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Complicaciones extracardiacas de la enfermedad de Kawasaki
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RESUMEN

Revisamos la literatura médica en relacion a otras
complicaciones extracardiacas raras de la enfermedad
de Kawasaki, tales como artritis, hidrocolecisto, menin-
gitis aséptica, enfermedad de Kawasaki recurrente, leuco-
eritroblastosis, hepatitis, parpura trombocitopénica ideo-
patica y pérdida de la audicién.

Palabras claves: Enfermedad Kawasaki.
Complicaciones sistémicas extra-cardiacas.

SUMMARY

We have reviewed the literature in regard to other
rare extracadiac complications reported in Kawasaki
disease, including arthritis, hydrops gallbladder, aseptic
meningitis, recurrent Kawasaki disease, leuko-erythro-
blastosis, hepatitis, idiopathic thrombocytopenia pur-
pura and hearing loss.

Key words: Kawasaki disease. Extra-cardiac compli-
cations.

Ademas de las eventuales complicaciones car-

artritis de instalacion mas tardia, que ya puede
involucrar la participaciéon de diversos facto-res
inmunoldégicos (1).

Un 40% de los pacientes refieren alguna
manifestacién de artralgia durante el curso del
proceso, un 25 a 30% de los enfermos llegan a tener
los caracteristicos signos de artritis (1,2). Grandes
articulaciones, como hombros, codos o rodillas,
suelen ser mas afectadas. Las articulaciones pe-
riféricas como las interfalangicas, generalmente no
se encuentran comprometidas en la EK, aunque un
edema fusiforme de los dedos puede encontrarse en
el curso temprano del cuadro, similar a una artritis
(3). Hasta dos tercios de los pacientes llegan a tener
una pauciartritis, con un toque de hasta 4 arti-
culaciones; el resto de los sujetos presentan la
enfermedad del tipo poliarticular (1).

Una artritis de curso temprano esta significati-
vamente correlacionada con una enfermedad severa
multisistémica, asi como con la presencia de
aneurismas coronarios; aquellos pacientes con una
instalacion violenta de la variedad poliarticular de
la enfermedad, presentan una afectacién simultanea
de pequefas y grandes articulaciones.

¢, Qué nos puede revelar un examen del liquido

diovasculares secundarias en la enfermedad de gjngvial?

Kawasaki (EK), conviene tener en cuenta otras

situaciones clinicas que pueden asociarse a las
primeras o manifestarse aun en forma aislada. Un

toque articular suele ocurrir durante algin momen-

to del estadio febril agudo, casi en un 33% de los
pacientes; en cambio, durante las fases sub-aguday
convalesciente tal compromiso alcanza hastaun 67%

de los casos. La artritis de inicio temprano durante

la EK, con su reaccién inflamatoria intensa, se cree
que sea producto del proceso de infeccion aguda
generado por el agente implicado, a diferen-cia de la

En la artritis de inicio temprano, el citoquimico
delliquido sinovial revela un importante componen-
te purulento, producto de laintensareaccién inflama-
toria. El promedio de la celularidad asciendea 135
000 elementos formes de la serie blanca porf,mm
pero se han reportado recuentos de hasta 350
000 células/mi con un franco predominio de los
polimorfonucleares (PMN). En aquellas artritis de
instalacion mas retardada durante la EK, su ci-
toquimico sinovial difiere del sefialado, se destaca
de entrada una menor reaccion inflamatoria, préactica-
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mente la tipica reaccion del tipo Il, con recuentos
celulares dentro de un rango entre 20 000 a 60 000
por mn? (promedio 40 000 células/n¥m Los culti-

vos seriados siempre son negativos.

La artritis de inicio temprano responde de forma
pobre o nula a todos los agentes anti-inflamatorios
no esteroideos, a diferencia de la forma articular
tardia que si reacciona a la administracion de dosis b) la colecistografia (13).
elevadas de acido acetilsalicilico (ASA), con salicile- El curso clinico del hidrocolecisto es gene-
mias entre 18 a 30 mg. Se ha obtenido alguna res- raimente autolimitado, con una resolucion “ad inte-

puesta terapéutica con otros anti-inflamatorios N0 grym”, espontanea, en un plazo de 2 a 3 semanas
esteroideos en nifios, como ejemplo sulindac (1).  |yego del descubrimiento (4,11).

El pronéstico de la inflamacion articular a- La cirugia (colecistostomia) estaria indicada
parentemente tiene un caracter autolimitado, no se sglamente en aquellos pacientes que no respondieron
han descrito casos de artritis cronica secundaria ala ge forma adecuada a la terapia médica, o si existen

EK. La artritis de inicio tardio, en cambio, mantie-  sjgnos evidentes de deterioro abdominal o de perito-
ne una tendencia a asociarse a un curso prolongado itis franca (7,9).

inclusive persistiendo el edema articular desde
semanas hasta varios meses (1,4).

procedimiento por excelencia para establecer el
diagnodstico y evaluar la respuesta al tratamiento
aplicado; de este modo se vigila la progresion de
la coleccion y su ulterior involucion (6,9,10). El
hidrocolecisto ha sido establecido por el ultra-
sonido en vesiculas con caracteristicas anatomi-
cas normales previas (12);

La meningitis aliquido claro o aséptica represen-
ta otra de las complicaciones extracardiacas vistas

