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Importancia 

La viruela del simio es una enfermedad viral zoonótica que puede infectar a 

primates no humanos, roedores y algunos otros mamíferos. Esta enfermedad es 

endémica en África central y occidental, donde circula en huéspedes animales 

desconocidos y surge periódicamente como una zoonosis en humanos. En 

ocasiones, también se han observado brotes epidémicos entre los primates no 

humanos en cautiverio  de otras partes del mundo. El único brote de viruela del 

simio en  humanos que se informó fuera de África se produjo en los Estados Unidos 

en 2003. El virus ingresó a América del Norte en roedores africanos exóticos 

importados como mascotas, y se propagó a perros de las praderas domésticos,  que 

eran altamente susceptibles a la infección. El virus de la viruela del simio 

posteriormente infectó a aproximadamente 70 personas que habían estado en 

contacto con estos animales. No se han informado brotes en los EE. UU. desde ese 

momento, y no existe evidencia de que el virus se haya convertido en endémico en 

América del Norte. Es esencial el diagnóstico rápido de la viruela del simio para 

prevenir que esta enfermedad se establezca fuera de África, y porque se parece a la 

viruela común, un arma bioterrorista potencial. 

Etiología 
La viruela del simio resulta de la infección por un virus, miembro del género 

Orthopoxvirus de la familia Poxviridae (subfamilia Chordopoxvirinae). Se han 

identificado dos clados de los virus de la viruela del simio, el virus de África 

Occidental y el de la Cuenca del Congo. Los virus de la Cuenca del Congo son más 

virulentos. El virus de la viruela del simio está estrechamente relacionado con 

algunos otros ortopoxvirus como el virus de la variola (viruela), y no puede 

distinguirse de estos  virus en algunas pruebas de laboratorio.  

No debe confundirse a la viruela del simio con la viruela epidérmica benigna 

del simio (BEMP, por sus siglas en inglés), una enfermedad poxvírica de los 

primates provocada por el virus tanapox, un virus antigénicamente  no relacionado 

al género Yatapoxvirus de la familia Poxviridae.  

Distribución geográfica 
La viruela del simio es endémica en África central (Cuenca del Congo) y 

África Occidental. Se produjo un brote de viruela del simio en humanos en los EE. 

UU. en 2003.Aquí  se observaron casos en perros de las praderas domésticos, otros 

mamíferos pequeños en cautiverio, y personas que estuvieron expuestas a los perros 

de las praderas infectados. Desde 2003, no se han presentado informes de 

infecciones en  humanos o en  animales domésticos  en América del Norte.   

Investigaciones limitadas  sugieren que el virus probablemente no ingresó a las 

poblaciones de animales silvestres. 

Transmisión 
Las vías de transmisión entre animales sólo se conocen en parte, pero el virus 

podría transmitirse en aerosoles, a través de abrasiones cutáneas, o por medio de la 

ingestión de tejidos infectados. En los perros de las praderas, se ha encontrado el 

virus de la viruela del simio o sus ácidos nucleicos en lesiones cutáneas, orina, 

heces, y en exudados bucales, nasales y conjuntivales. En los pulmones y lesiones 

bucales de estos animales se encuentran antígenos virales  y partículas víricas 

maduras, lo que sugiere que las microgotas respiratorias así como la saliva podrían 

ser infecciosas. Se ha detectado el virus de la viruela del simio en la mayoría de los 

tejidos de los lirones.  Evidencia  limitada sugiere que algunos animales pequeños 

como los lirones y las ratas de Gambia podrían ser portadoras  del virus de la 

viruela del simio durante algunas semanas o meses. Este virus se puede propagar  

en fomites. 

La mayoría de los casos de viruela del simio en humanos son zoonóticos. Se 

considera que el virus de la viruela del simio puede transmitirse a las personas  

por mordeduras de  animales, en aerosoles durante el contacto estrecho, o por 

contacto directo con lesiones, sangre o líquidos corporales. En África,  los brotes en 
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han estado vinculados generalmente  a la manipulación, 

preparación, e ingesta de animales silvestres. En EE. 

UU., la mayoría de los casos se produjo entre las 

personas que tuvieron contacto directo con  perros de las 

praderas; algunas infecciones  se adquirieron 

aparentemente por rasguños y mordeduras, o a través de 

heridas abiertas. También se puede producir la 

transmisión entre  humanos. Las posibles vías de 

transmisión entre personas incluyen el contacto de piel 

con  piel, el contacto con líquidos corporales 

infecciosos, o la transmisión por  aerosoles durante el 

contacto prolongado cara a cara. La transmisión entre 

personas parece ser relativamente ineficaz, y no se ha 

informado la propagación sostenida de persona a  

persona; hasta 2005, la cadena más larga documentada 

fue de 4 transmisiones consecutivas. Recientemente, se 

informó una propagación de persona a persona más 

eficaz con 6 transmisiones consecutivas  en  un brote en 

la República del Congo. 

Desinfección 
Los Centros para el Control y la Prevención de 

Enfermedades (CDC, por sus siglas en inglés) de EE. 

