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EXxperiencia en siete ninos
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RESUMEN

Introducciéon. La enfermedad de Kawasaki (EK), es un
padecimiento de la edad pediatrica, de etiologia
desconocida que evoluciona con fiebre y vasculitis en
diversos organos, en corazon se ven afectadas las
arterias coronarias.

Objetivos. Informar los hallazgos clinicos y la evoluciéon
hospitalaria de siete pacientes diagnosticados con esta
enfermedad.

Material y métodos. Se revisaron los expedientes clinicos
para obtener informacion acerca de: la edad, sexo, signos
clinicos, resultados de laboratorio y de gabinete,
tratamiento, complicaciones y el seguimiento de los
pacientes.

Resultados. Todos fueron del sexo masculino; cuatro
desarrollaron lesion coronaria con dilatacion mayor de 4 mm
de didmetro. Uno tuvo miocarditis y derrame pericardico, uno
mostr6 insuficiencia adrtica, seis recibieron gammaglobulina
y aspirina. La evolucion fue satisfactoria, con controles
ecocardiogréaficos por cuatro a ocho meses después de su
enfermedad.

Conclusiones. El diagnéstico de EK es eminentemente
clinico. Es importante iniciar el tratamiento antes de la
primera semana de evolucién, para evitar lesiones
coronarias y secuelas que conduzcan a isquemia cardiaca
en la adolescencia o en los adultos jovenes.

Palabras clave: Enfermedad de Kawasaki, cardiopatia
adquirida, lesién coronaria.

La enfermedad de Kawasaki (EK) se caracteriza por un

sindrome febril agudo, asociado a vasculitis en diversos

organos, cuya etiologia aln es desconocida. Fue descri-
to por Tomisaki Kawasaki en 196y a partir de enton-

ces se ha identificado en todo el mundo.
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SUMMARY

Introduction. The Kawasaki Disease (KD) is a pediatric
vascular disease of unknown etiology. Clinical feature are:
fever, vasculitis and coronary damage.

Objective. The purpose of this paper is to show the
clinical and laboratory findings, and the evolution of seven
patients with KD.

Material and methods. The clinical record of seven cases
of KD were reviewed. The variables studied were: age,
sex, clinical signs, gabinet and laboratory studies,
treatment, complications and outcome.

Results. Four patients developed coronary disease with
dilatation larger them 4 mm; one patient with miocarditis
and pericardic effusion, and one had aortic insufficiency.
Six patients received gammaglobulin plus aspirin, and
evolution was satisfactory; they were followed for a 8
month period with ecocardiographic controls.

Conclusions. The diagnosis is made by clinical criteria. It
is very important to give an early treatment, during the first
week of the disease, in order to prevent coronary disease
and after that, isquemic heart disease in adolescent ages
and in young men.

Key words: Kawasaki disease, acquired cardiopathy,
coronary damage.

En México, el primer caso fue comunicado por Ro-
driguez en 1977 A partir de entonces se han publicado
en el pais dos series mas, y casos aislados cuyo nimero
no pasa de 4% La trascendencia de esta enfermedad
radica en que alrededor de la cuarta parte de los nifios no
tratados, o con tratamiento iniciado tardiamente, desa-
rrollan anomalias en las coronarias; por esta razén es
importante hacer el diagnéstico antes de la segunda se-
mana de iniciada la enfermedad para tratar a los pacien-
tes con gammaglobulina y aspirina; de lo contrario, es
posible que desarrollen una cardiopatia e isquemia mio-
cardica al llegar a la adolescencia o cuando sean de adul-
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tos jovenes® En este trabajo se describe la experiencia
clinica obtenida en siete pacientes con esta enfermedad.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los expedientes clinicos de siete pacientes
internados en el Hospital Infantil del Estado de Sonora de
quienes se les hizo el diagndstico de EK, en el lapso com-
prendido entre enero de 1978 y junio de 2001. Los datos
obtenidos fueron: edad, sexo, mes de ingreso, manifesta-
ciones clinicas, exadmenes de laboratorio y estudios de ga-
binete en los que se sustentd el diagnostico y las
complicaciones ordinariamente vistas en esta enfermedad.

