Haz) 22

"INIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS SUPERIORES

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO
"FEDERICO GOMEZ"

PACULTAD
6 MEDICINA

' |
HATD 20 1993 0
SECRETARIA DL SERVICIOS
ESCOLALUD

A LXNTO DE POSGRADO
DEPARTAN LS

“SINDROME DE KAWASAKI, ASPECTOS
CLINICOS Y EXPERIENCIA EN EL
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO F. G.

INFASTI

N T A
DO HERBERT

N

: R
i Director de T/oéis:j Guadalupe Ibarra Durin
i &

MEXICO, D. F., ENERO 1993

. TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



PRESENTACTON
AGRADECIMIENTOS
INTRODUCCION ....,....

EPIDEMIOLOGTA .....ovs

ETIOLOGIA +.'ouissyavins

ANATOMIA PATOLOGICA ..;..;'

DIAGNOSTICO +ovunieosiasns
MANIFESTACIONES CLINICAS ..
SINTOMAS ASOCTADOS . ..uvusiss.
EXPLORACION FISICA ..... e
LABORATORIO Y GARTNETE ....
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL .....

TRATAMTENTO «v.vevsvvnnne

PRONOSTICO +.o.un. Ceeaids
MATERIAL Y METODOS +oouecns 21

ESQUEMAS +eenenvnenonsranais Cieees 22

RESULTADOS +.vsuesivesnaioissal Sl 29
CONCLUSTONES +1vvevnsvunessisshanisisoisssasens 32
GRAFICAS DE RESULTADOS .evVu'ereaidassensves ceer 34

BIBLIOGRAFIA tvvvevrvvnsnonnnsosoranans Cessanas 45



INTRODUCCTION

La enfermedad de Kawasaki tambien’denominad : indrome‘——’

linfitico-mucocutaneo, sIndrome 1infomucocutaneo y una. diver-

sidad de términos similares es un s!ndrom de etiologia desco

nocida identificado predoninantemente en nlnos menores de 9 -
afios. Se define como una enfermedad aguda, febril, con altera
cidén mucocutinea acompafiada de tumefaccidn: de ganglios linfé-
ticos cervicales (1). El diagndstico se basa exclusivamente
en sus rasgos clfnicos. Las complicaciones graves incluyen -
inflamacidén de las arterias coronarias, aneurismas de la arte
ria coronaria y trombosis aneurismitica o ruptura del aneuris
ma. Fue descrito por primera vez en Japén por el Dr. Tomisa-
K Kawasaki, Jefe del Departamento de Pediatrfa del Japan Red
Cross Medical Center de Tokio en 1961. En 1967 publicd una -
comunicacién de su experiencia en 50 casos. En 1967 se rea--
1iz6 1a primera publicacién en Literatura inglesa, en 1970 --
se hizo la Creacién del Comité de Investigacién sobre la --
enfermedad de kawasaki. En E.U. la enfermedad fue descrita -
por primera vez en 1971. En 1974 se reporta el ler. caso en
E.U. por el Dr. Marian Melish, mas tarde otros paises como --
Canadi, Grecia y Corea han reportado casos esporddicos (4,65).
La etiologia no se ha esclarecido, se reporta infecciosa

bacteriana, viral y por rikettsias. (5,6.7,8).



JEPTDEMNTIOLOGIA

: Los primeros"caso dentificados en nifios japone-

ses y americanos con'una 1ncidencxa ‘en Japdn superior a 15 -~
casos por afio por 100 000 ninos menorec de 4 afios. Se infor-
man dos anos epidemicos en 107u y 1982 en el cual se duplica-
ron 1os:casos de pacientes con esta patologfa. Desde 1970 se
éstablecié pnfcomité de investigacién bajo la responsabilidad
del Ministro de ‘Salud del gobierno japonés inicdndose un estu
dio muiﬁidisclplinario (9,10). La proporcidn de hombres y --
mujeres con esta enfermedad es de aproximadamente 1.5:1. En
los E:U. oscila entre 5.3 y 1.67:1. Se desconoce la razdn de
predominio de sexo masculino, aunque algunos reflieren eviden-
cia de factores genéticos. En épocas de epidemia se ha llega
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 B8%5%
de los nifios menores de 5 aflos. E1 sindrome de Kawasaki pue-
de presentarse tanto en epidemia como endemia. Las epidemias
se caracterizan por la aparicidn sibita de casos en una comu-
nidad amplia. No se ha documentade pruebas de propagacidén --
directa de persona a persona o por asistencia a un lugar de
reunidén (3,13,414). Se reporta incidencia en hermanos del -~
1.4% y en casos recurrentes hasta en un 3.9%, incluyendo ge-
melos (12,14). Existe susceptibilidad elevada de HLA-BW22J2
en pacientes japoneses y HLA-BWS! en americanos sin embargo
no estd bien documentada(14,16,17).

.a enfermedad de kawasaki se identifica de forma casi exclu-

va en la infancia sin embargo sc¢ han reportado casos eh a--



ﬁultos cumpliehdo los c:i;eridé diagﬁést{éos‘publicadds;’ Es
interesante destacar que el sinﬁrome'ﬁo‘sé detecta én,periodo
neoﬁatai e inc}ementa de forma gradualmente su incidencia has
“ta alcén;a; ef méximo hacia el primer afioc de vida. La inmuni—
.dad Extensé de la poblacién adulta hace que los lactantes pe--
quefios gstén protegidos por la IgG masterna transferida de for-
ma pésiva. No se reporta diferencia entre medio urbano o ru-~
ral, ni diferencia grogrifica o por dieta o salud (3,15). La
mayorfa de los nifios provienen de medio sociceconémico medio.
Unrestudio demostrd una asociacidén significatiw a la exposi--
cién con shampoo para alfombras y polvo de icaros (5,18).
Su incidencia puede incrementarse en las estaciones de prima~-
vera y otofio aunque tamhién se refiere elevada entre 1los me--
ses de enero a junio (9,15). En los E.U. la incidencia anual
informada fue de 0.59 casos/100,000 niiios menores de 5 afios -
de edad. En Finlandia 4 casos/100,000 nifios menores de 5 a--

