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RESUMEN

Objetivo: Identificar los factores de riesgo al diagnostico, relacionados con el
desarrollo de aneurismas coronarios en pacientes mexicanos con enfermedad de
Kawasaki (EK).

Material y métodos: estudio observacional, comparativo, retrospectivo y
transversal de una serie de casos. Se incluirdn todos los pacientes diagnosticados
con EK y que han sido evaluados en el servicio de Cardiologia del INP. Se
estudiaran las siguientes variables: sexo, edad, manifestaciones clinicas al
diagnéstico, nivel de hemoglobina, leucocitos, plaquetas, velocidad de
sedimentaciéon globular y proteina C reactiva, asi como el tratamiento que
recibieron, e intervalo entre el inicio de las manifestaciones clinicas y el
tratamiento. Se revisaran los resultados de electrocardiograma y ecocardiogramas
subsecuentes, para valorar los factores de riesgo mas importantes en el desarrollo
de aneurismas coronarios. Se dividird a los pacientes en dos grupos, con o sin
aneurismas coronarios. Se describiran las variables mediante medidas de
tendencia central y dispersién con célculo de promedios y desviacién estandar en
el caso de variables continuas con distribucién Gaussiana o mediante mediana
con minimo y maximo para variables continuas sesgadas. Las variables
categédricas 0 nominales se describiran mediante porcentajes o proporciones. La
comparacion entre los grupos se efectuara a través de t de Student. Se construira
un medelo de regresion logistica (Logit) para estimar el riesgo de desarollo de
aneurismas coronarios en relacién a ciertas variables. Se realizara analisis de los
estimadores obtenidos, mediante ANOVA, R?, y una prueba de hipbtesis con un
valor significativo de p < 0.05 para cada una de las variables.



MARCO TEORICO
Introduccién

La enfermedad de Kawasaki (EK), es una vasculitis propia de la infancia, de
etiologia desconocida, que afecta vasos sanguineos de mediano calibre,
caracterizada por fiebre, exantema y afeccion mucocutanea, cuya principal
complicacién es el dafio a las arterias coronarias. Fue descrita por primera vez en
Japon en 1967, por el Dr. Tomisaku Kawasaki."

La EK, se presenta casi exclusivamente en pacientes pediatricos, en el 80%
de los casos, en nifios menores de 4 afios. Se ha reportado EK en lactantes
menores de 3 meses, y en adolescentes. Tiene una presentacion endémica en
todo el mundo, con mayor incidencia en Asia, aunque se han reportado brotes
epidémicos, principalmente en inviemo y primavera. Actualmente, se considera
que es la causa mas frecuente de cardiopatia adquirida de la infancia. La causa de
la EK es desconocida, sin embargo, sus caracteristicas clinicas, como el hecho de
ser una enfermedad autolimitada, generalmente no recurrente, con presencia de
exantema, fiebre, enantema e inyeccién conjuntival; y epidemioldgicas, sugieren
de manera importante un origen infeccioso. Existe una teoria en la que el agente
causal es ubicuo, y se presenta la enfermedad en pacientes genéticamente
predispuestos, principalmente de origen asiatico.’

La EK, afecta principalmente a las arterias de mediano calibre, sin embargo,
en casos fatales, el estudio histopatolégico revela que afecta capilares, arterias de
pequefio y gran calibre, y venas. En etapas tempranas de la enfermedad, se
encuentra edema de células endoteliales, con degeneracion nuclear, asi como
edema en inflamacion de la adventicia. En las arterias mas afectadas, como las
coronarias, se observa inflamacion de la media, con edema y necrosis de las
células de musculo liso;, con afeccion de toda la pared vascular, la cual pierde su
integridad, dando origen a la formacién de aneurismas. En la fase de
convalecencia, se agrega tejido conectivo a la pared vascular, con proliferacion



sede la intima y adventicia. Posteriormente la arteria puede ocluirse, ya sea por
estenosis o trombosis.’

