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Resumen

Introducciéon: La enfermedad de Kawasaki es una vasculitis sistémica afectando
principalmente a vasos de mediano y pequefio calibre , su etiologia es desconocida, y
es una de las principales causantes de cardiopatia adquirida en la infancia. Objetivo:
Describir cuales son las alteraciones cardiovasculares en pacientes de 0 a 5 afios de
edad con Enfermedad de Kawasaki en el Hospital Dr. Roberto Gilbert Elizalde desde
2014 a 2021. Metodologia: Se llevo a cabo un estudio observacional , retrospectivo
transversal , descriptivo que evalu6 a 165 pacientes con diagnostico de enfermedad
de Kawasaki, aplicando criterios de inclusion y exclusion , dando como resultado 150
pacientes incluidos en el estudio. Resultados: La edad media fue de lafio y 3meses
con predominio del sexo masculino (58.7%) vs el sexo femenino (41,3%) , respecto a
la presentacion, la forma completa correspondi6 al 81%, incompleta 5%, atipico 14%.
Los hallazgos en laboratorio fueron consistentes con la literatura. De los pacientes
incluidos el 77.3% presento alguna alteracion a nivel cardiovascular, predominando la
afectacion de pericardio (74%) , seguido de las anomalias de las arterias coronarias
32.6% (67.3% dilataciones ,28.5% aneurismas y 4.08% ambas alteraciones).
Conclusiones : Aunque es una patologia poco comun en nuestro medio con respecto
a otros paises ; presenta una importante morbimortalidad , por lo que su diagndstico
precoz respaldado por hallazgos clinicos , pruebas de laboratorios, electrocardiograma
y ecocardiograma es fundamental para instaurar un tratamiento temprano y prevenir

futuras complicaciones .

Palabras claves : vasculitis , sistémica, , inmunoglobulinas, dilatacion, aneurisma.
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Abstract

Introduction: Kawasaki disease is a systemic vasculitis mainly affecting medium and
small caliber vessels, its etiology is unknown, and it is one of the main causes of heart
disease acquired in childhood. Objective: To describe the cardiovascular alterations
in patients from 0 to 5 years of age with Kawasaki Disease at the Dr. Roberto Gilbert
Elizalde Hospital from 2014 to 2021. Methodology: An observational, retrospective,
cross-sectional, descriptive study was carried out. evaluated 165 patients diagnosed
with Kawasaki disease, applying inclusion and exclusion criteria, resulting in 150
patients included in the study. Results: The mean age was 1 year and 3 months, with
a predominance of the male sex (58.7%) vs the female sex (41.3%), regarding
presentation, the complete form corresponded to 81%, incomplete 5%, atypical 14 %.
Laboratory findings were consistent with the literature. Of the patients included, 77.3%
presented some alteration at the cardiovascular level, predominantly pericardium
involvement (74%), followed by anomalies of the coronary arteries 32.6% (67.3%
dilations, 28.5% aneurysms and 4.08% both alterations). Conclusions: Although it is
a rare pathology in our environment compared to other countries; It presents a
significant morbidity and mortality, so its early diagnosis supported by clinical
findings, laboratory tests, electrocardiogram and echocardiogram is essential to

establish early treatment and prevent future complications.

Keywords: vasculitis, systemic, immunoglobulins, dilation, aneurysm.
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Introduccion

La enfermedad de Kawasaki, identificada por primera vez en 1961 por el médico
pediatra japonés Tomisaku Kawasaki, es un trastorno inflamatorio agudo que afecta
principalmente a lactantes y representa una de las principales causas de enfermedad
cardiaca adquirida en la infancia. Aunque la causa exacta no esta determinada, se
cree que involucra una respuesta inmunoldgica anormal a un agente infeccioso.

La enfermedad se caracteriza por fiebre persistente durante al menos cinco dias
sintomas distintivos como: conjuntivitis, erupcion cutanea, inflamacion de labios y
lengua, adenopatias y edema de extremidades (mas comdn en manos y pies).

La enfermedad puede afectar los vasos sanguineos en todo el cuerpo, incluidas las
arterias coronarias, lo que conlleva riesgos como aneurismas coronarios; los
mismos que pueden desarrollarse durante la fase aguda o después de que los
sintomas agudos desaparezcan. Aproximadamente el 15-25% de los pacientes sin
tratamiento desarrollan aneurismas coronarios, lo mismo que se logra disminuir
hasta un 5% posterior a la administracion de inmunoglobulinas (1),(2).

El estudio se enfoca en comprender las lesiones cardiovasculares frecuentes en
pacientes con enfermedad de Kawasaki atendidos en el Hospital Roberto Gilbert
Elizalde. Aunque la prevalencia local de estas alteraciones es desconocida, se
destaca la importancia del diagnéstico temprano y del tratamiento, incluyendo el
seguimiento cardiolégico a largo plazo, terapia antiplaquetaria y correccién
quirurgica cuando sea necesario, para prevenir complicaciones graves y mejorar el

pronostico de los pacientes.



CAPITULO1

Antecedentes
La enfermedad de Kawasaki es un trastorno inflamatorio agudo que afecta
principalmente a lactantes y es una de las principales causas de enfermedad cardiaca

adquirida en la infancia.

Fue descrita por primera vez en 1961 por el médico pediatra japonés Tomisaku
Kawasaki y desde entonces se ha convertido en un tema de interés y estudio en la
comunidad médica. Aunque la causa exacta de la enfermedad ain no se ha
determinado, se cree que involucra una respuesta anormal del sistema inmunologico a

un agente infeccioso desencadenante.

La enfermedad de Kawasaki se caracteriza por la presencia de fiebre persistente
durante al menos cinco dias y la aparicion de una serie de sintomas distintivos, que
incluyen conjuntivitis, erupcion cutanea, inflamacion de los labios y lengua, ganglios
linfaticos inflamados y extremidades hinchadas. Esta enfermedad puede afectar los
vasos sanguineos de todo el cuerpo, incluidas las arterias coronarias, lo que puede

llevar a complicaciones graves, como aneurismas coronarios.

La enfermedad de Kawasaki es mas comun en Asia, especialmente en Japon, pero
también se presenta en otros paises alrededor del mundo. El diagnoéstico se basa en la
evaluacion clinica de los sintomas caracteristicos y el seguimiento de los criterios

establecidos por la American Heart Association.



Justificacion
Es fundamental conocer y comprender los trastornos cardiovasculares que pueden
surgir en pacientes pediatricos con enfermedad de Kawasaki, ya que estos pueden tener

consecuencias graves a largo plazo en la salud cardiaca de los nifios.

La enfermedad de Kawasaki puede afectar los vasos sanguineos en todo el cuerpo,
especialmente las arterias coronarias, esta inflamacion de los vasos puede provocar
varias alteraciones cardiovasculares. En algunos casos, la enfermedad puede provocar
la formacion de aneurismas coronarios, aumentar el riesgo de trombosis o coagulos
sanguineos, lo que a su vez puede conducir a complicaciones graves como el infarto
agudo de miocardio. Los aneurismas coronarios son la complicacion mas preocupante
y frecuente asociadas con esta enfermedad, pueden llevar a estenosis de las arterias

coronarias y, en casos graves, al desarrollo de enfermedad coronaria prematura.

La identificacidon temprana de estos trastornos cardiovasculares y la implementacion
de intervenciones terapéuticas apropiadas, asi como el seguimiento cardioldgico a
largo plazo, la terapia antiplaquetaria y la correccion quirtirgica cuando sea necesario,
son esenciales para prevenir complicaciones graves y mejorar el prondstico de los

pacientes.

Planteamiento del problema

La enfermedad de Kawasaki es conocida por su asociacion con trastornos
cardiovasculares, especialmente con la aparicion de aneurismas coronarios en nifios
afectados. Estos aneurismas pueden desarrollarse durante la fase aguda de la
enfermedad o incluso después de que los sintomas agudos hayan desaparecido.
Estudios clinicos han demostrado que aproximadamente el 15-25% de los pacientes
con enfermedad de Kawasaki sin tratamiento desarrollan ancurismas coronarios, lo
que aumenta el riesgo de complicaciones graves, como trombosis, estenosis y posibles

eventos cardiacos adversos a largo plazo.

Actualmente se desconoce la prevalencia de alteraciones cardiovasculares en la
poblacion local por lo que el presente estudio estd orientado a conocer cudles son las
lesiones cardiovasculares que se presentan con mayor frecuencia en los pacientes con
diagnostico de enfermedad de Kawasaki atendidos en el Hospital Roberto Gilbert

Elizalde.



Objetivos

Objetivo principal
Describir cuales son las alteraciones cardiovasculares que se presentan en pacientes de

0 a5 afos de edad diagnosticados de Enfermedad de Kawasaki en el Hospital de nifios

Dr. Roberto Gilbert Elizalde desde 2014 a 2021.

Objetivos especificos
1. Conocer el sexo que presenta mayor afectacion cardiovascular en el curso de la

enfermedad de Kawasaki.

2. Definir cudl es la forma de presentacion de enfermedad de Kawasaki mas frecuente

en la poblacion local.

3. Detallar cual es la alteracion cardiovascular mas frecuente en los pacientes con

enfermedad de Kawasaki.

4. Determinar cudl es la alteracion coronaria mas frecuente hallada en ecocardiograma

en los pacientes con enfermedad de Kawasaki.



CAPITULO 11

Marco Teorico

Epidemiologia

En tiempos pasados la enfermedad de Kawasaki puede haberse presentado de
varias formas, inclusive se poseen informes sobre poli arteritis nodosa en naciones
occidentales muestran caracteristicas patologicas muy similares a las observadas en
la enfermedad de Kawasaki(3).

La enfermedad de Kawasaki posee una distribucion global con variaciones
segun su localizacion geografica(4).

El 85% de los diagndsticos ocurre en nifios menores de 5 afios, con un punto
algido de incidencia entre los 18 y 24 meses de edad(5). Siendo la proporcion de
hombres con mujeres de 1,5a 1 (4),(5).

Esta enfermedad fue descrita por primera ocasion en el afio 1961 por el Dr.
Tomisaku Kawasaki en el Hospital de la Cruz Roja en la cuidad de Tokio, afios mas
tarde en 1970 el Dr. Noboru Tanaka evidencia lesiones en las arterias coronarias y
aneurismas en los pacientes que presentaron la enfermedad (6).

Las mayores tasas de incidencia de la Enfermedad de Kawasaki se encuentran
en paises asiaticos. En Japdn los datos epidemioldgicos se basan en encuestas
nacionales realizadas regularmente desde el afio 1970(7),(8). Al momento 22
encuestas nacionales se han realizado, en este pais se han reportado tres picos
epidémicos de la enfermedad (1972, 1982 y 1986), y aunque no se ha presentado
nuevamente un pico epidémico, la tasa de incidencia se ha duplicado desde 1990 y
continta incrementandose (9), Llegando a presentar (369/100.000 en el afio 2018)
seguido de Corea (195/100.000 en el afio 2014) y Taiwan (75/100.000 en el afio
2011). En comparacion con el resto de continentes , la incidencia de la enfermedad
de Kawasaki es significativamente menor en paises occidentales variando de 4 a
25/100.000 en nifios menores de 5 afios (2),(8),(10).

En Paises de la Unidn Europea existe una incidencia actual de entre 17.5 a 20.8

casos en 100,000 nifios menores de cinco afios (10).



Etiologia

La etiologia de la Enfermedad de Kawasaki es desconocida aun (9) a pesar de 4
décadas de investigacion (7), pero en las mas aceptadas se mencionan :

Hipdtesis de agentes infecciosos y estacionalidad: Esta es la teoria principal, que
implica la activacion del sistema inmunologico por un agente infeccioso
desconocido en un individuo con predisposicion genética (3),(11).

Esta hipotesis se fundamentd en las epidemias que el pais de Japon ha
experimentado durante afios, donde se pudo observar fluctuaciones en diferentes
estaciones del afio. Los patrones de viento troposférico coinciden con la
observacion de picos de incidencia de esta enfermedad en algunas regiones (3),(12).

Segun un L Y Chang et al. (11), en un articulo de Taiwan menciona que en su
estudio el 60% de los pacientes con la enfermedad de Kawasaki habian mantenido
contacto con personas con alza térmica , infecciones respiratorias o0
gastrointestinales , y dado lo mencionado un porcentaje mayor al 50% de pacientes
poseen sintomas como nauseas , vomitos , diarreas , rinorrea , lo que respaldo la
hipotesis de ciertos tipos de infecciones virales.

Entre los patdgenos mas comunes y sospechosos de desencadenar la enfermedad
de Kawasaki tenemos: agentes virales (enterovirus, adenovirus, rinovirus y
coronavirus, virus de la influenza, sarampion, varicela, dengue Epstein Barr,
citomegalovirus, etc.) bacterianos (Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma
pneumoniae, Estreptococo Viridans, Bartonella Henseslae, organismos
Rickettsiales, etc. (13),(14).

