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Resumen
Se reporta dos casos de pancreatitis secundaria a la infección por citomegalovirus confi rmado por reacción 
en cadena de la polimerasa en tiempo real (PCR-RT) en pacientes portadores del virus de la inmunodefi -
ciencia humana (VIH). Se descartaron otras causas mediante exámenes auxiliares. Ambos pacientes fueron 
tratados con ganciclovir y se obtuvo una mejoría tanto clínica como en los exámenes auxiliares. Esta patolo-
gía no debe pasar desapercibida en pacientes VIH positivos a pesar de no presentar la característica clínica 
de pancreatitis aguda.
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Abstract
We report two cases of pancreatitis secondary to cytomegalovirus infections which were tested by reverse 
transcription polymerase chain reaction (RT-PCR) in patients with human immunodefi ciency virus (HIV). Other 
causes were ruled out by laboratory fi ndings. Both patients were treated with ganciclovir and improved clini-
cally and as indicated by laboratory fi ndings. This condition should not be ignored in HIV-positive patients in 
spite of the absence of the clinical characteristics of acute pancreatitis.
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INTRODUCCIÓN

La pancreatitis aguda es una patología digestiva común, en 
la cual la morbimortalidad elevada depende directamente 
del tiempo de evolución, por lo que es necesario tener un 
diagnóstico temprano (1). Esta enfermedad se caracteriza 
clínicamente por dolor abdominal agudo localizado en el 
hemiabdomen superior, irradiado a fl ancos y asociado a 
náuseas y vómitos en la mayoría de casos. La litiasis biliar 
y la ingesta excesiva de alcohol son las etiologías más fre-
cuentes, sin embargo existen otras causas como consumo 
de drogas, cirugías e infecciones (2).

Por otro lado, en personas inmunocomprometidas las 
alteraciones gastrointestinales son muy comunes y resulta 
necesario que puedan ser oportunamente reconocidas (3, 
4). La pancreatitis puede cursar de forma más severa en 
comparación con pacientes inmunocompetentes, si no es 
diagnosticada a tiempo (5). Entre las etiologías de pancrea-
titis en este grupo particular, se describen a los fármacos 
antirretrovirales (especialmente los inhibidores de la pro-
teasa) por acción directa o por las complicaciones secunda-
rias a su uso (ej. hipertrigliceridemia). Asimismo las infec-
ciones oportunistas suponen otra causa importante (6). 
A continuación, se presentarán dos casos de pancreatitis 
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aguda en personas inmunocomprometidas por infección 
de citomegalovirus (CMV).

CASO 1

Paciente varón de 21 años de edad, natural y procedente 
de Lima – Perú, seropositivo para el virus de la inmuno-
defi ciencia humana (VIH), sin tratamiento antirretroviral 
de gran actividad (TARGA). Con antecedente de sífi lis 
y gonorrea hace cinco años. No ha tenido tuberculosis ni 
contacto con personas con tuberculosis. No tiene antece-
dentes de hepatitis, consumo de alcohol ni otras drogas. 
Acude al Servicio de Emergencias por presentar deposi-
ciones líquidas, de cuatro semanas de evolución, con un 
promedio de 6 a 7 cámaras por día. Asociado a cólicos 
abdominales inespecífi cos, sensación de alza térmica no 
cuantifi cada y pérdida de 6 kilogramos de peso en un mes. 
Una semana antes del ingreso, se agregó al cuadro anterior 
náuseas y escalofríos.

En el examen físico se encontró la frecuencia cardíaca en 
65 latidos por minuto, frecuencia respiratoria en 15 respira-
ciones por minutos y la presión arterial en 90/70 mmHg. 
Se observó la orofaringe levemente congestiva, glositis y 
lesiones blanquecinas descamativas en los bordes de la len-
gua. No se detectaron visceromegalias ni adenopatías. Se 
evidenció un abdomen blando, depresible, móvil con la res-
piración, con ruidos hidroaéreos aumentados. Se constató 
dolor a la palpación en epigastrio e hipogastrio. Al tacto 
rectal, se observó un esfínter hipotónico con margen anal 
delimitado y pápulas circulares no dolorosas a la palpación.

En los exámenes de laboratorio se evidenció hemoglo-
bina: 10,50 g/dL, hematocrito 31%, volumen corpuscular 
medio: 76.32 fl , hemoglobina corpuscular media: 25,62 
pg, plaquetas 337 400/mm3, leucocitos 6500 células/
mm3 con abastonados 2%, electrolitos en rangos normales, 
carga viral de VIH 64 833 copias/ml y Reagina Plasmática 
Rápida (RPR) negativo.