UU. recomiendan la desinfección de las superficies 

contaminadas con hipoclorito de sodio al 0.5% u otros 

desinfectantes de alto nivel aprobados por EPA. La 

incineración o la utilización de autoclave son adecuadas 

para algunos materiales contaminados. No se 

recomienda el entierro sin descontaminación. 

Infecciones en humanos 

Período de incubación 
En África, el periodo de incubación es de 7-17 días, 

con un promedio de 12 días. En el brote de EE. UU. , el 

periodo de incubación fue de 4-24 días, con un promedio 

de 14.5 días.  

Signos clínicos 
En los humanos, la viruela del simio se parece a la 

viruela común; sin embargo, los síntomas son 

generalmente más leves y, a diferencia de la viruela, los 

ganglios linfáticos normalmente están agrandados. Los 

síntomas iniciales son similares a los de la gripe y 

pueden incluir malestar, fiebre, escalofríos, dolor de 

cabeza, dolor de garganta, mialgia, dolor de espalda, 

fatiga, linfadenopatía (que con mayor frecuencia afecta 

los ganglios linfáticos submandibulares, postauriculares, 

cervicales y/o inguinales) y tos seca. En algunos casos 

en EE. UU. también se informaron náuseas, vómitos y 

conjuntivitis. Una erupción caracterizada inicialmente 

por máculas y pápulas se desarrolla  uno  a varios días 

después de los signos prodrómicos; Estas lesiones se 

convierten en vesículas y pústulas ("pústulas de 

viruela"), que se umbilican, forman costras y finalmente 

se descascaran. La cantidad de lesiones en la piel varía 

entre menos de 25 a más de 100. Generalmente se 

concentran en las extremidades (un patrón centrífugo) 

pero también se pueden observar en la cabeza y el torso. 

Las lesiones pueden desarrollarse en las membranas 

mucosas, así como también en las palmas de las manos, 

las plantas de los pies y los órganos genitales. En los 

casos de gravedad, pueden presentarse erupciones que 

confluyen y períodos febriles recurrentes. También se ha 

informado ulceración corneal, trastornos de la  

coagulación, complicaciones respiratorias que incluyen 

disnea, encefalitis (rara vez) e insuficiencia 

multiorgánica. Aunque la mayoría de los pacientes 

sobrevive, algunos casos terminan en la muerte. En los 

pacientes que se recuperan, la enfermedad generalmente 

dura de 2 a 4 semanas, y las lesiones cutáneas suelen 

recuperarse dentro de los 14-21 días. Las secuelas 

pueden ser cicatrices varioliformes residuales, con 

lesiones cutáneas hipopigmentadas y/o 

hiperpigmentadas. Las cicatrices graves, como se 

observan en la viruela común, son inusuales. También se 

han informado casos asintomáticos y casos muy leves.  

El brote de viruela del simio en EE. UU. en 2003, 

causado por una cepa del virus de África Occidental, 

difirió en algunos aspectos de la descripción clásica de 

la enfermedad en África. La mayoría de las personas de 

EE. UU. tuvo una forma relativamente leve de la 

enfermedad, con linfadenopatía menos marcada que la 

informada en África, relativamente menos lesiones y un 

curso autolimitante. En muchos pacientes, las lesiones 

de la piel estaban localizadas y limitadas a las 

extremidades, y fue rara la presencia de erupción 

generalizada. Algunas pústulas tenían erupciones 

eritematosas prominentes; en los casos africanos no se 

observaron dichas erupciones, posiblemente debido a 

que las personas más afectadas eran de piel más oscura. 

En los EE. UU., algunas veces las lesiones de la piel se 

presentaron en el sitio de la mordedura o rasguño, el 

lugar aparente de inoculación, antes de que se 

desarrollaran los signos sistémicos. En este brote, las 

lesiones de la piel generalmente se curaron sin cicatrices 

despigmentadas. Se informaron dos casos graves, ambos 

en niños. Un niño desarrolló encefalitis, una 

complicación que sólo se había informado en una 

ocasión con anterioridad. El otro niño tuvo lesiones 

generalizadas, incluyendo lesiones en la orofaringe, y 

linfadenopatía severa  cervical y tonsilar, que le 

causaron dificultad para respirar y tragar. Un adulto 

desarrolló complicaciones de queratitis y ulceración 

corneal y recibió un transplante de córnea. En este brote, 

se describieron pacientes con otros síntomas de la 

viruela del simio y evidencia inmunológica de 

exposición, pero ninguna lesión en la piel fue descrita. 

Excepcionalmente, todos los pacientes se recuperaron. 
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Transmisibilidad  
En algunos brotes se ha observado poca o ninguna 

propagación persona a persona, pero se informaron hasta 

6 transmisiones consecutivas durante un brote reciente 

en la República del Congo. En las personas, se ha 

aislado el virus de la viruela del simio hasta 18 días 

después de la aparición de la erupción. Se supone que 

las personas infectadas son contagiosas desde 1 día antes 

de la aparición de la erupción hasta  21 días después de 

los síntomas iniciales, o hasta que todas las costras se 

hayan separado y los hisopados de garganta sean 

negativos por PCR. 

