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Introducción
Los exantemas son erupciones cutáneas de aparición 
súbita, que pueden manifestarse semiológicamente con 
máculas, pápulas, habones o vesículas. Generalmente, 
están asociadas a infecciones de tipo viral o bacte-
riano1,2, aunque también pueden ser de origen idiopá-
tico o secundarios a medicamentos, vacunas o enferme-
dades autoinmunes.

Al tener múltiples causas y ser algunos de riesgo para 
la vida, es importante hacer un interrogatorio exhaus-
tivo a los padres y un examen físico con el niño com-
pletamente desnudo, para establecer la morfología, la 
forma de aparición y la distribución de las lesiones. De 

esta forma, se puede llegar a un diagnóstico temprano 
en la mayoría de los casos.

A continuación se revisan los exantemas escarlatini-
formes de mayor importancia, dadas sus implicaciones 
clínicas y secuelas cuando no se diagnostican y tratan 
oportunamente, como la fiebre escarlatina, el síndrome 
de piel escaldada, el síndrome de choque tóxico y la en-
fermedad de Kawasaki.

Fiebre escarlatina
Es una infección generalmente leve, causada por cepas 
del estreptococo beta-hemolítico del grupo A, Strepto-
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coccus pyogenes, que produce exotoxinas pirogénicas 
(eritrotoxinas) de tipo A, B o C. La importancia de esta 
infección radica en sus secuelas a largo plazo. Su pe-
ríodo de incubación es de uno a tres días y si no se trata, 
el período de contagio puede tener una duración de 10 
a 21 días.

La fuente de la infección es usualmente un foco fa-
ríngeo, pero también pueden ser fuentes de infección 
las heridas infectadas, las quemaduras, las infecciones 
pélvicas y la celulitis3.

En el pasado se reportaron epidemias de fiebre escar-
latina por cepas productoras de exotoxina A, y a partir 
de los años 60 y 70, los casos han sido menos graves. 
Algunos autores atribuyen esto a la mejoría en las condi-
ciones socioeconómicas, los cambios en el perfil toxigé-
nico y el uso de antibióticos4,6,7. La fiebre escarlatina hoy 
se considera una enfermedad de la era preantibiótica, 
cuya incidencia ha disminuido de manera importante, 
en parte por las mejores condiciones de vida. 

Es endémica en todo el mundo y en el trópico son 
más frecuentes las formas subclínicas3. La mayoría de 
los casos son esporádicos, pero aún ocurren brotes. 
Además, recientemente se registró una nueva emer-
gencia de esta enfermedad en la población española 
y, durante 2008 y 2009, se incrementaron las notifica-
ciones en el Reino Unido5,6.

Aunque un solo episodio confiere inmunidad per-
manente, las recurrencias pueden llegar a ser hasta 
del 2%, ya que en ocasiones hay reinfección por cepas 
distintas6,8. 

Ocurre con mayor frecuencia en niños menores de 10 
años, con un pico entre los cuatro y los ocho años. El 
cuadro clínico es de inicio abrupto, con fiebre y dolor 
de garganta, seguido de un exantema 12 a 48 horas des-

pués. Se acompaña también de cefalea, malestar ge-
neral, mialgias, vómito y dolor abdominal3,4.

Clínicamente, en el paladar se pueden observar má-
culas eritematosas puntiformes y brillantes, o pete-
quias, conocidas como manchas de Forschheimer, y 
con frecuencia, la lengua presenta una membrana blan-
quecina por la cual protruyen las papilas eritematosas, 
aspecto descrito como “lengua en fresa blanca”. Poste-
riormente, a los cuatro a cinco días, dicha membrana se 
desprende, dejando la lengua roja y brillante, o “lengua 
en fresa roja”3,4.

El exantema dura, aproximadamente, una semana 
y consiste en máculas, y, posteriormente, pápulas 
eritematosas puntiformes finas que confluyen 
formando placas eritematosas, que característicamente 
desaparecen con la digitopresión y que tienen una 
textura de papel de lija. Generalmente, se inicia en la 
parte superior del tronco y luego se distribuye con un pa-
trón céfalo-caudal, respetando las palmas y plantas. Las 
lesiones son más acentuadas en las áreas de flexión y 
en los sitios de presión. En las áreas de flexión, se puede 
observar el signo de Pastia, que consiste en eritema y 
petequias en un patrón lineal, localizadas principal-
mente en los pliegues antecubitales y en las axilas3,8. En 
la cara, usualmente, hay eritema con palidez perioral3,4. 

Entre cuatro a cinco días después de la erupción, 
se inicia una llamativa descamación, más acentuada 
en las palmas (Figura 1), plantas y áreas de flexión, 
mientras que en el tronco la descamación es extensa y 
fina3,4. En los codos y rodillas puede ocurrir descama-
ción en sacabocado.

Otros hallazgos incluyen linfadenopatías y, después 
de la fase aguda de la enfermedad, líneas de Beau y 
efluvio telógeno3.

Entre las complicaciones tempranas se han descrito 
neumonía, otitis media, bacteriemia y osteomielitis; 
las complicaciones tardías corresponden a glomeru-
lonefritis (1,8 %) y fiebre reumática (0,6 %) 7. Sin em-
bargo, su incidencia se ha reducido hoy en día gracias 
al tratamiento con antibióticos de amplio espectro5. Por 
otro lado, hay reportes de 14 casos de fiebre escarlatina 
asociada a hepatitis, generalmente leve y de resolución 
espontánea; se desconoce la frecuencia de esta asocia-
ción pero se considera que, aunque sea rara, debe te-
nerse en cuenta9,10.