Segun Rodd et al. (12) en ciertas situaciones se han logrado identificar
inclusiones intracitoplasmaticas en tejidos en pacientes con enfermedad de
Kawasaki en etapa aguda; lo que es consistente con agregados de proteinas virales
y ARN.

Hipdtesis del factor genético: la preferencia por nifios de origen del este del
continente asiatico y de las islas del pacifico, respalda la influencia y rol de los
factores genéticos para el desarrollo de la enfermedad (5), segun Barrios Tascon (2)
incluso se han detectado varios loci implicados en la inflamacién, la respuesta

inmunoldgica y el estado cardiovascular.



Otros indicadores que ilustran la predisposicion genética en la fisiopatologia de
la enfermedad incluyen: el riesgo coincidente en gemelos idénticos y el mayor
riesgo en nifos cuyos padres tienen antecedentes de enfermedad de Kawasaki (5).

Hipdtesis de la exposicion a las vacunas: Se han llevado a cabo numerosos
estudios que evaluan el impacto que la vacunacion podria tener en el desarrollo de
la enfermedad, al provocar una activacion intensa tanto del sistema inmunitario
innato y del sistema inmunitario adaptativo(5), pero varios estudios no han
identificado una asociacion verdadera de esta hipétesis (13).

Otros estudios sugieren que niveles elevados de sustancias como Cadmio y
Mercurio que se hallaron en sangre en nifios con esta patologia en algunas regiones

pueden conferir un mayor riesgo de padecer la enfermedad (12).

Genética

Se ha identificado un conjunto de genes asociados con la susceptibilidad a la
enfermedad de Kawasaki, como el gen ITPKC (8) Este regulador se relaciona con
un mayor riesgo de desarrollo de aneurismas coronarios tanto en nifios japoneses
como estadounidenses. Ademas, recientemente se han descubierto genes que
podrian estar relacionados con procesos inflamatorios, apoptosis y enfermedades
cardiovasculares. Estos genes incluyen CASP3, que codifica la enzima caspasa-3
implicada en la apoptosis de células del sistema inmunolégico y en la activacion de
células T; BLK, que codifica la proteina quinasa tirosina BLK, que desempefia un
papel importante en la sefializacion de células B y otras funciones del sistema
inmunolégico; CD40, que codifica una proteina de la superfamilia del receptor del
TNF; y FCGR2A, que codifica una region del receptor Fc de baja afinidad para
IgG. Segun la informacion actual, se cree que la susceptibilidad a la enfermedad de

Kawasaki es probablemente el resultado de la interaccion de varios genes (14).

Fisiopatologia
La enfermedad de Kawasaki se origina debido a una respuesta inmunoldgica
exagerada, afectando tanto al sistema innato como al adaptativo. Aunque no se han
identificado factores infecciosos especificos que desencadenen esta respuesta, se
sostiene la teoria de que algun estimulo desconocido inicia una cascada inflamatoria

que activa el sistema inmunoldgico (5).



Desde un punto de vista teorico, al considerar las variaciones en la incidencia
segun estaciones, ubicaciones geograficas y grupos étnicos, se plantea la teoria de
que la enfermedad podria ser desencadenada por la presencia de un agente
infeccioso, ya sea viral o bacteriano, de naturaleza convencional o superantigénica.
Esta infeccion podria provocar una respuesta auto inmune dirigida hacia las paredes

de los vasos sanguineos, especialmente en individuos con predisposicion genética

(8) -

Durante la fase aguda de la enfermedad, se desencadena una respuesta
intensificada del sistema inmunoldgico innato, evidenciada por el aumento en la
cantidad de neutréfilos, monocitos y células T activadas en la sangre periférica (5).

Aunque se pueden identificar células plasmaticas productoras de 1gG e IgM en
la pared arterial, son las que producen IgA las més predominantes Estos hallazgos
sugieren una activacion del sistema inmunoldgico en las membranas mucosas,
provocando una transformacion de los linfocitos B hacia la produccion de IgA (14).

Esta activacion podria estar relacionada con la deteccion de patrones
moleculares asociados a patégenos (PAMPs) o a dafio (DAMPs), tanto el
revestimiento interno de los vasos sanguineos(endotelio) como los neutrofilos
reconocen estos PAMPs y DAMPs, desencadenando una serie de reacciones
inflamatorias que resultan en la liberacion de diversas citoquinas proinflamatorias,
como la IL-1, IL-18, IL-6, TNF-a, IFN-y y la IL-8 (5).

Estas células liberan diversas sustancias, como VEGF y metaloproteinasas de
matriz, asi como enzimas, TNF-a, IL-1 e IL-6, directamente en la pared de la arteria.
Estas enzimas tienen la capacidad de descomponer las fibras de colageno y elastina,
debilitando la estructura de soporte de la pared arterial y provocando su dilatacion
o la formacion de aneurismas. Ademas, las células que participan en la formacion
de nuevos vasos sanguineos dentro de la pared dafiada liberan E-selectinay VCAM-
1, lo que puede aumentar la infiltracion de células inflamatorias en la pared y
fomentar las interacciones entre el revestimiento interno de los vasos y las células
inflamatorias circulantes. Es esencial sefialar que este dafio en la pared arterial no
es uniforme, ya que se pueden encontrar areas normales contiguas a otras que estan

severamente inflamadas (14).



Adicionalmente, se han registrado cambios especificos en el sistema
inmunologico adaptativo en pacientes con la enfermedad de Kawasaki. Estudios
han revelado un aumento en el nimero de células plasmaticas productoras de IgA
en los tejidos y en las paredes de las arterias coronarias en los pacientes afectados
por esta patologia. Por otro lado, las citoquinas liberadas activan a macréfagos,
linfocitos T y miofibroblastos, lo que puede alterar la estructura de la lamina elastica
y las fibras de colageno, con el consiguiente desarrollo de aneurismas en las arterias
coronarias (5).

La baja probabilidad de que la enfermedad de Kawasaki reaparezca después del
episodio agudo respalda la idea de que un proceso infeccioso podria ser el
desencadenante subyacente de esta afeccion. Se sugiere que la infeccion podria
inducir una memoria inmunoldgica, facilitada por las células By T, y la presencia
de anticuerpos protectores podria explicar por qué el riesgo de recurrencia en el

futuro es reducido (5).

Manifestaciones clinicas

La enfermedad de Kawasaki posee signos y sintomas muy variados, los cuales

pueden manifestarse en distintas etapas de su evolucion de la enfermedad.

Se reconocen 3 fases evolutivas de la enfermedad:

1. Periodo febril agudo: Duracién aproximada de 10 dias. Inicia desde el primer
dia de fiebre y es donde se encuentran la mayoria de signos y sintomas de la

enfermedad y reactantes de fase aguda elevados (7),(8),(15),(16).

2. Periodo subagudo: Duracién aproximada de 2 a 4 semanas. Este periodo se

caracteriza por mejoria de los sintomas clinicos, pero descamacion de los dedos
de las manos y pies, disminucién de parametros inflamatorios y trombocitosis en
los laboratorios (7),(8).

3. Periodo de convalecencia: Duracion aproximada de hasta 60 dias. En este

periodo los sintomas han remitido, los laboratorios se normalizan y es la etapa

en donde se pueden observar secuelas de la enfermedad (7),(8).
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Manifestaciones clinicas de la enfermedad de Kawasaki

1. Fiebre: Es la caracteristica que esta presente en el 100% de los casos, de
inicio
brusco, suele ser elevada de 39C a 40C, responde parcialmente a los
antipiréticos, con una duracion media de 2.5 a 6,5 dias previo al diagnostico (9),
una vez iniciado el tratamiento con inmunoglobulina intravenosa generalmente
cede en 48 a 72horas en el 90% de los casos(6),(10).
La persistencia de mas de 15 dias de fiebre es considerada como un factor de

riesgo de compromiso coronario(8).

2. Conjuntivitis: suele presentarse entre el segundo y el cuarto dia de la
evolucion

(6), se caracteriza por una conjuntivitis no supurativa bilateral levemente
dolorosa que compromete la conjuntiva bulbar(7). Por biomicroscopia, se puede
observar uveitis anterior transitoria, aunque es poco frecuente se deben descartar si

hay dolor de moderada intensidad y las molestias oculares no remiten(6).

3. Afectacion de labios y cavidad bucal: Se observa hasta en el 90% de los
pacientes, surge durante la fase aguda y su duracion es similar al de las alteraciones
oculares (7) y se caracterizan por presencia de labios eritematosos, secos,
engrosados, edematizados, agrietados, queilitis angular, lengua aframbuesada con
papilas que se muestran prominentes y eritematosas (6),(8).

Puede encontrarse enantema en fauces; la presencia de exudados, ulceras, aftas

ampollas deberia hacer pensar en otro diagndéstico (8).

4. Exantema: Aparece a los pocos dias de inicio del cuadro clinico o en conjunto
del mismo. Inicia generalmente en las superficies extensoras de las extremidades
para luego expandirse a tronco y region perianal; la cual es comun en los lactantes
y puede ser el primer sitio de descamacion (7),(8).

Se presenta mayormente como una erupcion maculopapular difusa inespecifica,

reportada hasta el 90% de los casos(6), en otras ocasiones se puede presentar en
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forma de un exantema urticariano o, purpurico, escarlatiniforme, multiforme,

eritrodermico o en raras ocasiones aparece como una erupcion fina micropustular

(6).

5. Alteraciones en las extremidades: En la etapa aguda se presenta eritema en

palmas de las manos y plantas de los pies, acompafiado de edema que no deja
fovea (7).

En la etapa subaguda de la enfermedad se puede encontrar descamacidn de inicio

periungueal que pueden incluir las manos y los pies (4).

En la fase de convalecencia pueden aparecer las lineas de Beau que son lineas o

estrias transversales en las ufas (4),(7).

6. Linfadenopatia: Es el signo que se presenta con menor frecuencia ( en la mitad
de los casos ) (4), se caracteriza por ser unilateral, duro, doloroso, mayor a 1.5cm

de diametro que va remitiendo a medida que la fiebre cede (7).

7. Induracién del sitio de la colocacion de la vacuna BCG, se observa por en un
tercio de los pacientes y se caracteriza por un cambio eritematoso sobre las
cicatrices de la vacuna BCG. Si existe 4 criterios o dudas sobre el diagndstico
clinico de la enfermedad , se puede usar este signo como adyuvante para

diagnosticar la enfermedad (8).

8. Afectacion cardiovascular

Ya sea durante la fase aguda o cronica de la enfermedad de Kawasaki aparecen
las manifestaciones cardiovasculares que en ciertas ocasiones si no hay un
exhaustivo examen fisico, examenes complementarios, etc. pueden pasarse por alto
(4),(8).

Segun estadistica japonesas en la etapa aguda aparecen en el 7,9% de los
pacientes complicaciones cardiovasculares y un 2,3% de secuelas en las fases
posteriores(8).

Segun McCrindle, Rowley et al. los factores de riesgos asociados para el

desarrollo de secuelas cardiacas incluyen: sexo masculino, pacientes menores de 1
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afio o mayores de 5 afios de edad, valores iguales o superiores a 100mg/l de VSG y
PCR de 30 x 1079/1 (7).

Durante la fase aguda de la patologia existe un proceso de inflamacion e
infiltracion de las células cardiacas que genera afectacion desde pericardio,
miocardio y endocardio, asi como arterias coronarias y las valvulas(8),(9),(16).

La clinica es inespecifica, pero en ocasiones podemos hallar precordio
hiperdindmico y taquicardia sinusal; a la auscultacion cardiaca podemos hallar
soplo pan sistdlico en foco distal y en mas raras ocasiones soplo diastélico en foco
adrtico(4),(8),(16).

Ocasionalmente se hallan roce pericardico, taponamiento cardiaco, datos de bajo
gasto cardiaco o datos de choque por disfuncion ventricular grave(16).

Son menos comunes el roce pericardico y datos de taponamiento cardiaco.

Poco frecuente es el infarto agudo al miocardio y en muy raras ocasiones la

miocarditis es fulminante(6).

Segun estudios de histologia se identifican 3 fases :

Segln Zhu F, Ang (10) La primera fase consiste: “ En una arteritis necrosante
producida por la infiltracion de neutréfilos activados que lleva a la injuria de la
adventicia arterial causando aneurismas coronarios”.

Segin Ho- Chang Kuo (8) La segunda fase consiste en una vasculitis tipo
subaguda o cronica con: “ Infiltracidn de linfocitos, eosinofilos, células plasméticas
y basoéfilos® iniciando a las 2 semanas de la enfermedad y puede durar meses o anos.

