Infectious mononucleosis
(IM) is a clinical syndrome
caused by Epstein-Barr virus
(EBV). Whereas most EBV
infections of infants
children are asymptomatic or
have nonspecific symptoms,
infections of adolescents and
adults frequently result in 1M,
with classic symptoms like: sore
throat, lymph node enlargement,
fever, and tonsillar enlargement.
The mainstay of treatment for
IM is supportive care.
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EINTRODUCCION

La mononucleosis infecciosa (Ml)
es un sindrome clinico causado
por el virus de Epstein-Barr
(EBV) que es particularmente
comun en adolescentes y nifos.
Datos recolectados por méas de 30
afios demuestran mayor incidencia
de casos de mononucleosis en
personas de 10 a 19 afios (6-8
casos por 1000 personas/afio). La
incidencia en menores de 10 afios
y mayores de 30 afios es menor
que 1 caso por 1000 personas/afio
y la mayoria de las infecciones
leves en nifios frecuentemente
son subdiagnosticadas (7). Mas
del 90% de los adultos a escala
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mundial han sido infectados por
el EBV y portan el virus a lo
largo de la vida (13). Se asume
que aquellos que no se infectaron
durante la nifiez se contagianen la
adolescencia a través de los besos,
y comUnmente a la mononucleosis
se le conoce como “la enfermedad
del beso” (13).
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EBV es miembro de la familia
herpes virus. EI genoma viral esta
encerrado en una nucleocapside,
rodeada por una envoltura
nuclear. El virus entra en la célula
B, previa interaccion entre la
glucoproteina gp350 viral y la
molécula CD21 de la superficie
de la célula B. El complejo mayor



de histocompatibilidad clase I
(MHC 1I) sirve como cofactor
en la infeccion de la célula B. El
genoma del EBV consiste de ADN
lineal que codifica para cerca de
100 proteinas virales *- 109,

EL EBV ingresa al organismo
humano a través de la mucosa
del anillo de Waldeyer y asi
infecta los linfocitos B “naive”
en el tejido linfoide subyacente.
Eventualmente las células B
latente ingresan
circulacion

con infeccion
a la periférica,
el sitio de persistencia viral,
como célula de memoria que
no expresa proteinas virales y
asi son invisibles a la respuesta
Cuando estas celulas
regresan al anillo de Waldeyer,

ocasionalmente se

inmune.

diferencian
en células plasmaticas; esta es la
sefial para reiniciar la replicacion
viral, que vuelve vulnerables a las
células B al ataque del sistema
inmune ©. La proliferacion de
las células B y replicacion viral
son controladas por una vigorosa
respuesta inmune mediada por
celulas T CD8+ citotoxicas, las
cuales son responsables de la
mayoria de los sintomas © 3, El
EBV es producido en la saliva de
los individuos persistentemente
infectados, pero se ha reportado la
existencia del virus en secreciones
genitales del hombre y mujer, lo
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que sugiere que podria ocurrir la
transmision sexual V. El periodo
de incubacion del viruses de 4 a 8
semanas .

La infeccion en nifios usualmente
cursa  asintomatica 0  con
manifestaciones  minimas; la
infeccion en adolescentes y adultos
resultaenmononucleosisinfecciosa
en un 50% de los casos, mientras
que la otra mitad experimenta
una seroconversion silente (@9,
Maéas del 50% de los pacientes
con MI manifiestan la triada de
fiebre, linfadenopatias y faringitis;
la esplenomegalia, petequias
en paladar y hepatomegalia se
presentan cada una en mas del 10%
de los pacientes. Los criterios de
Hoagland (linfocitosis en 50%,
linfocitos atipicos en al menos
10%, fiebre, faringitis, adenopatias
y test serolégico positivo) no son
muy sensibles y son mas utiles
para objeto de investigacion @,

La presencia de esplenomegalia,
linfadenopatias cervicales pos-
teriores, adenopatias axilares,
adenopatias inguinales orientan
al diagnostico de MI, mientras
que la ausencia de adenopatias
cervicales y fatiga va en contra
del diagnéstico . La mayoria

de los pacientes se presentan
con linfocitosis, con incremento
de las células mononucleares,
anticuerpos heterdfilos, elevacion
de aminotransferasas, linfocitosis
atipica (primordialmente linfocitos
T). La activacion de las células B
por el EBV, ocasiona produccion
de anticuerpos policlonales y en
ocasiones aumentan lasaglutininas
en frio, crioglobulinas, anticuerpos

antinucleares y factor reumatoide
@

COS
Cualquier sindrome febril
con mas de 10% de linfocitos
atipicos debe hacer sospechar el
diagnostico de mononucleosis
Aunque el EBV sera el agente
causal en la mayoria de los casos,
el diagnostico diferencial incluye
citomegalovirus, toxoplasmosis,
hepatitis viral aguda, herpes virus
humano 6, y reaccion a drogas. Los
pacientes con cuadro agudo por
VIH, podrian simular un sindrome
mononucléosico-like, pero sin la
linfocitosis atipica (ver figura 1)
(19.2) | a faringitis estreptocdccica,
debe contemplarse entre las
posibilidades diagnosticas.
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Fig 1. Evaluacién de Laboratorio del Sindrome Mononucledsico Agudo
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IEIAGNOSTICO