El diagnóstico diferencial incluye la enfermedad 
de Kawasaki, el síndrome de choque tóxico, la 
mononucleosis infecciosa, la quinta enfermedad (par-
vovirosis B19), la rubéola, la artritis reumatoide juvenil 
y las reacciones por medicamentos3.

El diagnóstico es clínico; se debe hacer cultivo de la 
secreción faríngea y medición de los títulos de ASTOS 
(anticuerpos antiestreptolisina O)4. Los niveles mayores 

Figura 1. Fiebre escarlatina. Descamación acentuada en las 
palmas.
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de 300 UI se consideran altos en la población pediátrica.
Antes de la era de los antibióticos, la mortalidad era 

del 20 %, aproximadamente. El antibiótico de primera 
elección sigue siendo la penicilina y, el de segunda 
elección, la eritromicina, en especial en pacientes alér-
gicos al primero8. Aunque S. pyogenes continúa siendo 
sensible a penicilina, puede presentarse falla terapéu-
tica en 25 a 35 %, por lo cual se recomienda hacer cul-
tivo para comprobar la erradicación del patógeno con 
el tratamiento4,8.

La importancia del tratamiento no es solo mejorar los 
síntomas y acortar el período de transmisión, sino, tam-
bién, evitar complicaciones tardías como la fiebre reu-
mática y la glomerulonefritis posestreptocócica3,5.

Síndrome de piel escaldada 
estafilocócica
Fue descrito por primera vez en 1878, por Ritter von 
Rittershain, y sólo hasta 1970 Melish y Glasgow des-
cubrieron que el agente causal era Staphylococcus au-
reus11. Es una enfermedad tratable, que rara vez recurre 
y que potencialmente puede comprometer la vida, es-
pecialmente en las formas extensas, alcanzando una 
mortalidad de 4 % por complicaciones debidas al de-
nudamiento cutáneo. Sin embargo, el pronóstico es 
bueno cuando se hacen un diagnóstico y tratamiento 
tempranos4,12.
Staphylococcus aureus sintetiza dos toxinas exfoliativas 
o epidermolíticas. La de tipo A es codificada en el cro-
mosoma bacteriano y se ha asociado más a impétigo 
ampolloso, mientras que la B está codificada en un plás-
mido y se ha relacionado en mayor proporción con sín-
drome de piel escaldada4,13.

Al aislar S. aureus de niños con síndrome de piel es-
caldada, el 51 % produjo ambas toxinas, el 30 % solo la 
de tipo A y el 19 % solo la de tipo B 14, aunque en otros 
reportes, la toxina exfoliativa de tipo A fue la más fre-
cuentemente secretada, aislándose hasta en 89 %, la B 
en 4 % y ambas en 7 % de los casos12,15. Estas toxinas 
actúan como proteasas de serina con especificidad por 
la desmogleína 1, llevando a la formación de ampollas 
intraepidérmicas16. Por otro lado, se les ha descrito un 
papel de superantígenos3.

La gravedad de la enfermedad está determinada por 
la cantidad y localización de las toxinas liberadas12. 
Cuando el compromiso es localizado, la infección se 
manifiesta como impétigo ampolloso y, cuando hay di-
seminación hematógena de las toxinas, se desarrolla la 
forma generalizada o síndrome de piel escaldada3,12.

La incidencia de esta enfermedad es mayor en recién 

nacidos, en quienes se llamó pénfigo neonatorum de 
Ritter, y en menores de cinco años, por disminución 
en la depuración de las toxinas, falta de anticuerpos 
antitoxina o ambas cosas. Esta entidad rara vez afecta 
los adultos3,4,12,17.

El foco más frecuente son las infecciones leves de las 
vías respiratorias superiores y, con menor frecuencia, 
de las conjuntivas, la región perioral, el ombligo, el pe-
riné y el sistema urinario. Rara vez, las toxinas se de-
rivan de una infección extracutánea, como neumonía, 
endocarditis o artritis séptica3,12,14. También, se han des-
crito casos de brotes en guarderías y unidades de cui-
dados intensivos3,17.

Los pródromos consisten en fiebre, dolor de gar-
ganta, irritabilidad y malestar general3,12. Clínicamente 
se distinguen tres fases. La primera es la eritematosa, 
en la que se observa eritema peribucal y periorbitario, 
con conjuntivitis y edema palpebral o rinorrea puru-
lenta, seguido por una erupción micropapular erite-
matosa escarlatiniforme que se caracteriza por hipe-
ralgesia cutánea y por ser más acentuada en las áreas 
de flexión y alrededor de orificios2. En 24 a 48 horas 
se desarrolla la segunda fase o exfoliativa (Figura 
2, A y B), con aparición de costras y fisuras radiales 
peribucales aspecto característico a la hora de hacer 
el diagnóstico, conocido como “niño de cara sucia”. 
Pueden aparecer ampollas flácidas que se rompen, 
dejando erosiones húmedas y eritematosas3,18. Aunque 
en las mucosas también hay desmogleína 1, la 3 es la 
predominante, por lo tanto, las mucosas se encuentran 
respetadas12,14. Durante esta fase, el signo de Nikolsky 
y la gran sensibilidad de la piel, son esenciales para 
el diagnóstico3,4,12. También es de resaltar que, a pesar 
de la apariencia clínica, el niño permanece en buenas 
condiciones generales12. 

