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RESUMEN

Marco Tedrico: La enfermedad de Kawasaki (EK) es una vasculitis multisistémica de
etiologia desconocida que se presenta con mayor frecuencia en nifios menores de 5
anos y afecta en forma predominante a las arterias de mediano calibre repercutiendo
en diferentes 6rganos y tejidos. Objetivo: Describir el curso clinico de la enfermedad
de Kawasaki en los pacientes del Hospital Civil “Dr. Antonio Gonzéalez Guevara”.
Método: Se realiz6 un estudio retrospectivo y observacional en el Hospital Civil “Dr.
Antonio Gonzalez Guevara” en el cual se incluyeron los expedientes de pacientes con
diagnéstico de EK a partir del 1 de enero del 2006 hasta el 31 de diciembre del 2016.
Para el andlisis de los datos se utilizaron medidas de frecuencia y medidas de
tendencia central y de dispersion. Resultados: Se estudiaron 11 casos, 63.6%
pertenecieron al sexo masculino. El promedio de edad de los participantes fue de 3.2
afos. La mayoria de los casos provenian de Tepic. Patrn estacional predominante fue
invierno en la presentacion de los casos. Como caracteristica clinica ademas de la
fiebre se presenté inyeccion conjuntival y exantema polimorfo. Al momento del
diagnéstico la PCR elevada y Piuria fue lo mas frecuente. La alteracién
ecocardiografica mas comin fue la ectasia coronaria. Conclusiones: No hubo
diferencias en la evolucién clinica de los casos analizados de acuerdo a género. Las

manifestaciones clinicas fueron diferentes en el curso de la enfermedad.



1 MARCO TEORICO
I.1 INTRODUCCION

La Enfermedad de Kawasaki (EK) es una enfermedad febril aguda de la infancia
que se caracteriza por ser una vasculitis sistémica que afecta vasos de pequefio calibre
y principalmente de mediano calibre, que puede ocasionar complicaciones
cardiovasculares severas, incluidos aneurismas coronarios, miocarditis, pericarditis,
lesiones valvulares e infarto al miocardio involucrando eventualmente diversos érganos.
Es la principal causa de cardiopatia adquirida en paises desarrollados, aunque las
enfermedades reumaticas que afectan al corazén siguen siendo las predominantes a

nivel mundial. 1,4,9,10.

La historia natural y el tratamiento de EK estan bien descritos, pero su etiologia
sigue siendo desconocida, aunque se ha asociado a infecciones virales y bacterianas,
a factores genéticos y humorales. En ausencia de una prueba diagnéstica especifica,
la EK permanece como un diagnéstico basado en criterios clinicos. Todos los signos y
sintomas se resuelven después de la enfermedad aguda, pero las lesiones en las
arterias coronarias se desarrollan en 3-5% de los nifios tratados con inmunoglobulina
intravenosa y hasta en un 25% en nifios no tratados. Su pronéstico se basa
enteramente en la presencia y severidad de las lesiones en las arterias coronarias, que
pueden variar desde una dilatacién leve hasta un aneurisma gigante. No esta claro si
los nifios en los que existe una apariencia normal de las arterias coronarias durante la
fase aguda de la enfermedad estaran en riesgo de presentar disfuncién endotelial y

ateroesclerosis acelerada mas tarde en la vida. Aunque la mortalidad es menor al 1%,



la morbilidad por la afectacién coronaria puede ser devastadora. De ahi la importancia

de hacer un diagnéstico certero y oportuno. 1,4,9,10.
.2 EPIDEMIOLOGIA

Descrita por primera vez en 1967 por el Médico Pediatra Tomisaku Kawasaki,
como un sindrome mucocutaneo ganglionar. En ese tiempo, la afectacién cardiaca no
era aparente ni se describié un tratamiento eficaz. Después de unos arios, autopsias de
pacientes que habian tenido EK demostraron aneurismas coronarios y trombosis,
siendo asi evidentes las complicaciones de dicha enfermedad. Desde el reporte inicial
del Dr. Kawasaki, la enfermedad ha sido descrita en nifios en todo el mundo y
practicamente de todas las razas, sin embargo, los nifios japoneses son los que

presentan mayor riesgo. 1,4,9,10.

La EK ocurre en el 90% de los casos en nifios menores de 5 afios. Tiene una
incidencia anual variable segtn la etnicidad y predomina en el sexo masculino sobre el
femenino. Dos picos estacionales se describen: invierno y verano, aunque puede

presentarse en cualquier época estacional. 1,49,10..