filos y en Alemiania las cifras son semejantes. (11).
ETIOLOGTIA

La etiologfa hasta la fecha es desconocida (1,3,13,65).
Muchos investigadores hablan a favor de una etiologfa infee-
ciosa o una respuesta inmune a agentes infecclosos (virus, bac
terias, rikettsias), (5,6,7,8,18,19,65). Rutinariamente se -
realizan cultivos para aerobios y anaerobios de sangre, orina
heces, liquidps cefalorraquideo, 1liquido pericdrdico, aspi--
rado de nddulos linfiaticos y secreciones bronquiales siendo

todos ellos negativos. En estudios seroldgicos de. agentes -



bactértghp&”inciﬁyehdo ant{génﬁé’O" H barafsaimcnélla, Bru-

cel}é),bafabif ideé} 'eséféptococbvdéiigfupo A, Yersi-

Sérﬁabiratado de in-

n’la ébioipg(é'ya que puede se--
usencjértqﬁalide aglutininas séricas

,de'lepbuspiré,10 descafti

:j}Bfil,iQ). Actualmente el P. acne
hgréiéoiob)etobdé‘é&vérsés 1;§é§£lgaciones para esclarecer la
-etiblogia del sindrome de Kawasaki, se han cultivado en medios
anaerobivs durante 3-4 semanas de biopsias de nédu]o§ 1infd-~
ticos v de sangre en pacientes con la enfermedad. lLos antf{-
genos de P. acnes se encuentran elevados en los complejos in-
munes circulantes de los pacientes con la enfermedad. Los -
antigenos de P. acnes se encuentraﬁ elevados en los complejos
inmunes circulantes de los pacientes; se cree que el vector -
son el polvo de dcaro casero, asi mismo que la vasculitis sea
causada por una toxina elaborada por P. acnes. Roller y co-
laboradores informan de un casc de un paciente gue desarrollé
aneurismas coronarios con una enfermedad febril, sin eviden--
cia de infeccidn por estreptococo, aunque refieren que 1a re-
lacién entre el sindrome de kawasaki y la Infeccidn por es--
treptococo no se conoce.

Carter informa de un caso de esplenitis grave en un nifio con
s{ndrome de Kawasaki (18). En algunos pacientes se han podi-
do aislar virus parainfluenzae tipo 2, adenovirus tipo 3, vi-
rus herpes simple y echo virus tipo II. La serologia viral -
generalmente es negativa. Hay otro tipo de microorganismo --
hacia los cuales no ha habido investigaciones tan intensas cg
mo son mycoplasma, hongos. protozoarios y clamydia (10). De-

bido a una semejanza clinira que existe entre el sindrome de



Kawasaki‘y 1a acrodinia se’ han'estudiad iferentes espec1—

menes biolégicos para metales pesé é encontrando niveles

‘Vnormales de plomo y mercurio. .
tes .ambientales farmacos y otros compuéstos quimicos dentro
de la patogenia de 1la enfermedad; pero‘ninguno de’ ellos se -~
ha identificado satisfactoriamente (9,13,19). Se ha sugerido
que la enfermedad de Kawasakl constituye un -fendmeno alérgi
xo, sin embargo no se han verificado estos hallazgos. Tam~
bién son poco habituales los antecedentes familiares de en--
fermedad de tejidoconectivoe. E1 total de céluklas T es nor-
mal o se encuentra ligeramente disminupido en las primeras -

4 semanas de la enfermedad y se vuelve normal a fines de 1la

convslescencia. Las células T supresoras estdn significativa

mente disminufdas durante las primeras 4 semanas de la enfer

medad y se normalizan en la fase tard{a de la convalescen--

cia; por lo tanto aumenta la relacién T4-T8 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 -

dias puede o no presentarse en todos los pacientes. Asi mis-

mo existen varias anormalidades de la coagulacién como eleva

cibén de 1la actividad del factor VIII, y elevacién de la con-
centracién de fibrindgeno y depresidn de antitrombina. Adn
no se ha establecido el mecanismo de la trombocitosis la --
cual frecuentemente se asocia a vasculitis. Se reporta en -
la literatura una saturacidn del sistema reticulo-endotelial

con compeljos inmunes y la estimulacidn de la trombopoyesis



p;a'uébés,(lg}

se ‘afecta pf;h@ipéiménte el aparato cardiovascular. lLas

Y

ones ‘se ““clasifican-'en 4 estadfos. (TABLA I).
Macrbégépicaménte es frecuente la hipertrofia cardiaca; es -
ésﬁds casos a menudo se detectan aneurismas en forma de burbu-
ja,orfuslformes, Gnicos o miiltiples en las arterias coronarias
y Sus ramas con o sin oclusidén trombdtica. Frecuentemente se -
observa flebitis. Las localizaciones de arteritis incluyen --
rifién, test{culo, mesenterio, pulmén, pincreas, bazo, gléndula'
suprarrenal y aparato digestivo. La panarteritis es comin. --
Todos los investigadores han descrito un infiltrado de células
mononucleares en la i{ntima, la media y la adventicia. Tanaka
describe un tejido de granulacidén proliferative y un engrosa-
miento de la intima asociado con edema, proliferacidén de fi--
bras de coldgeno y destruccidn de las células musculares de --
las arterias coronarias. La inflamacién y la necrosis pueden
mostrar evidencia histoldégica de organizacidn de trombos y --
tejido de grasnulacién. Las técnicas de inmunofluorescencia
han puesto de manifiesto el depdésito de IgG en las paredes de
las arterias coronarias y en el miocardio. El timo se encuen
tra disminuido de tamafin. En piel se encuentran fenestraciones
endotellales y necrosis, edema de dermis, infiltrado celular -
perivascular principalmente con linfocitos, macréfagos y mas--

tocitos (15,19).



mente en lb

de exclusion

btlrse 5 de los G cr berios prxnc1pa1es. Se describe como una
enfermedad—trifésica..(4,8,23). CUADRO 2.

FASE AGUDA: Inicio abrupto, se presenta fiebre, exantema eri-
tematoso, tumefaccidén de manos y pies, inyeccidn conjuntival,
cambios en labios y boca, linfadenopatias. Duracién de 10 --
dfas. Las caracteristicas asociadas meningitis aséptica, dia-
rrea, Yy alteracidn hepdtica.

FASE SUBAGUDA: Artritis, anorexia, irritabilidad, trombocito-~
sis y alteracidnes cardiovasculares, se reporta como la de ma-
yor riesgo de muerte sébita.

