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Enfermedad de Kawasaki
Kawasaki's Disease
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RESUMEN

La enfermedad de Kawasaki (EK); vasculitis
aguda de etiologia desconocida, ocurre
predominantemente durante la infancia. Las
manifestaciones iniciales son fiebre alta,
inflamacién mucocutanea, linfadenopatia
cervical, puede producir aneurismas en las
arterias coronarias, depresion de la contracti-
lidad miocardica e insuficiencia cardiaca,
infarto de miocardio, arritmias y una morbi-
mortalidad significativa, su diagndstico es
clinico. La EK clasica se diagnostica con
fiebre mayor de 5 dias y al menos 4 de las
siguientes caracteristicas clinicas: inyeccion
conjuntival bilateral, cambios en los labios y
cavidad oral, adenopatia cervical, cambios
en las extremidades y exantema polimorfo.
Si se presentan pocos hallazgos clinicos,
pero se encuentran anormalidades en las
arterias coronarias en el ecocardiograma, se
puede establecer el diagnostico. La EK atipi-
ca se sospecha cuando hay fiebre, al menos
5 dias con dos o tres de los sintomas princi-
pales, en algunas ocasiones puede presen-
tarse como abdomen agudo, meningitis
aseéptica, pleuritis. La meta del tratamiento es
evitar la inflamacion sistémica, ademas
prevenir trombosis en los aneurismas desa-
rrollados. La inmunoglobulina (IG) es la
piedra angular en el tratamiento, se inicia en
los primeros 10 dias de inicio de la fiebre (2
gr/kg dosis unica), la aspirina (80-100 mg/kg
por dia VO) administrada en combinacién
con IG como tratamiento inicial durante 4 a 6
semanas. Es importante conocer los criterios
de diagndstico clinico para su deteccién y
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asi poder evitar las complicaciones vascula-
res que representan una amenaza para la
vida del paciente. En la presente revision se
describen su epidemiologia, fisiopatologia,
manifestaciones clinicas, tratamiento y com-
plicaciones.

PALABRAS CLAVE
Enfermedad de Kawasaki, vasculitis, diag-
nostico.

ABSTRACT

Kawasaki disease (KD) is an acute, self-limi-
ting vasculitis of unknown etiology, predomi-
nantly occurring in infants. Initial manifesta-
tions include high fever, mucocutaneous
inflammation and cervical lymphadenopathy.
It can affect the coronary arteries and other
vascular structures. In 2004, the American
Heart Association (AHA) published the diag-
nostic criteria for typical and atypical (incom-
plete) EK. In both forms of the disease the
diagnosis is clinical. Classical EK is diagno-
sed when the patient has a fever of more than
5 days and at least 4 of the following clinical
features: bilateral conjunctival injection,
changes in lips and oral cavity, cervical ade-
nopathy, changes in extremities and polymor-
phous rash. If the patient has few clinical
findings, but abnormalities are found in the
coronary arteries in the echocardiogram, this
can establish the diagnosis. The goal of treat-
ment is to prevent systemic inflammation,
and to prevent thrombosis in developed
aneurysms. Immunoglobulin is the cornersto-
ne in the treatment for KD, and should be
initiated within the first 10 days of onset of
fever at doses of 2 g / kg single dose. There-
fore it is of vital importance the knowledge of
the criteria of clinical diagnosis for its early
detection in order to avoid vascular complica-
tions that represent a threat to the life of
patients.
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INTRODUCCION

La enfermedad de Kawasaki (EK, anterior-
mente llamada sindrome de ganglio linfatico
mucocutaneo) es de las vasculitis mas
comunes en la infancia.(? Por lo general, es
una afeccién autolimitada, con fiebre y mani-
festaciones de inflamacion aguda que duran
un promedio de 10 dias sin terapia.

GENERALIDADES

En enero de 1961, se describié el primer
caso de enfermedad de Kawasaki tipico por
el Dr. Tomisaku Kawasaki."? En 1967, se
publicé un articulo llamado “Sindrome febril
mucocutaneo agudo con noédulos linfaticos
con descamacion especifica de las manos y
pies: observacion clinica de 50 casos” el cual
fue publicado en Japanese Journal of Allergy
en ese ano. Este fue el primer reporte de lo
que ahora es la llamada enfermedad de
Kawasaki.(V 35 afos después, en el 2002, el
grupo del Dr. Jane Burns, de la Universidad
de San Diego, tradujo el articulo original del
Japonés al Inglés y fue publicado en Pedia-
tric Infectious Diseases Journal.(")

