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RESUMEN

El Szndrome Linfonodular Mucocutá­
neo, o Síndrome de Kawasaki fue descrito
por primera vez en niños japoneses en 1967
por el Dr. Tomisaku Kawasaki. Sin embargo,
únicamente dos casos de este síndrome en
adultos han sido descritos.

Se presenta el caso de un adulto joven
con signos y síntomas compatibles con este
síndrome (fiebre prolongada, rash, cambios
típicos en manos y pies, linfadenopatías,
congestión conjuntival, disfunción hepáti­
ca moderada: ictericia, fosfatasa alcalina au­
mentada, tiempo de protrombina alterado
transaminasas normales). Se descartaron
otras entidades que pueden producir cuadros
similares.

Los hallazgos son bastantes caracterís­
ticos en adultos, difíciles de confundir con
otras entidades clínicas, principalmente los
cambios que se producen en manos y pies.

Su etiología es desconocida. Varias
explicaciones se han apuntado, pero ninguna
es satisfactoria.

Las complicaciones cardiacas son las
más importantes, las cuales son causa del
10/0 - 20/0 de la mortalidad observada.

El diagnóstico es esencialmerite clíni­
co. El tratamiento debe realizarse con aspiri­
na, observando cuidadosamente la evolución
cardiovascular.

* Asistente Servicio Infcstología Hospital San Juan de Dios.
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Acta Médica Costarricense, 1984, Vol. 27: 28-33 28

SUMMARY

The Mucocutaneous Lymph Node
Syndrome, wich is also known as the Kawa­
saki Syndrome, was describe for the jlrst
time in japanese children in 1967 by Tomisa­
ku Kawasaki.

Only two cases of this syndrome in
adults has been described.

It presented irself in an adult young
male who had compatible signs and syntoms
of Mucocutaneous Lymph Node Syndrome
(prolonged fever, rash, typical changes in
mucoses, hands and feet, lymph nodes enlar­
gement, conjuntival injection, moderade
hepatic disfuction). We discarded others
diseases that could lead to confusion with
this syndrome.

The findings are very caracteristics
in adults, principally the changes in hands
an feet.

Its etiology is unknown.
The cardiac complications are the

most important, due to the direct cause
of the 10/0 - 20/0 ofthe mortality observed.

The diagnostic is esentially clinic.
The treatment should be started with

Aspirin, while closely the cardiovascular
evolution.

INTRODUCCION

El síndrome linfonodular mucocutáneo, fue notifi­
cado por primera vez en la literatura médica, en Japón
en 1967, por el doctor Tomisaku Kawasaki, por lo que
se conoce también como Síndrome de Kawasaki (7).
En 1974, fueron descritos los primeros casos en Esta-
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Síndrome Linfonodular Mucocutaneo en un Adulto
Evolución Intrahospitalaria
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dos Unidos. Desde entonces, los reportes en la litera­
tura médica han aumentado considerablemente (1-3, 8,
10).

Es una enfermedad febril aguda, de causa aún desco­
nocida, que afecta principalmente a niños menores de cinco
años de edad. La mortalidad se ha considerado entre 10/0 ­
20/0 asociada a complicaciones cardiovasculares (2, 7, 9,
10,12).

El diagnóstico es clínico, debiendo diferenciarse co­
mo propuso originalmente el doctor Kawasaki, de la fiebre
escarlatina y del Síndrome de Stevens Johnson.

Según nuestro conocimiento, hasta ahora sólo dos ca­
sos de este síndrome en adultos, han sido publicados en la
literatura médica mundial (1,8).

A continuación, notificamos un caso de esta entidad
en un adulto joven atendido en el servicio de Infectología
del Hospital San Juan de Díos.

RESUMEN DEL CASO

Paciente masculino, de 18 años, raza blanca, proce­
dente de San José, centro, obrero en una fábrica de embuti­
dos.

Tres días antes de ingresar al hospital, inicio súbita­
mente, fiebre alta, no cuantificada, constante, acompañada
de escalofrío·s y sudoración; rash máculo popular no prurigi­
noso, localizado en tronco, astenia, odinofagia.

El día de su ingreso al hospital, notó aparecimiento
de ictericia y masas en ambas regiones inguinales, razón por
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la que busca tratamiento médico. Negó antecedentes epi­
demiológicos de importancia para su cuadro actual. Pade­
ció las enfermedades exantemáticas propias de la infancia,
inclusive rubeola.

Examen físico: PA. 110/80 P. 110x' T. 390 C.Cons­
ciente orientado, cooperador. Rash máculo popular no pru­
riginoso, confluente en algunas áreas del tronco y extremi­
dades, respetando cabeza y cuello. Adenopatías cervicales
suaves, no dolorosas, múltiples, bilaterales mayores de
1.5 cms. y en regiones inguinales se apreciaron adenopatías
grandes, discretamente dolorosas, suaves, móviles. Amígda­
lofaringe y lengua congestivas. Coloración amarillenta de es­
cleras, conjuntivas hiperémicas. Cardiopulmonar normal.
Abdomen blando, depresible. Hígado a 3 cms. BCRD.
(matidez de 16 cms. sobre la línea Medio Clavicular),
liso, doloroso; no se palpó bazo.

Evolución Intrahospitalaria.
(Fig. 1)

La ictericia y la hepatomegalia persistieron por diez
días. El rash comenzó a desaparecer por esa época, apare­
ciendo descamación furfurácea en tronco y extremidades
y descamación escarlatiniforme en manos y pies. (Fig. 2 Y
3). La fiebre persistió por veintidos días, oscilando entre
380 y 390 C. El día 12 de su internamiento y por dos días,
presentó diarrea sin sangre, moco, pujo o tenesmo. Conjun·
tivas y escIeras enrojecidas persistieron durante todo el in­

ternamiento; así como labios quebradizos.

