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I N T R o D u e e I o N 

La enfermedad de Kawasait-i tambfén ·denominada: sÍridrome ·--.· _, : ,., 

linfático-mucocutáneo, síndrome ~.inf~~úc~'cl:ltá~~o y .u.n_a_ ?-iver-

sidad de términos similares e_s un" síncÍrom9·-de .. etiología desc.Q. 

nacida identificado predominantemente en niños menores de 9 -

años. Se define como una enfer~edad aguda, febril, con alter~ 

ci6n mucocutánea acompañada de tumefacción de ganglios linfá-

tices cervicales (1). El diagnóstico se basa exr.lusivamente 

en sus rasgos clínicos. Las complicaciones graves incluyen -

inflamación de las arterias coronarias, aneurismas de la art~ 

ria coronaria y trombosis aneurismática o ruptura del aneuri~ 

ma. Fue descrito por primera vez en Jap6n por al Dr. Tnmisa-

~ Kawasaki, Jefe del Departamento de Pediatría del Japan Red 

Cross Medical Center de Tokio en 1961. En 1967 publicó una -

comunicación de su experiencia en 50 oasos. En 1967 se rea--

lizó la primera publicación en Literatura inglesa, en 1970 

se hizo la Creación del comité de Investigación sobre la 

enfermedad de ka~asaki. En E.U. la enfermedad f11P rl~s~rita -

por primera vez en 1971. En 1974 se reporta et ler. caso en 

E.U. p:::ir el Dr. Marian Melish, mas tarde otros países como --

Canadá, Grecia y Corea han reportarlo casos esporádicos (4,65). 

La etiología no se ha esclarecido, se reporta infecciosa 

bacteriana, viral y poir rikettsias. {5,6,J7,A). 
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E P··r u .E H.~r o L.() i; r A 

r.o~ pri~e~os_- caso_~- __ ruerpn~_id~nt;ificados en niños japone­

ses y americanos.cion·~~a -1n~i~encia· en Japón superior a 15 --

casos por año por-- 100,000 niños menores de 4 años. Se infor­

man dos afiás_ ~p{d_~micos- en 1979 y 19R2 en el cual se duplica­

r-en los casos de pacientes con esta patología. Desde 1970 se 

estableció un comité de investigación bajo la responsabilidad 

del Ministr9 de Salud del gobierno japonós inic~ndose un esty 

dio multidisciplinario (9,10). La proporción de hombres y --

mujeres con esta enfermedad es de aproximada~ente 1.5:1. En 

los E.U. oscila entre 5.3 y 1.67:1. Se desconoce la razón de 

predominio de sexo masculino, aunque algunos refieren eviden-

cia de factores genéticos. En épocas de epidemia se ha l legQ_ 

do a observar una tendencia a disminuir a 1.3:1, llegando a 

ser igual (11,12). El pico de incidencia por edad es del 85% 

de los niños menores de 5 años. El síndrome de Kawasaki pu~-

de presentarse tanto en epidemia como endemia. Las epidemias 

se caracterizan por la nparición sú~ita de casos en una comu­

nidad amplia. No s~ ha documentado pruebas de propagación --

dirocta de persona a persona o por asistencia a un lugar de 

reunión (3,13,iltJ). Se reporta incidencia en hermanos del 

1.4% y en casos recurrentes hasta en un 3.9%, incluyendo ge-

melas (12,ll4). Existe susceptibilidad elevada de HLA-BW22J2 

en pacientes japoneses y HLA-nNSI en americanos sin embargo 

no está bien documentado(l4,16,17). 

La enfermedad dFJ kauasaki se identifica de forma casi exclu-

va en la infancia sin 12mhargo se! han reportado casos en a--
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dultos cumpliendo los criterios diagn6sticos publicados~ Es 

int-eresante destacar que e.1 síndrome no se detecta en período 

neonatal e incrementa de forma gradualmente su incidencia ha~ 

ta alcanzar el máximo hacia el primer año de vida. La inmuni­

dad extensa de la pobl~ci6n adulta hace que los lactantes pe-­

queños estén protegidos por la IgG materna transferida de for­

ma p~siva. No se reporta diferencia entre medio urbano o ru­

ral, ni diferencia grrngráfica o por dieta o salud (3,115). La 

mayoría de los nifios provienen de medio socioecon6n1ico medio. 

Un estudio demostró una asociación significativa a la exposi-­

ción con shampoo para alfombras y polvo de ácaros (5,18). 

Su incidencia puede incrementarse en las estaciones de prima-­

vera y otoño aunque también se refiere elevada entre los me-­

ses de enero a junio (9,15). En los E.U. la incidencia anual 

informada fue de 0.59 casos/100,000 niños menores de 5 años -

de edad. En Finlandia 4 casos/100,000 niños menores de 5 a-­

ños y en Alemiania las cifras son semejantes. (11). 

ETIOLOGIA 

La etiología hasta la fecha es desconocida (1,3,13,65). 

Muchos investigadores hablan a favor de una etiología infec­

ciosa a una respuesta inmune a agentes infecciosos (virus, bas_ 

terias, rikettsias), (5,6,7, e,18,19,65). Rutinariamente se -

realizan cultivos para aerobios y anaerobios de sangre, orina 

heces, lÍquidps cefalorraquídeo, liquido pericárdico, aspi-­

rado de nódulos linfáticos y secreciones bronquiales siendo 

todos ellos negativos. En estudi9s serológicos de agentes -
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bacterlanos incÚUyendo antígenos o .Y :H .. para ··salmonella, Bru­

ce11a·, pal:-atifo.ideá, A Y;-.~'-,,~sfre_~t~:;~(Jco.del g;upo A, Yersi-

nia 'y:.~·i--cpo.n~~-ª pa1:t:idum··,-son·- ne~'at·i~oso s-e ha tratado de in-
., ' -~'.~· . 

volucrar ~_las. ·.l~pt~~pira·s· ~ri. 'lá.: ~.bi.ol.ag·Í_?l ya que puede se--

mejai:-... el cuaéfr_a· pet:a. la··au~enci~ total de aglutininas séricas 
,: ~ - - :-- ... - . . ~'. . -. -

de lept·ospira.-lo descarta .. (7~-8,11,19). Actualmente el p, acne 

ha sido .objeto d~· diversas investigaciones para esclarecer la 

etiología del síndrome de Kawasaki, se ''ª" cultivado en medios 

anaerobiós durante 3-4 semanas de biopsias de nódulos linfá-­

ticos y de sangre en pacientes con la enf~rmedad. Los ant!-

genes de P. acnes se encuentran elevados en los complejos In-

munes circulantes de los pacientes con la enfermedad. Los -

antígenos de P. acncs se encuentran elevados en los complejos 

inmunes circulantes de los pacientes; se cree que el vector -

son el polvo de ácaro casoro, asi mismo que la vasculitis sea 

causada por una toxina elaborada por P. acnes. Roller y co-

laboradores informan de un caso de un paciente que desarrolló 

aneurismas coronarios con 11na enfermedad febril, sin eviden--

cia de infección por estreptococo, aunque refieren que la re-

lación entre el síndrome de kawasaki y la infección por es--

treptococo no se conoce. 

