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INTRODUÇAO 

Em 1967 uma nova síndrome foi descri­
ta no Japão por KAWASAKI 4 .  Trata se 
de uma doença exantemática aguda que atin­
ge crianças nos primeiros anos de vida e 
caracteriza-se por febre persistente, hipere­
mia de mucosas, descamação periungueal e 
linfadenopatia não supurativa da região cer­
vical. A doença passou a ser conhecida co­
mo síndrome ou doença de Kawasaki e tam­
bém como MCLS (mucocutaneous Iymph no­
de syndrome ) .  Desde esta descrição origi­
nal já foram relatados milhares de casos 
em diversos países do mundo 9_ 

A congestão da conjuntiva ocular é um 
dos sinais mais importantes da doença. Não 
é, entretanto, a única manifestação ocular, 
pois uma uveite anterior bilateral e não gra­
nulomatosa também aparece freqüentemen­
te nos pacientes 2,7,8. Apresentamos um caso 
de doença de Kawasaki, no qual havia ma­
nifestações oftalmológicas marcantes, com 
objetivo de chamar a atenção para esta no­
va afecção pediátrica. Não temos conhe­
cimento de outro caso descrito na literatura 
oftalmológica nacionaL 

DESCRIÇAO DO CASO 

A.E.P_C., masculino, 8 anos de idade, leu­
codérmico, natural e residente em Belo Ho­
rizonte. A criança foi levada ao Hospital 
Felicio Rocho em 26./08/82 com quadro de 
febre (em torno de 39°C) há 9 dias e con­
comitante aparecimento de linfadenopatia 
generalizada. Além disto vinha apresentando 
tosse seca rebelde e cefaléia intensa. Havia 
sido medicado anteriormente com dipirona 
e lincomicina, sem qualquer resposta satis· 
fatória. Na história familiar constava ape­
nas que um dos irmãos tinha deficit neuro­
lógico por tocotraumatismo. A hístória pre­
gressa mostrava gestação e parto normais. 
O paciente tinha sofrido varicela, rubéola e 
parotidite epidêmica. Apresentava desde lac­
tente crises repetidas de broncoespasmo_ 

Exame físico: Temperatura axilar = 
39,4°C. Peso = 27,2 Kg. Criança com estado 
geral grave, prostrado, hidratado no limiar. 
Palidez cutânea discreta (+/++++) .  Mucosa 
oral semi-úmida e muito hiperemiada. Boa 

perfusão capilar. Linfadenopatia nas regiões: 
cervical posterior, submaxilar, axilar e in­
güinal, sendo os cervicais os mais volumo­
sos. Os linfonodos são móveis, indolores e 
sem aderências, o tamanho varia de 0,5 a 2 
cm. Orofaringe com placas brancacentas e 
amígdalas sem alterações. Aparelho respi­
ratório = sem alterações. Aparelho cardio­
vascular = Bulhas hipofonéticas. Freqüên­
cia cardiaca de 182 b.p.m_ Aparelho digesti­
vo = Fígado palpável a 4 cm abaixo do re­
bordo costal direito, discretamente doloro­
so. Sistema nervoso = sem alterações. 

Com este quadro a criança foi internada, 
sendo solicitados alguns exames laborato­
riais. 

Evolução: No dia seguinte à internação 
o paciente estava com febre alta e linfade­
nopatia inalterada. Entretanto a conjuntiva 
mostrava· se muito hiperemiada e os lábios 
ressecados e fissurados. Em 29./08/82 (4.° dia 
de internação) apareceu exantema escarlati 
niforme áspero por todo o corpo da crian­
ça. As pontas dos dedos estavam descaman­
do e endurecidas. Neste dia a ausculta car­
díaca mostrava desdobramento constante da 
segunda bulha com o componente pulmo­
nar maior que o aórtico. O ECG diagnosti­
cou bloqueio completo do ramo direito e 
extra-sístoles ventriculares isoladas. Com 
o aparecimento do exantema fez se o diag­
nóstico de doença de Kawasaki. adotando se 
como terapêutica aspirina ( 30 mg/Kg/dia) . 

O paciente evoluiu melhorando gradati . 
vamente, com diminuição da febre e da Un­
fadenopatia, recebendo alta posteriormente 
em condições gerais satisfatórias. Cinean­
giocoronariografia realizada após alta hos­
pitalar evidenciou presença de aneurisma da 
coronária anterior, sem entretanto haver 
qualauer manifestação clinica. 

