
INTRODUCCIÓN
La mononucleosis infecciosa (MNI) es una enfermedad
frecuente en nuestro medio, con una incidencia anual que
oscila entre 345 y 671 casos por 100.000 habitantes, afec-
tando principalmente a adolescentes y adultos jóvenes1.

Incluso cuando la enfermedad se manifiesta de forma tí-
pica (faringoamigdalitis, fiebre y adenopatías), el diagnós-
tico inicial puede ser difícil debido a la inespecificidad de
la clínica, debiendo valorarse siempre el diagnóstico dife-

rencial con la faringitis estreptocócica B-hemolítica del
grupo A, así como con otras infecciones víricas (citomega-
lovirus, toxoplasmosis, virus de la inmunodeficiencia hu-
mana, etc.) 2. Pero si además la enfermedad se presenta
con una serie de manifestaciones clínicas menos frecuen-
tes, como son compromiso de la vía aérea superior, dolor
abdominal, ictericia, erupción cutánea, o edema palpebral,
el diagnóstico resulta aún mas complejo, sobre todo en las
fases iniciales del cuadro3.

Este tipo de manifestaciones, si bien han sido descritas
en la literatura, con distinta incidencia para cada una de
ellas, caen habitualmente en el olvido, por no ser frecuen-
tes en la práctica clínica diaria. Así, en el caso concreto del
edema palpebral, para el que se ha descrito una incidencia
de hasta el 50% en fases iniciales de la infección por el vi-
rus de Epstein Barr (VEB), raramente se suele incluir la
MNI en su diagnóstico diferencial4.
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La mononucleosis infecciosa es una enfermedad frecuen-

te, caracterizada por la tríada clásica de faringoamigdalitis,

fiebre y adenopatías. La inespecificidad de dicha clínica obli-

ga al diagnóstico diferencial con múltiples procesos (infec-

ción por citomegalovirus, toxoplasmosis, etc.). Existen ade-

más diversas manifestaciones clínicas menos frecuentes,

pero no excepcionales, cuya aparición dificulta el diagnósti-

co de esta enfermedad, por lo que dicho diagnóstico debe

apoyarse en la analítica general, la ecografía y, ante todo, en

la serología para anticuerpos específicos frente al virus de

Epstein Barr, única prueba que permitirá establecer el diag-

nóstico de confirmación. Presentamos un caso de mononu-

cleosis en el que el edema palpebral fue el único síntoma de

inicio. Sólo un correcto diagnóstico del proceso, garantiza un

tratamiento apropiado y permite prever las posibles compli-

caciones (siendo la más grave la rotura de bazo) minimizán-

dolas mediante un adecuado manejo clínico.

Palabras clave: mononucleosis infecciosa, virus de Epstein
Barr, serología, edema palpebral.

Infectious mononucleosis  is a frequent disease characte-

rized by the classic triad of pharyngotonsillitis, fever and ab-

normal lymph nodes. The non-specificity of these symptoms

requires a differential diagnosis with multiple conditions (in-

fection due to cytomegalovirus, toxoplasmosis, etc.). There

are also several less frequent clinical manifestations, but not

rare ones, whose appearance makes it difficult to diagnosis

this disease. Thus this diagnosis should be based on general

analysis, utrasonography and, above all, on the serology for

specific antibodies against Epstein Barr virus, the only test

that makes it possible to establish the confirmation diagno-

sis. We present a case of mononucleosis in which eyelid ede-

ma was the only onset symptom. Only a correct diagnosis of

the condition guarantees an appropriate treatment and ma-

kes it possible to predict the possible complications (the

most serious being spleen rupture), minimizing them by ade-

quate clinical treatment.

Key words: infectious mononucleosis, Epstein Barr virus, sero-
logy, eyelid edema.



Presentamos a continuación un caso de MNI, en el que
el edema palpebral fue la primera manifestación clínica.

EXPOSICION DEL CASO
Mujer de 16 años, sin antecedentes personales de interés,
que acude a consulta por presentar edema palpebral bila-
teral de una semana de evolución, sin otra sintomatología.
A la exploración física destaca la presencia de adenopatías
cervicales múltiples, así como la existencia de petequias en
paladar blando con amígdalas normales.

A la vista de los hallazgos de la exploración física, se sos-
pecha una posible infección por VEB (MNI), solicitándose
prueba para la detección de anticuerpos heterófilos, sero-
logía para anticuerpos específicos frente a VEB (anticuer-
pos frente a la cápside vírica) y una analítica de sangre cu-
yo resultado fue el siguiente: hemograma–leucocitos
12.870/mcl (19% neutrófilos, 77% linfocitos, 2% monoci-
tos, 1% eosinófilos), hematíes 4.620.000/mcl, hemoglobi-
na 12,6 g/dl, hematocrito 37%, plaquetas 202.000/mcl;
frotis – linfocitos estimulados; bioquímica – GOT 239 U/l,
GPT 252 U/l, GGT 91 U/l, FAL 318 U/l, bilirrubina total
0,7 mg/dl, LDH 894U/l. El resto de parámetros fueron
normales. Quedaron pendientes los resultados de la prue-
ba de MNI, así como la serología.

Pasadas 72 horas, la paciente acude nuevamente a la
consulta refiriendo un cuadro de fiebre vespertina de has-
ta 38 oC junto con intensa odinofagia. En la exploración fí-
sica realizada se aprecia un exudado amigdalar bilateral,
así como hepatomegalia a dos centímetros de reborde cos-
tal sin esplenomegalia palpable, y persistencia del edema
palpebral.

