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NOTAS CLÍNICAS

Parotiditis aguda por virus de Epstein-Barr

INTRODUCCIÓN
En la década de los ochenta, más 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-

rus1. En 1981 se introdujo en España la inmunización

sistemática de la población pediátrica frente a este virus

con una vacuna de virus vivos atenuados, combinada

con el virus de sarampión y de la rubéola. A partir de

1985 la cobertura vacunal alcanzó al 80% de los niños y

la incidencia de la enfermedad disminuyó en un 97%

respecto a los años prevacunales2.

La parotiditis aguda causada por otros virus es poco

frecuente en la infancia. Presentamos el caso de un ni-

ño con paperas e infección demostrada por el virus de

Epstein-Barr (VEB).

OBSERVACIÓN CLÍNICA
Varón de 10 años, sin antecedentes de interés, correc-

tamente inmunizado según calendario incluyendo a los

15 meses la vacuna triple viral (sarampión, rubéola y pa-

peras).

Estando previamente asintomático, de forma brusca

comienza con dolor en el borde posterior de la mandí-

bula izquierda y en horas se presenta tumefacción de la

parótida izquierda. En ningún momento presentó fiebre

ni otra sintomatología.

A la exploración presenta un peso de 30 kg (p 25-50);

talla: 135 cm (p 25-50); temperatura: 36,8 °C, y presión

arterial: 13/8 mmHg. Buen estado general, bien hidrata-

do y perfundido. Color normal de piel y mucosas. No

hay exantema. Se detecta tumefacción parotídea iz-

quierda, edematosa, que borra el ángulo mandibular,

dolorosa a la palpación, sin eritema cutáneo supraya-

cente. Auscultación cardiopulmonar normal. Abdomen

blando depresible, no doloroso; no se palpa hepatos-

plenomegalia. Sistema nervioso: signos meníngeos ne-

gativos. Pares craneales normales. No se palpan adeno-

patías submandibulares ni en ninguna otra cadena. ORL:

faringe y amígdalas normales.

La analítica muestra hemograma: hematíes, 4.320.000;

hemoglobina 12,8 g/dl; hematócrito, 38,8%; VCM, 89,7;

HCM, 29,6; leucocitos, 7.000/µl (neutrófilos, 65,6%; lin-

focitos, 28,3%; monocitos, 6,1%) y plaquetas, 251.000/µl.

Bioquímica: bilirrubina, AST, ALT, GGT, LDH, fosfata-

sa alcalina, urea, creatinina, glucosa, colesterol, triglicé-

ridos, ácido úrico y proteínas totales normales. Amilasa,

464 U/l (20-96 U/l).

El cuadro clínico se resolvió con antiinflamatorios en

3 días, y el control analítico a las 3 semanas del inicio

de los síntomas mostró la normalización de la cifra de

amilasa, 84 U/l.

Se han estudiado muestras de suero tomadas a los 2,

20 y 98 días después del comienzo de la enfermedad.

Determinaciones realizadas:

– Anticuerpos a virus de parotiditis por ELISA indirec-

to (Behring): IgG (+), 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-

ción de fijación de complemento: no se observaron an-

ticuerpos a título significativo, ni variaciones en ningún

caso.

– Anticuerpos a Toxoplasma gondii por inmunofluo-

rescencia indirecta: título de anticuerpos no significativo

de infección, sin variación en las muestras.

– El estudio serológico frente al virus Epstein-Barr se

muestra en la tabla 1.

Estudio virológico
Se intentó la detección de genomas del VEB y de ente-

rovirus mediante PCR en la primera muestra de suero, así

como en una muestra de sangre tomada a los 20 días, ob-
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Día AH IgMVCA IgGVCA Anti-EBNA Avidez

+2 + + 1.024 – > 64

+20 + + 4.096 – 64

+98 – ± 4.906 + 4

AH: anticuerpos heterófilos; VCA: antígenos cápside viral; EBNA: antígeno
nuclear de Epstein-Barr.

TABLA 1. Estudio serológico frente al virus de Epstein-Barr
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teniéndose resultado negativo. Igualmente se estudió una

muestra de orina tomada a los 20 días, no recuperándose

ningún virus por cultivo convencional, ni por aislamiento

dirigido por shell vial para citomegalovirus.

DISCUSIÓN
Actualmente la parotiditis aguda en niños es una enti-

dad clínica muy poco frecuente en la práctica médica,

desde la vacunación sistemática frente al virus de las pa-

peras en la población infantil. Otros agentes etiológicos

virales descritos en la literatura, causantes de parotiditis

aguda en niños, son los enterovirus (Coxakie, Echo-vi-

rus) y los virus influenzae y parainfluenzae3-6. 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 años

ochenta se describe también la asociación de infiltración

parotídea en niños con la infección por el VIH7.

Ante el cuadro clínico 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 descartó al no detectarse IgM frente a

este virus ni variación en el título de IgG, que eran posi-

tivos por la vacunación previa. En las muestras en para-

lelo no se demostró seroconversión frente al resto de los

agentes anteriormente citados. En principio, no parecía

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 complicación en

el curso de un síndrome mononucleósico por virus de

Epstein-Barr8,9. Nuestro paciente no presentaba este cua-

dro clínico ni las alteraciones hematológicas, leucocitosis

con linfomonocitosis que suelen ir asociadas. Los resul-

tados de bioquímica en sangre fueron normales salvo un

incremento de la amilasa, que parece razonable suponer

que fuera debido a la afectación parotídea, ya que no

presentaba ninguna manifestación digestiva. La confir-

mación de la infección por virus de Epstein-Barr fue por

serología: durante el cuadro agudo el paciente presentó

el patrón serológico típico de infección primaria aguda

por este virus con presencia de IgM e IgG frente a la cáp-

side del virus, en ausencia de anticuerpos anti-EBNA,

presencia de IgG anti-VCA de baja avidez, además de an-

ticuerpos heterófilos. Posteriormente se confirmó por la

variación significativa en el título de IgG a los 20 días y

en el control a los 98 días, por la negativización de la

IgM, detectándose 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 idónea para amplificar el virus.

La relación de las glándulas salivares con el virus de

Epstein-Barr fue publicada por Morgen en 197910, quien

demostró que en el curso de una mononucleosis infec-

ciosa por este virus, éste se replicaba en las parótidas, ais-

lando el virus en la saliva obtenida por canalización del

conducto parotídeo y aspiración del orificio ductal. En

1994 se publicó un caso de sialoadenitis con inflamación

de las glándulas palatinas y demostración por anticuerpos

monoclonales de la infección por el virus Epstein-Barr11.

También se ha relacionado este virus con parotiditis re-

currentes por reactivación del virus, que ha sido estudia-

do en 34 niños en 1983 en Japón. Estos niños mostraron

un patrón serológico específico y una posible disfunción

de las células T supresoras12. 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 manifestación única de infección por vi-

rus de Epstein-Barr en una niña, y en la segunda otros 2

casos con una discusión centrada en las adenopatías y no

en el virus de Epstein-Barr, y con un estudio serológico

no tan exhaustivo como el nuestro13,14.

Según estos resultados, creemos que ante un caso de

parotiditis aguda como manifestación única en un niño

correctamente vacunado, debemos tener presente el vi-

rus de Epstein-Barr como posible agente causal.
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