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1 Sesión anatomoclínica 1 

Problema diagnóstico en un recién nacido 

Dr. Jorge Zarco Román, * Ora. Gabriela Braun Roth** 

Niño de dos meses 15 días de vida, quien se hospitalizó 
con datos de choque y evolución tórpida. Falleció 8 horas 
después en la sala de Terapia Intensiva. 

Presentación del caso clínico 
Antecedentes perinatales: Madre de 38 años, gesta IV, con 

amenaza de aborto en el cuarto mes. Se prescribió reposo 
absoluto. El niño nació por cesárea sin complicaciones. 
Apgar: 8/9; peso: 3,859 kg; talla: 51 cm. Período neonatal 

inmediato nonnal. Inmunizaciones: Sabin, BCG. 
Al mes 12 días de vida tuvo un exantema generalizado, 

adenopatías cervicales y fiebre de 38.5° C de dificil control. Se 
diagnosticó como rubéola. También tuvo dificultad respirato

ria con polipnea y (Silvennan-Anderson) SA = 3, motivo por el 

que fue hospitalizado durante 20 días en una clínica del IMSS, 

con diagnóstico de bronconeumonía. Se trató con un fánnaco 

betalactámico; posterionnente con dicloxacilina + amikacina y 
por último con cefuroxime. Por aumento de la dificultad respi
ratoria e hipoxemia se llevó a la Unidad de Terapia Intensiva 
donde recibió ventilación mecánica. Se le transfundió 
hemoderivado por anemia. No se conoce la cifra de hemoglo

bina. Se realizó una serie esofagogastroduodenal cuyo resul

tado se infonnó como enfennedad por reflujo gastroesofágico 

grado III. Un gammagrama de vaciamiento gástrico fue nor

mal. Se dio tratamiento con metoclopramida + ranitidina e hi

dróxido de aluminio. Se diagnosticó además probable cardio
patía congénita del tipo de la comunicación interventricular. 

Recibió furosemide 2.5 mg VO cada 24 h. Se dio de alta en 

condiciones estables (Datos obtenidos del resumen de egreso 

hospitalario). 

* Departamento de Medicina Interna. 
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Pediatría. Insurgentes Sur 3700-C. Col. Insurgentes Cuicuilco 
México 04530 D.F. 
Recibido: septiembre, 2002. Aceptado: octubre, 2002. 

Un día antes de su ingreso al INP presentó vómito de 
contenido gastroalimentario en seis ocasiones y rechazo a 
la vía oral; irritabilidad e hiporexia. Exploración fisica: Peso, 
5.330 kg (25); talla, 59 cm (75); PC, 39 cm (50); temperatura, 

37.9° C; FC, 170x'. Se encuentra irritable, con piel marmó
rea, llenado capilar de 5"; ausencia de pulsos periféricos, 

mucosas secas, fontanelas deprimidas. SA = 3. Se auscultan 
estertores ..:repitantes en ambas bases. Ruidos cardiacos 
de buena intensidad; no había soplos. Hígado a 4 cm; 
peristalsis presente. Se administran dos cargas de solu

ción Hartmann a 20 mL!kg con lo que mejoraron discreta
mente el pulso periférico y el llenado capilar a 3". Sin em
bargo, aumentó la dificultad respiratoria con SA de 5; satu

ración 60%. Se decidió intubación endotraqueal. Se aplicó 
furosemide, LaTA fue de 79/54. Se realizó una venodisec

ción para introducir un catéter que no pudo colocarse en el 

corazón. Presentó paro cardiorrespiratorio de dos minutos 
aproximadamente cuando hubo extubación accidental. Re
virtió con maniobras de reanimación (presión positiva). Se 
instaló un ventilador a 50 ciclos; presión, 38; PEEP, 8. 