Finalmente, aparece una tercera fase con descamación 
prominente en palmas y plantas. No obstante, cuando 
el tratamiento es precoz se puede pasar de la fase erite-
matosa a la descamativa. Además, en la mayoría de los 
casos, la piel se regenera en 10 días, sin dejar cicatriz 
(Figura 2, C y D)12.

Hay una forma abortiva de la enfermedad, conocida 
como variante o síndrome escarlatiniforme, en la que 
no se forman ampollas. En esta el exantema generali-
zado es más intenso en los pliegues y con descamación; 
se diferencia de la escarlatina en que no se produce pa-
lidez perioral3.

Las complicaciones se deben a la alteración de la ba-
rrera cutánea y consisten en sepsis, infecciones secun-
darias, alteraciones hidroelectrolíticas e hipotermia3.

El diagnóstico es clínico y se confirma al cultivar S. au-
reus del foco de infección. La bacteriemia es infrecuente 
en niños. El diagnóstico no es fácil en la fase prodró-
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mica, pues comparte signos y síntomas con otras enti-
dades como la enfermedad de Kawasaki, el síndrome de 
choque tóxico, la necrólisis epidérmica tóxica, la fiebre 
escarlatina y el impétigo11,14.

El principal diagnóstico diferencial es la necrólisis 
epidérmica tóxica debido a su alta tasa de mortalidad. 
Se pueden diferenciar histológicamente si hay duda. 
La necrólisis epidérmica tóxica causa necrosis masiva 
de los queratinocitos con separación en la unión der-
moepidérmica, mientras que en el síndrome de piel es-
caldada la ampolla se forma en la capa granulosa y no 
hay necrosis14.

El tratamiento del síndrome de piel escaldada re-
quiere hospitalización con aislamiento de contacto y 
vigilancia de electrolitos, temperatura y parámetros 

hemodinámicos, como pulso, llenado capilar, gasto 
urinario y presión arterial, entre otros. En la fase aguda 
se deben evitar los antiinflamatorios no esteroideos. 
La piel afectada se puede manejar aplicando apósitos 
y evitando al máximo la manipulación. Los antibió-
ticos deben iniciarse empíricamente luego de tomar la 
muestra para cultivos, con penicilina resistente a peni-
cilinasas, como la oxacilina, en dosis de 50 a 100 mg/kg 
al día y, en pacientes alérgicos a la penicilina, cefuro-
xime o claritromicina14,19.

Los pacientes en condiciones graves deben ser tra-
tados en la unidad de quemados. El primer paso es la re-
animación básica con líquidos intravenosos y solicitar: 
hemocultivos, cuadro hemático completo, pruebas de 
coagulación, proteína C reactiva, pruebas de función 

Figura 2. Síndrome de piel escaldada. A. Eritema periorbitario, costras y fisuras peribucales. B. Erosiones en 
vulva, periné y región perianal. C y D. Regeneración de la piel después del tratamiento.

A

C

B

D
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hepática y renal, electrolitos séricos y cultivos de fosas 
nasales para descartar un estado de portador14.

Los niños en malas condiciones podrían beneficiarse 
de plasma fresco congelado (10 ml/kg), ya que es muy 
probable que contenga anticuerpos contra las toxinas. 
Se puede administrar una segunda dosis si no hubo me-
joría con la primera, pero debe ser de un donante dife-
rente. En caso de no obtenerse remisión, puede consi-
derarse el uso de inmunoglobulina G a dosis de 0,4 g/
kg al día durante cinco días, con el fin de neutralizar las 
exotoxinas. Se ha descrito el uso de plasmaféresis en 
casos graves. También, es relevante mencionar que los 
corticoides están contraindicados11,12,14. El pronóstico es 
usualmente bueno en los niños y reservado en los in-
fantes. La mortalidad es menor de 5 %, pues la mayoría 
de los casos responde bien al tratamiento con remisión 
completa en dos a tres semanas3.

Síndrome de choque tóxico
Es una enfermedad causada por las toxinas de S. au-
reus y S. pyogenes que actúan como superantígenos, 
llevando a falla multiorgánica, fiebre y exantema. Es 
la enfermedad más grave atribuida a estas bacterias, 
por lo cual se requiere un diagnóstico y un tratamiento 
temprano, con el fin de evitar un curso fulminante. 
Ambas entidades son menos frecuentes en niños que 
en adultos. Paradójicamente, la primera descripción 
de la enfermedad se hizo en 1978 en cinco niños y fue 
ocasionada por S. aureus. Luego, hacia 1980, se reportó 
una epidemia asociada al uso de tampones en mujeres 
jóvenes, pero sólo desde 1987 se encuentran reportes de 
casos causados por estreptococo. Hacia 1993, los Centers 
for Disease Control and Prevention (CDC) establecieron 
por primera vez los criterios diagnósticos para el sín-
drome de choque tóxico estreptocócico. Estos se han 
venido modificando mediante diferentes consensos a lo 
largo de los años20.
Las toxinas de S. aureus son la TSST-1, que es respon-
sable del 70 % de los casos, y las enterotoxinas A, B, 
C, D y E21. Estas son liberadas usualmente en sitios 
donde se produce colonización más que infección22, 
pero también, en heridas quirúrgicas, quemaduras, 
vagina (tampones) e infecciones respiratorias. Strepto-
coccus pyogenes libera las exotoxinas A, B, C, F, G, H y 
J en la vagina, en la faringe y en traumas no aparentes 
en la piel. Al actuar como superantígenos, se unen 
directamente a las moléculas del complejo mayor de 
histocompatibilidad de clase 2, llevando a una activa-
ción masiva de linfocitos T; activan 5 a 30 % de toda 
la población de linfocitos T, mientras que un antígeno 
normalmente solo activa de 0,01 a 1 %. La importancia 
de esto es la liberación intensa de citocinas como el 

FNT-a, IL-6, IL-2 y IFNg, a su vez responsables de la 
fiebre, la hipotensión y el daño de los tejidos23.