No existe un signo o estudio paraclinico patognoménico de la EK. El
diagnastico es clinico, y puede ser dificil, principalmente en lactantes pequerios,
los cuales tienen mayor riesgo de presentar aneurismas coronarios, en pacientes
con manifestaciones atipicas, o cuadro clinico incompleto ® El diagnéstico se basa
en la presencia de fiebre, y cuatro de los cinco criterios diagnosticos. Todos, con
excepcion de la linfadenopatia cervical, se observan en mas del 90% de los
pacientes.**

Criterios diagnasticos

-Fiebre de mas de 4 dias de evolucién

y cuatro de los siguientes signos:

-Inyeccién conjuntival bilateral no exudativa

-Cambios en la mucosa oral: labios con fisuras, eritematosos, secos; lengua en
“fresa”, faringe hiperémica.

-Cambios en manos y pies, como eritema y edema en la fase aguda, descamacion
periungueal en la fase subaguda.

-Exantema principalmente en e! tronco, puede ser maculopapular, eritema
multiforme o escarlatiniforme.

Todos estos criterios, sin otra causa aparente de enfermedad.

Existen manifestaciones clinicas asociadas a la EK, las cuales son frecuentes,
pero no constituyen criterios diagndsticos:*?

Uveitis anterior (al examinarse con lampara de hendidura)

Irritabilidad importante

Meningitis aséptica

Paralisis de Bell

Artralgia y artritis

Disfuncién hepatica leve



Colecistitis

Diarrea

Neumonitis

Otitis media

Eritema e induracién en el sitio de aplicacién de la vacuna BCG.

El diagnéstico diferencial debe realizarse principalmente con enfermedades
que cursan con exantema cutdneo como sarampion, escaratina, reacciones
medicamentosas, sindrome de Stevens-Johnson, estafilococcemia, artritis
reumatoide juvenil y leptospirosis. ™

Las anomalidades que pueden observarse en los estudios de laboratorio

son entre otras, elevacion de los reactantes de fase aguda, principaimente de la
velocidad de sedimentacion globular que se presenta en la mayor parte de los
pacientes. Existe leucocitosis, con predominio de polimorfonucieares,®® anemia
leve, normocitica, normocrémica.® La trombocitosis, es caracteristica en la
segunda fase de la enfermedad, llegando incluso hasta 2,000,000 pit/mm?'
Puede encontrarse también hipoalbuminemia, piuria, proteinuria, y alteraciones en
el perfil de lipidos.?
En la etapa aguda, los niveles séricos de IgG son menores de lo normal, en la
etapa subaguda, se ha reportado incremento de IgG, IgM, IgA, e IgE. Hay
elevacion de citoquinas en la etapa aguda, como factor de necrosis tumoral, IL-6,
IL-4, IL-10, IL-8.

Evolucién

La EK puede dividirse en tres etapas. La etapa aguda, de 1 a 2 semanas de
duracién (hasta la desaparicion de la fiebre), se caracteriza por fiebre, inyeccion
conjuntival, eritema de la mucosa oral, ertema y edema en manos y pies,
exantema, linfadenopatia cervical, meningitis aséptica, diarrea, disfuncion
hepatica, miocarditis y derrame pericardico. Puede presentarse arteritis coronaria
en esta etapa, pero los aneurismas generaimente no se visualizan en el
ecocardiograma.



Durante la etapa subaguda, la fiebre, el exantema y la linfadenopatia
desaparecen, la inyeccién conjuntival puede persistir. Se caracteriza por
descamacion periungueal de manos y pies, ademas de la presencia de
trombocitosis. Los aneurismas coronarios aparecen durante esta etapa, y el riesgo
de muerte subita es mayor.