Segin Zhu F, Ang (10) En la tercera fase consiste en: “ Una proliferacion
miofibroblastica luminal derivada de las células musculares de la media “ inicia en
las 2 primeras semanas persistiendo por meses o afos, siendo una de las principales

causas de estenosis arterial.

Las manifestaciones y en parte las complicaciones dadas por esta patologia son
una de sus mayores contribuyentes a la morbimortalidad de esta enfermedad.

A nivel cardiaco tanto las arterias coronarias y todas las capas del corazon se
veran afectadas por la inflamacion (incluyendo las valvulas cardiacas),y el sistema

eléctrico del corazon (17).
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En su traduccion clinica en la fase aguda se puede hallar: precordio
hiperdindmico, edema, taquicardia, soplo inocente, ritmo de galope en disfuncion
diastdlica, etc.

La afectacién valvular se puede dar hasta en 25% de los pacientes, siendo la

valvula Mitral la principal afecta (18).

En lo referente a la enfermedad subclinica en el contexto de la enfermedad de
Kawasaki, la investigacion ha arrojado resultados variables, aunque la mayoria
concuerda en que los pacientes que desarrollan aneurismas experimentan a largo
plazo un engrosamiento de la intima y disfuncion endotelial. Ademas, se sugiere
evaluar a los grupos de bajo riesgo mediante estudios como la medicién de la intima
en la cardtida, la velocidad de la onda de pulso y la funcion endotelial en las arterias
periféricas (18).

En relacion con las arritmias durante la fase aguda de la enfermedad, se han
registrado diversos tipos, destacando aquellas asociadas a la disfuncion del nodo
sinusal y atrio ventricular, manifestadas por la prolongacion del intervalo PR.
También se ha observado evidencia de cambios no especificos en el segmento ST
y la onda T en casos con afectacion del pericardio o miocardio. Se han informado
aumentos en la dispersion del QT, anomalias en la repolarizacion ventricular y
signos de dilatacion del ventriculo izquierdo. En casos raros, se ha documentado la
presencia de arritmias ventriculares amenazantes para la vida en el contexto de

miocarditis o isquemia miocardica (18).

Acerca de la afectacion miocérdica en el contexto de la enfermedad de Kawasaki
(EK), la miocarditis se destaca como la condicion cardiaca mas prevalente. Cuando
un nifio menor de 5 afios manifiesta fiebre, disfuncion miocéardica y shock, se debe
considerar la EK como parte de las posibles causas. Aunque informes de biopsias
indican una afectacion casi universal, estudios mas recientes con citrato de galio 67
y tecnecio 99 reducen este porcentaje a un rango de 50-70% en los pacientes
evaluados. La inflamacién en el miocardio se presenta antes de que se observen
anomalias en las arterias coronarias (16).

La miocarditis se revela como un hallazgo temprano, y la disfuncion del

ventriculo izquierdo tiende a ser transitoria, respondiendo favorablemente a la

14



terapia antiinflamatoria. La mejora rapida en la funcion del ventriculo izquierdo en
la EK contrasta con la progresion natural observada en otras formas de miocarditis,
excepto en casos del sindrome de shock asociado a la EK (18).

En cuanto a las anomalias adrticas y valvulares, estudios recientes en Estados
Unidos informan una incidencia de insuficiencia mitral del 23-27% en la fase
aguda, con grados que varian de leve a moderado. Es relevante sefialar que estos
hallazgos no se presentan en los estudios de seguimiento. La insuficiencia adrtica
es mucho menos frecuente, afectando al 1% de los pacientes, y suele estar asociada
tanto a la dilatacion de la raiz adrtica como a anomalias coronarias. Por otro lado,
la dilatacién aislada de la raiz aortica se observa en el 10% de los pacientes
evaluados (18).

Irregularidades en las arterias coronarias abarcan desde dilataciones durante la
fase aguda de la enfermedad hasta aneurismas coronarios (AAC) que difieren en
nimero, tamafio y caracteristicas. EI compromiso arterial generalmente ocurre en
la parte proximal con extension distal posterior, siendo poco comunes los
aneurismas distales aislados. En mas del 80% de los casos con AAC, el primer
ecocardiograma realizado en los primeros 10 dias de la enfermedad arroja

resultados normales (18).

En un porcentaje que varia del 32% al 50% en los pacientes pediatricos cuyas
arterias coronarias tienen dimensiones normales para su edad, peso y estatura
experimentan una reduccion en los diametros durante el curso natural de la
enfermedad. Sin embargo, dicha reduccion no necesariamente indica una dilatacion
inicial anomala, dado que elementos funcionales como la fiebre y el incremento de
mediadores inflamatorios en la circulacién podrian ser los responsables de esta

variacion(18).

Los pacientes que posean aneurismas de gran tamafio 0 aneurismas gigantes
suelen ser asintomaticos; a menos que se produzca una isquemia miocardica
secundaria a trombosis 0 a una alteracion del flujo sanguineo de forma severa. Los
signos y sintomas en pacientes pediatricos lactantes o nifios pequefios son poco
especificos. En la literatura se registran escasos informes de ruptura de lesiones

aneurismaticas con taponamiento cardiaco e isquemia secundaria, estos eventos ya
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mencionados se pueden desarrollar Gnicamente en la fase aguda de la enfermedad,

cuando hay un crecimiento rapido (18).

Los AAC se diagnostican mediante ecocardiograma en las fases aguda y
subaguda. Entre los factores de riesgo para el desarrollo de AAC se encuentran el
sexo masculino, edad inferior a un afio, presentacion incompleta, resistencia al

tratamiento con gammaglobulina y fiebre prolongada (18).

Se ha demostrado que el riesgo de presentar eventos cardiovasculares es

directamente proporcional al tamafio que presentan los aneurismas (16).

Segun. Schroh , et al (20) se ha determinado el tipo de lesiones coronarias, las
cuales fueron clasificadas :
1. Ectasia o dilatacion difusa: Se considera cuando el didmetro es superior al
que corresponde a la superficie corporal del paciente.
2. Aneurisma coronario: Es la dilatacién segmentaria mayor a 1,5 veces con
respecto del segmento adyacente, y estos se clasifican en pequefio, mediano
y gigante segun el diametro.

3. Estenosis coronaria .

La JSC (Sociedad Japonesa de Circulacién) establece como concepto de
aneurisma a una arteria cuyo didmetro sea mayor a 3 mm en pacientes menores a
5 afos de edad, y mayores a 4 mm en nifios de mas de 5 afos; ademas se aplica un
criterio adicional en el que se menciona donde un segmento arterial se considera
una dilatacién si su diametro es al menos 1.5 veces mayor que el segmento
adyacente. Los aneurismas gigantes se caracterizan por poseer un didmetro mayor
a 8 mm o que sea 4 veces mayor al segmento adyacente (21). En los ultimos 10
afnos se ha establecido una norma para el diagnostico utilizando los Z- Scores, los
cuales usan la medidas de las arterias coronarias con base a la superficie corporal
de cada paciente, por consiguiente se considera que un Z -Score que sea menor a 2
es normal, dilatacion a un Z- Score entre 2.0 a 2.5 , aneurisma pequeio si el Z-
Score 2.5 a 5.0, aneurisma mediano si el Z-Score es de 5.0 a 10.0 y aneurisma

gigante con Z-Score mayor a 10 (18),(19),(22).
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Segun McCrindle, Rowley et al. (23) mencionan que las incidencias de las
secuelas cardiacas estdn disminuyendo demostrando asi en un estudio realizado en
el 2006 en Reino Unido en el que los niflos que fueron tratados con
inmunoglobulina tiene solo el riesgo de 4,7% de padecer complicaciones

cardiovasculares.

Otros hallazgos clinicos :

* Sistema nervioso central: irritabilidad, letargo, meningitis aséptica en un 25% de los
casos que se presenta como liquido cefalorraquideo con pleocitosis mononuclear,
glucorraquia normal y proteinorraquia normal o ligeramente aumentada (24). En
ciertas ocasiones pueden presentarse convulsiones, paralisis facial, hipoacusia

neurosensorial (15).

* Aparato respiratorio: tos, infiltrados intersticiales o peri bronquiales en estudios de

imagen o sintomas sugestivos de infecciones virales de vias respiratorias (24),(25).

* Aparato gastrointestinal: Se pueden presentar en un tercio de los pacientes como:
diarrea , vomitos, dolor abdominal, alteracién de la funcién hepatica, pancreatitis,

Hidrops vesicular (14),(24).

*Aparato genitourinario: Disuria, hidrocele, hematuria microscdpica, uretritis con

piuria estéril el cual se presenta hasta en un 60% de los casos (14),(24).

*Aparato osteoarticular: Aparece en la primera semana de la enfermedad afectando
multiples articulaciones en un 30% de los pacientes(14), desde las articulaciones
pequefias como las interferencias o grandes articulaciones como las rodillas que se

afectan semanas mas tardes; ambas con restitucion ad integrum (24).

* Hematologico: Alteraciones en examenes de laboratorio como por ejemplo:

leucocitos con neutrofilia, elevacion de reactantes de fase aguda: PCR , VSG, etc. (24).

*Reactivacion de la cicatriz de la vacuna BCG: se observa eritema e induracién en el

sitio de la BCG, este signo aparece cuando mas cercano ha sido la vacunacién, en
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paises como Japon se lo describe hasta en un 50% de los casos incluso considerandose
como signo patognomonico de la enfermedad (24) .
En raras ocasiones se ha podido observar necrosis de los dedos de las manos y de los

pies, alteraciones de los pares craneales, insuficiencia renal, proteinuria, nefritis (24).

Diagnostico

Diagnostico clinico
Formas de presentacion
Se los pueden clasificar en Kawasaki completo, incompleto o atipicos y en las formas

graves( poco frecuentes): Choque por enfermedad de Kawasaki y Sindrome de

activacion macrofagica (24).

Tabla 1.Criterios de la enfermedad de Kawasaki por el ministerio de salud publica
de Japon 2020

Caracteristicas clinicas principales

1.Fiebre

2. Afectacion conjuntival de forma bilateral

3. Cambios a nivel de cavidad oral y labios: lengua aframbuesada, eritema de labios,

hiperemia a nivel de mucosa oral o faringea.

4. Erupcion cutdnea (que incluye el eritema en el sitio de la inoculacion del bacilo

de Calmette Guérin)

5. Cambios en extremidades periféricas (se presenta en fase inicial), enrojecimiento
en palmas de las manos y las plantas de los pies, edema ( se presenta en fase de

convalecencia ) y descamacion periungueal.

6. Linfadenopatia cervical aguda no purulenta.

Un paciente que cumpla criterios con cinco o seis signos se puede diagnosticar como
Enfermedad de Kawasaki completa. El paciente que cumpla criterios, pero con

cuatro signos y presencia de aneurismas de arterias coronarias por ecocardiografia

también es diagnosticado de enfermedad de Kawasaki completa.

Tomado de : Benot-Lopez S, Aguilera-Cobos L, Molina-Linde JM. Protocolo de manejo y atencion a la enfermedad
de Kawasaki . [tabla] . AETSA, Evaluacion de Tecnologias Sanitarias de Andalucia; 2021. Tabla descriptiva blanco
y negro (26).
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Tabla 2. Criterios de la enfermedad de Kawasaki por AHA 2017

Se diagnostica la enfermedad de Kawasaki clasica en presencia de fiebre de por lo
menos 5 dias junto con al menos 4 de las 5 caracteristicas clinicas principales
siguientes. En presencia de mas de 4 caracteristicas clinicas principales,

especialmente cuando hay enrojecimiento y edema de manos y pies.

Principales caracteristicas clinicas

1. Cambios a nivel de cavidad oral y labios: eritema, lengua aframbuesada,

agrietamiento de los labios, eritema difuso de las mucosas bucal y faringea.

2. Cambios en las extremidades.

3. Etapa aguda: eritema de palmas y plantas; edema de manos y pies.

4. FEtapa subaguda: descamacion a nivel periungueal de la mano y pies en las

semanas 2 y 3 de la enfermedad.

5. Exantema polimorfo( caracterizado por ser urticarial, maculopapular difuso,
eritrodermia, y de manera similar al eritema multiforme no vesicular ni

ampolloso).

Historia clinica muy cuidadosa podria revelar que durante el curso de la enfermedad
estuvieron presentes mas de 1 caracteristicas clinicas pero que luego desapareci6 al

momento de la consulta o examen fisico.

Es necesario la exclusion de otras enfermedades con caracteristicas similares
( ejemplo: infecciones virales como Sarampion, enterovirus, adenovirus, escarlatina,
artritis idiopatica juvenil sistémica, sindrome de Shock toxico, sindrome de Steven

Jonhson, reacciones de hipersensibilidad a farmacos, etc.)

