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ABREVIATURAS 

 

• AAC = Aneurismas de las arterias coronarias 

• AAS = Ácido acetilsalicílico 

• AHA = American Heart Association 

• BCG = Bacilo Calmette-Guerin  

• CDC = Centros para el Control y prevención de Enfermedades  

• CAWS = Fracción hidrosoluble de Cándida álbicans 

• EK = Enfermedad de Kawasaki 

• EKc = Enfermedad de Kawasaki completa 

• EKi = Enfermedad de Kawasaki Incompleta 

• ETT = Ecocardiograma Transtorácico 

• HBPM = Heparina de Bajo Peso Molecular 

• IGIV = Inmunoglobulina Intravenosa 

• IRM = Imagen por Resonancia Magnética 

• LCWE = Extracto de pared celular de Lactobacillus casei  

• OMS = Organización Mundial de la Salud 

• PIMS = Síndrome Inflamatorio Multisistémico Pediátrico  

• TAC = Tomografía Axíal Computarizada 

 



 

 3 

ÍNDICE 

 

I. Resumen estructurado 4 

II. Marco teórico y antecedentes 6 

III. Planteamiento del problema 28 

IV. Pregunta de investigación 28 

V. Justificación 29 

VI. Objetivos 30 

VII. Hipótesis 30 

VIII. Material y métodos 31 

IX. Aspectos éticos 37 

X. Recursos financiamiento y factibilidad 41 

XI. Cronograma de actividades 43 

XII. Resultados 44 

XIII. Discusión 57 

XIV. Conclusiones 60 

XV. Bibliografía 61 

XVI. Anexos 67 

  

 

 



 

 4 

I. RESUMEN ESTRUCTURADO 

 

TÍTULO: “ALTERACIONES CORONARIAS EN PACIENTES CON ENFERMEDAD 

DE KAWASAKI Y SÍNDROME INFLAMATORIO MULTISISTÉMICO PEDIÁTRICO 

EN UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL”.   
INTRODUCCION: La enfermedad de Kawasaki (EK)  es una vasculitis sistémica de 

etiología aún desconocida, que afecta principalmente a los niños pequeños2. 

Conlleva un alto riesgo de desarrollar aneurismas en arterias coronarias (AAC), 

colocándose como su complicación más grave3. La incidencia de AAC es de 

alrededor de un 10% en pacientes diagnosticados con EK, la cual puede 

incrementar hasta un 25% en los menores que no reciben tratamiento4. Los niños 

con COVID-19, pueden presentar una enfermedad “similar” a EK llamada síndrome 

inflamatorio multisistémico pediátrico (PIMS). Se documenta afectación cardiaca 

hasta el 80% de los pacientes diagnosticados con PIMS6. Los estudios de imagen 

cardiovascular son de gran utilidad para la detección de AAC7. Los médicos deben 

hacer un diagnóstico y tratamiento temprano para prevenir el desarrollo de AAC5. 
JUSTIFIACIÓN: EK es la causa principal de cardiopatía adquirida en los países 

industrializados2,7. Existe un alto riesgo de morbilidad por las complicaciones 

cardiovasculares que la patología conlleva y aún no se cuenta con cifras oficiales 

respecto a la incidencia de esta patología en nuestro país.  

PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN: ¿Cuál es la prevalencia de alteraciones 

coronarias en los pacientes diagnosticados con EK y PIMS en la UMAE Pediatría 

CMNO durante el periodo de enero 2020 a abril del 2023?   

MATERIAL Y MÉTODOS: Se registraron todos los casos positivos de EK y/o PIMS 

a los cuales se les haya realizado valoración cardiológica durante el periodo antes 

mencionado, reportando a todos los pacientes con alteraciones coronarias. 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO: Se realizó estadística descriptiva de la población 

estudiada. La base de datos se llevó a cabo en Excel 2019 y los datos 

recabados  fueron capturados en el paquete estadístico Statistal Packege for Social 

Sciences para Windows (SPSS VERSIÓN 25).   
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ASPECTOS ÉTICOS: Este trabajo se sometió previamente a revisión y aprobación 

ante el Comité de Investigación en Salud 1302 y Comité Local de Ética en 

Investigación 13028, de acuerdo a lo establecido en la Ley General de Salud y a las 

Pautas Éticas Internacionales del Consejo de Organizaciones Internacionales de las 

Ciencias Médicas en colaboración con la Organización Mundial de la Salud. 

RESULTADOS: Se registraron un total de 62 pacientes durante el periodo 

previamente mencionado, los cuales contaron con el diagnóstico confirmatorio de 

EKc, EKi o PIMS. 36 menores fueron masculinos (58.1%) y 26 del sexo femenino 

(41.9%). La media de edad fue de 3 años. El grupo etario predominante 

correspondió a los lactantes mayores con 27 pacientes (43.5%). Se reportaron 40 

casos de EKc (64.5%), 8 casos de EKi (12.9%)  y 14 más de PIMS (22.6%). El 100% 

de los pacientes recibió tratamiento (intrahospitalario y ambulatorio) y se sometió a 

la valoración inicial ecocardiográfica. Se detectaron un total de 20 casos con AAC 

(32.2%). 12 de ellos fueron pacientes masculinos (60%) y los lactantes mayores 

predominaron con 10 casos (50%). Los aneurismas pequeños fueron lo más 

frecuentes con 12 reportes (19.4%), seguidos de las dilataciones o ectasias (4.8%). 

Se encontraron 3 aneurismas gigantes (4.8%) y 2 aneurismas medianos (3.2%). Se 

encontraron más AAC (62.5%) en  los pacientes con EKi en comparación con los 

pacientes con EKc (27.5%). 12 pacientes reportaron alteraciones asociadas 

(19.2%), en donde predominaron la cardiopatías congénitas, carditis y disfunción 

ventricular. 50 pacientes acudieron a un segundo control ecocardiográfico (80.6%), 

reportando AAC similares a las descritas en la primera evaluación. Únicamente 7 

pacientes se sometieron a TAC (11.3%) y 2 menores fueron estudiados mediante 

IRM (3.2%) confirmando en su mayoría las AAC registradas por ecocardiograma. 

DISCUSIÓN: La susceptibilidad por género coincide con los predictores 

demográficos de EK para la formación de AAC7. Mientras que la vulnerabilidad por 

grupo etario coincide con las estadísticas establecidas a nivel global4,9. 

CONCLUSIONES: Se logra establecer una prevalencia de AAC en pacientes con 

EK y PIMS, similar a los reportes a nivel mundial. Este trabajo busca sumar a las 

estadísticas ya establecidas en el país, con el fin de otorgar un diagnóstico puntual 

y un tratamiento oportuno a nuestros pacientes. 
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II. MARCO TEÓRICO Y ANTECEDENTES 

 
1. INTRODUCCIÓN 
La enfermedad de Kawasaki (EK), fue descrita por primera vez en Japón, como un 

“nuevo síndrome mucocutaneo ganglionar agudo febril infantil” por el Dr. Tomisaku 

Kawasaki y colaboradores en 19741.  Se caracteriza como una enfermedad febril 

aguda y una vasculitis sistémica de etiología aún desconocida, que afecta 

principalmente a los niños pequeños2.  

 

Al afectar predominantemente a los vasos de mediano calibre, la EK conlleva un 

alto riesgo de desarrollar aneurismas en arterias coronarias (AAC), colocándose 

como su complicación más grave3. Se ha registrado que hasta un 25% de los 

pacientes no tratados, desarrollan AAC4.  

 

Los niños con COVID-19, pueden presentar una enfermedad “similar” a Kawasaki. 

Conocida como síndrome inflamatorio multisistémico pediátrico (PIMS) o síndrome 

de activación de macrófagos, haciendo complicado el manejo de la EK debido a la 

superposición de COVID-19 y PIMS en los pacientes5. Se documenta una afección 

cardiaca de hasta un 80% en los pacientes diagnosticados con PIMS6. 

 

Los estudios de imagen cardiovascular son de gran utilidad para la evaluación de 

las arterias coronarias. Proporcionando una evaluación del árbol coronario 

completo, el tamaño de los AAC, la estructura, la pared y las características del 

lumen, así como la visualización de otras alteraciones a nivel cardiovascular 

ocasionadas por la EK7.  

 

Al convertirse en la principal causa de cardiopatía adquirida en niños del mundo 

industrializado2,7, una intervención temprana es indispensable para evitar 

complicaciones cardiovasculares. Motivo por el cual, los médicos deben hacer un 

diagnóstico y tratamiento temprano de la EK para prevenir el desarrollo de AAC5. 
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2. EPIDEMIOLOGÍA 
Como es de esperarse, la incidencia de EK en los países del noroeste asiático es 

más alta al compararse con países de Europa o Norteamérica8. El 85% de los casos 

a nivel global sucede en menores de 5 años. Reflejando una máxima incidencia 

entre los 18 y 24 meses de vida4. Japón reporta 308 casos por cada 100,000 niños 

por debajo de los 5 años de edad. Estados Unidos reporta 20 y Europa entre 5 a 15 

casos por cada 100,000 menores del mismo rango de edad en cuestión9. Los 

predictores demográficos de EK para la formación de AAC incluyen el sexo 

masculino y el inicio con menos de 1 o más de 9 años de edad7. 

 

Desde la creación de REKAMLATINA (Red Latinoamericana para el estudio de la 

Enfermedad de Kawasaki) en el año 2013, cada vez existen mayores estadísticas 

de la enfermedad en la región10. Actualmente se reportan 3 casos por cada 100,000 

niños menores de 5 años11. En Argentina, la incidencia nacional promedio es de 5 

casos por cada 10,000 egresos hospitalarios12. En México aún no se tiene calculada 

la incidencia de EK, por lo que se asume ser similar a la cifras reportadas en 

Latinoamérica11. Un estudio retrospectivo de 24 años realizado en un hospital 

pediátrico de tercer nivel en la Ciudad de México, documentó que de los 687 

pacientes diagnosticados con EK en este intervalo de tiempo, 152 correspondieron 

a lactantes menores de 1 año de edad, equivalente a un 22.1%10.  

 

Respecto a la tasa de mortalidad, esta ha disminuído considerablemente en Japón. 

En 1974 se reportaba hasta en un 1% y en 1995 se reportó un 0.10%. En México, 

a pesar de contar con un número muy bajo de casos diagnosticados con EK, la 

mortalidad de la enfermedad se registra hasta de de un 0.01%10. A pesar de la baja 

incidencia de EK fuera del este de Asia, el riesgo de desarrollar ACC es mucho 

mayor en poblaciones de occidente3. Como ya se mencionó, hasta un 25% de 

pacientes con EK no tratados, desarrollan AAC4. Riesgo que se reduce hasta entre 

un 3 a 5%, si se iniciara un tratamiento oportuno8. Beneficiando esta reducción de 

igual manera a las poblaciones japonesas3. 
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3. ETIOLOGÍA 
A pesar del incremento en las investigaciones al respecto, se concluye que la 

etiología de la EK aún se desconoce o al menos no se conoce por completo7,13. 

 

Se ha descrito una predisposición genética para el desarrollo de EK, misma que 

permanece incluso después mudarse a una nueva área geográfica3. Lo cual sugiere 

que el riesgo de padecer EK, esta fuertemente relacionado con la herencia. El 

aumento de la susceptibilidad en los niños asiáticos, así como en los niños con 

ascendencia asiática que viven en América del Norte, indica que los componentes 

genéticos predisponen a la susceptibilidad a la enfermedad2. Se concluye como la 

probabilidad de que, a los pacientes genéticamente susceptibles, un 

desencadenante provoque una respuesta inmunológica que involucre al sistema 

inmunitario innato y adaptativo7. 