CONVALESCENCIA: Inicia al dfa 25, sevprolonga hasta que la -~
VSG es normal entre la 6ta. y B8va. semanas. En caso de no --
cumplir los criterios mencionados el dilagndstico puede hacer-
se mediante ecocardiograffa coronaria la cual se encuentra a-
normal o sospecharlo tardfamente cuando hay descamacién. (4,9,

24).

MANIFESTACIONES CLINICAS:

FIEBRE: Duracidén 4-20d{as, promedio de 11.5 dfas, tipo remi--
tente, cuantificada hasta 41°C no disminuye a menos de 38°C -
marca el inicio de esta patologfa (1,12,3,13). CUADRO 3.

INYECCION CONJUNTIVAL: Se aprecia en conjuntiva bulbar y pal--



las gustativas que dan-1a imugen de lengua aframbuesada (1,2,3

,10) )

CAMBIOS ENTEXTﬁEMIDADES: Eritema palmo-plantar intenso que se
disemina en‘Z dias, coloracién rojo-violdcea profunda. Las ex-
tremidades se encuentran induradas con apariencia de esclero--
dermia. Existe aumento de volumen fusiforme de los dedos que -
impiden la movilizacién, 1os pies son dolorosos limitdndose 1a
marcha. A partir del dia 14 puede aparacer descamacién palmo-
plantar. (2,3,13).

EXANTEMA: Eritematoso, en el 5% de los pacientes es marginado,
una eritrodermia escarlatiniforme difusa se presenta en un 5%.
y morbiliforme en 30%. La forma mas comin del exantema es --
multiforme o urticariante con placas irregulares eritematosas
levantadas que ocasionalmente muestran lesiones blanquecinas.
Se distribuye a tronco y extremidades, ocasionalmente prurigi
noso, 70% de los pacientes japoneses presentan vesiculas, pis
tulas o petequias (9). También se ha descrito exantemas con -
una localizacién en &erca de pafial (1,3,13,25,26).
LINFADENOPATIAS: Se reportan en 50% de los pacientes (1,3,13,
15), predominio cervicales, unilaterales, duras, mayores de

1.5cm. de didmetro. El crecimiento nodular continfia durante --



el tiempo de convalescencia.

SINTOMAS ASOCIADOS:

Los pacientes pueden.presentar alte{égiphé;:neurolégicas -
siendo las m&s comunes; letargia, irrigabi;idad, cambios de. -~
conducta, insomnio o meningifis aséﬁii;a; (3}155.‘én ﬁh 75%'dei
los pacientes piuria estéril en la priméra semana de la enferme
dad, otros presentan hematuria y proteinuria, reportindose una
incidencia de menos de 1% de alteraciones renales {13,15).

Las alteraciones hematolSgicas incluyen trombocitosis, leuco--
citosis mayor de 15,000/mm3, VSG aumentada, anemia normocitica -
normocrémica, anemia hemolitica microangiopdtica (3,32). Se re-
portd en 1986 un caso de anemia hemolftica autoinmune (30}.

En reportes mundiales se refiere un paciente con sindrome hemo-
1{tico urémico con antecedente de microangiopatia renal manifes
tado por una disminucién del indice de filtracién glomerular, -
proteinuria, hematuria, anemia hemolitica microangiopatica, --
trombocitopenia, oliguria, incremento de creatinina, melena, -
petequias con disminuicibén de hematocrito a 5%. Los cambios --
patolégicos se iniciaron en la microvasculatura glomerular (33,
34,35). En casos mas graves el daiio renal progresa involucran-
do arteriolas y pequefias arterias acompaflado de formacién de -
microtrombos. CUADRO 4.

La artritis y artralglas se informan hasta 35-40% (13,14,29),
afectando principalmente tobillos, rodillas (3,15). Se repor—--
tan 2 tipos de ar@ritis

INICIO TEMPRANO: En esta etapa puede pensarse en la posibilidad



de. enfermadadas sistéﬁicas graves. 60% de los pacientes se i-
niéia Qu:qﬁﬁe ia ﬁriméravsemana, presentédndose sfibitamnte, " -

B poLiartﬁcplaf‘(peqﬁeﬁas y grandes articulaciones).

INfCTb TARDIO: :Puede dﬁrar hasta 120 dias y se puede‘desarro—
iléfjE;PeSéé;QeﬁéStaf‘recibieudo salicilatos en concentracio~
‘ ng§~én§%éiib43Om§/s1 en .sangre.(3,13,130). En esta etapa el -
deséffbflo o presencia de aneurismas coronarioes hace pensar -
‘en'ia:posibilidad diagndéstica.

'El'ﬁidrops vesicular se reporta en 2,5%-~5% de los pacientes --
t3,13,29,31), aw peoduce en el periodo agudo o subagudo., E1 -
sintoma mas comin es dolor abdominal, puede acompafiarse de ic-
tericia con hiperbilirrubinemia de predominio directa, La etig
logia de la ictericia es controversial ya que no se ha demos--
tradfo patrdn obstructivo al paso del flujo biliar. Se consi-
dera como complicacidn benigna de resolucidn espontédnea, puede
detectarse por USG abdominal y requiere manejo quirtGrgico (15,
15) .

El 1iquido sinovial macroscdpicamente es purulento con reac--~
cibén sinovial intensa, el recuento leucocitario puede ser hasg
ta 350,000 leucocitos /mm3, con predominio de polimorfonuclea
res y ademds se refiere presencia de complejos inmunes circu--
lantes. La sinbtomatologia mas grave es la afectacién 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-mortatidad (19,39).

La mayorfa de los nifios con sindrome de Kawasaki no presentan
sintomatologia cardiaca ni alteraciones en el EKG o en rayos X

afin con evidencia de aneurismas. Fxisten factores predictivos

(10)



de aneurismas: 1)>niﬁos méﬁo;es 2) fiébrélcdﬁldu%;}-:v
cién de mas.de 2 semanas, 35e1eva¢;6h §elV$¢‘bpr,m$; de:4 sema.
nas, 4)aneurismas de arterias axila}és paipﬁbie§:(39,40)l La =
inflamaci6n de las arterias coronarias es autolimitada y en al
gﬁnas ocasiones progresén causando muerte siibita en 1-3% o --
cardiopatfa isquémica por oclusién trombétics (7.13,24,40,41).
Las alteraciones de las arterias coronarias consisten en dila-
tacién aneurismitica y estenosis. Se reportan em la literatura
dos caracter{sticas que complican el curso de la enfermedad --
clasificdndos en definidas y posibles. Las definidas incluyen:
choque cardiogénico, soplo holosistdlico apical y hallazgos en
EKG de infarto miocdrdico y en rayos X cardiomegalia. Las po-
sibles indican la presencia de lesiones coronarias como flebre
prolongade, ruidos cardiacos distales, prolongacién del inter-
valo P-R, elevacién de enzimas cardiacas y hombre menor de 1 a
fio de edad {39,40,43).

