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1. GLOSARIO 
BPXV: Buffalopox virus. Virus de la viruela del búfalo. 
CA: centroafricano. 
CDC: Centers for Disease Control. Centros para el control de enfermedades. 
CMV: Citomegalovirus. 
CPXV: Cowpox virus. Virus de la viruela vacuna. 
EMA: European medicines Agency. Agencia europea del medicamento. 
EE. UU: Estados Unidos. 
FDA:  U.S. Food and Drug Administration. Administración de medicamentos y alimentos de 
los Estados Unidos. 
Fig.: Figura. 
FN: Factor nuclear. 
hMPXV: human Monkeypox virus. Virus de la viruela del mono humano. 
Ig: Inmunoglobulina. 
IL: Interleucina. 
MPOX: Monkeypox. Viruela del mono. 
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MPXV: Monkeypox virus. Virus de la viruela del mono. 
OMS (WHO): Organización Mundial de la Salud. 
ORF: Open Reading Frame. Marco de lectura abierta. 
PCR: Polymerase Chain Reaction. Reacción en cadena de la polimerasa. 
SIDA: Síndrome de inmunodeficiencia adquirida. 
SNP: Single Nucleotide Polymorphism. Polimorfismo en un solo nucleótido. 
VACV: Vaccinia virus. Virus vacunal. 
VARV: Variola virus. Virus de la viruela. 
VIH: Virus de la Inmunodeficiencia Humana. 
WA: West african. Africano occidental. 
 
2. RESUMEN/ABSTRACT 
 La MPOX, anteriormente conocida como viruela del mono o viruela símica, es una 
enfermedad infecciosa zoonótica que durante el año 2022 se ha convertido en una emergencia 
de salud pública de importancia internacional (1), causando en el último brote alrededor de 
dos centenares de fallecimientos (2). Su similitud con la ya erradicada viruela, así como su 
relevancia clínica, la convierten en objeto de interés para la investigación. En este estudio se 
revisan, de forma no sistemática, sus características generales y sus manifestaciones 
dermatológicas, con la finalidad de facilitar a los clínicos el conocimiento, detección y 
manejo de esta enfermedad. 
 MPOX, known before as monkeypox, is an infectious zoonotic disease that has been 
declared in the last year as a public health emergency of international concern (1), causing in 
the last outbreak around two hundred casualties (2). Its similarities with the now eradicated 
smallpox, as well as its clinical importance, make of MPOX an interesting subject for 
research. In this study the general characteristics and dermatological manifestations are 
described in a non-systematic way, to aid clinicians in the knowledge, detection, and 
treatment of this disease. 
 
3. MÉTODOS 
 Para este trabajo, con el fin de entender en profundidad la viruela del mono y su 
agente patógeno, se ha llevado a cabo una búsqueda bibliográfica tanto en las páginas web 
oficiales de las autoridades sanitarias OMS (Organización Mundial de la Salud) y CDC 
(Centers for Disease Control), como en bases de datos online, tales como PubMed, 
ScienceDirect y Google Académico. 
 La búsqueda de artículos candidatos se ha realizado en inglés y en español, mediante 
una o varias palabras clave, ajustando la búsqueda según las necesidades del trabajo. Se han 
considerado artículos independientemente de su fecha de publicación, debido a la breve 
historia de la MPOX en la literatura. La selección de artículos se ha realizado de forma no 
sistemática, atendiendo a diversos factores como el impacto, la calidad de la redacción, la 
extensión, y contrastando la información con otros artículos cuando fuera posible. 
 
4. EPIDEMIOLOGÍA 

La MPOX recibe su nombre en 1958, cuando se descubre en monos Cynomolgus que 
estaban siendo trasportados a Copenhague con fines científicos (3). Algunos presentaban una 
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afección pustulosa muy similar a la viruela, y se aisló en ellos MPXV (Monkeypox virus) de 
la variante de la cuenca del Congo. 

Cabe destacar que, hasta su erradicación en 1980, la viruela era una enfermedad grave 
con entre un 15% y un 30% de mortalidad (4), a la que se atribuyen 300 millones de muertes 
solo durante el siglo XX (4). Las similitudes del cuadro clínico con el de la MPOX son 
muchas (5), por lo que cabe la posibilidad de que muchos casos de MPOX pasaran 
desapercibidos como casos de viruela, dificultando su detección y su estudio. 

