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INTRODUCCION

La enfermedad de Kawasaki es una vasculitis sistémica febril que afecta
principalmente a niflos menores de cinco afnos, siendo menos frecuente en
ninos mayores y en adolescentes.

Esta enfermedad es de gran relevancia debido a que si no se diagnostica a
tiempo puede presentar complicaciones cardiovasculares en la adolescencia
0 en la edad adulta.

Es una enfermedad idiopatica, considerada como la primera causa de
cardiopatia adquirida en la infancia, es por ello la importancia que los
Cirujanos Dentistas la conozcan y sepan identificar las manifestaciones de la
enfermedad de Kawasaki, debido a que en el consultorio dental puede
presentarse un paciente con caracteristicas clinicas y/o bucales de la
enfermedad y debe remitirse de inmediato con el especialista para recibir un
tratamiento adecuado, para evitar futuras complicaciones de la enfermedad.
Existen muchas enfermedades propias de la infancia que cursan con las
mismas manifestaciones clinicas o similares a la enfermedad de Kawasaki,
por lo tanto el desconocer esta enfermedad resta tiempo al diagndstico y es
aqui donde se pueden presentar las complicaciones cardiovasculares en
estos pacientes, y en menor cantidad la muerte subita previa al diagnéstico.
Es por ello que la enfermedad de Kawasaki invita a los Cirujanos Dentistas a
tomar consciencia de dar un diagnéstico temprano, ya que es fundamental

para preservar la especie humana.



1. ANTECEDENTES HISTORICOS

La primera descripcion de la enfermedad de Kawasaki se realiz6 en Japdn
por el Dr. Tomisaku Kawasaki en el afio 1961. ™

Fig.1. Tomisaku Kawasaki. °

En el ano 1962, T. Kawasaki realiz6 un informe sobre siete casos clinicos,
denominandolos como “sindrome febril con descamacién sin escarlatina”, en
el afo 1964 inform6 sobre 22 casos clinicos mas, a los que denominé
“sindrome mucocutaneo ocular”.

En el afio 1965, el Dr. Noburu Tanaka realizdé una autopsia a un nifio con
diagnéstico de sindrome mucocutaneo ocular, que habia muerto de forma
subita e inesperada, y descubrié una trombosis en una arteria coronaria.

La primera publicacion de la Enfermedad de Kawasaki fue en el afio 1967, en
idioma japonés, por Kawasaki, publicada en una revista de alergia, refiriendo
50 casos clinicos y estableciendo los criterios diagnédsticos de la enfermedad,
esta publicacidén generd controversias en el ambiente médico japonés, sobre
todo en lo relacionado con la afectacion cardiaca.

El Dr. Takajiro Yamamoto, en el afio 1968, public6 23 casos de pacientes con

Enfermedad de Kawasaki, de los cuales once (48%) presentaban



anormalidades electrocardiogréficas, y se estableci6 que la afectacién
cardiaca era un hecho comun en esta enfermedad.
En el afio 1970 se publicé a nivel Nacional el primer resumen japonés que
documentaba diez casos de autopsia de muerte subita cardiaca como
resultado de complicaciones causadas por aneurismas en las arterias
coronarias como complicacién de la Enfermedad de Kawasaki.
En el afio de 1974 se realizd la primera publicacion en idioma inglés de ésta
enfermedad por T. Kawasaki en la revista Pediatrics, bajo el rubro de
“sindrome mucocutaneo ganglionar”.
Las primeras observaciones de ésta enfermedad en Estados Unidos de
Norteamérica fueron realizadas en la década de los 70 en Hawai, por parte
de dos jovenes médicos; Marian Melish, especialista en enfermedades
infecciosas y Raquel Hicks, pediatra reumatoéloga; aunque no establecieron el
vinculo con la enfermedad de Kawasaki hasta el afio 1973, al ver fotos de
pacientes con dicha enfermedad procedentes de Japdn, habiéndolos
considerado previamente como casos de fiebre de origen desconocido y de
resolucion espontanea.
En el afno 1976 se hicieron publicaciones de pacientes hawaianos con dicha
enfermedad.
El primer caso de la enfermedad de Kawasaki en México fue comunicado por
Rodriguez en 1977.%2°
A partir de entonces se han publicado en el pais dos series mas, y casos
aislados cuyo nimero no pasa de 41. *
Recientemente se encontrd en Londres, en el hospital St. Bartholomew's, el
corazén conservado de un nifio de siete afios que murié en el afno 1870 por
“hidropesia por escarlatina”; el corazon presentaba tres aneurismas en las
arterias coronarias con trombosis, hallazgos compatibles con ésta
enfermedad.
En el aflo 1978 se publicaron los criterios diagnosticos de la enfermedad de
Kawasaki en Estados Unidos de Norteamérica, por parte del Centro de
9



Control y Prevencién de Enfermedades, modificando los originales de T.
Kawasaki.

En el afno 1988 la Academia Americana de Pediatria aprobé el uso de
Inmunoglobulina intravenosa mas acido acetilsalicilico y en el afio 1993 la
Asociacion Americana del Corazén publico los criterios diagnosticos y guia

terapéutica de la Enfermedad de Kawasaki.
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2. GENERALIDADES

2.1 El corazén y los vasos sanguineos.

El corazdn es el érgano central del aparato circulatorio,
el cual se localiza en el torax, atras del esternon, por '.,,’ ,,J
L
, . g
delante de la columna, arriba del diafragma y entre los -
e

pulmones en el espacio denominado mediastino. Tiene
una forma de pirdmide triangular, se le considera una
base orientado a la derecha, un vértice inferior
orientado a la izquierda y ligeramente hacia adelante.

é

Presenta tres caras, una inferior o diafragmatica, una

} »

izquierda o pulmonar y una anterior o esternal. ’
Localizacién del corazoén. ®
Es un musculo hueco con cuatro cavidades y sus paredes tienen tres capas
de adentro hacia afuera:
e Endocardio. En su estructura encontramos las trabéculas carnosas,
que dan resistencia para aumentar la contraccion del corazon.
e Miocardio. Capa media o muscular. Encargado de impulsar la sangre
por el cuerpo mediante su contraccion.
e Epicardio. Es una membrana serosa que cubre la superficie externa

del corazén.
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Miccardio
{musculo cardiaco)
e rajo

Epicardio
(superficie externa
el miocardio)

Endacardio
(superficie interna del miocardio)

Fig. 3. Endocardio, Miocardio, Epicardio. °

Estas capas a su vez estan envueltas por el Pericardio, en éste se distinguen
en €l dos porciones: una externa, fibrosa, el saco fibroso del pericardio; otra
interna, serosa, el pericardio seroso. Este ultimo tiene una hoja parietal y una
visceral. '

Las cavidades del corazén son cuatro, dos superiores o atrios y dos
inferiores o ventriculos; los atrios reciben la sangre del sistema venoso,
pasan a los ventriculos y desde ahi salen por el impulso sistélico de los

ventriculos a la circulacién arterial.
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Cayado adrtico
Arteria pulmonar izquierda

Vena cava superior
Vena pulmonar superior izquierda

Arteria pulmonar derecha

Auricula izquierda

Vena pulmonar inferior izquierda

Auricula derecha

Seno coronario
Surco terminal

Ventriculo izquierdo

Vena cava inferior

Vértice Ventriculo derecho

Fig. 4. Base del corazén. ’

Venas pulmonares derechas

En el corazén izquierdo entre el atrio y el ventriculo, esta la valvula mitral y

en el derecho la véalvula tricuspide.

