
UNIVERSIDAD 1 ACIONAL AUTÓ 'OM A DE MÉXICO 

FAC LTAD DE MEDICI 'A 

DI V ISIO ' DE POSG RADO E 1 VESTIGACIÓN 

SECRET A RI A DE SAL UD 

INSTITUTO NACIONAL DE PEDI ATRÍ A 

CARACTERÍSTICAS CLÍ ' ICAS Y PA RAC LÍNl CAS DE L A 

MONONUCLEOSI S l t FECCIO POR VIRUS EPSTEIN-BARR EN 162 

PAC IENT ES EN EL INSTIT T O N CIOt L DE PEDI ATRÍA, 1970-2011. 

T E SI S 

Q E PA R OBTE 'ER EL DIPLOMA DE: 

ESPEC IALI ST A EN INFECTOLOGI A 

PR ESENTA: 

DR. V ÍCTOR ANTO '10 IJ Ot ROY COLÍ N 

T TOR DE T ESIS: 

DR. NAPOLEÓt GONZÁ L EZ SALDAi\J A 

nACIO.: 

INP M ÉX ICO, D.F. 



CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y PARACLÍNICAS DE LA 

MONONUCLEOSIS lNI'ECCIOSA POR VLRUS DE EPSTEIN-BARR EN 162 
PACIENTES EN EL INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRJA, 1970-20 11. 

DRA. MIRELLA VAZQUEZ RIVERA 

JEFE DEL DEPA RTAME TO DE PR E Y POSG RA DO 

PROFESOR TITULAR DEL CUR 



INDICE 

Resumen .. ......... ........ .. .... ..... ..... ............. ....... .............. .. ... .. ... ... .. ......... .. .. .. ...... .. ..... .. ........ ..... ...... ... ........ .. .. ... .. ...... .... .... .... 2 

l. Introducción . .... ... ..... ... ..... ......... .. ..... ..... ........ ................... .... ....... .. ....... ... ....... ..... ....... ..... .. ........ .. .... ......... .... .. .... ..... 3 

11. Materiales y Métodos ... .. ... ..... .. ... .. .. ..... .. ..... ... .. .... ... .. ......... .. .... ... .. .... .. .... ..... ... ... .. .... ...... ....... ....... .. ... ..... .... .. ...... 4 

Obj eti vo . .... ........ .... ...... ... ... ......... .. .... ....... ..... ... ...... ...... .. .. ...... ..... ...... .......... .. ...... ...... .. ... .. ... .. .. .... .. .... ... .. ... .... .. ... .. ... ..... . 4 

Pacie/1/es ... .. ..... ... ... ...... .. ...... ...... .. ... .. ....... ..... .. ... ........ ........... ....... ..... ...... ....... ...... ...... .. ... .. ..... ........ ... ....... ... ...... .... ...... .. 4 

Recolección de los dmos . .... ... ... .... ......... ..... ... .. ..... ... ...... ...... ......... .. .... ... .. .. ...... .. .. .. .... ... .. ......... ..... .. ... .. .. .. .... ... ....... .. ... 4 

Defin iciones . .... ... ...... ... ..... ... ........ .. .... .. .... ..... ... ... ... .. .. .... .. .... ... ..... ...... ...... .. .... ..... ..... .. ........ ..... ... ........ ... ... ..... ... ... .. .. .... . S 

Análisis de los datos. .. ..... .. ....... ...... .. .... ... .. ... .. .. ... .. ... .. .. .. .... .. .. .... .... .... ... .. ..... ... .. ..... .. ... .. .. ... .. .. .. ......... .. .. .. ... .......... ... ..... S 

111. Resultados . ................ .. .... .. .... .... ......... ....... .... ...... ... .... ... ..... .... .. ... ... ...... .......... ..... .. ..... ......... ..... ..... ............ .... ...... 5 

Identificación de los pacientes . .. ... .......... .. ... ... ... ... ........... .. .. .. .. .................. .. .. .... ....... .. .... ... .. .. .. ... ... .. ...... .. .. .. .. .. ... .. ..... .. 5 

Características demográficas . ... ... .... ....... .. ... ..... ... .... ....... ..... ... .... .. .. ... .. ..... .. .. ......... ... ... .. .. ... ....... ..... ... ... ... ..... ... .......... .. S 

Características clínicas . ..... ...... .. .. .. ............. ... ..... ....... .. ... .. .. ... ...... ... ... ........ ... .. .. .. .... .. ........ . ... .... .. ..... .. .. ... .. ... ... .. ... ... ... S 