Gasometría:pH, 7.18;r02,45;rC02, 19;HC03• 17;saturación 
89%. Se administró una carga de bicarbonato por déficit de 
base de -12. Rx de tórax: Se observó un infiltrado intersticial 

homogéneo con probable consolidación en ápices; imagen 

que sugiere cisuritis. Índice cardiotorácico de 0.56. Labora

torio: Hb, 1 1.5 g/dL; leucocitos, 20,000/mm3
; segmentados, 

66%; linfocitos, 29%; bandas, 1 %; plaquetas, 551 ,OOO/mm3
; 

Na, 141; K, 5.4; Cl, 1 04; Ca, 9; glucosa, 153 mg/dL; creatinina, 

0.83. 
Se trasladó a la UTI con diagnóstico de probable sepsis 

con foco de origen pulmonar. Nuevo examen físico: Tempe
ratura, 38.SO C; FC, 170 x'; TAM, 53; pulsos débiles; llena
do capilar, 3"; precordio sin soplos. Abundantes secrecio

nes pulmonares; saturación 86%. Se aspiró sangre fresca 

de la cánula. Abdomen: hígado crecido, 3 cm bajo el borde 

costal. Diuresis, 1 mL!kg/h. Se manejó con ayuno, líquidos 

totales, 60 mL/kg/día; Na, 2; K, 2. Recibió dicloxacilina 200 
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mg/kg/día ; amikac ina, 7.5 mg/kg/dosis; ranitidina, 3 mg/kg/ 
día; dobutam ina, 3 mcg/kg/min; dopamina, 1 O mcg/kg/min ; 
infusión de midazolam, vecuronio y na lbufina. Presentó 
bradicardia hasta de 32 x' a pesar del apoyo ven ti la torio 
con vá lvu la-bo lsa-mascarilla. Se reali zó reanimación avan
zada; se admin istraron ad rena lina, atropina y bicarbonato. 
Aparec ió taq uicardia supra ventricu lar por lo que se reali zó 
card iovers ión; más tarde se instaló fib ril ac ión ventricular 
que no respondió al tratamiento y el paciente fa llec ió. 

Presentación de hallazgos anatomo-patoló
gicos. (A00-54 REG. 409379) 
Hallazgos macroscópicos. Los principales se encontraron 
en las arterias coronarias las cuales estaban muy dilatadas 
y contenían trombos recientes. La atieria renal derecha mos
tró engrosamiento de la pared con disminución moderada 
de la luz. Otros hallazgos: focos neumónicos en ambos pul
mones; bazo aumentado de peso y congestivo; adenome
ga lias múltiples. 

Hallazgos microscópicos. El estudio histopatológico 
mostró una vasculiti s linfocítica de arterias medianas y 
pequeñas en ambas coronarias, que se encontraban trom
bosadas; la arteria renal derecha, la arteria mesentérica y 
las ramas de la hepática mostraban fibrosis acentuada de la 
íntima. La vasculitis consistía de denso infiltrado linfocitario 
en la pared con grados variables de fibrosis. El miocardio 
del ventrículo izquierdo tenía múltiples infa rtos. Había 
glomeruloesc leros is y hepat itis multi foca l mononuclear. 

Figura 1. Vistas anterior (A) y 
posterior (B) del corazón con 
arterias coronarias ensancha
das. 

Había focos de inflamación intersticial en pulmón y trombos 
de fibrina en sinusoides hepáticos. Otros hallazgos fueron 
bronconeumonía aguda, hepatiti s séptica, necrosis tubular 
aguda , esteatosis hepática, encefa lopatía hipóxica y gas
tritis crónica probablemente en relación con su hi storia de 
refluj o gastroesofágico. 

Comentario 
Las vasculiti s más frecuentes en los niños, linfocíticas y 

que afectan arteri as pequeñas y medianas son: la enferme
dad de Kawasak i, la poliarteritis nodosa infantil y la enfe r
medad de Takayasu. Recuérdese que durante mucho tiem
po se consideró a la enfermedad de Kawasaki como una 
variedad de poliarteritis nodosa. Característicamente, la 
primera cursa con aneuri sma de las coronari as en los casos 
fata les. 