Síndrome de choque tóxico 
estafilocócico
En un estudio descriptivo en Estados Unidos, en el que 
se analizaron 5.296 reportes de casos entre 1979 y 1996, 
se encontró que solo 50 de los casos ocurrieron en niños 
menores de cinco años; más de la mitad de estos eran 
menores de dos años y 61,7 % estaban asociados a infec-
ciones cutáneas no quirúrgicas. Además, la mortalidad 
en los niños fue de 5 %24. 

El cuadro clínico es de inicio súbito con fiebre, escalo-
fríos, malestar general, dolor muscular, vómito, diarrea, 
mareo o síncope, pero también, puede ocurrir confu-
sión, somnolencia, irritabilidad y agitación; posterior-
mente, en 24 a 48 horas, aparece un exantema macular 
difuso con acentuación en zonas de flexión. También, 
se puede observar hiperemia conjuntival, hemorragias 
conjuntivales y mucosas eritematosas. Una a dos se-
manas luego del inicio de la enfermedad, hay descama-
ción de predominio palmo-plantar23.

En los exámenes de laboratorio se puede observar 
trombocitopenia, anemia, presencia de bandas, coa-
gulación intravascular diseminada, elevación del 
nitrógeno ureico en sangre (BUN) y de creatinina, 
alteraciones en las pruebas hepáticas, hipocalcemia, hi-
poproteinemia y elevación de la creatinina- fosfocinasa 
(CPK). Los hemocultivos son positivos en menos de 5 % 
de los pacientes, mientras que los cultivos del sitio de 
infección son usualmente positivos25.
Según la revisión del 2005, los Centers for Disease Con-
trol and Prevention (CDC) establecieron los siguientes 
criterios clínicos para el síndrome de choque tóxico 
estafilocócico: 

1.	 Temperatura mayor o igual a 38,9 ºC (102,0 ºF)
2.	 Brote, eritrodermia macular difusa
3.	 Descamación una a dos semanas después de la 

aparición de los síntomas, principalmente en 
palmas y plantas 

4.	 Hipotensión menor al quinto percentil para la 
edad en niños menores de 16 años, o caída ortostá-
tica de la presión arterial diastólica mayor o igual 
a 15 mm Hg después de sentar al paciente desde 
la posición decúbito, síncope o mareo ortostático. 

5.	 Compromiso multisistémico (tres o más de los 
siguientes): gastrointestinal, vómito o diarrea 
al inicio de la enfermedad; muscular, mialgias o 
niveles de CPK mayores al doble del límite supe-
rior; membranas mucosas, en vagina, orofaringe 
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o hiperemia conjuntival; renal, nitrógeno ureico o 
creatinina sérica mayores al doble del límite supe-
rior o sedimento urinario con cinco o más glóbulos 
rojos por campo de alto poder, en ausencia de in-
fección urinaria; hepático, niveles de bilirrubina 
total, AST o ALT mayores al doble del límite supe-
rior; hematológico, número de plaquetas menor 
de 100.000 por mm3; sistema nervioso central, 
desorientación o alteraciones de la conciencia sin 
focalizaciones. 

6.	 Resultados negativos de los siguientes exámenes 
de laboratorio: hemocultivos (aunque pueden ser 
positivos para S. aureus), cultivos de líquido cefalo-
rraquídeo o tejido faríngeo, serología para fiebre de 
las Montañas Rocosas, leptospirosis o sarampión.

Un caso se clasifica como probable, si cumple cinco de 
los criterios mencionados, y como confirmado, si están 
presentes los seis, incluyendo la descamación. 

Síndrome de choque tóxico 
estreptocócico
Entre 1995 y 1999, se hizo una encuesta en cinco pobla-
ciones diferentes de Estados Unidos, la cual mostró que 
solo el 2,7 % de los casos correspondía a niños menores 
de 10 años. También se han reportado brotes aislados, 
uno de ellos en tres niños pertenecientes a la misma fa-
milia, lo que demuestra el riesgo de transmisión entre 
los contactos. Se sabe que este riesgo aumenta en los 
menores de edad y cuando la duración de la exposición 
es mayor de cuatro horas al día. Sin embargo, el uso de 
profilaxis en este grupo no está claro23.

En varios estudios se ha reportado que la población 
pediátrica es menos propensa a desarrollar síndrome 
de choque tóxico estreptocócico y que tiene una menor 
tasa de mortalidad que va del 5 al 10 %, comparada con 
la tasa en adultos, que es del 30 al 80 %. No obstante, 
la mortalidad asociada al síndrome de choque tóxico 
estreptocócico es mucho más alta que la del estafilocó-
cico y puede llegar a ser de 80 % cuando se asocia con 
miositis26.
La mayoría de los niños no tienen enfermedad, ni foco 
infeccioso que los predisponga; sin embargo, cerca de 
15 % de aquellos con enfermedad invasiva por S. pyo-
genes tenían antecedentes de haber tenido varicela en 
el mes previo. También, se ha reportado asociación con 
el uso de antiinflamatorios no esteroideos (AINE), po-
siblemente por alterar la función de los granulocitos23.
Cuando se detecta un foco infeccioso, generalmente co-
rresponde a uno generado en los tejidos blandos, como 
celulitis, fascitis necrosante o miositis26.