En agosto de 1970, en Bukendu (Zaire, hoy República Democrática del Congo), se 
confirmaba el primer caso humano en un niño de 9 años (6). Es en este país donde más casos 
se han confirmado hasta el momento, el 95% de los 404 casos reportados hasta 1986 (7). 

No es hasta 2003 que se notifican casos fuera de África, concretamente en Estados 
Unidos: 71 casos en varios estados, mayoritariamente en el estado de Wisconsin (8). El 
origen de este brote se produce tras la importación desde Ghana de varios ejemplares de 
perritos de las praderas (familia Sciuridae, género Cynomys). La mayoría de los casos se 
atribuyeron a contacto directo entre animales infectados y niños, y solo unos pocos de 
persona a persona por contacto no sexual. Si bien algunos pacientes fueron hospitalizados, no 
se produjo ningún fallecimiento (8). 
 En septiembre de 2017 se reportó en Nigeria un brote de 311 casos sospechosos, de 
los cuales 132 fueron confirmados, esta vez con 7 muertes, un 6% de los confirmados (9). 
Durante este brote se estudió la estrecha relación del VIH (virus de la inmunodeficiencia 
humana) con la mortalidad: 4 de estos casos presentaban un cuadro de SIDA (síndrome de 
inmunodeficiencia adquirida). En cuanto a la epidemiología y al método de transmisión, de 
carácter multifactorial, cabe destacar que el 69% de los casos se produjeron en hombres, la 
mayoría de entre 20 y 40 años (9).  
 En 2018 el Reino Unido reporta tres casos: dos importados, ya sintomáticos en el 
vuelo de regreso desde Nigeria, y uno en el personal sanitario que les atendió, haciendo 
evidente la posible transmisión entre personas (10). Sin embargo, no es hasta el 4 de mayo de 
2022 que comienza la actual pandemia, cuando el Reino Unido importa un caso desde 
Nigeria (11). A 15 de mayo de 2023, la OMS (Organización Mundial de la Salud) confirma 
87.479 casos y 140 muertes en los 111 países que colaboran con la organización (2) (Fig. 1). 
El linaje del virus responsable, por su similitud con el clado II, se ha clasificado en el clado 
IIb y se denomina B.1 (12). 
 El brote de Nigeria de 2017 se considera el punto de partida de la actual pandemia, ya 
que la variante responsable pertenece al linaje B.1, aunque difiere unos 50 SNP (single 
nucleotide polymorphism) de la actual (13). 
 España es el país europeo que más casos ha notificado (Fig. 2). A fecha de 14 de 
mayo de 2023, un total de 7.544 casos (14). La distribución demográfica es similar a la de 
otros países (15): Un 97,8% son hombres, y el 86,1% cuentan entre 20 y 49 años (14). Las 
CCAA que más casos han tenido son Madrid, con un 33,8%, Cataluña, con un 31,1%, 
Andalucía, con un 12,1% y Valencia, con un 7,1% (14). Además, de los pacientes que 
declararon su seropositividad para el VIH, eran positivos alrededor de un 40%. 
 El país que más casos ha notificado es EE. UU., unos 30.000 (2). El segundo país 
europeo con más casos es Francia, con 4.100 casos, y siguen Reino Unido y Alemania con 
unos 3.700 (15). 
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5. RESERVORIO 
 Aunque el virus recibe el nombre de viruela símica, se cree que el reservorio mayor 
del virus corresponde a varios géneros de ardilla endémicos africanos, Funisciurus y en 
menor medida Heliosciurus (16, 17, 18, 19). Para determinarlo, se procedió a capturar 
mamíferos pequeños y grandes alrededor de los asentamientos afectados por brotes de MPXV 
(16, 18), y realizando en ellos serologías para IgG e IgM del virus. En ardillas fue mayor la 
proporción de positivos, llegando al 50% en alguna serie (16), por lo que se entiende que 
conforman el reservorio principal y los demás mamíferos afectados, incluyendo humanos, 
serían casos incidentales. 
 
6. GENÉTICA 
 El virus de la viruela símica humana (hMPXV) es un ortopoxvirus, dentro de la 
familia de los poxvirus. Su material genético está constituido por una doble cadena de ADN, 
de unos 197k pb (20). 