Exame oftalmoló�co: Realizado o pri­
meiro exame em 30./08/82 (5.° dia de inter· 
nação) . O paciente queixava dor e conges­
tão ocular além de visão "embaçada". ACV 
= 20/30 AO sc. AOPO = 12 mm Hg 

Biomicroscopia: AO: Hiperemia con.jun­
tival bulbar mais intensa junto aos fórnlCes 
e com preservação da região pericerática. 
Presença de precipitados ceráticos fipos e 
brancos disseminados na metade infenor do 
endotélio. A câmara anterior apresentava 
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células (+2) e "flare" (+1 ) ;  iri� �o� nódu­
los de Koeppe e ausência de smeqUlas_ 1': 
cápsula anterior do cristalino mostrav� fl­
nos depósitos de fibrina, no corpo vltreo 
anterior visualizavam-se células (+1 ) .  No 
corpo vítreo posterior (utilizando se lente 

. �
e 

Busacca) também haviam cémlas na reglao 
pré papilar. 

Oftalmoscopia: AO: Papilas conges �as, 
com margens borradas e um pouco protu­
sas. Foram realizadas retinografias em AO. 

Campo Visual. AO: aumento da man-
cha cega. 

_ 
O tratamento ocular consistiu de cob­

rios de midriático e corticosteroide. O exa­
me oftalmológico foi repetido 2 meses após 
( inclusive retinografia e campo visull:l)  e 
revelou regressão de todo o quadro blOnll­
croscópico e fundoscópico à normalidad�, 
restando entretanto discreta baixa da acUl· 
dade visuaL 

Exames Complementares: 
a) Realizados em 26/08/82 : Hemograma: 
Hemácias = 3.600.000, Hb = 99 (58% ) ,  Ht 
= 31 % .  Plaquetas = 525.000. Protrombina 
= 94% . Global de leucócitos = 23 . 700; Dife· 
rencial: Segmentados = 13 . 509, Bastonetes = 

5.688, Metamielócitos = 948, Eosinófilos = 
zero Monócitos = zero, Basófilos = zero. 
Gra�ulações tóxicas grosseiras e vacúolos 
citoplasmáticos nos neutrófilos. 

- Transaminases: GOT = 34 unidades, 
GPT = 52 unídades 

- PeR = 10 mcg/ml 
- AEO = 160 unidades Todd 
- Monotest = negativo 
- Urina = Piúria, albuminúria e hema-

túria 
b) Realizados em 30/08/82 

- PCR = 422 mcg/ml (N até 6,5 
mcg/ml) 

- Plaquetas = 830.000 
- Hemocultura = negativa 

c )  Realizados em 05/09/83 
- Global de leucócitos: 18.000 - POu, 

ca alteração no diferenciaL 
- Plaquetas = 640.000 
- PCR = 53 mcg/ml 
- Transaminases: GOT 14 unidades, 

GPT = 12 unidades 

COMENTARIOS 

A doença de Kawasaki foi descrita há 
pouco mais de 10 anos no Japão 4 .  Após o 
trabalho original, casos passaram a ser ob­
servados por todo o mundo 9. Em 1970 
constituiu-se um grupo de estudo no Ja­
pão para melhor elucidar a clínica, patolo· 
gia, epidemiologia e etiologia da nova doen­
ça. Assim foram definidos como os princi­
pais sinais: 
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a - Febre de duração igual ou maior que 
5 dias. 

b - Congestão conjuntival bilatera:l.  . 
c - Alterações da mucosa oral, mclu�do 

eritema secura e fissuras nos lábiOS, 
papilas

' 
linguais e hiperemia difusa da 

mucosa orofaringea. 
d - Alterações das extremidades como ru­

bor, edema e descamação periungueaL 
e - Exantema polimorfo. 
f - Enfartamento ganglionar não supura­

tivo dos linfonodos cervicais. 
Ficou estabelecido que a presença de pe­

lo menos 5 destes sinais seria necessário pa­
ra diagnóstico da MCLS 9. 

Além destes achados principais, outros 
são descritos como cardite, especialmente 
miocardite e pericardite, diarréia, artrite ou 
artralgia e proteimíria, com aumento de leu· 
cócitos no sedimento urinário. As alterações 
dos exames laboratoriais incluem. leucoci· 
tose com desvio à esquerda, discreta baixa 
no número de eriLrócitos e nivel de hemo­
globinas circulantes, aumento da velocidade 
de hemosedimentação e positividade da pro­
teína C reativa (PeR) ;  entretanto nivel de 
AEO (antiestreptolisina O) está normaL Oca­
sionalmente são observados discreta icterí· 
cia e leve aumento das transaminases. A 
duração das alterações é de 2 a 4 semanas, 
sendo que a febre só excepcionalmente per· 
siste além da terceira semana 4. A grande 
maioria dos pacientes tem menos de 5 anos 
de idade, sendo que a metade menos de 2 
anos. 