Ante los nuevos hallazgos, que apoyan la sospecha ini-
cial de MNI, se contactó telefónicamente con el laborato-
rio para conocer los resultados de la prueba de detección
de anticuerpos heterófilos, que resultó positivo.

Iniciamos tratamiento con reposo relativo y antiinfla-
matorios no esteroideos (AINE), con buena evolución del
cuadro, persistiendo la fiebre durante una semana. En es-
te intervalo de tiempo, recibimos la serología correspon-
diente a la determinación de anticuerpos frente al antíge-
no de la cápside vírica (ACV), con el siguiente resultado:
IgG-negativo, IgM-positivo, confirmándose el diagnóstico
de MNI.

Transcurridas tres semanas del inicio del cuadro clínico,
se realiza analítica de control en la que se observa: he-
mograma–leucocitos 12.380/mcl (9% neutrófilos, 83%
linfocitos, 5% monocitos, 2% eosinófilos) hematíes
4.530.000/mcl, hemoglobina 12,1 g/dl, hematocrito
37,2%, plaquetas 502.000/mcl, frotis–linfocitos estimula-
dos; bioquímica – GOT 30 U/l, GPT 45 U/l, GGT 77 U/l,
FAL 248 U/l, bilirrubina total 0,3 mg/dl, con el resto de
parámetros normales. Clínicamente la paciente se encon-
traba asintomática, habiendo cedido la fiebre, por lo que
se recomienda se reincorpore a su actividad habitual.

DISCUSIÓN
El diagnóstico de MNI se basa en los hallazgos clínicos,
siendo la tríada clásica fiebre elevada, faringitis y linfade-
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nopatías. La presencia de astenia y esplenomegalia, así co-
mo la persistencia de los síntomas por un período superior
a una semana ayudan a orientar el diagnóstico. Entre las
manifestaciones menos frecuentes, podemos destacar la
erupción (macular, petequial, urticariforme...), presente
hasta en el 5% de los pacientes. Aquellos sujetos tratados
con ampicilina, desarrollarán habitualmente entre los 7 a
10 días siguientes a su administración, una erupción cutá-
nea maculopapular pruriginosa en un 90%-100% de los
casos, sin que ello indique la existencia de una alergia a
penicilina, sino que probablemente se trate de una reac-
ción de hipersensibilidad transitoria5. La obstrucción de la
vía aérea superior, mucho más rara, se da con mayor fre-
cuencia en niños, entre el sexto y séptimo día después del
inicio de los síntomas. Finalmente, el edema palpebral se
ha descrito como síntoma inicial de MNI en varios casos,
precediendo hasta en una semana al comienzo del cuadro
típico3.

En la exploración física hay que destacar la existencia de
exudado amigdalar hasta en un tercio de los casos, que
puede acompañarse también de la presencia de petequias
en paladar. Las adenopatías, generalmente cervicales, aun-
que pueden ser generalizadas, se presentan habitualmente
de forma simétrica. Se ha descrito hepatomegalia hasta en
un 50% de los pacientes con MNI, siendo generalmente
blanda y no dolorosa6.

Respecto a la esplenomegalia, se detecta en un porcen-
taje muy variable mediante palpación, oscilando entre un
17% y un 50%7. Sin embargo, en un estudio en que se
empleó la ecografía como método diagnóstico, se observó
un aumento esplénico, de al menos un 25% en su longi-
tud y anchura, prácticamente en el 100% de los casos de
MNI8. Además de aumentar su tamaño, el bazo sufre cam-
bios en su arquitectura durante el proceso, de tal manera
que se encuentra debilitada por la existencia de infiltrados
linfocíticos, lo que predispone al bazo a su ruptura, inclu-
so sin que medie ningún traumatismo identificable5-9. Di-
cha ruptura esplénica, cuya frecuencia se estima entre el
0,1% y el 0,2% de todos los casos, constituye la causa más
común de muerte en la MNI10.

Habitualmente la esplenomegalia se resuelve en las pri-
meras cuatro semanas del inicio de la sintomatología. Da-
do el aumento de riesgo de rotura esplénica durante dicho
período, se debe recomendar al paciente reposo relativo
evitando una actividad física vigorosa hasta pasados al me-
nos 21 días del comienzo del cuadro. En el caso de de-
portistas que practican deportes de contacto, se debería re-
alizar una ecografía del bazo a los 28 días del inicio de la
sintomatología, antes de permitirle que reanude su activi-
dad deportiva10.

La prueba de laboratorio más utilizada para el diagnós-
tico de MNI es la detección de anticuerpos heterófilos, 
cuya sensibilidad varía en función del equipo específico
utilizado, del tiempo transcurrido desde el inicio de los
síntomas y de la edad del paciente. El diagnóstico de con-
firmación se realiza mediante la determinación en suero
del paciente de IgG e IgM para el ACV y para el antígeno
nuclear del VEB (ANEV), siendo especialmente útiles los



primeros, dada su rápida positivización en la primera o se-
gunda semana de la infección11.

Otros hallazgos de laboratorio frecuentes son linfocito-
sis y elevación de las transaminasas, este último presente
hasta en el 90% de los pacientes, con niveles máximos en
la segunda o tercera semana de evolución de la enferme-
dad12.

El tratamiento de la MNI, cuando no existen complica-
ciones, se basa en el empleo de medidas de soporte junto
con tratamiento sintomático, recomendándose habitual-
mente reposo relativo durante las fases iniciales del cuadro
y mientras persista la fiebre, junto con la utilización de pa-
racetamol o AINE para el manejo del dolor así como del
síndrome febril. Se debe evitar el uso de aspirina en estos
pacientes, por la posible asociación con el síndrome de 
Reye13.
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