Carter informa de un caso de esplenitis grave en un niño con 

síndrome de Kawasaki (!B). En algunos pacientes se han podl-

do aislar virus paralnf!Uenzac tipo 2, adenovirus tipo J, vi-

rus herpes simple y echo virus tipo TI. La serología viral -

generalmente es negativa. Hay otro tipo de microorganismo 

hacia los cuales 110 ha habido investigaciones tan intensas CQ 

mo son mycoplasma, hongos, protozoarios y clamydia (10). De-

bido a una semejanza clínica que existe entre el síndrome de 
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Kawasak~ .. y. la ·ac~odin ia; se·· han ~studi~.·~~ ::di.~~rénf es· eSJ,ec.Í­

menes bia16gicos l?~ra··met~~es pésa·dos :~·ri·~·~~·~,~·ando niveles -
·, ·.; ,·,-·.:.· 

normales de p~omo y mercurio. Se ·han i'riY~iuP·~:~·d~: contamina!!. 

tes.ambientales fármacos y otros-compuest~~ químicos dentro 

de la patogenia de la ~nfermedad; pero ningu~o de ellos se -

ha identificado satisfactociamente (9,13,19). Se ha sugerido 

que la enfermedad de Kawasaki constituye un fenómeno alérgi 

xo, sin embargo no se han verificado estos hallazgos. Tam­

bién son poco habituales los antecedentes familiares de en-­

fermedad de tejidoconectivo. El total de céluklas Tes nor-

mal o se encuentra ligeramente disminupido en las primeras -

4 semanas de la enfermedad y se vuelve normal a fines de la 

convslescencia. Las células T supresoras están significativ2_ 

mente disminuidas durante las primeras 4 semanas de la enfe~ 

medad y se normalizan en la fase tardía de la convalescen-­

cia; por lo tanto aumenta la r~laci6n T4-TB durante las fa-­

ses aguda y subaguda de la enfermedad {13,19). La tromboci-

tosis coincide con el mayor riesgo de muerte entre 10 y 45 -

días puede o no presentarse en todos los pacientes. Asi mis­

mo existen varias anormalidades de la coagulación como elev~ 

ción de la actividad del factor VIII, y elevación de la con-

centraci6n de fi~rinógeno y depresión de antitrombina. Aún 

no se ha establecido el mecanismo de la trombocitosis la --

cual frecuentemente se asocia a vasculitis. Se reporta en --

la literatura una saturación del sistema reticulo-endotelial 

con compeljos inmunes y la estimulación de la trombopoyesis 
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- .. ·, ':_. 
por un producto libera·do:_ ae: los .-~~~.eg-~~CJ:~;. ~-~':,:p1~q~et.as ( 13 ·, 

21). '' 

s·e ·a-fect.cl princ-ipaiment.e el aparato cardiovascular. t.as 

leSitj!leS Se ·c1asific-an-"en 4 estadías. {TABLA J). 

Macrosc6pica~ente es frecuente la hipertrofia cardiaca; es -

esi6s casos a menudo se detectan aneurismas en forma de burbu-

ja_ o fusiformes, únicos o múltiples en las arterias coronarias 

y sus ramas con o sin oclusión trombótica. Frecuentemente se -

observa flebitis. Las localizaciones de arteritis incluyen --

riñón, testículo, mesenterio, pulmón, páncreas, bazo, glándula 

suprarrenal y aparato digestivo. La panarteritis es común. 

Todos los investigadores han descrito un infiltrado de c'lulas 

mononucleares en la íntima, la media y la odventicia. Tanaka 

describe un tejido de granulación prolifera~ivo y un engrosa­

miento de la íntima ~soci~do con edem~. pro1iferaci6n de ri--

bras dn colágeno y dcstrucci6n de las c6lulas musculares de --

las arterias coronarias. La inflamación y la necrosis pueden 

mostrar evidencia histológica de organización de trombos y --

tejido de grasnulación. Las técnicas de inmunofluorescencia 

han puesto de manifiesto el depósito de IgG en las paredes de 

las arterias coronarias y en el miocardio. El timo se encue~ 

tra disminuido de tamaíln. En piel se encuentran fenestraciones 

endotelialeG necrosis, edema d~ dermis, infiltrado celular -

perivascular principalmente con linfocitos, macrófagos y mas--

tecitos (15,19). 
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DIA,G OST co 

El diagnóSti~o \{:·¡_:>~:{~·dro~:~ -,de. Kawasaki se basa exclusiva­

mente en iO~/h-~i'i~-:i~i~-~?~h'.'f~'i·¿¿;~,·-y Se·- trata· de un diagnóstico 

de exc-lus:ión.· .·-: .. ~~-~-~;~;i·t~~~o~Í~i-~-~lmente por Kawasaki deben cu--
- : ,_'_ - ·-

brir~e S_~e_los_6_c~iteribs principales. Se describe como una 

enfermedad trfrásica. (4,8,23). CUADRO 2. 

FASE AGUDA: Inicio abrupto, se presenta fiebre, exantema eri-

tematoso, tumefacción de manos y pies, inyección conjuntiva!, 

cambios en labios y boca, linfadenopatías. Duración de 10 -­

días. Las características asociadas meningitis aséptica, dia­

rrea, y alteración hepática. 

FASE SUBAGUDA: Artritis, anorexia, irritabilidad, trombocito--

sis y alteraciónes cardiovasculares, se reporta corno la de ma-

yor riesgo de muerte súbita. 

CONVALESCENCIA: Inicia al día 25, se prolonga hasta que la 

VSG es normal entre la 6ta. y Bva. semanas. En caso de no 

cumplir los criterios mencionados el diagnóstico puede hacer-

se mediante ecocardiografía coronaria l~ cual se encuentra a­

normal o sospecharlo tardíamente cuando hay descamación. (4,9, 

24). 

Kl\HIFESTACIONES CLINICAS: 

FIEBRE: Duración 4-20d{as, promedio de 11.5 días, tipo remi-­

tente, cuantificada hasta 4lºC no disminuye a menos de 38°C -

marcá el inicio de esta patología (1,12,3,13). CUAOPO 3. 

INYECCION CONJUNTIVAL: Se aprecia en conjuntiva bulbar y pal--
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pebral, .·~·in,:· ,exu~~dO_, ( 25·~'2'6} -~·~·rique. ·s~ ._repo.rta_. un- caso. con e­

xudado. <p~~-~·l1s~·~.·:p·~-~:-. 28~-·~{·~·s· s~ h~ encontrado que "la conjunti 

viti_s ~~-:~~6-~-~-i~i--~~¡~,~;~-l~~:X-i-~Ítis ~detectada por medio d·e lámpa 

.da ·.:~_-~fq~.:~-~~~~t-a:~~~-~a~·~:er~dion~·s crónicas (10,13,15,27). 

-~CAMBIOS EN -cAVIDAD,-ORAL: Eritema bucofar!ngeo con re sequedad, 

grieta.s ~:~~ /·¡;~-~~-~-~--:~·~:-_,~abios, asi mismo protuberancia de papi-­

las- g~~~~t~vas qu~ dan la imagen_de lengua aframbuesada (1,2,3 

10 )'. 

CAMBIOS EN EXTREMIDADES: Eritema palmo-plantar intenso que se 

disemina en 2 días, coloración rojo-violácea profunda. Las ex-

trernidades se encuentran induradas con apariencia de esclero--

dermia. Existe aumento de volumen fusiforme de los dedos que -

impiden la movilización, los ~ies son dolorosos limitándose la 

marcha. A partir del día 14 puede aparacer descamaci6n palmo-

plantar. (2,3,13). 