El género de los ortopoxvirus comprende varios patógenos relevantes para el ser 
humano: VARV (Variola virus), VACV (Vaccinia virus) (21) (utilizado para la vacunación 
de la anterior), CPXV (Cowpox virus), MPXV y BPXV (Buffalopox virus) (22). También 
incluye otros virus menos relevantes capaces de producir zoonosis, como la viruela del 
camello, Camelpox, o la del mapache, Raccoonpox. El genoma de estos virus es muy 
parecido entre sí, con más de un 90% de concordancia en las ORF (open reading frames) (20, 
23). 
 Dentro del hMPXV, existen dos clados diferenciados, el clado I o centroafricano/ 
cuenca del Congo (CA), y el clado II o africano occidental (WA), que comparten entre sí un 
99,4% de su genoma (20, 23), además de algunas proteínas idénticas. Varios autores sugieren 
abandonar las denominaciones CA y WA y sustituirlas por un sistema alfanumérico, ya que 
suponen un estigma para las comunidades a las que aluden (12). 
 Varios genes son los que condicionan las diferencias en virulencia y mortalidad entre 
clados (24). Diferencias en la proteína BR-203, BR -209 (ligando de la IL-1β) y COP-C3L 
(inhibidor del complemento), así como la presencia en el clado I de D14R o MOPICE (otro 
inhibidor del complemento) parecen ser las principales responsables de la mayor virulencia 
de la variante centroafricana (20, 25). Mientras que en el clado I diversas series de casos 
estiman una mortalidad de entre 1 y 10% (26), en el clado II es menor del 0,1% (15). 
 Ya que su material genético es ADN de doble cadena, la mutación del virus se 
produce de forma lenta. Dentro del clado IIb se han identificado unos 50 SNP que diferencian 
la variante del brote nigeriano de 2017 con las actuales (13). La mayoría están en relación 
con la proteína humana APOBEC3 (13, 20). Esta proteína constituye un sistema de defensa 
frente a virus introduciendo errores en su código genético, por lo que provoca SNP de forma 
paralela. La cantidad de SNP es mucho más alta de la predicha, por lo que es indicativo de 
una eminente transmisión entre humanos (13). 
 De forma característica, los ortopoxvirus poseen varias proteínas capaces de inhibir el 
FN-κβ, desregulando así la respuesta inmune (27). 
 En cuanto a la patogenia, al igual que la COVID-19 (28) y la viruela (29, 30), la 
MPOX provoca una tormenta de citoquinas proporcional a la gravedad de la infección (31). 
Se trata de una respuesta mediada por la activación de linfocitos Th2 e inhibición de la 
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respuesta Th1. Así, se encontraron elevadas las citoquinas IL-4, IL-5, IL-6 y, en casos graves, 
la IL-10, asociadas a la respuesta Th2, y en rango normal las IL-2, IL-12, TNF-α e IFN-γ, 
asociadas a Th1, independientemente de la gravedad de la infección (29, 30, 31). 
 La cuantificación de las citoquinas implicadas en la patogenia de la infección por 
MPOX puede por tanto ayudar a predecir la gravedad y las consecuencias de la misma. 
 Además de esta tormenta de citoquinas, la infección por ortopoxvirus, incluyendo 
hMPXV, produce una respuesta de células B con seis antígenos principales: H3, A27, D8 y 
L1 frente a proteínas de membrana de viriones maduros, y B5 y A33 frente a proteínas de 
membrana de viriones envueltos. La presencia de los anticuerpos A33, B5, L1 y A27 protege 
frente a la infección del tracto respiratorio, mientras que la presencia de los seis antígenos 
descritos protege frente a la infección sistémica (32).  
 
7. TRANSMISIÓN 
 El contagio de animales a humanos se puede producir tanto por contacto no invasivo 
(contacto directo, ingesta) como invasivo (mordeduras, arañazos, etc.) con animales 
infectados (3, 5, 11), aunque se cree que el principal método de contagio se produce por 
ingesta (19). 
 Entre humanos, se han descrito varios métodos de transmisión: contacto directo con 
secreciones y lesiones de personas infectadas, a través de fómites, a través de microgotas 
respiratorias y transmisión vertical (33). Aunque casi la totalidad de los contagios del brote 
de 2022 se produjeron durante actos sexuales, se sigue estudiando si la MPOX se clasifica o 
no como una enfermedad de transmisión sexual, pues no está claro si el contagio se produce 
por contacto directo o a través del semen o los fluidos vaginales (33, 34, 35). 