Tomado de : Benot-Lopez S, Aguilera-Cobos L, Molina-Linde JM. Protocolo de manejo y atencion a la enfermedad
de Kawasaki .[tabla] AETSA, Evaluacion de Tecnologias Sanitarias de Andalucia; 2021.Tabla descriptiva blanco y
negro (26).

-Enfermedad de Kawasaki completa

Presencia de fiebre junto a 4 criterios clinicos o presencia de 3 criterios clinicos con
afectacion coronaria .

-Enfermedad de Kawasaki incompleta

Su presentacion es mas comun en lactantes y después de los 5 afios de vida (3) .
Sintomas y signos como cambios en las extremidades, boca, y adenopatia son menos
comunes en pacientes menores a 6 meses, logrando un diagndstico tardio en ocasiones

y retrasando diagnostico y tratamiento correspondiente (27),(28).
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Se presenta con fiebre de alto grado inexplicable mayor a 5 dias asociado a criterios
clinicos (al menos 2 de ellos ). Se considera también enfermedad de Kawasaki
incompleto cuando se cumple los criterios clinicos a excepcion de la duracion de la
fiebre (25) . Esta presentacion es mas comun en lactantes y se debe hacer seguimiento
continuo dado el mayor riesgo de afectacion coronaria (25).

-Enfermedad de Kawasaki atipico: se considera cuando se presentan manifestaciones
poco usuales que generalmente incluyan aparato renal, sistema nervioso central,
musculoesquelético, entre otros; independiente de si cumplen o no los criterios clinicos
(29).

Manifestaciones del sistema nervioso central: Se tiene registros ocasionales acerca de
afectacion de vasos cerebrales, meningitis aséptica cuya presentacion puede similar la
meningitis pidgena llevando asi a confusiones en el diagnostico y un retraso en la
instauracion del tratamiento (29).

También se ha reportado afectacion de pares craneales, siendo el facial el mas comun,
seguido del tercer , cuarto par y nervio Abducens los cuales responden favorablemente
a la administracion de inmunoglobulina intravenosas.

La pérdida de la audicion sensorial es una manifestacion rara, pero que puede ser de
caracteristicas irreversibles (29).

El accidente cerebrovascular isquémico (territorio de la arteria Cerebral media) y
presencia de aneurismas cerebrales son raros.

Afectacion renal: La piuria estéril es la que se halla con mayor frecuencia en esta
enfermedad, pero existen otras manifestaciones como: insuficiencia renal (renal o
prerrenal), nefritis tubulointersticial, desordenes tubulares, etc., cuya presencia es rara.
Afectacion oftalmoldgica: Uveitis, queratitis punctata, retinitis vascular, etc., se
presentan en escasas ocasiones.

Segtin B Arias Cabello et al. (30) la uveitis anterior puede presentarse hasta en el 80%
de los casos, le mismo que se puede detectar si se realiza un examen con la lampara de
Hendidura dentro de la primera semana de la enfermedad, la misma que comtinmente
es leve, se presenta de forma asintomatica y la regresion es espontanea dentro de las 4
a 8 semanas.

Alteraciones musculoesquelético como artritis, artralgia, mialgia o incluso miositis se

evidencian en un porcentaje menor al 10% de los pacientes diagnosticados(29).
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Estudios de laboratorios

Los estudios de laboratorio en la enfermedad de Kawasaki son inespecificos, pero nos
dan apoyo a la sospecha diagnostica ademas de correlacionarlos con la gravedad del
cuadro.

Entre los que podemos solicitar estan:

*Biometria hematica:

Serie blanca: los leucocitos aumentan en fase aguda, generalmente a predominio de
neutrofilos (casi la mitad de pacientes presentan recuentos igual o superiores de 15,000
por mm3) (14) para disminuir o llegar hasta valores normales en la etapa subaguda de
la enfermedad.

Serie roja: se puede presentar anemia normocitica normocrémica en la fase aguda,
normalizdndose en la etapa subaguda (31).

Serie plaquetaria: En la etapa aguda generalmente estdn dentro de parametros
normales , la disminucion del recuento plaquetario no es comun dentro de las primeras
semanas, pero si se presenta indica un factor de riesgo para la presentacion de
aneurismas coronarios; para luego producirse trombocitosis alcanzando su punto
maximo alrededor de los 15 primeros dias de la evolucion , con un valor promedio de

700.000 por mm3 con resolucion aproximada a las 4 a 6 semanas (24).

*Reactantes de fase aguda

VSG (velocidad de eritrosedimentacion) y PCR (Proteina C reactiva) se elevan durante
la fase aguda y generalmente disminuyen o regresan a sus valores normales entre la
sexta y decima semana de la enfermedad. La PCR es un buen indicador de marcador
de inflamacion y de respuesta al tratamiento instaurado, la VSG es un marcador de
inflamacion, pero no tan Util para medir la respuesta al tratamiento ya que esta se eleva
posterior a la administracion de inmunoglobulinas.

Se pueden medir otros marcadores como: procalcitonina, ferritina, fibrindgeno y
citoquinas plasmaticas IL-6 y 10, TNF a e IFN los cuales se pueden encontrar
elevados, y en la presentacion grave de choque por enfermedad de Kawasaki pueden
hallarse con niveles significativamente mas altos (14),(24).

*Dimero D

Puede estar elevado, sobre todo en pacientes con choque por enfermedad de Kawasaki.
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*Proteinas
La albumina se puede encontrar disminuida en un nimero considerable de casos y esta
asociado a una fase mas aguda y grave, ademds de ser factor de riesgo para

presentacion de aneurismas coronarios.

*Electrolitos
Pueden encontrarse alterados dependiendo del estado clinico del paciente , pero una

hiponatremia es considerada factor de riesgo coronario.

*Hepatograma
En un 40% de los pacientes se elevan las transaminasas y la GGT, ademés de una

hiperbilirrubinemia leve en el 10% de los casos .

*Perfil lipidico

Puede encontrarse disminucion del HDL y aumento de triglicéridos .

*Troponina I
Se considera un marcador de dafio de musculo cardiaco, y puede elevarse en la etapa

aguda y convalecencia (24).

*CK/CPK MB: suelen estar elevadas, las mismas que generalmente aumentan

posterior a las troponinas.

* N-terminal del pitido natriurético cerebral (NT-ProBNP o su hormona activa Pro-
BNP

Su elevacion nos sugiere compromiso del musculo cardiaco y coronario en las etapas
agudas y subagudas de la enfermedad, por lo tanto, es un marcador muy util en el

diagnostico y evolucion de los pacientes con Enfermedad de Kawasaki(24).

*Qrina

Se debe valorar la presencia de piuria estéril.
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*Liquido cefalorraquideo
Se puede hallar datos de meningitis aséptica con predominio de mononucleares,

glucosa y proteinas dentro de limites normales.

Estudios de imagenes

*Radiografia de torax (tele radiografia)

Es util para valorar infiltrados en parénquima pulmonar, indice cardiotorécico, etc.

*Ecografias abdominales

Descartar la presencia de Hidrops vesicular.

*Examen oftalmoldgico con lampara de Hendidura

Valorar la presencia de queratitis o uveitis.

Estudios complementarios cardiologicos

*Electrocardiograma

Esta prueba complementaria se deberia realizar al momento del diagnostico de la
enfermedad o ante la alta sospecha de la misma, siendo de bastante utilidad en la
primera semana del cuadro clinico. Este examen es un elemento util para detectar
arritmias  incluyendo anomalias del nodo sinusal y trastornos de la conduccion
dependiendo del compromiso cardiovascular(4).

Entre las alteraciones en la etapa aguda tenemos: intervalos PR y Qt prolongados,
taquicardia sinusal, complejos de bajo voltaje (en el cual nos lleva a sospechar de
derrame pericardico), trastornos inespecificos de las ondas T y segmento ST, arritmias
del nodo sinusal o auriculoventricular y otros signos electrocardiograficos sugestivos

de dilatacion del ventriculo izquierdo (14),(8).
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*Eco cardiograma

El ecocardiograma toracico es considerado como el estudio de eleccion para la
valoracion cardiaca en la enfermedad de Kawasaki (4),(16) debido a que no es un
método invasivo y posee alta sensibilidad y especificidad para la deteccion de las
alteraciones u anormalidades en los segmentos préximos de las arterias coronarias
(7).

En el ecocardiograma la inflamacion del miocardio producida por la enfermedad
puede ser manifestada por: insuficiencias valvulares, alteraciones de la funcion
ventricular izquierda, alteraciones de la movilidad segmentaria, etc.

A través de los afios la definicion de las anormalidades coronarias ha dado un
cambio desde los lineamientos otorgados por la Sociedad americana del corazén en
la cual se determinaba segun el tamafio de la arteria, hasta la que es usada en la

actualidad y se basa en el Z score (4).

Segun Scoth, Dominguez et al. (20) en la revista de cardiologia las lesiones
coronarias, se clasificaron en:

1. Ectasia o dilatacion difusa (Con un didmetro mayor al esperado segin la
superficie corporal), lo que corresponde a un Z-score de +2 a +2.5.

2. Aneurisma coronario (se define como la dilatacion de un segmento 1,5 veces
mayor que el segmento adyacente); clasificindose en pequefio (Z score +2.5
a +5), mediano ( Z score +5 a +10), y gigante (Z score igual o mayor a +10)
(14).

3. Estenosis coronaria (20).

Segun la AHA ante la sospecha de enfermedad de Kawasaki, se debe realizar el
estudio ecocardiogréafico (7) pero si hay falta de disponibilidad, no se debe retrasar
el inicio del tratamiento, el mismo se debe realizar al momento del diagnostico o en
algunos casos para ayudar a confirmar el diagndstico(32).

Segun Altam(32) Si el primer ecocardiograma no revela anormalidades se debe
realizar el seguimiento a los pacientes dentro de la primera y segunda semana ya
que los aneurismas suelen manifestarse entre los dias 10 y 14 de la enfermedad y
pueden progresar durante las primeras 4 a 6 semanas , generalmente posterior al

periodo en el que se esperaria que ocurrieran cambios coronarios adicionales en
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pacientes que responden al tratamiento con inmunoglobulina intravenosa de manera
rutinaria. Ademas, aquellos pacientes que solo han mostrado dilatacién coronaria
(Z-scores >2 y <2.5) generalmente experimentan resolucion para la semana niimero
8 de la enfermedad; pero en el caso de permanecer al grupo de complicaciones a
nivel cardiovascular el seguimiento con ecocardiograma debera ser mas frecuente

(1 a 2 veces por semana), segun evolucion (7).

Limitaciones del eco cardiograma: Este método es Util para detectar trombosis y
estenosis de las arterias coronarias, pero se desconoce en si su especificidad y
sensibilidad; ademas se vuelve mas dificil en nifios méas grandes influyendo sobre
todo en la visualizacion de los segmentos distales; por lo que las guias de la AHA
2017 sugieren que en estos casos se complementen con angioresonancia cardiaca,
angiotomografia computarizada o angiografia invasiva (33).

Un estudio que fue realizado por van Stijn— Bringas en el afio 2019 realiz6 en
70 pacientes una comparacion de hallazgos ecocardiograficos vs angiotomografia
computada de baja radiacion de tercera generacién demostrando que este Gltimo
estudio detecto el doble de alteraciones en las arterias coronarias que el eco
cardiograma (33).

Ademas, se sugiere realizar un estudio de panangioresonancia debido a la
incidencia del 2% de aneurismas sistémicos, demostrado en un estudio por Zhao en
el aflo 2019 (33).

Tomografia axial computarizada

Es un método valedero para la evaluacién de las lesiones de las arterias
coronarias, principalmente a, nivel de los segmentos medios y distales, en donde el
ecocardiograma es mas limitado, ademéas la TACMC permite la valoracién del
diametro, el lumen ,morfologia vascular, presencia y tipo de trombo, cuantificar la
estenosis, circulacion colateral, presencia de calcificaciones, y control posterior al

tratamiento con cirugia cutinea y cirugia de Bypass(14).

Resonancia magnética nuclear cardiaca
Aparte del estudio de las arterias coronarias, también influyen en valoracion de
la perfusion, viabilidad miocéardica, inflamacion activa de las paredes de las arterias

coronarias.
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*Pruebas de estrés:

Los estudios de SPECT (tomografia computarizada de emision de foton tnico)
de reposo y estrés, ya sea con ejercicio o farmacologico utilizando dobutamina o
dipiridamol, estan indicados para detectar isquemia miocardica que puede surgir
como consecuencia de afecciones como aneurismas, oclusiones, tortuosidad
anormal de los vasos sanguineos, etc. Esto permite una intervencion y tratamiento
temprano y también sirve como herramienta Util en el seguimiento a largo plazo de

pacientes jovenes(14).