Pruebas de diagnóstico 
La viruela del simio puede diagnosticarse de forma 

presuntiva si están presentes las lesiones cutáneas 

características y existen antecedentes de exposición. La 

microscopía electrónica que identifica los ortopoxvirus 

en lesiones de la piel y la inmunohistoquímica para la 

detección de antígenos de ortopoxvirus proporcionan 

indicios, pero no se puede identificar los virus 

específicos con estas técnicas. Se puede realizar un 

diagnóstico definitivo mediante el aislamiento del virus 

de la viruela del simio de lesiones de la piel (por 

ejemplo, en costras o material de las vesículas) o 

hisopados de garganta y nasofaríngeos. Se puede 

recuperar este virus en cultivos celulares de mamíferos, 

y se lo puede identificar utilizando ensayos de reacción 

en cadena de la polimerasa (PCR) seguidos por análisis 

o secuenciación de polimorfismo en la longitud de 

fragmentos de restricción (RFLP). Los ensayos de PCR 

específicos para la viruela del simio están disponibles en 

algunos laboratorios, y la micromatriz del 

oligonucleótido de ADN puede identificar este virus de 

forma rápida y específica. El PCR  también se puede 

llevar a cabo directamente sobre muestras clínicas.  

La serología también puede ser útil. Si las lesiones 

se han recuperado, se puede evaluar el suero de la fase 

convaleciente para la detección de IgM específico de 

ortopoxvirus con un ensayo por inmunoabsorción ligado 

a enzimas (ELISA). En las pruebas serológicas se 

pueden producir reacciones cruzadas entre los 

ortopoxvirus, incluyendo los virus de la viruela común y 

de la viruela del simio. Para distinguir reacciones entre 

virus de la viruela del mono y del virus de la viruela 

común, se puede utilizar neutralización del virus de 

adsorción cruzada, ensayos de inmunofluorescencia o 

inhibición de hemaglutinación, así como también 

inmunotransferencia (Western blotting). En la literatura 

se ha informado un ELISA específica que puede 

diagnosticar viruela del simio en personas vacunadas 

contra la viruela común.  

 

 

Tratamiento 
El tratamiento de la viruela del simio es principalmente 

de sostén. El fármaco antirretroviral cidofovir ha sido 

prometedor in vitro y en estudios sobre animales, pero se 

desconoce su eficacia contra la viruela del simio en 

humanos. También se deben considerar los efectos 

tóxicos de este fármaco. Se desconoce la eficacia de la 

inmunoglobulina de vaccinia (que se utilizó para tratar 

la viruela común) en casos de viruela del simio. 

Prevención 
Como una medida preventiva de rutina, de debe 

tener cuidado de tratar y cubrir heridas en la piel al 

trabajar con primates no humanos u otros animales que 

pueden ser hospedadores. La vacunación para la viruela 

común, en especial cuando es reciente, parece 

proporcionar alguna protección contra la viruela del 

simio. La vacunación posterior a la exposición también 

parece ser útil. Actualmente, los CDC recomiendan esta 

vacuna sólo para las personas que han estado o 

probablemente estén expuestas a la viruela del simio. No 

se vacuna de rutina a la población general en áreas 

endémicas de África, dado que los beneficios no parecen 

compensar los riesgos y gastos. Es posible que algunas 

personas, incluso las que sufren graves 

inmunodeficiencias de células T, no puedan recibir la 

vacuna para la viruela común. 

El aislamiento de los pacientes infectados, las 

medidas adecuadas para el control de infecciones y una 

campaña de vacunación en anillo son útiles para 

prevenir la transmisión de persona a persona. Dado que 

se desconoce el alcance total de hospedadores del virus 

de la viruela del simio, se recomienda que las personas 

infectadas limiten el contacto con cualquier mascota, en 

especial las especies conocidas como susceptibles.  

Los procedimientos para el control de la infección 

tales como una buena higiene, lavado frecuente de las 

manos, y desinfección de superficies y equipos son 

importantes durante el contacto con animales 

sospechados de tener esta enfermedad. Debe exponerse 

la menor cantidad de personas posibles. Los veterinarios 

y el personal deben utilizar equipos de protección 

personal (EPP) incluyendo guantes y batas al examinar o 

tratar estos animales. Se recomienda protección para los 

ojos, como gafas bien ajustadas o máscara protectora en 

caso de que  sea salpicado con líquidos corporales. La 

transmisión por aerosol se puede evitar con un 

respirador de filtro N95 u otro desechable similar. Si en 

la clínica no hay respirador disponible, una máscara 

quirúrgica proporciona protección contra la transmisión 

por contacto o a través de gotas grandes. Los 

veterinarios que no deseen examinar o tratar cualquier 

animal con viruela del simio pueden derivar a los 

clientes al departamento de salud local o estatal para 

obtener asesoramiento. Cualquier persona que haya 

estado en contacto con un sospechoso de padecer viruela 
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del simio debe comunicarse con un proveedor de 

atención médica de inmediato. También se debe 

informar al departamento de salud local o estatal. 

Las necropsias se deben realizar en laboratorios de 

Bioseguridad de nivel 2, utilizando una cabina de 

seguridad biológica de clase II certificada. La persona 

que realice la necropsia debe tener una vacunación 

reciente contra la viruela común y usar EEP. Los CDC 

recomiendan que los veterinarios privados eviten 

realizar necropsias o biopsias debido al riesgo 

zoonótico. Se debe usar EPP al recolectar otros tipos de 

muestras clínicas. 

