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NORMAS PARA PUBLICACIÓN

INFORMACIÓN GENERAL
Presidente del Comité Editorial: Dra. Marbelys Hernández-
Pérez.
Dirección: Avenida Libertador, Parroquia El Recreo, Torre
Maracaibo, Piso 12, Oficina 12-G, Caracas. Teléfono: 0212-
7614711, Teléfono/fax 0212-7631023, correo electrónico:
boletinvendeinfectologia@gmail.com, Página web: www.
svinfectologia.org.
1.1. Objetivos
La revista del Boletín Venezolano de Infectología (BVI) es
una revista semestral, indexada en la base de datos LILACS/
CD Room, inscrita en Asereme, de acceso libre online y
revisada por pares. Desde octubre de 2019, en el Repositorio
Institucional de la Universidad Central de Venezuela Saber
UCV: Ventana al conocimiento.
Es considerada nuestro Órgano Oficial de la Sociedad 
Venezolana de Infectología. Su misión es ser un medio 
importante de difusión de información científica en materia de
enfermedades infecciosas o en áreas afines a la especialidad
de Infectología con relevancia nacional.
Con este fin, el BVI publica material que refleja áreas de 
promoción y protección de la salud, prevención y control de 
las enfermedades infecciosas.
1.2. Contenido
El BVI considera los siguientes tipos de contribuciones para
la revista: a) artículos basados en una investigación o trabajo
original, b) revisiones sistemáticas o artículos de revisión, c)
casos clínicos relevantes, d) pautas de tratamiento o consensos
sobre temas específicos o de actualidad; y e) igualmente, 
podrán publicarse números y suplementos especiales o 
extraordinarios en forma de monografías que representan 
colecciones de artículos sobre temas relacionados entre sí o
contentivos de los resúmenes de trabajos libres enviados al
Congreso o Jornadas del año correspondiente, que se publican
como números separados de la revista, con financiamiento 
también de la SVI.
En términos generales, no se aceptan para publicación 
los siguientes tipos de contribuciones: a) informes de 
casos clínicos comunes o sin relevancia clínica o terapéutica, 
b) relatos anecdóticos sobre intervenciones específicas, 
c) informes sobre estudios individuales propuestos para 
publicación en serie, d) revisiones bibliográficas acríticas, 
descriptivas, sin soporte bibliográfico reciente, e) manuscritos 
que únicamente presentan diferencias mínimas respecto de 
los resultados de investigaciones anteriores, f) reproducciones 
o traducciones de artículos ya publicados, ya sea de manera 
impresa o electrónica, g) trabajos enviados en formato y 
disposición de tesis de grado, h) manuscritos enviados en pdf.
No se aceptan publicaciones solapadas, por lo que se 
recomienda a los autores no enviar los artículos en forma 
simultánea a varias revistas, ni en el mismo idioma ni en uno
diferente, tampoco remitir la duplicación de una publicación
previa. Los manuscritos no pueden contener comentarios 
descorteces, inexactos o difamatorios. Cualquier excepción
a esta norma general se evaluará y determinará según 
corresponda en cada caso.
Todos los artículos enviados al Editor para su revisión y 
consideración de publicación en el BVI deben cumplir 
las normas o recomendaciones para la realización, 
información, edición y publicación de trabajos académicos 
en las revistas médicas elaboradas por el Comité 
Internacional de Editores de Revistas BioMédicas (ICJME)

actualizadas a finales del 2018 y disponibles en www.icjme.org.
En dicha revisión encontrará, todo lo concerniente a tomar 
en cuenta en: consideraciones éticas, autoría y colaboración,
revisión por expertos o pares, conflicto de intereses, privacidad
y confidencialidad, protección de los seres humanos y animales
en la investigación, así como temas relacionados con la 
edición y la publicación, y otros como anuncios publicitarios,
solapamiento de publicaciones, referencias y registro de 
ensayos clínicos.
Los trabajos a ser considerados para publicación deben ser
enviados en formato electrónico al Comité Editorial del BVI en
letra TNR (Times new roman), tamaño 12, a doble espacio, 
en una sola columna, en word, una vez incluidos el título, los
autores y resumen en español e inglés. Los manuscritos 
deben presentarse en español. Asimismo, los títulos en las 
referencias deben mantenerse en su idioma original.
1.3. Para recepción de documentos
Todo autor que desee publicar en el BVI deberá seguir las
indicaciones en relación con las normas de publicación, enviar
exclusivamente por vía online sus manuscritos y una carta de
presentación al Editor en un archivo distinto, en la que 
solicita la revisión del documento y declara que el trabajo
enviado es de su autoría, es original y que no ha sido ni
está en proceso de publicación en otra revista, firmado 
por el 100 % de los autores.
Dicha carta debe incluir nombres y apellidos completos, correo
electrónico y teléfono de todos los autores e indicar un autor
de correspondencia con el cual algún miembro del Comité 
Editorial se comunicará.
Además, debe indicar si ha sido presentado en congresos, si se
ha usado como trabajo de grado, ascenso o ha sido premiado.
Posibles conflictos de intereses.
Permiso de reproducción del material.
Confirmación de que el manuscrito ha sido leído y aprobado
por todos los autores,
Información adicional que pueda ser útil para los editores 
asociados o el Editor en Jefe.
Los autores recibirán una notificación por correo electrónico
cuando se haya recibido su manuscrito.
Los Trabajos Libres que se hagan acreedores de Premios
durante los Congresos o Jornadas Científicas de la Sociedad
Venezolana de Infectología, tendrían la opción a ser publicados
en el Boletín Venezolano de Infectología, siempre y cuando 
se cumplan las normas de publicación del mismo. Por ello 
sus autores se comprometen al aceptar dicha publicación, 
realizarle al trabajo presentado las modificaciones que el 
Comité Editorial del Boletín considere necesarias para hacer
efectiva la publicación del mismo.
El autor deberá entender que la publicación no tiene un fin
comercial, y que no puede hacer referencia a publicidad o 
patrocinio de un medicamento comercial.
1.4. Para aceptación del documento
La revista se rige por las Normas de Vancouver, de acuerdo
con los requisitos de uniformidad para manuscritos enviados
a Revistas Biomédicas, según el Comité Internacional 
de Editores de Revistas Biomédicas. Es valioso tener en 
cuenta que en el BVI se busca tener uniformidad, claridad y 
conformidad con el estilo, lo cual debe ser considerado por 
los autores.
Algunas recomendaciones específicas para la estructura
de los textos se señalan:

BOLETÍN VENEZOLANO  DE  INFECTOLOGÍA (BVI)
Órgano Oficial de la Sociedad Venezolana de Infectología

Normas para la publicación de Trabajos en el Boletín
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1.4.1. Título del trabajo: deberá ser conciso (máximo 14 
palabras), no prestarse a interpretaciones y contener toda la
información necesaria para permitir la búsqueda electrónica
del artículo.
1.4.2. Autores: se recomienda que los nombres y apellidos 
de los autores estén completos, pues así serán registrados, 
especificando el orden de aparición en la publicación. Primero 
Apellido(s) y luego nombre(s). Señalar con una llamada para 
identificar al pie de página, el más alto grado académico 
que ostenta el autor y la institución en la cual desempeña 
sus funciones, para el momento en que somete su trabajo 
científico a la consideración del Comité Editorial del Boletín 
para su probable publicación. En casos particulares, deberá 
incluir el nombre del departamento o instituciones a quienes 
se les atribuye el trabajo, incluyendo ciudad y país. 
Deben especificar el nombre, dirección, teléfono, fax y correo 
electrónico del autor que se responsabilizará ante el Comité 
Editorial de recibir la correspondencia e información necesaria 
para la publicación del artículo. 
Debe anexar además el ORCID (identificador digital único y 
persistente para autores del ámbito científico y académico) 
que lo distingue de cualquier otro investigador, lo cual le 
permite conectar con su información profesional: afiliaciones, 
subvenciones, publicaciones, revisión por pares, entre otros.
1.4.3. Resumen y palabras clave: estructurado, en español y 
en inglés que muestre con exactitud una idea acabada de lo que 
plantea, conteniendo: breve introducción, objetivos, métodos, 
resultados y conclusiones principales, bien específicas, todo 
en un máximo de 250 palabras. No se debe incluir información 
o conclusiones que no aparezcan en el texto principal; debe 
escribirse en tercera persona y no debe contener notas a pie 
de página, abreviaturas desconocidas o citas bibliográficas.
Al final colocar como mínimo 5 palabras clave o descriptores 
que permitan captar los temas principales del artículo, en 
español y además traducidas al inglés para incorporarlas 
luego del resumen en inglés. Deben tener la primera palabra 
en mayúscula y estar separadas por punto y coma para facilitar 
luego la indexación en LILACS y el Repositorio de la UCV. Para 
ello, los autores podrán hacer uso de algunas listas comunes 
de términos médicos como: Anuarios de Epidemiología y 
Estadísticas Vitales del Ministerio del Poder Popular para la 
Salud, Clasificación de las Enfermedades de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), Descriptores en Ciencias de la 
Salud (DECS) o Medical Subject Headings (MESH).
1.4.4. Introducción: incluirá los antecedentes importantes
de la investigación, así como los objetivos de la misma. Las
referencias serán individualizadas e identificadas por 
númerosarábigos, ordenadas según su aparición en el texto, 
usandode preferencia superíndice sin paréntesis en el texto.
Es importante tener en cuenta que cuando se utilicen 
abreviaturas en el manuscrito, es necesario proporcionar el 
término en su totalidad seguido de la abreviatura o la siglaentre 
paréntesis la primera vez que se mencione en el texto. En la 
medida de lo posible, deben evitarse las abreviaturas.
1.4.5. Metodología: deberá describir el diseño y tipo de 
investigación, la forma de obtención de los datos, información
técnica relativa con los procedimientos realizados, población
y muestra, precisar si se usaron instrumentos de recolección
o cuestionarios, así como los métodos estadísticos utilizados.
1.4.6. Resultados: deberán ser presentados de acuerdo a su 
importancia y con numeración consecutiva, en forma de tablas 
o gráficos que permitan expresar el argumento del artículo y 
evaluar los datos que los apoyan, sin repetir en el texto lo que 
en ellas se señalan. Los títulos deben ser concisos y permitir 
al lector entender la relación entre los datos presentados. 
Tener en cuenta que el título del gráfico va en negrita debajo 
de la misma, ideal en una línea y la de la tabla se escribe 
en la parte superior. Se hace énfasis enque no deberán 
usarse líneas horizontales ni verticales en los cuadros, solo 
en los encabezados. Evite partir tablas en dos páginas, no 
use formato de fotografías o imágenes insertas como tablas. 

Deberá incluirse la fuente de la cual fueron obtenidos los 
resultados, en ningún caso puede escribirse que la fuente 
es “elaboración propia.”
1.4.7. Discusión: deberá hacer énfasis en los aspectos 
relevantes y novedosos obtenidos en la investigación, y a su 
vez relacionarlos o compararlos con los obtenidos en otros 
estudios.
1.4.8. Cuadros referenciales: en caso de incluir tablas o 
gráficos de datos obtenidos en otros estudios, con carácter 
meramente informativo o para relacionarlos de alguna manera
con los resultados propios de la investigación; los mismos 
deberán ser expuestos de manera fidedigna, señalando la 
fuente de la cual fueron obtenidos y respetando en todo 
momento la autoría de los mismos.
1.4.9. Fotografías: se incluirán máximo cuatro (4) fotografias
en blanco y negro, con fondo blanco, siempre que sean de 
buena calidad fotográfica y científica; excepcionalmente, y 
cuando sea necesario para resaltar aspectos importantes, que 
una foto en blanco y negro no sea capaz de lograr, podrán ser 
incluidas fotografías a color. Las mismas debenser enviadas 
aparte en formato jpg o jpeg, serán ajustadasal texto del 
artículo, lo cual pudiera disminuir la calidad de la misma, por 
lo que se sugiere sea enviada en un tamaño cercano a los 
10 cm de ancho.
Las fotografías de especímenes anatómicos, o las de lesiones
o de personas, deberán tener suficiente nitidez como para 
identificar claramente todos los detalles importantes. Si usa 
fotografías de personas, esta no debe ser identificable.
Los autores, deberán enviar la autorización escrita para la 
publicación del material fotográfico por parte del afectado o su
representante legal, o en todo caso asumir por escrito ante el
Comité Editorial del BVI la responsabilidad y consecuencias
legales del caso.
Las leyendas de las ilustraciones deben ser señaladas a doble
espacio y usar el número que corresponde a cada ilustración
identificando el título de la imagen.
1.4.10. Referencias: su ordenamiento será según el orden 
de aparición en el texto, las citas de los trabajos consultados
seguirán los requisitos de uniformidad para manuscritos 
presentados en revistas Biomédicas, disponible en: www. 
ICMJE.org (conocidas como estilo o normas de Vancouver),
que en gran parte se basa en un estilo de citas del Instituto 
Estadounidense de Normas Nacionales (ANSI) adaptado por
la Biblioteca Nacional de Medicina de los Estados Unidos para
sus bases de datos.
No se aceptarán trabajos que no se ajusten a la norma.
Los títulos de las revistas que se utilizarán para mencionar las
referencias al final de artículo serán abreviados de acuerdo
al Index Medicus que puede ser obtenido en http://www.nlm.
nih.gov.
Se sugiere que en las referencias incluyan, de ser posible, un
mínimo de 20 % de literatura nacional, previamente publicada
en el BVI o en cualquier otra revista científica venezolana (de
no existir se recomienda reflejarlo en el texto), 50 % de todas
las referencias deben tener menos de 5 años de publicadas
(excepto en las patologías raras o infrecuentes, o en las 
que la bibliografía sea escasa) y no incluir más de 20 % de 
contenido publicado en libros.
Se colocarán un máximo de 6 autores, y de ser más, los 
subsiguientes serán englobados bajo la denominación “et al.”
Si se trata de libros: Apellidos (s) del autor (es), inicial del 
nombre(s). Título del libro. Edición. Lugar de publicación 
(ciudad): casa editora; año, página inicial y final de la referencia
mencionada.
Si se trata de capítulo de un libro: Apellidos (s) del autor(es),
inicial del nombre (s). Título del capítulo. En: Apellidos (s) del
autor (es), inicial del nombre (s) del editor del libro. Título del
libro. Edición. Lugar de publicación (ciudad): casa editora; 
año, página inicial y final.
Si se trata de revistas o publicaciones periódicas: Apellidos
(s) del autor(es), inicial del nombre(s). Título del artículo.
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Abreviatura internacional de la revista. Año; volumen: páginas
inicial y final.
Si se trata de referencias Bibliográficas en páginas web:
Apellidos (s) del autor(es), inicial del nombre(s). Título del 
artículo. Nombre de la Página web. Disponible en: (el URL de 
la página web). Publicado: mes, día y año y colocar la fecha 
en que se consultó.
Los manuscritos que no sigan el formato estándar del BVI 
serán devueltos de inmediato a sus autores. La revista también 
podrá negarse a publicar cualquier manuscrito cuyos autores 
no respondan satisfactoriamente a las consultas editoriales 
que se le hagan.
El Editor en Jefe tendrá la última palabra con respecto a la 
aceptación o el rechazo de un manuscrito, sobre la base de 
las recomendaciones del equipo editorial y la revisión por 
pares o expertos.
1.5. Consideraciones de acuerdo a cada categoría de envío
1.5.1. Artículos de Revisión: Artículos destinados a abordar
en profundidad un tema de enfermedades infecciosas de 
interés práctico y conceptual, debe constituir fuente de 
referencia y tener un interés didáctico. Puede escribirse por
invitación o ser sometido libremente por los autores. Debe 
tocar aspectos relacionados con la epidemiología, etiología,
manifestaciones clínicas, diagnóstico, tratamiento, prevención
y pronóstico, debe referirse a análisis críticos y sistemáticos
de la literatura.
Requerimientos Específicos: a) Debe contener resumen en 
español e inglés máximo de 250 palabras con palabras clave, 
b) el texto no debe exceder de 5 000 palabras, y c) debe 
contener: introducción, desarrollo del tema y conclusiones. No
incluye metodología y resultados. Se permite como mínimo 
40 referencias bibliográficas según las normas establecidas
por el BVI.
Al final, el autor deberá plasmar su interpretación crítica acerca
de su revisión bibliográfica, y dejar abierta la discusión acerca
de aspectos que requieran mayor investigación o que no hayan
quedado lo suficientemente claros una vez haya culminado 
la revisión del tema.
1.5.2. Artículos originales: Son trabajos de investigación 
originales que incluyen estudios observacionales o de 
intervención tales como ensayos clínicos controlados 
yaleatorizados, estudios sobre diagnóstico, tratamiento, control
y prevención de enfermedades infecciosas, estudios 
conanimales de experimentación.
Requerimientos Específicos: a) Debe contener resumen en 
español e inglés, máximo 250 palabras, incluyendo breve 
introducción que describa el estado actual del conocimiento,
objetivos, métodos, resultados y conclusiones bien específicas
con palabras claves; b) el texto debe tener como máximo 3
500 palabras. Debe iniciar con el título, autores, resumen y luego 
Introducción, objetivos, metodología, resultados,discusión, 
conclusiones y referencias bibliográficas siguiendo las 
normas establecidas por el BVI. Puede incluir (opcional) 
recomendaciones y sugerencias; c) El número de ilustraciones
debe ser máximo 10 que incluyan fotografías, gráficos, figuras
originales y/o tablas (ver indicaciones específicas), Mínimo 
40 referencias bibliográficas, máximo 55.
1.5.3. Caso Clínico: Se deben describir uno o más casos 
interesantes justificando la razón por la cual se presenta, 
por ejemplo, que sea un caso raro, respuesta a un nuevo 
tratamiento, forma de presentación o evolución atípica, nueva
enfermedad infecciosa, entre otras.
Requerimientos Específicos: a) debe contener resumen en 
español e inglés, máximo de 250 palabras e incluir las5 palabras 
claves, b) el texto debe contener no más de 1 200 palabras 
sin incluir las ilustraciones y las referencias bibliográficas. 
Este reporte debe incluir: introducción, reporte del caso, 
discusión, conclusiones y referencias bibliográficas, c) debe 
colocar un máximo de 8 ilustraciones y mínimo 12 referencias 
bibliográficas según las normas del BVI.
1.5.4. Guías o consensos en temas de actualidad: 

los consensos abarcan o incluyen temas de actualidad 
que presentan actualizaciones en los abordajes clínicos 
o terapéuticos, o representan el análisis de iniciativas 
e intervenciones en materia de infecciones. Estos 
serán coordinados por un especialista asignado por la 
Comisióncientífica con un equipo de autores.
Requerimientos Específicos: a) Debe contener resumen en
español e inglés, máximo 250 palabras, b) breve introducción
que describa el estado actual del conocimiento, c) Contenido
del tema o temas a desarrollar, con mínimo 40 referencias 
bibliográficas, máximo 55 y mínimo 15 páginas, máximo 25 
páginas.
1.6. Revisión por pares
La revisión por pares es la revisión crítica de los manuscritos
por asesores o personas expertas en el tema que normalmente
no forman parte del Comité y Comisión Editorial, a los que se
les solicita la revisión. Dado que la evaluación independiente,
crítica e imparcial es una parte importante del proceso 
académico, la revisión por pares es una parte importante del
proceso científico. Este proceso ayuda a editores y autores 
a mejorar la calidad de los trabajos.
En primer lugar, los manuscritos que cumplan con los requisitos
generales para la presentación y con el alcance temático del BVI
serán revisados por el Comité editorial para determinar si tienen
validez científica y relevancia para los lectores de la revista. Si
se determina que la tienen, el Editor Jefe (o el designado por
éste) enviará luego a dos o tres revisores diferentes, según 
se disponga por el tema, para su revisión a ciegas, teniendo
que enviar luego al Editor jefe en el tiempo establecido una 
recomendación para: a) rechazar el manuscrito; b) aceptar el
manuscrito con ciertas condiciones (ya sea con observaciones
mínimas o importantes); o c) aceptar el manuscrito.
En el caso de aceptarlo con condiciones, se solicitará a los 
autores que revisen el manuscrito para atender las inquietudes
y las recomendaciones hechas, o para proporcionar, 
alternativamente, una justificación detallada de las razones 
por las cuales están en desacuerdo con las observaciones.
Posteriormente, el equipo editorial, y en algunos casos los 
pares, verán nuevamente el manuscrito. Tenga en cuenta que
el texto se someterá a tantas revisiones como se consideren
necesarias para asegurar que los autores hayan atendido 
adecuadamente todas las sugerencias que se hayan planteado.
Una revista con revisión de pares no tiene la obligación 
de solicitar la revisión de todos los manuscritos recibidos 
ni la de seguir las recomendaciones de la evaluación, 
ya sean favorables o negativas tal como lo señalan las 
recomendaciones para la realización, información, 
edición y publicación de trabajos académicos en las 
revistas médicas elaborados por el Comité Internacional 
de Editores de Revistas BioMédicas (ICJME) disponibles  
en www.icjme.org. Se usará para ello un formato diseñado 
para la revisión.
Las decisiones editoriales del BVI se basan en la relevancia
del trabajo, así como la originalidad, la calidad y la contribución
a la evidencia acerca de cuestiones importantes. Esas 
decisiones no están influenciadas por intereses comerciales,
relaciones personales ni por hallazgos negativos o cuya 
credibilidad desafíe el conocimiento aceptado.
Los manuscritos recibidos se deberán conservar por sus 
revisores en confidencialidad, no debiendo discutirse 
públicamente ni apropiarse de las ideas de los autores antes
de su publicación. Si hay inquietudes sobre la integridad de 
un artículo, el BVI puede rechazarlo en cualquier momento 
antes de su publicación, incluso después de haberlo aceptado.
El Editor en Jefe tomará la decisión final sobre la aceptación de
los manuscritos, en base a lo señalado. Todas las decisiones
se comunican por escrito al autor correspondiente. Se 
informará a los pares la decisión final de publicar o no, y se 
hará reconocimiento de su contribución.
El tiempo necesario para procesar un manuscrito varía según
la complejidad del tema y la disponibilidad de revisores 
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apropiados.
Algunos creen que la verdadera revisión de pares comienza
al publicarse el manuscrito, por ello seremos receptivos 
ante nuestros correos electrónicos (y a futuro, en la página 
web de la revista) para quienes leen un trabajo puedan 
realizar observaciones o preguntas y los autores tienen 
laresponsabilidad de responder apropiada y respetuosamente
cooperando con cualquier petición del BVI sobre datos y/o 
información adicional que puedan surgir después de la 
publicación.
1.7. Declaración de Privacidad
Los nombres y direcciones de correo electrónicos introducidos
en esta revista se usarán exclusivamente para los fines 
declarados por esta revista y no estarán disponibles para 
ningún otro propósito
1.8. Principios éticos
El BVI está comprometido con los principios éticos más 
elevados para realizar investigaciones, conforme a la 
Declaración de Helsinki y a las International Ethical Guidelines 
for Health-related Research Involving Humans de CIOMS. 
Los manuscritos que presentan una investigación realizada 
en seres humanos deben incluir información sobre el comité 
de revisión de ética que ha aprobado el estudio antes de su 
inicio. Si un estudio se considera exento de la revisión de ética, 
los autores deben proporcionar la documentación relacionada 
con dicha exención.
1.9. Conflicto de intereses
Los autores deben proporcionar toda la información acerca 
de cualquier subvención o ayuda económica para cubrir los
costos de la investigación otorgadas por entidades privadas,
comerciales, organizaciones nacionales o internacionales u
organismos de apoyo a la investigación. El BVI se adhiere 
a las recomendaciones del ICMJE sobre la declaración de
conflictos de intereses.
Los autores son los únicos responsables de las opiniones que
se expresan en sus textos, que no necesariamente reflejan la
opinión del BVI. La mención de empresas específicas o de 
productos de ciertos fabricantes no implica que se avalen o 
se recomienden en preferencia a otros de naturaleza similar.
Siempre que sea posible, deben emplearse los nombresgenéricos 
de los medicamentos o los productos.
1.9.1 Derechos de autor
El BVI respalda los principios del modelo de acceso libre para
potenciar al máximo el acceso y el beneficio para todo público
en general. Por lo tanto el BVI, como titular de los derechos
de autor, por lo general concede autorización para reproducir
material publicado siempre que se solicite la autorización 
correspondiente.
Como requisito para publicar, el BVI exige a los autores 
que suministren una comunicación escrita que indique que 
el manuscrito enviado, o cualquier contribución similar, no se 
ha publicado anteriormente en formato impreso ni electrónico
y que el manuscrito no se presentará a ninguna otra revista 
hasta que nuestra revista tome una decisión con respecto a
su publicación. Además, los autores que presenten un texto
para publicación también acuerdan otorgar al BVI los derechos
de autor desde el momento en que se acepta un manuscrito
para la publicación.
La carta debe incluir también, posibles conflictos de intereses,
permiso de reproducción del material anteriormente publicado,
confirmación de que el manuscrito ha sido leído, revisado 
y aprobado por todos los autores, así como de que hubo 
contribución de cada autor que figure en la lista, información
adicional que pueda ser útil para el Comité Editorial del 
BVI (ejemplo: números de teléfonos y dirección de correo 

electrónico del autor principal o responsable ante el BVI).
Cabe señalar que si al momento de la publicación, hay algún
cambio de filiación, el BVI no se hace responsable ni aceptará
solicitudes de cambios de esta, ya que se publicará tal cual 
fue enviado y aprobado originalmente. Es valioso y se sugiere
revisar en detalle los nombres de los autores de igual manera
para evitar errores en estos. Recuerde siempre enviar sus 
documentos en Word.
Los autores son exclusivamente responsables de obtener el
permiso para reproducir todo material protegido por derechos
de autor que forme parte del manuscrito que se ha presentado.
El BVI define la autoría de acuerdo con las directrices del 
Comité Internacional de Directores de Revistas Médicas 
(ICMJE por su sigla en inglés).
Cabe destacar que el ICJME señala que para ser autor, una
persona debe ser capaz de tomar responsabilidad pública del
contenido intelectual del artículo y haber participado en TODAS
las siguientes étapas de la investigación como: concepción 
de la idea o del diseño y/o del análisis e interpretación de los
datos, escribir el artículo o revisarlo, modificar críticamente 
su contenido y aprobar la versión final del manuscrito. Por lo
tanto, si alguien participó solo en la discusión del diseño, en la
logística o suministro de recursos materiales o en la recolección
de datos sin otra intervención, no se considera autor.
Incluir en la lista de autores a otras personas por motivos 
de amistad, reconocimiento u otras razones que no sean de
índole científica constituye un incumplimiento de las normas
éticas que rigen en investigación.
Cuando un amplio grupo multicéntrico ha llevado a cabo la 
investigación, dicho grupo debe identificar a las personas 
que asumen la responsabilidad directa del manuscrito. Los 
nombres de las instituciones no deben traducirse a menos 
que exista una traducción oficial.
Aunque el sistema de envío de manuscritos al BVI no tiene 
límite de autores para un artículo, trabajo y/o consenso dado;
al indexar la revista en los Repositorios solo podrán incluirse
los autores según los campos dispuestos por ellos, para tal 
fin. En este caso, todos los autores deben mencionarse en 
la carta de presentación.
La declaración del autor  o los autores de no tener ningún 
conflicto de intereses. Debe señalarse las contribuciones del 
autor o los autores, en relación a concebir, diseñar, recolectar 
datos, revisar, redactar e interpretar los datos, así como las 
revisiones finales. También reseñar que el autor responsable 
dispone de los datos que respaldan los hallazgos de este 
trabajo de revisión.
1.10. Difusión
El BVI se publica en formato electrónico en el sitio web y en 
el blog de la Sociedad Venezolana de Infectología. Desde 
junio del 2021 disponemos de un sitio web  para la revista 
cuya dirección es: https://boletinsvi.com/. 
El BVI almacena una versión completa del manuscrito   
aceptado en formato electrónico en el Repositorio de LILACS 
y el de la Universidad Central de Venezuela, quienes tienen 
lineamientos para vaciar la información en sus formatos. Los 
manuscritos de la revista también pueden ser difundidos 
mediante una lista de distribución por correo electrónico y 
parcialmente por las cuentas en instagram o twitter de la SVI. 
Desde julio del 2021, se hace la asignación del DOI (Digital 
Object Identifier) de cada artículo, el cual por los momentos 
será cancelado por la SVI no solicitándose pago a los autores 
para tal fin; para ello el editor jefe del BVI debe enviar recaudos 
solicitados por  vía electrónica a ASEREME (Asociación de 
Editores de Revistas Biomédicas Venezolanas).
.
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TÍTULO RESUMIDO

Editorial 

Dra. Marbelys Hernández-P.

Editor Jefe BVI

EDITORIAL

Las revistas científicas en el mundo, han ido 
tomando un papel protagónico en todas las ciencias 
en los últimos años, entendiendo la importancia del 
proceso de la generación de conocimiento y las 
publicaciones periódicas en formato de artículos, 
sean o no digitales. 

Con la llegada del SARS-CoV-2 y sus dramáticos 
efectos en el mundo, se han generado cambios que 
han afectado todos los aspectos de la vida, desde 
lo individual hasta lo más profundo de las bases de 
la sociedad en sus funcionamientos socio-sanitarios 
y económicos.

Esta pandemia ha condicionado una necesidad 
urgente de adquirir y difundir contenido de valor, serio 
y responsable, con evidencia científica, que pueda 
llegar oportunamente a todos los profesionales 
de la salud y así, contribuir a mejorar aspectos 
preventivos y terapéuticos de la COVID-19.

En una revista científica de calidad son clave los 
equipos editoriales. No es tarea personal la labor de 
la edición científica, ni siquiera de reducidos equipos 
porque los roles que hay que ejercer son múltiples 
y lo sabemos. En plena Pandemia, disponer de un 
volumen puede ser más cuesta arriba cuando los 
Infectólogos estamos en la primera línea de atención 
de los pacientes con COVID-19, sin embargo, con 
mucho empeño, compromiso, entrega no se ha 
descuidado un solo paso en este volumen, ya con 
dirección web, con disposición del ORCID de sus 
investigadores y del DOI del artículo. 

El Editor Jefe se debe acompañar de un Consejo 
y Comité de Editores, más o menos amplio en 
función de la magnitud de la publicación, mucho 
debe estudiarse, investigar y preparar en relación 
con el flujo de manuscritos, la gestión editorial, la 
visibilidad, la presencia en redes, la gestión de la 
comunidad científica de respaldo, en la revisión 
según el método científico, en la redacción de 
normas de publicación, en la planificación de 
disponer de una imagen positiva y con credibilidad, 
resumiendo un amplio conjunto de tareas que 
garantizan la viabilidad y la progresión de la revista, 
haciéndola crecer a pesar de las circunstancias y 

los momentos históricos que se viven, sin duda, 
los retos y desafíos que ha significado disponer de 
esta publicación en estos tiempos, en nuestro país, 
es algo que agradecemos, con profunda humildad 
y entregamos con el más grande amor a nuestra 
SVI y cada uno de los que hacen vida en ella, como 
sus miembros.

La publicación de este boletín es fiel reflejo de 
la realidad que vivimos en relación con COVID-19, 
al síndrome inflamatorio multisistémico, al primer 
caso fallecido por Mucormicosis asociada al manejo 
de la infección, a la importancia de las vacunas 
e incluso su probable asociación a patologías 
neurológicas, pero también en este volumen 
encontrarán resultados relacionados con el riesgo 
cardiovascular de personas que viven con VIH, 
infecciones oportunistas en adultos y coinfecciones 
en niños con VIH, profilaxis quirúrgica, malaria, y 
otros infecciones producidas por bacterias, como 
tuberculosis y osteomielitis.

En este número un grupo de expertos colaboran 
y apoyan en la revisión de estos manuscritos, pares 
o revisores externos de lujo, lo cual agradecemos, 
con especial agrado; así como a los autores que 
han enviado sus artículos, los 10 (diez) que hoy 
se publican, y aún aquellos que fueron revisados 
y no fueron aceptados, también forman parte de 
este proceso y siempre les motivamos a que un no, 
sea el comienzo de la aplicación de la metodología 
científica más exhaustivamente y no rendirse. 

Las acciones masivas generan resultados, a 
diario seguir estudiando y obteniendo conocimientos 
en investigación, preparándose en materia editorial, 
nos hace sentir más orgullosos del BVI y de que 
sea su órgano de difusión científica.

Esperamos que este volumen pueda contribuir 
a que los lectores puedan acceder a material 
relevante en forma oportuna. Estamos conscientes 
de que parte de este material en el tema COVID-19 
puede tener una validez por definición transitoria y 
cambiante, sin embargo, sumando siempre para y 
por la comunidad científica.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

RESUMEN

Con la aparición de la COVID-19, la edad pediátrica 
parecía menos vulnerable, hasta cierto momento 
donde se empezó a describir casi de forma simultánea 
en distintos países; primero en Italia, luego España e 
Inglaterra y por último en Estados Unidos brotes de una 
nueva enfermedad que en principio se pensó que era 
una presentación atípica de Enfermedad de Kawasaki, 
con el denominador común de la infección previa de 
SARS-COV-2, por lo cual pasó a denominarse como 
una patología nueva; su causa aun es desconocida, 
la hipótesis más aceptada es que se trata de una 
respuesta inadecuada del sistema inmunitario; en vista 
del aumento de pacientes con esta sintomatología las 
principales organizaciones de salud a nivel mundial 
como la Organización Mundial para la Salud (OMS) y los 
Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades 
de Estados Unidos (CDC) se vieron en la necesidad 
de proponer protocolos de manejo; manteniendo un 
patrón similar al usado en la Enfermedad de Kawasaki, 
los cuales lastimosamente no se han actualizado con el 
paso de tiempo; partiendo de estos y bajo sus propias 
experiencias distintos colegios médicos a nivel mundial 
han desarrollado consensos de diagnóstico y manejo los 
cuales valen la pena ser revisados y tener en cuentan 
ya que muchos han probado ser de utilidad en distintos 
ensayos clínicos y los cuales tienen potencial para ser 
estudiados y seguirse desarrollando ya que pueden 

orientar al médico de forma mas rápida y eficaz a un 
diagnóstico.

Palabras clave: COVID-19; Pediatría; Síndrome; 
Inflamatorio; Multisistémico.

SUMMARY

With the appearance of COVID-19, the pediatric age seemed 
less vulnerable, until a certain moment when it began to be 
described almost simultaneously in different countries; first in 
Italy, then Spain and England, and finally in the United States 
outbreaks of a new disease that at first was thought to be an 
atypical presentation of Kawasaki disease, with the common 
denominator of the previous infection of SARS-COV-2, for which 
happened to be denominated like a new pathology; its cause is 
still unknown, the most widely accepted hypothesis is that it is 
an inadequate response of the immune system; In view of the 
increase in patients with this symptomatology, the main global 
health organizations such as the World Health Organization 
(WHO) and the United States Center for Disease Control 
and Prevention (CDC) were in need to propose management 
protocols; maintaining a pattern similar to that used in Kawasaki 
disease, which unfortunately has not been updated over time; 
based on these and under their own experiences, different 
medical schools worldwide have developed diagnostic and 
management consensus which are worth reviewing and taking 
into account since many have proven to be useful in different 
clinical trials and which have the potential to be studied and 
continue to develop as they can guide the doctor more quickly 
and effectively to a diagnosis.

Key words: COVID-19; Pediatrics; Syndrome; 
Inflammatory; Multisystemic.

INTRODUCCIÓN

La enfermedad por coronavirus de 2019 
(COVID-19) (Acrónimo proveniente del inglés 
coronavirus disease 2019), en poco tiempo 
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SÍNDROME INFLAMATORIO MULTISISTÉMICO PEDIÁTRICO 

trascendió a convertirse en una crisis sanitaria 
pandémica, siendo su presentación de 
insuficiencia respiratoria severa la que se ha 
asociado a una mortalidad mayor en ancianos y 
en pacientes con comorbilidades1,2.  Desde sus 
inicios se describió que la población pediátrica 
generalmente era asintomática o con infecciones 
leves, lo cual causó pocas hospitalizaciones y 
una mínima mortalidad3.  Todo esto cambió a 
finales del primer trimestre de 2020, cuando se 
dio la primera descripción de una serie de casos 
presentados de niños con presentación atípica 
de la Enfermedad de Kawasaki (EK) durante la 
pandemia de la COVID-194, posteriormente en 
Estados Unidos de Norteamérica (Nueva York), 
Kaushik, et al., presentaron un estudio de múltiples 
instituciones de casos de pacientes jóvenes con 
un síndrome inflamatorio multisistémico grave 
asociado con Coronavirus de tipo 2 causante del 
síndrome respiratorio agudo severo, (del inglés 
severe acute respiratory syndrome coronavirus 
2: SARS-CoV-2)5 en América Latina, Antúnez, et 
al., realizaron un estudio multicéntrico en 5 países 
del continente México, Brasil, Colombia, Perú y 
Costa Rica, el cual permitió tener información de 
la patología en el continente6.

Desde su aparición y su posterior descripción, 
esta nueva enfermedad pasó a denominarse 
Síndrome Inflamatorio Multisistémico pediátrico 
asociado temporalmente con la infección por 
SARS-CoV-2 (SIMSP-T) en los países europeos 
o síndrome inflamatorio multisistémico en 
niños (SIM-C) en Estados Unidos y como 
Síndrome Inflamatorio Multisistémico pediátrico 
en Latinoamerica (SIMSp)7,8.  A medida que se 
aumentó el número de casos se comenzaron a 
realizar diversos consensos y protocolos de manejo 
por diversos organismos y colegios médicos.  En 
la actualidad, es fundamental perfeccionar los 
criterios diagnósticos de esta patología para poder 
así tener un mayor conocimiento y así ofrecer la 
mejor opción terapéutica9.  

Este Síndrome Inflamatorio Multisistémico 
Pediátrico (SIMSp) presenta una fisiopatología 
que aun se desconoce en su totalidad, siendo el 
término más ampliamente aceptado la presencia 
de una respuesta inmunitaria disregulada; se ha 
sugerido que el síndrome es el resultado de una 
respuesta inmune anormal al virus, con algunas 
similitudes clínicas con la (EK), el síndrome de 
activación de macrófagos (MAS) y el síndrome 
de liberación de citocinas10-16, los últimos estudios 
han demostrado que el inmunofenotipo de este 
síndrome es totalmente diferente al de Kawasaki 
y al de activación de macrófagos, por lo cual aún 
se desconocen los mecanismos exactos por los 

cuales el SARS-CoV-2 desencadena la respuesta 
inmune anormal9,16,17.  

