2022;51(4):e02202338 [image: ]

Artículo de revisión

Viruela símica (mpox), una enfermedad reemergente
Monkeypox (mpox), a re-emerging disease

Mateo Zuluaga-Gómez1, 3 https://orcid.org/0000-0002-5768-4939 
Santiago Quintero-Vanegas2 https://orcid.org/0000-0002-0829-2090 
Jose Alejandro Gómez-Roldán3 https://orcid.org/0000-0002-1370-0116 
Ana María Agudelo-Herrera3 https://orcid.org/0000-0003-4930-9589 
Juan Pablo Giraldo3 https://orcid.org/0000-0002-9788-3254  
Daniel Gonzalez-Arroyave1, 3 https://orcid.org/0000-0002-2162-8484 
Carlos Martín Ardila2* https://orcid.org/0000-0002-3663-1416 

1Hospital San Vicente Fundación. Rionegro, Colombia.
2Universidad de Antioquia. Medellín, Colombia.
3Universidad Bolivariana. Medellín, Colombia.

*Autor para la correspondencia. Correo electrónico: martin.ardila@udea.edu.co 

RESUMEN 
Introducción: La viruela símica es una zoonosis endémica del África Central y Occidental reportada por primera vez en 1958. Se realizó una búsqueda exploratoria en las bases de datos Pubmed/ Medline, Scopus y SciELO, entre abril y junio de 2022 incluyendo los términos viruela símica y virus de la viruela símica. Un total de 62 artículos científicos con diferentes diseños epidemiológicos fueron seleccionados.
Objetivo: Describir aspectos relacionados con la biología, la epidemiología, el diagnóstico, las complicaciones y el tratamiento de la viruela símica.
Desarrollo: El virus de la viruela del mono forma parte de la familia Poxviridae y especie Monkeypox. El contacto directo o indirecto con animales genera su transmisión, puede ser por mordeduras y arañazos, es decir, el virus entra por piel no intacta. También se ha informado la transmisión por contacto estrecho con humanos infectados. La erupción cutánea es signo predominante de esta infección; se presenta en forma de lesiones bien delimitadas y circunscritas, profundas con umbilicación central que progresan por una serie de etapas que van desde máculas, pápulas, vesículas hasta terminar en pústulas. 
Conclusiones: La viruela símica es una enfermedad endémica de África central y del oeste africano; sin embargo, en 2022 se han descrito brotes en diferentes partes del mundo. Los pacientes afectados reportan contagio por contacto estrecho. Se recomienda la confirmación de los casos mediante pruebas moleculares de laboratorio. La vacunación contra la viruela presenta una protección cruzada contra la viruela símica. Su administración puede modificar y prevenir la enfermedad clínica.
Palabras clave: viruela de los simios; virus de la viruela símica; Orthopoxvyrus; Poxyviridae. 

ABSTRACT 
Introduction: Monkeypox is a zoonosis endemic to Central and West Africa, first reported in monkeys in 1958. An exploratory search was conducted in the Pubmed/Medline, Scopus, and SciELO databases between April and June 2022, including the terms monkeypox and monkeypox virus. A total of 62 scientific articles with different epidemiological designs were selected.
Objective: To conduct an updated narrative review on the biology, epidemiology, diagnosis, complications, and treatment of monkeypox.
Developing: Monkeypox virus is part of the Poxviridae family and Monkeypox species. Direct or indirect contact with animals generates its transmission, it can be through bites and scratches, that is, the virus enters through non-intact skin. Transmission by close contact with infected humans has also been reported. Skin rash is the predominant sign of this infection, which presents with a morphology described as well-defined and circumscribed, deep lesions, which present central umbilication and which in turn go through a series of stages ranging from macules, papules, vesicles until ending in pustules. 
Conclusions: Monkeypox is a disease endemic to Central Africa and West Africa; however, in 2022 outbreaks have been described in different parts of the world. Affected patients report contagion by close contact. Confirmation of cases by molecular laboratory tests is recommended. Smallpox vaccination is cross-protective against monkeypox. Its administration can modify and prevent clinical disease.
Keywords: monkeypox; monkeypox virus; Orthopoxvirus; Poxviridae.