 

Rigante investigó recientemente el papel potencial de los virus en el 

desencadenamiento de la inflamación que genera EK en niños genéticamente 

predispuestos14. Rowley publicó de igual manera una sospecha de que el 

desencadenante es de origen viral y que ingresa al cuerpo a través de las 

superficies mucosas del pulmón15. Esta hipótesis está respaldada por la 

estacionalidad de los brotes de la enfermedad de Kawasaki, que es similar a la de 

otras infecciones respiratorias. En Japón se han observado dos picos estacionales, 

uno en invierno y otro en verano. Mientras que en los Estados Unidos, los picos de 

incidencia se observan en primavera e invierno2. 

 

La EK aguda se asocia con infiltración de células plasmáticas IgA en el tracto 

respiratorio, lo que implica que las vías respiratorias superiores actúan como puerta 

de entrada2. Una sugerencia es que el agente desencadenante podría ser una 

toxina ambiental o un antígeno transportado por las corrientes de aire, pero esta 

posibilidad no puede evaluarse con rigor hasta que se logre una identificación 

precisa de los agentes etiológicos. 
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La imposibilidad de identificar los agentes etiológicos específicos que 

desencadenan la enfermedad y la comprensión incompleta de los mecanismos 

moleculares y celulares que conducen a las secuelas cardiovasculares ha llevado a 

los investigadores buscar métodos de estudio alternativos que simulen la 

enfermedad.  

 

Los modelos de vasculitis de la EK en ratones muestran características patológicas 

similares y han acelerado sustancialmente los descubrimientos en el campo2, los 

cuales se describirán más adelante. 

 
4. FISIOPATOLOGÍA 
La EK es desencadenada por una respuesta inmune innata que involucra la 

activación e infiltración de la pared de la arteria coronaria por parte de células 

inmunitarias tanto innatas como adaptativas2 (figura 1).  

 

La arteria coronaria en condiciones normales, se compone de tres capas generales: 

la túnica íntima, la túnica media y la túnica adventicia. Y cada una de ellas tiene su 

composición predominante:  

⁃ La túnica íntima de células endoteliales. 

⁃ La túnica media de células de músculo liso.  

⁃ La túnica adventicia de tejido conjuntivo laxo.  

 

En la EK, la arteritis necrosante se desarrolla en las primeras 2 semanas de la 

enfermedad y se asocia con infiltración neutrofílica, que destruye gradualmente la 

túnica íntima, la túnica media y algunas porciones de la  túnica adventicia de la 

arteria coronaria. Las células plasmáticas, células TCD8, IgA, monocitos y 

macrófagos participan en este proceso de infiltrado inflamatorio16. Estas células 

liberan citocinas proinflamatorias como IL-1β y TNF, que contribuyen a la 

proliferación de miofibroblastos luminales, en los que los miofibroblastos, 

principalmente derivados de células de músculo liso, y sus productos de matriz 

obstruyen progresivamente la luz coronaria2. 
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Análisis inmunohistoquímicos en tejidos humanos post-mortem muestran una 

acumulación en la pared arterial de monocitos, macrófagos y neutrófilos, y la 

presencia de células TCD 8 activadas,  así como células plasmáticas IgA . La 

liberación de citocinas proinflamatorias, como TNF e IL-1β, al infiltrarse en las 

células inmunitarias promueve el daño de las células endoteliales vasculares y el 

desarrollo de AAC17. 

 

Se ha demostrado una mayor expresión y actividad de un conjunto diverso de 

metaloproteinasas de la matriz en la EK aguda. Los niveles circulantes de estas 

metaloproteinasas se correlacionan con el desarrollo de AAC en estos pacientes2. 

 

Varios estudios que intentan descubrir biomarcadores de la EK, han encontrado que 

los perfiles de microARN´s (una clase de pequeños ARN no codificantes que 

regulan la expresión del ARNm) del exosoma sérico o los tejidos de las arterias 

coronarias, están asociados con la EK aguda2,18,19. Dentro de estos microARNs se 

incluyen miR-23a, miR-27b, miR-223 y miR-1452. Por ejemplo, niveles elevados de 

miR-23a contribuyen a la apoptosis de los cardiomiocitos y pueden promover 

respuestas inflamatorias al bloquear la actividad de autofagocitosis de los 

macrófagos20,21. 

 
Figura 1. Fisiopatología de la vasculitis por EK2. 

 



 

 11 

La inflamación subaguda y crónica de la EK también se asocia con el desarrollo de 

miocarditis22,23. La miocarditis se ha descrito como la “cara oculta de la luna” en la 

EK2. Se reporta que la miocarditis ocurre frecuentemente durante la fase aguda de 

la EK23. Y esta afectación clínica, es una de las que con mayor frecuencia se 

manifiesta en la superposición de COVID-19 y PIMS, haciendo aún más complejo 

el diagnóstico de EK5.     

 

Estudios seriados de biopsia miocárdica han documentado que la miocarditis 

histológica se desarrolla en la mayoría de los pacientes con EK, incluso en ausencia 

de AAC2. De igual forma se ha demostrado que los cambios inflamatorios 

miocárdicos, así como el edema miocárdico en la EK puede llegar a ocurrir incluso 

antes que las AAC y sin causar daño isquémico concurrente2. 

 

La miocarditis en la EK tiende a desarrollarse de forma temprana, y la disfunción 

ventricular izquierda aguda es generalmente transitoria, respondiendo rápidamente 

a los tratamientos antiinflamatorios. De igual forma, la miocarditis podría estar 

asociada con arritmias mortales en los lactantes y, en ciertos casos, podría provocar 

complicaciones a largo plazo, incluida la fibrosis miocárdica2. 

 

Es importante saber, que los aneurismas se pueden presentar en forma sistémica. 

Es decir, no se confinan solo a las arterias coronarias. Se han reportado aneurismas 

en las arterias axilar, subclavia, braquial, renal e ilíaca, así como en la aorta 

abdominal2,17. Los hallazgos post mortem han revelado que el 73% de los pacientes 

con EK tienen afectación de la arteria renal y daño renal agudo2. 

 

Se han informado concentraciones aumentadas de IgA circulante e IgA secretora 

en el suero de niños con EK durante la fase aguda. Las células plasmáticas IgA que 

se encuentran en la pared de la arteria coronaria, también se ven en tejidos no 

vasculares como el riñón, la tráquea y el páncreas de pacientes con EK. Esta 

respuesta de IgA es oligoclonal, parece estar impulsada por antígenos y podría ser 

causada por  los agentes desencadenantes de la EK2. 
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Análisis específicos realizados en sangre total de pacientes con EK durante la fase 

aguda o convaleciente demuestra la participación de las células inmunitarias innatas 

y la sobreactivación del inflamasoma durante la fase aguda fase de la enfermedad. 

Se han informado infiltraciones de células dendríticas maduras así como células T 

CD8 + citotóxicas activadas en capas arteriales de aneurismas coronarios, así como 

células mononucleares de sangre periférica cultivadas in vitro en pacientes con EK, 

liberan espontáneamente IL-1β, proceso reducido sustancialmente después del 

tratamiento con inmunoglobulina intravenosa (IGIV)2.  

 

Se ha demostrado que las concentraciones séricas tanto de IL-1β como de IL-18 

también son más altas en niños con EK aguda, si esta se comparan con pacientes 

en control con de enfermedades febriles, y que estas concentraciones séricas 

disminuyen notablemente durante la fase de convalecencia24. Un estudio concluyó 

que la expresión diferencial de IL-1β en pacientes con EK juega un papel importante 

para identificar las diferencias sexuales y los genes asociados a la enfermedad25.  

 

Otro factor importante a considerar en este estudio es la permeabilidad del tracto 

gastrointestinal. La barrera intestinal tiene un papel fundamental en el 

mantenimiento de la homeostasis, previniendo la entrada de organismos nocivos a 

la circulación. Una barrera intestinal disfuncional, caracterizada por el aumento de 

su permeabilidad, se ha reconocido como factor precursor de muchas 

enfermedades inflamatorias2.  

 

En la EK se observan a menudo signos y síntomas como dolor abdominal, diarrea 

y vómitos durante su fase aguda. Este tipo afecciones se reportan hasta en un 60% 

de los pacientes diagnosticados26. Concluyendo que el tracto gastrointestinal 

también se ve afectado en esta patología y que la activación inmunitaria de la 

mucosa podría compensar y proteger de las barreras intestinales defectuosas2. 
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Un estudio multicéntrico restrospectivo de 15 años realizado en el norte de Italia, en 

cual se involucró a más de 300 pacientes, reveló que las manifestaciones 

gastrointestinales al inicio de la enfermedad complican el diagnóstico de EK, 

retrasan su tratamiento, asociándose con la resistencia a la IGIV y la gravedad de 

los AAC27. 

 

En individuos sanos, las células epiteliales intestinales se encuentran selladas entre 

sí por uniones estrecha. El epitelio intestinal actúa como barrera, impidiendo el paso 

de bacterias comensales y patógenos, permitiendo también el flujo intercelular de 

iones, moléculas y metabolitos. En la vasculitis inducida por EK, al asociarse con un 

incremento en la producción de IL-1β, ocurre una disminución de la expresión en 

las uniones estrechas intestinales previamente descritas, traduciéndose en una 

mayor permeabilidad intestinal. Todo lo anterior favorece el desarrollo de disbiosis 

intestinal, la cual contribuye más al proceso inflamatorio en los pacientes afectados2. 

 

Los lactobacilos juegan un papel importante en el sistema de defensa en nuestro 

organismo, encargados de estimular funciones innatas e inmmunológicas contra 

una variedad de infecciones bacterianas. Diversos estudios han demostrado que su 

desaparición en la etapa aguda de la EK podría conducir a la proliferación de 

patógenos agregados, promoviendo aún más la disfunción de la barrera intestinal e 

incrementando aún más el proceso inflamatorio28-30. 

  

Como ya se mencionó anteriormente, la necesidad de comprender con mayor 

profundidad la etiología EK ha orillado a investigar vías alternativas similares a las 

de los humanos que simulen la anatomía patológica de esta vasculitis. Si bien se 

sabe que ningún modelo animal recapitula perfectamente la enfermedad humana, 

se ha demostrado que la vasculitis de la EK se puede inducir en ratones mediante 

la inyección de componentes de la pared celular de Lactobacillus casei, Candida 

albicans o un dominio de oligomerización de unión que contiene ligando Nod1, los 

cuales han demostrado el papel crítico inflamatorio de la IL-1β en la enfermedad2. 
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En el modelo de ratón inducido por extracto de pared celular de Lactobacillus casei 

(LCWE), se ha demostrado un aumento en la permeabilidad intestinal y una 

respuesta inmunitaria intestinal desregulada, caracterizada por un aumento en el 

número de células IgA en las placas de Peyer, evidenciando la vulnerabilidad del 

tracto gastrointestinal en la vasculitis ocasionada por EK2.  

 

En el sistema cardiovascular, apartado de principal importancia de este estudio, se 

ha obtenido evidencia valiosa respecto a las afecciones demostradas en ratones. 

Se ha podido demostrar que las lesiones cardiovasculares inducidas en los ratones 

por LCWE son histológicamente similares a las observadas en la enfermedad 

humana, describiendose que la vasculitis por EK inducida por LCWE se caracterizó 

por la infiltración de células inflamatorias en la raíz aórtica, el desarrollo de arteritis 

necrosante en la arteria coronaria y una obstrucción luminal2. 

 

Lo descrito anteriormente, se desarrolló posterior a la inyección intraperitonieal 

única del extracto de pared celuar, induciendo arteritis coronaria focal y ocasionando 

a largo plazo, la cicatrización crónica de las arterias coronarias con la formación de 

fragmentos estenóticos. Pero este no es el único fenómeno que se manifiesta, sino 

que afectaciones cardiovasculares agregadas como la miocarditis aguda también 

se observa en la vasculitis por EK inducida por LCWE2. 

 

La relevancia clínica en niños que presentan EK, radica en que la oclusión 

trombótica de la arteria coronaria inflamada conduce a cardiopatía isquémica en el 

futuro. Se logró observar de manera similar, trombos organizados que ocluyen las 

arterias coronarias en ratones inyectados con LCWE2. Manifestando así la misma 

evolución clínica que pudieran llegar a desarrollar los seres humanos. 

