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Resumen

La varicela se considera tradicionalmente una enfermedad benigna de la infancia, que puede producir complica-
ciones sobre todo en adultos y en individuos inmunocomprometidos. Los nifios sanos también estan expuestos a
diversas complicaciones, desde infecciones bacterianas de piel hasta infecciones sistémicas de alta morbilidad y
mortalidad. Reportamos el caso de un nifio escolar que durante un cuadro agudo de varicela cursé con pancreatitis
aguda asociada. El diagnostico se sospechdé clinicamente y se confirmé con ultrasonido abdominal y tomografia
axial computarizada, y se clasific6 como pancreatitis edematosa grado B, de acuerdo con los criterios de Baltasar.
LLa pancreatitis asociada a varicela es una complicacién muy poco frecuente. Habra que tener alta sospecha clinica
para un diagndéstico temprano, el cual define un buen pronéstico.
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Abstract

Chickenpox has been considered a childhood benign iliness, which can produce mainly complications in adults, and
in immunodeficient patients. Healthy children could develop some complications.

We describe the case of a school boy with chicken pox and pancreatitis. Diagnosis was suspected clinically, and
was confirmed with abdominal ultrasound and on-line axial scan tomography. It was classified as edematous pan-
creatitis B according to Balthazar's approaches. Pancreatitis associated with chicken pox is a rare complication. An

early diagnosis could define a better evolution.
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Introduccion

La varicela es una enfermedad contagiosa producida por
el varicela zoster, familia de los herpes virus. Se transmite
de persona a persona, ya sea por contacto directo con las
lesiones cutédneas o por via aérea, al expulsarse mediante
la tos o los estornudos. El periodo de incubacién es de 3 a
4 semanas. Suele curarse en 20 dias y genera inmunidad
permanente. Hay casos en los que se pierde la inmunidad
y se producen segundos episodios de varicela, aunque son
excepcionales.

El curso de la varicela suele ser benigno; las compli-
caciones aparecen especialmente en neonatos, adolescentes,

adultos e inmunodeprimidos. Las mas frecuentes son las in-
fecciones de la piel y del tejido subcutdneo, favorecidas por
el rascado de las lesiones, que producen impétigo, celulitis,
erisipela, forinculos y abscesos musculares a partir de los
cuales se disemina y produce neumonia, artritis supurada, 0s-
teomielitis e, incluso, septicemia.' También son habituales las
complicaciones neuroldgicas, en especial la ataxia cerebelosa
y excepcionalmente, se ven complicaciones mas graves, como
encefalitis o fascitis necrotizante.?

En los casos de varicela diseminada, las complicacio-
nes mas comunes en la autopsia de pacientes con cancer han
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sido neumonitis intersticial, hepatitis, esplenitis necrotizante,
linfadenitis, esofagitis, enteritis, colitis y pancreatitis.®
Asimismo, se han reportado casos de nefritis, pericarditis,
neuritis dptica, coagulacién intravascular diseminada, mielitis
transversa, neumonia, Sindrome de Guillan Barré, uveitis,
orquitis, artritis, hepatitis, varicela y zoster diseminados, pur-
pura trombocitopénica, purpura fulminante, asociacién con
el Sindrome de Reye, miocarditis y falla multiorganica, entre
muchas otras complicaciones.™*"

Reportamos el caso de un escolar que durante el
curso, clinico de varicela, presentd dolor abdominal secun-
dario a pancreatitis aguda asociado a esta virosis.

Caso clinico

Se trata de un paciente masculino de 6 afos con 3 meses
de edad, originario de San Antonio Castillo Velasco, Oaxa-
ca, de medio rural.

Motivo de ingreso: dolor abdominal difuso, tipo cdlico
de tres dias de evolucion, intensificado en las Ultimas horas.
Presenta ademés exantema vesicular generalizado, incluso en
faringe, pene y regiéon anal, de 4 dias de evolucién, algunas
vesiculas impetiginizadas, con datos de deshidratacion de
segundo grado por falta de ingesta en los Ultimos 4 dias, hipo-
rexia e intolerancia a la VO, abdomen con signos aparentes de
irritacién peritoneal, pero sin megalias, con peristalsis presente
disminuida y maniobras apendiculares negativas.

El hemograma mostré leucocitosis de 16,700 mm?
con 4% de bandas; el examen coproldgico, 18 leucocitos
por campo y quistes abundantes de E£. histolytica, el exa-
men general de orina no presentd alteraciones.

