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Resumen

Introducción: La enfermedad de Kawasaki es una vasculi-
tis febril aguda, generalizada, de pequeños y medianos va-
sos, de etiología no bien definida. Tiene una incidencia con 
variabilidad geográfica y racial, de 150 casos por 100,000 
niños menores de 5 años en Japón a 5 casos por 100,000 
menores de 5 años en Europa. La enfermedad no tratada 
lleva a lesión coronaria en el 20-40% de los pacientes, que 
se reduce a menos de 5% con el tratamiento apropiado. La 
mortalidad es baja, hasta del 0.1%. Objetivo: Determinar las 
características clínicas de la enfermedad de Kawasaki en el 
Hospital para el Niño del IMIEM, y determinar su evolución. 
Material y métodos: Estudio descriptivo, transversal, en el 
que se analizaron los expedientes clínicos de los pacientes 
registrados con diagnóstico de enfermedad de Kawasaki du-
rante el periodo comprendido del primero de enero de 2005 
al 31 de diciembre de 2009. Se obtuvo información de sus 
manifestaciones clínicas, datos de laboratorio, registros de 
ecocardiograma, tratamiento, complicaciones y su evolución 
clínica. Resultados: Se detectaron 20 pacientes con diag-
nóstico de enfermedad de Kawasaki, 14 niños y 6 niñas, 
con una relación hombre:mujer de 2.3:1. En los pacientes 
predominaron la fiebre, cambios en la mucosa oral, conjun-
tivitis y cambios en las extremidades. Todos los pacientes 
recibieron tratamiento con inmunoglobulina intravenosa 2 
g/kg. Hubo falla en el tratamiento en 2 pacientes (10%), re-
quiriendo una segunda dosis. Cinco pacientes presentaron 
anomalías coronarias, de los cuales uno tuvo aneurisma, el 
que se resolvió y sólo tres pacientes (15%) persistieron con 
dilatación de arteria coronaria. Ninguno de los pacientes fa-
lleció. Conclusiones: La de Kawasaki se ha vuelto la princi-
pal enfermedad adquirida de corazón en los niños, nuestra 
población no está exenta. Afortunadamente, la mortalidad 
en la República Mexicana es baja. En lo anterior interviene 
la administración oportuna de inmunoglobulina intravenosa. 
Son pocos los pacientes con secuelas, pero desafortunada-

Abstract

Introduction: The Kawasaki Disease is an acute febril vas-
culitis, generalized, of small and medium vessels, not well 
defined etiology. It has an incidence with geographic vari-
ability and racial; it varies of 150 cases by 100,000 infant 
younger than five years in Japan to 5 cases by 100,000 in-
fant younger than 5 years in Europe. Without the treatment 
the disease takes to coronary injury in the 20-40% of the 
patients and happens less than in 5% with the appropriate 
treatment. Mortality is low, until of the 0.1%. Objective: To 
determine the clinical characteristics of the Kawasaki Dis-
ease in the Children Hospital IMIEM, and to determine its 
evolution. Methods: Descriptive study in which the clinical 
files of the 20 patients (14 boys and 6 girls) registered with 
diagnosis of Kawasaki disease were analyze during the pe-
riod included of first of January from 2005 to 31 of Decem-
ber of the 2009, coming from the Hospital para el Niño del 
IMIEM to obtain data of its clinical manifestations, data of 
laboratory, registries of echocardiography, treatment, com-
plications and their clinical evolution. Results: Predomi-
nantly affected sex was the masculine (70%) with a relation 
male:female 2.3:1. The fever, changes in the oral mucosa, 
conjunctivitis and changes in the extremities predominated 
in the patients. All the patients received treatment with in-
travenous gamma globulin (IVIG) 2 g/kg. Was failure in the 
treatment in 2 patients (10%), requiring one second dose of 
IVIG. Five patients developed coronary anomalies, of which 
one had aneurism. There was regression of the aneurism 
and only three patients (15%) persisted with dilated coronary 
artery, but without aneurism. There were no deaths in this 
series. Conclusions: The Kawasaki Disease has become 
the main acquired disease of heart in children, is not the ex-
ception our population. The mortality in our population is null 
and in Mexico it is low, being important for it the opportune 
intravenous gamma globulin administration. The patients 
with sequels are few, but unfortunately three in our popula-
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Introducción