 

Estas alteraciones cardiovasculares han podido ser evidenciadas mediante estudios 

de imagen como la resonancia magnética y la ecocardiografía en ratones inyectados 

con LCWE. Demostrando presencia de cambios electrocardiográficos y disfunción 

miocárdica, mismos se observan en la EK humana31. 
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Estos fenómenos ampliamente mencionados, también se han estudiando en otros 

los modelos de ratones a los cuales se les inyectó fracción hidrosoluble de Cándida 

álbicans (CAWS). Se concluyó que este modelo de igual manera comparte 

propiedades histológicas similares la EK humana. Afectando en específico a la raíz 

aórtica y a las regiones proximales de las arterias coronarias2. 

 

La vasculitis inducida por CAWS también se asocia con la producción rápida de 

factor estimulante de colonias de granulocitos y monocitos en el corazón, 

provocando posteriormente miocarditis inflamatoria al activar los macrófagos 

tisulares y promover el reclutamiento de neutrófilos y monocitos2. La ecocardiografía 

en ratones inyectados con CAWS indica una marcada disminución de la función 

cardíaca, la cual se ha demostrado puede ser restaurada con suplementos de IL-

1032.   

 

Respecto al PIMS, se sabe que es un diagnóstico de reciente integración durante 

los primeros meses la pandemia por COVID19, cuyos casos comenzaron a 

publicarse a mediados de abril 202033. Se describe como una afección 

postinfecciosa que se desarrolla por lo general de 4 a 6 semanas después de la 

infección por SARS-CoV-234. 

 

El daño ocasionado por SARS-CoV-2 provoca una afección cardiovascular a través 

de un daño directo a los cardiomiocitos por la invasión viral. El mecanismo principal 

se cree que es de forma indirecta, debido a la respuesta inflamatoria inmune 

exagerada que se asocia a una “tormenta de citoquinas”, en la cual juegan un rol 

importante los linfocitos T Helper tipo 1 y tipo 26. 

 

Se describe que los pacientes graves en estado de shock, habitualmente presentan 

un patrón de disfunción sistólica ventricular izquierda transitoria asociado a grados 

variables de vasodilatación (conocido coloquialmente como choque caliente), así 

como derrame pericárdico leve6. 
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En el contexto del PIMS, la elevación de las troponinas séricas es mayor a la 

reportada en la EK. La lesión miocárdica en este síndrome, se acompaña de un 

aumento significativo de biomarcadores como las troponinas séricas I y T, BNP o 

NT-ProBNP, dando como consecuencia diversos grados de disfunción ventricular, 

pericarditis, valvulitis y arritmias6.  

 

Como nos podemos dar cuenta, si bien las historias naturales de ambas patologías 

pueden iniciar de manera distinta, la repercusión en el sistema cardiovascular es 

similar. Se describe que hasta un 23% de los casos con PIMS presentan AAC, 

yendo desde dilataciones hasta aneurismas. Reportando mejoría a corto plazo de 

la función miocárdica (entre 2 y 5 días) con un soporte vasoactivo y manejo 

inmunomodulador/antiinflamatorio eficiente6. 

 

Es aquí donde la detección temprana y el tratamiento oportuno cobran gran valor. 

Ya que se ha descrito que la administración de IGIV bloquea la permeabilidad 

intestinal, y que agentes inmoduladores antagonistas de IL-1 como la anakinra 

pueden llegar a revertir complicaciones cardiovasculares, reduciendo de forma 

significativa el desarrollo de la enfermedad y sus secuelas35-36. 

 
5. CUADRO CLÍNICO 
La liberación de sustancias inflamatorias descritas y desarrolladas en el apartado 

anterior, dan pie a las características clínicas presentadas en la EK, las cuales se 

desarrollan en 3 fases de vital importancia5:  
• Fase febril aguda: 1 a 2 semanas, con fiebre y otras características agudas 

como miocarditis y derrame pericárdico.  

• Fase subaguda: Hasta el día 30 de enfermedad, con resolución de la fiebre, 

persistencia de inyección e irritabilidad conjuntival, descamación de dedos en 

manos y pies, trombocitosis, arteritis coronaria y riesgo de muerte súbita.  

• Fase de convalecencia: 6-8 semanas después del inicio de la enfermedad. Los 

signos clínicos de la enfermedad se resuelven y termina hasta que la tasa de 

sedimentación se normaliza. 
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6. CLASIFICACIÓN 

En 2017, la American Heart Association (AHA) publicó los criterios diagnósticos para 

la EK (tabla 1)22. En primera instancia, esta clasificación se subdivide en 

enfermedad de Kawasaki completa (EKc) y en enfermedad de Kawasaki incompleta 

(EKi).  

 

Las características clínicas de cada una de ellas se describen a continuación: 

a) Enfermedad de Kawasaki completa o típica (EKc):  
Estos niños cuentan con fiebre de ≥5 días, aunada a ≥4 de las siguientes 5 

manifestaciones clínicas5,22: 

• Hiperemia y/o edema de manos y pies: En la fase aguda, hay hiperemia y 

edema doloroso de palmas de las manos y plantas de los pies. La cual progresa 

a descamación en la etapa convaleciente. La descamación membranosa de las 

yemas de los dedos, la descamación en la unión de la uña y la piel de los dedos 

de las manos y los pies puede presentarse con un surco transversal en las uñas 

de los dedos de las manos y los pies. En casos graves, durante la fase de 

convalecencia, se puede observar el desprendimiento de las uñas. 

• Erupciones polimorfas: Caracterizado como un exantema polimorfo, sin 

vesículas, ampollas o costras. Esto ocurre en los primeros días, involucrando el 

tronco y las extremidades. Las erupciones pueden tener presentaciones 

variables como del tipo urticaria, morbiliforme, maculopapular o similar a la 

escarlatina. La erupción aparece en la primera semana, y posteriormente se 

produce enrojecimiento o descamación de la piel perianal.  

• Conjuntivitis: Esta es bilateral, seca, no purulenta, indolora, de distribución 

preferentemente bulbar. Se ve dentro de los 3 a 4 días posteriores al inicio de la 

enfermedad. La descarga purulenta se disipa después de la remisión del calor. 

• Hiperemia de los labios y de la mucosa oral (lengua de fresa): La hiperemia 

intensa del labio provoca congestión, labios rojos, agrietados y/o eritema difuso 

de la orofaringe. La lengua de fresa a menudo sobresale fuera de la boca debido 

a la congestión. 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• Linfadenopatía cervical: Son ganglios linfáticos cervicales agudos no 

supurativos, comúnmente unilaterales, dolorosos, generalmente mayores a 15 

mm, duros y sin enrojecimiento. Los ganglios aparecen al comienzo de la 

enfermedad, disminuyendo de tamaño cuando cede la fiebre.  

 

b) Enfermedad de Kawasaki incompleta o atípica (EKi): 
Los niños que no cumplan con al menos 4 de los criterios anteriores, se debe 

sospechar de EKi si ocurre alguno de los siguientes escenarios:  

• Niño con fiebre ≥ 5 días, mas 2 o 3 de los criterios clínicos clásicos. 
• Niño con fiebre ≥ 7 días sin otra explicación, acompañado de reactantes de fase 

aguda positivos (velocidad de sedimentación globular (VSG) ≥ 40 mm/hr y 

Proteína C Reactiva (PCR) ≥ 3.0mg/dL) y al menos 3 alteraciones de 

laboratoriales específicas agregadas (tabla 1).   
• Ecocardiograma positivo: Hallazgo de AAC sin algún otro factor agregado. 
 

Se ha descrito que estos escenarios se presentan con mayor frecuencia en los 

extremos de edad destinados a esta patología. Es decir, en lactantes menores de 1 

año y en niños mayores de los 8 años37. 

 
Kawasaki Completo (EKc) Kawasaki Incompleto (EKi) 

Fiebre por 5 días + 4 de las siguientes: 
1. Cambios en extremidades: 

• Eritema palmas y plantas 

• Edema manos y pies 

• Descamación  
2. Erupción polimorfa 
3. Inyección conjuntival bilateral sin exudado 
4. Cambios en cavidad oral: 

• Labios agrietados 

• Lengua aframbuesada 

• Mucositis 
5. Adenopatías cervicales (>15 mm). 

Fiebre por 5 días + 2 o 3 signos de EKc 

o 
Fiebre por 7 días + PCR >3 mg/dL + VSG >40 
mm/hr + 3 o más de los siguientes laboratorios: 
• Anemia para la edad 
• Plaquetas > 750,000/uL 

• Albúmina < 3 g/dL 
• Leucocitosis > 15,000/mm3 

• ALT incrementada 
• EGO con > 10 leu/campo 

o 
Ecocardiograma positivo (AAC) 

Tabla 1. Criterios de la AHA para el diagnóstico de la EK22. 
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Respecto a PIMS, se cuenta con las publicaciones realizadas tanto por la 

Organización Mundial de la Salud (OMS) y por los Centros para el control y la 

Prevención de Enfermedades (CDC), clasificadas como “definición de caso” y las 

cuales se desglosan a continuación (tabla 2)38:  

 
Definición de caso OMS Definición de caso CDC 

1. Los siguientes 4 hallazgos: 

• Fiebre > 38º C o subjetiva > a 24 horas. 

• Inflamación documentada por laboratorios 
(PCR, VSG, fibrinógeno, deshidrogenasa 

láctica [DHL], dímero D, ferritina, IL-6, 
neutrofilia e hipoalbuminemia). 

• Enfermedad severa que requiera 
hospitalización. 

• > 2 sistemas involucrados (cardiaco, renal, 
respiratorio, hematológico, neurológico, 
gastrointestinal, y dermatológico). 

2. Ningún otro diagnóstico probable. 
3. Infección o exposición a SARS-COV-2 

definida como: 
• PCR, antígeno o serología positiva. 

• Exposición a COVID-19 durante las 4 
semanas previas al inicio de los síntomas. 

1. Fiebre por > 3 días 

2. Elevación de marcadores inflamatorios 
(por ejemplo PCR, VSG o procalcitonina). 

3. Ninguna otra causa microbiana 
evidente de inflamación. 

4. Compromiso multisistémico  

• Erupción cutánea 

• Conjuntivitis purulenta bilateral  

• Inflamación mucocutánea  

• Hipotensión o shock 

• Disfunción cardiaca (pericarditis, valvulitis, 

anormalidades coronarias observadas en 
ecocardiograma). 

• Coagulopatía (elevación de TP, TTP y 
dímero D).  

• Síntomas agudos gastrointestinales 
(diarrea, vómito y dolor abdominal).   

Tabla 2. Definiciones de caso PIMS de publicados por la OMS y CDC38. 
 

En cuanto al apartado que este estudio compete respecto al estudio de pacientes 

afectados a nivel cardiovascular por PIMS, en Santiago de Chile durante el año 

2020, Álvarez y colaboradores propusieron una clasificación para valoración 

cardiovascular en los pacientes afectados por PIMS. Dicha clasificación engloba a 

los pacientes con PIMS en 4 grupos clínicos de presentación. Dichos grupos se 

basan en los signos clínicos que con mayor frecuencia se reportan en la literatura 

hasta el momento y se enlistan enseguida6: 
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• Grupo inflamatorio: Constituye un grupo de evolución clínica especial que no 

manifiesta datos clínicos típicos de la EK. Estos pacientes pueden evolucionar a 

un compromiso más grave o, por el contrario, descender sus parámetros 

inflamatorios y su clínica en forma rápida hasta llegar a sus valores normales.  

• Grupo de injuria cardiaca: Pacientes con el diagnóstico de PIMS que de igual 

manera desarrollan afectaciones cardiovasculares puntuales, tales como la 

miocarditis, pericarditis o valvulitis. 

• Grupo shock: Paciente con presentación clínica de shock ya sea cardiogénico 

o distributivo. 