Características paraclín icas . ... .. ... .. ... ..... ... ... .... ... .. ........ ... ..... .... ........ ..... ... ................. ... .. .. . .. ... .... .... ....... .... .. S 

Complicaciones . .. .. ... ... .. .... ... .. ... .. ..... .... ........ .. ... ..................... ... .. ...... .... .... .. ... ... ..... .. ... ... .. .. ........ .. .. .... .. ...... .. .... .. .. ...... 7 

IV. Discusión . .. .. .. ... .. ....... .. ... .. ... .. ... .. ... .. ... ... ... .. ... .... .. .. .. ... ....... .. ... .... .. .. .. ....... .. ... ... .. .......... ... ... ..... .... .. .. ... ... .. .............. 7 

V. Conclusión . .. ... .. ... .... .... ....... .. ... ... ..... ... ..... ... ........ ... .. ... .. .. ..... .. ........ .. .. ....... ... .. ....... ... ..... .... ..... ................... ... ... ... .. 9 

VI. Bib liogra fía ... ......... .. ..... ..... ......... .... .......... ........ .... ..... ... .. ... .. ... .... ... .. .. ....... .. .. ..... .. .. ........ .......... .... .. ... ... ........ .. .. .. .. 9 

IN 
CENTRO DE INF RMACION 

yn 



Características clínicas y paraclínicas de la mononucleosis .infecciosa por virus de Epstein-Barr en 162 
pacientes en el Instituto Nacional de Pediatría, 1970-2011. 

Tesista: Víctor Antonio Monroy Colín 

Tutor: apoleón González Saldaña 

Resumen. 
Introducción. La mononucleosis infecciosa (M I) es un síndrome clí nico secundari o principalmeme a una infecc ión aguda por e l 

virus de Epste in-Barr hasta en el 90% de los casos. La presentac ió n cl ínica se ca racteriza por la tríada característica de fiebre, 

linfadenopatía y faringitis y se presenta en e l 90% de los casos en países desarrollados. El objeti vo del estudio fue describir las 

características cl ín icas, parac línicas y complicaciones de la infecc ión por vi rus de Epstein-Ban en niños con MI. 

J\1/étodos. Estudio de casos, retrospec ti vo, observac ional, transversa l, desc ripti vo. Se rev isaron sistemáticamente los ex ped ientes 

clínicos de pac ientes menores de 18 años con diagnóstico c línico y serológico de MI por virus de Epste in-Barr atendidos en un 

Hospita l de tercer nivel de la C iudad de México en e l periodo comprendido de noviembre de 1970 a abril de 20 11. Se registró la 

edad, características clínicas, resultados de laboratorio, complicac iones y desenlace de cada uno de e ll os. 

Resultados. Se encontraron 162 casos. La edad promedi o de presentac ión fue 5.2 años. El s igno más frecuente fu e li nfadenopatía 

en 145 (89.5%) pac ientes, 129 (79.6%) tuvieron fi ebre, 113 (69.7%) ataque a l estado genera l, 90 (55.5%) la rin git is, 76 (46.9%) 
hepatomega lia, 59 (36.4%) esple no megalia, 27( 16.6%) examema, 16 (9.8%) icteric ia, 3 ( 1.85%) artr it is, 1 (0. 6 1 %) edema 

palpebra l y 1 (0.6 1%) conj un tivit is. Se enconu·ó li nfoc itosis en 67 (4 1. 3%), linfoci tos atípic0s en 39 (24%) as í como e levación de 

transaminasas en 39 (3 1.2%) e hiperb ili rrubinemia en 16 (43.2%). Las complicac iones de la MI más frecuentes son 

hematológ icas, siendo las princ ipales la bic itopenia en 12 (7.4%) pac iemes, s índ rome hemofagocí tico <:n 1 O (6. 17%), piuvura 

trombocitopénica trombótica en 8 (4.9%) y anemia aplásica también en 8 (4.9%). No se presenta ron defunc iones. 

Conclusión. La M 1 en países en vías de desarrollo se presenta a edades más tempranas en comparac ión a lo que ocurre en países 

ind ustr ia lizados donde los afec tados son los ado lescemes. Asimismo, la tríada característica de fiebre, linla deno patía y fa ri ng itis 

se presentó con menor frecuencia q ue en países industr ia lizados. Las compli cac iones también fu eron d iferemes, predomi nando las 

hematológicas. 

Abstrae t. 