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INTRODUCCIÓN
La viruela símica (VS) es una zoonosis endémica de África Central y Occidental, reportada por primera vez en 1958, en monos que viajaban de Singapur a un laboratorio de investigación en Dinamarca.(1,2) En humanos, el virus fue aislado por primera vez en 1970, en un niño de la República Democrática del Congo en quien se sospechó presencia de viruela.(1,3)
Es un virus que ha ganado relevancia desde su primer aislamiento, con una expansión geográfica tanto en el continente africano como el mundo entero.(4,5) Es un virus DNA de la misma familia y género que el virus de la viruela (causante de la viruela); su transmisión se da principalmente de animales a humanos y en menor medida de humano a humano.(4,6)
La vacunación contra la viruela otorga inmunidad cruzada contra la viruela del mono, por lo tanto, su aumento en el número de casos se atribuye a alteraciones relacionadas con factores ambientales y a la disminución de la inmunidad adquirida por la vacunación, ya que después de su erradicación, declarada en 1980 por la OMS, no se realiza de rutina la inmunización contra la viruela.(7,8,9)
Recientemente se ha informado la aparición de un número relevante de casos de la VS en todo el mundo, por ello es importante realizar una revisión de la literatura que permita describir las principales características de esta enfermedad que contribuya a los clínicos, no solo en la toma de decisiones diagnósticas y terapéuticas, sino también en el reporte epidemiológico que favorezca la contención de esta enfermedad.
La presente revisión se realizó entre abril y junio de 2022, incluyendo bases de datos de relevancia internacional como son Pubmed/Medline, Scopus y ScieELO. Se utilizaron los términos de búsqueda viruela símica y virus de la viruela símica. Para dar cuenta de los objetivos se seleccionaron principalmente artículos observacionales clínicos y epidemiológicos, sin fecha límite de publicación. Se valoró la pertinencia de las publicaciones a partir de sus resúmenes para posteriormente revisar el texto completo. La búsqueda inicial arrojó 923 resultados de los cuales se descartaron publicaciones duplicadas, artículos que no permitieran acceso a texto completo, editoriales, reportes y series de casos, publicaciones realizadas en idiomas diferentes al inglés y español. De esta manera, 62 publicaciones se incluyeron en esta revisión.
El objetivo de este artículo es realizar una revisión actualizada sobre la biología del virus, la epidemiología, el diagnóstico, las complicaciones y el tratamiento de la viruela símica.


DESARROLLO
Virología
El virus de la viruela del mono forma parte de la familia Poxviridae, subfamilia Chordopoxvirinae, género Orthopoxvirus y especie Monkeypox. Es un virus relativamente grande (200-250 nanómetros) que posee un genoma de ADN lineal de doble cadena, unido en los extremos por horquillas palindrómicas; las repeticiones terminales invertidas están formadas por repeticiones en tándem, un bucle de horquilla y algunos marcos abiertos de lectura. Adicionalmente, cuenta con una envoltura lipoproteica.(1,2,10,11)
Este virus fue aislado por primera vez en 1958; sin embargo, se le dio su nombre en 1971, y 3 años más tarde se agrupó dentro del género Orthopoxvirus y la familia Poxviridae. Se conocen cuatro especies de Orthopoxvirus patógenas para los humanos: Variolamajor virus, Cowpox virus, Variolaminor virus, Monkeypox virus.(3,12,13,14)
Se han identificado 2 clases principales del virus de la VS, la cepa de África occidental y la cepa de la cuenca del Congo. Esta última ha mostrado mayor morbilidad y mortalidad (aproximadamente del 10 %),(4,15) mientras que la mortalidad debida a la cepa de África occidental es de aproximadamente el 1 %.(5,16) La cepa de la cuenca del Congo también tiene una mayor transmisión persona a persona.(6,17)  
La replicación de los Poxvirus es diferente a la de otros virus ADN. Esta se lleva a cabo en el citoplasma de la célula infectada debido a que posee ADN y ARN polimerasas propias. A pesar de depender por completo de los ribosomas para traducir su ARNm, codifica en su genoma todas las proteínas necesarias para replicar, transcribir y ensamblar su genoma.(18,19)