El infarto miocdrdico se presenta durante la ectapa subaguda.

y es secundario a oclusidn trombStica de ancurismas coaronarios
o progresién de lesiones estendéticas 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-
sién del tronco principal de la arteria coronaria izquierda.
Las lesiones obstructivas pueden ser sintomdticas o asintomd-
ticas o desarrollar una variedad de manifestaciones clinicas
como angina de pecho, infarto miocdrdico y muerte sibita en -

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

(11 )



44)\f La insuficiencla mitral se; presenta en el 10% de: los .pa~

cientes con enfe medad Kawasaki y est¢c usada por aniltra--‘

cion inflamatcria de'la @ nElamacion o xsquemia de 1oq

‘musculos papilares Se presenta durante 1a’ fase aguda ] subaquda

de la enfermedad y no necesariamente se acompaiia de alteracin--
nes coronarias. La insuflcinnc1a abrtica se presenta en 5% de -
los pacientes y ge relaciona con lesiones coronarias. Se piensa
que esté causada por endocarditis concomitante o por extensién

del .proceso inflamatorio de la aorta (13,42,48). La insuficien
cta cardiaca congestiva puede ser causada por miocarditis, peri
carditis, endocarditis en la etapa aguda de la enfermedad o in-
farto masivo durante la etapa tardfa. La miocarditis es clini-
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).
EXPLORACION FISICA:

Es importante para obtener datos de la enfermedad y sus com
plicaciones, debe hacerse diariamente para detectar cambios --
principalmente cardiacos (13,49).

CABEZA: Debe buscarse dilatacién aneurismitica de arterias su-
perficiales y auscultacién para detectar soplos (3,13,140).
EXAMEN OCULAR: Presencia de hemorragia conjuntival, o papile--
dema, examen con limpara de hendidura para observar uveitis --
anterior, opacidades de humor vitreo y demostrar precipitados
querdticos minutos (13,27).

NARIZ, BOCA Y FARINGE: Presencia de rinorrea, en labios colora-

(12 )



grietas o fisuras. -

‘eidn’; de rojo brillante amagenta, edema'

La Earinge con eritema profuso sin alteraCiones, lengua en fre-

sa’ y ulceras intrabucales.
‘CUELLO Adenopat{as uni-'o bilaterales en 50% de 105 pacientes -~
de 1. Scm. de diametro (3,13, 19)

CARDIOVASCULARERS: Se debe realizar 2 veces al dia 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 holosistdlico apical debemos --
sospechar insuficiencia mitral secundaria a inflamacidn valvu-
lar o dilatacidén miocdrdica. Los ruidos cardiacos distantes o
frotes de fricciédn pericirdica pueden indicar pericarditis con
o sin derrame. A la auscultacidn podemos encontrartaguicardia,
como manifestacidn 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 pal
pacidén de las arterias accesibles. Las dreas mas comunes de -
localizacién de ancurismas periféricos son inguinal y axilar.
{46).

ABDOMEN: Puede encontrarse hidrps vesicular, hepatoesplenomega-
1ia, {leo .paralitico o muy raramente cuadro de abdomen agudo --
secundario a necrosis intestihal (3,13,38).

NEUROLOGICO: Irritabilidad, datos sugestivos de encefalitis, -
puede existir en la fase aguda hemiparesia o disminucién de los
reflejos osteotendinosos profundos y otras alteraciones por a-
fectacidén de las arterias cerebrales. En algunos pacientes --

por afectacién se llega a observar trastornos de la concien-~

(13)



cia, estupor;.'y-coma (2,3).

MUSCULO-ESQUELETICO: Imposibilidad para la deambulacién, artritis

en éfes'ylménos'frccuente miosjitis. El1 examen

arEiculat:aebe’repetirSE por.lo menos durante 4 semanas ya que -

ftafd(a después de iniciado el cua--

dpo. ‘
‘GfﬁITgiEégb?ﬁé;éJéncﬁnzkéééézpédueﬁas filceras en meato uretral,
(3.13). ‘

PIEL:.Caracter{sticas del exantema. Entre la primera y segunda
semanas se debe tener presente la presencia de tinte ijctérico
leve y 8-15 dlas posterior al inicio del cuadro hay presencia -
de descamacidn perianal y posteriormente se generaliza a manos

y pies. '

PIEL CABELLUDA: Se observa caida de cabellos 1 - 3 meses después
de haber iniciado la enfermedad, ocasionando alopecia parcial y
adelgazamiento del misme asl como falta de crecimiento de las -

1ineas de Beau en las ufias (10,21,50).
LABORATORIO Y GABINETE:

En el 95% de los pacientes se encuentra leucocitosis mayor
de 15,000/mm3 con predominio de segmentados en fase temprana de
la enfermedad. Puede presentarse disminucién de hematocrito (3,
4,32). La trombocitosis es un dato constante y se presenta des-
pués del décimo dfa. La elevacién es entre.el décimo y cuarto
dia con un pico promedio de 800,000/mm2 (rango de 600,000 a
1,900,000/mm3) entre el décimo octavo y vigésimo quinto dia, -

llegando a niveles normales a partir del dfa 30. (15,19).
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La velocidad deféedimenbacién globular:(VSG), se-encuentra por
_arriba’ de 20mm en un 96%. ‘
’Héyidatss'dé‘piuria‘éstéril hastaen 53%), ‘proteinuria moderada

Y transitoria 1nformada en el 33% de los pacientes {15}).
v;La proteina C reactlva p051t1va es otra de las caracteristicas
' constantes, sucede durante la fase aguda de la enfermedad y re-

gresa a sus niveles normales entre la 6ta. y 10ma. posterior al

inicio‘de 1a° tiebre (15,19).,°
»Durante la fase aguda de la enfermedad hay incremento de factor
'VIII{ fibrinégeno, alfa-2globulina, IgE, y dependiendo de la le

sién miocdrdica las alteraciones enzimiticas (13,45).