La valvula pulmonar separa el ventriculo derecho de la arteria pulmonar y la

valvula adrtica, que separa el ventriculo izquierdo de la arteria aorta.
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Arteria Coronaria lzquierds

ahsula WValvula Mitral

Pulmonar

Arteria Circunfleja

Vilvula Wihsila Adrica

Arferia
Marginal
{obtusa)
lzguierda
Artenias
Digitales

Artena
Dascendanta
Arternor

Arteria Marginal Izquierda

{aguda) Derecha

Fig. 5. Vista anterior del corazén."

El impulso cardiaco se origina espontdneamente en el nodo sinusal también
llamado sinoauricular, de Keith y Flac que es el marcapasos normal del
corazén. Desde el nédulo sinusal, el impulso eléctrico se desplaza,
diseminandose a través de la pared de las auriculas, produciendo la
despolarizacion auricular y la subsecuente contraccion. La onda eléctrica
llega al nédulo auriculoventricular, en donde sufre una lentificacion y una
pausa de 0.1 segundo aproximadamente; luego el impulso cardiaco se
disemina a través de un Haz de fibras que es un puente entre el nédulo
auriculoventricular y las ramas ventriculares, del Haz de His el cual distribuye
el impulso a ambos ventriculos mediante una red de fibras que ocasionan la
contraccion ventricular llamadas fibras de Purkinje desencadenando la

contraccién ventricular. '°
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Nédulo sinoauricular

(SA)

Nodulo auriculoventricular
(AV)

AD = Auricula derecha
VD = Ventriculo derecho
Al = Auricula izquierda
VI = Ventriculo izquierdo

2

Fig. 6. Nodo Sinoauricular y Nodo auriculoventricular. !

Los vasos sanguineos son los conductos por los que circula la sangre. Hay

tres tipos de vasos sanguineos: las venas, las arterias y los capilares.

La sangre sale del corazdn por las arterias y regresa a él por las venas; los

capilares constituyen una amplisima red y puente que une a las venas con

las arterias.
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Arteria

Sangre oxigenada

Capilares

uqmdoz”#

intersticial Sangre desoxigenada

Vena

Fig. 7. Vasos sanguineos.®

2.2 El Sistema Inmune

La funcién de las barreras naturales y de nuestro sistema inmunolégico es
mantener los microorganismos infecciosos como determinadas bacterias,
virus y hongos, fuera de nuestro cuerpo, y destruir cualquier microorganismo
infeccioso que logre invadir nuestro organismo. Este sistema esta formado
por una red compleja y vital de células y 6rganos que protegen al cuerpo de
las infecciones. '

A los o6rganos que forman parte del sistema inmunolégico se les llama
organos linfoides, los cuales afectan el crecimiento, el desarrollo y la
liberacion de linfocitos (un tipo de glébulos blancos). Los vasos sanguineos y
los vasos linfaticos son partes importantes de los érganos linfoides debido a
que son los encargados de transportar los linfocitos hacia y desde diferentes
areas del cuerpo.

16



Estos 6rganos los clasificamos en primarios y secundarios: en los érganos
primarios tienen lugar la generacién de las células que conforman el sistema
inmune (linfopoyesis) y ademas existe un microambiente idoneo de modo
que los linfocitos adquieren su repertorio de receptores especificos para cada
tipo de antigeno. Como 6rganos primarios tenemos al timo, donde maduran
los linfocitos T, y la médula 6sea, sitio de linfopoyesis y maduracién de
linfocitos B.

Mientras que los 6rganos secundarios se encargan de hospedar a las células
capacitadas funcionalmente para interactuar con los microorganismos o los
antigenos atrapados por estos érganos, en un entorno adecuado para que
las mismas células interactien con dichos agentes extrafios al organismo y
los eliminen.

Estos érganos secundarios estan representados por el bazo, el cual procesa
los antigenos que transitan en la sangre, los ganglios linfaticos que lo hacen
de los existentes en los tejidos y por ultimo tenemos el tejido linfoide
asociado a la mucosa, que se encarga de realizar esta funcién en las
mucosas de los érganos como el pulmén, las vias digestivas, el tracto
urinario y genital.

Las células que conforman al sistema inmune se denominan células linfoides
y las podemos clasificar en tres tipos: los linfocitos B, linfocitos T y las células
asesinas naturales (NK) natural Killer.

Los linfocitos T y B son los responsables de la respuesta inmune especifica.

17
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Fig. 8. Linfocitos Ty B. *
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3. ENFERMEDAD DE KAWASAKI

3.1 Definiciéon y Sinonimia

La enfermedad de Kawasaki (EK) o Sindrome mucocutaneo ganglionar es
una vasculitis sistémica aguda, que se caracteriza por fiebre, exantema y
afeccién mucocutanea’  * 1617719,

Afecta a los vasos sanguineos de mediano calibre principalmente, y produce
alteracién de diferentes 6rganos y tejidos por infiltracion de células
inflamatorias; su principal complicacién es la formacidén de aneurismas de las
arterias coronarias y la muerte subita puede ser el resultado de un infarto del
miocardio, de una miocarditis, o de ruptura la de un aneurisma.” ¥* %17

La trascendencia de esta enfermedad radica en que alrededor de la cuarta
parte de los niflos no tratados, o con tratamiento iniciado tardiamente,
desarrollan anomalias en las arterias coronarias.

Por esta razén es importante hacer el diagndstico antes de la segunda
semana de iniciada la enfermedad para dar al paciente el tratamiento
adecuado; de lo contrario, es posible que desarrollen una cardiopatia e
isquemia miocardica al llegar a la adolescencia o cuando sean adultos
jovenes.*

Actualmente es la causa principal de cardiopatia adquirida en la infancia.'”'®

20,54

La enfermedad evoluciona en tres fases: aguda (hasta 2 semanas),

subaguda (2 semanas a 2 meses) y de convalecencia (mas de 2 meses).

3.2 Epidemiologia

La Enfermedad de Kawasaki afecta casi exclusivamente a nifios pequenos;
el 80% son menores de cuatro afios y el 50% son menores de dos afios. "'

19



La edad promedio de los nifios afectados por esta enfermedad es de 2 afnos;
sin embargo esta enfermedad también se presenta en niflos mayores de 5
afnos y en adolescentes.

Esta enfermedad se manifiesta desde la etapa neonatal hasta la
adolescencia.

Es poco frecuente en nifios menores de tres meses (1.67%) ', y en mayores
de ocho anos de edad, en este tipo de pacientes el diagndstico se retrasa y
puede ocurrir lesién coronaria severa.'*

La enfermedad de Kawasaki es mas frecuente en varones, con una relacion
de 1.6:1 y en la mayoria de los casos (90%) ocurre en menores de 10 anos.
Sin embargo cuando se manifiesta en menores de 6 meses la presentacion
clinica de la enfermedad es incompleta (Kawasaki atipico) y tiene peor
pronéstico_1—4,17—18, 20,22

Las tasas de incidencia por razas muestran que los nifios japoneses y
coreanos tienen una incidencia anual de 40 a 150 casos por 100,000 en
menores de cinco afos, mientras que los de raza caucasica muestran tasas
de 6 a 10 casos por 100,000 nifios menores de cinco afnos.

La enfermedad es mas prevalente durante el invierno y la primavera.* ®2%

En México la Enfermedad de Kawasaki no se presenta con caracteristicas
epidémicas; se desconoce cuantos pacientes que han padecido la EK han
llegado a la etapa de adulto joven con lesiones graves de isquemia
miocérdica.*

Se encontrd un paciente con VIH y con enfermedad de Kawasaki.?*

3.3 Etiopatogenia

El agente causal de la EK no se ha identificado’, sin embargo se sugiere la
participacion de agentes infecciosos bacterianos y virales, o un
superantigeno (toxina bacteriana) #° asociado a un agente; lo que si esta

claro es que el resultado final es una marcada activaciéon del sistema
20



inmune17, 19,25, 53,54

que esta relacionada con la activacibn de monocitos y
polimorfonucleares en vasos sanguineos y piel, a la activacidén de linfocitos B,
T y monocitos.®

También existe la hipbtesis de que ésta sea una enfermedad que tenga cierta
predisposicién genética.