Morbilidad y mortalidad 
Se considera que la viruela del simio es una 

enfermedad inusual en los humanos; sin embargo, 

información de vigilancia no publicada sugiere que los 

casos pueden producirse en África con mayor frecuencia 

de la que indica la literatura. Entre 1998 y 2002, se 

informaron 215 posibles casos de viruela del simio al 

ministro de salud de la República democrática del 

Congo (RDC), y posteriormente 88 casos fueron 

confirmados por pruebas de laboratorio que evaluaron 

que fuera esta enfermedad. En África, la viruela del 

simio generalmente se produce en poblaciones rurales, 

especialmente en niños. Generalmente, estas infecciones 

se observan después del contacto con mamíferos 

silvestres pequeños, cazados para alimento u otros fines. 

La mayoría de los brotes fueron de corta duración y 

autolimitantes, con propagación limitada sólo de persona 

a persona. Durante la mitad de la década de 1980, los 

cálculos de los índices de transmisión de persona a 

persona oscilaron entre el 3.3% al 30%. En 1996-1997, 

un brote en la RDC continuó por más de un año, con un 

índice de transmisión de persona a persona calculado  

del 78%. Sin embargo, la evidencia epidemiológica 

sugiere que muchos de los casos en este brote pueden 

haber sido varicela (varicella); se podría haber 

sobreestimado la cantidad de casos de viruela del simio 

y el índice de transmisión debido al autoinforme y la 

falta de disponibilidad de pruebas de laboratorio.  

Se informó la transmisión de persona a persona con  

6 transmisiones consecutivas durante un brote de viruela 

del simio en la República del Congo (RDC) en  

2003; antes de esa época, la cantidad máxima de 

transmisiones consecutivas  fue de 4. No se ha 

informado transmisión sostenida del virus de la viruela 

del simio en poblaciones humanas. 

Se informa que las cepas de la Cuenca del Congo 

(de África Central) causan una enfermedad más grave, 

con índices de morbilidad, mortalidad y transmisión de 

persona a personas más elevadas que las cepas de África 

Occidental. En general, en África se han informado una 

tasa de letalidad del 1% al 33%. En la RDC (África 

Central), la vigilancia sugiere que el índice de casos 

mortales es de aproximadamente 10-17%. El riesgo más 

elevado de muerte, es en los niños pequeños. La viruela 

del simio parece ser menos grave en las personas que se 

han vacunado contra la viruela común, aunque la 

protección podría disminuir con el tiempo. 

El brote en EE. UU. se produjo a causa de una cepa 

del virus de la viruela del simio de África Occidental. En 

este brote, las personas se infectaron después del 

contacto directo con perros de las praderas domésticos. 

Se consideró que un caso originalmente se adquirió de 

un conejo, pero pruebas (no publicadas) realizadas por 

los CDC determinaron que el conejo no estaba 

infectado. Los roedores africanos no estuvieron 

implicados en la transmisión directa a los  humanos en 

este brote, aunque algunos de estos animales tenían 

títulos virales  elevados. Las interacciones conductuales 

con los humanos pueden haber contribuido con este 

fenómeno. En este brote, se informaron setenta y dos 

infecciones en humanos, con 37 de estos casos 

confirmados por laboratorio. La mayoría de los casos 

clínicos fueron relativamente leves. En 2 niños se 

produjo una enfermedad grave, como resultado de 

encefalitis o viruela del simio generalizada, pero no se 

informaron muertes. La disponibilidad de instalaciones 

de asistencia médica avanzada y buena terapia de sostén, 

además de la ausencia de mala nutrición y enfermedades 

concomitantes, pueden haber contribuido al índice de 

supervivencia. La vía de inoculación también podría 

contribuir a diferencias en los signos clínicos o 

gravedad; algunas personas en África pueden infectarse 

por ingestión durante la preparación de alimentos.  

Infecciones en animales 

Especies afectadas 
Se desconoce el alcance total de hospedadores que 

tiene el virus de la viruela del simio. Las especies 

conocidas como susceptibles incluyen monos y simios 

del Viejo y Nuevo Mundo, una variedad de roedores y 

otros mamíferos pequeños. Entre los primates en 

cautiverio, se informaron infecciones en macacos 

Rhesus (Macaca mulatta), monos cangrejeros (Macaca 

fascicularis), langures, mandriles (Papio spp.), 

chimpancés (Pan spp.), orangutanes (Pongo spp.), 

monos tití, gorilas (Gorilla spp.), gibones (familia 

Hylobatidae), cercopitecos de Hamlyn (Cercopithecus 

hamlyn), monos ardilla (Saimiri spp.) y otros.  