La EK es una vasculitis aguda, autolimitada
que afecta a vasos de mediano y pequefio
calibre, de etiologia desconocida, ocurre
predominantemente en lactantes y nifos.G4
Las manifestaciones iniciales son fiebre alta,
inflamacion mucocutanea y linfadenopatia
cervical, puede afectar las arterias corona-
rias y otras estructuras vasculares. Aproxi-
madamente 1 de cada 5 nifios que no son
tratados con |G en la fase aguda de la enfer-
medad desarrollan aneurisma coronario.“®
Ciertamente la EK ha desplazado a la Fiebre
Reumatica como la principal causa adquirida
de enfermedad cardiaca en nifios en paises
en vias de desarrollo.”

EPIDEMIOLOGIA
La EK afecta predominantemente a lactantes
y nifios menores de 5 afios en 80-85%,
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aunque puede ocurrir en adolescentes y
adultos.” Su presentacion en edades tem-
pranas puede estar ligada a inmadurez del
sistema inmunoldgico. Aunque la EK, ha sido
reconocida en cada continente y en todos los
grupos raciales,® la incidencia de esta enfer-
medad varia entre las distintas poblaciones.
Tal es el caso de Japon, donde se presenta la
mayor tasa de incidencia. En un reciente
estudio se encontré 265 casos por 100,000
ninos menores de 5 afos.9

En Estados Unidos de América; de 19 por
100,000 nifios menores de 5 afos, encon-
trando una mayor tasa en California de 24.7
por 100,000. El reporte anual de la tasa de
incidencia en Sudamérica es de 3 por cada
100,000 aunque algunos sugieren que estos
datos son inciertos. En el Reino Unido; 8.1
por cada 100,000. En Hawaii, la incidencia
anual de nihos americanos con descenden-
cia japonesa es de 135 por 100 000.™

En América Latina la incidencia es baja, alre-
dedor de 3 casos por 100,000 nifios. Este
dato es cuestionable por varias razones, una
de ellas es que no se realizan estudios para
determinar la verdadera incidencia de esta
enfermedad en paises de Latinoameérica y
otra es el no diagndstico o la no sospecha de
esta enfermedad en pacientes pediatricos
con sindrome febril prolongado.('?

Influencia genética

Se ha sospechado una influencia genética en
la EK, ya que este sindrome esta sobre-
representado entre poblaciones Asiaticos y
Asiaticos-Americanos. Por lo tanto, su
incidencia es mayor entre los hermanos de
los casos indices. En Japon, el riesgo relativo
de hermanos de desarrollar este sindrome es
10 veces mayor en relacion a la poblaciéon
pediatrica. En E.E.U.U. no hay datos estadis-
ticos disponibles o en Europa Occidental.
Ademas, se ha observado que la frecuencia
de esta enfermedad, es dos veces mas alta
en los padres de los nifos con EK y la
frecuencia de recurrencia de la enfermedad
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ha sido de 5 a 6 veces mayor en las familias
multigeneracionales que en otras familias sin
antecedentes de EK.("?

DIAGNOSTICO

La EK es autolimitada; los signos y sintomas
se desarrollan en un periodo de 10 dias y
gradualmente resuelven de forma esponta-
nea aun en ausencia de terapia especifi-
ca.@™ En el 2004, la Asociacion Americana
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del Corazén (AHA), publicé los criterios diag-
nosticos para EK tipica y atipica (incompleta).

En ambas formas de la enfermedad el diag-
nostico es clinico (Ver Figura No.1). No hay
pruebas especificas, aunque las pruebas de
laboratorio y los hallazgos en ecocardiogra-
ma son de mucha ayuda en la evaluacion de
casos sospechosos y para diferenciar EK de
otras enfermedades. (Ver Tabla No. 1).(1213)

Figura No. 1: Caracteristicas clinicas de la enfermedad de Kawasaki.

A: Erupcion Maculopapular, eritrodermia difusa o eritema multiforme similar. B: inyeccién conjuntival bulbar sin exudado;
bilateral. C: Queilitis, lengua de fresa. D y E: eritema palmo-plantar: generalmente acompafado de edema, posterior
descamacion en la fase subaguda. F: adenopatia cervical, generalmente unilateral, 21.5 cm de diametro.

