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RESUMEN

Introduccion: La enfermedad de kawasaki es una vasculitis febril aguda de mucosas, de
etiologia desconocida que afecta principalmente a lactantes y preescolares, la cual se
caracteriza por lesiones en la piel , ganglios linféticos, articulaciones y arterias de mediano
calibre y corazén.

Objetivos: Conocer la frecuencia, curso clinico de la Enfermedad de Kawasaki asi como
las variables demogréficas donde se presenta mas frecuentemente, los criterios
diagnoésticos tomados para su diagnostico, la terapéutica empleada y el porcentaje de
recurrencia de esta, en pacientes internados con esta enfermedad, en el Hospital Infantil
Privado en un periodo de 10 anos.

Hipotesis: La frecuencia de Enfermedad de Kawasaki es de 1 en 3000 habitantes en
Estadios Unidos aumentando hasta 6 veces su incidencia en Asia, es una enfermedad
exclusiva de lactantes y preescolares con relacién en genero masculino: femenino 1.3:1, y la
época mas frecuente es invierno-primavera. Las manifestaciones asociadas son diarrea,
vomito, dolor abdominal, irritabilidad, hepatitis y cardiacas, las cuales son las mas
importantes. No existen exdamenes de laboratorios patognoménicos, pero los mas
caracteristicos son leucocitosis con neutrofilia, aumento de VSG y PCR, trombocitosis en
la 2da semana, piuria y proteinuria. El tratamiento es a base de gammaglobulina y &cido
acetil salicilico. La recurrencia es de .5/3% antes del tratamiento.

Material y Métodos: Ingresaron al estudio los pacientes con diagnéstico de Enfermedad
de Kawasaki en un periodo de 10 afios que abarco de 1992- 2002 incluyéndose ambos
sexos, asi como la edad entre 0-17 anos y que cumplieran con los criterios de American
Heart Association.

Analisis Estadistico: Se utiliz6 para la distribucion de variables la prueba de Kolmogorov,
como no fue distribucién normal se aplico prueba no paramétrica. Ademds de prueba U
Mann-Whitney para comparar las variables cuantitativas entre grupos, prueba X2 o
prueba exacta de fisher para variables cuantitativas Kaplan Meier y logaritmo de rango
para andlisis de sobrevida.

Resultados: Se ingresaron 10 pacientes de los cuales 6 fueron hombres y 4 mujeres relacién
1.3:1, la edad fue entre 9 meses y 4nnos 2 meses su presentacién por estacion fue: 4
primavera, 3 invierno, 2 otono y 1 en verano. Todos cumplieron por lo menos con 4
criterios del American Heart Association. Seis [pacientes recibieron medicamentos previos
tipo antibiético por el proceso febril. El tratamiento recibido fue dentro de los primeros 10
dias 9 de ellos recibieron gammaglobulina IV y 9 ASA. El tiempo promedio en remitir la
fiebre fue de 2 dias; v solo 2 presentaron recurrencia.

Conclusion: La enfermedad de Kawasaki se presenta en nifos menores de 5 anos, y en los
ultimos afos su incidencia es mayor pues de los 10 casos reportados los tltimos 6 han sido
en los taltimos 2 afios, la época estacional mas frecuente es primavera y el género de
mayor frecuencia es el masculino 1.3:1. El riesgo de complicaciones cardiovasculares
disminuye considerablemente si se administra el tratamiento basado en gammaglobulina
y acido acetil salicilico dentro de los primeros 10 dias.



INTRODUCCION

La Enfermedad de Kawasaki es una vasculitis febril aguda de etiologia
desconocida que afecta principalmente a lactantes y preescolares que
se caracteriza por lesiones en la piel, mucosas, ganglios linfaticos,
articulaciones, arterias de mediano calibre y corazéon. En 1967 un
pediatra japonés Tomisako Kawasaki reporté los hallazgos que
observé en un periodo de 7 anos, 50 ninos que presentaron
enfermedad febril aguda con cambios mucocutaneos y linfadenopatias;
durante los siguientes anos esta enfermedad fue conocida como
Enfermedad de Kawasaki alrededor del mundo reconociendo sus
potenciales secuelas al sistema cardiovascular sobrepasando a la fiebre
reumatica como la principal causa de enfermedad cardiaca adquirida
en nifios en Estados Unidos y Japén. Antes del reporte clinico de
Kawasaki, la Enfermedad de Kawasaki habia sido identificada
postmortem y llamada en ese entonces periarteritis nodosa infantil (5).
Esta entidad ocurre casi exclusivamente en ninos, el 80% se presenta en
menores de 4 anos y 90% en menores de 8 anos, con un pico de edad
entre 18 a 24 meses en Estados Unidos y de 6 a 11 meses en Japon es
poco frecuente en menores de 3 meses de edad describiéndose incluso
en menores de 20 dias de vida también se han reportado casos en
adultos. (1, 2,4, 5,7.10, 13).

