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Metapneumovirus humano
Human metapneumovirus

Manuel E Narro Flores,* José Luis Copado,‡ Marte Hernández Porras*
	

* Médico adscrito al Departamento de Infectología del Instituto Nacional de Pediatría.
‡ Universidad Anáhuac Querétaro.

que este virus puede presentarse en coinfección con 
otros patógenos respiratorios, lo que puede influir en 
la severidad del cuadro clínico.

La identificación etiológica de los virus respirato-
rios ha sido fundamental para evitar el uso irracional 
de antimicrobianos. A pesar de estos avances, aún 
persiste la necesidad de fortalecer esta estrategia 
para reducir el uso inadecuado de antibióticos en 
infecciones virales, reservándolo únicamente para 
casos con sospecha de sobreinfección bacteriana.3 
Además, la implementación de pruebas moleculares 
ha permitido diferenciar entre etiologías virales y 
bacterianas, facilitando la toma de decisiones en 
los servicios críticos de urgencias y hospitalización 
pediátrica. La identificación etiológica mediante PCR 
multiplex no sólo optimiza el manejo clínico, sino que 
reduce el uso innecesario de antibióticos. Según la 
Organización Panamericana de la Salud (2024), 
hasta 40% de las prescripciones de antibióticos en 
infecciones respiratorias agudas (IRA) pediátricas 
son inapropiadas.4 La educación médica continua 
para diferenciar infecciones virales de bacterianas 
es crucial, especialmente en contextos con acceso 
limitado a pruebas diagnósticas.

Los factores de riesgo asociados a complicacio-
nes por hMPV están bien definidos. Los lactantes 
menores de seis meses, prematuros, niños con 
enfermedades crónicas o exposición al humo de 
tabaco tienen mayor riesgo de hospitalización. 

En los últimos años, los virus respiratorios han 
cobrado un auge significativo, impulsado en gran 
medida por los avances en los diagnósticos basa-
dos en reacción en cadena de la polimerasa (PCR). 
Estas herramientas han permitido la identificación 
precisa de numerosos procesos infecciosos del 
tracto respiratorio que anteriormente quedaban sin 
diagnóstico etiológico, lo que ha cambiado la forma 
en que entendemos y manejamos las infecciones 
virales en la práctica clínica. Este conocimiento ha 
sido clave en la toma de decisiones terapéuticas y 
en la optimización del uso de antibióticos.

Dentro de los virus respiratorios, el metapneumovi-
rus humano (hMPV) ha emergido como un patógeno 
relevante, ocupando consistentemente un lugar entre 
las primeras cinco causas de infecciones respira-
torias. En distintas series epidemiológicas. La Dra. 
Wong repunta a el virus respiratorio sincitial (VRS) 
tipos A y B en 23.7% de los casos, el enterovirus/
rinovirus humano en 16.6% y el hMPV en 5.7% de 
las infecciones respiratorias en niños.1 Asimismo, un 
estudio realizado en el Instituto Nacional de Pediatría 
reportó que el hMPV ocupaba el tercer lugar después 
del rinovirus y el VRS, con una frecuencia de 14.8%.2 
Estos datos coinciden con estudios recientes en 
China, donde el hMPV se reporta en el grupo etario 
de 0 a 4 años como la segunda causa de infecciones 
respiratorias en pacientes ambulatorios y la tercera 
en hospitalizados.3 Además, se ha documentado 
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Además, estudios prospectivos indican que las 
infecciones graves por hMPV incrementan 2-3 
veces el riesgo de desarrollar asma, probablemente 
por una respuesta inmunitaria desbalanceada con 
predominio de citocinas Th2 (IL-4, IL-5, IL-13).5 Este 
hallazgo refuerza la importancia de la prevención 
y el seguimiento a largo plazo en poblaciones 
vulnerables.

El hMPV no es un virus nuevo, pero su relevancia 
ha ido en aumento con el desarrollo de herramientas 
diagnósticas más precisas. Su impacto en la salud 
pediátrica es significativo, lo que justifica la necesidad 
de mejorar las estrategias de prevención, diagnóstico 
y manejo clínico. La vigilancia epidemiológica, junto 
con la educación sobre el uso racional de antibióticos 
y el monitoreo de factores de riesgo, seguirán siendo 
clave en la lucha contra las infecciones respiratorias 
virales. Además, el desarrollo de estrategias de 
inmunización y antivirales específicos representa 
un reto y una oportunidad para reducir la carga de 
enfermedad asociada a este patógeno en el futuro.
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Trends in the treatment of acute otitis media in Pediatrics in Spain. 
Excerpt from the update of the consensus document on AOM in 

Pediatrics of SEIP, SEPEAP, SEORL-CC, AEPap and SEUP

David López Martín*

* Hospital Universitario Costa del Sol. Marbella, España. Sociedad Española de Infectología Pediátrica. Madrid, España.

ABSTRACT

Update of the relevant points on the treatment of Acute Otitis 
Media (AOM) in pediatrics included in the Spanish consensus after 
the introduction of anti-pneumococcal vaccines. AOM is currently 
caused predominantly by non-typeable Haemophilus influenzae 
and Streptococcus pneumoniae, with an increase in non-vaccine 
serotypes. The treatment of AOM includes adequate analgesia, 
considering two approaches to antibiotic therapy depending on the 
clinical profile and the patient: a watchful waiting for mild-moderate 
cases and immediate treatment for severe cases or in children 
under six months of age. Amoxicillin at high doses remains the 
antibiotic of choice, while in severe cases or with suspicion of 
H. influenzae infection, the use of amoxicillin/clavulanic acid is 
suggested. The duration of antimicrobial treatment should be 
individualized, with courses of five days for children over two years 
of age and between 7-10 days for younger children adjusted to 
the clinical response. The treatment of AOM in pediatrics must 
be careful and adapted to the individual characteristics of each 
patient, and this requires active epidemiological surveillance as 
well as the updating and divulging of management protocols.

Keywords: acute otitis media, treatment, antimicrobial 
stewardship.

RESUMEN

Actualización de los puntos más importantes sobre el tratamiento 
de la Otitis Media Aguda (OMA) en pediatría incluidos en el 
consenso sobre su manejo en España tras la introducción de 
vacunas antineumocócicas. La OMA actualmente está causada 
predominantemente por Haemophilus influenzae no tipable 
y Streptococcus pneumoniae, con aumento de los serotipos 
no vacunales. El tratamiento de la OMA incluye la analgesia 
adecuada, considerando dos enfoques para la antibioterapia 
en función del perfil clínico y el paciente: una actitud expectante 
para casos leves-moderados y tratamiento inmediato para casos 
graves o en niños menores de seis meses. La amoxicilina a dosis 
altas se mantuvo como antibiótico de elección, mientras que en 
casos graves o con sospecha de infección por H. influenzae, 
se sugiere el uso de amoxicilina/clavulánico. La duración del 
tratamiento antimicrobiano debe individualizarse, con pautas de 
cinco días para niños mayores de 2 años y entre 7-10 días para 
los menores, ajustadas a la respuesta clínica. El tratamiento de 
la OMA en pediatría debe ser cuidadoso y adaptado a las carac-
terísticas individuales de cada paciente, y para ello se precisa de 
una vigilancia epidemiológica activa, así como la actualización y 
divulgación de protocolos de manejo.

Palabras clave: otitis media aguda, tratamiento, uso racional de 
antibióticos.
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INTRODUCCIÓN

La otitis media aguda (OMA) es una patología 
frecuente en pediatría, habitualmente de curso clíni-
co favorable, aunque en ocasiones puede conllevar 
complicaciones importantes. Por este motivo, su 
manejo puede conducir a una sobrecarga en consul-
tas y un sobreuso de antibióticos.

En 2023 y tras diez años, se publica en la 
revista Anales de Pediatría la actualización del 
documento de consenso de manejo de OMA en el 
que participan las sociedades pediátricas españolas 
Sociedad Española de Infectología Pediátrica (SEIP), 
Sociedad Española de Pediatría Extrahospitalaria y 
Atención Primaria (SEPEAP), Sociedad Española de 
Otorrinolaringología y Cirugía de Cabeza y Cuello 
(SEORL-CCC), Asociación Española de Pediatría 
de Atención Primaria (AEPap) y Sociedad Española 
de Urgencias de Pediatría (SEUP).1 La introducción 
de vacunas antineumocócicas en los calendarios 
universales españoles y cambios epidemiológicos 
motivaron la actualización. Tras la pertinente revisión 
narrativa y consenso de expertos, se plantearon una 
serie de recomendaciones que aquí presentaremos. 
Desde la publicación de este documento, otros 
trabajos relevantes han abordado algunos puntos 
que podrían ser controvertidos en la asistencia clínica 
cuyas conclusiones aquí se recogen. Este artículo 
de revisión trata de enumerar los principales puntos 
sobre el tratamiento de la OMA recogidos en la 
actualización del documento de consenso respaldado 
por diferentes sociedades pediátricas españolas con 
el fin de mejorar la asistencia a nuestros pacientes y 
ofrecer una visión más actualizada que dimensione 
el problema.

Este es un tema de importancia y actualidad, lo 
cual se ve reflejado en que que haya sido tratado a 
finales de 2024 en forma de caso clínico en la revista 
New England Journal of Medicine.2 También queda 
trabajo por hacer, dado que aún se tiene y divulga 
entre las familias el concepto de que en OMA típi-
camente es necesario tratar con antibióticos, sobre 
todo en los menores de dos años.

EPIDEMIOLOGÍA

Los estudios epidemiológicos sobre la etiología de 
la OMA reflejan resultados heterogéneos, dado que 
las vacunas utilizadas y sus coberturas alcanzadas, 
pruebas microbiológicas, criterios diagnósticos, 
formas clínicas y tratamientos recomendados varían 

en función de las regiones donde se han recogido 
los datos. La mayoría de los autores coinciden en 
el impacto relevante en la prevención y el descenso 
en la colonización nasofaríngea de los serotipos 
incluidos en las vacunas, aunque esto no se ha 
traducido en un descenso de resistencias de neumo-
coco (mantenida entre 15-30%).1,3-9 En la actualidad, 
Haemophilus influenzae no tipable (HiNT) y Strep-
tococcus pneumoniae son las principales causas 
de OMA en niños sanos, en diferente proporción 
según los estudios. En muchos de ellos, HiNT se 
sitúa como primera causa de OMA, observándose 
aumento porcentual de los serotipos de neumococo 
no incluidos en las vacunas que podría explicar la 
no disminución de las resistencias. En tercer lugar, 
seguiría situándose Moraxella catarrhalis (con una 
mayor presencia por detección molecular).4-9 Habría 
que esperar para conocer la influencia de la vacuna 
antineumocócica contra 20 serotipos sobre este 
escenario, introducida en los calendarios en España 
en 2024.

Así, los datos epidemiológicos indican un cambio 
en el panorama de los patógenos de la otitis media 
aguda, en particular tras la introducción de PCV-13. 
Si bien la colonización neumocócica ha disminuido, 
los serotipos no incluidos en la vacuna y HiNT han 
surgido como contribuyentes significativos a la otitis 
media aguda. La estabilidad de la resistencia de S. 
pneumoniae a la penicilina y la resistencia observada 
en HiNT resaltan la necesidad de actualizar las 
pautas de tratamiento y considerar cuidadosamente 
el uso de antibióticos en pacientes pediátricos. Los 
diferentes trabajos publicados sobre estos puntos 
enfatizan la necesidad de una vigilancia epidemioló-
gica continua para responder a la etiología cambiante 
en la otitis media aguda.

DIAGNÓSTICO Y ESTRATIFICACIÓN 
DE LA GRAVEDAD

En primer lugar, hay que considerar que todo diag-
nóstico confirmado de OMA debe ser sustentado en 
la presencia de signos de inflamación de la membra-
na timpánica (eritema intenso, coloración amari-
llenta) y efusión en el oído medio (abombamiento, 
otorrea o movilidad escasa/nula de la membrana 
timpánica).1 Estos signos se acompañan de otalgia 
reciente, que en la etapa preverbal podrían equipa-
rarse a llevarse la mano al pabellón auricular o a la 
aparición de algunos signos más inespecíficos como 
irritabilidad, insomnio o rechazo de ingesta. La fiebre 
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suele estar presente, aunque no es imprescindible 
para el diagnóstico. Teniendo esto en cuenta, se 
clasificaría OMA leve o moderada con estas carac-
terísticas:1

1.	Niños previamente sanos mayores de 24 meses.
2.	Niños previamente sanos mayores de 6-24 meses 

con otitis unilateral.
3.	Otalgia reciente menor a 48 h o con signos ines-

pecíficos de baja intensidad, con buena respuesta 
al tratamiento analgésico.

4.	Fiebre menor a 39 oC.

Categorizaríamos una OMA como grave en los 
siguientes supuestos:1

1.	Niño con apariencia de gravedad.
2.	Otalgia moderada-intensa, de difícil control o 

mayor a 48 h.
3.	Fiebre mayor o igual a 39 oC.
4.	Menores de 6 meses con OMA confirmada.
5.	Pacientes entre 6 y 24 meses con OMA bilateral.
6.	Cualquier edad con OMA con otorrea.
7.	OMA confirmada con algún factor de riesgo: OMA 

recurrente, familiares de primer grado con secue-
las óticas por OMA, inmunodepresión, anomalías 
craneofaciales, hipoacusia, implante coclear.