EXANTEMA: Eritemat.oso, en el 5% de los pacientes es marginado, 

una eritrodermia escarlatiniforme difusa se presenta en un 5%. 

y morbiliforme en 303. La forma mas común del exantema es 

multiforme o urticariante con placas irregulares eritematosas 

levantadas que ocasionalmente muestran lesiones blanquecinas. 

Se distribuye a tronco y extremidades, ocasionalmente prurigi 

naso, 70% de los pacientes japoneses presentan vesículas, pú~ 

tulas o petequias (9}. Tambi6n se ha descrito exantemas con -

una localización en áerca de pañal (l,3,13,25,26}. 

LINFADENOPATIAS: Se reportan en 50% de las pacientes (1,3,13, 

15}, predominio cervicales, unilaterales, duras, mayores de 

l.5cm. de di,metro. El crecimiento nodular contin6a durante 

( 8 



el tiempo de convalescencia. 

SIHTOHAS ASOCIADOS: 

Los pacientes pueden presentar alterasiohes neurot6~icas 

siendo las más comunes¡ letargia, irritabilidad, cambios de 

conducta, insomnio o meningitis aséP-tica. c3·, 15). En un 75% de 

los pacientes piu~ia estéril en la primera semana de la enferm~ 

dad, otros presentan hematuria y proteinuria, reportándose una 

incidencia de menos de 1% de alteraciones renales {13,15). 

Las alteraciones hematológicas incluyen trombocitosis, leuco-­

citosis mayor de 15,000/mm3, VSG aumentada, anemia normocítica -

normocrómica, anemia hemolítica microangiopática (3,32). Se re­

portó en 1986 un caso de anemia hemolítica autoinmune (30). 

En reportes mundiales se refiere un paciente con síndrome hemo­

lítico urémico con antecedente de microangiopatía renal manife~ 

tado por una disminución del Índice de filtración glomerular, -

proteinuria, hematuria, anemia hemolítica microangiopática, -­

trombocitopenia, oliguria, incremento de creatinina, melena, -

petequias con disminuici6n de hematocrito a 5%. Los cambios 

patológicos se iniciaron en la microvasculatura glomerular (33, 

34,35). En casos mas graves el daOo renal progresa involucran­

do arteriolas y pequeñas arterias acompañado de formación de -

microtrombos. CUADRO 4. 

La artritis y artralgias se informan hasta 35-40% (13,14,29), 

afectando principalmente tobillos, rodillas (3,15). Se repor-­

tan 2 tipos de artritis: 

INICIO TEMPRANO: En esta etapa puede pensarse en la posibilidad 

( 9 ) 



de enferm2dades sistémicas graves. 60% de los pacientes se i­

ni~ia du~~nte la primera semana, presentándose s6bitamnte, 

po~iartic~lai {pequefias y grandes articulaciones). 

INICIO TARDIO:"Puede durar has~a 120 dlas y se puede desarro­

llar a pesai de· estar recibie11do salicilatos en concentracio­

n~s ~n~re_ 18-30~g/sl e11 sangre (3,13,130). En esta etapa el -

desarr0110 o presencia de aneurismas coronarios hace pensar -

en la posibilidad diagnóstica. 

El-hidrops vesicular se reporta en 2.5%-5% de los pacientes -­

(3,13,29,31), aw peoduce en el periodo agudo o subagudo., El -

síntoma mas común es dolor abdominal, puede acompafiarse de ic­

tericia con hiperbilirruhinemia de predominio directa, La etiQ 

logía de la ictericia es controversia! ya que no se ha demos-­

tradfo patrón obstructivo al paso del flujo biliar. Se consi­

dera como complicación benigna de resolución espontánea, puede 

detectarse par USG abdominal y requiere manejo quirórgico (15, 

15) • 

El líquido sinovial macrosc6picamente es purulento con reac-­

ción sinovial ir1tcnsa, el recuento l~ucocitario puede ser ha~ 

ta 350,000 leucocitos /rnmJ, con predominio de polirnorfanucle~ 

res y además se refiere presencia de complejos inmunes circu-­

lantes. La sinbtomatología mas grave es la afectaci6n de arte­

rias coronarias la cual se reporta en 10-30*% de los pacientes 

durante la fase subaguda de la enfermedad, entre la segunda -

y cuarta semanas y son causa de morbi-mortalidad (19,39). 

La mayoría de los niños con síndrome de Kawasaki no presentan 

sintomatología cardiaca ni alteraciones en el EKG o en rayos X 

aón con evidencia de aneurismas. Existen factores predictivos 

( 10 ) 



de aneurismas: 1) nifios menores·~~ 1 _afi6; 2i fiebre co~ ·dura-­

ción de mas de 2 semanas, 3)elevacióri de YSG.por mas de sem~ 

nas, 4)aneurismas de arter'ias axila-res °palpables (39,40). La -

inflamación de las arterias coronarias es autotimltada y en al 

gunas ocasiones progresán causando muerte súbita en 1-3% o -­

cardiopatía isquémica por oclusión trombótica (7,13,24,40,41). 

Las alteraciones de las arterias coronarias consisten en dila­

tación aneurismática y estenosis. Se reportan en la literatura 

dos características que complican el curso de la enfermedad -­

clasificándos en definidas y posibles. Las definidas incluyen: 

choque cardiogénico, soplo holosistólico apical y hallazgos en 

EKG de infarto miocárdico y en rayos X cardiomegalia. Las po­

sibles indican la presencia de lesiones coronarias como fiebre 

prolongada, ruidos cardiacos distales, prolongación del inter­

valo P-R, elevación de enzimas cardiacas y hombre menor de 1 ~ 

ño de edad (39,40,43). 

El infarto miocárdico se presenta durante la etapa subaguda. 

y es secundario a oclusión trombótica de aneurismas coronarios 

o progresión de lesiones estenóticas siendo causa importante -

de muerte. se presenta en un 40%, los infartos agudos son fa-­

tales en 20-30% de los pacientes y el riesgo de muerteincre-­

menta en auqellos pacientes que presentan estenosis grave de 

la arteria croronaria izquierda, descendente anterior y oclu­

sión del tronco principal de la arteria coronaria izquierda. 

Las lesiones obstructivas pueden ser sintomáticas o asintomá­

ticas o desarrollar una variedad de manifestaciones clínicas 

como angina de pecho, infarto miocárdico y muerte sóbita en -

1-3% dos meses después de iniciada la enfermedad (13,15,41,-

( 11 ) 



44)', La insuficiencia mitra.1 se, pr.es'enta en .. el 10% de. los .pa­

cientes cOn en'rer'~eaa·a' ae Kawasaki y· es-'."C"ausáda por rnr1 ttrl-­

ción infla.~atoria ··ae·\ü .válvula -e· -inflamación a isquemia de tos 
' - .- . ~ - ·-. 

músculos pap_Íia r~s •. -se,-. pre_serl.fci d-urante la fase aguda o subagud.:i 

de·1a enfermedad:y no necesa~iamente· se acompafia de alteracio--

nes coronarias~ La insufici~ncia aórtica se presenta en 5~ 1e -

los pacientes y ~e relaciona con lesiones coronarias. Se piPn~a 

que esté causada por endocarditis concomitante o por extensión 

del proceso in~lamatorio de la aorta (13,42,48). La tnsuficle~ 

cia cardiaca congestiva puede ser causad~ por miocarditis, peri 

carditis, endoc~rditis en la etapa aguda de la enfermedad o in-

farto masivo durante la c~apa tardía. La miocarditis es clíni-

camente evidente en 20-30% de los pacientes en la etapa aguda. 