Los factores que hacen suponer una causa infecciosa de la EK son la
presencia de ésta en hermanos de pacientes afectados, los que se enferman
la mayoria de las veces (54%) en los primeros diez dias del inicio del caso
indice, por lo que es posible que exista una exposicion a un agente etiolégico
comun, lo cual se opone a la predisposicion de tipo genético Unicamente.

Por otro lado se pone en duda la etiologia infecciosa debido a que no existen
suficientes evidencias de que ésta se contagie de persona a persona y no
hay una evidencia clara de ningun germen que desencadene la enfermedad.
Se ha vinculado a la enfermedad con diferentes virus como son: Parvovirus
B19, Citomegalovirus, virus de Epstein Barr, virus Parainfluenza, virus del
Epstein Barr, Paramyxovirus, Adenovirus, etc. *°

Uno de los més citados es el virus del Epstein Barr. '

También se ha vinculado a la EK con bacterias Mycoplasma pneumoniae,
Popionibacterium acnes, Mycobacterium tuberculosis, Yersinia
pseudotuberculosis, Meningococo, Staphylococcus aureus, Streptococcus,
etc.

Un Nuevo virus se ha identificado en los humanos, es llamado New Haven
coronavirus (Nco-NH) y fue encontrado en las secreciones respiratorias de
nifios con EK.°

La tendencia actual en investigacidén se dirige al estudio de superantigenos
bacterianos, pensando en un sindrome de choque téxico.*

La hipotesis sobre la patogenia de la EK postula que el agente ingresa por la
via respiratoria y penetra a través del epitelio bronquial, donde es captado
por los macréfagos tisulares lo que inicia la respuesta inmune innata.
Posteriormente el antigeno se transporta hacia los nédulos linfaticos locales,
21



donde desencadena la respuesta inmune adaptativa. Ademas los
macrofagos pasan al sistema circulatorio y se dirigen a través de los vasos
sanguineos hacia distintos érganos como pancreas, glandulas salivales,
préstata y otros. En el epitelio bronquial el agente desencadena la produccién
de proteinas virales que se engloban dentro de cuerpos de inclusion
citoplasmatica que no son reconocidos por el sistema inmune, por lo que

pueden permanecer en forma persistente. '’
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Fig. 9. Patogenia propuesta para la enfermedad de Kawasaki. 17

3.4 Clasificacion
o Kawasaki atipico

La Enfermedad de Kawasaki (EK) puede manifestarse de forma “atipica”, con

signos y sintomas no habituales o que se manifiestan de forma “incompleta”,
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cumpliendo s6lo dos o tres de los cuatro criterios requeridos para realizar el
diagnéstico, el cual a menudo se diagnostica en forma tardia. " * '7%6%°

Estos casos de Kawasaki atipico son mas frecuentes en pacientes menores
de tres meses de edad y cuyas manifestaciones comprenden la presencia de
fiebre prolongada, mas dos criterios de la enfermedad, ausencia de otra
explicacién razonable del padecimiento y hallazgos de Ilaboratorio
relacionados con inflamacién sistémica. %’

Para el diagnéstico de Kawasaki atipico es fundamental solicitar

ecocardiografia. !’

Los pacientes que no reunen los criterios diagnosticos tienen un 25 por

ciento méas de probabilidad de desarrollar aneurismas coronarios. " 1"’

o Etapas clinicas de la Enfermedad de Kawasaki

La Enfermedad de Kawasaki presenta tres etapas clinicas de acuerdo a su

tiempo de evolucion: 243

- Etapa aguda (1-11 dia):
Fiebre alta
Irritabilidad
Conjuntivitis bilateral no exudativa
Uveitis anterior (70%)
Eritema perianal (70%)
Lengua en forma de fresa y grietas en los labios
Disfuncion hepética, renal
Miocarditis y Pericarditis
Linfadenopatia (75%)

- Efapa subaguda (11-30 dia)

Irritabilidad persistente, anorexia e inyeccion conjuntival
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Decrece la temperatura
Trombocitosis

Formacién de aneurismas

- Etapa de convalescencia

Expansion del aneurisma
Posible Infarto al miocardio
Aneurismas pequenios tienden a resolverse por si solos (60% de los

casos).

3.5 Diagnéstico

o Clinico

El diagnostico es fundamentalmente clinico, no hay pruebas de laboratorio
especificas y se hace mas facil cuando la ecocardiografia muestra lesiones
cardiacas. *'’

La Asociacion Americana del Corazén en 1993' estableci6 los criterios
clinicos para hacer el diagnéstico de la EK.

Estos criterios incluyen: fiebre de mas de cinco dias de duracion; presencia
de cuatro de cinco criterios principales (afectacién ocular, cambios en los
labios y la boca, erupcion cutdnea, cambios en las extremidades, adenopatia

de cuello) ?°, sin otra causa que explique la enfermedad. 3%

1) Fiebre persistente de mas de 5 dias de evolucion. Es el primer dato
clinico, oscila entre 39°y 40° C. 3234

El primer dia de fiebre es considerado el primer dia de la enfermedad.
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2) Conjuntivitis bilateral no purulenta. Se afecta més la conjuntiva bulbar
que la palpebral y no hay exudado.
La hiperemia conjuntival aparece en la primera semana de la
enfermedad, habitualmente se inicia entre el segundo y quinto dia, y

dura una a dos semanas en pacientes que no reciben tratamiento.

Fig. 10. Hiperemia conjuntival sin secrecion en una paciente
con EK, la afeccién predomina en la conjuntiva bulbar. '

Fig. 11. Inyeccién conjuntival bulbar sin exudado.*

3) Lesiones en los labios y la mucosa oral. Los cambios en los labios se

manifiestan con un eritema rojo brillante , xerostomia, fisuras y
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sangrado espontaneo o al minimo tacto; en la boca la mucositis oral
es representada por un eritema difuso de la mucosa, hipertrofia papilar
de la lengua lo que desarrollara “lengua de fresa” y aparece eritema
faringeo. 203932

No se observan ulceraciones, exudados, ni manchas de Koplik. *'

Figs. 12 y 13. Lengua enrojecida (forma de fresa), labios agrietados y sangrantes. 2 %

Fig. 14. Mucositis oral.*

4) Exantema generalizado de tipo polimorfo. El exantema es la forma de
presentacion mas frecuente, no es vesicular, adopta varias formas,
puede ser maculopapular, es sumamente eritematoso iniciAndose en

el tronco y en las extremidades.
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Fig. 15. Paciente con enfermedad de Kawasaki; el exantema
maculopapular se inicié en extremidades y se extendié al tronco.’

El eritema cutaneo en piel es mas marcado en el &rea del periné y en las
ingles; hay presencia de descamacion en la etapa aguda de la enfermedad
sobre todo en el area perineal.

Fig. 16. Eritema muy acentuado en el periné y en las
ingles.'

5) Cambios en las extremidades. Se presenta eritema bilateral en las

palmas de las manos y en las plantas de los pies, es intenso y tiene
cambios abruptos llegando a desaparecer.

Las manos y los pies presentan edema sobre todo a nivel del dorso.
Se presenta descamacion.
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Fig. 16. Descamacion cutanea que se inicié alrededor de las ufias y se extendié a
las palmas y las plantas en forma de guante y calcetin respectivamente.’