Background. ln lectious mononucleosis ( IM) is a c li nica l syndrome main ly secondary to ac ute infection by Epste in-Barr virus in 
up to 90% of cases. The cl inica l presentation is charac te rizcd by the characteristic triad o f fever, lymphadenopa thy and pharyngiti s 
and occurs in 90% of cases in developed count ries. The study a imed to desc ri be the c lin ica l, parac li nica l and complica tions of 
infec tion with Epste in-BatT vi rus in chi ldren with MI. 

Methods. Case stud ies, retrospec ti ve, observational, transversa l, descriptive. We ha ve systemat ica ll y rev iewed the med ica! records 
o f patients younger than 18 years w it h c li ni ca l and sero log ica l diagnosis of MI by Epste in-Ba rr allendccl in a terti ary hosp ita l in 
Mex ico C ity duri ng the peri od November 1970 to Apri l 20 1 l . We recorcled age, c linica l features, laborato ry res uhs, complica ti ons 
and outcome of each. 

Results. 162 cases were fo und. The average age of presentation was 5.2 yea rs. The most frequent s ign was lymphadenopat hy in 
145 (89.5%) pa tients, 129 (79.6%) had lever, 11 3 (69.7%), malaise, 90 (55.5%) pharyngit is, 76 (46.9%), hepa tomegaly, 59 
(36.4%) splenomega ly, 27 ( 16.6%), rash, 16 (9.8%), ja und ice, 3 ( 1. 85%) arthri t is, 1 (0.6 1%), eye lid edema and 1 (0.6 1%) 
conju nctivitis. Lymphocytosis was fo und in 67 (4 1. 3%), atypica l lymphocytes in 39 (24%) and e leva ted transa minases in 39 
(3 1.2%) and hyperb ilirubinemia in 16 (43.2%). The complica tions o f M 1 a re the most commo n hemato log ic bic itopenia being the 
ma in ones in 12 (7.4%) pa tients, hemophagocytic syndrome in 10 (6. 17%), th rombotic thrombocytopenic purpura in 8 (4.9%) all(l 
aplas tic anemia a lso in 8 (4.9% ). There were no dea ths. 

Conclusion. MI in develop ing coun tries occurs a l yo ungcr age compared to what happens in industria lized countries where the 
victims are teenagers. Funhennore, the charac te ri stic tr iad o f lever, lymphadenopa thy ancl pha ryngi tis occ urs lcss oft en than in 
industri ali zcd count ries. C'ompl ica ti ons wcre a lso dirte rent, predomina ntl y hemato log ic. 

2 



l. Introducción. 

La mononucleosis infecciosa (MI) o síndrome mononucleósico es un síndrome clínico secundario principalmente a 

una infección aguda por el virus de Epstein-8arr (VE8) hasta en el 90% de los casos 111· 121· 131. La infección natural por 

VEB ocurre solo en humanos y el resultado es una infección de por vida. La mayoría de los casos de mononucleosis 

infecciosa ocurre al momento de una infección primaria por VE8. En países industrializados existe una mayor 

posibilidad de desarrollar mononucleosis si dicha primoinfección ocurre en la segunda década de la vida. Los estudios 

seroepidemiológicos han demostrado que alrededor del 95% de todos los adultos del mundo han tenido 

primoinfección por VE8. En países en vías de desarrollo la primoinfección es más frecuente en la primera década de 

la vida. La incidencia de la mononucleosis infecciosa varía en cada país, de tal manera que en Estados Unidos, por 

ejemplo, se reportan 500 casos por cada 100,000 habitantes cada año, con una mayor incidencia en el grupo de 15 a 24 

aiios. Ebell <2> repo11a una mayor incidencia de mononucleosis infecciosa en personas de 1 O a 19 años (6 a 8 casos por 

1,000 personas al año), y una menor la incidencia en menores de 10 años (1 caso por 1,000 personas al año) y 

reportándose en niños los cuadros más leves, los cuales son con frecuencia subdiagnosticados 14: s: 61
. La transmisión 

del VEB ocurre principalmente a través de la exposición a saliva infectada, de tal suerte que se le ha llamado de 

manera coloquial la " enfermedad del beso". Dicha exposición puede presentarse al besar a una persona infectada 

aunque la transmi sión por vía sexual también está descrita. El periodo de incubación desde la exposición inicial hasta 

el inicio de los síntomas es de 30 a 50 días. 