*Cateterismo cardiaco diagnostico

La angiografia coronaria puede utilizarse en casos complejos pero posterior al
periodo inflamatorio agudo, en el seguimiento a largo plazo esté justificado en casos

de lesiones coronarias o isquemia evidenciadas(6).

El diagnostico diferencial de la enfermedad segun Gil MG y col (34) las
infecciones virales dominan la lista, sobre todo las de tipo viral debido a sus
semejanzas clinicas y de laboratorio, entre las infecciones més frecuentes se puede
mencionar: adenovirus, enterovirus, Epstein Barr, sarampion, y enfermedades no

infecciosas como neoplasias (35).

Presentaciones de gravedad

Sindrome de shock por Kawasaki

Se empezd a mencionar este término en el afio 2008 en paises de la Union Europea
cuando observaron que pacientes con enfermedad de Kawasaki requerian apoyo
hemodindmico y estancia en unidad de cuidados intensivos(9).

Se considera infrecuente, segin Montero- Vasquez RA (36) se puede presentar en un
1 a 7% de los casos, estda complicacion se caracteriza por un colapso cardiovascular e
hipotension, definida como "hipotension sistolica para la edad (recién nacidos de 0 a
28 dias, TA sistolica < 60 mmHg; lactantes de 1 a 12 meses, < 70 mmHg; nifios de uno
a 10 afos, < 70 + [edad x 2] mmHg; nifios mayores de 10 anos, < 90 mmHg" (5),(9),
o descenso de la presion sistdlica >20% para la edad, signos de mala perfusion,
oliguria, alteracion del estado de conciencia (14); en el cual serd necesario

administracion de volumen y agentes vasoactivos (5), acompafiado de
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trombocitopenia, alteraciones notables de la coagulacion. Reactantes de fase aguda
muy elevados, mayor aumento de IL-6, IL-10, TNFa e IFN y en comparacion con la
enfermedad de Kawasaki clasica.

Su etiopatogenia es multifactorial, debido principalmente al aumento de la
permeabilidad vascular por la tormenta de citocinas que lleva a un choque distributivo
y la disfuncién miocardica secundaria a la miocarditis que termina ocasionando un
choque cardiogénico (5).

A pesar del incremento de la resistencia a las inmunoglobulinas intravenosas,
generalmente su respuesta es adecuada, mejorando incluso la funcion ventricular si el
tratamiento es administrado a tiempo (4),(5),(34).

La mortalidad puede llegar al 6.8% de los casos, y esta se eleva si el diagndstico y

tratamiento no es precoz y adecuado (5),(17).

Sindrome de activacion macrofagica

Se puede presentar en el 1 a 2% de los casos, es poco frecuente pero es una
complicaciéon mortal, ya que se asocia con trastornos de tipo autoinmunes y/o
inflamatorios (14); el mismo que es causado por una activacion excesiva y persistente
de los macrofagos.

Los pacientes presentan hepatoesplenomegalia y alteraciones marcadas en los
laboratorios: citopenias, disfunciones hepdticas, disminucion de fibrindgeno,
elevacion de ferritina. LDH sérica, triglicéridos y presencia de hemo fagocitos en el
estudio de puncion por aspiracion de médula dsea (11).

El tratamiento de las formas severas no difiere con respecto al manejo convencional
con la enfermedad de Kawasaki, pero anudado a tratamiento propio de las

manifestaciones de cada complicacion (9).

Tormenta de citocinas

Segun Montero — Vasquez RA (36) la coexistencia de esplenomegalia,
trombocitopenia y valores elevados de ferritina y AST sugieren evento de sindrome

de tormenta de citocinas por enfermedad de Kawasaki.
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Tratamiento

El objetivo del diagndstico precoz de la enfermedad es el tratamiento temprano
y evitar las complicaciones propias de la enfermedad, sobre todo Ilas
cardiovasculares.

Al momento del diagnostico todos los pacientes deberian ser tratados con
inmunoglobulinas y acido acetil salicilico de ser posible dentro de los 10 primeros
dias del cuadro, ya que esto disminuye la duracion de los sintomas y la presentacion
de aneurismas coronarios del 25 a 5% (37).

Luego de los 10 primeros dias de la enfermedad el tratamiento es menos eficaz,
pero este puede administrarse si el paciente continua febril, con signos y sintomas
de la enfermedad aguda, o ¢l se encuentra afebril pero con laboratorios que
indiquen inflamacion o se haya documentado compromiso cardiovascular (24).

Segun la revista de la sociedad japonesa de cardiologia pediatrica y cirugia
cardiaca (38) clasifican los tratamientos en 3 categorias: tratamiento estandar,
tratamiento recomendado y tratamiento a considerar en cada fase. El tratamiento
estandar consiste en la administracion de inmunoglobulina y dosis altas de acido
acetil salicilico seguido del tratamiento recomendado que menciona el uso de
segunda dosis de inmunoglobulina en conjunto con otras medicaciones como: PSL,

CsA o UTI, y el tratamiento a considerar se usa en caso de complicaciones (38).

La inmunoglobulinas fueron usadas por primera vez en el afio 1983 por Furusho,
posteriormente en el afio en 1986, Newburger se descubrid que altas dosis de
inmunoglobulina (400mg/kg/dia por 4 dias) era un tratamiento efectivo y seguro
para disminuir la aparicion de futuras complicaciones(8). En el afio 1991 una tnica
dosis de 2g/kg era mas afectiva que el régimen anterior de 4 dias de duracion.
Actualmente el uso de esta dosis de inmunoglobulina combinada con alta dosis de

aspirina se considera el Gold estandar del tratamiento de esta enfermedad (8),(39).

El mecanismo de accion de las gammaglobulinas intravenosas aln no se
comprende completamente, pero se ha vinculado con la activacion de los receptores
que suprimen la respuesta inmune, supresion de células del sistema inmune como
los macrofagos y monocitos, y la interrupcion de la interaccion entre las células

NK ( Natural Killers ) y el endotelio (37).
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En la etapa aguda de la enfermedad la dosis de administracion es 2g/kg/dosis IV
en infusion continua durante 10 a 12 horas, con dosis maxima de 100gr, se
recomienda usar premedicacion(1 hora previa a la administracion) difenhidramina
a dosis de 1mg/kg (17),(24),(25).

La velocidad inicial de infusion debe ser lenta para disminuir las posibilidades
de reacciones adversas como: Rash cutaneo, hipertension arterial o compromiso
cardiovascular (23), en caso de presentarse se puede administrar antihistaminicos o
disminuir la velocidad de infusion llegando a 18 a 24horas en total (24).

La remision de la fiebre y de los sintomas clinicos 24 a 48horas posterior al
tratamiento puede ser considerada como una respuesta favorable y ser usado como

criterio de conformacion al diagnoéstico (24).

El 4cido acetil salicilico se utiliza debido a su capacidad para inhibir la
agregacion plaquetaria y su fuerte efecto antiinflamatorio, se administra en dosis
altas de 80-100 mg/kg/dia VO (cada 6 horas) entre el quinto a décimo dia del inicio
de la patologia (con una dosis maxima de 2,5 g) (14) manteniendo esta dosis hasta
72 horas posterior a la remision de la fiebre y luego descender a dosis
antitromboticas de 3 a Smg/kg/dia cada una vez al dia por un lapso de 6 a 8 semanas
en aquellos pacientes que no presentaron compromiso coronario, pero en los
pacientes con complicaciones como por ejemplo aneurismas se debera mantener
hasta la resolucion de los mismos (14).

Para la sociedad de Cardiologia pediatrica japonesa (36) la dosis media inicial
de este farmaco es de 30 a 50mg/kg/dia y posterior a remitir la fiebre se realiza el
descenso de dosis de 3 a 5mg/kg/dia.

En un estudio realizado en el afio 2012 por Kobayashi et al.(40) se correlaciona
el tratamiento con inmunoglobulina intravenosa mas prednisolona vs uso de
inmunoglobulinas intravenosa sola en fases tempranas en pacientes catalogados
como graves, el cual arrojé mejores resultados en resolucion mas rapida de la fiebre,
reduccion de marcadores inflamatorios, disminuyé la necesidad de uso de
tratamientos o dosis adicionales y ademas de este grupo de pacientes presentaron

menor cantidad de anomalias en las arterias coronarias.

Tratamiento en casos refractarios

Tremoulet et al. (39) mencionan que la resistencia al tratamiento con IVIG varia

entre el 9,4 y 23% de los pacientes (41). Se considera cuando hay fiebre persistente
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o0 recurrencia de la misma 36 horas posterior a culminada la infusion inicial de
inmunoglobulina endovenosa (25),(24) la misma que se administra 24 a 48 horas
después de completo del curso inicial de las inmunoglobulina intravenosas (42), la

base inmunolodgica de la resistencia se desconoce aun (43).

Se considera que la resistencia al tratamiento inicial puede reflejar la gravedad
de la inflamacion y el aumento de probabilidad de presentacion de presentaciones

de aneurismas coronarios (24).

Manejo:
- 2da dosis de inmunoglobulina endovenosa a dosis de 2 a gr/kg/dosis.

- Corticoides intravenosos: Segun Galuppo et al.(44) considera iniciar con
corticoides si hay fiebre persistente después de 36 horas de ser administrada la
infusion de inmunoglobulinas intravenosas, nifios menores de 1 afio de edad,
reactantes de fase aguda persistentemente elevados, o pacientes con afectacion

coronaria.

Pueden indicarse pulsos de Metilprednisolona a dosis de 10a 30mg/kg/dosis 1V
por 3 dias consecutivos, posterior metilprednisolona, prednisolona o prednisona a
dosis de 2 mg/kg/dia por via oral o intravenosa continuando dosis decrecientes y

lograr la retirada progresiva (14),(24),(25).

Segun Fortuna — Reyes et al.(39) en un estudio publicado en el 2020 en donde
mencionan el uso de terapia coadyuvante a la inmunoglobulina el 18,6% de
pacientes amerito el uso de otro medicamentos dentro de los cuales los esteroides

fueron la terapia mas usada.
-Agentes bioldgicos

- Inhibidores del factor de necrosis tumoral

*Infliximab (anticuerpos monoclonales quimérico que se une especificamente a
TNF-a).

Dosis unica de 5 mg/kg (15),(43).

* Etanercept: A dosis de 0.8mg/kg/ una vez a la semana junto con la
administracion de inmunoglobulinas, se puede usar en pacientes en quienes se

encuentra contraindicado el infliximab o con datos de miocarditis(14).
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e Inhibidores de la interleucina 1
Ante contraindicacion de otros agentes bioldgicos, se puede usar Anakinra a

dosis de 1mg/kg/dia subcutanea (14).

Por la administracion de inmunoglobulina como tratamiento de la enfermedad,
esta puede interferir con la respuesta inmunitaria de las vacunas de virus vivos, por
lo que se recomienda que vacunas como sarampion, parotiditis, rubeola y varicela

se retrasen en su administracion por lo menos 11 meses (24).

Tratamiento y prevencion de trombosis

Tanto el tratamiento como la prevencion de la trombosis en pacientes con
aneurismas coronarios es de suma importancia. Aunque es poco comun la rotura
de un aneurisma de las arterias coronarias, lesiones tales como la oclusion
tromboética de dicho aneurisma y el consiguiente infarto de miocardio son las
complicaciones mas significativas durante la fase aguda (2).

La sospecha de trombosis coronaria debe surgir en caso de un rapido deterioro
en la funcion ventricular o cambios en el electrocardiograma (2).

El tratamiento para pacientes con aneurismas gigantes es dosis bajas de acido
acetil salicilico y anti coagulantes orales, manteniendo un RIN de 2.0 a 2.5.

Segun el estadio del aneurisma, se manejaran las dosis :

e Aneurismas pequeios (Z acore >2,5 a< 5) AAS a dosis de 3 a Smg/kg/dia

e Aneurismas medianos (Z Score >5 a <10 y didmetro méximo <8 mm) AAS a
dosis de 3 a Smg/kg/dia + tienopiridina (clopidogrel 0,2-1,0 mg/kg/dia).

e Aneurismas gigantes: (Z acore >10 o didmetro maximo >8mm o de rapido
crecimiento) con AAS a dosis de 3-5 mg/kg/dia; inicialmente deben ser
manejados con Heparina de bajo peso molecular y para tratamiento a largo
plazo: Warfarina.