Además, los infectados asintomáticos o en periodo de incubación pueden transmitir el 
virus (36), al contrario de lo que se creía (37). 
 Hasta el brote nigeriano de 2017, la mayoría de las infecciones se producían 
directamente a partir de los reservorios animales, y en niños. La viruela se declara erradicada 
en 1980, 3 años después de declararse su último caso de contagio natural, y los programas de 
vacunación frente a ella se interrumpen (4). Estos dos hechos están estrechamente 
relacionados entre sí: la vacuna de la viruela, virus genéticamente muy similar al de la 
MPOX, ofrece hasta un 85% de protección cruzada (32). Según han ido creciendo las 
personas no vacunadas frente a la viruela, así lo ha hecho la importancia de la MPOX en el 
panorama epidemiológico mundial. Ya en el año 2012 Reynolds et al. (25), y a principios de 
2022 Bunge et al. (26), informaban de una más que probable relación entre los brotes de 
MPOX y el cese de vacunación frente a la viruela. 

En los pueblos de origen de la zoonosis los niños cazan para su consumo pequeños 
roedores, y es en ellos donde se han objetivado mayores tasas de positividad IgM para el 
virus. Esto justifica el método de transmisión predominante durante el siglo XX y principios 
del XXI, donde se produjeron pequeños brotes muy circunscritos a una región geográfica y 
rápidamente autolimitados (9, 18). Con la entrada de la población no vacunada en edad 
sexual, se ha visto un fenómeno de expansión del virus mucho más rápido y geográficamente 
extenso que lo anteriormente descrito. Durante el mencionado brote de Nigeria de 2017, la 
enorme mayoría de población afecta contaba entre 20 y 40 años (9), coincidiendo totalmente 
con la hipótesis. 
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Además, en el actual brote (2022), el 96,4% de los afectados son hombres, el 84,2% 
se identificaron como hombres que mantienen sexo con hombres, y de los que declararon su 
seropositividad para el VIH, el 48,2% eran positivos para el virus (2). 

Se definen así varios factores clave para entender la transmisión de la MPOX: la falta 
de vacunación frente a la viruela, la inmunosupresión -siendo el VIH el principal agente- y 
las prácticas sexuales de riesgo, habiendo sido descritas el sexo sin protección, un elevado 
número de parejas sexuales en los últimos meses y el chem-sex o sexo con drogas 
estimulantes, tales como la metanfetamina (38). 

 
8. PRESENTACIÓN CLÍNICA: DOS TIPOS DE ENFERMEDAD 
 Existen dos formas clínicas diferenciadas: una forma grave con lesiones y clínica 
generalizada, y una forma más leve con sintomatología predominantemente local (11) (Fig. 
3). Dependiendo de la puerta de entrada, el virus invade neumocitos, queratinocitos, 
fibroblastos y/o células endoteliales (39). También células presentadoras de antígenos, como 
las células de Langerhans, que utilizará como medio para convertir la enfermedad en 
sistémica, mediante la invasión de los órganos linfáticos y el hígado. En estos órganos se 
replicará, provocando viremia de diferente cuantía. 

Aunque presentan similitudes y comparten la lesión típica, existen diferencias entre 
ellas suficientes como para describirlas de forma separada. 

 
8a. AFECCIÓN GENERALIZADA 
Era la más frecuente hasta el brote de 2017, cuando la mayoría de los casos eran 

debidos a variantes del clado I (9, 18, 40). Se trata de una forma de infección más agresiva, 
en la que el virus se adquiere primeramente de forma zoonótica y se transmite entre humanos 
mediante gotículas respiratorias. Tras un periodo de incubación medio de unos 12 días (varía 
de 4 a 21) (11) en el que puede haber pródromos, este tipo de infección se desarrolla 
habitualmente en dos fases diferenciadas, aunque no es infrecuente que la sintomatología 
general y la erupción no sean sucesivas, o aparezcan en orden inverso. 

En la primera fase, o fase de invasión, que dura entre 0 y 5 días, aparece 
sintomatología general: fiebre en un 88% de los casos, cefalea intensa en un 79%, 
linfadenopatía en un 69%, mialgias en un 63% y odinofagia en un 58% (39). La 
linfadenopatía, aunque puede ser local, es característicamente generalizada, con mayor 
afectación inguinal y cervical, lo que la distingue de otras afecciones como la varicela (5). 
Además, la erupción de la MPOX puede presentarse en las palmas de las manos y las plantas 
de los pies. 