La infección lítica de las células epiteliales de las criptas amigdalinas y la de los linfocitos 8 o ambas, promueven la 

replicación viral y de manera subsecuente producen altos ni ve les de excreció n del virus a través de la sali va. Posterior 

a la infección por el VEB, se establ ece una potente respuesta al virus por med io de linfocitos T CD4+ y CD8+. El 

receptor específico para el VE8 es el receptor para el fragmento del complemento C3b (CR2 o CD2 1 ), que es 

expresado principalmente por las células epiteliales o rofaríngeas y los linfocitos B. Posterior a la uni ón al receptor, el 

VE8 penetra en la cé lula hasta el núcleo, donde la mayor pa11e de su ADN se organiza en episomas y en una pequeña 

proporción se integra en el ADN de la célula huésped. Los genes que se acti van en primer lugar so n los que codifican 

pro teínas relacionadas con el estab lecimiento de la latencia ví ri ca y con el fenómeno de la inm011ali zación de los 

linfocitos 8 , que consiste en que estos adquieren la capacidad para pro liferar de fom1a continua in vitro. Estas 

proteínas constituyen los antígenos de la fase latente: ant ígenos nucleares (E8NA: Epstein-Barr Nuclear Anligens), 

proteínas latentes de membrana (LMP: L(/fenl Membrane Pro1eins) y una mezcla de fragmentos de ambos 

componentes que constituyen el elemento de reconoci miento de los linfocitos citotóxicos (L YDM A: Lymphocyle 

Detected Membrane Amigens). Las consecuencias de esta fase en la que se establ ece un complejo proceso de 

interacciones entre estas proteínas y diferentes genes de los linfoci tos 8 son la autoestimulació n linfocitari a, debida a 

la producción de factores autócri nos como CD23 , y la inhibición de la apoptosis 16>. En las células que se acti van se 

inicia un ciclo replicati vo vi ral que comi enza co n la transcripción del gen del act ivador Z de la replicac ión del VE8 

(ZEBRA: Z Epstein Barr Replication Activator) cuya expresión detem1ina a su vez la de proteínas responsabl es 

directamente de la repli cación ví ri ca como la AD polimerasa, la timidilato-c inasa y los antígenos tempranos difusos 

y restringidos (EA-D y EA-R: Ear~v Antigen-Diffuse y Early Antigen-Restricted) . El siguiente paso es la transcripción 

ele los genes estructurales, que se traduce en la expresión de los an tígenos rep lica tivos tard íos. Los principales son los 

antígenos de la cápside vÍii ca (VCA: Viral Capsid Antigen) , los antígenos vÍiicos de membrana implicados en la 

unión del virus co n su receptor (VMA: Viral Membrane Anti gens) y una pro teína simil ar a la interl eucina 1 O (BCRF-

1). 

La presentac ión cl íni ca de la mononucleosis infecciosa se caracte1iza por la tríada característi ca ele fieb re, 

linfaclenopatía y faring it is. La durac ió n promedio ele la MI es ele 16 días. Las compli caciones ele la MI son mu y 

vari adas y las compli caciones hematológicas se han reportado entre un 25 a 50% de los casos de M 1 las cuales 

inclu yen anemia hemo líti ca, tromboci topeni a, ane mia ap lás ica, púrpura tro mbocitopéni ca trombóti ca, síndrome 

urémi co hemo lítico y coagulac ión int ravascular di seminada. Las complicac iones neurol ógicas ocurren entre un 1 y un 

5% de los casos, e incluyen co mplicacio nes tales como sínd rome ele Guill ain-Ban·é, pará li sis facia l, 

meningoencefalit is, men ing itis aséptica, mi eliti s transversa, neuritit s periféri ca, cerebeliti s y neuriti s óp tica. Una 
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complicación potencialmente fatal es la ruptura esplénica, la cual se ha reportado en un 0.5 a 1% de los casos al igual 

que la obstrucción de la vía aérea ( 1% de los casos) debido a hiperplasia linfoide y edema de la mucosa. En ocasiones 

el VEB sirve como gatillo para desencadenar el desarrollo de linfohistiocitosis hemofagocítica, la cual se caracteri za 

por fiebre prolongada, linfadenopatía, hepatoesplenomegalia, exantema, di sfunción hepática y citopenias. Esta entidad 

se presenta aproximadamente en 1 de cada 800,000 personas. 