La trombocitosis, se presenta en la primera semana de la enfermedad,
aumentando en la segunda, alcanza un pico maximo en la tercera semana. Este
signo no es esencial para el diagndstico, ya que se han reportado casos en los
que se presenta trombocitopenia, siendo este hallazgo, por cierto, un factor de
riesgo importante para el desamolio de aneurismas coronarios. Aunque no son
exclusivos de la EK, en la fase subaguda pueden aparecer surcos transversales
en las ufias (lineas de Beau).®

La etapa de convalecencia, inicia cuando todos los signos clinicos han
desparecido, y termina cuando la velocidad de sedimentacion globular se ha
normalizado, generalmente 6-8 semanas después del inicio de la fiebre.'

Tratamiento

El tratamiento mas aceptado en la actualidad para la EK, es la
administracién de gammaglobulina humana por via intravenosa a dosis de 2gr/kg
en bolo, acompanado de acido acetilsalicilico 80 a 100mg/kg/d, el cual reduce la
incidencia de aneurismas coronarios de 20-25% en pacientes que no reciben
tratamiento a 2-4%.

El acido acetilsalicilico, se administra por sus efectos como antiinflamatorio
y antiagregante plaquetario.® Después de la etapa aguda, cuando la fiebre ha
desaparecido, la dosis se reduce a 3-5mg/kg/d. El tratamiento se continla durante
la etapa subaguda de la enfermedad. L

A pesar de que el tratamiento temprano disminuye la incidencia de aneurismas
coronarios, el 5% de los pacientes que reciben gammaglobulina intravenosa
pueden desarollar dilatacién coronaria, y el 1% aneurismas coronarios.>” Estos
hechos, han dado lugar a la bisqueda de nuevas modalidades terapeuticas para



la EK. Los esteroides, son el tratamiento de eleccion en todos los tipos de
vasculitis en pediatria,* excepto en la EK . Previo al uso de gammaglobulina
intravenosa, los esteroides eran el tratamiento indicado en la enfermedad de
Kawasaki, posteriormente, su uso estaba confraindicado, ya que segun un estudio,
podian incrementar el riesgo de aneurismas coronarios.® Recientemente, se ha
revisado su utilidad en la EK, ya que Ia lesién en la pared arterial es producida por
una respuesta inmunoldgica, el tratamiento con esteroides, en teoria, puede se
benéfico por su potente efecto antiinflamatorio y bloqueo de la gran mayoria de
mecanismos de dafio endotelial.® Se han realizado estudios, en los cuales el uso
de esteroides ha disminuido la duracién de la fiebre, los niveles séricos de
citocinas y de marcadores inflamatorios, asi como la incidencia de aneurismas
coronarios.”®'®" Se ha reportado la utilidad de los esteroides en pacientes que
no responden a la dosis inicial de gammaglobulina intravenosa, o que presentan
enfermedad severa.'*'® Se ha demostrado, que el tratamiento con esteroides mas
gammaglobulina reducen los niveles séricos de citocinas inflamatorias (IL-2, IL-6,
IL-8, IL-10), los cuales juegan un papel importante en la fisiopatogenia de la
EK(10). Sin embargo, aun no se ha establecido su utilidad como tratamiento de
primera linea en la EK.

Complicaciones

Los aneurismas coronarios son la complicacion mas frecuente de la EK,
pero se han reportado también miocarditis, valvulitis (mitral), derrame pericardico,
aneurismas en otras arterias, infarto miocérdico, ruptura de aneurismas coronarios
con hemopericardio." El 50% de los aneurismas coronarios desaparecen. La
principal causa de muerte es el infarto al miocardio.

La aparicidn de aneurismas coronarios, se ha asociado con la presentacion
de vasculitis mas severa.'®

Los principales factores de riesgo que se han descrito en las diferentes
series de pacientes con EK para el desarrollo de aneurismas coronarios son:



Género masculino (OR 1.48) 7 (OR 1.63 )®

Edad menor de 1 afio (OR 1.71)" (OR 1.54)°

Fiebre con duracion mayor a 14 dias (=0.85, P<0.5)'®

Concentracién de hemoglobina <10mg/dl (OR 1.45)"7

Leucocitos >30,000/mm3 (OR 1.69)"7, (OR:81)"

Plaguetosis (6) (OR:0.38)"®

Velocidad de sedimentacién globular >101mm/h.

