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Author’s reply

Sr. Editor:

Estamos de acuerdo con Vargas-Gutiérrez et al en que el
diagnostico precoz y el tratamiento oportuno son funda-
mentales para reducir las lesiones coronarias asociadas a
la enfermedad de Kawasaki (EK).

En nuestra serie, 19 de los 21 pacientes (90,4%) que reci-
bieron tratamiento con inmunoglobulina intravenosa (IGIV)
lo hicieron en las primeras 24 horas tras su ingreso. Aunque el
indice de sospecha de EK fue alto, 4 de ellos (19%) fueron tra-
tados con antibioticos parenterales de amplio espectro por
sospecha de infeccion bacteriana grave a su ingreso. Ade-
mas otros 6 pacientes (26%) habian recibido tratamiento con
penicilina o amoxicilina antes de su valoracion en nuestro
Hospital.

La presencia de un eritema perineal en el 3°-4° dia de fie-
bre, con descamacion posterior, ha sido considerado como
un hallazgo precoz de la enfermedad que permitiria su reco-
nocimiento y tratamiento oportuno’2. Ademas también se
ha sugerido que su presencia es mas especifica de EK que
de otras etiologias que cursan con fiebre y exantema3. En
nuestra serie en 3 pacientes se observo un eritema perineal
antes del 5° dia de inicio de la fiebre.

Ninguno de nuestros pacientes presentaron niveles de
albimina < 3,0g/dl al ingreso o natremias < 130 mEq/L.
Se observaron elevaciones de las transaminasas entre dos o
tres veces el limite superior de la normalidad en 7 pacientes
(30,4%).

La duracion de la fiebre ha sido reconocida como un
importante factor de riesgo para el desarrollo de aneurismas
coronarios. En nuestra serie, tres pacientes desarrollaron
lesiones coronarias. Sin embargo, todos ellos fueron trata-
dos con IGIV a dosis actualmente recomendadas entre el 5°
y 8° dia de enfermedad. Uno de ellos tenia 4 meses. La edad
menor de 1 afo ha sido también reconocida como un factor
de riesgo de lesién coronaria en EK*.

Harada et al establecieron unos criterios clinicos para
determinar el riesgo de lesion coronaria en pacientes
con EK3. El score Harada clasicamente ha sido consi-
derado como marcador de riesgo de lesion coronaria

al establecer qué nifos debian recibir tratamiento con
IGIV en Japon. Cuatro o mas de los siguientes crite-
rios se asociaban a mayor riesgo: leucocitosis > 12.000/ml,
plaquetas < 350.000/ml, PCR>3mg/dl, hematocrito < 35%,
albumina<3,5g/dl, edad <12 meses y sexo masculino. Los
tres pacientes de 34, 4 y 18 meses que desarrollaron lesion
coronaria, tenian scores de 5, 6 y 5 respectivamente.

En la descripcion original de la enfermedad, el Dr T.
Kawasaki observo descamacion periungueal en la segunda
semana de evolucion en todos excepto uno de sus
pacientes®. La descamacion periungueal es uno de los signos
clinicos incluidos en los criterios diagnosticos, y se ha obser-
vado entre un 98-68% de los pacientes”8. En nuestra serie,
la descamacion estaba recogida en las historias clinicas en
18 pacientes (78,2%).

Las lineas de Beau son lesiones transversales y deprimidas
en las uhas consecuencia de alteraciones en su crecimiento
normal por afectacion de la matriz. En el contexto de
determinadas enfermedades puede existir un dafo sistémico
suficiente como para interferir en el crecimiento de la ufa.
Las lineas de Beau se han descrito en relacién con la EK*'°.
En nuestro caso Unicamente se observaron estas lesiones en
un lactante dos meses y medio después del diagnéstico de
EK.

Espero que estos datos complementen los previamente
publicados y sean de interés, aunque en cualquier caso,
somos conscientes de las limitaciones de nuestro estudio.
Sin duda, series mas importantes permitiran un mayor cono-
cimiento de la EK.
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Epilepsia por agua caliente. Una forma
rara de epilepsia refleja”

Hot water epilepsy: A rare form of reflex
epilepsy

Sr. Editor:

Las epilepsias reflejas son sindromes epilépticos en los
cuales todas las crisis son desencadenadas por estimulos
sensoriales especificos.