Fuente: McCrindle BW, Rowley AH, Newburger JW, Burns JC, Bolger AF et al. Diagnosis, Treatment, and Long-Term
Management of Kawasaki Disease: A Scientific Statement for Health Professionals From the American Heart Association.
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Criterios para EK clasica (Tipica)

La EK clasica se diagnostica cuando el
paciente presenta fiebre mayor de 5 dias y al
menos 4 de las siguientes caracteristicas
clinicas (Ver Figura No. 1): inyeccidén conjun-
tival bilateral, cambios en los labios y cavidad
oral, adenopatia cervical, cambios en las
extremidades y rash polimorfo. Si el paciente
presenta pocos hallazgos clinicos, pero si se
encuentran anormalidades en las arterias
coronarias en el ecocardiograma, con ello se
puede establecer el diagndstico. Ya que las
caracteristicas clinicas tienden a aparecer de
forma secuencial.

En la fase aguda de 1 a 2 semanas, la inyec-
cion conjuntival ocurre justo después del
inicio de la fiebre y usualmente es bilateral,
no purulenta, no dolorosa, afectando el
limbo. Los cambios orales incluyen labios
eritematosos, quebradizos y lengua en fresa.
La linfadenopatia es unilateral y al menos
afecta un nédulo linfatico mayor de 1.5 cms.
El rash polimorfo usualmente ocurre dentro
de los 5 dias después del inicio de la fiebre y
pueden estar presente como un exantema
maculopapular generalizado, o puede ser un
rash escarlatiforme. Los cambios en las
extremidades pueden incluir eritema de
manos y de pies.>?

En la fase subaguda, de dos a tres semanas
después del inicio de la fiebre, las manos y
pies se pueden descamar. Aunque no es
diagndstico, una variedad de sintomas
menos comunes, incluyendo gastrointestina-
les (diarrea, vomito y dolor abdominal), respi-
ratorios (tos, rinorrea) y reumatoldégicos
(dolor articular y edema) pueden ocurrir en
pacientes con EK.? 1213

Criterios para la EK atipica (Incompleta)

En algunos casos, los pacientes no cumplen
los criterios de EK, por lo tanto son clasifica-
dos como Kawasaki atipico (incompleto). Un
estudio reciente en Australia encontré una
prevalencia de 9.6% de los casos. Su preva-
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lencia es mayor en lactantes y niflos mayores
de 5 anos. La EK atipica se sospecha
cuando los pacientes presentan fiebre, por lo
menos 5 dias con solamente dos o tres de
los sintomas principales™ con evidencia
laboratorial de inflamacion sistémica. En
algunas ocasiones la EK atipica se puede
presentar como un cuadro de abdomen
agudo, meningitis aséptica, pleuritis.3

Kawasaki Recurrente

Es bien conocido la recurrencia de la EK en
algunos nifios. Sin embargo, a pesar de un
considerable numero de casos recurrentes,
son pocos los estudios publicados relaciona-
dos a la recurrencia de la EK.("®

Se ha reportado que la incidencia de esta
dentro los primeros 2 afos después del
primer episodio es mas alta. Estudios previos
en Japon han demostrado una incidencia de
EK recurrente entre 1.4 a 3%. Sin embargo,
aun se desconoce cuales son los factores
que pueden llevar a recurrencia de la EK.

Un estudio mostré que los niflos que presen-
taron recurrencia tuvieron en su primer
episodio mayor duracion de la fiebre, antes
del inicio del tratamiento con |G, mayores
niveles séricos de Alanina transferasa (ALT)
y de Aspartato Aminotransferasa (AST) y
menores de hemoglobulina.('5-20)

La afectacion de las arterias coronarias,
constituye la principal complicacién de los
pacientes con EK, algunos estudios han
establecido la relacién entre la recurrencia de
esta enfermedad y la afectacion de las caroti-
das. Diez de 22 niflos que presentaron recu-
rrencia de esta enfermedad, tuvieron compli-
caciones coronarias durante su primer episo-
dio, y de estos 6 (60%) también presentaron
complicacion coronaria en su recurrencia, lo
cual indica que los pacientes que presentan
afectacion coronaria en su primer episodio,
tienen mayor riesgo de lesién coronaria en la
recurrencia.!-24
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Tabla No. 1: Caracteristicas clinicas de EK clasico.