A continuación, ocurre una erupción cutánea generalizada, que comienza típicamente 
en el rostro y progresa caudalmente siguiendo una distribución centrífuga, cuyo número de 
lesiones varía desde unas pocas a más de un millar (41), con una media estimada de 370 (9). 
La lesión característica es muy similar a la de la viruela: Máculas eritematosas de entre 2 y 5 
mm que evolucionan a pápulas, vesículas, pseudopústulas (pápulas que parecen pústulas, 
pero cuyo contenido es detritus sólido en lugar de pus) y finalmente costras que caen 
alrededor de 14 días desde que aparece la mácula (Fig. 4). En la afección generalizada, las 
lesiones evolucionan simultáneamente y siguiendo este orden. 
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En los brotes del siglo XX los más afectados han sido clásicamente los niños, y 
aunque ha habido más hombres afectados que mujeres, la diferencia no era tan evidente como 
en el brote actual. 

 
i.COMPLICACIONES 
Acorde con su mayor gravedad, las complicaciones de este tipo de infección son más 

frecuentes y graves. Juegan un papel fundamental en ello varios factores: estos brotes se han 
producido en zonas rurales de países subdesarrollados, donde el acceso a la sanidad está muy 
restringido o es inexistente. Además, ha afectado más a niños, que son más vulnerables a la 
enfermedad, y la población inmunodeficiente sin tratamiento es mucho mayor que en nuestro 
medio. 

La sobreinfección bacteriana de las lesiones cutáneas fue de alrededor de un 19%, 
bronconeumonía en un 12%, sepsis en un 1%, y encefalitis y absceso retrofaríngeo en un 
0,4% (11). También se han descrito afectaciones oculares (incluyendo queratitis y ceguera) 
(42, 43), manifestaciones neurológicas (encefalitis, crisis epilépticas o confusión) en un 2% 
(44) y abortos espontáneos. Hasta un 26% de los afectados requirió hospitalización (11). 

La mortalidad del clado I se estima en un 1-12%. Varía mucho entre brotes por los 
factores anteriormente comentados. En el clado II, la mortalidad se sitúa alrededor del 0,1%. 
La mortalidad se asoció habitualmente a la falta de tratamiento de las sobreinfecciones 
bacterianas, que a menudo desembocaron en meningitis fatales (11). 

 
8b. AFECCIÓN LOCALIZADA 

 Se trata del tipo de infección predominante en el brote de Nigeria de 2017 y el brote 
de 2022. Se produce tras la inoculación epidérmica del patógeno, generalmente tras el 
contacto sexual con un individuo infectado. Consiste en una afección típicamente leve y 
autolimitada, que cede en unas dos semanas (11, 39). Está producida por virus del linaje B.1, 
pertenecientes al clado IIb (15). 
 El tiempo de incubación es menor que en la forma sistémica, y se estima de 6 a 9 días 
(39). En el sitio de inoculación se producen una o varias lesiones primarias, frecuentemente 
pseudopústulas. Estas lesiones acompañan frecuentemente linfadenopatías locales, y pueden 
llegar a coalescer, necrosarse y ulcerarse en consecuencia. Son dolorosas. (Fig. 5, 6, 7, 8, 9). 
 La fase de invasión incluye pues lesiones primarias, típicamente en la zona genital, 
perineal, rectal u oral. Además, pueden acompañarse de sintomatología general, aunque de 
forma menos frecuente que en la infección sistémica. Los síntomas más frecuentes son una 
vez más fiebre, fatiga, mialgias y cefalea (11, 39). 
 La fase de erupción generalizada no siempre está presente. Cuando lo está, puede 
llegar a producirse una erupción similar a la de la enfermedad sistémica, con elevada viremia 
y gran número de lesiones, pero no es habitual. Generalmente se produce una respuesta 
menor: solo entre el 0 y el 4% de los pacientes presentaron más de 100 lesiones durante el 
brote actual (11). Además, las lesiones no siempre aparecen de forma simultánea (45), ni 
siguen necesariamente una evolución clásica (46) aunque suelen hacerlo. 
 La mortalidad es menor al 0,1% (acorde con la pertenencia del virus al clado II) y la 
necesidad de hospitalización también se ve reducida, oscila entre un 1 y un 13% (11). 
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 i.COMPLICACIONES 
 Las complicaciones están frecuentemente asociadas a la inflamación local que 
acompaña a las lesiones. El dolor rectal (14-36%) es causa frecuente de ingreso en estos 
pacientes. También se han descrito faringitis (17-36%), dificultad para tragar relacionado con 
úlceras (5-14%), edema peneano (8-16%) o proctitis (11-25%) (11). Otras complicaciones no 
cuantificadas pero frecuentes son parafimosis, tenesmo, exudados serosanguinolentos rectales 
y sangrado rectal. La sobreinfección bacteriana es mucho menor que en la infección 
sistémica, un 3-4% (11). También se han descrito casos de miopericarditis (47, 48), 
afectación oftalmológica grave (42, 43) y un caso de peritonitis diseminada tras perforación 
de colon sigmoide (49). 
 