Debe tenerse en cuenta que los niños son menos pro-
pensos que los adultos a desarrollar fascitis necrosante 
y que solo se presenta en, aproximadamente, el 4 % 
de ellos. Es de resaltar que hasta 80 % de la población 
adulta tiene antecedentes de una infección profunda de 
tejidos blandos, a partir de una lesión inicial no llama-
tiva26, que puede progresar y requerir desbridamiento 
quirúrgico, fasciotomía o amputación23. En ellos, el 
dolor intenso de inicio súbito es el síntoma más suges-
tivo de síndrome de choque tóxico. 

La presentación inicial es inespecífica en la mayoría 
de los casos. Solo el 20 % de los pacientes presenta sín-
tomas gripales, como escalofríos, mialgias, náuseas, 
vómito, diarrea y fiebre. Este último es el signo más 
temprano. Algunos presentan confusión, irritabilidad o 
coma23 Los CDC definieron claramente en el 2005 un caso 
clínico definitivo o probable de síndrome de choque tó-
xico estreptococcico, según los siguientes criterios: 

1.	 Aislamiento de estreptococo B-hemolítico del 
grupo A de:

a.	 Tejido o fluido estéril (por ejemplo, sangre, lí-
quido cefalorraquídeo, líquido peritoneal), o 

b.	 Tejido o fluido no estéril (de garganta, esputo o de 
vagina). 

2.	 Signos clínicos de gravedad:

a	 Hipotensión, presión arterial sistólica menor del 
quinto percentil para la edad. 

b	 Dos o más de los siguientes signos: compromiso 
renal, nivel de creatinina mayor o igual al doble 
del límite superior para la edad; coagulopatía, 
número de plaquetas menor de 100.000 por mm3 
o coagulación intravascular diseminada; com-
promiso hepático, niveles de ALT, AST o bilirru-
bina total mayores o iguales al doble del límite 
superior para la edad; síndrome de dificultad 
respiratoria del adulto; brote macular, eritema-
toso y generalizado que puede descamar; y ne-
crosis de tejidos blandos, incluyendo fascitis ne-
crosante, miositis o gangrena.

Un caso que cumpla los criterios 1a, 2a y 2b puede con-
siderarse definitivo o confirmado; si solo cumple los cri-
terios 1b, 2a y 2b, es un caso probable.

Los hemocultivos son positivos en 60 % de los casos, 
mientras que los cultivos del sitio de infección son 
usualmente positivos23.
El manejo inicial del síndrome de choque tóxico es si-
milar al del choque hipovolémico, con líquidos intra-
venosos y soporte inotrópico en caso de ser necesario. 
Los antibióticos se deben iniciar en forma empírica 
dentro de la primera hora, luego de la toma de los he-
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mocultivos, con cubrimiento de S. aureus y de S. pyo-
genes, con el fin de prevenir la síntesis de más toxinas 
y disminuir la carga bacteriana; por lo tanto, también 
es obligatorio buscar el foco infeccioso. Si hay heridas 
quirúrgicas, se deben inspeccionar aunque no tengan 
signos clínicos de infección. En las mujeres se sugiere 
hacer especuloscopia vaginal para verificar la presencia 
o no de tampones. Los abscesos deben ser drenados y, 
en caso de fascitis necrosante, se requiere fasciotomía 
con desbridamiento urgente. Asimismo, es importante 
estar atento a la detección y tratamiento precoz de las 
complicaciones23.

Una vez identificado el microorganismo causal, se 
puede instaurar el antibiótico de elección. Para S. au-
reus sensible a la meticilina, la primera elección de tra-
tamiento es oxacilina o cefazolina intravenosa más clin-
damicina intravenosa, y para el S. pyogenes, penicilina 
G intravenosa más clindamicina. A pesar de la sensibi-
lidad de S. pyogenes a la penicilina, puede ser inefectiva 
dado que los inóculos pasan a fases de crecimiento esta-
cionario, disminuyendo a su vez la expresión de las pro-
teínas de unión a penicilina (Penicillin Binding Protein, 
PBP), que son el blanco de este antibiótico. Es por esta 
razón que se recomienda asociarla con clindamicina, la 
cual no se ve afectada por el tamaño del inóculo y no 
actúa contra las PBP, sino que altera la síntesis de pro-
teínas (entre ellas, toxinas y proteína M antifagocítica); 
además, tiene un efecto “posantibiótico” más prolon-
gado. Sin embargo, no se puede administrar sola, pues 1 
a 2 % de los casos son resistentes a clindamicina23.

En cuanto a la gammaglobulina intravenosa, su uso se 
basa en que puede bloquear in vitro la activación de los 
linfocitos T por superantígenos de estafilococo y estrep-
tococo26. A partir de 1990 se han publicado diferentes 
estudios sobre el uso de la gammaglobulina intrave-
nosa como adyuvante en el tratamiento del síndrome de 
choque tóxico estreptocócico con resultados controver-
siales; en algunos se ha encontrado disminución de la 
mortalidad, en otros no25,27. 