La incidencia de EK en el mundo no es bien conocida. En Japén, en una
encuesta en el 2013 se encontré un aumento de 218 casos por cada100,000 menores
de 5 afios de edad. En paises de las Américas, en EE. UU. se reportan hasta 20 casos
anuales por cada 100,000 en los mismos rangos de edad; otros paises europeos
registran 8 nuevos casos cada afio; en paises hispanicos se registran 11 casos por
cada 100,000 y en México en 1977 se informé del primer caso y hasta el 31 de mayo
del 2012 se han registrado en publicaciones mexicanas 13 articulos originales de series

7



de casos y 15 articulos de casos clinicos, sumando un total de 250 pacientes
diagnosticados con EK. En cuanto a la época del afio, en 137 casos (55%), la mayoria
de los pacientes fueron captados en los hospitales, durante la primavera y el invierno;
la otra estacion del afio en la que en segundo lugar se registraron nifios con la EK fue
en el otofio; en el verano se presentaron pocos casos. Respecto al sexo, predominé el
masculino en proporciéon de 3.3:1; las edades de los 250 pacientes varié6 de los 2
meses hasta los 18 afos; sin embargo el mayor nimero de casos estaban

comprendidos en las edades de 3 a 5 afios. 1,49,10.
1.3 ETIOLOGIA Y PATOGENIA

La causa exacta de la EK se desconoce, sin embargo, muchos aspectos de EK
imitan procesos infecciosos que generan una activacién de la respuesta inmune en
personas genéticamenté predispuestas. Dentro de la etiologia infecciosa se ha
asociado a Adenovirus, Parvovirus B19, Coronavirus, Virus de Epstein Bar, Bocavirus
Humano, Virus de Herpes Simple, Sarampion, HIV, Yersinia Pseudotuberculosis,
sindrome de choque toxico, entre otros. Dentro de los factores inmunoldgicos se han
implicado super antigenos, complejos inmunes circulantes, citosinas como interferén,

factor de necrosis tumoral, interleucinas 4, 6, 8 y 10. 1,2,43,10.

En la patogenia se ha estudiado la participacion de diferentes metaloproteinasas
que se elaboran en la fase aguda dafiando la pared de los vasos y que tienen un papel
primordial en la génesis de los aneurismas; existe también una sobreproduccion de
citocinas proinflamatorias con activacién de células endoteliales; los niveles de ARN y

expresion de citosinas Th1/Th2, interferén gamma, interleucina 4 (IL-4) han sido



analizados junto con Th1/Th2 inductores de factores de transcripcion (T-beat y GATA-
3) conocidos por la participacién que tienen en el desarrollo de Th1/Th23; el incremento
de IL-1 actiia como factor activador de leucocitos y pirégeno endégeno, provocando
aumento en el nivel del factor de necrosis tumoral (TNF) alfa, que a su vez estimula la
IL-1, incrementando en el endotelio vascular la produccion de quimosinas y moléculas
de adherencia que activan polimorfonucleares generando interferon B, el cual se
considera responsable de la duracién de la fiebre; el aumento de IL-17 y proteasas de
serinas producido por leucocitos TCD4 al ser activados inducen la produccién de IL-6,
estimulandose células plasméticas productoras de inmunoglobulinas lo que conduce a

trombocitosis. 1,2, 4,9,10.

Desde finales de la década de los 70, se ha descrito miocarditis en pacientes
con EK, pero el mecanismo por el que se establece el dafio miocardico no esta aln
bien aclarado. Se ha considerado que es secundario a la accién de citosinas, TNF, IL-1
y e IL-6 que lesionan los miocitos provocando disfuncién en la contractilidad: esta
lesibn puede estar presente en pacientes con o sin aneurismas coronarios e
histolégicamente se demuestra hipertrofia, degeneracion de miocitos, fibrosis,
infiltracion de linfocitos, células plasmaticas y disrupcion de fibras miocardicas. La

disfuncion miocardica se puede identificar por disfuncién diastdlica. 1,2, 4,9,10..

Existen otros mecanismos inmunoldgicos que se relacionan con los diferentes
signos fisicos tales como adenomegalias, edema y dilatacién de pequefios vasos
sanguineos en la piel, que resultan de diversas interacciones entre, IL-15, células
TCD4 y CD8-Th, quimocinas alfa (XCL-0), células T y B3,15-19. A través de la

evolucién de la lesion arterial se han advertido una serie de cambios que pueden
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involucrar no solamente las coronarias sino otras arterias (como las musculares,
mesentéricas, femorales, iliacas, renales, axilares y braquiales), en los diferentes
estadios de la afectacién en los cuales la capa media muestra edema, disociacién de
células musculares, edema del subendotelio, después infitrado mononuclear,
destruccion de la lamina elastica interna, proliferacién fibroblastica, remodelacion por la
matriz de metaloproteinas, inflamacién activa, cicatriz fibrosa, remodelacién arterial o
revascularizacién. La estenosis progresiva resulta de la remodelacion y

neoangiogénesis. 1,2, 4,9,10.
.4 CUADRO CLINICO Y DIAGNOSTICO

En ausencia de una prueba especifica de diagnéstico o cuadro clinico
patognoménico, se han establecido criterios clinicos para ayudar al diagnéstico de la

EK (Tabla 1). 2,5,9,10.