Se deben continuar con las dosis pautadas hasta que reactantes de fase aguda y
plaquetas lleguen a su basal, si el paciente presentd aneurismas se debe continuar

con la medicacion anti coagulante y antiagregante de forma indefinida (25).
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Medicamentos como Abciximab (anticuerpo monoclonal) que posee accion
antiagregante y de remodelacion vascular en estudios pequefios han demostrado
mayor regresion en el diametro de los aneurismas en comparacion con el

tratamiento estandar (14).
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CAPITULO III

Metodologia

1. Tipo de Investigacion:

a. Segun la intervencion del investigador: Observacional

b. Segln la planificacion de la toma de los datos: Retrospectivo

c. Segun el numero de ocasiones que se mide la variable de estudio: Transversal

d. Segtin el nimero de variables analiticas: Descriptivo

2. Nivel de Investigacion: Descriptivo

3. Disefo de Investigacion: Estudio de prevalencia o de corte transversal

Poblacion de estudio

Pacientes pediatricos de 0 dias a 5 afios que hayan sido diagnosticados de enfermedad
de Kawasaki confirmado por servicios de infectologia o reumatologia pediatrica y que
cuyas alteraciones cardiovasculares hayan sido comprobadas mediante estudios

complementarios como ejemplo: electrocardiograma, ecocardiograma, etc.

Criterios de inclusion

1. Pacientes pediatricos de 0 dias a 5 afios de edad.

2. Con diagnostico clinico de enfermedad de Kawasaki acorde a criterios de la AHA

2017.
3. Confirmacion del diagnostico por subespecialidades de infectologia o reumatologia
pediatrica.

4. Paciente que cuente con ecocardiograma Doppler color debidamente documentados

e informados.
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5. Paciente quien cuente con reporte de ecocardiograma valorado con la nomenclatura

de Score Z en caso de alteracion de arterias coronarias .

Criterios de exclusion
1. Pacientes cuyo diagnostico de enfermedad de Kawasaki no haya sido valorada o

confirmado por subespecialidades reumatologia o infectologia pediatrica.

2. Pacientes que no tengan por lo menos un estudio cardioldgico: ecocardiograma o

electrocardiograma.

3. Pacientes que hayan sido evaluados con la nomenclatura antigua ecocardiografica

en lo referente a las dilataciones y aneurismas coronarios.
4. Pacientes con informacion incompleta en el sistema SERVINTE.

5. Pacientes atendidos en el periodo de febrero 2020 a diciembre del 2021 que hayan
presentado clinica sugestiva o exdmenes complementarios con sospecha o

confirmacion de enfermedad por SARCOV?2.

Total de pacientes Pacientes que no Total de pacientes
cumplieron los criterios incluidos en el estudio
de inclusion

165 e15 *150

Figura 1. Seleccion de pacientes
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Método de recoleccion de datos

Fueron tomados todos los pacientes con Enfermedad de Kawasaki indiferentemente
de su forma de presentacion y luego se hizo el filtro con los criterios de inclusion y

exclusion ya mencionados.

1. Se solicitdo al departamento de estadistica los CIE 10 correspondientes a los

diagnosticos de enfermedad de Kawasaki: CIE-10: M30.3

2. Se revis6 uno a uno los registros en el sistema SERVINTE para determinar los casos

que cumplen con los criterios de inclusion y exclusion.

3. Las variables en cuestion fueron registradas utilizando el software EXCEL , IBM

SPSS para Windows en una tabla disefiada por el autor.

Tabla 3. Operacionalizacion de las variables.

Variable Indicador Unidades, categorias Tipo/escala
o valor final
Variables independientes, predictivas o asociadas.

Edad NUmero de dias, meses Dias, meses, afios Cuantitativa
0 afios de vida que
tiene un paciente

Sexo Caracteristicas Masculino, femenino = Cualitativa
biolégicas que e
otorgan rasgos
masculinos 0
femeninos al paciente

Procedencia Lugar de residencia Pais , provincias y Cualitativa
habitual del paciente  cuidades del Ecuador

Etnia raza Comunidad de Blanco , negro Cualitativo
personas que tienen ,mestizo, indigena |,
una ascendencia montubio , etc.
comin y comparten
rasgos culturales,
linguisticos , religiosos
, etc.

Fiebre Temperatura  axilar Grados centigrados Cualitativa

registrada mayor de
38C hasta en 5 dias
previos al diagnostico
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Cambios
mucosa oral

en

Inyeccion
conjuntival

Rash

Edema de manos

y pies

Adenopatia
cervical

Alteraciones

cardiovasculares

PCR

VSG

Anemia

Trombocitosis

Cambios en la mucosa
oral hasta 1 semana
previo al diagnostico

Cambios en los ojos
hasta en 7 dias previos
al diagnostico

Cambios a nivel de la
piel hasta en 7 dias
previos al diagnostico
Cambios a nivel de
manos o pies

Presencia de
adenopatias

Evidencia
ecocardiografica 0
electrocardiografica de
alteraciones
cardiovasculares

Elevacion de la
proteina c reactiva mas
de 3 mg/dl durante al
menos 5 dias previos al

diagnostico
Aumento de la
velocidad de

eritrosedimentacion al
menos 5 dias previos al
diagnostico
Disminucion de la
hemoglobina acorde a
rangos de su edad en
g/dl

Conteo plaquetario en
biometria  completa
mayor de 450.000
luego del 7mo dia de
fiebre
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Eritema de labios
Fisura de los labios
Lengua aframbuesada
Eritema faringeo
Inyeccion conjuntival
bilateral no exudativa

Rash maculopapular,
eritrodermia difusa o
eritema multiforme
Edema o eritema de
las manos en la fase
aguda

Descamacion
periungueal en la fase
subaguda
Adenopatia unilateral
mayor de 1.5 cm de
diametro

Miocarditis,
pericarditis, derrame
pericardico,
afectacion  valvular,
anormalidades
coronarias,
dilataciones,
aneurismas,
engrosamiento de la
raiz aortica.

Mg/dl

SI/NO

SI/NO

SI/NO

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cuantitativa

Cuantitativa

Cualitativa

Cualitativa



Hipoalbuminemia Registro de albumina
sérica menor de 3 g/dI

Alteracion de Registro de aumento
transaminasas de transaminasas
Leucocitosis Elevacién de glébulos

blancos en biometria
por encima de 15.000
Imm#

Leucocituria Presencia de mas de 10
leucocitos por campo
en muestra de orina

Entrada y gestion de datos

SI/NO

SI/NO

SI/NO

SI/NO

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Los pacientes incluidos en este trabajo se registraron mediante una tabla disefiada por

el autor utilizando el software EXCEL para Windows e IBM SPSS del cual se

extrajeron calculos mediante medias de frecuencia.

Estrategia de analisis estadistico

Una vez terminado el proceso de seleccion de datos se realizd el analisis mediante

medidas de tendencia central para establecer frecuencias absolutas y relativas.
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CAPITULO IV

Resultados

En el periodo de 2014 al 2021 fueron atendidos 165, de los cuales se aplico los
criterios de inclusion y exclusion resultando 150 pacientes para este estudio.

La edad media de los pacientes fue de 1 afio 3 meses = 0,1 mes.

Con relacion al género hay un ligero predominio masculino con el 58,7% (88
pacientes) en relacion al femenino 41,3% (62 pacientes).

Género

41,30%

58,70%

N: 150

B Masculino ® Femenino

Figura 2 Distribucion de la enfermedad segun el sexo

La localizacion de los pacientes atendidos fue variable, el 67,3% (101 pacientes)
fueron de Guayaquil, seguidos de Duran y Machala con el 2,7% (4 pacientes) cada uno
y Daule y Santa elena 2% (3 pacientes) cada uno, el resto de localizacién suman un

total de 23,3%.
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Ubicacidon de pacientes

67,30% N: 150
23,30%
2,70% 2,70% 2% 2%
I I — —
Guayaquil Duran Machala Santa Elena Daule Otros

Figura 3. Distribucion segun localizacion

El 100% de los pacientes se identific6 como mestizo.

La sintomatologia que presentaron los pacientes analizados se resume en la figura No
4.

SINTOMATOLOGIA DE PACIENTES CON E. DE KAWASAKI

M Fiebre Conjuntivitis M Cambios en mucosas M Exantema M Adenopatia
xX
=)
S
=1 X
S R
a -3
8 3
o

X
o
N

X
©
o0

N: 150

ENFERMEDAD DE KAWASAKI

Figura 4. Sintomatologia de pacientes con Enfermedad de Kawasaki

Con relacion al diagnostico de Enfermedad de Kawasaki se reporta 81,3% (122) con
Kawasaki tipico/completo, 14% (21) Kawasaki atipico, 4,7% (7) Kawasaki

incompleto.
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Enfermedad de Kawasaki

14% ‘

= Completo
Atipico

= Incompleto

N: 150

Figura 5 . Tipos de Enfermedad de Kawasaki

En relacion al diagnéstico de Enfermedad de Kawasaki atipica encontramos piuria
estéril en 19% (4 pacientes), hidrops vesicular, meningitis, neumonia de la comunidad,
sepsis cada una con el 9,5% (2 pacientes), dengue y sinusitis con el 4,7% cada una (1
paciente), 1 paciente con infeccion de vias urinarias en el cual se reportd urocultivo

positivo para Escherichia.Coli.

Caracteristicas de laboratorios

El andlisis de los laboratorios refleja que en el 100% de los pacientes se presentd
alteracion de laboratorios. En la biometria el 73,3% presentaron alguna alteracion en
la serie blanca ; de los cuales el 72% (108 pacientes) presento leucocitosis y la restante
leucopenia, el 72% (108 pacientes) presentdé anemia y el 66% (99 pacientes)
presentaron alteraciones en las plaquetas , de los cuales el 60,6% (91pacientes)

trombocitosis y 5.3% (8 pacientes ) trombocitopenia.
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Alteraciones en la biometria hematica

0,
80% 73% 72%
70% 66,00%
60%
50%

40%

34%

30% 26,70% 28%
20%
10%
0%
Serie blanca Serie roja Plaguetas

M Alterados H Normales N: 150

Figura 6. Alteraciones en biometria hematica

Los valores de transaminasas presentaron los siguientes valores normales: 65,3% (98
pacientes), elevacion aislada de GOT 3,4% (5 pacientes), elevacion aislada de GPT

4,7% (7 pacientes), elevacion de ambas GOT/GPT 26% (39 pacientes).

Los reactantes de fase aguda presentaron los siguientes valores: normales 1,3% (2
pacientes), elevacion de PCR aislada 32% (48 pacientes), elevacion de PCR/VSG 54%
(81 pacientes), elevacion asilada de VSG 4,7% (7 pacientes), elevacion de PCR/VSG
y PCT 4,7% (7 pacientes).

Descripcion de los hallazgos en estudios cardiologicos

Los pacientes incluidos en el estudio fueron sometidos a pruebas diagnosticas como
electrocardiograma y ecocardiograma, en la que se detectd la afectacion cardiaca se

registro en el 77.3% de los pacientes con enfermedad de Kawasaki (116 pacientes).

Segun la afectacion cardiovascular por sexo, el masculino representa el 57% (66

pacientes) y las mujeres el 43% (50 pacientes ).
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Femenino
43%

N: 116

Figura 7. Afectacion cardiovascular segtn el sexo
Con relacion al electrocardiograma 36,6% (55 pacientes) no registraron el estudio,
52,7% (79 pacientes) reportaron resultados normales, 3,3% (5 pacientes) reportaron

arritmia sinusal, 2,7% (4 pacientes) bloqueo incompleto de rama derecha, 2% (3

pacientes) para taquicardia sinusal y trastorno no especifico de la repolarizacion.
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Alteraciones en electrocardiograma

B Normales
B No se registra estudio
M Arritmia sinusal
Bloqueo incompleto de rama

derecha

M Taquicardia sinusal

M Trastorno inespecifico de la
repolarizacion

N: 150

Figura 8. Alteraciones en el electrocardiograma

Encontramos alteraciones ecograficas en el 77.3% de los casos (116 pacientes), de los
cuales se evidencid disfuncion diastdlica en el 6.8% (8 pacientes ), la funcion valvular

se vio afectada en el 8.62% (10 pacientes ).
100,00%
91,38%
90,00%
80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00% N: 116

20,00%

10,00% 8.6%

RO csiica

Figura 9. Alteraciones de la funcidon ventricular

0,00% F
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Funcion valvular

= Normal M Insuficiencia mitral M Insuficiencia mitral y tricuspidea

N: 116
7% 1.70%
|
Normal Insuficiencia mitral Insuficiencia mitral y tricuspidea

Figura 10. Alteraciones en las valvulas cardiacas

En cuanto a la afectacion pericardica: del 100% de los pacientes con alteracion
cardiovascular, el 74% presentd afectacion pericardica (111 pacientes),
correspondiendo a derrame pericardico leve el 98.1 ( 109 pacientes ) y derrame

pericardico moderado el 1,80% ( 2 pacientes ).
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Afectacion pericardica

Derrame pericardico moderado I 1,80%

perrame pericardico Ieve _ 98,10%

N:111

Figura 11 . Afectacion pericardica

Se clasifico las alteraciones coronarias segun el valor del Score Z referido en los
reportes ecocardiograficos, siendo Z Score +2 a +2.5 como dilatacion y Z Score mayor

a +2.5 como aneurismas.

