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que es oportuno incluir a la enfermedad de Kawasaki dentro
del diagnostico diferencial de un paciente con fiebre y PCT
elevada, ya que puede tratarse de una EK en las fases
iniciales, aunque todavia no hayan aparecido todos los
hallazgos caracteristicos de esta enfermedad.

Es aconsejable la realizacion de estudios prospectivos y
con un mayor nimero de casos para poder valorar el valor
predictivo de los niveles de PCT en la aparicion de
complicaciones coronarias en los pacientes con enfermedad
de Kawasaki.
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Shock como manifestacion inicial de la
enfermedad de Kawasaki

Shock as initial presentation of Kawasaki
disease

Sr. Editor:

La enfermedad de Kawasaki es una vasculitis multisistémica,
febril, aguda y autolimitada, pero de curso y expresividad
variables'2. Su etiopatogenia es desconocida, aunque en
algunos casos existen similitudes clinicas y fisiopatologicas
con los sindromes de shock toxico estreptococico y
estafilococico® (tabla 1).

Presentamos el caso de un varén sano de 5 afos que
consulto en el Servicio de Urgencias por sindrome febril de 4
dias de evolucion, con afectacion del estado general y dolor
en los dedos de las manos y los pies. Exploracion fisica:
regular estado general, decaimiento y quejido; taquicardia
(131 1lpm) e hipotensién (83/44 mmHg) con buena perfusion
periférica; exantema macular rosado en tronco, eritema
periorbitario, hiperemia conjuntival bilateral, adenopatias
prominentes laterocervicales bilaterales y mucosa oral
hiperémica con lengua en fresa; el resto, normal. Pruebas
complementarias: hemograma: Hb de 11,3 g/dl, hematocri-
to 33%, leucocitos 11.800/ul (PMN: 95%), plaquetas
126.000/pl; bioquimica: creatinina 1,1 mg/dl, urea 67 mg/
dl, acido urico 7,3mg/dl, GOT 208U/l, GPT 117U/l,
GGT 48U/l, sodio 125mmol/l, potasio 3,8 mmol/l y PCR
22,5mg/dl; sedimento de orina, normal; monotest: negati-
vo; prueba de deteccion rapida faringea para estreptococo
del grupo A: negativa. Se extrajeron muestras para

hemocultivo y serologia de virus de Epstein-Barr y citome-
galovirus. Ingres6 con diagnostico de sindrome febril y
sospecha de enfermedad de Kawasaki con fluidoterapia y
antitérmicos.

A las 12 h desarrollé shock con hipotension (65/35 mmHg)
refractaria a volumen (20 ml/kg) y obnubilacion, que motivo
su traslado a la unidad de cuidados intensivos pediatricos.
Precis6 expansion con cristaloides (60ml/kg), dopamina
(10mcg/kg/min), noradrenalina (0,15 mcg/kg/min) y venti-
lacion mecanica. También se administr6 una dosis de
gammaglobulina i.v. (0,5g/kg). Pruebas complementarias:
hemograma: Hb 10,2g/dl, hematocrito 30,6%, leucocitos
7.900/pl (PMN: 78,4%), plaquetas 89.000/ul; coagulacion:
INR 1,3; TTPA 42,1 (control 30,1), fibrindgeno 491 mg/dl,
PDF 6.048 mg/ml; bioquimica: creatinina 0,7 mg/dl, urea
66 mg/dl, acido drico 5,9 mg/dl, GOT 163 U/l, GPT 111 U/L,
GGT 41U/|, fosfatasa alcalina 174 U/l, albamina 2,5g/dl,
sodio 130 mmol/l, potasio 3,8 mmol/l; PCR 17,6 mg/dl, VSG
18 mm. Radiografia de térax: normal. Ecocardiografia: leve
disfuncion sistolica y aumento de resistencias sistémicas con
hipertension pulmonar moderada. Ante la sospecha de shock
toxico se inicio tratamiento con cloxacilina y clindamicina
intravenosas, pero se modifico a cefotaxima y clindamicina,
y se asoci6 dexametasona intravenosa (0,6 mg/kg/dia) tras
observarse rigidez de nuca (puncion lumbar: 30 leucocitos/
mm?3, 80% mononucleares, 55hematies/mm?, glucorraquia
68 mg/dl y proteinorraquia 35 mg/dl). La fiebre desaparecio
y descendid la PCR en 48 h. Esto permitid la retirada de los
farmacos vasoactivos y la asistencia respiratoria; fue dado
de alta a planta a los 4 dias del ingreso. Todos los cultivos
fueron negativos.