CONSIDERACIONES SOBRE EL 
TRATAMIENTO EN OMA

1. 	Control de la otalgia: síntoma principal en la OMA, 
relacionando su manejo insuficiente con aumento 
del consumo de antibióticos y nuevas consultas. 
Por todo ello, los analgésicos deben emplearse 
desde el diagnóstico.1,10 En una revisión siste-
mática de 2016 no se encontraron diferencias 
significativas entre paracetamol o ibuprofeno vía 
oral a las dosis e intervalos adecuados según 
edad y peso. No se evidenció una diferencia en 
la eficacia ni en la aparición de efectos secun-
darios entre ambos. Tampoco se recomienda su 
alternancia.1,11

2. 	Estrategias sobre el inicio de antibioterapia: las 
dos estrategias principales de manejo de la OMA 
son la actitud expectante o la terapia antibiótica 
inmediata, con recomendaciones específicas 
basadas en la gravedad de la afección y la edad 
del niño. El documento de consenso enfatiza la 
importancia de los criterios de diagnóstico preci-
sos y el examen de la membrana timpánica para 

la OMA, con el fin de clasificar adecuadamente los 
pacientes que se beneficiarían de las diferentes 
estrategias siguientes:1

a. 	Actitud expectante: este enfoque, cada vez 
más empleado en el manejo de diferentes 
infecciones, se recomienda para casos no 
graves de OMA, en particular en niños mayores 
de seis meses sin síntomas graves ni factores 
de riesgo, y estaría supeditada a un adecuado 
seguimiento posterior.

b. 	Inicio inmediato de antibioterapia: se recomien-
da iniciar tratamiento empírico de entrada para 
niños menores de 6 meses, para aquéllos de 
entre 6 meses y 2 años con OMA bilateral o 
características de OMA grave, y para cualquier 
niño con OMA acompañada de otorrea.

	 Hay que considerar que la curación espontánea 
de las OMA producidas podría alcanzar 75% 
de los casos según los trabajos, en torno a 
50% en el caso de HiNT y 17% en el caso de 
neumococo.12 La estrategia de actitud expec-
tante respalda la optimización de antimicrobia-
nos, apoyado en el hecho de que un porcentaje 
importante de OMA en pacientes selecciona-
dos se resolverá sólo con analgésicos. No hay 
que pasar por alto que muchas de las pres-
cripciones inadecuadas de antimicrobianos se 
realizan en el contexto de la OMA, además 
de la no despreciable proporción de reac-
ciones adversas evitables relacionadas con 
los mismos y exantemas virales que acaban 
como sospechosos de ser alérgicos.13-14 Exis-
ten algunos trabajos que apoyarían el empleo 
de antibioterapia de entrada en pacientes con 
síntomas moderados entre seis y 24 meses, 
aunque con una discreta reducción en la sinto-
matología y el fracaso terapéutico y con un 
número necesario a tratar en torno a 20 para 
lograr este resultado entre el segundo y tercer 
día del cuadro.15-17

3.	Pautas antibióticas: la comparación de las pautas 
de dosificación de amoxicilina indica que tanto la 
aplicación de dos dosis al día como las tres dosis 
al día son eficaces, con resultados clínicos favo-
rables ya mostrados en un metaanálisis de 2013 
entre 92-95% de los pacientes, sin diferencias 
entre ambos grupos, aunque en algunos de los 
estudios incluidos se había empleado amoxicilina/
clavulánico y amoxicilina.18 Estos resultados se 
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han correlacionado también con los hallazgos de 
un trabajo publicado en Madrid en 2023, basados 
en las pautas recomendadas actuales en España 
de tratamiento con amoxicilina a dosis altas. En 
este trabajo se analizó también el impacto que la 
pauta tuvo en la adherencia, con un menor impac-
to en los horarios en la pauta de dos veces al día, 
aunque con algunas dificultades con el volumen 
total de la dosis en este grupo con los pacientes 
mayores.19

4.	Duración de la antibioterapia:1 respecto a este 
punto, existen también diferentes tendencias en la 
literatura científica. La evidencia científica actual 
demuestra que los cursos cortos de antibióticos 
en infecciones ambulatorias pediátricas son segu-
ros.20-22 Un ensayo clínico de Hoberman (2016) 
compara tratamientos de cinco versus 10 días con 
amoxicilina clavulánico en niños de 6-23 meses 
y concluían que una duración corta se relacio-
naba más con fallo clínico que la duración larga; 
aunque por otra parte, los casos con fallo clínico 
en ambos grupos eran más graves, tuvieron más 
contactos con otros niños, compromiso bilateral 
y con más características desfavorables al inicio, 
independientemente del grupo asignado al trata-
miento. Encontraron más recurrencias en los 
niños con efusión timpánica persistente, pero sin 
diferencias entre los dos grupos de tratamiento. 
Tampoco se encontraron diferencias en la colo-
nización nasofarignea por S. pneumoniae y HiNT 
que fue similar en ambos grupos.23 Un reciente 
estudio italiano (ProBA project) de implantación 
de guías de práctica clínica no encontró mayores 
tasas de mastoiditis en el tratamiento de OMA con 
amoxicilina cinco días, aunque sí lo relacionaron 
con una menor utilización de antibióticos y apari-
ción de efectos adversos.24 Estas consideraciones 
sugieren que el mayor fallo clínico encontrado 
tendría más que ver con factores como la grave-
dad del episodio y riesgo de recurrencia individual 
que con la duración en sí, por lo que la duración 
del tratamiento antimicrobiano debe ser cada vez 
más individualizada y no estandarizada.1,15

5.	Antibiótico empírico de elección: la aparición de 
HiNT como una de las principales causas de 
otitis media aguda, junto con la disminución de 
Streptococcus pneumoniae, tiene implicaciones 
en la antibioterapia empírica. Los patrones de 
resistencia observados, como 15.5% de HiNT 
resistente a ampicilina, sugerirían que amoxicilina/
clavulánico podría ser una opción de tratamiento 

empírico más adecuado. Sin embargo, hay que 
considerar que la curación espontánea del total 
de las OMA podría alcanzar 75% de los casos 
(50% en los casos provocados por HiNT y tan 
solo 17% en el caso de neumococo, que además 
está asociado con mayor expresión clínica de 
gravedad), por lo que en el grupo de consenso se 
consideró prudente mantener las recomendacio-
nes previas, individualizando los casos en los que 
se pueda comenzar con amoxicilina/clavulánico 
como tratamiento empírico de primera línea.1,12 
Conviene resaltar que, aunque en los calendarios 
de vacunación en España contra Haemophilus 
influenzae B se completa la primovacunación a los 
cuatro meses, el agente mayoritario recogido en 
las OMA es HiNT. En el grupo de edad de meno-
res de seis meses, el riesgo de complicaciones y 
la presencia de microorganismos productores de 
betalactamasas es mayor, por lo que el criterio 
que se considera es emplear amoxicilina/clavulá-
nico como tratamiento empírico de primera línea 
en estos pacientes.1 Un estudio reciente (2023) 
realizado en un centro en el Norte de España 
sobre muestras cultivadas de otorrea identifica a 
HiNT como el patógeno más común, representa 
24.5% de los casos, con una notable resistencia a 
la amoxicilina de 14.5%, sugiriendo recomendar la 
amoxicilina/clavulánico como un tratamiento inicial 
más adecuado, en concordancia con lo indicado 
en el documento de consenso, que engloba a 
los pacientes con otorrea en el grupo de OMA 
grave.1,25 Teniendo las anteriores consideraciones 
en cuenta, se recomendó en el grupo de consen-
so emplear amoxicilina de entrada salvo en los 
siguientes casos: datos de gravedad, factores de 
riesgo o sospecha de infección por HiNT (meno-
res de seis meses, sin vacunación completa, 
asociación con conjuntivitis purulenta, recurrencia, 
antibiótico previo en 30 días), fundamentado en 
que el empleo de amoxicilina sin clavulánico fuera 
de estas indicaciones no se había relacionado con 
un aumento de efectos adversos, complicaciones 
o fracaso terapéutico.1,26

6.	Dosis de amoxicilina: considerando lo revisado en 
el apartado de epidemiología y considerando las 
tasas de resistencia de neumococo a penicilina 
aún presentes por la emergencia de serotipos 
no vacunales, la actitud que el grupo del docu-
mento de consenso consideró más prudente fue 
mantener las dosis altas de amoxicilina (80-90 
mg/kg/día).1 En aquellos casos en los que se ha 
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recomendado el empleo de amoxicilina/clavu-
lánico (datos de gravedad, factores de riesgo o 
sospecha de infección por HiNT -menores de seis 
meses, no vacunación completa, asociación con 
conjuntivitis purulenta, recurrencia, antibiótico 
previo en 30 días-), de igual manera se dosificará 
a 80-90 mg/kg/día de amoxicilina/clavulánico 8:1.1

RECOMENDACIONES SOBRE 
EL TRATAMIENTO EN OMA1

1. 	La analgesia con paracetamol o ibuprofeno a 
dosis adecuadas es la base del tratamiento en 
la OMA. No se recomienda la alternancia entre 
ambos.

2. 	La conducta expectante o la prescripción anti-
biótica diferida, precedidas de una información 
apropiada a cuidadores, podrían ser estrategias 
adecuadas en la siempre que no existan factores 
de riesgo y seleccionando adecuadamente a los 
pacientes: mayores de seis meses con OMA unila-
teral, niños sanos mayores de 24 meses, fiebre 
menor a 39 oC, otalgia leve, con buena respuesta 
a analgésicos o reciente (menos de 48 horas). 
La efectividad de esta estrategia depende de la 
confianza de la familia/cuidadores y del adecua-
do seguimiento y por lo tanto está directamente 
apoyada en una alianza terapéutica establecida.

3.	Se recomendaría tratar directamente con antibióti-
cos a aquellos pacientes menores de seis meses, a 
los menores de dos años si tienen OMA bilateral, si 
existe inmunodepresión o seguimiento imposible, y 
en OMA unilateral grave (estado general alterado, 
otalgia intensa o de difícil control o más allá de 48 
horas, fiebre mayor de 39 oC, o si existen factores 
de riesgo en OMA confirmada -hipoacusia, implan-
te coclear, OMA recurrente, familiares de primer 
grado con secuelasz por OMA).

4. 	Independientemente de la decisión individualiza-
da tomada respecto al empleo de antibióticos en 
base a estos criterios clínicos, se debe optimizar 
el tratamiento sintomático y garantizar el acceso 
a la atención médica si aparecen datos de mala 
evolución, explicando claramente los signos de 
alarma e idealmente un control clínico en las 
próximas 72 horas.

5. 	El tratamiento antibiótico de elección en la OMA 
en niños con síntomas moderados sin factores de 
riesgo continúa siendo amoxicilina 80-90 mg/kg/día.

6. 	Se podría administrar el tratamiento antibiótico en 
dos o tres dosis al día, individualizando en función 

del impacto en los horarios del niño y la tolerancia 
al volumen de la dosis según la posología elegida.

7. 	Si existen datos de gravedad, factores de riesgo o 
sospecha de infección por H. influenzae (menores 
de seis meses, no vacunación completa, asocia-
ción con conjuntivitis purulenta, recurrencia, 
antibiótico previo en 30 días): debería emplear-
se amoxicilina/clavulánico 8:1 (dosis 80-90 mg 
amoxicilina/kg/día en dos o tres tomas).

8. 	Para pacientes pediátricos mayores de dos años 
con OMA no complicada con buena evolución 
clínica inicial y sin factores de riesgo se proponen 
pautas cortas de cinco días, y en los menores de 
dos años pautas de 7-10 días. Se debe individua-
lizar la duración del tratamiento antimicrobiano 
(especialmente en pacientes con evolución tórpi-
da y grupos en riesgo de complicaciones) siempre 
atendiendo a la respuesta. Se recomienda indivi-
dualizar la duración del tratamiento antimicrobiano 
en pacientes de riesgo o con evolución tórpida.
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ABSTRACT

Human metapneumovirus (hMPV), first identified in 2001, has 
emerged as a significant respiratory pathogen, particularly in 
the pediatric population. Although serological data suggest its 
circulation since 1958, hMPV remains underdiagnosed and 
often mistaken for other viral agents. It accounts for 5-15% of 
hospitalizations due to acute respiratory infections in children 
and is considered a major cause of bronchiolitis and pneumonia, 
especially in infants under one year of age. hMPV belongs to 
the Pneumoviridae family and exhibits two main genetic lineages 
subdivided into five genotypes. Its pathogenesis involves epithelial 
damage, immune evasion through PD-1/PD-L1 upregulation, and 
a transient protective immune response, facilitating reinfection. 
The virus shows seasonal circulation patterns similar to influenza 
and RSV, peaking in late winter and early spring. Despite the 
high disease burden, there is no approved antiviral treatment 
or vaccine. Management remains supportive, and molecular 
testing (RT-PCR) is essential for accurate diagnosis. Promising 
research on monoclonal antibodies and mRNA-based vaccines 
is ongoing. The COVID-19 pandemic highlighted the role of 
«immune debt» in viral resurgence, including hMPV. Improved 
diagnostics and preventive strategies are urgently needed to 
address the significant morbidity and mortality associated with 
hMPV in vulnerable pediatric populations.

 
 
 
 
Keywords: human metapneumovirus (hMPV), pediatric 
respiratory infections, bronchiolitis, pneumonia, viral immunity, 
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RESUMEN

El metapneumovirus humano (hMPV), identificado por primera vez 
en 2001, ha surgido como un patógeno respiratorio significativo, 
especialmente en la población pediátrica. Aunque los datos 
serológicos sugieren su circulación desde 1958, el hMPV sigue 
siendo subdiagnosticado y con frecuencia se confunde con otros 
agentes virales. Representa entre 5 y 15% de las hospitalizaciones 
por infecciones respiratorias agudas en niños y se considera una 
causa importante de bronquiolitis y neumonía, particularmente 
en lactantes menores de un año. El hMPV pertenece a la familia 
Pneumoviridae y presenta dos linajes genéticos principales 
subdivididos en cinco genotipos. Su patogénesis implica daño 
epitelial, evasión inmune a través de la sobreexpresión de PD-1/
PD-L1 y una respuesta inmune protectora transitoria, lo que 
facilita la reinfección. El virus muestra patrones estacionales de 
circulación similares a los de la influenza y el VSR, con picos 
a finales del invierno y principios de la primavera. A pesar de 
la alta carga de enfermedad, no existe un tratamiento antiviral 
aprobado ni una vacuna disponible. El manejo sigue siendo de 
soporte, y las pruebas moleculares (RT-PCR) son esenciales para 
un diagnóstico preciso. Actualmente, se están llevando a cabo 
investigaciones prometedoras sobre anticuerpos monoclonales y 
vacunas basadas en ARNm. La pandemia de COVID-19 puso de 
relieve el papel de la «deuda inmunológica» en el resurgimiento 
de virus, incluido el hMPV. Se necesitan con urgencia mejores 
métodos diagnósticos y estrategias preventivas para abordar la 
morbilidad y mortalidad significativas asociadas con el hMPV en 
poblaciones pediátricas vulnerables.
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Abreviaturas:
F = proteína de fusión
G = glicoproteína 
hMPV = metaneumovirus humano
IRAI = infecciones de las vías respiratorias inferiores 
IVIG = inmunoglobulina intravenosa 
L = proteína polimerasa grande
M = proteína de matriz 
M2-1 y M2-2 = proteínas de matriz-1 y 2 
mAbs = anticuerpos monoclonales 
N = nucleoproteína 
P = fosfoproteína 
SH = proteína hidrofóbica pequeña 
SNC = sistema nervioso central 
VSR = virus sincitial respiratorio

INTRODUCCIÓN

El metaneumovirus humano (hMPV) ha emergido en 
los últimos años como un patógeno de gran impacto 
en la población pediátrica. A pesar de ser identifica-
do hace más de dos décadas, su diagnóstico sigue 
siendo un desafío. Aunque el hMPV no es un virus 
nuevo, su impacto en la salud pediátrica pareciera 
haber sido subestimado durante años, ya que es 
responsable de entre 5 y 15% de las hospitalizacio-
nes por infecciones respiratorias agudas en niños, 
cifra que lo posiciona como uno de los principales 
agentes virales en este grupo etario.