La duración promedio de la MI es de 16 días. La recuperación es gradual y puede lleva r meses en que el paciente se 

sienta completamente bi en. La fatiga puede interferir con la producti vidad de los afectados. La recrudescencia de los 

síntomas antes de la enfem1edad aguda finalice llega a presentarse en algunas ocasiones. Hoagland reportó una seri e 

de 200 pacientes en la que no encontró recrudescencia de la sintomatología. En los cuadros de MI secundari a al VEB 

aparecen diversos anticuerpos, tanto frente a los antígenos específicos de este virus como , dependiendo de la edad, 

frente a proteínas no cod ificadas por él: los ll amados anticuerpos heterófi los (A H), que se caracterizan por provocar la 

aglutinación de los eritrocitos de di versos mamíferos. Al inicio de la infección aparecen anticuerpos del tipo IgM e 

IgG frente al antígeno de la cápside (VCA), y de la clase lgG frente al antígeno temprano (EA). Los anticuerpos VCA­

IgM y EA-IgG se mantienen unos dos o tres meses, mientras que los de tipo IgG frente al VCA pueden se pueden 

detectar de por vida. Los anticuerpos frente a los antígenos EBNA no apa recen al ini cio de la infección, sino unos 

meses más tarde, por lo general coincidiendo con el declinar el e los anticuerpos VCA- lgM, y se mantienen igualmente 

de por vida. Los anticuerpos IgM frente al VCA pueden estar ausentes en la infección primaria , o persistir durante 

meses e incluso años; de igual manera, la respuesta inmune al antígeno EBNA puede no aparecer nunca, o vo lverse 

negati va en el caso de inrnunosupresión: En un 4 a 20% de las personas que han tenido la infección, la respuesta a los 

antígenos precoces puede persistir ele manera excepcional, por lo que no pueden tomarse, de forma absoluta, como un 

marcador de infección reciente. Un patrón de infección pasada estarí a definido por la presencia de anticuerpos VCA­
IgG y anti-EBNA, junto con la ausencia ele an ticuerpos heteró fi los y ele ant icuerpos específicos del tipo VCA-IgM16· ~' . 

1 l. Materiales y Métodos. 

Obje!ivo. 
El objetivo principal de este trabajo fu e describir las caracterí sti cas clínicas y paraclíni cas de la infección por virus de 

Epstein-Barr niños con mononucleosis infecciosa atendidos en el Instituto Nacional de Pediatría de la Ciudad de 

México en el periodo co mprendido del 6 de novi embre de 1970 al 30 ele abril el e 20 11. 

Pacienles. 
Se inc luyeron en el estudio todos los casos diagnosti cados como mononucl eosis infecciosa secund aria a virus de 

Epstein-Barr con un cuadro clíni co compatible y confinnaclo por serología, atendidos en el Institut o Nac ional de 

Ped iatría el e la Ciudad de Méx ico que ingresaron del 6 el e noviembre de 1970 al 30 ele abril de 20 11. Se incluyero n en 

el estudio 162 casos. 

Recolección de los dalos. 

Se revisaron de manera retrospecti va los expedientes de todos los pacientes con diagnósti co de rnononucleosis 

infecciosa secundari a a virus de Epstein-Barr registrados en el Institu to 1acional de Pediatría de la Ciudad de México 

en el periodo ser1alaclo. De cada caso se obtuvo la información de l expediente relati va a: edad, sexo, carac terí sti cas 

clínicas (presencia o no el e li ebre, conjunti viti s, edema palpebral, artriti s, icteri cia, exantema, esplenornegali a, 

hepatomegalia, faringitis, ataque al estado general, y lin faclenopatía) así corno cifra ele hemoglobi na, leucocitos, 

linfocitos, linfoci tos at ípicos, pl aquetas, alanino ami notransferasa , aspartato arninotransferasa y bilirrubinas. Se evaluó 

además el desarTo llo o no ele co mpli caciones asoc iadas a la infección por el virus Epstein-Ban así como la morta lidad 

relacionada a la infecc ión. 
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Definiciones. 

Se consideró como caso de mononucleosis a todo paciente con fi ebre, faringiti s y/o linfadenopatía con serología 

positiva para infección por virus de Epstein-Barr, considerándose la confiiTilación del diagnóstico mediante serología 

al tener por lo menos uno de los siguientes marcadores positi vos: YCA lgM, VCA IgG y/o anti -EA. 

Análisis de los da10s. 

Todos los datos se presentaron como frecuencias y medias con sus respecti vas representaciones gráficas. 

111. Resultados. 

Identificación de los pacientes. 
Se revisaron 282 expedientes de aquellos pacientes que ingresaron al Instituto Nacional de Pediatría en el periodo 

mencionado, con diagnóstico clínico de mononucleosis infecciosa de los cuáles ingresaron al estudio 162 a los cuales 

se les corroboró mediante serología la infección por el virus de Epstein-Barr. 

Características demográficas. 