Diagnósticos principales 
l. ENFERMEDADDEKAWASAKI 

• Historia clínica de cuadro exantemático, febril y 

adenopatías. 
• Vasculitis mononuclear de arterias medianas y pe

queñas. 
• Aneurisma de coronarias derecha e izquierda. 
• Trombosis coronaria con infartos múltiples suben

docárdicos en ventrículo derecho. 
2. Neumonitis intersticiallinfocítica. 
3. Necros is tubular aguda. 
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4. Encefalopatía hipóxica. 

5. Esteatosis hepática . 

6. Gastritis crónica. 

PROBLEMA DIAGNÓSTI CO EN UN REC IÉN NAC IDO 

Discusión 

Figura 2. Cortes de la pared li
bre de ventrícu lo derecho (A) e 
izquierdo (B) que muestran 
coronarias dilatadas y trombo
sadas. 

Figura 3. Tin ción para fibras 
e lást icas : ruptura de fibras , 
trombos is. 

Llama la atención que durante el estudio en vida de este 

paciente, tanto en e l hospital del IMSS como en el Institu-
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Figura 4. Infiltrado linfocitario en todo el espesor de la pared y fibrina debajo de la íntima. 

to, no se dio la debida importancia a los antecedentes: que 

un mes antes de hospital izarlo tuvo fiebre de difícil control 

a pesar del empleo de antitérmicos y antibióticos, que se 

acompañó de un exantema no bien definido y la presencia 

de adenopatía cervical. Tampoco durante la discusión del 

caso en la sesión anato mo-patológica se tomaron en cuen

ta estos datos para sospechar el diagnóstico de enferme

dad de Kawasaki (EK) "atíp ico o incompleto". 

La principal dificultad en el diagnóstico oportuno, radi

ca en parte en que algunos s ignos clásicos son suti les o no 

Figura 5. Arterias renal y hepática con fibrosis de la íntima. 

existen y la evolución clínica dio lugar a dudas diagnósticas 
4

·
19

·
20 Lo más importante es que no es una enfermedad que 

se tenga en mente, en el diagnóstico diferencial a esta edad. 

Se ha descrito que los lactantes de 90 días o más pequeños 

constituyen só lo el 1.67% de todos los casos de EK y que 

en menores de 60 días es el 0.23% 1
• 

En la literatura médica nacional hay pocos informes so

bre este padecimiento 2
-
8 Coronel y cols. 9 publicaron e l 

caso de un lactante de 60 días con datos típicos de la enfer

medad. Se refiere en la literatura que estos lactantes meno-
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res tienen secuelas cardiacas con más frecuencia y morta
lidad más elevada que los niños mayores. Poco después de 
la publicación del informe original de Kawasaki fallecieron 
de manera repentina algunos niños en quienes se hizo diag
nóstico de EK, por lo general durante la tercera o cuarta 
semana cuando parecían mejorar desde el punto de vista 
clínico (como sucedió con nuestro paciente). La muerte se 
debía a infarto del miocardio, secundario a trombosis 
coronaria en las zonas de formación de aneurismas 10 • Es
tos datos son los que se observaron en la autopsia del 
caso que se presenta. Lo mismo se puede mencionar a pro
pósito de las lesiones en otras arterias. En la literatura se 
han descrito aneurismas en la circulación general en cerca 
del 2% de los pacientes no tratados, por lo general en los 
que tienen también aneurismas coronarios. Las arterias más 
afectadas son las renales, paraováricas o paratesticulares, 
mesentéricas, pancreáticas, ilíacas, hepáticas, esplénicas y 
axilares 11

•
12

• 

El diagnóstico no pudo realizarse en vida durante sus 
hospitalizaciones, ni durante la discusión del caso en la 
sesión anatomoclínica. La finalidad de esta publicación 
es tener en mente el diagnóstico de enfermedad de 
Kawasaki "atípico o incompleto" en lactantes con un sín
drome febril de difícil control y otros datos clínicos que 
pueden acompañar este padecimiento: exantema y 
adenopatías cervicales. 

