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RESUMEN

a enfermedad de Kawasaki (EK) es una vasculitis aguda, autolimitada, de origen
desconocido que afecta primordialmente a nifios menores de 5 anos. Su diagnos-
tico es eminentemente clinico y los criterios son:

Fiebre de al menos 5 dias de duracion sin otra causa y al menos cuatro de los siguientes

cinco:

1. Inyeccion conjuntival bilateral no supurativa.
2. Uno de los siguientes cambios en orofaringe:
a. Labios inyectados o fisurados.
b. Eritema faringeo.

c. “Lengua en frambuesa”.

3. Uno de los siguientes cambios en extremidades:
a. Eritema palmar o plantar.

b. Edema de manos o pies durante la fase aguda.

¢. Descamacion periungueal.
4. Exantema polimorfo.

5. Linfadenopatia cervical aguda no supurativa (>1.5 cms).
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Se estdn encontrando con mayor frecuencia casos
atipicos o incompletos, lo cual ocasiona grandes
problemas. La importancia de su diagndstico estri-
ba en el compromiso coronario que produce y las
secuelas que esto conlleva. Para el tratamiento ade-
cuado la gamma globulina intravenosa (GGIV) no
solo reduce la prevalencia de anormalidades
coronarias sino que previenen la formacion de
aneurismas gigantes la secuela mds seria de la en-
fermedad.
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Enfermedad de Kawasaki
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ABSTRACT

Kawasaki's disease (EK) is an acute vasculitis with
unknown etiology affects infants and children.
(<< 5 years old). Diagnostic criteria:

Fever spiking to >39.4°C, lasting >5 days without
other cause associated with four of five criteria:

1. Bilateral conjunctival injection.

2. At least one of following mucous membrane
changes:
a. Injected or fissured lips.
b. Injected pharynx.
c. “Strawberry tongue”.

3. At least one of following extremity changes:
a. Erythema of palms and soles.
b. Edema of hands and feet.
¢. Generalized periungual desquamation.

Revista CES MEDICINA Volumen 14 No.2 Julio - Diciembre/ 2000 B

4. Polymorphous exanthema.

5. Cervical lymphadenopathy (>1.5 ¢cm in
diameter)).

Atypical or incomplete cases are rising and diag-
nosis is delayed. Diagnosis should be made early
and attention directed at prevention of the
cardiovascular complications. High dose Intravenous
Gamma Globulin may reduce risk of coronary
artery aneurysms.

KEYWORDS,

Kawasaki's Disease

Vasculitis

ENFERMEDAD
DE KAWASAKI

La enfermedad de Kawasaki (EK) es una vasculitis
aguda, autolimitada, de origen desconocido, que
afecta primordialmente a nifios menores de 5
afnos. La importancia de su diagndstico estriba
en el compromiso coronario que produce, el cual
puede prevenirse con tratamiento adecuado. Su
diagnéstico es eminentemente clinico, para ello
existen criterios elaborados desde su descripcion
inicial por el Comité de Investigacién de la Enfer-
medad de Kawasaki.

HISTORIA

Fue descrita por primera vez en Japdn, en 1967
por el Dr. Tomisaku Kawasaki, quien reportd 50
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casos de nifos evaluados entre 1961 y 1967 en
el Centro Médico de la Cruz Roja de Tokyo con
una enfermedad caracterizada por fiebre, exan-
tema, enantema, edema y eritema en las manos
y los pies, y adenopatias cervicales, que fue ca-
talogada como una patologia benigna de la in-
fancia e inicialmente se le dio el nombre de sin-
drome linfo~-muco-cutédneo. " La primera descrip-
cién en lenguaje inglés aparecié en 1974 y el sin-
drome fue reportado por primera vez en Estados
Unidos(EEUU) en 1976, por los doctores Melish,
Hicks y Larson en un grupo de 12 nifos de
Honolulu vistos entre 1971 y 1973, Desde enton-
ces la entidad ha sido reportada en varios gru-
pos raciales en todo el mundo aunque hay una
clara predominancia en los asiéticos. 234

Si es realmente una enfermedad nueva o que sim~
plemente tiene mayor prevalencia en las Gltimas
décadas es controversial, pues la descripcidn de
la autopsia de un nifio de 7 afios, fallecido en el
Hospital San Bartolomé de Londres podria co-
rresponder a la EK. ®

