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RESUMEN

Titulo: Comportamiento clinico de los nihos con Enfermedad de Kawasaki:
Experiencia del Hospital de Pediatria C.M.N. S XXI

Participantes: Dra. Mariana Gil, Residente del 4° afio del HP CMN SXXI. Dr. Eric
Flores Ruiz Jefe Del Servicio De Infectologia. Dr. Fortino Sol6rzano Santos
Director Medico HP CMN S XXI. Dra. Luisa Beirana Medico adscrito al servicio de
Cardiologia pediatrica.
Introduccion: La Enfermedad de Kawasaki es una vasculitis sistémica que afecta
a las arterias de mediano calibre, su incidencia mas alta se registra en Japon.
Afecta a nifos menores de 5 afios en el 80% de los casos. Su diagndstico es
clinico al cumplir con los siguientes criterios: fiebre de mas de 5 dias y al menos 4
de los siguientes: Cambios en las extremidades, exantema polimorfo, inyeccion
conjuntival bilateral, cambios en cavidad oral, linfadenopatia cervical; sin
tratamiento hasta el 30% de los pacientes presenta aneurismas y trombosis de las
arterias coronarias. El tratamiento se realiza con inmunoglobulina intravenosa y
acido acetil salicilico con lo que la incidencia de las complicaciones disminuye
hasta el 1 a 2%
Objetivo: Describir el comportamiento clinico de la Enfermedad de Kawasaki, asi
como su evolucion y respuesta a tratamiento en el HP CMN Siglo XXI.
Métodos:

Disefio: Serie de casos

Sitio: UMAE HP CMNSXXI

Unidad de estudio: Pacientes con diagnostico Enfermedad de Kawasaki

Intervenciones: Se realizé un analisis de los expedientes

Analisis de datos: Medidas de resumen para variables cualitativas y

cuantitativas
Resultados: Se estudiaron un total de 22 pacientes con relacion hombre-mujer
1.5:1, el 78% era menor de 5 anos, solo el 14% de los pacientes con presentacion
atipica y 64% fueron tratados en la fase aguda. De los 22 pacientes estudiados el
45% recibio tratamiento con GGIV a dosis adecuada y en tiempo adecuado, de
estos el 40% presentd alteracion de las arterias coronarias al momento del
diagndstico, en el seguimiento solo 1 con aneurisma que remitié en la vigilancia.
En los pacientes que recibieron GGIV inadecuada, 75% presento alteracion de las
arterias coronarias en las fases iniciales, en el seguimiento solo 1 con aneurismas
residuales. De 4 pacientes que no recibieron GGIV, 2 (50%) cursan con
aneurismas coronarios residuales. Estratificando con GGIV adecuada hubo 10%
de aneurismas residuales, GGIV inadecuada o sin manejo hubo 25% de
aneurismas residuales (p=0.36), encontrando significancia clinica a favor del uso
de GGIV,
Discusion: La presentaciéon de la EK es similar a los reportes internacionales, la
diferencia en el prondstico radica en diagnosticos tardios. Ya que la evolucion de
los pacientes que recibieron tratamiento adecuado ha sido buena hasta el
momento.




I. ANTECEDENTES

La enfermedad de Kawasaki es una vasculitis sistémica que afecta principalmente
a las arterias de mediano calibre y produce afeccion a diferentes 6rganos y tejidos
por infiltracion de células inflamatorias que afecta principalmente a nifios. Fue
descrita por primera vez en 1961 por el Dr. Tomisaku Kawasaki quien realizé un
reporte exhaustivo de las caracteristicas clinicas de 50 casos (1). En la década de
los 70’ se asocio la enfermedad de Kawasaki con el desarrollo de aneurismas de
las arterias coronarias y otras arterias de mediano y gran calibre hasta en el 15 a

25% de los casos.

EPIDEMIOLOGIA

El mayor numero de casos de la enfermedad se presenta entre el primer y
segundo afo de vida, el 80% de los pacientes son menores de 5 afios. La relacion
hombre: mujer es 1.5:1. (2) En Japon se han reportado varias epidemias de la
enfermedad en 1979, 1982 y 1986; en Estados Unidos se han reportado
epidemias en 1976 y 1985. Japon tiene la incidencia mas alta de la enfermedad de
Kawasaki en el mundo con 112 casos por 100,000 nifios menores de 5 anos, le
sigue Hawai con una incidencia de 45.2 casos por 100,000 nifos menores de 5
afos, en Irlanda se reporta una incidencia de 16 casos por 100,000 nifios menores
de 5 afos, en EUA la incidencia se reporta en 17.1 casos por 100,000 menores de
5 afos, en México la incidencia se desconoce.(3,4) Después de realizar estudios
exhaustivos sobre la temporalidad de la enfermedad se ha encontrado que la
presentacion es bimodal con picos en los meses de enero y junio/julio con un nadir

en octubre (5).

ETIOLOGIA

La etiologia de la enfermedad aun no esta bien definida, pero hay evidencia que
sugiere el involucro de agentes infecciosos como son: la naturaleza aguda del
proceso, los picos estacionales, el aumento de la frecuencia en ciertas areas

geograficas asi como las epidemias reportadas; la ausencia de presentacion de la



enfermedad en pacientes menores de 3 meses y en adultos sugiere resistencia
inmunitaria. La hipotesis mas apoyada es que algunas toxinas bacterianas actuan
como superantigenos que desencadenan la cascada de eventos inflamatorios que
ocasionan la enfermedad (6), algunos estudios recientes han logrado aislamiento
de algunas bacterias productoras de superantigenos en los pacientes con
enfermedad de Kawasaki, como son la enterotoxina B y C del estafilococo,
exotoxinas pirogénicas estreptococicas y la toxina del sindrome del choque toxico-

I, los resultados no son concluyentes (7,8).

FISIOPATOGENIA

La hipdtesis propuesta para explicar la enfermedad es la siguiente: el huésped
tiene una susceptibilidad genética que hace que se colonice la membrana
gastrointestinal por un organismo productor de toxinas que se comporta como un
superantigeno, esta toxina se absorbe por la mucosa inflamada que activa a las
células mononucleares para la produccién de citocinas que ocasionan la fiebre y
el cuadro clinico del sindrome de Kawasaki, en respuesta a esta producciéon de
citocinas se producen antigenos que se expresan sobre la superficie vascular de
las células endoteliales volviéndolas susceptibles al ataque de los anticuerpos
citotoxicos y las células T activadas, estos neoantigenos en las células

endoteliales los hace susceptibles a trombogénesis. (8,9)

CUADRO CLINICO
El diagnostico de la enfermedad es clinico al cumplir con los siguientes criterios
que fueron originalmente propuestos por el Dr. Kawasaki, y después confirmados

por la American Heart Association y algunas otras asociaciones internacionales:

A. FIEBRE: De mas de 5 dias sin causa aparente.
B. Al menos 4 de los siguientes 5 criterios.
1. Congestion no exudativa de la conjuntiva bulbar
2. Alteraciones orofaringeas: labios congestivos y fisurados, hiperemia

faringea, lengua aframbuesada



3. Extremidades con eritema y edema en la fase aguda, en la fase de
convalecencia descamacion periungeal

4. Exantema polimorfo

5. Adenopatias cervicales agudas no supurativas

C. Enfermedad no explicable por otra patologia (10)

La fiebre usualmente es el sintoma inicial se caracteriza por ser entre 38.5-41°C,
en picos, prolongada y persistente, no responde facilmente a antipiréticos, y dura
en promedio 11 dias en pacientes no tratados. La inyeccion conjuntival es mas
intensa en la primera semana de la enfermedad y se puede asociar a iridociclitis
aguda o uveitis anterior. Los cambios en orofaringe son inicialmente eritema que
progresa a fisuras, grietas y sangrado de los labios; lengua de frambruesa y
eritema difuso de la orofaringe predominantemente en el periodo febril. Los
cambios de las extremidades incluyen eritema de palmas y plantas acompanado
de edema duro que puede ser doloroso, la descamacion de dedos palmas y
plantas se presenta en capas gruesas. El exantema es polimorfo y eritematoso
predomina en tronco aun que afecta también cara y extremidades; puede ser de
varias formas: placas pruriginosas, papulas eritematosas morbiliformes,
escarlatiforme marginado, pero nunca presenta vesiculas. La adenopatia cervical
se presenta solo entre el 50 y 75% de los casos afecta el triangulo cervical
anterior, se consideran positivos cuando miden mas de 1.5 cm, son fluctuantes
pueden estar asociados con edema de la region, ser moderadamente
hipersensibles y son transitorios. (2,11)

Ademas de los signos y sintomas que hacen el diagndstico de enfermedad de
Kawasaki hay otras manifestaciones asociadas como son meningitis aséptica con
celularidad aumentada (50-150 cel/mm?3) proteinas normales o con discreto
aumento, glucoraquia normal; piuria estéril; anormalidades cardiacas como
taquicardia, arritmias, pericarditis; disfuncion hepatica con hidrocolecisto, ictericia,
hepatitis; artritis con dolor e inflamaciéon de pequefas y grandes articulaciones e
incluso derrame articular estéril sobre todo en la segunda semana de evolucion de

la enfermedad; dolor abdominal y diarrea moderada en los primeros dias de la



enfermedad. Entre otras descritas: eritema e induracién de la cicatriz de BCG,
pérdida de la audicidon sensoneural, que por lo inhabitual de presentacion podrian
ser orientadores diagnosticos. (11,12)

Los hallazgos de laboratorio encontrados en la enfermedad de Kawasaki no son
especificos ni diagndsticos. En la fase aguda de la enfermedad se encuentra
leucocitosis con aumento de las formas inmaduras, anemia normocitica
normocromica, aumento de la velocidad de sedimentacion globular y de la
proteina C reactiva. La cuenta plaquetaria es normal los primeros dias, en la
segunda semana comienza a aumentar la cuenta hasta hacerse maxima en la
fase subaguda con niveles maximos de un millon de plaquetas/mm?3. Puede haber
hipoalbuminemia, alteracién de los lipidos, elevacion de la troponina cardiaca | y
DHL. (11)

La enfermedad de Kawasaki se presenta en tres fases, la primera fase es la fase
febril dura entre 7 y 14 dias las caracteristicas clinicas que predominan en esta
fase son principalmente los criterios diagnoésticos, asi como la presencia de
meningitis aséptica, disfuncion hepatica, anorexia, miocarditis y pericarditis. La
segunda fase es la fase subaguda que dura de 2 a 4 semanas en esta fase la
fiebre, el exantema, y la linfadenopatia se resuelven pero la inyeccién conjuntival y
la irritabilidad persisten; la artritis y la descamacion de palmas plantas y dedos se
presenta en esta fase, asi como los niveles mas altos de plaquetas; en esta fase
es donde el paciente esta en mayor riesgo de presentar trombosis de las arterias
coronarias. La tercera y ultima fase es la fase de convalecencia que inicia cuando
los sintomas y signos clinicos han desaparecido y termina hasta que la velocidad
de sedimentacion globular y las plaquetas regresan a cifras normales, usualmente
esto tarda entre 6 y 10 semanas. (13)

La recurrencia después de la resolucion de la enfermedad se presenta solo en 1 a
3% de los casos y la mayoria de ellos se presenta pocas semanas después del

episodio (14)



El concepto de Kawasaki atipico o incompleto surgié en las ultimas décadas y este
termino es usado para los pacientes con fiebre de al menos 5 dias y por lo menos
2 de los criterios diagnodsticos, datos de laboratorio que apoyen el proceso
inflamatorio sistémico y desarrollo de aneurismas de las arterias coronarias; lo
que confirma el diagnostico. Esta forma de presentacion de la enfermedad se ha
reportado con mayor frecuencia en menores de 6 meses 32% vs. los mayores de
esta edad 12% (p 0.025). (15, 16)

Aunque la carditis no es un criterio diagndstico de la enfermedad, la afeccion
cardiaca es caracteristica de esta enfermedad y es la principal causa de
morbilidad y mortalidad a largo plazo, ya que se considera la principal causa de
cardiopatia adquirida en la nifiez. Durante la fase aguda hasta el 50% de los
pacientes tiene alguna manifestacién de miocarditis como taquicardia y ritmo de
galope; ocasionalmente la miocarditis es tan severa que ocasiona insuficiencia
cardiaca, la pericarditis, los trastornos de conduccion, la regurgitacion de la valvula
mitral o aortica son manifestaciones menos frecuentes. La manifestacion mas
grave de la enfermedad es la dilatacién de las arterias coronarias que se presenta
en la fase aguda de la enfermedad hasta en un 20% de pacientes, el riesgo es que
en la fase subaguda cuando la trombocitosis es maxima, ocasione trombosis de
dichas arterias resultando en cardiopatia isquemica, estas complicaciones llegan a
presentarse hasta en el 2% de los pacientes no tratados. La dilatacion de los
aneurismas regresa a la normalidad en uno o dos afos en el 80% por lo que
requiere vigilancia estrecha (2)

Se han estudiado series de casos para encontrar factores de riesgo que
predisponen a la presencia de aneurismas de las arterias coronarias, pero los

resultados aun no son concluyentes.(17,18)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
El diagndstico diferencial incluye: infeccion por estreptococo como escarlatina y
sindrome de choque toxico; infeccion por estafilococo que incluye el sindrome de

la piel escaldada y también sindrome de choque toxico; rubéola, roseola,



sarampion, infeccion por Epstein Barr, influenza A y B y adenovirus; Stevens
Jonson y artritis idiopatica juvenil sistémica, asi como poliarteritis nodosa (PAN).
La PAN es también una vasculitis de vasos de mediano calibre y los hallazgos
histopatolégicos entre EK y PAN son indistinguibles por lo que es probable que

sea la misma enfermedad con diferentes manifestaciones clinicas (19)

TRATAMIENTO
El tratamiento oportuno de la enfermedad es imperativo ya que el manejo oportuno

de la enfermedad previene las complicaciones coronarias.