Epidemiología
La VS fue detectada por primera vez en a mediados del siglo XX en una epidemia de simios cautivos que desarrollaron una enfermedad vesicular.(8,20) Esta enfermedad es endémica de África central y del oeste africano. Se han reportado casos en La República Democrática del Congo, Liberia, Nigeria, Sierra Leona, Camerún, Gabón y el Sur de Sudán.(9,21,22,23) 
Un estudio de vigilancia epidemiológica en La República Democrática del Congo realizado entre 2004 y 2005 mostró un aumento en la incidencia de esta enfermedad entre 1970 y 1986; reporta 404 casos.(24) La ocurrencia fue alta en poblaciones rurales y en jóvenes que no fueron vacunados contra la viruela,(25) lo cual demuestra que la inmunización cruzada entre Orthopoxvirus sí existe y que tanto el cese de la vacunación, como el aumento del contacto con los animales y su consumo, son los factores que desencadenan el aumento de casos.(22) Además, se ha evidenciado que la mayor parte de todos los casos confirmados hasta ahora se han presentado en menores de 40 años, población que nació justo después de la descontinuación de la vacunación contra la viruela en 1980.(25)
Recientemente, los centros para el control y la prevención de las enfermedades (CDC) han estado rastreando casos de brotes que han aparecido en este último año, confirmando casos en diferentes países del mundo, incluyendo EE.UU., Canadá, México, Argentina, España, Reino Unido y Portugal. Todavía no es claro cómo se contagiaron las personas, pero la información obtenida de estos pacientes sugiere que no tienen antecedentes de viajes recientes a zonas endémicas; en su mayoría son hombres homosexuales y bisexuales que han tenido relaciones sexuales con otros hombres y también se han informado casos de personas contagiadas por contacto estrecho.(26)
Transmisión y patogenia
Los principales reservorios de este virus son los roedores, pero también se puede encontrar en ardillas, en simios y humanos como huéspedes accidentales, aunque se desconoce su patogénesis y a cuántas especies puede llegar a afectar, tanto en los animales como en los humanos, por ello se requieren estudios adicionales para su caracterización.(22) La pobreza, las precarias condiciones socioeconómicas y algunas costumbres indígenas se han identificado como posibles factores de riesgo en comunidades rurales de la República Democrática del Congo. Por ejemplo, la caza de animales silvestres puede favorecer la transmisión de la VS.(27)
El contacto directo o indirecto con animales genera su transmisión, puede ser por mordeduras y arañazos, es decir, que el virus ingresa por piel no intacta.(28,29) También se ha documentado la transmisión por aerosoles en animales y en humanos y el contacto con animales vivos o muertos igualmente ha favorecido la aparición de casos.(30,31)
Los mecanismos de transmisión de humano a humano, que se han identificado, incluyen el contacto con lesiones cutáneas o fluidos corporales, la estancia prolongada por más de 3 horas con un paciente infectado a un radio de más o menos 2 metros, sin equipos de protección personal contra aerosoles, además del contacto estrecho con personas que poseen lesiones causadas por la enfermedad, incluyendo la transmisión transplacentaria.(32,33) Un estudio en África que analizó a 2 278 personas que tuvieron contacto estrecho con 245 pacientes infectados con la VS, describió que el 11,7 %  de los casos incidentes durante el estudio se debieron a contagios por contacto estrecho con familiares. Además, se evidenció que la mayoría fueron personas que no habían sido previamente vacunadas contra la viruela humana.(34)
Aunque no se conoce con certeza la patogenia de esta enfermedad, se cree que posee mecanismos similares a los otros Orthopoxvirus. Tiene un periodo de incubación de 5 a 21 días en los cuales el virus se replica, ya sea en el epitelio respiratorio, si esa fue su vía de entrada, o en la piel; genera una lesión primaria, que comienza a diseminarse por ganglios linfáticos, continúa su replicación por todo el sistema reticuloendotelial; posteriormente, el paciente presenta viremia 5 días antes del prurito, tiempo durante el cual será contagioso. Concomitantemente, en el periodo sintomático, que dura entre 2 a 5 semanas, se ulcera, tanto la epidermis como la mucosa orofaríngea y se diseminan las lesiones.(35) Las principales diferencias entre la viruela humana y la símica consisten en la menor capacidad de transmisión entre seres humanos y la mayor presencia de adenopatías en el caso de la viruela símica.(22)