EPIDEMIOLOGIA

Aunque la EK se presenta en todo el mundo en
nifios de todas las razas es claramente més
prevalente en Japdn y en nifios con ancestros ja-
poneses. Es una enfermedad casi exclusiva de la
infancia aunque hay algunos reportes en adultos,
el primero de ellos en 1977; inicialmente se puso
en duda el diagndstico en adultos pues los casos
fueron reclasificados como sindrome del shock
téxico, pero ahora se acepta claramente su pre-
sentacién en ese grupo etareo. " El 80% de los
pacientes son menores de 5 afos y tiene un pico
de incidencia entre los 6 y 12 meses en Japdn, y
entre los 18 y 24 meses en EEUU y Europa. La
razén por sexo es hombre a mujerde 1.4 - 1.

En Japdn la enfermedad se ha incrementado no-
tablemente desde 1967 con una frecuencia ac-
tual de 5.000 a 6.000 casos por afio con caracte-
tisticas endémicas. La incidencia endémica anual
es de 67 casos por 100.000 y se han descrito 3
epidemias en 1979, 1982 y fines de 1985
remedando enfermedades de etiologia viral. La
mayor ocurrencia para las formas endémica y
epidémica es a finales del invierno y durante la
primavera, con un comportamiento similar en
EEUU y Europa.

Poca evidencia apoya la transmisién persona a
persona; sin embargo un estudio japonés encon-
tré que el riesgo de un segundo caso en una mis-
ma familia era mayor que el de la poblacién ge-
neral, y que mas de la mitad de los segundos ca-
sos se desarrollaban en los 10 dias posteriores al
primero, lo que sugiere un origen infeccioso en
un individuo genéticamente susceptible. Se han
realizado estudios de tipificacién de HLA sin que
hasta el momento haya asociacién con tipos es-
pecificos.

La EK ocurre mas cominmente en nifos de es-
tratos socioeconémicos medio y alto. #?

ETIOLOGIA

La etiologfa de la EK permanece incierta. Muchas
caracteristicas clinicas y epidemioldgicas apun-
tan hacia un origen infeccioso: la naturaleza
autolimitada, la incidencia estacional, los brotes
con cierta distribuciéon geogréfica, la fiebre y la
especial susceptibilidad de los nifios sugiriendo
que la inmunidad contra el agente se adquiere
en la infancia; sin embargo los cultivos virales y
bacterianos y los estudios serolégicos no son
concluyentes. Estudios realizados en Denver y Los
Angeles encontraron una asociacion estadfs-
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ticamente significativa entre la exposicién a al-
fombras recientemente lavadas y la aparicién de
la enfermedad, esto no se ha podido establecer
en otras localizaciones geograficas. Algunas in-
vestigaciones indican que los pacientes viven
cerca de fuentes de agua, lo que podria ser un
marcador de un artrépodo como vector o un
reservorio animal.

Reportes de Propionibacterium acnes, Rickettsiea, @
virus de Epstein-Barr no han sido confirmados. ©

Debido a que durante la enfermedad se detectan
anormalidades inmunoreguladoras, algunos au-
tores consideran que un agente linfotrépico como
un retrovirus podria estar implicado, pero care-
cen de evidencias para corroborarlo. 9

Actualmente la atencién esté dirigida hacia la po-
sibilidad de que la enfermedad sea el resultado
de una toxina del Staphylococcus aureus que es una
variante de la toxina que produce el sindrome
del shock téxico con propiedades de supe-
rantigeno®'®!" sin embargo se requieren mayo-
res evidencias.

Otro grupo de investigadores detecté por reac-
cién en cadena de polimerasa(PCR) parvovirus
B19 y por ELISA antiparvovirus B19 de tipo IgM,
hallazgo que necesita estudios posteriores.
En sintesis, por las evidencias clinicas y
epidemioldgicas, podria afirmarse como hipéte-
sis que la EK es causada por un agente infeccio-
so alin no ha identificado o confirmado, que con-
duce a un sindrome inmunoldgicamente media-
do en ciertos individuos genéticamente suscep-
tibles. (2,3.12)
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CARACTERISTICAS
CLINICAS

El curso clinico puede ser dividido en 3 fases:

Fase febril aguda: dura generalmente de 7 a 14
dfas, el paciente presenta como sintoma cardi-
nal fiebre alta que generalmente alcanza 40°C
asociada con una apariencia téxica, inyeccién
conjuntival, cambios en boca y labios, edema y
eritema en manos y pies (Ver figura N° 1), exante-
ma, linfadenopatia, meningitis aséptica, diarrea
y disfuncién hepética.