Elevacién de la proteina C reactiva o de la velocidad de sedimentacion
globular por mas de 30 dias® (OR:7.11)"®

9. Tratamiento con gammaglobulina intravenosa después del 8vo dia del
inicio de la fiebre.

o = & ;g kN

Se ha encontrado que los pacientes con PCR >10mg/dl, DHL > 590 |U/L
o hemoglobina < 11g/dl. tienen el riesgo de no responder al tratamiento con
gammaglobulina intravenosa.® Se ha encontrado que un incremento en los
leucocitos, neutréfilos y proteina C reactiva, después de la administracion de
gammaglobulina, se relaciona con un mayor riesgo para el desarrollo de
aneurismas coronarios,'”'® asi como el inicio del tratamiento con gammaglobulina
intravenosa, antes del dia 6 de la EK, disminuye el riesgo de aneurismas

coronarios. '8%°

Justificacion

En este estudio queremos revalorar a todos los casos diagnosticados con
EK en el Instituto Nacicnal de Pediatria para investigar cudles son los datos
clinicos al ingreso que predicen la formacion de aneurismas.

Objetivos

Objetivo general

Identificar los factores de riesgo ai diagndstico, relacionados con el desarrollo de
aneurismas coronarios en pacientes mexicanos con EK.



Objetivos especificos
1. Describir el curso clinico, en pacientes pediatricos mexicanes con EK
2. ldentificar aquellos datos clinicos o de laboratorio, que al inicio de la
enfermedad, pueden predecir el desarrolio de complicaciones
coronarias.

Hipotesis
1. El principal factor de riesgo para el desarrollo de aneurismas coronarios es
el tiempo de evolucién antes de recibir tratamiento, es decir, a mayor
retraso en el inicio de tratamiento, mayor incidencia de aneurismas
coronaros.

Clasificacion de la Investigacion

Se trata de un estudio observacional, comparativo, retrospectivo y transversal,

Criterios de Inclusion
1. Todos los pacientes con diagndstico de EK, en el Instituto Nacional de
Pediatria, de 4 meses a 12 aflos de edad.

Criterios de exclusion
1. Pacientes sin diagnostico definitivo de EK.
2. Pacientes sin seguimiento cardiolégico posterior al diagnéstico de EK

Descripcion del estudio

Se revisaran todos los expedientes de pacientes con diagnéstico de EK en
el Instituto Nacional de Pediatria. Se estudiaran las siguientes variables: sexo,
edad, manifestaciones clinicas al diagnéstico, nivel de hemoglobina, leucocitos,
plaguetas, velocidad de sedimentacion globular y proteina C reactiva, asi como el
tratamiento que recibieron. Se revisaran los resultados de electrocardiograma y



ecocardiogramas subsecuentes, para valorar los factores de riesgo mas
importantes en el desarrollo de aneurismas coronarios.

Andlisis estadistico

Se describirdn las variables mediante medidas de tendencia central y
dispersion con célculo de promedios y desviacidén estandar en el caso de variables
continuas con distribucién Gaussiana o mediante mediana con minimo y maximo
para vaniables continuas sesgadas. Las variables categéricas o nominales se
describiran mediante porcentajes o proporciones. La comparacion entre los grupos
se efectuara a través de t de Student. Se construirda un modelo de regresion
logistica (Logit) para estimar el riesgo de desarrollo de aneurismas coronarios en
relacion a ciertas variables. Se realizara andlisis de los estimadores obtenidos,
mediante ANOVA, R? y una prueba de hipétesis un valor significativo de p < 0.05
para cada una de las variables.