En Estados Unidos se diagnostican 3000 casos por ano, en Asia la
incidencia es substancialmente mayor en comparacion con otros
grupos raciales siendo 6 veces més frecuente esta entidad en asiaticos.
En Japon se han reportado mas de 150,000 casos desde 1970, con una
incidencia anual de 5500 casos; El Comité de vigilancia de la
Enfermedad de Kawasaki en Japon reporta una incidencia de 111.7
casos por 100,000 ninos menores de 5 anos, con un pico entre 1-2 anos
de edad; con una relacion de género masculino, femenino 1.3:1,
mostrando un incremento en la incidencia desde 1987. La distribucién
estacional no es clara pero existe una menor incidencia en otono y es
mayor en invierno y primavera. En cuanto al estado socioeconémico se
ha encontrado mas frecuente en el medio-alto (1, 3, 5, 6, 7, 9,26).



La causa de la Enfermedad de Kawasaki es desconocida sin embargo,
los hallazgos clinicos y epidemiolégicos sugieren fuertemente una
etiologia infecciosa pero los cultivos convencionales para bacterias y
virus, asi como investigaciones serologicas no han mostrado una causa
infecciosa. Se ha encontrado el antecedente de infecciones respiratorias
mas frecuentemente en relacion con los controles, asi como la
exposicion a shampoo de alfombras, se ha asociado con esta entidad
como un factor de riesgo como el uso de medicamentos, exposicion a
mascotas e inmunizaciones sin llegar a documentarse. La poca
frecuencia de esta enfermedad en los primeros meses de vida y en los
ninos mayores sugiere que es causado por un agente infeccioso al cual
los adultos son inmunes y los recién nacidos estan protegidos por
anticuerpos maternos. Los factores genéticos que confieren mayor
susceptibilidad se desconocen. Se han postulado hipétesis que sugieren
a los virus, Epstein-Barr, toxina de Propionibacterium acnes, Herpes
virus, parvovirus humano, Yersinia o bacterias productoras de
superantigenos como agentes causales de la enfermedad dada la
similitud de la entidad con el choque toxico por estafilococo pero esto
no se ha confirmado. (1, 2, 3,4, 5, 6, 14, 16,19).

La fisiopatologia esta dada por una vasculitis severa que afecta
predominantemente los vasos de mediano calibre con predileccién de
las arterias coronarias observandose también lesiones en arteriolas
pequenas, grandes arterias, capilares y venas con una menor extension.
El examen patologico en el estado agudo y subagudo revela edema e
infiltracion de células inflamatorias del endotelio y musculo liso de la
pared vascular inicialmente por polimorfonucleares que rapidamente
cambian a células mononucleares, linfocitos y células plasmaticas. La
IgA predomina en el infiltrado inflamatorio. La inflamacién involucra
las 3 capas de la pared vascular con destruccién de la lamina elastica
interna. El desdoblamiento y la fragmentacion de la lamina interna y
externa se observa en los vasos severamente afectados llevando a que
el vaso pierda su integridad estructural y se debilite produciendo una
dilatacién y aneurisma, se puede formar un trombo en el lumen y
obstruir el flujo sanguineo.



En los vasos més severamente afectados como las coronarias la media
desarrolla inflamacion con edema y necrosis de las células del masculo
liso; por lo tanto el proceso involucra la pared vascular en su totalidad.
En la fase de convalecencia las lesiones se vuelven fibréticas con una
proliferacién de la intima lo cual puede producir estenosis del vaso. En
ocasiones puede ocurrir calcificacion del vaso. En la fase subaguda se
presentan niveles elevados de las inmunoglobulinas lo cual sugiere
una respuesta inmunolégica intensa. No es claro si el agente, la
respuesta inmunolégica del huésped o ambos desencadenan la
enfermedad coronaria. (3, 5, 6, 15,16).

Clinicamente la Enfermedad de Kawasaki es una enfermedad trifasica.
La fase aguda la cual dura de | a 2 semanas se caracteriza por fiebre,
apariciéon de cambios mucocutaneos y adenitis. La descamacién y la
trombocitosis se encuentran en la fase subaguda, comienza cuando la
fiebre y otros signos agudos disminuyen pero la irritabilidad, la
anorexia y la hiperemia conjuntival pueden persistir, también se
presenta con descamacion, trombocitosis y desarrollo de aneurismas
coronarios asi como mayor riesgo de muerte sabita, su duracion es
aproximadamente 4 semanas. La fase de convalecencia inicia al mes de
presentar los sintomas con una resolucion gradual de los hallazgos
clinicos y de inflamacién comienza cuando todos los signos clinicos de
la enfermedad han desaparecido y continua hasta que la velocidad de
sedimentacion globular se normaliza en 6-8 semanas (I, 3, 4, 6, 16,
18,19)