6) Adenopatia cervical. Es unilateral, mayor a 15 mm, dolorosa, no

supurada; se presenta con menor frecuencia. 33

El diagnodstico de la enfermedad no es facil de realizar en lactantes
pequenos. A esta edad de la vida la enfermedad es poco habitual, lo cual
sugiere el papel protector que cumplen los anticuerpos maternos transferidos
pasivamente. '

La fiebre es el primer sintoma, el mas constante y sobre el que gira el
diagnéstico y frecuentemente el prondstico; sin embargo se inform6 sobre un
caso excepcional de Enfermedad de Kawasaki que cumplié con los criterios
caracteristicos, excepto la fiebre; por lo tanto se sugiere replantear los
criterios clinicos y no considerar la fiebre como dato obligatorio de la
enfermedad.”’

Otras manifestaciones que estan presentes en ésta enfermedad son la

d *2' el eritema e induracion en el sitio de inoculacién de la vacuna

) 18,22,31

irritabilida
BCG (en menores de un afio de edad , artralgia, artritis y uveitis.

En menores casos estan acompanados de dermatitis exclusivamente
perianal, pancreatitis, sordera sensorioneural, paralisis facial, necrosis del

pabellén auricular, meningitis aséptica, neumonitis y ataxia.
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o Pruebas de Laboratorio
No existen estudios de laboratorio especificos !, pero lo que se observa con
mayor constancia en las primeras dos semanas es: leucocitosis, velocidad de
sedimentacién globular aumentada y trombocitosis; la proteina C reactiva en
concentracion mayor de 6 mg/L. 233233
Se ha observado en algunos pacientes anemia normocitica y normocrémica,
elevacion ligera de la transaminasa glutamico piruvica (TGP); se observa
eritrosedimentacion acelerada.®
La cuenta plaquetaria es generalmente normal en la primera semana de la
enfermedad y rapidamente incrementa en las dos semanas posteriores,
algunas veces excediendo 1,000,000/mm?.
Generalmente los estudios microbiolégicos son negativos (sangre, heces
fecales, orina, faringeos, liquido cefalorraquideo, médula 6sea); en algunas

ocasiones la investigacion viral en heces indica la presencia de rotavirus. *’

o Pruebas de Gabinete
- Electrocardiograma (ECG): Si hay afectacion cardiaca; puede ser normal en

las primeras fases, 0 mostrar cambios tales como taquicardia, prolongacion

de PR-QT y ondas Q anormales (datos sugestivos de infarto), segmento ST
4,23

anormal negativo y arritmias.

| Desnivel 81 | | |

17. Electrocardiograma.®

Fig.
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- Ecocardiograma: Es la primera prueba cardiolégica a realizar para el
seguimiento de las arterias coronarias. Sin embargo, es limitada en ciertos
aspectos, pues en ocasiones es complicado observar la trombosis o las
estenosis de éstas.

Fig. 18. Ecocardiograma. *°

La primera ecografia se debe realizar en el momento del diagnostico de
sospecha de enfermedad de Kawasaki. Este primer examen ha de ser
completo, con especial énfasis en la anatomia de las arterias coronarias,
funcién ventricular, funcién valvular y pericardio (descartar derrame).

Las arterias coronarias han de intentar ser visualizadas en paraesternal eje
largo y corto, en proyeccion de cuatro y dos camaras. Debe realizarse con el
transductor que utilice mayores frecuencias, y han de medirse los diametros
internos de éstas.

En esta primera ecografia es frecuente tener que sedar al paciente con
hidrato de cloral u otros hipnéticos de accidn corta, pues los pacientes suelen
ser ninos pequenos, que en la fase aguda se encuentran con fiebre y con
irritabilidad importante.

Debemos confirmar la presencia o no de aneurismas coronarios y en caso de

que existan considerar su numero, situacion, morfologia; si la arteria
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coronaria no tiene aneurismas, pero si su diametro es mayor que el normal,

se describe como arteria ectasica.

- Radiografia de Torax: puede mostrar infiltrado bronconeumonico,
especialmente en aquellos casos que manifiestan tos y dificultad respiratoria,

como datos clinicos agregados; otros muestran cardiomegalia y datos
4,23

radiologicos sugestivos de derrame pericardico.

A Cayado de la aorta —— Tronco pulmonar B

Auricula derecha Veértice del corazén Ventriculo Auricula izquierda
Vena cava superior Ventriculo izquierdo derecho

Fig. 19. Radiografias de térax. A. Proyeccién anteroposterior estandar del torax.
B. Proyeccion lateral del corazon. ’

- Pruebas de estrés miocardico: Pueden realizarse tanto pruebas de estrés
con ejercicio fisico o pruebas farmacoldgicas (preferibles en nifios
pequenos).

Normalmente se utiliza dipiridamol, adenosina o dobutamina.

Si solamente se examina la isquemia durante el estrés mediante
monitorizacion de ECG, la sensibilidad y especificidad no son muy altas, pero
combinado con radionuclidos de captacion miocardica y/o ecocardiografia

durante el estrés y posterior, éstas mejoran significativamente.

- Coronariografia: Define con exactitud aneurismas, estenosis, trombosis con

oclusion de la circulacioén, circulaciéon colateral.
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Su limitacion se encuentra en que sélo se aprecia la luz intracoronaria y no la

pared, por lo que no pueden detectarse cambios proliferativos y fibrosis de la

misma.
B C
Arteria coronaria derecha Rama circunfleja Rama interventricular anterior

Rama interventricular posterior Rama marginal

Rama marginal izquierda

Fig. 20. Coronariografia.’

3.6 Diagnéstico Diferencial

La similitud entre la Enfermedad de Kawasaki y otras enfermedades,
especialmente las exantémicas, origina muchas veces confusiones y errores
en el diagnostico.*

El diagnéstico diferencial de la EK incluye: 2% 22343 57

o Escarlatina. Enfermedad aguda, infecciosa y febril causada por el
Streptococus Pyogenes; se transmite por contagio generalmente por

la via respiratotia y se presenta con mayor frecuencia en nifios en
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edad escolar de entre 2 y 10 afnos de edad. Los sintomas mas
relevantes de la enfermedad son la erupcion cutanea, inflamacién de
los ganglios cervicales, el dolor de garganta y fiebre superior a
38.3°C; también se puede presentar artralgias, nauseas, vémitos y
pérdida de apetito; la piel afectada por la erupcion comienza a
descamarse. La mucosa bucal aparece con enantema con lengua

aframbuesada.

o Sarampion. Enfermedad infecciosa, exantémica causada por un virus,
especificamente un paramixovirus del género Morbillivirus. Se
caracteriza por tipicas exantema en la piel de color rojo asi como
fiebre y un estado general debilitado. También puede, en algunos
casos de complicaciones, causar inflamacién en los pulmones y el

cerebro que amenazan la vida del paciente.

o Sindrome de Stevens- Jonhson, 2* Es una variante severa del eritema

multiforme que consiste en una reaccién de hipersensibilizacién que
afecta la piel y las membranas mucosas. Suele manifestarse fiebre,
rinitis, conjuntivitis y en la piel y las mucosas afectadas se produce
una sensacién de ardor o quemazén, sin prurito. En los casos mas
graves, pueden aparecer alteraciones del balance electrolitico,
taquipnea y disnea, hematuria, albuminuria, arritmias, pericarditis,

fallo cardiaco congestivo, convulsiones y coma.

o Sindrome de Reiter. Es considerado una enfermedad reumatica del

grupo de las espondiloartropatias seronegativa. La triada clasica de
sus manifestaciones clinicas son inflamacion de la uretra, conjuntivitis

y artritis.
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o Sindrome de choque téxico. Es una enfermedad que se presenta en

mujeres que menstrdan comprendidas entre los 12 y 24 afnos; se la
ha relacionado con el uso de tampones vaginales. La presencia de
esta enfermedad también se ha presentado después del parto, en las
que usan diafragma como método anticonceptivo, en hombres vy
mujeres que han presentado infeccidn de tejidos blandos y hueso.