Figura N°1

Fase subaguda: dura aproximadamente del dia
10 al 24. En esta fase se resuelven la fiebre, el
exantema, y la linfadenopatia pero persisten la
irritabilidad, la anorexia y la inyeccién conjuntival.
Es durante esta periodo que se presentan la des-
camacién periungueal, artritis y artralgias, la
disfuncién miocérdica y la trombocitosis.

Fase de convalescencia: dura aproximadamen-
te 6 a 8 semanas después del inicio, desapare-
cen todos los sintomas pero persisten las altera-
ciones cardiacas. Ocasionalmente un paciente
puede sufrir una recurrencia que esté asociada
con un riesgo mayor de enfermedad coronaria.
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El 90% de los pacientes desarrollan un exantema
localizado especialmente en tronco y extremida-
des proximales pero puede ser generalizado, toma
multiples formas macular, papular, morbiliforme,
urticariforme, con lesiones en diana “como eri-
tema multiforme”, escarlatiniforme, eritrodermia
y raramente puede ser vesicular, ampolloso o
micropustular.

Uno de los signos mas tempranos y recientemen-
te reconocido es la descamacién perineal (ver fi-
gura N° 2) que aparece generalmente al 6° dia
como eritema en piel que blanquea a la
digitopresién, la zona puede estar caliente y do-
lorosa y a las 48 horas comienza a descamar; se
presenta en el 67% de los pacientes.

Figura N° 2

Un hallazgo cutédneo bastante caracterfstico es
el eritema e induracién del sitio de vacunacién
con BCG reciente que puede ser fugaz o durar
mas de una semana. La fisiopatologia no se co-
noce pero puede representar una reaccion tipo
Arthus.

La inyeccién conjuntival involucra especialmen-
te la conjuntiva bulbar, no hay descarga purulenta,
aparece poco tiempo después del inicio de la fie-
bre en el 90% de los pacientes y en el 87% de
ellos se asocia con uveitis anterior.

Los cambios en la boca y los labios son muy tipi-
cos de la entidad y ocurren en casi todos los pa-
cientes. Los labios estan de color rojo cereza, se-
cos y fisurados pero respeta la piel peribucal. La
lengua es hiperémica y con papilas hipertréficas
(frambuesa) pero sélo el 50% de los pacientes
tienen este hallazgo. No hay Ulceras intraorales
ni costras.

El edema y eritema en manos y pies que puede
incluso producir alteracién funcional, se presen-
ta en casi todos los pacientes poco tiempo des-
pués del inicio de la fiebre y 10 a 20 dias mas
tarde comienzan a descamar por la regién
periungueal. Aproximadamente | a 2 meses des-
pués del inicio de la enfermedad aparecen sur-
cos transversales en las ufnas (lineas de Beau);
los pacientes pueden presentar también efluvium
telégeno.

La linfadenopatia es observada en el 50 — 75%
de los pacientes. Generalmente consiste de un
ndédulo cervical de al menos 1.5 cm, firme, a ve-
ces dolorosa, no fluctuante; ocasionalmente pue-
de ser bilateral. Algunos autores la han reporta-
do como tnico hallazgo.

Otros hallazgos menos frecuentes incluyen
artralgias o artritis especialmente de pequefias
articulaciones en el 30% de los pacientes espe-
cialmente las ninas, dos terceras partes de los
pacientes tienen artritis pauciarticular con me-
nos de 4 articulaciones afectadas; meningitis
aséptica en el 25% de los pacientes, con un pro-
medio de 25 a 100 leucocitos/mm3, con glucosa
y proteinas normales, disfuncidén hepética con
leve ictericia obstructiva y transaminasas séricas
moderadamente elevadas; la distensidén de la
vesicula biliar sin célculos (hidrops) es frecuente
y autolimitada.
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Otros sintomas son diarrea, vémito, dolor abdo-
minal, uretritis estéril, paralisis de pares craneales
y pérdida neurosensorial de la audicién.