Ante cuadro abdominal agudo se solicitaron estudios
complementarios, enzimas hepéaticas, bilirrubinas, electrolitos
séricos y tiempos de coagulacion, que reportaron parametros
normales, PCR 18 mg/L, grupo O+. La serie de abdomen y el
ultrasonido abdominal no mostraron alteraciones. Se maneja
en ayuno con soluciones parenterales, antibioticos a doble
esguema, aciclovir y analgésicos. Persiste el dolor abdominal
de manera importante, por lo que se realiza tomografia axial
computada (TAC) abdominal, que sélo evidencié enfermedad
difusa de intestino delgado y ciego.

Se agrega al cuadro vomito de contenido gastro-
biliar en cuatro ocasiones; se colocé sonda nasogastrica
a derivacion, y se agregd ranitidina. Un hemograma de
control 48 horas después de su ingreso mostroé leucocitos
de 5,400 mm?®, bandas de 23%, linfos de 11%, electrolitos
séricos con hipocalcemia de 8.8 mg%, anti H. pilory con 32
Uml; el urocultivo resultd negativo; el coprocultivo mostrd
E. coli enteropatoégena y especies de Salmonella tiphi.

Se sustituyé la ampicilina por ceftriaxona, 100 mg/kg/
dia. Continud con dolor difuso pese a los antiespasmaodicos en
dosis altas; se determinaron enzimas pancreaticas con amilasa
sérica de 90 U (N60 - 160 U) y lipasa sérica de 742 U (hasta
190 U), glicemia de 110 mg%, calcio sérico de 7.8 mg% (8.5-
10.2 mg/dl). Una nueva TAC mostrd pancreas edematoso, con
aumento de tamafo difuso, contornos irregulares, atenuacion
heterogénea, pero sin alteraciones en la periferia correspon-
dientes a grado B de la clasificacion de Baltasar, e indice de
severidad bajo, en 0 puntos (foto1).

Continué el manejo sélo con cristaloides y super-
vision continua de su glicemia, y el dolor cedié tres dias
después del ayuno; la succién se presentd a la baja, las
enzimas pancredticas de control con amilasa sérica: 171 U,
y lipasa sérica de 139 U; calcio sérico, 8.9 mg%,; se retird
la sonda nasogéstrica a los 5 dias. Se inicié la via oral con
buena tolerancia, sin dolor. El paciente egresé por mejoria
al séptimo dia. En su cita de control, 10 dias después, se
refiere asintomatico, y las lesiones dérmicas que presenta
se encuentran en fase descamativa (foto 2).

Foto 1
La tomografia axial computada de abdomen muestra
el drea del pdncreas aumentada en forma uniforme.
El resto del estudio fue normal

Fotografia 2
Lesiones dérmicas en fase de costra

—
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Discusion

Al analizar la sintomatologia de la varicela, existen sintomas
generales antes de que aparezca la erupcion (por lo gene-
ral, 1 o 2 dias); suelen presentarse fiebre, cefalea, malestar
general e hiporexia. Esto suele persistir los primeros dias
de la enfermedad.

En ocasiones ocurre dolor abdominal inespecifico
asociado a gastroenteritis al principio viral y después con
infeccién agregada. Sin embargo, a partir de las complicacio-
nes mencionadas en la introduccién se disemina y produce
neumonitis intersticial, hepatitis, esplenitis necrotizante, linfa-
denitis, esofagitis enteritis, colitis y pancreatitis,> neumonia,
artritis supurada, osteomielitis e incluso, septicemia.” También
son habituales las complicaciones neurolégicas, en especial la
ataxia cerebelosa. Excepcionalmente se ven complicaciones
mas graves, como encefalitis o fascitis necrotizante.?

La etiologia de la pancreatitis es multiple, pero
puede ser viral, como rubéola, parotiditis, varicela, Epstein-
Barr, hepatitis, Sida, coxakie B y echovirus.™

Etiolégicamente es posible sospechar que la pan-
creatitis fue secundaria al cuadro de varicela. El mecanismo
patogénico més probable del caso presentado, al considerar
que apareci6 en el curso de varicela zoster, es que fue una
lesién directa virica de la célula acinar pancreéatica tras la
diseminacién hematdgena del virus a esta glandula. El diag-
néstico se apoyd en la simultaneidad del dolor abdominal,
hiperamilasemia y TAC abdominal con inflamacién del péan-
creas.™ Sin embargo, la sospecha de pancreatitis puede ser
muy remota, pues la mayor parte de las complicaciones de
la varicela es de tipo infeccioso-cutaneo.

La pancreatitis es un proceso agudo del pancreas,
con variable afectaciéon de otros tejidos regionales o sis-
temas organicos remotos.'® Este caso corresponde a una
pancreatitis aguda leve (edematosa, intersticial) en la que
se dio una disfuncién minima de los 6rganos y se acom-
pand de recuperacion total. En el cuadro 1 se resume la
gravedad de la enfermedad conforme a los hallazgos tomo-
graficos segun la clasificacion de Baltasar.?