Los pocos estudios en el área reportan que 
los casos graves presentan una mayor carga de 
inmunoglobulina G con una mayor capacidad de 
activar los monocitos, con una linfopenia y una 
mayor activación de los linfocitos CD818.  Muchos 
niños afectados tienen las pruebas de reacción en 
cadena de la polimerasa (PCR) negativas para el 
SARS-CoV-2, pero tienen serología positiva, un 
hallazgo que respalda aún más la hipótesis de que 
el SIMSp está relacionado con la disregulación 
inmunitaria que ocurre después de que ha pasado 
la infección aguda4,14,19-21.  Otro estudio que realizó 
una secuenciación genómica viral entre niños 
afectados por SIMSp y en niños con infección 
aguda de la COVID-19 sin el desarrollo de SIMSp, 
no encontró diferencia alguna; lo cual hace que 
sea menos probable que los factores virales sean 
los causantes de que algunos niños desarrollen la 
inflamación multisistémica después de la infección 
por SARS-CoV-2; siendo así más probable que 
los factores del huésped sean los responsables 
de la respuesta inflamatoria anormal17,21,22.  

Los síntomas más común presentes según las 
series de casos descritos tenemos:
	•	 Fiebre, generalmente persistente con una 

media de duración de cuatro a seis días, aunque 
se han reportado menos días, presentes en el 
100 % de los casos4,10,12,14,23.

	•	 Síntomas gastrointestinales se han reportado 
entre un 60 % a 100 % de los pacientes; siendo 
el dolor abdominal, vómitos, diarrea los más 
frecuentes y prominentes, y la presentación 
en algunos niños simula apendicitis5,23-25.

	•	 Síntomas cardiorrespiratorios, en varias 
series de caso la afectación cardiovascular 
se encontró presente entre 40 % a 60 % de 
los casos, siendo principalmente la depresión 
de ventrículo derecho; seguido de anomalías 
en las arterias coronarias15,26.  Los síntomas 
respiratorios se han presentado en más de 
65 % de los casos reportados, representados 
principalmente por la taquipnea, y la disnea, 
y cuando están presentes, se asociaron a 
la presencia de shock o edema pulmonar 
cardiogénico27.  

	•	 Síntomas mucocutáneos, como la erupción 
o rash troncular entre un 45 % a 76 %, la 
conjuntivitis más del 70 % de los casos, edema 
en boca y lengua fresa se presentaron entre 
un 36 % a 76 %25-28.

	•	 Los síntomas neurocognitivos, se encontraron 
presentes entre un 29 % a un 58 % y pueden 
incluir dolor de cabeza, letargo, confusión o 
irritabilidad.  Una minoría de pacientes presenta 



85Bol Venez Infectol  Vol. 32 - Nº 2, julio-diciembre 2021

Gómez M

manifestaciones neurológicas más graves con 
neuropatías y convulsiones 14,29,30.

	•	 Entre los síntomas menos reportados, pero 
no así menos importantes ya que muchos han 
ido en aumento, tenemos las linfadenopatías 
(menos del 15 %), mialgias y artralgias (menos 
del 17 %), odinofagia y edema en manos y pies 
(menos del 10 %)5,12,14,28,31.

Los hallazgos clínicos comunes informados 
en las distintas series de casos disponibles 
incluyen4,10,12,14,25,28-30:
	√	 Estado de shock entre 32 % a 76 %.

	√	 Alteraciones mucocutáneas entre 27 % a 76 
%.

	√	 Criterios para enfermedad de Kawasaki: oscila 
en 22 % a 64 %.

	√	 Disfunción miocárdica diagnosticada por 
ecocardiograma o por elevación de parámetros 
bioquímicos entre 51 % a 90 %.

	√	 Insuficiencia respiratoria aguda que requiere 
ventilación invasiva o no invasiva entre 28 % 
a 52 %.

	√	 Lesiones renales agudas en su mayoría leves 
van del 8 % al 52 %.

	√	 Serositis, ya sea pleuritis, derrames pleurales, 
pericarditis con o sin derrames pericárdicos y 
ascitis varía entre 24 % a 57 %.

	√	 Hepatitis o hepatomegalia diagnosticada por 
ecografía o por alteración enzimática del 5 % 
al 21 %.  

	√	 Encefalopatía, convulsiones, coma o 
meningoencefalitis, y en pocos casos lesión 
en nervios periféricos que van del 6% al 7 %.

Las anomalías de laboratorio observadas en 
la serie de casos disponibles a nivel mundial 
incluyen9,22,24,32-38.
	1.	 Recuento anormal de células sanguíneas, 

que incluyeron la leucocitosis con neutrofilia y 
linfocitopenia de 80 % a 95 %, anemia leve en 
un 70 % y trombocitopenia de 31 % a 80 %.

	2.	 Marcadores inflamatorios elevados; a menudo, 
estos están marcadamente elevados y se 
relacionaron con la severidad del cuadro; 
donde incluyen: Proteína C reactiva (PCR), 
velocidad de sedimentación globular (VSG), 

elevación del dímero D, del fibrinógeno entre 
80 % a 100 %, procalcitonina (PCT), ferritina 
e interleuquina-6 (IL-6) en 76 % a 90 %.

	3.	 Marcadores cardíacos elevados, los cuales 
permitieron orientar una posible afectación 
del músculo cardíaco como lo sería la creatina 
quinasa en su fracción cardíaca (Ckmb), la 
troponina y la fracción terminal del péptido 
natriurético cerebral (pNT-PNB) oscilaron entre 
50 % a 90 %.

	4.	 Marcadores hepáticos y/o gastrointestinal 
alterados, entre los cuales están: enzimas he-
páticas, hipertrigliceridemia, hipoalbuminemia 
entre 40 % a 90 % y Lactato deshidrogenasa 
(LDH): 10 % a 60 %.

Entre los diferentes estudios de imagen que 
se realizaron en los diversos estudios de casos 
a nivel mundial podemos encontrar:
	1.	 El ecocardiograma como modelo estandarizado 

para la detección de alteraciones a nivel del 
funcionamiento del músculo cardíaco, así 
como cambios en las arterias coronarias y la 
presencia de derrames pericárdicos; logrando 
así estratificar la severidad del cuadro26,39.

	2.	 Radiografía de tórax y tomografía torácica; 
la gran mayoría de los estudios resultaron 
normales, los hallazgos anormales incluyeron 
derrames pleurales, consolidaciones parchea-
das, consolidación focal y atelectasia, así como 
las lesiones en vidrio esmerilado14,40.

	3.	 Ecografía abdominal arrojó principalmente 
líquido libre, ascitis e inflamación intestinal 
y mesentérica, incluida ileítis terminal, 
adenopatía o adenitis mesentérica y edema 
pericolecístico25,41.

En vista del aumento de casos y la 
heterogeneidad de la sintomatología, la OMS 
y los CDC plantea una definición de casos que 
han sido acogida y aceptada mundialmente y que 
aunque difieren ligeramente, ambas definiciones 
requieren: Fiebre; OMS, tres días o más y 
CDC, durante al menos 24 horas; elevación de 
marcadores inflamatorios, al menos dos signos de 
afectación multisistémica, evidencia de infección 
o exposición al SARS-CoV-2 y exclusión de otras 
causas potenciales.  La definición de caso de los 
CDC requiere que el niño tenga síntomas graves 
que requieran hospitalización, mientras que la 
definición de caso de la OMS no lo hace 7,8,36,38,42.

Otro reto, es poder determinar el espectro de 
la enfermedad, los informes iniciales describían 
la enfermedad principalmente en niños que 
estaban gravemente afectados.  Sin embargo, a 
medida que se aprende más sobre la COVID-19 
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y el SIMSp, se hizo evidente que el espectro de 
esta enfermedad asociada a la COVID-19 varía 
de leve a grave, por lo tanto, los investigadores 
del CDC utilizaron una técnica de modelado 
estadístico llamada análisis de clases latentes 
para identificar diferentes subtipos del síndrome y 
así poder enfocar el tratamiento, a pesar de estar 
limitado permitió identificar 3 subgrupos basados 
en similitudes subyacentes7,15:
	•	 SIMSp sin enfermedad de Kawasaki ni 

COVID-19 severo
	•	 SIMSp con Enfermedad de Kawasaki
	•	 SIMSp con COVID-19 severo.

Esto permitió tener un panorama más claro 
e iniciar así un plan de manejo según las 
consideraciones clínicas y el subgrupo en el cual 
se presentase, en un inicio el Colegio Americano 
de Reumatología se planteó el uso progresivo y 
gradual de las terapias inmunomoduladoras para 
el tratamiento, siempre con la inmunoglobulina 
como la terapia de primer nivel, luego los 
glucocorticoides como terapia adyuvante en 
pacientes con enfermedad graves o como terapia 
de intensificación en pacientes con enfermedad 
refractaria, apoyados con el uso de antiagregantes 
plaquetarios por 4 semanas y en casos muy 
severos los anticuerpos monoclonales35,42.

Ya para el 2021 aún se mantienen las 
mismas dificultades, en vista de que existe 
mayor variabilidad de los síntomas en vista de 
las diferentes variables circulantes, por lo cual el 
Grupo de Estudio de Reumatología de la Sociedad 
de Pediatría Italiana propuso una reducción de 
criterios diagnóstico para así evitar dejar por fuera 
a pacientes con sintomatología leve que podría 
agravarse31:
	•	 La presencia de fiebre por más de 24 horas.
	•	 Signos o síntomas de afectación de dos o más 

órganos o sistemas.
	•	 Laboratorios que reporten inflamación, puede 

ser leucocitosis con neutrofilia con o sin 
linfopenia, elevación de PCR, VSG o PCT.

	•	 El antecedente de exposición al SARS-COV-2 
sea por prueba serológica o por hisopado 
nasofaríngeo, en caso de ser negativo la 
alta sospecha clínica del contacto estrecho y 
personal con paciente diagnosticado con la 
COVID-19 es suficiente para iniciar el protocolo 
diagnóstico y no retrasar el inicio de tratamiento.

	•	 Descartar siempre otro cuadro que podría ser 
la causa de los síntomas

Es importante señalar que una reducción 
de criterios para la definición de casos también 
es tomada en cuenta por el Colegio Chileno 

de Infectología, pues a pesar de que siguen 
manteniendo los criterios dados por la OMS, 
hacen un apartado o la salvedad que en caso 
de presentarse una sospecha en un paciente, 
ya sea por clínica, o por antecedentes, y no 
se cuente con el tiempo sugerido de fiebre, o 
con todos los criterios claramente definidos, se 
sugiere iniciar el protocolo paraclínico y esquema 
de tratamiento en caso de ser necesario hasta 
obtener la confirmación43.

Partiendo de la sospecha clínica este grupo 
de trabajo italiano, con la presencia de fiebre y 
signos y síntomas de afección de 2 o más órganos, 
plantean la realización de una primera batería de 
laboratorios, como sería un hemograma, PCR, 
función hepática, renal y pantalla de coagulación, 
de ser negativos los laboratorios mantener bajo 
vigilancia clínica, en caso contrario iniciar el 
descarte de otras patologías que se asemejen 
al cuadro, iniciar el segundo nivel de laboratorios 
que incluyen reactantes de fase aguda completos, 
marcadores cardíacos, proteínas totales, perfil 
lipídico, cretina quinasa total (Ckt), LDH, función 
pancreática, complemento; a la par los estudios de 
imagen como rayos X de tórax, ecocardiograma, 
TAC de tórax o eco abdominal, de ser negativos 
este segundo paso mantener la vigilancia clínica, 
de ser positivo tenemos el diagnóstico y se iniciaría 
el plan de acción tratando de individualizar cada 
paciente siguiendo los lineamientos propuestos 
por el Colegio Americano de Reumatología31,35,42.

Esta reducción de criterios ha permitido 
ampliar el universo de pacientes a aquellos que 
presentan poca sintomatología o que no cumplen 
los criterios iniciales dados por la OMS o los 
CDC, así evitando un diagnóstico tardío, pero 
mantuvo un vacío en cuanto la estadificación de 
los pacientes y al manejo más individualizado, 
lo cual se ha visto mejorado por el Colegio de 
Infectología de Chile, que luego de estudiar la 
evidencia científica disponible y las opiniones de 
expertos recomendaron una nueva clasificación en 
fenotipos clínicos dependiendo de la severidad de 
los síntomas y así un tratamiento individualizado, 
de la siguiente manera43:
	•	 SIMSp sin EK, sin shock: son pacientes 

estables donde predominan síntomas 
inespecíficos como la fiebre, lesiones en piel, 
y/o compromiso gastrointestinal, por lo cual el 
tratamiento con esteroides a bajas dosis por 
3 a 5 días como primera línea.  En presencia 
de factores predictores de gravedad y de peor 
evolución clínica como lo sería plaquetas menor 
de 150 000/mm3, albúmina menor de 3 g/dL, 
ferritina mayor a 500 ng/mmL, PCR sobre 150 
mg/L, hiponatremia menor a 130 mEq/L; las 



87Bol Venez Infectol  Vol. 32 - Nº 2, julio-diciembre 2021

Gómez M

dosis y el intervalo de días debe ser mayores.
	•	 SIMSp con EK sin shock: dado por un cuadro 

febril asociado a dos o más criterios EK sin 
compromiso hemodinámico; el tratamiento 
inmunomodulador recomendado de primera 
línea es la inmunoglobulina asociada a 
esteroides, la dosis del mismo también 
dependerá de la presencia de factores 
predictores de gravedad mencionados en 
el fenotipo anterior, asociar el uso de ácido 
acetilsalicílico a dosis antiinflamatorias hasta 
obtener respuesta clínica favorable, e iniciar 
heparina de bajo peso molecular dependiendo 
de los niveles de dímero D; en caso de 
refractariedad a la terapia definida como la 
persistencia de fiebre después de 36 horas 
de finalizada la infusión de inmunoglobulina, 
en dicho caso, se recomienda administrar una 
segunda dosis de inmunoglobulina y aumentar 
la dosis de los esteroides si se había iniciado 
con dosis bajas.  

	•	 SIMSp con estado de choque o miocarditis: la 
presencia de estado de choque o de miocarditis 
indistintamente estén presentes o no criterio 
para EK o compromiso gastrointestinal.  el 
tratamiento recomendado es inmunoglobulina 
asociada a esteroides en dosis intermedias, 
ácido acetilsalicílico debe ser iniciado en 
dosis antiinflamatorias en caso de presentar 
elementos clínicos de EK, asociado a heparina 
de bajo peso molecular en caso de detectar 
dímero D mayor a 1 500 ng/mL.  En caso de 
refractariedad clínica, o aumento progresivo de 
parámetros inflamatorios o sospecha de SAM, 
se debe aumentar la dosis de esteroides a dosis 
altas y agregar tratamiento con anticuerpos 
monoclonales según el criterio de un equipo 
multidisciplinario.

	•	 SIMSp con estado de choque asociado a 
tormenta de citoquinas o falla orgánica 
múltiple o SAM: este fenotipo es la forma 
menos frecuente de presentación, requiere 
de un alto índice de sospecha; se asocia a 
una marcada elevación de IL-6 e IL-1.  La 
IL-6 elevada ha demostrado ser un factor de 
mal pronóstico en COVID-19 en adultos y de 
gravedad en niños.  La inmunomodulación con 
anticuerpos monoclonales, debería plantearse 
en pacientes con elementos de choque y/o 
compromiso multisistémico (pulmonar o 
extra-pulmonar) o deterioro clínico asociado a 
elevación progresiva o sostenida de parámetros 
inflamatorios considerando la ferritina, la PCR 
e IL-6, si es que está disponible, esto a pesar 
de la terapia inicial con inmunoglobulina y 
esteroides y en ausencia de sobreinfección o 

coinfección bacteriana.  

Esta nueva propuesta ya se encuentra en uso 
no solo en Chile sino en otros países como lo 
demuestran dos estudios, el primero realizado 
en Estados Unidos en el cuarto trimestres de 
2020 donde demostró la utilidad similar con 
el uso de esquemas de tratamientos aislados 
de inmunoglobulina o esteroides pero que la 
combinación de estos se asoció con menores 
complicaciones cardiovasculares; mientras que 
el segundo más amplio en tiempo y tamaño 
de la población pues se tomó una muestra de 
pacientes de diferentes países desde enero 
de 2020 hasta febrero de 2021, demostró que 
aunque no hay diferencia estadística en el tiempo 
de recuperación de los pacientes que recibieron 
solo inmunoglobulina, con el grupo que recibió 
inmunoglobulina combinado con esteroides, o 
el grupo que solo utilizó esteroides, mas si se 
confirmó la reducción de la gravedad y de las 
complicaciones en el segundo y tercer grupo 
en relación con el primero, lo cual comprueba 
la eficacia y seguridad de utilizar solamente 
esteroides en pacientes no complicados o en 
caso de no contar con la misma44,45.

CONCLUSIONES

Desde sus inicios el diagnóstico del SIMSp 
ha representado un reto para los médicos siendo 
Venezuela mucho mayor, debido a la lentitud en 
el procesamiento de las muestras de PCR-RT 
para SARS-COV-2, la falta información sobre la 
situación real de los casos, entre otras situaciones; 
hace que mantenga un subregistro de casos, por 
otro lado criterios dados por la OMS/CDC, pueden 
crear un sesgo para el diagnóstico de casos 
pues requieren la demostración por laboratorio 
del contagio con SARS-COV-2; por su parte el 
esquema diagnósticos del Grupo de Estudio de 
Reumatología de la Sociedad de Pediatría Italiana 
con la incorporación del nexo epidemiológico como 
demostración de posible contagio, y la acotación 
hecha por el Colegio Chileno de Infectología sobre 
obviar los criterios de la OMS/CDC ante una alta 
sospecha clínica, es un paso importante que puede 
acelerar un posible diagnóstico en los pacientes.

Otra problemática encontrada es la falta 
de consenso en relación con la terapia 
inmunomoduladora principalmente en base a la 
inmunoglobulina humana.  

Es importante considerar que aún no se 
conoce en su totalidad esta patología, dada la 
limitada información publicada hasta ahora del 
SIMSp, muchos expertos presentando evidencia 
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a través de estudios de cohortes o reporte de 
casos de diferentes países, sin estudios en el 
país ni multicéntricos a nivel internacional que 
permitan validar o no, la forma de diagnosticar y 
manejar a estos pacientes, por lo que se sugiere 
que medico cumpla los criterios diagnósticos 
disponibles hasta el momento; lo cual conlleva a 
la necesidad de seguir recopilando información 
y estudiando esta patología.  
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RESUMEN

La mucormicosis es una infección fúngica producida 
por hongos del orden Mucoral, que se desarrolla con 
mayor frecuencia en pacientes inmunocomprometidos, 
caracterizada por producir invasión de vasos sanguíneos 
con posterior trombosis e isquemia del área de lesión 
lo que produce manifestaciones rinocerebral, cutánea, 
gastrointestinal, diseminada y miscelánea.  En la 
actualidad con el resurgimiento del Coronavirus y el 
uso desmedido de esteroides se ha evidenciado un 
incremento en los casos de Mucormicosis asociados 
a esta patología.  Se presenta el caso de una paciente 
de 55 años de edad, quien recibió tratamiento para 
infección presuntiva por COVID-19 y que desarrolló 
manifestaciones clínicas de mucormicosis rino-orbito-
cerebral.

Palabras clave: Mucormicosis; Necrosis; Diabetes; 
Rinocerebral; Esteroides; COVID 19.

SUMMARY

Mucormycosis is a fungal infection produced by fungi 
of the Mucoral order, which develops more frequently in 
immunocompromised patients, characterized by causing 
invasion of blood vessels with subsequent thrombosis and 
ischemia of the lesion area which produces rhinocerebral, 
cutaneous, gastrointestinal, disseminated manifestations 
and miscellaneous.  At present, with the resurgence of the 
Coronavirus and the excessive use of steroids, there has 
been an increase in the cases of Mucormycosis associated 
with this pathology.  The case of a 55- year-old patient 
is presented, who received treatment for presumptive 
infection by COVID-19 and who developed clinical 
manifestations of rhino-orbito-cerebral Mucormycosis, 
with subsequent mycological diagnosis.

Key words: Mucormycosis; Necrosis; Diabetes; 
Rhinocerebral; Steroids; COVID 19.

INTRODUCCIÓN

La mucormicosis, es un micosis causada 
por hongos oportunistas pertenecientes al 
Subphylum Mucoromycotin, del orden Mucoral1,2 
que principalmente se caracterizan por producir 
cuadros agudos con compromiso rinocerebral y 
pulmonar, existiendo otras formas de presentación 
como gastrointestinal, cutánea y diseminada, cuya 
patogenia principal es el desarrollo de trombosis 
e isquemia secundaria a la invasión vascular3,4-8.

Es una micosis que se desarrolla en climas cálidos 
y húmedos, se aísla en suelo, materia orgánica en 
descomposición, frutas, pan de trigo1,2 .  Se desarrolla 
en pacientes inmunosuprimidos y hemato-
oncológicos, diabéticos en descompensación 
metabólica, VIH/sida y malnutrición.  Se evidencia 
con mayor frecuencia en el sexo masculino en una 
relación 6:4, entre la segunda y cuarta década de 
la vida, sin embargo, se han descrito casos en 
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neonatos y ancianos2,5.  No existen descripciones 
exactas de la epidemiologia de la mucormicosis, 
sin embargo, con el advenimiento del síndrome 
respiratorio agudo severo asociado a la infección 
por COVID-19, el uso de esteroides sistémicos 
constituye uno de los principales factores 
predisponentes para el desarrollo de esta infección 
micótica invasiva en la población susceptible.  De 
acuerdo al Alerta epidemiológico de la OPS de 
fecha el 11 de junio de este año, se reportaron unos 
4 000 casos en la India, asociados a la COVID-19, 
con mayor prevalencia en el sexo masculino y 
con la Diabetes mellitus como comorbilidad más 
frecuente.  La Mucormicosis rino-orbital se ha 
presentado con un 60,6 % y la rino-orbito-cerebral 
con un 23,5 %; describiéndose casos con menor 
incidencia en países como Brasil, Chile, Estados 
Unidos, Honduras, México, Paraguay, Uruguay, 
Italia y Reino Unido7,9.

CASO CLÍNICO

Paciente femenino de 56 años de edad, natural 
de Maracaibo Estado Zulia, procedente del Sector 
Alexander Burgos, Valencia, Estado Carabobo, 
cuyo familiar refiere inicio de enfermedad actual 
12 días previo a su ingreso (21/04/2021), cuando 
comenzó a presentar congestión nasal con rinorrea 
anterior hialina, que persistió durante 3 días cuando 
se asoció astenia, hiporexia, anosmia y ageusia, 
motivo por el cual acude a facultativo quien indica 
tratamiento de forma inicial con Azitromicina 500 
mg diario durante 4 días, poster iormente por 
persistir síntomas y asociarse tos húmeda no 
productiva, indican tratamiento con Levofloxacina 
750 mg cada 8 horas vía oral y Dexametasona 
8 mg intramuscular diario durante 7 días, luego 
con descenso a Dexametasona 4  m g  cada 8 
horas durante 2 días, con mejoría clínica.  El 30 
de abril comenzó a presentar dolor en localización 
de prótesis dental, con lesiones tipo aftas y 
evidencia de sangrado activo, es examinada por 
médico tratante quien indica iniciar tratamiento 
antibiótico con Amoxicilina/ácido Clavulánico y 
Nistatina VO, sin embargo, por persistencia del 
dolor y asociarse el 2 de mayo edema en hemicara 
izquierda con coloración violácea y deterioro 
del estado neurológico, es trasladada a centro 
hospitalario.

Antecedentes de importancia: Familiar 
refiere HTA, así como COVID 19 y tratamiento 
prolongado con dexametasona.  Niega Diabetes 
mellitus y otros antecedentes patológicos.  
Refiere trabajo de agricultura tipo siembra de 

vegetales y tubérculos (tomate, ocumo, ñame, 
yuca), envasado de desechos como material de 
abono y limpieza de prótesis dental personal con 
mismos instrumentos utilizados para el trabajo 
de agricultura.

Al examen físico: PA: 140/80 mmHg, FC: 112 
lpm, FR: 25 rpm, Sat O2: 93 %, Glicemia capilar: 
480 mg/dL, Piel y cabeza sin alteraciones.  Región 
facial: cianosis de tabique nasal, cigomático 
bilateral con signos de emaciación (Figura 1).  
Ojos: Párpados simétricos, con proptosis de 
ambos globos oculares, húmedos, con inyección 
conjuntival bilateral, exudado hemático a 
predominio de globo ocular izquierdo (Figura 
2), pupilas midriáticas sin reacción a la luz.  
Nariz: dorso de aspecto violáceo tabique nasal 
central, fosas nasales simétricas con secreción 
hemática por fosa nasal izquierda.  Boca: labios 
simétricos, con evidencia de restos hemáticos.  A 
la apertura manual de cavidad bucal, se observó 
lesión de aspecto necrótico, que compromete 
cara interna de labio superior, encía, paladar 
duro con colonia micótica de aspecto mohoso 
blanquecino (Figura 3).  Cardiopulmonar: sin 
alteraciones.  Abdomen: Sin megalias, ni dolor.  
Extremidades: sin alteraciones.  Neurológico: 
estuporoso, lenguaje y orientación no evaluable, 
localiza parcialmente estímulos dolorosos.  
Glasgow 7/15pts.  Paraclínicos: no disponibles 
al momento de la evaluación.

En vista de hallazgos clínicos (Figura 4), se 
planteó  diagnóstico  de  Mucormicosis  Rino-
Orbito-Cerebral, se discutió caso con micólogo 
regional y se tomó muestra para examen directo 
y cultivo de lesión en paladar duro, donde se 
evidenciaron hifas hialinas gruesas sin septos, 
ramificadas en ángulo recto (KOH 100x/ KOH 
teñido con Negro Amido 100x), hifas hialinas 
gruesas sin septos, ramificadas en ángulo recto 
y esporangióforo (KOH 400x/KOH, sugestivo de 
Mucormicosis (Figura 5).  Se realizó indicación 
para inicio de tratamiento con Anfotericina B 1 
mg/kg peso, recibiendo una dosis del fármaco, sin 
embargo, la paciente falleció 4 horas después de 
su evaluación.  Posterior a 4 días de incubación 
en Cultivo en Agar Saburaud a temperatura 
ambiente se evidenció colonias sugestivas de 
hongos Mucorales, con evidencia de rizoides, 
hifas, conidióforos, esporangióforos y esporas del 
hongo mucoral Rhizopuzarrhyzus en microcultivo 
(Figura 6 y 7).
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Figura 4.  Fotografía facial 6 de mayo.

Figura 1.  Fotografía facial 4 de mayo.  Figura 2.  Fotografía facial 6 de mayo.

Figura 3.  Fotografía facial 6 de mayo. 

Figura 5.  KOH teñido con Negro Amido 400x.  Figura 6.  Microcultivo Rhizopuz arrhyzus 100x.
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DISCUSIÓN 

La mucormicosis (anteriormente denominada 
zigomicosis) es el término utilizado para 
denominar las infecciones fúngicas invasoras 
(IFI) causados por hongos ambientales saprofitos, 
pertenecientes al subphylum Mucoromycotina, 
orden Mucorales.  Entre los géneros más 
frecuentes se encuentran Rhizopus y Mucor; y 
en menor frecuencia Lichtheimia, Saksenaea, 
Rhizomucor, Apophysomyces y Cunninghamela.  
Es de curso agudo, poco frecuente e invasiva 
que se presenta en pacientes inmunosuprimidos, 
tienen una capacidad característica de invadir 
estructuras vasculares, generando áreas de 
necrosis del tejido afectado10.

En el paciente inmunocompetente, por lo 
general no causan patología, ya que estos hongos 
presentan una baja virulencia; sin embargo, debido 
al aumento del uso de tratamiento esteroideo 
en pacientes diagnosticados con COVID 19, se 
ha observado aumento de la frecuencia de esta 
enfermedad.  Se cree que este antecedente fue 
la causa desencadenante de la descompensación 
metabólica y que, acompañado al proceso 
inmunosupresor viral, a los hábitos inadecuados 
e higiene bucal deficiente más el entorno rural 
de la paciente, condicionó a la aparición de dicha 
micosis.

De los 16 casos de Mucormicosis asociada 
a COVID-19 (MAC), pertenecientes a 7 países 
de Latinoamérica, publicados hasta el 9 de junio 
de 2021, por OPS/OMS, el 81,25 % fueron rino-
orbital o rino-orbital-cerebral, en 43;75 % mujeres 
y un 56 % había fallecido al momento de esa 
publicación8.  Este es el primer caso publicado 
de MAC en el país.  

En vista de que el diagnóstico se realiza 
mediante estudios de laboratorio basado en 
la identificación morfológica de los elementos 
micóticos y la recuperación de los mucorales en 
cultivos, es necesario poder hacer la presunción 
diagnóstica de forma temprana, ya que se trata 
de una enfermedad con mortalidad elevada.  Es 
importante contar con estudios de imagen tipo 
TAC o RMN con el objetivo de determinar de 
forma precoz cuando existe lesión sinusal, así 
como también la extensión de la enfermedad8,10,11.

En cuanto al tratamiento antifúngico se ha 
autorizado el uso de la Anfotericina B lipídica, 
Anfotericina B desoxicolato y posaconazol.  La 
dosis utilizada de Anfotericina en sus formas 
lipídicas es de 5 mg/kg/día, y 7,5 a 10 mg/kg/día 
para el tratamiento de las formas rinocerebral.  
Además del desbridamiento quirúrgico temprano 
de las áreas afectadas11-13.  

CONCLUSIONES

Es fundamental la sospecha de la mucormicosis 
para proceder con el correcto procedimiento 
y exámenes complementarios, sobre todo en 
pacientes con enfermedades subyacentes, tales 
como la diabetes mellitus (DM), COVID 19, o en 
tratamiento con esteroides.
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RESUMEN

La mielitis transversa (MT) es un síndrome clínico 
caracterizado por una inflamación y desmielinización 
aguda de la médula espinal.  Esta entidad tomó 
relevancia pública en septiembre de 2020 cuando fueron 
suspendidos los ensayos clínicos de la vacuna ChAdOx1 
para SARS-CoV-2, desarrollada por AstraZeneca y 
la Universidad de Oxford, por casos de MT en tres 
participantes.  Al respecto, esta investigación se plantea 
recopilar la información disponible que relacione casos 
de MT con vacunas a nivel mundial.  En este sentido, se 
llevó a cabo una investigación descriptiva, con diseño 
documental, donde se efectuó la revisión sistemática 
de publicaciones disponibles en las bases de datos: 
“PubMed”, “Redalyc” y “SciELO”, desde el 01/2000 
al 04/2021, que presentan casos clínicos de MT pos-
vacunación.  Se estudiaron 49 casos de MT posterior a la 
vacunación contra diferentes virus y bacterias, 81,8 % de 
los mismos sucedieron en el primer mes.  Se argumenta 
que los antígenos de las vacunas o sus adyuvantes 
pueden propiciar complicaciones autoinmunes que 
explican este fenómeno.  Sin embargo, los análisis 
estadísticos no encuentran relación causal clara, mientras 
que existe evidencia que sugiere que las vacunas pueden 
contribuir a que se manifieste un trastorno autoinmune 
subyacente.  El riesgo de MT pos-vacunación parece 
ser muy pequeño o depender del azar, mientras que el 
beneficio derivado de la vacunación está demostrado, 
incluso para disminuir los trastornos autoinmunitarios.  
No obstante, es importante notificar y estudiar estos 

casos para la realización de estimaciones certeras en 
el futuro, contribuyendo al desarrollo de la medicina de 
precisión y personalizada.  

Palabras clave: Mielitis Transversa; Vacunas; Post-
Vacunación; Autoinmunidad; Series de Casos; COVID-19.

SUMMARY

Transverse myelitis (TM) is a clinical syndrome 
characterized by acute inflammation and demyelination 
of the spinal cord.  This entity gained public relevance 
in September 2020 when clinical trials of the ChAdOx1 
vaccine for SARS-CoV-2, developed by AstraZeneca 
and the University of Oxford, were suspended due to 
possible cases of MT in three participants.  For this reason, 
this research aims to compile the available information 
that relates MT cases to vaccinations worldwide.  In 
this sense, a descriptive research with documentary 
design was carried out through a systematic review of 
the publications available in the databases “PubMed”, 
“Redalyc” y “SciELO” that presented clinical cases of 
post-vaccination TM from 01/2000 to 04/2021.  We studied 
49 cases of post-vaccination MT for different viruses and 
bacteria, 81.8 % of which occurred in the first month.  In this 
sense, It’s argued that vaccine antigens or their adjuvants 
may promote autoimmune complications that explain 
this phenomenon.  However, statistical analyses find no 
certain causal relationship, while there is evidence to 
suggest that vaccines may contribute to the development 
of an underlying autoimmune disorder.  The risk of post-
vaccination MT appears to be very small or dependent on 
chance, whereas the benefit derived from vaccination is 
certain, including in decreasing autoimmune disorders.  
However, it is important to report and study these cases 
for accurate estimates in the future, contributing to the 
development of precise and personalized medicine.

Key words: Transverse Myelitis; Vaccines; Post-
Vaccination; Autoimmunity; Case Series; COVID-19.  
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INTRODUCCIÓN

La mielitis transversa (MT) es el síndrome que 
resulta de un proceso inflamatorio y desmielinizante 
focal de la médula espinal, se caracteriza por la 
instauración aguda o subaguda de disfunción 
medular expresada en diversos grados de 
alteraciones bilaterales motoras, sensitivas 
y autonómicas.  A su vez, estas alteraciones 
pueden presentarse en distintas configuraciones 
de acuerdo a la ubicación segmentaria de la 
noxa, su extensión longitudinal y el compromiso 
transversal de las vías neurales de la médula1.  
No obstante, se manifiesta frecuentemente en 
forma de paresia, nivel sensitivo bien definido y 
disfunciones esfinterianas por debajo del nivel 
de la lesión2.  

Con la pandemia por COVID-19 se ha 
gestionado una paulatina actualización de 
la literatura disponible en diferentes áreas 
afines.  Luego de la suspensión temporal de 
los estudios clínicos de la vacuna experimental 
ChAdOx1 nCoV-19 (AZD1222) contra el virus 
SARS-CoV-2, desarrollada por la empresa 
farmacéutica AstraZeneca y la Universidad 
de Oxford, se generó una controversia social 
luego de que se especulara, y posteriormente 
se confirmara, que la causa fue la aparición de 
síntomas compatibles con MT en un participante 
sano luego de recibir la segunda dosis de dicha 
vacuna, reportándose posteriormente otros dos 
casos de MT posiblemente relacionados con la 
vacuna3.  Estos sucesos reformularon incógnitas 
referentes a la vacunación, su seguridad y riesgos.  

Por lo antes expuesto, esta investigación 
tiene como objetivo principal recopilar y analizar 
la información disponible que relacione casos 
clínicos de MT con la administración de vacunas 
a nivel mundial.  Asimismo, se realiza una revisión 
sistemática de los estudios existentes que buscan 
la posible relación causal entre MT y vacunas.  

ANTECEDENTES
La mielitis, entendida como un término genérico 

que hace referencia a la inflamación de la medula 
espinal, puede clasificarse en función del área 
afectada4: 

Mielitis transversa (MT); donde están 
lesionados uno o dos segmentos, especialmente 
de la materia blanca, pudiendo abarcar o no toda 
la latitud de los mismos.

Mielitis transversa longitudinalmente extensa 
(MTLE); cuando la lesión abarca más de tres 
segmentos consecutivos, pudiendo igualmente 
abarcar o no todo el ancho de los mismos.  

Poliomielitis; caracterizada por la afectación de 

los cuernos anteriores de la materia gris.
Mieloradiculitis; se refiere a cuando la lesión 

compromete tanto la materia blanca como las 
raíces de los nervios espinales.

El presente trabajo abordará en específico a 
la MT y MTLE (usando MT indistintamente para 
ambos casos), que difieren solo en la extensión 
longitudinal de la lesión.

Se estima que la incidencia de la MT es entre 
1,3 y 4,6 casos nuevos por millón de habitantes 
al año.  No existe predisposición familiar, étnica, 
sexual ni variación geográfica descrita.  Además, 
puede afectar a pacientes de todas las edades, 
pero se evidencian picos entre los 10-19 años y 
30-39 años5.  Por otro lado, puede presentarse 
en varias configuraciones clínicas, bien sea 
como un trastorno primario o como parte de 
trastornos multifocales como la esclerosis múltiple 
(EM) y la neuromielitis óptica (NMO), o de 
trastornos inflamatorios sistémicos como el lupus, 
síndrome de Sjögren, síndromes antifosfolípidos, 
neurosarcoidosis, entre otros2.  

No siempre se puede diferenciar con claridad 
a la MT de otros síndromes desmielinizantes del 
sistema nervioso central (SDSNC), sobre todo en 
sus albores.  Esto es debido a que forman parte 
de un espectro continuo que varía desde aquellos 
con afectación focal, como la MT o la neuritis 
óptica (NO), hasta los multifocales o diseminados 
como EM, NMO y la encefalomielitis diseminada 
aguda (EMDA)6.

Con respecto a la EM, esta de hecho puede 
debutar en forma de MT idiopática, por lo que solo 
el seguimiento a lo largo del tiempo puede develar 
otras manifestaciones de ella.  Aunque existen 
ciertos hallazgos que pueden indicar una mayor 
probabilidad de desarrollar EM en la siguiente 
década7.  Por su parte, la NMO o síndrome de 
Devic, es un trastorno que consiste en focos de 
desmielinización en la médula espinal y/o los 
nervios ópticos, que también puede presentarse 
como MT aislada.  Sin embargo, la NMO tiene 
anticuerpos específicos (Antiacuaporina-4) y 
criterios diagnósticos distintos8.

Con el propósito de reducir la confusión 
diagnóstica y unificar la terminología, el Transverse 
Myelitis Consortium Working Group en 2002 
propuso criterios diagnósticos para MT7 (Tabla 1), 
lo que resulto útil incluso para lograr una mejor 
distinción de sus diagnósticos diferenciales, 
tales como otros SDSNC, síndrome de Guillain-
Barré (SGB), compresión medular por tumores y 
mielopatía aguda de origen vascular.

Se considera que la MT primaria posee un 
componente autoinmune importante en su 
patogenia, de forma tal, que se suele lesionar la 
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sustancia blanca y gris medular por mecanismos 
inflamatorios diversos, con infiltraciones de 
monocitos y linfocitos T en la lesión, además de una 
activación astroglial y microglial9.  Por su parte, se 
estima que en la etiología desencadenante de este 
proceso inflamatorio están implicados una serie de 

factores genéticos, inmunológicos y ambientales.  
Las infecciones tienen gran relevancia dentro de 
los factores ambientales descritos, puesto que, en 
cerca de la mitad de los casos se puede identificar 
un antecedente cercano de infección5.  

