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NOTAS CLÍNICAS

Hipertensión arterial, hematuria
y afectación renal en el período
de incubación de la varicela
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La varicela en la infancia es por lo general una enfer-

medad autolimitada, con relativamente pocas y benig-

nas complicaciones, aunque pueden producirse compli-

caciones serias. La afectación renal no es frecuente en el

curso de la varicela. Se presenta el caso de una paciente

de 6 años de edad que desarrolló una glomerulonefritis

clínica, con hipertensión arterial, hematuria y discreta

afectación de la función renal demostrada por el aclara-

miento de creatinina, 2 días antes de la aparición de le-

siones cutáneas papulovesiculosas características de va-

ricela. La niña se recuperó de forma espontánea en

2 semanas.
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ARTERIAL HYPERTENSION, HEMATURIA 
AND RENAL INVOLVEMENT BEFORE
CHICKENPOX

Chickenpox in childhood is usually a self-limiting disea-

se with relatively few and benign complications, although

serious complications do occur. Renal involvement is un-

common during the course of this disease. We describe a

6-year-old girl who developed clinical glomerulonephritis,

with arterial hypertension, hematuria and transient minor

disturbance of renal function revealed by creatinine clea-

rance 2 days before the appearance of papulovesicular

skin lesions characteristic of chickenpox. The patient re-

covered spontaneously in 2 weeks.
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INTRODUCCIÓN
La varicela en la infancia es una enfermedad autolimi-

tada que suele presentar un curso benigno. Sin embargo,

produce un número no desdeñable de complicaciones

como la sobreinfección bacteriana de la piel, tejido celu-

lar subcutáneo o aparato respiratorio, complicaciones

neurológicas y hemorrágicas. Los recién nacidos y los pa-

cientes inmunodeprimidos constituyen el mayor grupo de

riesgo, pero cada vez existen más publicaciones sobre las

observadas en niños sanos1.

Aunque casi todas las viriasis sistémicas pueden en oca-

siones cursar con anomalías histológicas y alteración de

la función renal, los virus que con mayor frecuencia cau-

san estos trastornos son virus coxsackie, echovirus, cito-

megalovirus, sarampión, adenovirus, rubéola, parotiditis

y hepatitis infecciosa2. Con mucha menos frecuencia se ha

asociado el virus de la varicela con alteraciones renales.

Se notifica el caso de una niña de 6 años que 48 h an-

tes de la aparición de lesiones cutáneas características de

varicela presentó un cuadro de hipertensión arterial, he-

maturia y disminución de la tasa de filtrado glomerular que

se resolvió coincidiendo con la remisión de la varicela.

OBSERVACIÓN CLÍNICA
Una niña de 6 años fue visitada en el servicio de ur-

gencias por presentar de forma brusca cefalea y vómitos.

La exploración física era normal. Presentaba valores de

presión arterial de 170/110 mmHg (> P95 para su edad) y

se inició tratamiento con restricción de líquidos. Presen-

taba asimismo hematuria macroscópica. A las 24 h cedie-
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ron los vómitos y la hematuria se hizo microscópica. A las

48 h presentó aparición de lesiones cutáneas característi-

cas de varicela. Se realizó monitorización ambulatoria de

presión arterial (MAPA) durante 24 h, comprobando cifras

tensionales superiores al P95, sin descenso nocturno y cri-

sis de cefalea coincidiendo con las cifras más altas. A los

8 días, coincidiendo con la remisión del cuadro de vari-

cela, se normalizaron de forma progresiva las cifras de

presión arterial y desapareció la hematuria. No presentó

proteinuria significativa ni edemas, y sí disminución de la

tasa de filtrado glomerular (tabla 1). Se realizó MAPA de

control a los 12 días de su ingreso, antes de ser dada

de alta, que fue normal. La evolución de los valores de

presión arterial se presenta en la tabla 2. En controles pos-

teriores ambulatorios se comprobaron cifras de presión ar-

terial normales y sedimentos de orina sin alteraciones.

Durante su ingreso el estudio realizado también inclu-

yó hemograma con los siguientes resultados: leucocitos,

8.800/ml (neutrófilos, 72,6%, linfocitos, 20,7%, monocitos,

5,7%, eosinófilos, 0,5%); hematíes, 4.430.000/ml, hemo-

globina, 12,9/g/dl; hematócrito, 37 %, volumen corpus-

cular medio (VCM), 83,3; plaquetas, 346.000/ml y veloci-

dad de sedimentación globular (VSG), 24. Las pruebas

de coagulación fueron normales.