El hidrops de la vesicula biliar (hidrocolecisto) en |3 EK. Un compromiso del sistema nervioso
constituye una complicacion rara de la EK, ocu- central, en algtn momento del proceso, puede
rriendo durante la fase aguda febril o en la convales- gyceder en todos los sujetos con la EK; diversos
cencia temprana. Se havisto particularmente en |0s aytores han estimado de modo conservador que hasta
nifios mayores (4 a 6 afios), situacion esta tltima que yn 259% de los casos llegan a desarrollar una me-
coincide con la casuistica de Yamin y col. (5) en el pingitis aséptica (2,4,11,14). Sintomas como
Hospital de Nifios JM de los Rios (Caracas), donde jrritapilidad severa, letargiay el meningismo consti-
los dos casos tenian mas de 6 afios de edad. Latenyyen las expresiones semiolégicas mas tipicas. En
dencia de la edad en los nifios mayores ha sido ava-gjgunos casos extremos, algunos pacientes llegan
lada por diversos autores (6-10). Las manifestacio- pasta un semi-coma o coma profundo por espacio de

nes clinicas del hidrops biliar incluyen dolor ab-
dominal, vémitos, distension abdominal, diarreas,

sensacion de masa en el cuadrante superior derecho,
ademas de las pruebas hepaticas alteradas (1,6-10).

La incidencia real del hidrocolecisto resulta ser
mucho mayor que la cifra estimada en reportes

previos, del 3 a 11% de los pacientes. En una de las

series, el hidrops de la vesicula biliar fue inden-
tificado en el 14% de los pacientes con EK, a pesar
de que el diagnéstico fue sospechado clinicamente
en apenas un tercio de la cantidad final (9). Dentro
del mecanismo de la fisiopatologia del hidrops biliar
tenemos, entre otros, una vasculitis severa, colecis-
titis inflamatoria u obstrucciéon secundaria por
linfoadenomegalias regionales. Todo ello incide
finalmente en la acumulacidon de un fluido seroso
claro en la vesicula, la llamada bilis clara (4,11).
Para demostrar la presencia del hidrops biliar o
hidrocolecisto tenemos:

a) ultrasonido, como ejemplo de una técnica diag-
nostica segura, no invasiva, con un elevado grado
de certeza. La ultrasonografia representa el
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varios dias (14).

Al practicarsele a estos nifios la puncion lumbatr,
entre los hallazgos del liquido cefalorraquideo, se
obtiene una pleocitosis a predominio de linfocitos
(25 a 100 células/m# proteinorraquia entre los
valores normales o ligeramente elevados, ademas de
una glucorraquia completamente normal. Se
demuestra entodos los casos seleccionados tinciones
de Gram y cultivos negativos (4,14).

Enfermedad de Kawasaki recurrente ha sido
resefiada por diversos autores como una com-
plicacion rara (15-21). Han sido reportadas
recurrencias entre 3 meses hasta 6 afios luego del
episodio inicial del sindrome linfo-mucocutaneo (15-
21). No resulta facil estimar una incidencia de
aquellos episodios recurrentes de la EK, de alli que
la incidencia practica o real sea mas bien des-
conocida; la probabilidad de una recurrencia ha sido
estimada aproximadamente entre 0,5 a 1% (19-21).
Un estudio de campo a escala nacional en el Jap6n
lleg6 a calcular larata de recurrenciade 3 a 4% (22).
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Vargo y col. (21), en su andlisis de todos aquellos
reportes de epidemias de la EK, sugieren que la
misma suele reincidir en mayor grado en aquellos
nifios que en alguna oportunidad anterior padecieron
esta enfermedad, en contraste con aquellos casos
que nunca reportaron una historia previa del
padecimiento.

Una hepatitis moderada suele ocurrir durante el
estadio febril agudo en aproximadamente un 10% de
los pacientes (4,14). Entre los paraclinicos
encontrados tenemos una elevacién discreta de la
bilirrubina, ademas del incremento moderado de las
transaminasas (14).

La EK puede llegar a complicarse con una purpura
trombocitopénicaidiopatica (PTI) (23-25). Reardon
y col. (26 ) refieren un caso de EK en un paciente con
un episodio previo de PTI.

La pérdida de la audicidon neurosensorial asocia-
da con la fase aguda de la EK ha sido referida por
algunos autores, con un rango de pérdida bastante
variable, entre moderada a profunda, unilateral o
bilateral, transitoria o permanente (27,28). El
mecanismo de tal pérdida es realmente desconocido
ya que no esta correlacionada con la intensidad del
proceso inflamatorio o con el uso de drogas
ototoxicas (27).

La leucoeritroblastosis, con una normablaste-
miay la deteccion de granulocitos inmaduros, fueron
descubiertos en un estudio en frotis de sangre

periférica en 9 de 25 nifios (36%) con la EK (29). La 10.

leucoeritroblastosis es el resultado de una intensa
reaccion sistémica sobre la médula 6sea; tales casos

fueron descritos especialmente en nifios pequefios 11,

(promedio de edad 1,7 afios), asociado con la forma
severa de la enfermedad (29).

Finalmente dentro de la categoria de los
misceldneos se pueden agrupar diversos cuadros
clinicos, todos de una frecuencia rara: obstruccion
del intestino delgado (30), seudo-obstruccién intes-
tinal (31,32), anemia severa que requirié inclusive
terapia de transfusiones seriadas (33), sindrome
hemolitico urémico 34), miositis (35,36), priapismo
(37), efusion subdural (38), hemiplegia (39), neumo-
nia, neumonitis, (40) paralisis facial, pancreatitis
(41).
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