La fijacién de l4tex, anticuerpos antinucleares, células LE, -

antiestreptolisisnas, serologfas 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

evaluacién de aneurismas coronarios, tiene una sensibilidad de

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

El diagnéstico diferencial incluye diversas enfermedades --
(TABLA 5).
Entre los mds importantes se encuentra el sindrome de choque -~
téxico, sindrome de la piel escaldada, fiebre de las montafias -

rocallosas, escarlatina, hipersensibilidad a férmacos y algunas

(15 )



'enfermedades de tejido conecbivo.

ico:se describio 1nic1a1mente en 1980,

‘El s(ndrome de choque e

ident £1cando una excotoxina del stafilococo -

aureus. Casi siempre se presenta en adultos con exantema difuso

eritrodemiacular sln e1 componente papular de la enfermedad de -
Kawasaki puede presentar hipotensién, trombocitopenia y el ais-
lamiento de'la bacteria establece el diagnbstico.

Ei s(ﬁérome de piel escaldada generalmente ocurre en niiios men-
res de § afios, inicia con fiebre, exantema eritematoso y desca-
macidn de la piel. Se puede confundir con la enfermedad de Kawa
saki en estadios iniciales pero la descamacién temprana con sig
nos de Nikolsky positivo y cultivos positivos a stafilococo con
firman el diagndstico (15,19).

La escarlatina es producida por una toxina del estreptacoco be-
ta hemolftico., La enfermedad de inicia con fiebre, vémitos,ce-
falea, faringitis, calosfrfos. El exantema escarlatiniforme se
presenta en el 5% de los paclientes con enfermedad de Kawasaki
Los pacientes con escarlatina no presentan érombocitosis ni -~
cambios en el EKG, y el exudado farpingeo positivo a estreptoco
co confirmna el diagndstieco (1,15,19).

La fiebre de las montaflas rocallosas cursa con fiebre, cefa--
lea, mialgias, y exantema macular, pero presenta elevacidn de
t{tulos de Weil-Félix mayores o iguales a 1:80.

El sindrome de Steves-Johnson se puede considerar una enferme--
dad de kawasaki temprana, ya que ambas pueden causar lesiones
maculopapulares en piel, cambios en mucosas y Fiebre, no pre-~
senta induracién y eritema de palmas y plantas y el curso clf-
nico es mas grave, se acompafla de enfermedad renal (3,15,19).

El sarampidén puede exclulrse en base a estudios epidemioldgi-

(16 )



vgoégy‘éi'ééréhpién’éﬁ{;icujﬁé&iaﬁbéyié:éﬁéﬁne;is'y‘édad del’ pa-
ciéhié} Otfas‘poéib?;idadeé,&iaéﬁésﬁiéé§~inélﬁyén: rubéola, in-
fecci6pn por virus.Ebs£e1n-Barr; infeccign por enterovirus, to-
ioplasmosis, reacciones medicamentosas, s{ndromede Giannotti --
(acrodermatitis papular infantil ascciada con 1la presencia de -
antigeno de superficie de h epatitis B) puede confundirse duran
te las fases iniciales. La leptospirosis es una infeccién por
espiroquetas puede presentar fiebrem nduseas, vdmito, diarrea,
mialgias, inyeccién conjuntival, meningitis aséptica o hepatitis
asi como miculas eritematosas o piérpura. El diagndstico se hace
por observacidn en campo obscruso, por cultivo y elevacidén de
anticuerpes. La infeccién por Yersinia pseudotuberculosis puede
producir fiebre, exantema maculopapular, induraclén de manos y
pies, artralgivas y dolor abdominal. El diagndstico definitivo
se hace con coprocultivos positivos para la bacteria.

Dentro de las reacciones medicamentosas se ha informado hiper~-
sensibilidad a drogas como ampicilina y acetaminoifén que cau-
san un cuadro semejante a Kawasaki.

El lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoidea juvenil se
confunde en etapa tempranas sin embargo la confirmacién del dia

ndstico es en base a pruebas inmunoldgicas positivas.
TRATAMIENTO

La terapia en este sindrome tiene dos objetivos principales:
1)Reducir la inflamacién dentro de las paredes de las arterias
coronarias y el miocardio. 2)Prevencidén de trombosis por inhibi

cibén de agregacién plaquetaria. CUADRO 6}

(17)



Désde’a ‘mediadaside a’gﬁnrnIvafﬁe el principal agente

1 sindrome ‘de’Kawasaki’por sus efectos --

ddéis,élt;é y.antitrombéticos a dosis

usada en dosis pécfueﬁas tiene efecto y redu-

P! é;épbrmalidades de arterias coronarias des--

. ﬁﬁé; ﬁérls_gnqéfﬁedaﬁ. Otros tratamientos incluyen esteroides,
gammé;élgbﬁfih;, dipiridamol, 4cido acetilsalicilico, cumarina,
heparlné y terapia fibrinolitica con estreptokinasa y urokinasa.
Cuando los pacientes son descubiertos en la etapa aguda de la -
enfermedad se consideera conveniente hospitalizarlos con el ob-
jeto de facilitar las pruebas diagnésticas y 1a exclusién 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) Evaluacidn repetida tanto clinica como de laboratorioc para -
detectar complicaciones, 5) Estudio sistemitico para detectar -
la presencia de ancurismas coronarios persistentes.
Dentro del tratamiento especifico se ha observado que el acido
acetilsalicdilico puede no prevenir la formacién de aneurismas
para promover la regresién natural, la trombosis oclusiva.y la
orogresidn de secuelas coronarias. Aproximadamente 2/3 partes -
de los pacientes se encuentran afebriles 48hrs. posterior al --
tratamiento. En caso de malabsorcién de aspirina algunos inves-~
tigadores recomiendan dosis extraoirdinarias de 150-180mg/kg/dia
para conseguir niveles sanguineos 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

(18 )



vascular, saturacidn de los rééept§re$-Fé en’las plaquetas o -
‘células reﬁiéuloendoteliaies [+] proviendo un' anticuerpo especi-
‘fico'actuando sobre un agenée causal de la enfermedad de Kawa-
saki aln 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 infusidn con
gamma-globulina aln uestra niveles de éstos complejos inmunes -
aunque no ha sido totalmente documentado (63).

ESTEROIDES: Su uso estd 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 disminucién de 1a a-
gregacidén plaquetaria (9,13).