Los pacientes incluidos en el estudio tuvieron edades comprendidas entre 2 meses y 17 aiios, con una edad promedio 

de 5.2 aiios, una med iana de 5 aiios (Tabl a 1 ). 

Características clínicas. 

Tabla l. Edad en t62 pacientes con 
mononucleos is infecc iosa ( 1970-2011 , 1 

RANGO 
PIWMEDIO 

Se obtuvieron de los expedi entes de los 162 pacientes incluidos en el estudio las caracterí sti cas clínicas registradas al 

momento de su ingreso al Instituto Nacional de Pedia trí a encontrándose como principal manifestac ión cl íni ca la 

linfadenopatía en 145 pacientes (89.5%); en segundo término, 129 (79.6%) pacientes presentaron fi ebre, 11 3 (69.7%) 

tuvieron ataque a l estado general , en 90 pacientes (55.5%) se documentó far ingiti s, hepatomegalia en el 46.9% (76 

pacientes). Así mi smo, 59 (36.4%) pacientes presentaron esplenomegalia, 27 ( 16 .6%) desarrollaron exantema, 16 

(9.8%) de el los icteri cia, 3 ( 1.85%) presentaron artriti s, uno (0.61 %) presentó conjunti vi ti s y uno más (0.6 1 %) 

presentó edema palpebral (Figura 1 ). 

Características JHiraclinicas. 

Dentro de los estudios paraclín icos eva luados en esta seri e de pacientes, se recopi ló de sus ex pedientes las cifras de 

leucocitos, lin foc itos totales y linfocitos atí pi cos al momento de su ingreso así como las cifras de transaminasas y 

bilitTubinas. Los pac ientes tu vieron al ingreso cifras de leucocitos de ent re 500 y 4 1,000 leucoci tos/mm-', con un 

promedi o de 9,379 leucocitos/mnY' así co mo una cuenta de linfoci tos to tales entre 200 y 3 1,600 linfocitos/mtn 3 con 

una media de 4, 198 linfoc itos/mm3 La linfocitosis atípi ca (c ifras de lin focitos atí picos mayores a 15%) se encontró 

en 39 (24%) casos y el porcentaje el e linfocitos atípicos oscil ó entre un 2 y un 23%. La linfocitos is atípica mayor a 
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15% se presentó con cuentas de leucocitos entre 6,000 y 4 1,000 leucocitos/mm3
• La li nfocitosis, definida como un 

recuento de linfocitos mayor o igual a 4,000 celu las/mm3
, se encontró en 67 (4 1.3%) pacientes (Tablas 2 y 3). 

Figura l. Cuadro Cli nico de Mononucleos is infecciosa 162 pacienles atendidos en el Insti tuto Nac ional de Pediatría ( 1970-20 11 ) 

Cuadro Clínico de Monon ucleosis Infecciosa en 162 ca sos en el Inst ituto Nacional de Ped iatría de 
1970 a 2011 (n = 162) 

J 60 

J.I O 

120 

lOO 

80 
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90 
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Tabla 2. Biometría hemática en 162 pac ientes con 
mononucleosis infecc iosa por VEB en e l Instituto ac ional 
de Pediatría de 1970 a 20 11. 

leucocitos 
(células/mn?) 

linfocilos 
To tales 
(células/ rnnf1) 

PROME DIO 

9,379 

4, 198 

RANGO 

500 -41 ,000 

200 - 3 1,600 

(l 61~ .. 

Tabla J. Linfoc itosis y linfoc itos is atípica en 162 pacientes 
con mononucleosis infecc iosa por VEB en el Instituto 
Nac ional de Pedia tría de 1970 a 20 11. 

Presencia de 

N úrn . de casos 
con va lores 
anormales 

linfocitos 39 de 1 62 
atípicos' 

linfoci tosis' 67 de 162 

lllil), ti"O 

Porcentaje de pac ientes 
evaluados con va lores 
anormales 

24% 

41.3% 

itllhti;ll ll!<o 

2. Lmli.c uu'" i lclilm l :~ ..:umH fl\:U l1HU dl' liulio..: tln:. ma)\tr n t~ua l ;1 4,1141U 

..:\.-lula;J'uuu_1 

Respecto a las pruebas de fu ncionami ento hepáti co, la e levación de transami nasas por arriba del va lo r nom1al para 

cada ed ad se encontró en 39 (3 1.2%) de 125 pacientes que tu vieron med ic ión de transaminasas a su ingreso. Las 

bi lirrubinas se e levaron en 16 (43 .2%) de 37 pac ientes que contaban con determinac ión de bilirrubinas. Tanto la 

determinac ión de bilinubinas co mo de transaminasas no se rea li zó en todos los casos al ingreso del pac iente, 

t"tni camente se rea li zaron en aquellos pac ientes con datos cl ínicos de icteric ia y/o hepa titi s (Tabla 4). 
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Tabla 4. Pruebas de funcionamient o hepático en pac ientes con mononucleos is infecc iosa secundaria a VEB. 