RESULTADOS

Diagnostico.El primero de los siete pacientes con el
diagnostico de EK fue admitido en el hospital en abril de
1988. De todos, cuatro eran residentes de la ciudad de
Hermosillo, Sonora, los otros tres provenian del area ru-
ral. Cinco ingresaron en los meses de marzo a mayo y
dos entre agosto y octubre; los siete fueron del sexo
masculino. Uno fue de 5 meses de edad, tres tenian entre
dos y cinco afios de edad, a su ingreso, uno entre seis a
ocho afios y dos eran adolescentes entre 13 y 15 afios.

Los criterios clinicos con los que se hizo el diagnos-
tico, fueron: fiebre, hiperemia conjuntival, exantema
maculo-papular, lesiones en los labios y la cavidad oral,
cambios en las extremidades. Algunos signos agregados,
como soplo precordial, dolor abdominal, hepatomegalia,
irritabilidad, rigidez de la nuca, crisis convulsivas y difi-
cultad respiratorigCuadro 1)

Estudios de laboratorio.Dos tuvieron una concentra-
cién de hemoglobina menor de 10 g/dL; cuatro, leucocito-
sis con neutrofilia; en cuatro hubo trombocitosis y en
cinco se registro una velocidad de sedimentacion elevada.
La proteina C reactiva fue positiva en cinco y fue mayor de
6 mg/dL; en dos pacientes las transaminasas, glutamico
oxalacética y glutamico pirGvica, y en uno la dehidrogena-
sa lactica y la creatinfosfoquinasa, resultaron alteradas. En
uno la antiestreptolisina fue mayor de 500 u/L y en otro
paciente, la inmunoglobulina E estuvo elevada. En cinco
de los siete pacientes se realizaron, ademas, otros exame-
nes como: hemocultivo, cultivo faringeo, examen general
de orina, reacciones cutaneas a coccidioidina y derivado
proteico purificado para tuberculosis (PDD), reacciones
febriles, proteinuria en la orina, liquido cefalorraquideo,
inmunoglobulinas IgA, 1gG, IgM, IgE, anticuerpos anti-
micoplasma, factor reumatoide, anticuerpos anti-DNA,
resultando negativaq€uadro 1)

A los siete se les practicaron radiografias de térax; cua-
tro de ellos mostraron imagenes de infiltrado bronconeu-

monico y uno, cardiomegalia; las anormalidades registra-
das en el electrocardiograma y ecocardiograma, se indi-
can en etuadro 2 y figuras 1 y.2

Tratamiento. Cuatro de los enfermos recibieron ga-
mmaglobulina a dosis de 400 mg por kilo de peso, cada 24
horas, por cinco dias; en dos pacientes se proporciond a ra-
z6n de 2 gramos por kilo de peso, en dosis Unica. En uno de
los nifios el tratamiento fall6, siendo necesario aplicar dos
dosis mas por presentar fiebre durante 22 dias. Un adoles-
cente recibié gammaglobulina 0.5 gramos/dia por via intra-
muscular, dividida cada 12 horas, por cinco dias.

Recibieron aspirina siete pacientes a razén de 80 mg/
kg dia por 15 dias, y después a 5 mg/kg/dia por dia du-
rante tres meses; un nifio tuvo como Unico tratamiento
aspirina por tres meses; dos pacientes, recibieron dipiri-
damol a razén de 5 mg/kg/dia por 15 dias, pentoxifilina
a 10 mg/kg/dia por 15 dias, también en dos casos. Cinco
pacientes recibieron antibioticos del grupo de los penici-
lanicos (penicilina sédica y ampicilina) en tres de ellos,
por problemas respiratorios, se les asocidé amikacina.

Evolucion. El tiempo de internamiento varié de 6 a 40
dias; en dos pacientes la estancia fue por menos de una
semana, en cuatro entre 16 a 23 dias y en uno de 40 dias.
En dos nifios el ecocardiograma de ingreso fue normal y a
los diez dias, mostré dilatacion de las arterias coronarias;
esta anomalia persistié por cuatro meses después de que
egresaron del hospital; hubo necesidad de mantenerlos
con aspirina durante ese lapso. Un paciente de 6 afios,
atendido en marzo del 2001 salié del hospital con trata-
miento a base de aspirina y dipiridamol, por presentar 6
mm de dilatacion de coronaria izquierda en el dltimo con-
trol ecocardiografico; en tres meses después, la dilatacion
se habia reducido a 4 mm, por lo que continud con aspiri-
na, citdndose para una nueva valoracion.