En 2003, en EE. UU. se introdujo una cepa del virus 

de la viruela del simio de África Occidental en un envío 

de mamíferos exóticos importados provenientes de 

África. Los animales infectados en este envío incluían 

ratas de Gambia (Cricetomys spp.), ardillas de soga 

(Funisciurus sp.) y lirones (Graphiurus sp.). Se 

desconoce si una especie originalmente albergaba el 

virus o se infectó durante el envío. Dos cusimanses 

narizonas (Crossarchus obscurus), una gineta (Genetta 

genetta) y 27 ardillas de sol (Heliosciurus gambianus) 
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de este envío no presentaban evidencia de infección. Los 

perros de las praderas de cola negra norteamericanos 

(Cynomys ludovicianus) se infectaron rápidamente con 

este virus. Las infecciones también se documentaron en 

una marmota de América/marmota americana (Marmota 

monax), un erizo africano (Atelerix sp.), un jerbo 

(Jaculus sp.), y 2 comadrejas (Didelphis marsupialis, 

una especie nativa de América del Sur, y la comadreja 

colicorta doméstica, Monodelphis domestica). Las 

especies que desarrollaron anticuerpos después de la 

exposición, pero sin evidencia de ADN viral  o virus 

infeccioso incluían chinchillas (Chinchilla lanigera) y 

coatíes (Nasua nasua). Muchas otras especies estuvieron 

expuestas pero no se convirtieron en seropositivas. Se 

han establecido infecciones experimentales en perros de 

las praderas, lirones, ardillas terrestres (Spermophilus 

tridecemlineatus), la rata del algodón (Sigmodon 

hispidus) y el ratón espinoso (Mastomys natalensis). 

Aún deben determinarse los huéspedes naturales del 

virus de la viruela del simio. Dos géneros de ardillas 

africanas, Funisciurus spp. (ardillas de soga) y 

Heliosciurus spp. (ardillas de sol), tienen altos índices 

de seroprevalencia, y han sido mencionadas como 

posibles huéspedes de mantenimiento o vectores. Las 

ardillas de soga también estuvieron entre las especies 

infectadas durante el brote en los EE. UU. Las ardillas 

de sol en el mismo envío no tuvieron evidencia de 

infección; sin embargo, es posible que sean los 

huéspedes sólo para el clado de la Cuenca del Congo y 

no del clado de África Occidental. En África, también se 

han encontrado anticuerpos para el virus de la viruela 

del simio en otros roedores y musarañas, así como 

también en primates no humanos. Se desconoce si 

dichos animales mantienen la infección en su hábitat 

natural, o son huéspedes incidentales.  

Período de incubación 
El periodo de incubación es de 4-12 días en perros 

de las praderas de cola negra infectados de forma 

experimental y 4-5 días en las ardillas terrestres 

infectadas de forma experimental. En un estudio, los 

monos cangrejeros infectados de forma experimental 

desarrollaron signos clínicos 6-7 días después de una 

exposición en aerosol a una dosis mortal del virus. 

Signos clínicos 

Primates no humanos 

En los primates no humanos, la viruela del simio 

generalmente se produce como una erupción 

autolimitante. Los signos clínicos iniciales son fiebre y 

pápulas cutáneas de 1-4 mm, que derivan en pústulas y 

luego forman costras. Una lesión típica de la viruela del 

simio tiene un centro rojo, necrótico y deprimido, 

rodeado por hiperplasia epidérmica. Estas “pústulas de 

viruela” pueden observarse en todo el cuerpo, pero 

pueden ser más habituales en la cara, extremidades, 

palmas de las manos, plantas de los pies y cola. La 

cantidad de lesiones varía de algunas pústulas de viruela 

individuales a lesiones extensas y combinadas. 

Posteriormente, las costras sobre las pústulas se 

desprenden, dejando pequeñas cicatrices. Algunos 

animales sólo tienen lesiones en la piel. En los casos 

más graves, también se pueden observar tos, secreción 

nasal, disnea, anorexia, disminución de peso, edema 

facial, úlceras bucales o linfadenopatía. La enfermedad 

diseminada con lesiones viscerales no es habitual en 

infecciones naturales entre primates no humanos. La 

neumonía es habitual sólo en los monos infectados de 

forma experimental a través de aerosoles.  

La mayoría de los animales infectados de forma 

natural se recupera; sin embargo, en ocasiones se 

observan casos mortales, en especial, en los monos 

neonatos. También se producen infecciones 

asintomáticas. 

Perros de las praderas 

En los perros de las praderas, los signos clínicos 

pueden incluir fiebre, depresión, anorexia, pérdida de 

peso, secreción nasal, estornudos y/o tos, compromiso 

respiratorio, y erupción nodular en la piel o úlceras 

bucales. Durante el brote en EE. UU., generalmente el 

primer signo fue blefaroconjuntivitis. En los perros de 

las praderas infectados de forma experimental, las 

lesiones en la piel aparecieron en primer lugar en la 

cabeza o las extremidades, seguido por el torso (un 

patrón centrífugo) de forma similar que en los humanos. 

En el torso y los miembros, las lesiones características 

de la viruela del simio se desarrollaron de máculas a 

vesículas y pústulas antes de formar costras. En este 

experimento, las máculas y vesículas también se 

produjeron en la cara, pero no se observaron pústulas. 

En los perros de las praderas que se infectaron 

naturalmente se informó linfadenopatía, pero este signo 

estuvo ausente en algunos animales después de la 

inoculación experimental. Algunos perros de las 

praderas infectados de forma experimental murieron 1-2 

semanas después de la infección sin desarrollar lesiones 

en la piel o en las membranas mucosas. Algunos 

animales infectados de forma natural o experimental se 

han recuperado. 