Manifestaciones clínicas
Luego del periodo de incubación, que oscila entre 7 y 14 días (aunque puede alcanzar un rango entre 5 y 21), empieza a aparecer la sintomatología de la enfermedad. Aun cuando algunos de los pacientes son asintomáticos o presentan un curso leve, las principales manifestaciones clínicas incluyen fiebre, sudoración, mialgias, escalofrío (incluidos en el periodo prodrómico), previos a la erupción cutánea. Un estudio reporta que los hallazgos más característicos incluyen erupción cutánea (97 %), seguida de fiebre (85 %), escalofríos, linfoadenopatías, cefalea y mialgias en un 56 % de los casos.(36)
La erupción cutánea es el signo predominante de esta infección. Se presenta como una lesión bien delimitada, circunscrita, profunda, con umbilicación central y que evoluciona desde mácula, pápula, vesícula hasta terminar en pústula, costra y finalmente la resolución. Como primera aparición se muestra el enantema, que son lesiones generalmente ubicadas en la boca y la lengua, que preceden la lesión macular en la cara, con extensión a brazos, piernas, manos y pies, con distribución centrífuga y duración de 1 a 2 días. Al tercer día, evolucionan a pápulas, luego se convierten en vesículas llenas de líquido claro. Al séptimo día cambian a pústulas, con líquido más opaco, firmes al tacto y más profundas. Aquí es donde abarca la forma de umbilicación mencionada (con una depresión en el centro). Cinco a 7 días después de la formación de la pústula se origina la costra, que permanece durante una semana antes de caerse y cicatrizar.(37,38)
A pesar de que el exantema es la aparición más frecuente en los pacientes con VS, un análisis realizado en el año 2007 mostró el caso específico de un paciente que no desarrolló esta manifestación cutánea. Este paciente mostró una respuesta TCD8 más marcada que otros, lo que pudo haber explicado la no diseminación en piel. Este hallazgo sugiere no basarse únicamente en la sospecha clínica por la erupción, debido a que la clínica podría manifestarse de forma variable.(39)
Aunque las manifestaciones cutáneas suelen ser las predominantes, también es posible encontrar algunas extracutáneas en un menor porcentaje, incluyendo neumonitis, complicaciones oculares y encefalitis.(40) También se han descrito algunos pacientes con anomalías hematológicas, como linfocitosis y trombocitopenia, en formas más graves de la enfermedad.(36)
Es importante resaltar que algunos pacientes no presentan síntomas prodrómicos. El CDC advierte que se pueden llegar a confundir con otros diagnósticos como sífilis, herpes y varicela zóster, debido a que estos pacientes pueden debutar con lesiones como las mencionadas anteriormente, pero en el área genital o perianal, sin ser precedidos de fiebre u otros de los síntomas anteriormente descritos.(38) En las presentaciones clínicas de algunos nuevos casos reportados también se han informado menos síntomas prodrómicos, más leves e incluso casi indetectables.(41) Es preciso señalar, que el paciente deja de ser considerado como infeccioso, aproximadamente 2 a 4 semanas luego de la aparición de los síntomas, es decir, cuando en la etapa de la costra, el eritema, ya está terminando su proceso de cicatrización.(41)
Se recalca entonces la importancia de la sospecha clínica, acompañado de interrogatorio y examen físico completo, además de la necesidad de confirmación con exámenes de laboratorio, como se menciona más adelante, para proceder con la notificación epidemiológica de los casos presentados.
Diagnóstico y métodos de laboratorio
Aunque la evaluación clínica de los signos y síntomas puede dar un indicio de la infección, es necesario el estudio microbiológico y de laboratorio, para confirmar la presencia de la enfermedad, debido a la posible variabilidad de las manifestaciones y así lograr diferenciarlo de otros posibles diagnósticos como varicela o virus del herpes simple.