Las infecciones respiratorias agudas (IRA) 
son una de las principales causas de morbilidad 
y mortalidad en niños en el ámbito mundial, 
representando 10% de las muertes en menores 
de cinco años, siendo la neumonía la principal 
causa de mortalidad infantil en el mundo, según 
la Organización Mundial de la Salud (OMS). Sólo 
en 2019 produjo la muerte de 740,180 menores 
de cinco años, de las cuales, cerca de 250 mil 
ocurrieron en América Latina.1-4 En México, en el 
primer semestre de 2024, el Instituto Nacional de 
Estadística, Geografía e Informática (INEGI) reportó 
a las neumonías como el sexto lugar dentro de las 
principales causas de mortalidad en la población 
general, encontrándose en tercer y cuarto lugar en 
los grupos etarios de uno a cuatro años y menores 
de un año, respectivamente.5

Los principales agentes causales de las infeccio-
nes respiratorias agudas son los virus, dentro de los 
cuales el hMPV ocupa uno de los primeros lugares, 
en particular en niños y niñas.6

La evidencia indica que la mayoría de los niños ya 
estuvieron infectados por hMPV a la edad de cinco 
años, y la mayoría de las infecciones graves ocurren 
en los menores de un año.

En los últimos meses, el hMPV ha cobrado 
relevancia en el ámbito de la pediatría y de la 
infectología pediátrica, ya que a inicios de este 2025 
se comenzaron a emitir reportes de incremento de 
enfermedad de hMPV de diferentes partes del mundo 
que reportaban un nuevo auge, incluso lo llegaban 
a describir como un virus nuevo, cuando sabemos 
que no es así, como tampoco se ha reportado un 
aumento inusual en el número de casos y con esto 
en la incidencia. En 2001, un grupo de investigadores 
de los Países Bajos, liderados por Van den Hoogen, 
identificó por primera vez el hMPV, un virus asociado 
con enfermedades respiratorias, especialmente en 
niños. Aunque se descubrió en ese año, los estudios 
serológicos indican que este patógeno ya circulaba 
en el país desde 1958, lo que sugiere que ha sido 
responsable de infecciones respiratorias durante al 
menos 65 años; sin embargo, a pesar de su descu-
brimiento hace más de dos décadas, sigue siendo 
un desafío diagnóstico y terapéutico en la práctica 
clínica.7-9

El hMPV, del orden de los Mononegavirales, 
está clasificado como miembro de la familia 
Pneumoviridae, que comprende virus de ARN de 
sentido negativo con envoltura grande. Este taxón 
anteriormente era una subfamilia dentro de la 
familia Paramyxoviridae, pero fue reclasificado en 
2016 como una familia separada con dos géneros, 
Metapneumovirus (que incluye al hMPV) y Orthop-
neumovirus (que incluye el virus sincitial respiratorio 
[VSR]). Es un virus ARN monocatenario, de polaridad 
negativa, no segmentado y envuelto, con un tamaño 
que varía ente 150 y 600 nm, el genoma tiene una 
longitud de aproximadamente 13,000 nucleótidos 
y está compuesto por ocho genes que codifican 
nueve proteínas: nucleoproteína (N), fosfoproteína 
(P), proteína de matriz (M), proteína de fusión (F), 
proteínas de matriz-2 (M2-1 y M2-2), proteína hidro-
fóbica pequeña (SH), glicoproteína (G) y proteína 
polimerasa grande (L), de las cuales, y al igual que 
en otros paramixovirus, las proteínas N, L y P forman 
el complejo de replicación viral. Aunque son similares 
en genoma al VSR, tanto el metapneumovirus aviar 
como el hMPV poseen un orden de genes diferente al 
del VSR y carecen de las proteínas no estructurales 
NS1 y NS2.10,11

Los análisis filogenéticos, basados en las diferen-
cias de secuencia en las glicoproteínas de superficie 
de fusión (F) y unión (G), han identificado dos linajes 
antigénicos principales del hMPV subdivididos a su 
vez en dos clados dentro de cada linaje para un total 
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de cinco genotipos (designados A1, A2a, A2b, B1 y 
B2). Los virus de estos diferentes clados cocirculan 
cada año en proporciones variables, reportándose 
incluso coprevalencia de varios subgenotipos o 
sublinajes, mientras que la relación completa entre 
la gravedad de la enfermedad y el genotipo aún no 
está clara.6,9,10

REPLICACIÓN VIRAL

La replicación del hMPV tiene lugar en los tejidos 
nasales y pulmonares, con un especial tropismo por 
las células epiteliales de las vías respiratorias. Se 
considera que la adhesión del virus a las células 
huésped ocurre mediante la interacción de la proteí-
na G con heparán sulfato y otros glicosaminoglica-
nos. La proteína F del hMPV posee un motivo RGD 
(Arg-Gly-Asp), el cual activa integrinas específicas 
que funcionan como receptores celulares y facilitan 
la fusión entre la envoltura viral y la membrana de 
la célula, probablemente en el interior de los endo-
somas.

Como ocurre con otros virus de ARN monoca-
tenario de sentido negativo, el genoma del hMPV 
debe ser transcrito a ARNm de sentido positivo por 
la ARN polimerasa antes de su traducción. Una vez 
traducidas, las glicoproteínas virales son transpor-
tadas desde el retículo endoplasmático a través del 
aparato de Golgi hasta la membrana plasmática. 
A medida que se acumulan las proteínas virales, 
la ARN polimerasa cambia de función, pasando 
de la transcripción de ARNm monocistrónico a la 
replicación del ARN de sentido positivo de longitud 
completa, que actúa como molde para la síntesis 
de nuevos genomas virales de sentido negativo. 
Finalmente, los nuevos viriones se liberan de la 
célula huésped por un proceso de gemación desde 
la membrana plasmática, en el cual la proteína M 
desempeña un papel clave.12-15

PATOGENIA

El hMPV infecta principalmente las células epiteliales 
de la vía aérea baja, donde causa daños significa-
tivos. Estos incluyen el desprendimiento celular, la 
pérdida de cilios y un aumento en la producción de 
moco, lo que afecta la función mucociliar y contri-
buye a la obstrucción bronquial. Además, el daño 
a la barrera epitelial facilita la entrada de bacterias 
oportunistas, promoviendo coinfecciones y compli-
cando el cuadro clínico. Estos efectos no solo 

agravan la enfermedad, sino que también dificultan 
una respuesta inmunitaria efectiva. El virus desen-
cadena una inflamación significativa, caracterizada 
por la producción de citoquinas proinflamatorias 
y la infiltración de neutrófilos en los pulmones, 
además, el hMPV modula la respuesta inmunitaria 
para favorecer su supervivencia, interfiriendo con 
los receptores de reconocimiento de patrones y las 
vías de señalización de los interferones. Esto resul-
ta en una respuesta inmunitaria innata deficiente y 
una memoria inmunológica adaptativa ineficaz. Los 
macrófagos alveolares también juegan un papel 
dual, contribuyendo tanto a la replicación viral como 
a la inflamación pulmonar. Las células T citotóxicas 
también son cruciales para controlar la infección, 
mientras las células T CD4+ y CD8+ juegan un doble 
papel tanto para el control de la infección como con 
su reducción, puede disminuir la inflamación y la 
obstrucción de las vías respiratorias, lo que sugie-
re que, aunque son esenciales para la protección, 
también pueden exacerbar los síntomas.15-17

El hMPV evade la respuesta inmunitaria mediante 
mecanismos como la regulación positiva de la 
proteína PD-1, que debilita la función de las células 
T CD8+. Durante la infección, tanto PD-1 como 
su ligando PD-L1 aumentan en los pulmones, lo 
que lleva al agotamiento funcional de las células T 
CD8+. Bloquear esta interacción mejora la respuesta 
inmunitaria, lo que sugiere que la vía PD-1/PD-L1 es 
clave para la evasión viral y podría explicar la facilidad 
de reinfección.18-20

En modelos animales se ha demostrado que la 
protección contra el hMPV no es duradera, a las 12 
semanas de la infección primaria, el virus aún puede 
replicarse a pesar de la presencia de anticuerpos, 
y a los ocho meses, la protección desaparece por 
completo. Esto indica que los niveles de anticuerpos 
disminuyen con el tiempo, facilitando la reinfección, 
lo que también se ha visto en humanos.

EPIDEMIOLOGÍA

Los seres humanos son la única fuente de infec-
ción. La transmisión ocurre por contacto directo o 
cercano con secreciones contaminadas. Un estudio 
de niños en edad escolar con hMPV estimó una 
tasa de transmisión del 12% a los miembros del 
hogar.10,15 Se han reportado infecciones asociadas 
a la atención médica. Secundario a brotes se ha 
descrito una tasa de ataque de 34 a 72%.16,17 En 
lactantes sanos, la duración de la eliminación viral 



14
Narro FME y cols. Metapneumovirus

Rev Latin Infect Pediatr. 2025; 38 (1): 11-18

es de una a dos semanas, pero en individuos con 
inmunosupresión grave se ha documentado una 
eliminación prolongada que puede durar semanas 
o incluso meses.10 Y presenta un período de incu-
bación de tres a siete días.15

Tiene una distribución estacional similar a la 
de otros virus respiratorios. En climas templados, 
la circulación del hMPV suele ocurrir a finales del 
invierno y principios de la primavera, superponién-
dose parcialmente con la temporada de influenza 
y VRS, aunque generalmente alcanza su pico uno 
a dos meses después, y si bien no es lo común, 
pueden presentarse infecciones esporádicas a lo 
largo del año. En un estudio realizado y publicado 
por la Academia Americana de Pediatría, se reportó 
que el aumento de casos esperado iniciaba en enero, 
con una duración promedio de 20 semanas, para 
finalizar en mayo y con un pico de incidencia en el 
mes de marzo.19,21

Como ya lo hemos mencionado, los estudios 
seroepidemiológicos sugieren que casi todos los 
niños se infectan al menos una vez antes de los 
cinco años de edad, produciendo una inmunización 
parcial, pudiendo reinfectarse pero de una forma 
generalmente más leve.

El hMPV se encuentra con mayor frecuencia en 
la población pediátrica, predominantemente en niños 
menores de dos años de edad con una edad prome-
dio de 22 meses. Las tasas de hospitalizaciones 
más altas son en el primer año de vida, pero ocurren 
durante toda la primera infancia.6,9,15

En 2018, entre los niños menores de cinco años en 
el ámbito mundial hubo un estimado de 14.2 millones 
de casos de IRA asociadas al hMPV, 643,000 admi-
siones hospitalarias y 16,100 muertes (hospitalarias 
y comunitarias). Alrededor de 58% de los ingresos 
hospitalarios se produjeron en lactantes menores de 
12 meses, y 64% de las muertes intrahospitalarias se 
produjeron en lactantes menores de seis meses, de 
los cuales 79% se produjeron en países de ingresos 
bajos y medianos bajos cuando se estratificó por nivel 
de ingresos del Banco Mundial.22,23

Si bien la mayoría de los casos de hMPV cursan 
con cuadros leves a moderados, en lactantes y 
en pacientes con comorbilidades puede provocar 
neumonía grave y requerir hospitalización. En una 
de las revisiones más amplias sobre el hMPV, que 
analizó 119 estudios realizados entre 2001 y 2019, 
se reportó una tasa de admisión hospitalaria según 
la edad. En lactantes de 0 a 11 meses, se registraron 
entre 2.2 y 3.3 admisiones por cada 1,000 pacientes/

año, mientras que, en niños de 12 a 59 meses, la 
tasa fue de 0.3 a 0.6 admisiones por cada 1,000 
pacientes/año.18,19

La severidad de la enfermedad puede deberse a 
ciertos factores de riesgo, los cuales pueden estar 
asociados con las características del patógeno y con 
el estado clínico y el área demográfica donde vive el 
paciente. Por otro lado, la carga viral se ha asociado 
con la duración de la enfermedad y con la severidad 
de las IRA; sin embargo, no existe una correlación 
precisa entre el genotipo del virus y la severidad de la 
enfermedad. Los sujetos considerados de alto riesgo 
son los menores de seis meses de edad, debido a 
la falta de maduración de su sistema inmunológico, 
al igual que los prematuros, y con enfermedades 
crónicas. Además de encontrar a las comorbilidades 
como un importante factor de riesgo para la hospita-
lización y el desarrollo de cuadros graves, también 
destacan la exposición al humo de tabaco (36%) y 
el asma (30%).20

A inicios de 2025, comenzaron a circular noti-
cias en distintas partes del mundo sobre la apari-
ción de un supuesto nuevo virus; sin embargo, 
esto ya ha sido desmentido. También se reportó 
un presunto aumento inusitado de casos, lo que 
llevó a algunos medios a sugerir la activación de 
alertas epidemiológicas internacionales. Como 
respuesta, la OMS emitió un comunicado el 7 de 
enero aclarando que el incremento en detecciones 
de patógenos respiratorios se encuentra dentro 
del rango esperado para esta época del año, 
correspondiente al invierno en el hemisferio norte. 
Asimismo, la OMS informó que estuvo en contacto 
con las autoridades sanitarias chinas, quienes 
confirmaron que no se habían detectado patrones 
de brotes inusuales y que su sistema de salud no 
estaba desbordado, como se había mencionado 
en algunos medios.22