Tabla 1. Criterios Diagnósticos para Mielitis Trasversa Idiopática Aguda

Criterios de inclusión	 Criterios de exclusión

Disfunción motora, sensitiva o autonómica atribuible	 Historia de la radiación previa a la columna vertebral 
a la médula espinal	 en los últimos 10 años
Signos y/o síntomas bilaterales (no necesariamente	 Déficit clínico consistente con una trombosis de la arteria 
simétricos)	 espinal anterior
Nivel sensitivo claramente definido	 Vacíos de flujo anormal en la superficie de la médula 
	 espinal consistentes con MAV
Exclusión de la etiología compresiva por RM o mielografía	 Enfermedad del tejido conectivo (sarcoidosis, lupus, 
	 síndrome de Bechet, entre otras)*
Progresión al nadir entre 4 horas y 21 días después de la 	 Anomalías en la RM del cerebro que sugieren EM o
aparición de los síntomas	 historial de neuritis óptica aparente*
Evidencia de inflamación medular por pleocitosis del LCR,	 Manifestaciones en el SNC de sífilis, enfermedad de 
producción intratecal de IgG o hipercaptación de gadolinio	 Lyme, micoplasma o infecciones virales*

EM: esclerosis múltiple; LCR: líquido cefalorraquídeo; MAV: malformación arteriovenosa; RM: resonancia magnética; SNC: 
sistema nervioso central.
*No excluye la mielitis transversa aguda asociada a la enfermedad particular.
Versión tomada de: Transverse Myelitis Consortium Working Group (2002)7

Entre los microorganismos que se han 
asociado a MT se encuentran bacterias como 
Treponema pallidum o Borrelia burgdorferi y, con 
más frecuencia, virus como el del sarampión, 
la influenza, hepatitis B (VHB), rubéola, 
citomegalovirus e incluso el SARS-CoV-210.  Por 
lo general, el trastorno suele manifestarse tiempo 
después de haberse resuelto el cuadro infeccioso 
(la mayoría dentro de 1 mes) y pocas veces es 
posible detectar a los microorganismos en el 
sistema nervioso, lo que representa un argumento 
a favor del componente autoinmune de la MT11.  

A pesar de los múltiples agentes causales de 
MT descritos entre un 10 %-45 % de casos, no 
se puede precisar un agente etiológico luego de 
una laboriosa búsqueda diagnóstica, por lo que 
estos se catalogan como idiopáticos5.  

La descripción de casos de MT donde se 
proponen como agentes causales a diferentes 
vacunas ocurre desde mediados del siglo XX7.  
En efecto, resulta factible una relación entre 
vacunas y trastornos inmunomediados (en un 
pequeño número de pacientes predispuestos 
genéticamente), puesto que las mismas contienen 
antígenos de microrganismos asociados con estos 
trastornos, así como adyuvantes químicos cuya 
función es potenciar la respuesta inmune12.  

En un análisis previo se recolectaron 37 casos 
de MT relacionada con la vacunación desde 1970 
a 2009.  En el 73 % de los casos, los síntomas 
comenzaron en el primer mes posterior a la 
vacunación.  La mayoría de los casos fueron 
consecutivos a la vacuna contra la hepatitis B 
(13 casos), seguido por la triple viral (SRP), 
triple bacteriana (DPT), antirrábica, antipolio oral, 
influenza, entre otras11.  

Por su parte, otra revisión encontró 71 casos 
reportados de SDSNC post-vacunación entre 1979 
y 2013.  La presentación más destacada fue la 
neuritis óptica que se presentó en 38 casos, la 
desmielinización diseminada multifocal en 30, la 
mielitis en 24 y encefalitis en 17.  Igualmente, la 
media de tiempo entre la vacunación y el SDSNC 
fue de 14,2 días.  La vacuna involucrada con 
mayor frecuencia fue la del virus de la influenza 
con 21 casos, seguida de las vacunas de los virus 
del papiloma humano (VPH), hepatitis A (VHA) y 
VHB, rabia, sarampión y rubéola4.  

En la última década se ha acrecentado el interés 
por este tema luego de la descripción de casos de 
MT (y otros trastornos relacionados) posterior al 
uso de las relativamente noveles vacunas contra 
el VPH13 y contra la cepa pandémica de influenza 
A14, al igual que la presentación de nuevos casos 
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de vacunas previamente implicadas.  Aunado a 
esto, durante la pandemia por el SARS-CoV-2 
se ha reagudizado esta inquietud luego de los 
casos posteriores al uso de la ChAdOx1 nCoV-
193.  Cabe destacar que décadas de experiencia 
han demostrado que la vacunación es un acto 
seguro para la población general.  Por lo tanto, 
estos informes de casos deben considerarse 
con precaución, ya que es posible que dos 
eventos ocurrieran en estrecha proximidad sólo 
por casualidad.  En tal sentido, se investigó al 
respecto actualizando la información relevante 
en cuanto al tema.  

METODOLOGÍA

Se realizó una investigación de tipo descriptiva, 
con diseño documental, en forma de revisión 
sistemática con la finalidad de examinar los 
casos reportados de pacientes con MT pos-
vacunación descritos en la bibliografía existente.  
Se seleccionaron como fuentes de información las 
bases de datos electrónicas “PubMed”, “Redalyc” 
y “SciELO”.  La estrategia de búsqueda se 
desarrolló estipulando un período entre 01/1948 y 
04/2021, se utilizaron los descriptores (Transverse 
Myelitis) AND (Vaccin*) para PubMed, (Mielitis 
Transversa) AND (vacunación) para SciELO y 
(Mielitis Transversa) para Redalyc.

Se estudiaron los resúmenes de los artículos 
potencialmente validos en función del título 
encontrados con la estrategia de búsqueda y, 

luego de un análisis de la información aportada 
en los resúmenes, se seleccionaron aquellos que 
cumplían con los criterios de inclusión establecidos 
para esta revisión: 
	•	 Publicaciones realizadas entre 01/2000 

(debido a la falta de uniformidad de criterios 
diagnósticos de las publicaciones anteriores 
a la fecha) y 04/2021.  

	•	 Investigaciones publicadas en inglés o español.  
	•	 Reportes de casos clínicos, series de casos 

y revisiones que presenten casos clínicos de 
MT (o MTLE) posterior a vacunación.  
Se incluyeron los casos de MT asociada a NMO 

debido que la MT forma parte del mismo síndrome 
y con frecuencia no se puede diferenciarlos 
claramente, sobretodo antes del consenso sobre 
criterios diagnósticos para NMO en 20158.	

RESULTADOS

La estrategia de búsqueda inicial nos permitió 
obtener un total de 231 publicaciones (154 en 
PubMed, 75 en Redalyc y 2 en SciELO), sin 
embargo, una vez aplicados los criterios de 
inclusión y llevado a cabo el proceso de selección 
se redujeron a 32 artículos que, junto a 6 casos 
citados en la bibliografía de los resultados de la 
búsqueda, representa un total de 38 publicaciones, 
a texto completo, en las cuales se presentan 49 
casos clínicos de MT relacionada a la aplicación 
de vacunas (Esquema 1).  
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Una vez realizado el análisis completo de 
los casos fueron descartados 4 de los mismos 
debido a la falta de datos clínicos y diagnósticos 
de los pacientes, entre estos se encuentran 1 
relacionado con la vacuna para influenza15, 1 con 
la del VPH16 y 2 para la vacuna contra Borrelia17.  
Paralelamente, se encontró que dos artículos 
diferentes describían el mismo caso clínico14,18.

Entre los restantes 44 casos de MT tras 
vacunaciones (Tabla 2) se informan 11relacionados 
con la vacuna de la influenza, 7 de los cuales 
incluyeron a los antígenos de la cepa pandémica 
de influenza A H1N1 (A/California/7/2009); 6 
casos relacionados con la vacuna del VPH; 6 con 
la vacuna contra la hepatitis B; 4 con la vacuna 
de la fiebre amarilla, 2 con la novel vacuna 
ChAdOx1 nCoV-19 (AZD1222) y con vacunas 
para meningococo (MCC), sarampión-parotiditis-
rubeola (SPR), poliovirus (VPO), neumococo, 
fiebre tifoidea, rabia y encefalitis japonesa B se 
reportó un caso tras la utilización de cada una.  
Además, se informaron 7 casos de MT tras la 
utilización simultánea de múltiples vacunas 
(Gráfico 1).

Gráfico 1.  Porcentaje de casos por vacuna.

Gráfico 2.  Distribución de casos por grupos etarios.

Por su parte, también se analizó la extensión 
del proceso inflamatorio en la médula espinal 
determinada a través de RM; en efecto, tenemos 
que 23 casos (52,3 %) fueron identificados como 
MTLE, entre los cuales se encuentran: 1 descrito 
como MTLE hemorrágica y 1 con características 
confusas entre poliomielitis y MTLE.  Igualmente, 
12 casos fueron descritos como MT propiamente 
dicha (27,3 %), 2 referidos como mielitis difusas 
y 1 como mielorradiculitis.  Mientras que, en 2 
casos no encontraron lesión en las RM y otros 4 
no precisaron datos al respecto (Tabla 2).

Adicionalmente, tenemos que 9 de los casos 
de MT fueron clasificados dentro del espectro de 
la NMO debido a que estuvieron asociados con 
cuadros de NO y/o cumplieron con los criterios 
diagnósticos para dicho trastorno8.  Aunado a esto, 
3 casos fueron diagnosticados como EM luego 
del seguimiento de los pacientes3,13, mientras 
que, otros 2 reportes plantean la sospecha de EM 
como patología subyacente, sin poder confirmar 
esa presunción19.  

Asimismo, se encontró que 17 casos 
(38,6 %) presentaron secuelas clínicas durante 
todo el seguimiento médico referido posterior 
a la resolución del cuadro agudo de MT, las 
cuales variaron de entre leves sensaciones 
de parestesias23 hasta cuadros graves de 
paraparesia24 o cuadriparesia34.

Al analizar los resultados obtenidos encontramos 
una proporción igual de hombres (49 %) y mujeres 
(51 %) entre los pacientes reportados, que a su 
vez tenían una media de edad de 29,4 + 20,6 
años, con un rango de entre 6 meses y 87 años.  
Igualmente, destacamos que 36 casos (81,8 %) 
sucedieron durante el primer mes posterior a la 
vacunación, variando dicho periodo en entre 2 
días y 9 meses (Gráfico 2).  
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Tabla 2. Casos reportados de mielitis transversa relacionados a vacunas (2000-2021)

Autor y año	 Vacuna 	 Edad/ Sexo 	 Tiempo desde la vacunación 	 Tipo de Lesión según RM	 Asociación	 Secuelas

Voysey et al., 20213
ChAdOx1 nCoV-19 (AZD1222)	 27/NR	 14 días 	 MT	 Ninguna	 No
		  NR	 10 días	 NR	 EMA	 No
	 Meningococo-ACWY	 NR	 68 días 	 NR	 Ninguna	 No
Paredes et al., 202020 
VPH	 14/F 	 1 mes	 MTLE 	 Sinusitis	 Sí
Esmanhotto et al., 202021 
FA	 26/M 	 2 semanas 	 MTLE	 NMO	 No
Bartol et al., 201922
FAB + DTPa + MCC + FT	 35/M	 1 mes	 MTLE	 IRS leve	 No
Cho et al., 201923
Influenza	 38/F 	 3 días 	 MTLE	 NMO (sin NO)C	 Sí
El Nawar et al., 201824 
FA	 61/M 	 18 días 	 Mielorradiculitis 	 InfluenzaD	 Sí
Schöberl et al., 201725 
 FA	 23/M	 4 meses	 MT12	 NMO	 Sí
Chandra et al., 201726
SPR + Influenza 	 38/M	 10 días 	 MTLE	 Ninguna	 NR
Wu et al., 201627 
Influenza 	 33/F	 2 semanas	 MTLE (H)	 Ninguna 	 Sí
Austin et al., 201512  
Influenza (A)E	 41/M 	 2 meses	 MT difusa	 Psoriasis/artritis	 No
Heekin et al., 201528 
Hepatitis B + DTPa	 28/M 	 11 días 	 MTLE 	 NMO	 No 
Kozic et al., 201429 
VPO	 7/M	 20 días	 MTLE/PoliomielitisF 	 Ninguna	 No
Vieira et al., 201230 
Influenza (A)E	 52/F 	 1 semana	 MT	 Ninguna	 NR
Kitazawa et al., 201231 
Pneumococo 	 87/M 	 “Pocos días”	 MTLE 	 NMO	 Sí
Menge et al., 201216 
VPH	 17/F 	 4 meses	 MTLE	 NMOC	  NR
		  14/F 	 5 meses: NO
9 meses: MTG	 MTLE	 NMOC	 NR
		  13/F 	  NR	 NR 	 NMO	 NR
Arcondo et al., 201114 y Docampo et al., 2011 18  
Influenza (A)E	 37/F 	 4 días	 MT	 Ninguna	 No 
Korn-Lubetzki et al., 201132 
Influenza (A)E	 44/M  	 1 mes	 MT	 Ninguna	 No
Álvarez-Soria et al., 201113 
VPH	 27/F  	 1 mes	 MT	 EMH	 No
		  26/F	 1 mes	 MT	 EMI	 Sí
Gui et al., 201133 
Influenza (A)E	 13/M	 6 días	 MTLE	 Ninguna	 Sí
Sato et al., 201034 
Influenza / (A)J	 77/F 	 1 mes / 1 díaJ 	 MTLE 	 Ninguna	 Sí
Akkad et al., 201035  
Influenza (A)E	 27/F 	 4 días 	 MTLE 	 Ninguna	 No 
Chaves et al., 200936 
FAB	 56/M 	 45 días 	 MTLE	 Ninguna	 No
Bir et al., 200737 
Rabia	 25/M 	 2 meses	 MT en el cono	 Sd. de Bechet	 No
Das, 200738 
FT	 19/M 	 5 días	 MTLE	 Ninguna	 NR
Kelly, 200639
VPOK + DPTa + HphB	 6mL/M 	 7 días	 Sin lesión (RM)	 Ninguna	 Sí
Riel-Romero, 200540
DPTa	 7mL/M	 17 días	 MTLE 	 IRS	 Sí 
Cizman et al., 200541
DT + VPO	 7/M	 23 días 	 NR	 Ninguna	 Sí 
	 DT + VPO + rubeola	 14/F 	 8 días 	 MTLE 	 VEBM	 Sí
Lim et al., 2004 42
Sarampión + rubeola	 9/F	 16 días	 MTLE	 Ninguna	 No
Fonseca et al., 200343 
Hepatitis B	 9/M 	 8 días 	 MTLE 	 IRS 	 Sí
Nakamura et al., 200344 
Influenza 	 70/M	 7 días 	 MTLE	 Artritis y DM	 Sí
Zanoni et al., 200245 
SPR + DTPa	 1/F	 21 días 	 Sin lesión (RM)	 Ninguna	 NR
Matsui et al., 200246 
Encefalitis japonesa B	 4/F 	 14 días 	 MT difusa	 Ninguna	 Sí 
Karaali-Savrun et al., 200119 
Hepatitis B	 42/F 	 6 semanas 	 MT	 Ninguna	 No 
		  33/M 	 4 semanas	 MT	 Ninguna	 No  
		  40/F 	 3 semanas	 MT 	 Posible EM	 No
		  42/F 	 3 meses 	 MT	 Posible EM	 No
Larner & Farmer, 200047 
Influenza	 42/M 	 2 días 	 MTLE	 Posible NMON	 Sí
Iñiguez et al., 200048 
Hepatitis B	 15/F	 7 días 	 MTLE 	 Ninguna	 No 

A.  Investigación posterior reveló una EM preexistente, pero no reconocida previamente
B.  Se presentaron anticuerpos en LCR específicos para este virus	
C.  Diagnosticado dentro del espectro de la NMO debido a la presencia de anti-AQP4 
D.  Positivo a influenza en una prueba rápida
E.  La vacuna incluía a los antígenos de la cepa pandémica de influenza A H1N1
F.  No estaba claro si se trataba de MT pos-vacunación o poliomielitis vacunal
G. Presento NO 5 meses después de la vacunación y MT 3 meses después
H.  Diagnosticada con EM 18 meses después
I.  Diagnosticada con EM durante el análisis retrospectivo
J.  Recibió una vacuna para la influenza estacional 1 mes antes del cuadro y otra para la influenza A 1 día antes
K.  Se aislaron cepas de poliovirus (PV3) en heces; negativos cultivos bacterianos y virales del LCR
L.  Meses de edad
M. Serología positiva para VEB en ausencia de síntomas y cambios hematológicos 
N. Historial sugestivo de NMO, pero fue descartado por los autores según evidencias coetáneas
M: Masculino;  F: Femenino; DTPa: difteria-tétanos-tosferina acelular; DM: diabetes mellitus; DT: difteria-tétanos; EM: esclerosis múltiple; FA: fiebre amarilla; FT: fiebre tifoidea; (H): 
hemorrágica; HpbB: Haemophilus B; IRS: infección respiratoria superior; MCC: meningococo; MT: mielitis transversa; MTLE: mielitis transversa longitudinal extensa; NMO: neuromielitis óptica; 
NO: neuritis óptica; NR: no refiere; RM: resonancia magnética;  SPR: sarampión-parotiditis-rubeola; VEB: virus Epstein-Barr; VPH: virus del papiloma humano; VPO: vacuna del polio oral.
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DISCUSIÓN

Las vacunas son consideradas uno de los 
más grandes avances de la humanidad en la 
prevención de la morbi-mortalidad asociada a las 
enfermedades infecciosas.  Sin embargo, a pesar 
de que en general son seguras, pueden causar 
efectos adversos graves en raras ocasiones.  Entre 
estos se ha propuesto que pueden desencadenar, 
en individuos predispuestos genéticamente, 
reacciones y enfermedades autoinmunes bien 
definidas, como los SDSNC49.  

Esto ha generado una controversia entre 
quienes apoyan y quienes desestiman el vínculo 
entre la inmunización y diversos trastornos 
autoinmunes.  Los argumentos que apoyan esta 
relación causal se basan en hechos tales como: 
	•	 Numerosos casos reportados de enfermedades 

autoinmunes asociadas temporalmente con 
diferentes vacunas50.  

	•	 La factibilidad teórica que tienen los mecanismos 
fisiopatológicos propuestos para explicar el 
vínculo entre autoinmunidad y los antígenos 
microbianos, adyuvantes y/o conservantes de 
las vacunas50.  

	•	 Modelos animales que han mostrado la 
inducción de reacciones autoinmunes por 
la inmunización.  Como un caso de MT pos-
vacunación en un macaco51.

	•	 Evidencia de causalidad demostrada eventos 
particulares, siendo el más representativo el 
brote del síndrome de Guillain-Barré en 1976 
vinculado a una vacuna anti-influenza (A/New 
Jersey/8/1976).  Aunque aún no existe un 
consenso al respecto50.

Por su parte, otros autores destacan que la 
mayoría de las asociaciones entre las vacunas y 
los síndromes desmielinizantes graves se basan 
principalmente en casos anecdóticos, estudios 
observacionales no controlados y revisiones que 
no son concluyentes o que tratan sobre vacunas 
que han sido remplazadas por versiones más 
seguras (Ej.  OPV, rabia, DTP).  Por otro lado, 
refieren que no se encuentra evidencia clara 
de causalidad cuando se realizan estudios 
sistemáticos bien diseñados, lo cual indica que 
estas asociaciones temporales podrían ser 
mejor explicadas por el azar, las cuales no son 
de extrañar debido a la enorme proporción de la 
población mundial que es vacunada52.

Existen pocos estudios epidemiológicos que 
hayan tratado la posible relación causal entre 
vacunas y MT, esto debido a las dificultades 
que presentan estas investigaciones, como el 
limitado número de casos reportados, la pobre 

caracterización de los mismos y las diferentes 
clasificaciones diagnósticas (sobre todo antes 
de 2002).

Se analizaron 41 casos clínicos reportados 
a nivel mundial entre 2000 y 2021.  En los 
mismos se ha propuesto como causa probable 
inmunizaciones previas, bajo argumentos tales 
como: relaciones temporales estrictas (83 % en 
el primer mes), la exclusión de otras etiologías, 
la plausibilidad biológica de dicho vínculo y 
la consistencia con otros casos de MT pos-
vacunación.  

Se argumenta que los mecanismos 
etiopatológicos posibles que pueden explicar 
una reacción autoinmune pos-vacunación son 
similares a los que explican dicha reacción luego 
de una infección microbiana, esto fundamentado 
en que las vacunas poseen antígenos similares 
a las bacterias y, sobre todo, virus involucrados 
en estos trastornos.  Entre estos mecanismos 
se encuentran: el mimetismo molecular entre 
los antígenos infecciosos y los antígenos 
propios, activación policlonal de linfocitos C o 
B autoreactivos, activación de transeúntes y 
la propagación de epítopos53.  Igualmente, en 
vacunas con virus atenuados, como la VPO, se 
han descrito reactivación del potencial patógeno 
del virus, siendo posible en estos casos un daño 
directo sobre la medula espinal29.  

Un análisis centrado en casos que consideró 
el seguimiento pos-aplicación de 64 millones de 
dosis de vacunas, en un periodo entre los 5 a 28 
días posteriores, encontró 7 casos de MT y 8 de 
EMDA.  La MT no se asoció con ninguna de las 
vacunas administradas, mientras que se encontró 
una asociación significativa entre la EMDA y la 
vacuna DTPa (OR, 15,8; IC 95 %, 1,2-471,6) 
con un exceso de riesgo calculado de solo 0,38 
casos (IC del 95 %, 0,04 a 1,16) por millón de 
dosis.  Sin embargo, los autores advierten que 
la asociación se basó en sólo 2 casos expuestos 
(uno de los cuales recibió múltiples vacunas), por 
lo que estimaron que el resultado podría deberse 
únicamente al azar54.  

Un estudio de casos y controles que consideró 
a 780 pacientes incidentes de SDSNC (entre 
ellos, 122 casos de MT) y 3 885 controles, 
estudió el historial de vacunaciones en los 3 
años anteriores al diagnóstico.  Este estudio 
no encontró asociación entre ningún trastorno 
desmielinizante y cualquier vacunación 3 años 
antes en la población total del estudio (OR, 1,03; 
IC del 95 %, 0,86-1,22).  No obstante, el riesgo de 
padecer de padecer cualquier trastorno de este 
tipo aumentó en los 30 días después de cualquier 
tipo de vacunación en los individuos menores de 50 
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años (OR, 2,32; IC del 95 %, 1,18-4,57), mientras 
que esta asociación desapareció después de los 
30 días en todos los grupos.

 A partir de estos hallazgos, los autores 
concluyen que las vacunas pueden ser 
potenciadores que colaboren a acelerar la 
transición de la autoinmunidad subclínica a la 
manifiesta en pacientes con enfermedad existente.  
Sin embargo, no encuentran evidencia que apoye 
una relación causal entre las vacunas actuales y 
el riesgo de cualquier trastorno desmielinizante 
del SNC55.  Evidencias que respaldarían los casos 
anecdóticos reportados, pero sin sugerir algún 
cambio en la política de vacunación.

MT y Vacuna Contra el Sars-Cov-2 de 
AstraZeneca/Oxford3

El Informe de Seguridad y Eficacia de la vacuna 
ChAdOx1 nCoV-19 (AZD1222), publicado en 
enero del 2021, mostró los resultados interinos de 
los ensayos aleatorizados, ciegos y controlados 
realizados en Brasil, Sudáfrica y Gran Bretaña, 
donde hubo 11 636 participantes (5 807 en el 
grupo experimental y 5 829 en el grupo control).  
En el mismo se informa de la aparición de tres 
casos de MT potencialmente relacionados con 
la vacunación.  

Un caso de MT 14 días después de la 
segunda dosis, descrito como un cuadro de 
“desmielinización idiopática de la médula espinal 
de segmento corto” por el comité neurológico 
independiente.

Un caso 10 días después de una primera dosis 
de la vacuna, que se evaluó inicialmente como 
posiblemente relacionado, pero posteriormente 
se consideró improbable cuando la investigación 
reveló una EM preexistente, pero no reconocida 
previamente.

Un tercer caso, referido a un participante del 
grupo control, que se notificó 68 días después de 
la vacuna conjugada meningocócica (MenACWY).  
Aunque el investigador del centro lo consideró 
posiblemente relacionado en el momento de la 
notificación, el panel independiente de expertos 
en neurología lo consideró improbable.

Por estos motivos, la evaluación del grupo 
de expertos independientes determinó que era 
improbable que dos de estos casos estuvieran 
relacionados con la vacunación, mientras que, 
se estipuló que la relación entre la vacuna y el 
primer caso (del grupo experimental) seguía 
siendo posible.  

El informe interino no proporcionó más detalles 
acerca del sexo, edad, manifestaciones clínicas 
o estudios complementarios de los participantes.  
Mientras que refirió que “todos los participantes se 

han recuperado, se encuentran en una condición 
estable o mejorando”.  Por lo demás, la evidencia 
recogida en este informe dista mucho de la 
necesaria para poder relacionar causalmente 
esta vacuna con la MT, por lo que estos casos 
no repercuten en su seguridad.

CONCLUSIONES

La evidencia es bastante clara en lo que 
respecta a la eficiencia y seguridad de la 
vacunación.  El propósito de estudiar los posibles 
efectos adversos raros de la inmunización, como 
la MT, reside en proporcionar a la comunidad 
científica y al público en general la información 
objetiva y actualizada concerniente a los eventos 
documentados y al riesgo estudiado hasta la fecha.  
Esto a raíz de las recientes controversias en torno 
a la seguridad luego de casos de MT posterior a 
las recientes vacunas contra la Influenza, VPH y a 
la ChAdOx1 contra el SARS-CoV-2.  Sin embargo, 
no se ha comprobado un vínculo causal entre los 
antígenos, adyuvantes o conservantes de estas 
vacunas y los fenómenos desmielinizantes del 
SNC.  

En tal sentido, aunque se propone que la 
relación puede ser puramente aleatoria, los casos 
reportados y las hipótesis actuales apuntan a que, 
de existir un riesgo, este solo sería importante 
para un número muy pequeño de pacientes con 
una predisposición o enfermedad autoinmune 
de base.  Mientras tanto, están claramente 
demostrada la asociación entre todo tipo de 
trastornos autoinmunes y diferentes infecciones 
por microorganismos prevenibles por las vacunas.

Finalmente, aunque la evidencia no respalda 
un cambio en las políticas de vacunación por 
estos trastornos, es importante promover la 
notificación responsable de efectos adversos raros 
pos-vacunación, debido a que esto contribuirá a 
realizar los estudios pertinentes para dilucidar las 
incógnitas existentes en este tema.  Se debe tomar 
en cuenta que la meta a largo plazo es conseguir 
una medicina de precisión y personalizada, 
quizás a través de la vaccinómica y adversómica, 
para poder prevenir incluso las reacciones 
idiosincráticas de los pacientes predispuestos.  
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TRABAJO ORIGINAL

RESUMEN

Las guías de profilaxis antibiótica alrededor del 
mundo señalan que la selección del antibiótico debe 
basarse en los microorganismos según el tipo y sitio de 
operación.  Objetivo: Determinar la aplicación de las 
recomendaciones de las guías nacionales de profilaxis 
antibiótica perioperatoria y comparar con el protocolo de 
uso en cirugías electivas tipo hernias en el Departamento 
de Cirugía General en el “Hospital Militar Universitario Dr. 
Carlos Arvelo” en el período marzo 2019 - marzo 2020.  
Metodología: Tipo de investigación no experimental 
longitudinal bajo el modelo de estudio documental 
con enfoque descriptivo y cuantitativo.  Resultados: 
Muestra de 73 pacientes, de los cuales un 64,98 % 
no tuvo una selección del antibiótico recomendado, el 
tiempo de colocación del antibiótico no estuvo adherido 
en 69,89 %, el intervalo de dosis no fue adherido con un 
84,93 % y la vía de administración fue la correcta con 
100 %.  Se evidenciaron infección de sitio quirúrgico en 
11 pacientes en su mayoría no adheridos a la guía de la 
SVI.  Conclusión: La evaluación del consenso de la SVI 
fue baja.  La profilaxis antibiótica se ha convertido en una 
herramienta esencial para la disminución de infecciones 
del sitio quirúrgico, el conocimiento de consenso y uso 
correcto de la norma es de suma importancia.  

Palabras clave: Profilaxis; Antibióticos; Adherencia; 
Cirugía; Hernias.

SUMMARY

Antibiotic prophylaxis guidelines around the world 
indicate that antibiotic selection should be based on 
microorganisms according to the type and site of 
operation.  Objective: To determine the application 
of the recommendations of the national guidelines for 
perioperative antibiotic prophylaxis and to compare with 
the protocol for use in elective hernia-type surgeries in the 
Department of General Surgery at the “Hospital Military 
Universitario Dr. Carlos Arvelo” in the period March 
2019 - March 2020.  Methodology: Type of longitudinal 
non-experimental research under the documentary study 
model with a descriptive and quantitative approach.  
Results: Sample of 73 patients, of which 64.98 % did not 
have a recommended antibiotic selection, the antibiotic 
placement time was not adhered in 69.89 %, the dose 
interval was not adhered with 84.93 % and the route of 
administration was correct with 100 %.  Surgical site 
infection was evidenced in 11 patients, most of who did not 
adhere to the IVS guideline.  Conclusion: The consensus 
assessment of the SVI was low.  Antibiotic prophylaxis 
has become an essential tool for reducing surgical site 
infections, knowledge of consensus and correct use of 
the standard is of utmost importance.

Key words: Prophylaxis; Antibiotics; Adherence; 
Surgery; Hernias.

INTRODUCCIÓN

A nivel mundial las infecciones del sitio quirúrgico 
(ISQ) constituyen una de las Infecciones Asociadas 
al Cuidado de la Salud (IACS) más frecuentes que 
ponen en riesgo a los pacientes llevando muchas 
veces al fracaso del procedimiento quirúrgico; 
representan la tercera causa de infecciones 
intrahospitalaria, con una incidencia mucho mayor 
en países de medianos y bajos ingresos1.
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Esto figura como un desafío en la práctica 
médica cotidiana que compromete la salud de 
los pacientes, aunque se dice que las infecciones 
posteriores a la intervención quirúrgica se deben 
mayormente a la invasión de gérmenes durante 
o después del acto quirúrgico1.

En la lucha por la prevención de infecciones 
en el campo de la cirugía existían logros 
evidentes al inicio de la era antibiótica.  
En 1961, John F Burke demostró que la 
administración oportuna de antimicrobianos, 
reducía notablemente la tasa de infección en 
cirugías con animales de experimentación, este 
hallazgo fue subsecuentemente confirmado en 
la práctica clínica, desde entonces, la profilaxis 
antimicrobiana perioperatoria ha tenido una 
importante función en el campo de la cirugía2.  
Sin embargo, la amenaza actual de la extendida 
resistencia a los antimicrobianos abre la 
perspectiva a un mundo sin antimicrobianos 
eficaces, es por eso que el empleo incorrecto de los 
antibióticos profilácticos, indicación inadecuada, 
mala dosificación, administración prolongada 
producen un efecto inverso al objetivo que se 
pretende alcanzar3.

La indicación de profilaxis primaria con 
antibióticos en relación con los procedimientos 
invasivos, tiene como objetivo disminuir la 
incidencia de infecciones con la consecuente 
disminución de la morbimortalidad utilizándose 
únicamente en aquellos procedimientos en los 
que hay evidencia de efectividad.  La profilaxis 
antibiótica como complemento de una buena 
técnica quirúrgica, es una medida costo efectiva 
de prevención de las ISQ representando alrededor 
del 30 % de la indicación de antibióticos entre los 
pacientes hospitalizados1. 

Por otro lado, actualmente se estima que 20 
millones de hernias se reparan anualmente en todo 
el mundo, siendo la cirugía de pared abdominal 
una de las más frecuentemente realizadas en los 
servicios quirúrgicos a nivel mundial, estimándose 
entre 10 % y 30 % en los enfermos operados por 
patología herniaria4,5.

Esta cirugía de manera similar a todos los 
procedimientos quirúrgicos, posee el riesgo de 
presentar múltiples complicaciones, siendo las 
más frecuentes los hematomas, seromas, lesiones 
viscerales, recurrencia e ISQ.  En cuanto a esta 
última, la profilaxis antibiótica juega un papel 
importante al generar modificaciones positivas y 
negativas en la incidencia de infección del sitio 
quirúrgico, con grandes implicaciones financieras, 
por lo que vale la pena valorar su correcta 
aplicación, de acuerdo con las guías de profilaxis 
antibiótica6.

Las guías de profilaxis antibiótica alrededor del 
mundo señalan que la selección del antibiótico 
debe basarse en los microorganismos más 
probablemente encontrados según el tipo y sitio de 
operación, teniendo cuidado en generar el mínimo 
impacto posible en la microbiota bacteriana normal 
del paciente y de la ecología microbiológica del 
hospital7.

La posibilidad de contar con una guía 
actualizada de profilaxis quirúrgica adaptada a 
nuestro medio, constituye una herramienta de 
uso cotidiano por parte de los profesionales del 
equipo quirúrgico que permite la optimización 
de la utilización de fármacos restringiendo así 
la emergencia y diseminación de la resistencia 
bacteriana por lo que la Sociedad Venezolana 
de Infectología (SVI) publicó en el año 2018 un 
consenso que buscó establecer lineamientos en 
ese sentido1.

En relación con lo antes mencionado, el 
incumplimiento de las recomendaciones de las 
guías para la profilaxis antibiótica representa un 
conjunto de errores frecuentes, que se traducen en 
aumento: del costo hospitalario, de la resistencia 
bacteriana y de las infecciones del sitio quirúrgico3. 

Por lo que es importante hacer una revisión de la 
aplicación en las recomendaciones de las guías de 
profilaxis antibiótica y comparar con el protocolo de 
uso en cirugías electivas así como el cumplimiento 
al momento de una intervención electiva en el 
“Hospital Militar Universitario Dr. Carlos Arvelo” 
(HMUCA), que servirá como aporte científico 
para el desarrollo de nuevas investigaciones que 
tengan como finalidad formular nuevas teorías e 
incrementar los conocimientos en el tema con 
medicina basada en evidencia, así como servir 
de base para las posibles realizaciones de guías 
nacionales o intrahospitalarias que se utilicen 
como protocolo a seguir para los profesionales de 
salud de esa institución.  Para ello se estableció 
determinar la aplicación de las recomendaciones 
de las guías nacionales de profilaxis antibiótica 
perioperatoria y comparar con el protocolo de 
uso en cirugías electivas tipo hernias en el 
Departamento de Cirugía General en el HMUCA 
en el período marzo 2019 - marzo 2020 y además 
determinar la frecuencia de infecciones del sitio 
quirúrgico en hernioplastias electivas de acuerdo 
a las recomendaciones del consenso de profilaxis 
quirúrgica de la SVI en el Departamento de Cirugía 
General de dicho hospital.

Se buscó además, a) Establecer las 
características clínicas y epidemiológicas 
de la población a estudiar, b) Describir la 
terapéutica antimicrobiana utilizada en la población 
seleccionada, c) Evaluar la profilaxis antibiótica 
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en la evaluación perioperatoria, d) Determinar la 
frecuencia de Infecciones de sitio quirúrgico en 
la muestra, e) Correlacionar la frecuencia de ISQ 
y comparar las recomendaciones del consenso 
con la práctica de uso de antibióticos en la 
profilaxis de hernioplastia electiva, ambulatoria, 
no complicada en el Departamento de Cirugía 
General del HMUCA.

METODOLOGÍA

Fue un estudio no experimental longitudinal 
bajo el modelo de estudio documental con enfoque 
descriptivo y cuantitativo.  

La población estuvo conformada por los 
pacientes con intervenciones quirúrgicas 
electivas tipo hernioplastias no complicada, en 
el Departamento de Cirugía General del HMUCA 
en el período ya señalado.  

La muestra utilizada fue intencional y no 
probabilística constituida por 73 pacientes.  
Criterios de inclusión: a) Pacientes mayores de 
18 años con planificación electiva de la cirugía 
realizada, Criterios de exclusión: a) Pacientes 
cuya cirugía fue realizada de emergencia, b) 
Pacientes que no recibieron Antibioticoterapia.  
c) Pacientes complicados.  

Se diseñó un instrumento para la recolección 
de los datos de la investigación en la plataforma 
digital Google Formulary® de igual manera se 
utilizó el programa Microsoft Excel.  Los datos 
en función al cumplimiento del protocolo de la 
SVI, se obtuvieron mediante la revisión de las 
historias clínicas al momento del egreso del 
paciente, cabe destacar que dichas revisiones 
cumplieron con los criterios de estudio; se 
revisó: la hoja de ingreso, la nota operatoria, 
la hoja de anestesia, la hoja de enfermería, las 
anotaciones y las indicaciones perioperatorias, la 
evaluación perioperatoria cardiovascular o integral 
y los diagnósticos de egreso para evidenciar 
si hubo o no infección del sitio operatorio, así 
como la indicación, la dosificación y la vía de 
administración de los antibióticos.  Para el 
análisis estadístico se utilizó SPSS.  Se aplicó 
estadística descriptiva, frecuencias y porcentajes.  
Se verificó la distribución normal mediante el Test 
de Shapiro–Wilk para la asociación de variables 
cualitativas se utilizó la prueba exacta de Fisher.  
Se compararon las recomendaciones de la SVI en 
hernioplastica ambulatoria electiva no complicada, 
versus el criterio de uso del Servicio de Cirugía 
de dicho Hospital.

 

RESULTADOS

En el período comprendido entre marzo 2019 
– marzo 2020.  Se realizaron 73 intervenciones 
quirúrgicas de tipo Hernioplastias realizadas por 
el Departamento de Cirugía General del “Hospital 
Militar Universitario “Dr. Carlos Arvelo” los cuales 
fueron incluidos en el estudio.  El grupo etario con 
mayor porcentaje estuvo entre los 61 y 80 años 
(26 pacientes) con un 35,62 %, siendo el género 
masculino el más frecuente con 82,19 %, sin 
antecedentes tabáquicos en un 73,71 % %.  Dentro 
de los parámetros de estudios complementarios la 
cifras de hemoglobina superiores a 13 g/dL en un 
68,49 %, leucocitos entre el rango de normalidad 
en un 86,30 %, el mayor número de pacientes (38 
pacientes) tuvieron valores normales de creatinina 
52,05 %, lo que se justifica en que estas cirugías 
realizadas eran electivas.  Ver Tabla 1.

Tabla 1.  Características clínicas-epidemiológicas de los 
pacientes sometidos a intervención quirúrgica de tipo 
hernioplastias realizadas por el Departamento de Cirugía 
General del “Hospital Militar Universitario “Dr. Carlos Arvelo” 
 
	 Edad		                            Nº Casos	 %

		  18 - 40	 13	 17,81
		  41 - 60	 20	 27,40
		  61 - 80	 26	 35,62
		  >80	 14	 19,18
	 Género
		  Masculino	 60	 82,19
		  Femenino	 13	 17,81
	 Tabaquismo
		  No	 56	 76,71
		  Sí	 17	 23,29
	 Hemoglobina (g/dL)
		  >13	 50	 68,49
		  10 - 12	 21	 28,77
		  8 - 9,9	 2	 2,74
		  < 8	 0	 0,00
	 Leucocitos (mm3)	
		  < 4 000	 3	 4,11
		  4 000 - 10 000	 63	 86,30
		  >10 000	 7	 9,59
	 Creatinina (mg/dL)
		  <0,9	 38	 52,05
		  0,9 - 1,1	 30	 41,10
		  >1,1	 5	 6,85

Fuente: Historia clínica HMUCA.