La fiebre de inicio subito es usualmente el primer sintoma, la cual no
responde a terapia antimicrobiana, los rangos de temperatura van de
38-40C°, su duracion es generalmente de dos semanas sin tratamiento
pero pude persistir de 3-4 semanas, si esta se prolonga se considera
como un factor de riego para la enfermedad coronaria(l, 3,16), antes
del uso de la gamaglobulina el periodo febril duraba mas de 11 dias,
coincidente con el inicio de la fiebre aparece la hiperemia conjuntival
intensa no exudativa. Uno o dos dias después aparecen los cambios en
la mucosa bucal, los labios se vuelven rojo cereza, presentan fisuras y
frecuentemente sangran. La orofaringe esta eritematosa sin ulceras ni
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exudados, la lengua adquiere una apariencia aframbuesada, debido a
la prominencia de las papilas similar a la fiebre escarlatina, las palmas
se vuelven eritematosa de manera difusa y con una dramatica
marcacion de la muneca, el dorso de las manos y de los piés se vuelve
edematoso e indurado y los dedos se vuelven fusiformes. En la
segunda a tercera semana disminuyen los signos de inflamacion y
ocurre una descamaciéon caracteristica de los manos y pies La
descamacion comienza en la punta de los dedos siguiendo hacia las
palmas, el exantema aparece a los 3-5 dias del inicio de la fiebre puede
ser la caracteristica, mas importante del exantema es la presentacion
polimorfa, puede ser marginado, escarlatiniforme, morbiliforme o
consistir en placas eritematosas, con predominio en cara tronco y
extremidades. En lactantes y nifos pequenos, es frecuente un eritema
difuso en el area perineal, la descamacion perineal es frecuente. La
linfadenitis se presenta en aproximadamente el 50% de los pacientes,
principalmente en regién cervical o submandibular los cuales no
supuran y desaparecen espontaneamente al quitarse la fiebre, tienen I-
2 cm de didmetro(1,2,3,4,5,6,7,10,12)

El diagnostico se establece con los signos clinicos ya descritos; los
criterios diagnosticos del American Heart Asociaton se basan en las
manifestaciones clinicas, incluyendo fiebre de al menos cinco dias de
duracién y la presencia de cuatro de los siguientes hallazgos:

Cambios en las extremidades periféricas tales como edema y eritema
de las manos o pies en fase aguda, descamacion periungueal en la fase
subaguda

Exantema polimorfo no vesicular principalmente en torax.

Adenopatia cervical de 1.5 cm usualmente unilateral.

Hiperemia conjuntival bulbar bilateral, no exudativa,

Labios secos con fisuras y edema, lengua aframbuesada y faringe
congestiva.

Exclusion de otras enfermedades con hallazgos similares.



La Enfermedad de Kawasaki incompleto o Atipico: Aunque las guias

diagnosticas identifican a la mayor parte de los pacientes una parte de
ellos no retne todos los criterios diagnosticos, los cambios
mucocutaneos y las adenopatias se observan menos frecuentemente,
sin embargo la prevalencia de anormalidades coronarias es mayor, por
esto el diagnoéstico se debe considerar con fiebre prolongada y algunas
de los criterios diagnosticos mencionados previamente. (1, 2, 3, 4, 5,
6,10)
Manifestaciones clinicas asociadas: Diarrea, vomito son frecuentes asi
como dolor abdominal, la irritabilidad es una caracteristica constante
debido en parte a las molestias, aunque se debe descartar una
meningitis aséptica que se presenta en un 25-40%, se ha reportado
también encefalopatia coma, paralisis del nervio facial, fotofobia,
uveitis, artralgias, artritis que son mas frecuentes en ninas y pueden
ocurrir al inicio de la enfermedad o durante la primera o segunda
semana afectando frecuentemente manos, caderas, rodillas y/o
tobillos, uretritis, orquitis, hepatitis leve, inflamacién de vesicula biliar,
otitis media y raramente insuficiencia renal. Las manifestaciones
cardiovasculares son las mas importantes de la Enfermedad de
Kawasaki en la fase aguda la miocarditis aguda se presenta en un
tercio de los pacientes se encuentra taquicardia mayor a la proporcién
de la fiebre, ritmo de galope, llenado capilar lento, la radiografia
muestra cardiomegalia, el ECG segmento PR o QT largo cambios del
segmento ST y la onda T disminucion del voltaje de QRS y raramente
arritmia cardiaca, el ecocardiograma, muestra aumento del diametro
ventricular interno con derrame pericardico leve e insuficiencia mitral,
todos estos hallazgos son transitorios y desparecen en 2 semanas. La
recuperacion de la funcién ventricular se facilita con la administracion
de inmunoglobulinas. La arteritis coronarias y los aneurismas, se
presentan entre el dia 10-14 en el 20-25% de los pacientes sin
tratamiento con inmunoglobulina y en el 5% que reciben tratamiento, y
se puede detectar por eco cardiografia bidimensional el primer signo
de arteritis el cual consiste en una brillantez alrededor de la arteria
coronaria con o sin dilatacion de esta, la insuficiencia valvular y los
aneurismas arteriales sistémicos pueden ocurrir pero son raros.