Tabla 1. Criterios diagndsticos de la enfermedad de
Kawasaki.

(Academia Americana de Pediatria, 2004).

* Fiebre persistente de al menos 5 dias de duracién +
* Presenciade al menos 4 de los criterios principales
1. Inyeccidon conjuntival bilateral bulbarsin exudados. .
2. Cambios en labios y en la cavidad oral: eritema, '“4
labios fisurados, lengua aframbuesada, enantema. 3
3. Exantema polimorfo.
4. Cambios en las extremidades:
- agudos: eritema de palmas y plantas; edema de
piesy manos.
- subagudos: descamacién periungueal de dedos
de las manos y pies en las 2day 3rasemanas.
5. Linfadenopatia cervical (>1.5 cm de diametro)
generalmente unilateral.
* Exclus:on de otras enfermedades con hallazgos similares.
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Por lo general no todas las caracteristicas clinicas estan presentes en el

momento de realizar el diagnéstico. 2 5,9, 10.

Fiebre

Los pacientes con fiebre de 5 dias y 4 caracteristicas principales pueden ser
diagnosticados como Enfermedad de Kawasaki Tipica. La fiebre generalmente es alta,
en picos y remitente, con temperaturas maximas en general de 39°C y en muchos
casos llegando hasta 40°C. Ante la falta de adecuado tratamiento, la fiebre persiste por
una media de 11 dias, pero puede continuar durante 3 a 4 semanas y, raramente,

incluso mas tiempo. 1,4,5,9,10.
Cambios en las extremidades

Se presentan eritema de las palmas y plantas, a veces induracién dolorosa de
las manos o los pies, o eritema en regién perineal durante la fase aguda de la
enfermedad. La descamacién de los dedos de las manos y de los pies por lo general
comienza en la regién periungueal de 2 a 3 semanas después de la aparicién de la

fiebre y puede extenderse incluyendo las palmas y plantas. 1,4,5,5,10.
Exantema

Una erupcién eritematosa aparece generalmente dentro de los 5 dias de la
aparicion de fiebre. La erupciéon puede adquirir varias formas, la mas comuan es la
erupcion maculo papular difusa inespecifica. De vez en cuando se ve un exantema
urticarial, una erupcién escarlatiniforme, una eritrodermia, una erupcion cutanea con

eritema multiforme, o, en raras ocasiones, la erupcién micropustular. Las lesiones
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ampollares y erupciones vesiculares no se han descrito. La erupcién por lo general es
muy amplia, con la participacién del tronco y las extremidades y la acentuacién en la

region perineal. 1,4 5,9,10.
Inyeccion Conjuntival

La inyeccion conjuntival bilateral suele comenzar poco después de la aparicion
de fiebre. Por lo general compromete la conjuntiva bulbar (a excepcion del- limbo, zona
avascular alrededor del iris) con mucha mas frecuencia que la conjuntiva palpebral o
tarsal, no se asocia con un edema exudado conjuntival o ulceracién de la cérnea y por

lo general no causa dolor. 1,4,5,3,10.
Cambios en la mucosa Oral
Los cambios de los labios y la cavidad oral incluyen: 1,45, ,10.

o Eritema, sequedad, fisuras, descamacion, fisuras, y sangrado de los labios.

¢ Una "lengua de fresa”, indistinguible de la que se asocia con la producida por los
estreptococos en la escarlatina, con eritema y prominentes papilas fungiformes.

e Eritema difuso de la mucosa orofaringea. Ulceraciones orales y faringea

exudados no se ven.

Adenopatia

La adenopatia cervical aparece también en la fase aguda, es generalmente
unilateral y localizada en la parte anterior del tridngulo cervical. Debe ser, como

minimo, 21,5 cm de didametro (para ser aceptada como criterio diagnostico), aunque en
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una ecografia cervical suelen verse multiples ganglios adyacentes de menor tamafio.
No va acomparada de eritema de la piel adyacente, y suele ser poco dolorosa.