• Grupo EK / “EK like”: Pacientes con signos y síntomas similares a la EK o 

similar a esta, con o sin compromiso coronario.  
 

Esta publicación no sólo clasifica a pacientes en los 4 grupos mencionados a 

manera descriptiva, sino que también propone un plan de tratamiento y seguimiento 

correspondiente para cada uno de estos grupos (ver apartado tratamiento), 

dedicando un apartado específico para pacientes que presentan la superposición 

previamente descrita, que tiene PIMS con EK.  

 

Recordando la complejidad que puede causar en ocasiones conseguir un 

diagnóstico oportuno, se considera esta propuesta como uno apoyo de relevancia 

clínica positiva para la comunidad latinoamericana.  

 

Respecto a la medición cuantitativa de las dimensiones luminales de la arteria 

coronaria para diferenciar los diferentes tipos de afectación en las arterias 

coronarias (incluidos los AAC), se cuenta con una clasificación internacional basada 

en las puntuaciones Z5.  

 

Se menciona que las puntuaciones Z cada vez cobran más valor en el ámbito de la 

cardiología pediátrica. Esto debido a que se encuentran normalizadas y ajustadas 

para el área de superficie corporal, mismas se presentan a continuación:  
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• Sin alteración: Siempre puntuación Z < 2. 

• Dilatación o ectasia: Puntuación Z de 2 a < 2.5 (o si inicialmente se contaba con 

una puntuación Z < 2, que exista un cambio de puntuación Z ≥ 1 durante el 

seguimiento). 

• Aneurisma pequeño: Puntuación Z de 2.5 a <5. 

• Aneurisma mediano: Puntuación Z de 5 a <10 (dimensión absoluta < 8 mm). 

• Aneurisma grande o gigante: Z ≥ 10, (dimensión absoluta ≥ 8 mm). 

 
Existen varias fórmulas para determinar las puntuaciones Z en la literatura mundial. 

Sin embargo, en la última publicación hasta la fecha de la Revista de la Sociedad 

Americana de Ecocardiografía, respecto a los métodos y recomendaciones para la 

cuantificación de cavidades cardiacas en edad pediátrica, se concluye que la 

fórmula de Haycock (SC = 0.024265 x peso [kg]0.5378 x talla [cm]0.3964) es la que mejor 

correlación tiene entre la superficie corporal de los pacientes, con las estructuras 

cardiovasculares39.  

 
7. AUXILIARES DIAGNÓSTICOS 
Se ha mencionado a detalle en apartados anteriores, los criterios diagnósticos para 

la EK. Dentro de los cuales se incluyen, sobre todo en la EKi, auxiliares diagnósticos 

de los que el personal de la salud puede apoyarse para clasificar el tipo de vasculitis 

presentada en el menor.   

 

Igualmente se ha comentado un panorama clínico que del PIMS respecto a su 

categorización clínica y los grados que esta patología puede presentar, auxiliado en 

estudios de laboratorio que orientan o confirman el diagnóstico. Motivo por el cual, 

este apartado pretende profundizar puntualmente los estudios de imagen 

cardiovascular que se pueden utilizar para dar la impresión diagnóstica de las 

diferentes alteraciones que presentan las arterias coronarias en paciente expuestos 

a EK y/o PIMS.  
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De acuerdo a la AHA, los sitios en donde mayormente se encuentran los AAC son 

la arteria descendente anterior en su porción proximal, así como el tronco de la 

arteria coronaria derecha. Continuando en orden de frecuencia, se encuentra la 

porción media de la coronaria derecha, seguida de la arteria circunfleja, la porción 

distal de la coronaria derecha y la unión de esta última con la arteria descendente 

posterior22.  

 

El recurso más práctico y menos invasivo utilizado por los cardiólogos pediátricos 

para la valoración de las arterias coronarias es el ecocardiograma transtorácico 

(ETT). Se ha descrito en niños, que la especificidad del ETT en comparación a la 

angiografía convencional para la detección de AAC es del 93 al 97% para todo el 

árbol coronario. Sin embargo, es importante saber, que su sensibilidad disminuye 

hasta entre un 50 y 80%, sobre todo en las regiones distales de las arterias 

coronarias7. Motivo cual, en ocasiones es necesario tomar en cuenta otros estudios 

de imagen cardiovascular avanzados que se describen a continuación. 

 

La angiografía coronaria por tomografía axial computarizada (TAC) ha demostrado 

ser una opción viable para la evaluación de condiciones patológicas coronarias. Ya 

que evalúa con precisión el aneurisma, la estenosis y la oclusión del vaso en 

cuestión.  Sin embargo, la exposición a la radiación ha limitado su uso y sigue siendo 

una preocupación particular en la población pediátrica.  

 

Otro problema con la TAC en niños es, que las frecuencias cardíacas elevadas en 

los grupos etarios más pequeños ameritan por lo general terapia con beta 

bloqueadores. Por último y no menos importante, para la realización del estudio se 

requiere la participación del paciente cuando sea necesaria la técnica de contención 

de la respiración. Situación que, por lo general, a los pacientes menores de 5 años 

no se les puede enseñar. Razón por la cual es necesaria la sedación, con el motivo 

de minimizar artefactos respiratorios en pacientes que no puedan cooperar. 
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A pesar de las limitaciones previamente descritas, se concluye que la TAC 

proporciona información de todo el árbol coronario, incluidas la ubicaciones distales, 

el tamaño y la estructura del aneurisma en cuestión. De igual manera, proporciona 

información valiosa respecto a la luz, la estenosis y las características particulares 

de la pared del vaso, incluidas sus dimensiones, el trombo y la calcificación, en caso 

de que estos dos últimos se presenten. La TAC ha demostrado una excelente 

concordancia con la angiografía coronaria invasiva en la detección de estenosis, 

aneurisma y oclusión de la arteria coronaria en el seguimiento de pacientes con EK7. 

 
A pesar de que, con paso del tiempo se ha disminuido de manera significativa la 

invasión angiográfica para el diagnóstico de AAC, esta aún puede ser utilizada en 

la fase aguda de la vasculitis con el objetivo de aclarar las características 

patológicas de las alteraciones coronarias. Y de igual manera es importante saber, 

que se puede echar mano este recurso como mecanismo de intervención coronaria 

percutánea, en el contexto de una trombosis aguda7. 

 

Finalmente, se cuenta con la angiografía coronaria por imagen de resonancia 

magnética (IRM) de corazón. Este estudio permite obtener imágenes de todo el 

árbol coronario. La activación de la respiración a través del seguimiento 

diafragmático elimina la necesidad de contener la respiración, lo cual es un punto 

importante en los niños más pequeños. Se ha reportado una sensibilidad de la IRM 

coronaria para documentar AAC hasta en un 93%7. La IRM proporciona información 

importante sobre las características del miocardio en pacientes con EK. Ayudando 

a detectar miocarditis, una característica universal durante las primeras etapas de 

la EK, la cual se desarrolla antes de la arteritis coronaria y alcanza su punto máximo 

en el día 10. 

 

Es importante conocer los diagnósticos diferenciales de los AAC. Dentro de estos 

se incluye a la aterosclerosis, otros procesos vasculíticos, trastornos del tejido 

conectivo, fístulas, aneurismas micóticos y secuelas de procedimientos previos. 
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8. TRATAMIENTO 
El tratamiento de elección establecido por la AHA para la EK es la IGIV a dosis de 

1-2 g/kg de peso corporal en infusión única durante 10 a 12 horas, con la adición de 

ácido acetil salicílico (AAS) a dosis moderada, la cual va de 30 a 50 mg/kg/día. 

Instaurándose esta dosis hasta que el paciente se reporte afebril22.  

 
Estudios recientes avalan el tratamiento con IGIV. Ya que, al administrarse de 

manera oportuna, este manejo reduce de manera importante las complicaciones 

cardiovasculares ocasionadas por la EK40,41.  
 
Existen distintos esquemas de IGIV documentados para los pacientes con EK. Sin 

embargo, se ha descrito que las dosis más altas de IGIV preferidas principalmente 

en los países de América del Norte, no muestran una eficacia clínica adicional sobre 

la dosis de 1 g establecida en la mayoría de los países asiáticos5. 

 
Se ha llegado a la conclusión de que el manejo con IGIV puede ser catalogado como 

un tratamiento seguro. Aunque se han informado efectos secundarios extraños tras 

su administración como escalofríos, reacciones anafilácticas, anemia hemolítica, 

trombocitopenia, insuficiencia renal aguda, entre otros5.  

 
Respecto a los esquemas recomendados con AAS, es importante distinguir la dosis 

antiagregante (5 mg/kg/dosis) de la dosis antinflamatoria (iniciando en 50 

mg/kg/día), siendo esta última la que se emplea para el manejo de EK y PIMS.  

 

Si bien una dosis moderada se considera beneficiosa, estudios concluyen que una 

dosis alta (80-100 mg/kg/día) se ha asociado con anemia y en raras ocasiones con 

el síndrome de Reye. No encontrando beneficio importante en los resultados de la 

enfermedad si se incrementa la dosis5,42. Un estudio de cohorte retrospectivo no 

aleatorizado reciente en Japón, el cual evaluó a 587 pacientes, encontró que la 

administración de AAS a 50 mg/kg/día no mejora significativamente la incidencia de 

AAC en comparación a la dosis de 30 mg/kg/día43. 
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A pesar de los esquemas ya mencionados con IGIV y AAS en los que se ha 

reportado efectividad si se administran en el momento correcto, existen cuadros de 

EK que son refractarios a estas terapias. Publicaciones actuales llegan a considerar 

como una posibilidad, que los niños que presentan estos episodios, seguramente 

albergan genes resistentes al tratamiento44,45. 

 

Por este motivo, se han considerado alternativas de tratamiento que acompañen o 

sustituyan al esquema inicial ya mencionado, con el propósito de optimizar la terapia 

en los pacientes. Se puede agregar la terapia de pulso a dosis única de 

metilprednisolona. Y en ocasiones se puede requerir un curso más prolongado de 

corticosteroides, sumados al manejo con IGIV y AAS para los cuadros de EK 

refractarios de alto riesgo5. La ciclofosfamida, el metotrexato y la terapia de 

intercambio plasmático también se han utilizado en casos de EK resistentes al 

tratamiento43. 
 
En relación al manejo para PIMS, las recomendaciones establecidas por Álvarez y 

asociados para la comunidad Latinoamericana sugieren realizar lo siguiente6: 

• Grupo inflamatorio: El manejo se va a determinar acorde al monitoreo de 

marcadores inflamatorios y marcadores cardíacos. Si estos van en ascenso, se 

puede plantear el uso de corticoides a bajas dosis. 
• Grupo de injuria cardiaca y grupo shock: IGIV y AAS en dosis antiinflamatoria, 

así como corticoides a dosis intermedias. Si no hay respuesta, se recomienda 

aumentar la dosis de corticoides y considerar el uso de terapia biológica con 

tocilizumab o anakinra. Disminuir dosis de AAS a terapia antiagregante a las  48-

72 hrs de que el paciente permanezca afebril y dejar corticoides en dosis de 

mantenimiento por 3-4 semanas.  

• Grupo EK / “EK like”: IGIV en dosis de 2 grs/kg/día y ASA en dosis 

antiinflamatoria. En caso de evidenciar aneurismas gigantes, se debe agregar 

heparina de bajo peso molecular (HBPM). De igual manera, se recomienda 

disminuir AAS a dosis antiagregante a las 48-72 hrs de que el paciente se 

mantenga afebril. 
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9. SEGUIMIENTO 
Tanto para EK como para PIMS, una vez documentado el hallazgo de AAC, se debe 

establecer una monitorización continua de los pacientes diagnosticados. Esto con 

el objetivo de prevenir el desarrollo de nuevas eventualidades adversas. Está 

descrito que los niños con EK recién diagnosticada o nuevamente diagnosticada 

después un tratamiento inicial requieren de un seguimiento regular por 

ecocardiografía5. Motivo por el cual se debe formular un plan razonable para llevar 

esto a cabo. 

