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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 afectacion renal no es frecuente en el
curso de la varicela. Se presenta el caso de una paciente
de 6 afios de edad que desarrollé una glomerulonefritis
clinica, con hipertension arterial, hematuria y discreta
afectacion de la funcion renal demostrada por el aclara-
miento de creatinina, 2 dias antes de la aparicion de le-
siones cutaneas papulovesiculosas caracteristicas de va-
ricela. La nifia se recuper6é de forma espontinea 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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INTRODUCCION

La varicela en la infancia es una enfermedad autolimi-
tada que suele presentar un curso benigno. Sin embargo,
produce un nimero no desdenable de complicaciones
como la sobreinfeccion bacteriana de la piel, tejido celu-
lar subcutdneo o aparato respiratorio, complicaciones
neurolégicas y hemorragicas. Los recién nacidos y los pa-
cientes inmunodeprimidos constituyen el mayor grupo de
riesgo, pero cada vez existen mis publicaciones sobre las
observadas en ninos sanos!.

Aunque casi todas las viriasis sistémicas pueden en oca-
siones cursar con anomalias histolégicas y alteracion de
la funcioén renal, los virus que con mayor frecuencia cau-
san estos trastornos son virus coxsackie, echovirus, cito-
megalovirus, sarampion, adenovirus, rubéola, parotiditis
y hepatitis infecciosa?. Con mucha menos frecuencia se ha
asociado el virus de la varicela con alteraciones renales.

Se notifica el caso de una nina de 6 afnos que 48 h an-
tes de la aparicion de lesiones cutineas caracteristicas de
varicela presenté un cuadro de hipertension arterial, he-
maturia y disminucion de la tasa de filtrado glomerular que
se resolvi6 coincidiendo con la remisién de la varicela.

OBSERVACION CLINICA

Una nina de 6 anos fue visitada en el servicio de ur-
gencias por presentar de forma brusca cefalea y vémitos.
La exploracion fisica era normal. Presentaba valores de
presion arterial de 170/110 mmHg (> Pos para su edad) y
se inici6 tratamiento con restriccion de liquidos. Presen-
taba asimismo hematuria macroscopica. A las 24 h cedie-
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TABLA 1. Evolucion de los parametros
clinicoanaliticos

24 h . . Control a los
del ingreso DIZSIRBi 25 dias

Diuresis en 24 h

(mlD) 450 550 760 -
Urea en sangre

(mg/dD 30 32 44 -
Creatinina en sangre

(mg/dD 1 0,8 0,7 =
Creatinina en orina

(mg/dD 96,7 78,5 953 =
Tasa de filtrado

glomerular

(ml/min/1,73 m?)* 62,9 78,1 149 -
Proteinuria en 24 h

(mg/m?/h) 2,5 10 2,5 -
Leucocitos en orina

(ndmero/campo) 1-5 0-2 0-2 0-2
Hematies en orina

(nimero/campo) Superiora 50 6-15 35 2-3

*Medida por el aclaramiento de creatinina.

ron los vomitos y la hematuria se hizo microscopica. A las
48 h present6 aparicion de lesiones cutineas caracteristi-
cas de varicela. Se realiz6 monitorizacion ambulatoria de
presion arterial (MAPA) durante 24 h, comprobando cifras
tensionales superiores al Pys, sin descenso nocturno y cri-
sis de cefalea coincidiendo con las cifras mas altas. A los
8 dias, coincidiendo con la remision del cuadro de vari-
cela, se normalizaron de forma progresiva las cifras de
presion arterial y desaparecio la hematuria. No present6
proteinuria significativa ni edemas, y si disminucion de la
tasa de filtrado glomerular (tabla 1). Se realiz6 MAPA de
control a los 12 dias de su ingreso, antes de ser dada
de alta, que fue normal. La evolucién de los valores de
presioén arterial se presenta en la tabla 2. En controles pos-
teriores ambulatorios se comprobaron cifras de presion ar-
terial normales y sedimentos de orina sin alteraciones.
Durante su ingreso el estudio realizado también inclu-
y6 hemograma con los siguientes resultados: leucocitos,
8.800/l (neutrofilos, 72,6 %, linfocitos, 20,7 %, monocitos,
5,7 %, eosindfilos, 0,5%); hematies, 4.430.000/pl, hemo-
globina, 12,9/g/dl; hematdcrito, 37 %, volumen corpus-

cular medio (VCM), 83,3; plaquetas, 346.000/pl y veloci-
dad de sedimentacion globular (VSG), 24. Las pruebas
de coagulacion fueron normales.

Colesterol, glucosa, acido urico, calcio, fosforo, ferriti-
na, hierro, transferrina, transaminasa glutamicooxalacética
(GOT), transaminasa glutamicopiravica (GPT), fosfatasa
alcalina, lacticodeshidrogenasa (LDH), creatinfosfocinasa
y proteinas totales fueron normales.

Linfocitos C3: 27, 3 mg/dl (valores normales [VN],
85-195 mg/dD); C4, 39,9 mg/dl (VN, 12-36 mg/dD), IgG,
1.256 mg/dl; IgA, 115 mg/dl; IgM, 89 mg/dL

El examen de fondo de ojo no presentd alteraciones.

La ecografia abdominal fue normal.

El urocultivo resulté negativo. En el frotis faringeo se
encontro flora habitual. Los titulos de antiestreptolisina O
(ASLO) fueron normales.

Dada la buena evolucion de la paciente no se conside-
16 necesario realizar biopsia renal.