En China, históricamente se reporta una inciden-
cia de hasta 12.3% como agente causal de infec-
ciones de vías respiratorias. Lo que contrasta con 
lo reportado en el periodo de influenza estacional 
2024-2025, donde hasta la semana epidemiológica 
número 7, el pico más alto en pacientes ambulato-
rios fue de 6.1% y en pacientes hospitalizados de 
5.7%, por lo que no se puede aseverar que haya un 
aumento de casos en relación con años previos.24 
Caso similar a lo reportado en Estados Unidos, con 
un promedio de incidencia de 8.3% en los últimos 
tres años, llegando incluso en la temporada 2023-
2024 a presentar un pico de incidencia de hasta 
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cerca de 11%, mientras que para esta temporada, 
hasta la semana epidemiológica número 7, el 
máximo reportado ha sido de 2.8%.25

En el caso de México, uno de los estudios más 
grandes, realizado durante cinco años (2011-2016), 
en 11 hospitales reportaron que el hMPv repre-
sentaba 5.7%; mientras que, en uno elaborado en 
el Instituto Nacional de Pediatría, en la Ciudad de 
México de 2012-2016 se reportó una incidencia de 
14.8%, ocupando el tercer lugar tras rinovirus y VSR. 
En el ámbito nacional, por parte de la Secretaría 
de Salud se ha reportado que en la temporada de 
influenza estacional 2022-2023 la incidencia fue 
de 8%, en la 2023-2024, 12% y en lo que va de la 
2024-2025, 6.2% lo que coincide con lo detectado 
en otras partes del mundo, constando que no hay un 
aumento inesperado de casos.26

CLÍNICA

El hMPV causa enfermedades agudas del tracto 
respiratorio y es una de las principales causas de 
bronquiolitis en lactantes. En pediatría también se 
relaciona con neumonía, exacerbaciones de asma, 
crup, infecciones del tracto respiratorio superior y 
otitis media aguda. Los niños pequeños previamen-
te sanos que se infectan con hMPV generalmente 
presentan síntomas respiratorios leves o moderados, 
pero algunos pueden llegar a desarrollar enfermedad 
grave que requiere hospitalización.

El curso típico de la enfermedad implica un período 
asintomático después de la inoculación, seguido de 
cinco a siete días de síntomas respiratorios supe-
riores, con resolución gradual. En la enfermedad 
grave que afecta al tracto respiratorio inferior, suelen 
presentar uno o dos días de síntomas respiratorios 
superiores, que progresan a sibilancias y/u otros 
signos de afectación del tracto respiratorio inferior. 
En personas con predisposición a la enfermedad 
reactiva de las vías respiratorias pueden presentar 
una disfunción prolongada de las vías respiratorias, 
con sibilancias leves y tos recurrente durante días 
o incluso varias semanas. Dentro de los principales 
síntomas y signos encontramos tos (65 a 90%), 
rinitis (44 a 77%), fiebre (52 a 86 %) y sibilancias 
(51 a 56%).10,27

Entre los pacientes que requieren hospitaliza-
ción, las manifestaciones clínicas pueden variar 
desde bronquiolitis o exacerbación del asma hasta 
neumonía grave y síndrome de dificultad respi-
ratoria aguda. No existen características clínicas 

específicas que distingan al hMPV de otras causas 
virales de bronquiolitis o neumonía y aunque se han 
identificado asociaciones, por sí solos los signos 
y síntomas no pueden utilizarse para predecir un 
diagnóstico específico, ya que muchos síntomas 
son comunes a los distintos agentes etiológicos 
virales. Los médicos debemos ser conscientes de 
esto, por lo que las pruebas diagnósticas para virus 
respiratorios seguirán siendo la piedra angular de 
diagnósticos precisos.27

COMPLICACIONES

El hMPV puede provocar afectación del sistema 
nervioso central (SNC) (convulsiones/estado epilépti-
co, encefalopatía o encefalitis), miocarditis, síndrome 
hemofagocítico y diarrea.28

La infección por hMPV se ha asociado con la 
exacerbación aguda del asma y se ha descrito 
que los niños con antecedentes de bronquiolitis 
por hMPV tienen un riesgo 2-3 veces mayor de 
desarrollar asma, ya que la infección por hMPV 
provoca una respuesta inmunitaria desbalanceada, 
con un predominio de citocinas tipo Th2 (IL-4, IL-5 
e IL-13).6

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de hMPV se realiza principalmen-
te mediante pruebas de amplificación de ácidos 
nucleicos, como RT-PCR, que son el método de 
elección. Existen ensayos moleculares multiplex 
comerciales disponibles, que incluyen hMPV 
junto con otros patógenos respiratorios. El virus 
es difícil de aislar en cultivos celulares, lo que 
contribuyó a su descubrimiento tardío. Existen 
también las pruebas de anticuerpos fluorescentes 
directos, menos utilizadas, que tienen una sensi-
bilidad reportada de 85%. En la actualidad, las 
pruebas serológicas sólo se emplean en inves-
tigaciones.6,10

TRATAMIENTO

Se basa principalmente en medidas de soporte, 
centrado en el alivio de los síntomas y la preven-
ción de complicaciones, ya que no existen antivi-
rales autorizados. El manejo clínico varía según 
las manifestaciones de la enfermedad, como 
bronquiolitis o neumonía, y se centra en aliviar los 
síntomas y mantener la función respiratoria. Sin 
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embargo, se han investigado algunos tratamientos 
potenciales, aunque su eficacia no está comple-
tamente establecida como son la ribavirina y la 
inmunoglobulina intravenosa (IVIG). La ribavirina, 
un nucleósido con actividad antiviral contra virus 
de ARN, ha demostrado actividad in vitro contra 
el hMPV y cierta eficacia en modelos de ratones. 
Sin embargo, los datos clínicos en humanos son 
limitados y se basan principalmente en informes 
anecdóticos. No se han realizado ensayos contro-
lados que respalden su uso rutinario, por lo que 
no se recomienda como terapia antiviral estándar. 
Por otro lado, la IVIG contiene anticuerpos neutra-
lizantes contra el hMPV y ha mostrado eficacia 
tanto profiláctica como terapéutica en modelos 
animales. Pero no existen ensayos clínicos robus-
tos ni pautas que recomienden su uso de manera 
rutinaria.

La tasa de infección bacteriana pulmonar 
secundaria o bacteriemia en pacientes con HMPV 
no está bien definida, pero se cree que es baja. 
Como resultado, el uso de antibióticos no suele 
estar indicado en el tratamiento de lactantes 
hospitalizados con bronquiolitis o neumonía por 
hMPV, a menos que exista evidencia clara de una 
coinfección bacteriana.29

VACUNAS

Actualmente no existe una vacuna autorizada contra 
el hMPV, se han explorado múltiples enfoques, 
incluyendo vacunas atenuadas, vectorizadas, de 
subunidades, peptídicas y de ARNm. Mientras que 
las vacunas inactivadas han mostrado riesgos, otros 
enfoques, como las vacunas de subunidades y peptí-
dicas, han sido prometedores en modelos animales. 
Sin embargo, la duración limitada de la inmunidad 
y la necesidad de múltiples dosis siguen siendo 
desafíos importantes. En cuanto a las vacunas de 
ARNm, hay ensayos clínicos en humanos en fases 
iniciales con resultados alentadores. Estos avances 
proporcionan una base sólida para futuros ensayos 
clínicos y el desarrollo de una vacuna efectiva contra 
el hMPV.29,30

Los anticuerpos monoclonales (mAbs) repre-
sentan otra estrategia preventiva y terapéutica 
prometedora. Estos mAbs se dirigen principalmente 
a la proteína de fusión (F) del hMPV, que es el único 
blanco conocido de los anticuerpos neutralizantes. La 
proteína F desempeña un papel crucial en la entrada 
del virus a las células huésped, facilitando la fusión 

de la membrana viral con la membrana celular. Los 
mAbs que neutralizan esta proteína pueden prevenir 
este proceso, bloqueando eficazmente la infección. 
Estudios han identificado varios mAbs que se unen 
a diferentes epítopos de la proteína F, tanto en su 
conformación de prefusión como de postfusión. 
Esto sugiere que estos anticuerpos pueden ofrecer 
una protección robusta al atacar múltiples sitios 
vulnerables del virus.

Aunque los mAbs han mostrado resultados 
alentadores en estudios preclínicos, hasta el 
momento ninguno ha sido aprobado para su uso 
clínico. Su desarrollo sigue siendo un área activa de 
investigación, con el potencial de convertirse en una 
herramienta clave para la prevención o el tratamiento 
de las infecciones respiratorias causadas por este 
virus.29,31

RELACIÓN CON EL COVID-19

En el contexto posterior a pandemia de COVID-19, el 
hMPV ha adquirido aún mayor relevancia. La coexis-
tencia de múltiples patógenos respiratorios, junto con 
las alteraciones en los patrones de circulación viral 
debido a las medidas de distanciamiento social, ha 
puesto de manifiesto la importancia de vigilar y estu-
diar otros virus, que pueden pasar desapercibidos 
pero que pueden tener un impacto significativo en 
la morbilidad y mortalidad pediátrica.

En la fase inicial de la pandemia, la incidencia de la 
mayoría de las enfermedades infecciosas pediátricas 
disminuyó debido a la implementación de medidas 
no farmacéuticas, como el distanciamiento social y 
el uso de cubrebocas. Sin embargo, con el levanta-
miento gradual de estas restricciones, se observó 
un resurgimiento de infecciones con variaciones 
notables en su incidencia, manifestaciones clínicas, 
cepas de patógenos y distribución por edad. Este 
fenómeno se atribuye principalmente a una marcada 
deuda de inmunidad en la población frente a ciertos 
patógenos, combinada con la reaparición simultánea 
de infecciones virales y bacterianas, más que a la 
emergencia de nuevas variantes.

La alteración de los patrones habituales de las 
enfermedades infecciosas pediátricas durante la 
pandemia permitió comprender mejor las implicacio-
nes de la deuda de inmunidad poblacional y aportó 
nuevos conocimientos sobre la transmisibilidad de 
los patógenos, la patogénesis de la enfermedad 
y la aparición de manifestaciones clínicas poco 
frecuentes.32
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CONCLUSIONES Y 
DIRECCIONES FUTURAS

Desde el descubrimiento del hMPV en 2001, se han 
logrado avances significativos en la comprensión de 
los mecanismos patogénicos mediante los cuales 
este virus causa enfermedad. Estudios serológicos 
y evolutivos indican que ha circulado en la pobla-
ción humana durante décadas sin ser identificado, lo 
que subraya su relevancia histórica como patógeno 
respiratorio. En los últimos años, se han establecido 
modelos animales robustos y se han desarrollado 
candidatos prometedores para vacunas y anti-
cuerpos terapéuticos. No obstante, aún persisten 
importantes lagunas en el conocimiento sobre su 
patogénesis, la respuesta inmunitaria que induce, 
el desarrollo de antivirales específicos y la eficacia 
de vacunas.

Uno de los mayores desafíos es la ausencia 
de tratamientos antivirales específicos y vacunas 
aprobadas para su prevención. Esta carencia resalta 
la urgente necesidad de intensificar la investigación 
en el desarrollo de terapias dirigidas y estrategias de 
prevención efectivas. Asimismo, es crucial mejorar 
las herramientas diagnósticas actuales para permitir 
una detección rápida y precisa a un bajo costo, lo 
que facilitaría un manejo clínico más oportuno y 
adecuado.

En conclusión, el metapneumovirus humano no 
es un virus nuevo, pero su reconocimiento como 
un patógeno relevante en la infectología pediátrica 
y en poblaciones vulnerables ha ido en aumento. 
Es fundamental que los profesionales de la salud 
mantengan un alto índice de sospecha clínica, 
especialmente en niños con infecciones respiratorias 
graves, y que se promueva la investigación para 
desarrollar herramientas diagnósticas, terapéuticas 
y preventivas más efectivas. Solo a través de un 
esfuerzo coordinado entre la comunidad científica, los 
profesionales de la salud y las instituciones de salud 
pública podremos reducir la carga de enfermedad 
asociada a este virus y mejorar los resultados en 
salud para los pacientes más vulnerables. 1,6,27
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ABSTRACT

Introduction: Rocky Mountain spotted fever (RMSF) is an 
infectious disease caused by the etiologic agent Rickettsia rickettsii 
and transmitted primarily through tick bites. Objective: to describe 
the clinical presentation of patients with RMSF in a second level 
care hospital. Material and methods: observational study of a 
series of confirmed cases of RMSF. The clinical-epidemiological 
characteristics, laboratory findings, complications and outcome 
were analyzed, as well as an inferential analysis of the different 
symptoms and complications and the outcome of the patients. 
Results: eight patients with RMSF were reported. The clinical 
picture of the patients included fever in 100%, exanthema in 87%, 
as well as convulsive crises, nausea and vomiting in 75%. All 
patients developed septic shock, of which six (75%) died. The 
elevation of azotemia at clinical presentation was significantly 
associated with a fatal outcome. Conclusion: the presence 
of fever and exanthema in pediatric patients should raise the 
diagnostic suspicion of Rickettsia infection, and medical treatment 
should be immediate if there is a significant diagnostic suspicion.

 
 
Keywords: Rickettsiosis, Rocky Mountain spotted fever, 
Rickettsia rickettsii, ticks.

RESUMEN

Introducción: la fiebre manchada de las Montañas Rocosas 
(FMMR) es una enfermedad infecciosa ocasionada por el agente 
etiológico Rickettsia rickettsii y transmitida principalmente a través 
de la mordedura de garrapatas. Objetivo: describir la presentación 
clínica de los pacientes con FMMR en un hospital de segundo 
nivel de atención. Material y métodos: estudio observacional, una 
serie de casos de FMRR confirmados. Se analizaron las caracte-
rísticas clínico-epidemiológicas, los hallazgos de laboratorios, las 
complicaciones y el desenlace, así como un análisis inferencial 
de los diferentes síntomas y complicaciones y el desenlace de 
los pacientes. Resultados: se reportaron ocho pacientes con 
FMMR. El cuadro clínico de los pacientes incluyó fiebre en 100%, 
exantema en 87%, así como crisis convulsivas, náusea y vómitos 
en 75%. La totalidad de los pacientes desarrolló choque séptico, 
de los cuales seis (75%) fallecieron. La elevación de azoados 
en la presentación clínica se relacionó significativamente con un 
desenlace fatal. Conclusión: la presencia de fiebre y exantema 
en pacientes pediátricos debe elevar la sospecha diagnóstica de 
infección por Rickettsia, y el tratamiento médico debe ser inmediato 
si se tiene una sospecha diagnóstica significativa.