El antibiótico más utilizado en el período 
estudiado fue la Amikacina correspondiendo a un 
31,51 % de la muestra, seguido por la cefazolina 
con un 23,29 %.  Ver Tabla 2.  
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En relación con la evaluación de la profilaxis 
antimicrobiana en procedimiento de hernioplastia 
realizadas en el “Hospital Militar Universitario “Dr. 
Carlos Arvelo encontramos que la colocación 
de una dosis del antibiótico 60 min previos a la 
cirugía no se cumplió con una frecuencia elevada 
del 69,86 % (51 pacientes), el intervalo de dosis 
obtuvo 84,93 % de forma incorrecta (62 pacientes) 
debido a que se utilizó el numero inadecuado de 
dosis para la cirugía, empleando en la totalidad 
de estos casos dicha antibioticoterapia hasta el 
momento del egreso (es decir por más de 24h).  
La vía de administración estuvo adherida con un 
100 % (73 pacientes).  Ver Tabla 3.

Tabla 2.  Antibioticoterapia indicada como profilaxis en 
intervenciones quirúrgica de tipo hernioplastias realizadas 
por el Departamento de Cirugía General del “Hospital Militar 
Universitario “Dr. Carlos Arvelo”.  

	 Antibiótico	                    Nº Casos    	 Porcentaje

	 Amikacina	 23	 31,51
	 Cefazolina	 17	 23,29
	 Ampicilina/Sulbactam	 14	 19,18
	 Cefalotina	 6	 8,22
	 Ciprofloxacina	 5	 6,85
	 Ceftriaxona	 4	 5,48
	 Cefalotaxime	 2	 2,74
	 Metronidazol	 1	 1,37
	 Ceflazidima	 1	 1,37
	 Total	 73	 100

Fuente: Historia clínica HMUCA

Tabla 3.  Evaluación de la profilaxis antimicrobiana en la evaluación en el “Hospital Militar Universitario “Dr. Carlos Arvelo”.

	 Evaluación de la profilaxis				    SVI	DEPARTAMENTO
	 antimicrobiana					     DE CIRUGÍA

		  Frecuencia		  Porcentaje	 Frecuencia		  Porcentaje

	 Sugerencia del antibiótico	 23		  31,51	 50		  64,98
	 Tiempo de administración	 22		  30,14	 51		  69,86
	 Intervalo de dosis	 11		  15,07	 62		  84,93
	 Vía de administración	 73		  100	 0		  0,00

Fuente: Historia clínica HMUCA

Dentro de los parámetro descritos para 
comparar las guías de profilaxis antibióticos 
tenemos que la sugerencia del antibiótico por 
la SVI fueron cumplidas en 23 pacientes y 50 
pacientes fueron manejados de acuerdo a los 
criterios del Departamento de Cirugía de los 
73 pacientes el 4,34 % que se manejó con 
las requisitos de la SVI se asoció con ISQ; en 
comparación con el 19,60 % de los pacientes 
que se manejaron con el protocolo de atención 
del Departamento de Cirugía.

En vista que las cirugías fueron hernioplastias 
de tipo electivo, 100 % fueron limpias dentro de 
la clasificación.

A su vez en la revisión de las evaluaciones 
perioperatorias realizada por los Departamentos 
de Medicina Interna y Cardiología, se evidencian 
que en un 19,17 %, si existía recomendación de 
profilaxis antimicrobiana por estos Departamentos.

DISCUSIÓN

La hernia inguinal constituye uno de los 
problemas más frecuentes en los servicios de 
cirugía general.  La hernioplastia ha demostrado 

ser una cirugía segura y con baja tasa de 
complicaciones cuando se realiza en forma 
electiva y siguiendo los protocolos adecuados.

Durante el período de marzo 2019 - marzo 
2020 se evaluaron las características clínicas 
epidemiológicas de una total de 73 pacientes, 
donde el grupo etario predominante fue pacientes 
entre 61 y 80 años que de forma paralela con 
estudios análogos aluden al mayor porcentaje en 
este grupo y al género masculino con un alcance 
de hasta 5 veces mayor que en el sexo femenino, 
probablemente asociado al tipo de actividad 
física laboral o de la vida cotidiana que refleja un 
mayor esfuerzo físico en el sexo masculino, cuyo 
hallazgo es similar a lo reportado por Orelio CC, 
van Hessen C, Sánchez-Manuel FJ, et al.8, quien 
en su revisión estipula una incidencia acumulada 
es de solo 3 %, en mujeres.

Para evaluar las guías de profilaxis tanto 
de la SVI como la del Departamento de 
Cirugía, nosotros solo nos fundamentamos en 
la interacción de 4 parámetros, evaluando y 
comparando individualmente cada parámetro 
(indicación, tiempo de administración, dosificación, 
administración) para poder establecer la eficacia 
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y eficiencia de la profilaxis.  
La guía de la SVI9 sugiere el uso de 

cefalosporina de primera generación (clindamicina 
o vancomicina en casos de alergias) para este tipo 
de cirugía, llama la atención que la primera opción 
del Departamento de Cirugía fue amikacina.  Los 
antibióticos utilizados con mayor frecuencia en el 
Departamento de Cirugía no están recomendados 
con calidad de evidencia fuerte/moderada en 
cirugías de hernias, siendo los apropiados la 
cefazolina, clindamicina y vancomicina que 
estos dos últimos no fueron descritos en esta 
serie.  Esto se diferencia de trabajos publicados 
por Vílchez10; y Avellaneda M, Fernández F y  
Pacheco J4, que señalan un mayor porcentaje de 
efectividad en el uso de antibiótico recomendado 
cefazolina, clindamicina siendo del 93 % y 49 % 
respectivamente en su población.  

La antibióticoterapia inadecuada (amikacina, 
cefalosporina de 3era generación, ciprofloxacina, 
metronidazol) puede estar relacionada con el 
incumplimento de los protocolos recomendado, 
los hallazgos de este estudio son comparables 
con González A, Garza H y Ponce L7, que tuvo 
una pobre cumplimiento de los protocolos de 
profilaxis en 21,8 %.

En este estudio se evidenció que solo el 4,34 % 
de los pacientes que estuvieron considerados bajo 
el protocolo de la SVI presentaron complicaciones 
relacionadas a procesos infecciosos del sitio 
quirúrgico, considerándose su asociación con la 
falla en la dosificación e intervalo de dosis.  Se 
evidenció el incremento de casos con ISQ en 
el 19,60 % de los pacientes que no cumplieron 
con una o más de las variables evaluadas en 
este trabajo y con la escogencia del antibiótico 
de elección que sugiere el protocolo SVI en 
relación con el Departamento de Cirugía.  Esto 
se correlaciona con los estudios de Rodríguez , et 
al.11, quienes encontraron que la administración del 
antibiótico incorrecto fue la causa más frecuente 
con un 28,9 % de complicaciones infecciosas en 
el posoperatorio; asimismo, Del Moral, et al.12, lo 
identificaron en un 58,2 %.

Otra de las variables es el tiempo de colocación 
del antibiótico que tuvo una repercusión 
desfavorable en el 69,86 % de los casos, en 
contraste con Rodríguez, et al.13, donde el 
nivel de apego a las guías fue del 67 %, dicha 
discrepancia pudo guardar relación con el número 
de procedimientos quirúrgicos (1 083) incluidos 
en el estudio.

Se evidenció un exceso de utilización de 
antibióticos con errores en el intervalo de dosis 
en un 84,93 %, semejante a lo reportado por 
Avellaneda, et al.4; y Rodríguez, et al.11, quienes 

encontraron errores por fallas en los tiempos de 
colocación del antibiótico.

Al igual que lo publicado por Vilchez, et 
al.10, la utilización de la vía intravenosa para la 
colocación del tratamiento fue concordante con 
la forma adecuada en un 100 %, situación que es 
cónsona con otros consensos y estudios a nivel 
internacional.

Al adherirse el personal de salud tratante 
a las normas de la SVI, se constató que las 
infecciones en el sitio quirúrgico fueron similares 
con la normativa internacional, obteniendo unos 
valores inferiores a 1 % y en nivel máximo hasta 
un 8 %14-16.

CONCLUSIONES

En el período de estudio se revisaron un total 
de 73 historias clínicas donde se comparó la 
aplicación de las recomendaciones del consenso 
de profilaxis antibiótica de la SVI con la pauta 
del servicio de cirugía del Hospital Militar Dr. 
Carlos Arvelo, se determinó que el incumpliendo 
en una o más variables representadas en este 
estudio conlleva a las complicaciones infecciosas 
en cirugías limpias, también se determinó que 
la efectiva y eficiencia está relacionado con la 
correcta interacción de todas las variables.  Es 
importante también recalcar que la variable 
de mayor peso corresponde a la no selección 
adecuada del antibiótico, esta es la principal causa 
que puede asociarse a la falla en la profilaxis y la 
prevención de ISQ.

A su vez hubo una frecuencia de infecciones 
de sitio quirúrgico de 14.4 % siendo mayor en los 
pacientes (no adheridos) a las guías.

Este estudio busca en primera instancia 
ser un punto para justificar y promover el uso 
guías clínicas como lo es este consenso, con 
norte a brindar a las nuevas generaciones 
conocimientos clínicos de calidad, asimismo como 
medidas educativas para el entrenamiento en las 
especialidades correspondientes en el manejo de 
profilaxis antibiótica que sirva de ayuda al personal 
médico de los servicios quirúrgicos y de beneficio 
para los pacientes.
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TRABAJO ORIGINAL

RESUMEN

Introducción: El riesgo cardiovascular en pacientes 
VIH positivos es mayor en comparación a la población 
general.  Objetivos: Comparar la estratificación del riesgo 
cardiovascular según las ecuaciones de Framingham, 
PROCAM y SCORE en pacientes con VIH.  Metodología: 
Estudio transversal de una cohorte bien caracterizada 
de 760 adultos infectados por el VIH, gestionado en la 
Unidad de Enfermedades Infecciosas para pacientes 
ambulatorios en el período de 2016 a 2018.  Se examinó 
la puntuación de riesgo cardiovascular y se clasificó a 
los pacientes como de riesgo bajo, moderado o alto 
utilizando Framingham y PROCAM (<10 %, 10 % - 20 % 
y >20 %, respectivamente) y SCORE (<3 %, 3 % - 4 % 
y ≥5 %, respectivamente).  Resultados: La prevalencia 
de pacientes con riesgo cardiovascular bajo, moderado 
y alto fue de 76,6 %, 15,1 % y 8,3 % por Framingham, 
respectivamente, 90,1 %, 4,9 % y 5 % por PROCAM, 
respectivamente, y 88,6 %, 3 %, y 8,4 % por SCORE, 
respectivamente.  La concordancia entre estas tres 
funciones de riesgo fue significativa, pero globalmente 
moderada (Framingham y PROCAM, к 0,48, p <0,0001; 
Framingham y SCORE, к 0,32, p <0,0001; PROCAM y 
SCORE, к 0,49, p <0,0001).  Conclusiones: El presente 
estudio mostró una alta prevalencia de pacientes con bajo 
riesgo cardiovascular independientemente del sistema 
de riesgo coronario evaluado utilizado.  Sin embargo, 
en comparación con PROCAM y SCORE, la ecuación 
de riesgo de Framingham en pacientes infectados por 

el VIH identificó un mayor número de pacientes varones 
con riesgo cardiovascular moderado.  

Palabras clave: Sida; Riesgo; Mortalidad; Prevalencia; 
Aterosclerosis.

SUMMARY

Introduction: The cardiovascular risk in HIV positive 
patients is higher compared to the general population.  
Objectives: To compare the cardiovascular risk 
stratification according to the Framingham, PROCAM and 
SCORE equations in patients with HIV.  Methodology: 
Cross-sectional study of a well-characterized cohort of 760 
HIV-infected adults.  managed in the Outpatient Infectious 
Diseases Unit from 2016 to 2018.  Cardiovascular risk 
score was examined and patients were classified as low, 
moderate or high risk using Framingham and PROCAM 
(<10 %, 10 % - 20 % and > 20 %, respectively) and 
SCORE (<3 %, 3 % - 4 % and ≥5 %, respectively).  
Results: The prevalence of patients with low, moderate 
and high cardiovascular risk was 76.6 %, 15.1 % and 
8.3 % by Framingham, respectively, 90.1 %, 4.9 % 
and 5 % by PROCAM, respectively, and 88.6 %, 3 %, 
and 8.4 % by SCORE, respectively.  The concordance 
between these three risk functions was significant, but 
overall moderate (Framingham and PROCAM, к 0.48, p 
<0.0001; Framingham and SCORE, к 0.32, p <0.0001; 
PROCAM and SCORE, к 0.49, p <0.0001).  Conclusions: 
The present study showed a high prevalence of patients 
with low cardiovascular risk regardless of the assessed 
coronary risk system used.  However, compared to 
PROCAM and SCORE, the Framingham risk equation in 
HIV-infected patients identified a higher number of male 
patients with moderate cardiovascular risk.  

Key words: AIDS; Risk; Mortality; Prevalence; 
Atherosclerosis.  
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INTRODUCCIÓN

La terapia antiretroviral ha cambiado la historia 
natural de la infección por VIH, lo que ha provocado 
una disminución significativa de la morbilidad y 
la mortalidad y una notable prolongación de la 
esperanza de vida.  Sin embargo, hay aumento de 
la superposición epidemiológica entre pacientes 
con infección por VIH y aquellos en riesgo de 
enfermedad cardiovascular.  A este respecto, el 
peso de la evidencia de estudios prospectivos, 
observacionales y sustitutos sugiere que la TARV 
puede estar asociada con un mayor riesgo de 
eventos cardiovasculares futuros y puede estar 
relacionada con dislipidemia y otras anomalías 
metabólicas observadas en pacientes con VIH1.  

Dado que la identificación y el manejo 
de los factores de riesgo cardiovascular en 
adultos infectados por el VIH se ha convertido 
en un tema más urgente, la Declaración de 
consenso de Pavia2 y las directrices del Grupo 
de Ensayos Clínicos del sida de la Sociedad de 
Enfermedades Infecciosas de América/Adultos3 
para la evaluación y el manejo de dislipidemia, 
basándose en el Panel de Tratamiento de Adultos 
(ATP) III del Programa Nacional de Educación 
sobre el Colesterol (NCEP)4, recomiendan los 
niveles de lípidos objetivo y el tratamiento de la 
dislipidemia en pacientes con infección por VIH 
de acuerdo con el riesgo cardiovascular global 
estimado por el cálculo de riesgo de Framingham.  
Debe tenerse en cuenta que a partir de los 
gráficos iniciales de Framingham adaptados 
por Anderson, et al.5, se han propuesto otras   
funciones similares pero modificadas6-8.  En este 
sentido, la puntuación de los factores de riesgo en 
NCEP-ATP III se deriva de una actualización de la 
base de datos de Framingham y la metodología 
informada por Wilson, et al.8.  Debido a que la 
ecuación de Framingham claramente sobreestima 
el riesgo absoluto en poblaciones con tasas 
más bajas de enfermedad coronaria, se han 
desarrollado9-12 funciones de riesgo alternativas.  
Aunque varios estudios se han centrado en la 
prevalencia de factores de riesgo cardiovascular 
en poblaciones infectadas por el VIH13-16, pocos 
han evaluado la puntuación de riesgo coronario y 
siempre sobre la base de la función de riesgo de 
Framingham17-19 tienen datos incompletos sobre 
pacientes infectados por el VIH y, por ejemplo, 
faltan estudios comparativos sobre la puntuación 
de los factores de riesgo de la enfermedad 
coronaria.  Por tanto, se justifica el estudio de 
la puntuación del riesgo cardiovascular global 
en esta población específica, en particular para 
comparar el riesgo cardiovascular estimado a 10 

años por la ecuación de Framingham de acuerdo 
con las guías NCEP-ATP III4, el algoritmo del 
Prospective Cardiovascular Münster (PROCAM)20 
y el sistema de Evaluación Sistemática del Riesgo 
Coronario (SCORE) recomendado por el Third 
Joint European Task Force21-22.  

METODOLOGÍA

Población de estudio
Los pacientes formaban parte de una cohorte 

transversal de adultos infectados por el VIH, 
descritos en detalle en los que el factor de riesgo 
cardiovascular se evaluaron a través de 3 sistemas 
de puntuación validados.  Todos los pacientes 
tenían colesterol total en ayunas, colesterol de 
lipoproteínas de alta densidad (HDL), triglicéridos 
y glucosa plasmática.  

Evaluación de riesgo cardiovascular
El riesgo cardiovascular se estimó para cada 

sujeto mediante las tres ecuaciones de riesgo y 
luego se clasificó a los sujetos como de riesgo 
coronario bajo, moderado o alto a 10 años 
utilizando Framingham, 4 PROCAM (<10 %, 10.% 
- 20 % y > 20 %, respectivamente)20 y SCORE 
(<3 %, 3 % - 4 % y ≥5 %, respectivamente)21.  Los 
pacientes con enfermedad coronaria establecida u 
otras enfermedades ateroscleróticas se definieron 
directamente como de alto riesgo cardiovascular 
(> 20 %) según las tres directrices4,20,21.  Lo mismo 
ocurrió con aquellos en prevención primaria con 
diabetes mellitus tipo 2.  cuando se utilizaron los 
sistemas Framingham4 y SCORE21.  Por otro lado, 
se calculó la puntuación de riesgo en pacientes 
infectados por el VIH con factores de riesgo de 
0 a 1 en prevención primaria, en los que no fue 
necesaria la evaluación del riesgo cuando se 
aplicaron las guías del NCEP-ATP III4.

Para el sistema SCORE, el gráfico de 10 años 
se calculó el riesgo de enfermedad cardiovascular 
mortal por sexo, edad, presión arterial sistólica, 
tabaquismo y cociente colesterol total / colesterol 
HDL21.

Análisis estadístico
Las variables cuantitativas se presentan como 

media ± desviación estándar o mediana (rango 
intercuartil) según su distribución y las variables 
cualitativas como porcentajes con intervalos de 
confianza (IC) del 95 %.  Se realizó la prueba t 
de Student para evaluar las diferencias entre dos 
medias y la prueba y 2 para comprobar el grado 
de asociación de las variables categóricas.  Un 
valor de p < 0,05 se consideró estadísticamente 
significativo.  Todos los análisis estadísticos de los 
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resultados de la base de datos se realizaron con 
el paquete estadístico para las ciencias sociales 
(SPSS para Windows, v.22.1; Chicago, IL).

RESULTADOS

Entre los 760 pacientes infectados por el 
VIH, 89 de ellos (11,7 %, IC del 95 %: 9,5-14,2) 
desconocían previamente su diagnóstico, 53 
(7,0 %, IC del 95 %: 5,3-9,0).  Entre los últimos, 
230 (30,3 %, IC del 95 %: 27,0-33,7) estaban en 
terapia basada en inhibidores de proteasa.  La 
duración media conocida de la infección por el 
VIH fue de 107 (67-153) meses y 248 (32,6 %, 
IC del 95 %: 29,3-36,1) los pacientes tenían la 
categoría C de enfermedad por VIH.  La mediana 

del recuento de linfocitos CD4 fue de 481 (305-
691) × 106 células / L, y el 63 % de los pacientes 
(IC del 95 %: 59,3 a 66,3) tenían cargas virales 
inferiores a 500 copias por mililitro.  Ciento 
ocho (14,3 %, IC del 95 %: 11,8-16,9) tenían 
antecedentes familiares de enfermedad coronaria 
prematura, 508 (66,8 %, 95 % IC: 63,4-70,2) eran 
fumadores y 33 (4,3 %, IC del 95 %: 3,0-6,0) 
tenían diabetes tipo 2.  La evaluación del riesgo 
cardiovascular no se aplicó en los 25 pacientes con 
enfermedad cardiovascular establecida (3,4 %, 
IC del 95 %: 2,1-4,8), y todos fueron asignados 
directamente a la categoría de alto riesgo de 
las tres funciones.  La prevalencia de pacientes 
con riesgo cardiovascular bajo, moderado y alto 
según las ecuaciones de Framingham, PROCAM 
y SCORE se muestra en la Tabla 1.  

Riesgo	 Bajo	 Moderado	 Alto

FRAMINGHAM	 76,6 %	 15,1 %	 8,3 %
SCORE	 88,6 %	 3,0 %	 8,4 %
PROCAM	 90,1 %	 4,9 %	 5 %

Tabla 1.  Prevalencia de pacientes infectados por el VIH con 
riesgo cardiovascular bajo, moderado y alto según Framingham 
(<10 %, 10 % - 20 % y> 20 %), SCORE (<3 %, 3 % - 4 % y 
≥5 %) y PROCAM (<10 %, 10 % - 20 % y > 20 %)

La concordancia observada entre Framingham 
y PROCAM fue del 84 % (w 0,36, p <0,0001 ), entre 
Framingham y PUNTUACIÓN 83,4 % (w 0,32, 
p <0,0001) y entre PROCAM y PUNTUACIÓN 
92,6 % (p 0,46, p <0,0001).  La ecuación de 
Framingham clasificó un mayor porcentaje de 

pacientes varones infectados por el VIH con 
riesgo cardiovascular moderado y un porcentaje 
menor con bajo riesgo en comparación con 
las ecuaciones PROCAM y SCORE, siendo 
estadísticamente significativa en ambos casos 
(p <0,0001) (Tabla 2).

Tabla 2.  Prevalencia de pacientes infectados por VIH clasificados en riesgo cardiovascular bajo, moderado y alto según el género 
según FRAMINGHAM (<10 %, 10 % - 20 % y > 20 %, respectivamente), SCORE (<3 %, 3 % - 4 %, y ≥5 %, respectivamente), 
PROCAM (<10 %, 10 % - 20 % y > 20 %, respectivamente) 

	 Hombres	 Mujeres	 Hombres	 Mujeres	 Hombres	 Mujeres

Framingham	 386 (70,2 %)a	 196 (93,3 %)	 110 (20 %)a	 5 (2,4 %)	 54 (9,8 %)	 9 (4,3 %)
	 [66,2-73,9]	 [89,1-96,3]	 [16,7-23,6]	 [0,7-5,5]	 [7,5-12,6]	 [1,9-7,9]
SCORE	 482 (87,6 %)	 191 (90,9 %)	 17 (3,1 %)	 6 (2,9 %)	 51 (9,3 %)	 13 (6,2 %)
	 [84,6-90,3]	 [86.2-94,5]	 [1,8-4,9]	 [1,1-6,1]	 [6,9-12,0]	 [3,3-10,4]
PROCAM	 488 (88,7 %)	 197 (93,8 %)	 28 (5,1 %)	 9 (4,3 %)	 34 (6,2 %)	 4 (1,9 %)
	 [85,8-91,2]	 [89,6-96,7]	 [3,4-7,3]	 [2,0-8,0]	 [4,3-8,5]	 [0,5-4,8]
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Para evaluar las diferencias en la categorización 
de los pacientes con riesgo cardiovascular 
moderado-alto según el sistema de escalas 
aplicado, se seleccionaron pacientes con riesgo 
moderado-alto estimado por cada ecuación de 
riesgo, y luego se recalculó el riesgo con las 
otras dos funciones de riesgo.  De los pacientes 
clasificados como de riesgo moderado-alto por 
la ecuación de Framingham, el 53 % fueron 
asignados a la categoría de riesgo bajo cuando 
se aplicó SCORE y el 61 % con PROCAM.  
Sin embargo, la función de Framingham solo 
reclasificó como riesgo cardiovascular bajo al 
6 % de los incluidos por los sistemas PROCAM 
o SCORE como riesgo moderado-alto.

al 10 % en el presente estudio fue mayor que el 
informado en el estudio DAD (Recolección de datos 
sobre eventos adversos de medicamentos anti-
VIH) (23,4 % versus 9,0 %, respectivamente)19, 
pero algo inferior al descrito por Hadigan, et al.17 
(23,4 % versus 29,1 %, respectivamente).  En este 
último, el uso del puntaje de riesgo de Framingham 
de Wilson, et al.8, basado en las categorías de 
presión arterial y colesterol propuestas por el 
JNC-V23 y el NCEP-ATP II 24 podría explicar esta 
ligera discrepancia.  Lo mismo ocurrió cuando se 
comparó la prevalencia de pacientes infectados 
por el VIH con riesgo coronario a 10 años superior 
al 20 % en el presente estudio con el estudio 
noruego18.  Hubo un acuerdo del 83,4 % al 92,6 % 
en la clasificación del riesgo cardiovascular entre 
los Se utilizaron las ecuaciones de Framingham, 
PROCAM y SCORE.  La discordancia surgió de 
diferencias en categorización de riesgo bajo a 
moderado.  A este respecto, el número de pacientes 
varones infectados por el VIH identificados como 
de riesgo cardiovascular moderado según la 
ecuación de riesgo de Framingham fue cuatro 
veces mayor en comparación con los sistemas 
PROCAM y SCORE.  El origen mediterráneo 
de la presente cohorte de VIH podría apoyar la 
conocida sobreestimación absoluta del riesgo 
cardiovascular que implica el uso de la ecuación de 
Framingham en poblaciones del sur de Europa9,10, 
una sobreestimación también observada cuando 
se aplicó la función PROCAM a sujetos de El 
estudio PRIME (Prospective Epidemiological 
Study of Myocardial Infarction)12.  En este sentido, 
las poblaciones mediterráneas tienen factores 
protectores, como la dieta y otros hábitos de 
estilo de vida, que para cada factor de riesgo o 
cada combinación de factores de riesgo, reducen 
su riesgo de enfermedad coronaria a niveles 
inferiores a los observados en las poblaciones 
más del norte de Europa25.  Además, el entorno 
geográfico de esta cohorte también podría 
explicar por qué, entre las tres ecuaciones de 
riesgo,  la  mejor  concordancia  se  encuentra  
entre los sistemas PROCAM y SCORE.  Por 
otro lado, dejando de lado las comparaciones 
de ecuaciones de riesgo, las diferentes escalas 
para la estimación del riesgo cardiovascular global 
en la población general podrían subestimar el 
riesgo real si factores específicos del VIH como 
la inmunidad alterada, la exposición al TARC o el 
desarrollo de lipodistrofia, que pueden participar en 
la aceleración de la aterosclerosis, se consideran.  
En este sentido, Law, et al.19, informaron que la 
ecuación de Framingham subestima ligeramente 
el riesgo de infarto de miocardio en sujetos del 
estudio DAD que recibieron terapia antiretroviral.  

Tabla 3.  Diferencias entre las tres funciones de riesgo en la 
evaluación del riesgo cardiovascular de pacientes infectados 
por VIH con riesgo moderado-alto

	 Framingham	 SCORE	 PROCAM
	 n = 178	 n = 88	 n = 75

Framingham			 
Bajo (%)	 —	 5 (5.7)	 6 (6.6)
Moderado (%)	 115 (64.6)	 25 (28.4)	 25 (33.3)
Alto (%)
SCORE	 63 (35.4)	 58 (65.9)	 44 (58.7)
Bajo (%)	 95 (53.4)	 —	 17 (22.7)
Moderado (%)	 23 (12.9)	 28 (31.8)	 15 (20)
Alto (%)	 60 (33.7)	 60 (68.2)	 43 (57.3)
PROCAM			 
Bajo (%)	 109 (61.2)	 30 (34.1)	 —
Moderado (%)	 32 (18)	 21 (23.9)	 37 (49.3)
Alto (%)	 37 (20.8)	 37 (42)	 38 (50.7)

DISCUSIÓN

La evaluación global del riesgo se ha convertido 
en un componente aceptado de las guías clínicas 
y recomendaciones en medicina cardiovascular.  
En este sentido, las diferentes escalas de 
estimación del riesgo cardiovascular global son 
útiles para identificar a los pacientes “en riesgo”.  
Este estudio mostró una alta prevalencia de 
pacientes infectados por el VIH con bajo riesgo 
cardiovascular independientemente del sistema 
de riesgo coronario evaluado utilizado.  Aunque 
este estudio no incluye un grupo control de sujetos 
no infectados, los escasos estudios que analizan la 
puntuación de riesgo cardiovascular encontraron 
niveles más altos de riesgo cardiovascular en 
comparación con la población general14,17,18.  
Pacientes con riesgo coronario a 10 años superior 
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El presente estudio enfatiza la necesidad de validar 
las diferentes ecuaciones de riesgo utilizadas para 
evaluar el riesgo cardiovascular en pacientes 
infectados por el VIH, teniendo en cuenta los 
nuevos parámetros relacionados con la infección 
por el VIH.  Aunque obtener y mantener el control 
virológico es el objetivo primordial en los pacientes 
con infección por VIH, la evaluación del riesgo 
cardiovascular no debe subestimarse en esta 
población durante el proceso de envejecimiento.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

RESUMEN

Esta revisión tiene un enfoque práctico y conciso, 
con el fin de que sea un apoyo rápido y eficiente, para 
la prevención de las Infecciones Oportunistas (IO) en 
pacientes que viven con VIH, proporciona al médico 
que atiende a este tipo de pacientes, un conjunto de 
herramientas y metodologías para que tengan un criterio 
uniforme al momento de la identificación, y garantizar 
un tratamiento oportuno de estas infecciones.  Los 
objetivos principales de esta revisión son: a) Conocer 
las pautas para la prevención de IO, b) Conocer el inicio 
de la profilaxis primaria y secundaria, c) Determinar el 
momento de la suspensión de la profilaxis.  La calidad 
de la evidencia científica para el tratamiento se califica 
según el sistema estándar que utiliza la Sociedad de 
Enfermedades Infecciosas en otras guías.  

Palabras clave: Infección Oportunista; VIH; Sida; 
Profilaxis; Tratamiento.

SUMMARY

This review has a practical and concise approach, in 
order to be a quick and efficient support, for the prevention 
of Opportunistic Infections (OI) in patients living with 
HIV, it provides the doctor who cares for this type of 
patients, a set of tools and methodologies so that they 
have a uniform criterion at the time of identification, and 
guarantee a timely treatment of these infections.

The main objectives of this review are: a) know the 
guidelines for the prevention of OI, b) know the start of 
primary and secondary prophylaxis, c) determine the 
moment of suspension of prophylaxis.  The quality of 
the scientific evidence for treatment is rated according 
to the standard system used by the Infectious Diseases 
Society in other guidelines.  

Key words: Opportunistic Infection; HIV; AIDS; 
Prophylaxis; Treatment.

INTRODUCCIÓN

Esta revisión tiene un enfoque práctico y conciso, 
con el fin de que sea un apoyo rápido y eficiente, 
para la prevención de las Infecciones Oportunistas 
(IO) en pacientes que viven con VIH, proporciona 
al médico que atiende a este tipo de pacientes, 
un conjunto de herramientas y metodologías para 
que tengan un criterio uniforme al momento de la 
identificación, y garantizar un tratamiento oportuno 
de estas infecciones.  

Mediante el uso estratégico de la guía se 
espera mejorar la comprensión de las fortalezas, 
oportunidades, debilidades y amenazas que 
enfrenta el paciente VIH/Sida.

Los objetivos principales de esta revisión son: 
a) Conocer las pautas para la prevención de 
IO, b) Conocer el inicio de la profilaxis primaria 
y secundaria, c) Determinar el momento de la 
suspensión de la profilaxis.

Las IO son aquellas que se presentan 
generalmente como consecuencia de la severa 
inmunodepresión en pacientes con infección por el 
VIH.  El nivel de inmunodepresión especialmente 
con linfocitos T CD4+ 200 céls/mm3, es el principal 
factor de riesgo para la ocurrencia de IO, por otra 
parte la recuperación inmunológica bajo tratamiento 
antirretroviral, es un factor de protección que 
disminuye la incidencia de IO1.
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Las IO continúan siendo una importante 
causa de morbimortalidad en los pacientes con 
enfermedad VIH/Sida, especialmente los que 
no reciben tratamiento antirretroviral de gran 
actividad, los que desconocen su condición 
serológica frente al VIH y, finalmente, en los sujetos 
que no mantienen una adecuada adherencia al 
tratamiento antirretroviral.  Durante muchos años 
las principales intervenciones para mejorar y 
prolongar la vida de las personas infectadas por 
el virus de la inmunodeficiencia humana, fueron 
la profilaxis de las infecciones oportunistas y la 
asistencia por profesionales con experiencia en 
Sida2. 

La finalidad de la quimioprofilaxis es prevenir 
la transformación de una infección latente en 
enfermedad clínica (profilaxis primaria) o evitar la 
recidiva de la enfermedad (profilaxis secundaria)3. 

Los datos procedentes de varios países 
latinoamericanos revelan que el riesgo de infección 
oportunista puede persistir en personas con VIH, 
incluso después del uso prolongado de tratamiento 
antirretroviral4.

La calidad de la evidencia científica para el 
tratamiento se califica según el sistema estándar 
que utiliza la Sociedad de Enfermedades 
Infecciosas en otras guías.  

Categoría, Grado, solidez de la recomendación

		  A	 Existe evidencia científica para avalar la utilización de una recomendación
	 	 B	 Existe evidencia científica moderada para avalar la utilización de una recomendación
		  C	 Existe evidencia científica insuficiente para avalar una recomendación
		  I	 Evidencia científica proveniente de > 1 ensayo debidamente controlado y aleatorizado
		  II	 Evidencia científica proveniente de > 1 ensayo clínico bien diseñado, no aleatorizado, de estudios 
			   analíticos de casos y cohortes comparativas, múltiples series o resultados radicales de experimentos 
			   no controlados.
	 	 III	 Evidencia científica de opinión de autoridades respetadas, basadas en experiencias clínicas,
			    estudios descriptivos o informes de comités de expertos.

A continuación se va a revisar brevemente la 
profilaxis de las infecciones más frecuentes en 
nuestro medio: 
1.- Infección oportunista fúngica:

a)	 Pneumocystis jirovecci.
b)	 Criptococcosis.
c)	 Histoplasma capsulatum.
d)	 Candidiasis.
e)	 Aspergillus spp.

a)	Neumonía por Pneumocystis jirovecii, es una de 
las IO de distribución mundial más prevalentes 
en pacientes con VIH, se presenta con una 
falla respiratoria sub-aguda, fiebre, tos no 
productiva, dolor torácico, de días o semanas 
de evolución.  La enfermedad puede ocurrir ya 
sea como una reactivación de una infección 
latente contraída durante la infancia o debido 
a una infección nueva adquirida del medio 
ambiente o de personas colonizadas con el 
hongo5.

La incidencia de la neumonía por PJ ha 
disminuido posterior a la introducción de la terapia 
antirretroviral de gran actividad; sin embargo, 
en la actualidad continúa siendo una causa de 

morbimortalidad importante y una presentación 
habitual en pacientes infectados con VIH con 
enfermedad avanzada6.

A diferencia de los pacientes sin infección 
con VIH, donde se presenta con inicio brusco 
e insuficiencia respiratoria en las personas que 
viven con VIH las manifestaciones clínicas tienen 
una evolución entre 2 semanas a 2 meses y se 
caracterizan por tos seca, fiebre e insuficiencia 
respiratoria.  El examen pulmonar es anodino, en 
procesos graves hay hipoxemia PaO2 <70 mmHg, 
complicaciones como neumotórax.  

Pruebas diagnósticas: Pneumocystis jirovecii 
no ha logrado ser cultivado por lo que el 
diagnóstico se basa en las manifestaciones 
clínicas, radiológicas y en la presencia del hongo 
a través de muestras respiratorias principalmente 
las obtenidas por lavado bronco alveolar, teñidas 
con coloración de Wright-Giemsa, Diff-Quik, 
Gram-Weigert, Gomori, metenamina plata, azul de 
toluidina, calcofluor blanco, sin embargo, debido 
a la naturaleza de su demostración, depende en 
gran medida de la pericia del profesional.  Otras 
técnicas utilizadas son la inmunofluorescencia 
directa técnica más sensible, y estudio molecular 
RPC es promisorio6,7.
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En la radiografía de tórax por lo general se 
observa infiltrado intersticial y alveolar bilateral en 
áreas perihiliares; en relación con la tomografía 
de tórax de alta resolución lo característico es el 
patrón en vidrio deslustrado5-7.

Tratamiento: Droga de elección Trimetoprin 
sulfametoxazol 15-20 mg y 75-100 mg/kg/día 
IV administrado cada 6 u 8 horas (AI) durante 21 
días y luego 160/800 mg VO lunes, miércoles y 
viernes o 40/800 mg VO OD hasta CD4 > 200 
células/mm3 durante > 3 meses como resultado 
del TAR; se recomienda como terapéutica 
alternativa Clindamicina 600 mg VEV y/o VO cada 
6/8 horas + primaquina 15-30 mg/día VO, si hay 
falla respiratoria PaO2 <70 mmHg es perentorio 
el uso de corticoesteroides (AI).

La profilaxis primaria está indicada en pacientes 
con linfocitos T CD4+ con <200 céls/mm3 (AI) o 
menos del 14 % de los linfocitos T CD4+ (BII), 
se debe considerar también en el paciente con 
linfocitos T CD4+ 200 – 250 céls/mm3 si se debe 
diferir el inicio del TAR o si no es posible tener 
recuento de CD4 cada 3 meses (BII).  La pauta 
recomendada es Cotrimoxazol 160-800 mg tres 
días por semana hasta la recuperación de los 
linfocitos TCD4+ igual eficacia tiene una dosis 
diaria de 80-400 mg (AI).  Pautas alternativas: 
Dapsona  100 mg VO al día  (BI)  o Dapsona a 
dosis de 50 mg/día, más pirimetamina, 50 mg un 
día a la semana.  Se debe tener en cuenta que 
para utilizar la dosis de Dapsona 100 mg al día 
sugieren pruebas de deficiencia de G6PD antes 
de la administración de dapsona o primaquina.5-7.

Iniciar terapia antirretroviral precoz en 
neumonía leve o moderada y en 2 semanas en 
casos graves.

b)	Criptococosis: la meningitis criptococócica 
es causada por un hongo saprofito del 
medio ambiente del complejo Cryptococcus 
neoformans/ Cryptococcus gattii, ingresa al 
organismo al inhalar las pequeñas levaduras, 
en los pulmones la primo infección es 
generalmente asintomática, pero en el huésped 
imunodeprimido se puede diseminar.  Debido a 
su neurotropismo se presenta con un cuadro de 
meningoencefalitis, caracterizada por cefalea, 
fiebre y compromiso del estado general, el 
25 %-30 % pueden presentar rigidez de nuca y 
fotofobia, el líquido cefalorraquídeo puede ser 
normal o con discreta proteinorraquia, glucosa 
baja o normal, aumento de la celularidad 
a expensas de linfocitos.  Diagnóstico con 
tinta china positiva con una sensibilidad del 
70 %-80 %, esto depende de la carga fúngica, 
aquellas con levaduras <1 000/mL pueden dar 

negativas, la antígenemia para criptococcus 
es positiva en el LCR y se debe fomentar si 
tenemos CD4+ <100 céls/mm3, para buscar 
enfermedad sub-clínica.