Pacientes y métodos

Se estudiaron todos los pacientes de 1989 a marzo de 2003, en el Instituto
Nacional de Pediatria, con diagnostico de EK. Fueron un total de 52 pacientes, de
los cuales, se excluyeron 7 pacientes por no confirmarse el diagnéstico y/o por no
contar con ecocardiograma. Los pacientes se dividieron en dos grupos, con
aneurismas coronarios y sin aneurismas coronarios. Se realizd un analisis
retrospectivo sobre los factores relacionados con el riesgo de desarrollar
aneurismas coronarios. Se analizaron los siguientes factores: sexo, edad,
hemoglobina, leucocitos, plaquetas, VSG, PCR, dias de fiebre al diagndstico,
tratamiento con gammaglobulina intravenosa y dias desde el inicio de las
manifestaciones clinicas al tratamiento. Se realizé un analisis de regresion
logistica para las variables independientes, mediante el programa estadistico
SPSS versién 11.0 para Windows.




Resultados

El grupo de estudio incluyo a 45 pacientes, de los cuales, 25 (55%) fueron
del sexo masculino y 20(45%) del sexo femenino. La edad promedio al
diagnéstico, fue de 31.9 meses, con un rango de 4 a 120 meses. 8 pacientes,
(17.7%), fueron menores de dos afios. De los estudios de laboratorio al ingreso,
el nivel promedio de hemoglobina fue de 11.08mg/dl, (rango 8.7-14.5mg/dl);
15,652 leucocitos, (rango 5,900-48,400); 437,000 plaquetas, (rango 47,000-
971,000); VSG 48.42mmhr, (27-68); PCR 7.48 (rango 0.1-42). El 80% de los
pacientes recibio tratamiento con gammaglobulina intravenosa, a diferentes dosis.
(Tabla 1).
Tabla 1

Promedio, desviacion estandar, maximos y minimos de las variables de los pacientes con
EK

N Minimum Maximum Mean : Std. Deviation
EDAD 45 4.00 120.00 3191 2721
GENERO 45 "~ 0.00 100 | 047 ~ ND
DIASDX 45 5.00 20 | 1138 505
HB : 45 870 450 | 1108 | 150
LEUC 45 5900.00 48400.00 1550286 | 816806
PLAQ 45 47.00 871.00 437.00 22347 |
VSG 36 0.00 66.00 4642 1728
GAMMA 45 .00 1.00 ND ND
PCR 32 0.00 42.00 748 9 72"

! EDAD edad en meses, GENERO 0 Masculino 1 femenino; DMSDX dias de inicio de las manﬂeuacionss clinicas al

.HB=H

globina en mgidl, LEUC = Leucocitos por mm’; Plag =Plaguelas por mrn VSG = Velccidad de
Sedumerlacr{:n Globular mm/Hr; PCR = Proteina C reactiva mg; Gama = i

con g

De los 45 pacientes estudiados, se encontraron 20 (45%) con aneurismas
coronarios. Se encontré un riesgo estadisticamente significativo para desarrollar
aneurismas coronarios en los pacientes con mayor tiempo desde el inicio de las
manifestaciones clinicas al diagnostico (P=0.02) y plaquetosis (P=0.01). Las
siguientes variables no fueron significativas: leucocitosis, edad, sexo masculino,
cifra de hemoglobina, VSG y PCR.



Tabla 2

Comparacién de promedio, desviacion estandar, maximos y minimos de las variables de
los pacientes con EK que desarrollaron o no, aneurismas coronarios, con un estadistico
de prueba de hipétesis (T de student) y valor de significancia (P).

Con aneurismas Sin aneurismas |
Std. Std.

