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Enfermedad de Kawasaki.  Aspectos de laboratorio
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REVISIONES

RESUMEN

Las alteraciones de laboratorio en la enfermedad de
Kawasaki son generalmente no específicas, o aparecen
tarde para ser diagnósticas.  Es también imperativo
establecer evidencia negativa de otras causas conocidas
de enfermedad febril aguda, basado en la historia clínica,
hallazgos al examen físico, incluyendo hematología,
conteo de plaquetas, velocidad de eritrosedimentación,
proteína C-reactiva, título de ASO, examen de orina y
tinción de Gram; otras pruebas pueden ser útiles en casos
seleccionados.
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SUMMARY

Laboratory abnormalities in Kawasaki disease are
generally nonspecific, or appear to late to be diagnostic.
It is also imperative to establish negative evidence for
other know causes of acute febrile illness, based on
history, physical findings, including hematology, platelet
count, erythrocyte sedimentation rate, C-reactive pro-
tein, ASO titer, urinalysis and Gram stains; other tests
may be helpful in selected cases.
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Las alteraciones de laboratorio en la enfermedad
de Kawasaki (EK) son por lo general inespecíficas,
careciendo de una condición de certeza, más bien,
suelen tener utilidad durante las fases avanzadas del
proceso su aparición muchas veces es tardía para
tener valor diagnóstico (1,2).

La mayoría de los datos de laboratorio están
presentes de manera constante y son significativos a

lo largo de la enfermedad. Su realización de rutina
permite descartar aquellas causas conocidas de fiebre
aguda, y obtener así un adecuado diagnóstico
diferencial (3).

Los estudios de rutina en aquellos casos de EK
incluyen entre otros: hematología completa, conteo
plaquetario, velocidad de sedimentación globular,
títulos de antiestreptolisina (ASTO), proteína C-
reactiva, pruebas de anticuerpos antiestreptocóc-
cicos, extensión de Gram, diversos cultivos (hemo-
cultivo, coprocultivo etc.) examen de orina simple,
isoenzimas GPK-MB.  La indicación de todas estas
pruebas estará supeditada al examen físico, previa
historia clínica exhaustiva, así como aquellas
consideraciones epidemiológicas del sitio (4).

Se plantean otros exámenes de laboratorio que
pueden ser de utilidad en casos aislados, como los
títulos para virus de Ebstein-Barr, títulos de IgM
sarampión, títulos para rickettsias, leptospira,
diversos cultivos para virus, examen de lámpara de
hendidura, funcionalismo hepático, perfil reu-
matoideo (factor reumatoide), punción lumbar con
respectivo citoquímico, Gram y cultivo, concen-
traciones de mercurio en sangre y orina.

La velocidad de sedimentación globular (VSG) y
el conteo de plaquetas pueden ser efectuados con
intervalos de 3 a 4 días hasta el día 21 de la enfer-
medad, luego se pueden realizar con una frecuencia
de una vez por semana, hasta que ambos valores se
normalicen, lo cual ocurre entre 6 a 8 semanas luego
de concluido el cuadro febril.  Los estudios iniciales
podrán ser repetidos a los seis y doce meses de
concluidas las anormalidades paraclínicas (5-7).

La salicilemia se puede obtener a las 48 horas de
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haber iniciado el tratamiento con aspirina (ASA);
suelen repetirse varias veces por semana, modifi-
cándose la dosis si fuera necesario.

El recuento de leucocitos está siempre elevado
(mayor de 15 000/mm3) en el estadio febril agudo,
observándose además una desviación a la izquierda
en el hemograma diferencial (8).  La leucocitosis
persiste por lo general de 7 a 21 días (9).

La VSG está simpre elevada en la EK, ésta se
puede obtener de entrada y repetirse cada 3 a 4 días
hasta el día 21 de la enfermedad, luego semanalmente
hasta que se recobren valores dentro del rango nor-
mal (6,7,9).  De acuerdo con Chabali y col. (6) e
Ichida y col. (10), una marcada elevación (mayor
100 mm/hora) o una persistente elevación resulta de
una angeitis activa, siendo predictiva de afectación
de las coronarias.  La VSG permanece uniforme-
mente incrementada (mayor 20 mm/hora), durante
el estadio febril agudo, en abierta desproporción
con los datos clínicos, luego desciende gradualmente,
hasta alcanzar los valores normales, de 6 a 10
semanas después de la disminución febril (9).

El recuento plaquetario está generalmente aumen-
tado, constituyendo la prueba más significativa de
laboratorio.  La trombocitosis se encuentra de manera
universal en los pacientes con EK.

