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hubiera sido al ingreso en planta de hospitalizacion. Este
razonamiento se basa en que, como se indica en el articulo, ya
existia entonces la sospecha de enfermedad de Kawasaki.

Es en este momento cuando se cumple el 4.°-5.° dia de
fiebre del paciente, momento o6ptimo en el que la
administracion de inmunoglobulina parece obtener los
mejores resultados. Este beneficio se refiere a la disminu-
cion de la necesidad de repeticion de dosis de inmuno-
globulina, si bien no parece influir en la prevencion de
secuelas cardiacas posteriores comparando con la adminis-
tracion de esta entre los dias 5 y 7 de inicio de fiebre®“.
Ademas, la practica general es esperar hasta el 5.° dia de
fiebre para catalogar a un paciente de posible enfermedad
de Kawasaki, lo que dificulta la posibilidad de tratamiento
antes del 5.° dia.

Las Asociaciones Americanas de Cardiologia y Pediatria
recomiendan la infusion intravenosa de inmunoglobulina en
10-12h a dosis de 2g/kg en los primeros 7 dias de inicio de
fiebre, debiendo ser también considerada mas alla incluso de
los 10 dias si persiste la fiebre sin otra explicacion, existen
aneurismas o elevacion de los marcadores inflamatorios®.

Hay estudios que analizan el tipo de inmunoglobulina a
emplear, Tsai y colaboradores alertan ante la posibilidad de
reduccion de la eficacia en caso de emplear inmuno-
globulinas preparadas con betapropiolactona o digestion
enzimatica®.

La infusion de inmunoglobulina tal vez nos podria evitar el
desarrollo de un cuadro de hipotension importante relacio-
nado con la evolucion de algunos pacientes afectos por esta
enfermedad y que demora el diagnoéstico y actuacion
médica. AlGn no quedan claras las causas de dicha
hipotension, habiéndose postulado algunas como vasculitis
con sindrome de fuga capilar, disfuncion miocardica o
disregulaciéon de citocinas’. Tampoco se han establecido
los mecanismos exactos por los que la inmunoglobulina
pueda evitar la evolucion desfavorable de la enfermedad de
Kawasaki®. Seria deseable ampliar la investigacion para
aclarar estas cuestiones.

Realizados estos comentarios, queremos concluir inci-
diendo en la conveniencia como buena praxis de iniciar el
tratamiento con inmunoglobulina inmediatamente ante la
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sospecha de enfermedad de Kawasaki, aunque el diagnostico
no se confirme posteriormente.
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Trombosis venosa profunda en nifo
con hipernatremia secundaria a
diabetes insipida

Deep venous thrombosis in a child with
hypernatremia secondary to diabetes insipidus

Sr. Editor:

La trombosis venosa profunda (TVP) es una enfermedad
poco frecuente en la edad pediatrica, con una incidencia de
5,3 casos/10.000 ninos ingresados (excluidos neonatos y

accidentes cerebrovasculares)', asociandose a factores
protromboéticos, que pueden ser hereditarios, como las
deficiencias de factores antitromboticos, o adquiridos como
la presencia de catéteres endovasculares, la inmovilizacion
prolongada, la cirugia o una situacion de deshidratacion
grave, entre otros'.

Se presenta el caso clinico de un nifio de 12 anos que
consulta por astenia, dolor y pérdida de fuerza en miembros
inferiores de 3-4 dias de evolucion. Como antecedentes
personales, fue diagnosticado de craneofaringioma e inter-
venido en 2 ocasiones (la Gltima, el mes previo al episodio).
La cirugia consisti6 en la extirpacion completa de las
membranas y las areas solidas del tumor mediante abordaje
transcalloso tras craneotomia. Durante el periodo de tiempo
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Figura 1 Minimo de flujo vascular en 1/3 inferior de la vena
femoral superior en probable relacion a trombo a dicho nivel.

de ambos postoperatorios no fue portador de cateter venoso
central, ni recibio profilaxis farmacologica de enfermedad
tromboembdlica. Como secuela de la misma, presenta una
alteracion secundaria de la funcion hipotalamo-hipofisaria
que precisa tratamiento sustitutivo con levotiroxina, hidro-
altesona y desmopresina orales. No tiene antecedentes
familiares de interés.

En la exploracion fisica el paciente esta decaido, ojeroso,
con sequedad de mucosas. No presenta signos de dificultad
respiratoria. En la exploracion neurolégica mantiene una
puntuacion en la Escala de Glasgow de 15/15 con pares
craneales normales, fuerza y sensibilidad conservadas y
marcha sin alteraciones. No se observan signos de inflama-
cion local en miembros inferiores, aunque refiere dolor leve
a la palpacion de la pierna izquierda.

Se extraen hemograma y bioquimica detectandose un
sodio plasmatico de 169 mmol/l, con urea de 38mg/dl y
creatinina de 1,2mg/dl. Se inicia fluidoterapia intravenosa
corrigiéndose la deshidratacion hipernatrémica en 72 h, con
mejoria clinica del paciente. A los 5 dias del ingreso se
intensifica notablemente el dolor en la pierna izquierda
asociandose a impotencia funcional. En la exploracion se
observa aumento de la temperatura y del diametro de la
misma sin cambios en la coloracion. Se realiza radiografia
de miembro inferior izquierdo, que descarta la presencia de
lesiones oOseas, y ante la sospecha clinica de TVP se realiza
una ecografia-doppler que evidencia disminucion de la
vascularizacion distal a partir de los 2/3 proximales de la
vena femoral superficial (fig. 1). Se determinan niveles de
dimero D, que resultan muy elevados (2.305,04ng/ml) y se
realiza estudio de factores protromboticos, con normalidad
en los valores de antitrombina m, proteina C, proteina Sy
homocisteina, no detectandose la presencia de resistencia a
la proteina C, ni de anticoagulante lUpico ni de anticuerpos
anticardiolipina. Tampoco se demuestran mutaciones en el
gen de la protrombina.