Las principales pruebas de detección de la VS consisten en aislamiento del virus, microscopía electrónica del material de la lesión, reacción en cadena de la polimerasa (PCR) para ADN, ELISA, IgM (que suele asociarse con exposición reciente), e IgG (indicando exposición previa o vacunación), además de ensayo de anticuerpos inmunofluorescentes, análisis histopatológico y tinción inmunohistoquímica para antígenos del Orthopoxvirus.(1,40)
El análisis histológico de la VS puede evidenciar una degeneración en el globo de los queratinocitos y espongiosis prominente, edema dérmico e inflamación aguda; sin embargo, son hallazgos que no están únicamente presentes en este virus, sino también en varicela zóster, viruela bovina y herpes simple. De ahí la importancia del análisis inmunohistoquímico por su capacidad de diferenciación entre una infección por herpes virus y Poxvirus. De manera análoga se encuentra la microscopia electrónica para el diagnóstico de Poxvirus, que muestra la morfología típica caracterizada por su forma de ladrillo con cuerpos laterales y un núcleo central.(42)
En cuanto a las pruebas serológicas, se ha concluido que es útil como como apoyo para la identificación del virus junto a la PCR. Puede emplearse para evidencia de exposición al virus postinfección o en vacunas; sin embargo, el hallazgo en pacientes no vacunados con presencia del exantema puede llegar a ser indicador de enfermedad. En un estudio que evaluó IgM, se logró una identificación del 95 % de los casos; además, junto a IgG se caracterizó si había una respuesta humoral en la fase aguda, después de la infección, por lo que estos métodos, desde la serología, también resultan válidos, más no determinantes en el proceso diagnóstico.(42,43) Por último, la PCR en tiempo real se considera la prueba más eficiente para la caracterización del virus de la VS y la amplificación de su DNA.(44,45)
Se concluye entonces que el diagnóstico de la enfermedad por VS integra un conjunto de elementos que incluye el análisis clínico, con todos los signos y síntomas, en complemento con el laboratorio, para así lograr una mejor sensibilidad y especificidad al momento de su detección y proceder con su adecuado tratamiento y reporte obligatorio a las instituciones de vigilancia epidemiológica.
Abordaje y tratamiento
La sospecha clínica está basada en las manifestaciones clínicas, el contacto epidemiológico por un viaje reciente a áreas endémicas del virus, así como la interacción con animales salvajes importados de dichas áreas endémicas, o con otras personas infectadas.(46) Un caso probable corresponde a un paciente que presenta fiebre, cefalea intensa, linfoadenopatías, mialgias y astenia, seguida de un exantema pápulo-vesicular o pustuloso, que inicia en la cara y se extiende al resto del cuerpo, incluyendo palmas y plantas, asociado a: nexo epidemiológico con caso confirmado o probable, desplazamiento reciente a ciudades con brotes confirmados, o antecedente de viaje a zonas endémicas, donde se haya tenido contacto con animales muertos o vivos, con reservorios del virus. Un caso confirmado será aquel caso probable ratificado por una prueba de laboratorio.(47,48)
Además, en el abordaje inicial será necesario considerar el diagnóstico diferencial con otras condiciones clínicas, tales como: zóster generalizado, varicela, sarampión, herpes simple diseminado, escabiosis, rickettsiosis, reacciones cutáneas secundarias a medicamentos o infecciones bacterianas de la piel como impétigo o sífilis.(22,49)
El tratamiento en los servicios de urgencias se basa en el tratamiento sintomático, el seguimiento a la aparición de complicaciones, además de apoyar la vigilancia epidemiológica e incentivar las medidas de prevención.(22,28)
Actualmente, no existe un tratamiento antiviral específico aprobado ampliamente para la VS.(50) Existen 2 medicamentos creados para enfrentar un potencial evento bioterrorista: brincidofovir, un inhibidor de polimerasa de ADN y tecovirimat, un inhibidor de la liberación viral intracelular, que no han sido estudiados en ensayos clínicos en seres humanos y cuentan esencialmente con estudios en modelos animales, en los cuales han demostrado un beneficio modesto en la supervivencia y disminución de títulos virales.(11,51) Además, se ha descrito el uso de inmunoglobulina para uso profiláctico en pacientes con inmunosupresión profunda expuestos al virus, aunque sin un claro beneficio en el tratamiento o prevención de complicaciones.(52)
Complicaciones y letalidad
La mayoría de los pacientes infectados por la VS no tendrán complicaciones o secuelas; sin embargo, la mayor parte de las complicaciones corresponden a secuelas estéticas en la piel, secundarias a la cicatrización de las lesiones.(49,52) Las complicaciones reportadas por algunos autores abarcan sobreinfección bacteriana de las lesiones en la piel, abscesos profundos del cuello, ceguera por lesiones corneales, neumonitis, choque secundario a deshidratación, sepsis o encefalitis, y abortos.(12,53,54) Son más frecuentes en niños que en adultos sin vacunación previa contra viruela, en mujeres embarazadas y en individuos inmunosuprimidos.(49)