Una prueba inicial se puede obtener de rutina y
luego repetir el examen cada tres a cuatro días hasta
el día 21, posteriormente de manera semanal, hasta
lograr finalmente un recuento normal (6,7,9).

Las plaquetas usualmente presentan cifras
normales durante la fase febril aguda, ocurre la
trombocitosis entre los días 10 y 14 del proceso, con
un pico máximo de  600 000 a 2 000 000/mm3 entre
los días 15 y 25, regresan a valores normales para el
día 30 (9).

La aparición de trombocitosis coincide con el
período de mayor riesgo de trombosis coronaria y
muerte por infarto miocárdico masivo (9).

El recuento plaquetario ha sido señalado como
factor de pronóstico, en particular de anormalidades
coronarias; Ichida y col. (10) consideran que trom-
bocitosis igual o superiores a 1 000 000/ µl (1 000 x
109/litro) han sido asociadas, de forma estadísti-
camente significativas, con la presencia de aneuris-
mas coronarios, en contraposición con aquellos
pacientes con recuentos bajos de plaquetas.

Aproximadamente 1-2% de los casos con EK
manifiestan una trombocitopenia temprana, preám-
bulo de una futura trombocitosis; tales pacientes

suelen presentar un curso clínico generalmente grave
(11,12).

En la gran mayoría de estos pacientes, la
trombocitosis es originada por vía de la coagulación,
mediada por el consumo de plaquetas, de inciden-
cia realmente rara puede describirse una púrpura
trombocitopénica idiopática (11).  Ha sido reportado
el descubrimiento en casos clínicos de una púrpura
tromboci topénica id iopát ica durante la fase
convalesciente de la EK, precedida de una trom-
bocitosis (13).

Los sujetos afectados por la EK suelen presentar
una anemia leve a moderada, sin que se asocie a
reticulocitosis (9).  Un descenso del hematocrito
suele ser común (9).

Una coagulopatía asintomática subclínica dada
por la prolongación del tiempo de protrombina (TP)
y tiempo parcial de protrombina (PTT) fue detectada
en dos de 25 niños de una serie (14).  Las anormali-
dades de la pantalla de coagulación re-virtieron con
la administración de vitamina K (14).

Pruebas de funcionalismo hepático deben efec-
tuarse al inicio de la EK y repetirse durante los
primeros 10 días del proceso.  Hasta un 10% de los
pacientes durante el estadio febril agudo pueden
desarrollar una hepatitis, con un incremento de leve
a moderado de la bilirrubina total, además de una
elevación moderada de las transaminasas (SGOT y
SGPT) (5).

La enzima cretinina fosfoquinasa MB (CPK-MB)
se puede determinar en la etapa inicial y repetirse a
los 14 días; la repetición de la CPK-MB puede
revelar el desarrollo de una enfermedad cardíaca
subyacente (7).

Al realizar un examen de orina, un 50 a 70% de
los sujetos afectados por la enfermedad, espe-
cialmente durante la fase febril aguda, llegan a
presentar una piuria estéril; ello puede ser el resultado
de una inflamación del meato urinario y no a un
compromiso renal (5,7,15).  Otros hallazgos urinarios
incluyen una leve proteinuria, leucocitu-ria y hema-
turia microscópica transitoria (9).

Dentro de los aspectos microbiológicos, el
diagnóstico de la EK incluye la exclusión de otras
enfermedades clínicamente similares, de allí la
trascendencia de efectuar diversos estudios bac-
teriológicos.

No se han llegado a aislar gérmenes patógenos en
pacientes con EK, hemocultivos seriados, uro-
cultivos, cultivos de flora oro-faríngea, en líquido
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céfaloraquideo y coprocultivos son sistemáticamen-
te solicitados y realizados para descartar un proceso
infeccioso bacteriano como responsable de la fiebre.
Cultivos de virus y para leptospira pueden ser
realizados en algunas ocasiones (5).

Los niveles de complemento sérico, anticuerpos
antinucleares, factor reumatoideo y títulos de ASTO,
no llegan a constituirse en factores de pronóstico de
eventuales complicaciones cardiovasculares (6,16).

Los casos de EK muestran un aumento sustancial
de inmunoglobulinas en la fase aguda, así como un
descenso de las mismas en la convalescencia, incluso
de la IgE (17), pero los niveles de Ig carecen de
valor diagnóstico predictivo en la EK, debido a la
dispersión del rango de los valores hallados en
diferentes series (6,18).

La proteína C reactiva está uniformemente eleva-
da en la fase aguda febril, descendiendo gradual-
mente hasta situarse en cifras normales, de 6 a 10
semanas de haber desaparecido la fiebre (5).