Núm . de casos con Porcentaje de pac ientes eva luados 
va lores anormales con va lores a norma les 

Transaminasas• 39 de 125 3 1.2% 

Bilirru binas' 16 de 37 43.2% 

a. Estos parámetros no lueron evaluados en tOdOS los pac1cntcs a su mgreso. umcamcmc en aquellos con datos chmcos de 1ctcnc•a y/o hepatitis. 

Complicaciones. 

Se encontraron compl icaciones en 6 1 (37.6%) pac ientes. Las principales compl icaciones secundari as a la infecc ión 

po r VEB fue ron hematológicas siendo la princ ipal la bici topenia (anemia y pl aquetopenia) en 12 (7.4%) pac ientes; 

ot ras compli cac iones fueron : síndrome hemofagocítico en 1 O (6.1 %), anemia aplásica en 8 ( 4.9%) casos, púrpura 

trombocito pénica trombótica en 8 (4.9%), neumonía en 7 (4 .3%) pac ientes, obstrucción de la v ía aérea en 3 ( 1.8%), 

hepatitis en 3 ( 1.8%), púrpura no trombocito pénica en 2 ( 1.2%), encefaliti s en 1 (0.6%), c ri s is convuls ivas en 3 

( 1.8%), miositis en 1 (0.6%) y otras complicaciones en 3 ( 1.8%) pac ientes (Figu ra 2). No se presentaron defunciones. 

Figura 2. Complicac iones en 61 de 162 pac ientes con mononucleosis infecciosa atendidos en el Instituto aciona l de Pediatría de 1970 a 20 11 

r 11 

l " ! 

T01ítl dt:· pitd ent~ \ con <ornph<,;o on(' 5.: f> l cie 16l Complicación Número de Porcentaje 
Casos 

Bic itopcnia 12 de 162 7.4% 
Síndrome Hemofagocit ico 10 de 162 6. 1% 
Púrpura trombocitopénica 8 de 162 4.9% 
rrumootica 
Anemia aplásica 8 de 162 4.9% 
Neumonía 7 de 162 4.3% 
Crisis Convul sivas 3 de 162 1.8% 
Hepa titis 3 de 162 1.8% 
Obstrucción de la vía aérea 3 de 162 1. 8% 
Púrpura no 2 de 162 1.2% 
trombocito¡;énica 
Miositis 1 de 162 0.6% 
Encefali tis 1 de 162 0.6% 
Otros 3 de 162 1.8% 
Total 61 de 162 100% 

IV. Discusión. 

La mononucleosis infecc iosa de manera trad icional se ca racteri za por la tri ada de fi ebre, li fnadeno patía y faringiti s, sin 

embargo a pesa r de que estud ios de Balfo ur tt) describiero n q ue el c ien po r c iemo de los pac ientes con M 1 presentan 

fa ringiti s en nuestro estud io so lo se encontró en el 55.5% de los casos s iendo el signo princ ipa l la lin fadenopatía 

presente en e l 89.5% de los casos. Así rn isrno, la presencia de M I se describe en los estud ios publi cados en los pa íses 

ind ustri a li zados co rno una enfe tmedad de ado lescentes y ad ultos jóvenes ti: 7
' " 1, mientras que en este estudio 

encontramos que e l grupo de edad más a fectado lo consti tuyen los presco lares s iendo la edad promedio de 

presentación los 5.2 años. 

Es impo rtante seña la r que las caracte rí sti cas clí nicas en los paci entes estudi ados no co inc iden con lo repo rt ado po r 

o tros auto res (Tabla 5). Ll ama la atenc ión además q ue no ex isten estudios recientes en pa íses en vías de desarro llo que 

describan la hi storia natura l de la mono nucleosis ni sus ca racterísticas cl ínicas en pac ientes pedi átricos. La 

presentación clínica de la mononucleosis in fecc iosa se ca racteri za po r la trí ada de fi ebre, linfadenopatía y fa ringiti s; 

sin embargo, di cha presentac ión no siempre ocurre en todos los casos. El inicio de l cuad ro c línico suele ser insidioso, 

con ataque a l estado genera l, astenia, adinamia, seguido va rios d ías después de fieb re , do lo r faríngeo ; linfade nopa tí a 