La EK es una vasculitis primaria que afecta en el 80% de 
los casos a niños menores de cinco años de edad. La edad 
de máxima frecuencia en Japón es de los seis a 12 meses 13

; 

en Estados Unidos y Europa la edad de mayor frecuencia 
es entre 18 y 24 meses 14

• En Japón ocurren 5,600 casos por 
año 15

; la enfermedad afecta a todas las razas, aunque los 
asiáticos tienen mayor riesgo; el género masculino se afec
ta más: 1.5:1 con respecto al femenino. 

No se conoce la causa de la EK; los datos clínicos y 
epidemiológicos sugieren un origen infeccioso, por uno o 
varios gérmenes, que desencadenan a través de mecanis
mos inmunitarios daño vascular a individuos genéticamente 
predispuestos 16

• Se han identificado epidemias a interva
los de tres años a finales de invierno y en primavera 17

• 

No existe un estudio que confirme el diagnóstico; éste 
se realiza por la presencia de fiebre más cuatro de los cinco 
criterios principales, como mínimo (cuadro 1 ). Sin embargo, 
no todos los pacientes llenan los criterios diagnósticos 
clásicos. Los niños con EK manifestada por fiebre y menos 
de cuatro de los otros aspectos clínicos, son casos "atípi-

PROBLEMA DIAGNÓSTICO EN UN RECI ÉN NACIDO 

coso incompletos" 18
• Estos son más frecuentes en lactantes 

menores de seis meses de edad, quienes están en mayor 
riesgo de presentar aneurismas de las coronarias 19

•
20

• En 
países desarrollados la EK ha sustituido a la fiebre reumá
tica como la causa más frecuente de cardiopatías adquiri
das en los niños 21

• Entre 20 y 25% de los pacientes con EK 
no tratados presentan coronariopatía, con dilatación difu
sa (ectasia) y formación de aneurismas que suelen detec
tarse en las primeras cuatro semanas 22

• 

Kato y cols. 23 describieron la evolución de estos aneu
rismas: uno a tres meses después de iniciada la enferme
dad, el 15% de sus pacientes tuvo aneurismas coronarios 
demostrados mediante angiografía. Este estudio se repitió 
cinco a 18 meses después y se observó que cerca del 50% 
de los aneurismas se había resuelto. De los niños en quie
nes persistieron, la mitad tenía aneurismas más pequeños 
que los anteriores, con estenosis o sin ella. L.a estenosis, 
que aparece durante el proceso de reparación dentro de la 
pared vascular frecuentemente causa obstrucción coronaria 
acentuada e isquemia miocárdica. 

La forma más grave de aneurisma coronario es el aneu
risma gigante, con diámetro luminal interno 2: 8 mm. Es poco 
probable que éstos se resuelvan; lo más común es que se 
trombosen, se rompan o que las arterias se vuelvan este
nóticas 24

. Pueden ocurrir otras complicaciones cardiacas, 
como miocarditis en más del 50% de los casos que se mani
fiesta con taquicardia excesiva para el grado de fiebre; alte
raciones del electrocardiograma como intervalo PR prolon
gado, desniveles del segmento ST-T y disminución del 
voltaje de las ondas R. En casos raros la miocarditis produ
ce insuficiencia cardiaca congestiva y choque cardiogéni
co. La pericarditis con pequeños derrames se presenta en 
el 25%. Se produce lesión valvular, preferentemente de la 
mitra) en el 1% de los pacientes 25•

26
. 

Cuadro 1. Criterios diagnósticos para la enfermedad de 
Kawasaki. 

Fiebre inexplicable durante cinco días y además, presencia de 
cuatro de los siguientes cinco signos: 

1. Inyección conjuntival, no exudativa. 
2. Cambios en la orofaringe: eritema de mucosa , labios 

hiperémicos, con fisuras y secos; amígdalas rojas. 
3. Cambios en las extremidades: eritema en palmas y plantas; 

induración de las manos y pies, descamación periungueal. 
4. Exantema polimorfo. 
5. Adenopatía cervical no supurativa aguda; uno o más ganglios 

de por lo menos 1.5 cm de diámetro. 
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El infarto al miocardio en niños se manifiesta con sínto