Las alteraciones cardiacas se presentan en el 20%
de los pacientes y se manifiestan como pericar-
ditis una semana después del inicio de la fiebre y
posteriormente derrame pericardico que los pue-
de llevar a falla cardiaca congestiva, pero es raro
gue desarrollen taponamiento. En la fase
subaguda la falla cardiaca puede aparecer como
consecuencia de disfuncién miocérdica secun-
daria a isquemia o infarto, ?34312.13)

Las manifestaciones clinicas en adultos son igua-
les a las de los ninos, sin embargo por los casos
reportados parecen tener mayor riesgo de secue-
las cardioldgicas. @' Es imprescindible descar-
tar un sindrome del shock téxico por la similitud
de los signos y sintomas, afortunadamente en la
mayoria de estos se tienen cultivos positivos para
Staphylococcus aureus. ©7

DIAGNOSTICO

En vista de que no se tienen pruebas de labora-
torio para el diagndstico de la enfermedad, este
se establece por criterios elaborados desde su
descripcién inicial.

Criterios Diagnosticos:

Fiebre de al menos 5 dfas de duracién sin otra
causa que la explique y al menos cuatro de los
siguientes 5 criterios:

1. Inyeccién conjuntival bilateral no supurativa.
2. Uno de los siguientes cambios en la orofaringe:

a. Labios inyectados o fisurados.
b. Eritema faringeo.
c. "Lengua en frambuesa”.
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3. Uno de los siguientes cambios en extremida-
des:

a. Eritema de palmas o plantas.

b. Edema de manos o pies durante la fase agu-
da.

¢. Descamacién periungueal.
4. Exantema polimorfo.

5. Linfadenopatia cervical aguda no supurativa
(>1.5 cm de didmetro).

Actualmente se estan encontrando con mayor
frecuencia casos atipicos o incompletos, lo cual
ocasiona grandes problemas en vista de la gra-
vedad de las secuelas de la enfermedad y de que
incluso puede causar muerte stbita, lo que obli-
ga a estudiar la enfermedad para detectar su
agente etioldgico. 11234512

HALLAZGOS DE
LABORATORIO |

Son inespecificos; durante la fase aguda desa-
rrollan leucocitosis con desviacidn a la izquier-
da, anemia normocitica normocrémica sin sig-
nos de hemdlisis, trombocitosis que alcanza su
pico maximo en la 32 a 4® semana y puede llegar
a cifras de hasta 2 millones/mm?, elevacidén de la
eritrosedimentacion que persiste después de que
la fiebre ha desaparecido, hallazgo que es casi
universal y puede ayudar a distinguir la EK de en-
fermedades virales. Otros reactantes de fase agu-
da como la proteina C reactiva y la alfa 1
antitripsina sérica también estan elevados y per-
sisten por 6 a 8 semanas. No se detectan
anticuerpos en el suero de los pacientes a pesar
de la activacién policlonal de células B; el factor
reumatoideo y los anticuerpos antinucleares son
negativos.
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Los cambios electrocardiograficos estan presen-
tes en la mitad de los pacientes en la fase aguda
e incluyen PR prolongado, hipertrofia del
ventriculo izquierdo, ondas Q anormales,
arritmias ventriculares y cambios inespecificos de
la onda T. Se sugiere realizar una ecocardiografia
de base y repetirla a las 3 a 5 semanas. %

PATOGENESIS

Durante la fase aguda de la enfermedad se ob-
servan claras alteraciones en el sistema inmune,
lo que sugiere que la activacidén de este sistema
juega un papel importante en la fisiopatologia
aunque los mecanismos no son del todo claros.
La distribucién de células T muestra un aumento
de las células T activadas (CD4, helper) y dismi-
nucién tanto en porcentaje como en nimeros ab-
solutos de las células T supresoras (CD8). Estos
cambios persisten en la fase subaguda y podrian
ser un factor en el desarrollo subsecuente de al-
teraciones coronarias; estas alteraciones se mo-
difican con el uso de Gamaglobulina intravenosa
lo que podria explicar en parte la utilidad de esta.

El receptor de la célula T estd compuesto de una
cadena oy una B, esta estructura es responsable
del reconocimiento antigénico, cada cadena con-
siste de una regién constante, una region varia-
ble (Va —Vb) y una regién hipervariable. La regién
hipervariable se une a un determinante antigénico
especifico. Se han planteado 2 hipétesis acerca
de la respuesta de los linfocitos T en la EK. La
primera sugiere que la célula responde a un
antigeno convencional, la 22 que la célula res-
ponde a un superantigeno secretado por un agen-
te infeccioso. Los superantigenos son proteinas
virales o bacterianas que se unen a la regién va-
riable VB, sin necesidad de presentacién
antigénica previa y conduciendo a activacion