La causa de esta enfermedad es el Staphylococcus Se ha
relacionado el uso del tampoén con esta enfermedad debido a que el
tampdn obstruye el flujo de salida de vagina, provocando que la
menstruacion regrese al utero y por lo tanto favorezca la proliferacién
de bacterias y toxinas que pasan a la cavidad abdominal.

Los sintomas pueden llegar a ser muy graves, iniciando con fiebre de
hasta 39.C, diarrea, vomito, dolor muscular, dolor de cabeza,
faringitis, enantema, conjuntivitis y podria llegar a presentarse crisis
severas de presion baja dentro de las primeras 48 horas. La
deshidratacion es evidente, al igual que la presencia de taquicardia.

o Sindrome estafilocéccico de la piel escaldada. Es un trastorno que se

observa con frecuencia en lactantes y nifios, es producido por una
cepa particular de Staphylococcus aureus que ocasiona la formacién
de ampollas en la capa superior de la piel mediante la liberacién de
una exotoxina. Se manifiesta con fiebre, malestar general y areas
eritematosas extremadamente hiperalgésicas en cara, axilas, cuello e

ingles.

o Artritis reumatoide juvenil. Es una enfermedad croénica, autoinmune

que ocasiona dolor e inflamacién articular. Los sintomas principales
son fiebre y eritema que aparecen y desaparecen en pocas horas,
adenopatia cervical, axilas o ingles y hepatomegalia o molestias en
los ojos.
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o Infeccidon por rickettsias. Las rickettsias son microorganismos que

comparten caracteristicas tanto de las bacterias como de los virus.
Una infeccion por rickettsias puede causar fiebre, erupcidén cutanea,

malestar general.

3.7 Tratamiento

El tratamiento actual se sustenta en el uso de Inmunoglobulina intravenosa
(IglV) en dosis de 2 g//kg//dosis en perfusion intravenosa continua durante 10
a 12 horas en una dosis unica o 400 mg/kg/dosis diaria durante 5 dias, esto
en conjunto con el acido acetilsalicilico (AAS) en dosis de 100 mg/kg/dia’
durante la primera y segunda semanas de la enfermedad, 50 mg/kg/dia en la
tercera semana y de 3 a 5 mg/kg//dia a partir de la cuarta semana y hasta

ocho semanas después del periodo de enfermedad activa. 224 29 31:37. 54, 56-57

El uso de inmunoglobulina intravenosa antes del décimo dia de la
enfermedad puede reducir la morbilidad y la incidencia aparente de
anomalias arteriales coronarias; pero se recomienda administrar este
tratamiento entre el quinto y el décimo dia de evolucién aguda, puesto que
antes de este plazo no previene alteraciones coronarias. 2" 23 323333

Por otra parte se recomienda emplear la Inmunoglobulina intravenosa
después del décimo dia en niflos con evidencia de inflamacién sistémica,
fiebre persistente y aneurismas coronarios. '’

Alrededor del 5% de los nifios desarrollan aneurismas a pesar del
tratamiento y otro 1% presenta aneurismas gigantes.'’

En los ultimos arnos el desarrollo de la inmunoglobulina intravenosa ha
proporcionado un avance terapéutico sustancial en el tratamiento de la

deficiencia de anticuerpos.
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Esta actia neutralizando anticuerpos, bloqueando temporalmente los
receptores Fc de las inmunoglobulinas y favoreciendo la depuracién
(cleareance) de las citoquinas®'" *°; previene las recurrencias y disminuye la
incidencia de aneurismas coronarios de 20 a 3.5%.°

El Acido acetilsalicilico (AAS) se inicia con dosis elevadas, de 80-
100mg/kg/dia®* divididos en 4 dosis diarias, buscando un efecto

antiinflamatorio y antitrombotico 2 *°

, que se mantiene hasta por lo menos
pasados 3-4 dias de apirexia.
Esta es la dosis recomendada por la Academia Americana de Pediatria y por

la Asociacién Americana del corazon.

Posteriormente se continda con dosis menor, 3-5 mg/kg/dia en una toma
diaria, buscando un efecto antiplaquetario y antitrombético, que se
mantendra como minimo seis semanas; o bien, en forma indefinida en caso
de que existan alteraciones coronarias.’

Algunos pacientes pueden presentar resistencia a los medicamentos la que
se traduce por persistencia de la fiebre y agravamiento de las lesiones
coronarias, tales pacientes deben considerarse bajo un esquema terapéutico
especial, como repetir la gammaglobulina a intervalos menores de una
semana, adicionar metilprednisolona en dosis de 30 mg/kg por via
endovenosa. '’

El uso de corticosteroides en pacientes con la enfermedad de Kawasaki es
incierto.

En los pacientes que persiste dilatacion coronaria o tienen fenémenos de

trombosis, se ha utilizado dipiridamol, pentoxifilina, ticlopidina y fibrinoliticos.
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4. LAS COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES

Las lesiones mas graves y secuelas mas temibles de la enfermedad de
Kawasaki estan referidas al corazén. En la fase aguda febril puede haber
miocarditis, arritmias, pericarditis o valvulopatias.

A todos los pacientes (niflos) se les debe realizar en el momento del
diagnéstico un ECG y un ecocardiografia-doppler para valorar la funcion
ventricular y valvular, la morfologia de las arterias coronarias y la presencia
de derrames pericardicos.

Las arterias coronarias que se lesionan mas frecuentemente son en orden
decreciente: arteria descendente anterior izquierda (interventricular anterior),
arteria coronaria derecha, arteria coronaria izquierda y arteria coronaria
circunfleja izquierda (auriculoventricular).

Se ha encontrado insuficiencia mitral en el 1.1%de los casos, insuficiencia
aortica en el 0.2%, pericarditis en el 16% y miocarditis en el 38%. En esta
fase temprana el enfermo puede entrar en choque cardiogénico, por infarto al
miocardio o por miocarditis aguda, aunque el infarto al miocardio es propio de

las semanas posteriores a la fase aguda.*

4.1 Aneurismas

Los aneurismas son dilataciones o ensanchamientos arteriales® circunscritos
o localizados que se producen por una debilidad de la pared en la arteria
comprometida.

En los vasos de las arterias coronarias se produce inflamacién de la capa
media, con edema y necrosis del musculo liso; se pierde la integracion de la
pared, lo que favorece la dilatacién y formacién de aneurismas.®'

Estas lesiones son irreversibles, y generalmente tienen tendencia a aumentar

de tamano.
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El aneurisma coronario es la principal causa de morbimortalidad en nifios con
la enfermedad de Kawasaki®®; pacientes que no presentan afectacion
coronaria, la recuperacién es completa y sin secuelas aparentes. *

Segun su forma los aneurismas se clasifican en:

e Aneurisma sacular: Son dilataciones que suelen afectar a una sola

parte de la pared de la arteria y, por tanto tienen forma de saco.

e Aneurisma fusiforme: Tienen forma alargada o de huso, ya que se
afecta todo el perimetro de la arteria. El mas frecuente es el que se
debe a ateroesclerosis. El aneurisma fusiforme es el mas comun en la

enfermedad de Kawasaki.*®®

e Aneurisma disecante: Se produce por la diseccion o separacion en
diferentes capas de la pared de la arteria.
La presidn sanguinea forza la entrada de sangre en el desgarro que
se produce en la pared y acaba por crear un falso canal que suele
afectar a una parte de la pared arterial, pero no a toda su
circunferencia. La sangre que penetra por el desgarro produce una
separacién longitudinal entre la capa media y la intima dando lugar al

aneurisma.
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Heart with Heart with
Normal Coronary Arteries Coronary Artery Aneurysms
{in red) {in red)

circumiflex

left anterior
descending
coronary
artery

saccular

normal coronary artery fusiform
aneurysm aneurysm

Fig. 21. Las arterias coronarias. *'

Los aneurismas saculares y fusiformes se desarrollan entre 18 y 25 dias

después del ataque. '®
La formacidén de aneurismas en las arterias coronarias pueden ocurrir en la
fase subaguda de la enfermedad, esto cuando los sintomas clinicos agudos

han decrecido.