Colesterol, glucosa, ácido úrico, calcio, fósforo, ferriti-

na, hierro, transferrina, transaminasa glutamicooxalacética

(GOT), transaminasa glutamicopirúvica (GPT), fosfatasa

alcalina, lacticodeshidrogenasa (LDH), creatinfosfocinasa

y proteínas totales fueron normales.

Linfocitos C3: 27, 3 mg/dl (valores normales [VN],

85-195 mg/dl); C4, 39,9 mg/dl (VN, 12-36 mg/dl), IgG,

1.256 mg/dl; IgA, 115 mg/dl; IgM, 89 mg/dl.

El examen de fondo de ojo no presentó alteraciones.

La ecografía abdominal fue normal.

El urocultivo resultó negativo. En el frotis faríngeo se

encontró flora habitual. Los títulos de antiestreptolisina O

(ASLO) fueron normales.

Dada la buena evolución de la paciente no se conside-

ró necesario realizar biopsia renal.

DISCUSIÓN
En 1884, Henoch3 describió por primera vez los casos

de 4 niños que desarrollaron edema, hematuria y protei-

nuria entre 3 y 11 días después de aparecer las vesículas.

Uno de ellos falleció, pero el resto se recuperaron en

aproximadamente 4 semanas. Denny y Baker4 revisaron

la bibliografía y encontraron 52 casos descritos de dicha

asociación. También publicaron el caso de un niño de

6 años que presentó alteraciones urinarias y aumento del

nitrógeno ureico en sangre durante la fase exantemática,

de los que se recuperó a las 3 semanas. En una serie de

2.534 casos de pacientes con varicela, publicada en

1935 por Bullowa y Wishik5 sólo 3 (0,12%) desarrollaron

síntomas de nefritis. Sin embargo, durante una epidemia

excepcionalmente virulenta ocurrida en el Camerún fran-

cés 370 de 1.919 pacientes fallecieron (19 %)6. Las vícti-

mas eran en su mayoría adultos. La muerte se atribuyó a

“nefritis con uremia”, pero no se efectuaron estudios pa-

tológicos que apoyaran la impresión clínica.

Krebs y Burvant7 notificaron un caso de síndrome ne-

frótico asociado a varicela con hiperplasia endotelial y

epitelial del glomérulo. Años después, Singhal et al8 re-

fieren un caso de glomerulonefritis rápidamente progresi-

va asociada a varicela en un niño de 12 años. Hosakai et

al9 también publicaron la asociación en una niña de glo-

TABLA 1. Evolución de los parámetros 
clinicoanalíticos

24 h
Día 5 Día 9

Control a los 
del ingreso 25 días

Diuresis en 24 h 

(ml) 450 550 760 –

Urea en sangre 

(mg/dl) 36 32 44 –

Creatinina en sangre 

(mg/dl) 1 0,8 0,7 –

Creatinina en orina 

(mg/dl) 96,7 78,5 95,3 –

Tasa de filtrado 

glomerular 

(ml/min/1,73 m2)* 62,9 78,1 149 –

Proteinuria en 24 h 

(mg/m2/h) 2,5 10 2,5 –

Leucocitos en orina 

(número/campo) 1-5 0-20 0-2 0-2

Hematíes en orina 

(número/campo) Superior a 50 6-15 3-5 2-3

*Medida por el aclaramiento de creatinina.

