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CARTAS AL EDITOR

Enfermedad de Kawasaki
neonatal grave

Sr. Editor:

La enfermedad de Kawasaki (EK) es excepcional en período

neonatal, y se han comunicado, según nuestro conocimiento,

tan sólo 10 casos en la literatura médica. Suele cursar de forma

atípica y con afectación cardíaca muy severa.

Presentamos un nuevo caso diagnosticado a los 19 días de

vida que curso con extraordinaria gravedad.

Recién nacido varón de 3.000 g, producto único de segunda ges-

tación de 38 semanas, bien tolerada, nacido mediante cesárea elec-

tiva por cesárea anterior, con desproporción pélvico-cefálica y sos-

pecha de colapso pulmonar izquierdo. Test de Apgar al minuto: 7,

a los 5: 3. Presentaba derrame pleural izquierdo masivo, cuyo análi-

sis fue compatible con quilotórax. Fue resuelto en 6 días tras venti-

lación mecánica iniciada a los 5 min de vida y drenaje pleural. Con

6 días se efectuó una ecocardiografía, que fue normal. Se extubó a

la semana de vida y se normalizó la función respiratoria completa-

mente.

A los 10 días de vida presentó bruscamente disnea por edema

pulmonar, cardiomegalia, hipotensión arterial y oliguria. En sus elec-

trocardiogramas (ECG) se apreciaban voltajes muy atenuados de

los complejos, y en la ecocardiografía, una gran dilatación de cavi-

dades izquierdas (DdVI: 38 mm) con insuficiencia mitral moderada

y gravísima afectación de la contractilidad (fig. 1). El cuadro era

compatible con miocarditis aguda grave.

Entre las pruebas analíticas realizadas destacaban una reacción en

cadena de la polimerasa (PCR) de 14 g/dl y una creatinfosfocinasa

(CPK) de 326 U/l (17-125 U/l).

Los hemocultivos seriados y la detección de enterovirus, adenovi-

rus y herpes simple mediante la PCR fueron negativos. Asimismo, la

serología TORCH (toxoplasmosis, rubéola, citomegalovirus, herpes),

virus de Epstein-Barr (VEB) y parvovirus B19, anticuerpos antinu-

cleares materno-infantiles, anticuerpos citoplásmicos antineutrófilos

(ANCAS) y antiHBsAg fueron negativos. También fueron normales

las concentraciones sanguíneas de lípidos, carnitina, electrólitos,

aminoácidos, amoníaco y ácidos láctico y pirúvico. La función renal

inicialmente fue normal, pero se vio afectada tras instaurarse el

shock cardiogénico.

Fue tratado mediante ventilación mecánica, diuréticos e inotrópi-

cos (dopamina, dobutamina y noradrenalina), y se añadió heparina

tres días después, por aparición de un trombo apical en el ventrícu-

lo izquierdo (fig. 2), con lo que el paciente permanecía en situación

crítica.

Con 19 días de vida se objetivó una ectasia coronaria izquierda

cuyo calibre era de 4 mm (> 3 DS; fig. 3) instaurándose tratamiento

con gammaglobulina i.v. (2 g/kg/24 h), repetida en un segundo ci-

clo a la semana del primero, y aspirina (40 mg/kg/día 2 semanas,

pasando a 5 mg/kg/día durante 3 meses).

La función ventricular mejoró progresivamente desde la semana

siguiente al segundo ciclo de gammaglobulinas y se objetivó su

completa normalización (a pesar de sufrir una sepsis intercurrente

por Pseudomona aeruginosa a los 60 días de vida), en el estudio

ecocardiográfico efectuado a los tres meses. El trombo se reabsorbió

completamente. Asimismo, la ectasia coronaria izquierda había de-

saparecido también en la referida ecocardiografía.

Pudo abandonar el hospital a los 3 meses de vida, tratado con

digoxina y enalapril inicialmente. El seguimiento ha sido de 33 me-

ses, se suspendió la medicación al año de vida y su situación clínica,

función ventricular y arterias coronarias permanecen normales en

la actualidad.

La EK como etiología del fallo cardíaco agudo neonatal no es

un diagnóstico completamente establecido, ya que su incidencia

en el primer mes de vida es muy rara: tan sólo siete casos de
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Figura 2. Trombo en el
ápex del ventrículo iz-
quierdo (13 días de vida):
ecocardiografía 2D, pro-
yección apical 4C. El trom-
bo alojado en la región
apical del ventrículo iz-
quierdo tiene un diámetro
de 1 cm.

Figura 1. Dilatación de cavidades izquierdas (10 días de
vida): A) Ecocardiografía 2D, proyección paraesternal
de eje largo: enorme dilatación de la aurícula izquierda:
relación AI/Ao 3. B) Ecocardiografía modo M del ven-
trículo izquierdo (10 días): dilatación del ventrículo iz-
quierdo con importante afectación de su contractilidad;
AF: 18,5; FE: 35,5 %.