mas diferentes a los que ocurre en adultos. En una revi sión 

de 195 casos de infm1o causado por EK en Japón 27 los 

síntomas principales fueron choque, inquietud , vómitos y 
dolor abdominal. Excepto el dolor abdominal fueron los sín

tomas que presentó nuestro paciente. El dolor precord ial 

sólo lo expresan los niños más grandes. En 63% de los 

nií'íos, los ataques ocurrieron durante el suei'ío o en repo

so; el 37% de los infartos fueron asintomáticos. Los pa

cientes con EK e infarto ti enen electrocardiogramas típi cos 

y las enzimas cardiacas elevadas. En nuestro paciente no 

se realizaron estos estud ios, que de haberse sospechado 

el diagnóstico de EK, hubieran sido de gran ut ilidad. A su 

vez, el ecocardiograma bidimensional es capaz de detectar 

afección coronaria con una sensib ilidad de 97%. 

Este caso indica que se debe hacer diagnóstico diferen

cial de EK "atípico o incompleto" en lactantes con fiebre 

prolongada, exantema y adenopatías cervica les; la fiebre 

puede ser la única manifestación del síndrome. Pero debe 

descartarse que el diagnóstico se basa en la identificación 

ele aneurismas coronarios mediante ecocard iografla . Los 

informes iniciales en el decenio de 1970 indicaban una tasa 

de mortalidad ele 1 a 2%; ha disminuido a 0.88% gracias al 

mejor reconoc imiento de la enfermedad, así como al trata

miento ap rop iado. Sin embargo, en los lactantes pequeños 

el pronóstico suele ser más malo. 

El tratamiento consiste en una so la dosis de gammaglo

bul ina intravenosa (GGIV) a 2 g/kg en un lapso de 12 h, 

preferentemente durante los primeros diez días del inicio 

de la enfermedad. Esto reduce e l riesgo de coronari opatía 

de 25 a 2 o 4%. Se controla la fiebre entre las 24 a 48 h 

después de admini strarse. Se han empleado otros esque

mas: GGJV 1 g/kg en dosis única o 400 mg/kg/día durante 

cuatro días aunque con menores resultados 28
. 

Se debe ad ministrar conjuntamente ác ido acetilsalicíli

co (AAS) en la fase aguda a dosis antiintlamatorias de 100 

mg/kg/día cada 6 h. Cerca del día 14 cuando se ha resuelto 

la fiebre se disminuye la posología a dosis antitrombó tica, 

de 3 a S mg/kg/día en· una sola dosis. Se suspende el tarma

co al normalizarse la ve locidad de sedimentación globular 

y si no se detectan anormalidades coronarias; esto ocurre 

entre se is y ocho semanas de haber comenzado el padeci

miento. 

En pacientes que desarrollan eoronariopatía se emplea 

AAS por ti empo indefinido; en algunos casos selecc iona

dos se agrega dipiridamol. Algunos médicos usan warfarina 

o heparina además de un antiplaquetario en nii'íos con sig

nos coronarios graves o con antecedente de trombosis 

coronaria. Durante la trombosis coronaria aguda, el trata

miento con iibrinolíticos a base de estreptocinasa, urocinasa 

o activador del plasminógeno ti su lar debe intentarse en un 

centro de atención terciaria bajo la superv isión ele un car

diólogo. 

Un dato de interés del presente caso es que es uno de 

los pacientes más pequefios registrados con esta enferme

dad en la literatura nacional ~ - 9 . 
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Unidad de Congresos del Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS 

Fecha límite para entrega de trabajos libres en cartel: 28 de febrero del 2003 

A cada uno de los cinco mejores trabajos libres se otorgará un premio de $15,000.00 

Cuotas de inscripción: 
Médicos 
Otros profesionistas 
Estudiantes, enfermeras 

Antes del 28 de febrero 
$900.00 
$600.00 
$300.00 

Informes e inscripciones: 

Después del 28 de febrero 
$1,100.00 
$800.00 
$500.00 

Miguel Laurent núm. 427, col. Del Valle, DF. Tel.: 5488-3755, fax: 5605-2060. 
E-mail: gen@gen.org.mx; página web: www.gen.org.mx 
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