Fiebre por lo menos 5 dias de duracion y al menos 4 de las siguientes caracteristicas clinicas

CARACTERISTICAS CLINICAS %

Fiebre 100

Cambios en la cavidad oral y labios; labios quebradizos y eritematosos, lengua en fresa | 96.6

Rash Polimorfo: maculopapular, tipo eritema multiforme o escarlatiforme, afectando las
extremidades, tronco y regién perianal 95.0

Conjuntivitis bilateral no purulenta 89

Cambios en las extremidades (eritema de las manos y pies, descamacion de
las manos y pies en 2-3 semanas) 75.6

Adenopatia cervical (> 1.5 cm de didmetro por lo general unilateral) 62.7

Criterios Diagnésticos alternativos para EK
Fiebre por lo menos 5 dias y dos o tres caracteristicas principales; anormalidades coronarias en ecocardiograma

Criterios laboratoriales suplementarios
(no necesarios para el diagnostico)

Anemia, pleocitosis en LCR, PCR elevada, velocidad de eritrosedimentacion elevada, ferritina menos de 5 veces
el valor normal, elevaciéon de enzimas hepaticas, hipoalbuminemia menor de 3 gr, piuria estéril, hiponatremia,
plaquetas mayor a 450 mil después de 1er semana, células blancas mayor a 15 mil en la fase de convalescencia.

Dolor abdominal, diarrea vomitos, derrame pericardico, disminucién de funcién ventricular,

regurgitacién mitral, anormalidades de arterias coronarias

Fuente: Saguil A, Fargo M, Grogan S. Diagnosis and management of kawasaki disease.

Kawasaki refractario bulina de 16% (rango de 8 a 26%). En un
Si la fiebre de cualquier magnitud persiste o estudio realizado en USA se encontro falta a
es recurrente entre las 36 horas y aproxima- la respuesta a Inmunoglobulina entre
damente dos semanas después del inicio del 6.8%-38.3%.(242%

tratamiento en pacientes con EK es el resul-

tado de la imposibilidad de abortar el proceso Criterios de alto riesgo de resistencia a
de la enfermedad y se considera EK refracta- inmunoglobulina

rio, resistencia a la IG y existe mayor riesgo Para identificar los nifios japoneses con EK
de enfermedad coronaria. La fiebre dentro de en alto riesgo de resistencia a IglV para deci-
las 36 horas posteriores al inicio de la terapia dir si se agregan glucocorticoides como parte
con inmunoglobulina intravenosa (IVIG) de la terapia inicial en ciertos pacientes con
puede representar una reaccion a la medica- alto riesgo de resistencia a IVIG, se utiliza el
Cion o una respuesta lenta a la terapia y si es puntaje de Kobayashi se pueden utilizar para
en las primeras 24 horas posteriores puede determinar qué pacientes podrian beneficiar-
ser por una infeccion intercurrente. se de una terapia inicial adicional con gluco-

corticoides Kobayashi =5.(26-32)
Varios estudios reportan tasas distintas de

resistencia a la IG, por ejemplo la revision de El puntaje de Kobayashi incluye los siguien-
la base de datos Nacional de USA mostro tes factores de riesgo.®¥
una tasa de resistencia inicial a la inmunoglo- e Sodio <133 mmol / L (2 puntos).
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e Aspartato aminotransferasa (AST) =100
int. unidades / L (2 puntos).

e Proteina C-reactiva (PCR) 210 mg / dL (1
punto).

e Neutrdéfilos 280 % del recuento del diferen-
cial de glébulos blancos (2 puntos).

e Recuento de plaquetas <300,000 / mm3 (1
punto).

e Diagnostico precoz, con tratamiento inicial
al o antes del cuarto dia de la enfermedad
(2 puntos).

e Edad <12 meses (1 punto).

Esta escala tiene baja sensibilidad y valor
predictivo negativo para los nifios no japone-
ses. En estas poblaciones, se han identifica-
do diferentes factores de riesgo para que se
produzca una dilatacion significativa de las
arterias coronarias a pesar del tratamiento
con IGIV. Son las siguientes:

e Nifos con arterias coronarias agrandadas
en la presentacion, antes del tratamiento
con IglV.

e Nilos menores de seis meses tienen
hasta un 35 por ciento de riesgo de desa-
rrollar aneurismas a pesar del tratamiento
oportuno con IGIV, y los nifios de 6 a 12
meses también corren un mayor riesgo de
no responder a la IGIV.

e Niflos con EK asociados con shock.

e Nifios con EK que presentan sindrome de
activaciéon de macrofagos (MAS): del 1 al 5
% de los pacientes con EK desarrollan
MAS, con tormenta de citoquinas, citope-
nias, disfuncion hepatica y riesgo de trom-
bosis. Estos pacientes tienen una tasa
mas alta de falla al responder a IGIV y una
mayor tasa de mortalidad.