Figura 3. Dilatación de la
arteria coronaria izquierda
(19 días de vida): ecocar-
diografía 2D, proyección pa-
raesternal del eje corto inme-
diatamente por encima de la
válvula aórtica. Obsérvese que
la dilatación es exclusiva del
tronco común de la arteria
coronaria izquierda después
de su bifurcación, el calibre de
la arteria descendente ante-
rior y circunfleja es normal.
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105.755 enfermos censados en el registro japonés hasta 1997 y

alrededor de una decena de casos hasta la fecha recogidos en

la literatura médica1-3, motivo por el que hemos creído intere-

sante la publicación de nuestro caso.

Aunque puede presentarse de forma clásica, la EK neonatal

suele ser incompleta, pero con afectación cardíaca muy grave4.

El diagnóstico se efectúa por necropsia o por la detección de

las anomalías cardíacas típicas (ectasia coronaria, regurgitación

mitral, afectación de la contractilidad, etc.)5, como ocurrió en

nuestro caso, lo que permitió instaurar precozmente el trata-

miento con gammaglobulina para disminuir la inflamación y el

riesgo de desarrollar aneurismas coronarios6,7.

No hemos encontrado referencias bibliográficas que relacio-

nen un quilotórax congénito con la posterior aparición de una

miocarditis extremadamente grave y ectasia coronaria.

Se descartaron tanto la dilatación congénita de las arterias co-

ronarias como otras causas de arteritis coronaria neonatal, prin-

cipalmente la poliarteritis nudosa juvenil sistémica, la cual suele

cursar con una afectación multiorgánica, generalmente con par-

ticipación renal e hipertensión8, hechos que no ocurrieron en

nuestro caso.

Creemos que, a pesar de su rareza, EK debería ser considera-

da como causa de miocarditis aguda neonatal, sobre todo si se

observan anomalías coronarias.

La presentación en este período de la vida es incompleta,

pero la afectación cardíaca suele ser muy grave, por lo que un

retraso en el diagnóstico e instauración del tratamiento ocasio-

na una morbimortalidad muy elevada.
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Epistaxis y anemia por Hirudo
medicinalis (sanguijuela)

Sr. Editor:

Las causas del sangrado nasal en la infancia son muy variadas,

desde el simple traumatismo al hurgarse la nariz o los cuerpos

extraños hasta trastornos de la coagulación, trombocitopenias o

enfermedades sistémicas. Los cuerpos extraños intranasales sue-

len ocasionar obstrucción nasal y secreción mucopurulenta,

pero también pueden acompañarse de epistaxis unilateral. El

anecdotario de cuerpos extraños extraídos de la nariz de los ni-

ños es muy extenso, pero la presencia de un animal vivo es ex-

cepcional1,2. Presentamos un niño de 6 años de edad con epis-

taxis unilateral de una semana de evolución por una sanguijuela

(Hirudo medicinalis) alojada en su nariz.

Niño de 6 años con síndrome de Down (trisomía 21), proceden-

te del medio rural, que consulta a mediados del mes de agosto por

epistaxis unilateral que se inició 7 días antes. No había historia de

sangrados anteriores ni catarro previo. La epistaxis es siempre del

lado izquierdo, intermitente, a veces cesa durante horas, moderada,

a veces muy débil y acompañada de secreción fluida, no purulenta.

El niño no ha tenido fiebre, ni tos, ni alteración en las deposicio-

nes, ni manchas en la piel. Conserva el apetito y el buen estado ge-

neral, pero está irritable. Duerme mal por la noche, inquieto, pero

no se queja de dolor. La familia se baña habitualmente en un re-

manso del río, de aguas estancadas y de poca profundidad.

En la exploración física destaca la palidez de piel y mucosas, con

ausencia de petequias y sin otros signos de sangrado. No hay hepa-

toesplenomegalia, ni adenopatías y la auscultación cardiopulmonar es

normal. La rinoscopia anterior izquierda muestra una masa pardorro-

jiza en la cavidad nasal. Al explorar la faringe se aprecia la aparición

móvil e intermitente desde el cavum nasal de un extremo del parási-

to. La extracción por vía anterior se realizó sin dificultades (fig. 1).

En el hemograma había una hemoglobina de 10,5 g/dl, VCM de

80 fl, HCM 29 pg y ferritina sérica 50 ng/ml. Los leucocitos y fórmu-

la leucocitaria eran normales, al igual que las plaquetas y el estudio

de coagulación.

El niño se controló clínicamente ante la posibilidad de infección

secundaria, pero estuvo totalmente asintomático.

El Hirudo medicinalis es un gusano anélido que vive en las

charcas de agua dulce de países templados. Su saliva segrega la

hirudina, un potente anticoagulante natural que inhibe la trom-

bina e impide la conversión del fibrinógeno en fibrina3. El ani-

mal la segrega en la herida para prevenir la coagulación de la

sangre que ingiere. Su acción antitrombótica ya se utilizó tera-

péuticamente en los comienzos de la transfusión sanguínea, a

principios del siglo XX, y ha vuelto a la actualidad fabricada con

técnicas recombinantes (deshirudina y lepidurina), para el trata-

miento del tromboembolismo3,4.

La saliva del animal también segrega hialuronidasa, un factor

de expansión de la hirudina en la herida, y antihistamínicos