La enfermedad de Kawasaki (EK), antes llamada síndro-
me linfático mucocutáneo o poliarteritis nudosa infantil, 
es una vasculitis febril aguda de la infancia, generaliza-
da de pequeños y medianos vasos, de etiología no bien 
definida, que describió por primera vez en Japón el Dr. 
Tomisaku Kawasaki en 1967.1,2 Alrededor del 20% de los 
pacientes no tratados presentan alteraciones coronarias 
incluidos los aneurismas, que pueden dar lugar a trom-
bosis o estenosis arterial coronaria, infarto de miocardio, 
ruptura del aneurisma y muerte súbita. La enfermedad de 
Kawasaki ha sustituido a la fiebre reumática aguda como 
la primera causa de cardiopatía adquirida en los niños.2

Epidemiología

La EK afecta casi exclusivamente a niños pequeños, y 
tiene una considerable variabilidad geográfica y racial. El 
80% son menores de cuatro años y el 50% menores de 
dos años. Es rara en menores de tres meses y en mayo-
res de ocho años de edad. Los niños se afectan más que 
las niñas en una proporción de 1.5 a 1.3 La incidencia de 
EK es variable según diferentes países, siendo bastante 
mayor en niños asiáticos que en otros grupos raciales.2

La incidencia en Japón es de entre 138 a 151 casos 
por 100,000 niños menores de cinco años de edad, sien-
do el país con mayor incidencia. El 12% de los pacientes 
desarrolla secuela cardiaca, siendo esta incidencia más 
alta en el género masculino, y en aquellos menores de 
6 meses de edad, y en pacientes mayores de 10 años 
de edad. El 0.8% desarrolla aneurismas gigantes.4,5 En 
Corea, la incidencia es de 105 por 100,000 en niños me-
nores de cinco años de edad, y es la segunda más alta 
reportada en todo el mundo.6

En Europa, la epidemiología de la EK no ha sido bien 
descrita. En Dinamarca la incidencia se reporta en 4.5 a 5 
por 100,000 menores de 5 años por año.7 En Inglaterra, la 
incidencia anual en pacientes menores de 5 años de edad 
es de 8.9 por 100,000.8 En Estados Unidos de Norteaméri-
ca la incidencia global es de 17.1 por 100,000 niños meno-
res de 5 años. Es más alta en menores de 1 año de edad 
(19.8 por 100,000) que en grupo de 1 a 4 años (16.4 por 
100,000). En los niños de origen asiático y de las Islas del 
Pacífico es de 39 casos por 100,000, mientras que para 
los blancos es de 11.4 por 100,000, en negros 19.7 por 
100,000 y en niños de origen hispano 13.6 por 100,000.9

mente tres en nuestra población tienen secuelas cardiacas. 
El diagnóstico debe establecerse con los médicos de primer 
contacto, principalmente pediatras, por lo que este padeci-
miento debe ser conocido por los mismos. 

Palabras clave: Enfermedad de Kawasaki, lesión coronaria 
de Kawasaki, complicaciones de Kawasaki.

tion have cardiac sequels. The diagnosis must settle down 
with physicians of first contact, mainly pediatricians, reason 
why they must know this disease.

Key words: Kawasaki Disease, coronary injury in Kawasaki, 
complications in Kawasaki.

La mortalidad entre los pacientes reportada en Japón 
fue de más del 1% antes de 1975 y más de 0.3% antes de 
1984. Esta frecuencia disminuyó a menos de 0.1% después 
de la introducción de IGIV en el tratamiento. La recurrencia 
es baja, reportada en 3.3%.8 En Inglaterra la mortalidad es 
de 3.7%. Esta diferencia puede estar vinculada a un mejor 
conocimiento de la EK en donde es más frecuente.10

Etiología y patogenia

Las características clínicas, las alteraciones analíticas y los 
estudios epidemiológicos descritos sugieren una causa in-
fecciosa, pero los cultivos bacterianos y víricos, así como 
estudios serológicos, no han identificado con seguridad un 
microorganismo cierto, si bien hay descripciones aisladas.11

