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Figura 1. Gammagrafías de
vaciamiento gástrico consisten-
tes en múltiples imágenes está-
ticas a los 1, 15, 50 y 90 min
tras la ingestión del radiotraza-
dor. Fila superior: estudio pre-
quirúgico, en la que se observa
que la actividad gástrica inicial
transita progresivamente al
interior del intestino delgado
con un tiempo medio de vacia-
miento de 83 min. Fila inferior:
exploración realizada a los
52 días de la cirugía en la que
el 77 % de la actividad degluti-
da se encuentra en el intestino
delgado desde la primera ima-
gen del estudio, lo cual es indi-
cativo de un vaciamiento gás-
trico muy acelerado.
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Líneas de Beau y enfermedad
de Kawasaki

Sr. Editor:
Un niño de 4 años y 7 meses de edad consulta por una historia de

2 días de evolución de fiebre hasta 39 °C y exantema generalizado

puntiforme, rasposo, que blanquea a la presión. Es visto en otro

centro sanitario, donde se realiza test rápido para la detección de es-

treptococo, que fue negativo. A los 3 días aparece una conjuntivitis

bilateral no secretora, por lo que consulta de nuevo. Se repite el

test rápido (negativo) y se realiza analítica (10.800 leucocitos/�l

con 67% de neutrófilos; plaquetas, 292.000/�l; proteína C reactiva

[PCR], 0,69 mg/dl), radiografía de tórax y electrocardiograma, que

fueron normales. Un día más tarde cede la fiebre (5 días en total). Al

séptimo día de evolución aparecen labios fisurados y lengua afram-

buesada, y 24 h después consulta en nuestro centro por inicio de

descamación de los dedos de las manos.

A su llegada, además de las alteraciones descritas, destaca una

adenopatía cervical izquierda. Ante la sospecha de enfermedad de

Kawasaki1,es ingresado y tratado con gammaglobulina IV (2 g/kg)

y ácido acetilsalicílico (AAS) (80 mg/kg/día). Se realiza analítica san-

guínea (hemoglobina, 13,4 g/dl; 8.700 leucocitos/�l con 60 % de

delgado desde la primera imagen del estudio al minuto 1. Igualmen-

te, se repite la curva de glucemia, en la que se aprecia una glucemia

máxima, a los 30 min, de 241, y mínima, a los 90 min, de 54. Con este

patrón gammagráfico y bioquímico compatible con un síndrome de

dumping se inicia tratamiento con dieta pobre en hidratos de carbo-

no de liberación rápida con buena evolución clínica.

El patrón gammagráfico descrito es típico del síndrome de

dumping y permite su diagnóstico de forma fiable y su trata-

miento precoz9,10.
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neutrófilos; 506.000 plaquetas/�l; velocidad de sedimentación glo-

bular [VSG]: 18 mm/1.ª hora; PCR, < 0,5 mg/dl; albúmina, transami-

nasas, urea y creatinina normales); sedimento urinario (normal) y

urocultivo, cultivo de exudado faríngeo y serologías para citome-

galovirus y virus de Epstein-Barr, que fueron negativos. El ecocar-

diograma resultó normal, por lo que se descartaron anomalías co-

ronarias.

A los 3 días se da el alta con tratamiento con AAS (5 mg/kg/ día),

que se retira al mes tras comprobar que el ecocardiograma de con-

trol era normal. A la semana del alta se objetiva descamación en los

dedos de ambas manos, e inicio de la misma en los dedos de los

pies. Se realiza analítica con plaquetas dentro de los límites norma-

les. Vuelve a la consulta a los 2 meses del alta, porque refiere que

la descamación duró unas 2 semanas y afectaba a la zona palmar

de los dedos hasta la segunda falange, y en la parte dorsal hasta la

raíz de las uñas, sin afectar a éstas. Al explorarle se observan uñas

arrugadas en todos los dedos de las manos, con una línea transver-

sal, deprimida, en todas las uñas, a unos 5 mm de la cutícula, com-

patibles con líneas de Beau (fig. 1).

Las líneas de Beau se describieron por primera vez en 1846,

y desde entonces se han asociado con multitud de enfermeda-

des en las que existe un daño sistémico suficiente como para in-

terferir en el crecimiento normal de la uña por afectación de la

matriz2,3. Este daño es reversible, el aspecto de la uña se nor-

maliza una vez completado su crecimiento. Dado que las uñas

crecen aproximadamente 1 mm cada 6-10 días2, parece lógico

pensar que el daño ungueal se produjo en el contexto de la en-

fermedad de Kawasaki. En la literatura médica podemos en-

contrar otros ejemplos de afectación ungueal asociado a enfer-

medad de Kawasaki, tanto en forma de líneas de Beau4,5 como

en forma de onicomadesis (desprendimiento de la placa un-

gueal)6 leuconiquia (lesiones blancas en las uñas)7 u otras8,9,

sin que exista un patrón específico de afectación.

Creemos que es interesante dar a conocer esta manifestación

tardía que se puede observar en el síndrome de Kawasaki.
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Malformación cavernomatosa
de la vena porta

Sr. Editor:

La obliteración portal con transformación cavernomatosa de

la vena porta (TCVP) es una enfermedad poco frecuente en la

edad pediátrica; sin embargo, es la causa más frecuente de hi-

pertensión portal (HTP) en la infancia1. El nombre viene atri-

buido al aspecto angiográfico que presentan las colaterales que

se establecen alrededor de la vena porta debidas, en el caso de

los niños, a la obstrucción por malformaciones vasculares o

trombosis1. Por lo excepcional del cuadro, y aunque la presen-

tación clínica es muy característica y con escasa variabilidad, el

diagnóstico suele hacerse de forma tardía, lo que queda refleja-

do por la edad en el momento del diagnóstico definitivo, que en

la mayoría de los casos ocurre entre los 10 y los 14 años2,3.

Una niña de 6 años, en el contexto de un cuadro febril de 3 días

de evolución, presenta melenas y vómitos en poso de café con do-

lor abdominal. Exploración: peso, 18 kg (P3); talla, 114 cm (P25);

frecuencia cardíaca, 180 lat./min; frecuencia respiratoria, 20 resp./

min, y presión arterial, 102/60 mmHg. Palidez cutáneo-mucosa. Ta-

quicardia rítmica, soplo sistólico II/VI. Abdomen blando, doloroso

difusamente a la palpación profunda y esplenomegalia de 3 cm. El

resto es normal. Hemograma: leucocitos, 5.080/�l (fórmula normal);

hemoglobina, 6,5 g/dl; hematocrito, 18,5%; plaquetas, 136.000/�l.

Urea, 30 mg/dl; glucosa, 95 mg/dl; creatinina, 0,5 mg/dl; proteínas

totales, 5,2 g/dl; fibrinógeno, 298 mg/dl. GOT, 40 U/l; GPT, 19 U/l.

Coagulación normal. Ecografía abdominal: aumento de la vasculari-

zación del hilio hepático con imagen de aspecto varicoso. Troncos

principales con flujos venosos que confluyen en la vena esplénica

Figura 1. Líneas de Beau.