DIPIRIDAMOL: Es ocasionakmente usado en conjunto con aspirina
especialmente en pacientes con aneurismas coronarios documentg
dos y trombocitosis, o con algin dato sugestivo de formacidén -
de trombosis temprana.

El digital y diuréticos han sido usados como necesidad en pa--
cientes con insuficiencia cardiaca congestiva,

Se reporta en la literatura 1 caso de un paciente con sindrome
de Kawasaki con isquemia periférica severa tratado con prosta--
glandina E 1, la cual es un potente vasodilatador e inhibidor
de la agregacidén plaquetaria. La dosis de prostaglandinas usa-
da fue la recomendada de la manufactura en adultos. Dentro de
los efectos colaterales presentados son fibrilacién -atrial e -
_hipoventilacién. Dosis de prostaglandina (Prostin V-R, 500mcgr/
mi.), en infusién venosa periférica a 5Omcgr. en 30ml. de so--

lucién salina al 0.9% (2ml/hora), 0.007megr/kg/min., la infu--

(19 )



ihén se‘va?incféméntandb‘O.Qéf'mcg' kq/min’ 24 Hrs.. mas tarde

0.025mcgr, /kg/min. (67)

paciéﬁte debe hospitalizarse

"béré;moﬁlt “Choque cardiogénico e insu-

,Eiciéncia'cardiac

;Ei;éféﬁa i nto il ihoif&ico témprano se instaura con estrepto-
’kinésé”YAhrok]nésalayéctivador de plasmindégeno tisular bajo su-
pervi§i6n de‘cardi61ogo (65,45).
En pacientes con arritmias graves estd indicado el uso de lido-
caina y desfibrilacidén (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 sistémicos por lo gene--
ral no requieren de tratamiento especifico.
La cirugfa cardiaca puede ser necesaria en pacientes con angina
de pechpo, para reparar estenosis de las arterias coronarias mg
diante puentes aorto-coronarios o reemplazos vavulares. Las in-~
dicaciones son cn pacienies con oclusidn grave del tronco prin-
cipal de la arteria coronaria izquierda, con oclusibén grave de
una o mas vasos o con oclusién grave de la porcidn proximal de
la arteria descendente anterior izquierda (52). Los puentes de-
ben postrponerse hasta 10 afios de edad por riesgo de aclusidn
del injerto durante el crecimientom algunos pacientes han lo--
grado desarrollar circulacién 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 reaccidén favorable con -~

el uso de tolmectin sédico a dosis de 15-20mg/kg/dfa. También

(20 )



nisolona {13}
PRONOSTICO

La mortalidad se reporta en la literatura de 0.2% (13). En
general el pronéstico de la 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 el ~-
tratamiento adecuado.

El 50% de las muertes ocurren durante la etapa aguda produciéndo-
se muerte sfibita secundaria a bloqueo delsistema de conduccidn
atrioventricular por inflamacidn. Un 35% de las muertes en etapa
de convalescencia son secundarias a cardiopatfa isquémica y rup-
tura de aneurismas.

Mas del 50% de los pacintes con sindrome de Kawasaki presentan
aneurismas residuales, obstrucecidén y estenosis de las arterias -

coronarias (15,40).

MATERTAL Y METODOS

Se revisaron todos los espedientes de 1os pacientes con diag
néstico de Sindrome de Kawasaki en la experiencia del Hospital

Infantil de México en un periodo de 30 afios.

(21)



ESTADIO I:

ESTADIO 2;

ESTADIO 3:

ESTADIO 4:

PATOLOGIA DEL SINDROME DE RAWASARI

Enfermedad con duracién de 10 dfas

Perivasculitis aguda de arterias coronarias
Angeitis microvascular de arterias coronarias y
aorta.

Pancarditis con pericardio, miocardioc y endocardio
inflamado,.

Enfermedad con duracidn de 12-28 dias
Panvasculitis aguda de arterias coronarias
Aneurisma de arteria coronaria presente
Inflamacién importante de miocardio y endocardio

Enfermedad con duracidn de 28-45 dfas

Inflamacidén subaguda en arterias coronarias
Aneurisma de arteria coronaria presente .
Inflamacidén importante de miocardio y endocardio

Enfermedad con duracién mayor de 50 dfas a 4 afios
Formacidn de cicatrices, y calcificaciones en arterias
coronarias.

Estenosis y recanalizacién del calibre de las vilvulas
coronarias

Fibrosis miocdrdica sin inflamacién.

(ADAPTED FROM FUJIWARA).

TABLA I.

(22 )



CUOADRO 2.

DIAGNOSTICO DE SINDROME DF. KAWASARI.

SINTOMAS PRINCIPALES:

Fiebre con duracidén de 1 a 2 semanas sin respuesta a antibig~-
ticos.
Congestidén conjuntival bilateral
Cambios en cavidad oral y labios
Sequedad de mucosas, enrojecimiento y fisuras lablales
Lengua en fresa
Enrojecimiento de cavidad oral y mucosa faringea
Cambios en extremidades
Enrojecimiento de palmas y plantas (estadio inicial)
Edema indurado
Descamacién de pulpejos (estadio de convalescencia)
Exantema polimorfo sin vesfculas o costras
Linfadenopat{a de 1.5cm o mas.

SINTOMAS DIVERSOS:

Carditis, especialmente miocarditis y pericarditis
Diarrea
Artritis y artralgias
Proteinuria y leucocituria
Cambios en biometrfa hemitica
Leucocitosis con desviacién a la izquierda
Anemia leve :
VSG aumentada
Proteina ¢ reactiva positiva
Alfa globulinas aumentadas
Antlestreptolisinas negativas
Cambios ocasionales
Meningitis aséptica
Ictericia moderada o incremento leve de transaminasas.

(22



CUADRO 3.

MANIFESTACIONES CLINICAS DE KAWASAKI

ESTADIO I .: 10 dias Fiebre, inyeccién conjuntival,
cambios orales, linfadenopatfas.

ESTADIO 2; 12-28 dfas Irritabilidad, descamacidn, alte-
raciones cardiacas (insuficiencia
valvular, insuficiencia cardiaca
congestiva, formacién de aneuris-
mas).

ESTADIO 3: 28-45 dfas Funecidén cardiaca normal o algunos
. hallazgos.

ESTADIO 4: 50 dfas Funcién cardiaca normal o algunos
hallazgos.

(24)



CUADRO 4.