 

Los niños con arterias coronarias normales en la fase aguda de la EK se deben 

someter a una valoración integral por el servicio de cardiología. Esto incluye el 

examen físico, la realización de un electrocardiograma y finalmente una 

ecocardiografía de control. Se recomienda realizar este seguimiento al mes, 3 

meses, 6 meses y al año después del alta5.  

 

Lo recomendado a realizar durante los primeros 3 meses de seguimiento, aunado 

a los mencionado anteriormente, es revisar que los reactantes de fase aguda (VSG, 

PCR) y las enzimas miocárdicas se encuentren normales. Está documentado que, 

los aneurismas coronarios ocurren en el 15% al 25% de los niños con EK que no 

han sido tratados de manera efectiva.  

 

El seguimiento a largo plazo se recomienda hacer una vez cada 6 a 12 meses, y en 

caso de encontrar alguna anormalidad, es necesaria una revisión mensual, así 

como plantearse la realización de una angiografía coronaria5. 

 

Si bien se documenta que, por lo general los AAC desaparecen de forma 

espontánea 2 años después de la enfermedad, a menudo se presentan anomalías 

como engrosamiento de la pared y disminución de la elasticidad. Los aneurismas 

grandes pueden no desaparecer por completo, causando trombosis y estenosis. Por 

lo que con mayor razón se debe llevar un seguimiento estrecho en el caso de estos 

pacientes.  
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Estudios muestran que un enfoque conservador de evaluación ecocardiográfica de 

las arterias coronarias en la presentación inicial, y un seguimiento a las 6-8 semanas 

y a los 6-12 meses es suficiente en niños que no tuvieron compromiso en sus 

arterias coronarias durante la fase aguda de la enfermedad, o que este compromiso 

solo fue transitorio5,22. 

 
10. PREVENCIÓN 
Como parte del desarrollo de la historia natural de cualquier enfermedad, las 

medidas preventivas toman un papel importante para evitar complicaciones antes, 

durante y después de la patología en cuestión.  

 

Se documenta que, la suplementación con vitamina D, así como la lactancia 

materna tienen un efecto protector sobre la EK46. Por lo contrario, la deficiencia de 

vitamina D se considera un factor de riesgo para la falta de respuesta al tratamiento 

con IGIV47.  
 

Para todos los grupos clínicos, ampliamente mencionados en apartados anteriores 

para la EK y PIMS, se deben tener presentes las siguientes precauciones6: 

• Previo al inicio de corticoides se debe descartar infección aguda por COVID-19 y 

bacteriana. 

• Evitar utilizar AAS en pacientes con plaquetas < 80.000 x mm3. Por el contrario, 

su uso se encuentra indicado en todo paciente con recuento > 450.000 x mm3. 

• En caso de Dímero D cuatro o cinco veces sobre el valor normal, se debe utilizar 

HBPM como profilaxis. Si se sospecha trombosis, cambiar a dosis terapéutica. 

• Los pacientes con trombosis documentada, FEVI en disfunción severa (< 35%) o 

aneurismas gigantes, deberán recibir HBPM al menos dos semanas después del 

alta. Suspender o mantener tal tratamiento después de ese tiempo, se decide 

según la evaluación clínica y los hallazgos ecocardiográficos.  
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III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La EK se ha convertido en la principal causa de cardiopatía adquirida en niños de 

países desarrollados2,7. En países asiáticos reportan hasta 308, Europa de 5 a 15 y 

Estados Unidos 20 casos por cada 100,000 niños menores de 5 años9.  A pesar de 

las secuelas cardiovasculares que ocasiona esta vasculitis, ampliamente reportadas 

en la literatura mundial, aún no se cuenta con un reporte oficial de la incidencia y 

prevalencia de la EK en México11.  

En la variante incompleta de la EK, al no juntarse todos los criterios clásicos de la 

enfermedad, el diagnóstico clínico y el inicio del tratamiento se retrasa con facilidad. 

Se ha reportado que la EKi se caracteriza por un periodo de fiebre más prolongado, 

una tasa de incidencia mayor para los lactantes menores de 6 meses, alta incidencia 

de AAC y mayor resistencia a la IGIV13. 

Aunque el ecocardiograma se ha propuesto como una herramienta útil para 

establecer diagnósticos, se desconoce la relacion entre los pacientes que cuentan 

con EK y/o PIMS con el desarrollo de AAC en nuestra institución (UMAE Pediatría, 

Centro Médico Nacional de Occidente). Aunado a que, tampoco existe un protocolo 

estandarizado respecto al seguimiento ecocardiográfico y/o por angiotomografía 

cardiaca interinstitucional.  

 

IV. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

¿Cuál es la prevalencia de alteraciones coronarias en los pacientes diagnosticados 

con EK y PIMS en la UMAE Pediatría CMNO durante el periodo de enero 2020 a 

abril del 2023?    
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V. JUSTIFICACIÓN 

1. MAGNITUD: La EK, si bien se puede considerar aún como una patología poco 

frecuente en nuestro medio, es actualmente la causa principal de cardiopatía 

adquirida en los países de primer mundo. A esto anterior se suma el riesgo de 

morbilidad que conlleva la enfermedad a corto y largo plazo.  

Esto debido a que, como ya se ha mencionado, hasta un 25% de pacientes no 

tratados con IGIV desarrollan AAC. Al obstruir la luz coronaria, se desarrollan 

también estenosis importantes que culminan en los episodios de infarto agudo al 

miocardio. 

2. TRASCENDENCIA: El diagnóstico oportuno de AAC mediante los estudios de 

imagen cardiovascular, trae consigo un tratamiento oportuno también. Al conseguir 

estos dos objetivos, se consigue evitar secuelas importantes a nivel cardiovascular 

en nuestros pacientes. 

3. VULNERABILIDAD: Al ser un estudio retrospectivo, el estudio puede ser 

vulnerable. Esto debido a sesgos en la recolección de datos o incorporar 

expedientes sin la adecuada información para su inclusión dentro del estudio.   

4. FACTIBILIDAD: La  realización del presente estudio fue factible, ya que se contó 

con el recurso humano para su realización, así como el material necesario para la 

inclusión de variables requeridas en el estudio. Se contó con el espacio físico en las 

diferentes áreas del servicio de Cardiología Pediátrica y y se cuenta con una 

población de estudio suficiente para la realización del protocolo de investigación. Ya 

que, a pesar de que la EK se considere una enfermedad infrecuente en nuestro país 

y que el PIMS se cataloga como una patología nueva, en nuestra institución se nos 

solicita valoración cardiológica a pacientes con diagnóstico confirmado de ambas 

alteraciones con un promedio de 20 casos de confirmados de EK y 8 casos con 

diagnóstico de PIMS al año. 
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VI. OBJETIVOS 

1. OBJETIVO GENERAL  

Establecer la prevalencia de alteraciones coronarias en los pacientes con 

diagnóstico de EK y PIMS en la UMAE Pediatría CMNO durante el periodo de enero 

2020 a abril 2023. 

 

2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

• Describir la prevalencia de pacientes con diagnóstico de EK y PIMS en nuestra 

institución. 

• Establecer grupos de edad y género con mayor suceptibilidad al desarrollo de 

AAC. 

• Diferenciar a los pacientes con EKc, de los pacientes con EKi para determinar 

cuál es grupo de pacientes que cuenta con la mayor prevalencia de AAC. 

• Describir las alteraciones cardiovasculares agregadas en los pacientes con EK 

y PIMS.  

VII. HIPÓTESIS 

Se encontró una prevalencia de alteraciones coronarias similar a la literatura 

mundial en los pacientes con diagnóstico de EK y PIMS de la UMAE Pediatría del 

CMNO durante el periodo de enero 2020 a abril 2023. 

Ho: No se encontró una prevalencia de alteraciones coronarias similar a la literatura 

mundial en los pacientes con diagnóstico de EK y PIMS de la UMAE Pediatría del 

CMNO durante el periodo de enero 2020 a abril 2023. 
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VIII. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

1. TIPO Y DISEÑO DEL ESTUDIO 

Estudio descriptivo retrospectivo. 

 

2. UNIVERSO DE ESTUDIO  

Expedientes de pacientes atendidos en la UMAE Pediatría CMNO durante el 

periodo descrito en la que se establezca el diagnóstico de EK y/o PIMS.  

 

3. POBLACIÓN DEL ESTUDIO 

Expedientes de pacientes atendidos en la UMAE Pediatría CMNO durante el 

periodo descrito, en la que se establezca el diagnóstico de EK y/o PIMS y que se 

haya realizado valoración cardiológica inicial mediante ecocardiograma.  

 

4. LUGAR DONDE SE DESARROLLARÁ EL ESTUDIO 

Hospital de Pediatría, del Centro Médico Nacional de Occidente del Instituto 

Mexicano del Seguro Social, en Guadalajara, Jalisco, México.  

 

5. MUESTREO 

No probabilístico de casos consecutivos. 
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6. TAMAÑO DE MUESTRA  

Se incluyen todos los expedientes de pacientes que cuenten con diagnóstico de EK 

y/o PIMS, a los cuales se les haya realizado una valoración por cardiología 

pediatrica mediante estudios de imagen durante el periodo de enero 2020 a abril del 

2023, danto un total de 62 pacientes. 

 

7. CRITERIOS DE SELECCIÓN 

• Inclusión: Todos los expedientes de pacientes pediatricos con impresión 

diagnóstica de EK o PIMS de la UMAE Pediatría CMNO a los que se les haya 

solicitado valoración por cardiología pediátrica durante el periodo de enero 2020 

a abril 2023. 

• Exclusión: Expedientes de pacientes con EK o PIMS descartado después de la 

evaluación clínica inicial o de los exámenes complementarios correspondientes.  

 

8. VARIABLES  

• Variable independiente: La enfermedad de Kawasaki y el Síndrome Inflamatorio 

Multisistémico Pediátrico. 

• Variable dependiente: Alteraciones en arterias coronarias. 
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9. DEFINICIÓN OPERACIONAL DE VARIABLES 

 

Variable Definición 
operacional 

Escala Estadística Indicador 

Edad Número de meses o 

años cumplidos 

desde el nacimiento 

hasta el momento del 

diagnóstico de EK 

y/o PIMS. 

Cuantitativa 

discreta. 

Media y 

desviación 

estándar o 

mediana y 

rangos. 

Años del 0 al 17. 

Sexo Género del paciente 

aceptado como 

hombre y mujer. 

Cualitativa 

nominal. 

Frecuencia y 

porcentaje. 

1 = Femenino 

2 = Masculino 

Tratamiento 

hospitalario 

Fármacos 

administrados en el 

paciente con 

diagnóstico de EK 

y/o PIMS durante su 

estancia en hospital. 

Cualitativa 

nominal. 

Frecuencia y 

porcentaje. 

1 = IGIV + AAS 

2 = IGIV/AAS + 
esteroides 

3 = IGIV/AAS + 

otros tratamientos 

Tratamiento 

ambulatorio 

Fármacos prescritos 

en el paciente con 

diagnóstico de EK 

y/o PIMS para 

continuar recibiendo 

en casa una vez 

otorgada su alta. 

 

Cualitativa 

nominal. 

Frecuencia y 

porcentaje. 

1 = AAS 

2 = AAS + 

esteroide 

3 = AAS + otros 
tratamientos 
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Hallazgos 

coronarios en 

primera 

valoración 

cardiovascular 

Datos obtenidos tras 

la primera valoración 

ecocardiográfica en 

el paciente con EK 

y/o PIMS. 

Cualitativa 

nominal. 

Frecuencia y 

porcentaje 

0 = Sin 

alteraciones 

coronarias 

1 = Dilatación o 

ectasia coronaria 

2 = Aneurisma 

coronario pequeño 

3 = Aneurisma 

coronario mediano 

4 = Aneurisma 

coronario gigante 

Hallazgos 

coronarios en 

segunda 

valoración 

cardiovascular 

Datos obtenidos tras 

la segunda 

valoración 

ecocardiográfica en 

el paciente con EK 

y/o PIMS. 