Durante ésta etapa de la enfermedad también se puede detectar -

pericarditis (13,42). 

EXPLORl\CION' Fl.SICl\: 

Rs importante para obtener datos de la enfermedad y ~us com 

plicaciones, debe hacerse diariamente para detectar cambios --

principalmente cardiacos (13,49). 

CABEZA: Debe buscarse dilatación aneurismática de arterias su-

perficiales y nuscultación para detectar soplos (3,13,140). 

EXAMEN OCULAR: Presencia de hemorragia conjuntiva!, o papile--

dema, examen con lfimpara de hendidura para observar uveítis --

anterior, opacidades de humor vítreo y demostrar precipitados 

queráticos minutos (13,27). 

NARIZ, BOCA Y FARINUE: Presencia de rinorrea, en labios colora-
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ción :de_ rojo brilrante :amagenta, edema·, griet~s ci fisuras. 

La faringe: con eritema ~rofuso sin alteracio~e~,.:lengua en fre­

sa y Úlceras intrabucales. 

CUELLO: Adenopatías uni o bflateral~s ~n 50%-de los pacientes -

de l.5cm. de diámetro (3~13,19). 

CARDIOVASCULARERS: Se debe realizar 2 veces al d{a en el perio­

do agudo Y diariamente durante el periodo de convalescencia. 

En el periodo agudo podemos encontrar datos sugestivos de mio­

carditis. En presencia de soplo holosistólico apical debemos -­

sospechar insuficiencia mitral secundaria a inflamación valvu­

lar o dilatación miocárdica. Los ruidos cardiacos distantes o 

frotes de fricción pericárdica pueden indicar pericarditis con 

o sin derrame. A la auscultación podem9s encontrartaquicardia, 

como manifestación temprana de insuficiencia cardiaca, esterto-

res producdos por la misma y puede haber infiltrados pulmona-­

res en algunos casos (3,13,40,45). 

Es importante detectar a tiempo aneurismas por medio de la pa~ 

pación de las arterias accesibles. Las áreas mas comunes de -

localización de aneurismas periféricos son inguinal y axilar. 

(46). 

ABDOMEN: Puede encontrarse hidrps vesicular, hepatoesplenomega-

lia, Íleo paralítico o muy raramente cuadro de abdomen agudo --

secundario a necrosis intestinal (3,13,38). 

NEUROLOGICO: Irritabilidad, datos sugestivos de encefalitis, -

puede existir en la fase aguda hemiparesia o disminución de los 

reflejos osteotendinosos profundos y otras alteraciones por a­

fectación de las arterias cerebrales. En algunos pacientes --

Por afectación se llega a observar trastornos de la concien--
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cia, estup~r~ y·com~ _{2,3}. 

MUSCULO-ESQUELETICQ: Imposibilidad para la deambulaci6n, artritis 
- . 

aumento d~ .v~~~men:~en :~ies: y menos frecuente miositis. El ex~men 

art-icular. de~e: reP~ti.._):se'-~-_por. lo menos durante 4 semanas ya que -

puede desarrollarse ~rtiitis tardía despuis de iniciado el cua--

dro. 

GENITALES: Puede encontrarse pequeñas Úlceras en meato uretral, 

( 3' 13). 

PIEL: CaraCterísticas del e~antema. Entre la primera y segunda 

semanas se debe tener presente la presencia de tinte ictérico 

leve y 8-15 días posterior al inicio del cuadro hay presencia -

de descamación perianal y posteriormente se generaliza a manos 

y pies. 

PIEL CABELLUDA: se observa caída de cabellos 1 - 3 meses después 

de haber injciado la enfermedad, ocasion~ndo alopecia parcial y 

adelgazamiento del mismo asi como falta de crecimiento da tas -

líneas de Beau en las uñas {10,21,50). 

LABORATORIO Y GAll IN~:1'F.: 

En el 95% de los pacientes se encuentra leucocitosis mayor 

de 15,000/mmJ con predominio de segmentados en fase temprana de 

la enfermedad. Puede presentarse disminución de hematocrito (3, 

4,32). La trombocitosis es un dato constante y s~ presenta des-

pu~s del d~cimo día. I,a elevaci6n es entre.el décimo y cuarto 

día con un pico promedio de 800,000/mm3 {rango de 600,000 a 

l,900,000/mm3) entre et d~cimo octavo y vigfisimo quinto día, -

llegando a niveles normales a partir del día 30. (15,19). 

( 14 ) 



La velocidad de:sedimentación glob1:11ar. (VSG}, se encuentra por 

arriba. d~ 20mm en un 96%. 

Hay datos .-de, piuria estéril hastaen 53%}, proteinuria moderada 

y transitoria informada en el 33% de los pacientes (15). 

:La prot~ína C reactiva ~ositiva es otra de las características 

constantes, sucede durante la fase aguda de la enfermedad y re­

gresa a sus niveles normales entre la 6ta. y lOma. posterior al 

inicio de la fiebre (15,19)., 

Durante la fase aguda de la enfermedad hay incremento de factor 

VIII, fibrinógeno, alfa-2globulina, !gE, y dependiendo de la l~ 

sión miocárdica las alteraciones enzimáticas (13,45). 

La fijación de látex, anticuerpos antinucleares, células LE, -

antiestreptolisisnas, serologías son negativas. Los cultivos de 

virus y bacterias generalmente son negativos por métodos con--

vencionales. 

El EKG debe realizarse en forma rutinaria, 30% de los pacientes 

presentan bloqueo cardiaco oarritmias (13,19). 

El Eco Bi ha sido el método no onvasivo mas utilizado para la 

evaluación de aneurismas coronarios, tiene una sensibilidad de 

98% y 95% de especificidad. (13,51). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

El diagnóstico diferencial incluye diversas enfermedades --

(TABLA 5). 

Entre los más importantes se encuentra el síndrome de choque -­

tóxico, síndrome de la piel escaldada, fiebre de.las montañas -

rocallosas, escarlatina, hipersensibilidad a fármacos y algunas 

( 15 ) 



enf~rmed.ad~s ·.,de ·tejido' conectivo. 

El síndrome .de .Choqué t~~~ico:·:se de·scribió inicialmente en 19BO, 

en Una ~~Cie~-te·~ ~~~~t·i:"~·~·cáncÍo una exotoxina del stafilococo -
. ::. >< -··. : ... ·'. '-

aureus. Casi siempre se pfesenta en adultos con exantema difuso 
~ . ·:.':-. :, -

eritroderitfactilar.·sln ·el componente papular de la enfermedad de -

Ka11asaki euede pr_esentar hipotensión, trombocitopenia y el ais­

lamiánto de la bacteria establece el diagnóstico. 

El síndrome de piel escaldada generalmente ocurre en niños men-

res de 5 años, inicia con fiebre, exantema eritematoso y desea-

mación de la piel. Se puede confundir con la enfermedad de Kaw~ 

saki en estadios iniciales pero la descamación temprana con sig 

nos de Nikolsky positivo y cultivos positivos a stafilococo cou 

firman el diagnóstico (15,19). 