Palabras clave: rickettsiosis, fiebre manchada de Montañas 
Rocosas, Rickettsia rickettsii, garrapatas.
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Abreviaturas:
BUN = nitrógeno ureico en la sangre 
DHL = deshidrogenasa láctica
FMMR = fiebre manchada de las Montañas Rocosas
LCR = líquido cefalorraquídeo

  
INTRODUCCIÓN

Las enfermedades causadas por rickettsias son un 
grupo de zoonosis que afectan a pequeños mamí-
feros y vectores. Los humanos son huéspedes 
accidentales y son infectados principalmente por la 
garrapata de animales silvestres y peridomésticos. 
Estas enfermedades incluyen un grupo de las llama-
das fiebres manchadas, dentro de las que desta-
ca por su epidemiología en nuestro país la fiebre 
manchada de las Montañas Rocosas (FMMR).1

Prácticamente, la totalidad de los casos se 
concentra en los estados del norte del país con 
climas cálidos y áridos. Durante 2022 se presentaron 
366 casos de FMMR, de los cuales los estados más 
afectados fueron Sonora con 122 casos (33.3%) 
Chihuahua con 107 casos (29.23%) y Nuevo León 
con 39 casos (10.65%), representando tres cuartas 
partes de los casos totales nacionales en dicho 
periodo.2

Las rickettsiosis representan un problema de 
salud pública, pues desde 2009 se emitió una alerta 
epidemiológica por un brote de rickettsiosis en Baja 
California, que reportó 1,471 casos sospechosos en 
todo el año. Después, en 2015, el Centro Nacional de 
Programas Preventivos y Control de Enfermedades 
(CENAPRECE) de la Secretaría de Salud de México 
declaró emergencia epidemiológica a la FMMR en 
las regiones del norte de México, particularmente en 
los estados de Baja California y Sonora.2

La FMMR es una enfermedad transmitida por 
garrapatas potencialmente letal, que fue descrita por 
primera vez en el siglo XIX. Su agente etiológico es 
la Rickettsia rickettsii, una bacteria Gram-negativa, 
intracelular obligado con tropismo por las células del 
endotelio vascular, cuyo factor de virulencia se dirige 
a perpetuar daño endotelial.3

La presencia de garrapatas se ha asociado a un 
bajo nivel socioeconómico, con factores de riesgo 
ambientales como la presencia de paredes de adobe, 
pisos de tierra y colchones de los hogares afectados, 
lo que explica la mayor ocurrencia de casos en niños 
y mujeres.4

Una manifestación clínica de la enfermedad por 
rickettsiosis puede ser el síndrome febril inespecífico 
con temperaturas mayores a 40 oC que puede progre-

sar a falla orgánica multisistémica y muerte si no se 
diagnostica y trata a tiempo. Los pacientes también 
pueden presentar otros síntomas inespecíficos, como 
vómitos, náuseas, cefalea, mialgias y artralgias. Esta 
sintomatología inespecífica hace que la variedad de 
diagnósticos diferenciales sea amplia y el diagnóstico 
pueda pasarse por alto si no se tiene la sospecha 
clínica.4

De acuerdo con el manual de Vigilancia Epidemio-
lógica de Enfermedades Transmitidos por Vector de 
la Secretaría de Salud en México, se define como 
caso probable a toda persona que presente fiebre 
y dos o más de los siguientes signos o síntomas: 
cefalea, mialgias, exantema, náusea, hiperemia farín-
gea, vómito, dolor abdominal, diarrea, alteraciones 
neurológicas, signos meníngeos, alteraciones del 
estudio citoquímico del líquido cefalorraquídeo (LCR), 
púrpura, hemorragias a cualquier nivel, alteraciones 
hepáticas o hematológicas, hiponatremia, leucoci-
tosis, leucopenia, elevación de la deshidrogenasa 
láctica (DHL) o choque y que se identifique alguno de 
los siguientes factores epidemiológicos: presencia de 
vectores en áreas de residencia o visitadas en las dos 
semanas previas al inicio del cuadro, y/o antecedente 
de visita o residencia en áreas con transmisión de 
Rickettsiosis en las dos semanas previas al inicio 
del cuadro clínico, así como la existencia de casos 
confirmados en la localidad y/o antecedente de 
mordedura de garrapata o contacto con perros en las 
dos semanas anteriores al inicio del cuadro clínico.5

El caso confirmado es aquel en el que se confirme 
la presencia de Rickettsia spp. mediante pruebas de 
laboratorio reconocidas por el Instituto de Diagnós-
tico y Referencia Epidemiológicos (InDRE) y caso 
descartado en quien no se identifique la presencia 
de Rickettsia spp. mediante las mismas.5

Las principales complicaciones de la enfer-
medad incluyen encefalitis, edema pulmonar no 
cardiogénico, síndrome de dificultad respiratoria del 
adulto, arritmias cardiacas, coagulopatía, hemorragia 
gastrointestinal y necrosis cutánea. La aparición de 
afectación neurológica se asocia con mayor riesgo 
de mortalidad y morbilidad.6

El tratamiento debe iniciarse basado en los datos 
clínicos y en las consideraciones epidemiológicas. 
La doxiciclina es el medicamento de elección en 
adultos y niños.7

El objetivo de esta investigación es mostrar 
las características clínicas y demográficas de los 
pacientes diagnosticados con FMMR en una unidad 
médica del segundo nivel de atención en el noreste 
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de México. Por su cobertura a la zona norte del 
estado de Nuevo León, pertenece a una región 
cuya incidencia de enfermedades transmitidas por 
Rickettsia ha aumentado considerablemente en los 
últimos años, de ahí la importancia de caracterizar 
la presentación clínica de los pacientes con la 
finalidad de aumentar la sospecha diagnóstica 
en el personal médico involucrado en la atención 
de estos pacientes, con la finalidad de brindar un 
tratamiento oportuno y evitar la rápida progresión 
de la enfermedad.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio retrospectivo, transversal, 
observacional y comparativo en el periodo de enero 
de 2021 a abril de 2023 en los pacientes pediátri-
cos con diagnóstico de rickettsiosis confirmada, de 
acuerdo con la definición operacional del Manual de 
Vigilancia Epidemiológica de Enfermedades Trans-
mitidos por Vector atendido en el Hospital General 
de Zona con Medicina Familiar No. 6 de San Nicolás 
de los Garza, Nuevo León, México.

Se realizó un análisis descriptivo de las carac-
terísticas demográficas de los pacientes. Por otra 
parte, se describieron las características clínicas 
que presentaron durante su evolución, así como los 
principales resultados de los estudios de laboratorio y 
de gabinete. Las variables cualitativas se expresaron 
como la frecuencia absoluta y el porcentaje que 
representaron, asimismo, las variables cuantitativas 
se expresaron como la media y la desviación están-
dar. Se dividió a los pacientes en dos grupos: los 
pacientes que tuvieron un desenlace fatal y aquéllos 
que sobrevivieron a la patología.

Se realizó un análisis estadístico inferencial para 
evaluar si la presencia de diferentes características 
se encontraba asociada a un deterioro del estado 
clínico. Para las variables cuantitativas, se realizó una 
prueba de t de Student para comparar la diferencia 
de medias entre ambos grupos de estudio. Para las 
variables cualitativas se realizó una prueba de χ2 para 
valorar la distribución de las diferentes variables en 
ambos grupos. Un valor de p < 0.05 fue tomado como 
significativo. Los resultados fueron analizados en el 
software SPSS en su versión 25.

Esta investigación fue diseñada con base en la 
Declaración de Helsinki, asimismo, fue aprobada 
por el comité de ética institucional para su desarrollo. 
No se incluyó información personal de los pacientes 
reportados.

RESULTADOS

Las principales características demográficas y clíni-
cas de los pacientes se describen en la Tabla 1.

La población de pacientes con FMMR fue de ocho, 
de los cuales cinco (62%) fueron pacientes femeninos 
y tres (37%) fueron masculinos. La edad promedio de 
los pacientes fue de 11 años, con una mediana de 
9.5 años, la edad mínima fue de siete años, mientras 
que la máxima de 17 años.

Todos los pacientes recibieron al menos una 
valoración médica por su sintomatología por médi-
cos externos a la institución, siendo de una a dos 
valoraciones previas siete pacientes (87%) y tres 
o más un paciente (12%). En ninguna de estas 
valoraciones se realizó el diagnóstico de infección 
por Rickettsia.

Dentro de las características epidemiológicas 
se encontró que seis pacientes (75%) sufrieron 
mordedura de garrapatas, mientras que sólo dos 
pacientes (25%) refirieron contacto con perros, los 
cuales no se encontraban vacunados ni contaban 
con higiene adecuada.

Los pacientes estudiados eran provenientes de 
la zona norte del estado de Nuevo León, incluyendo 
cinco pacientes (62%) y un paciente (12%) de los 
municipios de General Escobedo y Ciénega de 
Flores, respectivamente, municipios conurbados 
al área metropolitana de Monterrey. También se 
reportan los casos de un paciente originario de Mina 
(12%) e Hidalgo (12%).

Todos los pacientes tuvieron un ingreso hospitala-
rio posterior a las 72 horas del inicio de síntomas. El 
tiempo mínimo de estancia hospitalaria fue de cinco 
días y máximo de 12 días, el promedio de tiempo 
fue de 5.5 días.

En cuanto a la presentación clínica, la fiebre fue 
el signo más frecuente, encontrándose en 100% de 
los pacientes, mientras que siete pacientes (87%) 
presentaron exantema, el cual fue de características 
purpúricas y maculares puntiformes, con tendencia 
a confluir, por otra parte, seis pacientes (75%) 
presentaron crisis convulsivas de características 
tónico-clónicas generalizadas, acompañado de 
náuseas y vómitos.

El principal hallazgo de laboratorio encontrado 
en pacientes con FMMR fue la trombocitopenia y 
elevación de transaminasas, ambas en 100% de los 
pacientes, seguido de hiponatremia en seis casos 
(75%) y prolongación de los tiempos de coagulación 
en dos pacientes (25%). Todos tuvieron confirmación 
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de infección por Rickettsia rickettsii por métodos de 
detección molecular.

La totalidad de los casos se complicó y desarrolló 
choque séptico, que progresó a falla orgánica múltiple 
en 75%. Por otra parte, cuatro (50%) desarrollaron 
estado epiléptico y uno de ellos mostró signos de 
hipertensión intracraneal.

De los ocho pacientes con diagnóstico confirma-
torio de FMMR, seis (75%) niños presentaron desen-
lace fatal, mientras que sólo dos (25%) remitieron a 
la enfermedad.

Se realizó un análisis estadístico inferencial para 
valorar si la distribución en la frecuencia de los diferen-
tes síntomas de presentación y las complicaciones de 
la enfermedad presentaban diferencias significativas 
entre los pacientes que fallecieron y en los que remitió 
la enfermedad, para lo cual se realizó una prueba de 
χ2. Los resultados se resumen en las Tablas 2 y 3.

Por último, se realizó una prueba de t de Student 
para evaluar la presencia de diferencias significativas 

en las medias de diferentes resultados de laboratorio 
entre los pacientes que fallecieron y en los que remitió 
la enfermedad. Este análisis se resume en la Tabla 4.

DISCUSIÓN

La FMMR es una enfermedad infecciosa transmitida 
por garrapatas causada por Rickettsia rickettsii que 
ocurre de manera infrecuente y esporádica, predomi-
nantemente en América. Se han demostrado ciertos 
aspectos ecológicos y epidemiológicos que pueden 
desencadenar y perpetuar los niveles epidémicos de 
la enfermedad, como se demostró en los brotes en 
el sur de Estados Unidos y norte de México, como 
el aumento rápido y pronunciado en el número de 
perros callejeros hospedadores de Rhipicephalus 
sanguineus (garrapata canina marrón), predominan-
temente en comunidades con bajo nivel socioeco-
nómico.8

Al igual que en otras regiones del norte de México, 
nuestra comunidad ha observado un incremento 
en las infecciones por Rickettsias. En nuestra 
investigación, hasta 62% resultó procedente del 
municipio de General Escobedo, lo cual puede estar 
relacionado con sus características suburbanas, con 
regiones en vías de urbanización y con una densidad 
poblacional elevada. Desafortunadamente, aún en la 
actualidad, esta patología tiene una alta letalidad por 
su rápida evolución y por no contar con una adecuada 
sospecha diagnóstica, particularmente en áreas no 
endémicas.9

Llama la atención que más de 87% de nuestros 
pacientes recibió al menos dos valoraciones médi-
cas previas a la sospecha de FMMR, lo cual pudo 
haber retrasado significativamente el diagnóstico 
oportuno, y en su caso cambiar el desenlace de 
los pacientes.

Los primeros síntomas de la FMMR son notable-
mente inespecíficos o pueden aparentar una infec-
ción viral haciendo difícil su diagnóstico. Dentro de 
las principales manifestaciones clínicas iniciales se 
incluyen fiebre, cefalea, mialgias, confusión mental, 
vómitos y anorexia. También se puede presentar con 
menor frecuencia dolor abdominal y diarrea. Un signo 
que orienta es el exantema, ya que se presenta hasta 
en 90% de los casos reportados por la literatura, el 
cual es inicialmente eritematoso y macular, y poste-
riormente se puede transformar en maculopapular y 
petequial, aparece en muñecas y tobillos, pero puede 
alcanzar el tronco, además puede tener afección de 
palmas de las manos y plantas de los pies.10

Tabla 1: Principales características demográficas 
y clínicas de los pacientes con diagnóstico de 

fiebre manchada de las Montañas Rocosas. 

