
Los antecedentes del paciente pudieron sesgar la inter-
pretación de sus sı́ntomas y sus signos al atribuirlos
erróneamente a posibles complicaciones posquirúrgicas o
posradioterapia del tratamiento del tumor de Wilms6.

El cuadro clı́nico en los últimos meses de la evolución de
la enfermedad era muy sugestivo del SAMS2, con episodios
recurrentes de epigastralgia cólica, pérdida de peso,
anorexia intensa, náuseas, vómitos alimentarios biliosos,
sensación de plenitud y oclusión intestinal subaguda.

La sintomatologı́a suele mejorar cuando el paciente se
coloca en decúbito lateral izquierdo, boca abajo o con las
rodillas contra el pecho, como ocurrı́a en nuestro paciente,
y suele empeorar cuando se coloca en decúbito supino.

Confirmamos el diagnóstico de sospecha mediante una
TAC abdominal, que es la prueba diagnóstica de elección7,
aunque la ecografı́a abdominal y el tránsito baritado
también pueden ser útiles8.

La duodenoyeyunostomı́a, por laparotomı́a o laparoscó-
pica9, es el procedimiento más efectivo para el abordaje
quirúrgico del SAMS, con un ı́ndice de éxito superior al
90%10.

En la fase aguda, el tratamiento debe encaminarse a
solucionar el cuadro oclusivo mediante una sonda
gastroyeyunal de doble luz que permita la descompresión
del megaduodeno al mismo tiempo que nutrir al paciente.
Se debe de evitar el decúbito supino porque empeora la
obstrucción11.

Si el SAMS se presenta tras una pérdida súbita de peso, la
ganancia ponderal con soporte nutricional enteral puede
resolver el cuadro y hacer innecesaria la cirugı́a.

En el SAMS de presentación crónica es poco probable que
las medidas posturales y el tratamiento médico solucionen
el cuadro, por lo que generalmente será necesario recurrir a
la cirugı́a.
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A, Kemal G, Bilgili Y, Güliter S, Daphan C, et al.

Superior mesenteric artery syndrome: CT and ultrasonography
findings. Diagn Interv Radiol. 2005;11:90–5.

8. Neri S, Signorelli SS, Mondati E, Pulvirenti D, Campanile E,

Di Pino L, et al. Ultrasound imaging in diagnosis of superior

mesenteric artery syndrome. J Intern Med. 2005;257:346–51.
9. Gersin KS, Heniford BT. Laparoscopic duodenojejunostomy for

treatment of superior mesenteric artery syndrome. JSLS.

1998;2:281–8.

10. Fromm S, Cash J. Superior mesenteric artery syndrome: An
approach to the diagnosis and management of upper gastro-

intestinal obstruction of unclear etiology. S D J Med. 1990;43:

5–10.

11. Luccas GC, Lobato AC, Menezes FH. Superior mesenteric artery
syndrome: An uncommon complication of abdominal aortic

aneurysm repair. Ann Vasc Surg. 2004;18:250–3.

I. Irastorza-Terradillosa,�, I. Álvarez-Abadb,
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Inmunoglobulina ante la sospecha
de enfermedad de Kawasaki

Immunoglobulin in suspected Kawasaki disease

Sr. Editor:

Hemos leı́do con gran interés la carta publicada por la Dra.
Botrán en el número de Anales de Pediatrı́a de Octubre de
2009, el cual recoge un caso clı́nico de shock como
presentación de enfermedad de Kawasaki1. No obstante,
nos gustarı́a realizar alguna apreciación a tal publicación.

En el caso expuesto, el paciente ingresó en planta de
hospitalización con diagnóstico de sı́ndrome febril (de 4–5

dı́as de evolución) y sospecha de enfermedad de Kawasaki.
El tratamiento inicial administrado fue fluidoterapia y
antitérmicos. Doce horas después desarrolló clı́nica de shock
y a partir del dı́a 11 se diagnostica definitivamente de
enfermedad de Kawasaki. Es entonces cuando se inicia
tratamiento con inmunoglobulina intravenosa a 2 g/kg y
ácido acetilsalicilico a 80mg/kg/d.