En cinco de los nifios, el seguimiento se hizo por seis
a ocho meses, sin que se observara en ellos alguna alte-
racion cardiovascular. A todos los pacientes se les segui-
ra, al menos, hasta cumplir 18 afios de edad y se planea
sea continuada su vigilancia en otra unidad hospitalaria
para control en su edad adulta.

DISCUSION

La enfermedad de Kawasaki se ha identificado en diver-
sos paises, siendo los de Oriente donde se observa en
proporciones notables, considerandosele un problema de
salud. En América, el pais con mayor nimero de casos
identificados es Estados Unidos de Norteamérica, con
2,500 casos anual&s?

Las series reportadas en México al elaborar este es-
crito, no rebasaban de 41 cad843 En el Estado de
Sonora se tiene conocimiento anecdoético de dos pa-
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Cuadro 1. Datos clinicos encontrados en los siete pacientes con enfermedad de Kawasaki.
Signos Casos (proporcién)
Basico
« Fiebre de cinco dias 0 mas de evolucion 717 (1.00)
¢ Inyeccion conjuntival sin exudado 717 (1.00)
« Exantema (maculopapular en tronco, eritema multiforme (no vesicular) 717 (1.00)
« Cambios en labios y cavidad oral (eritema faringeo, fisura, labiales, lengua en fresa 717 (1.00)
¢ Linfadenopatia cervical de 1.5 cm a/7 (0.57)
Cambios en extremidades
¢ Agudas. Eritema y edema 717 (1.00)
« Convalescencia. Descamacion de las yemas de los dedos 717 (1.00)

Datos clinicos agregados

* Tos 3/7 (0.43)

¢ Dolor abdominal 217 (0.28)

« Hepatomegalia 2/7 (0.28)

« Irritabilidad rigidez de nuca 217 (0.28)

« Convulsiones toénico clénicas generalizadas 1/7 (0.14)
« Dolor articular 1/7 (0.14)

« Soplo precordial 1/7 (0.14)

Cuadro 2. Estudios de laboratorio y de gabinete en siete pacientes con enfermedad de Kawasaki.*

Estudio No. Casos (proporcién)

Estudios de laboratorio

« Velocidad de sedimentacién aumentada 6/7 (0.86)
¢ Leucocitosis con neutrofilia a/7 (0.57)
« Trombocitosis a/7 (0.57)

« Proteina C reactiva positiva 5/7 (0.72)
« Proteina C reactiva mayor de 6 mg/dL 217 (0.28)
« Hemoglobina menor de 10 g/dL 217 (0.28)
¢ Inmunoglobulina E elevada 1/7 (0.14)
« Antiestreptolisina mayor de 500 u/L 1/7 (0.14)
Radiografia de térax:

Infiltrado bronconeumonico 3/7 (0.43)
Cardiomegalia 1/7 (0.14)
Electrocardiograma:

Taquicardia a/7 (0.57)
QTc prolongado 3/7 (0.43)
Prolongacién de PR-QT 217 (0.28)
Segmento S-T normal 1/7 (0.14)
Normal 217 (0.28)
Ecocardiograma:

Dilatacion de arteria coronaria > 4 mm (diametro) a4/7 (0.57)
Miocarditis 1/7 (0.14)
Derrame pericéardico 1/7 (0.14)
Discinesia de ventriculo izquierdo 1/7 (0.14)
Insuficiencia aodrtica 1/7 (0.14)

*A todos los pacientes se les hizo electrocardiograma y ecocardiograma.
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Figura 1. Vardn de 6 afios. En el electrocardiograma se aprecia
derivacion DIlI; Frecuencia cardiaca en reposo 110 x minuto;, QTc
corregido .36 seg.

cientes en los que la enfermedad se consider6 como
diagndstico de presuncién, uno en una institucién de
salud y otro atendido en forma privada, ninguno se es-
tudié cabalmente por lo que no hubo ningan reporte
formal. Esto ocurrié con la publicacion de dos casos
atendidos en el Hospital Infantil del Estado. Al indagar
sobre pacientes tratados en los Ultimos tres afios, en
otros hospitales, la respuesta fue negativa como ya se
sefialé. La importancia del diagndstico temprano en
esta enfermedad, radica en que con tratamiento oportu-
no con gammaglobulina y acido acetilsalicilico, es po-
sible reducir la aparicién de aneurismas en las arterias
coronaria&*®y, por otro lado, reducen el riesgo de que
los nifios que padecen la enfermedad desarrollen car-
diopatia isquémicaal llegar a las etapas de la adoles-
cencia y del adulto joven.