La fiebre reaparecio6 al 11.° dia, con descamacion de los
pulpejos. En el control analitico presentaba trombocitosis
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Tabla 1

Comparacion de los criterios diagnosticos del shock toxico y la enfermedad de Kawasaki

Enfermedad de Kawasaki

Shock toéxico estafilocécico

Shock téxico estreptocécico

1. Fiebre >5 dias 1. Fiebre >39°C I. Aislamiento de estreptococo
2. Presencia >4 signos: 2. Exantema (eritema macular difuso) A:
® Inyeccion conjuntival bulbar bilateral 3. Descamacion (1-2 semanas) IA. Estéril (sangre, LCR)
e Cambios en mucosa orofaringea y 4. Hipotension IB. No estéril (faringe, esputo)
labios 5. Afectacion multiorganica
® Cambios en extremidades 6. Negatividad de cultivos (posible hemocultivo Il. Signos clinicos de gravedad:
® Exantema polimorfo (predominio en positivo a S. aureus) lIA. Hipotension
tronco) IIB. Hallazgos >2 siguientes:
e Adenopatia cervical >1,5cm ® Afectacion renal
(generalmente unilateral) e Coagulopatia
e Afectacion hepatica
3. Exclusion de otras entidades ® SDRA
® Exantema
macular 4+ descamacion
® Necrosis partes
blandas
Kawasaki incompleto: SSTSta probable: SSTSp probable:
Fiebre+2-3 signos+laboratorio 5 hallazgos IB+I1A+IIB+ exclusion otra

causa

LCR: liquido cefalorraquideo; SDRA: sindrome de dificultad respiratoria aguda; SSTSp: sindrome se shock toxico estreptocdcico; SSTSta:

sindrome de shock toxico estafilococico.

(525.000/pl) con leucocitos normales (10.000/pul), VSG de
74mm y PCR de 5mg/dl; el sedimento de orina y la
radiografia de torax fueron normales. En el ecocardiograma
se observo una dilatacion aneurismatica sacular en la arteria
coronaria descendente anterior (5,5 x 16 mm). Se le diag-
nostico, entonces enfermedad de Kawasaki y se tratd con
una dosis de inmunoglobulina i.v. (2g/kg) y acido acetilsa-
licilico (AAS) (80 mg/kg/dia) con desaparicion de la fiebre y
normalizacion de los parametros analiticos. Se realizd
antiagregacion con AAS (5mg/kg/dia) y anticoagulacion
con acenocumarol. El paciente fue dado de alta a los 25 dias
de su ingreso. El aneurisma disminuyo progresivamente de
tamano y, actualmente, persiste una ectasia de 3mm de
didmetro.

La enfermedad de Kawasaki puede presentar una evolucion
atipica o una clinica inicial incompleta®*. A pesar de que sus
caracteristicas epidemioldgicas indican un origen infeccioso,
su etiopatogenia es aln desconocida’3. La ausencia de
pruebas complementrias especificas y la relativa baja in-
cidencia en nuestro medio dificulta su diagndstico. Esto puede
demorar el inicio del tratamiento especifico y aumentar la
incidencia de secuelas cardiologicas, principalmente el desar-
rollo de aneurismas coronarios'®~®.

En los Gltimos afos se han descrito varios casos de shock
asociado a enfermedad de Kawasaki®*>'®. Recientemente se
ha publicado un estudio de casos y controles de nifios con
enfermedad de Kawasaki que requirieron ingreso en
cuidados intensivos®. Algunos de ellos, como ocurrid en
nuestro paciente, cursaron inicialmente con un cuadro
similar a un shock téxico.