Otros roedores 

En los lirones inoculados de forma intranasal, los 

signos clínicos se limitaron a letargo, pelaje hirsuto, 

postura encorvada, conjuntivitis y deshidratación; 

muchas infecciones fueron mortales. Las ratas 

algodoneras  infectadas de forma experimental 

desarrollaron signos clínicos agudos que incluyeron 

rinitis, conjuntivitis, disnea, tos y emaciación  

progresiva, generalmente finalizando en la muerte. En 

las ardillas terrestres, los primeros signos clínicos fueron 

anorexia y letargo. Las hemorragias nasales y la  

disnea fueron habituales en las ardillas terrestres 
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inoculadas con la cepa de la Cuenca del Congo, pero las 

hemorragias nasales no fueron habituales con la cepa de 

África Occidental, y el compromiso respiratorio se 

produjo sólo en la fase terminal. Ambas cepas fueron 

uniformemente mortales en las dosis utilizadas. También 

se informaron infecciones mortales entre las ardillas de 

soga y una rata gigante de Gambia en el envío de 

roedores exóticos de África a los EE. UU. En otra rata 

gigante de Gambia del envío se observaron síntomas 

leves, sin signos respiratorios y limitadas lesiones en la 

piel. Otras ratas de Gambia que parecían sanas también 

eran seropositivas. 

Transmisibilidad  
Se supone que los animales infectados son 

contagiosos 1 día antes y hasta 21 días después de los 

signos iniciales, o hasta que todas las lesiones en la piel 

formaron costras y no hay otros signos clínicos 

presentes. En los perros de las praderas infectados de 

forma experimental, el virus de la viruela del simio de 

África Occidental o Cuenca del Congo puede excretarse 

hasta 21 días después de la inoculación. La limitada 

evidencia sugiere que algunos lirones y otros animales 

podrían transportar el virus de la viruela del simio 

durante semanas o meses. Un lirón presentó evidencia 

de ADN viral en los tejidos, orina y heces por PCR 

durante al menos 6 meses, pero no se encontraron 

antígenos viral cuando se sacrificó a este animal. Se 

desconoce si dichos animales excretaron el virus 

infeccioso.  

Los CDC recomiendan que los animales que han 

estado expuestos a la viruela del simio sean puestos en 

cuarentena durante 6 semanas después de la exposición. 

Pruebas de diagnóstico 

En los EE. UU., las muestras de diagnóstico de la 

viruela del simio se envían a través del departamento 

de salud estatal, al cual se debe contactar antes de 

recolectar o enviar cualquier muestra. Los tejidos y 

otras muestras se deben empacar y enviar en 

condiciones seguras para evitar infecciones en 

humanos y animales. El envío debe cumplir con todas 

las reglamentaciones locales, estatales y federales. 

La viruela del simio se puede diagnosticar de forma 

presuntiva si están presentes las lesiones características 

de la piel, o si durante un brote se observan otros signos 

clínicos consistentes con la enfermedad. La 

histopatología proporciona evidencia de apoyo. El 

diagnóstico se puede confirmar mediante el aislamiento 

del virus o PCR. Se puede recuperar el virus de la 

viruela del simio en cultivos celulares de mamíferos, y 

se puede identificar utilizando PCR seguido del análisis 

o secuenciación de RFLP. En algunos laboratorios están 

disponibles los ensayos de PCR específicos para la 

viruela del simio. El PCR también se puede llevar a cabo 

directamente sobre muestras clínicas. Si el animal no ha 

estado expuesto a otros ortopoxvirus, se puede 

diagnosticar la viruela del simio de forma presuntiva 

mediante la detección de los viriones del ortopoxvirus 

con microscopía electrónica o los antígenos del 

ortopoxvirus mediante inmunohistoquímica.  

El suero, las muestras de lesiones de la piel y los 

hisopados conjuntivos se pueden recolectar de animales 

vivos. El virus de la viruela del simio también se puede 

detectar en la sangre, y a veces en secreciones bucales y 

nasales (por ejemplo, hisopados orofaríngeos), orina y 

heces. En la necropsia, los tejidos deben recolectarse de 

todos los órganos que presentan lesiones. Un conjunto 

de tejidos debe recolectarse en formalina al 10% para la 

histopatología. Se debe recolectar un segundo conjunto 

de manera aséptica para el aislamiento del virus. El 

medio de transporte no debe utilizarse con el segundo 

conjuntos de tejidos. En los perros de las praderas, se 

han detectado los virus de la viruela del simio, el ADN 

viral o los antígenos en la sangre, las lesiones de la piel, 

muestras de los párpados y lengua, y muchos órganos 

internos incluyendo los pulmones, hígado, bazo y 

ganglios linfáticos. En los lirones, se han encontrado los 

virus de la viruela del simio en la mayoría de los 

órganos y tejidos. Un estudio sugirió que el hígado 

contenía particularmente grandes cantidades de virus en 

esta especie. En las ardillas terrestres infectadas de 

forma experimental, los antígenos de la viruela del simio 

se pueden detectar mediante inmunohistoquímica en el 

pulmón, hígado, órganos linfoides, esófago e intestinos. 

Las muestras para el aislamiento del virus deben 

refrigerarse, o pueden congelarse si no se enviarán 

durante más de 24 horas.  