Cualitativa 

nominal. 

Frecuencia y 

porcentaje 

0 = Sin 

alteraciones 

coronarias 

1 = Dilatación o 

ectasia coronaria 

2 = Aneurisma 

coronario pequeño 

3 = Aneurisma 

coronario mediano 

4 = Aneurisma 

coronario gigante 
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Estudios de 

extensión 

cardiovascular 

Descripción de los 

estudios agregados 

al ecocardiograma 

realizados para el 

complemento 

diagnóstico de AAC  

los pacientes 

estudiados. 

Cualitativa 

nominal. 

Frecuencia y 

porcentaje 

1 = Sin estudios 

de extensión 

2 = TAC 

3 = IRM 

 

Hallazgos en 

estudios de 

extensión 

cardiovascular 

Datos obtenidos tras 

realizar los estudios 

de imagen cardíaca 

complementarios en 

los pacientes 

estudiados. 

Cualitativa 

nominal. 

Frecuencia y 

porcentaje 

0 = Sin 

alteraciones 

coronarias 

1 = Dilatación o 

ectasia coronaria 

2 = Aneurisma 

coronario pequeño 

3 = Aneurisma 

coronario mediano 

4 = Aneurisma 

coronario gigante 

Hallazgos 

cardíacos 

agregados 

Alteraciones vistas 

por ecocardiografía 

agregadas a los AAC 

en los pacientes 

estudiados.  

Cualitativa 

nominal 

Frecuencia y 

porcentaje 

1 = Carditis 

2 = Disfunción 
ventricular 

3 = Cardiopatías 
congénitas 

4 = Insuficiencias 
valvulares 

5 = Derrame 
pericárdico 

6 = Dilatación de 
cavidades 
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10. DESCRIPCIÓN GENERAL DEL ESTUDIO: 

● El presente estudio fue presentado  al Comité de Investigación en Salud 1302 y 

Comité Local de Ética en Investigación 13028 del CMNO y posterior a su 

aprobación se inició el presente trabajo de investigación.  

● Se buscó en la base de datos de nuestra institución el registro de todos los 

pacientes diagnosticados con EK y/o PIMS y que fueron valorados por el servicio 

de cardiología pediatrica por medio de ecocardiografía durante el periodo de 

enero de 2020 a abril del 2023. 

● Se identificaron los expedientes clínicos de pacientes con diagnóstico de AAC 

por ecocardiografía y se realizó investigación respecto a que si estos pacientes 

ameritaron estudios de extensión cardiovascular (TAC y/o IRM de corazón) para 

una integración diagnóstica, recopilando todos los datos que se requeridos para 

el estudio.  

● Los datos obtenidos se registraron en la hoja de recolección de datos y 

posteriormente se elaborará una base de datos en el programa Excel 2019 para 

su posterior análisis en el programa SPSS 25. 

● Se redactaron los resultados acorde a los objetivos para emitir conclusiones y su 

posterior presentación en formato de tesis.  

11. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se realizó una estadística descriptiva de la población estudiada. Para variables 

cuantitativas, se calcularon mediana y rangos, en caso de curva no simétrica de los 

datos o bien media y desviación estándar. En caso de curva simétrica de los datos 

y para las variables cualitativas se reportaron frecuencia y porcentaje.  

La base de datos se llevará a cabo en Excel 2019. Los datos recabados  serán 

capturados en el paquete estadístico Statistal Packege for Social Sciences para 

Windows, (SPSS VERSIÓN 25.0) 
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IX. ASPECTOS ÉTICOS 

 

Este trabajo de investigación fue sometido para su revisión y aprobación ante el 

Comité de Investigación en Salud 1302 y Comité Local de Ética en Investigación 

13028,  y está de acuerdo con las normas éticas; además, se apega a las 

consideraciones formuladas en la investigación para la salud de la Ley General de 

Salud de los Estados Unidos Mexicanos; que en el artículo tercero establece “La 

protección de los derechos de niñas, niños y adolescentes, tiene como objetivo 

asegurarles un desarrollo pleno e integral, lo que implica la oportunidad de formarse 

física, mental, emocional, social y moralmente en condiciones de igualdad”; al 

instructivo para la operación de la comisión de investigación científica y de los 

comités locales de investigación del Instituto Mexicano del Seguro Social, a las 

buenas prácticas clínicas y a las Pautas éticas internacionales para la investigación 

relacionada con la salud con los seres humanos elaborada por el Consejo de 

organizaciones internaciones de las ciencias médicas en colaboración con la 

Organización Mundial de la Salud. 

Este trabajo de investigación está sujeto a los artículos y pautas presentados a 

continuación: 

1. Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud 

a) ARTÍCULO 13: En toda investigación en la que el ser humano sea sujeto de 

estudio, deberá prevalecer el criterio del respeto a su dignidad y la protección de 

sus derechos y bienestar. Este protocolo de investigación cumplió de manera 

adecuada durante su elaboración y la ejecución el apartado previamente descrito. 
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b) ARTÍCULO 14: La Investigación que se realice en seres humanos deberá 

ajustarse a los principios éticos que la justifiquen, debiendo prevalecer siempre  las 

probabilidades de los beneficios esperados sobre los riesgos. Deberá ser realizada 

por profesionales de la salud con conocimiento y experiencia para cuidar la 

integridad del ser humano, bajo la responsabilidad de una institución de atención en 

salud que actúe bajo la supervisión de las autoridades sanitarias competentes y que 

cuente con los recursos humanos y materiales necesarios. Este estudio fue llevado 

a cabo una vez se obtuvo autorización por parte del Comité de Investigación en 

Salud 1302 y Comité Local de Ética en Investigación 13028, cumpliendo con los 

criterios mencionados en este artículo, ya que tanto el investigador principal, el 

director y la co-directora de tesis son profesionales de la salud que contaron con la 

profesionalidad y responsabilidad que este trabajo requiere.  

c) ARTÍCULO 16. En las investigaciones en seres humanos se protegerá la 

privacidad del individuo sujeto de investigación, identificándolo solo cuando los 

resultados lo requieran. La forma de identificación de los datos y  de información se 

realizará mediante código alfanumérico, cuidando la privacidad de los pacientes al 

no exponer sus datos personales. La información recopilada de este estudio será 

resguardada durante un periodo comprendido de 5 años a partir del término de su 

utilización  para  futuras  aclaraciones, posterior a este tiempo la información se 

plantea que el trabajo sea depurado. 

d) ARTÍCULO 17. Se considera como riesgo de la investigación a la probabilidad 

de que el sujeto de investigación sufra algún daño como consecuencia inmediata o 

tardía del estudio. Para efectos de este reglamento, este trabajo de investigación se 

clasifica dentro de la siguiente categoría:  

Investigación sin riesgo: Ya que es un estudio que emplea técnicas y métodos de 

investigación documental retrospectivos y no se realiza ninguna intervención o 

modificación intencionada en las variables fisiológicas, psicológicas y sociales de 

los individuos que participan en el estudio.  



 

 39 

Al ser un tipo de investigación de esta naturaleza, se solicitó al Comité de Ética en 

Investigación la solicitud de excepción de la carta de consentimiento informado 

(anexo 2). 

2. Pautas éticas internacionales para la investigación relacionada con la salud con 
los seres humanos elaborada por el Consejo de organizaciones internaciones de las 
ciencias médicas en colaboración con la Organización Mundial de la Salud. 

a) PAUTA 10 - MODIFICACIONES Y DISPENSAS DEL CONSENTIMIENTO 
INFORMADO: Durante la realización de este estudio se requirió de revisión de 

expedientes clínicos de los pacientes que cumplan con los criterios de inclusión, 

como ya se mencionó, fue realizada una carta de dispensa de consentimiento. La 

dispensa de consentimiento es necesaria debido a que este trabajo no sería viache 

sin dicho documento, cuenta con un valor social importante (ver apartado 

“justificación) y no conlleva riesgos en su elavoración. Aunado a lo anterior, esta 

dispensa está apegada a las características establecidas en la pauta 10 del CIOMS.  

El tema central del presente protocolo de estudio, es establecer la prevalencia de 

AAC en los pacientes con diagnóstico de EK y PIMS en la UMAE Pediatría CMNO 

durante el periodo de enero 2020 a abril 2023. Los investigadores del presente 

protocolo de estudio solo describen los hallazgos encontrados y de ninguna forma 

intervienen ni tienen contacto con el paciente, sino con su expediente clínico.  En 

ningún momento se somete a los pacientes a un estudio experimental.  No fue 

necesaria la participación activa de ningún paciente, sino que únicamente se 

analizaron los expedientes de pacientes con diagnóstico de EK y/o PIMS en el 

periodo previamente descrito. Una razón más por la que se solicitó la dispensa de 

consentimiento informado obedece al objetivo de evitar ciertas circunstancias de 

sesgo en los pacientes involucrados en el estudio que no permitan concluir nuestra 

investigación. Por citar ejemplos, los pacientes en cuestión puedieron haber perdido 

derechohabiencia, realizado cambio de domicilio o verse inmuscuídos en alguna 

otra circunstancia desde las fechas establecidas en el estudio y el inicio de 

recopilación de datos. 



 

 40 

Los resultados conservan la confidencialidad de los datos y en ningún momento son 

revelados en los mismos, ni el nombre ni otras características que pudieran permitir 

la identificación del paciente en específico. La base de datos utilizada para la 

realización del presente estudio se encuentra resguardada en computadora 

personal, con contraseña, a la cual solo tendrán acceso el investigador principal, el 

director y co-director de este trabajo. Finalmente, los resultados se dan a conocer 

ante la comunidad médica en formato de tesis. 

b) PAUTA 17 - INVESTIGACIÓN CON NIÑOS Y ADOLESCENTES: Este trabajo, 

al ser realizado en una Unidad Médica de Alta Especialidad Pediátrica, 

evidentemente está elaborado en base a pacientes menores de edad, sean estos 

niños o adolescentes. Los estudios de imagen cardiovascular implementados 

durante el periodo establecido para esta investigación, fueron realizados con el 

permiso de uno de los padres o el representante legal del menor y con el 

asentimiento del niño o adolescente en cuestión una vez que este último recibió la 

información adaptada a su madurez.   

La participación de niños y adolescentes es imprescindible para la investigación de 

enfermedades de la infancia. En el caso de este trabajo, para documentar la 

prevalencia de AAC en pacientes con diagnóstico EK y PIMS de nuestra institución. 

El involucrar a estos grupos etarios, dará armas al personal de salud para otorgar 

un diagnóstico y un tratamiento oportuno en esta población sensible.   

c) PAUTA 20 - INVESTIGACIÓN EN SITUACIONES DE DESASTRE Y BROTES 
DE ENFERMEDADES: Una parte importante de este trabajo radica en que el PIMS 

es un síndrome de reciente aparición a principios del 2020, causado por la pandemia 

de COVID-19. Esta situación condujo a un desequilibrio físico y emocional en la 

población mundial, desestabilizando a las instituciones de salud en todos los 

aspectos. Existe la obligación de realizar investigación en salud posterior a un brote 

de enfermedad, para prevenir o mitigar el impacto en la población. En el caso de 

este trabajo, dejar evidencia de las alteraciones coronarias ocasionadas por PIMS 

y la súperposición con EK de nuestra institución 
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X. RECURSOS FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD 

 

1. RECURSOS HUMANOS 

Tesista: El Dr. Daniel Mazariego Pedraza, residente del segundo año de la 

especialidad de Cardiología Pediatrica, en el Hospital de Pediatría  de CMNO, fue 

el encargado de la elaboración del protocolo de estudio, búsqueda registros de 

pacientes, búsqueda  de expedientes, recopilación de datos, análisis estadístico y 

el reporte de los resultados correspondientes. 