cervical posterior (principa lmente), axi lar o inguinaL La triada caracte rísti ca de fi eb re , linfade nopatí a y fa ringiti s se 

auto limita po r lo genera l en dos a tres semanas . La fa ringodinia puede se r muy intensa y dura po r lo genera l de 3 a 5 

dí as mien tras q ue la fi ebre puede pers istir po r d iez a ca torce d ias. Algunos pacien tes pueden presenta r s íntomas 

s imi lares a la influenza, con fi eb re. esca lo fríos, mia lgias, y fa ringod inia. Los datos repo rt ados en la lite ratura difieren 
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de los encontrados en nuestro estudio en niños mexicanos en quienes los hallazgos clínicos presentes al momento del 
diagnóstico fueron, en orden de mayor a menor frecuencia: linfadenopatía (89.5%), fi ebre (79.6%), ataque al estado 
general (69.7%), faringiti s (55 .5%), hepatomegalia (46.9%), esplenomegalia (36.4%), exantema (16.6%), ictericia 
(9.8%), artriti s ( 1.85%), edema palpebral (0.6 1 %) y conjunti vitis (0.6 1 %) (Tabla 5). 

T abla 5. Comparación de las características clinicas y paraclinicas en diversos estudios de paciemes con mononudeosis infecc iosa secundari;:~ a virus de Epstein­

Barr. 

Daros clínicos y de 
labora torio 

Autores 

Por otra parte, los hallazgos paraclínicos se asemejan mucho a lo reportado por Balfour Jr 1~>, Grotto 110>, Rea 111 > y Gao 
1'

2>, aunque dichos autores no describen en su; estudios las afectaciones hematológicas ni las complicaciones 
encontradas (Tabla 5). La presencia de linfocitos atípicos por arriba del 15% es altamente indi ca ti va de MI por VEB 13' 

~: IJ: 
14>. En este estudio se encontró la presencia de linfocitos atípicos se encontró en el 24% de los paci entes. 

Respecto a los hallazgos hematológicos de nuestra serie de casos, encontramos que la linfocitosis y la presencia de 
linfocitos atípicos son los hall azgos más frecuentes en pacientes pedi átricos con MI secundaria a infección por VEB 
coincidiendo con lo reportado por Fica, Hoagland y Losa-García 17

' s: 15>. De igual manera, la elevación de 
transaminasas se presentó en la serie analizada en una frecuencia menor que lo reportado en otros estudios donde se 
ll egan a reportar elevación de transaminasas hasta en el 80% de los casos de MI (IJ: 

14
: 

16>, mientras que en este estud io 

se encontró en el 3 1.2%. Respecto a la hiperbilirrubinemi a también encontramos diferencias de acuerdo a lo repot1ado 
por Grotto 110> qui en reporta dicha alteración en el 14.9% de los pacientes que analizó en tan to que en este estudio la 
hiperbilirmbinem ia estuvo presente en el 43 .2% de los pacientes a qui enes se les midió la cifra de bilirrubinas al 
ingreso. Es importante señalar que en la seri e de casos aquí presentada no se midi eron valores de transaminasas y 
bilirrubinas en todos los pacientes lo cual pudo probabl emente resultar en una menor frecuencia de elevación de 
transaminasas y una elevación dichos parámetros en nuestro estudi o. 

Finalmente, las compli caciones mas frecuentes aq uí enco ntradas fueron la presencia de anemia y plaquetopenia en 
conjunto (bicitopeni a) enco ntradas hasta en el 20% de los casos. Otras co mpli caciones fueron la anemi a apl ásica, la 
púrpura trombocitopénica trombótica, la púrpura no trombocitopeni ca, el síndrome hemofagocítico y la hepatiti s 
principalmente. Aunque en la literatura se descri be co mo compli cación la ruptura espl énica (con frecuencias entre el 
0.5 y el 1%) 11

:
17

: ts>. en este estudi o y en general en nuestro país no es una complicación que se haya presentado en 
niños, probablemente porque la mononucl eosis se presenta a edades menores y es menor el ri esgo que sufran un 
traumati smo a diferencia de lo que ocurre en países industri alizados. 
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V. Conclusión. 

La MI en países en vías de desarrollo se presenta a edades más tempranas en comparación a lo que ocurre en países 

industriali zados donde los afectados son los adolescentes. Asimismo, la tríada caracterí stica de fiebre , linfadenopatía y 

farin gitis se presentó con menor frecuencia que en países industrializados. Las complicaciones más frecuentes fueron 

las hematológicas. 
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