La serología para el virus linfotrópico T humano (HTLV-
1) resultó negativa y para el virus de la hepatitis B y C se 
encontró Ag HBs (-) y anti VHC (-). Se descartó la presen-
cia de tuberculosis y parásitos. El recuento de CD4 fue de 
22 células/uL.

En la ecografía abdominal se halló un aumento de 
tamaño en la cola del páncreas. Las enzimas amilasa y lipasa 
se encontraron elevadas en valores de 799 U/L y 1025 U/L 
respectivamente. En cuanto al perfi l hepático se encontró 
bilirrubina total en 0,27 mg/dL, aspartato-aminotransfe-
rasa (AST) en 37, alanina-aminotransferasa (ALT) en 22 
U/L y fosfatasa alcalina en 145 U/L.

La tomografía axial computarizada (TAC) toraco-abdo-
mino-pélvica mostró aumento de tamaño del páncreas y 
dilatación del conducto de Wirsung (fi gura 1). Se diag-

nosticó de pancreatitis aguda debido a la evidencia clínica 
y radiológica. Se solicitó una colangioresonancia mag-
nética en donde se confi rmó los hallazgos anteriores. Se 
amplió estudios con pruebas serológicas para toxoplasma 
Ig M(-), Ig G(-), citomegalovirus Ig M(-), Ig G(+), her-
pes 1 Ig M(-), Ig G(+), herpes 2 Ig M(-), Ig G(-). Se soli-
citó reacción en cadena de la polimerasa en tiempo real 
(PCR-RT) para evaluar la presencia de citomegalovirus 
y se encontró un valor de 2887 copias/mL, por lo que se 
inició ganciclovir por 12 días observándose una notable 
mejoría en los síntomas.

Figura 1. Tomografía de abdomen. Se aprecia edema en la cola de 
páncreas. Balthazar B.

CASO 2

Paciente mujer de 41 años de edad, natural y procedente 
de la ciudad de Lima - Peru, con antecedentes de litiasis 
renal, depresión mayor y psoriasis vulgar controlada con 
esteroides tópicos de forma ocasional. Acude al Servicio 
de Emergencias por presentar disnea a medianos esfuerzos 
y pérdida de 8 kilogramos de peso de un mes de evolu-
ción, acompañado de sensación de alza térmica de forma 
esporádica. No tiene antecedente de hipertensión arterial, 
diabetes mellitus, tuberculosis, hepatitis ni infecciones de 
trasmisión sexual. Al momento del ingreso presentó una 
frecuencia cardiaca de 90 latidos por minutos, frecuencia 
respiratoria de 18 respiraciones por minuto y una presión 
de 130/90 mmHg. Al examen físico destacó la presencia de 
áreas eritematosas y descamativas en rostro y cuero cabe-
lludo, así como la presencia de placas blanquecinas fácil-
mente desprendibles sobre la superfi cie de la lengua.

En el laboratorio se encontraron los siguientes valores: 
hemoglobina: 12,94 g/dL, leucocitos: 2930 células/mm3, 
73 000 plaquetas/mm3. La paciente fue hospitalizada y 
durante la primera semana de hospitalización fue diagnos-
ticada de infección urinaria por Escherichia coli mediante 
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sas en pacientes inmunodeprimidos. Las infecciones más 
frecuentes son las oculares, pulmonares, del sistema ner-
vioso central y del tracto gastrointestinal. Dentro de este 
último grupo de infecciones se ha descrito a la colitis, eso-
fagitis, gastritis y hepatitis, como las que presentan mayor 
prevalencia (7).

Figura 2. Tomografía de Abdomen, no se aprecian lesiones focales, 
necrosis ni colecciones peripancreaticas. Baltazar A.

En los últimos años, se ha reportado al citomegalovirus 
como agente etiológico de pancreatitis aguda. El primer 
reporte, publicado hace más de 20 años, describe dos proba-
bles casos de pancreatitis por citomegalovirus en pacientes 
seropositivos para VIH. La evolución de estos casos fue des-
favorable, falleciendo ambos por insufi ciencia respiratoria. 
Ninguno de estos dos pacientes cursó con la clínica caracterís-
tica de pancreatitis. Ambos tuvieron títulos altos de CMV, así 
como elevación de amilasa y lipasa. En uno de ellos se realizó 
una biopsia pancreática revelando necrosis acinar, infl amación 
y cambios citológicos característicos de citomegalovirus (8).

El segundo reporte encontrado fue realizado hace más de 
15 años. En este se describe el caso de una paciente con un 
cuadro clínico de pancreatitis y elevación marcada de ami-
lasa y lipasa. Esta paciente cursó también con leve derrame 
pleural, presentando disnea durante su evolución. Recibió 
tratamiento de soporte y 5-Fluoracilo; su curso fue favo-
rable, recuperándose a las dos semanas de hospitalización 
aproximadamente (9).