Se evidenci6 afectacion de las arterias coronarias en 49 pacientes (32.6%) del total de
la poblacion estudiada, de los cuales 33 pacientes presentaron dilataciones (67.34%),
14 pacientes presentaron aneurismas (28.57%) y 2 pacientes (4.08%) presentaron

ambas afecciones.
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Afectacion de arterias coronarias

N: 150

m Con alteracion = Sin alteracién

Figura 12. Alteracion de las arterias coronarias

Alteracion de las arterias coronarias segun el tipo de lesidn

Ambas lesiones
4%

Aneurismas '
29%

N: 49

= Dilatacién Aneurismas = Ambas lesiones

Figura 13. Alteracion de las arterias coronarias segun el tipo de lesion
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Con respecto a las arterias coronarias la arteria coronaria izquierda (46 pacientes ) se

vio mas afectada en relacion (2:1) con la arteria coronaria derecha (26 pacientes ).

Se presentaron 18 pacientes con dilataciones aisladas de la arteria coronaria izquierda,
4 pacientes con dilataciones de la arteria coronaria derecha aislada y 13 pacientes con

dilatacion en ambas arterias coronarias.

Se presentaron 16 pacientes con un total de 51 lesiones aneurismaticas de los cuales 7
pacientes (43.7%) fueron en arteria coronaria izquierda aislada, 1 (6.25%) paciente
con aneurisma en arteria coronaria derecha aislada y 8 (50%) pacientes con aneurismas
en ambas arterias coronarias, correspondiente a las edades de presentacion: 10
pacientes fueron menores a 1 afo (de este grupo 4 pacientes fueron menores de 6

meses) y 6 pacientes mayores a 1 aflo de edad.

Afectacion de arterias coronarias segun el tipo de lesion

20

18

18
16
14
12
10 M Diltacion

B Aneurismas

Arteria Coronaria Arteria Coronaria Ambas Arterias N:51
lzquierda aislada derecha aislada Coronarias

Figura 14. Afectacion de arterias coronarias segun el tipo de lesion
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Afectacion por anuerismas coronarios segun la edad

N:16

De 6
meses a
1 afio

Menores
de 6
meses

2 afos en
adelante

Menores de 1 afio Mayores de 1 afio

Figura 15. Afectacion por aneurismas coronarios segun la edad

Referente al tamafio de los aneurismas valorados con Score Z: 13 lesiones fueron
clasificadas como aneurismas pequefios (52%) presentaron aneurismas de tamafio

pequeio, 6 medianos (24%) y 6 gigantes (24%).
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Tratamiento

El 90% (135 pacientes) recibieron Inmunoglobulinas durante el curso de la
enfermedad, 86% (129 pacientes) recibieron al menos 1 dosis, 3.3% (5 pacientes)
recibieron 2 dosis y 1 solo caso 0.7% recibi6 4 dosis, los dias en los que mayormente
recibieron las dosis fueron 7mo dia 26.7% (40 pacientes), 10mo dia 12% (18 pacientes)

y 6to y 8vo dia con 10% (15 pacientes).

El 96% de los pacientes(144) recibieron aspirina sola, 3.3% de los pacientes aspirina
asociado a clopidogrel y 0.7% (1 paciente) ademas de aspirina y clopidogrel se asocid

enalapril.

El 2.7% (4 pacientes) recibieron corticoides, ningun paciente requirid tratamiento

quirurgico 0%.

El 68.7% (103 pacientes) realizaron seguimiento por consulta externa, incluso ya han
recibido el alta cardioldgica al momento del estudio, y un 29.3% no acudieron a

controles.
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Analisis de los resultados

La enfermedad de Kawasaki es una patologia dentro del grupo de las de las vasculitis
que produce afectacion principalmente a vasos de pequenio y de mediano calibre,
aunque su etiologia exacta no se comprende completamente, se encasilla entre las
causas principales de cardiopatias adquiridas durante la infancia que en algunos casos
puede conllevar a un desenlace fatal, lo que subraya su importancia critica de un

diagnoéstico temprano y un tratamiento adecuado y oportuno.

Las estadisticas Latinoamericanas son escasas, al igual que las de Ecuador, pero se
cuenta con una revision sistematica realizada en el afio 2021 en donde se incluye
estudios de paises como: México, El Salvador, Ecuador, Panama, Colombia, Perq,
Cuba y Costa Rica (43) creando la REKAMLATINA que a partir del afio 2013 que
permite conocer mayores datos a nivel estadistico de estas regiones antes mencionadas

(43).

Durante el periodo de estudio, que abarco desde 2014 al 2021, se brind6 atencion a
165 pacientes con diagnostico de enfermedad de Kawasaki. Tras excluir a 15
pacientes, se obtuvo un total de 150 pacientes para el analisis. Segun un articulo
publicado por la AHA en abril del 2017 la incidencia en USA es de 20.8 por cada
100.000 nifios vs Japon que presenta 243.1 nifios por cada 100.000 nifios (7).

Entre esta poblacion estudiada, se observé que el grupo etario mas afectado fueron los
lactantes, destacdndose el predominio del sexo masculino (58.7% ) sobre el femenino
(41.3%), asi como se reporta en el estudio realizado por Mc Crindle et al. Chalal et

al.(44) en donde el 63% fue del sexo masculino vs el 37% del sexo femenino.

Con respecto al lugar de procedencia de los pacientes: se evidencido que el 67%
provenia de Guayaquil, seguido en menor proporcion por ciudades como Duran,
Machala, Daule y Santa Elena, entre otras. Cabe destacar que la totalidad de los

pacientes se autoidentificaron como mestizos.

En cuanto a los sintomas presentados, el 100% de los pacientes manifestaron la fiebre
como sintoma cardinal, seguido por el 96% con presencia de exantema, el 95.3% con
cambios en las mucosas, el 94% con conjuntivitis no purulenta bilateral y, en menor

medida, el 86.7% con adenopatia unilateral, en comparacion con el estudio realizado
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por Franco V y Carnevale en donde tuvieron como poblacion 95 pacientes con

diagnostico de enfermedad de Kawasaki menores de 5 afios de edad en el Hospital

pediatrico Dr. Agustin Zubillaga encontraron el 100% de los pacientes presentaron
fiebre, 85.3% cambios en manos y pies, 59% cambios en la mucosa oral (46). En otro
estudio realizado por Estripeaut et al. En el cual obtuvieron una poblacion de 111 casos
de Enfermedad de Kawasaki presentaron inyeccion conjuntival en el 89,1% de los
pacientes, las lesiones orales en 82,0%, exantema en 89,2%, cambios en las manos y

pies en 73,7% vy adenopatia cervical en el 47.7% de los casos (47).

Esta diversidad de presentaciones permiti6 clasificar a los pacientes en tres categorias:
81% con Enfermedad de Kawasaki completa, 5% con forma incompleta y 14% con
presentacion atipica, en comparacion con revisiones sistemadticas realizado por Lovera
et al. quien presenta el 56,5% como Enfermedad de Kawasaki completa, y un alto
porcentaje de presentaciones incompletas 43.5% (43), siendo incluso contrarios a
estudios realizados en Norteamérica que presentan un 23% en las formas incompletas
y Japon un porcentaje cercano al 20%; lo cual estd en nimeros mas cercanos a nuestro

estudio.

Los hallazgos de los laboratorios son compatibles con la literatura en donde se muestra
alteraciones como leucocitosis, neutrofilia, anemia, trombocitosis junto con la
elevacion de reactantes de fase aguda como PCR y VSG (11), en el presente estudio el
100% de los pacientes presentaron alteraciones en los laboratorios en su fase inicial,
siendo comunes la leucocitosis y anemia en un 72%, trombocitosis en un 60.7%, y
elevacion de reactantes de fase aguda en el 98.6%. Ademas, se registraron alteraciones
en las enzimas hepaticas en el 36.5%, lo que coincide con estudios realizados por
Cortes et al. que refiere que entre un 40% a 60% de los pacientes presentan alteraciones

en las enzimas hepaticas(33).

Siendo esta patologia de mucho interés por sus alteraciones a nivel cardiovascular y
sus posibles complicaciones a futuro, entre los resultados obtenidos llama la atencion
que el 77.3% de los pacientes presentaron alguna alteracién, en comparacion con
estudios latinoamericanos (43),(48) que revelan porcentajes similares 69.5% con
alguna alteracion cardiologica al igual que en los estudios realizados por Calvache
Burbano (49) y Gamez Gonzalez et al.(9) en donde reportan anomalias coronarias en

el 65% y 66% correspondientemente de los pacientes.
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El 10.7% mostré anormalidades en el electrocardiograma, tales como arritmias
sinusales (3.3%), bloqueo incompleto de rama derecha (2.7%), taquicardia sinusal
(2%), y trastorno inespecifico de la repolarizacion (3.7%); en comparaciéon con el
estudio de Garrido y Garcia et al. El cual se realizé en México, con una duracion de
21 anos y el cual fue publicado en el afio 2018 teniendo un nimero de pacientes de
508 casos en que demostro en el electrocardiograma, de ingreso 5.5% con arritmias
sinusales, seguido de taquicardia sinusal, extrasistoles ventriculares, bloqueo AV de

primer grado, alteraciones en el segmento ST y 5 casos de isquemia miocardica (4).

Con respecto a las alteraciones no coronarias que se pudieron testificar mediante el
ecocardiograma se identifico disfuncion diastolica en el 5.3% y afectacion de la
funcion valvular en el 6.6%. Ademas, el derrame pericardico se presento en el 74% de
los pacientes, siendo este el hallazgo cardioldgico mas frecuente en términos generales
con datos similares al estudio de Coria LJJ et al. En donde se reportd 65.11% de
anormalidades no coronarias , sobresaliendo el derrame pericardico (22%) aunque no
menciona el tipo o clasificacion del mismo, 17.4% con insuficiencia valvular, 9.3%

con dilatacion ventricular (17).

La afectacion de las arterias coronarias se observo en el 32.6% de los pacientes
independientemente del tipo de lesion, afectando en mayor proporcion (2:1) la arteria
coronaria izquierda vs la arteria coronaria derecha, predominando los pacientes con
dilataciones vs los aneurismas coronarios. Se mostroé 18 pacientes con dilatacion en
arteria coronaria izquierda, 4 en arteria coronaria derecha y 13 pacientes presentaron
dilatacion en ambas arterias. Con respecto a las lesiones aneurismaticas en el presente
estudio del 32.6% de afecciones de arterias coronarias el 32.5% fue categorizado
como aneurismas, en la ACI se presentaron el 43.7%, el 6.25% en la ACD y el 50% de
las lesiones aneurismaticas afectaron ambas arterias coronarias, comparado con el
estudio realizado por Coria LJ y colaboradores en el afio 2018 en donde presentaron
179 pacientes de 9 hospitales mexicanos del cual 41.8% desarrollaron algun tipo de
aneurisma coronario lo que fue atribuible al atraso en el diagnostico y tratamiento en
comparacidn con estadisticas norteamericanas o europeas en donde el porcentaje de

hallazgos es cercano al 20-30% (17).
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El tamafo de los aneurismas coronarios fue valorado segun el Score Z reportado en
las ecocardiografias realizadas a los pacientes del estudio: se presentaron un 52%
clasificados como aneurismas pequeios, 24% aneurismas medianos y 24% aneurismas
gigantes; lo cual es relacionable con el estudio de Coria LJ y colaboradores en donde
el 60.4% se vio afectada la arteria coronaria izquierda y 34.8% la arteria coronaria

derecha (17).

En cuanto a los factores de riesgo asociados con la aparicion de alteraciones
cardiovasculares se observd que el 56.25% de los pacientes afectados eran del sexo

masculino y el 63% lactantes menores.

Con respecto a los factores de riesgo para presentacion de alteraciones en las arterias
coronarias y enfocandonos en los aneurismas coronarios que se presentaron en 16
pacientes en el estudio, el 62.5% fueron pacientes de sexo masculino mientras el 37.5%
fueron del sexo femenino , conforme a edad : 37,5% (6 pacientes) tuvieron mas de 1
afo siendo la mitad de este grupo mayores de 2 afios, 62.5% (10 pacientes) fueron
menores de 1 afio y de este grupo 4 pacientes fueron menores de 6 meses.
Seglin la presentacion clinica el 75% presentd la forma completa, 12,5% la forma
atipica e incompleta. Se registré que el 100% de los pacientes mostraron valores

alterados en los niveles de PCR y VSG(42),(48),(50).

La literatura nos refiere la instauracion temprana del tratamiento con
inmunoglobulinas, de preferencia antes del décimo dia de la enfermedad para reducir
las probabilidades de alteraciones en las arterias coronarias, en este estudio el 81.25%
(13 pacientes) portadores de lesiones aneurismaticas recibieron inmunoglobulinas
intravenosas, con una media de 9.07 dias al momento de iniciar el tratamiento, en 3
pacientes se administro tratamiento antes del quinto dia de la enfermedad, 7 pacientes

entre el quinto y el séptimo dia y 3 pacientes posterior al décimo dia.