39



Fig. 22. VR 3D y reformacién curva con angiograma convencional que muestran un
aneurisma pequefio en la cruz (flecha). *

Su gravedad va desde pequefios aumentos en el diametro de alguna arteria
coronaria, hasta intensas dilataciones saculares aneurismaticas.

Los aneurismas medianos se resuelven dentro de los primeros dos afos en
el 50% de los casos, pero las areas afectadas son anormales, no se dilatan
con el ejercicio ni progresan a la estenosis en los 20 afnos siguientes, lo que
otorga a la patologia un prondstico reservado.

En el 50% de los casos, estas alteraciones persisten lo cual depende en
parte de su localizacion, formas y tamafnos ya que son mas frecuentes en la
coronaria derecha seguida de la coronaria interventricular anterior; en este
caso pueden progresar a estenosis.**>°

Los aneurismas gigantes se asocian a riesgo de infarto durante los primeros
dos anos de evolucién. El riesgo de estenosis depende del tamaro, forma y
localizacién del aneurisma, no obstante el riesgo de ruptura aneurismatica es
bajo y parece estar limitado a los primeros dos afos.

Alrededor del 15 al 20% de los pacientes no tratados desarrollan aneurismas
de las arterias coronarias. **

El tratamiento en la etapa aguda de la enfermedad esta enfocado a reducir la
inflamacion en las arterias coronarias y prevenir la trombosis coronaria. La
terapia a largo plazo en individuos que desarrollaron aneurismas coronarios

se da para prevenir el infarto del miocardio.
Diagnostico
La ecografia es la prueba diagnéstica fundamental para la deteccidén de las

anomalias coronarias y para su evaluacién y seguimiento.*

4.2 Miocarditis y Pericarditis
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La miocarditis es una inflamacién del miocardio que impide que el corazén
bombee eficazmente, debido a la inflamaciéon (edema) y al dafo sufrido por
sus células. El musculo cardiaco puede dafarse aun mas si el sistema
inmunitario envia anticuerpos para tratar de combatir la causa de la
inflamacion. A veces, estos anticuerpos atacan los tejidos del corazén y si se
dafan demasiadas células del musculo cardiaco, éste se debilita. En algunos
casos, este proceso es muy rapido y da lugar a una insuficiencia cardiaca o
incluso una muerte subita.

La miocarditis ocurre en mas del 50% de los nifios con enfermedad de
Kawasaki; la pericarditis con derrame pericardico se presenta en
aproximadamente el 25% de los casos.

La frecuencia de secuelas coronarias graves es de 2 a 3% en los pacientes,
las cuales pueden ocurrir después de un infarto del miocardio.

Mas comunmente, el corazén trata de regenerarse por si solo. El masculo
cardiaco se regenera cambiando las células dafiadas o muertas del musculo
cardiaco por tejido cicatricial. El tejido cicatricial no es como el tejido
muscular cardiaco porque no se contrae y no puede contribuir a la accién de
bombeo del corazén. Si se forma abundante tejido cicatricial en el corazén,
este puede dar lugar a una insuficiencia cardiaca congestiva o una dilatacién
de los ventriculos.

La pericarditis es una inflamacién del pericardio. Cuando se produce una
pericarditis, aumenta la cantidad de liquido entre las dos capas del
pericardio. Este aumento de liquido presiona sobre el corazén y restringe el
llenado ventricular y la accién de bombeo del corazén.

Debe distinguirse del infarto del miocardio debido a que el tratamiento y el
pronéstico son muy diferentes. Los pacientes con pericarditis refieren dolor
centro toracico continuo que puede aliviarse sentandose inclinado hacia

adelante.’
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Diagnostico

El electrocardiograma (EKG) registra la actividad eléctrica del corazén en
forma de cinta grafica continua, permite detectar el marcapasos que inicia
cada latido del corazén, las vias de conduccion intraventricular de los

impulsos, la frecuencia y el ritmo cardiacos.

Latkder morml

ACtreaCion Activacian
e hos. @tnios e log ventriculas

Fig. 23. Electrocardiograma. *?

4.3 El Infarto del miocardio

El término de infarto al miocardio indica el desarrollo de una zona circunscrita
de necrosis miocardica causada por isquemia local. *

La necrosis miocardica se inicia en los 20 a 30 minutos de la oclusiéon de la

arteria coronaria.
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En condiciones normales, la regién subendocardica del miocardio es la zona
peor perfundida de la pared ventricular; no sélo es la ultima en recibir la
sangre de las ramas de las arterias coronarias epicardicas, sino que las
presiones intramurales relativamente elevadas que existen en esta area
comprometen aun mas su perfusion.

Debido a esta mayor vulnerabilidad a la lesion isquémica, los infartos del
miocardio se inician en la region subendocardica. En las horas siguientes, la
zona de necrosis se extiende hacia el pericardio y afecta a las regiones
media y subepicardica. El infarto suele alcanzar sus dimensiones maximas
en un periodo de 3 a 6 horas.

Los infartos del miocardio pueden afectar a casi todo el espesor de la pared
ventricular. En cuyo caso se denominan transmurales, en tanto que a los que
se limitan al tercio interno del miocardio se designan como infartos
subendocardicos.®

El infarto del miocardio es la principal causa de muerte y es mas frecuente en
quienes tienen aneurismas coronarios gigantes, de 8 mm de diametro o
mayores.

El Infarto del miocardio en nifios no presenta las mismas manifestaciones
clinicas que en el adulto; su diagnostico es dificil y cursa con vémito, dolor
abdominal, palidez, diaforesis, llanto, debilidad y choque. ***

El dolor toracico es propio de nifios mayores de cuatro afos, también
presentan disnea, letargo o sincope. **

El 37% de los pacientes son asintomaticos.

Cuando se diagnostica un infarto debe iniciarse tratamiento fibrinolitico
rapidamente con estreptocinasa, urocinasa o con activador del
plasmindégeno'?, con el fin de reducir la zona de infarto y obtener mejor
perfusién coronaria en el periodo critico; lo cual permitirda que las células
miocardicas dafiadas permanezcan viables. Este periodo parece ser de

cuatro horas en los adultos, pero se desconoce en 10s nifios.
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La muerte durante o después de la fase de convalecencia se debe al infarto
del miocardio por trombosis de una arteria coronaria 0 a estenosis de un
aneurisma de la arteria coronaria que priva a una parte del miocardio de la
cantidad adecuada de sangre.

La mortalidad llega a ser hasta del 22% en el primer infarto.

’/.’

Arterias Coronarias

Musculo Sano
Musculo Muerto

Fig. 24. Infarto de Miocardio. *°

El infarto agudo al miocardio ocurre preferentemente dentro del primer ano
después de la fase aguda y es mas frecuente en lactantes, precisamente
donde las formas incompletas ocurren mas habitualmente, y en casos de

aneurismas gigantes.
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Alrededor del 50% presentan diferentes tipos de complicaciones cardiacas
como arritmias, insuficiencia valvular y otras, y un 16% tiene un segundo
ataque.

