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Severe acute pancreatitis and
multi-organ dysfunction as a
manifestation of HIN1 influenza
virus infection: case report

El virus de la influenza humana es un virus de ArN, responsable de entre 8 a 10% de las neumonias. Existen pocos
casos reportados de pancreatitis aguda (pa) leve como presentacién clinica inicial de infeccion por el virus de in-
fluenza A HINT. Exponemos un caso de ra con sindrome de dificultad respiratoria aguda (sbra) y lesiéon renal aguda

(LrRa) causada por un virus de la influenza A H1NT.
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Abstract

Human influenza virus is a RNA virus. It is responsible for nearly 8-10% of pneumonia infections. Few case reports
have been published where mild acute pancreatitis (ap) was the initial clinical presentation of H1N1 virus infection.
We report a case of severe Ap with acute respiratory distress syndrome (arps) and acute kidney injury (aki) caused

by an influenza A HINT virus.
Keywords: influenza A virus H1N1, pancreatitis.

Introduccion

El virus de la influenza humana es un virus de ARN que
pertenece a la familia Orthomyxoviridae. Los virus de la
influenza Ay B causan epidemias en humanos. El virus de la
influenza A puede ser determinado por las proteinas que se
encuentran en la superficie del virus, la hemaglutinina (H o
HA) y la neuraminidasa (N 0 NA). Sélo tres subtipos de hema-
glutinina (11, H2 y H3) y dos subtipos de neuraminidasa (N1
y N2) pueden causar epidemias anuales en humanos.' De
acuerdo con los datos acumulados de los Centros para el
Control y la Prevencién de Enfermedades (coc) en Estados
Unidos, de septiembre de 2019 a abril de 2020 hubo 247
785 pacientes positivos a influenza, de éstos, 10% falle-
ci6.? La influenza es una infeccion viral aguda y altamente
contagiosa del tracto respiratorio. Aunque la infeccion por
el virus de la influenza puede provocar una enfermedad
grave en personas previamente sanas, hay ciertos grupos
de pacientes que tienen un mayor riesgo de desarrollar
una enfermedad complicada. El caso de exponemos per-
tenece al grupo de riesgo y presentd pancreatitis aguda
severa por influenza H1NT.!

' Hospital Puerta de Hierro Norte, Guadalajara, Jalisco
Correspondencia: Dr. Javier de la Cabada Bauche

Reporte de caso

Exponemos el caso de una mujer de 51 afios, previamente
sana, sin antecedente de enfermedades crénico-dege-
nerativas, quien ingreso6 al Servicio de Emergencias con
alteracion del estado mental, deshidratacién severa y ta-
quicardia. Habia sido evaluada como paciente ambulatoria
cinco dias antes por malestar general y dolor abdominal
fuerte, sin mejoria a pesar del manejo terapéutico. Al mo-
mento de su ingreso, frecuencia cardiaca de 95 Ipm, pre-
sién arterial de 80/40 mmHg, frecuencia respiratoria de 25
rpm, temperatura de 36 °C, soporosa y desorientada con
Glasglow de 13. Se le trasladé a la Unidad de Cuidados
Intensivos para vigilancia estrecha.

Los estudios de laboratorio que se realizaron a su
ingreso (cuadro 1) reportaron glucosa en sangre 765 mg/dl,
hemoglobina 15.1 g/dl, recuento total de leucocitos 22 270
con predominio de neutréfilos. La bilirrubina sérica total
fue de 0.50 mg/dL, amilasa sérica 1 003 u/L y lipasa 2 648
u/L. Examen general de orina pH 5.5, glucosa 500 mg/dl,
cuerpos ceténicos 80 mg/dl, estearasa leucocitaria negati-
va, leucocito 1-2 por campo y eritrocitos 1-2 por campo.
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CASO CLINICO

Cuadro 1.

Examenes de laboratorio al ingreso
Glucosa sérica 765 mg/dL
pH de la gasometria arterial 6.9
Leucocitos 22.27
Hemoglobina 15.1 g/dl
Plaquetas 334
Amilasa 1003 ulL
Lipasa 2648 ulL
Bilirrubina sérica 0.50 mg/dl
Aspartato aminotransferasa 518 u/L
Alanino aminotransferasa 230 u/L
Fosfatasa alcalina 342 ulL
CPK 3521 uiL
Urea de sangre 64.2 mg/dl
Creatinina 2.9 mg/dl

En la exploracion fisica se encontraron crepitaciones pulmo-
nares bilaterales, marcada distensiéon abdominal y rigidez
en la regién epigastrica con peristaltismo disminuido.