La tasa de mortalidad está sujeta al riesgo del sesgo de verificación y dependerá del clado infectante. Si corresponde al de África Occidental, sus tasas son menores al 3 %; sin embargo, los clados del África Central tienen tasas reportadas hasta del 11 % en niños no vacunados menores de 10 años y en población inmunosuprimida por el virus de la inmunodeficiencia humana.(17,46)
Prevención
Por los posibles mecanismos de transmisión que se han identificado, la prevención de la propagación de la VS, de animales a personas es un desafío y consiste en evitar el contacto con roedores o primates, evitar también el contacto con sangre o carne mal cocida de dichos animales silvestres, aspectos que son complejos debido a factores socio culturales y económicos relacionados con  las áreas endémicas donde se presenta esta enfermedad.(22) Es importante promover la educación de pacientes y trabajadores de la salud, acerca del virus en regiones endémicas, para de esta manera poder lograr la contención local y evitar la propagación global, lograr un reconocimiento rápido de la enfermedad por parte de la comunidad, aumentar la capacidad de diagnóstico, con el fin de comprender de manera profunda el comportamiento del virus, aspectos que a su vez permitirán establecer estrategias para su control.(29,55)
Se recomiendan precauciones estándar de contacto y de transmisión aérea para cualquier erupción vesicular generalizada de etiología desconocida.(56) Para el personal médico, se recomienda el lavado de manos, uso de guantes, mascarilla quirúrgica y ropa protectora. También se sugieren estrategias de bioseguridad similares para el manejo de animales posibles reservorios del virus. Otro aspecto esencial es la implementación de la vacunación en población de riesgo, incluyendo los trabajadores de la salud.(22,49) 
La vacunación contra la viruela ha demostrado una protección cruzada de aproximadamente el 85 % contra el virus de la VS; adicionalmente se ha indicado que su administración dentro de los 4 días después de la infección puede modificar y prevenir la enfermedad clínica.(22,57) Sin embargo, esta inmunidad ha disminuido debido a que después de 1980 (con la erradicación de la viruela) no está indicada la vacunación de rutina, aspecto que se ve reflejado en el aumento de la susceptibilidad humana a brotes por VS.(46,58) Sumado a esto, la vacunación contra la viruela no es utilizada en áreas endémicas de viruela del simio por los potenciales eventos adversos graves en poblaciones en las cuales se desconoce su perfil inmunológico; por ejemplo, se reportó un caso fatal luego de vacunar a una persona VIH positiva.(17)
Para controlar los brotes epidémicos se sugiere la vigilancia y rápida detección, además de la apropiación de medidas generales para el control de infecciones por parte del equipo de trabajadores de salud, que idealmente deben estar vacunados.(59) Las personas que hayan tenido contacto estrecho con un animal infectado o con una persona con viruela símica deben ser monitoreadas durante los 21 días posteriores a la última exposición, en búsqueda de síntomas.(60) Cuando exista sospecha, o viruela símica confirmada se debe realizar aislamiento hospitalario, o en caso de no requerir hospitalización, debe mantenerse el aislamiento en casa hasta que se hayan resuelto por completo las lesiones y se haya formado una nueva capa de piel intacta.(61)
La presente revisión resalta como la VS es una amenaza vigente para la seguridad de la salud mundial, que demanda un trabajo articulado y multidisciplinario con el fin de desarrollar estrategias diagnósticas y de control. A pesar de la baja proporción de complicaciones reportadas hasta el momento, ante un potencial brote epidémico, esta revisión resalta aspectos indispensables para que el médico de urgencias reconozca los patrones de su presentación clínica.
La principal limitación de esta revisión se relaciona con los diseños epidemiológicos de los estudios incluidos. Todos son observacionales, en su mayoría investigaciones de corte transversal que desafortunadamente no permiten establecer una relación causal y por lo tanto su nivel de evidencia es menor. Sin embargo, los estudios fueron muy homogéneos en la mayoría de sus apreciaciones, diseños y resultados, asunto que permitió establecer conclusiones coherentes. Se recomienda la realización de estudios de cohorte prospectivos que permiten establecer una relación causa-efecto y que facilitan además el control de diferentes factores de riesgo en su análisis, incrementando de esta manera su nivel de evidencia.
La viruela símica es una enfermedad endémica de África central y del oeste africano; sin embargo, en 2022 se han descrito brotes en diferentes partes del mundo. Los pacientes afectados reportan contagio por contacto estrecho. Se recomienda la confirmación de los casos mediante pruebas moleculares de laboratorio. La vacunación contra la viruela presenta una protección cruzada contra la viruela símica. Su administración puede modificar y prevenir la enfermedad clínica.
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