Director de tesis: El Dr. Lorenzo Gutiérrez Cobian, Cardiólogo e Intervencionista 

Pediatra adscrito al servicio de Cardiología Pediátrica del CMNO, fue el encargado 

del asesoramiento clínico, así como la verificación de que los procesos se realicen 

en tiempo y forma dictaminada. Revisando la captura de datos, los resultados del 

análisis estadístico y el reporte de los resultados. 

Co-director de tesis: La Dra. Rosa Ortega Cortés, Médico Pediatra y doctora en 

Ciencias Médicas adscrita a la División de Educación en Salud de la  Unidad médica 

de alta especialidad CMNO HP, fue la encargada del asesoramiento metodológico 

del diseño del estudio, así como la verificación de que los procesos se realicen en 

tiempo y forma dictaminada. Revisando igualmente, la captura de datos, el análisis 

estadístico y el reporte de los resultados. 

 

2. RECURSOS FÍSICOS 

• Servicio de Cardiología Pediátrica. 

• Biblioteca del Hospital de pediatría del CMNO. Lugar utilizado para recopilación 

de datos, análisis estadístico y búsqueda de información actualizada. 

• Archivo físico y electrónico del Hospital de Pediatría del CMNO. 



 

 42 

3. RECURSOS MATERIALES 

• Programas estadísticos requeridos para la metodología del estudio. 

• Computadora del investigador principal. 

• Hojas e impresora para los formatos y documentos requeridos. 

 

4. FINANCIAMIENTO 

El presente estudio no requiere de financiamiento, ya que el IMSS cuenta con los 

recursos físicos, materiales y humanos necesarios para la realización del estudio. 

Cualquier costo extra requerido en el estudio, corrió a cargo de los investigadores. 

 

5. FACTIBILIDAD 

El presente trabajo tuvo una adecuada disponibilidad en los recursos para llevar a 

cabo sus objetivos y metas señaladas, por lo tanto, si es posible cumplir con las 

metas, tomando en cuenta los recursos económicos para su realización son 

mínimos y no implicaron un problema en su realización y sus beneficios a obtener 

son superiores a sus costos, así también se contó en nuestra institución con el 

número de pacientes, área física y personal capacitado para su realización. 
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 XI. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

 

 

 

 

ACTIVIDAD Marzo a 

abril 2023 

Mayo a 

junio 2023 

Julio a 

septiembre 

2023 

 octubre 

2023 

Noviembre a 

diciembre 

2023 

Enero a 

febrero 

2024 

Revisión 

bibliográfica 
X      

Elaboración de 

protocolo  X     

Revisión por el 

comité   X    

Recopilación 

de datos o 

trabajo de 

campo 

   X   

Codificación, 

procesamiento 

y análisis de 

información 

    X  

Entrega del 

trabajo final y/o 

publicación de 

resultados 

     X 
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XII. RESULTADOS 

Se registraron un total de 62 pacientes en el periodo de enero 2020 a abril del 2023, 

los cuales contaron con el diagnóstico confirmatorio de EKc, EKi o PIMS.  

De los cuales, 36 menores fueron del sexo masculino (58.1%) y 26 del sexo 

femenino (41.9%). 

  Del total de pacientes (n = 62), se reportaron 40 casos de EKc (64.5%), 8 casos 

de EKi (12.9%)  y 14 más integraron los criterios diagnósticos de PIMS (22.6%). 

58.1% 

41.9% 

40 

8 
14 
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El género predominante para las tres patologías fue el masculino. 21 niños fueron 

diagnosticados con EKc (52.5%), 6 con EKi (75%) y finalmente 9 con PIMS (64.2%). 

Mientras que en el sexo femenino se documentaron 19 (47.5%), 2 (25%) y 5 (35.8%) 

casos respectivamente. 

 

La media de edad de todos los menores estudiados fue de 3 años. Sin embargo, se 

decidió distribuir al total de pacientes en grupos etarios, clasificándose a los mismos 

de la siguiente manera: 

• Lactante menor: 1 a 11 meses 

• Lactante mayor: 1 a 2 años 

• Preescolar: 3 a 5 años 

• Escolar: 6 a 11 años 

• Puberto: 12 a 14 años 

• Adolescente 15 a 17 años 

El grupo etario predominante en nuestro estudio correspondió a los lactantes 

mayores con 27 pacientes (43.5%), seguido de los preescolares con 18 registros 

(29%), posteriormente 11 casos en edad escolar (17.8%), 5 lactantes menores 

(8.1%) y finalmente 1 adolescente (1.6%) ya que no hubo registro de pacientes en 

edad de pubertad. 
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Del total de 40 pacientes diagnosticados con EKc, 24 se trataron de lactantes 

mayores (60%), 9 preescolares (22.5%), 4 escolares (10%) y 3 lactantes menores 

(7.5%). De los 8 pacientes con EKi, 3 fueron preescolares (37.5%), 2 lactantes 

mayores (25%), 2 lactantes menores (25%) y 1 escolar (12.5%). Finalmente, de los 

14 pacientes con diagnóstico de PIMS, hubieron 6 preescolares (43%), 6 escolares 

(43%), 1 lactante mayor (7%) y 1 adolescente (7%). 

5 

27 

18 
11 1 



 

 47 

El 100% de los pacientes recibió tratamiento intrahospitalario una vez establecido 

el diagnóstico de EK o PIMS. Del total de pacientes que recibieron tratamiento 

intrahospitalario, 43 llevaron la terapia establecida por la AHA para EK mediante 

IGIV + AAS (69.4%)22, a 6 de los pacientes se les dio este mismo manejo, 

agregándose esteroide intravenoso (9.7%). 2 de los menores recibieron IGIV con 

esteroide intravenoso, prescindiendo del AAS (3.2%). Finalmente, por 

comorbilidades asociadas que incrementaron la gravedad de los casos, existieron 

11 pacientes que recibieron terapia intrahospitalaria individualizada (17.7%), la cual 

se desglosa a continuación: 

 

 

 

 

 

 

 

69.4% 

9.7% 

3.2% 

17.7% 
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Respecto al tratamiento ambulatorio, 49 pacientes recibieron la terapia establecida 

por la AHA para EK y PIMS mediante AAS, lo cual representó el 79%. 10 pacientes 

llevaron el mismo manejo previo, agregándose esteroide vía oral (16.1%). 

Finalmente, 3 pacientes más llevaron manejo individualizado (4.9%),  mismo que 

consistó en agregar tratamiento con enoxaparina, acenocumarina o clopidogrel al 

basalmente establecido con AAS. 

 

Como se mencionó en el apartado metodológico, únicamente se registraron a todos 

los menores que hayan integrado el diagnóstico de EK o PIMS y a su vez hayan 

tenido valoración por cardiología pediátrica. Por lo tanto, a los 62 pacientes 

registrados en nuestro estudio (100%), se les realizó un ecocardiograma inicial. 

Se detectaron un total de 20 pacientes con AAC (32.2%), mientras que los 42 

menores restantes (67.8%) se reportaron sin alteraciones coronarias tras su primera 

valoración. Acorde a la clasificación internacional por puntuaciones Z5, las AAC más 

frecuentes en este estudio fueron los aneurismas pequeños con 12 casos 

documentados (19.4%), seguidos de las dilataciones o ectasias con 3 reportes 

(4.8%). Se encontraron 3 casos de aneurismas gigantes (4.8%) y finalmente 2 

pacientes con aneurismas medianos (3.2%). 

79% 

16.1% 

4.9% 
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De los 20 casos detectados con alteraciones en el árbol coronario, el grupo etario 

que más AAC sufrió fue el de los lactantes mayores con 10 pacientes (50%), donde 

6 de estos, se trataron de aneurismas pequeños. También se detectaron 5 pacientes 

preescolares (25%), 3 escolares (15%) y finalmente 2 lactantes menores (10%). 

 

De los 20 casos detectados con AAC, 12 correspondieron a pacientes masculinos 

(60%), mientras que 8 se trataron de pacientes del género femenino (40%). 

42 3 

12 

2 3 

6 

4 
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De los 40 menores diagnosticados con EKc, 29 resultaron sin AAC (72.5%). Sin 

embargo, se logró detectar 3 dilataciones o ectasias (7.5%), 5 aneurismas pequeños 

(12.5%), 1 aneurisma mediano (2.5%) y 2 aneurismas gigantes (5%). 

 

De los 8 pacientes diagnosticados con EKi, solo 3 resultaron sin AAC (37.5%), 

detectándose 4 aneurismas pequeños (50%) y 1 aneurisma mediano (12.5%). 

 

72.5% 

7.5% 

12.5% 

5% 
2.5% 

37.5% 

50% 

12.5% 
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De los 14 pacientes diagnosticados con PIMS, 10 resultaron sin AAC (71.4%), 

detectándose 3 aneurismas pequeños (21.4%) y 1 aneurisma gigante (7.2%). 

Respecto a los tipos de AAC reportadas, los aneurismas pequeños predominaron 

en las 3 patologías clínicas de nuestro estudio. Reportándose 5 casos en pacientes 

con EKc, 4 más en menores con EKi y 3 niños diagnosticados con PIMS. El recuento 

total de todos nuestros pacientes se muestra a continuación: 

 

71.4% 

21.4% 

7.2% 
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Respecto a los hallazgos asociados encontrados en el primer ecocardiograma, se 

encontraron un total de 12 pacientes con dichas alteraciones (19.2%), mismas que 

se describen a continuación en frecuencia y porcentaje. 

 

Del total de 62 pacientes valorados, únicamente 50 acudieron a realizarse un 

segundo control ecocardiográfico posterior al tratamiento establecido, 

representando un 80.6% de todos los menores inicialmente estudiados. 

 

80.6% 

19.4% 
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Respecto a los hallazgos coronarios encontrados en los 50 pacientes sometidos a 

segundo control por ecocardiograma, se encontraron un total de 21 ACC (42%).  

Los aneurismas pequeños predominaron nuevamente en frecuencia con 12 casos 

reportados (24%), seguido de las dilataciones o ectasias con 4 pacientes (8%). Se 

hallaron también 3 casos de aneurismas gigantes (6%) y 2 de aneurismas medianos 

(4%). Finalmente, un total de 29 pacientes se documentaron sin evidencia de 

alteraciones coronarias (58%). 

 

Nuevamente la EKc es la que reportó más AAC con 11 casos registrados (52.4%). 

Dentro de los cuales, 5 se trataron de aneurismas pequeños (45.5%), 3 dilataciones 

o ectasias (27.3%), 1 aneurisma mediano (9%) y 2 aneurismas gigantes (18.2%). 

Respecto a la EKi, se reportaron en este segundo control un total del 6 casos 

(28.6%). Donde se destaca una vez más el predominio de los aneurismas pequeños 

con 5 reportes (83.3%), documentándose también un aneurisma mediano (16.7%). 

En lo que concierne al PIMS, se encontró un total de 4 pacientes con AAC (19%). 

Evidenciando 2 dilataciones o ectasias (50%) y 2 aneurismas pequeños (50%). 

 

 

4 

12 

2 3 
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Un total de 25 pacientes fueron los que se sometieron a los 2 controles 

ecocardiográficos (40.3%) y que en alguno o ambos de ellos se detectaron 

alteraciones coronarias. El progreso diagnóstico de estos menores es reportado en 

el siguiente gráfico: 

 

0 = Sin ACC 
1 = Dilatación / Ectasia 
2 = Aneurisma pequeño 
3 = Aneurisma mediano 
4 = Aneurisma gigante 

0
1
2
3
4

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25

HALLAZGOS	1ER	ECO HALLAZGOS	2DO	ECO
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Solo 3 menores se reportaron con hallazgos asociados en el segundo reporte 

ecocardiográfico, representando el 6% de los 50 pacientes evaluados por segunda 

vez y el 4.8% del total de los pacientes. 