Inmunoglobulina intravenosa

El mecanismo por el cual la GGIV (gammaglobulina Intravenosa) produce una
mejoria tan dramatica en esta enfermedad aun no esta clara. La GGIV es un
potente inmunomodulador, la rapidez con la que actua sugiere la neutralizacion de
las toxinas bacterianas que actuan como super antigenos. La GGIV bloquea la IL-
6 y disminuye el ligando CD40 asi como las selectinas E y P, bloquea la
interaccidn entre las células endoteliales y las células Natural Killer; produce una
induccion selectiva del antagonista receptor de la IL-1 y de la IL-8. Al bloquear la
accion de estas citocinas proinflamatorias se produce mejoria del cuadro clinico y
se previene la formacion de aneurismas coronarios. (20)

El riesgo para la formacion de nuevos aneurismas coronarios después del uso de
GGIV comparada con placebo, administrandola en los primeros 30 dias del
padecimiento fue de 0.74 (0.61 a 0.9) RR (IC95%). La dosis recomendada es de
2g/K en dosis unica en infusion continua por 10h y debe ser usada en los primeros
10 dias del padecimiento considerando el inicio de la fiebre. El tratamiento
desaparece rapidamente la mayoria de las manifestaciones clinicas y las
alteraciones de laboratorio. En general la disminucion de la incidencia de
aneurismas coronarios de pacientes no tratados a los tratados es del 20% al 3 a
4%(21,22) Aun con el uso de la inmunoglobulina intravenosa en los primeros 10
dias de la enfermedad entre el 13 y 14% de los pacientes desarrollan aneurismas

coronarios, (23) Se han realizado varios estudios buscando factores de riesgo que



predisponen a esta situacion Makiko Fukunishi y col encontraron que niveles de
Proteina C reactiva mayores a 10mg/dL., niveles de DHL mayores de 590 Ul/l y
hemoglobina menor a 11mg/dL eran factores de riesgo para el desarrollo de
aneurismas (S: 84% E:87% VPP55% VPN 96.8%). Tohru Kobayashi vy
colaboradores en un estudio mas reciente encontraron algunas otras variables
como son sodio menor a 133mmol/lt, dia de instalacion del tratamiento, AST
mayor a 100 IU/I, neutrofilos mayores al 80%, PCR mayor de 10mg/dl edad menor
de 12 meses y cuenta de plaquetas menor a 300,000, se evalua cada variable con
un puntaje, pacientes con un puntaje mayor de 4 puntos identifican a los pacientes
como no respondedores, en estos pacientes se ha recomendado dosis de GGIV
de 3 a 4 g/k o uso simultaneo de GGIV y esteroides (18,24,25)

Salicilatos

Los salicilatos se utilizan como terapia coadyuvante en el tratamiento de la
enfermedad de Kawasaki, ya que disminuye la inflamacion en las etapas iniciales,
disminuyendo las moléculas de adhesién durante el proceso inflamatorio. Se
utiliza a dosis antinflamatoria a 80-100mg/k/dia (del dia 1 al dia 14 de la
enfermedad) y en la fase subaguda se usa como antiagregante plaquetario a dosis
de 3 a Smg/k/dia durante el periodo de trombocitosis. En la fase aguda esta
demostrado que los pacientes que reciben GGIV junto con Acido acetil salicilico
(ASA) tienen menor incidencia de aneurismas coronarios que los que reciben solo
GGIV (p=0.023 1C95% 0.005 a 0.042) (23)

Esteroides

La utilidad demostrada hasta ahora de los esteroides es poca, su uso se
recomienda solo cuando no existe defervescencia en las primeras 48hr después
del uso de GGIV o cuando hay recrudescencia de la enfermedad antes de 2
semanas, se sugiere el uso de pulsos de metilprednisolona a 600mg/m2sc dos
veces al dia por 3 dias. Los estudios muestran que no hay diferencia en la
incidencia de aneurismas entre el uso de metilprednisolona y la inmunoglobulina
con ASA (RRO0.71-1.33; 95% CIl 0.22-4.97). Hay 4 estudios que muestran un



incremento en la morbilidad con el uso de prednisolona comparado con la
inmunoglobulina y asa (RR 1.5-7;95% CIl 0.64-55.87). Solo hay dos estudios que
muestran discreta disminucion de la incidencia de los aneurismas coronarios al
compararlos con placebo (RR 0.8-0.89;95% CI 0.19-3.37). (26)

SITUACION EN MEXICO

En México la primera descripcion de la enfermedad fue en 1977 por Rodriguez,
desde entonces hasta la fecha han sido publicados un total de 54 casos
aproximadamente, las caracteristicas clinicas de presentacion son similares a las
publicadas en el resto del mundo; la busqueda intencionada de aneurismas
cardiacos y el tratamiento con inmunoglobulina se presenta con mas frecuencia
en los afios mas recientes, pero aun existe deficiencia en el diagnéstico y
seguimiento de la enfermedad.

El Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI, Unidad de Alta
Especialidad por ser un centro de referencia concentra un numero aproximado de
30 casos de enfermedad de Kawasaki, por lo que proponemos analizar la

casuistica de este hospital.



CARACTERISTICAS GENERALES

; No casos  Estacion H:M Edad EK Tipico Fiebre Letalidad
ANO
R M
Gonzalez 1983- 13 P-5 3:1 9m-9a 3.7a 13 5-22dias 0
1988 0-5 M 11d
P 12d
Vizcaino 1986- 16 P-8 4.31 5m-11a NI 15 7-42d 2
1990 I-5 P 19d
Rodriguez NI 10 NI 1.5:1 15m-9a 5a 10 5-15d NI
P13
Sotelo 1978- 7 P-5 NI 5m-15a NI 7 NI NI
2001
Frenkel 1998- 8 1.6:1 8m-18a NI 8 NI NI
2003
HP CMNSXXI | 1999- 23 P-9 2.5:1 3m-132m  32m 19 6-27 0
2004 I-6 P12.5
Total 77 P:27 5m-18a 63 2
R rango M media P promedio EK enfermedad de Kawasaki NI No informado P primavera O otofio
I invierno 27, 28, 29, 30, 31, 32
CARACTERISTICAS CLINICAS
L N Anemi  Trombocitosis  VSG PCR Hepatomeg Meningismo  Uretritis
a alia
Gonzalez 11 8 7(11) 10 5(11) 0(7) 0 1 3
Vizcaino 8 7 14 4(9) 9(11) 2 0 3
Rodriguez 6 5 5 10 10 3 1 1
Soltelo 4 4 2 4 6 5 2 1
Frenkel 6 5 7 5 7 4 4 0 3
HP 21 21 6 16 8 17 14 0 6
CMNSXX
Total 56 38 34 54 40 45 25 3 16
27, 28, 29, 30, 31, 32
COMPLICACIONES CARDIACAS
EKG anormal Cardiomegalia Aneurisma Miocarditis Trombosis Pericarditis
Coronaria
Gonzalez 9(12) 3(4) 7 2 1 1
Vizcaino 7(11) 6(13) 5 (coronario) 6 1
1 (aortico)
Rodriguez 9 1(9) 2(8) 2 3
Sotelo 5 1 4 1 1
Frenkel 4(4) 2
HP CMNSXXI 2 NI 6 5 No 3
Total 29 11 25 16 2 10
27, 28, 29, 30, 31, 32
TRATAMIENTO
ASA Al ASA AP Dipiridamol IGIV Esteroide
Gonzalez 11 3 0 2
Vizcaino 12 13 6 0 0
Rodriguez 10 5 0 6 0
Sotelo 7 7 2 6
Frenkel 7 8
HP CMNSXXI 19 17 18 No
Total 66 42 11 38 2

27, 28, 29, 30, 31, 32




1. JUSTIFICACION

La enfermedad de Kawasaki tiene una alta incidencia en paises como Japén, en
paises de América la incidencia no es tan alta pero es considerable, como las
complicaciones coronarias de esta enfermedad ocupan el primer lugar de las
cardiopatias adquiridas de la nifiez es necesario conocer a fondo la enfermedad y
las caracteristicas clinicas de presentacion en nuestro pais; lo que facilitara lograr
un diagnostico oportuno y con la aplicacion de las medidas terapéuticas

adecuadas podremos disminuir la frecuencia de las complicaciones.

El Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI es un centro de
referencia del centro y sur de la Republica Mexicana que cuenta con los recursos
materiales y humanos para el manejo de la enfermedad de Kawasaki. El Hospital
cuenta con una casuistica aproximada de 30 casos en los ultimos 13 afios y ya
que en el hemos seguido las pautas internacionales del manejo de la enfermedad
consideramos necesaria la descripcion y analisis de la evolucién de estos

pacientes



[ll. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En el Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI no se han
realizado analisis recientes del comportamiento de la Enfermedad de Kawasaki y
las series de casos descritas en la literatura nacional son reducidas. Se requiere
conocer cual ha sido la evolucién dependiendo el momento del diagndstico y el
tipo de tratamiento establecido asi como establecer cual ha sido la evolucién de

los pacientes con lesiones coronarias.

¢, Cuales fueron las caracteristicas clinicas, evolucion y pronéstico de los pacientes
con Enfermedad de Kawasaki atendidos en el Hospital de Pediatria del Centro
Médico Nacional Siglo XXI ?



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Describir las caracteristicas clinicas, evolucion de los pacientes con Enfermedad

de Kawasaki en el Hospital de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Describir la frecuencia y temporalidad de la Enfermedad de Kawasaki
Establecer los dias de evolucién al momento del diagndstico

3. Describir las caracteristicas clinicas de presentacion de la Enfermedad de
Kawasaki

4. Mencionar las complicaciones cardiacas de presentacion de la Enfermedad
de Kawasaki
Describir la evolucién de la enfermedad en sus tres distintas fases

6. Analizar el tratamiento prescrito y la respuesta presentada
Describir el evolucion de los pacientes con y sin alteracion de las arterias
coronarias

8. Una vez obtenida la base de datos se agruparan en estratos de riesgo y se

realizara analisis en forma comparativa



V. MATERIAL Y METODOS

Diseno del estudio: serie de casos

Universo del estudio: Se incluyeron todos los pacientes con diagndstico de
Enfermedad de Kawasaki atendidos en la UMAE HP CMNSXXI.

Tiempo: Se revisaron los expedientes clinicos de pacientes con diagnostico de

Enfermedad de Kawasaki manejados en la UMAE Hospital de Pediatria CMN
SXXI'IMSS, de enero de 1999 a junio de 2006

Criterios de inclusion:

e Tenerentre 0y 16 afos

e Diagnostico clinico de Enfermedad de Kawasaki

Criterios de eliminacion:

e Expediente incompleto

Variables
VARIABLE DEFINICION ESCALA DE | CATEGORIA
MEDICION

Sexo: Condicién organica que lo distinga como | Cualitativa Hombre o]
hombre o como mujer nominal mujer

Edad Numero de afios y meses posteriores al | Cuantitativa Afos//meses
nacimiento discreta

Lugar de origen Estado de la Republica Mexicana donde | Cualitativa Estado de la
el paciente nacio nominal Republica

Mes de | Sera el mes del afio en el que el paciente | Cualitativa Mes del afio

presentacion. inicie con fiebre nominal

Criterios

diagnosticos:

Dias de fiebre: Numero de dias que el paciente haya | Cuantitativa Dias de fiebre
presentado elevaciones térmicas por | discreta
arriba de 38°C

Cambios dermicos | Se describieron los cambios en las | Cualitativa Presente o]

en extremidades extremidades encontrados en la fase | nominal ausente, Se
aguda: eritema y edema de manos y pies. describira el
En la fase de convalecencia: signo
descamacion en capas gruesas de manos
y dedos

Exantema Alteracioén difusa de la coloracion cutanea, | Cualitativa Presente o)




polimorfo caracterizada por eritema, con sobre | nominal ausente, se
elevacion de las capas mas superficiales describira el
de la piel signo
Inyeccién Cuando la esclerdtica cambie su color | Cualitativa Presente o]
conjuntival blanco habitual por color rojo, se | nominal ausente, se
considera si esta es bilateral, sin dolor, y describira el
sin exudado signo
Cambios en | Se describieron las siguientes formas de | Cualitativa Presento o]
Cavidad oral presentacion: eritema, fisuras labiales, | nominal ausente. Se
grietas y sangrado, lengua en fresa, describira el
eritema difuso de la orofaringe sintoma
Linfadenopatia Es la presencia de ganglios linfaticos en | Cuantitativa Tamafio en
cervical la regién cervical que para cumplir con el | discreta centimetros
criterio debieron medir mas de 1.5cm (10)
Cuenta Fueron los numeros absolutos de | Cuantitativa Numero de
leucocitaria y | leucocitos y neutrofilos del paciente al | discreta leucocitos y
diferencial ingreso al hospital. neutrofilos por
mm?
Hemoglobina Fueron los gramos de hemoglobina | Cuantitativa Gramos de
reportados al ingreso del paciente a la | discreta hemoglobina
unidad
Cuenta Fue el numero de plaquetas cuantificadas | Cuantitativa Numero de
plaquetaria dentro de la evolucion del paciente discreta plaquetas por
mm?
VSG Fue la distancia en milimetros en que los | Cuantitativa VSG
glébulos rojos se sedimentan en sangre | discreta reportada en
no coagulada hacia el fondo de un tubo mm/hr
de prueba, especialmente marcado,
durante 1 hora.
PCR Proteina de sintesis hepatica reactante de | Cuantitativa g/l de PCR
inflamacién, cuantificada en mg/dl discreta
Cultivos positivos Crecimiento de bacterias u hongos en | Cualitativa Nombre de la
medios de cultivo de alguna secrecidon | nominal bacteria
corporal aislada
En caso de datos clinicos asociada
se consideraron las siguientes:
Alteraciones Fue la presencia de: diarrea, vémito, dolor | Cualitativa Descripcion
Gastrointestinal abdominal, colecistitis, ileo paralitico, | nominal del sintoma o
hepatitis signo
Alteraciones  del | Fue la presencia de: meningitis aséptica | Cualitativa Descripcion
sistema nervioso | (pleocitocis mononuclear en el liquido | nominal del sintoma o
central: cefalorraquideo), irritabilidad, letargo signo
Alteracion Fue la presencia de: tos, rinorrea e | Cualitativa Descripcion
Respiratoria infiltrado pulmonar nominal del sintoma o
signo
Alteraciones Fue la presencia de: Piura estéril (mas de | Cualitativa Descripcion
urinaria 10 leucocitos por campo en el EGO sin | nominal del sintoma o
bacterias), proteinuria (Mas de una cruz signo
de proteinas reportado en el EGO)
Alteraciones Presencia de: eritema perineal, surcos | Cualitativa Descripcion
dérmicas transversales de la ufias nominal del sintoma o
signo
Artralgia y/o artritis | Se sera la presencia de inflamacién o | Cualitativa Descripcion
dolor de alguna de las articulaciones nominal del sintoma o
signo
Descripcion del | se anoto los hallazgos | Cualitativa Presente o]
EKG: electrocardiograficos del paciente como ausente
son: presencia de arritmias, cambios del Descripcion
segmento ST u ondas Q, medicion del del signo
intervalo QT y PR (10)
Descripcion de la | se anoto el diagnostico de la radiografia | Cualitativa Descripcion




inadecuado

no fue a 2g/k en infusién por 10 horas o la
recibieron después del dia 10 de
evolucion

radiografia de | de toérax del signo

térax:

Ecocardiograma: se anoto el diagnostico ecocardiografico | Cualitativa Descripcion
del paciente a su ingreso a la unidad asi de los
como su seguimiento en la fase de hallazgos
convalecencia

Aneurismas Fue la presencia de una dilatacion sacular | Cuantitativa Tamafio en

coronarios: de las arterias coronarias con un tamafio | discreta milimetros
> a 3mm en <5anos, o0 >4mm en > 5
afos o diferencia de 1.5 veces a un
segmento adyacente

Dilatacién Presencia de una arteria coronaria con un | Cuantitativa Tamafio en

coronaria didmetro interno mayor al esperado segun | discreta milimetros
la superficie corporal del paciente

Estenosis Fue obstruccion del flujo de alguna de las | Cualitativa Presente o]

coronaria arterias coronarias ausente

Miocarditis: Fue la presencia de: Taquicardia, | Cualitativa Presente o]
alteraciones del ritmo, ritmo de galope, ausente
soplos e insuficiencia cardiaca

Pericarditis: Fue la presencia de liquido en el saco | Cualitativa Presente o]
pericardico o frote pericardico ausente

Tratamiento: Fueron los medicamentos indicados | Cuantitativa Fecha de
como manejo medico de la Enfermedad inicio, dias de
de Kawasaki se anoto dia de inicio, dosis uso, dosis
y duracién de los medicamentos usado

Respuesta al | Fue la desaparicion de la fiebre 48hr | Cuantitativa Presente o]

tratamiento: después al inicio del tratamiento ausente

Tratamiento Pacientes que recibieron GGIV a 2mg/k | Cuantitativa Presente o

adecuado en infusion por 10 hr antes del dia 10 de ausente
evolucion

Tratamiento Pacientes que recibieron GGIV pero esta | Cuantitativa Presente o]

ausente

DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

Se revisaron los expedientes clinicos de los pacientes con Enfermedad de

Kawasaki registrados tanto como motivo de alta de hospitalizacién asi como

motivo de consulta externa de cualquier especialidad. Una vez obtenidos los datos

se realizd el analisis de estos utilizando medidas de resumen de acuerdo al tipo de

variable.




VI RESULTADOS

Ingresaron al estudio 23 pacientes, 14 hombres y 9 mujeres (relacion 1.5:1); la
mediana de edad 32 meses (3-132), con 5 afios o0 menos 18 (78%), por grupo de
edad: lactantes 34%, preescolares 43% y escolares 21%; el estado nutricional se
encontré normal en el 86% de los casos. En cuanto al lugar de residencia 21 de
los pacientes son originarios del DF. Tabla 1

Los meses de presentacion de los casos: marzo (4), febrero (3), noviembre (3),
diciembre (3), enero (2), abril (2), mayo (2), septiembre (2), junio (1), y agosto (1);
por estacion la que presento mayor numero de casos fue primavera (9) seguida de
invierno (6) Tabla 1

Un paciente fue eliminado para el resto del analisis por no tener expediente

completo.

Presentacion clinica

Con respecto al momento del diagnéstico un 64%(14) de pacientes se detectaron
en fase aguda, 23%(5) en fase subaguda y 13%(3) en fase de convalecencia; con
una mediana de 8 dias (4-28) de evolucion con fiebre. Tabla 1

Se encontrd una presentacion tipica con mas de 4 criterios en 19 casos (86%), de
los criterios de diagndstico el mas frecuente fueron cambios en labios y cavidad
oral 100%, seguidos de exantema polimorfo 91%, alteraciones en extremidades
(edema y descamacién) 82%, inyeccidn conjuntival bulbar sin exudados 82% vy
linfadenopatia cervical 64%. Tabla 1

Con presentacion atipica 3 (14%) casos, todos con 3 criterios: inyeccidn
conjuntival y cambios en cavidad oral en todos ellos, 2 con exantema polimorfo y
uno con linfadenopatia, todos en edad preescolar. Tabla 1

En la evaluacion cardiolégica miocarditis en el 27% (6 pacientes), 2 pacientes
presentaron alteracién de la conduccién (ondas T negativas y desnivel del

segmento ST), en 3 se documento taquicardia y en 2 un soplo no conocido



previamente, no se documento insuficiencia cardiaca en ninguno de los casos;
hubo pericarditis en 14%.

El 36% (8 pacientes) de los pacientes presentaron dilatacion de las arterias
coronarias, de estos 4 se presentaron en la fase aguda, de los cuales dos
remitieron y los otros dos continuaban con la lesidon a 2 meses de seguimiento; se
presentaron 4 en la fase de subaguda de los cuales 1 continua a un afo de
seguimiento, en el resto de los casos remitieron las lesiones; se afectaron en dos
pacientes la coronaria derecha y en dos mas la coronaria izquierda, en 3 casos el
compromiso fue de ambas.

El 23% de los pacientes (5) presentd aneurisma de las arterias coronarias, 2 se
presentaron en la fase aguda, uno en la subaguda y dos en la fase de
convalescencia; en 3 casos se presentd en la arteria coronaria derecha, uno de
estos se clasific6 como gigante (mas de 6mm), un paciente presentd aneurisma en
ambas arterias, el derecho fue moderado y el izquierdo gigante, un paciente
presentd aneurismas gigantes en la arteria coronaria derecha, izquierda vy
circunfleja. Tabla2 Y 3

Otros datos clinicos encontrados: hepatomegalia 62%, tos 45%, rinorea 31%,
irritabilidad 22% vomito 22%, artralgia 22%, dolor abdominal 18%, diarrea 18%,
inflamacion de la cicatriz de BCG 18%, artritis 9%, hidrocolecisto 9%, eritema y
descamacién perianal 4%, insufiencia renal aguda y sindrome nefrotico 4%,
hipertension arterial 4%; entre las alteraciones de laboratorio mas frecuentemente
encontradas estan: el 95% de los pacientes presentaron leucocitosis con
neutrofilia, DHL >100U/dl el 86%, PCR >10mg/dl 78% plaquetosis >500,000 72%,
albumina <3g/dl 50% transaminasemia 36%, VSG >10mm/h 36%, piuria 27%,
anemia 27%, proteinuria 22%, hiperbilirrubinemia a expensas de la bilirrubina
indirecta 22%. Tabla 2 y4



Tratamiento.

Se manejo gammaglobulina en 18 casos (82%), en 10 casos (45%) se administro
la gammaglobulina a dosis adecuada y en tiempo adecuado. Recibieron salicilato
a dosis antiinflamatoria 19 casos (86%). Se administré una segunda dosis de
gammaglobulina a 3 pacientes por persistencia de la fiebre, los tres pacientes
tuvieron respuesta a la segunda dosis. De estos dos presentaron aneurismas que

remitieron en la vigilancia ecocardiografica. Tabla 5

Respuesta a tratamiento.