La epilepsia por agua caliente es rara. Fue descrita por
primera vez en 1945 por Allen, en Nueva Zelanda, en un nifio
de 10 anos que presentaba episodios de mirada fija, hiper-
tonia y pérdida de conocimiento durante la inmersion en
agua caliente. Han sido publicados casos aislados en todo el
Mundo y las mayores series provienen de la India’ y TurquiaZ.
Se desconoce la prevalencia e incidencia en la poblacion
mundial, estimandose que en India la epilepsia por agua
caliente corresponde al 2,5-9% del total de las epilepsias.

Presentamos el caso de un lactante con 9 meses que
inicio, durante el bafio con temperatura cerca de 37 °C, epi-
sodios caracterizados por mirada fija y vaga, palidez seguida
de cianosis, interrupcion de la actividad motora, hipoto-
nia y pérdida de conocimiento, con duracion maxima de
2 min y recuperacion completa y espontanea después de un
corto periodo de somnolencia. Se trata de un lactante sin
antecedentes personales ni familiares relevantes y desarro-
llo psicomotor adecuado a la edad. El examen objetivo y
neurologico, el ecocardiograma y el electroencefalograma
(EEG) intercritico no tuiveron alteraciones. La resonancia
magnética craneoencefalica excluyo alteraciones estructu-
rales. Se intent6 el control de las crisis con disminucion
de la temperatura del agua del bafo sin éxito y, debido a
la gran repercusion en la calidad de vida familiar, empezo6
terapéutica con carbamacepina con buena respuesta cli-
nica.

La fisiopatologia de la epilepsia refleja por agua caliente
es desconocida, pero se ha referido que el evento

* Presentacion previa: 8° Congresso Nacional de Pediatria. Socie-
dade Portuguesa de Pediatria Vilamoura, 1 — 5 de Outubro de 2007
Publicado como resumen en Acta Pediatrica Portuguesa 2007; 38:
$120.

sensorial desencadenante es complejo, envolviendo un esti-
mulo simultadneamente tactil y térmico'3. En la India y
Turquia, donde este tipo de epilepsia es mas frecuente,
existe el habito de echar agua caliente (40-50°C) sobre la
cabeza durante el bafio'. Parece existir evidencia de una
base genética para la epilepsia refleja provocada por el agua
caliente, probablemente influenciada por factores ambien-
tales. Se han identificado recientemente dos loci genéticos,
uno en el cromosoma 4q24-g29 en una familia con 4 gene-
raciones afectadas de forma autosémica dominante’, y otro
en el cromosoma 10q21.3-q22.3°.

Existen en la literatura casos publicados con crisis
relacionadas con el bano independientemente de la tempe-
ratura del agua y que aparecen descritos en la literatura mas
reciente como pertenecientes a una entidad clinica distinta
y mas rara designada ‘‘epilepsia del bano’’ o ‘‘epilepsia de
la inmersidn en agua’’’. Fueron descritos 18 casos en nifios
de diferentes partes del mundo, con una media de edad de
inicio de sintomas de 7 meses y una temperatura media del
agua del bafio de 37°C8. En nuestro caso clinico, las cri-
sis ocurrieron con una temperatura del agua cercana a los
37°C y durante la inmersion, pareciendo que el estimulo
tactil es mas importante como factor desencadenante que
el estimulo térmico.

El tipo de crisis mas frecuente es la convulsién par-
cial compleja con o sin generalizacion secundaria (67-71%).
Alrededor del 33% se presentan con crisis generalizadas
y predominantemente tonico-clénicas. Cada episodio dura
de 30 segundos a 3 minutos y esta descrito en cualquier
momento del bafo?. En nuestro caso las crisis tuvieron una
duracion maxima de 2 minutos y ocurrieron justo después
de la inmersion en agua con recuperacion espontanea tras
un corto periodo de somnolencia.

El examen neurolédgico y el EEG intercritico habitual-
mente son normales. En la mayoria de los casos descritos
no fue realizado EEG durante la crisis, pero en aquellos en
los que fue posible su realizacién aparecen descritas con
mas frecuencia alteraciones con predominio en el hemisferio
izquierdo y lobulos temporales®.

Los estudios de neuroimagen son mayoritariamente
normales?, como en este caso. Sin embargo, existen des-
critos en la literatura casos de epilepsia por agua caliente
con lesiones estructurales como esclerosis del hipocampo,
displasia cortical o lesiones quisticas'®.

Medidas simples como la disminucion de la tempera-
tura del agua del bano o la alteracion del método de aseo
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