Las observaciones que respaldan la posibilidad de un 
microorganismo son: naturaleza aguda del proceso, pre-
sentación predominante en niños, brotes estacionales, la 
agrupación geográfica de los brotes con una temporada 
predominio (al final del invierno y principios de primave-
ra) y limitación posterior del problema que evidencia una 
resistencia inmunitaria que evita la recidiva. La baja fre-
cuencia de la enfermedad en lactantes pequeños y en ni-
ños mayores y adultos, es consistente con la hipótesis de 
que la EK es causada por un agente  al cual la mayoría 
de los adultos son inmunes y que los lactantes están pro-
tegidos por anticuerpos maternos.10,12,13

Diversas bacterias como Streptococcus pyogenes, 
Staphylococcus aureus, Mycoplasma pneumonia y Chla-
mydia pneumoniae han sido aisladas de forma esporádi-
ca en los pacientes con EK. Sospecha de agentes virales, 
sobre todo virus linfotrópicos como los adenovirus, el vi-
rus de Epstein-Barr, parvovirus B19, herpesvirus 6, virus 
parainfluenza tipo 3, virus de inmunodeficiencia humana, 
sarampión, rotavirus, virus del dengue y varicela han sido 
implicados como las posibles causas de EK, pero no ha 
surgido alguna prueba para incriminar a un agente.12

En contraste, algunos indicios sugieren que no hay 
una etiología infecciosa, como el incremento lento de la 
incidencia de EK en distintos países sin brotes a gran 
escala, la falta de contagio de persona a persona y la 
susceptibilidad similar a EK de japoneses que viven en 
países distintos de Japón.10,12

Algunos datos han demostrado una posible relación en-
tre EK y la liberación de polen. En varias regiones japone-
sas, los síntomas relacionados al polen en los niños se han 
incrementado de manera significativa con el tiempo, al igual 
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que el número de niños con la enfermedad de Kawasaki. 
Algunos autores aconsejan, por tanto, que los niños propen-
sos a las alergias pueden ser susceptibles a EK, proporcio-
nando así una base para un nuevo agente causal.14

No cabe duda de que las alteraciones inmunitarias, 
sobre todo la liberación de citocinas masivas que causan 
inflamación del endotelio vascular, desempeñan un papel 
crucial en la inmunopatogenia de EK. En la fase aguda de 
EK, la activación de numerosos factores inmunológicos, in-
cluyendo la activación de las células T, la producción de ci-
tocinas, la producción de óxido nítrico, de autoanticuerpos 
y la expresión de la molécula de adhesión reforzada están 
bien documentados. El examen anatomopatológico de la 
ateritis coronaria en la fase aguda de EK indica que el pro-
ceso dependiente de linfocitos T activados, caracterizado 
por la infiltración transmural de los linfocitos T, produce la 
acumulación de células T CD8 + en las vasculares.12

La mayor incidencia de EK en Japón, en relación con 
una mayor incidencia de la enfermedad en los descen-
dientes de japoneses en Estados Unidos que en otras po-
blaciones étnicas en Estados Unidos e Inglaterra, sugiere 
que una predisposición genética podría desempeñar un 
papel importante en la susceptibilidad a esta enfermedad. 
También hay pruebas de que la incidencia de EK en her-
manos es mucho mayor que en la población en general. 
Esto, además, apoya el hecho de que los factores genéti-
cos contribuyen a la susceptibilidad a EK.12

Cuadro clínico

El curso de la EK se divide en tres fases clínicas. La fase 
febril aguda, que generalmente dura una a dos semanas, 
se caracteriza por fiebre, hiperemia conjuntival, lesiones 
orofaríngeas, eritema indurado de manos y pies, exantema, 
adenopatía cervical, irritabilidad marcada, anorexia, afecta-
ción general, meningitis aséptica, diarrea, disfunción hepá-
tica con aumento de aminotransferasas. La fase subaguda 
empieza cuando la fiebre, el exantema y la linfadenopatía se 
resuelven; aproximadamente una a dos semanas después 
del inicio de la fiebre, se inicia descamación a nivel de dedos 
de las manos y de los pies, así como en la región perianal. 
Y la fase de convalecencia empieza cuando todos los da-
tos clínicos de la enfermedad han desaparecido y continúan 
hasta que la velocidad de sedimentación globular y la pro-
teína C reactiva se normalizan, generalmente seis a ocho 
meses después del inicio de la fiebre.3,11