Variable n (%)

Edad de presentación, años
5 a 10 5 (62)
10 a 15 2 (25)
Mayores de 15 1 (12)

Género
Masculino 3 (37)
Femenino 5 (62)

Municipio de procedencia
General Escobedo 5 (62)
Mina 1 (12)
Ciénega de Flores 1 (12)
Hidalgo 1 (12)

Exposición al vector
Directa 6 (75)
Indirecta 2 (25)

Valoraciones previas
Ninguna 0 (0)
1 a 2 7 (87)
3 o más 1 (12)

Sintomatología al ingreso
Fiebre 8 (100)
Exantema 7 (87)
Crisis convulsivas 6 (75)
Náuseas/Vómito 6 (75)
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Es conveniente insistir que en zonas endémicas 
todo aquel niño que presente fiebre y exantema 
se debe incluir la rickettsiosis como diagnóstico 
diferencial. Toda vez que incluso en áreas donde la 
incidencia es alta, hasta 60-75% de los pacientes 
con Rickettsia reciben un diagnóstico alternativo 
en su primera visita médica, lo que condiciona a la 
rápida progresión de la enfermedad ocasionando 
complicaciones graves, como reportamos en 100% 
de nuestros pacientes que presentaron choque 
séptico, seguido de falla orgánica múltiple en 75% de 
los casos, un dato significativamente más frecuente 
en los pacientes que fallecieron y con sólo 25% de 

los casos remitidos, en los que se observó que, a 
diferencia de los casos ya fallecidos, no presentaron 
alteraciones neurológicas durante su evolución. 
Destacamos que la frecuencia de crisis convulsivas 
fue más elevada en los pacientes que fallecieron, lo 
cual resultó estadísticamente significativo.10

Se ha reportado que la patogénesis de la FMMR 
está mediada por el daño a las células endoteliales 
de los vasos sanguíneos. Esta vasculitis genera daño 
tisular multisistémico, que progresivamente provoca 
insuficiencia orgánica, necrosis cutánea y muerte.11

Se ha considerado que la trombocitopenia, 
la alteración en las pruebas de coagulación y la 

Tabla 2: Prevalencia de los síntomas de presentación en los pacientes que fallecieron por fiebre 
manchada de las Montañas Rocosas y aquéllos en los que remitió la enfermedad.

Variable
Defunción 
% (IC95%)

Remisión
% (IC95%) p < 0.05

Dolor abdominal 50 (11.81-88.19) 0 (15.81-100) 0.206
Cefalea 66.6 (4.33-77.72) 50 (1.26-98.74) 0.673
Fiebre 100 (54.07-100) 100 (15.81-100) 0.455
Exantema 83.3 (35.88-99.58) 50 (1.26-98.74) 0.346
Vómito 83.3 (35.88-99.58) 100 (15.81-100) 0.537
Crisis convulsivas 100 (54.07-100) 83.5 (81-100) 0.005
Artralgias 33.3 (4.33-77.72) 50 (1.26-98.74) 0.673
Astenia 33.3 (4.33-77.72) 50 (1.26-98.74) 0.673
Diarrea 50 (11.81-88.19) 50 (1.26-98.74) 0.900
Deterioro neurológico 16.6 (0.42-64.12) 50 (1.26-98.74) 0.346
Mialgias 16.6 (0.42-64.12) 50 (1.26-98.74) 0.346

IC95% = intervalo de confianza al 95%.

Tabla 3: Prevalencia de complicaciones en los pacientes que fallecieron por fiebre manchada 
de las Montañas Rocosas y aquéllos en los que remitió la enfermedad.

Variable
Defunción
% (IC95%)

Remisión
% (IC95%) p < 0.05

Hipertensión intracraneal 16.6 (0.42-64.12) 0 (15.81-100) 0.537
Edema cerebral 33.3 (4.33-77.72) 0 (15.81-100) 0.346
Estatus epiléptico 50 (11.81-88.19) 50 (1.26-98.74) 0.900
Choque séptico 83.3 (35.88-99.58) 100 (15.81-100) 0.537
Falla renal aguda 16.6 (0.42-64.12) 0 (15.81-100) 0.537
Coagulación intravascular diseminada 16.6 (0.42-64.12) 0 (15.81-100) 0.537
Falla hepática 50 (4.33-77.72) 0 (15.81-100) 0.346
Falla orgánica múltiple 50 (54.07-100) 0 (1.26-98.74) 0.006
Vasculitis 16.6 (0.42-64.12) 0 (15.81-100) 0.537

IC95% = intervalo de confianza al 95%.
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elevación de enzimas hepáticas son parámetros de 
laboratorio de mal pronóstico. En el presente estudio, 
100% de los pacientes presentó trombocitopenia y 
elevación de las enzimas hepáticas, relacionándose 
con lo encontrado en la literatura. Por otra parte, 
reportamos que la elevación de azoados al ingreso, 
particularmente el nitrógeno ureico en la sangre 
(BUN) y la urea, fueron significativamente mayores 
en los pacientes que fallecieron, por lo que su utilidad 
como marcador pronóstico al ingreso debería ser 
evaluada con más detalle.11

Las muertes asociadas a la FMMR presentaron 
choque séptico y falla multiorgánica, ambas rela-
cionadas con el diagnóstico tardío; sin embargo, en 
nuestro estudio el tiempo de evolución no influyó 
significativamente en la defunción del paciente.

La terapia antimicrobiana debe iniciar de forma 
temprana en todos los pacientes con sospecha de 
FMMR, particularmente en aquéllos que presenten 
manifestaciones graves de la enfermedad, pues 
un retraso en el tratamiento se ha asociado con un 
mayor riesgo de mortalidad.8

Los fármacos de elección para todas las rickettsio-
sis son las tetraciclinas, por su mejor tolerancia y su 
dosificación dos veces al día, de estas, la doxiciclina 
es el agente preferido de esta clase.12

CONCLUSIONES

La presencia de fiebre y exantema en pacientes 
pediátricos expuestos a perros y garrapatas deberá 
elevar la sospecha diagnóstica para rickettsiosis, 

particularmente en las regiones endémicas como 
los estados del norte de México. En ellos, el inicio 
oportuno del tratamiento disminuye el riesgo de 
morbimortalidad.

Los síntomas neurológicos en pacientes con 
rickettsiosis son datos que indican una progresión de 
la enfermedad, y tienden a relacionarse con compli-
caciones severas y muerte del paciente. Es necesario 
incrementar la difusión de las enfermedades trans-
mitidas por Rickettsia como una patología de rápida 
progresión y con un pronóstico potencialmente fatal 
si no se diagnostica a tiempo.
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ABSTRACT

Langya henipavirus (LHV) is an emerging pathogen belonging 
to the family Paramyxoviridae. It has been linked to Hendra 
(HeV) and Nipah (NiV). The genome of LHV comprises 18,402 
nucleotides. The human-to-human transmission of LHV infection 
is still unclear. LHV has been found in shrews, and some studies 
have also revealed that animals such as dogs and goats have 
natural antibodies against LHV. Langya virus can cause symptoms 
such as fever, cough, fatigue, decreased appetite, myalgia, 
headache, and vomiting. The virus can cause a decrease in the 
number of platelets in the blood, as well as significant damage to 
the kidneys and liver.

Keywords: Langya virus, Paramyxoviridae, mammals, zoonotic.

Abreviaturas:
HeV = virus Hendra
IgG = inmunoglobulina G
NiV = virus Nipah
VLay = Langya henipavirus

INTRODUCCIÓN

Una nueva enfermedad febril en humanos de tipo 
zoonótica apareció en las provincias de Shandong y 
Henan, China; este país lo reportó con gran preocu-
pación en la primera semana de agosto de 2022, lo 
cual atrajo la atención mundial. El agente causal en 
este informe fue el Virus Langya (VLay), un nuevo 

RESUMEN

Langya henipavirus (VLay) es un patógeno emergente que 
pertenece a la familia Paramyxoviridae. Se ha relacionado con 
Hendra (HeV) y Nipah (NiV). El genoma de VLay comprende 
18,402 nucleótidos. La transmisión de persona a persona de la 
infección por VLay aún no está claro. VLay se ha encontrado en 
musarañas, algunos estudios también revelan que animales como 
perros y cabras tienen anticuerpos naturales contra el VLay. El 
virus Langya puede producir síntomas como fiebre, tos, fatiga, 
disminución del apetito, mialgias, cefalea y vómitos. El virus puede 
provocar una disminución del número de plaquetas en la sangre, 
así como significativo daño a riñones y a hígado.

Palabras clave: virus Langya, Paramyxoviridae, mamíferos, 
zoonótica.

Henipavirus. La identificación del virus se realizó 
a partir de una muestra de hisopo orofaríngeo de 
pacientes, sometiendo la muestra a análisis meta-
genómico, y posteriormente, aislamiento del virus 
siendo un Henipavirus filogenéticamente distinto.1,2

Fue acuñado como Langya henipavirus (VLay) en 
honor a un pueblo llamado Langya, en Shandong, 
de donde procedía uno de los casos.3

Expertos en enfermedades infecciosas han 
advertido de tiempo atrás sobre las posibilidades 
de contagio zoonótico de virus debido al cambio 
climático y la destrucción indiscriminada de los 
recursos naturales. Se deben realizar esfuerzos 
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para conservar los recursos naturales y se requiere 
con urgencia el enfoque sanitario para contrarrestar 
infecciones zoonóticas.1,4

El género Henipavirus de la familia Paramyxovi-
ridae contiene cinco virus: el virus Hendra (HeV), el 
virus Nipah (NiV), el virus Cedar, el virus de Ghana 
y el virus de Mojiang. Todos estos son pleomórficos, 
virus de ARN monocatenario envueltos. De estos 
cinco virus identificados, sólo el HeV y el NiV son 
altamente virulentos. Estos dos virus plantean una 
amenaza constante para el ganado y los seres 
humanos, y en los tiempos actuales son reportados 
periódicamente desde India y Bangladesh. Tanto el 
NiV como el HeV son de naturaleza zoonótica y se 
sabe que causan infecciones letales en humanos 
con tasas de mortalidad que oscilan entre 40 y 75%. 
Como resultado, ambos virus son considerados 
agentes selectos de categoría C. Departamentos de 
Agricultura‐Salud y Servicios Humanos y Patógenos 
nivel 4 de bioseguridad.3

CARACTERÍSTICAS

VLay pertenece a la familia Paramyxoviridae bajo el 
género Henipavirus. Este género también contiene 
los virus Hendra y Nipah que son responsables de 
causar enfermedades mortales en humanos, por lo 
cual se debe considerar que requiere instalaciones 
BSL-4 para su manejo. Ambos virus son de natura-
leza zoonótica y representan una amenaza constan-
te para el ganado y humanos. El genoma de VLay 
consta de 18,402 nucleótidos y su genoma muestra 
similitud con el de otros Henipavirus. VLay está más 
relacionado filogenéticamente con Mojiang henipa-
virus, un virus transmitido por ratas que se identificó 
por primera vez en el sur de China en 2012.1,2,5

EPIDEMIOLOGÍA

Es probable que el virus se transmita de animales 
a humanos. El virus se encontró principalmente 
en musarañas, lo que sugiere que es el reservorio 
natural del virus. Anteriormente se descubrió que 
las musarañas propagaban virus como Hantavirus 
y mammarenavirus. Los investigadores opinan que 
las musarañas pueden transferirse el virus entre 
ellos y podrían infectar a las personas directamen-
te por casualidad o a través de un intermediario. 
Una encuesta serológica de animales domésticos 
detectó seropositividad en cabras y perros, se 
encontró en tres especies de roedores y dos musa-

rañas, particularmente en Crocidura lasiura. Al no 
existir contactos estrechos infectados, se produje-
ron grupos de casos que no se encontraban en la 
misma familia, no hay antecedentes comunes de 
exposición, por lo cual se sospecha la naturaleza 
esporádica de la infección por VLay en la población 
humana. Sin embargo, es difícil establecer exacta-
mente la exposición a VLay.1-7

La mayoría de pacientes eran agricultores y 
algunos empleados de fábricas, lo que sugiere que 
la infección humana por VLay tiene una relación con 
exposición ambiental en el caso de los agricultores. 
Los contactos familiares cercanos de los pacien-
tes fueron investigados, pero no hubo signos de 
infección, lo que sugiere transmisión esporádica en 
humanos. No se encontraron casos en la proximidad 
geográfica. Ninguno de los pacientes infectados con 
VLay murió, por lo que la tasa de mortalidad aún no 
está del todo clara.5

MODO DE TRANSMISIÓN

La transmisión de persona a persona no ha sido 
demostrada. Sin embargo, los investigadores opinan 
que el tamaño de la muestra de los casos reportados 
no es lo suficientemente grande como para deter-
minar cualquier posible transmisión de humano a 
humano.1,2

CUADRO CLÍNICO

Los síntomas de la infección por VLay incluyen 
fiebre, tos, fatiga, anorexia, cefalea, artralgias, mial-
gias, náuseas y vómito.1-7

LABORATORIO

Leucopenia y trombocitopenia son evidentes. Algu-
nos mostraban deterioro en la función hepática y 
renal. Las muestras de suero pareadas, recolectadas 
durante las fases aguda y convalecencia de la infec-
ción, mostraron títulos de inmunoglobulina G (IgG) 
en la mayoría de las muestras recolectadas, siendo 
en la fase de convalecencia cuatro veces mayores 
que los títulos de IgG en muestras recolectadas 
durante la fase aguda.1,3-7

TRATAMIENTO

No hay tratamientos ni vacunas aprobados disponi-
bles para los Henipavirus. En estudios con animales, 
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los investigadores han probado varios antivirales 
como la ribavirina, la cual puede ser una buena 
opción terapéutica. Este medicamento ha sido útil en 
infecciones causadas por virus de ARN, particular-
mente en infecciones virales que involucran proble-
mas respiratorios. La ribavirina cuando se combina 
con el fármaco antipalúdico cloroquina resulta eficaz 
para tratar infecciones virales de Hendra y Nipah, lo 
que sugiere que esta combinación puede utilizarse 
para la infección por VLay.1,3

Los medicamentos naturales como las semillas 
negras (Nigella sativa) pueden tener efectos benefi-
ciosos contra VLay.4
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CASO CLÍNICO

Se trata de un paciente masculino de 13 años, 
previamente sano, quien inició su padecimiento 
actual siete días previos a la consulta con odinofa-
gia, artralgias, hiporexia y fiebre. A los pocos días, 
presentó la aparición de úlceras dolorosas, pruri-
ginosas y sangrantes en la mucosa oral y labios, 
asociadas a gingivitis severa. Tres días antes de su 
ingreso, el cuadro progresa con lesiones ulcerativas 
en el glande y prepucio, asociadas a eritema, edema, 
prurito y disuria. No reportó vida sexual activa ni 
antecedentes relevantes de exposición infecciosa, 
salvo un viaje reciente a cenotes en Yucatán, Méxi-
co y exposición a agua estancada. Ante la falta de 
mejoría con manejo ambulatorio inicial que incluyó 
amoxicilina con ácido clavulánico y tratamiento tópi-
co, el paciente acudió a urgencias.