9. ANATOMÍA PATOLÓGICA 

A nivel histológico, las lesiones típicas producidas por la MPOX son indistinguibles 
de las de la viruela, CPXV y VACV, y muy similares a las de los herpesvirus varicela y 
herpes simplex. En cuanto a la inmunohistoquímica, existen anticuerpos policlonales que 
permiten diferenciar poxvirus de herpesvirus, pero reaccionan de forma cruzada entre los 
poxvirus, por lo que no es un método útil para diagnosticar la infección por MPOX (50, 51). 
 Las vesículas de la MPOX son epidérmicas. Se observa en todos los estratos, incluido 
el basal, acantosis, degeneración vacuolar de los queratinocitos e infiltrado inflamatorio que 
incluye linfocitos, neutrófilos y algún eosinófilo. Los queratinocitos afectos presentan 
cuerpos de inclusión de Guarnieri en su citoplasma. Además, se puede observar algún 
queratinocito multinucleado, que no muestran cambios citopáticos. En la unión entre la 
dermis y la epidermis se crea un exudado inflamatorio de moderada cuantía. Los anejos 
cutáneos también se ven afectados, así como el endotelio vascular, que presenta infiltrado y 
edema. (Fig. 10). 

En la periferia de las lesiones, en el tejido que no está directamente implicado, se 
producen los mismos cambios, pero de forma moderada: Espongiosis, exocitosis linfocitaria 
y neutrofílica y ligero edema. 

En su estadio pseudopustular, el número de queratinocitos viables disminuye. El 
infiltrado inflamatorio está ahora presente en la dermis, alrededor de los plexos vasculares, 
tanto superficiales como profundos. (Fig. 11). 

En microscopía electrónica de queratinocitos afectos pueden observarse viriones 
maduros e inmaduros en el citoplasma. Al contrario que otros virus ADN, los poxvirus se 
ensamblan alrededor de los cuerpos de inclusión de Guarnieri, que actúan como fábricas de 
viriones (51). 

 
10. DIAGNÓSTICO 
 Como con cualquier otra entidad clínica, para establecer hipótesis diagnósticas de 
MPOX es necesario realizar una exploración física y una anamnesis exhaustivas. Atendiendo 
a los factores de riesgo para contraer la enfermedad, la anamnesis debe incluir el historial de 
vacunación, viajes a zonas endémicas, relaciones sexuales de riesgo e inmunodeficiencia. 
 Las pruebas de laboratorio disponibles para el diagnóstico definitivo de MPOX son el 
cultivo viral y la PCR, incluyendo PCR en tiempo real. Aunque el cultivo viral es el método 
más fiable, requiere días hasta obtener resultados, mucha infraestructura para realizarlo, y 
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existe riesgo de contaminación. Se reserva para la caracterización genética de las cepas. La 
PCR es el “gold standard” para el diagnóstico de la enfermedad: su especificidad y 
sensibilidad son elevadas, su coste no es elevado y arroja resultados de forma rápida, 
permitiendo el diagnóstico de la enfermedad en curso. Las muestras deben tomarse de las 
lesiones, ya que la viremia es intermitente. Se prefiere el líquido de las vesículas, aunque el 
techo de las pseudopústulas y de las costras también es válido, así como los exudados 
faríngeo, amigdalar, rectal y genital (5, 33). 
 Otros métodos detectan ortopoxvirus de forma inespecífica, por lo que por lo general 
no son útiles en el diagnóstico de MPOX. Son la inmunohistoquímica, la microscopía 
electrónica, serología para IgG e IgM anti-ortopoxvirus, y test antigénico cualitativo anti-
ortopoxvirus (Tetracore Orthopox BioThreat Alert®) (33). 
 Aunque no son métodos que se utilicen habitualmente, cabe destacar el test antigénico 
como herramienta útil en zonas endémicas en las que existe un brote activo conocido. Su 
coste es bajo, no requiere apenas formación ni infraestructura y permite obtener resultados 
fiables de forma rápida (52). 
 