SINTOMAS - ASOCIADOS

DATOS CLINICOS DATOS DE LABORATORIO

Ictericia obstructiva Reactivos de fase aguda elevados:
Aertritis, artralgias (PCR y VsG).

Uretritis Trombocitosis (después del décimo
Meningitis aséptica dfa).

Carditis Piuria estéril

piarrea AEL negativas

Hidrops vesicular

(25)



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

TIPO DE ENFERMEDAD

Bacteriana

Ricketsial

Virales

Alérgica, autoinmune

Téxicos

CUADRO S.

{ 26 )

Infeccién estreptocbdecica (fie-
bre reuméitica.)

Leptospirosis

sSindrome de piel escaildada
Meningococcemia y otras septice-
mias

Yersinia pgeudotuberculesis

Fiebre de las montafias Rocallo-
Sds.
Tifo

Rubéola y rubéola atfipica
varicela

Roseola infantil
Enterovirus

Sarampién

Mononucleosis infecciosa
Sarampién atfpice

Sx. de Gilannotti

Sx. Steven~-Johnson

Artritis reumatoidea juvenii
Sx., de Reiter

Alergia a fdrmacos

LES

Acrodinia



ESQUEHMA DE TRATAMIENRTO

ESTADIO AGUDO:

ASPIRINA: 80-100mg/kg/dia en 4 dosis hasta aproximaaamente_el -
dfa 14 de la enfermedad. e

GAMMA-GLOBULINA: IV 400mg/kg/dfa 1 ves diariameﬁte porr4ra(a§.

CORVALESCENCIA:

ASPIRINA: 3-5mg/kg/d{a en una sola dosis, suspender 6-8 semanas
después de iniciada la enfermedad y después de descar
tar anormalidades coronarias en Eco Bi.

TERAPIA CRONICA EN ANORMAIIDADES CORONARIAS:

ASPIRINA: 3-5mg/kg/dfa en dosis Gnica, 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.

TROMBOSIS AGUDA CORONARIA:
ESTREPTOKINASA Y UROKINASA: Terapia fibrinolitica, o activador de
plasminégeno tisular en una unidad .de

terapia intensiva y bajo supervisién
de especialista cardidlogo.

CUADRO 6.
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: B .'. TABLA 2.
CAHACTERISTICA DE LA CONJUNTIV s I\SOCIADA con SINDROME DE

la fiebre. B ;:,~,

:2.—-Generalmente es’ bilateral y simétrica

3.- Inyecciun con;untival sin edema

4.- Generalmente no asaciada con fotofobia marcada

5.- Exudado 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 SIFERENCIAL DE OJO ROJO EN LA FASE PROLONGADA DE FIEBRE

Y RASH EN EL PACIENTE PEDIATRICO.

++ Sindrome de Kawasaki

++ Enfermedades por estreptococo y estafilococo

++ Infecciones por adenovirus, enterovirus y sarampién
++ Reaccidn medicamentosa )
++ Steven-Johnson

++ Sindrome de Reiter

++ LES;

++ Sarcoidosis

++ Enfermedad inflamatoria hepatica

++ Infeccidn por rickettsias, yersinia pseudotuberculosis
++ Enfermedad por complejos inmunes

++ Uveftis anterior

(28)



B ESULTADOS

El rango de edad observadovfue désdeill meéeé a 12 afios --
con mayor incidencia de 1 a 5 aﬁés. (GRAFICA :I).

En cuanto a predominio de sexo se eﬁcontraron 12 pacientes
de sexo masculino (86%) y 2 pacientes de sexo femenino (14%).
GRAFICA 2.

Como motive de consulta se encontrd que todos los pacientes
presentaron fiebre, exantema, enantema, conjuntivitis, edema
de manos y pies con descamacién y artralgias (100%), asi mis-
2 de 14 pacientes presentaron lengua aframbuesada y adenopa--
tf{as. GRAFICA 3.

El tiempo transcurrido de inicio de sintomas hasta que lle-~
garon al hospital oscild desde 8 a 45 dfas. Del total de pa--
cientes solo 1 (7.1%) tenfa infeccién previa de vias aéreas
superiores y el resto 13 pacientes (92.8%) no presentaron --
ninguna infeccién.GRAFICA 4.

El tipo de tratamiento efectuado en 10 de 1os 14 pacien~--
tes fue con antibidticos (71.4%), 4dcido acetilsalicf{lico en
S5 pacientes (35.7%), dipiridamol 1 paciente (7.1%), dipirona
2 pacientes (14.2%), acetaminnfén 1 paciente (7.1%), anti--
histaminicos 1 paciente (7.1%), y digoxina 1 paciente (7.1%).
TABLA 3.

Los criterios que establecieron el diagndstico son los --
nismos establecidos en la literatura incluyendo mas de 5 cri
terios principales con exclusidn de otras enfermedades.

Se reportaron 6 pacientes (42.8%) con enfermedades asocjadas

incluyendo otitis media en 1 paciente (7.1%), crisis convmel-

€ 29)



sivasi 'r;qﬁit{éhb;ﬂippfbsfatémico 1 pacien-

te (7

ente k7.i%j, gastritis medicamento-

tueron eritema potimorfoen 1 paciente (7.1%), saram--

:;ﬁién n 1';a§ien£e (?.1%): refiriendo el cuadro clinico como
déscamaéién furfurdcea diseminada, conjuntivitis, exantema, -
alteracidn del estado de conclencla, fiebre y tos. 2 de 14 -
pacientes con diagnéstico de Si{ndrome de Stevens Johnson por
presencia de exantema de caracter{sticas vesicular y mucositis.
2 pacientes (14.2%) con mononucleosis infecciosa por la pre--
sencia de fiebre, artralgias, astenia, adinamia, adenopatfas,
y hepatoesplenomegalia. Leptospirosis en 2 pacientes (14.2%)
y escarlatina en fase temprana de la enfermedad en 3 pacien--
tes (21.4%). Dentro de los sintomas asociados se refieren 6 -
pacientes (42.8%) xel total de 14 pacientes incluyendo mele-
na 1 paciente (7.1%}, epistaxis 1 paciente k7.1%), altera--
cidén del estado de conciencia 1 paciente (7.1%), hipocolia
1 paciente {(7.1%), coluria 1 paciente (7.1%) y vémitos 1 pa-
ciente (7.1%). GRAFICA 6 y GRAFICA 7.