Los aneurismas de arterias coronarias mayores de 8mm tienen alto
riesgo de ruptura trombosis y estenosis e infarto del miocardio, el
mayor riesgo de alteraciones cardioldgicas las tienen los ninos del sexo
masculino y menores de 1 ano (16,22). Se reporta que
aproximadamente el 60% de las secuelas cardiacas que se desarrollan
en el ler mes desaparece en el ler ano, asi como hay mayor
predisposicion ~ para  desarrollarla si se trata enfermedad
recurrente.(16,20,2122,26,27,2829,30)

Aunque no hay un examen que se considere patognomonico
podemos encontrar hallazgos caracteristicos: Leucocitosis con
neutrofilia, anemia normocitica normocrémica es mas severa en
pacientes con fiebre prolongada o en quienes desarrollan enfermedad
coronaria, VSG y PCR elevados asi como otros reactantes de fase aguda
casi siempre estan presentes en la primera fase de la enfermedad y
puede persistir hasta 4-6 semanas, durante la primera semana la cuenta
plaquetaria es normal y después de 2da semana aparece trombocitosis
con un pico al dia 21 con cifras de hasta 800000/ mms3 ,la elevacion de
las transaminasas es frecuentes asi como la fosfatasa alcalina mas de
dos veces su valor normal ,la hipoalbuminemia se asocia a fiebre
prolongada, la piuria estéril se presenta en un 60% asi como
proteinuria, se relacionan a uretritis, los cultivos se encuentran
negativos y en el examen general de orina se puede encontrar
leucocitos. Los Anticuerpos antinucleares y el factor reumatoide no son
detectables. En la fase aguda se han reportado disminucion de
colesterol total y HDL (3).asi como disminucién de IgG en cambio en la
fase subaguda hay elevacién de inmunoglobulinas G, M, A, E y se
presentan complejos inmunes circulantes asi como en la fase de
convalecencia aunque no hay correlacién con la enfermedad coronaria.
Se puede presentar pleocitosis en LCR con glucosa y proteinas
normales. (1, 2, 3, 4, 5,10, 11, 16, 18,19)
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Los diagnosticos diferenciales de la enfermedad de Kawasaki son
fiebre escarlatina, choque toxico, sindrome de piel escaldada por
estafilococo, rubéola, reaccion de hipersensibilidad a drogas como
Sindrome de Stevens-Johnson, Artritis Reumatoide Juvenil, fiebre de
las montanas Rocallosas, y otras enfermedades exantemaéticas virales
como las producidas por adenovirus y virus Epstein-Barr, asi como la
leptospirosis. La clinica y los exdamenes de laboratorio, ayudan a
excluir el diagnéstico (1, 2, 3, 4, 5, 6,16).

Los pacientes con Enfermedad de Kawasaki durante la fase
aguda deben ser tratados durante los primeros 10 dias de la
enfermedad con inmunoglobulina intravenosa a altas dosis (2g/Kg) en
una dosis Gnica en 10 a 12 horas aunado a aspirina a 80-100
mg/kg/dia administrandose cada 6 horas, lo cual reduce el riesgo de
enfermedad coronaria de un 20-25%, a un 2-4% y disminuye la
duracién de la fiebre y se normalizan mas rapido los reactantes de
fase aguda mejorando ademas la funcion ventricular. Se ha
demostrado una mayor eficacia con dosis altas de inmunoglobulina de
manera (nica en comparacién con multiples dosis diarias. Se debe
administrar a los pacientes diagnosticados después del dia 10 si
persiste la fiebre debido a su efecto antiinflamatorio aunque su efecto
en la reduccién del riesgo de desarrollo de aneurismas se desconoce.
El mecanismo de accion de la inmunoglobulina es bloquear los
receptores Fc o actuar como anticuerpo sobre el agente etioldgico,
toxina u otro mecanismo desencadenante. La dosis de acido acetil
salicilico se disminuye de una dosis con efecto antiinflamatorio a una
dosis antitrombética (3-5mg/kg/24 hrs.) en el dia 14 de la enfermedad
o cuando el paciente este sin fiebre por al menos 3-4 dias. Se contintia
el acido acetil salicilico durante 6-8 semanas hasta que la velocidad de
sedimentacion globular se normalice. El tratamiento de la Enfermedad
de Kawasaki es sujeto a multiples estudios desde hace mas de 20 anos,
el acido acetil salicilico inicialmente fue el principal manejo como
agente antinflamatorio.