 

En cuanto a estudios de extensión se refiere. 7 pacientes fueron sometidos a TAC 

de corazón para confirmación diagnóstica posterior a las impresiones reportadas en 

ecocardiograma. Esto representó el 11.3% del total de 62 pacientes evaluados. 

 

Los hallazgos coronarios encontrados por TAC fueron 2 casos de aneurismas 

pequeños. Lo cual tradujo un 3.2% del todos nuestros pacientes y un 28.6% de los 

7 niños estudiados por TAC. De igual manera se documentaron 3 menores con 

reporte de aneurismas gigantes. Representando el 42.8% de los 7 pacientes 

sometidos a tomografía y un 4.8% del total de los pacientes incluidos en el estudio. 

 

88.7% 

11.3% 

42.8% 
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Finalmente, solo 2 pacientes fueron sometidos a IRM de corazón (3.2%). 

Reportándose 1 caso de aneurisma gigante, mientras que el otro menor se registró 

sin ACC.  

 

96.8% 

3.2% 
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XIII. DISCUSIÓN 

 

La EK se ha convertido la principal causa de cardiopatía adquirida en pacientes 

pediátricos en mundo industrializado2, reemplazando desde años atrás a la fiebre 

reumática7. Con la reciente adhesión del PIMS, posterior a la pandemia sufrida en 

2019 por SARS-CoV-2. El realizar hincapié en la prevención cardiovascular en 

nuestros menores, ha cobrado valor en estos últimos años.  

Si bien en México no existe un reporte oficial de la incidencia de EK, existen 

publicaciones donde se asevera una afección coronaria alrededor de un 20% en los 

pacientes que cursan con esta patología11. Siendo los menores de 5 años, con 

predominio en los lactantes, el grupo de edad más afectado en Latinoamérica10. 

En este estudio se pudo demostrar un promedio de 12 casos diagnosticados al año 

de EKc y 2.4 casos anuales de EKi. Aunado a 14 casos reportados de PIMS, los 

cuales tuvieron su pico más alto en los años 2021-2022, meses en los que aún nos 

encontrabamos en pandemia por COVID-19, declarándose el fin de la misma hasta 

en el mes de mayo 2023. Es importante documentar esta cifras, con el fin de 

contribuir a las estadísticas descritas en nuestro país y en Latinoamerica. Esto con 

el fin de sumar al censo que se encuentra en desarrollo en los de habla hispana, así 

establecer estadísticas de prevalencia cada vez más precisas y compararlas con 

nuestra población general. 

A pesar de contar con una baja incidencia en el mundo occidental de EK, los casos 

han ido creciendo con el paso de los años y las AAC en los pacientes que cursan 

con esta enfermedad, ascienden hasta en un 25% si no reciben tratamiento4.  

El género masculino fue más susceptible en nuestro estudio tanto en reporte de 

casos de diagnóstico clínico (58.1%), así como los hallazgos de AAC (60%). Y el 

grupo etario que más diagnósticos y AAC reportó fueron los lactantes mayores,  

representando el 43.5% y el 50% respectivamente. 
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La susceptibilidad por género, coincide con los predictores demográficos de EK para 

la formación de AAC7. Mientras que la vulnerabilidad por grupo etario coincide con 

las estadísticas establecidas a nivel global en cuanto a reporte de casos4,9.  

Existe un dato importante en nuestro estudio, el cual no se puede pasar por alto y 

es respecto a la forma incompleta de EK. A pesar de la baja frecuencia de casos 

reportados con EKi (n=8), en razón a porcentaje se encontraron más AAC (62.5%) 

en comparación a las alteraciones coronarias que se reportaron en los pacientes 

con EKc (27.5%).  

Estos datos de poca frecuencia diagnóstica, pero con mayor incidencia de AAC en 

la variante incompleta de EK tiene similitud a lo establecido en investigaciones 

reportadas en Norteamérica y Europa3,13. Es muy importante tomar en cuenta las 

particularidades de la EKi (tiempo febril prolongado, tasa de incidencia mayor en 

lactantes, alta incidencia de AAC y mayor resistencia al tratamiento) ya que la baja 

estadística de pacientes reportados obedece a que el diagnóstico de esta patología, 

puede pasar desapercibida. Si aún con la escasa cantidad de casos registrados se 

pudo obtener una mayor prevalencia en nuestro estudio, será interesante conocer 

si el porcentaje de AAC aumentará si cada vez se registran más casos de EKi. 

Respecto a PIMS, a pesar de ser un diagnóstico de reciente descubrimiento, se ha 

documentado una afectación cardiaca de hasta un 80% de los pacientes 

diagnosticados con este síndrome6. En este trabajo, aunado a la evidencia de AAC, 

de igual manera se logró obtener datos relevantes respecto a anomalías asociadas 

a nivel cardiovascular.  

Afectación en función ventricular, insuficiencias valvulares, derrame pericárdico 

pero sobre todo miocarditis son signos de que la población pediátrica cada vez más 

se encuentra susceptible en comparación a años pasados en donde se consideraba 

que dichas alteraciones úncamente ocurrirán hasta la edad adulta. Con la 

integración de nuevos síndromes multisistémicos, el criterio clínico del personal de 

salud encargado de atender pacientes pediátricos debe ser cada vez más preciso 

con el fin de evitar estas complicaciones cardiovasculares que pudieran ser letales.  
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En nuestro estudio se pudo documentar hasta un 32.2% de alteraciones en el árbol 

coronario, siendo un 27.4% correspondientes a AAC. A pesar de que la mayoría de 

los reportes se trataron de aneurismas pequeños, también se documentó una serie 

de casos de aneurismas gigantes (4.8%). Esta última lleva una similar proporción 

de porcentaje con la que fue realizada en una institución de tercer nivel en nuestro 

país donde se concluye que el hallazgos de estos aneurismas gigantes no se puede 

pasar por alto, ya que existe un importante índice de mortalidad durante el primer 

año posterior establecimiento diagnóstico11.  

Este estudio también destaca el descubrimiento de áreas de oportunidad en nuestro 

medio. La primera es formar y fortalecer la cultura de seguimiento clínico y 

terapéutico en nuestros pacientes. Se pudo evidenciar, que dicha cultura aún se 

encuentra en desarrollo en nuestra población al revisar que no todos los pacientes 

diagnosticados con AAC en la primera evaluación, acudieron a un segundo control 

de ETT. Como profesionales de la salud, debemos comunicarle a la comunidad los 

riesgos y complicaciones que pudiesen llegar a ocurrir en caso de no llevar un 

tratamiento y/o seguimiento de las patologías inicialmente diagnosticadas. 

La segunda área de oportunidad encontrada en nuestro estudio corresponde a una 

elaboración minuciosa y completa por parte del médico respecto a las AAC 

encontradas en nuestro pacientes con EK/PIMS. Ya que en algunas ocasiones 

únicamente se logró obtener un reporte cualitativo del árbol coronario en nuestros 

pacientes, lejos de uno cuantitativo que permitiera clasificar el grado de afectación 

coronaria mediante puntuación Z. 

Finalmente, se reconoce que el 100% los pacientes diagnosticados en nuestra 

institución, recibieron tratamiento intrahospitalario, obtuvieron su valoración 

cardiológica para la realización de un ETT basal y recibieron un manejo ambulatorio 

adecuado posterior a su egreso. Esto refuerza el objetivo de atender las 

necesidades de nuestra nuestra comunidad y motiva a continuar reduciendo la 

prevalencia de afectación cardiovascular en nuestra población infantil mediante un 

diagnóstico temprano y un tratamiento oportuno. 
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XIV. CONCLUSIONES 

 

La EK es actualmente la principal cardiopatía congénita aquirida en nuestra 

comunidad pediátrica, la cual presenta como una de sus complicaciones 

importantes el desarrollo de AAC. Siendo en su forma más grave, la formación de 

aneurismas gigantes que pueden comprometer la vida de nuestro pacientes.  

Dentro de las complicaciones multisistémicas que dejó la última pandemia sufrida 

por COVID19, las cardiovasculares fueron las más importantes al reportarse una 

afectación de hasta el 80% en pacientes con PIMS no detectados a tiempo.  

En este estudio se pudo reportar un comportamiento similar de nuestra población 

en comparación a los registros publicados a nivel mundial. Al poder detectar 

susceptibilidad del género masculino, grupo etario predominante en menores de 5 

años y hasta un 32.2% de alteraciones coronarias en el total de nuestro pacientes 

con EK y PIMS, donde se incluye un 27.5% correspondiente a aneurismas.   

La etiología de EK no se encuentra completamente establecida y la superposición 

cardiovascular establecida por PIMS aún se trata de una patología de 

descubrimiento reciente. Es posible que estas situaciones puedan impedir la 

aplicación de medidas preventivas eficientes y que la labor del personal de salud se 

enfoque en el reporte de casos y la administración de tratamiento eficaz para evitar 

complicaciones. Sin embargo, los reportes de casos continúan existiendo en 

nuestras instituciones y es de vital importancia trabajar en el estudio de los factores 

de riesgo relacionados a estas patologías para poder conseguir en forma cada vez 

más temprana un diagnóstico certero, así como un tratamiento puntal. 

Este trabajo busca sumar a los reportes ya establecidos de prevalencia en nuestro 

país, así como también motivar a realizar investigaciones futuras con mayor 

población para poder dar seguimiento al comportamiento en nuestra región y apartir 

del mismo, lograr fortalecer nuestra visión de estudio en favor de nuestros 

pacientes. 
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XVI. ANEXOS 

ANEXO 1. HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS.  

“ALTERACIONES CORONARIAS EN PACIENTES CON ENFERMEDAD DE 
KAWASAKI Y SINDROME INFLAMATORIO MULTISISTÉMICO PEDIATRICO 

EN UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL” 

Identificación alfanumérica: __________  Edad: _______     SC: _____ m2 

Sexo: Masculino (   ) Femenino  (  )  Fecha Dx: ___/___/____ 

Diagnóstico EK  ____  en caso positivo: EKc ___  o  EKi ___ 

PIMS ___ 

Ambos (superposición) ____ 

Tratamiento recibido en 
hospital 

IGIV / AAS ___ 

IGIV/AAS + esteroide IV ____  

IGIV/AAS + otros tratamientos ___ cuales: _____ 

Tratamiento recibido en 
casa tras el alta 

AAS ___ 

AAS + esteroide VO ___ 

AAS + otros tratamientos ____ cuales: ________ 

Fecha de primer 
ecocardiograma 

 ___/___/____ 

Hallazgos primer 
ecocardiograma 

Sin alteraciones coronarias ____ 

Dilatación o ectasia coronaria ____ 

Aneurismas coronarios ____ 

Fecha de segundo 
ecocardiograma 

___/___/____ 
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Hallazgos segundo 
ecocardiograma 

Sin alteraciones coronarias ____ 

Dilatación o ectasia coronaria ____ 

Aneurismas coronarios ____ 

¿Requirió estudios de 
extensión cardiovascular? 

Si ___ No___ 

Si es el caso, ¿cual?: TAC __  IRM __ ambos __ 

Hallazgos en estudios de 
extensión cardiovascular 

Sin alteraciones coronarias ____ 

Dilatación o ectasia coronaria ____ 

Aneurismas coronarios ____ 

¿Cuenta con alteraciones 
agregadas a tras valoración 
cardiovascular? 

Si ___  No___ 

Si es el caso, ¿cual?:  

Miocarditis ___  Falla ventricular ____ 

Cardiopatía congénita ___  Otras (describir) ____  
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ANEXO 2. SOLICITUD DE EXCEPCIÓN DE LA CARTA DE CONSENTIMIENTO 
INFORMADO CON MANIFIESTO DE CONFIDENCIALIDAD Y PROTECCIÓN DE 
DATOS.  
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ANEXO 3. DICTAMEN DE APROBACIÓN - COMITÉ DE ÉTICA EN 
INVESTIGACIÓN 13028 
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ANEXO 4. DICTAMEN DE APROBACIÓN - COMITÉ DE INVESTIGACIÓN EN 
SALUD 1302 