Enfermedad de Kawasaki
Descrita en los años 60 en Japón por Tomisaku Kawasaki, 
la enfermedad de Kawasaki es un síndrome linfomuco-
cutáneo asociado a vasculitis sistémica, que predomina 
en niños y que afecta particularmente las arterias coro-
narias4,28,29. Sin tratamiento, aproximadamente, el 25 % 
desarrolla alteraciones en las coronarias. Actualmente 
se reconoce como la causa principal de enfermedad car-
díaca adquirida en niños de los países desarrollados30. 
Sin embargo, se considera de buen pronóstico en ge-
neral y solo 1 a 2 % muere agudamente por infarto de 

miocardio. Además, se debe tener en cuenta que puede 
alcanzar tasas de recurrencia hasta de 3 a 4%4,28,31,32

La enfermedad de Kawasaki tiene distribución mun-
dial, afectando, al menos, 10 a 20 niños de cada 100.000 
por año, aunque su prevalencia depende de la raza32. 
La edad de presentación más frecuente es entre los seis 
meses y los cinco años, con pico entre los 9 y 11 meses. La 
proporción hombre:mujer es de 1,4:1. Se calcula que el 
riesgo de desarrollar la enfermedad es diez veces mayor 
en los hermanos y dos veces mayor en los hijos4,28,33,34.

Su causa sigue siendo desconocida, pero se han lo-
grado avances en la comprensión de su patogénesis. Es 
muy probable que la autoinmunidad juegue un rol im-
portante, pero no como causa primaria28. Las bases ge-
néticas de la enfermedad de Kawasaki se fundamentan 
en su alta incidencia en la población asiática, además 
que el riesgo persiste cuando viven en países occiden-
tales. Además, los hermanos y los hijos de los enfermos 
tienen un riesgo aumentado de padecer la enfermedad. 
Es muy probable que la sensibilidad sea poligénica y se 
han identificado polimorfismos de asociación significa-
tiva. Uno de ellos está localizado en el gen que codifica la 
inositol 1,4,5 trifosfato 3-cinasa C (Inositol-Trisphosphate 
3-Kinase C, ITPKC), la cual regula en forma negativa la 
activación de los linfocitos T. Así, los pacientes pueden 
tener disminución de la actividad de este polimorfismo, 
lo que lleva a una respuesta inflamatoria exagerada35,36.

Se han identificado otros genes de sensibilidad en 
la población caucásica, como CAMK2D, CSMD1, LNX1, 
NAALADL2 y TCP1. La transcripción de estos genes está 
disminuida en la fase aguda de la enfermedad y tres de 
ellos tienen funciones relevantes en la inflamación, la 
apoptosis y la patología cardiovascular. Sin embargo, en 
este estudio no se identificó el gen de la ITPKC ni otros 
genes que se habían reportado previamente, como el de 
la IL-4, el factor de crecimiento endotelial vascular, el 
receptor 5 de quimiocinas (CCR5) ni la proteína C37.

Existen dos teorías en cuanto a la etiología infecciosa, 
una que consiste en la acción de toxinas bacterianas, 
y la otra que es viral4. La primera se basa en que los 
pacientes comparten similitudes con los que padecen 
fiebre escarlatina y síndrome de choque tóxico, como 
la descamación periférica. Sin embargo, este hallazgo 
no es específico de enfermedades mediadas por supe-
rantígenos. En otros estudios que no se han podido re-
producir, se ha demostrado expansión específica de las 
regiones V beta de los receptores de los linfocitos T en 
sangre periférica. En contra de esta teoría está el hecho 
de que las enfermedades mediadas por superantígenos 
paralizan la respuesta inmunitaria adaptativa y esto no 
se observa en la enfermedad de Kawasaki28.

En relación con la etiología viral, mediante micros-
copía de luz y electrónica se han evidenciado cuerpos 
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de inclusión citoplásmica consistentes en agregados de 
proteínas virales y ácidos nucleicos. Estos no tienen la 
subestructura característica de los cuerpos de inclusión 
bacterianos. Además, la coloración de verde de metil-
pironina reveló ARN, pero no ADN. Por tanto, se ha 
formulado la hipótesis de que el agente etiológico po-
dría ser un virus ARN con pocos virus homólogos o sin 
ellos28. Por esta razón, los datos actuales sugieren que 
un agente agresor lleva a una infección asintomática 
en muchos individuos, y ocasiona la enfermedad en un 
grupo de ellos, los genéticamente predispuestos34.

De su patogénesis se sabe que, durante la fase aguda, 
las paredes de los vasos, especialmente de los de me-
diano calibre, son infiltrados por neutrófilos, macró-
fagos, linfocitos y células plasmáticas. Esto lleva a debi-
lidad estructural de la pared, con dilatación o formación 
de aneurismas con riesgo de trombosis. Posteriormente, 
las lesiones se vuelven fibróticas y estenóticas4. Además, 
en estudios de autopsias de casos fatales se ha demos-
trado el compromiso inflamatorio de múltiples órganos 
y sistemas, como la piel, el sistema cardiovascular, el 
respiratorio, el cardiovascular, el urinario, el nervioso 
y el linforreticular34. Se han descrito cuatro estadios en 
el curso de la angeítis. El primero aparece una a dos se-
manas después del inicio, y se caracteriza por vasculitis 
y perivasculitis aguda de la microvasculatura, venas y 
arterias de pequeño calibre (vasa vasorum de las arterias 
coronarias), sin evidencia de aneurismas ni estenosis. El 
segundo estadio ocurre dos a cuatro semanas después 
y se caracteriza por disminución de la inflamación vas-
cular, pero con persistencia de panvasculitis focal en 
las arterias. Se pueden observar aneurismas, trombos y 
estenosis, especialmente en las coronarias. En el tercer 
estadio, cuatro a siete semanas después del inicio, hay 
reincidencia de la inflamación en los capilares, venas y 
pequeñas arterias. Finalmente, después de las siete se-
manas se presenta cicatrización y engrosamiento de la 

íntima, con formación de aneurismas, trombos y este-
nosis en arterias de mediano calibre4.

