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INTRODUCCION

En la década de los ochenta, mas del 90% de los ca-
sos de parotiditis aguda en la infancia eran causados por
el virus de las paperas de la familia de los paramixovi-
rus!. En 1981 se introdujo en Espafa la inmunizacion
sistemdtica de la poblacion pediatrica frente a este virus
con una vacuna de virus vivos atenuados, combinada
con el virus de sarampion y de la rubéola. A partir de
1985 la cobertura vacunal alcanzoé al 80% de los nifios y
la incidencia de la enfermedad disminuy6 en un 97%
respecto a los afios prevacunales?.

La parotiditis aguda causada por otros virus es poco
frecuente en la infancia. Presentamos el caso de un ni-
o con paperas e infeccion demostrada por el virus de
Epstein-Barr (VEB).

OBSERVACION CLINICA

Varon de 10 anos, sin antecedentes de interés, correc-
tamente inmunizado segln calendario incluyendo a los
15 meses la vacuna triple viral (sarampion, rubéola y pa-
peras).

Estando previamente asintomdtico, de forma brusca
comienza con dolor en el borde posterior de la mandi-
bula izquierda y en horas se presenta tumefaccion de la
pardtida izquierda. En ningiin momento present6 fiebre
ni otra sintomatologia.

A la exploracion presenta un peso de 30 kg (p 25-50);
talla: 135 ¢cm (p 25-50); temperatura: 36,8 °C, y presion
arterial: 13/8 mmHg. Buen estado general, bien hidrata-
do y perfundido. Color normal de piel y mucosas. No
hay exantema. Se detecta tumefaccion parotidea iz-
quierda, edematosa, que borra el dngulo mandibular,
dolorosa a la palpacion, sin eritema cutineo supraya-
cente. Auscultacion cardiopulmonar normal. Abdomen
blando depresible, no doloroso; no se palpa hepatos-
plenomegalia. Sistema nervioso: signos meningeos ne-
gativos. Pares craneales normales. No se palpan adeno-
patias submandibulares ni en ninguna otra cadena. ORL:
faringe y amigdalas normales.

La analitica muestra hemograma: hematies, 4.320.000;
hemoglobina 12,8 g/dl; hematocrito, 38,8%; VCM, 89,7;

HCM, 29,6, leucocitos, 7.000/ul (neutrofilos, 65,6%; lin-
focitos, 28,3%; monocitos, 6,1%) y plaquetas, 251.000/ul.

Bioquimica: bilirrubina, AST, ALT, GGT, LDH, fosfata-
sa alcalina, urea, creatinina, glucosa, colesterol, triglicé-
ridos, acido urico y proteinas totales normales. Amilasa,
464 U/1 (20-96 U/D).

El cuadro clinico se resolvié con antiinflamatorios en
3 dias, y el control analitico a las 3 semanas del inicio
de los sintomas mostrd la normalizacion de la cifra de
amilasa, 84 U/L.

Se han estudiado muestras de suero tomadas a los 2,
20 y 98 dias después del comienzo de la enfermedad.
Determinaciones realizadas:

— Anticuerpos a virus de parotiditis por ELISA indirec-
to (Behring): 1gG (+), IgM (-), sin variaciones en la res-
puesta IgG.

— Anticuerpos a virus influenzae A y B, adenovirus, vi-
rus respiratorio sincitial, adenovirus, citomegalovirus,
Mycoplasma pneumoniae, Coxiella burnetii por reac-
cion de fijacion de complemento: no se observaron an-
ticuerpos a titulo significativo, ni variaciones en ningin
caso.

— Anticuerpos a Toxoplasma gondii por inmunofluo-
rescencia indirecta: titulo de anticuerpos no significativo
de infeccion, sin variacion en las muestras.

— El estudio serologico frente al virus Epstein-Barr se
muestra en la tabla 1.

Estudio virolégico

Se intent6 la deteccion de genomas del VEB y de ente-
rovirus mediante PCR en la primera muestra de suero, asi
como en una muestra de sangre tomada a los 20 dias, ob-

TABLA 1. Estudio seroldgico frente al virus de Epstein-Barr

Dia AH IgMVCA  IgGVCA  Anti-EBNA  Avidez
+2 + + 1.024 - > 64
+20 o W 4.096 - 64
+98 = ER 4.906 + 4

AH: anticuerpos heterdfilos; VCA: antigenos cdpside viral; EBNA: antigeno
nuclear de Epstein-Barr.
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teniéndose resultado negativo. Igualmente se estudié una
muestra de orina tomada a los 20 dias, no recuperindose
ningun virus por cultivo convencional, ni por aislamiento
dirigido por shell vial para citomegalovirus.

DiscusiON

Actualmente la parotiditis aguda en nifos es una enti-
dad clinica muy poco frecuente en la prictica médica,
desde la vacunacion sistematica frente al virus de las pa-
peras en la poblacion infantil. Otros agentes etiologicos
virales descritos en la literatura, causantes de parotiditis
aguda en ninos, son los enterovirus (Coxakie, Echo-vi-
rus) y los virus influenzae y parainfluenzae>®. Rara vez
el agente causal es el virus de Epstein-Barr, y en este ca-
so la parotiditis suele presentarse en el contexto de una
mononucleosis infecciosa. Desde principios de los anos
ochenta se describe también la asociacion de infiltracion
parotidea en nifos con la infeccién por el VIH.