Tratamiento: En la meningitis el fármaco de 
elección es Anfotericina B liposomal 3-4 mg/kg IV 
una vez al día más flucitosina 25 mg / kg VO cuatro 
veces al día (AI), o Desoxicolato de anfotericina 
B 0,7 a 1,0 mg/kg IV una vez al día más 25 mg 
/ kg de flucitosina VO cuatro veces al día (AI), si 
el costo es un problema y el riesgo de disfunción 
renal es bajo.  La duración de la fase de inducción 
a pesar de que se considera aceptable 2 semanas 
de duración, la IDSA plantea que su duración se 
individualice según cada caso y recomienda que 
se prolongue en los siguientes contextos: paciente 
permanece en coma; deterioro clínico progresivo, 
paciente sin mejoría clínica, persistencia de 
presión intracraneal sintomática elevada y/o 
que los resultados del cultivo de LCR obtenidos 
después de 2 semanas de terapia de inducción 
persistan positivos4.  A su vez estudios como 
el ACTA plantean opciones terapéuticas con 
tiempos reducidos en entornos de difícil acceso 
a la atención sanitaria8-10.

En la fase de consolidación el tratamiento 
preferido es Fluconazol 800 mg VO una vez 
al día  (AI), teniendo en cuenta que en pacientes 
clínicamente estables con cultivos de LCR 
negativos, la dosis se puede reducir a 400 mg 
VO una vez al día  (AII).  Si el LCR permanece 
positivo (pero clínicamente estable) después 
de 2 semanas de terapia de inducción, se debe 
aumentar la dosis de fluconazol a 1 200 mg y 
realice una PL 2 semanas después  (BIII);  esta 
etapa debe tener una duración de 8 semanas a 
partir del momento del cultivo de LCR negativo (AI).  
En relación con la terapia de mantenimiento la 
elección continúa siendo Fluconazol 200 mg VO 
una vez al día durante ≥1 año desde el inicio de la 
terapia antimicótica (AI) y que además el paciente 
esté asintomático por infección criptococócica, 
elevación de los linfocitos CD4+ por encima de 
100 cél/mm3 y el mantenimiento de una carga 
vírica indetectable durante al menos 3 meses (BII).

La curación completa de la criptococosis en 
un paciente infectado por el VIH es muy difícil, ya 
que a pesar de la curación clínica el criptococo 
persiste en el LCR, plasma o próstata, por lo que 
el objetivo en estos pacientes debe ser controlar 
la infección; en un metanálisis que incluyó nueve 
ensayos con un total de 5 426 participantes, reportó 
que si bien la profilaxis antimicótica puede no tener 
ningún efecto sobre la muerte en general, redujo 
el riesgo de que las personas con recuentos bajos 
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de CD4 desarrollen enfermedad criptocócica en 
un 71 %.  Actualmente no se recomienda profilaxis 
primaria para esta patología.

c)	 Histoplasma capsulatum: es un hongo dimorfo 
perteneciente a la familia Ascomicetos, se 
encuentra en la naturaleza en fase miceliar 
desde donde se adquiere la infección 
por inhalación de conidios del ambiente, 
presenta además una fase levaduriforme 
intracelular causante de la infección.  Es la 
micosis endémica más prevalente en América 
Latina11,12.

La forma de presentación más frecuente en 
estos pacientes es la diseminada, seguida por la 
pulmonar y cutánea, con niveles de linfocitos T 
CD4+ <150 céls/mm3.  Los síntomas más comunes 
de la enfermedad clínicamente diseminada son 
fiebre, astenia, anorexia, pérdida de peso y al 
examen físico adenopatías generalizadas y 
hepatoesplenomegalia, la presentación cutánea 
predominan lesiones polimorfas en tronco y cara 
en el 35 % - 85 % de los casos.  Los hallazgos 
de laboratorio son variados e inespecíficos, es 
característica la pancitopenia, elevación de las 
enzimas hepáticas sobre todo fosfatasa alcalina, 
gammaglutamil traspeptidasa, deshidrogenasa 
láctica y ferritina sérica.  El aislamiento del 
organismo mediante el cultivo de la muestra clínica 
es confirmatorio, no obstante tiene la desventaja 
de que el hongo es de difícil crecimiento, siendo la 
sensibilidad de la prueba de un 80 %, se estima que 
el 32 % de los test cutáneos en América Latina dan 
positivos.13 La serología tiene escasa sensibilidad 
y especificidad, otros métodos incluyen PCR para 
H. capsulatum en sangre total con sensibilidad 
98 %, así como la determinación de antígeno en 
orina con sensibilidad 90 %.  

El tratamiento de las formas graves se realiza 
con anfotericina liposomal 3 mg/ g IV al día (AI) 
o Complejo lipídico de anfotericina B a 5 mg/kg 
IV al día (AIII) por 2 semanas o hasta que exista 
mejoría clínica, seguido de itraconazol durante 12 
meses (AII), en la meningitis el tratamiento dura 
4-6 semanas (AIII) seguido de itraconazol (AII) 
y como alternativas posaconazol y voriconazol 
(BIII) o fluconazol (CII)14,15. 

La profilaxis secundaria tras los 12 meses de 
tratamiento, está indicada siempre, y se hace 
con itraconazol 200 mg VO OD (AIII) o fluconazol 
(BIII).  Se suspende con cifras de linfocitos CD4+ 
>150 céls/mm3 durante al menos 6 meses, carga 
viral plasmática de VIH indetectable y antígeno en 
suero <2 ng/mL (AI).  Se debe reiniciar si la cifra 
de linfocitos T CD4+ vuelve a caer por debajo de 

150 céls/mm3 (BIII).  

d)	Candidiasis: La candidiosis oral, es la infección 
oportunista más reportada en pacientes con 
VIH/Sida, hasta en un 90 % de 13 pacientes 
sin terapia antirretroviral.  Es una de las 
manifestaciones iniciales de enfermedad, con 
episodios 7 recurrentes, incrementándose 
con la progresión del Sida.  La especie de 
Cándida albicans supone más del 95 % de los 
aislados del género cándida en los pacientes 
VIH positivos con linfocitos T <200 céls/
mm3.  La mayoría de las infecciones suelen 
ser procesos superficiales que afectan a las 
mucosas orofaríngea con más frecuencia, 
seguida de esofágica y vulvovaginal.  Las 
infecciones recurrentes son frecuentes por el 
deterioro inmunológico progresivo a los tres 
meses de finalizar un tratamiento correcto 
el 80 % de los pacientes recidiva.  Con el 
tratamiento antirretroviral a veces mejora la 
situación inmunológica y se pueden reducir 
las recidivas16,17.

El diagnóstico es con la visión directa de 
lesiones blanquecinas levantadas, múltiples, 
lesiones eritematosas no ulcerativas en mucosa 
oral, faringe, esofágica, presencia de queilitis 
angular.  El cromoagar, el KOH y el cultivo permite 
diferenciar la especie cándida.

La profilaxis primaria no está indicada para 
evitar la aparición de resistencias es preferible 
tratar cada episodio de candidiasis.  La profilaxis 
secundaria sólo se recomienda en los casos de 
recidivas continuas.

Pauta recomendada: En el muguet, nistatina 
o miconazol tópicos tres veces al día (BI), por 7 
días, si no es eficaz, fluconazol 100 mg /día (AI), 
al igual que en el caso de candidiasis esofágica 
con recidivas muy frecuentes se extiende el 
tratamiento a 2 semanas18,19.

e)	Aspergilosis invasiva: Es una infección 
oportunista muy rara en nuestro medio y 
fatal, realmente representa un problema en la 
población VIH, ya que el 15 % - 25 % de los 
diagnósticos se realizan post-morten, debemos 
sospechar de esta entidad clínica si el paciente 
presenta <50 céls/mm3, el diagnóstico es 
histológico donde se observa invasión hifas 
el test Elisa en sadwich para galactomana, 
principal componente de la pared fúngica es 
positivo20,21.

Tratamiento: de elección voriconazol (AI).  
Pautas alternativas Itraconazol, caspofungina o 



121Bol Venez Infectol  Vol. 32 - Nº 2, julio-diciembre 2021

Vásquez Y , et al

posaconazol (BIII), equinocandinas, anfotericina 
liposomal (AII).  La duración no está bien 
establecida pero debería mantenerse al menos 
hasta alcanzar una cifra de linfocitos T CD4+ 
>200 céls/mm3.  En los hospitales Venezolanos 
disponemos de Anfotericina B desoxicolato 0,5 - 1 
mg/Kg/peso VEV a infundir en 4 horas22-24.

2.  Infecciones oportunistas por micobacterias:
a) Tuberculosis (TB).
b) Mycobacterium avium intracellulare (MAI).

a)	La tuberculosis es actualmente la primera 
infección oportunista indicativa de Sida en el 
44 % de los casos, representa una infección 
pulmonar en 1/3 de los casos y reactivación 
de infección latente en 2/3 de ellos.  Puede 
afectar al paciente VIH positivo con cualquier 
nivel de linfocitos T CD4+ pero si es >350 céls/
mm3 las manifestaciones son similares a los 
pacientes VIH negativo.

Indicaciones quimioprofilaxis paciente con 
PPD positivo > 5 mm, con estudio radiológico 
normal y sin clínica respiratoria, en pacientes con 
contactos con casos bacilíferos, debe comenzar 
tras el descarte de enfermedad tuberculosa activa.

Pautas recomendadas, se debe administrar 
isoniazida a dosis de 5mg/kg/día (máximo 300 mg/
día) durante doce meses (AI).  Pauta alternativa: 
si hubiera intolerancia o resistencia a la isoniazida 
rifampicina 600 mg/día durante un año (AII).  Si 
hay sospecha de cepas multirresistentes se podría 
usar ofloxacino más pirazinamida, aunque aún no 
hay pautas de eficacia demostrada24.

b)	Mycobacterium avium-intracellulare (MAI): 
Representa la principal causa de infección por 
micobacterias no tuberculosas en el paciente 
con VIH/Sida, se observa una alta frecuencia 
de colonización y compromiso gastrointestinal, 
por lo que se postula que sería la mucosa 
intestinal la vía principal de ingreso25.

La infección MAC en pacientes VIH/Sida con 
inmunosupresión severa predomina la forma 
diseminada, se caracteriza por compromiso 
sistémico como fiebre, diarrea, dolor abdominal, 
anemia severa, leucopenia y elevación de 
fosfatasa alcalina26,27.  La profilaxis primaria no 
está indicada en nuestro medio, sin embargo, debe 
considerarse en pacientes con < 50 linfocitos T 
CD4+ o que no hayan iniciado TAR, o que sigan 
siendo virémicos recibiendo TAR, la misma debe 
suspenderse cuando alcance el efecto supresor 
con la TAR (AI)28.

La profilaxis secundaria está indicada cuando 
hay un episodio previo de micobacteriosis, el 
tratamiento es el mismo de enfermedad clínica 
(AI), la misma debe suspenderse cuando alcance 
los siguientes criterios a) 12 meses de terapia, b) 
que no hay signos y síntomas de MAC y c) que 
cuente con un recuento sostenido de linfocitos 
T CD4+ > 100 cc3/ mL, se reinicia cuando tenga 
menos de de linfocitos T CD4+ < 100 cc3/ mL28. 

Indicaciones: En la profilaxis está indicada 
Claritromicina 500 mg cada 12 horas o azitromicina 
1 200 mg una vez a la semana (AI) o 600 mg 
dos veces a la semana (BIII), si hay intolerancia 
pueden convertirse en alternativa la rifabutina28,29.

Enfermedad clínica Claritromicina 500 mg VO 
BID + Etambutol 15 mg/kg/día (AI) o azitromicina 
500 – 600 mg (AII) + Etambutol 15 mg/kg/día (AI) 
por 12 meses28,29.
3. Infección oportunista por Virus:

a) Herpes virus I, II.
b) Virus Varicela Zoster.
c) Citomegalovirus.

a)	Herpes simple 1 y 2: son miembros de la 
familia herpesviridae, pertenecen a los alfa 
herpes virus, se caracterizan por permanecer 
en forma latente en ganglios sensoriales.  La 
prevalencia de anticuerpos frente al VHS 1 y 2 
es más elevada en pacientes con Sida, sobre 
todo entre los homosexuales y bisexuales que 
en la población en general.  Las recurrencias 
suelen manifestarse en forma de úlceras 
cutáneo mucosas cuando la inmunidad está 
muy deteriorada con linfocitos T CD4+ < 50/
mm3.  El diagnóstico de las lesiones herpéticas 
es generalmente clínico, el gold standard para el 
diagnóstico de lesiones atípicas es la reacción 
en cadena de la polimerasa (PCR), las pruebas 
serológicas tienen una alta sensibilidad y 
especificidad superior al 95 %30.

La profilaxis primaria no está indicada, pero 
una vez que ha ocurrido un episodio de herpes 
los pacientes con Sida suelen sufrir recurrencias 
después de finalizar el tratamiento antiviral.  La 
profilaxis secundaria con aciclovir a dosis de 400 
mg cada 12 horas o bien 200 mg/cada 8 horas es 
bastante eficaz.  Debe iniciarse tras la segunda 
recidiva si los periodos transcurridos entre la 
finalización del tratamiento agudo y la recurrencia 
han sido breves.  

Pauta alternativa: si hay resistencia indicar 
Foscarnet 40 mg/kg cada 8 horas o bien 60 mg/kg 
cada 12 horas, a la hora de instaurar un fármaco 
con finalidad terapéutica.
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b)	Virus Varicela Zoster: forma parte de la familia 
herpesvirus y la subfamilia alfa herpes virus.  
Se transmite por vía aérea y contacto directo, 
es altamente transmisible, la reactivación 
constituye el herpes Zoster.  no hay indicación 
de profilaxis primaria ni secundaria.  Se 
puede administrar inmunoglobulina antiVVZ 
en paciente con serología negativa, en 
caso de contacto con un enfermo infectado 
con VVZ, idealmente antes de las 96 horas 
de la exposición hasta los 10 días pos 
exposición, la dosis que se administra es de 
1 ampolla (125U/10 kg/peso), dosis máxima 5 
ampollas31,32.

c)	 Citomegalovirus: pertenece a la familia de los 
B herpes virus humanos, tiene la capacidad 
de invadir a las células del huésped y libera 
ADN viral en los núcleos celulares de éstas 
estableciendo una infección latente tras la 
recuperación de la infección aguda, hay una 
elevada prevalencia de anticuerpos frente al 
CMV  en  paciente  con  Sida  la  infección  por 
CMV se debe casi siempre a una reactivación 
del virus latente y suele darse cuando el 
recuento de linfocitos T CD4+ cae por debajo 
de 50 céls/mm3.  Las enfermedades más 
frecuentes son: la retinitis en un 85 % casos, 
de los cuales 2/3 produce afección unilateral, 
la colitis con una frecuencia del 5 % - 10 %, 
se manifiesta con dolor abdominal, diarrea 
sanguinolenta y fiebre, la presentación 
esofágica representa el 5 % de la prevalencia, 
cursa con disfagia u odinofagia y finalmente 
la encefalitis 1 %, el diagnóstico es clínico, 
histopatológico o virológico de acuerdo a la 
localización33.

La profilaxis primaria puede comenzar cuando 
las cifras de linfocitos T CD4+ son inferiores a 50 
céls/mm3, y parece que la mejor elección es el 
valganciclovir oral a dosis de 1 g cada 8 horas 
(AI).  En cuanto a la profilaxis secundaria se 
puede recurrir al ganciclovir 5 mg/kg/día (BI) o 
al foscarnet, de 90 - 120 mg/kg/día durante 5 -7 
días por semana (CIII), lo que aumentan el tiempo 
libre de síntomas.

4. Infección oportunista por protozoarios:
		  a)	 Toxoplasma gondii.
		  b)	 Leishmania spp.
		  c)	 Cryptosporidium spp, Microsporidios e 	

	 Isospora belli.

a) Toxoplasmosis: la introducción de TAR 
ha disminuido de manera considerable la 

incidencia de toxoplasmosis cerebral en 
paciente con VIH, sin embargo hasta la fecha 
la toxoplasmosis continúa siendo la principal 
causa de lesión expansiva en el parénquima 
cerebral con una alta morbilidad y la tasa de 
mortalidad está cerca del 24 %, sin tratamiento 
100 %34-36.  En paciente con Sida, se puede 
producir una reactivación de la infección latente 
por Toxoplasma, cuya frecuencia depende de 
su prevalencia en la población general y que 
da lugar a encefalitis toxoplásmica.  Esto suele 
ocurrir en el 45 % de los pacientes infectados 
por el VIH y serología positiva para Toxoplasma.

La encefalitis toxoplásmica es responsable 
del 50 % de las secuelas neurológicas, debe 
llevarse a cabo una profilaxis primaria en aquellos 
pacientes con IgG anti-Toxoplasma positivo y 
cifras de linfocitos T CD4+ inferior a 100/mm3 
(AIII).  Ante la sospecha de toxoplasmosis cerebral 
debe iniciarse tratamiento con sulfadiazina a 
dosis de 2 gramos más 50 mg de pirimetamina 
con ácido folínico (AI) al menos 6 semanas (BII), 
alternativa clindamicina más pirimetamina con 10 
mg de ácido folínico (AI), si existe hipertensión 
intracraneal deberá administrarse dexametasona 
(BIII), en casos de crisis convulsivas se añadirá 
tratamiento anticomicial (AIII), finalizado el 
tratamiento se iniciará profilaxis secundaria (AI).  
Es frecuente la aparición de efectos secundarios, 
tales como reacciones de hipersensibilidad con 
exantema y fiebre, en cuyo caso puede sustituirse 
la sulfadiazina por clindamicina 300-450 mg cada 
6-8 horas (AI).  El tratamiento con pirimetamina 
clindamicina o TMP-SMX se asoció con tasas 
similares de respuesta clínica parcial o completa, 
respuesta radiológica e interrupción del fármaco 
debido a eventos adversos.  La evidencia actual 
no identifica un régimen superior en términos de 
eficacia relativa o seguridad para el tratamiento 
de la toxoplasmosis cerebral37,38. 

Gestantes VIH positiva con linfocitos T CD4+ por 
debajo de 200/mm3 se aconseja la administración 
de 1 g cada 8 horas de espiramicina durante todo 
el embarazo.

Después de 6 meses de terapia antirretroviral 
puede retirarse la profilaxis tras mantener carga 
viral indetectable y linfocitos T CD4+ >200 céls/
mm3 durante >3 meses (primaria) o > 6 meses 
secundaria (AI).  Si la cifra de linfocitos T CD4+ 
vuelva a <100 - 200 céls/mm3, se recomienda 
reintroducir la profilaxis (AIII)39.

Los pacientes sin exposición previa a 
Toxoplasma (con igG anti-toxoplasma negativo), 
deben evitar la exposición a este parásito.  Es 
recomendable la higiene de manos en el contacto 
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con animales, especialmente gatos, y al manipular 
carnes crudas, y lavar las frutas, las verduras que 
se consuman crudas (BIII)39.

b)	Leishmaniasis: es un parásito intracelular que 
puede permanecer latente mientras el sistema 
inmunológico sea capaz de controlarlo.  Este 
parásito puede modificar la historia natural 
del Sida, ya que se ha comprobado que 
la Leishmaniasis activa se asocia con una 
activación prolongada de las células Th2 y un 
incremento de la replicación viral.  40 En algunas 
áreas de nuestra geografía hay tasas elevadas 
de infección sub-clínica por este parásito, por 
lo que la leishmaniasis visceral ha cobrado 
actualidad paralelamente a la epidemia por 
VIH.  Se observa recaída cuando los linfocitos 
T CD4+ <100 céls/mm3.  El tratamiento de 
elección es la anfotericina B liposomal (AII) 
o complejo lipídico, se considera fármaco 
alternativo los antimoniales pentavalentes 
(BII), en caso de recidiva es preciso repetir 
el tratamiento inicial, usar otro régimen o la 
combinación de los fármacos41,42.

La profilaxis primaria no está indicada y no 
está bien establecida la pauta para la profilaxis 
secundaria, aunque puede utilizarse una dosis 
mensual de antimonio pentavalente 20 mg/kg 
o bien pentamidina 300 mg EVE o IM cada 15 
días.  No existe recomendación segura sobre 
la retirada de la profilaxis secundaria, aunque 
algunos expertos recomiendan mantenerla 
indefinidamente, puede plantearse suspenderla 
en pacientes sin recidiva durante 6 meses, que 
mantiene linfocitos T CD4+ >200 – 350 céls/mm3 
y carga viral indetectable durante >3 meses o con 
PCR para Leishmania en sangre o antígeno en 
orina negativo (CIII).  

c)	 Cryptosporidium spp, Microsporidios e 
Isospora belli: son parásitos de distribución 
ubicua, causantes de infección intestinal por 
preferencia.  Se trasmiten a partir de agua 
o alimentos contaminados, importante la 
higienización de manos y el lavado de frutas 
y hortalizas.  No existen pautas eficaces de 
profilaxis primaria.  La curación depende de la 
recuperación inmunológica relacionada con la 
terapia antirretroviral (AII) 39. 

5.  Infección oportunista por Bacterias:
a)	 Salmonella spp.
b)	 Streptococcus pneumoniae.
c)	 Haemophilus influenzae.

a) Salmonella spp: son bacilos Gram negativo 
anaerobios facultativos, no formadores 
de esporas, pertenecientes a la familia 
Enterobacteriaceae.  En pacientes infectados 
por VIH es mucho más frecuente que en 
la población general, particularmente en 
homosexuales y la bacteriemia es frecuente 
sobre todo en paciente con Sida.  Los 
factores de riesgo asociados a la bacteriemia 
por Salmonella no tifoidea son recuento de 
linfocitos T CD4+ <200 céls/mm3 e historia 
previa de enfermedades oportunistas.

Se recomienda solicitar hemocultivos a todos 
los pacientes con gastroenteritis con criterios 
de hospitalización, tiene una sensibilidad 40 % 
- 80 %, cuando se realiza en combinación con 
coprocultivos y cultivos de médula ósea la 
sensibilidad alcanza un 90 %.

La duración del tratamiento antibiótico depende 
del nivel de inmunidad del paciente, principal 
determinante del riesgo de recidiva y de la 
presencia o no de complicaciones metastásicas.  
Para aquellos pacientes con primer episodio de 
bacteriemia con un recuento de linfocitos T CD4+ 
>200 céls/mm3 y sin complicaciones metastásicas, 
se recomienda una duración de 14 días.  Para 
aquellos pacientes con bacteriemia persistente 
y recuento de linfocitos T CD4+ <200 céls/mm3 
o focos metastásicos, la profilaxis secundaria se 
hará con ciprofloxacina (AIII) a dosis de 500 mg 
cada 12 horas la duración debe ser entre 4 - 6 
semanas y debe incluir la remoción del foco para 
los casos en que se confirme la presencia de focos 
metastásicos.  Dependiendo de la susceptibilidad 
a los antibióticos el régimen alternativo TPM/SMX 
o cefalosporina de 3era generación (BIII)39. 

b) Streptococcus pneumoniae es frecuente en un 
35 % - 70 % en la población VIH positivos siendo 
la primera causa de neumonía bacteriana con 
recuento de linfocitos T CD4+ <200/mm3, lo que 
incrementa la probabilidad de que curse con 
bacteriemia.  En la prevención de la neumonía 
bacteriana se recomienda: los no vacunados 
previamente deben recibir una dosis de VPC-13 
independientemente de la cifras de recuento 
de linfocitos T CD4+ (AII), los pacientes con 
linfocitos T CD4+ >200/mm3 deben recibir 
posteriormente una dosis de PPV-23 al menos 
8 semanas después de la dosis de VPC-13 Y 
vacunación anual de gripe estacional (AI) y 
abstención tabáquica (AIII)43, 44. 

Teniendo en cuenta los factores pronósticos, 
deben ser ingresados los pacientes que presenten 
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gran trabajo respiratorio, hipotensión, fiebre 
elevada, hipoxemia, alteración del sensorio o de 
laboratorios y presencia de afectación multilobar, 
derrame pleural o empiema.

Haemophilus influenzae también tiene una 
incidencia elevada en esta población, segunda 
causa de neumonía bacteriana.

Vacunas en personas infectadas por el VIH
La vacunación es considerada una estrategia 

útil y segura en estos pacientes, sin embargo, 
la infección por VIH puede disminuir la eficacia 
de las vacunas, siendo la respuesta defectuosa, 
menor y de más corta duración que en el 
inmunocompetente.  Algunos estudios han 
demostrado una menor protección a largo 
plazo45-47.

A pesar de esto, se preferible la protección 
parcial a la ausencia de protección, ya que 
la efectividad e impacto de las estrategias en 
vacunación en esta población previenen un alto 
número de eventos y costos asociados a su 
manejo, esto obliga a ser cautelosos y flexibles 
para establecer recomendaciones45,48.

Las vacunas inactivas están indicadas ya que 
han demostrado un perfil de seguridad adecuado 

en estos pacientes, aunque su respuesta inmune 
pueda ser inadecuada en la enfermedad avanzada, 
lo que se podría optimizar vacunando en etapas 
precoces de la infección por VIH o después de 
la supresión virológica y la reconstitución inmune 
con TAR, según el recuento de linfocitos T CD4+48. 

Las vacunas vivas atenuadas están 
contraindicadas si el nivel de linfocitos T CD4+ 
es < 200 céls/mm3 por el riesgo real o teórico 
de aparición de enfermedad relacionada a la 
vacuna50-52.

Ninguna de las vacunas COVID-19 en 
desarrollo y aprobadas bajo un uso de emergencia 
(Pfizer/Biontech, Moderna o Oxford/AstraZeneca) 
está creada con virus SARS-CoV-2 vivos: lo que 
se administra es el material genético para producir 
una de las proteínas del virus y así generar una 
respuesta inmunológica contra la COVID-19.  Por 
ello, estas vacunas NO pueden provocar la infección 
por SARS-CoV-2 en las personas que las reciben.

El momento óptimo para vacunar es en 
etapas precoces de la infección, con buena 
inmunidad o luego de 3 a 6 meses de iniciada 
la terapia antirretroviral en individuos más 
inmunocomprometidos para obtener mejor 
eficacia.
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RESUMEN

La osteomielitis es una infección de importancia en 
la edad pediátrica dado su potencial para ocasionar 
secuelas que pueden llegar a la incapacidad temporal 
o permanente e incluso la muerte Objetivo: Describir 
las características de los pacientes pediátricos con 
diagnóstico de osteomielitis, hospitalizados entre 
2013 y 2018 en el Hospital Universitario de Caracas.  
Métodos: Se realizó un estudio transversal, retrospectivo, 
descriptivo, se incluyeron los pacientes con el diagnóstico 
de osteomielitis que cumplieron los criterios de inclusión, 
analizados los datos mediante frecuencia, porcentaje, 
media y desviación estándar.  Se compararon las 
variables en los pacientes con osteomielitis crónica 
y aguda mediante el cálculo de X2.  Resultados: Se 
encontró predominio masculino, edad promedio de 
5,7 años ± 3,5 desviación estándar.  La osteomielitis 
crónica fue más frecuente (68,5 % de los pacientes).  
La patología de base con mayor predisposición fue 
la drepanocitosis.  El factor de riesgo más importante 
fue traumatismos.  Las manifestaciones clínicas más 
comunes fueron la fiebre y el dolor.  Los huesos más 
afectados: tibia (27,8 %) y fémur (20,4 %) de los casos.  
El microorganismo predominante fue Staphylococcus 
aureus en 31,5 % de los casos, tanto en la osteomielitis 
aguda como en la crónica, siendo meticilino resistente 
en 16,3 % de los aislamientos.  El tratamiento antibiótico 
indicado fue combinado.  El 94 % de los pacientes 
egresaron con  buena evolución, no se registraron 

muertes.  Conclusiones: Es importante sospechar 
tempranamente la osteomielitis, tomando conciencia de 
las manifestaciones clínicas, para agilizar los estudios 
diagnósticos que contribuyan a iniciar tratamiento precoz, 
y mejorar el pronóstico de los pacientes.

Palabras clave: Osteomielitis aguda; Osteomielitis 
crónica; Infección osteoarticular; Niños; Epidemiología.

SUMMARY

Objective: To describe the characteristics of 
the pediatric hospitalized patients with diagnosis of 
osteomyelitis between 2013 and 2018 in the Hospital 
Universitario de Caracas.  Methods: A transversal, 
retrospective, descriptive study was performed, in 
which every patient with diagnosis of acute and chronic 
osteomyelitis who met with all the inclusion criteria, were 
included.  All data was collected in an instrument, designed 
for that matter, and then was analyzed with frequency, 
percentages, mean and standard deviation.  Variables 
were compared in acute and chronic osteomyelitis with X2 
calculation.  Results: Male predominance was found, and 
average age between 5.7 years ± 3.5 standard deviation.  
Chronic osteomyelitis was the most frequent (68.5 % of all 
cases).  The most predisposing underlying pathology was 
sickle cell disease.  The most important risk factor was 
trauma.  The most common clinical manifestations were 
fever and pain in both study groups.  The most affected 
bones: tibia in 27.8 % and femur in 20.4 % of patients.  
The predominant microorganism was Staphylococcus 
aureus in 31.5 % of the cases, both in acute and chronic 
osteomyelitis, being methicillin resistant in 16.3 % of 
the isolates and in 23.3 % methicilline sensitive.  The 
antibiotic treatment indicated in most cases was combined, 
followed by surgical treatment.  94 % of the patients were 
discharged with good outcome, no deaths were registered.  
Conclusions: The early suspicion of osteomyelitis is 
important, becoming aware of the clinical manifestations, 
so as to promptly apply the ideal diagnostic method and 
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contribute to early treatment, in this way improve the 
patients’ prognosis.

Key words: Acute osteomyelitis; Chronic 
osteomyelitis; Osteoarticular infection; Children; 
Epidemiology.

INTRODUCCIÓN

La osteomielitis es la enfermedad caracterizada 
por la infección de los huesos.  Es de particular 
relevancia en la población pediátrica, en vista 
de su potencial de causar secuelas que pueden 
llegar a la incapacidad temporal o permanente, o 
a la diseminación de la infección a otros tejidos y 
órganos, e incluso la muerte1-3.

Se clasifican en agudas y crónicas, según el 
tiempo de evolución, sus manifestaciones clínicas 
y los cambios que ocurren en el tejido óseo.  Las 
bacterias ingresan por vía hematógena, a partir 
de un foco infeccioso cutáneo o respiratorio, o 
por contigüidad desde un trauma penetrante 
o posterior a cirugía.  Por esta razón, los 
microorganismos más frecuentemente aislados 
son el Staphylococcus sp, seguido por otros 
agentes que varían según el grupo etario.  
Es más común en los niños pequeños, más 
frecuente en niños que en niñas, así como en 
pacientes con condiciones predisponentes como 
la drepanocitosis4-9.

Se localizan predominantemente en los huesos 
largos, como tibia, fémur y húmero, y en menor 
proporción en huesos cortos, sobre todo en 
neonatos10-13.

Dependiendo de la etapa del desarrollo en el 
que se produce esta enfermedad, puede favorecer 
en la afectación del cartílago de crecimiento y 
trastornos tróficos en las extremidades, pudiendo 
ser causa de secuelas permanentes.  Aquí radica 
la importancia de que los pediatras reconozcan 
las manifestaciones clínicas compatibles con 
osteomielitis para establecer un diagnóstico y 
manejo oportuno que permitan la curación y 
prevengan las secuelas de esta patología1,14.  

Este tipo de infecciones son difíciles de 
reconocer en las fases precoces de la enfermedad, 
y en muchos casos plantean problemas tanto en 
el diagnóstico como en el manejo terapéutico, 
médico y quirúrgico15-18.

El diagnóstico se basa en la historia clínica y 
el examen físico, la alteración de los parámetros 
inflamatorios de la sangre, en particular el 
recuento y fórmula leucocitaria, la velocidad 
de sedimentación globular (VSG) y proteína 
C-reactiva (PCR), el examen microbiológico de 
la muestra de hueso y los estudios radiológicos, 

con énfasis en la tomografía computarizada y la 
resonancia magnética6,14,19-24.

El tratamiento debe ser quirúrgico, con 
debridación del hueso y toma de muestra para 
estudio, complementado con la antibioticoterapia, 
la cual idealmente debe ser dirigida al patógeno 
aislado1,8,19,24-26.

Munshi , et al., en 2018, en Fiji, encontraron en 
una revisión retrospectiva de historias de pacientes 
pediátricos de tres hospitales durante 5 años, 
220 casos de osteomielitis, con una incidencia 
anual de 18,1 casos/100 000 niños.  Refieren 
que 54 % de los casos presentaron osteomielitis 
crónica.  El grupo etario mayormente afectado 
fue de 5 a 9 años27.

Aurenty, et al., en el año 2010, describieron 
las características de pacientes con diagnóstico 
de osteomielitis egresados del Hospital de Niños 
J.M. de Los Ríos en un período de 10 años.  Se 
revisaron 72 historias, siendo 65,3 % pacientes 
masculinos y 34,7 % femeninos.  Prevalencia de 
0,14 por cada 100 egresados.  Clasificaron según 
la edad, resultando 8,3 % lactantes menores 
5,6 % lactantes mayores, 29 % preescolares, 
29 % escolares y 27,8 % adolescentes.  Sitios 
afectados 37,5 % fémur, 23 % tibia, 6,9 % calcáneo, 
6,9 % cadera y otros lugares 25 %.  El 62,5 % 
fueron osteomielitis agudas y 37,5 % crónicas.  
Los microorganismos más frecuentemente 
aislados en las osteomielitis agudas son bacterias 
Gram positivas, 47,1 % S. aureus y 29,4 % 
Staphylococcus coagulasa negativa, mientras 
que en el grupo con osteomielitis crónica se aisló 
S. aureus en 25 % y microorganismos Gram 
negativos en 56,3 %.  Un 11,1 % presentó algún 
tipo de secuela15.  

Díaz Pérez en el año 2018, en un estudio 
realizado en el Hospital “Dr. Elías Toro”, donde 
se evaluaron las características clínicas y 
paraclínicas de pacientes con osteomielitis aguda, 
describió que el 75 % de los pacientes tuvieron 
una estancia hospitalaria mayor a 15 días.  La 
normalización de los estudios de laboratorio se 
alcanzó en un tiempo máximo de 30 días.  Solo 
un 42,9 % presentó imágenes alteradas en los 
estudios radiológicos al ingreso y el 54 % no 
presentaban antecedentes traumáticos16.

Existen pocos estudios sobre la epidemiología, 
microbiología, clínica y tratamiento de esta 
enfermedad en los pacientes pediátricos, 
especialmente en Venezuela15,16,28.  Por este 
motivo, es importante conocer la magnitud de 
este problema en nuestro medio, por esta razón, 
el objetivo del presente estudio fue conocer la 
frecuencia de osteomielitis, dependiendo de su 
clasificación, en la población pediátrica que se 
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atiende en el Hospital Universitario de Caracas 
(HUC), y evaluando sus características clínicas, 
epidemiológicas, de diagnóstico y tratamiento, 
entre los años 2013 y 2018 en el HUC, con el fin de 
elevar el grado de sospecha, realizar diagnóstico 
y tratamiento precoz, y así, mejorar la calidad de 
atención de los mismos.

Para el estudio se contó con la aprobación del 
Comité de Bioética del HUC, y se garantizaron los 
principios básicos bioéticos.  Toda la información 
fue recolectada en una base de datos diseñada 
para tal fin, a partir de la ficha de recolección de 
datos, y estos fueron confidenciales.  

METODOLOGÍA

Estudio observacional, retrospectivo y 
descriptivo en el cual se incluyeron todos 
los pacientes pediátricos con diagnóstico de 
osteomielitis aguda y crónica, hospitalizados en 
el HUC, entre enero de 2013 y diciembre de 2018.  

Criterios de inclusión: Pacientes pediátricos 
de 0 a 12 años hospitalizados en el Hospital 
Universitario de Caracas entre enero de 
2013 y diciembre de 2018 cuyas historias 
clínicas incluyeran métodos diagnósticos 
radiológicos, microbiológicos y/o histopatológicos 
de osteomielitis.  

Criterios de exclusión: Historias con datos 
incompletos, diagnóstico no concluyente.

Previa aprobación del Comité de Ética, 
se procedió a revisar las historias médicas, 
para la obtención de datos relativos a la edad, 
sexo, procedencia, origen de la infección, 
manifestaciones clínicas, métodos diagnósticos 
utilizados, etiología, tratamiento y condiciones 
de egreso de los pacientes con diagnóstico de 
osteomielitis hospitalizados en los servicios de 
Pediatría Médica y Pediatría Médica Infecciosa, 
y Traumatología del Hospital Universitario de 
Caracas durante el período del estudio.  

El análisis de los datos se realizó de forma 
descriptiva y observacional.  Se realizó el cálculo 
de porcentajes y frecuencia para variables 
cualitativas y promedios, desviación estándar 
para variables cuantitativas.  Los pacientes fueron 
agrupados según el tiempo de evolución del 
cuadro clínico, en osteomielitis aguda y crónica, 
para realizar la comparación de las variables 
evaluadas mediante cálculo del X2.  Los datos se 
presentaron en tablas, fueron analizados con los 
programas estadísticos Epi Info 7,2 y Stata 12.

RESULTADOS

Se revisaron 62 historias con diagnóstico 

de Osteomielitis aguda y crónica del archivo 
de historias médicas del Hospital Universitario 
de Caracas, 2 historias registradas no fueron 
encontradas, y de las restantes se excluyeron 8 
historias: 3 pacientes mayores de 12 años, 2 con 
diagnóstico de artritis séptica, 2 pacientes con 
manejo ambulatorio y 1 paciente que se encontró 
fuera del rango de tiempo establecido para el 
estudio.  Finalmente, 54 cumplían con todos los 
criterios de inclusión.  

Según su clasificación, la osteomielitis crónica 
fue la más frecuente con 37 pacientes (68,5 %).  

En los pacientes estudiados se encontró un 
predominio masculino, con 42 pacientes (77,8 %), 
con rango de edades entre 1 día a 11,9 años y 
promedio de 5,8 años ± 3,5 desviación estándar 
(DE).  El grupo etario con mayor frecuencia de 
diagnóstico de osteomielitis fueron los escolares 
en el 42,6 % (n=23) de los casos.  El 70,4 % (n=38) 
de los casos se clasificaron como bajo estrato 
socioeconómico.  En ninguno de estos aspectos 
hubo diferencias significativas entre los pacientes 
con osteomielitis aguda y crónica (Tabla 1).

En cuanto a las enfermedades concomitantes 
que predisponen a la aparición de osteomielitis, 
en primer lugar se encontraron 6 pacientes con 
drepanocitosis (11,1 %), 3 con desnutrición (5,6 %) 
y 1 con neoplasia (1,9 %).  Con respecto a los 
desencadenantes al desarrollo de osteomielitis, 
se encontró que el más frecuente fueron los 
traumatismos con un total de 15 pacientes 
(27,8 %), seguidos de las infecciones de piel 
y partes blandas con 12 pacientes (22,2 %) y 
fracturas con 9 (16,7 %) (Tabla 2).