Los criterios diagnósticos incluyen fiebre persistente 
(de cinco o más días) más cuatro de las siguientes cinco 
características: conjuntivitis no purulenta, cambios en 
labios y cavidad oral, linfadenopatías cervicales, cam-
bios en las manos y los pies, y exantema polimorfo 
difuso generalizado (Figura 3)33,38. Sin embargo, los 
infantes pueden presentar una forma incompleta de la 
enfermedad con fiebre y 3 o menos de las otras caracterís-
ticas si se evidencian aneurismas en la ecocardiografía 
o angiografía4,39. Siempre debe considerarse en aquellos 
casos de fiebre prolongada de origen desconocido, espe-
cialmente si son infantes, con descamación en la punta 
de los dedos, inyección conjuntival o palidez perioral y 
labios rojos40. Ambas formas de la enfermedad pueden 
asociarse a aneurismas coronarios, infarto de miocardio 
y muerte súbita38.

La fiebre prolongada o recurrente entre 38 a 40 °C, es 
el factor pronóstico más importante para el desarrollo 
de anomalías en las arterias coronarias38. Esta puede ser 
continua o intermitente, no se asocia con síntomas pro-
drómicos y tiene una duración promedio de una a dos 
semanas en los pacientes no tratados4.

Los cambios en las extremidades periféricas son dis-
tintivos y aparecen en los primeros cinco días de ini-
ciados los síntomas. Consisten en eritema, edema bri-
llante indurado o ambos, en palmas y plantas. Estos 
cambios desparecen en la mayoría de los casos al me-
jorar la fiebre. Entre los 10 y 15 días ocurre una descama-
ción membranosa que se origina en el hiponiquio y se 
extiende por toda la superficie palmar hasta la muñeca. 

Del primero al quinto día desde el inicio de la fiebre, 
puede aparecer un exantema polimorfo generalizado, 
con lesiones que aumentan progresivamente de ta-
maño, confluyen y pueden ser de tipo urticaria, morbili-
forme o, en casos raros, lesiones en diana que simulan 

Figura 3. Enfermedad de Kawasaki. A. Lengua en fresa. B. Placas de aspecto de habón, 
eritematosas, generalizadas y confluentes.
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un eritema multiforme. No hay vesículas ni ampollas, 
excepto en el sitio de vacunación con BCG. El 5 % de 
los pacientes puede presentar pústulas asépticas en 
rodillas y glúteos. También, puede haber descamación 
perianal, en manos y en pies4,41.

Dos a cuatro días después de iniciado el cuadro, apa-
rece inyección conjuntival bilateral sin exudado que, 
generalmente, se resuelve en una a dos semanas. En al-
gunos casos se puede observar uveítis anterior mediante 
el examen con la lámpara de hendidura. Los cambios 
en la cavidad oral consisten en eritema, xerosis, fisuras, 
descamación y sangrado de los labios. También hay eri-
tema difuso de la orofarínge y lengua en fresa sin forma-
ción de seudomembrana, aftas ni úlceras. El eritema de 
los labios puede durar hasta dos a tres semanas después 
de la desaparición de todos los síntomas33.

Las adenopatías cervicales aparecen simultáneamente 
con la fiebre o un día antes de su inicio; se presentan en 
50 a 70 % de los pacientes, mientras que otros signos lo 
hacen en el 90 %. Su diámetro es variable, entre 1,5 y 
5 cm; se caracterizan por ser dolorosas, firmes, no fluc-
tuantes y pueden ser unilaterales o bilaterales. Otros 
hallazgos menos frecuentemente descritos son artritis, 
meningitis aséptica, colitis, uretritis y edema de la ve-
sícula biliar33.

Del 50 al 70 % de los aneurismas coronarios usual-
mente involucionan entre el primero y el segundo año 
después de iniciada la enfermedad, lo cual es más pro-
bable en los de menor tamaño. Los que no se resuelven 
tienen riesgo de estenosis, trombosis coronaria o ambas, 
y el infarto de miocardio es la principal causa de muerte 
con el mayor riesgo durante el primer año. La ruptura 
es rara, aunque puede ocurrir en los primeros meses. 
Los factores de riesgo para el desarrollo de aneurismas 
son: sexo masculino, edad menor de un año o mayor de 
cinco años, fiebre persistente o resistente al tratamiento, 
anemia, hipoalbuminemia y proteína C reactiva inicial 
alta42.

Entre las ayudas diagnósticas, la ecocardiografía es la 
técnica de primera elección para el diagnóstico y segui-
miento42. Se debe practicar en forma temprana durante 
la hospitalización43, para evidenciar o descartar la pre-
sencia de aneurismas coronarios, trombos murales o 
en la luz, válvulas cardíacas regurgitantes, disfunción 
miocárdica o derrame pleural. Se debe repetir a las dos 
semanas, y entre la sexta y la octava semanas. Cuando 
se detecte alguna anomalía, se debe repetir al año. Por 
otro lado, la angiografía brinda poca información sobre 
el flujo coronario, mientras que la tomografía axial en 
espiral y la resonancia magnética tienen una resolución 
limitada32.