TRATAMIENTO

La meta del tratamiento es evitar la inflama-
cion sistémica y prevenir trombosis en los
aneurismas desarrollados.”

Inmunoglobulina
Su mecanismo de accion es desconocido,
pero algunas teorias son; modulacion de la
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producciéon de citocina, neutralizacion de
toxinas u otros agentes patégenos, aumento
de la actividad reguladora de las células T,
supresion de sintesis de anticuerpos y sumi-
nistro de anticuerpos antiidiotipicos.?

La inmunoglobulina se utilizé inicialmente a
dosis de 400 mg/kg por 4 dias, posteriormen-
te se demostrdé que con la dosis unica de 2
g/kg, los pacientes presentaban una rapida
mejoria de los sintomas IGIV.®

Los estudios clinicos en 1980, establecieron
que altas dosis de inmunoglobulina mas
aspirina administrada dentro de los primeros
10 dias del inicio de sintomas se redujo la
tasa de afectacion coronaria de un 25% a un
5%, ademas de la resolucion de los sinto-
mas en 80-90% de los casos. Esto es corro-
borado en varios estudios como el estudio
multicéntrico realizado en USA, donde se
demostré que la combinacion de inmunoglo-
bulina mas aspirina tiene alta significancia en
la rapida resolucion de los sintomas y de los
marcadores inflamatorios en los nifios, com-
parado solo con dosis altas de aspirina,
ademas, la frecuencia de anormalidades
coronarias, entre los nifos tratados con
inmunoglobulina y aspirina, en los cuales al
momento de entrar al estudio tenian ecocar-
diograma normal, fue significativamente mas
baja para aquellos asignados en el grupo de
inmunoglobulina que en el grupo de aspirina
sola (3% vs 15%, a las 7 semanas de trata-
miento).(1%-21

En la actualidad la inmunoglobulina es la
piedra angular en el tratamiento para la EK, y
se debe de iniciar en los primeros 10 dias de
inicio de la fiebre, especialmente iniciado
antes del séptimo dia a dosis de 2 gr/kg
dosis. Es mas efectivo si se administra como
dosis Unica en infusion de 10 a 12
horas.?1822) A pesar de sus ventajas, es una
intervencion cara y potencialmente toxica.

Puede producir hemolisis que require tran-
funsion a los 5 a 10 dias de infusion debido a
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isoaglutininas en los productos de inmuno-
globulinas.®? El riesgo de hemdlisis depende
del numero de dosis, especialmente si se
reciben mas de una dosis. Ademas, puede
presentar Meningitis aséptica que resuelve
sin secuelas, transmitir patdbgenos como
Hepatitis C y Parvovirus.

Aspirina

Es inhibidor irreversible de la agregacion
plaquetaria al bloquear la sintesis de trom-
boxano A2 por medio de la ciclooxigenasa-1.
Ademas, posee un efecto antiinflamatorio al
bloquear la sintesis de prostaglandina E2. La
aspirina (ASA) es administrada oralmente
cada 6 horas a dosis medias (30-50 mg/kg/-
dia, dosis maxima 4 g/dia) o a altas dosis
(80-100 mg/kg por dia), usualmente adminis-
trada en combinaciéon con Inmunoglobulina,
como tratamiento inicial. Se continua esa
dosis hasta que el paciente esté afebril
(48-72 horas después de la defervescencia)
la dosis se reduce a 3-5 mg/kg dia, durante
6-8 semanas después del inicio de los sinto-

mas, aun en pacientes con aneurisma caroti-
deo_(18, 21, 22, 23, 29,30)

Otros agentes antiinflamatorios como el
ibuprofeno se pueden usar en episodios
prolongados de artritis, pero se debe tomar
en cuenta que, el uso concomitante con
ASA, antagoniza la inhibicién irreversible de
la agregacion plaquetaria, por lo que no debe
ser utilizado en pacientes con aneurismas.