Se dividié a la muestra en 3 grupos; el primero fue el grupo que recibié la GGIV en
dosis adecuada y en tiempo adecuado, cumplieron estos criterios 10 pacientes, de
los cuales el 60% no presento ninguna alteracion coronaria, el 30% presenté
dilatacion de las arterias coronarias y el 10% aneurismas en la fase aguda, que en
el seguimiento remitié en 4 meses. El segundo grupo fue el que recibié la GGIV
pero o la dosis no fue adecuada o se administré después del dia 10 de evolucion,
(8 pacientes) en este grupo el 25% de los pacientes no presentd ninguna
alteracion, el 50% presenté dilatacion de las arterias coronarias de los cuales solo
1 continua en el seguimiento y el 25% aneurismas de los cuales solo 1 persiste.
En el tercer grupo estan los pacientes que no recibieron tratamiento de estos el
50% no presentaron alteracion coronaria y el 50% restante presenté aneurisma de
las arterias coronarias, corresponde a 2 pacientes los cuales continuan.

En relaciéon a la defervescencia en el primer grupo (dosis adecuada en tiempo
adecuado) el 80% presento respuesta, en el segundo grupo solo el 62% presento

defervescencia en menos de 48 h posterior a la aplicacién de la GGIV. Tabla 6



Alteraciones coronarias
1. GGIV adecuada (10)
= Sin alteracién 60% (6)
= Con alteracion 40% (4)
a. Dilatacion 30% (3)
b. Aneurisma 10% (1)

2. Tratamiento inadecuado (12)
= Sin alteracién a largo plazo75%
= Aneurismas persistentes 25%
a. GGIV inadecuada (8)
o Sin alteracion 25% (2)
o Con alteracion 75% (6)

» Dilatacién 50% (4) una continua

= Aneurisma 25% (2) uno continua

b. No GGIV (4)
o Sin alteracién 50% (2)
o Con alteracion 50% (2)
= Dilatacion 0%
= Aneurisma 50% (2) ambos continuan no

se quitar lo anterior

Defervescencia <48h:
o GGIV adecuada 80%
o GGIV inadecuada 62%



Estratificando a los pacientes de acuerdo a la presencia de alteraciones cardiacas
al momento de su ingreso al hospital y su evolucién en relacion a tratamiento,

encontramos lo siguiente:

Los pacientes con EK sin alteracién coronaria al ingreso al hospital fueron 13, 11
se diagnosticaron en fase aguda, 1 llegé en fase de convalecencia y otro en fase
subaguda, ninguno de estos pacientes desarroll6 alteraciones coronarias
permanentes. De estos 8 recibieron tratamiento en forma adecuada 2
desarrollaron dilatacion de la coronaria izquierda, uno lleva solo dos meses de
seguimiento y el otro ya remitio. Cinco pacientes no recibieron tratamiento en
forma adecuada, 1 (8%) presentd como secuela aneurisma de la coronaria

derecha a 16 meses de seguimiento, fue el unico paciente con lesién permanente

Los pacientes con EK y alteracion de las arterias coronarias a su ingreso fueron 9,
7 se presentaron después de la fase aguda. En 6 remitieron las lesiones en la
vigilancia (67%) y tres pacientes (33%) presentaron lesiones permanentes, los tres

llegaron en fases tardias y no recibieron tratamiento de forma adecuada.

Tres pacientes requirieron una segunda dosis de GGIV, la respuesta fue adecuada

en los tres casos, en el seguimiento ninguno de estos presentd aneurismas.

Se realizd cateterismo cardiaco diagnostico en tres pacientes por la gravedad de
las lesiones vistas en el ecocardiograma: un paciente con aneurisma coronario
gigante ectasico de 9x40mm y en la arteria coronaria descendente anterior con
aneurisma sacular de 6x11mm, recibié IGGV en dosis inadecuada en el dia 14 de
evolucion actualmente recibe tratamiento con clopidrogel y warfarina, Un segundo
paciente con aneurisma gigante fusiforme en el tronco de la arteria coronaria
izquierda de 13x14mm y un aneurisma moderado en la arteria coronaria derecha
de 6.1mm, este paciente manejado hasta el momento con warfarina, no recibid
IGGV. Un tercer paciente con aneurismas saculares del tercio proximal de la

circunfleja y descendente anterior con trayecto arrosariado de la coronaria



derecha, recibié IGGV a dosis adecuada pero en el dia 15 de evolucién. En los
aortogramas no se documentd afeccion de otras arterias principales en los tres
pacientes. Dos de ellos tienen gamagrama cardiaco que muestra ausencia de
cardiopatia isquémica. El paciente que se elimind del estudio, se evalué en el
hospital afios después de haber padecido la enfermedad y se documentd
fendmeno isquémico leve en la coronaria anterior derecha con disminucion de la

perfusion miocardica.

Aun que se encontré en nuestra serie de casos pacientes con grave afeccion de
las arterias coronarias, como son las mencionadas con anterioridad la mortalidad

de la serie es nula.



VII DISCUSION

La Enfermedad de Kawasaki es una vasculitis sistémica que afecta a las arterias
de mediano calibre, es una enfermedad de criterios y se requiere de sospecha
para su diagndstico, se carece de pruebas de diagndstico especificas lo que
puede afectar la incidencia reportada. Es endémica en paises como Japon y
Hawai con una incidencia anual de 112 y 45.2/100,000 en <5a, en EUA la
incidencia es de 17.1/100,000 **, en México no se conoce la incidencia real, a la
fecha existen 54 casos publicados en 5 estudios?'?4293031:32 gjn embargo, por no
ser un padecimiento de notificacion obligatoria lo mas probable es que la
frecuencia sea mayor a lo reportado. Este estudio aporta el analisis de una serie

de casos con 22 pacientes.

En los aspectos demografico-epidemioldgicos, el grupo etareo mayor afectado
fueron los menores de 5 afos (78%) y la relacion hombre:mujer (1.5:1) también
similar a la reportada a nivel mundial?. Respecto a la temporalidad el mayor
numero de casos lo encontramos en otofio e invierno, con Febrero y marzo como
los meses de mayor incidencia, Burns y colaboradores encontraron una mayor
incidencia de Abril a Agosto con Mayo y Junio con mayor incidencia, por lo que no

es posible establecer una estacionalidad. °

El momento del diagnostico es crucial para un manejo oportuno y disminuir al
minimo la posibilidad de secuelas, en este estudio se diagnosticaron después de
la fase aguda un 37% de los casos lo que denota la falta de sospecha de la
enfermedad, y esto empobrece el prondstico para las secuelas, por lo que la
enfermedad debe ser sospechada en todo menor de 5 afios con fiebre y con
cualquiera de los 5 criterios, es importante mencionar que la presentacion tipica la
encontramos en el 86% de los casos lo que debe de facilitar la toma de decisiones

al momento del diagnéstico.



De los cinco criterios clinicos el que se presenté con menor frecuencia fue la
linfadenopatia cervical en el 63% lo que coincide con los que se reporta en la
literatura, el resto de los criterios se presenta habitualmente con una frecuencia
mayor al 90%, en el caso de este estudio solo la inyeccion conjuntival bulbar sin
exudados y los cambios en las extremidades (82%) no cumpli6 con esta

condicién. ©

La presentacion atipica ocurre en menos del 15% de los casos y cursan
usualmente con cambios en mucosas, conjuntivas y exantema, en este grupo se
presentd en 14% concordando los signos previamente referidos, un caso con

linfadenopatia™ '®

Se ha descrito la inflamacién de la cicatriz de BCG como una herramienta
diagnostica para la EK, en este estudio la inflamacion en 18% de los casos
incluyendo casos tipicos y atipicos, por lo que se sugiere la busqueda

intencionada de este signo en los casos de sospecha de la enfermedad.'