Es de notar que el estado general del paciente siempre
fue bueno. Egresó en óptimas condiciones generales, reci­
biendo únicamente aspirina.

Figura 11

SINDROME LINFONODULAR MUCOCUTANEO EN UN ADULTO.

Descamación Escarlatiniforme de Manos

30



Figura 111

SINDROME LINFONODULAR MUCOCUTANEO EN UN ADULTO

Congestión Conjuntival, Labios Quebradizos
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Exámenes de Laboratorio

A su ingreso, presentaba leucocitosis con desviación
izquierda. Dos semanas después persistía con leucositosis,
desviación izquierda y eosinofJlia. VES estuvo siempre alta.
Transaminasas fueron normales, fosfatasa alcalina alta y
bilirrubinemia alta, de predominio directa, T. de protom­
bina bajo. Estas anormalidades persistieron por seis días.
Fueron normales, o no significativos: sedimiento urinario,
hemocultivos, frotis y cultivo de médula ósea para TB.,
Brucella, Salmonela e Histoplasma capsulatum, cultivo fa­
ríngeo, urocultivos, copraoparasitoscópico, hematrocito,
plaquetas, TPT, Monotest (ingreso y dos semanas después),
VDRL., proteína C reactiva, F. reumatoide, Céls. LE., Ac
antinucleares, ASO., Ac fluorescentes (IgM, IgG) para toxo­
plasmosis, aglutinaciones febriles (tres determinaciones),
proteínas séricas y electroforesis de proteínas, glicemia,
creatininina, biopsia de ganglio inguinal: histología y culti­
vo para TB., Brucela, Salmonelo, hongos; ECG., teleradio­
grafía de tórax.

COMENTARIO

El diagnóstico del Síndrome Linfonodular Mucocutá­
neo se basa en los criterios descritos originalmente por Ka­
wasaki et al. (7), apoyados posteriormente por otros auto­
res (1-4, 8, 9). Nuestro paciente presentó los seis criterios
primarios, a saber: 1.) fiebre de más de cinco días de evo­
lución, 2.) Inyección conjuntival, 3.) Cambios en las muso­
sas orales: congestión de orofaringe, lengua congestiva, la­
bios quebradizos, 4.) Cambios en extremidades: decama­
ción escarlatiniforme de mafios y pies. No se observó ede­
ma ni enrojecimiento de extremidades, S.) Rash eritemato­
so: comúnmente es escarlatiniforme o urticarial, como el
observado en nuestro paciente. Sin embargo, puede ser mar­
ginado (50/0), escarlatiniforme con eritroderma coalescente
(5%), morbiliforme (30°/0), (7,10,9).6.) Linfadenopa­
tías: Son descritas como localizadas en cuello, mayores de
1.5 cms., múltiples, levemente dolorosas (7, 9). En nuestro
paciente, también se observaron adenopatías en regiones
inguinales con esas características.

Además de estos criterios, deben descartarse otras en­
tidades clínicas, que, por lo menos al inicio, pueden confun­
dirse con el síndrome (7, 9, 10). Sin embargo creemos que
las manifestaciones clínicas de esta entidad son inconfundi­
bles, principalmente la descamación de manos y pies, hallaz­
go que nos orientó hacia este diagnóstico.

Trombocitosis, proteína C reactiva aumentada, piuria
y uretritis meningitis aséptica, artralgia y artritis, miocardi­
tis, pericarditis, infarto del miocardio, insuficiencia mitra!
aguda, son otras anomalidades descritas como parte del sÍn­
drome, no observadas en nuestro paciente.

El síndrome fue descrito originalmente en niños, sien­
do más frecuente antes de los cinco años y rarísimo después
de los diez años (2, 8, 7, 10). En esta faja etaría es severo,
con mortalidad que oscila entre 10/0 - 20/0, relacionada
con trombosis y aneurismas de las arterias coronarias, com­
plicaciones que pueden aparecer muchos años después de la
enfermedad aguda (12). Aún más, aproximadamente 600

/0

de los pacientes, tienen alteraciones angiográficas coronarias
en cualquier momento de su evolución. En el presente caso,
no fue detectada lesión cardiaca durante su estancia mtra­
hospitalaria, sin embargo, debe observarse de cerca su evolu­
ción cardiológica.

La etiología del síndrome es desconocida. Se ha ob­
servado infecciones concomitantes con el síndrome (1, 2, 5,
6, 9), complejos inmunes circulantes en algunos pacientes
(4), alteraciones en la respuesta inmune (1), epidemias en
varias regiones del mundo (2, 7), algunos pacientes presen­
tan HLA comunes (7), en algunos se ha investigado la pre­
sencia de S. amens o sus toxinas en vista de la similitud con
el Síndrome de Shock Tóxico, sin obtener resultados positi­
vos (9, 11). No se ha demostrado la transmisión de un pa­
ciente a otro (11). Marens (lO), considera que respuesta
inmunológica inespecífica y anormal ante una serie de antí­
genos, pareciera ser la explicación más adecuada de esta en­
tidad, estando a favor de esto, lo multisistémico de las ma­
nifestaciones clínicas, el hallazgo de IgE aumentada en algu­
nos pacientes, los complejos inmunes circulantes en otros y
la vasculitis observada frecuentemente (9, 11).

El tratamiento de estos pacientes es a base de aspiri­
na, con el cual se ha observado mejor evolución cardivascu­
lar que con corticoesteroides (9). Nuestro paciente recibió
Aspirina al final de su tratamiento, no presentando compli­
caciones hasta el momento.

Este caso nos demuestra que este síndrome no es de
presentación exclusiva en niños, por lo que los médicos de
adultos debemos estar atentos a su pronto reconocimiento.
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