.

policlonal de las células T. Cada superantigeno
activa aproximadamente el 20% de las células T
mientras que un antigeno convencional activa
menos del 0.1% de la poblacién total de células
T. 9.11

La EK comparte caracteristicas clinicas con el sin-
drome del shock téxico, el cual es mediado por
un superantigeno estafilococcico, la toxina del
sindrome del shock téxico (TSST-1) lo que apoya
la segunda hipétesis. Se ha visto ademas que di-
cha toxina activa las células portadoras de la re-
gién variable VB2 y los pacientes con este sin-
drome tienen expansion de estas células. Recien-
temente se ha reportado este mismo fenémeno
en los pacientes con EK, ademas se cultivé una
forma inusual de Staphylococcus aureus secretante
de toxina en 11 de 16 pacientes con EKy no en
controles sanos. Sin embargo los estudios son
contradictorios ya que no se ha encontrado ex-
presién de receptores para IL — 2 (indicador de
activacién celular) en la superficie de células T
en los pacientes con EK.

Estudios histopatoldgicos de coronarias y de piel
han demostrado la presencia de células T espe-
cialmente CD4, macréfagos y células HLA-DR (+),
pero los estudios en sangre periférica no corro-
boran dichos hallazgos; la explicacién que trata
de darse es que estos marcadores solo se expre-
san en forma transitoria para luego desaparecer.
Otros indicadores de activacién celular como el
marcador CD45R0 se encontrd significativamente
elevado en linfocitos CD8, esto esta mas acorde
con la teorfa del superantigeno como factor
etiolégico, ya que estos activan tanto CD4 como
CD8.

La activacién de linfocitos B ha sido descrita, du-
rante la fase aguda hay expresién de anticuerpos
(Ac) incluyendo anticardiolipina, anticitoplasma
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de neutréfilos y anticélulas endoteliales. Se pre-
sentan también complejos inmunes circulantes
en el 48 — 88% de los pacientes y activaciéon de la
via clasica del complemento.

La activacion de los macréfagos se expresa por
aumento en la produccién de citoquinas como
FNT-ot, IL-1, IL-6 e I[FNy. 2

DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL _

La EK tiene caracteristicas compatibles con in-
feccidn, reacciones de hipersensibilidad o expo-
sicién a toxinas ambientales. En la diagnostico
diferencial deben incluirse fiebre escarlatina, sin-
drome de piel escaldada estafilocédecica, sindro-
me del shock tdxico, exantema viral, fiebre de las
montanas rocosas, leptospirosis, poliarteritis
nodosa infantil, intoxicacién por mercurio, sin-
drome de Stevens-Johnson, eritema multiforme
y artritis reumatoidea juvenil.

PATOLOGIA,

Fujiwara y Hamashima han clasificado la patolo-
gfa en 4 estadios:

1. Estadio 1 (0 — 9 dias)

Perivasculitis de coronarias con dano y ac-
tivaciéon endotelial.

« Pericarditis, miocarditis e inflamacién del
sistema de conduccién AV

+  Endocarditis con valvulitis.
2. Estadio 2 (12 — 28 dfas).

- Panvasculitis coronaria.

+ Trombosis y aneurismas coronarios.
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+  Miocarditis y endocarditis de menor inten-
sidad.
3. Estadfo 3 (28 — 45 dias).
- Inflamacién subaguda de coronarias.
« Aneurismas coronarios establecidos.
4. Estadio 4 (> 50 dias).
« Cicatrizaciéon y calcificacién coronarias.
Estenosis coronaria.

+  Fibrosis miocérdica. &%

TRATAMIENTQ

La terapia estd enfocada en la reduccién de sin-
tomas y complicaciones.

Para las manifestaciones mucocuténeas el ma-
nejo es con emolientes y antihistaminicos para
el prurito, teniendo en cuenta que estos Gltimos
no sean cardiotdxicos.

Durante la fase aguda se administra acido acetil
salicflico a dosis de 80 —100 mg/kg dividido en 4
dosis, hasta el dia 14 cuando se reduce a 3 - 5
mg/Kg en dosis Gnica, se suspende a las 6 a 8
semanas después de comprobar por ecocar
diograffa la ausencia de anormalidades
coronarias. En algunos estudios han afiadido
dipiridamol 1 mg/kg/dia para inhibir la agregacion
plaquetaria.