Los síntomas más frecuentes fueron fiebre, 
dolor y limitación funcional.  La fiebre estuvo 
presente en 87 % (n=47) de los pacientes con 
osteomielitis aguda y en 91,7 % (n=33) con 
osteomielitis crónica.  La presencia de dolor fue 
reportado en 77,8 % (n=14) de los pacientes con 
osteomielitis aguda, en contraste con los que 
presentaron osteomielitis crónica con 94,4 % 
(n=48).  Otros síntomas clínicos de importancia 
fueron limitación funcional y edema del área 
afectada, encontrándose presente en 66,7 % 
(n=12) en osteomielitis aguda y en 88,9 % (n=32) 
y 75 % (n=27) respectivamente, en osteomielitis 
crónica.  Los signos de flogosis se vieron presentes 
en 29,6 % (n=16) en osteomielitis aguda y 22,2 % 
(n=8) en osteomielitis crónica.  La presencia de 
secreción se observó en 11,1 % (n=2) de los 
pacientes con osteomielitis aguda y en 19,4 % 
(n=7) en osteomielitis crónica.  No hubo diferencia 
estadísticamente significativa entre estas variables 
con respecto a los dos grupos en estudio.

Los huesos afectados con mayor frecuencia 
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fueron: tibia en 16 casos (28,1 %), fémur en 11 
casos (19,3 %), seguido de calcáneo y húmero, 
en 6 casos cada uno (10,5 %) y peroné en 5 casos 
(8,8 %).  De la totalidad de estos, en el 94,4 % 
(n=51) se encontró afectación aislada, y en el 5,6 % 
(n=3) afectación simultánea de dos huesos.  Se 
encontró que las osteomielitis crónicas ocurren 
con mayor frecuencia en huesos grandes (tibia, 
fémur, húmero, calcáneo, etc.) que en huesos de 
pequeño tamaño (huesos del carpo, falanges) 
(p=0,00024).

En cuanto a los métodos utilizados para el 
diagnóstico, encontramos que el más empleado 
fue la evaluación clínica, en 45 casos (83,3 %), 
seguido del estudio radiológico en 44 casos 
(81,5 %).  De los 54 pacientes incluidos en el 
estudio, en 43 (66,6 %) de ellos se reportó la 
realización de cultivo, y de estos, 25 (58,1 %) 
fueron positivos.  El microorganismo predominante 
fue Staphylococcus aureus en el 31,5 % (n=17) 
de los casos, encontrándose preponderante 
tanto en osteomielitis aguda como en crónica, 
siendo reportada su sensibilidad como meticilino 
resistente en 7 aislamientos (16,3 %).  A 

Tabla 1. Características demográficas.
 	
	 	 Aguda			   Crónica			   Total			  p
 	 n		  %	 n		  %	 n		  %	

Sexo							     
  Masculino	 15		  88,2	 27		  73	 42		  77,8	 0,299
  Femenino	 2		  11,8	 10		  27	 12		  22,2	
Grupo Etario							     
  Neonato	 1		  5,9	 1		  2,7	 2		  3,7	 0,18
  Lactante menor	 2		  11,8	 2		  5,4	 4		  7,4	
  Lactante mayor	 2		  11,8	 2		  5,4	 4		  7,4	
  Preescolar	 4		  23,5	 11		  29,7	 15		  27,8	
  Escolar	 6		  35,3	 17		  46	 23		  42,6	
  Adolescente	 2		  11,8	 4		  10,8	 6		  11,1	
Graffar							     
  3	 3		  17,7	 0		  0,0	 3		  5,6	 0,0548
  4	 4		  23,5	 6		  16,2	 10		  18,5	
  5	 9		  52,9	 29		  78,4	 38		  70,4	
  ND	 1		  5,9	 2		  5,4	 3		  5,6	
Estado							     
  Miranda	 10		  58,8	 19		  51,4	 29		  53,7	 0,7919
  Dtto Capital	 5		  29,4	 8		  21,6	 13		  24,1	
  Aragua	 1		  5,9	 2		  5,4	 3		  5,6	
  Anzoátegui	 0		  0,0	 2		  5,4	 2		  3,7	
  Amazonas	 0		  0,0	 1		  2,7	 1		  1,9	
  Barinas	 0		  0,0	 1		  2,7	 1		  1,9	
  Nueva Esparta	 0		  0,0	 1		  2,7	 1		  1,9	
  Sucre	 0		  0,0	 1		  2,7	 1		  1,9	
  Vargas	 0		  0,0	 1		  2,7	 1		  1,9	
  Zulia	 0		  0,0	 1		  2,7	 1		  1,9	
  Yaracuy	 1		  5,9	 0		  0,0	 1		  1,9	
TOTAL	 17		  100,0	 37		  100,0	 54		  100,0	  

ND: no reporta datos. 
Fuente: Historias médicas. Departamento de Pediatría. Hospital Universitario de Caracas.

Tabla 2. Enfermedades concomitantes y antecedentes

 	 n	 %

Antecedentes	  	  
  Traumatismo	 15	 27,8
  IPPB	 12	 22,2
  Fractura	 9	 16,7
  Artritis	 5	 9,3
  Cirugía	 2	 3,7
  Crisis dolorosa	 2	 3,7
  IAAS	 2	 3,7
  Miositis	 2	 3,7
  Ninguno	 1	 1,9
  Atresia de CAE	 1	 1,9
  Cuerpo extraño	 1	 1,9
  Sin datos	 2	 3,7
Enfermedades concomitantes		
  Ninguno	 44	 81,5
  Drepanocitosis	 6	 11,1
  Desnutrición	 3	 5,6
  Teratoma	 1	 1,9
TOTAL	 54	 100,0

IPPB: infección de piel y partes blandas. IAAS: infección 
asociada a la atención de salud. CAE: conducto auditivo externo
Fuente: Historias médicas. Departamento de Pediatría. 
Hospital Universitario de Caracas.
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este microorganismo le sigue en frecuencia 
Staphylococcus epidermidis únicamente aislado 
en 3 oportunidades (6,9 %).  Hubo 5 (11,6 %) de 
patógenos Gram negativos.  No hubo diferencias 
significativas de estos hallazgos con respecto 
a ambos tipos de osteomielitis, sin embargo se 

encuentra un mayor número de aislamientos de 
S. aureus meticilino resistente en osteomielitis 
crónica.  Se observó que en las osteomielitis 
crónicas hubo mayor aislamiento de patógenos 
que en la osteomielitis aguda (p=0,016) (Tabla 3).

Tabla 3. Microorganismos aislados
 	
			   Agudo			   Crónico			   Total		  p
		  n		  %	 n		  %	 n		  %	

Aislamiento microbiológico						    
	 Creció	 3		   17,7	 22	   	59,5	 25		  46,3	 0,016
	 No creció	 5		   29,4	 6		   16,2	 11		  20,4	
	 No realizado	 9		   52,9	 9	   	24,3	 18		  33,3		
						    
Microorganismo aislado						    
	 Staphylococcus aureus meticilino sensible	 1		     5,9	 9	   	24,3	 10		  18,5	
	 Staphylococcus aureus meticilino resistente	 1		     5,9	 6		   16,2	 7		  13,0	
 	 Staphylococcus epidermidis	 0		  0	 3	     	8,1	 3	       	5,6	
  	 Achromobacter sp	 0		  0	 1	     	2,7	 1	       	1,9	
  	 Burkholderia cepacia	 0		  0	 1	     	2,7	 1	       	1,9	
  	 Escherichia coli	 0		  0	 1		     2,7	 1	       	1,9	
  	 Enterococcus faecalis	 1	     	5,9	 0		  0	 1	       	1,9	
  	 Salmonella sp	 0		  0	 1	     	2,7	 1	       	1,9	
  	 No hubo crecimiento	 9		   52,9	 9		   24,3	 18	     	33,3	
 	 ND	 5	   	29,4	 6	   	16,2	 11	             20,4	
	 TOTAL	 17		 100,0	 37		 100,0	 0	   	100,0	  

ND: no aportan datos.         
Fuente: Historias médicas. Departamento de Pediatría. Hospital Universitario de Caracas.

El 63 % de los pacientes (n=34) había recibido 
antibioticoterapia, ya sea vía oral o parenteral, 
antes de su ingreso al Hospital.  Los más utilizados 
fueron cefadroxilo y oxacilina en el 16 % (n=15) y 
10,6 % (n=10), seguidos de vancomicina en 9,6 % 
(n=9), clindamicina y meropenem en 6,4 % (n=6).

El tratamiento médico indicado con mayor 
frecuencia durante la hospitalización fue: 
ciprofloxacina y clindamicina, en el 46,3 % de 
los casos (n=25), oxacilina y vancomicina, en el 
20,4 % (n=11).  Se indicó doble antibioticoterapia 
desde el momento del ingreso en el 75,9 % (n=41) 
de los casos. 

Cuando se comparó el tratamiento indicado 
a los pacientes con osteomielitis aguda y 
crónica, se encontró que oxacilina fue indicada 
con mayor frecuencia en osteomielitis aguda 
(p=0,0245), en contraste, vancomicina fue 
indicada más frecuentemente en osteomielitis 
crónica (p=0,0110), así como ciprofloxacina 
(p=0,0386) (Tabla 4).  

El 59,3 % de los pacientes (n=32), ameritó 
rotación de terapia antimicrobiana, los antibióticos 
más indicados fueron: ciprofloxacina en 23 
(42,6 %) pacientes y trimetoprim sulfametoxazol 

en 14 (25,9 %) pacientes, seguido de vancomicina, 
en el 20,4 % (n=11).

Con respecto al tratamiento quirúrgico, se 
practicó limpieza quirúrgica al 77,8 % (n=42) de 
los pacientes, con predominio de aquellos con 
osteomielitis crónica (83,8 %).  En 5 pacientes se 
requirió uso de material de osteosíntesis.  

Al egresar, a los pacientes se realizó cambio 
del esquema antibiótico a vía oral al 88,9 % 
de los casos (n=48).  Se indicó esquema de 2 
antimicrobianos en 32 pacientes (59,3 %).  En 4 
pacientes no se indicó tratamiento ambulatorio.  
Los antimicrobianos más utilizados fueron 
ciprofloxacina en 75,9 % de los pacientes (n=41), 
y trimetoprim sulfametoxazol en 55,6 % (n=30).  

Cuando se analizaron las complicaciones de 
los pacientes, se encontró fracturas patológicas 
en primer lugar, en 5 (41,7 %) de los pacientes 
en los que se reportó complicación.  Según la 
evolución, se observó que 50 (92,6 %) fueron 
egresados por mejoría clínica y 3 (5,6 %) de los 
pacientes con osteomielitis crónica reingresaron 
por recaídas.  No se reportaron recaídas en 
pacientes con osteomielitis aguda o muertes 
debido a esta causa.
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DISCUSIÓN

La osteomielitis requiere de un alto grado 
de sospecha clínica, por lo inespecífico de su 
sintomatología y de la anamnesis, en vista de 
que afecta de manera importante a pacientes 
en edad pediátrica28.  En este estudio se 
encontró un predominio de pacientes de sexo 
masculino, resultados que coinciden con otras 
publicaciones15,17,29.  Adicionalmente, se encontró 
que la mayoría de los pacientes fueron mayores 
de 5 años, coincidiendo con otros que reportaron 
medianas de edad de 3 y 4, y hasta de 7 y 9 
años3,28,29.  Esto representa a población preescolar, 
encontrándose que en el presente estudio el 
27,8 % de los pacientes se encontraba en este 
grupo etario y debido a que esta patología es 
una importante causa de ausentismo escolar y 
secuelas incapacitantes, constituye un enorme 
impacto en el desarrollo del niño1.  Se encontró 
también que la mayor cantidad de pacientes fueron 
de bajo estrato socioeconómico, en concordancia 
a lo establecido por otros estudios27. 

Al distribuir las osteomielitis según tiempo de 
evolución, existen estudios donde se encontraron 
con mayor frecuencia las de tipo crónica (71,4 %), 
coincidiendo con este trabajo donde el 68,5 % 
de los procesos fueron de tipo crónico29.  Sin 
embargo, existen otros, como el de Aurenty, et 

al., realizado en el año 2010, en el Hospital de 
Niños “JM de los Ríos”, Caracas, en donde el 
predominio fue de osteomielitis agudas (62,5 %) 
sobre las osteomielitis crónicas (37,5 %)15.

La drepanocitosis y la desnutrición son las 
patologías concomitantes más frecuentes en los 
pacientes con osteomielitis, en vista de que en 
la primera, las complicaciones contribuyen a la 
falta de irrigación sanguínea, con la consiguiente 
disminución de la oxigenación en los tejidos, 
favoreciendo la proliferación bacteriana, asociado 
a esplenia funcional, actividad de complemento 
alterada, y la presencia de hueso necrótico o 
infartado9; y la segunda, se relaciona a factores 
que disminuyen la respuesta inmune del huésped, 
siendo favorecedor de bacteriemias.  Estos 
resultados se asemejan a lo reportado en la 
literatura, como en el estudio de Aurenty, et al.15.

Los factores de riesgo que provocaron la 
osteomielitis, encontrados en este estudio, 
fueron los traumatismos (27,8 %), seguidos de 
las infecciones de piel y partes blandas, fracturas 
e infecciones articulares; coincidiendo con otros 
estudios, en donde los traumatismos directos 
fueron la primera causa de osteomielitis, tal 
como fue reportado en el estudio de Rea,et al. y 
Munshi, et al.17,27.

En la osteomielitis aguda, la fiebre, el dolor e 
inflamación predominaron como síntomas clínicos, 

Tabla 4. Uso previo de antibióticos e indicación terapéutica al ingreso

Tratamiento inicial		  Agudo			   Crónica			   Total		  P
 		  N		  %	 n		  %	 N		  %	

Uso previo de antibiótico	 						    
  	 Si	 11		  64,7	 23		  62,2	 34		 63,0	 1
  	 No	 6		  35,3	 14		  37,8	 20		 37,0	
Monoterapia vs biterapia	 						    
  	 Biterapia	 12		  70,6	 29		  78,4	 41		 75,9	 0,732
  	 Monoterapia  	 5		  29,4	 8		  21,6	 13		 24,1	
Oxacilina												          
	 Si	 7		  41,2	 4		  10,8	 11		 20,4	
  	 No	 10		  58,8	 33		  89,2	 43		 79,6	 0,0245
Ciprofloxacina							     
  	 Si	 4		  23,5	 21		  56,8	 25		 46,3	
  	 No	 13		  76,5	 16		  43,2	 29		 53,7	 0,0386
Clindamicina							     
  	 Si	 7		  41,2	 18		  48,7	 25		 46,3	
  	 No	 10		  58,8	 19		  51,4	 29		 53,7	 0,770
TMP/SMX							     
  	 Si	 0		  0,0	 7		  18,9	 7		 13,0	
  	 No	 17		 100,0	 30		  81,1	 47		 87,0	 0,0842
Glucopéptido							     
  	 Si	 0		  0,0	 11		  29,7	 11		 20,4	
 	  No	 17		 100,0	 26		  70,3	 43		 79,6	 0,0110
TOTAL	 17		 100,0	 37		 100,0	 54		 100,0	
 
vs: versus. TMP/SMZ: Trimetoprim/sulfametoxazol

Fuente: Historias médicas. Departamento de Pediatría. Hospital Universitario de Caracas.
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mientras en la crónica, primero se encontró dolor 
y luego la fiebre.  En las distintas publicaciones, 
se aprecia que la fiebre constituye un signo 
clínico cardinal en las osteomielitis crónicas, 
encontrándose en el 70 % de estos pacientes, 
y hasta en 90 % en las osteomielitis agudas, 
contrastando con los pacientes del presente 
estudio, donde se encontró que en cerca del 90 %, 
en ambos grupos, hubo presencia de fiebre5,12.

Con respecto al dolor, la literatura internacional 
sostiene que el 100 % de los pacientes presentan 
dolor, sin embargo, no coincide con lo encontrado 
en este trabajo.  La limitación funcional también 
se considera un hallazgo importante en esta 
patología5,12,30.

Según la revisión de la literatura, se ha 
reportado que la tibia y el fémur son los huesos 
más afectados en aproximadamente el 80 % de 
los casos15,17,27,31.  En este estudio, los huesos 
afectados con mayor frecuencia fueron la tibia en 
el 27,8 % de los casos y el fémur en 20,4 %.  El 
modo de presentación más común de osteomielitis 
fue la afectación aislada de 1 solo hueso en 
el 94,4 % de los pacientes, similar estadística 
encontrada en un estudio realizado en Fiji por 
Munshi, et al.27, así como en otros estudios como 
en el de Kremers, et al. y el de Aurenty, et al.4,15.

Un hallazgo con significancia estadística 
encontrado en este estudio, fue que la osteomielitis 
crónica ocurre con mayor frecuencia en huesos 
grandes, como la tibia, fémur, peroné, calcáneo, 
etc., que en huesos de pequeño tamaño, como los 
huesos del carpo, falanges, etc., en vista de que 
los primeros se encuentran más vascularizados 
que los segundos, teniendo en cuenta que la 
patogenia más común de la osteomielitis en los 
niños es por vía hematógena15,29,32-35.

Así como en este trabajo, en estudios realizados 
en países en vías de desarrollo, la clínica fue 
predominante como método diagnóstico, por 
falta de posibilidad de realización de resonancias, 
tomografías y otros estudios avanzados, descritos 
en la literatura de países desarrollados.  La 
radiografía de tórax fue el segundo método más 
utilizado para el diagnóstico de las osteomielitis, 
realizado en el 81,5 % de los pacientes, ya que 
fue el estudio con mayor facilidad de acceso y 
disponibilidad22,27,33.

El patógeno más reportado en pacientes 
con diagnóstico de osteomielitis, tanto en los 
países en vías de desarrollo, como en los países 
industrializados es Staphylococcus aureus, 
con una frecuencia de 70 % - 80 % de todos 
los microorganismos detectados, seguido del 
Staphylococcus epidermidis y gramnegativos 
como Escherichia coli.17,25,27,31.  En este estudio, 

S. aureus representó el 68 % de los aislamientos, 
en concordancia con el estudio realizado por 
Kremers, et al., seguido de Staphylococcus 
coagulasa negativo el 12 % y E. coli 4 %4,15,36.  
Como hallazgo estadísticamente significativo 
de este estudio se encontró que hubo mayor 
capacidad de aislamiento de microorganismos en 
la osteomielitis crónica que en la aguda, pudiendo 
contribuir a esto la disminución de la irrigación ósea 
por destrucción del tejido, lo que conlleva a que 
a pesar de haber recibido tratamiento antibiótico 
previo, pueda haber aislamiento microbiano37,38.

En distintos estudios se encontró que 
cloxacilina u oxacilina fueron los antibióticos 
más indicados como terapia empírica (96 %), 
seguido de gentamicina (76 %).  Otros antibióticos 
utilizados fueron rifampicina (7 %), vancomicina 
(2 %) y eritromicina (1 %)19,20.  Sin embargo, 
estos datos contrastan con el presente estudio, 
debido a que la antibioticoterapia empírica más 
frecuentemente utilizada fue clindamicina y 
ciprofloxacina (24 %) como terapia combinada, 
esto puede ser debido a que en el Hospital 
Universitario de Caracas se reciben pacientes que 
ya han sido previamente medicados con múltiples 
antibióticos, presumiéndose como agentes 
causales microorganismos potencialmente 
resistentes27,39,40.  En este estudio esto se confirma, 
ya que de los 54 pacientes evaluados, 63 % ya 
habían cumplido tratamiento antibiótico previo 
a su ingreso al hospital y de los pacientes cuyo 
aislamiento reportó Staphylococcus aureus 
(39,5 %), el 58,8 % de estos fueron resistentes 
a meticilina40.  Existen otros estudios donde 
clindamicina y ciprofloxacina se encuentran en 
el segundo (25 % de los pacientes) y tercer lugar 
(21 %), en cuanto a frecuencia de indicación32.  
Aunque no hubo diferencias significativas con 
respecto al aislamiento de S. aureus meticilino 
resistente en las osteomielitis agudas y crónicas, 
se pudo observar con mayor frecuencia en las 
osteomielitis crónicas, explicando la elección de 
la vancomicina en dicha patología35,41.

En la población estudiada en este trabajo se 
indicó tratamiento ambulatorio en el 88,9 % de los 
casos, prescribiendo doble antibioticoterapia en el 
59,2 % de los casos.  La combinación más utilizada 
fue trimetoprim sulfametoxazol y ciprofloxacina.  
El tratamiento ambulatorio debe ser establecido 
según resultados del cultivo, como lo fue realizado 
en nuestra población, sin embargo, el tratamiento 
más usado en la literatura es amoxicilina-ácido 
clavulánico, así como cefadroxilo para S. aureus 
meticilino sensible y clindamicina para S. aureus 
meticilino resistente1,10,13,30,42,43.

Con respecto al tratamiento quirúrgico se 
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encontró concordancia con el estudio realizado 
por David Rea, en niños y adolescentes con 
diagnóstico de osteomielitis, en el año 2015, 
en Guayaquil, Ecuador, donde ninguno de los 
pacientes ameritó realización de amputaciones17.  
Sin embargo, en el estudio realizado por Munshi 
en Fiji, el 76 % de los pacientes con osteomielitis 
aguda y 18 % con osteomielitis crónica fueron 
tratados únicamente con antibióticos, discrepando 
con este estudio, donde el 35,3 % de los pacientes 
con osteomielitis aguda y 16,2 % con osteomielitis 
crónica no ameritaron tratamiento quirúrgico 
durante su hospitalización6,27.

Cuando se analizaron las condiciones de 
egreso de los pacientes incluidos, se observó 
que alrededor del 94 % en ambos grupos, fueron 
egresados por mejoría clínica; 3,7 % de los 
pacientes con osteomielitis crónica reingresaron 
por recaídas, en concordancia con el estudio 
realizado por Nielsen, et al., donde el 96 % de 
los niños estudiados no presentaron recaídas o 
secuelas, y el 2 % sí presentaron recaídas30,40.

El presente trabajo contribuye al conocimiento 
de las características más relevantes de las 
osteomielitis agudas y crónicas en los pacientes 
pediátricos en nuestro país, con el fin de crear 
datos propios que nos ayuden a la identificación 
temprana y manejo adecuado de esta patología.  
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RESUMEN

La tuberculosis (TB) es una enfermedad infecciosa, 
reemergente, ligada a condiciones de pobreza, curable, 
de presentación clínica variable y con formas graves 
de enfermedad prevenibles con la vacuna del BCG.  
Objetivo: Determinar las características de la enfermedad 
tuberculosa y su asociación con la presencia de la cicatriz 
de la vacuna (BCG) en los niños que asistieron a la 
unidad de Tisiología del Ambulatorio docente del HUC.  
Métodos: Se realizó un estudio de tipo descriptivo, 
observacional, de corte transversal mediante revisión de 
las históricas clínicas de todos los niños con el diagnóstico 
de enfermedad tuberculosa en cualquiera de sus formas 
clínicas que acudieron al Ambulatorio Docente del HUC 
durante los años 2014 al 2018, verificando la presencia de 
la cicatriz de la BCG y su correlación con las formas de 
la enfermedad.  Resultados: Se incluyeron 68 pacientes 
que cumplieron con los criterios de inclusión y exclusión.  
El 57 % fue del sexo femenino, el grupo preescolar fue 
el más frecuente (41 %).  La forma clínica predominante 
fue la pulmonar (63 %), seguida por ganglionar (10 %), 
meníngea y pleural (5,8 %), la TB miliar (2,9 %).  52 
pacientes (76 %) presentaron cicatriz de BCG, siendo 
en este grupo la forma de presentación clínica más 
frecuente TB pulmonar (69 %).  De los pacientes con 
ausencia de la cicatriz, el 43,6 % presentó formas graves 
y extrapulmonares.  Conclusiones: La ausencia de 
cicatriz de BCG, se relacionó con mayoría de formas 
graves de TB, destacándose la importancia de realizar la 

vacunación con BCG para la prevención de la enfermedad 
o de sus formas graves.  

Palabras clave: Tuberculosis; Formas clínicas; 
Vacuna; BCG; Cicatriz.

SUMMARY

Tuberculosis (TB) is an infectious disease, reemerging, 
linked to conditions of poverty, curable, with variable 
clinical presentation and with serious forms of disease, 
preventable through the BCG vaccine.  Objective: To 
determine the characteristics of tuberculosis disease 
and its association with the presence of the BCG scar in 
children who attended the consultation of the Tisiology unit 
of the Teaching Outpatient HUC, in the period January 
2014 to December 2018.  Methods: A descriptive, 
observational, cross-sectional study was carried out 
by reviewing the clinical histories of all children with a 
diagnosis of tuberculosis disease in any of its clinical 
forms who attended the HUC Teaching Outpatient Clinic 
during the period of study, verifying the presence of the 
BCG scar and its correlation with the different forms of 
the disease.  Results: 68 patients who met the inclusion 
and exclusion criteria were included.  57 % were female, 
the most frequent age group was preschool (41 %).  
The predominant clinical form was pulmonary (63 %), 
followed by lymph node (10 %), meningeal and pleural 
(5.8 %), miliary TB (2.9 %).  52 patients (76 %) presented 
BCG scar, being the most frequent clinical presentation 
of pulmonary TB (69 %) in this group.  Of the patients 
with absence of the scar, 43.6 % presented severe and 
extrapulmonary forms.  Conclusions: The absence of 
BCG scar was related to the majority of severe forms of 
TB, highlighting the importance of BCG vaccination for 
the prevention of the disease or its serious forms.

Key words: Tuberculosis; Clinical forms; Vaccine; 
BCG; Scar.
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INTRODUCCIÓN

La TB es una enfermedad producida por 
Mycobacterium tuberculosis (MTB), que se 
transmite en situación de convivencia estrecha y 
mantenida (más de 4 horas diarias en la misma 
habitación con un enfermo), por inhalación 
respiratoria de secreciones contaminadas con 
capacidad infectante, es decir, capacidad para 
eliminar MTB por la tos, estornudos y secreciones.  
Denominándose enfermo bacilífero o infectante 
aquel en el cual se evidencia la baciloscopia 
de esputo positiva para bacilos ácido-alcohol 
resistente (BAAR)1. 

La tuberculosis es considerada por la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) una 
emergencia global de salud, con 2 millones de 
fallecimientos anuales, fundamentalmente en 
países en vías de desarrollo.  Se estima que cada 
año aparecen más de 8 millones de nuevos casos 
de tuberculosis y entre los niños se producen 
casi 1,3 millones de casos anuales, con 450 000 
fallecimientos1,2. 

La OMS estimó 282 000 casos nuevos y 
recaídas de TB en la región de las Américas para 
el 2017, un 3 % de la carga mundial de TB (10 
millones de casos) y una tasa de incidencia de 28 
por 100 000 habitantes.  En las Américas, la tasa 
de incidencia más alta se observó en el Caribe 
(61,2 por 100 000 habitantes), seguido de América 
del Sur (46,2), América Central y México (25,9) 
y Norte América.  Para el 2017 se estimó que el 
87 % de los casos de TB se encontraban en diez 
países.  Un poco más de la mitad se concentraban 
en Brasil, Perú y México.  Venezuela representaba 
para el año 2017, el 5 % en las Américas, con 
13 000 casos estimados de un total de 282 000 
entre casos nuevos y recaídas, en el informe 
mundial de tuberculosis en 20183.

La transmisión de MTB se produce 
exclusivamente de persona a persona, en general 
a través de gotas con moco transportadas por 
el aire con la bacteria, representando partículas 
de aproximadamente 1-5 µm de diámetro.  La 
transmisión muy pocas veces se produce por 
contacto directo con un exudado infectado o 
un fómite contaminado.  La probabilidad de 
transmisión aumenta cuando el paciente tiene 
esputos positivos para bacilos ácido-alcohol 
resistente, un infiltrado extenso, una cavidad 
en el lóbulo superior, expectoración copiosa 
con esputos fluidos y tos intensa y/o forzada.  
Los factores del medio ambiente, en particular 
la circulación deficiente de aire, favorecen la 
transmisión.  La mayoría de los adultos no 
transmiten el microorganismo entre varios días 

y 2 semanas después de iniciar tratamiento 
adecuado, aunque algunos pacientes siguen 
siendo contagiosos durante muchas semanas.  
Los niños con tuberculosis, rara vez infectan 
a otros niños o adultos, ya que los bacilos 
tuberculosis son escasos en las secreciones 
endobronquiales, y habitualmente no tienen tos 
o carecen de la fuerza expulsiva para suspender 
partículas infecciosas del tamaño correcto.  En 
adolescentes con tuberculosis pulmonar, si está 
descrito que pueden transmitir la enfermedad.  Es 
infrecuente en países desarrollados la infección 
humana por M. bovis, debido a los programas 
implementados de pasteurización de la leche y de 
control de la tuberculosis en el ganado vacuno2. 

Un niño con diagnóstico de infección o 
enfermedad siempre debe considerarse un evento 
centinela, representando transmisión reciente de 
MTB en la comunidad y por tanto la existencia de 
un adulto cercano con la enfermedad bacilífera.  A 
su vez, todos los niños en contacto con el enfermo, 
deben ser estudiados y serán clasificados en: 
expuestos, infectados o enfermos.  El desarrollo 
de una u otra situación, va a depender de ciertos 
factores como, por ejemplo: la intimidad del 
contacto, la duración de la exposición, la cantidad 
de bacilos de la fuente, así como también de la 
situación inmunológica y la edad del niño.  Se ha 
demostrado que la gravedad de la primoinfección, 
es inversamente proporcional a la edad1.

Posterior a la exposición a un humano 
enfermo y la inhalación de las gotas cargadas 
de bacilos, este suele alojarse y multiplicarse en 
los bronquiolos y alvéolos distales o subpleurales 
de la zona media del pulmón, produciéndose 
así la denominada primoinfección tuberculosa.  
Sólo un porcentaje de los niños expuestos a un 
individuo enfermo son finalmente infectados por 
M. tuberculosis.  La infección está influenciada 
por múltiples factores, entre los que destacan la 
carga bacilar del contacto, la vacunación con BCG 
y la respuesta inmunológica del niño, tomando 
en cuenta que dicha vacunación previene formas 
graves de la enfermedad, y tiene un menor efecto 
contra la tuberculosis pulmonar4.

La vacuna BCG se desarrolló a principios 
de la década de 1900 para proteger contra 
Mycobacterium tuberculosis, está compuesta por 
cepa viva atenuada de M. bovis, se usa como 
vacuna para proteger contra la TB, se administra 
por vía intradérmica.  A nivel mundial, la BCG es 
una de las vacunas más administradas, siendo 
parte importante de los programas de control 
de la tuberculosis en áreas con alta incidencia 
de tuberculosis.  Ha demostrado tener un papel 
importante en la prevención de la enfermedad TB, 
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especialmente la TB diseminada y la meningitis 
tuberculosa en niños pequeños5.  Una revisión 
sistemática mostró que la vacunación con BCG 
confiere una protección global contra TB pulmonar 
que va de 44 % a 99 % en 11 estudios de cohorte, 
con una protección neonatal de hasta 82 % (RR 
0,18, IC 95 % 0,15-0,21) y de 64 % (RR 0,36, IC 
95 % 0,30-0,42) en niños escolares6.

La posición de la OMS respecto a la vacuna 
BCG es que considera que es debe ser una 
estrategia de vacunación universal al nacer en 
países o entornos con una alta incidencia de 
tuberculosis y / o una alta carga de lepra; se debe 
administrar una dosis única de la vacuna BCG a 
todos los recién nacidos sanos al nacer, para así 
lograr la prevención de la tuberculosis y la lepra.  
Si la vacuna BCG no se puede administrar al 
nacer, debe administrarse lo antes posible a partir 
de entonces y no debe demorarse para proteger 
al niño antes de que se produzca la exposición 
a la infección7.

Capozzi, en el año 2015 en el HUC, estudia 
la tuberculosis en niños menores de 15 años, 
durante el período 2005-2014 en el ambulatorio 
docente de este centro.  Se analizó un total de 216 
pacientes, los cuales cumplían con los criterios de 
inclusión.  Obteniendo la prevalencia en cuanto a 
sexo similar para ambos grupos, con 54,2 % para 
el sexo masculino.  La mediana de edad fue de 
6,00 años.  El 93,5 % de los pacientes provenían 
del área del Distrito Capital y Miranda.  En cuanto 
a los antecedentes de importancia, 76,4 % de los 
pacientes presentaron cicatriz de BCG y el 32 % 
tenían contacto conocido, siendo la madre el más 
frecuente.  El método diagnóstico de baciloscopia 
directa solo fue positiva en el 6 % de la población; 
siendo el método más utilizado la radiografía de 
tórax en 207 pacientes.  La forma de tuberculosis 
más frecuente fue la pulmonar con 66 % de los 
casos8.

García, en el año 2017 describió el perfil 
epidemiológico y clínico de la tuberculosis en 
niños de la Comunidad Autónoma de Madrid 
(CAM) entre los años 2005 y 2013.  La mayoría 
de los niños de familias autóctonas se infectaron 
a partir de un caso índice español, ocurriendo 
la infección habitualmente en el ámbito familiar, 
siendo los progenitores la principal fuente de 
contagio en todos los casos.  Casi 1 de cada 
cinco niños tuvo tuberculosis extrapulmonar, con 
tendencia anual creciente y en estos pacientes 
la sensibilidad del PPD fue menor, sin embargo, 
la sensibilidad de liberación de interferón gamma 
(Interferon-Gamma-Release Assay: IGRA) fue 
cercana al 80 %.  Los niños con TB extrapulmonar 
presentaron ocho veces más complicaciones que 

aquellos con TB pulmonar4. 
Sweeney, et al., publican en el año 2019 un 

estudio en el que examinan el impacto de las 
diferentes políticas de vacunación con BCG en 
la incidencia de la enfermedad de TB en el sur de 
Irlanda durante un período de 13 años.  De los 
621 casos de enfermedad de TB identificados, se 
muestra que la incidencia de la enfermedad de TB 
fue mayor en la población no vacunada, versus 
región vacunada.  El presente estudio fortalece 
los datos existentes que demuestran la eficacia 
de la vacuna BCG para la prevención primaria de 
la enfermedad de TB9.

Por lo anteriormente mencionado, se plantea 
como objetivo determinar las características de 
la enfermedad tuberculosa y su asociación con la 
presencia de la cicatriz de la BCG en los niños que 
asistieron a la consulta de la unidad de Tisiología 
del Ambulatorio docente del HUC, en el período 
enero 2014 a diciembre 2018.

METODOLOGÍA

Se realizó un estudio de tipo descriptivo, 
observacional, retrospectivo, de corte transversal, 
donde se evaluó las características demográficas 
y la correlación entre la presencia de la cicatriz 
de BCG y las formas de enfermedad tuberculosa 
en los niños de 0 a 14 años, que acudieron a la 
consulta de Tisiología del ambulatorio docente del 
HUC durante el período enero 2014 a diciembre 
2018.  

Se incluyeron todos los niños que acudieron a 
la consulta de tisiología del ambulatorio Docente 
del HUC durante el período enero 2014 a diciembre 
2018, con un rango de edad de los 0 a los 14 
años, en los que se realizó el diagnóstico de TB 
en cualquiera de sus formas clínicas.

La muestra fue de carácter intencional 
comprendida por el 100 % de los pacientes con 
diagnóstico de enfermedad tuberculosa que 
acudieron a la consulta antes mencionada.  Los 
criterios de inclusión fueron niños con edades 
comprendidas entre los 0 y 14 años de edad, 
que acudieron a la consulta de Tisiología del 
Ambulatorio Docente del HUC, con diagnóstico 
de enfermedad tuberculosa, durante el período 
de enero 2014 a diciembre del año 2018.  Fueron 
excluidos todos los niños en los que no se pudo 
obtener la información sobre la cicatriz BCG o 
que estuvieran fuera del período de observación 
o grupo etario.  

Previa aprobación por Comité de Ética del HUC 
y autorización del personal médico y paramédico 
que labora en la consulta del Ambulatorio Docente 
del HUC, se procedió a realizar revisión de las 
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fichas existentes en los archivos de la consulta.  
Los datos obtenidos fueron llevados a una tabla 
de Excel en donde se registró características 
demográficas, presencia de cicatriz de BCG, 
PPD, y métodos diagnósticos más utilizados 
en el diagnóstico de enfermedad tuberculosa 
en la muestra estudiada.  Los datos fueron 
obtenidos directamente a través de las fichas 
de la consulta de Tisiología y vaciados en un 
formulario de recolección diseñado para tal fin.  
Los datos de los pacientes fueron registrados 
en el programa Excel y analizados de forma 
descriptiva mediante datos de frecuencia, 
porcentajes para variables cualitativas y media y 
desviación estándar para variables cuantitativas.  
Se analizaron los resultados a través del programa 
estadístico Epi-info 7.2.  Se calculó prueba de 
significancia estadística Chi2 para variables que 
así lo requirieron, estableciendo la significancia 
estadística una p < 0,05.

RESULTADOS

La muestra fue conformada por 68 pacientes 
que cumplieron con los criterios de inclusión y 
exclusión.  Los pacientes femeninos representaron 
un 57,3 % (39), los cuales estuvieron en el rango 
entre 0 y 14 años, haciendo notar que un 41,1 % 
fueron niños en edad preescolar.  Los demás 
niños están distribuidos de la siguiente manera: 
19,1 % adolescentes, 16,1 % lactante mayor, 
13,2 % escolar, y 10,2 % lactante menor (Tabla 1) 

La mayor procedencia fue del Municipio 
Libertador con un 48,5 %, seguido por el Estado 
Miranda con un 22 %, el municipio Sucre con 13,2 
% y el estado Vargas con un 5,8 %.  El municipio 
Baruta representó un 4,4 %.  Los demás estados 
como Amazonas, Aragua y Guárico representaron 
un 1,4 %, al igual que el municipio Chacao (Tabla 
1).

La forma clínica de enfermedad tuberculosa 
más frecuente fue TB pulmonar con un 63,2 %, 
seguido de un 10,2 % con TB ganglionar.  La TB 
meníngea y pleural representó un 5,8 % de la 
muestra, la TB miliar un 2,9 % y el resto de las 
formas clínicas representaron el 1,4 % del total 
estudiado.  De la totalidad de la muestra no se 
encontraron condición asociada a la patología 
en un 72 %, sin embargo, un 14,71 % presentó 
desnutrición, y 5,8 % infección por el virus de 
inmunodeficiencia humana (Tabla 2).

En cuanto a la presencia de cicatriz de BCG en 
la muestra estudiada, un 76,4 % (52) pacientes 
tenía la misma, mientras que un 23,5 % no la 
presentaba.  El contacto epidemiológico más 
frecuente no fue precisado en un 61,7 % y la madre 

representó el 26,4 % en la muestra estudiada, el 
resto en menor frecuencia fue representado por 
abuelos, padre, tíos y suegro (Tabla 3). 

Tabla 1.  Características demográficas de la población 
estudiada

CARACTERÍSTICA	 n	 %

Sexo		
Femenino	 39	   57,30
Masculino	 29	  42,60
Edad		
Neonato	 0	 0
Lactante menor 	 7	   10,20
Lactante mayor	 11	   16,10
Preescolar	 28	   41,10
Escolar	 9	   13,20
Adolescente 	 13	   19,10
Procedencia		
Libertador	 33	   48,50
Miranda	 15	  22,00
Sucre	 9	   13,20
Vargas	 4	     5,80
Baruta	 3	     4,40
Chacao	 1	     1,40
Guárico	 1	     1,40
Amazonas	 1	     1,40
Aragua	 1	     1,40
Total	 68	 100,00
		
Fuente: Historias de la consulta de Tisiología del Ambulatorio 
Docente del HUC.