Ante el cuadro clinico de este paciente, lo primero que
pensamos es que pudiera corresponder a una parotiditis
epidémica por un fallo de respuesta a la vacuna de las
paperas. Esto se descartd al no detectarse IgM frente a
este virus ni variacion en el titulo de IgG, que eran posi-
tivos por la vacunacion previa. En las muestras en para-
lelo no se demostrd seroconversion frente al resto de los
agentes anteriormente citados. En principio, no parecia
probable que el agente causal fuera el virus de Epstein-
Barr, debido a que los escasos casos descritos de paroti-
ditis aguda por este virus suelen ser una complicacion en
el curso de un sindrome mononucledsico por virus de
Epstein-Barr®?. Nuestro paciente no presentaba este cua-
dro clinico ni las alteraciones hematoldgicas, leucocitosis
con linfomonocitosis que suelen ir asociadas. Los resul-
tados de bioquimica en sangre fueron normales salvo un
incremento de la amilasa, que parece razonable suponer
que fuera debido a la afectacion parotidea, ya que no
presentaba ninguna manifestacion digestiva. La confir-
macion de la infeccion por virus de Epstein-Barr fue por
serologia: durante el cuadro agudo el paciente presentd
el patron seroldgico tipico de infeccion primaria aguda
por este virus con presencia de IgM e IgG frente a la cap-
side del virus, en ausencia de anticuerpos anti-EBNA,
presencia de IgG anti-VCA de baja avidez, ademas de an-
ticuerpos heterofilos. Posteriormente se confirmé por la
variacion significativa en el titulo de IgG a los 20 dias y
en el control a los 98 dias, por la negativizacion de la
IgM, detectindose anticuerpos anti-EBNA y madurando
la avidez de IgG. La negatividad de la PCR para virus de
Epstein-Barr en suero era previsible al no ser ésta la
muestra idonea para amplificar el virus.

La relacion de las glandulas salivares con el virus de
Epstein-Barr fue publicada por Morgen en 19790 quien
demostré que en el curso de una mononucleosis infec-
ciosa por este virus, éste se replicaba en las pardtidas, ais-
lando el virus en la saliva obtenida por canalizacion del
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conducto parotideo y aspiracion del orificio ductal. En
1994 se publicé un caso de sialoadenitis con inflamacion
de las glandulas palatinas y demostracion por anticuerpos
monoclonales de la infeccion por el virus Epstein-Barr!L.
También se ha relacionado este virus con parotiditis re-
currentes por reactivacion del virus, que ha sido estudia-
do en 34 ninos en 1983 en Japon. Estos niflos mostraron
un patron serologico especifico y una posible disfuncion
de las células T supresoras'?. Hasta la actualidad, son muy
escasas las publicaciones que describen casos similares al
nuestro; en una primera se relata un cuadro de parotidi-
tis aguda como manifestacion tnica de infeccion por vi-
rus de Epstein-Barr en una nina, y en la segunda otros 2
casos con una discusion centrada en las adenopatias y no
en el virus de Epstein-Barr, y con un estudio serologico
no tan exhaustivo como el nuestro!314,

Segun estos resultados, creemos que ante un caso de
parotiditis aguda como manifestaciéon Gnica en un nino
correctamente vacunado, debemos tener presente el vi-
rus de Epstein-Barr como posible agente causal.

BIBLIOGRAFIA

1. Maldonado I. Parotiditis. En: Nelson. Tratado de pediatria.
Vol 1 (15.% ed.). Aravaca: McGraw-Hill-Interamericana, 1997;
1099-1101.

2. Vacunacion contra la parotiditis. En: Comité Asesor de Vacu-
nas de Asociacion Espanola de Pediatria. Manual de vacunas
en pediatria (1. ed.). Madrid: EGRAF, 1996; 96-99.

3. Meurman O, Vainionpaa, Rossi T, Hanninen P. Viral etiology
of parotitis. Scand J Infect Dis 1983; 15: 145-148.

4. Mihaly I, Kukan E, Gellert M, Gero A, Mandoky F. Etiology of
epidemic parotitis. Orv Hetil 1994; 135: 3-6.

5. Mihaly I, Budai J, Gero A, Kukan E. Acute parotitis in chil-
dren previously vaccinated against mumps. Orv Hetil 1994;
135: 287-290.

6. Quion N, Dewitt TG. Index of suspicion. Case 3. Mumps pa-
rotitis. Pediatr Rev 1995; 16: 349-351.

7. Brady M, Van Dyke R. Involvement of the ear, sinuses, orop-
harynx, parotid, cervical lymph nodes and eye. En: Connor
E, Yoge R, editores. Management of HIV infection in infants
and children. St. Louis: Mosby Year Book, 1992; 287-315.

8. Anderson J, Sterner G. A 16 month old boy with infectious
Mononucleosis, parotitis and Bell’s palsy. Acta Paediatr Scand
1985; 74: 629-632.

9. Mor R, Pitlik S, Duc S, Rosenfeld JB. Parotitis and pancreati-
tis complicating infectious mononucleosis. Isr ] Med Sci 1982;
18: 709-710.

10. Morgen DG, Niederman JC, Miller G, Smith HW, Dowaliby
JM. Site of Epstein-Barr virus replication in the oropharynx.
Lancet 1979; 1154-1157.

11. Holzmann H, Herzberger G, Gregel C, Herrmann G. Sialade-
nitis at an unusual site in acute infectious mononucleosis.
Hautarzt 1994; 45: 647-651.

12. Lee ACW, Lim WL, So KT. Epstein-Barr virus associated pa-
rotitis. J Paediatr Child Health 1997; 33: 177-178.

13. Akaboshi I, Katsuki T, Jamamoto J, Matsuda I. Unique pattern
of Epstein-Barr virus specific antibodies in recurrent parotitis.
Lancet 1983; 1049-1051.

14. Escribano Ceruelo E, Cervera Bravo A, Seijas Martinez-Eche-
varria L, Giménez Abian MA. Afectacion parotidea por virus

de Epstein-Barr. Revista Pediatria de Atencion Primaria 1999;
1: 43-49.