A su ingreso, se encontraba clínicamente estable 
y afebril. La exploración física destaca edema de 
labios, áreas de hemorragia activa, costras hemáti-
cas adheridas, eritema y pérdida de continuidad de 
mucosas, clasificándose como mucositis oral grado 
3 (Figura 1). En el glande y surco balanoprepucial 
se identificaron úlceras superficiales con bordes 
eritematosos, áreas de maceración y formación de 
tejido de granulación central, las cuales se refieren 

como dolorosas y pruriginosas, sin secreción uretral 
activa. Se observó una secreción blanquecina en 
el glande, sin características purulentas (Figura 2).

Los estudios de laboratorio reportaron leucocitosis 
(12.1 × 109 cel/L) con neutrófilos de 59% elevación 

Figura 1: Mucositis oral.
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de proteína C reactiva (4.84 mg/dL) y velocidad de 
sedimentación globular (37 mm/hr), con procalcitoni-
na normal (0.06 ng/mL). El examen general de orina 
mostró pH ácido, proteinuria escasa, 100 leucocitos 
por campo y 10 eritrocitos por campo, sin bacteriu-
ria. Los cultivos faríngeos, uretral y de secreción 
genital permanecieron negativos. Las serologías 
para herpes simple tipo 1 y 2, Citomegalovirus y 
Epstein-Barr fueron negativas. La radiografía de tórax 
con leve congestión perihiliar e infiltrado intersticial 
(Figura 3).

Posterior a la evaluación por infectología y 
dermatología se solicitaron estudios de extensión. 
Ante la presencia de mucositis grado 3 y sospecha 
de infección bacteriana atípica, se inició tratamiento 
con: clindamicina intravenosa (400 mg cada seis 
horas) y azitromicina intravenosa (500 mg el 
primer día, seguido de 250 mg cada 24 horas). 
Adicionalmente, se inició metilprednisolona intra-
venosa (2 mg/kg/día) para controlar la inflamación 
mucocutánea grave.

Durante los primeros días de hospitalización, 
las lesiones cutáneas evolucionaron de un estado 
inflamatorio grave a una fase de resolución. A partir 
del tercer día de tratamiento, las lesiones mostraron 
cicatrización parcial con disminución de la inflama-
ción y resolución progresiva del dolor. Para el quinto 
día de hospitalización el paciente presentó mejoría 

significativa, por lo que se decidió su egreso para 
continuar manejo ambulatorio. Después el paciente 
presentó resolución completa del cuadro y sin 
secuelas documentadas.

PREGUNTAS

Pregunta 1. Con base en el caso clínico ¿cuál es la 
principal sospecha diagnóstica?

a) Enfermedad de Kawasaki
b) Síndrome Inflamatorio Multisistémico Pediátrico 

(PIMS)
c) Síndrome de choque tóxico estafilocócico
d) Erupción mucocutánea infecciosa reactiva (RIME)

Pregunta 2. ¿Cuál es el agente infeccioso que se 
relaciona más a la aparición de exantema y muco-
sitis y que se manifiesta días después del episodio 
agudo?

a) Virus de Epstein-Barr
b) SARS-CoV-2
c) M. pneumoniae
d) S. aureus

Pregunta 3. En un paciente pediátrico con sospecha 
de exantema y mucositis ¿qué prueba confirma al 
agente infeccioso?

Figura 2: Mucositis balanoprepucial.

Figura 3: Radiografía de tórax con infiltrado intersticial bilateral.



31
Espinosa AA y cols. Interpretando un exantema y mucositis en un adolescente

Rev Latin Infect Pediatr. 2025; 38 (1): 29-31

a) Cultivos
b) Radiografía de tórax
c) Serología para IgM específica o PCR
d) Biopsia cutánea

Pregunta 4. ¿Qué factor clínico o epidemiológico 
aumenta la sospecha de esta entidad?

a) Aparición de síntomas durante los meses de 
verano

b) 	Historia de fiebre y síntomas respiratorios seguido 
de afectación mucocutánea

c) Presencia de coinfección con bacterias Gram 
negativas

d) 	Lesiones cutáneas extensas con predominio en 
extremidades

Pregunta 5. Un paciente pediátrico con neumonía 
atípica con síntomas graves de inflamación ocular 
y ulceración oral. ¿Cuál de las siguientes opciones 
es el tratamiento más adecuado?

a) Analgesia, corticosteroides sistémicos y ceftria-
xona

b) Combinación de antibióticos sistémicas por la 
gravedad del cuadro

c) Terapia antiviral sistémica para prevenir compli-
caciones secundarias

d) Analgesia, corticosteroides sistémicos y azitro-
micina
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Dr. Aarón Espinosa Atri
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ABSTRACT

Sphingomonas paucimobilis infections are rare, even more in 
children. It can cause infection in any organ. The infection can 
be acquired in nature or in the hospital setting. The course of 
the infection is mostly benign, with mortality being rare. In this 
paper we describe the fourth case worldwide, and the first in the 
American continent of urinary tract infection in pediatric patients 
due to S. paucimobilis. The case described is a six-year-old 
male who arrived at the pediatric emergency room with nausea, 
vomiting, and abdominal pain. On physical examination he 
was found to has low blood pressure. Empirical treatment with 
ceftriaxone was started after taking cultures, with good evolution. 
The report of the urine culture taken with a bladder catheter 
reported growth greater than 50,000 CFU of multisensitive S. 
paucimobilis. He was discharged on cefixime, and at the time of 
this writing he has been healthy on follow-up.

Keywords: Sphingomonas paucimobilis, urinary tract infection, 
pediatrics.

INTRODUCCIÓN

Sphingomonas paucimobilis es un bacilo Gram 
negativo, aeróbico estricto no fermentador, que 
pertenecía al género Pseudomonas hasta 1977.1 
En la naturaleza se ha encontrado en abundancia 

en el suelo y agua (ríos, mares, aguas residuales, 
agua mineral), y en el ámbito hospitalario en equipos 
médicos, herramientas, sistemas de agua hospita-
laria e incluso en juguetes de salas de espera.2,3 La 
infección en humanos es rara, y se ha descrito prin-
cipalmente en adultos.4 S. paucimobilis, se considera 

Citar como: Siegert OAI, Soltero BDC, Cisneros CPA, Reyes MIJ, Pérez MJR, González VKY et al. ¿Sphingomonas paucimobilis como 
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RESUMEN

Las infecciones por Sphingomonas paucimobilis son raras, más 
aún en la edad pediátrica. Puede causar infección prácticamente 
en cualquier órgano. La adquisición puede ser en la naturaleza o 
en el ámbito hospitalario. El curso de la infección es generalmente 
benigno, siendo la mortalidad rara. En este escrito describimos el 
cuarto caso a nivel mundial y primero en el continente americano 
de infección urinaria en pacientes pediátricos por S. paucimobilis. 
Se trata de un masculino de seis años que acudió a urgencias 
pediátricas, con un cuadro de náuseas, vómitos y dolor abdominal. 
Al examen físico se encontró hipotenso. Se inició tratamiento 
empírico con ceftriaxona previa toma de cultivos, con buena 
evolución. El reporte del urocultivo tomado con sondaje vesical 
mostró crecimiento mayor a 50,000 UFC de S. paucimobilis 
multisensible. Se egresó con cefixima, y hasta el momento de este 
escrito se ha presentado sano en su seguimiento.

Palabras clave: Sphingomonas paucimobilis, infección urinaria, 
pediatría.

Caso clínico / Clinical case
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un microorganismo oportunista de baja virulencia 
debido a la falta de endotoxinas y de lipopolisa-
cáridos en su pared.5 Un estudio australiano que 
analizó por 19 años todos los aislados en sangre de 
S. paucimobilis, en pacientes de todas las edades, 
determinó una incidencia de 3.2 casos/millón/año y 
una mortalidad de 6% a los 30 días.6 Se ha descrito 
generalmente en pacientes con inmunodeficiencia 
y comorbilidades, aunque hay un número crecien-
te de casos en inmunocompetentes.6 La infección 
puede adquirirse en el hospital o en la comunidad.7 
El cuadro clínico tiene un espectro muy amplio, ya 
que se han reportado: bacteriemias, sepsis asocia-
das a catéteres, infecciones del sistema nervioso 
central, peritonitis, infecciones cutáneas, infecciones 
respiratorias inferiores, artritis sépticas, osteomielitis, 
adenitis, endoftalmitis, abscesos viscerales, diarrea 
e infecciones urinarias.6,7 Se debe tomar en cuenta 
para el tratamiento que S. paucimobilis tiene resis-
tencia innata a la colistina.1 Presentamos el cuarto 
caso a nuestro conocimiento de infección urinaria 
por S. paucimobilis en edad pediátrica en el ámbito 
mundial y el primero en el continente americano.

REPORTE DE CASO

Presentamos el caso de un escolar de seis años, 
eutrófico, natural y procedente de La Paz, Baja 
California Sur, México, sin antecedentes persona-
les patológicos o perinatales de importancia, hijo de 
madre epiléptica. Acudió en marzo de este año a 
urgencias pediátricas por un padecimiento de un día 
de evolución caracterizado por náuseas, vómitos y 
dolor abdominal tipo cólico, intenso, en flanco izquier-
do. A su ingreso a urgencias se objetivó frecuencia 
cardiaca: 118 latidos por minuto, frecuencia respira-
toria: 40 respiraciones por minuto, tensión arterial: 
89/54 milímetros de mercurio (percentil 5 para la 
edad), temperatura: 36.7 grados Celsius y satura-
ción de oxígeno: 100% respirando aire ambiente. 
Se encontró irritable, evaluación de oídos, nariz y 
garganta sin hallazgos, mucosa oral con saliva poco 
fluida, caries en varias piezas dentales, cardiopulmo-
nar sin alteraciones, dolor a la palpación profunda en 
flanco y fosa ilíaca izquierda, palidez mucocutánea, 
llenado capilar de tres segundos, pulsos periféricos 
amplios. En vista del cuadro clínico descrito, se reali-
zó reanimación hídrica de manera exitosa, y se inició 
ceftriaxona previa toma de hemocultivo periférico y 
urocultivo con sondaje vesical, hospitalizándose en 
piso de pediatría. Durante su estancia hospitalaria 

mostró mejoría, se realizó ultrasonido abdominal que 
no reveló hallazgos patológicos (riñones, uréteres y 
vejiga dentro de lo normal). Al cuarto día de estan-
cia hospitalaria se reportó hemocultivo periférico sin 
crecimiento bacteriano y urocultivo con crecimiento 
de más de 50,0000 UFC de S. paucimobilis, por lo 
que se egresó para completar tratamiento vía ambu-
latoria con cefixima en vista del antibiograma. En su 
seguimiento en consulta externa hasta la fecha, el 
paciente se ha mostrado asintomático, sin recurren-
cias del padecimiento. Los estudios laboratoriales se 
expresan en la Tabla 1.

DISCUSIÓN

La relevancia del caso presentado radica en la poca 
cantidad de casos en la literatura sobre infecciones 
por S. paucimobilis, y más aún en pacientes pediá-
tricos. Los principales casos reportados son de 
bacteriemias,1,4,5 lo que hace más raro aún el caso 
discutido, de infección urinaria adquirida en la comu-
nidad en un escolar masculino sin comorbilidades. 
Este caso es, a nuestro saber, el cuarto caso de 
infección urinaria por S. paucimobilis en pacientes 
pediátricos.

En la más reciente revisión de casos publicados 
de infecciones por S. paucimobilis, se encontraron 
en la literatura sólo 262 casos en pacientes de 
todas las edades, de los cuales 62 son pediátricos, 
presentando cuatro infecciones urinarias.1

El paciente presentado no muestra ninguna 
comorbilidad, y adquirió la infección en la comunidad.

Con respecto a la ausencia de comorbilidades, 
contrasta con la revisión hecha por de Ionescu y 
colaboradores,1 y con la serie de casos reportada 
en Taiwán,8 que incluyeron niños y adultos, deter-
minando que las infecciones se dieron en pacientes 
con comorbilidades 83.6 y 92.9% respectivamente y 
concuerda con una serie de niños en la que 54.1% 
de infectados con S. paucimobilis eran sanos.4 
Además, el caso de nuestro paciente es consistente 
con un estudio australiano, en el que se concluyó que 
los pacientes con bacteriemia por S. paucimobilis 
adquirida en la comunidad eran más jóvenes y con 
menos comorbilidades con respecto a los infectados 
en entorno hospitalario.7

En cuanto a la adquisición comunitaria, contrasta 
con lo reportado en Taiwán,8 en donde se reportó la 
adquisición hospitalaria en 69% de los casos. Sin 
embargo, concuerda con el estudio de Bayram y cola-
boradores, quienes determinaron que las infecciones 
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Tabla 1: Estudios de laboratorio.