El color violeta representa

dano y necrosis del
tejido cardiaco

La acumulacion de placa
en la arteria coronaria
bloquea el flujo de =
sangre y oxigeno
hacia el corazon

Fig. 25. Los ataques cardiacos o infartos agudos al miocardio.*

Diagnostico
El infarto se diagnostica con el electrocardiograma y con el estudio de las
enzimas cardiacas, gammagrama de perfusion miocdardica y resonancia

magnética nuclear. '
Tratamiento

Se debe dar tratamiento fibrinolitico con estreptocinasa, urocinasa o con

activador del plasminégeno. '
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4.4 Trombosis Coronaria

El corazén se encuentra rodeado por tres importantes arterias coronarias,
que proporcionan sangre y oxigeno a todo el musculo cardiaco. Si se
desarrolla un coagulo en una de estas arterias, se interrumpira el suministro
de sangre a una de las zonas del musculo cardiaco. Esto es una trombosis
coronaria.

Regularmente este trastorno produce un dolor intenso en el pecho detras del
esternén, que a menudo se extiende hacia el brazo izquierdo. La zona del
musculo que no tiene suficiente suministro deja de funcionar
adecuadamente, si no se disuelve con rapidez el coagulo de sangre, por
ejemplo, con un medicamento trombolitico (que disuelva el trombo).
La trombosis coronaria, que suele producirse en las arterias coronarias, se
desarrolla, a menudo, en el lugar donde se rompe una placa arteriosclerética.
El revestimiento de la arteria que suministra riego al masculo cardiaco es el
que forma la placa arteriosclerética. Si se rompe la zona enferma de la
arteria coronaria, puede desarrollarse un coagulo, que estd formado por
proteinas coagulantes de la sangre, plaquetas y globulos rojos. Esta
formacién puede taponar e interrumpir el suministro sanguineo, y se

denomina trombosis.

Diagnostico

A nivel hospitalario se le practica al paciente un electrocardiograma (EKG).
En la mayor parte de los casos, éste revelara si existe una oclusion de una
arteria coronaria. Sin embargo, el examen no es 100% seguro y, en algunos
casos, es posible que se pase por alto un coagulo pequerio, que afecte a una

zona, no muy extensa, del musculo cardiaco.

Tratamiento
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Se administra Acido acetilsalicilico a bajas dosis, con el fin de evitar que las
plaquetas, se adhieran unas a otras en el coagulo®. Una alternativa es una
dilatacién o ensanchamiento de emergencia de la arteria coronaria obstruida
mediante un globo, procedimiento que se conoce como angioplastia
coronaria. En ocasiones este procedimiento de dilatacion se complementa
con la colocacién de un stent o "malla" que refuerza la dilatacién producida
por el globo de la angioplastia.
En este tipo de alteraciones se recomienda realizar una arteriografia
coronaria, la cual consiste en la inyeccién de un medio de contraste en las
arterias coronarias en donde se observa si existe estenosis, u oclusion, en

las arterias coronarias y asi se puede precisar el tratamiento.

Pared vascular

Fig. 26. Tentativa esquematica de una arteria coronaria con una placa de ateroma y
potenciales sitios de formacion de trombosis en una arteria coronaria.

4.5 Arritmias

En la fase aguda de la enfermedad de Kawasaki pueden aparecer arritmias

como consecuencia de la inflamacién del tejido cardiaco.”

47



Las arritmias cardiacas pueden dividirse en dos categorias: ventriculares y
supraventriculares; las arritmias ventriculares se producen en las dos
cavidades inferiores del corazén, denominadas ventriculos, en cambio las
arritmias supraventriculares se producen en las estructuras que se
encuentran encima de los ventriculos, principalmente las auriculas.
Las arritmias también se definen segun la velocidad de los latidos; la
bradicardia es un pulso muy lento, es decir, una frecuencia cardiaca inferior a
los 60 latidos por minuto. La taquicardia es un pulso muy rapido, es decir,
una frecuencia cardiaca superior a los 100 latidos por minuto.  El tipo mas
grave de arritmia es la fibrilacién, que es cuando se producen latidos rapidos
y no coordinados, que son contracciones de fibras musculares cardiacas
individuales.
Diagnostico
Para diagnosticar las arritmias cardiacas se utiliza:

o Electrocardiograma (EKG)

o Electrocardiografia ambulatoria (Estudio Holter)

o Estudios Electrofisloldgicos

4.6 Complicaciones vasculares en la edad adulta

Ademas de las complicaciones cardiacas en la edad pediatrica, la
enfermedad de Kawasaki es responsable de casos de infarto agudo del
miocardio y otras complicaciones cardiacas en la edad adulta.

Una encuesta realizada en Japdn entre hospitales que atendian adultos
encontrd 11 infartos, 9 sindromes anginosos y un caso de miocardiopatia en
enfermos con antecedentes de enfermedad de Kawasaki en la infancia.

La edad de los adultos en el momento del diagndstico era de 20 a 63 anos y

habian padecido la enfermedad de Kawasaki entre los 8 y los 21 afos de
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edad. Tres pacientes fallecieron y los 18 restantes presentaron diferentes
secuelas.

Otro estudio de revisidn de la literatura encuentra 74 casos de adolescentes
y adultos jévenes con infarto de miocardio, arritmias o0 muerte subita y el
antecedente de enfermedad de Kawasaki en la infancia.*®
Estos hallazgos no sorprenden si pensamos que las graves lesiones
cardiacas pueden pasar desapercibidas en enfermos no diagnosticados,
presentando posteriormente en la edad adulta complicaciones coronarias.
Ademas, estudios de vasodilatacion activa realizados en enfermos que han
sufrido la enfermedad y la lesibn aneurismatica se ha normalizado
encuentran importantes alteraciones en la zona del aneurisma, mostrando
incapacidad de respuesta vasomotora al estimulo dilatador, o que indica
alteraciones estructurales de las arterias, con riesgo consecuente de
estenosis y de isquemia futura. Estas lesiones no son exclusivas de las
arterias coronarias ya que se presentan en otros territorios, pudiendo causar
sindromes de isquémia periférica, hipertensidn arterial u otras enfermedades

vasculares.

4.7 Otras Complicaciones

La Enfermedad de Kawasaki puede cursar con esplenomegalia y

hepatomegalia.

4.8 Prondstico

La tasa global de mortalidad de la Enfermedad de Kawasaki en Japdn es de
0.08%, con un 0.16% en menores de un afo y un 0.05% en mayores de 12
meses. Estas cifras son mas elevadas en EE UU, donde la tasa global de
mortalidad se eleva hasta el 0.17% a expensas de los mayores de un ano, ya
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que en menores de 12 meses es similar a la de Japdn (0.2%). Comparada
con la poblacién normal de la misma edad, la mortalidad en los nifios que
han sufrido la enfermedad es 2.8 veces mas alta, mientras que no ocurre
esto en las nifias. La muerte suele ser generalmente por infarto agudo del
miocardio, aunque en la fase aguda los enfermos pueden morir por choque

cardiogénico por miocarditis.