Un metaanalisis reciente mostré6 una diferencia no significativa de
aneurismas coronarios comparando dosis, moderadas de acido acetil
salicilico (<80mgkdi) en comparacion con una dosis alta (>80mgkdi)
por lo que actualmente se administra a 30mgkdi (11,16)
Aproximadamente el 10% de los pacientes no responden a una
infusion inicial con inmunoglobulina IV y se debe considerar una
infusién adicional aunque su eficacia no se ha comprobado. Un estudio
reporta fiebre en 19.1% de pacientes después de 3 dias del tratamiento
con IGIV, con uso de triple dosis de Inmunoglobulina y la fiebre cedi6
después de altas dosis de metilprednisolona (16) No hay una
evaluacion sisteméatica que permita evaluar la efectividad de la terapia
con inmunoglobulina. Harada y cols. propusieron criterios para
predecir el incremento de riesgo para enfermedad coronaria en la fase
aguda, realizandose un estudio que evalta la eficacia a partir del
cambio fraccional, de leucocitos, neutrofilos, PCR altamente
especifico(l7) Fukunishi y cols reportan como valores predictivos para
pacientes que no responde a terapia con inmunoglobulina los valores
de PCR, LDL y valores de hemoglobina(23) El uso de
corticoesteroides en general no se recomienda, ya que reportes de
estudios japoneses sugieren que agravan la enfermedad coronaria.
Como se menciona anteriormente la fiebre persistente (>38°C) por 48-
72 hrs. después del tratamiento con IgGIV y altas dosis de acido acetil
salicilico se consideraron como recaidas y aunque se han reportado
efectos colaterales tales como, hemorragia intestinal, hipertension,
Insuficiencia cardiaca congestiva o disfuncion miocérdica y formacion
de micro aneurismas, Wrigth y cols demuestran que algunos pacientes
en recaida pueden ser tratados de manera segura con esteroides (24).
Se debe retrasar la vacunacion de 6 a 11 meses contra sarampion,
varicela, rubéola y parotiditis ya que la inmunoglobulina interfiere con
la respuesta inmune de estas vacunas. Las anormalidades de las
arterias coronarias son las complicaciones mas severas de la
Enfermedad de Kawasaki estas lesiones incluyen aneurisma, estenosis
v oclusion, los cuales pueden producir infarto al miocardio o
disfuncion la cual lleva a la muerte (25).



Los pacientes con un aneurisma solitario deben continuar con acido
acetil salicilico indefinidamente, los pacientes con aneurismas
multiples o grandes requieren tratamiento adicional con dipiridamol o
warfarina. Puede ocurrir trombosis aguda en un aneurisma coronario,
en estos casos la terapia trombolitica es el tratamiento de eleccion. El
seguimiento de estos pacientes se debe realizar con ecocardiografia a
las 2-3 semanas y a las 6-8 semanas de iniciado el padecimiento asi
como pruebas de esfuerzo o ecocardiograma de stress con dobutamina
para nifos que no cooperan con la prueba de esfuerzo vy
potencialmente angiografia. Para los pacientes con estenosis
significativa de las arterias coronarias la angioplastia coronaria o la
revascularizacion miocardica se deben considerar. Para los pacientes
revascularizados la tasa de permeabilidad para los puentes arteriales
fue de 77% a los 85 meses en comparacion con 46% de los puentes
venosos. El transplante cardiaco es otra opciéon que se ha realizado en
pacientes que no son candidatos a revascularizacién miocardica,
estenosis distal severa coronaria o aneurismas para los cuales una
comunicacion arterio-venosa no es factible y/o disfuncion miocérdica
irreversible. (23, 24, 25, 26, 27, 2829,30).

La recurrencia de enfermedad de Kawasaki ha sido reportado
tanto en Estado Unidos como en Japén y va del rango de 0.3-5%
promedio 3%, asi como en estados Unidos < 1% con predominio en
menores de 3 anos de edad asi como en pacientes con secuelas
cardiacas durante el primer episodio (1, 3, 5,18).



2.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El Hospital Infantil Privado es un Centro de atencion de tercer nivel,
en donde se atienden pacientes pediatricos principalmente con
patologias infecciosas, dentro de ellas encontramos a la enfermedad de
Kawasaki que es una enfermedad que se presenta predominantemente
en ninos, con una incidencia de 3000 en un ano en Estados unidos,
siendo mayor en los paises asiaticos hasta 6 veces mas. La edad de
mayor frecuencia es en menores de 5 anos en un 80%, y la época
estacionaria de mayor predispocién es primavera e invierno.

Esta enfermedad tiene cierta mortalidad pues produce una
vasculitis que afecta predominantemente arterias de pequeno y de
mediano calibre produciendo una dilatacién vascular, aneurismas o
trombos que producen obstruccién o produccién de tejido fibrético,
que finalmente termina en estenosis; debido a esta importante secuela
y su presencia en 20-25% de los pacientes que no reciben tratamiento,
comparandolos con solo el 5% de los pacientes tratados dentro de los
primeros 10 dias, surge entonces la siguiente interrogante:

(Cuél es la frecuencia y curso clinico de Enfermedad de Kawasaki en el
Hospital Infantil Privado?



3.- OBJETIVOS
3.1. OBJETIVO GENERAL

Conocer la frecuencia y curso clinico de la Enfermedad de Kawasaki en
el Hospital Infantil privado

3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

3.2.1Conocer la frecuencia de Enfermedad de Kawasaki en el Hospital
Infantil Privado.

3.2.2. Establecer las variables demograficas, en donde se presenta mas
frecuentemente la Enfermedad de Kawasaki.

3.2.3Analizar cuales fueron los criterios diagnoésticos utilizados en la
Enfermedad de Kawasaki.

3.2.4. Conocer cuales fueron las manifestaciones asociadas asi como los
resultados de laboratorio en los pacientes hospitalizados.

3.2.5. Establecer la conducta terapéutica empleada en los pacientes
estudiados

3.2.6. Determinar el porcentaje de recurrencia de la Enfermedad de
Kawasaki en los pacientes hospitalizados en el Hospital Infantil
Privado.