Tabla 2.  Formas clínicas de Tuberculosis y condición asociada 
más frecuente

Forma clínica de TB	 n	 %

TB pulmonar	 43	 63,2
TB ganglionar	 7	 10,2
TB meníngea	 4	 5,8
TB pleural	 4	 5,8
TB miliar	 2	 2,9
TB osteoarticular	 1	 1,4
TB de piel	 1	 1,4
TB abdominal	 1	 1,4
TB peritoneal 	 1	 1,4
TB miliar/ganglionar	 1	 1,4
TB pulmonar/ meníngea	 1	 1,4
TB pulmonar/ ganglionar	 1	 1,4
TB pulmonar/ osteoarticular	 1	 1,4
Condición asociada		
Ninguna	 49	 72 
Desnutrición	 10	 14,7
VIH	 4	 5,8 
Histoplasmosis/ Desnutrición	 1	 1,4 
Asma	 1	 1,4
Paracoccidioidomicosis	 1	 1,4
Refugiado	 1	 1,4
Síndrome Down	 1	 1,4
Total 	 68	 100 ,0

Fuente: Fuente: Historias de la consulta de Tisiología del 
Ambulatorio Docente del HUC.
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En relación con los métodos diagnósticos 
utilizados en las formas clínicas de enfermedad 
tuberculosa incluidas en el estudio, se clasificó en 
base a: A) Contacto epidemiológico, el cual fue 
positivo en un 47 % de los pacientes, no presente 
en el 52 %( n=36); B) Clínica: sintomático positivo 
en 47 %, estando asintomáticos el 52 % de los 
pacientes; C) Paraclínicos: la bacteriología fue 
positiva solo en el 5,8 % de los pacientes, al 85,2 % 
no se les realizó dicho estudio; la prueba del ADA 
(del inglés: adenosine deaminase) resultó positivo 
en 8 pacientes y no se practicó en el 88,2 % de los 
pacientes; la histología ( no se identificó el tejido 
estudiado) se realizó en 14 pacientes (20,5 %) 
y no se practicó en 54 pacientes (79,4 %).  En 
cuanto a la radiología, en un 50 % (n=34) se 
evidenció infiltrado unilateral sin caverna, en un 
25 % (n=17) infiltrado bilateral sin caverna, 16 de 
los pacientes no presentó lesión en la radiología, 
y solo 1 paciente de la muestra presento infiltrado 
unilateral con caverna.  La prueba cutánea de 
derivado proteico purificado (PPD, por sus siglas 
en inglés) fue positivo en un 36 % de la muestra 
(n=25), negativo en 20 pacientes (29 %) y no se 
practicó en 23 pacientes del total representando 
el 33 % (Tabla 4).

Al correlacionar la cicatriz de la BCG con 
la forma clínica de enfermedad tuberculosa se 
evidenció que en el 83,7 % de los pacientes 
con TB pulmonar y el 85,7 % con TB ganglionar 
presentaban cicatriz de la BCG, mientras el 
75 % de los pacientes con TB pleural, 50 % 
de los pacientes con TB miliar y meníngea no 
presentaban cicatriz de BCG .  Esta correlación 
presentó una p= 0,1109, interpretándose como 
estadísticamente no significativa, lo cual podría 
deberse a la pequeña muestra presente en este 
estudio (Tabla 5).

DISCUSIÓN

Diversos estudios demuestran que la 
vacunación con BCG es una medida altamente 
efectiva para evitar o prevenir la enfermedad 
tuberculosa, sobre todo en sus formas graves 
meníngea o miliar10.  La vacuna BCG se ha 
sometido a varios ensayos que han estimado una 
eficacia protectora global del 60 al 80 % contra las 
formas graves de la enfermedad de tuberculosis 
en los niños, en particular la meningitis.  La 
protección contra la tuberculosis pulmonar varía 
según la edad de administración de la vacuna 
BCG y la ubicación geográfica11.

Se aprecia en el trabajo de Capozzi en el año 
2015 en el Hospital Universitario de Caracas, 
que la prevalencia en cuanto a sexo fue similar 
para ambos grupos, con leve predominancia del 
sexo masculino con 54,2 %, el 32 % presentaban 
contacto epidemiológico conocido la madre, datos 
que difieren del presente estudio en donde el 
sexo predominante fue el femenino con 57,3 % 
y el contacto epidemiológico fue desconocido en 
un 61 %8.

García en revisión de 8 años4, estudió el perfil 
de la TB en niños de una comunidad autónoma 
de Madrid, tomando especial importancia la 
población inmigrante como de alto riesgo, la 
mayoría de los niños conocían el caso índice, 
ocurriendo habitualmente en el ámbito familiar, 
siento los progenitores la principal fuente de 
contagio, difiriendo del presente estudio en donde 
el contacto epidemiológico era desconocido en el 
mayor porcentaje de la muestra.  En el estudio 
de García, et al., la confirmación microbiológica 
fue escasa, solo en 14 casos por cada 100 
diagnósticos y la localización TB extrapulmonar 
presente en 1 de cada 5 pacientes, coincidiendo 
con los datos encontrados.  

En el presente estudio se encontró la presencia 
de la cicatriz de la vacuna en el 69 % de los 
pacientes con TB pulmonar, y el 50 % de los 
pacientes con TB meníngea tenían la cicatriz de 
BCG, datos que coinciden con Colditz G, et al.10, 
en el año 1994, publican un metaanálisis de la 
literatura, en donde evidencian un efecto protector 
de la vacuna BCG del 71 % y sobre la meningitis 
tuberculosa del 64 % aproximadamente.  Capozzi8 

coincide con exactitud con el presente estudio en 
cuanto a la cicatriz de la vacuna, ya que 76,4 % 
de los pacientes menores de 15 años presentaron 
cicatriz y en este estudio fue 76,4 % de la muestra.  
Así como también la presentación clínica más 
frecuente de la TB fue la pulmonar con 66 %, muy 
similar al presente estudio que fue 63 %.

Llanos-Tejada y Del Castillo12 en el año 2012, 

Tabla 3.  Presencia de cicatriz y contacto epidemiológico 
más frecuente 

Contacto epidemiológico	 n	 %

Desconocido	 42	 61,7
Madre	 18	 26,4
Abuelos 	 3	 4,4
Padre	 2	 2,9
Tíos	 2	 2,9
Suegro 	 1	 1,4
Presencia de Cicatriz		
Si	 52	 76,4
No	 16	 23,5
Total 	 68	 100,0

Fuente: Historias de la consulta de Tisiología del Ambulatorio 
Docente del HUC.
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en un centro de referencia en Perú, demostraron 
que la inmunización con la vacuna BCG estaba 
presente en el 22 % de los pacientes con 
tuberculosis grave (57 cicatriz BCG /259 pacientes 
con tuberculosis grave) mientras que en los casos 
no graves la cicatriz de BCG estaba presente en 
el 84 % de los evaluados (1552 cicatriz BCG/1847 
pacientes con tuberculosis no grave), demostrando 
el efecto protector de la vacuna en la mayoría de 
los casos.  En el presente estudio, la mayoría de 
los pacientes que presentó forma no grave de 
tuberculosis pulmonar presentaba cicatriz de BCG, 
mientras que en las formas extrapulmonares había 
mayor número de pacientes sin cicatriz de BCG.  
Sweeney, et al.9, en Irlanda 2019, evidenciaron 
también que la incidencia de la enfermedad por 
TB fue mayor en la población no vacunada versus 
la vacunada.  

Trunz, et al.13, estimaron que de 100 millones de 
vacunas de BCG administradas durante ese año, 
se habrían prevenido 29 729 casos de meningitis 
tuberculosa y 11 486 casos de TB miliar.  Siendo 
mayor los casos prevenidos en el sudeste asiático, 
África y región del Pacifico occidental.  

Kobayashi, et al.14 realizaron una evaluación 
de los datos sobre la TB infantil en países que 
suspendieron la vacunación universal con BCG.  
Las fuentes de datos incluyeron bases de datos 
nacionales / internacionales, artículos publicados, 
informes anuales de tuberculosis y sitios web de 
autoridades de salud pública.  Se evidenció un 
aumento en la tasa de notificación de tuberculosis 
infantil principalmente en los casos de tuberculosis 
pulmonar y la linfadenitis tuberculosa.

CONCLUSIONES

La TB representa un problema de salud pública, 
con tasas actuales elevadas de morbimortalidad.  
El presente estudio permitió evidenciar que en la 
mayoría de los casos el contacto epidemiológico 
fue desconocido, no encontrándose condición 
asociada en la mayoría de la muestra.  Los 
métodos diagnósticos más utilizados fueron los 
síntomas clínicos y estudios paraclínicos como 
la radiología en mayor porcentaje de casos, no 
se realizó bacteriología en un número importante 
de pacientes.  

Se determinó la asociación entre la presencia 
de la cicatriz de la vacuna de BCG con la forma 
clínica de TB presentada.  Se evidenció en la 
mayoría de la muestra TB pulmonar, sin guardar 
relación con la ausencia o presencia de la cicatriz 
de la vacuna, sin embargo, en aquellos que no 
tenían la cicatriz presentaron TB extrapulmonar 
o formas graves, en una relación mayor al 40 %.  

Concluyendo así la importancia de la vacunación 
como medida para la prevención de la enfermedad 
y sus formas graves.  

Se destaca que, para realizar el diagnóstico 
de la enfermedad tuberculosa, es necesario tener 
más de un criterio diagnóstico, en la mayoría 
se utilizó 2 y 3 criterios, entre los que resaltó 
los paraclínicos disponibles en la institución 
(radiología, ADA, bacteriología o histología).  

Se concluye la importancia de la vacunación 
con BCG, para evitar las formas graves de la 
enfermedad, evidenciándose mayor respuesta 
del PPD en esta población.  
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RESUMEN
El Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) cursa 

con una alta morbimortalidad, para el año 2020 vivían 
1,7 millones de personas menores de 15 años de edad 
con diagnóstico de VIH con diferentes coinfecciones, 
se plantea como objetivo identificar las principales 
coinfecciones que afectan a la población pediátrica con 
VIH.  Metodología: Estudio descriptivo, retrospectivo, 
observacional, mediante revisión de historias clínicas, 
evaluándose las coinfecciones evidenciadas en los 
pacientes pediátricos VIH positivos en seguimiento en 
la consulta del Hospital Universitario de Caracas (HUC) 
desde el año 1998 hasta el 2019.  Resultados: Se 
revisaron las historias clínicas de 101 pacientes de los 
cuales 77 presentaron coinfecciones con una media de 
1,5 episodios por paciente y 24 pacientes no tuvieron 
ninguna coinfección.  El 50,4 % correspondió al sexo 
femenino.  Los preescolares fueron los que presentaron 
más episodios (29,2 %).  De los 123 episodios evaluados, 
el 52,8 % presentaron para el momento de la coinfección 
cargas virales mayores a 100 000 copias/mL; 60,1 % 
categoría clínica C y el 53,6 % categoría inmunológica 
3.  Los antirretrovirales más usados fueron abacavir/
lamivudina en 57,7 % y lopinavir/ritonavir en 67,4 %; 
sólo el 47,9 % de los episodios referían adherencia 
del 100 %.  Al evaluar las principales coinfecciones se 
evidenció que los lactantes menores y preescolares 
presentaron con mayor frecuencia infecciones bacteriana 
graves (IBG) (35,1 %), candidiasis (39,1 %) y en menor 
medida neumocistosis (30,8 %), la tuberculosis pulmonar 
(TB) fue evidenciada con mayor frecuencia en los 

adolescentes (53,8 %) (p en 0,0001) Conclusión: Las 
IBG, candidiasis, TB pulmonar y neumocistosis son las 
principales coinfecciones presentadas en pacientes 
pediátricos con diagnóstico de VIH. 

Palabras clave: VIH; Coinfecciones; Inmunosupresión; 
Pediatría; Sida.

SUMMARY
The Human Immunodeficiency Virus (HIV) has a high 

morbidity and mortality, by 2020 there were 1.7 million 
people under 15 years of age with a diagnosis of HIV with 
different coinfections the objective is to identify the main 
coinfections that affect the pediatric population with HIV.  
Methodology: Descriptive, retrospective, observational 
study, by reviewing medical records, evaluating the 
coinfections evidenced in HIV-positive pediatric patients in 
follow-up at the pediatric HIV consultation of the Hospital 
Universitario de Caracas from 1998 to 2019.  Results: 
The clinical records of 101 patients, of which 77 had 
coinfections with a mean of 1.5 coinfection episodes 
per patient and 24 patients had no coinfection.  50.4 % 
corresponded to the female sex.  Preschoolers were 
the ones with the most episodes (29.2 %).  Of the 123 
episodes evaluated, 52.8 % had viral loads greater than 
100 000 copies / mL at the time of comorbidity; 60.1 % 
clinical category C and 53.6 % immunological category 
3.  The most used antiretroviral drugs was abacavir / 
lamivudine in 57.7 % and lopinavir / ritonavir in 67.4 %; 
only 47.9 % of the episodes referred 100 % adherence.  
When evaluating the main coinfections, it was evidenced 
that younger and preschool infants had more frequent 
serious bacterial infections (SBI) (35.1 %), candidiasis 
(39.1 %) and, to a lesser extent, pneumocystosis 
(30.8 %), Pulmonary tuberculosis (TB) was evidenced 
more frequently in adolescents (53.8 %) (p in 0.0001) 
Conclusion: SBI, candidiasis, pulmonary TB and 
pneumocystosis are the main coinfections presented in 
pediatric patients diagnosed with HIV. 

Key words: HIV; Coinfections; Inmunosuppression; 
Children; Aids.
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COINFECCIONES EN EL NIÑO CON INFECCIÓN POR VIH

INTRODUCCIÓN

El Virus de Inmunodeficiencia Humana, es un 
virus perteneciente al género Lentivirus, de la 
familia Retroviridae, es un virus RNA, descubierto 
en el año 1983, considerado como causante de 
alta morbimortalidad en los pacientes afectados1.

Para el año 2020 según cifras del Programa 
Conjunto de las Naciones Unidas sobre el VIH/
sida (ONUSIDA) existían en todo el mundo 37,7 
millones de personas infectadas por el VIH de los 
cuales 1,7 millones correspondían a los menores 
de 15 años de edad.  En América Latina habían 
alrededor de 1,9 millones de personas infectadas 
y de ellas 3 100 correspondían a los menores de 
15 años de edad, teniendo acceso a la terapia 
antirretroviral solo el 48 % de ellos2.  

Clínicamente la infección por el VIH, suele ser 
muy inespecífica incluso puede cursar de forma 
asintomática; sin embargo, cuando la enfermedad 
progresa y compromete el estado inmunitario 
del paciente, es frecuente que se presenten 
coinfecciones e infecciones oportunistas que 
pueden ser, recurrentes, graves e incluso 
mortales1.

Las coinfecciones que afectan a los niños 
infectados con VIH pueden ser de origen no 
infeccioso e infeccioso; siendo estas últimas las 
más frecuentes: 
1.	 Tuberculosis (TB): es considerada un problema 

de salud pública, siendo coinfección en todos 
los pacientes VIH positivos a nivel mundial, 
cursando con altas tasas de morbimortalidad3.

2.	 Candidiasis: es una de las infecciones fúngicas 
más frecuentes en niños con infección por 
VIH, puede ser localizada o invasiva, cuando 
alcanza el torrente circulatorio produciendo 
candidemia con o sin diseminación a los 
diferentes órganos y tejidos4. 

3.	 Infecciones bacterianas graves (IBG): antes 
de la terapia antirretroviral las infecciones 
bacterianas eran las coinfecciones más 
frecuentes en los niños con VIH, siendo la 
neumonía causada por S. pneumoniae la 
infección más común en su presentación de 
enfermedad neumocócica invasiva, que con 
el advenimiento del TARGA ha disminuido 
francamente en un 80 %4.

4.	 Neumocistosis: la infección por Pneumocystis 
jirovecii, causa infecciones frecuentes y graves 
en pacientes con inmunocompromiso y se 
considera una enfermedad definitoria de sida 
en los niños VIH5.

5.	 Otras coinfecciones: entre otras coinfecciones 
frecuentes en pacientes VIH positivos tenemos 
la coinfección con Virus de Hepatitis B (VHB) 

y Virus de Hepatitis C (VHC)4.
La Infección por VIH es una enfermedad crónica 

y controlable, con el advenimiento de la terapia 
antirretroviral de gran actividad (TARGA) se ha 
evitado la rápida progresión de la enfermedad 
hacia la fase sida y ha permitido disminuir de forma 
importante las coinfecciones que frecuentemente 
afectan a este grupo de pacientes.

Durante el año 2002-2007 se llevó a cabo 
por Alarcón, Freimanis- Hance, y colaboradores 
un estudio multicéntrico de tipo prospectivo 
en América Latina llamado NISDI (Protocolo 
pediátrico de la Iniciativa de desarrollo) en niños 
infectados por VIH , comparando con datos de 
EE.UU a través del PACTG (Grupo de ensayos 
clínicos de sida pediátrico) De los 731 pacientes 
de este estudio, 568 (78 %) tenían al menos 
una infección oportunista, las más frecuentes 
fueron: neumonía bacteriana, candidiasis oral, 
tuberculosis, neumonía por P. jirovecii.  La 
incidencia observada fue de 23,5 por cada 100 
personas al año y las infecciones más frecuentes 
fueron: neumonía bacteriana, varicela, infecciones 
por dermatofitos, herpes simple y herpes zoster.  
Comparando con los datos de EE.UU a través del 
PACTG se evidencia que la tasa de incidencia fue 
más elevada en Latinoamérica, sin embargo, las 
infecciones presentadas fueron las mismas que 
en EE.UU6.

Lanaspa, et al., en Mozambique, durante el 
año 2006-2007 realizan un estudio prospectivo 
para evaluar la prevalencia de la neumonía 
por Pneumocystis jirovecii en niños de África 
Subsahariana, se estudiaron 834 niños menores 
de 5 años de edad que acudían al Hospital de 
del Distrito de Manhica, de los cuales 135 de 
los pacientes (25,7 %) eran VIH positivos, de 
los cuales 77 (9,2 %) tenían 1 gen detectado 
por PCR para Pneumocystis y 57 (6,8 %) con 
detección de 2 genes, por lo cual se determinó 
una prevalencia de pneumocistosis de 16 % en 
pacientes VIH positivos5.

En el año 2015, Madhi, Govender, et al llevaron 
a cabo un estudio retrospectivo en Sudáfrica en 
el Hospital Académico Chris Hawi, para investigar 
la etiología de la Otitis media aguda (OMA) en 
niños infectados por VIH.  Se estudiaron un total 
de 260 episodios de OMA, con una muestra 
de 248 niños en edades comprendidas entre 3 
meses a 5 años, con una mediana de 14 meses 
de edad, con predominancia del sexo masculino 
en un 53,6 %.  Se tomaron muestras de cultivo 
de fluidos de oído medio y se determinaron como 
agentes etiológicos: H. influenzae en 30,8 % de 
los episodios de los cuales el 98,8 % eran por H. 
influenzae no tipificable, S. pneumoniae se aisló 
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en un 20,4 %, seguido de S. aureus en un 15,8 %7.
En el 2017 en Turquía, Sütcü, Acar, et al., 

realizan un estudio retrospectivo en un Centro 
de Tertiary con 22 pacientes pediátricos donde 
evalúan los hallazgos clínicos de la infección 
pediátrica por VIH encontrando que 17 pacientes 
(77,2 %), presentaron infecciones oportunistas 
(IO) siendo la tuberculosis, la infección oportunista 
más frecuente, con una edad promedio de 38 
meses8.

En el 2017, Arteaga, Drummond, et al., en 
Caracas - Venezuela realizan un estudio de 
tipo retrospectivo en el Hospital Universitario de 
Caracas, para evaluar la morbilidad y mortalidad 
en adolescentes con VIH/sida determinando en 
79 historias clínicas revisadas que la TB era la 
principal infección oportunista, encontrada en 14 
pacientes (17 %) sin asociación en cuanto a sexo, 
edad de diagnóstico o a lo que a mecanismo de 
trasmisión se refiere9.

Se planteó como objetivo principal de la 
presente investigación determinar cuáles fueron 
las coinfecciones más frecuentes que afectan 
a los pacientes VIH positivos que acuden a la 
consulta de VIH del Servicio de Pediatría Médica 
Infecciosa del Hospital Universitario de Caracas, 
así como caracterizar la influencia de factores 
demográficos, inmunológicos, y terapéuticos en 
la producción de las mismas.

METODOLOGÍA

Previa aprobación por Comité de Ética del HUC, 
se llevó a cabo un estudio de tipo descriptivo, 
retrospectivo, unicéntrico, observacional, de corte 
transversal donde se evaluaron las coinfecciones 
observadas en los pacientes VIH positivos, 
incluidos en la base de datos de la consulta de 
VIH del Servicio de Pediatría Médica Infecciosa 
del Hospital, en el período comprendido entre 
los años 1998-2019, y que acudieran al menos 
a 3 consultas de VIH en Infectología Pediátrica, 
sin distinción de género, edad y con diagnóstico 
confirmado de infección por VIH.

Los datos necesarios para el trabajo de 
investigación fueron recolectados de la base 
de Datos en Access 2003 de la consulta.  Se 
conformaron 2 grupos uno compuesto por 
los pacientes que con diagnóstico VIH que 
presentaron coinfecciones y un segundo grupo 
con los pacientes con diagnóstico de VIH sin 
coinfecciones.  En el análisis de los datos 
recolectados se hizo evaluación en base a los 
episodios de coinfecciones y no en base a los 
pacientes, dado que varios pacientes presentaron 
más de un episodio de infección asociada al VIH.  

Los datos fueron analizados mediante uso de 
programa estadístico Epi.info 7.2, utilizando media 
y desviación standart para datos cuantitativos y 
frecuencia y porcentaje para datos cualitativos.  
Se calculó el Chi2 y se consideró significante una 
p<0,05.

RESULTADOS

Se revisaron un total de 120 pacientes 
registrados en la base de datos en Access 2003 
de la consulta VIH/sida pediátrico del HUC con 
diagnóstico de VIH confirmados, al aplicar los 
criterios de inclusión se obtuvieron 101 pacientes, 
de los cuales 77 pacientes presentaron episodios 
de coinfecciones (123 episodios) y 24 pacientes 
no presentaron coinfecciones.  De los pacientes 
analizados, el 50,4 % (n = 51) correspondió al 
sexo femenino (Tabla 1).  La media de episodios 
por paciente fue de 1,59 episodios por paciente 
(SD: 0,99 episodios) con un mínimo de 1 episodio 
y un máximo de 6 y una moda de un episodio por 
paciente.  

La mayoría de los episodios ocurrieron en la 
edad preescolar correspondiendo al 29,2 % de 
los episodios evaluados (n = 36), seguido del 
grupo lactante menor en un 23,5 % (n = 29) y 
adolescente en 21,1 % (n = 26).  En el grupo sin 
coinfecciones los preescolares representaron 
el 41,6 % (n= 10) seguido de lactante menor en 
33,3 % (n= 8) y lactante mayor y escolares, ambos 
con 12,5 % (n = 3) con una p en 0,0674 (Tabla 1).

Al evaluar el estado nutricional no se 
evidenciaron diferencias significativas entre los 
pacientes con coinfecciones y sin coinfecciones 
(Tabla 1).

Tampoco hubo diferencias estadísticamente 
significativas al realizar la comparación de las 
coinfecciones según la década de evaluación del 
paciente (Tabla 1).

De los 123 episodios de coinfecciones 
evaluados, el 52,8 % (n = 65) presentaron cargas 
virales (CV) para el momento del episodio de 
comorbilidad mayores a 100 000 copias, un 21,9 % 
(n= 27) entre 1 000- 100 000 copias, 5,6 % (n= 
7) presentó menos de 1 000 copias y un 19,5 % 
(n = 24) no fueron reportados.  A diferencia del 
grupo sin coinfecciones donde el 50 % (n= 12) 
presentó cargas virales entre 1 000-100 000 
copias, 33,3 % (n=8) > 100 000 copias, 8,3 % (n= 
2) < 1 000 copias y 8,3 % (n=2) no reportados, 
encontrándose un valor de p de 0,0292 altamente 
significativo (Tabla 2).

En cuanto a la categoría clínica al momento 
de presentar los episodios de coinfecciones, se 
evidenció que el 60,1 % (n = 74) de los episodios 
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Tabla 1.  Relación demográfica y presencia de coinfecciones

 	 	Con coinfecciones		 Sin coinfecciones	 P
 		  n		  %		  n 		  %	

Sexo					   
Masculino		 65		  52,8		 11		  45,8	 0,6560
Femenino		 58		  47,1		 13		  54,1	
Grupo etario					   
Lactante menor		 29		  23,5		  8		  33,3	 0,0674
Lactante mayor		 18		  14,6		  3		  12,5	
Preescolar		 36		  29,2		 10		  41,6	
Escolar		 14		  11,3		  3		  12,5	
Adolescente		 26		  21,1		  0		  0,0	
Décadas					   
1998-2008		 32		  26		  6		  25	 0,5706
2009-2019		 91		  74		 18		  75	
Diagnóstico nutricional					   
Eutrófico		 48		  39,0	 12		  50,0	 0,6736
Desnutrición leve		  7		  5,6		  1		  4,1	
Desnutrición moderada		 26		  21,1		  3		  12,5	
Desnutrición grave		 25		  20,3		  3		  12,5	
Sobrepeso con talla alta		  1		  0,8		  0		  0,0	
No reportado		 16		  13,0		  5		  20,8				  
	
Fuente: Consulta VIH/sida pediátrico del HUC.

Tabla 2.  Relación entre coinfecciones y carga viral, clasificación clínica e inmunológica y tratamiento antirretroviral

 	 Con Coinfecciones	   Sin Coinfecciones	 P	
 		  n	 %		  n 	 %		

Carga Viral					   
<1.000		  7	 5,6		  2	 8,3	 0,0292	
1.000-100.000		  27	 21,9		  12	 50,0		
>100.000		  65	 52,8		  8	 33,3		
NR		  24	 19,5		  2	 8,3		
Categoría Clínica					   
A		  8	 6,5		  8	 33.3	 0,0000	
B		  40	 3,5		  11	 45,8		
C		  74	 60,1		  0	 0,0		
N		  1	 0,8		  5	 20,8		
Categoría Inmunológica				  
1		  19	 15,4		  12	 50,0	 0,0032	
2		  29	 23,5		  5	 20,8		
3		  66	 53,6		  7	 29,1		
NR		  9	 7,3		  0	 0,0		
TARGA: INTI				  
ABC/3TC		  71	 57,7		  13	 54,1	 0,9348	
AZT/3TC		  33	 26,8		  7	 29,1	
TDF/3TC		  1	 0,7		  0	 0,0	
OTROS 		  11	 8,9		  2	 8,3	
NR		  7	 5,6		  2	 8,3	  
TARGA: IP VS INNTI			 
LPV/r		  83	 67,4		  20	 83,3	 0,2928
EFV		  19	 15,4		  1	 4,1	
OTROS 		  14	 11,3		  1	 4,1	
NR		  7	 5,6		  2	 8,3	
						    
% ADHERENCIA					   
100		  59	 47,9		  8	 33,3	 0,3419	
< 100		  5	 4,1		  2	 8,3		
NR		  59	 47,9		  14	 58,3	  	

NR: no reportado, ABC: abacavir, 3TC: lamivudina, AZT: zidovudina, TDF: tenofovir, LPV/r lopinavir /ritonavir, EFV: efavirenz, INTI: 
inhibidores nucleósidos de la transcriptasa inversa, INNTI: inhibidores no nucleósidos de la transcriptasa inversa, IP: inhibidor 
de proteasa
Fuente: Consulta VIH/sida pediátrico del HUC.
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fueron presentados en categoría C, seguidos 
de categoría B en 32,5 % (n = 40) y categoría 
A en 6,5 % (n = 8).  A diferencia del grupo sin 
coinfecciones donde los pacientes se encontraron 
en categoría B en 45,8 % (n = 11), seguidos de 
categoría A en 33,3 % (n = 8) y categoría N en 
20,8 % (n = 5), importante destacar que ninguno 
se encontró en categoría C por lo cual se encontró 
alta significancia estadística con un valor de p de 
0,0000 (Tabla 2).

El 53,6 % (n = 66) de los episodios de 
coinfecciones presentados, fueron durante la 
categoría inmunológica 3, seguidos de un 23,5 % 
(n = 29) categoría 2 y el 15,4 % (n = 19) categoría 
1.  A diferencia del grupo sin coinfecciones donde el 
50 % (n = 12) se encontró en categoría 1, seguido 
de categoría 3 en 29,1 % (n = 7) y categoría 2 
en 20,8 % (n = 5), obteniéndose significancia 

estadística con un valor de p de 0,0032 (Tabla 2).
Al evaluar las principales coinfecciones 

se evidencia que los lactantes menores y 
preescolares presentan con mayor frecuencia IBG 
(35,1 % - 27 %), candidiasis (39,1 % - 17,4 %) y 
en menor medida neumocistosis (30,8 %) y la TB 
pulmonar fue más frecuentemente observada en 
los adolescentes (53,8 %), p en 0,0001 (Tabla 3).

Las principales coinfecciones mencionadas, se 
presentaron con mayor frecuencia en pacientes 
con categorías clínicas B (IBG: 37,8 %, candidiasis: 
43,5 %, neumocistosis 38,5 %) y C (IBG: 51,4 %, 
candidiasis: 47,8 %, neumocistosis: 38,5 %), p = 
0,0102 (Tabla 3).

El restante de los factores evaluados género, 
carga viral, categoría inmunológica, TARGA usado 
y porcentaje de adherencia al mismo no fueron 
estadísticamente significativos (Tabla 3).

Tabla 3.  Caracterización de las principales coinfecciones 
		
 		  IBG			  Candidiasis		 TB pulmonar		 Neumocistosis 		 Otras		  P
 	 N		  %	 N		  %	 n		  %		  n		  %	 n		  %	

Género										        
F	 19		 51,4	 10		  43,5	 7		  53,8		  4		  36,4	 18		  46,2	 0,4282
M	 18		 48,6	 13		  56,5	 6		  46,2		  7		  63,6	 21		  53,8	
Grupo etario										        
Lactante menor	 13		 35,1	 9		  39,1	 0		  0,0		  4		  36,4	 3		  7,7	 0,0001
Lactante mayor	 7		 18,9	 4		  17,4	 1		  7,7		  1		  9,1	 5		  12,8	
Preescolar	 10		 27,0	 7		  30,4	 4		  30,8		  4		  36,4	 11		  28,2	
Escolar	 3		  8,1	 3		  13,0	 1		  7,7		  0		  0,0	 7		  17,9	
Adolescente	 4		 10,8	 0		  0,0	 7		  53,8		  2		  18,2	 13		  33,3	
Carga Viral											         
<1 000	 3		  8,1	 0		  0,0	 0		  0,0		  1		  9,1	 3		  7,7	 0,2412
1 000-100 000	 6		 16,2	 4		  17,4	 3		  23,1		  2		  18,2	 12		  30,8	
>100 000	 19		 51,4	 18		  78,3	 5		  38,5		  6		  54,5	 17		  43,6	
NR	 9		 24,3	 1		  4,3	 5		  38,5		  2		  18,2	 7		  17,9	
Categoría Clínica	 									       
N	 1		  2,7	 0		  0,0	 0		  0,0		  0		  0,0	 0		  0,0	 0,0102
A	 3		  8,1	 2		  8,7	 0		  0,0		  0		  0,0	 3		  7,7	
B	 14		 37,8	 10		  43,5	 2		  15,4		  0		  0,0	 14		  35,9	
C	 19		 51,4	 11		  47,8	 11		  84,6		 11		  100,0	 22		  56,4	
Categoría Inmunológica	 								      
1	 5		 13,5	 6		  26,1	 3		  23,1		  1		  9,1	 4		  10,3	 0,2519
2	 8		 21,6	 7		  30,4	 2		  15,4		  0		  0,0	 12		  30,8	
3	 18		 48,6	 8		  34,8	 8		  61,5	 10			  90,9	 22		  56,4	
NR	 6		 16,2	 2		  8,7	 0		  0,0		  0		  0,0	 1		  2,6	
TARGA INTI										        
ABC/3TC	 21		 56,8	 17		  73,9	 7		  53,8		  6		  54,5	 20		  51,3	 0,9518
AZT/3TC	 11		 29,7	 3		  13,0	 3		  23,1		  4		  36,4	 12		  30,8	
TDF/3TC	 1		  2,7	 0		  0,0	 0		  0,0		  0		  0,0	 0		  0,0	
OTROS	 4		 10,8	 1		  4,3	 2		  15,4		  0		  0,0	 4		  10,3	
NR	 0		  0,0	 2		  8,7	 1		  7,7		  1		  9,1	 3		  7,7	
TARGA IP VS INTINN									       
LVP/r	 29		 78,4	 18		  78,3	 6		  46,2		  5		  45,5	 25		  64,1	 0,2573
EFV	 7		 18,9	 2		  8,7	 4		  30,8		  2		  18,2	 4		  10,3	
OTROS	 1		  2,7	 1		  4,3	 2		  15,4		  3		  27,3	 7		  17,9	
NR	 0		  0,0	 2		  8,7	 1		  7,7		  1		  9,1	 3		  7,7	
% Adherencia										        
100	 16		 43,2	 13		  56,5	 8		  61,5		  2		  18,2	 20		  51,3	 0,2471
<100	 3		  8,1	 0		  0,0	 0		  0,0		  0		  0,0	 2		  5,1	
NR	 18		 48,6	 10		  43,5	 5		  38,5		  9		  81,8	 17		  43,6	
TOTAL	 37	      100,0	 23,0		 100,0	 13		  100,0		 11		  100,0	 39      	100,0	

Fuente: Consulta VIH/sida pediátrico del HUC.  
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DISCUSIÓN 

En el trabajo realizado se evidenció que los 
preescolares fue el grupo etario que presentó 
más episodios de coinfecciones, seguidos del 
grupo lactante menor lo que se correlaciona 
con lo descrito por Madhi, et al.7 en el año 2015 
quien describe que los pacientes estudiados se 
encontraban en edades comprendidas entre 3 
meses a 5 años.

De la muestra estudiada, se observó que 
los pacientes presentaron más episodios de 
coinfecciones, tenían cargas virales > 100 000 
copias seguidos de aquellos con cargas virales 
en rango de 1 000-100 000 copias lo que se 
correlaciona con lo descrito por Soto, et al.10, en 
el año 2007, quien evidenció más episodios de 
candidiasis en pacientes con CD4 <15 % y cargas 
virales > 10 000 copias y se correlaciona con lo 
descrito por el Centro para el control y prevención 
de enfermedades (CDC)11.

En el estudio realizado, se evidencia que las 
coinfecciones presentadas en frecuencia fueron: 
infecciones bacterianas graves incluyendo 
neumonía, sepsis, infecciones urinarias, seguida 
de candidiasis, TB pulmonar y neumocistosis lo 
que se correlaciona con el estudio NISDI llevado a 
cabo en América Latina (2002-2007) por Alarcón, 
Freimanis - Hance, et al.6, donde se presentan las 
coinfecciones mencionadas en el mismo orden 
de frecuencia.  

En la muestra estudiada se encontró que las 
Infecciones Bacterianas Graves (IBG) siguen 
siendo la comorbilidad más frecuentemente 
presentada, lo que no se correlaciona con lo 
descrito en las guías de atención al paciente 
pediátrico con VIH con Infecciones Oportunistas4 
donde se expone que estas infecciones eran 
las presentadas con mayor frecuencia antes 
del advenimiento del TARGA.  Sin embargo, se 
correlaciona con un estudio realizado por Hannah 
et al en el año 201912 donde concluyen, que la 
presentación de enfermedad neumocóccica 
invasiva y neumonía adquirida en la comunidad 
considerándose estas IBG, siguen siendo mayores 
que en la población general.

Los pacientes que presentaron con mayor 
frecuencia TB pulmonar fueron los adolescentes, 
lo que se correlaciona con lo descrito por 
Arteaga, Drummond, et al.13, en el año 2017 
donde al estudiar la morbilidad y mortalidad de 
los adolescentes VIH/sida, determinaron que 
la infección oportunista más frecuente en los 
pacientes estudiados fue la tuberculosis.

Al estudiar el estado nutricional se evidenció 
que los episodios de coinfecciones se presentaron 

en pacientes eutróficos, seguidos de aquellos 
con desnutrición moderada y grave lo que se 
correlaciona con lo descrito por Tessu, et al.14, 
en el año 2019 quien indica que la desnutrición 
moderada es un factor de riesgo para el desarrollo 
de infecciones oportunistas como la TB.

CONCLUSIONES

	•	 Las coinfecciones presentadas con mayor 
frecuencia fueron: Infecciones bacterianas 
graves (IBG), candidiasis, tuberculosis 
pulmonar y neumocistosis.

	•	 Las IBG, candidiasis y neumocistosis fueron 
presentadas principalmente los preescolares y 
lactantes menores y la TB pulmonar se presentó 
con mayor frecuencia en adolescentes.

	•	 Los episodios de coinfecciones fueron 
presentados en estados de inmunodepresión 
con categoría clínica B y C, categoría 
inmunológica 3, y cargas virales > 100 000 
copias.

	•	 El tratamiento usado con mayor frecuencia en 
estos pacientes es ABC/ 3TC asociado a LPV/r 
y no fue determinante para la presentación de 
coinfecciones.  

LIMITACIONES
 	•	 El estudio realizado es un estudio retrospectivo 

por lo cual, faltaron datos importantes y se 
excluyeron pacientes con coinfecciones 
importantes por historias incompletas en la 
base de datos.

	•	 En el momento de presentación de las 
coinfecciones un gran número de pacientes 
no se contaba con valores de CD4 ni carga 
viral por lo cual se tomaron los reportados 6 
meses antes o después de la presentación de 
la comorbilidad.
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RESUMEN

La malaria es una de las enfermedades metaxénicas 
más importantes en la actualidad y en Venezuela, 
constituye la mayor epidemia del siglo XXI en la región de 
las Américas.  Este trabajo tiene como objetivo determinar 
la prevalencia de casos de malaria en Playa Colorada, 
Estado Sucre, diagnosticados durante la jornada de 
trabajo de Campamento Universitario Multidisciplinario 
de Investigación y Servicio de la Universidad Central 
de Venezuela (CUMIS UCV) y comparar la utilidad 
diagnóstica de la prueba rápida SD Bioline Malaria 
Ag P.f/P.f/P.v.  Estudio epidemiológico, observacional, 
descriptivo, de corte transversal y correlacional, 
realizado en 29 pacientes, entre el 22 y 24 de junio del 
año 2019.  Se obtuvo una prevalencia de 1,05 % con 
respecto a los pacientes totales de la jornada, lo cual 
representa un 31 % de casos confirmados de malaria 
en los pacientes incluidos en el estudio.  Las pruebas 
rápidas para malaria sólo reportaron un falso positivo y 
ningún falso negativo con respecto a la gota gruesa y 
extendido.  A pesar de que el Estado Sucre constituye 
uno de los principales contribuyentes de casos de malaria 
en el país, la prevalencia reportada en este estudio fue 
baja, posiblemente debido a múltiples factores como las 
infecciones asintomáticas y submicroscópicas en zonas 
endémicas.  Se recomienda el despistaje de pacientes 
asintomáticos y la utilización de métodos de diagnóstico 

molecular al momento de planificar estrategias de control 
de infecciones.