La enfermedad se diagnostica con mayor frecuencia en

del sexo masculino, pero en la literatura se indica el predo-
minio de varones, de 1.5:1 sobre sexo femenino. Las eda-
des variaron de los cinco meses a los 15 afios de edad,
cuatro tenian entre 2 y 8 afios; a este respecto, se han descri-
to casos referidos desde el tercer mes de vida, aunque la
mayoria se encuentran entre los doce meses y cinco afios de
edad. La época del afio en que la enfermedad se presenta es
en invierno y primavera; cinco de los pacientes se admitie-
ron al hospital, en los meses de marzo a mayo.

El agente causal no se ha identificado, pero se ha su-
gerido la participacion de agentes infecciosos bacteria-
nos y virales, entre los que se cuenttaphylococcus
aureus Streptococcusvirus Para-influenza, morbilivi-
rus de la familia paramixovirus Bunyavirus. La tenden-
cia actual en investigacion se dirige al estudio de
superantigenos bacterianos, pensando en un sindrome de
choque toxicd>® A este respecto, en la serie que se in-
forma en s6lo un paciente se encontraron antiestreptoli-
sinas por arriba de 500 U/L; los cultivos para bacterias
fueron negativos, pero no se puede afirmar que el origen
de la enfermedad no se relacione con alguna infeccion.

Hasta ahora los elementos de diagnéstico descansan
en los criterios clinicos, todos los pacientes tuvieron los
cinco principales criterios de la enfermedad, aunque
haya sido de manera adicional. En dos casos se observo
hepatomegalia, dolor abdominal y signos meningeos, en
uno de ellos la primera manifestacion fue la hepatome-
galia. Se han descrito casos con inicio diferente, aunque
en todos se observa regularmente exantema alrededor
del sexto dia y conjuntivitis bulbar en 80% de los casos;
ésta puede manifestarse con uveitis anterior moderada,
la cual desaparece sin secuelas; deben descartarse las en-

menores de cinco afios, aunque puede manifestarse en los fermedades exantematicas que cursan con conjuntivitis

adolescenteS:’ En este informe todos los pacientes eran

y ante la duda es preciso hacer un examen con una lam-

Figura 2. Ecocardiograma: Se observan arterias coronarias normales el dia 27 de febrero y una dilatacién mayor de 6 mm el 12 de marzo de 2001.
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para de hendidura, lo que aclara este signo. Respecto a la
linfadenopatia cervical, no obstante que se trata de un
signo principal, es menos constante y se presenta en cer-
ca de la mitad de los casg!1222

No existen estudios de laboratorio especificos, pero
lo que se observa con mayor constancia en las primeras
dos semanas es: leucocitosis, velocidad de sedimenta-
cion globular aumentada y trombocitosis; también la
proteina C reactiva en concentracion mayor de 6 mg/L.
Se han recomendado otros estudios que sugieren vascu-
litis, tales como: anticuerpos antinucleares, anticuerpos
anti-citoplasma de los neutréfilos, anticuerpos anti-célu-
las endoteliales, los que no han mostrado plena utilidad
y pueden resultar confus#s.

Con relacién a los estudios de gabinete, en algunos
casos la radiografia de térax puede mostrar infiltrado
bronconeumadnico, especialmente en aquellos casos
gue manifiestan tos y dificultad respiratoria, como da-
tos clinicos agregados; otros muestran cardiomegalia
y datos radiolégicos sugestivos de derrame pericardi-
co. A los siete pacientes se les tomé radiografia del
térax, uno mostré cardiomegalia y tres infiltrado de
tipo bronconeumaénico, en dos de ellos la complica-
cién respiratoria obligé a mantenerlos mas tiempo
hospitalizados.