TABLA 2. Valores de presión arterial

Exantema Lesiones en fase Alta
de costra

Ingreso 24 h 48 h 72 h Día 4 Día 5 Día 6 Día 7 Día 8 Día 9 Día 10 Día 11 Día 12 Día 25

Cifras máximas de presión arterial 

(sistólica/diastólica en mmHg) 170/110 170/110 160/110 130/80 130/90 120/80 100/65 100/60 90/55 100/60 105/70 100/60 100/50 95/60

m mm
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merulonefritis y síndrome nefrótico desarrollada durante

el período de incubación de la varicela con depósitos gra-

nulares de IgG y C3 en el glomérulo. Ching-Yuang Lin et

al10 publicaron un caso de un niño de 4 años que desa-

rrolló un síndrome nefrótico asociado a varicela. La biop-

sia glomerular mostró glomerulonefritis proliferativa agu-

da con depósitos de IgA, IgM, C3, C1q y antígeno del

virus, que parecía indicar depósito de inmunocomplejos,

cuadro que se resolvió 2 meses después. Yuceoglu et al11

notificaron en 1967 los casos de 3 pacientes que presen-

taron pruebas de glomerulonefritis aguda asociada a

varicela. En uno de los casos la biopsia estableció el diag-

nóstico de glomerulonefritis aguda, indistinguible anato-

mopatológicamente de la descrita para la postestreptocó-

cica. En ninguno se aislaron patógenos en orina, sangre o

nasofaringe. Los títulos de ASLO se determinaron en am-

bos, pero no se encontraban elevados. La presión arterial

era normal, pero 2 pacientes presentaron azoemia.

Karup y Antoni12 notificaron en 1975 el caso de un niño

de 2 años que después de la varicela desarrolló un cua-

dro de púrpura en extremidades inferiores, hemorragia

intestinal y glomerulonefritis aguda. Se le practicó biopsia

y más de la mitad de las cápsulas de Bowman mostraron

proliferación epitelial, con formación de semilunas. El

diagnóstico histológico fue glomerulonefritis extracapilar

de moderada a intensa. La proteinuria y la hematuria per-

sistían 5 meses después.

Los resultados de las biopsias muestran cambios es-

tructurales glomerulares compatibles con glomerulonefri-

tis proliferativa endocapilar similares a los observados en

la glomerulonefritis postestreptocócica. En estos pacien-

tes, los títulos de antiestreptolisina permanecen invaria-

bles y no hay datos que impliquen al estreptococo en la

lesión renal. Esto parece indicar que se trata de una en-

fermedad por inmunocomplejos circulantes cuyo antíge-

no sería el virus de la varicela. Una vez que se produce el

depósito en los capilares glomerulares se desarrolla la

activación sucesiva de los factores del complemento. La

reducción de las concentraciones séricas de C3 y la nor-

malidad de C4 parece indicar que la activación del com-

plemento se produce por la vía alternativa. Se inicia el

mecanismo inflamatorio agudo, con proliferación celular

mesangial y endotelial, quimiotaxia y atracción de leuco-

citos polimorfonucleares. Estas alteraciones reducen el

calibre de los capilares glomerulares, lo que conlleva una

reducción de la velocidad de filtrado glomerular com-

probada en nuestro caso por el aclaramiento de creatini-

na, que era al ingreso de 63 ml/min/1,73 m2, lo que con

un funcionamiento tubular conservado, provoca aumento

de la reabsorción de sodio y agua, con reducción de la

fracción de excreción de sodio. La reabsorción de sodio y

agua expande el volumen eficaz circulante y causa hi-

pertensión arterial. A medida que transcurren los días los

fenómenos inflamatorios van cediendo, se recupera la ve-

locidad de filtrado glomerular y se resuelve el cuadro. En

nuestra paciente transcurrieron 15 días.

La relación temporal entre el inicio de la glomerulone-

fritis, el desarrollo de la varicela, la desaparición de ésta y

la resolución de la glomerulonefritis indica que el virus

de la varicela fue el causante de la afectación glomerular

que provocó la hipertensión arterial y la hematuria. Asi-

mismo, la negatividad del cultivo, la aparición del cua-

dro renal previo a la aparición de las lesiones cutáneas

que elimina la hipótesis de una sobreinfección y la nor-

malidad de los títulos de ASLO descarta en principio que

fuera el estreptococo el causante de la glomerulonefritis

aguda.

Este caso sirve para recordar que el exantema consti-

tuye únicamente la manifestación clínica más llamati-

va de la varicela, que es una infección sistémica, y que

puede afectar seriamente otros órganos como pulmón,

corazón, cerebro y riñones, aunque no sea lo habitual.

Quizás teniendo más presente que el riñón puede verse

afectado, y con una observación más cuidadosa de los

pacientes, será posible determinar la incidencia real y el

significado a largo plazo de la glomerulonefritis asocia-

da a varicela.
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