Queremos remarcar en esta carta la necesidad de iniciar la
administración intravenosa de inmunoglobulina inmediatamen-
te ante la sospecha de Enfermedad de Kawasaki,
sin necesidad obligatoria de confirmación del diagnóstico2.
Esta confirmación diagnóstica muchas veces sólo es posible de
forma retrospectiva pasados los dı́as del momento ideal de
inicio terapéutico. El resultado final es un retraso en la
actuación médica. Tal vez el momento indicado de adminis-
tración de la inmunoglobulina en el paciente presentado
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hubiera sido al ingreso en planta de hospitalización. Este
razonamiento se basa en que, como se indica en el artı́culo, ya
existı́a entonces la sospecha de enfermedad de Kawasaki.

Es en este momento cuando se cumple el 4.1–5.1 dı́a de
fiebre del paciente, momento óptimo en el que la
administración de inmunoglobulina parece obtener los
mejores resultados. Este beneficio se refiere a la disminu-
ción de la necesidad de repetición de dosis de inmuno-
globulina, si bien no parece influir en la prevención de
secuelas cardiacas posteriores comparando con la adminis-
tración de esta entre los dı́as 5 y 7 de inicio de fiebre3,4.
Además, la práctica general es esperar hasta el 5.1 dı́a de
fiebre para catalogar a un paciente de posible enfermedad
de Kawasaki, lo que dificulta la posibilidad de tratamiento
antes del 5.1 dı́a.

Las Asociaciones Americanas de Cardiologı́a y Pediatrı́a
recomiendan la infusión intravenosa de inmunoglobulina en
10–12h a dosis de 2g/kg en los primeros 7 dı́as de inicio de
fiebre, debiendo ser también considerada más allá incluso de
los 10 dı́as si persiste la fiebre sin otra explicación, existen
aneurismas o elevación de los marcadores inflamatorios5.

Hay estudios que analizan el tipo de inmunoglobulina a
emplear, Tsai y colaboradores alertan ante la posibilidad de
reducción de la eficacia en caso de emplear inmuno-
globulinas preparadas con betapropiolactona o digestión
enzimática6.

La infusión de inmunoglobulina tal vez nos podrı́a evitar el
desarrollo de un cuadro de hipotensión importante relacio-
nado con la evolución de algunos pacientes afectos por esta
enfermedad y que demora el diagnóstico y actuación
médica. Aún no quedan claras las causas de dicha
hipotensión, habiéndose postulado algunas como vasculitis
con sı́ndrome de fuga capilar, disfunción miocárdica o
disregulación de citocinas7. Tampoco se han establecido
los mecanismos exactos por los que la inmunoglobulina
pueda evitar la evolución desfavorable de la enfermedad de
Kawasaki8. Serı́a deseable ampliar la investigación 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

sospecha de enfermedad de Kawasaki, aunque el diagnóstico
no se confirme posteriormente.
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Trombosis venosa profunda en niño
con hipernatremia secundaria a
diabetes insı́pida

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 pediátrica, con una incidencia de
5,3 casos/10.000 niños ingresados (excluidos neonatos y

accidentes cerebrovasculares)1, asociándose a factores
protrombóticos, que pueden ser hereditarios, como las
deficiencias de factores antitrombóticos, o adquiridos como
la presencia de catéteres endovasculares, la inmovilización
prolongada, la cirugı́a o una situación de deshidratación
grave, entre otros1.

Se presenta el caso clı́nico de un niño de 12 años que
consulta por astenia, dolor y pérdida de fuerza en miembros
inferiores de 3–4 dı́as de evolución. Como antecedentes
personales, fue diagnosticado de craneofaringioma e inter-
venido en 2 ocasiones (la última, el mes previo al episodio).
La cirugı́a consistió en la extirpación completa de las
membranas y las áreas sólidas del tumor mediante abordaje
transcalloso tras craneotomı́a. Durante el periodo de tiempo
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