El electrocardiograma puede ser normal en las prime-
ras fases, o mostrar cambios tales como taquicardia, pro-
longacién de PR-QT y ondas Q anormales (datos de
infarto), segmento ST anormal y arritmias. Este estudio
se hizo a los siete sujetos, predominando los siguientes
datos: taquicardia, prolongacion de indice QTc y prolon-
gacién de PR-QT en cinco pacientes, tal como se descri-
be en la literaturg*!12

El estudio ecocardiografico es parte importante del
diagnéstico, actualmente la Asociacién de América de
Enfermedades del Corazon, considera que este procedi-
miento es crucial en el diagnéstico, en especial en aque-
llos pacientes con cuadros atipicos o incompletos, que
tienen fiebre y menos de cuatro sigfos.

Llama la atencion la frecuencia de afectacion del area
cardiaca; la lesién coronaria izquierda ocurrio en cuatro
de siete pacientes, en dos de ellos el ecocardiograma fue
normal al principio y un segundo estudio hecho en am-
bos, mostré dilatacion coronaria, uno con 5 mm de dia-
metro y otro con 6 mr(Figuras 1y 2) Por otro lado, un
paciente mostro discinesia ventricular izquierda y car-
diomegalia sin afectacién coronaria. El Gltimo paciente
atendido, ademas de lesion coronaria, se encontrd en él
insuficiencia adrtica, complicacion pocas veces mencio-
nada. Por otro lado, la aparicién de la lesion coronaria se
establece a partir del doceavo dia, segun ha sido demos-
trado en estudios histopatologic®s.
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Existen otros procedimientos de mayor precision para el
diagnostico de las lesiones coronarias, entre éstos cabe
mencionar gammagramas de perfusion miocardica y coro-
nariografias, especialmente usados en aquellos casos con
dilatacion que persiste después de la tercera semana; con
estos métodos de diagnostico, es mas facil visualizar aneu-
rismas, ya que tienen una sensibilidad mayor del 90%.
51L12En esta serie no se hicieron este tipo de estudios.

En relacion al tratamiento, el esquema con el que se
obtienen mejores resultados es con el uso de aspirina y
gammaglobulina intravenosa, su efecto principal radica
en el bloqueo de citocinas y anticuerpos sobre las células
endoteliales de la pared vascular. Otros medicamentos y
procedimientos pueden ser usados bajo indicaciones
precisas, como se sefiala mas adelé@uadro 3)

El diagnoéstico temprano y el tratamiento oportuno pre-
vienen las lesiones vasculares, las que se presentan en 10%
de los casos contra el 25% que ocurre en pacientes no trata-
dos;algunos pueden presentar resistencia a los medica-
mentos la que se traduce por persistencia de la fiebre y
agravamiento dias lesiones coronarias, tales pacientes de-
ben considerarse bajo un esquema terapéutico especial,
como repetir la gammaglobulina a intervalos menores de
una semana, adicionar metilprednisolona al tratamiento y
en casos refractarios algunos recomiendan dar ciclofosfa-
mida y “pulsos” de metilprednisolona. En los que persiste
dilatacién coronaria o tienen fendmenos de trombosis, se
ha utilizado dipiridamol, pentoxifilina, ticlopidina y fibri-
noliticos. Los pacientes con isquemia miocardica corona-
ria, pueden ser candidatos para angioplastia transluminal,
colocacion de puentes coronarios y hasta trasplante cardia-
co; las indicaciones se resumen ecugldro 352630

De los siete nifios, seis recibieron gammaglobulina por
5 dias, como se recomendaba anteriormente, a dos se les
aplico a razon de 2 gramos por kilo en dosis Unica y en
uno hubo necesidad de repetir el tratamiento hasta com-
pletar tres dosis, por persistir la fiebre; después de la ter-
cera dosis la fiebre desaparecio y no hubo necesidad de
agregar metilprednisolona. Es pertinente sefalar, que en
los dos casos en que se utilizd la gammaglobulina en los
primeros cinco dias de evolucién, no se observaron datos
de lesién coronaria durante su estancia hospitalaria, la que
fue mas corta y tuvieron mejor evolucién en sus controles
ulteriores. En adolescentes con EK y dilatacion coronaria,
tratado en 1992, se utiliz6 gammaglobulina ademas de as-
pirina, a la dosis recomendada por esta via (60-80 mg por
kilo) la dosis total fue de 0.5 gramos repartidos cada 12
horas por cinco dias. La evolucion y seguimiento de este
caso por 8 meses fue satisfactoria; no se recomienda el
uso de gammaglobulina en primer término, porque las
presentaciones de este producto no cubren los requisitos
en cuanto a la dosificacion, ademas de que existen riesgos
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Cuadro 3. Alternativas de tratamiento en la enfermedad de Kawasaki.