O diagnóstico diferencial inclui doenças 
tais como: síndrome de Stevens-Johnson, ar­
trite reumatoide juvenil, doenças de Fabry, 
pOliarterite nodosa juveniP, escarlatina e 
esclerodermia. Entretanto é especialmente 
com a síndrome da Stevens-Johnson (erite­
ma multiforme) , a escarlatina e artrite reu­
matóide juvenil que ela é confundida mais 
freqüentemente 7. O exame oftalmológico po­
de, nestes casos, colaborar na diferenciação, 
pois quanto a conjuntivite da escarlatina 
acompanha· se de envolvimento da conjunti­
va palpebral e de secreção muitas vezes 
abundante, no eritema multiforme existe 
quemose, exsudatos purulentos e tendência 
à formação de simbléfaro. Todos estes as­
pectos diferem da congestão conjuntival da 
doença de Kawasaki. 

A etiologia da síndrome ainda é desco­
nhecida, mas alguns aspectos clínicos e epi­
demiológicos sugerem algum tipo de reação 
imunológica pós-infecciosa, alérgica ou tó' 
xica 9. O prognóstico é geralmente bom, com 
regressão gradual à normalidade, mas al­
guns casos fatais já foram registrados, ge­
ralmente devido a um maior acometimento 
cardíaco. É bom lembrar que em grande 
número dos casos existe este envolvimento 
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do aparelho cardiovascular em maior ou me· 
nor grau 1 , 10, Quanto ao tratamento, não 
existe qualquer esquema que tenha sido 
comprovadamente efetivo. Várias drogas 
têm sido usadas em esquemas empíricos, 
sendo a aspirina, em doses baixas a mais re­
comendada 3. 

Os principais casos publicados relatam 
a congestão bilateral da conjuntiva bulbar 
como o único achado ocular. Este ingurgi· 
tamento dos vasos conjuntivais é mais in· 
tenso junto aos fórnices que ao limbo e não 
se acompanha de edema conjuntival, secre· 
ção, formação de pseudo membranas ou úl· 
ceras corneanas. GERMAIN et allii ( 1980) re· 
lataram as duas primeiras observações de 
uveite anterior na doença. OHNO e allii 
( 1982) em um trabalho abrangente com 18 
pacientes relataram as manifestações ocula· 
res da doença de KalWasaki. Verificaram 
que, em quase 80% dos casos, ocorria uma 
uveite anterior aguda, sendo assim esta uma 
das manifestações mais importantes da afec· 
ção. Mostraram também a ocorrência de ce· 
ratite puntata (22% ) ,  opacidades vítreas 
(12% ), papiledema ( 1 1 % ) e hemorragias subo 
conjuntivais ( 6% ) .  

No caso apresentado o paciente preen· 
chia a todos os seis critérios maiores para 
o diagnóstico da doença de Kawasaki, Os 
exames complementares também apoiara� 
·.otalmente o diagnóstico. Quanto à parte 01 
talmológica, mostrou·se bastante florida com 
congestão conjuntival, iridociclite não gra· 
nulomatosa e papilite bilateralmente, A re· 
gressão completa das alterações oculares, 
que é a regra nesta enfermidade, foi com· 
provada no segundo exame oftalmológico 
(realizado 2 meses após o primeiro) atra· 
vés de controle do campo visual, biomicros 
copia e retinografias. 

Achamos necessário que todos os oftal· 
mologistas tenham conhecimento desta nova 
síndrome, pois, devido ao envolvimento ocu· 
lar; poderão ser chama�os . para colaborar 
no · diagnóstico e terapeutlca da mesma. 
Quanto à terapêutica, é importante lembrar 
que o oftalmologista não deve prescrever 
corticosteroides orais, mas apenas tópico. É 
que, apesar de existirem estudos 9 m�stran 
do que nem a prednisona (2 mg/Kg/dla) ou 
a aspirina ( 100 mg/Kg/dia) tenham qualquer 
efElito na duração da febre ou qualquer ou· 
tro parâmetro clínico, observações rece�tes 
sugerem que os corticosteroides _ poderIam 
ter um efeito deletério na evoluçao dos ca· 
sos. KATO e allii ( 1979) em um estudo de 
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92 pacientes com a doença de Kawasaki de· 
monstraram, através da angiQgrafia, presen· 
ça de aneurismas de coronária em 20% dos 
casos tratados apenas com antibiótico, 64,7% 
no grupo tratado com corticosteróide e 11 % 
no grupo medicado com aspirina. Estes au, 
tores recomendam doses de 30 mgjKg/dia 
de aspirina. Esta terapêutica deve ser inicia· 
da logo que o diagnóstico seja estabelecido 
e mantida por pelo menos 2 meses. 

RESUMO 

Os autores apresentam um caso de doença de Ka. 
wasaki com várias alterações oculares. Descrevem alo 
guns aspectos clfnlcos desta nova slndrome e dIscu· 
tem sua terapêutica. 

SUMMARY 

The authors present a case of Kawasakl dlsease 
wlth several ocular manifestations. Some cllnlcal as· 
pects of this new syndrome are described and Its the· 
rapy is discussed. 
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