El signo clinico encontrado con mas frecuencia fue: hepatomegalia en el 62%, el
sintoma reportado con mas frecuencia fue tos en el 45%; de los estudios de
laboratorio la alteracién reportada con mayor frecuencia fue leucocitosis con
neutrofilia, asi como incremento de la DHL y PCR, en las series de casos
mexicanas reportadas lo mas frecuentemente encontrado fue hepatomegalia,

212829303132y que la presentaciéon clinica de la

uretritis y meningismo
enfermedad incluye una amplia gama de signos y sintomas es importante tener en
cuenta esta patologia en el diagnostico de la enfermedad febril exantematica, asi
como en la presentacién de infeccion de vias respiratorias superiores, asi como

enfermedades agudas con afeccion hepatica.

Uno de los pacientes en su seguimiento cumplié con criterios para Poliarteritis

nodosa, algunos autores consideran a ambas enfermedades como la misma con



un espectro clinico diferente ya que los hallazgos histopatoldégicos de ambas son

similares. (19)

Como es esperado las alteraciones cardiacas asociadas a inflamacion
predominaron en las fases iniciales y en las fases tardias los cambios
estructurales, en fase aguda hasta 50% de los pacientes cursan con miocarditis,
en esta serie se presento algun signo/sintoma de inflamacion en el 43%

(pericarditis, miocarditis).

En general las alteraciones de las arterias coronarias se esperan en el 20% de los
pacientes, con regresion de las lesiones en el 50% de los casos. El objetivo de un
tratamiento adecuado (recibiendo salicilatos iniciales a dosis antinflamatorias y
GGIV 2g/k en fase aguda) es disminuir la frecuencia de aneurismas hasta un 3%,
en esta serie: (1) cuando el manejo fue adecuado solo se presento un caso con
aneurisma y este remitio en el 4° mes de evolucion, corresponde al 10%, se
asume que este mayor porcentaje al esperado se debe al tamafio de la muestra;
(2) cuando no recibieron GGIV o la recibieron en dosis inadecuada o tardia, el
34% presento aneurisma coronario de los cuales el 25% presenté lesiones
aneurismatica permanente (p=0.36), esta comparacion no es estadisticamente
significativa debido al tamafo de la muestra, pero muestra significancia clinica a

favor del uso de GGIV en forma adecuada.

La dosis de GGIV recomendada que ha mostrado mejor evidencia en la
prevencion de la formacién de aneurismas coronarios es 2g/kg en infusién
continua por 10 hr, comparada con dosis menores fraccionadas. Solo logramos
administrar esta dosis en el 45% de nuestra muestra. El uso de la GGIV en estas
condiciones disminuye la formacion de aneurismas coronarios de 20% a 3%, en
esta serie de casos ningun paciente con tratamiento adecuado presento lesion

aneurismatica permanente.



Es evidente que los pacientes que ingresaron a la unidad en fases tempranas de
la enfermedad tuvieron una mejor evolucion, con lesiones permanentes en las
arterias coronarias solo si no recibieron tratamiento. Los pacientes que ingresaron
con lesiones ya evidentes desde su ingreso y que no recibieron tratamiento de
forma adecuada fueron los que tuvieron lesiones permanentes. Este
comportamiento es el esperado con manejo adecuado en forma oportuna, lo
mismo que presencia de alteraciones coronarias en ausencia de manejo o cuando
este es inadecuado. Llama la atencion en nuestra muestra que un 50% de los
pacientes llegd en forma tardia y/o con alteraciones coronarias, esto nos habla de
que la enfermedad no es sospechada por lo menos en la primera fase de la
enfermedad donde es susceptible de tratamiento, aunque en los ultimos afos ha
mejorado el tiempo de diagnostico, es necesario mejorar el conocimiento de la
enfermedad en el primero y segundo nivel de atencién, donde se lleva a cabo el
primer contacto de los pacientes, esto mejorara la oportunidad del tratamiento y
por lo tanto disminuira la presencia de secuelas.

En el presenta estudio no evaluamos la disponibilidad de GGIV en segundo nivel
de atencién, por ser un medicamento costoso es posible que no este disponible en
forma continua, el conocer mas la enfermedad facilitaria su utilizacién en este nivel

de atencidn, y esto mejoraria la oportunidad de manejo en relacion al tiempo



VIl CONCLUSIONES

1. La presentacion de la EK en esta serie es similar a los reportes mundiales,
predomina en menores de 5 afnos y los criterios clinicos se presentaron con
la distribucién habitual

2. No se logro establecer estacionalidad en la presentacion de la EK y esta fue
discordante a los reportes japoneses

3. Un diagnostico y manejo apropiado y oportuno es crucial para prevenir las
secuelas de la enfermedad

4. Los pacientes que no recibieron tratamiento y se diagnosticaron en la fase
de convalecencia presentaron las complicaciones mas graves: aneurismas
coronarios gigantes.

5. Los pacientes que ingresaron a la unidad sin lesiones coronarios tuvieron
una evolucion mas benigna de la enfermedad

6. Debemos establecer flujogramas de atencion para los pacientes menores
de 5 anos febriles con alguno de los 5 criterios de la Enfermedad de

Kawasaki



VIl TABLAS

TABLA 1. CARACTERISTICAS GENERALES

NUME | SEXO | ORIGEN | NUT MES EDAD CE EP IC CAVIDA | LINFAD EK FASE AL EDAD
RO RICI Meses DORAL | ENOPAT DX PEDIATRICA
ON 1A
1 M DF DN DIC 32 NO S S S NO AT A PE
2 M DF N SEP 33 NO ] S S NO AT C PE
3 M NO DF N SEP 120 S ] S S NO A E
1 M NO DF N MAY 86 S ] NO S S T C E
5 M DF N DIC 9 NO NO S S S AT C LAC
6 F DF N ENE 33 S S S S NO T A PE
7 M DF N MAR 95 S ] S S S T SA E
) M DF N FEB 15 S S S S NO T A LAC
9 F DF N FEB 18 S S NO S S T A LAC
10 F DF N DIC 54 S Sl S S S T PE
K F DF N NOV 12 S Sl S S NO T LAC
12 F DF SP AGO 9% S Sl S S S T SA E
13 M DF N JON 132 S Sl NO S S T E
14 M DF SP NOV 58 S NO S S S T PE
15 M DF N MAR 34 S Sl NO S S T SA PE
16 M DF N MAY 3 S Sl S S S T SA LAC
17 F DF N NOV 24 S Sl S S S T A PE
18 F DF N ABR 20 S Sl S S S T SA PE
19 F DF N ENE 10 NO Sl S S S T A LAC
20 F DF N FEB 42 S Sl S S S A LAC
T
21 M DF N ABR 24 S S S S NO T A PE
22 M DF N MAR 7 S S S S NO A LAC
23 F DF N MAR 16 LAC
TOTA | M=14 | DF=21 N=20 | MAR=4 SI=18 | SI=20 | SI=18 Si=22 S=14 | T=19 A=14 LAC=8 (34%)
L (60%) | (91%) ©87%) | (17%) Md=32m | (82%) | (91%) | (82%) | (100%) (64%) | (86%) (63%) PE=10 (43%)
F =9 DN=1 | FEB=3 (3-132) | No=4 | NO=2 | NO=4 NO=8 | A=3 SA=5 E=5 (21%)
(40%) | NODF=2 | (4%) (13%) (18%) | (9%) | (18%) (36%) | (14%) (21%)
(9%) SP=2 | NOV=3 c=3
(9%) (13%) (13%)
DIC=3
(13%)
M: MASCULINO DF: ORIGINARIO DEL DF DN: DESNUTRIDO SP: SOBREPESO E:
ESCOLAR
F: FEMENINO NO DF: NO ORIGINARIO DEL DF N: NORMAL PE: PRESCOLAR L:
LACTANTE
A: AGUDA SA: SUBAGUDA C: CONVALESCENCIA Md: MEDIANA