Se hizo una tomografia computarizada abdominal
(figura 1) que reporté cambios inflamatorios de la grasa pe-
ripancreatica. Asimismo, se llevd a cabo un ultrasonido de
vesicula biliar (figura 2) donde se observo la via biliar comun
e intrahepatica sin dilatacion y sin litiasis. Posteriormente
se inici6 tratamiento empirico con meropenem vy linezolid.

Figura 1.
Tomografia computarizada abdominal: cambios
inflamatorios en la grasa peripancredtica
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Figura 2.
Ecografia de vesicula biliar: colédoco y via biliar
intrahepatica sin dilatacion

Figura 3.
Tomografia computarizada de térax que muestra
multiples opacidades bilaterales en forma vidrio
esmerilado

A las 48 horas de su ingreso presentd deterioro respirato-
rio, con estertores broncoalveolares finos bilaterales y pos-
teriormente desarrollé sindrome de dificultad respiratoria.
Se mantuvo con soporte ventilatorio no invasivo mediante
oxigeno de alto flujo (60% FiO,, 35 L/min) alternado con pre-
sién positiva en via aérea Bilevel, crap 8, peep 5, FIO, 50%,
manteniendo una saturacién de oxigeno entre 85 y 90%,
ademas de taquipnea. La gasometria venosa reporté pH
de 7.44, PCO, 38 mmHg, PO, 32 mmHg, acido lactico 2.7
mmol/l, HCO, 25.8 mmol/l s de 1.6. Mas tarde tuvo hipo-
tension, por lo que fue necesario iniciar soporte vasopresor
con aminas.

Se solicitdé una tomografia computarizada de térax
la cual reveld multiples opacidades bilaterales en forma de
vidrio esmerilado (figura 3). La prueba de reaccién en ca-
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dena de la polimerasa con transcriptasa inversa (RT-Pcr) fue
positiva para el virus de la influenza A HINT. Se excluyeron
infecciones bacterianas por medio de cultivo y PcR.

En el quinto dia de su estancia hospitalaria, atin con
soporte ventilatorio no invasivo a través de alto flujo de
oxigeno con FO, 90%, 60 L/min, taquipnea y saturacion de
oxigeno limitrofe 91%, se realiz6 una radiografia de térax
subsecuente que mostré una disminucion del infiltrado en
el l6bulo pulmonar izquierdo. El dolor abdominal y la dificul-
tad para respirar habfan remitido. Asimismo, se observé una
disminucién de las enzimas pancreéaticas con amilasa sérica
de 310 mg/dl y lipasa 892 mg/dl.

El decimoséptimo dia de estancia hospitalaria fue
posible retirar la terapia de oxigeno de alto flujo. Sus en-
zimas pancreaticas se reportaron en amilasa 274 mg/dl y
lipasa 456 mg/dl (figura 4).

Fue dada de alta 19 dias posteriores a su ingreso,
asintomatica, con estudios de laboratorio en rangos norma-
les, la radiografia de torax indicé una buena mejoria.

Figura 4.
Niveles de amilasa y lipasa durante la hospitalizaciéon
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Discusion

Las infecciones por el virus de la influenza incluyen princi-
palmente sintomas respiratorios como fiebre, tos, mialgias
y disnea; en ocasiones pueden desarrollar sintomatologia
gastrointestinal. Presentamos el caso de una paciente con
dolor abdominal, lipasa y amilasa cerca de tres veces el
limite superior de normalidad y evidencia radiografica de
pancreatitis, esto cumple los criterios de una pancreatitis
aguda de acuerdo con los Criterios de Atlanta de 2012.2 No
obstante, son pocos los reportes de casos de infecciones
por influenza presentados como pancreatitis aguda.

El estudio llevado a cabo en ltalia por Capua y co-
laboradores en 2013 reportd dafo pancreético /n vivo en
pavos con lesiones posmortem. Ademas, realizaron /in vitro
inoculacién de influenzaen células del conducto pancreético
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humano vy en islotes pancreaticos humanos. La replicacién
del virus se detectd en estas células 48y 72 horas después,
lo que sugiere que el virus podria encontrar receptores celu-
lares apropiados y células susceptibles en el pancreas para
su replicacion.*

En otro estudio publicado en 2020, Sadeghi y co-
laboradores reportaron replicaciéon del virus de influenza A
HINT in vivo e in vitro en células pancreaticas de ratones.®

Asimismo, otros investigadores han descrito que
receptores del acido sialico aviar o—2,3- y receptores hu-
manos a-2,6- se unen en la superficie de células del tracto
respiratorio y en células pancreaticas humanas.®®

En conclusion, a pesar de que la pancreatitis agu-
da rara vez es causada por una infeccion por influenza a,%'°
este reporte de caso puede ser un recordatorio para que
los médicos tomen en cuenta esta enfermedad cuando un
paciente muestre evidencia de una infeccién del tracto res-
piratorio inferior y sintomas gastrointestinales.
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