Un método de pesquisa para identificar aquellos
individuos con la EK, de elevado riesgo para
desarrollar enfermedad cardíaca coronaria, está
basado sobre una triada clínica y de laboratorio,
especialmente en la fase temprana, incluye entre
otras, la proteína C reactiva, la misma es medida de
manera semicuantitativa de O a +6, por radio-
inmunodifusión simple (dichos valores coinciden
con el método de aglutinación con látex con láser
nefelométrico (LN-látex).

Aquellos niños con valores de proteína C reactiva
de +6, de forma invariable desarrollan aneurismas
coronarios.

Nakano y col. (19) proceden a establecer una ta-
bla comparativa entre los dos métodos de proteína C
reactiva, como lo podemos apreciar en el Cuadro 1.

La punción lumbar deberá efectuarse en todos
los casos, para así proceder al análisis del líquido
céfalorraquideo, para descartar una etiología
bacteriana como responsable de la fiebre.  Hasta un
25% de los sujetos con la EK llegan a presentar una
meningitis a líquido claro o aséptica.

Entre las características halladas en el líquido
céfalorraquideo se incluyen pleocitosis a predomi-
nio de linfocitos y leucocitosis (25 100/mm3), la
proteínorraquia y glucorraquia son normales; los
cultivos son siempre negativos (7).

Aunque la artritis constituye una complicación
relativamente rara en el curso de la EK, ello obliga
muchas veces al examen del líquido sinovial para
establecer un diagnóstico; al inicio de la sin-
tomatología artrítica, el análisis del líquido sinovial
demuestra la presencia de un líquido con pus grueso
con reacción inflamatoria intensa.  La leucocitosis
sinovial asciende en promedio a 135 000/mm3, pero
se han presentado numerosos casos con recuentos
más elevados de hasta 350 000/mm3, hay un promedio
franco de polimorfonucleares (20).  El líquido
sinovial de aquellas artritis de instalación tardía
durante la EK presentan una reacción inflamatoria
menos intensa, una típica reacción del tipo II con un
recuento de leucocitos entre 20 000 a 60 000/mm3

(promedio 40 000/mm3).  Los cultivos siempre fueron
negativos.
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Comparación entre dos métodos utilizados en la
determinación de proteína C reactiva.

Radio inmuno- LN látex
difusión simple (mg/dl)

(-) / = 0,5
1+ 0,5 a 1,8
2+ 1,3 a 5,0
3+ 4,7 a 7,1
4+ 7,0 a 12,1
5+ 10,6 a 14,9
6+ / = 14,3
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aumentar tremendamente.

El entrenamiento, el suministro de credenciales
y el otorgamiento de privilegios a los cirujanos que
hacen operaciones laparoscópicas persiten como
aspectos acaloradamente debatidos.  El sistema
tradicional de educación quirúrgica no estaba
preparado para entrenar a miles de cirujanos en las
técnicas laparoscópicas en un breve período.  Muchos
cirujanos están ahora familiarizados con procedi-
mientos laparoscópicos básicos —o sea, colecistec-
tomía, apendicectomía y procedimientos diagnós-
ticos.  Puesto que los hospitales tradicionalmente
han sido los árbitros finales en la decisión de cuáles
cirujanos pueden hacer procedimientos específicos,
ellos deben insistir en los criterios mímimos para
entrenamiento y entrega de credenciales a sus
cirujanos, tales como los criterios sugeridos por la
Sociedad de Cirujanos Americanos Endoscopistas
Gastrointestinales”

 (Soper N, Brunt LM, Kerbl K. N Eng J Med
1994;330:409-419).

“Como en todas áreas de la medicina, la cuestión
de los gastos de la cirugía laparoscópica será cada
vez más importante especialmente cuando se la
compara con los costes de la cirugía abierta tradi-
cional.  La medida solamente de los costes directos
puede no reflejar un principal beneficio de las
operaciones laparoscópicas —esto es, que ella dismi-
nuye los costes indirectos a la sociedad por el regreso
más pronto de los pacientes a las fuerzas del trabajo.
La cuestión de los instrumentos reusables en
comparación con los desechables es importante en
la evaluación de los factores de costes de limpieza y
esteri l ización.  Los instrumentos desechables
parecen aumentar los costes directos de la cirugía
laparoscópica, pero no está claro si ellos aumentan
la seguridad del paciente como para justificar su uso
de rutina.  Igualmente, la experiencia inicial con
muchas operaciones laparoscópicas sugiere que el
t iempo operator io  puede estar  grandemente
aumentado en comparación con las operaciones
convencionales; a un coste de 1 200 dólares por hora
por el uso de un quirófano, los costes tales pueden

“Cirugía general laparoscópica”