Palabras clave: Malaria; Venezuela; Diagnóstico; 
Microscopio; Sensibilidad.

SUMMARY

Malaria is one of the most important metaxenic 
diseases today and in Venezuela, it constitutes the 
largest epidemic of the 21st century in the region of the 
Americas.  The objective of this work is to determine the 
prevalence of malaria cases in Playa Colorada, Sucre 
state, diagnosed during the Multidisciplinary University 
Camp for Research and Service of the Central University 
of Venezuela (CUMIS UCV) field trip and to compare the 
diagnostic utility of the SD Bioline Malaria Ag P.f/P.f/P.v 
rapid test.  Epidemiological, observational, descriptive, 
cross-sectional and correlational study, carried out in 29 
patients, between June 22 and 24, 2019.  A prevalence 
of 1.05 % was obtained with respect to total day patients, 
which represents 31 % of confirmed cases of malaria in 
the patients included in the study.  Rapid tests for malaria 
reported only one false positive and no false negatives 
for the thick and thin blood smear.  Despite the fact that 
Sucre state constitutes one of the main contributors of 
malaria cases in the country, the prevalence reported in 
this study was low, possibly due to multiple factors such as 
asymptomatic and submicroscopic infections in endemic 
areas.  Screening of asymptomatic patients and the use 
of molecular diagnostic methods is recommended when 
planning infection control strategies.

Key words: Malaria; Venezuela; Diagnosis; 
Microscopy; Sensitivity.
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INTRODUCCIÓN

La malaria es una de las enfermedades 
metaxénicas (EM) más importantes en la 
actualidad.  En el año 2019 se reportaron 229 
millones de casos en el mundo, siendo Plasmodium 
vivax la especie predominante en las Américas; 
región que además de caracterizarse por poseer 
la menor incidencia, desde el 2005 y durante casi 
diez años, había registrado un progreso sostenido 
hacia la erradicación de esta enfermedad.  Sin 
embargo, desde el 2015, con el desarrollo de la 
epidemia en Venezuela y brotes en localidades 
endémicas en Brasil y Colombia, esta tendencia 
se ha visto gravemente afectada.  En el 2018, 
estos países en conjunto conformaron el 90 % de 
todos los casos reportados, proviniendo la mitad 
del territorio venezolano, y asImismo, para el 2019, 
reportó el 70 % de las muertes en la región1-3.

En contraste con la situación actual, durante 
la década de los 70, Venezuela era considerada 
líder en materia de salud pública, al haber 
declarado más del 70 % de su territorio libre 
de malaria.  Hasta el año 2003, la incidencia 
de esta enfermedad había seguido un patrón 
endemo-epidémico en dos regiones: Guayana y 
el noreste del país.  Sin embargo, esta situación 
comenzó a tomar un nuevo rumbo, a partir de 
las actividades mineras ilegales que empezaron 
a establecerse en el Estado Bolívar; la migración 
interna de trabajadores hacia y desde las minas; y 
la crisis económica, la hiperinflación que llegaría 
a más del 2616 % y la inestabilidad política, 
que se han desarrollado nacionalmente y de 
forma exponencial, desde el año 2014.  Todos 
estos factores han redundado en los esfuerzos 
destinados hacia la vigilancia epidemiológica de 
enfermedades y control de vectores, distribución 
de insecticidas, mosquiteros, tratamientos y 
métodos diagnósticos, escasez general de 
medicinas y creación de un mercado negro de 
antimaláricos.  Aunado a esto, la disminución de los 
esfuerzos del Estado destinados a la recolección 
y reporte de datos, reflejado en la suspensión de 
la publicación del Boletín Epidemiológico desde 
el año 2014 (cuya vigencia se remontaba al año 
1938) y la eliminación del Centro Venezolano para 
la Clasificación de Enfermedades, que formaba 
parte del Ministerio de Salud y que se encargaba 
de enviar estadísticas de morbimortalidad 
actualizadas para la Organización Panamericana 
de la Salud (OPS) y Organización Mundial de la 
Salud (OMS)4-9.

Así es como Venezuela experimenta un 
aumento de más del 70 % en los casos, entre 2016 
y 2017, la tasa más alta reportada en el mundo.  

Para el año 2019 se reportaron 467 000 casos, 
más de 10 veces de los notificados a inicios del 
presente milenio.  Actualmente el 90 % de los 
casos provienen de Amazonas, Bolívar y Sucre, 
causados en su mayoría por P. vivax.  La malaria 
en Sucre reemergió en el año 1982 y desde 
entonces ha sido difícil de controlar, constituyendo 
actualmente el estado más importante del foco 
oriental y uno de los epicentros de la epidemia.  
Sólo en 2019, Médicos Sin Fronteras diagnosticó 
y trató 12 225 casos de malaria3,8,10-12.

De esta forma, entre las estrategias clave 
para establecer una vigilancia epidemiológica 
y medidas de control efectivas, el diagnóstico 
oportuno y específico de enfermedad por 
Plasmodium y por consiguiente el inicio temprano 
y adecuado del tratamiento, cobran un papel 
protagónico.  La gota gruesa y el extendido 
realizados en una misma lámina y observados 
bajo el microscopio, se realizan desde hace más 
de 100 años y siguen siendo el estándar de oro 
para el diagnóstico de la malaria, ya que permite: 
identificar la especie y el estadío de desarrollo, 
cuantificar los parásitos, hacer seguimiento a la 
respuesta al tratamiento, detectar gametocitos, 
evaluar las características del eritrocito o célula 
huésped (sólo en el extendido) y diagnosticar 
otros parásitos en sangre.  Este método, 
además, considerando las ventajas ofrecidas 
y su sensibilidad de aproximadamente 50-100 
parásitos/mL de sangre y especificidad del 100 %, 
es económico, comparado con otros métodos 
con sensibilidad y especificidad comparable o 
incluso superior, como la PCR (Polymerase Chain 
Reaction), de mayores restricciones técnicas, 
operativas y económicas11,13-15.

Sin embargo, debido a diversas limitaciones, 
entre ellas: la necesidad de un personal entrenado, 
dificultad en el mantenimiento de los controles de 
calidad de los procedimientos, disponibilidad de 
reactivos e insumos necesarios, y discrepancias 
en las técnicas empleadas que limitan la 
comparación de resultados diagnósticos obtenidos 
en distintas áreas, se ha introducido y masificado 
el uso de pruebas de diagnóstico rápido o ensayos 
inmunocromatográficos de diagnóstico rápido 
basados en la captura de antígenos utilizando 
anticuerpos inmovilizados sobre una membrana 
de nitrocelulosa, principalmente en las áreas de 
difícil acceso donde el diagnóstico microscópico 
no es viable, fortaleciendo de esta forma, la red 
diagnóstica.  En general, se ha podido demostrar 
que estas técnicas tienen una sensibilidad superior 
al 90 % en parasitemias superiores a 100 parásitos/
µL y una especificidad por encima del 90 %11,16,17.

De igual forma, este método presenta sus 
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limitaciones: la necesidad de condiciones 
de almacenamiento específicas, resultados 
discrepantes dependiendo del lote, reducida 
sensibilidad ante parasitemias bajas y posibilidad 
de falsos positivos, algunas no identifican la 
especie de Plasmodium, ninguna cuantifica la 
densidad parasitaria ni el estadio y además, no 
se recomiendan para la vigilancia terapéutica ya 
que los antígenos pueden persistir más de un 
mes después de haber terminado un tratamiento 
eficaz para la enfermedad16,18.

La SD Bioline Malaria Ag P.f/P.f/P.v es una 
prueba rápida cualitativa para la detección 
de la proteína rica en histidina II (HRP-II) y 
lactato deshidrogenasa de Plasmodium (pLDH) 
de Plasmodium falciparum (Pf), y pLDH de 
Plasmodium vivax (Pv) en la sangre humana.  
Viene en forma de cassette y se hace el 
+diagnóstico mediante la observación de las 
líneas que se forman en la ventanilla de lectura, 
en donde C es la línea de control que siempre 
debe marcarse para determinar la validez de la 
prueba, T1 y T2 corresponden a P. falciparum y 
T3 corresponde a P. vivax19.

Considerando la insuficiente información 
publicada respecto a la prevalencia de esta 
enfermedad en comunidades pequeñas y 
turísticas, y la eficacia de estas pruebas rápidas 
en condiciones de trabajo de campo diario, cuyo 
desarrollo no sólo es crucial, sino un reto operativo; 
la presente investigación se ha realizado con el 
propósito de determinar la prevalencia de casos 
de malaria en Playa Colorada, Estado Sucre, 
diagnosticados durante la jornada médico-
odontológica de tres días del CUMIS UCV y 
comparar la utilidad diagnóstica de la prueba 
rápida SD Bioline Malaria Ag P.f/P.f/P.v con la de 
la gota gruesa y extendido.

METODOLOGÍA

Sitio de estudio 
El estudio se realizó en el sector de Playa 

Colorada, ubicado en la parroquia Raúl Leoni, 
ciudad Los Puertos de Santa Fé, municipio Sucre, 
Estado Sucre, Venezuela, donde CUMIS UCV 
llevó a cabo una jornada médico-odontológica de 
tres días durante el mes de junio de 2019.  Este 
municipio es el más habitado del estado, con un 
total de 358 919 habitantes, de los cuales 16 617 
viven en la parroquia Raúl Leoni20.

El Estado Sucre se encuentra ubicado en la 
región Nororiental del país, limita al norte con el 
Estado Nueva Esparta y el Mar Caribe, al sur con 
los estados Monagas y Anzoátegui, al este con 
el océano Atlántico y al oeste con el mar Caribe.  

Posee una superficie de 11 800 Km2, tiene una 
población de 896 291 habitantes (INE 2011), se 
divide política y administrativamente en quince 
municipios y cincuenta y cinco parroquias.  

Presenta un clima tropical, su temperatura 
media anual es de 26,8 °C y la precipitación de 
360 mm, que varía dependiendo de varios factores 
como la altura, la proximidad al mar, la acción de 
los vientos y los movimientos atmosféricos.  Las 
principales actividades económicas comprenden 
la pesca, agricultura y turismo ya que aquí se 
encuentra el Parque Nacional de Mochima.  

Diseño de estudio y participantes
Se realizó un estudio epidemiológico, 

observacional, descriptivo, de corte transversal 
y correlacional.  Se incluyeron dentro del 
estudio, mediante muestreo no probabilístico por 
conveniencia, todos los pacientes (pediátricos y 
adultos) con sospecha clínica de malaria, que 
fueran residentes de Playa Colorada, Estado 
Sucre, que acudieron a la jornada médico-
odontológica realizada por CUMIS UCV, durante 
el mes de junio de 2019 y que desearan ingresar 
voluntariamente a la investigación, para un total 
de 29 muestras analizadas.  Se excluyeron del 
estudio todos los casos sospechosos de malaria 
con posible transmisión en una comunidad 
diferente a la mencionada y que no cumplieran 
con los demás criterios de inclusión establecidos.  

Se realizó la PDR SD Bioline Malaria Ag P.f/P.f/
P.v a todos los pacientes que fueran clasificados 
como casos probables de malaria y posteriormente 
se confirmó el diagnóstico mediante Gota Gruesa 
(GG) y Extendido de Sangre Periférica (ESP), 
procedimiento llevado a cabo por el bioanalista de 
la organización.  Posteriormente, todas las GG y 
ESP fueron revisadas y confirmadas por expertos 
en el área del Laboratorio de Malariología del 
Instituto de Altos Estudios “Dr. Arnoldo Gabaldón”, 
localizado en la Universidad Central de Venezuela.  
Cada uno de los participantes fueron evaluados 
por un médico entrenado asistido por un estudiante 
de medicina, quienes realizaron una historia 
clínica, un examen físico detallado y finalmente, de 
ser necesario, administraron tratamiento siguiendo 
los lineamientos del protocolo terapéutico nacional 
antimalárico.  

Definición de caso probable
Se definió como caso probable a todo paciente 

pediátrico o adulto, con fiebre (temperatura oral 
igual o mayor a los 37,5 °C) actual o reciente 
(hasta 72 horas) y/o con otros síntomas sugestivos 
de malaria no complicada, como: escalofríos, 
diaforesis, malestar general, cefalea, dolores 
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musculares, astenia, náuseas o vómitos; 
residente permanente o temporal (mínimo 15 
días consecutivos) del área endemo-epidémica, 
Playa Colorada.

Aspectos éticos
A todos los participantes se les explicó el 

estudio a detalle, garantizando la privacidad y 
protección de los datos recopilados.  Cada uno 
firmó el consentimiento informado respectivo.  
Además, se respetaron los principios éticos para 
las investigaciones médicas en seres humanos 
establecidos en la Declaración de Helsinki.  Este 
estudio fue evaluado y aprobado por el Comité de 
Bioética de la Escuela de Medicina José María 
Vargas de la Universidad Central de Venezuela.

Procedimientos diagnósticos
Prueba de Diagnóstico Rápido (PDR): 

se procesaron e interpretaron siguiendo los 
lineamientos del fabricante.  Un estudiante 
debidamente entrenado bajo la supervisión del 
bioanalista, procedió a tomar la muestra de sangre 
del lóbulo de la oreja del paciente mediante una 
lanceta, previas medidas de asepsia y antisepsia.  
Se recolectó la sangre de la segunda gota con el 
tubo capilar y se depositó en la ventana para la 
muestra del cassette, identificada con el número 
1.  Posteriormente se añadieron cuatro gotas de 
buffer en la ventana para el mismo, identificada con 
el número 2.  Finalmente se esperaron 15 minutos 
y se hizo lectura de los resultados.  Se verificó 
la validez de todas las pruebas confirmando la 
reacción en la línea control “C”.  Los resultados se 
mantuvieron en reserva para no interferir con los 
de GG y ESP Si se obtenía un resultado dudoso 
o no válido, se repetía la PDR.

Gota gruesa y Extendido: se tomaron y 
procesaron siguiendo las normas técnicas 
nacionales para el diagnóstico de malaria.  Se 
realizó una punción en el lóbulo de la oreja, previas 
medidas de asepsia y antisepsia, se colocó una 
gota de sangre en ⅓ de la lámina portaobjeto, 
la cual se toca con otra lámina manteniendo 
un ángulo de 45° y se desplaza hacia el otro 
extremo para hacer el extendido.  Por otro lado, 
se colocaron 2 o 4 gotas de sangre en ¼ de la 
misma lámina portaobjetos, con la punta de la 
otra lámina se hicieron movimientos circulares 
para desfibrinar la sangre, se dejó secar la 
preparación, se fijó el extendido con metanol y se 
tiñó la gota gruesa y el extendido con colorante 
Giemsa, dejándolo secar por 20 a 25 minutos, para 
finalmente lavarlo con abundante agua de chorro 
y observar bajo el microscopio con el objetivo 
100x.  Todas las muestras fueron diagnosticadas 

en ciego.  Siempre que había discrepancia entre 
la PDR y GG/EXP se tomaron como referencia 
los resultados de las últimas.  

Manejo de los datos y análisis estadístico 
La data obtenida fue descargada y organizada 

usando el programa Excel 2010 (Microsoft), 
trasladada luego al programa Epi Info para 
Windows versión 7.2.3.1 (CDC) para el análisis 
estadístico.  De acuerdo con la caracterización 
demográfica, las variables nominales se 
expresaron en frecuencia y las variables continuas 
en medidas de tendencia central y dispersión 
(media y desviación estándar).  Por otro lado, 
se calculó la sensibilidad, especificidad, valor 
predictivo positivo y valor predictivo negativo.

RESULTADOS

En el marco de la jornada médico-odontológica 
de CUMIS UCV se atendió un total de 861 
pacientes, de estos el 3,37 % (n=29) presentó 
síntomas sugestivos de malaria al momento de ser 
evaluados, clasificándolos como casos probables 
de malaria.  El 31,03 % (n=9) de los pacientes 
con síntomas sugestivos de malaria presentaron 
gotas gruesas positivas para Plasmodium vivax, 
confirmando el diagnóstico.  Esto representa una 
prevalencia del 1,05 % de casos confirmados 
entre los pacientes totales de la jornada (Tabla 1).

Los pacientes con síntomas sugestivos de 
malaria (n=29) tenían una edad promedio de 
23,90 ± 15,76 años, siendo el 65,52 % (n=19) 
mayores de 18 años de edad y el 51,72 % (n=15) 
del sexo femenino.  Mientras que los pacientes 
con diagnóstico confirmado por gota gruesa (n=9) 
tenían una edad promedio de 28,44 (±21,49), 
siendo el 66,67 % (n=6) mayores de 18 años de 
edad y el 55,56 % (n=5) del sexo masculino.  En 
cuanto a los pacientes con síntomas sugestivos 
de malaria con gota gruesa negativa (n=20), estos 
tenían una edad promedio de 21,85 (±12,54), 
siendo el 65 % (n=13) mayores de 18 años y el 
55 % (n=11) del sexo femenino (Tabla 1).

Los resultados de las pruebas rápidas para 
malaria solo presentaron una discordancia con 
los resultados de las gotas gruesas, un falso 
positivo.  Resultando en una sensibilidad del 
100 %, especificidad del 95 %, valor predictivo 
positivo de 90 % y valor predictivo negativo del 
100 % para esta prueba rápida, en comparación 
al estándar de oro (gota gruesa y extendido 
realizado por un experto), lo que representa una 
prevalencia del 31 % de las muestras tomadas.
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DISCUSIÓN 

A nivel mundial la tendencia de los casos de 
malaria ha sido hacia la reducción, viéndose 
inclusive, como en la región de las américas, 
ha disminuido en un 75 % en varios países.  No 
obstante, la enfermedad prevalece y en el caso 
de Venezuela se agudiza de forma significativa, 
presentando lo que se ha categorizado como la 
“mayor epidemia de malaria del siglo XXI en la 
región de las Américas, con el mayor número 
de casos y muertes”, contribuyendo junto con 
Brasil, Colombia y Perú a 90 % de los casos del 
continente.  Con un total estimado reportado de 
467 000 casos para 2019, valor que supera el 
número reportado en los 31 años precedentes21,22.

Al respecto, es importante acotar que el estado 
Sucre ha representado uno de los principales 
contribuyentes, reportando 55 342 casos en 2018, 
un aumento del 3,4 % comparado al año previo, 
además, en el último Boletín Epidemiológico 
publicado oficialmente (semana 52 del año 
2016), constituye el tercer estado con mayor 
cantidad de casos luego de Bolívar y Amazonas, 
y presenta la cuarta mayor incidencia parasitaria 
anual del país con un valor de 22,7.  Asimismo, el 
Boletín desglosa que en la semana 52, 82 casos 
(37,2 % del total del estado Sucre) provenían del 
municipio Sucre, y en específico, 49 procedían 
de la parroquia Raúl Leoni, donde se encuentra 
ubicada Playa Colorada, lugar de realización de 
la presente investigación23,24.

Dicho esto, se esperaría encontrar una alta 
prevalencia al momento de diagnosticar los casos, 
sin embargo, se encontró una tasa de 1,05 % 
(n=9) de casos confirmados de malaria con 
respecto al total de pacientes atendidos (n=861), 
e incluso, de éstos, sólo el 3,37 % presentaron 

sintomatología que permita caracterizarlos como 
casos probables de malaria.  Este hallazgo, 
aunque inusual en principio, no es sin precedentes, 
destacando que, en un estudio similar realizado 
en 2007, empleando diagnóstico molecular por 
PCR, se reportó una prevalencia del 2 % de 
casos de infección por malaria, en la población 
estudiada del estado Sucre, todos por Plasmodium 
vivax, resultados concordantes con los de esta 
investigación25.

Aún así, en vista del pronunciado aumento 
de casos en los últimos 15 años, la prevalencia 
real probablemente ha de ser mayor a la 
encontrada, hecho que lleva a plantear posibles 
explicaciones.  Una de ellas es que exista una 
gran cantidad de casos no diagnosticados, como 
resultado de una alta prevalencia de infecciones 
asintomáticas, siendo preciso acotar que, dentro 
de éstas, se incluirían infecciones subpatentes 
o submicroscópicas, que con parasitemias muy 
bajas se encontrarían por debajo del límite de 
detección de los métodos empleados con mayor 
frecuencia: PDR y la microscopía óptica26.

Un primer aspecto que se puede asociar a esta 
posibilidad es el hecho de que el Estado Sucre, 
es un área endémica de malaria, encontrándose 
en repetidas ocasiones que las infecciones 
suelen ser asintomáticas, como la mayoría de 
las infecciones en áreas endémicas.  A su vez, 
esto se ha explicado de varias maneras, en 
principio se ha reportado como la exposición 
repetida a malaria se asocia a una reducción de la 
densidad parasitaria, consecuencia del desarrollo 
de inmunidad.  Asimismo, esta reducción puede 
ocurrir incluso en áreas específicas dentro de 
una región, así como se reporta en zonas de 
transmisión moderada o alta en Tanzania donde el 
80 % de los casos en hogares con alta exposición 

Tabla 1.  Prevalencia de malaria de acuerdo con las características de los pacientes

Características	 Pacientes	 Pacientes con	 Pacientes con 	 Pacientes con
	 totales	 síntomas	 síntomas	 diagnóstico de
	 (n=861)	 sugestivos de 	 sugestivos de	 malaria
		  malaria	 malaria y gota	 confirmado
		  (n=29)	 gruesa	 por gota gruesa 
			   negativa (n=20) 	 (n=9)

Edad (años)	 23,50 (± 19,96)	 23,90 (± 15,76)	 21,85 (±12,54)	 28,44 (±21,49)
Sexo:
    Masculino	 31,24 % (n=269)	 48,28 % (n=14)	 45 % (n=9)	 55,56 % (n=5)
    Femenino	 68,76 % (n=592)	 51,72 % (n=15)	 55 % (n=11)	 44,44 % (n=4)
Grupo etario:
    Adultos (>18 años)	 53,66 % (n=462)	 65,52 % (n=19)	 65 % (n=13)	 66,67 % (n=6)
    Pediátricos (<18 años)	 46,34 % (n=399)	 34,48 % (n=10)	 35 % (n=7)	 33,33 % (n=3)

Fuente: Datos recolectados en la jornada de salud en Playa Colorada, Estado Sucre, Campamento Universitario Multidisciplinario 
de Investigación y Servicio, Universidad Central de Venezuela, 2019.



155Bol Venez Infectol  Vol. 32 - Nº 2, julio-diciembre 2021

Vivas N, et al

a vectores son submicroscópicos.  De esta forma, 
se sugiere que una exposición previa conduce 
a menor parasitemia, y por ende a una mayor 
prevalencia de casos subpatentes27-29.

De modo similar, se reporta una asociación 
entre edad, frecuencia de exposición e infecciones 
subpatentes, describiéndose cómo pacientes de 
edad avanzada podrían mantener densidades 
parasitarias por debajo del límite de detección de 
las PDR en áreas de transmisión estable, situación 
explicada por la teoría de que, a mayor edad, existe 
una mayor exposición, y como consecuencia, el 
desarrollo de inmunidad suficiente para tolerar 
las infecciones30.

Otras explicaciones posibles para la alta 
prevalencia de casos asintomáticos en áreas 
endémicas incluye la existencia de resistencia 
a los medicamentos por la especie de malaria 
predominante (situación más frecuente con 
Plasmodium falciparum) o fallas en el cumpli-
miento de los regímenes terapéuticos por parte de 
los pacientes, especialmente en áreas endémicas 
de Plasmodium vivax, ya que no completan 
su tratamiento llevando el parásito a niveles 
subpatentes pero sin eliminar por completo la 
infección.  Pudiendo ser de gran importancia esta 
última explicación, ya que, como consecuencia de 
la difícil situación socioeconómica de Venezuela, 
persisten fallos en el acceso y seguimiento 
adecuado de los regímenes terapéuticos30.

Un tercer aspecto que apoya la posibilidad 
de una alta prevalencia de casos asintomáticos 
en el área, es el hecho que 100 % de los casos 
encontrados fueron infecciones por Plasmodium 
vivax.  Este hallazgo resulta esperado tomando en 
cuenta que es la especie prevalente en Venezuela 
y en especial, en el foco oriental, describiéndose 
inclusive, tanto a nivel continental como nacional, 
más del 70 % de los casos por este agente2,24.

Partiendo de esta consideración, es preciso 
acotar como P. vivax se caracteriza por una 
menor concentración de parásitos en sangre 
periférica que otras especies como Plasmodium      
falciparum, teniendo un ciclo de transmisión 
complejo, que se asocia a la posibilidad de 
recaídas y a una alta prevalencia de portadores 
asintomáticos.  Al respecto, se ha descrito que 
esta especie, durante su ciclo de vida, presenta 
una etapa hepática de larga duración que le 
permite permanecer por periodos prolongados, 
incluso cuando la infección primaria se ha tratado 
con éxito31,32.

Esto lo logra al alojarse dentro de los 
hepatocitos en forma de hipnozoitos inactivos, que 
posteriormente se reactivan, con reaparición del 
estadio sanguíneo y recaída clínica.  Observándose 

infecciones repetidas y oportunidades adicionales 
de transmisión de una sola picadura cuando 
el tratamiento no actúa sobre las reservas 
de hipnozoitos, lo cual se asocia con el fallo 
terapéutico y la aparición de infecciones 
recurrentes31,32.

A esto, se agrega además que estudios recientes 
han comprobado que los portadores asintomáticos 
pueden infectar mosquitos contribuyendo con la 
transmisión, en especial en los casos por P. vivax.  
Se ha encontrado, partiendo de la expresión 
génica in vivo, que esta especie presenta 
gametogénesis temprana, iniciando al momento 
en que ingresa a la sangre, lo cual es notable, 
ya que éstas formas son responsables tanto de 
infecciones submicroscópicas, que en 89 % de 
los casos no presentan síntomas, como de la 
transmisión del parásito a los vectores, pudiéndose 
concluir que existe una transmisibilidad importante 
en los pacientes infectados por P. vivax que no   
presentan síntomas26,32,33.

Reportándose, además, en otros estudios, 
que los pacientes asintomáticos con infecciones 
de larga duración presentan la mayor proporción 
de gametocitos maduros, siendo igual de 
infecciosos para los mosquitos que pacientes 
agudos, a pesar de tener una baja parasitemia.  
Asimismo, en estudios realizados en Camerún, 
Gambia, Mali, Senegal y Uganda, se halló 
que el 27,6 % de las personas carentes de 
gametocitos detectables microscópicamente, 
funcionaban como portadoras de gametocitos 
submicroscópicos al mantener la capacidad de 
infectar mosquitos.  Siendo necesario enfatizar 
cómo a pesar de ser tasas relativamente bajas 
de infección submicroscópica, la alta prevalencia 
de estos casos en áreas endémicas destaca su 
rol como potenciales reservorios infecciosos33,28.

Sumándose el hecho de que un paciente 
sintomático tiene una mayor probabilidad de 
buscar tratamiento, aumentando así su tasa 
de recuperación y pudiéndose, de esta forma, 
atribuir a los casos asintomáticos, una importancia 
aún mayor en la transmisión.  Se ha descrito en 
modelos matemáticos, cómo a nivel poblacional, 
los casos asintomáticos, tienen un mayor impacto 
en la transmisión de la enfermedad en las 
infecciones por P. vivax, comparado con aquellas 
por P. falciparum32.

De lo anterior, se puede entender cómo resulta 
plausible que exista una prevalencia importante 
de casos asintomáticos, evidenciándose además, 
que en otros estudios similares a este, al restringir 
el uso de PDR a pacientes sintomáticos, se 
pueden ignorar cantidades tan elevadas como 
el 50 % de los pacientes.  A esto se agregan 
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los casos de infección submicroscópica que 
al no ser detectados por los métodos de 
diagnóstico más empleados (PDR y GG/EXP) 

y constituyen un obstáculo importante.  De ahí 
que se haga referencia en la literatura a que los 
métodos diagnósticos frecuentes, potencialmente 
subestiman la prevalencia debido a infecciones 
subpatentes y asintomáticas30,33.

Resulta relevante acotar cómo esta situación, 
asociada tanto a inmunidad (por exposiciones 
repetidas), infecciones submicroscópicas, 
pacientes en estadios iniciales de la infección y 
pacientes que recibieron tratamiento incompleto, 
representan un reto importante para los esfuerzos 
de control.  Se destaca así el papel crucial 
que tendría tanto el despistaje en pacientes 
asintomáticos, así como el uso, en la medida de 
lo posible, de métodos de diagnóstico molecular 
al momento de planificar estrategias de control 
de infecciones26,29.

Otro factor posiblemente asociado a la baja 
frecuencia de casos hallada en esta investigación 
es la época del año en que fue realizada.  En este 
sentido, se ha demostrado que existe una relación 
entre las condiciones climáticas y la prevalencia 
de malaria en un momento dado: la lluvia y la 
humedad tienen una correlación positiva con 
el aumento posterior en los casos de malaria.  
Por ejemplo, en estudios realizados en África, 
se encontró de 1 a 2 meses luego del pico del 
periodo de lluvias, se presenta la mayor cantidad 
de casos de malaria.  Adicional a esto, existen 
registros históricos que demuestran cómo los 
casos de malaria en Venezuela aumentan en un 
tercio, el año posterior a tormentas tropicales34,35.

Siguiendo esta línea de ideas, el Estado Sucre 
presenta un clima variable, con dos temporadas: 
una de sequía, tradicionalmente descrita de 
enero a junio y una de lluvias de julio a diciembre.  
Coincidiendo entonces, la jornada de CUMIS 
UCV, con el periodo de lluvias, razón por la cual 
el pico de casos no sería en ese momento, sino 
que se esperaría ocurra en los meses posteriores 
a este.  Por otro lado, en investigaciones previas 
realizadas en la región, se ha descrito que los 
meses con mayor cantidad de casos de malaria 
son de enero a marzo y de agosto a diciembre, 
generalmente en el periodo vacacional.  Asimismo, 
el pico de casos suele presentarse en febrero, 
asociándose con la movilidad durante carnavales 
y navidad36,37.

En relación con la edad, más de la mitad de los 
pacientes con diagnóstico de malaria confirmado 
por gota gruesa fueron adultos (>18 años) y la 
edad promedio fue de 28 años.  Estos hallazgos 
coinciden con otros estudios en Venezuela y 

Latinoamérica.  En un trabajo sobre la situación 
epidemiológica en el año 2009 sobre malaria 
en Venezuela, en el Estado Sucre, el 71,1 % de 
los casos diagnosticados eran pacientes entre 
15 y 64 años de edad, y en el Estado Bolívar la 
mayor incidencia de malaria era de 80,7 % en los 
pacientes del mismo rango de edades y el 60,9 % 
de los casos entre 20 y 49 años38.

En el mismo estudio, en el Estado Sucre 
se evidenció que el sexo predominante era el 
masculino con un 56,5 % de los casos.  Esto 
concuerda con los datos obtenidos durante la 
jornada, ya que el 55,56 % de los pacientes 
diagnosticados por gota gruesa fueron hombres.  
Es importante resaltar que aunque los hombres 
no fueron ni un tercio de los pacientes atendidos 
en la jornada, fueron más de la mitad de los casos 
diagnosticados de malaria.  Además, de acuerdo 
con los resultados del estudio mencionado 
anteriormente, en otros estados de Venezuela, 
como en Bolívar, el género masculino también 
coincide con la mayoría de los casos con un 
68,9 %38.

En el informe de la Organización Panamericana 
de la Salud sobre la situación de la malaria en las 
Américas, realizado en el año 2017, se reportó 
que entre el 2013 y 2017 la mayoría de los casos 
fueron entre las edades de 15 y 24 años de edad.  
Sin embargo, en Venezuela y Surinam el rango 
de edad se mantiene entre 15 y 49 años, países 
que reportan más de la mitad de los casos de las 
Américas para el año 201739.

A su vez, en este informe se reportó que seis 
de cada diez casos diagnosticados de malaria en 
las Américas son hombres.  Esto se debe a que 
la enfermedad está asociada a actividades al aire 
libre, como la minería y el trabajo agropecuario, 
siendo las principales ocupaciones de los hombres.  
Por lo tanto, a esto también se le atribuye la edad, 
porque los hombres jóvenes entre 15 y 49 años 
son quienes realizan estos trabajos39.

En un estudio donde se evaluó la sensibilidad, 
especificidad y valores predictivos de la prueba 
rápida basada en la detección de la pLDH 
(OptiMALR) kit individual para el diagnóstico 
de malaria en áreas endémicas de Perú, dicha 
prueba tuvo niveles de sensibilidad de 95,7 %, 
especificidades de 97,1 %, valor predictivo positivo 
de 97,7 % y valor predictivo negativo de 95,3 %, 
concluyendo que la prueba rápida constituye un 
método con buena sensibilidad y especificidad 
para el diagnóstico de malaria y puede ser usado 
en lugares donde no se dispone de laboratorios 
o microscopistas13,40.

En contraste a esto, un estudio realizado en 
niños menores de cinco años con diagnóstico 
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presuntivo de malaria en el hospital de Yariman 
Bakura en Gusau, encontró que, de 55 pacientes 
con gotas gruesas positivas, solo 10 resultaron 
positivos en la prueba rápida, teniendo estas 
últimas una sensibilidad del 9,09 %, especificidad 
del 92,06 %, valor predictivo positivo de 50 % y 
valor predictivo negativo de 53,70 %.  Por estos 
motivos, recomiendan que se realice un estudio 
microscópico cuando existe la posibilidad de 
llevarlo a cabo, aun cuando se cuente con una 
prueba rápida negativa41.

En otro estudio llevado a cabo en Urabá, 
una región costera de Colombia, compararon 
la prueba rápida Now ICT malaria Pf/Pv® frente 
a la microscopía (gota gruesa-extendido) para 
diagnóstico de malaria.  En dicho trabajo, la 
sensibilidad de Now ICT malaria Pf/Pv ® para P. 
vivax fue de 75 % y la especificidad fue de 99 %18.

En Venezuela, se realizó un estudio comparativo 
entre la prueba rápida OptiMAL y la gota gruesa 
y extendido en dos grupos de individuos 
(sintomáticos y asintomáticos) de diferentes áreas 
endémicas del país.  Se encontró que la prueba 
OptiMAL mostró una sensibilidad del 96,4 %, 
100 % de especificidad, un valor predictivo positivo 
de 100 % y un valor predictivo negativo de 97,5 %42.

La Organización Mundial de la Salud (OMS) 
recomienda un pronto diagnóstico parasitológico en 
todos los casos sospechosos de paludismo antes 
de administrarles un tratamiento.  Las pruebas 
diagnósticas rápidas son de fácil realización 
e interpretación, proporcionan resultados con 
rapidez, requieren escasa formación43.

Sin embargo, es importante recalcar que las 
pruebas diagnósticas rápidas no diferencian 
infección por especie única, de infecciones mixtas; 
no permiten cuantificar parasitemia, ni por tanto, 
el seguimiento de la efectividad del tratamiento; 
no permiten diferenciar infección actual de 
reciente (adecuadamente tratada), ya que los 
antígenos permanecen en sangre de 6 a 30 días, la 
sensibilidad disminuye en bajas parasitemias y no 
están exentos de falsos positivos como en casos 
de pacientes con enfermedades autoinmunes44.

A pesar de esto, en comunidades de difícil 
acceso y con limitación a los servicios de salud, 
pueden ser de gran utilidad diagnóstica.  Además, 
la sensibilidad y especificidad de la gota gruesa 
están determinadas por la densidad de la 
parasitemia y por la experiencia del microscopista, 
pudiendo reportar falsos negativos o una especie 
del parásito diferente a la que está ocasionando 
la infección.  En este caso, las gotas gruesas y 
extendidos fueron evaluados por el Laboratorio 
de Malariología del Instituto de Altos Estudios “Dr. 
Arnoldo Gabaldón” 44.

Cabe destacar, además, que en zonas 
endémicas suele existir un porcentaje de 
pacientes asintomáticos.  En un estudio realizado 
en el Estado Amazonas se ha demostrado a 
través de diagnóstico microscópico y por PCR 
la presencia de individuos asintomáticos con 
bajas densidades parasitarias.  En Coyowateri, 
Parima B y Cocholowateri se ha observado, alta 
frecuencia de infecciones por P. vivax en individuos 
asintomáticos mayores de 5 años y baja frecuencia 
de infecciones por P. falciparum en individuos 
sintomáticos de todas las edades45.

Si bien la malaria constituye una de las 
principales enfermedades metaxénicas a nivel 
nacional, son pocas las cifras disponibles con 
respecto a la utilidad de las pruebas rápidas en 
la población venezolana, incluyendo a pacientes 
asintomáticos o con bajas parasitemias, en 
comparación con la gota gruesa y extendido.  Dicha 
información representa la base de la creación 
de estrategias de vigilancia epidemiológica que 
permitan optimizar el diagnóstico y tratamiento de 
la malaria, sobre todo en zonas endémicas con 
difícil acceso a servicios de salud.  

CONCLUSIONES 

La prueba rápida presentó sensibilidad y 
especificidad aceptables, al confirmarse con 
la gota gruesa y el extendido, siendo útil para 
operaciones de campo, particularmente aquellas 
ejecutadas por personal no especializado en el 
diagnóstico de la malaria por microscopía óptica.  
De igual forma, siendo el Estado Sucre una de 
las principales áreas endémicas de Venezuela, 
se puede explicar la baja prevalencia de casos 
diagnosticados, debido a la alta prevalencia 
de infecciones asintomáticos y parasitemias 
subpatentes.  

De igual forma los autores resaltan la importancia 
de involucrar a la sociedad civil, principalmente a 
los estudiantes de medicina o de otras áreas de 
la salud, en estudios epidemiológicos de la salud 
de la población venezolana, como un instrumento 
sustancial de aprendizaje y una de las mejores 
herramientas que posee cualquier Estado para 
democratizar las estadísticas nacionales.

Una de las limitaciones que debe tomarse en 
consideración, es la necesidad de los autores 
de autofinanciar el presente trabajo durante su 
ejecución.  A pesar de contar con el apoyo de 
múltiples pilares de la sociedad civil, el apoyo de 
las instituciones estatales resultaría clave para la 
realización de esta clase de estudios que abarquen 
una población más extensa.  

Recomendamos, asimismo, continuar las 
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investigaciones para determinar la sensibilidad 
y la especificidad de las diferentes pruebas de 
diagnóstico rápido disponibles en el país y en 
los diferentes grupos étnicos.  Además, de ser 
posible, considerar utilizar la PCR como prueba 
de comparación por su capacidad de detección 
de densidades parasitarias muy bajas.  
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