Diagnóstico 

Las características clínicas de la EK son comunes a mu-
chas enfermedades de la infancia. En 1967, el Dr. Tomi-
saku Kawasaki describió las características clínicas que 
ahora comprenden los criterios estándar diagnósticos 
para EK (Cuadro I). Los pacientes con fiebre prolongada 
y menos de cuatro de los otros principales criterios son 
diagnosticados como EK «atípica» o «incompleta».15,16

Tradicionalmente, se considera como una enfermedad 
de «exclusión»; sin embargo, hay que enfatizar que se 
debe diagnosticar de forma oportuna, ya que de no reci-
bir tratamiento, el pronóstico es ominoso. Se ha sugerido 
que el sobrediagnóstico es más aconsejable que pasar 
por alto la enfermedad.

Otras manifestaciones. La EK causa lesiones infla-
matorias en muchos tejidos, provocando manifestaciones 
adicionales, las cuales, aunque no son criterios definitivos, 
apoyan el diagnóstico. La afectación cardiovascular es la 
más grave.3 Existen manifestaciones neurológicas (irrita-
bilidad, meningitis aséptica, hemiplejía transitoria, infarto 
cerebral, ataxia, crisis convulsivas y encefalopatía focal), 
cutáneas (eritema e induración de la vacuna BCG), diges-
tivas (alteraciones hepáticas, diarrea, dolor abdominal, 
náuseas, hidrocolecisto), musculoesqueléticas (artralgia y 
artritis), oculares (precipitados queráticos diminutos, uveí-
tis anterior leve y opacidades en humor vítreo en uno o am-
bos ojos), pulmonares (alteraciones radiográficas en 15% 
de los pacientes, neumonitis intersticial, reforzamiento pe-
ribronquial y derrame pleural), genitourinarias (la uretritis 
ocurre en 50-90% de los pacientes).3,10,15,17

Manifestaciones cardiacas. Aproximadamente, 15 a 
25% de los niños no tratados desarrollan anomalías corona-
rias, incluyendo dilatación difusa y formación de aneurismas. 
Se pueden detectar aneurismas coronarios en el 5% de los 
pacientes que sí recibieron tratamiento con gammaglobulina. 
La dilatación coronaria puede detectarse a partir de los 7 a 10 
días de iniciada la enfermedad, pero tiene mayor incidencia 
entre la tercera y la cuarta semanas. Se define como arteria 
coronaria normal la medida de < 2 DE de un niño sano con 
similar superficie corporal. Ectasia coronaria se define como 
una medida de > 2 DE de un niño sano con similar superficie 
corporal, con un diámetro máximo de 4 mm. Los aneurismas 
coronarios se consideran pequeños si miden menos de 5 
mm, medianos de 6 a 8 mm de diámetro y aneurisma gigante 
si mide más de 8 mm de diámetro interno.10,18

Cuadro I. Criterios diagnósticos para 
enfermedad de Kawasaki.16

Fiebre de 5 días o más de evolución
Presencia de al menos 4 de las siguientes condiciones:
	 1.	Conjuntivitis bilateral no purulenta (sin exudado)
	 2.	Eritema polimorfo
	 3.	Cambios en labios y boca
		 Labios enrojecidos, secos o agrietados
		 Lengua aframbuesada
		 Eritema difuso de mucosa faríngea u oral
	 4.	Cambios en las extremidades
		 Agudos: Eritema de palmas o plantas
		 Edema indurado de manos o pies
		S ubagudos: Descamación de la piel de manos, pies o peri-

neo (en convalecencia)
	 5.	Linfadenopatía cervical unilateral
		D e más de 1.5 cm de diámetro
Exclusión de enfermedades con una similar presentación



131Arch Inv Mat Inf 2010;II(3):128-133

www.medigraphic.org.mx

Laboratorio. Muchos estudios se han enfocado (muy 
lejos de ser satisfactorios) para hallar un marcador espe-
cífico de EK. Estudios convencionales de sangre pueden 
ser útiles pero no son diagnósticos y la mayoría tienen 
una baja especificidad.15,19