La escarlatina es producida por una toxina del estreptococo be­

ta hemolítico., La enfermedad de inicia con fiebre, vómitos,ce-

falea, faringitis, calosfrías. El exantema escarlatiniforme se 

presenta en el 5% de los pacientes con enfermedad de Kawasaki 

Los pacientes con escarlatina no presentan trombocitosis ni --

cambios en el EKG, y el exudado farpingeo positivo a estreptoCQ 

co confirmna el diagnóstico {1,l~,19). 

La fiebre de las montaITas rocal.losas cursa con fiebre, cera--

lea, mialgias, y exantema macular, pero presenta elevación de 

títulos de W8il-F~lix mayores o iguales a 1:80. 

El síndrome de Steves-Johnson se puede considerar una enferme--

dad de kawasaki tP.mprana, ya que ambas pueden causar lesiones 

maculopapulares en piel, cambios en mucosas y fiebre, no pre--

senta induración y eritema de palmas y plantas y el curso clí-

nico es mas grave, se acompaña de enfermedad renal (3,15,19). 

El sarampión puede excluirse en base a estudi~s epidemiológi-
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: . :· . . 

cos y el sarampión' atípico mediante la.·anamnesis y edad del pa-

cien~e. Otias posibilidades.diagnósticas incluy~n: rublola, in­

fecci"ópn por virus .Ebstein-Barr, infección por enterovi rus, to­

Xoplasmosis, reacciones medicamentosas, síndromede Giannotti -­

(acrodermatitis papular "infantil asociada con la prese11cia de -

antígeno de superficie de h epatitis B) puede confundirse dura~ 

te las fases iniciales. La leptospirosis es una infección por 

espiroquetas puede presentar fiebrem náuseas, vómito, dinrrea, 

mialgias, inyección conjuntiva!, meningitis aséptica o hepatitis 

asi como máculas eritematosas o púrpura. El diagnóstico se hace 

por observación en campo obscruso, por cultivo y elevación de 

anticuerpos. La infección por Yersinia pseudotuberculosis puede 

producir fiebre, exantema maculopapular, induración de manos y 

pies, artralgiuas y dolor abdominal. El diagnóstico definitivo 

se hace con coprocultivos positivos para la bacteria. 

Dentro de las reacciones medicamentosas se ha informado hiper--

sensibilidad a drogas como ampicilina y acetaminoffén que r.au-

san un cuadro semejante a Kawasaki. 

El lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoidea juvenil se 

confunde en etapa tempranas sin embargo la confirmación del di~ 

nóstico es en base a pruebas inmunológicas positivas. 

T R A T A M I E ff T O 

La terapia en este síndrome tiene dos objetivos principales: 

!)Reducir la inflamación dentro de las paredes de las arterias 

coronarias y el miocardio. 2)Prevención de trombosis por inhibi 

ci6n de agregaci6n plaquetaria. CUADRO 61 
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Désd~ ·a_ me~~adas:_:de_:.l_os 80 1 s',-la ~SPIRINA. fue el principal agente 

tei:ap6Ut.i6a-\~·~aa~:,e'n: ·el sfndrome de .. Kawasaki por sus efectos --
·- - , . . : •,. " . e "-~' : 

tant~._an·'tiinf;ia'áia'tari.'~s "~:·dosis _altas y antitrombóticos a dosis 
...... _ .. "<"- ._:·.·_-' ._, .. _:· .... ::- ,· ::.-. ' 

'bajas~· L·a·;~ª"~Pi.r1_n-a-:--us"aa~_···en .dosfs pequeñas tiene efecto red\1-

ce .. · la-: pr·e~á í_:·~~ci·-~~ 'de_- an~rmal ida des d~ arterias coronarias des-­

Pués -_de, 1~:·~-:~·rer~edad. Otros tra-tamientos incluyen esteroides, 

gamma-globul:ina, dipiridamol, ácido acetilsalicílico, cumarina, 

heparina y terapia fihrinolítica con estreptokinasa y urokinasa. 

cuando los pacientes son descubiertos en la etapa aguda de la -

enfermedad se consideera conveniente hospitalizarlos con el ob-

jeta de facilitar las pruebas diagnósticas y la exclusión de --

bacteremia u otras infecciones tratables. (15). 

Debe considerarse un plan tetrapéutico amplio tendiente a pro-

porcionar: 1) Cuidado general y de sostén dirigido a reducir -­

molestias, 2) Antiinflamatorios, 3)Antiagregantes plaquetarios, 

4) Evaluación repetida tanto clínica como de laboratorio para -

detectar complicaciones, 5) Estudio sistemá~ico para detectar -

la presencia de aneurismas coronarios persistentes. 

Dentro del tratamiento específico se ha observado que el ácido 

acetilsalic§ilico puede no prevenir la formación de aneurismas 

para promover la regresión natural, la trombosis oclusiva.y la 

orogresión de secuelas coronarias. Aproximadamente 2/3 partes -

de los pacientes se encuentran afebriles 48hrs. posterior al --

tratamiento. En caso do malabsorción de aspirina algunos inves-

tigadores recomiendan dosis extraoirdinarias de 150-lBOmg/kg/día 

para conseguir niveles sanguíneos terapéuticos durante la fase 

aguda lo que reduce las complicaciones coronarias (57). A pesar 

de las dosis altas de aspirina no se recibe la artritis en la 
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vascular, saturaci6n -de los receptore~-Fc en las plaquetas o -

células reticuloendoteliates o previendo un anticuerpo especí­

fico actuando sobre un agente causal de la enfnrmedad de Kawa­

saki aún desconocido. Se ha reportado que el 60-70% de los pa­

cientes con enfermedad de Kawasaki tienen complejos inmunes -­

séricos, los cuales aparecen en etapas tempranas de la enfer-­

medad hasta 2-4 semanas y se ha observado que la infusión con 

gamma-globulina aún uestra niveles de éstos complejos inmunes -

aunque no ha ~ido totalmente documentado (63). 

ESTEROIDES: su uso está contraindicado ya que incrementa el ries­

go de aneurismas, hasta en un 65% asi mismo incrementa la cuen­

ta de plaquetas y no tienen utilidad en la disminución de la a­

gregación plaquetaria (9,13). 

DIPIRIDAMOL: Es ocasionakmente usado en conjunto con aspirina 

especialmente en pacientes con aneurismas coronarios document~ 

dos y trombocitosis, o con algún dato sugestivo de formación -

de trombosis temprana. 

El digital y diuréticos han sido usados como necesidad en pa-­

cientes con insuficiencia cardiaca congestiva, 

Se reporta en la literatura l caso de un paciente con síndrome 

de Kawasaki con isquemia periférica severa tratado con prosta-­

glandina E 1, la cual es un potente vasodilatador e inhibidor 

de 1a agregación plaquetaria. La dosis de prostaglandinas usa­

da fue la recomendada de la manufactura en adultos. Dentro de 

los efectos colaterales presentados son fibrilaci6n atrial e -

. hipoventilación. oasis de prostaglandina (Prostín V-R, 500mcgr/ 

ml.), en infusión venosa periférica a 50mcgr. en 30mt. de so-­

lución salina al Q.9% (2ml/hora), 0.007mcgr/kg/min., la infu--
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1Ji6n se va ~incrementand6 0.021-~cg~~(kg(m~~ 24;~rs. mas tarde 

O.OJ5mcgr,/kg/mfn. (67)~ 
.. . ·-·· __ ·· .. ',:--. •·.-

CUa!idá h·á·y_ (nfa~rt.Ó_·al· miocardio eL,paciente debe hospitalizarse 
. :>.· -:.~:·_~- :. · ... ' _::":\ - ' 

·pa ria""·mo~ i tor~o >es_tJ::~ctiO';: .. Eµ:':·~é·a_.s~· ~íé ·: C°hoque ca rd i ogén i co e i nsu-

f icienc¡~-~ ciar~·¡-~Ca·· ~~ -~_tJiiza vasodilatadores y diuréticos co­

mo el ·n1 trap~-J~Tci-tO·~ · ~i tr~Q-iicerina, dopamina y dobutami na . . . -- ,----,.-.-_., __ ... 