Ocasionalmente, la adenopatia cervical de la EK puede confundirse con una adenitis

bacteriana. 1,45, 9,10.
Otras Manifestaciones Clinicas

Existen otras manifestaciones clinicas que se asocian a la EK, las cuales son
frecuentes pero no constituyen criterios diagnésticos e involucran otros 6rganos y

sistemas: 1,4 5,9,10.
e Cardiovascular:
o Miocarditis (50%)
o Derréme pericardico (30%)
o Enfermedad valvular (menos 1%)
o Arritmias auriculares o ventriculares
o Musculoesqueléticas:

o Artralgias o artritis de pequefias articulaciones principalmente en
interfalangicas en la primera semana, en grandes articulaciones en la

segunda semana (rodillas y tobillos).
e Gastrointestinales:

o Vomito, diarrea, dolor abdominal, distensién abdominal (30%)
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e Hepaticas:

o Elevacion de transaminasas

o Distension alitiasica de vesicula biliar (15%)

e Neurolégicos:

o Convulsiones, hemiplejia, pardlisis facial, sordera neurosensorial, infarto

cerebral, derrame subdural.

e OQoculares:

o Uveitis anterior (al examinarse con lampara de hendidura)

1.6 EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Los parametros de laboratorio de forma individual tienen una sensibilidad
insuficiente para el diagnéstico rapido, por lo que sélo la combinacién de la historia
clinica, examen fisico y pruebas de laboratorio, incluyendo conteo de glébulos blancos,

VSG y PCR, podrian ayudar a descartar las otras enfermedades. 1,4 5, 5, 10.

Por lo tanto, las definiciones de EK atipica e incompleta aumentan las criticas
sobre la validez del diagndstico hecho sobre la base de los criterios clinicos clasicos.
Se ha visto que estos pacientes con formas incompletas de la enfermedad presentan
no soélo la afectacion de la arteria coronaria, estos nifios pueden también clinicamente
presentar lesiones cardiacas no coronarias, como por ejemplo pancarditis, alteraciones

del sistema de conduccién y disfuncién ventricular subclinica o sutil. 145,510

14



Hallazgos de Laboratorio: No hay estudios de laboratorio que incluyan los
criterios para el diagnéstico de EK tipica, en los casos ambiguos, sin embargo, algunos

hallazgos pueden apoyar el diagnéstico de EK. 1,4 ,5,6,10

Las manifestaciones tipicas incluyen la elevacién de reactantes de fase aguda
(por ejemplo, la proteina C reactiva [PCR], leucocitosis y desviacion a la izquierda en

los glébulos blancos). 1,4,5,610

En la segunda semana de la enfermedad, el recuento de plaquetas
generalmente aumenta y puede llegar a 1.000.000/mm3 en los casos mas graves. Los
nifios con EK presentan a menudo una anemia normocitica normocrémica, las
concentraciones de hemoglobina de mas de dos desviaciones estandar por debajo de
la media de edad se observé en la mitad de los pacientes en las primeras dos semanas

de la enfermedad. 1,4,5,6, 10

La microscopia urinaria cominmente revela presencia de glébulos blancos. La
piuria es de origen uretral y por lo tanto, no debe ser solicitado analisis de orina
obtenida por puncién vesical o cateterismo. Ademas, las células mononucleares de los
glébulos blancos, no son detectados por andlisis de tiras reactivas para la esterasa

leucocitaria. Asi, los nifios con sospecha de EK debe tener una muestra de orina limpia.

145,610

Aproximadamente el 30 por ciento de los pacientes presentan leve a moderada
elevacion de las transaminasas. Ademas, una minoria de los nifios desarrolla ictericia

obstructiva de hidrops de la vesicula biliar. 1,4 5,6, 10
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El liquido cefalorraquideo (LCR), como ejemplo, puede mostrar una pleocitosis
mononuclear sin hipoglucorraquia o elevacion de la proteina en el LCR. En una revisiéon

retrospectiva, de 46 de 520 nifios con EK se sometieron a una puncién lumbar. 1,4,5,6, 10

Estudios de Imagen: La ecocardiografia debe hacerse en el momento de

sospecha de EK. Se recomienda en las siguientes circunstancias: 1,4,5,6 10

1. Elevacion de la PCR y/o velocidad de sedimentacion globular:

e Con menos de tres resultados de laboratorio anormales. Si la
ecocardiografia realizada es normal y la fiebre disminuye, la EK es
poco probable; si la fiebre persiste, repetir la ecocardiografia

¢ Si hay tres 0 mas resultados de laboratorio anormales. El tratamiento
debe ser iniciado, independientemente de los resultados de la
evaluacién ecocardiografica.