11. TRATAMIENTO 
 Hoy en día no existe ningún tratamiento ni ninguna vacuna específica frente a la 
MPOX. Sin embargo, a raíz del descubrimiento de la inmunogenicidad cruzada entre 
ortopoxvirus, se han desarrollado vacunas de la viruela efectivas en la prevención de la 
enfermedad, y se ha conseguido aplicar con éxito medicamentos antivirales. 
 Por lo general, durante el brote de 2022 y en la mayoría de los casos, ha sido 
suficiente la realización de tratamiento sintomático y de las complicaciones derivadas. Esto 
incluye antitermia, analgesia, antinflamatorios (esteroideos y no esteroideos), antibioterapia 
en caso de sobreinfección bacteriana, y cuidados adecuados de las lesiones cutáneas (39).  
 

11a. VACUNAS 
 Se comercializan dos vacunas efectivas frente a la MPOX, viruela y viruela vacunal: 
ACAM2000 y JYNNEOS/ Imvanex. En Europa solo está autorizada Imvanex (53). 

ACAM2000 es una vacuna de virus vivos con capacidad replicativa, originada de la 
misma cepa de virus Vaccinia que se utilizó para erradicar la viruela, Dryvax. Se administra 
en una dosis por vía intradérmica. Su capacidad replicativa le confiere mayores efectos 
adversos, incluyendo miocarditis, enfermedad por VACV, eczema vaccinatum y una 
mortalidad de uno entre un millón, por lo que se desaconseja en inmunodeprimidos, 
embarazadas, lactancia e historial de dermatitis atópica (11, 54).  

Imvanex, en cambio, no tiene capacidad replicativa. Sus efectos adversos graves 
descritos se limitan a la alergia a sus componentes, y puede administrarse en 
inmunodeprimidos y personas con dermatitis atópica, produciendo en estos grupos unas tasas 
de seroconversión similares a las de la población sana (55). Existen dos pautas de 
administración, con dos dosis espaciadas 28 días. La pauta original consiste en la inyección 
subcutánea de 0,5 ml. Ante la escasez de vacunas, y tras demostrar que producía títulos de 
anticuerpos similares, la EMA (European medicines agency) autoriza y recomienda una pauta 
intradérmica con 0,1 ml (56). Esta pauta produce reacciones adversas leves en el lugar de 
inyección con mayor frecuencia (56). 
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Las vacunas no solo son útiles como profilaxis preexposición. Hasta 14 días tras el 
contacto con el patógeno, la vacunación puede disminuir la gravedad de la infección e incluso 
prevenirla (57), aunque no se conoce con exactitud en qué medida (58). 

Aunque el efecto protector de la vacuna se considera duradero (59), se requiere más 
estudio al respecto. 

Debido al éxito de las vacunas basadas en ARN mensajero desarrolladas frente al 
SARS-COV-2, algunos laboratorios están investigando la aplicación de esta tecnología para 
la MPOX (60). 

