarios, por lo que es importante dar 
seguimiento estrecho en caso de recaída de los 
síntomas. El seguimiento se debe hacer con prue-
bas no treponémicas cada dos a tres meses hasta 
negativizar y en caso de que presente síntomas de 
reactivación, se debe realizar abordaje de nuevo y 
dar tratamiento.1,4

El pronóstico depende estrechamente del momen-
to del diagnóstico y del tratamiento. En caso de que 
la enfermedad no sea tratada, provoca secuelas 
morfofuncionales importantes como lesiones gomo-
sas de piel, huesos, vísceras, queratitis intersticial, 
hidrartrosis de la rodilla, meningitis, sordera nerviosa, 
dientes de Hutchinson, alteraciones del puente 
nasal, óseas, y cardiovasculares entre otras, por lo 
que el diagnóstico y tratamiento temprano reducen 
importantemente el riesgo de estas complicaciones.4
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