Tratamiento 
Durante el brote de 2003, los CDC recomendaron 

que se sacrificaran todos los animales sospechados de 

padecer viruela del simio para prevenir infecciones 

zoonóticas y reducir la transmisión de la enfermedad a 

otros animales. Los primates no humanos no son 

necesariamente sacrificados durante los brotes en las 

instalaciones. El tratamiento es de sostén. Algunos 

animales se recuperan espontáneamente.  

Prevención 
Seis tipos de roedores africanos: ardillas de sol 

(Heliosciurus sp.), ardillas de soga (Funisciurus sp.), 

lirones, ratas gigantes de Gambia, puercoespines con 

cola de cepillo (Atherurus sp.), y ratones rayados 

(Hybomys sp.) ya no pueden importarse a los EE. UU., 

excepto para fines científicos, educativos o de 

exhibición con autorización de los CDC. Esta 

prohibición se aplica a estos animales ya sea que hayan 

nacido en África o en otro continente. Estos animales, 

así como perros de las praderas, ya no se pueden 

transportar, vender, distribuir o liberar en el medio 

ambiente, ya sea en propiedad pública o privada. Los 
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animales que están prohibidos pueden llevarse a un 

veterinario, funcionario del gobierno u oficina de control 

bajo la autorización del departamento de salud.  

Las medidas adecuadas para el control de 

infecciones, incluyendo el aislamiento de los nuevos 

animales, ayudan a prevenir los brotes en 

establecimientos con primates. Se debe tener cuidado 

para evitar la propagación del virus por fomites. La 

vacunación con el virus vaccinia proporciona 

protección. Dado que se han informado infecciones en 

monos asiáticos cuando se mezclaron con primates de 

África, estas especies no deben alojarse en la misma 

área. Cualquier persona que haya estado expuesta a la 

viruela del simio debe evitar el contacto con animales, 

particularmente roedores y primates no humanos, para 

evitar transmitirles la enfermedad. 

Durante un brote, se puede controlar la viruela del 

simio mediante las cuarentenas de animales infectados y 

el seguimiento de sus contactos. Se debe limpiar y 

desinfectar las áreas donde se hayan mantenido a estos 

animales; las instrucciones específicas están disponibles 

en el departamento de salud local o estatal, o el sitio 

Web de los CDC. Los animales que hayan estado en 

contacto con animales infectados con la viruela del 

simio pueden colocarse en cuarentena durante 6 semanas 

desde la fecha de la última exposición. 

Durante los brotes, los veterinarios deben estar 

atentos a las recomendaciones actuales de los 

departamentos de salud local y estatal. Durante el brote 

de 2003 en EE. UU., algunos estados recomendaron que 

los animales con sospecha de padecer viruela del simio 

no sean llevados a hospitales veterinarios, para evitar la 

exposición de los humanos. Nunca se debe llevar los 

animales que puedan tener esta enfermedad a una clínica 

veterinaria sin antes comunicarse con la clínica para que 

se puedan tomar medidas de precaución. Para evitar la 

exposición de otras personas y animales, el animal debe 

ingresar a la instalación a través de un área separada. 

Cuando se lo transporta, se lo debe mantener en una 

jaula (o caja con perforaciones para la circulación de 

aire) y manipular con guantes gruesos de goma y 

mangas largas para evitar rasguños y exposición a 

líquidos corporales. Si el animal es propenso a morder, 

serían apropiados guantes más gruesos. En la clínica, los 

sospechosos de padecer viruela del mono deben 

mantenerse aislados y manipularse utilizando EPP. Si el 

animal ha muerto, la carcasa debe colocarse en bolsas 

dobles y congelarse hasta que se realice la necropsia. 

Para obtener medidas de prevención adicionales, 

consulte “Infecciones en humanos”. 

Morbilidad y mortalidad 
Se desconoce la prevalencia de la infección en 

primates silvestres. En un estudio, 8% de los primates no 

humanos en África era seropositivo. Se han informado 

pocos brotes en los primates en cautiverio. El índice de 

morbilidad es generalmente alto y el índice de 

mortalidad bajo; la mayoría de los animales adultos se 

recupera. Se puede observar una enfermedad más grave 

en los neonatos, que pueden morir, así como también en 

monos cangrejeros, orangutanes y primates de todas las 

edades infectados de forma experimental a través de 

aerosoles. Los monos cangrejeros desarrollaron signos 

clínicos más graves después de la inoculación con una 

cepa de la Cuenca del Congo que con una de África 

Occidental. 

Los perros de las praderas parecen ser muy 

susceptibles a la viruela del simio. En los perros de las 

praderas de cola negra, el índice de mortalidad fue del 

50% en animales inoculados de forma subcutánea con 

una cepa de la Cuenca del Congo, y del 25% en 

animales inoculados de forma intranasal. Los perros de 

las praderas infectados con una cepa de África 

Occidental por cualquiera de las dos vías no murieron en 

este experimento. En otro estudio, la inoculación de 

forma intranasal de una cepa de África Occidental 

provocó un 60% de mortalidad en los perros de las 

praderas, y la inoculación intraperitoneal fue 

uniformemente mortal. En el brote de EE. UU., causado 

por una cepa de África Occidental, algunos perros de las 

praderas murieron rápidamente, pero otros se 

recuperaron.  