Concluimos que la enfermedad de Kawasaki, aunque de
forma poco frecuente, puede presentarse con manifestaciones

compatibles con un shock toéxico, lo que retrasa el
diagnostico y el tratamiento. Es necesario considerar esta
entidad en el diagnéstico diferencial del sindrome febril de
etiologia no filiada para detectar aquellos casos de
presentacion atipica o incompleta.
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Raquitismo por déficit de vitamina D; ;qué
hacer con la profilaxis?

Vitamin D deficiency rickets. What about
prevention?

Sr. Editor:

En los Ultimos afos se vive una reaparicion del raquitismo
carencial, ademas del aumento en la prevalencia del déficit
de vitamina D. Desde el ano 2000 existen multiples
publicaciones en las que se aborda este problema'-?.
La disminucion en la ingesta de productos ricos en calcio
(leche y derivados, fundamentalmente), y el aumento de
casos de intolerancias y alergias a derivados lacteos, junto
con la disminucion a la exposicion solar, son los principales
factores que influyen en la disminucion de la absorcion y
produccion de vitamina D.

El pico de edad de aparicion del raquitismo esta entre los
6 y los 18 meses; la adolescencia es otro periodo de riesgo.
La ingesta de vitamina D en la dieta es insuficiente para
prevenir el déficit; es esencial la sintesis de vitamina D3 en
la piel bajo la influencia de la luz solar para mantener unos
valores adecuados®. Sobre la base de estos hallazgos, la
Academia Americana de Pediatria recomienda ingerir
400 U/dia en todos los nifos y comenzar los primeros dias
de vida*, lo que modifica las recomendaciones previas de
200 U/dia.

Se presentan 2 casos clinicos de niflos con raquitismo
carencial. Caso 1: nina de 20 meses remitida a las consultas de
Traumatologia y Pediatria por genu varo. En cuanto a sus
antecedentes, sus padres proceden de Marruecos, recibia
lactancia materna y presentaba diversificacion alimentaria no
reglada. No toma profilaxis antirraquitica y escasa exposicion
solar. Desarrollo ponderoestatural y psicomotor correctos. En
las pruebas complementarias destacan: hormona paratiroidea
intacta (PTH-i) de 406 pg/ml; calcio de 9,4 mg/dl; magnesio de
2,2 mg/dl; fosfato de 4mg/dl; fosfatasa alcalina de 649U/l y
25-hidroxicolecalciferol (25-[OH]) vitamina D de 6 ng/ml (15 a
60ng/ml). En la radiologia se observan el ensanchamiento y la
irregularidad de las metafisis del fémur distal y la tibia

Figura 1
e irregularidad de las metafisis del fémur distal, tibia proximal y
distal. Marcado aumento de la incurvacion de la tibia bilateral.

Aumento del genu varo bilateral con ensanchamiento

proximal y distal, con marcado aumento de la incurvacion de
la tibia bilateral. Las metafisis tibiales se encuentran
deformadas, con el borde afilado en los extremos mediales.
Las metafisis distales del cubito y el radio son irregulares
(fig. 1). Caso 2: nifio de 8 meses de origen magrebi que acude a
Urgencias por crisis comicial. En la analitica se detectan un
calcio de 5,3mg/dl, magnesio de 1,6mg/dl y fosfato de
3,6 mg/dl. Habia recibido lactancia materna exclusiva hasta
los 6 meses y no toma profilaxis antirraquitica. Radiografica-
mente se observa un agrandamiento de las metéfisis del fémur,
himero y radio en forma de copa, con desflecamiento
metafisario (fig. 2). Al completar el estudio analitico
encontramos una PTH-i de 463 pg/ml y 25-(OH) vitamina D
de 8,3ng/ml. En ambos casos se indica tratamiento con
vitamina D, ingesta adecuada de calcio y exposicion a la luz
solar, con buena respuesta y evolucion.
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