Fase aguda:
Gammaglobulina 2 gramos x kilo dosis Unica intravenosa en 10-12 h
Aspirina 80-100 mg/kg/dia en dos dosis por 10-15 dias.

Fase convalescencia casos no complicados:
Aspirina 3-5 mg/kg/una vez al dia por 8 semanas.

Enfermedad arterial coronaria:*

Aspirina 3-5 mg/kg/una vez al dia por 6-8 semanas.

Dipiridamol 1 mg/kg/dia, en pacientes seleccionados, por 1-3 semanas.
Pentoxifilina 5-10 mg/dia, en pacientes seleccionados, por 1-3 semanas.
Terapia anticoagulante o fibrinoliticas en pacientes con trombosis arterial.
Inhibidores de adenosin-5-difosfatasa tioclopidina.

Enfermedad persistente (re-tratamiento):

Gammaglobulina 2 g-3 g/kg dosis Unica intravenosa en 10-12 h. Valérense dos a tres dosis mas de gammaglobulina igwal cada 5° di
hasta desaparecer la fiebre.

Puede agregarse metilprednisolona 30 mg/kg/dia tres dias.

Casos refractarios:
Opciones: metilprednisolona 30 mg/kg/dia, 3 dias, dos dosis una semana de intervalo.
Ciclosporina 3 mg/kg, 3 veces al dia hasta desaparecer la fiebre.

Pacientes con isquemia miocardica crénica:
Angioplastia transluminal

Cirugia para colocacion de puentes coronarios
Trasplante cardiaco.

*Sera valorado por Cardiologia.
Fuente: Referencias 15,26-30.

Cuadro 4. Tratamiento recibido por siete pacientes con enfer-  dad, para que de esta manera pueda ser reconocida con
medad de Kawasaki. oportunidad y ofrecer el tratamiento oportuno y adecua-
do, a pesar de que en México la enfermedad no se pre-

Modalidad No. casos (proporcion) o R .
senta con caracteristicas epidémicas como en regiones

« Gammaglobulina del Oriente®® En México se desconoce cuantos enfermos
400 mg/kg/dia por 5 dias* 417 (0.57) de Kawasaki han llegado a la etapa de adulto joven con
2 g/kg, dosis Unica, infusién de 12 h  2/7 (0.28) lesiones graves de isquemia miocardfca.

« Aspirina
80 mg/kg/dia por 15 dias 717 (1.00) REFERENCIAS
5 mg/kg/dia por 10 semanas 717 (1.00)

¢ Dipiridamol 1. Kawasaki T. Febricula oculo-oro cutaneous acrodesquimato-
1 mg/kg/dia por 4-6 semanas 217 (0.28) sos, syndrome with or without acute non-supurative cervical

« Pentoxifilina lymphadenitis in infancy and childhood: clinical observations
10 mg/kg/dia por 15 dias 2/7 (0.28) of 50 casesAllergy 1967; 16:178-222.

2.  Rodriguez-Suarez R. Sindrome linfomucutarmsd.Med Hosp
Infant Mex1977; 34: 53-57.
Vizcaino-Alarcon A, Arévalo-Salas A, Rodriguez-Lépez AM,
Sadowinsky-PS. Enfermedad de Kawasaki en nifios mexicanos.
Bol Med Hosp Infant Me£991; 48: 409-416.
4. Rodriguez-Herrera R, Carbajal-Rodriguez L, Reynés-Manzur J,
de efectos secundarios de los mercuriales que se utilizan E:JVCA;Z'”A"Z tgvp ;fi‘;'ro:ﬂ';;ggtl‘?szzisz gc;)'fc-BE”fermedad de
como vehlt_:ul((Cuadro 4)3_2’33 . 5. Gonzélez-Galnares M, Urban-Vazquez H, Santamaria-Diaz H,
Es preciso que el pediatra y el medico general se fa- Gorbera-Robles M. Enfermedad de Kawasaki en México: ana-
miliaricen con los elementos clinicos de esta enferme- lisis de 13 casos3ol Med Hosp Infant Mex991; 48: 409-416.

*Un paciente recibié 0.5 gramos, dividido en dos dosis por via intra-
muscular, por cinco dias.
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