Los estudios han demostrado que la gamma
globulina intravencsa (GGIV) no solo reduce la
prevalencia de anormalidades coronarias sino que
previenen la formacién de aneurismas gigantes,
la secuela més seria de la enfermedad, por lo tan-
to se recomienda administrar 2 gr/Kg de peso en
dosis Unica, en infusién durante 12 horas, en la
fase aguda. Este medicamento produce ademaés
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resolucién més rapida de la fiebre y disminuye
costos y duracién de la hospitalizacién. Una mi-
norfa de pacientes tiene fiebre persistente por
48 horas después de la infusién, otros pacientes
presentan fiebre después de haber permanecido
afebril por 24 horas o més; en ambos casos se
recomienda aplicar una 22 dosis. Estudios com-
parando dosis tUnica de GGIV versus 4 dosis han
mostrado superioridad con el régimen tGnico. '
El mecanismo de accién de la GGIV no se cono-
ce; se han planteado la modulacién de una toxi-
na microbiana o la regulacién de la secrecién de
citoquinas por activacién endotelial, este Gltimo
es el mas aceptado. %'9 Se recomienda retardar
por lo menos 11 meses la aplicacién de la vacu-
na MMR después de la aplicacién de la GGIV.

El uso de diuréticos y digitélicos esta reservado
para los pacientes que desarrollan insuficiencia
cardfaca congestiva; el grupo que mas proble-
mas plantea es el de los pacientes que desarro-
llan rdpidamente obstruccién coronaria por trom-
bosis o estenosis, ya que algunos requieren te-
rapia trombolitica intravenosa o intracoronaria
con resultados variables. Hay poca experiencia
con angioplastia.

El uso de esteroides ha sido bastante contro-
versial, desde estudios que definitivamente los
contraindican®?* hasta otros recientes que nue-
vamente los afiaden al arsenal terapéutico en for-
ma de pulsos de metilprednisolona de 30mg/Kg
de peso/dia por 3 o 4 dias en aquellos pacientes
que no responden a la gamaglobulina sola. "

Actualmente se estan evaluando nuevas posibi-
lidades terapéuticas entre las que se encuentra
la pentoxifilina. '8

CURSO Y PRONOSTICO

La mayor morbilidad de la EK esta relacionada
con las alteraciones coronarias, el 20 — 25% de
los pacientes no tratados las desarrollan. Repor-
tes iniciales indicaban una rata de mortalidad de
1 — 2%, cifra que ha disminuido segiin estudios
japoneses al 0.14% como resultado del diagnds-
tico y tratamiento precoz. ?

La complicacién més precoz ocurre en los pri-
meros 10 dias e incluye miocarditis con falla car-
diaca congestiva o shock cardiogénico, pericar-
ditis con derrame, insuficiencia mitral o aértica y
arritmias. Estos hallazgos se resuelven gradual-
mente pero la arteritis coronaria puede conducir
a la formacién de aneurismas que pueden resol-
verse o permanecer hasta la vida adulta y algu-
nos pacientes desarrollan estenosis coronaria,
cambios que pueden explicar el origen de algu-

nos infartos de miocardio en adultos jévenes.
(10,19,20)

Los pacientes que desarrollan aneurismas
coronarios gigantes (didmetro maximo interno de
al menos 8 mm) tienen el mayor riesgo de trom-
bosis, estenosis e infarto de miocardio. Otros fac-
tores que predicen enfermedad coronaria son:
fiebre de mas de 16 dfas, recurrencia de fiebre
después de un periodo de 48 horas afebril,
arritmias diferentes al bloqueo de primer grado,
el sexo masculino, la edad menor de | afoy la
cardiomegalia.

Otras anormalidades cardiacas como insuficien-
cia valvular severa que requiere reemplazo pue-
den aparecer pero por fortuna son menos fre-
cuentes al igual que isquemia periférica severa
que conduce a gangrena.

Se han reportado también alteraciones del meta-
bolismo de los lipidos durante y después de la EK,
hallazgos que requieren estudios posteriores. *# ¥
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Finalmente, conociendo el curso y las complica-
ciones de esta entidad, la dificultad para su diag-
nosticoy la necesidad del tratamiento precoz de-
bemos sospecharla ante:

1. Todo exantema que recordando alguna enfer-
medad eruptiva, no cumpla con los criterios
de ésta.

2. Exantema cambiante.

3. Eritema del panal intenso, febril y de instau-
racién rapida. 0
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