El t.r-atani~e~-to-·r.fht-fho1Í~ico temprano seo instaura con estr8pto-

kinasa ·y urok-inasa o activador de plasminógeno tisular bajo su-

pervisión de cardiólogo (65,45). 

E~ pacientes con arritmias graves está indicado el uso de lido­

ca!na y desfibrilación (29). En un 20% de los pacientes existe 

recurrencia de infarto por lo que se consideera alta la mortali-

dad de infarto (19,64). Los aneurismas sist~mlcos por lo genp--

ral no requieren de tratamiento específico. 

La cirugía cardiaca puede ser necesaria en pacientes con angina 

de pechpo, para reparar estenosis de las arterias coronarias m~ 

diante puentes aorta-coronarios o reemplazos vavulares. Las in-

dicacioncs son en pacientes con oclusi6n grave del tronco prin-

cipal de la arteria coronaria izquierda, con oclusión grave de 

una o mas vasos o con oclusi6n grave de la porción proximal de 

la arteria descendente anterior izquierda (52). Los puentes de-

ben postrponerse hasta 10 años de ~dad por riesgo de oclusión 

del injerto durante el crecimientom algunos pacientes han lo--

grado desarrollar circulación colateral que hace que el proce--

dimiento no sea necesario (15,42). Se ha demostrado que la ar--

tritis temprana responde mal al tratamiento con antiinflamato-

rios no esteroideos, se ha visto una reacci6n favorable con --

el uso de tolmectín sódico a dosis de 15-20mg/kg/día. También 
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es útil la terapia física CO~'? férU.1'~$ e,~ .reP~s~:'jr termotera­

pia. (13,19). 

paré:": su manejo 

se pue~e· ut·it izar Íleparina·: ~,~-~:n;·á~ ::~·e~:'.-~~~:~ '»\·e~iP'"é-~·);r~~,':~,m-,.este-­
ro!des durante l hora en. dos!~ de 2~~3omi/kg/~!a)e metilpred­

n!solona (13). 

P R O N O S T J C O 

La mortalidad se reporta en ta literatura de 0.2% (13). En 

general el pronóstico de ta enfermedad es bueno, se recuperan sin 

dejar secuelas y regresan a sus actividades normales. Los pacien-

tes que presentaron complicaciones durante la fase aguda de la --

enfermedad llegan a tener secuelas en un 20% si no reciben et --

tratamiento adecuado. 

El 50% de las muertes ocurren durante la etapa aguda produciéndo-· 

se muerte súbita secundaria a bloqueo delsistema de conducción 

atrioventricular por inflamación. Un 35% de tas muertes en etapa 

de convalescencia son secundarias a cardiopatía isquémica y rup-

tura de aneurismas. 

Mas del 50% de los pacintes con síndrome de Kawasaki presentan 

aneurismas residuales, obstrucción y estenosis de las arterias -

coronarias (15,40). 

HATRRIAL Y HETODOS 

Se revisaron todos los espedientes de los pacientes con diag 

n6stico de Síndrome de Kawasaki en la experiencia del Hospital 

Infantil d~ México en un per~odo de 30 afias. 
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PATOLOGIA DEL SINDROHE DE KAWASAKI 

ESTADIO I: Enfermedad con duración de 10 días 
Perivasculitis aguda de arterias coronarias 
Angeítis microvascular de arterias coronarias y 
aorta. 
Pancarditis con pericardio, miocardio y endocardio 
inflamado,. 

ESTADIO 2: Enfermedad con duración de 12-28 d{as 
Panvasculitis aguda de arterias coronarias 
Aneurisma de arteria coronaria presente 
Inflamación importante de miocardio y endocardio 

ESTADIO 3: Enfermedad con duración de 28-45 días 
Inflamación subaguda en arterias coronarias 
hneurisma de arteria coronaria presente 
Inflamación importante de miocardio y endocardio 

ESTADIO 4: Enfermedad con duración mayor de 50 días a 4 años 
Formación de cicatrices, y calcificaciones en arterias 
coronarias. 
Estenosis y recanalización del calibre de las válvulas 
coronarias 
Fibrosis miocárdica sin inflamación. 

(ADAPTED FROM FUJIWARA). 

TllDLA I. 
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CUADRO 2. 

DIAGNOSTICO DE SIMDROHE DP. KAWASAKI. 

Fiebre con duración Oe l a 2 semanas sin respuesta a antibi6-­
ticos. 
Congesti6n conjuntiva! bilateral 
Cambios en cavidad oral y labios 

Sequedad de mucosas, enrojecimiento y fisuras labiales 
Lengua en fresa 
Enrojecimiento de cavidad oral y mucosa faríngea 

Cambios en extremidades 
Enrojecimiento de palmas y plantas (estadio inicial) 
Edema i ndurado 
Descamaci6n de pulpejos (estadio de conva1escencia) 
Exantema polimorfo sin vesículas o costras 

Linfadenopatía de l.5cm o mas. 

SlflTOHAS DIVERSOS: 

Carditis, especialmente miocarditis y pericarditis 
Diarrea 
Artritis y artralgias 
Proteinuria y leucocituria 
Cambios en biometr!a hemática 

Leucocitosis con desviación a la izquierda 
Anemia leve 
VSG aumentada 
Proteína e reactiva positiva 
Alfa globulinas aumentadas 
Antiestreptolisinas negativas 

Cambios ocasionales 
Meningitis aséptica 
Ictericia moderada o incremento leve do transaminasas. 
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CUADRO 3. 

HANIFESTACIOKl!S CLINICAS DE IU\WASA~I 

ESTADIO 1 10 días 

ESTADIO 2: 12-28 dlas 

ESTADIO 3: 28-45 dlas 

ESTADIO 4: 50 dlas 

( 24 ) 

Fiebre, inyecci6n conjuntiva!, 
cambios orales, linfadenopat!as. 

Irritabilidad, descamaci6n, alte­
raciones cardiacas (insuficiencia 
valvular, insuficiencia cardiaca 
congestiva, formación de aneuris­
mas). 

Función cardiaca normal o algunos 
hallazgos. 

Función cardiaca normal o algunos 
l1allazgos. 



CUADRO 4. 

SINTOl!l\S ASOCIADOS 

DATOS CLillICOS DATOS DE LAHORATOJIIO 

Ictericia obstructiva Reactivos de fase aguda elevados: 

Aertritis, artralgias (PCR y VSG). 

Uretritis Trombocitosis {después del décimo 

Meningitis aséptica día). 