El sintoma méas importante que hizo sospechar
pancreatitis fue el dolor abdominal. Su instauracion subita
y localizada en epimesogastrio y su intensificacién rapida
para mantenerse invariable durante 2 a 3 dias, para disminuir
después poco a poco una vez instaurado el tratamiento y su
respuesta.

En general se asocia a ingesta de comida o alcohol.
Se acompafna de nduseas y vomitos de 54 a 92% de los
casos alimentarios o biliosos, y muy pocas veces hematicos
(12%), lo cual constituye signo de gravedad y mal prondsti-
co. En este caso soélo se presentaron vomitos de tipo biliar.

En el laboratorio se encontrd leucocitosis con des-
viacién a la izquierda; hematocritos elevados por deshidra-
tacién causada por secuestro en el tercer espacio, aunque
también pudo estar disminuida la hemoglobina y el he-
matocrito debido a pérdidas heméaticas; hiperglicemia en
50% de los pacientes por secrecién elevada de glucagdn,
calcio descendido de 3 a 30% de los casos, ganmagluta-
riltranspeptidasa elevada de etiologia biliar, enzimas pan-
credticas (amilasa, lipasa sérica, cuantificacion combinada
de amilasay lipasa). La tomografia axial aporté informacion

Pancreatitis asociada a varicela

importante sobre la configuracién de la glandula, asi como
progresién de exudados. El contraste endovenoso permitié
conocer el grado de vascularizacion de la glandula, cuya dis-
minucién o ausencia indica necrosis (cuadro 1).'® Algunas
pruebas bioguimicas consideradas marcadores de necrosis
pancreatica, como la proteina C reactiva, elastasa de los
polimorfonucleares y péptido activador del tripsindgeno,
pueden ser de utilidad.

El criterio diagndstico tomogréafico se basa en zonas
marginales focales o difusas que no incrementan el parén-
guima pancredtico y que son mayores de 3 centimetros o
que comprometen mas de 30% del area pancreética. Esto
se manifiesta de las dos formas siguientes:

a. Densidad menor de 50 u Hounsfield, se considera
area de necrosis (normal de 50 a 150 UH).

b. Menor densidad del pancreas al compararlo con el
bazo (usualmente no existe diferencia).

Cuadro 1
Clasificacion de pancreatitis por hallazgos
en tomografia axial computada

Grado A

Pancreas normal.

Grado B

Aumento difuso o focal del tamafio de la glandula y
pequefas colecciones liquidas intrapancreaticas.

Grado C

Anomalias intrinsecas del pancreas asociadas a cam-
bios inflamatorios del tejido peripancreéatico, y menos
de 30% de necrosis de la glandula.

Grado D

Presencia de una coleccién liquida mal definida y de
30% a 50% de necrosis glandular.

Grado E

Presencia de dos o més colecciones liquidas y mas de
50% de necrosis de la glandula. Incluye la presencia de
gas en el pancreas o en la zona adyacente (absceso).

Modificado de De Waele JJ, Hoste E, Decruyenaere J,
Colardyn F "Adrenal insufficiency in severe acute pancre-
atitis”. Pancreas 2003; 27 (3): 244-246.

Microscépicamente es evidente la presencia de areas foca-
les o difusas del parénquima pancreatico desvitalizado y de
necrosis de grasa peripancreética.’®

Aunqgue en este caso no le utilizamos, hace poco
se describié que la sandostatina en pacientes que cursan
con pancreatitis reduce el indice de complicaciones como
sepsis, abscesos y fistulas.?'
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La de virus atenuado para varicela zoster se desa-
rrollé en la década de 1970 y se autorizd en la siguiente.
Hoy en dia, todas las vacunas proceden de la cepa Oka,
muy eficaz en especial con las formas mas graves. Se in-
trodujo en el calendario vacunal en 1995 para nifios a partir
de los 12 meses de edad. La vacunacién ha permitido una
gran disminuciéon del nUmero de casos y de su gravedad;
se calcula que la eficacia preventiva global de ésta es de
85%, y superior a 95% en formas graves que requieren
hospitalizacién.

La Academia Americana de Pediatria recomienda la
vacunacién universal contra la varicela mediante una sola
dosis a partir del primer afio de vida, o de dos dosis en
mayores de 12 afos. En nuestro pais adn no se incluye
en el esquema de la cartilla nacional, aunque no por ello
deja de ser una de las cartillas més completas del orbe.
No podemos menospreciar una entidad como la varicela,
la cual cursa con una gran cantidad de complicaciones que
se presentan incluso desde las etapas gestacionales, y en
no pocas ocasiones con cuadros de alta mortalidad.?>%
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