Los efectos adversos de la ASA son hepatitis
quimica con transaminasas elevadas, pérdi-
da transitoria de la audicién, y en raras oca-
siones el Sindrome de Reye.®

Pulsos de Metilprednisolona

Su principal indicacion es en la EK refracta-
ria a inmunoglobulinas.® Los pulsos de
metilprednisolona tiene un poderoso y rapido
efecto inmunosupresor. Se aplican en con-
junto con la segunda dosis de IGIV 2g/kg/do-
sis unica y ASA. Entre los esteroides disponi-
bles, el tratamiento con metilprednisolona
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endovenosa es a menudo utilizada a altas
dosis, preferiblemente en infusién ya que de
esta forma produce menos desbalance elec-
trolitico. La dosis estandar es 20-30 mg/kg
dosis a pasar en 3 horas, por tres dias conse-
cutivos.(26-2®)

Se puede adicionar glucocorticoides a la tera-
pia inicial de los nifios no japoneses que cum-
plan uno o mas de los criterios de alto riesgo
de resistencia a IVIG descritos anteriormen-
te, como edad <6 meses o CA Z-score =3.0.

Los efectos adversos de los glucocorticoides
son: conteos extremadamente altos de
glébulos blancos (WBC) (> 40,000 / mm3),
hepatomegalia aguda y transaminitis, e inclu-
so hemorragia gastrointestinal debido a la
combinacion de ASA y glucocorticoides. La
bradicardia es la anormalidad cardiovascular
mas comun que se observa en pacientes con
enfermedad reumatolégica o inmunoldgica
que son tratados con glucocorticoides siste-
micos. Otras terapias descritas en EK refrac-
taria son: uso de infliximab, ciclosporina, ana-
kina.®®

Seguimiento de la enfermedad de kawa-
saki

El seguimiento de EK, segun Nadel (1993),
se encuentra esquematizado en el algoritmo
para seguimiento de la Figura No. 1. La moni-
torizacion incluye la toma de temperatura oral
o rectal cada 6 horas después del ultimo pico
febril. Momento en el cual se disminuye la
dosis de ASA, y se monitorea la temperatura
una vez al dia antes de la dosis de ASA. Se
repiten Ecocardiogramas para evaluar la
afectacion cardiaca. Las vacunas de virus se
posponen debido a la inmunogenicidad
disminuida en nifios que han recibido trata-
miento con inmunoglobulina intravenosa
(IGIV) hasta 11 meses después. Si hay expo-
sicion al virus o un brote, se vacunan en ese
momento y se repite la dosis de vacuna a los
11 meses de aplicada la IGIV.®%

Complicaciones
Las complicaciones en pacientes con EK se
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deben principalmente a la afectacion cardio-
vascular e incluyen aneurismas de la arteria
coronaria (CA), contractilidad miocardica
deprimida e insuficiencia cardiaca, infarto de
miocardio, arritmias y oclusion arterial perifé-
rica. Las complicaciones no cardiacas son
generalmente poco frecuentes e incluyen
sindrome de shock y disfuncion multiorgani-
ca, sindrome de activacién de macréfagos
(MAS), funcidén renal alterada, catastrofes
abdominales agudas y pérdida auditiva neu-
rosensorial.

Conclusiones
La Enfermedad de Kawasaki es una de las
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principales vasculitis que afecta la poblacion
pediatrica tanto en paises desarrollados
como en paises en vias de desarrollo.

Aunque la mayor incidencia se observa en
Japon y el resto de paises Asiaticos, la
incidencia en Latinoamérica se desconoce
por la no sospecha de la enfermedad en
pacientes pediatricos con sindrome febril
prolongado. Por lo tanto es de vital importan-
cia el conocimiento de los criterios de diag-
nostico clinico para su deteccién y con ello
poder evitar las complicaciones vasculares
que representan una amenaza para la vida
del paciente.

Figura No. 1: Algoritmo para seguimiento de la Enfermedad de Kawasaki, Segun Nadel y

cols (1993).

Fiebre, exantema, alteracion de mucosas (oral-labios), inyeccion conjuntival, adenopatias, irritabilidad
v

DESCARTAR infeccion estreptocécica, estafilocdccica, sarampion, Steven-Jdohnson, rickettsiosis
v ¥
NO Enfermedad de Kawasaki Posible Enfermedad de Kawasaki
v v
ECO normal ECO anormal

v v

IGIV 2 g/kg (DU)
Aspirina 80-100 mg/kg/dia

v v
Repetir ECO a las 6 Repetir ECO semanalmente
semanas hasta fase convalecencia
v v
Normal Aneurismas gigantes
v v

Suspender Aspirina

Considerar agentes
antiplaquetarios
(dipiridamol, prostaciclina)

v

Convalecencia
v

Repetir ECO mensualmente
por 6 meses hasta resolucién
v
Considerar angiografia y
continuar aspirina a dosis baja

Fuente: https://www.aeped.es/sites/default/files/documentos/3-kawasaki.pdf
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