Tras el diagnostico ecografico se inicia tratamiento de
trombosis venosa profunda con heparina de bajo peso
molecular durante 6 dias, asociandose al tercer dia de
tratamiento acenocumarol. A partir de entonces, presen-
ta disminucion progresiva del dolor con notable mejoria
de la capacidad funcional. Se realiza una ecografia-
doppler de control al mes del episodio en el que persiste

la imagen del trombo con el desarrollo de circulacion
colateral. En revisiones posteriores el paciente se
encuentra asintomatico suspendiéndose el tratamiento
anticoagulante a los 6 meses.

La frecuencia de la TVP esta aumentando en los Ultimos
afios en la edad pediatrica?, sobre todo en pacientes que
precisan estancia en unidades de cuidados intensivos
(frecuentemente unido a la presencia de vias centrales y a
la inmovilizacion prolongada de postoperatorios de cirugia
toracoabdominal u ortopédica) asi como al incremento en la
prevalencia de ciertas patologias como la obesidad, los
tumores y la enfermedad inflamatoria intestinal.

También se han descrito en la literatura otros casos de
TVP asociados a hipernatremia en relacion a diabetes
insipida, como en el caso que se describe®. Ademas conviene
resefar que en la mayoria de los pacientes pediatricos con
TVP se identifica un perfil protrombdtico, por lo que es
necesario descartar estos factores predisponentes al realizar
el diagnéstico inicial®.

Dada la poca sintomatologia de la TVP en sus primeras
etapas, es necesario asociar los datos clinicos a datos analiticos
(dimero D) asi como a la identificacion de posibles factores de
riesgo, como han hecho algunos modelos predictivos® para
estratificar a los pacientes con alta sospecha diagnostica.
En estos casos, se realizard la ecografia-doppler para su
confirmacion, dada la sensibilidad de esta prueba para
detectar en los miembros inferiores déficit de flujo en la vena
afectada®.

Aunque el paciente expuesto estuvo con tratamiento anti-
coagulante durante 6 meses, se ha propuesto que en aquellos
casos con bajo riesgo de recurrencia, en los que no concurren
factores de riesgo mantenidos, este tratamiento puede
mantenerse durante un menor tiempo (entre 6 semanas Yy
3 meses)®. No obstante, debido a la falta de estudios
aleatorizados, en la edad pediatrica no existen recomendacio-
nes terapéuticas a este respecto, de modo que la mayoria de
las pautas de tratamiento son extrapoladas de los estudios en
adultos.

Del mismo modo, tampoco existen recomendaciones
especificas sobre la prevencion de la TVP, pues el régimen
profilactico optimo es desconocido; en cualquier caso se
deben valorar para cada paciente los riesgos potenciales
(hemorragia por sangrado activo) frente a los beneficios’.
La edad es un factor que se debe considerar de forma
primordial, ya que los escasos estudios publicados sugieren
que la profilaxis no es necesaria en los menores de 13
afos®. Aun asi, no debemos olvidar que la forma de
prevencion mas sencilla y eficaz es iniciar la deambulacion
lo antes posible.
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Sinovitis cronica monoarticular resistente
a tratamiento: lipoma arborescente

Treatment resistant chronic monoarticular
synovitis: Lipoma arborescens

Sr. Editor:

El lipoma arborescente es una proliferacion vellosa y
lipomatosa de la membrana sinovial de caracter benigno.
Esta entidad afecta generalmente a adultos, siendo excep-
cional encontrarla en poblacion pediatrica (11 casos
recogidos en la bibliografia en pacientes menores de 15
anos).

Esta rara entidad afecta generalmente a la articulacion
de la rodilla, pudiendo ser bilateral' e incluso afectar a
multiples articulaciones?. También se han descrito en
hombro, cadera, vainas tendinosas®... La verdadera
etiologia es todavia desconocida. Los hallazgos clinicos
incluyen un cuadro de inflamacion articular lentamente
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Figura 1

progresivo acompanado de episodios recurrentes de
derrame articular.

Se trata de una nifa de 10 anos que presenta inflamacion
de rodilla derecha de 2 afos de evolucion. Sin antecedentes
de interés sufre traumatismo banal hace 2 anos, diagnosti-
cado en urgencias de monoartritis postraumatica, tratado
con reposo y medidas antiinflamatorias. Ante la no remision
del cuadro es valorada por reumatologia infantil. Tras
radiografia simple sin hallazgos significativos se realiza
artrocentesis, obteniendo liquido sinovial de aspecto claro,
amarillento, sin sangre, con viscosidad disminuida, y
celularidad escasa (leucocitos <2.000/ul). Debido a episo-
dios recurrentes de derrame articular y aumento de
reactantes de fase aguda en la analitica se etiqueta el
cuadro como monoartritis de caracteristicas inflamatorias,
iniciando tratamiento con metotrexate y terapia corticoi-
dea, sin obtener mejoria, por lo que se realiza interconsulta
a ortopedia infantil.

A la exploracion presenta dolor a palpacion y a la
movilizacion articular. Intensa tumefaccion que afecta
fundamentalmente a fondos de saco suprarrotulianos.
Limitacion marcada del balance articular (flexion 50° y
extension —5°) que dificultan la deambulacion.

Resonancia magnética en secuencia T2. a) corte axial. b) corte sagital.
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