Se ha descrito también pancreatitis por citomegalovirus 
en pacientes VIH negativos pero que cursan con alguna 
otra alteración o evento depresor del sistema inmunoló-
gico. Los grupos más frecuentes son pacientes con lupus 
eritematoso sistémico, postrasplantados renales y los que 
reciben tratamiento con corticoides o inmunosupresores, 
entre otros (10-12).

Ambos pacientes descritos en el presente reporte presenta-
ron una elevación marcada de amilasa y lipasa, así como títulos 

un urocultivo, por lo que recibió ceft riaxona por 10 días. 
Además, se detectó reactividad en la prueba de ELISA para 
VIH. Se estudió la posibilidad de tuberculosis mediante 
cultivos de orina, esputo y heces, con resultados negativos. 
También, se descartó la presencia de parásitos en heces.

Durante la segunda semana de hospitalización la paciente 
cursó con deposiciones líquidas, de 4 a 5 cámaras por día y 
vómitos de poco volumen de forma esporádica. En los exá-
menes auxiliares se encontró: sodio 143 mmol/L, potasio 
1,25 mmol/L y cloro 114,2 mmol/L. A pesar del manejo del 
desequilibrio electrolítico, la paciente tuvo un curso nega-
tivo, presentado debilidad muscular, hiporefl exia y paro res-
piratorio asociado a hipopotasemia severa. La paciente fue 
referida a la Unidad de Cuidados Intensivos, donde después 
del manejo de reposición de fl uidos y electrolitos se recuperó 
favorablemente en pocos días. A los 20 días de hospitaliza-
ción fue transferida al Servicio de Infectología, momento 
en el que inicia dolor abdominal a predominio de epigas-
trio, náuseas y vómitos. Se realizó una ecografía abdominal 
encontrando una esteatosis hepática moderada como único 
hallazgo. Se solicitó transaminasas, bilirrubina, amilasa y 
lipasa; encontrándose los siguientes valores: amilasa en 701 
U/L, lipasa en 571 U/L, bilirrubina en 0,31 mg/dL, AST en 
193 U/L, ALT en 96 U/L y fosfatasa alcalina en 169 U/L. El 
recuento de CD4 fue de 9 células/uL.

Se realizó una tomografía abdominal en donde no se 
encontró dilatación de la vía biliar ni del conducto pancreá-
tico (fi gura 2). Se solicitó pruebas serológicas para hepatitis 
B y C, encontrándose Ag HBs (-) y anti VHC (-). Se realizó 
también una endoscopía digestiva alta donde se encontró 
gastritis eritematosa y una mucosa fúndica con pliegues 
prominentes. Se evaluaron otras pruebas serológicos para 
antígenos tífi co, paratífi co y brucella, todas ellas no reac-
tivas. Por otra parte, se solicitó pruebas serológicas para 
toxoplasma, citomegalovirus y herpes 1 y 2, en donde se 
halló Ig M (-), IgG (+) para citomegalovirus, toxoplasma 
Ig M (-), Ig G (-), herpes 1 Ig M (-), Ig G (-), herpes 2 Ig M 
(-), Ig G (-). Además el RPR no fue reactivo.

En el contexto de la paciente se amplió estudios, solici-
tándose niveles de carga viral para CMV, obteniendo 424 
copias/mL, con un control posterior de 27 126 copias/
mL a los 10 días. De acuerdo a los resultados se planteó la 
posibilidad de infección citomegálica como una patología 
asociada a la pancreatitis de la paciente, por lo que se inició 
ganciclovir, observándose una mejoría de los síntomas en 
los días siguientes. Cabe resaltar que en ningún momento 
de la evolución de la paciente se inició el TARGA.

DISCUSIÓN

Se conoce que el citomegalovirus posee la capacidad de 
infectar múltiples órganos causando enfermedades diver-
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lipasa, títulos séricos altos de CMV, sensación de alza térmica 
y compromiso respiratorio. En todo paciente VIH positivo, 
hospitalizado para estudio debido a un cuadro clínico ambi-
guo pero progresivo se debe considerar la evaluación de ami-
lasa y lipasa, así como determinar los títulos séricos de CMV. 
La ausencia de dolor abdominal, nausea, vómitos o clínica 
característica de pancreatitis no puede excluir el diagnóstico 
en estos pacientes. Se debe actuar de manera rápida, prevenir 
en todo momento el fallo respiratorio y corregir las alteracio-
nes hidroelectrolíticas que puedan presentarse.
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