N |Mean |Deviaion |N |Deviation |Mean T B
EMESES |20] 34.10 3319[25 2160 30.08 -0.47 0.64
SEXO* 21 0.43 ND | 24 ND | 0.50 ND | ND
DIAS nx 1217 1318 42624 523 9.79 -2.40 0.02 |
HB 21 1096 146(24| 155 1119 052 | 060 |
LEUC 18]16633.33 997391 |27| 662724 1481250 067 0.50
PLAQ 210 52110 24699124 17430 36342 244 0.01
VSG 16| 50.19 10.05|20 2114 43.40 427 | 020
PCR 15 856 82417 1103 653 0.60 0.54

*La media se refiere al porcentaje de pacientes de sexo femenino. ND no disponible
En cuanto a la VSG y PCR, no se encontraron los datos en todos los

pacientes, la VSG se encontrd en 36 pacientes, y PCR en 34. Para extender el
andlisis estadistico, se opté por correr un modelo de regresidn logistica (Logit)
para estimar la razén de momios (OR) de las siguientes variables:

Tabla 3

Estimacion de la razén de momios para las variables de sexo, dias de inicio de las
manifestaciones al diagnostico, cifra de leucocitos y plaguetas.

[ T Desarrolio aneurismas Intervalo de confianza al 96% |
i no - Ts‘i" 6§ Limite Supenor Lirmite irferor
[Sexo masC. 1224 921 112 183 0869
DiasDx<11/>11 8:24 12:21 1.09 1.78 067
Leucos 17:24 1821 1.98 326 2 ]
Plaquetas 1224 1521 ; 154 253 ! 094
’Sexc‘lmncx!m 0 femenino, Dias Dx: Dias de inicio de las ifest diagndstico < de 11 dias y > de 11 dias

Leuc: Cifra de leucocitos <10,000 y »10,000. Plaquetas: Cifra de plaquetas ¢350 DOO v>350000



A pesar de que la bondad de ajuste en el modelo estadistico fue adecuada
(R? =0.573), tomando en cuenta que la variable dependiente es dicotémica, el
Unico estimador estadisticamente significativo al 95% de confianza fue la
leucocitosis, en la cual se determiné un punto de corte de 10,000 (P=0.011). La
cifra de plaquetas, en la cual se definié plaquetosis como mayor de 350,000 mm3,
tuvo un valor de significancia del 90% (P=0.08). En cuanto a los dias de inicio de
las manifestaciones clinicas al diagndstico, se determiné un punto de corte en 11
dias, ya que es la diferencia del promedic entre los dos grupos de pacientes
(P=0.712). Los pacientes a los que se les diagnosticé EK 11 dias 0 mas después
del inicio de las manifestaciones, tienen un riesgo estimado de 1:1.1. El sexo
masculino tuvo un riesgo mayor de presentar aneurismas, sin ser estadisticamente
significativo (P=0.62)

Tratemiento

En cuanto al tratamiento, 7 pacientes no recibieron gammaglobulina
intravenosa, (15.5%), de los cuales, 4 desarrollaron aneurismas coronarios y 3 de
ellos no. Un paciente recibié una dosis de 400 mg/kg, que presentd aneurismas. A
5 pacientes (11.1%), se les administrd 1 gr/kg, todos ellos no tuvieron aneurismas.
27 pacientes (60%), recibieron gammaglobulina intravenosa 2 gr/kg, 14, (31.1%)
presentaron aneurismas y 13 (28.8%) no. (tabla 4)

Tabla 4
Dosis de gammaglobulina " ConAneurismas |  Sin Aneurismas
en mg/k Frequency | Percent Frequency Percent
0 4 21 3 12
400 1 | 5 3 |12
1000 0 0 5 200 |
1500 0 0 1 4 :
2000 14 74 13 52 |
Total 19 100 25 10