Tratamiento

La EK no tratada, o aquéllos tratados con aspirina solamen-
te, lleva a lesión coronaria en el 20 a 40% de los pacientes, 
mientras que la terapia apropiada con IGIV reduce la inci-
dencia de lesiones coronarias a menos del 5%. La IGIV y el 
ácido acetilsalicílico (aspirina) deberían ser proporcionados 
tan pronto como sea posible después del diagnóstico.20

La dosis a utilizar de IGIV es de 2 g/kg de peso en una 
sola infusión, junto con aspirina. La eficacia de la IGIV está 
claramente relacionada con la dosis. Una sola dosis de 2 
g/kg es más efectiva que múltiples dosis más bajas.15 Este 
tratamiento debería ser aplicado en los primeros diez días 
de la enfermedad, y si es posible, dentro de los 7 días de la 
enfermedad. El tratamiento combinado con ácido acetilsali-
cílico e IGIV reduce la incidencia de aneurismas coronarios 
a los 14 días a 8% y a los 30 meses al 2%.10,21

Se estima que 10 a 30% de los pacientes no responden 
al tratamiento inicial. La falta de respuesta es usualmente 
definida como persistencia o recrudescencia de la fiebre 
después de 36 horas de completar el tratamiento inicial. 
La persistencia de la fiebre o su recrudescencia es motivo 
de preocupación porque indica que continúa la vasculitis, 
lo que eleva el riesgo de desarrollo de aneurismas coro-
narios. En estos casos, los pacientes deben recibir una 
segunda e incluso una tercera dosis de IGIV de 2 g/kg en 
infusión en un lapso de 10 a 12 horas. No se debe ad-
ministrar una nueva dosis antes de haber administrado la 
infusión de IGIV inicial, pues la fiebre antes de ese tiempo 
puede deberse a una reacción a la infusión.20,22

El objetivo del presente estudio fue determinar las carac-
terísticas clínicas y evolución de los pacientes con enferme-
dad de Kawasaki en el Hospital para el Niño del IMIEM.

Material y métodos

El presente es un estudio descriptivo, retrospectivo, en el 
que se revisaron los expedientes de los pacientes diag-
nosticados como enfermedad de Kawasaki entre el pri-
mero de enero de 2005 y el 31 de diciembre de 2009, en 
el Hospital para el Niño del IMIEM. Se evaluaron la pre-
sentación clínica, los hallazgos de laboratorio, los hallaz-
gos en ecocardiografía y el tratamiento. Para el análisis 
estadístico se utilizó estadística descriptiva con base a 
frecuencias y porcentajes.

Resultados

Se encontraron 20 pacientes con diagnóstico de enfer-
medad de Kawasaki y se revisaron sus expedientes. La 

distribución por género fue 14 masculinos (70%) y 6 fe-
meninos (30%). El rango de edad de 6 meses a 8 años 3 
meses, con una media de 2 años 6 meses.

El diagnóstico de enfermedad de Kawasaki se hizo en 
forma inicial en 14 pacientes (70%); en los restantes pa-
cientes los diagnósticos iniciales fueron eritrodermia, sín-
drome infiltrativo, síndrome purpúrico, intoxicación alimen-
taria, síndrome febril y probable enfermedad de Kawasaki. 
El retraso máximo en el diagnóstico fue de 5 días. La en-
fermedad de Kawasaki se presentó en forma típica en 16 
pacientes (80%), en forma atípica en 2 pacientes (10%) y 
en forma incompleta en 2 pacientes (10%). 

Los pacientes tuvieron una estancia de 4 a 20 días con 
una media de 7 días.

La fiebre estuvo presente en los 20 (100%) pacientes. 
La duración de la fiebre antes de llegar al hospital fue de 5 
a 15 días, con una media de 7.7 ± 3.3 días. Posterior al tra-
tamiento con gammaglobulina y ácido acetilsalicílico la fie-
bre remitió en 1 a 4 días con una media de 1.4 ± 0.8 días.