Carditis Piuria estéril 

Diarrea AEL negativas 

Hidrops vesicular 
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DIAGNOSTICO DIPI!Rl!NCIAJ, 

TIPO DE HNFERHEDAD 

Bacteriana 

Ricketsial 

Virales 

Al6rgica, autoinmune 

Tóxicos 

CUADRO 5. 

( 76 ) 

Infección estreptocóccica (fie­
bre reumática.} 
Leptospi rosi s 
Síndrome de piel escaldada 
Meningococcemia y otras septice­
mias 
Yersinia pseudotuberculosis 

Fiebre de las montañas Rocallo­
sas. 
Tifo 

Rubéola y rubéola atípica 
Varicela 
Roseola infantil 
Enterovirus 
Sarampión 
Hononucleosis infecciosa 
Sarampión atípico 
sx. de Giannotti 

sx. Steven-Johnson 
Artritis reumatoidea juvenil 
sx. de Reiter 
Alergia a fármacos 
LES 

Acrod inia 



ESQUEMA DR TRATAMIENTO 

ESTADIO AGUDO: 

ASPIRINA: 80-lOOmg/kg/dÍa en 4 dosis hasta aproximadamente el -
día 14 de la enfermedad. 

GAMMA-GLOBULINA: IV 400mg/kg/d{a 1 v1>s diariamente por 4 días. 

COHVALESCEllCIA: 

ASPIRINA: 3-Sng/kg/día en una sola dosis, suspender 6-B semanas 
después de iniciada la enfermedad y después de desea~ 
tar anormalidades coronarias en Eco Bi. 

TERAPIA CRORICA EH AJIORHlU,IDl\DRS CORONARIAS: 

ASPIRINA: 3-Smg/kg/día en dosis única, agregando dipiridamol en 
pacientes seleccionados y de alto riesgo. 

CUMARINA O HEPARINA: Junto con terapia antiplaquetaria en pacien­
tes con hallazgos coronarios severos o e-­
videncia de trombosis coronaria. 

TROllBOSIS AGUDA CORORARXA: 

ESTREPTOKINASA Y UROKINASA: Terapia fibrinolítlca, o activador de 
plasminógeno tisular en una unidad de 
terapia intensiva y bajo supervisión 
de especialista cardiólogo. 

COADRO 6.¡ 
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TllBLA 2. 
CARACTERISTIC1' DE LA CONJUNT.IVIT.IS ASOCIADA CON SINDROME DE 

.KAWASAKI. 

1.- Se desarr~l.la dentro de ·ia ·primera semana· después de iniciada 

la fiebre. 

2.- Generalmente es' bil-ateral y simétrica 

3.- Inyección conjuntival sin edema 

4.- Generalmente no asociada con fotofobia marcada 

S.- Ex11dado n o purulento, sin descarga lagrimal 

6.- Afecta conjuntiva bulbar mas que palpbral o tarsal y general-

mente es menos prominente en el limbo. 

7.- Se autolimita sin terapia. 

DIAGNOSTICO SIFERENCillL DE OJO ROJO EN LA FASE PROLONGADA DE FIEBRE 

Y RASH EN EL PACIENTE PEDIATRICO. 

++ Síndrome de Kawasaki 

++ Enfermedades por estreptococo y estafilo'coco 

++ Infecciones por adenovirus, enterovirus y sarampi6n 

++ Reacción medicamentosa 

++ Steven-Johnson 

++ Síndrome de Reiter 

++ LES; 

++ Sarcoidosis 

++ Enfermedad inflamatoria hepática 

++ Infección por rickettsias, yersinia pseudotuberculosis 

++ Enfermedad por complejos inmunes 

++ Uveítis anterior 
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RESULTA ~OS 

El rango de edad observado fue desde 11 meses a 12 años 

con mayor incidencia de 1 a 6 afias. (GRAFICA I). 

En cuanto a predominio de sexo se encontraron 12 pacientes 

de sexo masculino (86%) y 2 pacientes de sexo femenino (14%). 

GRAFICA 2. 

Como motiva de consulta se encontró que todos los pacientes 

presentaron fiebre, exantema, enantema, conjuntivitis, edema 

de manos y pies con descamación y artralgias (100%}, asi mis-

2 de 14 pacientes presentaron lengua aframbuesada y adenopa-­

t!as. GRAFICA 3. 

El tiempo transcurrido de inicio de síntomas hasta que lle­

garon al hospital oscil6 desde B a 45 días. Del total de pa-­

cientes solo 1 (7.1%} tenía infección previa de vías aéreas 

superiores y el resto 13 pacientes (92.8%) no presentaron -­

ninguna infecci6n.GRAFICA 4. 

El tipo de tratamiento efectuado en 10 de los 14 pacten-­

tes fue con antibióticos (71.4~}, ácido acetilsalicílico en 

pacientes (35.7%), dipiridamol 1 paciente (7.1%), dipirona 

pacientes (14.2%), acetamlnnfin 1 paciente (7.1%), antl-­

histam!nicos 1 paciente (7.1%), y éigoxina J paciente (7.1%). 

TABLA 3. 

Los criterios que establecieron el diagnóstico son los -­

nismos establecidos en la literatura incluyendo mas de 5 cri 

terios principales con exclusi6n d~ otras enfermedades. 

Se reportaron 6 pacientes (42.8%) con enfermedades asociadas 

incluyendo otitis media en 1 paciente (7.1%), crisis con~l-
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sivasl paciente ·(7;1%i°.:· raq~itismo hipofosfatémico 1 pacien­

te (7;i%); "artritis 1 pa'~len~·~ .("i;l'i;Í, gastritis medicamento-
_.·.· • ;·· ..• •_,.__ I• .·· ,._ -

sa paci~~t~'/7.i~); brqri~o~eumoníil paciente (7 .1%). GRAFl 
CA· S . /::~--, · "'.\ ·'. :_ ,__."": .. ' ::··.~.. -~- . 

Los dl;a,gn~~ticos diferendales con mayor frecuencia encon-

trados.fu~rori eritema polimorfoen 1 paciente (7.J%), saram-­

pión en 1 paciente (7.1%). refiriendo el cuadro clínico como 

descamación furfurácea diseminada, conjuntivitis, exant~ma, -

alteraci~n del estado de conciencia, fiebre y tos. 2 de 14 -

pacientes con diagnóstico de Síndrome de Stevens Johnson por 

presencia de exantema de características vesicular y mucositis. 

2 pacientes (14.2%) con mononucleosis infecciosa por la pre--

sencia de fiebre, artralgias, astenia, adinamia, adenopatías, 

hepatoesplenomegalia. Leptospirosis en 2 pacientes (14.2%) 

y escarlatina en fase temprana de la enfermedad en 3 pacien-­

tcs (21.4%). Dentro de los síntomas asociados se refieren 6 -

pacientes (42.8%) :dlel total de 14 pacientes incluyendo mele-

na 1 paciente (7.1%), epistaxis paciente (7.1%), alt~ra--

ción del esta~o de conciencia 1 paciente (7.1%), hipocolia 

1 paciente (7.1%), coluria 1 paciente (7.1%) y vómitos 1 pa-

ciente (7.1%). GRAFICA 6 y GRAFICA 7. 

En lo que respecta a bacteriología de exudado faríngeo -­

se reportaron 7 pacientes con flora normal (50%), 2 pacien-­

tes con stafi.lococo aureus coagulasa negativo (14.2%), 1 pa­

ciente con n. catharralis y s. pneumoniae (7.1%}, y 3 paciea 

tes sin estudio. (21.4%). GRAfICA 8. 