4. - HIPOTESIS

41 La frecuencia de Enfermedad de Kawasaki en los Estados Unidos es
de | caso en 3000 habitantes la cual incrementa hasta 6 veces en Asia.

4.2. HIPOTESIS ESPECIFICA

4.2.1. La Enfermedad de Kawasaki es una enfermedad exclusivamente
de ninos de 80% en menores de 4 anos y 90% en 8 anos con un pico
18-24 meses, raro en menores de 3 meses. La relacion en género es
mayor masculino/Femenino 1.3: 1. La época del ano mas frecuente es
en invierno- primavera.

4.2 2Los criterios utilizados para él diagnoéstico son los establecidos por
la American Heart Asociation.

4.2.3. Las manifestaciones clinicas asociadas son diarrea, véomito asi
como dolor abdominal, la irritabilidad y hepatitis. Las manifestaciones
cardiovasculares son las mas importantes de la Enfermedad de
Kawasaki en la fase aguda.

4.24 Aunque no hay examenes de laboratorio patognomoénicos hay
hallazgos caracteristicos: Leucocitosis con neutrofilia, anemia
normocitica, VSG y PCR elevados cuenta plaquetaria se encuentra
normal y después de 2da semana aparece trombocitosis, la piuria y la
proteinuria.

425 El tratamiento establecido en los pacientes con Enfermedad de
Kawasaki se establece a base de gammaglobulina y de acido acetil
salicilico.

4.2.5. El porcentaje de recurrencia va del .5 al 3% de los pacientes que
reciben el tratamiento mencionado.



5.- TIPO Y DISENO DEL ESTUDIO:

Diseno del estudio: Observacional, Retrospectivo, Transversal
Descriptivo

Tipo del estudio: Encuesta Descriptiva.



6.- MATERIAL Y METODOS:

Lugar de realizacion de estudio:

Este estudio se realiz6 en el Hospital Infantil Privado, el cual es un
centro de atencion de tercer nivel que cuenta con 70 camas, 6 de ellas se
encuentran en la Terapia Intensiva Pediatrica, 13 en cuidados
Intensivos Neonatales. Recibe pacientes de Instituciones Bancarias, con
seguros de gastos médicos y Particulares.

Descripcion General del Estudio:

Se realiz6 una basqueda en el Archivo Clinico del Hospital Infantil
Privado donde se captaron los pacientes que ingresaron con el
diagnostico de Enfermedad de Kawasaki en los altimos 10 anos y que
reunieron los criterios de inclusion. Se analizaron los expedientes para
recabar la informacion de los mismos.
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Pacientes:

Ingresaron al estudio todos los pacientes con diagnoéstico de
Enfermedad de Kawasaki a su ingreso al Hospital Infantil Privado en
el periodo de 1992-2002. Los pacientes eran de ambos sexos, su edad se
encontraba dentro de los 0-17 anos; el diagnéstico se hizo en base a los
criterios clinicos:

Cambios en las extremidades periféricas: Edema, eritema,
descamacion.

Eritema polimorfo principalmente en tronco.

Adenopatia cervical de 1.5 cm usualmente bilateral.

Cambios en labios: secos, fisurados, edematosos, lengua aframbuesada,
cavidad oral, faringe congestiva.

Exclusion de otras enfermedades con hallazgos similares.

Se eliminaron: expedientes con Informacion incompleta.

Consideraciones Eticas:

Dado que el estudio se desarrollo en expedientes no representa un
riesgo superior al minimo por tanto no requiere de la solicitud de
consentimiento informado.

Factibilidad:

Recursos humanos

Participaron en el estudio 2 investigadores: Un alumno de pediatria y
un Infectologo Pediatra



Fisicos y Materiales:
Se cuenta con expedientes clinicos del periodo comprendido entre los
anos 1992- 2002 El estudio se realiz6 en las instalaciones de
investigacion, cuya infraestructura permitié el desarrollo del mismo

Financieros:

Los gastos fueron absorbidos por los investigadores

Analisis Estadistico:

Incluyé analisis univariado con célculo de frecuencias, medidas de
tendencia central y dispersion. Para conocer la distribucién de las
variables, se realizé la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Dado que las
variables no tuvieron distribucion normal, se emple6 estadistica no
paramétrica.

Las variables cualitativas se expresaron en frecuencias simples y
proporciones. Se empleo la prueba U de Mann-Whitney para comparar
variables cuantitativas entre grupos y X 2 o prueba exacta de Fisher
para variables cualitativas.

Se realiz6 un analisis de sobrevida con el método de Kaplan-Meier y

prueba del Logaritmo del rango. Un valor de p < 0.05 se considero
significativo.
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7.-RESULTADOS
Caracteristicas de la poblacion.

Se incluyeron en total a 10 pacientes. Seis fueron hombres (6/10). La
mediana para la edad fue de 23.5 meses (Liq 11.2 - 50). Seis tuvieron
antecedente de exposiciéon a medicamentos (6/10), 3/10 infeccién en
los 7 dias previos al inicio del padecimiento y 1/10 fue inmunizado
con la vacuna de la DPT en los tres dias previos al inicio de la
sintomatologia.