Es de resaltar la utilidad del electrocardiograma en la 
fase aguda, para evaluar la presencia de bloqueos o mio-

carditis. Las alteraciones en el segmento S-T y las arrit-
mias o alteraciones del voltaje, son signos tempranos de 
miocarditis. Se ha sugerido, además, una fase crónica 
de miocarditis que puede ser evidenciada por índices 
ventriculares anormales. También, se ha reportado blo-
queo de rama derecha, especialmente en adolescentes 
en la fase crónica44.

Los hallazgos en los exámenes de laboratorio son 
inespecíficos. Se puede encontrar moderada o marcada 
leucocitosis con desviación a la izquierda, elevación de 
reactantes de fase aguda (velocidad de sedimentación 
globular o proteína C reactiva), trombocitosis y piuria 
aséptica, especialmente en la etapa subaguda de la en-
fermedad45. 

Los avances en el tratamiento de la enfermedad de 
Kawasaki son notables, a pesar de que no se conoce el 
agente causal y que es una enfermedad de resolución 
espontánea. Para el tratamiento de la fase aguda, los 
primeros estudios demostraron la eficacia de la gam-
maglobulina intravenosa en cuatro a cinco dosis diarias. 
Sin embargo, en estudios posteriores se demostró la su-
perioridad de una dosis única alta de gammaglobulina 
intravenosa (2 g/kg en 10 a 12 horas) en combinación 
con altas dosis diarias de aspirina (80-100 mg/kg) divi-
didas en cuatro tomas30,46,47. El mecanismo de acción de 
estos medicamentos se desconoce; no obstante, se pro-
pone que se debe a sus propiedades antiinflamatorias, 
ya que reducen los niveles circulantes de citocinas38.

El tratamiento temprano con aspirina y gammaglo-
bulina intravenosa en los primeros 10 días de la enfer-
medad, disminuye la incidencia de daño en las arte-
rias coronarias de 30 a 5 % 33,38,46,47. El 85 a 95 % de los 
pacientes tratados presenta mejoría de las manifesta-
ciones inflamatorias durante las 48 horas siguientes a 
la finalización de la infusión, y es por esto que deben 
permanecer hospitalizados hasta que estén afebriles y 
estables por, al menos, 24 horas, para garantizar que no 
requieran un nuevo tratamiento43,46.

En un metaanálisis que reunió ensayos clínicos esta-
dounidenses y japoneses, se encontró que la afección 
coronaria se relaciona directamente con la dosis total 
por kilo de gammaglobulina intravenosa y se confirmó 
que una dosis menor de 2 g/kg es menos efectiva, pero 
que dicha afección era independiente de la dosis de as-
pirina, cuando se comparaba una dosis de 30-50 mg/kg 
contra una de 80-100 mg/kg34.

En los estudios para evaluar la adición de corticoeste-
roides a la terapia primaria como tratamiento de primera 
línea, no se encontró ningún beneficio. En el ensayo clí-
nico más importante en población estadounidense, se 
concluyó que no había diferencia entre los pacientes 
tratados con metilprednisolona intravenosa (30 mg/kg) 
asociada al tratamiento estándar con gammaglobulina 
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intravenosa más ácido acetilsalicílico, con respecto a los 
que recibieron únicamente el tratamiento estándar. Por 
lo tanto, se requieren más estudios34.

Cerca de 5 a15 % de los pacientes no responden a una 
dosis única de 2 g/kg de gammaglobulina intravenosa 
más ácido acetilsalicílico. Estos pacientes, llamados no 
respondedores, continúan presentando fiebre y eleva-
ción de los reactantes de fase aguda, y tienen más riesgo 
de desarrollar anomalías coronarias que aquellos que 
responden al tratamiento inicial34,38,48. Otro grupo de 
pacientes puede presentar una aparente remisión ini-
cial, pero posteriormente tienen recurrencia de la fiebre 
después de un corto período de tiempo afebril. En ellos 
es muy importante hacer control frecuente de la tempe-
ratura y ecocardiografías seriadas. Infortunadamente, 
no se ha determinado cuál es el tratamiento óptimo. No 
obstante, se ha reportado que el 80 % de los pacientes 
que presentan remisión o presentan remisión parcial 
con la primera dosis, pueden mejorar con una segunda 
dosis de gammaglobulina intravenosa de 2 g/kg38.

La metilprednisolona intravenosa también ha demos-
trado ser efectiva en casos resistentes, pero aún faltan 
estudios para confirmarlo. El protocolo de tratamiento 
de una universidad japonesa incluye metilprednisolona 
(30 mg/kg al día por tres días), seguida de prednisolona 
(1 mg/kg al día por siete días) como opción de trata-
miento de segunda línea49. 

Debido a que los pacientes en fase aguda tienen eleva-
ción del FNT-a, especialmente aquellos que desarrollan 
anomalías coronarias, se ha postulado que el infliximab 
podría ser eficaz en el tratamiento de la enfermedad de 
Kawasaki. Sin embargo, solo se han hecho estudios en 
pacientes no respondedores. Un ensayo clínico en que 
se comparó la gammaglobulina intravenosa con el in-
fliximab, se demostró seguridad, tolerancia y remisión 
en ambos grupos50. Otras alternativas de tratamiento re-
portadas incluyen la plasmaféresis y la ciclofosfamida43. 

Conclusión
El diagnóstico diferencial de los exantemas escarlatini-
formes es importante debido a que algunas de estas en-
fermedades pueden poner en riesgo la vida. De ahí que 
el diagnóstico temprano, además del tratamiento ade-
cuado y oportuno, tengan un impacto significativo en el 
pronóstico y en la prevención de las secuelas.
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