El diagndstico  confirmatorio
usualmente se determina mediante
serologia. Los  anticuerpos
heterdfilos aparecen en el 85% de
los adolescentes y adultos con Ml,
pero con frecuencia estan ausentes
en los nifios. EI Monotest (test de
Paul-Bunnell) es una prueba rapida
para la deteccion de anticuerpos
heterdfilos. La deteccion de IgM
para el antigeno de la capside viral
del EBV (VCA) es més sensible

y especifica, ademas estos
anticuerpos se han desarrollado
al momento de la presentacion
clinica. Las IgM anti-VCA
persisten generalmente por 1-2
meses. Las IgG paraVVCA persisten
de por vida. El uso de pruebas
serologicas  extendidas  para
determinar antigenos tempranos
lgG o EBNAs (asociados con
convalescencia), pueden ser Utiles
en casos selectos ).

EIRATAMIENTO

No existe terapia especifica
indicada para la mayoria de los
pacientes con MI. Aunque el
aciclovir inhibe la replicacion del
EBV vy reduce la diseminacion
viral, no tiene efecto en los
sintomas de MI, por lo que no se
recomienda. Los corticosteroides
se consideraran en pacientes con
complicaciones severas.

EEOMPLICACIONES

Aparte del riesgo de ruptura
esplénica, las complicaciones
por EBV son raras (ver Tabla 1).
El riesgo de ruptura esplénica se
estima en 0.1-0.5% de los casos de
M1 y tiene una mortalidad cercana
al 30% , por lo que se considera
que los pacientes deben evitar el
ejercicio intenso por al menos 5-6
semanas, hasta inclusive 8 meses
(segun otros reportes), aunque
en las mismas series la mitad de
las rupturas esplénicas fueron
atraumaticas " ®, La etiologia
detrds de la ruptura esplénica
espontanea tiene como hipotesis
el aumento de la presién venosa
portal, causada por la maniobra de
Valsalvay la compresion repentina
del bazo agrandado contra el
diafragma 7). La muerte por Ml es
rara,sinembargo, resultados fatales
pueden resultar de complicaciones



neuroldgicas,
via aérea,

obstruccion  de
ruptura esplénica,
miocarditis, arritmias cardiacas,
hepatica,

falla sobreinfeccion
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bacteriana y trombocitopenia “2).
Parece existir un nexo entre la
infeccion por EBV vy el sindrome
de fatiga cronica ).

Tabla 1. Complicaciones de la infeccién primaria por EBV @2,

Organo/Sistema

Complicacién

Higado

Ictericia (5%), anormalidad en funcién hepatica (80-90%),
hepatitis fulminante).

Respiratorio

Obstruccion de via respiratoria, neumonitis intersticial.

Neuroldgicas

Encefalitis, sindrome cerebelar agudo, meningitis asép-
tica, Guillain-Barré, pardlisis de par craneal (especial-
mente el VII), mielitis transversa, convulsiones,
mononeuritis, neuritis Optica, hemorragia cerebral.

Bazo

Ruptura esplénica, infarto esplénico.

Hematoldgicas

Trombocitopenia, anemia hemolitica, neutropenia,
hemorragia secundaria a Ulcera en mucosa.

Infeccion Faringitis estreptocdccica, sepsis por neutropenia.
secundaria

Psiquiatricas Depresion, ansiedad.

Renales Hematuria, nefritis intersticial, glomerulonefritis.
Cardiacas Miocarditis, pericarditis, arritmias, cambios

electrocardiograficos.

Inmunolégicas

Depresion de la inmunidad mediada por células.

HEREVENCION

La vacunacion contra EBV podria
ser beneficiosa en grupos selectos
de pacientes que son seronegativos
para EBV. En este grupo se
incluyen los pacientes receptores
de transplantes de médula Osea,
pacientes con enfermedad lin-
foproliferativa ligada al X,
aquellos que viven en areas con
alta incidencia de Linfoma de
Burkitt y carcinoma nasofaringeo,
y adolescentes y adultos en riesgo
de contraer MI @, Los mayores

acercamientos hacia la produccion
de una vacuna contra el EBV
utilizan la glucoproteina viral
gp340, por su capacidad de inducir
anticuerpos neutralizantes; o la
introduccion de células citotdxicas
T especificas contra EBV, para

contrarrestar los sintomas clinicos
(14)

La mononucleosis infecciosa es
un sindrome clinico causado por
el virus Epstein-Barr. Aunque la

mayoria de las infecciones por
EBV en nifios son asintomaticas
0 tienen sintomas inespecificos,
las infecciones en adolescentes y
adultos frecuentemente resultan
en mononucleosis infecciosa, con
sus sintomas clasicos ya descritos.
El tratamiento se basa en medidas

de soporte.
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