AT: ENFERMEDAD DE KAWASAKI ATIPICA
EP: EXANTEMA POLIMORFO
KAWASAKI TIPICA

A: AGUDA

CE: CAMBIOS EN LAS EXTREMIDADES
T: ENFERMEDAD DE

SA: SUBAGUDA
EK: ENFERMEDAD DE KAWASAKI

C: CONVALESCENCIA




TABLA 2. CARACTERISTICAS CLINICAS Y CRITERIOS DIAGNOSTICOS

CRITERIO CLINICO CARACTERISTICA PORCENTAJE
CAMBIOS EN LAS ERITEMA Y EDEMA DE 94
EXTREMIDADES MANOS Y PIES
DESCAMACION DE 55
MANOS Y PIES
EXANTEMA 91
POLIMORFO
INYECCION 82
CONJUNTIVAL
CAVIDAD ORAL FISURAS 55
ERITEMA DE FARINGE 55
LENGUA EN FRESA 45
SANGRADO 18
GRIETAS 18
HEPATOMEGALIA 62
TOS 45
RINORREA 31
MIOCARDITIS 27
IRRITABILIDAD 22
VOMITO 22
ARTRALGIA 22
DOLOR ABDOMINAL 18
DIARREA 18
BCG 18
PERICARDITIS 14
ARTRITIS
HIDROCOLECISTO
ERITEMA Y
DESCAMACION
PERIANAL
IRA'Y SXNEFROTICO
HAS 4

BCG: INFLAMACION PERI CICATRIZ DE BCG



TABLA 3. PACIENTES CON ENFERMEDAD DE KAWASAKI Y ALTERACION

NO EDAD SC CD PERCENTIL Cl PERCENTIL FASE | ALTERACION EVOLUCION | TX
AL DX IGV
A
1 12 6m 0.43 41 +95% 3.8 +95% A Aneurisma derecho Normal Sl
Dilatacion izquierdo
2 326m 0.65 2.7 50-75% 4.6 +95% A Dilatacion izquierda Continua a 2 Sl
meses
3 m 0.45 2.9 +95% 2.8 75-95% A Dilatacion derecha Continua a 2 Sl
meses
4 82 1.19 5 +95% 3.4 50-75% A Aneurisma derecha Continua a NO
16 meses
5 12 0.40 3 +95% 2.6 75-90% A Dilatacion derecha Normal NO
6 22 0.54 4.9 +95% 58 +95% SA Dilatacion derecho e izquierdo Normal Sl
7 123m 0.49 3.7 +95% 25 75-90% SA Dilatacion derecha Normal NO
8 3m 0.2 3.7 +95% 3.2 +95% SA Dilatacién derecho e izquierdo Normal NO
9 11 1.22 7.7 +95% 6 +95% SA Aneurisma gigante derecho izquierdo y | Continua a 3 NO
circunfleja afos
10 10m 0.49 6 +95% 7.2 +95% SA Dilatacion derecha e izquierda Continua a 1 NO
afo
11 42 10m 0.89 6 +95% 7 +95% C Aneurisma gigante izquierdo y moderado | Continua a 6 NO
derecho anos
12 9m 0.47 1.3/3. +95% 2.3 75-90% C Aneurisma derecho Normal NO
3

SC: SUPERFICIE CORPORAL
Tx GGIV A: TRATAMIENTO CON GGIV ADECUADO

CD: CORONARIA DERECHACI: CORONARIA IZQUIERDA




TABLA 4. ALTERACIONES DE LABORATORIO

ALTERACION

PORCENTEJE

LEUCOCITOSIS

95%

NEUTROFILIA

95%

DHL >100 u/dl

86%

PCR > 10MG/dI

78%

PLAQUETOSIS > 500,000

72%

ALBUMINA <3g/dI

50%

TRANSAMINASEMIA

36%

VSG > 10mm/h

36%

PIURIA

27%

ANEMIA

27%

PROTEINURIA

22%

HIPERBILIRRUBINEMIA

22%




TABLA 5. TRATAMIENTO

No. | RECIBIO Dia de inicio | DOSIS ASA Al ASA RESPUESTA AL | GAMA2° 2°
GGIV ADECUADA AT TRATAMIENTO DOsSIS RESPUESTA
DE GGIV
1 Si 6 Si Si si Si
2 no No o Si No
3 Si 5 No No No si
4 Si 27 Si Si Si Si
5 Si 8 Si Si No Si
6 Si 6 No Si Si No Si Si
7 Si 16 Si Si Si No Si Si
8 Si 9 Si Si Si No Si Si
9 No No o No No
10 Si 12 Si Si No Si
11 No No _ Si si
12 Si 14 No Si Si No No
13 No No o No Si
14 Si 8 Si Si Si Si
15 Si 15 No Si Si Si
16 Si 10 Si Si Si Si
17 Si 17 Si Si Si Si
18 Si 15 Si Si Si Si
19 Si 5 Si Si Si Si
20 Si 7 Si Si Si Si
21 Si 6 Si Si Si No No
22 Si 6 Si Si Si Si
Si=18(82%) 10.11 Si=14(64%) Si=19 Si=17 Si=13 (72%) Si=3(60%) Si=100%
No=4(18%) No=8(36%) | (86%) (77%)
No=14 No=5 No=5 (28%)
(14%) (23%)

ASA Al: ACIDO ACETIL SALICILICO A DOSIS ANTINFLAMATORIA
ASA AT: ACIDO ACETIL SALICILICO A DOSIS ANTITROMBOTICA

GAMA 2° DOSIS: SEGUNDA DOSIS DE GGIV ADMINISTRADA




TABLA 6. ALTERACIONES CARDIOLOGICAS SEGUN TRATAMIENTO

RECIBIDO
TX ADECUADO | TXNO SIN
ADECUADO TRATAMIENTO
CORONARIAS 6 2 2
NORMALES

DILATACIONES

3*

4***

ANEURISMAS

1**

2***

2***

* Dos de los pacientes contindan con aneurisma a dos meses de vigilancia
** Remitié en la vigilancia

*** Continua con la lesion a mas de1 afo de vigilancia

TABLA 7. PACIENTES CON EK CON ALTERACION CARDIACA AL INGRESO

REMITIERON CONTINUAN TOTAL
TRATAMIENTO 2 (22%) 0 2 (22%)
ADECUADO
TRATAMIENTO NO 4 (45%) 3 (33%) 7 (88%)
ADECUADO
TOTAL 6 (67%) 3 (33%) 9 (100%)




TABLA 8. PACIENTES CON EK SIN ALTERACION CARDIACA A SU

INGRESO

EVOLUCION CON | EVOLUCION SIN TOTAL
ALTERACION ALTERACION

TRATAMIENTO 2 (16%) 6 (46%) 8 (62%)

ADECUADO

TRATAMIENTO 1(8%) 4 (30%) 5 (38%)

NO ADECUADO

TOTAL 3 (24%) 10 (76%) 13(100%)
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