Para determinar el riesgo de la Enfermedad de Kawasaki los pacientes se
dividen en:

e Nivel 1: Pacientes sin afectacidén coronaria.
No necesitan antiplaquetarios, ni restriccion de la actividad fisica después de
8 semanas del inicio de los sintomas. Esta indicada la vigilancia cardiologica

una vez pasado un afno de la enfermedad.

e Nivel 2: Pacientes con ectasia coronaria transitoria (desaparece tras la
fase aguda).
No necesitan antiplaquetarios ni restriccién de la actividad fisica después de
8 semanas del inicio de los sintomas.
No se indica seguimiento cardiolégico una vez pasado un ano de la
enfermedad; sin embargo, algunos cardiélogos consideran necesaria su

revision cada 3 anos.

e Nivel 3: Pacientes con un aneurisma pequefo o mediano aislado.
El tratamiento con aspirina a 3-5 mg/ kg / dia debe ser continuado a largo
plazo. No precisan restriccién de actividad fisica tras 8 semanas del inicio de
los sintomas, si bien las pruebas de estrés miocardico pueden ser utiles para
valorarlo. Estd contraindicada la realizacion de deportes de competencia,

contacto o con duros entrenamientos.
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Deben realizarse revisiones anuales por el cardiélogo, con ecocardiograma y
electrocardiograma. Por encima de los 10 afios de edad se recomienda
realizar la prueba de esfuerzo.

La coronariografia sélo esta indicada si éstas pruebas son positivas o si el

ecocardiograma sugiere una estenosis significativa en la arteria coronaria.

e Nivel 4: Pacientes con al menos un aneurisma grande o varios
pequenos o medianos.
El tratamiento con aspirina a 3-5 mg/ kg / dia debe ser continuado a largo
plazo, con o0 sin anticoagulantes orales para mantener un INR (Ratio
Internacional Normalizada) entre 2-3.
La actividad fisica no debe ser restringida, pero en mayores de 10 anos hay
que realizar anualmente pruebas de perfusion miocardica. No se aconseja la
realizacion de deportes de competencia de contacto o con duros
entrenamientos.
Revisiones anuales por el cardidlogo, con ecocardiograma,
electrocardiograma y radiografia de térax. Esta indicada la realizacién anual
de pruebas de perfusion miocérdica en mayores de 10 afnos. Si fuera
necesario, en menores de 10 afnos se pueden realizar pruebas de estrés
miocardico con farmacos.
En caso de que las pruebas sean positivas o si se sospecha una obstruccion
coronaria subclinica por distintos sintomas, como el dolor torécico atipico,

esta indicada la coronariografia.

e Nivel 5: Pacientes con obstruccion coronaria confirmada con
coronariografia.
El tratamiento con aspirina a 3-5 mg/ k / dia debe ser continuado a largo
plazo, con o0 sin anticoagulantes orales para mantener un INR (Ratio
Internacional Normalizada) entre 2-3. Los antagonistas del calcio pueden ser

utiles para reducir el consumo de oxigeno miocardico.
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Las recomendaciones de ejercicio fisico no competitivo de baja 0 moderada
intensidad deben ser monitoreadas con las pruebas de estrés miocardico. No
se deben realizar deportes de competencia, de contacto o con duros
entrenamientos, ni el ejercicio fisico isométrico.

Evaluacion cardiologica con ecocardiograma y electrocardiograma deben ser
semestrales. Monitorizacidn electrocardiografica ambulatoria (Holter), anual
para detectar arritmias malignas. Esta indicada la realizacién anual de la
prueba de perfusién miocardica en mayores de 10 afnos. Si fuera necesario,
en menores de 10 afos se pueden realizar pruebas de estrés miocardico con
farmacos.

La coronariografia esta indicada para valorar una posible indicacién de
cirugia de derivacién o desviacién cardiaca (bypass) aortocoronario o de

angioplastia percutanea.

52



5. TRATAMIENTO ODONTOLOGICO EN PACIENTES CON LA
ENFERMEDAD DE KAWASAKI

En un paciente que requiere tratamiento dental y tiene antecedentes de
enfermedad de Kawasaki, se debe de consultar con su médico para
confirmar el estado actual del paciente y valorar si recomienda la
administracién de profilaxis antibidtica; estos pacientes casi siempre la
necesitan para los tratamientos dentales.

No se recomienda la profilaxis en pacientes con enfermedad de Kawasaki
previa, pero sin disfuncién valvular.

El odontélogo debe concientizar al paciente y en este caso a los padres
sobre la importancia de la higiene oral, de mantener sano el tejido gingival y
asi reducir la posibilidad de bacteremias asociadas a los procedimientos
dentales.

Se deben practicar procedimientos dentales preventivos eficaces como son:
la aplicacién de fluoruro, modificacion de la dieta para reducir el riesgo de
caries y de enfermedad periodontal y la higiene oral diaria, previa a una
técnica de cepillado de acuerdo a la edad del paciente, con la debida
supervisidn de los padres.

Los pacientes con la Enfermedad de Kawasaki presentan a la inspeccién
bucal: Eritema rojo brillante de los labios que se acompara con fisuras y
sangrado espontaneo; hipertrofia de las papilas de la lengua (lengua de
fresa). Aparece eritema faringeo.

También se presenta la mucositis oral, la cual puede ser tratada en el

consultorio dental mediante:

e Enjuagues suaves, (por ejemplo, solucién salina normal al 0,9% o de

bicarbonato de sodio).
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Farmacos de recubrimiento de la mucosa (por ejemplo, soluciones
antiacidas como el Kaopectate, soluciones de caolin).

Farmacos lubricantes hidrosolubles, incluso saliva artificial para la
xerostomia.

Anestésicos tépicos (por ejemplo, lidocaina viscosa, gel y aerosol de
benzocaina, enjuagues de diclonina, soluciones de difenhidramina).
Farmacos formantes de pelicula de celulosa para cubrir las lesiones

ulcerativas localizadas (por ejemplo, hidroxilpropilcelulosa).

El paciente debe usar cepillo dental suave para mantener la higiene dental, el

cual debe reemplazarse con frecuencia.

En el consultorio dental, el Cirujano Dentista debe tomar en cuenta con este

tipo de pacientes cardidpatas lo siguiente:

Conocer terapia farmacolégica

Resistencia al estrés del paciente

Si el paciente presenté un infarto del miocardio, se debe esperar 6
meses para recibir tratamiento electivo.

Evitar  interacciones farmacoldgicas nocivas. No  utilizar

vasoconstrictores adrenérgicos si el paciente recibe bloqueadores .
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CONCLUSIONES

El Cirujano Dentista debe conocer y tomar en cuenta las
manifestaciones clinicas y bucales de esta enfermedad para
establecer un diagnéstico presuntivo y remitir al paciente para que
reciba su atencion integral y en una etapa temprana de la enfermedad.
Ademas de evitar asi el riesgo de alguna complicaciéon en el manejo

odontolégico del paciente.

A pesar de que la etiologia de la enfermedad sigue siendo
desconocida, las manifestaciones clinicas y bucales nos ofrecen
muchos datos para poder tener en cuenta que existen muchos
factores que pueden desencadenarla desde un virus, una bacteria,
una predisposicidn genética, etc.; por lo tanto, es necesario que el
Cirujano Dentista se siga actualizando en el avance y evolucion de las
enfermedades, ya que en la actualidad se siguen realizando estudios
para determinar el o los agentes causales de la enfermedad de
Kawasaki.

Cuando llega al consultorio dental un paciente que sabe y manifiesta
que tiene la enfermedad de Kawasaki, como primera instancia debe
instituirse un tratamiento profilactico previo a su atencién odontolégica,
evitando complicaciones en su tratamiento y de su misma

enfermedad.

El tratamiento oportuno con Inmunogobulina intravenosa y Acido
acetilsalicilico es fundamental en los diez primeros dias de la
enfermedad para evitar la formacion de aneurismas en las arterias

coronarias.
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= En la actualidad la enfermedad de Kawasaki es la primera causa de
cardiopatia adquirida a nivel mundial, por ello es importante conocer
esta enfermedad.
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