 
11b. MEDICAMENTOS 

 El tecovirimat es el único medicamento autorizado por la EMA con indicación en 
infecciones de ortopoxvirus, incluída la MPOX (39). Fue aprobado por la FDA (Food and 
Drug Administration) en 2018 (61), y la CDC lo indica en infecciones por MPOX, en base a 
ensayos en personas sanas y modelos animales que muestran una buena seguridad y efectos 
secundarios mínimos, aunque faltan estudios en pacientes infectados (62). Su mecanismo de 
acción es la inhibición de la proteína VP37, impidiendo así la salida de viriones maduros de 
las células infectadas (63). De precisar medicamentos específicos, el tecovirimat es de 
primera elección. 
 El cidofovir puede utilizarse tanto de forma tópica como sistémica. Se demostró su 
eficacia como medicamento sistémico en un modelo animal (monos Cynomolgus) en el que 
redujo la mortalidad y el número de lesiones (64). De forma tópica y en humanos, en un 
estudio de cohortes prospectivo con 24 participantes redujo de 18 (16-21) a 12 (11,5-15) días 
el tiempo de curación de las lesiones. En el día 14, la PCR de las lesiones fue positiva en un 
10% de los tratados frente a un 62,5% de los no tratados, aunque un 50% presentó reacciones 
locales adversas, especialmente en la zona anogenital (65). 
 Por su alta nefrotoxicidad, el cidofovir solo está autorizado en España para la retinitis 
por CMV (citomegalovirus) en pacientes con SIDA y sin alteración renal (aclaramiento de 
creatinina > 55ml/min), y cuando otros medicamentos se consideren inadecuados. Está 
autorizado por la FDA (66). 
 El brincidofovir es un profármaco precursor del cidofovir. Fue autorizado por la FDA 
en 2021 con indicación frente a la viruela (67). Está siendo investigado en ensayos clínicos, y 
aunque presenta menor nefrotoxicidad que el cidofovir, el aumento de los niveles séricos de 
transaminasas y bilirrubina provocó la interrupción de su uso en algunas ocasiones (68). 
 La inmunoglobulina frente al virus vacunal apenas tiene experiencia de uso frente a la 
MPOX. Se desarrolló en los años sesenta para paliar los efectos adversos de la vacunación de 
la viruela, y desde su erradicación su uso ha sido muy limitado. En un caso presentado en 
diciembre de 2022, fue usada con éxito en un paciente inmunodeprimido, con MPOX grave y 
mal pronóstico a pesar de tratamiento con tecovirimat (69). 
 
 
 
 
 
 



13 
 

12. FIGURAS 

 
Figura 1. Gráfico de la OMS. Número de casos a nivel mundial del brote de 2022, por 
regiones (2). 
 
 
 

Figura 2. Gráfico de casos en España en grupos etarios, del brote de 2022 (14).  
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Figura 3. Vías de entrada en relación con la clínica. El tamaño de las flechas verdes indica la 
frecuencia de los eventos (11). 
 

 
Figura 4. La afectación sistémica por MPXV es una enfermedad grave que afecta sobre todo 
a niños (70). 
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Figura 5. Lesiones típicas en región perianal. A las 10, pseudopústulas umbilicadas. En la 
región central, lesiones coalescentes (39). 
 

 
Figura 6. Lesiones peneanas necrosadas, con edema asociado (11). 
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Figura 7. Lesión oral. Las lesiones en mucosa son blancas, y adquieren conformaciones 
atípicas (11). 
 
 

 
Figura 8. Lesiones en mucosa anorrectal. Las típicas pseudopústulas umbilicadas coexisten 
con lesiones pleomórficas blancas (38). 
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Figura 9. A la izquierda, lesión solitaria por MPXV. A la derecha, chancro sifilítico. El 
diagnóstico diferencial puede resultar complejo (11). 
 
 

Figura 10. Corte histológico de una vesícula por MPXV (50). 
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Figura 11. Corte histológico de una pseudopústula por MPXV (50). 
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13. CONCLUSIONES 
1. El cese de la vacunación frente a la viruela provocó en la población mundial 

vulnerabilidad frente a la MPOX, y potencialmente otros ortopoxvirus. 
2. La MPOX ha cobrado especial importancia en el año 2022, provocando un brote 

internacional de alrededor de 90.000 casos confirmados.  
3. La MPOX se ha transformado de una zoonosis relativamente rara y endémica, a una 

enfermedad de propagación rápida por contacto sexual. Se trata habitualmente de una 
enfermedad autolimitada y leve. Las formas generalizadas son graves y asocian gran 
morbimortalidad en países endémicos. 

4. Se debe considerar llevar a cabo planes de vacunación. Se debe valorar también 
aplicar estos planes a la población vulnerable a cualquier forma de la enfermedad. 

5. Existen tratamientos antivirales prometedores frente a la MPOX. El tecovirimat, el 
cidofovir o la inmunoglobulina de virus vacunal son algunas opciones disponibles 
para el manejo de los casos graves. 
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