Descripcion del cuadro clinico.

Cuatro casos se presentaron en primavera, tres en invierno, dos en
otono y uno en verano. Todos los pacientes tuvieron fiebre,
manifestaciones cutdneas, adenomegalias, hiperemia conjuntival y
alteraciones en labios y mucosas.

Dos tuvieron fiebre mayor de 39.0 °C. Respecto a las manifestaciones
cutdneas, cinco tuvieron edema de piel, tres eritemas y dos
descamaciones. Nueve pacientes tuvieron adenopatia unilateral y uno
bilateral. Las manifestaciones labiales incluyeron sequedad (1), fisuras
(6), edema (1), lengua en fresa (7) y faringe congestiva (5).

Manifestaciones asociadas.

Cuatro pacientes tuvieron diarrea, dos derrame pericardico, dos
vomito, dos artritis, dos taquicardia y uno irritabilidad.

Tratamiento.

Todos los pacientes recibieron gamaglobulina intravenosa, 9/10
pacientes recibieron acido acetil salicilico y ninguno requirié
esteroides. La tolerancia a la aplicacion de gamaglobulina fué
satisfactoria, solo un paciente tuvo efectos adversos.



Ewvolucion.

Ocho de diez pacientes tuvieron remision de la enfermedad. La
mediana para la remision de la fiebre fue de 2 dias posterior al inicio
de la gamaglobulina intravenosa (Liq 1 - 3). Dos pacientes tuvieron
recurrencia, manifestada en un paciente por la reaparicién de la fiebre
y en otro por incremento significativo de la PCR y VSG respecto a la
cuantificacién basal.

No hubo diferencia estadisticamente significativa entre los dias de
remision de la fiebre inicial entre los pacientes que presentaron
remision o recurrencia de la enfermedad (p = 0.40). (Figura 1 y 2).
Tampoco se encontré diferencia con la prueba de logaritmo del rango
(p = 0.40)

Aunque la recurrencia fue mas frecuente en los pacientes de menor
edad, ésta no fue estadisticamente significativa (p= 0.40). (Figura 3).
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Figura 1. Dias de remision de la fiebre de acuerdo al desenlace.
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Figura 3. Frecuencia de recurrencia de acuerdo a la edad del paciente.
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8. - DISCUSION:

Este estudio provee informacion epidemioldgica sobre Enfermedad
de Kawasaki en un periodo de 10 anos en el Hospital Infantil Privado,
durante el cual su incidencia fue incrementando, pues los tltimos 6
casos reportados se encuentran en los 2 afos previos.

Recientemente un estudio realizado por Hiroshi y cols. Reportan
una incidencia de 108/ 100000 habitantes en menores de 5 afos 7y el
sexo predominante fue masculino y mas de la mitad fueron < 4 anos.
En este estudio se encontrd una mayor incidencia en el sexo masculino
con respecto al femenino, con edad promedio de 23.5 meses. La
variacion estacional en el nimero de casos fue en invierno-primavera.
Con respecto a los factores de riesgo, no se encontro relacion con el
tener mascotas, el uso de shampoo de alfombras como lo refieren
algunas revisiones. (1, 3,4)

Seis de nuestros pacientes tuvieron exposicion a medicamentos tales
como antibidticos por la presencia de fiebre; dentro de los 7 dias
previos, dos  pacientes tuvieron infeccion de vias respiratorias
superiores y uno  gastroenteritis, este ultimo con la presencia de
choque mixto asociado probablemente a estafilococo, con presencia
de CID; como lo muestra Donald Y. y cols. En una de sus ultimas
revisiones (14).

Nueve de los pacientes presentaron fiebre 38-39°C, por lo menos 4
dias solo uno presentd fiebre por un dia lo que se confia a la
administracion de nimesulide a dosis tope en 4 dosis por dia. En este
estudio los pacientes presentaron por lo menos 4 de los criterios
diagnosticos y dos de ellos presentaron recurrencia la cual se encontro
a la edad de 1 y 1.1 afos. La desaparicién de la fiebre posterior al
tratamiento con gamaglobulina en pacientes con recurrencia y los que
no la tuvieron, no fue significativa, teniendo en cuenta que todos los
pacientes fueron tratados con esta, y que solo 1 tuvo relacion con
derrame pericardico leve. Ninguno present6 aneurtsma. Yanagawa H y
cols demostraron que la terapia con gamaglobulina dentro de los
primeros 10 dias, previene secuelas cardiacas. En esta revision, todos
los pacientes  recibieron gammaglobulina dentro de este tiempo, asi
como la asociacion con dcido acetil salicilico y ninguno presento
complicaciones cardiacas (16,22)
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9. - CONCLUSIONES:

a)

b)

<)

d)

La frecuencia de enfermedad de Kawasaki en el Hospital Infantil
Privado fue 1- 3 por ano y su incidencia ha ido en incremento.
La edad de los pacientes estudiados fue entre 9 meses y 4afios y 2
meses solo 1 menor de un ano, el sexo predominante fue
masculino, la época del afio de predominio fue primavera.