Las alteraciones cardiovascutares encontradas seg6n la --

exploración física se encontró a 5 pacientes (35.7%) con pre-
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sencia de.soplo sist6Lico, y l paciente (7.1%) con 20. tono 

reforzado •. TABLA 4. 

ALTF.RACIONES CARDIACAS. 

NO. Pl\C •. IJALLA?:GO CARACT •. GRl\1JO LOCl\LIZl\CION 

SOPLO SISTnLrco TI/VI 4:>. FII. 

SOPLO SISTOLICO TI/VI 3ec • ETI. 

2o. TONO 
A!J~ENTADO. 

En cuanto al reporte de Ecocardiograma bidimensional se re­

portaron las sigUientes alt~raciones: 

Hipertrofia ventricular izquierda 

Bloque incompleto de rama d~recha del Haz de Hiz 

Cardiomegalia 

Dilatación de arterias coronarias leve y difusa 

Derrame pericár(fico 

Disfunción miocárdica 

Oclusión de vena circunfleja 

Infarto miocárdico 

Dilatación de arteria descendente anterior 

Los estudios de gabinete realizados fueron electrocardio--

grama y radiografía de tórax en 13 pacientes (92.8%), Eco Bi 

en los 14 pacientos {100%), cateterismo en 9 pacientes (64.2%) 

y ultrasonido abdominal en 4 pacientes (28.5%). 

Los hallazgos de laboratorio encontrados fueron: 

Anemia en 12 pacientPs (85.7%), VS~ aumentada en 10 pacientes 

(71.4%), trombocitosis en 9 pacientes (64.2%), PCRpositiva en 

9 pacientes {71.4%), leucocitonis en B pacintes (57.1~~) r tran-
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saminasemiaen 2 .Pácintes (.14.2%), proteihuria en 1 paciente 

(7.1%), antiestreptolisfsna:s ~·paciente (7.1%). 

El tiatimlentd.ho~~italario referido fue: 

Antibióticos err· 2· pacientes· (I4.2%), aspirina en lí' pacientes 

{71.4%). ASA+ dipirÍd~mol:en.4 pacientes (28.5%), warfarina + . . . . . . -

heparinizaclón ·1·'pacierite :l7:1%),··esteroides l paciente (7.1%) 

anticoagula-ntes 1-pacient~·· (7_->i%)~_ ·aipiridamol en 2 pacientr:>s 

( 14. 2%). 

En cuanto al número -de-· h·a·~·~-italizac:iones 2 de 14 pacientes 

(14. 2%) tuvieron 3 ing~esos ·y .2 ingresos respectivamente. 

CONCLUSIONES 

1.- La incidencia de síndrome de Kawasaki en HIM FG fue seme-

jante a la reportada en la literatura con mayor inciden--

cia de sexo masculino en relación a sexo femenino. 

2.- El cuadro clínico es similar a lo descrito en la litera--

tura según los estadías en que se encuentre la enfermedad 

refiri~ndose fiebre, inyección conjuntiva!, canbios en --

cavidad oral, linfadenopatías, irritabilidad, descama--

pi6n, y alteraciones cardiacas. 

3.- La etiología del síndrome de Kawasaki en HI~I FG a6n no -

está bien esclarecida si es infecciosa, bacteriana, viral 

o por ric~ettsias. 

4.- El tratamiento médico es similar al descrito en la liter~ 

tura siendo el ácido acetilsalicílico de primera elec--

ción y con muy buenos resultados. 

s.- El seguimiento en cuanto a alteraciones cardiovasculares 
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no es _adecuado ya que ·1a··~may·6~·ía ;ae·.los pacientes no acu­

den a consulta 4~ ~~vi~i6i ~na vez· egresándose dal hospi-

ta l. 

6.- Es conveniente llevar. a 'cabo'uri·protoColo en todos los pa­

c·f~ntes_- can···S1na-~6m~.· ·de Kciw·a_:~~\:i Para eva1uaci6n a largo 
: ; :· -_ --~ 

-~.1:-az?_;,ae f;"ec.u~~a~- c~rd~adas-det_~ctadas por ecocardiogra--

ma· r de esta manera: obtener .un· PiOñóstico mas favorable 

a largo plazo. 
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HIM FG 

GRAFICA J .. 

SINDROME DE KAWASAKI 
DISTRIBUCION POR EDAD 

2-5 At'JOS 21% 
3 

5-10 Al\JOS 29% 
4 

e a4 ¡ 

0-2 At'JOS 36% 
5 

> 10 Ai\JOS 14% 
2 



6 

5 

4 

3 

2 

GRAFJCA I • 

SINDROME DE KAWASAKI 
DISTRIBUCION POR EDAD 

o 1 --------, 

0-2 A~OS 2-5 A~OS 5-10 A~OS > DE 10 A~OS 

HIM FG 
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HIM FG 

GRAF'ICA 2. 

SINDROME DE KAWASAKI 
DISTRIBUCION POR SEXO 

MASCULINO 86% 
12 l'A~. 

( 36) 

FEMENINO 14% 
2 ·rAc. 
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HIM FG 

GRAFICA 3 .. 

SINDROME DE KAWASAKI 
ALTERACIONES EN CAVIDAD ORAL 

LABIOS SECOS LENGUA EN FRESA ENANTEMA 
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HIMFG 

GRAFJCA 4. 

SINDROME DE KAWASAKI 
TIEMPO DE EVOLUCION 

10-20 DIAS 29% 
4 

20-30 DIAS 29% 
4 

< Je l 

> DE 40 DIAS 7% 
1 



GRAPICA S., 

SINDROME DE KAWASAKI 
ENFERMEDADES ASOCIADAS 

• OTITIS MEDIA 1 

e CRISIS CONVULSIVAS 1 

• RAQ. HIPOFOSFATEMICO 1 

• ARTRITIS 1 

• GASTRITIS MEDICAMENTOSA 1 

o BRONCONEUMONIA 1 

HIM FG 
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GRAFJCA 6 .. 

SINDROME DE KAWASAKI 
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

ERITEMA POLIMORFO 

SARAMPION 

SX STEVENS JOHNSON 

MONONUCLEOSIS 

LEPTOSPIROSIS 

ESCARLATINA 

o 0,5 1,5 2 2,5 3 3,5 

HIMFG 
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GRAPICA 7. 

SINDROME DE KAWASAKI 
SINTOMAS ASOCIADOS 

MELENA 

EPISTAXIS 

HIPOCOLIA 

ALT. EDO. CONCIENCIA 

COLURIA 

VOMITO 

o 0,2 0,4 0,6 0,8 1 1,2 

HIM FG 
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GRAPICA O. 

SINDROME DE KAWASAKI 
BACTERIOLOGIA DE EXUDADO FARINGEO 

HIM FG 

FLORA NORMAL 50% 

SIN ESTUDIO 21% 
3 

K. PNEUMONIE 7% 
1 

( 42 l 
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STAPH. AUREUS 14% 
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. GRAFICA 9. 

SINDROME DE KAWASAKI 
TIEMPO DE HOSPITALIZACION 

< DE 10 DIAS 10-20 DIAS 20-30 DIAS > DE 30 DIAS 

HIM FG 
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