Las manifestaciones orales se presentaron en los 20 
pacientes (100%), y fueron labios rojos fisurados en 17 
(85%), eritema de faringe en 5 (2.5%) y lengua en fresa 
en 7 (3.5%). La duración de las manifestaciones orales 
antes de su ingreso al hospital varió de 1 a 15 días, con 
una media de 4.9 ± 4.5 días. Los signos orales remitieron 
posterior al tratamiento con IGIV y aspirina entre 1 y 8 
días, con una media de 3.3 ± 1.8 días.

El exantema se presentó en 17 (85%) de los pacientes 
estudiados y fue maculopapular en 9 pacientes (45%), 
eritematoso en 6 (30%), macular en 1 (5%) y descamativo 
en 1 (5%). El exantema fue generalizado en 10 pacientes 
(50%), de tronco en 3 (15%), en extremidades en 2 (10%) 
y cara en 1 (5%). La duración del exantema antes de su 
llegada al hospital fue de 1 a 15 días, media de 6.2 ± 4.3 
días. El exantema remitido de 1 a 6 días, media de 2.9 ± 
1.5 días, posterior al tratamiento.

La conjuntivitis se presentó en 18 (90%) pacientes con 
una evolución antes del ingreso al hospital de 1 a 10 días, 
media de 3.9 ± 2.6 días. La conjuntivitis remitió posterior 
al tratamiento entre 1 y 9 días, media de 2.5 ± 1.3 días.

Los cambios encontrados en las extremidades se pre-
sentaron en 18 pacientes (90%) y fueron edema indurado 
de manos y pies en 13 pacientes (65%), eritema de pal-
mas o plantas en 9 (45%) y descamación de la piel de 
manos, pies o perineo en 4 (20%). Los días de evolución 
de los cambios encontrados en las extremidades antes 
del ingreso del hospital variaron de uno a 15, media de 
4.2 ± 3.7 días. Los días en que remitieron los cambios en 
las extremidades posterior al tratamiento fueron de 1 a 7 
días, media de 3.1 ± 1.8 días.

La adenopatía cervical se encontró en 6 (30%) pacien-
tes, en cinco del lado derecho y en uno del lado izquierdo. 
La adenopatía remitió entre 1 y 6 días, media de 2.7 ± 1.8 
días después del tratamiento.

Otras manifestaciones presentes fueron: vómito en 10 
(50%), diarrea, 6 (30%), irritabilidad en 5 (25%), dolor ab-



132 Molina PAR y col. Enfermedad de Kawasaki, curso clínico y evolución

www.medigraphic.org.mx

Este documento es elaborado por Medigraphic

dominal en 4 (20%), artralgias en 3 (15%), eritema peri-
neal 2 (10%), eritema en sitio de BCG 2 (10%); y uretritis 
(piuria estéril), hidrocolecisto, uveítis, dermatitis del pañal, 
melena, cefalea y meastitis en un paciente.

La velocidad de sedimentación globular (VSG) se re-
portó en 18 pacientes, encontrándose alta en 13 (65%) y 
normal en 5 (25%). Los valores de distribución fueron de 
0-9 mm/hora en 2 pacientes, de 10-19 mm/hora en 3, de 
20-29 mm/hora en 8, de 30 a 39 mm/hora en 3 y de 40-50 
mm/hora en 2. Se hizo seguimiento de la VSG en 10 pa-
cientes, en 6 de ellos se normalizó a las 2 semanas, en 2 
a las 6 semanas, en uno a las 7 y en otro a las 8 semanas 
después del tratamiento.

La proteína C reactiva (PCR) se determinó en 18 pa-
cientes, en 16 (80%) fue alta y en 2 (10%) normal. Los 
valores de la PCR fueron de 0-6 mg/dL en 6 pacientes, 
6-12 mg/dL en 3, 12-18 mg/dL en 3, 18 a 24 mg/dL en 3, 
24-30 mg/dL en 1 y 42-48 mg/dL en 2. En trece pacientes 
se hizo seguimiento de la PCR, y en la mayoría se nor-
malizó dentro de las primeras dos semanas (en la primera 
semana 1 paciente, en la segunda semana 9 pacientes, 
en la tercera 1, en la cuarta 1 y en la sexta 1).

La cifra de plaquetas fue alta en 9 (45%) pacientes, 
baja en 1 (5%) y normal en 10 (50%). De los diez pacien-
tes con alteración, la mayoría se normalizó en las tres pri-
meras semanas (primera semana 1 paciente, dos sema-
nas 3 pacientes, tres semanas 4 pacientes, seis semanas 
1 paciente y ocho semanas 1 paciente).