De los 10 pacientes, solo dos pacientes presentaron cuadro de
infeccion respiratoria superior, uno solo cuadro previo de
gastroenteritis, 6 de estos recibieron antibioticos previos como
tratamiento por cuadro infeccioso.

Todos presentaron 4 de los criterios diagndsticos y solo uno
presenta fiebre por un solo dia por la administracion de
antipirético en altas dosis.

Su evolucton fue para la mayoria favorable con remision de la
fiebre 2 dias después de la aplicacion de gammaglobulina.
Excepto en 2 pacientes quienes presentaron recurrencia.

No hubo formacion de aneurismas en ninguno de los pacientes
estudiados, pues todos recibieron gammaglobulina dentro de los
primeros 10 dias de la enfermedad, y nueve fueron asociados con
AAS.
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11.- ANEXOS

HOJA DE CAPTURA DE DATOS

Identificacion:

Nombre: Fecha de Ingreso:
Edad: Fecha de Egreso:
Pesor Dx de Ingreso:
Talla: Epoca del ano:

Antecedentes importantes:
a) Infeccion previa
b)  Medicamentos Cuales
¢) Exposicion a alfombras
d) Mascotas

e)  Ouos
Criterios D
Fiebre
a) <38
b) 38-39
¢ =39
Cambios en extremidades:
a) Edema

b)  Eriterna
¢) Descamacion periungueal
d) Ninguna
Eritema polimotfo
a) Si
b) no
Adenopatia Cervical:
a)  Unilateral <1.5 cm
b)  Unilateral >1.5cm
¢} Bulateral < 1.5cm
d) Exudativa Bilateral = 1.5 em
Inyecaion Conjunuval
a)
) No exudanva
Cambios en Labios
a)  Becos
b)  Fisurados
¢} Edematosos
d} Lengua aframbuesada
¢) Cavidad con faringe congestiva
Exclusion de otras enfermedades
a) S
b) No
Manifestaciones Asociadas:
a)  Dhiarrea
b)  Vomito
¢)  Dolor abdominal
d)  lrntabilidad
¢} Alteraciones Encefilicas



Artralgias

g) Uves
h) Uretnus
1) Orquits
i) Hepatitis
k) OMA
) IRA
m) Artnns
n) Taquicardia
o} (hra
p) Ninguna
Manifestaciones Cardiovasculares Cuales:
a) S
b) No
Evolucidin de la fiebre:
a)  lerdia
b)  2do dia
c)  Serdia
d) 4o dia
e} 5todia
=35 dias
Laboratorios:
Tratamiento:
a)  AAS 80-100mgkd:
b)  Gammaglobulina 2grkdi
c) Esteroide
d)  Otros Especificar:  Cuales
Efectos Colaterales
a) S Cuales
b) No
Recurrencia:
a) Fiebre de mas de 3 dias postgamaglobulina
b) PCR aumentada
¢) VCG aumentada

v Dias de aplicacion
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Parametros Valorados:

l.- Edad
2.- Sexo: | Masculino, 2 Femenino
3.-Ep0ca del ano: 1 primavera, 2 Verano, 3 Otono, 4 Invierno
4.- Antecedentes importantes: 1) Infeccidén previa, 2) Exposicion a
medicamentos: a) Analgésicos, b) Antibidticos, ¢) Antihistaminico. , 3)
exposicion a shampoo de alfombras, 4) Mascotas, 5) Isoinmunizacion
5.- Criterios:
F : Fiebre de mas de 5 dias: 2)<38C, b) 38-39, ¢)39.
Evolucion Dias No
1..- Cambios en extremidades: .a)Edema b) Eritema
¢)Descamacion d)Ninguno

2. - Adenopatia Cervical: a)Unilateral <1.5 b) Bilateral < 1.5c¢m
¢) Unilateral >1.5 d) Bilateral >15.

3. - Erttema polimorfo: 1 si 2: No

4. - Inyeccion Conjuntival: 1 Exudativa 2 No exudativa

5. - Cambios en labios: a) Secos b) Fisurados ¢) Edematosa

d) Lengua aframbuesada e) Faringe Congestiva.
0. - Exclusion de otra Enfermedad: 1) si 2) no
6. - Manifestaciones asociadas: a) Diarrea b) Vomito
¢) Dolor Abdominal d) Irritabilidad e) Alteraciones encefalicas
f) Artralgias g) Uveits h) Artritis 1) Orquitis K) Hepatitis
) OMA  m) IRA n) Artritis 1) Taquicardia o) Otras p) Ninguna
7. - Manifestaciones Cardiovasculares: 1) si2)no Cuales:
8. - Labs: I) Normal 2) Anormal
9. - Tratamiento: a) AAS 80-100mgkdi b) Gammaglobulina 2grKdi
c)Esteroide
10. - Efectos colaterales: 1)si 2)no 3) Cuales
11.- Recurrencia: 1)si 2) no
por: a) Fiebre a mas de 3 dias postgamaglobulina
b)PCR >, VEG >,
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