En África, las infecciones por viruela del simio 

pueden ser particularmente comunes entre las ardillas; se 

han encontrado anticuerpos en el 24-50% de las ardillas 

de soga (Funisciurus spp.) y 15-50% de las ardillas 

Heliosciurus spp. Se han informado infecciones 

mortales en ardillas de soga, pero se desconoce el índice 

de mortalidad en esta especie. Además, se han 

documentado infecciones entre las ratas gigantes de 

Gambia y los lirones. En un estudio, el 16% de las ratas 

gigantes de África eran seropositivas. Durante el brote 

en EE. UU., se encontró el virus de la viruela del simio 

en una rata gigante  que murió poco después de su 

llegada. Otro miembro de esta especie tuvo una 

enfermedad muy leve, y se encontraron anticuerpos del 

ortopoxvirus en 12 de 18 animales sanos después del 

brote. En los lirones inoculados de forma intranasal con 

2-200 PFU de virus por cada animal, el índice de 

mortalidad dependió de la dosis y varió del 38% al 

100%. Una dosis más baja (0.2 PFU/lirón) no provocó 

ninguna muerte.  

Se han informado infecciones experimentales en 

otras especies de roedores. Las ratas del algodón 

inoculadas por la vía intranasal desarrollaron una 

enfermedad aguda con un índice de mortalidad del 50% 

después de la inoculación intranasal y del 100% después 

de la inoculación intravenosa. Las ardillas terrestres 

presentaron signos clínicos más graves después de la 

inoculación con una cepa de la Cuenca del Congo que 

con una cepa de África Occidental, pero ambas cepas 

provocaron el 100% de mortalidad. 
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Lesiones post mortem Haga clic para 

observar imágenes 

 

Debido al riesgo de infección, los CDC 

recomiendan que los veterinarios en la práctica 

profesional   eviten realizar necropsias o biopsias en 

casos sospechosos. Hasta que se realice la necropsia, 

las carcasas completas deben colocarse en bolsas 

dobles y congelarse. La necropsia de los animales la 

deben realizar solamente las personas recientemente 

vacunadas  contra la viruela común, y se debe 

cumplir con las pautas de seguridad  

biológica recomendadas por los CDC 

(http://www.cdc.gov/ncidod/monkeypox/necropsy.ht

m).  

En la necropsia, la piel puede contener pápulas, 

pústulas umbilicadas (“pústulas de viruela”) con 

necrosis central, o costras sobre las lesiones en proceso 

de curación. Las lesiones en la piel pueden variar desde 

pequeñas pápulas individuales apenas detectables a 

lesiones extensas. En algunos animales, se pueden 

observar lesiones viscerales que incluyen neumonía  

necrosante multifocalizada, orquitis y linfadenopatía 

periférica. 

En los monos cangrejeros a los que se les 

proporcionó una dosis mortal de viruela del simio en 

aerosol, las lesiones en la necropsia comúnmente 

incluyeron tanto lesiones en la piel como 

bronconeumonía. Los pulmones estaban pesados, 

congestionados y no colapsaban, y se observó un patrón 

de edema moteado color rojo oscuro, atelectasia y 

necrosis en todos los lóbulos. Algunos casos, también 

presentaban pleuritis fibrinosa o un derrame claro 

pericárdico. En algunos animales, se produjo congestión 

de los ganglios linfáticos, linfadenopatía periférica, 

exantema facial, queilitis ulcerosa, gingivitis, faringitis 

papulovesicular o estomatitis ulcerosa. Las lesiones 

bucales, que eran más habituales en el paladar y la 

superficie dorsal de la lengua, se describieron como 

deprimidas, focos enrojecidos de necrosis, erosión o 

ulceración rodeada por bordes levemente elevados de 

color marrón claro a blanco. Algunos animales 

presentaron gastritis o lesiones elevadas de 2–3 mm con 

centros necróticos umbilicados sobre la mucosa del 

colon distal o recto.  

La blefaroconjuntivitis es un hallazgo común en los 

perros de las praderas. Al igual que las lesiones de la 

piel, las úlceras pueden hallarse en la lengua y el 

paladar. En algunos animales, se ha informado neumonía 

broncoalveolar con consolidación en parches de color 

marrón rojizo, y aumento de los ganglios linfáticos 

cervicales y torácicos. La pleura visceral puede contener 

placas blancas de 1-3 mm, y se han informado focos 

pequeños (2–3 mm) blancos, firmes y profundamente 

incrustados con centros necróticos umbilicados en los 

intestinos y la porción glandular del estómago.  

En los lirones inoculados de forma intranasal, las 

lesiones más evidentes en la necropsia incluían 

hepatomegalia, linfadenopatía y hemorragias en el tracto 

gastrointestinal superior, cavidad nasal, vesícula biliar y 

cerebro. En ardillas de tierra infectadas de forma 

experimental se informó edema pulmonar y 

hemorragias. En los ratones espinosos, se describió 

pleuritis hemorrágica o peritonitis e hiperemia 

inflamatoria en muchos órganos después de la 

inoculación intraperitoneal.  
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