DiscusiON

En 1884, Henoch? describié por primera vez los casos
de 4 ninos que desarrollaron edema, hematuria y protei-
nuria entre 3 y 11 dias después de aparecer las vesiculas.
Uno de ellos fallecié, pero el resto se recuperaron en
aproximadamente 4 semanas. Denny y Baker? revisaron
la bibliografia y encontraron 52 casos descritos de dicha
asociacién. También publicaron el caso de un nifio de
6 anos que presentd alteraciones urinarias y aumento del
nitrégeno ureico en sangre durante la fase exantemdtica,
de los que se recupero a las 3 semanas. En una serie de
2.534 casos de pacientes con varicela, publicada en
1935 por Bullowa y Wishik> sélo 3 (0,12%) desarrollaron
sintomas de nefritis. Sin embargo, durante una epidemia
excepcionalmente virulenta ocurrida en el Camerdn fran-
cés 370 de 1.919 pacientes fallecieron (199)°. Las victi-
mas eran en su mayoria adultos. La muerte se atribuyo a
“nefritis con uremia”, pero no se efectuaron estudios pa-
tolégicos que apoyaran la impresion clinica.

Krebs y Burvant’ notificaron un caso de sindrome ne-
frético asociado a varicela con hiperplasia endotelial y
epitelial del glomérulo. Anios después, Singhal et al® re-
fieren un caso de glomerulonefritis ripidamente progresi-
va asociada a varicela en un nino de 12 anos. Hosakai et
al’ también publicaron la asociacién en una nina de glo-

TABLA 2. Valores de presion arterial

Exantema

!

Lesiones en fase Alta

de costra l

Ingreso 24h 48h

72h Dia4 Dia5 Dia6 Dia7 Dia8 Dia9 Dial0 Diall Dial2 Dia25

Cifras maximas de presion arterial

(sistolica/diastolica 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
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merulonefritis y sindrome nefrético desarrollada durante
el periodo de incubacioén de la varicela con depésitos gra-
nulares de IgG y C3 en el glomérulo. Ching-Yuang Lin et
al'? publicaron un caso de un nifo de 4 anos que desa-
rroll6 un sindrome nefrético asociado a varicela. La biop-
sia glomerular mostré glomerulonefritis proliferativa agu-
da con depésitos de IgA, IgM, C3, Clq y antigeno del
virus, que parecia indicar depédsito de inmunocomplejos,
cuadro que se resolvio 2 meses después. Yuceoglu et alll
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 establecio el diag-
nostico de glomerulonefritis aguda, indistinguible anato-
mopatoldgicamente de la descrita para la postestreptoco-
cica. En ninguno se aislaron patégenos en orina, sangre o
nasofaringe. Los titulos de ASLO se determinaron en am-
bos, pero no se encontraban elevados. La presion arterial
era normal, pero 2 pacientes presentaron azoemia.

Karup y Antoni'? notificaron en 1975 el caso de un nifio
de 2 anos que después de la varicela desarroll6 un cua-
dro de purpura en extremidades inferiores, hemorragia
intestinal y glomerulonefritis aguda. Se le practicé biopsia
y mas de la mitad de las cipsulas de Bowman mostraron
proliferacion epitelial, con formacién de semilunas. El
diagnostico histologico fue glomerulonefritis extracapilar
de moderada a intensa. La proteinuria y la hematuria per-
sistian 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 postestreptococica. En estos pacien-
tes, los titulos de antiestreptolisina permanecen invaria-
bles y no hay datos que impliquen al estreptococo en la
lesion renal. Esto parece indicar que se trata de una en-
fermedad por inmunocomplejos circulantes cuyo antige-
no seria el virus de la varicela. Una vez que se produce el
depésito en los capilares glomerulares se desarrolla la
activacion sucesiva de los factores del complemento. La
reduccion de las concentraciones séricas de C3 y la nor-
malidad de C4 parece indicar que la activacion del com-
plemento se produce por la via alternativa. Se inicia el
mecanismo inflamatorio agudo, con proliferacion celular
mesangial y endotelial, quimiotaxia y atraccién de leuco-
citos polimorfonucleares. Estas alteraciones reducen el
calibre de los capilares glomerulares, lo que conlleva una
reduccion 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 m?, lo que con
un funcionamiento tubular conservado, provoca aumento
de la reabsorcién de sodio y agua, con reduccién de la
fraccion de excrecion de sodio. La reabsorcion de sodio y
agua expande el volumen eficaz circulante y causa hi-

pertension arterial. A medida que transcurren los dias los
fenomenos inflamatorios van cediendo, se recupera la ve-
locidad de filtrado glomerular y se resuelve el cuadro. En
nuestra paciente transcurrieron 15 dias.

La relacion temporal entre el inicio de la glomerulone-
fritis, el desarrollo de la varicela, la desaparicion de ésta y
la resolucion de la glomerulonefritis indica que el virus
de la varicela fue el causante de la afectacion glomerular
que provoco la hipertension arterial y la hematuria. Asi-
mismo, la negatividad del cultivo, la aparicion del cua-
dro renal previo a la aparicion de las lesiones cutaneas
que elimina la hipétesis de una sobreinfeccion y la nor-
malidad de los titulos 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 Gnicamente la manifestacion clinica mas llamati-
va de la varicela, que es una infeccion sistémica, y que
puede afectar seriamente otros 6rganos como pulmon,
corazon, cerebro y rinones, aunque no sea lo habitual.
Quizas teniendo mis presente que el rindén puede verse
afectado, y con una observacién mis cuidadosa de los
pacientes, serd posible determinar la incidencia real y el
significado a largo plazo de la glomerulonefritis asocia-
da a varicela.
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