En lo que respecta a bacteriologia de exudadc faringeo -~
se reportaron 7 pacientes con flora normal {50%), 2 pacien--
tes con stafilococo aureus coagulasa negative (14.2%), 1 pa-
ciente con B. catharralis y 5. pneumoniae (7.1%), y 3 pacien
tes sin estudio. (21.4%). GRATICA 8.

Las alteraciones cardiovasculares encontradas‘segﬁn la ~~

exploracién fisica se encontré a 5 pacientes (35.7%) con pre-



seﬁqia‘dguéoplq sistélico, y 1 paciente (7.1%) con 20.. tono
reforzadofiTABLAfh.

ALTERACTONES CARDIACAS. °

“No. eac. . HALLAZGO CARACT. GRADO LOCALIZACION
‘4 f» : sopLo | SISTALICO TI/v1 &, FIT.
1.7 sopto SISTOLICO .~ . TT/VI. 3er . ETI.
L e g R

: AUMENTADO. S ‘

En cuanto al reporte de‘Eéucéfdioéramé'biﬁ;menéional se re-
portaron’ las siguientes alteraciones:
Hibeftrofia ventricular izquierda
Bloque incompleto de rama derecha del Haz de Hiz
Cardiomegalia
Dilatacidén de arterias coronarias leve y difusa
Derrame pericidrdico
Disfuncién miocdrdica
Oclusidén de vena circunfleja
Infarto miocdrdico
Dilatacién de arteria descendente anterior

Los estudios de gabinete realizados fueron electrocardio--
grama y radiograffa de térax en 13 pacientes (92.8%), Eco Bi
en los 14 pacientes (100%)}, cateterismo en 9 pacientes (64.2%)
y ultrasonido abdominal en 4 pacientes (28.5%).

L&s hallazgos de laboratorio encontrados fueron:
Anemia en 12 pacientes (85.7%), VSG aumentada en 10 pacientes
(71.4%), trombocitosis en 9 pacientes (64.2%), PCRpositiva en

9 pacientes (71.4%), leucocitosis en & pacintes (%7.1%)r tran-

(31



saminasemiaen 2 pacintes (14 2%), protexnuria en 1 paciente

(7. 1%),,antiestre‘holi isnas 1 paciente (7. L

El tratamiento hcsp'halario referido fue‘b

Antlbloticos em: 2’ pacientes .2%),¢aspitina en 10 pacientes

(71 4%), ASA + dipiridamol en 4 pacientes (28.5%), warfarina +

hep;rinizacion 1 %v;igsteroldes 1 paciente (7.1%)

anticoagulantes lféaﬁﬁente (7 1%)i,aipiridamol en 2 pacientes
(14.2%). s

En ‘cuanto al nﬁﬁe: de hospitalizaciones 2 de 14 pacientes

lngreéos respectivamente.

{14.2%) tuvieron 3. in rééég y ’
CONCLUSIONES

1.~ La incidencia de Sindrome de Kawasaki en HIM FG fue seme-
jante a la reportada en la literatura con mayor inciden--
cia de sexo masculino en relacién a sexo femenino.

2.- El cuadro cifnico es similar a 1o descrito en la litera--
tura seglin 1os estadfos en que se encuentre la enfermedad
refiriéndose fiebre, inyeccidn conjuntival, cambios en --
cavidad oral, linfadenopatias, irritabilidad, descama--
cién, y alteraciones cardiacas.

3.- La etiologfa del Si{ndrome de Kawasaki en HIM FG ain no -
esti bien esclarecida si es infecciosa, bacteriana, viral
o por rickettsias.

4.~ E1 tratamiento médico es similar al descrito en 1la literz
tura siendo el &cido acetilsalicilico de primera elec--
cién y con muy buenos resultados.

5.~ El seguimiento en cuanto a alteraciones cardiovasculares
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: abo*uﬁ»prbtbéolo en todos los pa-

6.~ ‘Es. conveniente’ 1leva

con:Sindrome ae;Kiw aki béra evaiuacién a largo

—de:‘cbadaé por ecocardiogra--

‘ma_y'de esta manera obtener un prondstico mas favorable

“*a.largo plazo.




SINDROME DE KAWASAKI
DISTRIBUCION POR EDAD

0-2 ANOS 36%
: 5

2-5 ANOS 21%
3

> 10 ANOS 14%
5-10 ANOS 29%
4

HIM FG



GRAFICA I '.

SINDROME DE KAWASAKI
DISTRIBUCION POR EDAD

0-2 AROS 2-5 AROS 5-10 AROS > DE 10 AROS
HIM FG
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GRAFICA 2.

SINDROME DE KAWASAKI
DISTRIBUCION POR SEXO

MASCULINO 86%
12 eac.

FEMENINO 14%
2 'PAC.

HIM FG
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GRAFICA 3.

SINDROME DE KAWASAKI
ALTERACIONES EN CAVIDAD ORAL

LABIOS SECOS LENGUA EN FRESA ENANTEMA




SINDROME DE KAWASAKI
TIEMPO DE EVOLUCION

20-30 DIAS 29%
4
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GRAFICA 5.,

SINDROME DE KAWASAKI
ENFERMEDADES ASOCIADAS

e OTITIS MEDIA 1

o  CRISIS CONVULSIVAS 1
¢ RAQ. HIPOFOSFATEMICO 1
e  ARTRITIS 1

e  GASTRITIS MEDICAMENTOSA 1
o  BRONCONEUMONIA 1

HIM FG



GRAFICA 6.

- SINDROME DE KAWASAKI
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

ERITEMA POLIMORFO 2 (7.1%)
SARAMPION 1
SX STEVENS JOHNSON | 2 ez
 MONONUGLEOSIS | | : 2 s
LEPTOSPIROSIS l | 2 (154.21)
f T — T T — T

0 0,6 1 1.6 2 2,6 3 3,6
HIM FG
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GRAFICA 7.

SINDROME DE KAWASAKI
SINTOMAS ASOCIADOS

MELENA

EPISTAXIS

N T
o " H H H " ;

ALT. EDO. CONCIENCIA

COLURIA

VOMITO

1
1
1
1
1

1

T T T T T
0,2 0,4 0,6 0,8 1

o B

HIM FG
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SINDROME DE KAWASAKI
BACTERIOLOGIA DE EXUDADQO FARINGEO

FLORA NORMAL 50%

. HIMFG



GRAFICA 9.

SINDROME DE KAWASAKI
TIEMPO DE HOSPITALIZACION

67‘

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