La cifra de hemoglobina se encontró baja en 17  pa-
cientes (85%), y normal en 3 (15%). Mientras que la albú-
mina fue determinada en 19 pacientes y se encontró baja 
en 12 pacientes (60%) y normal en 7 (35%). La AST se 
determinó en 19 pacientes, en 14 (70%) fue normal y se 
reportó elevada en 5 (25%). La ALT también se determinó 
en 19 pacientes, en 10 (50%) se reportó con cifra normal 
y en 9 (45%) se reportó elevada.

El recuento leucocitario se reportó elevado en 6  pacientes 
(30%), bajo en 1 (5%) bajo y normal en 13 (65%). Los neu-
trófilos estuvieron elevados en 10 (50%) y bajos en 1 (5%).

El ecocardiograma se encontró normal en 11 de los 
pacientes (55%), los 9 restantes (45%) presentaron algu-
na alteración, entre las que encontramos dilatación de la 
arteria coronaria derecha en 2 (10%), aneurisma de arte-
ria coronaria derecha en 1 (5%), derrame pericárdico en 
1 (5%), dilatación de arteria coronaria derecha con lesión 
sacular 6.2 mm en 1 (5%), dilatación de arteria coronaria 
izquierda en 1 (5%), insuficiencia mitral y tricuspídea en 1 
(5%) y miocarditis en 1 (5%). El ecocardiograma se rea-
lizó entre el 5º y 6º día de la enfermedad en un paciente, 
entre el 7º y el 8º en 11 pacientes, entre el 11º y 12º día 
en 1, entre el 13º y 14º día en 3, entre el 15º y 16º día en 
2 y entre el 17º y 18º día en 1 paciente.

Se realizó un segundo ecocardiograma de control en 
16 pacientes; de ellos se reportó normal en 12 pacientes 
(60%), dilatación a arteria coronaria derecha y arteria co-
ronaria izquierda en 2 (10%), arteria coronaria izquierda 

con saculación de 3.2 mm en 1 (5%), dilatación de arteria 
coronaria derecha con lesión sacular de 6.8 mm en 1 (5%), 
y dilatación de arteria coronaria izquierda en 1 (5%). El se-
gundo ecocardiograma se realizó entre el 10º y 19º día en 
9 pacientes, entre el 20º y 29º día en 4 pacientes, entre el 
30º y 39º en 1 paciente, entre el 40º y 49º día en 1, entre el 
60º y 69º día en 1 y entre el 70º y 80º día en 1. 

En catorce pacientes se realizó un tercer ecocardio-
grama de control, reportándose normal en 11 pacientes, 
y encontrando dilatación de arteria coronaria derecha de 
3.2 mm con arteria coronaria izquierda normal en 1, di-
latación de arterias coronarias derecha e izquierda en 1 
y dilatación de arteria coronaria izquierda en 1. Las se-
manas en que se realizó el tercer ecocardiograma fueron 
entre la 4ª y 10ª en 6 pacientes, entre la 11ª y 17ª en 3, 
entre la 25ª y 31ª en 1, entre la 32ª y 38ª en 1, entre la 39ª 
y 45ª en 1 y entre la 46ª y 52ª en 2. 

Los 20 pacientes recibieron inmunoglobulina intrave-
nosa, 18 (90%) sólo requirieron una dosis y 2 (10%) reci-
bieron dos dosis por falla del tratamiento. Sólo un pacien-
te (5%) recibió tratamiento con esteroides. 

Todos los pacientes recibieron tratamiento con ácido 
acetilsalicílico a dosis antiinflamatorias, nueve en los prime-
ros 4 días, 1 entre el 5º y 91 días, 5 entre el 10º y 14º días, 
1 entre el 15º y 19º días, 1 entre el 20º y 24º días, 1 entre el 
25º y 29 días y 1 entre el 35º y 40º días. Diecisiete pacientes 
recibieron ácido acetilsalicílico a dosis antiagregante, 8 du-
rante 1 a 6 semanas, 7 durante 7 a 12 semanas, 1 durante 
37 a 42 semanas y 1 durante 49 a 55 semanas.