A 7 pacientes se les administraron esteroides (15.5%), 1 de ellos con acido
acetilsalicilico, y 6 con acido acetilsalicilico y gammaglobulina intravenosa. Todos



los pacientes recibieron acido acetilsalicilico, 2 de ellos (4.4%) 5 mg/kg/d; 3
pacientes (6.6%), 80 mg/kg/d; y 40 (88.8%), 100 mg/kg/d. El nimero de dias de
administraciéon de gammaglobulina intravenosa posteriores al inicio de las
manifestaciones clinicas, fue en promedio de 11.8 dias, con un rango de 6 a 25.
Los pacientes que presentaron aneurismas coronarios, recibieron gammaglobulina
intravenosa en promedio 13.93 dias después del inicio de las manifestaciones
clinicas, mientras que en el grupo sin aneurismas coronarios, el promedio fue de
10.23 dias. La diferencia entre las medias de las dos poblaciones, se compard
mediante la prueba T de Student, determindndose esta variable ser
estadisticamente significativa, con una P=0.01, lo que significa un menor riesgo
para el desarrollo de aneurismas coronarnos en los pacientes que inician el
tratamiento mas temprano.

Tabla$ .
{____ - Con aneurismas Sin aneurismas L |
Std. Std.
N | Mean Deviation |N |Mean |[Deviation |t P ]
ps  [15| 1393 375] 22| 1023 526 -250 0.01)
Discusion

La EK constituye actualmente la primera causa de cardiopatia adquirida de
la infancia, superando a la fiebre reumatica. La media de la edad fue de 2.6 afios,
similar a la reportada en Ia literatura, de 2 afios de edad.?® Los pacientes con
mayor riesgo en el desarrollo de aneurismas coronarios, fueron los pacientes con
mayor tiempo de evolucién, plaquetosis y mas dias entre el inicio de las
manifestaciones clinicas y el tratamiento con gammaglobulina intravenosa. Los
otros parametros referidlos como de riesgo, como leucocitesis, nivel de
hemoglobina <10mg/dl, PCR y VSG>%'®2" no fueron estadisticamente
significativos, probablemente debido al tamarfio de la muestra.

En este estudio se encontrd una frecuencia mayor de aneurismas
coronarios, (44%) que la reportada en la literatura.">*%'® Esto quiza por que se



tomé en cuenta para el estudio el ecocardiograma inicial realizado al paciente.
Los aneurismas que presentan los pacientes pueden ser pequerios, medianos o
grandes, de los cuales, el 50% tiende a la regresion. Este resultado, tal vez esta
dado, debido a que el Instituto Nacional de Pediatria es un centro de atencién de
tercer nivel, de referencia. En lo referente al tratamiento con gammaglobulina su
administracién disminuy6 la incidencia de aneurismas coronarios, pero sin
significancia estadistica, probablemente por tamafio de la muestra y debido
también a que el factor mas relevante, en la prevencion de desamollo de
aneurismas, es el numero de dias de inicio de las manifestaciones clinicas al
diagnéstico, como se refiere en algunas series >'>'61722

La dosis indicada de gammaglobulina intravenosa, que ha demostrado
tener mejor efecto en la desaparicion de la fiebre y en disminuir el riesgo de
presentar aneurismas, es de 2 grkg,®** misma que recibieron 27 pacientes
(60%). EI tratamiento con esteroides que inicialmente fue contraindicado,® en la
actualidad se ha descrito como tratamiento adyuvante en los pacientes que no
responden adecuadamente a la gammaglobulina intravenosa.”#'*'>'3 E| 4cido
acetilsalicilico, que en un principio se utilizé como tratamiento Unico, actualmente
se usa en combinacién con la gammaglobulina intravenosa, y después de la
etapa aguda de la enfermedad, como antiagregante plaquetario.

Llama la atencion, que de los 45 casos reportados en este estudio, 23 de
éstos se presentaron a partir de 2002, lo que probablemente se deba a un mejor
conocimiento de la enfermedad asi como a un mayor indice de deteccién. Los
pacientes con EK, deben de tener un seguimiento cardiolégico a largo plazo, ya
que ademas del desarrollo de alteraciones cardiacas tempranas, se ha descrito
complicaciones a largo plazo, como incremento en la presion arterial y cifra de
triglicéridos, presentando un perfil cardiovascular de riesgo y predisposicion a
cambios prematuros ateroescleréticos, compatible con un sindrome metabdlico. ™
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