24-03-23 28-03-23 24-03-23 28-03-23

Biometría hemática Examen general de orina

Leucocitos (× 103 cel/µL) 22.42 5.47 Proteínas Negativo
Eritrocitos (× 106 cel/µL) 4.23 4.29 Glucosa en orina Negativo
Hemoglobina (g/dl) 11.60 11.70 Cuerpos cetónicos (mg/dL) 80
Hematocrito (%) 34.30 34.50 Urobilinógeno (mg/dL) 0.20
Volumen corpuscular medio (fL) 81.10 80.40 Bilirrubina Negativa
Hemoglobina corpuscular media (pg) 27.50 27.30 Hb 25
Concentración media de hemoglobina (g/dL) 33.90 34.00 Epitelio uretral 

(cel × campo)
4-7

Plaquetas (× 103 cel/µL) 331.00 221.00 Epitelio urotelial No se observan
Promedio de volumen corpuscular (%) 13.60 13.30 Renal No se observan
Amplitud de distribución eritrocitaria-desviación 
estándar (fL)

40.90 39.70 Leucocitos (cel × campo) 4-7

Volumen plaquetario medio (fL) 11.20 11.80 Eritrocitos (cel × campo) 8-11
Neutrófilos totales (× 103 cel/µL) 17.87 2.70 Levaduras No se observan
Neutrófilos (%) 79.80 49.30 Piocitos No se observan
Linfocitos (× 103 cel/µL) 3.37 1.92 Bacterias Escasas
Linfocitos (%) 15.00 35.10 Cristalures Uratos amorfos escaso
Monocitos (× 103 cel/µL) 1.02 0.63 Filamento mucoide No se observa
Monocitos (%) 4.60 11.50 Cilindros No se observan
Eosinófilos (× 103 cel/µL) 0.08 0.18 Hemocultivo periférico Sin crecimiento 

bacteriano 
Eosinófilos (%) 0.30 3.30 Urocultivo tomado 

con sondaje vesical 
Crecimiento mayor a 50,000 UFC  

de S. paucimobilis
Basófilos (× 103 cel/µL) 0.08 0.04 Organismo aislado Sphingomonas paucimobilis

Basófilos (%) 0.30 0.80 Antibiograma

Velocidad sedimentación (mm/Hr) 8 Antibiótico MCI Sensibilidad

Proteína C reactiva (mg/L) 0.20 Cefotaxima ≤ 1.00 S
Dímero D (µg/L) 119 Ceftriaxona ≤ 1.00 S

Examen general de orina Cefepima ≤ 1.00 S

Color Amarillo claro Meropenem ≤ 0.25 S

Aspecto Ligeramente 
turbio

Amikacina ≤ 2.00 S

Densidad 1.03 Gentamicina ≤ 1.00 S
pH 6 Ciprofloxacina ≤ 0.25 S
Esterasa leucocitaria Negativo Trimetoprima/

Sulfametoxazol
≤ 20.00 S

Nitritos Negativo

MCI = concentración mínima inhibitoria. S = Sensible. UFC = unidades formadoras de colonia.

por S. paucimobilis en la serie de 24 niños estudiados 
54.2% adquirió la infección en la comunidad,4 lo cual 
es similar a lo reportado por Laupland y colaboradores, 
quienes determinaron que 77% de las infecciones por 
S. paucimobilis fueron adquiridas en la comunidad.7

El caso de infección urinaria presentado es 
sumamente raro, en general los casos reportados 
en la literatura presentan bacteriemia como la 
principal infección por S. paucimobilis con o sin 
foco primario.4,5,7,8 Los mecanismos con respecto 
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a la adquisición y evolución de las infecciones 
oportunistas comunitarias en pacientes sanos no 
son conocidas, probablemente existan factores en 
el huésped diferentes a la inmunosupresión que se 
desconocen.1 Las comorbilidades, principalmente 
cáncer y enfermedad renal crónica, se asocian a 
infecciones intrahospitalarias.7

Se conocen tres casos reportados previamente 
de infección urinaria por S. paucimobilis en edad 
pediátrica.4,9,10 Una lactante femenina de cuatro 
meses y una adolescente de 15 años en Turquía y 
un lactante masculino de cinco meses en Taiwán. 
Nuestro paciente tiene una edad intermedia compa-
rada con los casos referidos. Dos de los pacientes 
reportados adquirieron la infección en la comunidad 
y la adolescente en el hospital; ninguno falleció. 
Aunque son pocos casos reportados de infección 
urinaria en niños, pareciera ser más frecuentemente 
adquirida en la comunidad. Las muertes reportadas 
en la literatura, con excepción de un caso, se han 
presentado en pacientes con comorbilidades.5 Por 
lo comentado, es importante ante el hallazgo de 
S. paucimobilis tomar en cuenta que a pesar de 
su baja virulencia, si el caso se presenta en una 
persona con enfermedades asociadas, se deben 
tomar medidas precoces y seguimiento estricto del 
caso, para evitar o minimizar el riesgo de defunciones 
y en el mismo orden esperar un curso benigno en 
niños con infecciones urinarias por S. paucimobilis, 
independientemente del lugar de contagio.

Con respecto a la susceptibilidad antimicrobiana 
de la cepa causal de la infección en el paciente, era 
sensible a todos los antibióticos probados (Tabla 
1), concuerda con la susceptibilidad reportada en la 
literatura,7 en donde se reporta poca resistencia a 
los antimicrobianos, sobre todo en los casos comu-
nitarios, con excepción de la colistina, ante la cual el 
patógeno tiene una resistencia innata.

CONCLUSIÓN

S. paucimobilis es una bacteria oportunista, que 
se encuentra ampliamente en la naturaleza y está 
implicada en cuadros infecciosos comunitarios y 
asociados a los cuidados de la salud, predominan-
temente en adultos, siendo los casos pediátricos 
raros. Recientemente han aumentado los reportes 
de infección comunitaria en inmunocompetentes. La 
infección por S. paucimobilis es la bacteriemia repor-
tada con mayor frecuencia, con o sin foco, siendo las 
infecciones urinarias extremadamente infrecuentes. 

Por el momento son desconocidos los mecanismos 
por los cuales se adquiere en la comunidad y evolu-
ciona la infección. El pronóstico de los pacientes 
infectados es en general bueno y la mortalidad rara. 
La rareza del caso presentado radica en los pocos 
números de casos pediátricos de infección urinaria 
por este patógeno.
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Respuestas que sugieren al cuestionario

Pregunta 1.	 d
Pregunta 2.	 c
Pregunta 3.	 c
Pregunta 4.	 b
Pregunta 5.	 d

DISCUSIÓN

Dentro del abordaje solicitado destacó el resul-
tado de serología IgM e IgG positivas para M. 
pneumoniae y el panel respiratorio FilmArray ® 
positivo para adenovirus. Dada la evolución del 
paciente, el cual inició con un cuadro respiratorio 
y febril, y que posteriormente presentó afecta-
ción importante en piel y mucosas, se hizo el 
diagnóstico de exantema y mucositis inducido 
por M. pneumoniae y adenovirus. El manejo con 
analgesia, cuidados de piel y mucosas, esteroide 
y tratamiento dirigido a M. pneumoniae con azitro-
micina fueron esenciales para la buena evolución 
del paciente.

REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA

Los patógenos respiratorios se han asociado a 
manifestaciones extrapulmonares con una frecuen-

cia variable. Un ejemplo claro son las manifesta-
ciones extrapulmonares de M. pneumoniae, de 
las cuales las manifestaciones mucocutáneas son 
frecuentes.1 En 2015, Canavan y colaboradores 
describieron el exantema y mucositis inducido por 
M. pneumoniae (M. pneumoniae induced rash and 
mucositis o MIRM por sus siglas en inglés) con 
el objetivo de diferenciarlo de otros padecimientos 
mucocutáneos como el síndrome de Stevens-
Johnsosn (SSJ), necrólisis epidérmica tóxica (NET) 
y el eritema multiforme (EM).2

M. pneumoniae es un patógeno respiratorio 
frecuente, responsable de cerca de 10% de las 
neumonías adquiridas en la comunidad, el cual afecta 
principalmente a pacientes de 5 a 15 años y adultos 
jóvenes. M. pneumoniae tiene una distribución 
universal y se presenta en ciclos epidémicos cada 
tres a cinco años.3 Aunque en la mayoría de regiones 
geográficas no hay un patrón estacional claro, en 
Norteamérica se presenta con mayor frecuencia a 
finales del verano y en otoño.1 Se transmite por gotas 
respiratorias y el tiempo de incubación va de una a 
cuatro semanas. El cuadro clínico en un inicio se 
caracteriza por la presencia de síntomas respiratorios 
en donde predomina una tos no productiva. El cuadro 
puede progresar a traqueobronquitis en donde la tos 
persiste y empeora, o en una neumonía «atípica» 
que se caracteriza por tener un curso insidioso, con 
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fiebre de bajo grado, acompañado de crepitantes 
bilaterales con o sin sibilancias a la auscultación y un 
patrón intersticial en la radiografía de tórax.4

La coinfección con otros patógenos tiene una 
frecuencia variable. Hay reportes de coinfección 
hasta en 65% de los casos, siendo en su mayoría 
otras bacterias como H. influenzae, S. pneumoniae 
y S. aureus. La coinfección con virus se presentó 
en menor frecuencia en 7.6% de los casos.5 En un 
estudio retrospectivo en China que incluyó a 679 
pacientes pediátricos con neumonía, los agentes 
predominantes fueron M. pneumoniae y Adenovirus. 
Se determinó que la coinfección de estos dos agentes 
se asoció a neumonía grave.6

Las manifestaciones extrapulmonares de M. pneu-
moniae se presentan en 25% de los casos, dentro 
de las cuales destaca MIRM. La fisiopatología aún 
no se conoce en su totalidad y varias teorías se han 
propuesto. La más aceptada sugiere la formación y 
depósito de inmunocomplejos a nivel cutáneo.7 El 
MIRM predomina en la temporada de invierno, en 
pacientes jóvenes entre 8.7-11.9 años y de género 
masculino en 2/3 de los casos. Los pacientes gene-
ralmente presentan un cuadro respiratorio de 7-10 
días antes del inicio de las manifestaciones cutáneas. 
Las lesiones cutáneas más frecuentes son vesiculo-
bulosas, lesiones en tiro al blanco, pápulas, máculas 
y lesiones morbiliformes. En cuanto a la alteración de 
mucosas, la cavidad oral es la más afectada hasta en 
94%, seguido de involucro ocular en 82% y urogenital 
en 63% de los pacientes.2

El diagnóstico de MIRM se basa en la identifica-
ción de M. pneumoniae asociado a manifestaciones 
mucocutáneas. M. pneumoniae es el patógeno 
humano más pequeño, el cual tiene ciertas carac-
terísticas microbiológicas especiales. Además de 
su pequeño tamaño, carece de pared celular y su 
crecimiento es lento, por lo que su diagnóstico es 
difícil. El cultivo tiene un pobre rendimiento, por lo 
que el diagnóstico se basa principalmente en pruebas 
moleculares como la reacción en cadena de polime-
rasa (PCR) y serología.4 Los criterios diagnósticos 
para el MIRM clásico incluyen la evidencia clínica 
o por laboratorio de infección por M. pneumoniae 
además de lo siguiente: dos mucosas afectadas, < 
10% de la superficie cutánea involucrada, lesiones 
vesiculobulosas o lesiones en tiro al blanco escasas.7

Aunque no existen guías estandarizadas de 
manejo, el tratamiento de MIRM es generalmente de 
soporte que incluye analgesia, hidratación, cuidado 
de piel y mucosas. Pacientes con neumonía atípica 

concomitante se benefician de tratamiento antibiótico, 
el cual incluye macrólidos, tetraciclinas o fluoroquino-
lonas.7 La resistencia de M. pneumoniae a macrólidos 
ha incrementado a nivel global con frecuencias 
variables según la región, con cifras que alcanzan 
80-90% en algunos países de Asia.8,9 Se han utilizado 
tratamientos adyuvantes como esteroides sistémicos 
e inmunoglobulina intravenosa, principalmente en 
casos de MIRM grave, con resultados variables.2 
Pocos pacientes con MIRM requieren ingreso a 
cuidados intensivos y tienen recuperación total. De 
las secuelas más importantes son las oculares que 
pueden resultar en úlceras corneales, sinequias o 
pérdida de la visión.2

Más recientemente se describió un término 
denominado erupción mucocutánea infecciosa 
reactiva (RIME), ya que otros patógenos distintos a 
M. pneumoniae como C. pneumoniae, SARS-CoV-2, 
virus de Epstein-Barr y adenovirus se han asociado 
a manifestaciones mucocutáneas similares.10

El adenovirus es un virus DNA que generalmente 
causa infecciones leves en tracto respiratorio, 
gastrointestinal y conjuntivas. Se puede presentar 
en brotes y generalmente circula durante todo el año 
sin tener algún patrón estacional predominante. La 
transmisión es por gotas respiratorias y el tiempo 
de incubación va de dos a 14 días.11 Las mani-
festaciones cutáneas son variables, pero pueden 
incluir exantemas de tipo maculopapular, petequial 
o urticariforme. Gámez-González y colaboradores 
reportaron dos casos de pacientes de siete y 14 
años con exantema y mucositis grave, ambos con 
aislamiento de adenovirus por PCR en muestra respi-
ratoria y sanguínea. Los dos pacientes recibieron 
manejo con esteroide sistémico, inmunoglobulina 
intravenosa y ganciclovir con resolución completa 
de síntomas en 10 y siete días respectivamente.8 En 
general, el tratamiento para las infecciones causadas 
por adenovirus es sintomático. El tratamiento antiviral 
que ha demostrado mayor beneficio en infecciones 
graves es el cidofovir. Sin embargo, su nefrotoxicidad 
y disponibilidad limitan su uso. El ganciclovir tiene 
actividad in vitro frente a adenovirus, aunque su 
evidencia clínica es escasa.11

Distinguir MIRM/RIME de otros padecimientos 
mucocutáneos es un reto y se recomienda la valora-
ción de especialistas en dermatología e infectología. 
Los principales diagnósticos diferenciales son SSJ y 
NET, en los cuales el antecedente de haber recibido 
algún tipo de medicamento (antibióticos, antiinflama-
torios no esteroideos, antiepilépticos, etc.) es clave. 
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A diferencia de MIRM/RIME en donde el antecedente 
principal es un cuadro respiratorio en la semana 
previa de la aparición de la afectación de mucosas 
que predomina sobre la cutánea, además de que 
su evolución en general es más benigna. Se espera 
que la frecuencia de estos padecimientos guarde 
una correlación directa con la circulación comunitaria 
de dichos agentes infecciosos. La identificación de 
patógenos respiratorios mediante PCR o serología 
en pacientes con exantema y mucositis permite reco-
nocer estos padecimientos, para así poder brindar 
un tratamiento adecuado y oportuno.2,7,8
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