Dos pacientes recibieron tratamiento con dipiridamol.
En 18 pacientes (90%) no hubo complicaciones. Uno 

presentó insuficiencia cardiaca y otro sepsis por K. pneu-
monia. En 19 pacientes se hizo seguimiento en la con-
sulta externa, 16 permanecen vivos sin secuelas y tres 
tienen secuelas cardiacas.

Discusión

En nuestro estudio se observó que la tendencia en cuanto 
al género es predominantemente masculino, igual que la 
mayor parte de lo reportado en la literatura, en donde se 
observa una relación de hombre:mujer de 1.5:1. En nues-
tra serie el predominio masculino fue mayor (2.3:1) a lo 
referido en otras poblaciones, sin embargo en una serie 
anterior, por Del Ángel y cols. en nuestro país, se reportó 
algo similar.18 El 80% de los pacientes fueron menores 
de 4 años y el 45% menores de 2, como se reporta en la 
mayor parte de la literatura.

En este estudio, todos los pacientes presentaron fie-
bre y cambios en la mucosa oral. La fiebre es el signo 
cardinal para el diagnóstico de la enfermedad. El 90% de 
los pacientes presentaron conjuntivitis y cambios en las 
extremidades, 85% presentaron exantema, y la manifes-
tación clínica menos frecuente fue la adenopatía cervical, 
hallada solamente en el 30% de los casos, resultados que 
coinciden con otras series publicadas (Sotelo y cols.).19
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Las manifestaciones clínicas atípicas de la enfermedad 
fueron: vómito, diarrea, dolor abdominal, irritabilidad y ar-
tralgias, encontrándose con menor frecuencia que lo des-
crito en otras publicaciones. El hidrocolecisto se encontró 
en un paciente (5%), reportándose en algunas publicacio-
nes hasta en un 50%.15 La uretritis (piuria estéril) se reportó 
en un paciente (5%), a quien también se le encontró trom-
bocitopenia, resultados similares a otras series.

El tratamiento para la enfermedad de Kawasaki es con 
inmunoglobulina intravenosa (IGIV) y con ácido acetilsa-
licílico. El 100% de nuestros pacientes estudiados reci-
bieron dicho tratamiento. En cuatro pacientes (20%) se 
administró la dosis de IGIV a pesar de tener ya más de 
10 días de evolución con fiebre, de acuerdo a como se re-
comienda por la Asociación Americana del Corazón y por 
la Academia Americana de Pediatría. Se decidió adminis-
trar el tratamiento debido a que aún persistían signos de 
inflamación aguda; en todos ellos la fiebre remitió en las 
primeras 24 horas posteriores al tratamiento. Hubo falla 
al tratamiento en dos pacientes (10%), requiriendo de la 
administración de una segunda dosis de IGIV. La falla al 
tratamiento reportado en publicaciones internacionales es 
del 10 al 30%, por Newburger y cols. y Senzaki.20,22

Se encontraron en esta serie cinco pacientes (25%) 
con anomalías coronarias, de los cuales sólo uno se re-
portó con aneurisma. La literatura internacional describe 
complicaciones coronarias en 15 a 25% de los pacientes 
sin tratamiento y sólo 4% de los pacientes con tratamien-
to con IGIV; por lo tanto, en nuestra serie se encuentra 
una mayor frecuencia de complicaciones coronarias. Se 
observó que el aneurisma se resolvió y sólo tres pacien-
tes (15%) persistieron con dilatación coronaria.

En esta serie, ninguno falleció, muy similar a lo que se 
reporta en la literatura, en donde se describe una morta-
lidad del 0.3%.

Se concluye que la de Kawasaki se ha vuelto la princi-
pal enfermedad adquirida del corazón en niños, y nuestra 
población no está exenta. Afortunadamente, la mortalidad 
en la República Mexicana es baja, gracias a la adminis-
tración oportuna de inmunoglobulina intravenosa. Son 
pocos los pacientes con secuelas, pero desafortunada-
mente sólo tres tienen secuelas cardiacas. El diagnóstico 
debe establecerse con los médicos de primer contacto, 
principalmente pediatras, por lo que este padecimiento 
debe conocerse entre los mismos. 
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