Acerca al tratamiento, el 90% de los pacientes recibidé inmunoglobulinas y el 96%
acido acetilsalicilico. Un 3.3% combin6 con clopidogrel y un 0.7% con enalapril. Solo
el 4% de los pacientes que recibieron tratamiento amerité una segunda dosis de
inmunoglobulina intravenosa, comparable con un estudio realizado en Panama
publicado en el afio 2020 en donde se registré un 9% de resistencia al tratamiento que
ameritd uso de una segunda dosis de inmunoglobulinas(47). El 68.7% realizd

seguimiento dentro del hospital, sin registrarse fallecimientos por lo que no tenemos
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datos exactos si pacientes que presentaron alteraciones como dilatacion o aneurismas
coronarios presentaron secuelas cardioldgicas como tal, lo que se si reporta en un gran
estudio realizado en Japon en el cual se incluyeron 69.382 nifios de los cuales el 15.3%

presentaron alguna secuela (51).
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Conclusiones

Basandonos en los objetivos que fueron planteados se logra desvelar que el sexo
masculino es el que se afectdé mayormente con respecto al femenino y la edad mas

frecuente es el periodo de lactante .

Con respecto a la presentacion de la enfermedad , la forma completa fue la mas comun
en comparacion con la incompleta y la forma atipica, en esta Ultima se incluyeron
pacientes con condiciones como: Hidrops vesicular, meningitis aséptica, neumonia,

dengue, sepsis, piuria estéril, etc.

En lo que respecta a las alteraciones cardiovasculares en los pacientes con diagndstico
de enfermedad de Kawasaki el 77.3% de los pacientes presentd alguna afeccion
cardiovascular siendo el derrame pericéardico la afeccion més frecuente puesto que se
presentd en el 74% de los pacientes incluidos en el estudio y dentro de la alteracion
predominante con respecto a las arterias coronarias, la dilatacién coronaria ( Z score
de +2 a 2.5) fue encontrada en el 67% de los pacientes que presentaron alguna lesion
de las arterias coronarias izquierda, derecha o ambas, en relacion a los factores de
riesgo del grupo de pacientes con lesiones aneurismaticas el 62.5% fue menor de 1 afo
y de ellos, el 40% tenian menos de 6 meses de edad, y recibieron tratamiento el 53.8%

entre el quinto y décimo dia de la enfermedad.

Referente al objetivo general; se clasificaron las alteraciones cardiovasculares
corroboradas en electrocardiograma: arritmia sinusal, bloqueo de primer grado,
bloqueo incompleto de rama derecha, trastornos de la repolarizacion, taquicardia
sinusal y las alteraciones evidenciadas en ecocardiograma: derrame pericérdico,
alteracion de la funcion ventricular, alteraciones valvulares, afectacion de arterias
coronarias siendo la arteria coronaria izquierda la mayor afectada (46 pacientes) con

respecto a la anterior coronaria derecha (26 pacientes).
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Recomendaciones

Frente a un paciente con fiebre de igual o mayor a 5 dias y una vez que se haya
descartado las enfermedades infectocontagiosas mas comunes, se debe de
contemplar como diagnostico diferencial la enfermedad de Kawasaki incluso
ante la ausencia de la totalidad de sus criterios siendo de ayuda métodos
complementarios como laboratorios, imagenes y pruebas cardiologicas; esta
sospecha del diagndstico tomara mayor relevancia en pacientes con factores de
riesgos para presentacion de alteraciones coronarias como los lactantes
menores de 6 meses, sexo masculino, presentaciones incompletas o atipicas,
etc. y asi evitar retrasos en la instauracion del tratamiento y disminuir las
probabilidades de las complicaciones de la patologia.

Al considerar que un 36,6% de los pacientes del estudio no poseian
electrocardiograma registrado, informes incompletos o poco claros, se debe de
tener en cuenta como pauta obligatoria tanto el estudio de ecocardiograma y
electrocardiograma de 12 derivaciones desde la fase aguda de la enfermedad.
Al realizarse el estudio en el Hospital Roberto Gilbert que, si bien es un ente
de referencia local, interprovincial y nacional, es una muestra de toda la
poblacion pediatrica atendida, seria de gran aporte a la poblacion considerar
realizar un estudio de caracter prospectivo con mayor nimero de pacientes y
afios de estudio, esto proporcionaria una referencia mas precisa de la realidad

de la enfermedad en el area local .
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GLOSARIO

AAC : Aneurisma de arteria coronaria

AHA : American Heart Association (Sociedad americana del corazon)

ASA : Acido Acetilsalicilico

BCG : Bacilo de Calmett y Guerin

CK : Creatina Quinasa

CPK MB : Creatin Quinasa porcion MB
DAMPs : Patrones moleculares asociados a dafios
EK : Enfermedad de Kawasaki

GGT : Gamma Glutamil Transferasa
GOT : Aspartato aminotransferasa

HDL : Lipoproteina de alta densidad
IGA : Inmunoglobulina tipo A

IGG : Inmunoglobulina tipo G

IL : Interleucinas

IVIG : Inmunoglobulina intravenosa
LDH : Lactato deshidrogenasa

LDL : Lipoproteina de baja densidad

PAMPs : Patrones moleculares relacionados con patogenos

PCR : Proteina C reactiva

RIN : indice internacional normalizado

SPECT : Tomografia computarizada de emision de foton tnico

TNF : Factor de necrosis tumoral

VCAM : Molécula de adhesion de células vasculares

VEGTF : Factor de crecimiento endotelial vascular

VSG : Velocidad de Eritrosedimentacion

63



- :
& | Presidencia . Plan Nacional

o
1a e & lal - ®
de Ia Republica z* pommyamed2 o« —>SENESCYT

\ del Ecuador

Ciencia, Tecnologia e Inno 6

DECLARACION Y AUTORIZACION

Yo, Jiménez Jiménez Valeria Estefania, con C.C: #0926603069 autor/a del trabajo de
titulacion: Alteraciones cardiovasculares en pacientes de 0 a 5 afios de edad
diagnosticados de enfermedad de Kawasaki en el Hospital de Nifios Dr. Roberto
Gilbert Elizalde en el periodo del 2014 al 2021 previo a la obtencion del titulo de

especialista en pediatria en la Universidad Catolica de Santiago de Guayaquil.

1.- Declaro tener pleno conocimiento de la obligacion que tienen las instituciones de
educacion superior, de conformidad con el Articulo 144 de la Ley Organica de Educacion
Superior, de entregar a la SENESCYT en formato digital una copia del referido trabajo
de titulacion para que sea integrado al Sistema Nacional de Informacion de la Educacion

Superior del Ecuador para su difusion publica respetando los derechos de autor.

2.- Autorizo a la SENESCYT a tener una copia del referido trabajo de titulacion, con el
proposito de generar un repositorio que democratice la informacion, respetando las

politicas de propiedad intelectual vigentes.

Guayaquil, abril del 2024

Nombre: Jiménez Jiménez, Valeria Estefania

C.C: 0926603069

° Secretaria Nacional de Educacién Superior,
vacién



- n
@ Presidencia ~ Plan Nacional @

de la Republi B iencia. i o
del Ecuador /* movadenusmvees ¢ —SENESCYT

° > Secretaria Nacional de Educacion Superior,

S Ciencia, Tecnologia e Innovacién

REPOSITORIO NACIONAL EN CIENCIA Y TECNOLOGIA

FICHA DE REGISTRO DE TESIS/TRABAJO DE TITULACION

Alteraciones cardiovasculares en pacientes de 0 a 5 afios de edad
TEMA'Y SUBTEMA: diagnosticados de enfermedad de Kawasaki en el Hospital de Nifios Dr.
Roberto Gilbert Elizalde en el periodo del 2014 al 2021
AUTOR(ES) Valeria Estefania Jiménez Jiménez
REVISOR(ES)/TUTOR(ES) | Ricardo Fernando Albarracin Cevallos
INSTITUCION: Universidad Catolica de Santiago de Guayaquil
FACULTAD: Escuela de Graduados de Ciencias de la Salud
CARRERA: Especializacion en Pediatria
TITULO OBTENIDO: Especialista en pediatria
EEEEQ ACION- DE | Abril del 2024 No. DE PAGINAS: 63 paginas
AREAS TEMATICAS: Pediatria — Cardiologia pediatrica- Reumatologia pediatrica
PALABRAS CLAVES/ | vasculitis, sistémica, fiebre, inmunoglobulinas, dilatacion, aneurisma.
KEYWORDS:

RESUMEN/ABSTRACT (150-250 palabras):

Introduccion: La enfermedad de Kawasaki es una vasculitis sistémica afectando principalmente a vasos
de mediano y pequefio calibre, su etiologia es desconocida, y es una de las principales causantes de
cardiopatia adquirida en la infancia. Objetivo: Describir cuales son las alteraciones cardiovasculares en
pacientes de 0 a 5 afios de edad con Enfermedad de Kawasaki en el Hospital Dr. Roberto Gilbert Elizalde
desde 2014 a 2021. Metodologia: Se llevo a cabo un estudio observacional, retrospectivo, transversal,
descriptivo que evalud a 165 pacientes con diagnostico de enfermedad de Kawasaki, aplicando criterios de
inclusion y exclusion, dando como resultado 150 pacientes incluidos en el estudio. Resultados: La edad
media fue de lafio y 3meses, con predominio del sexo masculino (58.7%) vs el sexo femenino (41,3%),
respecto a la presentacion, la forma completa correspondio al 81%, incompleta 5%, atipico 14%. Los
hallazgos en laboratorio fueron consistentes con la literatura. De los pacientes incluidos el 77.3% presento
alguna alteracion a nivel cardiovascular, predominando la afectacion de pericardio (74%), seguido de las
anomalias de las arterias coronarias 32.6% (67.3% dilataciones, 28.5% aneurismas y 4.08% ambas
alteraciones). Conclusiones: Aunque es una patologia poco comun en nuestro medio con respecto a otros
paises; presenta una importante morbimortalidad , por lo que su diagnostico precoz respaldado por hallazgos
clinicos, pruebas de laboratorios, electrocardiograma y ecocardiograma es fundamental para instaurar un

tratamiento temprano y prevenir futuras complicaciones.

Palabras claves: vasculitis, sistéemica, inmunoglobulinas, dilatacion, aneurisma.




e L )
@ff| Presidencia ~ Plan Nacional e

de la Republi B iencia. i o
del Ecuador z* movadenusmvees ¢ —SENESCYT

° E Secretaria Nacional de Educacion Superior,
Ciencia, Tecnologia e Innovacién

Introduction: Kawasaki disease is a systemic vasculitis mainly affecting medium and small caliber vessels,
its etiology is unknown, and it is one of the main causes of heart disease acquired in childhood. Objective:
To describe the cardiovascular alterations in patients from 0 to 5 years of age with Kawasaki Disease at the
Dr. Roberto Gilbert Elizalde Hospital from 2014 to 2021. Methodology: An observational, retrospective,
cross-sectional, descriptive study was carried out. evaluated 165 patients diagnosed with Kawasaki disease,
applying inclusion and exclusion criteria, resulting in 150 patients included in the study. Results: The mean
age was | year and 3 months, with a predominance of the male sex (58.7%) vs the female sex (41.3%),
regarding presentation, the complete form corresponded to 81%, incomplete 5%, atypical 14 %. Laboratory
findings were consistent with the literature. Of the patients included, 77.3% presented some alteration at the
cardiovascular level, predominantly pericardium involvement (74%), followed by anomalies of the coronary
arteries 32.6% (67.3% dilations, 28.5% aneurysms and 4.08% both alterations). Conclusions: Although it
is a rare pathology in our environment compared to other countries; It presents a significant morbidity and
mortality, so its early diagnosis supported by clinical findings, laboratory tests, electrocardiogram and

echocardiogram is essential to establish early treatment and prevent future complications.

Keywords: vasculitis, systemic, immunoglobulins, dilation, aneurysm.

ADJUNTO PDF: B si 1 NO

CONTACTO CON | Teléfono: . .. . .
AUTOR/ES: +503 984303398 E-mail: valeryjimenezj@gmail.com
CONTACTO CON LA Nombre: Vinces Balanzategui, Linna Betzabeth
INSTITUCION Teléfono: +5934987165714

(COORDINADOR DEL

PROCESO UTE): E-mail: linnavi40blue@hotmail.com

SECCION PARA USO DE BIBLIOTECA

N°. DE REGISTRO (en base a datos):

N°. DE CLASIFICACION:

DIRECCION URL (tesis en la web):