2. PCR y VSG normal y descamacion periungueal: tras la resolucién de la

fiebre; si la ecocardiografia es normal, la EK es poco probable.

Las anorfnalidades ecocardiograficas sugestivas de EK son los aneurismas (raro
antes de los 10 dias de la enfermedad), los resultados compatibles con arteritis
coronaria (por ejemplo, el brillo, perivascular, ectasia, y la falta de puesta a punto de las
arterias coronarias), disminucién de la contractilidad ventricular izquierda, insuficiencia

valvular leve (de la valvula mitral principalmente), y derrame pericardico. 1,4,5,s, 10,13

En las arterias coronarias, los aneurismas ocurren en el 20 al 25% de los nifios
no tratados. Varios hallazgos clinicos en la presentacién se han asociado con un mayor
riesgo de desarrollar aneurismas. Estos incluyen los siguientes: 1,4,5,6,10,13
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e Edad menorde 1 afio

e Sexo masculino

o Fiebre de 14 dias

e Concentracion sérica de sodio < 135 mEq/L
e Hematocrito < 35 por ciento

e Recuento de leucocitos > 12.000/mm

Ademas, el riesgo de aneurismas de la arteria coronaria es mayor en nifios
mayores de 6 afios de edad, al parecer porque se retrasa el diagnéstico. El pronéstico
de los aneurismas de la arteria coronaria depende del tamafio y la forma del
aneurisma. El mejor pronéstico se asocia con los aneurismas fusiformes de < 8 mm de
diametro. Por el contrario, los aneurismas gigantes, con un didmetro interior > 8 mm,
tienen el mayor riesgo de morbilidad y mortalidad. Hasta un tercio de dichos
aneurismas se obstruyen, lo que puede provocar infarto de miocardio, arritmias o

muerte subita. 1,4,5, 5, 10, 13
1.6 EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD
Etapa aguda

Tiene una duracién de 1 a 2 semanas, desde el inicio hasta la desaparicién de la
fiebre, se caracteriza también por inyeccién conjuntival, eritema de la mucosa oral,
eritema y edema en manos y pies, exantema, linfadenopatia cervical, meningitis
aséptica, diarrea, disfuncion hepatica, miocarditis y derrame pericardico. Puede
presentarse arteritis coronaria en esta etapa, pero los aneurismas generaimente no se

visualizan en el ecocardiograma. 1,4 5,6, 9, 10
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Etapa subaguda

Durante esta etapa, que comprende de la segunda a la octava semana de
evolucion; la fiebre, el exantema y la linfadenopatia desaparecen, aunque puede
persistir la inyeccion conjuntival. Se caracteriza por descamacién periungueal de
manos y pies ademés de la presencia de trombocitosis. Los aneurismas coronarios
aparecen durante esta etapa y el riesgo de muerte subita es mayor1,2.Aunque no son
exclusivos de la EK, en la fase subaguda pueden aparecer surcos transversales en las

ufias (lineas de Beau). 14 5,6, 9, 10
Etapa de convalecencia

Inicia cuando todos los signos clinicos han desparecido y termina cuando la
velocidad de sedimentacion globular se ha normalizado, generalmente 6-8 semanas

después del inicio de la fiebre. 145,6,5,10
1.7 ENFERMEDAD DE KAWASAKI ATIPICO E INCOMPLETO

El diagnostico y tratamiento de las formas de EK denominadas "atipicos" e
"incompleta" siguen siendo los dilemas fundamentales al evaluar a los nifios con fiebre
alta prolongada, resistente al tratamiento. La American Heart Association y la American
Academy of Pediatrics, definen la EK "Atipica" en un nifio con fiebre alta y sintomas y
signos que anuncian la aparicién de la enfermedad y que no estan incluidos en los
criterios clinicos principales de EK, como abdomen agudo signos de dolor, sintomas
respiratorios o gastrointestinales. Los signos atipicos mas comunes que pueden ser

observados en el EK se enumeran en la tabla 2. s,5,10,14,15
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Tabla 3. Enfermedad de Kawasaki. Definicion de

formas Incompletas.
- Fiebre de al meswsSdIasyZo:icmerms mas
- Proteina C reactiva > 30 mg/l y/o VSG > 40 mm/b, mis
- Al menos 3 cmenos de laboratono

Albumma <3 gdl

Anemia para la edad del mno
Elevacién de alaninaminotransferasa
Plaquetas > 450 000 despus de 7 dias
Leucoc:tos > 15.000 I,ul
-Orma > 10 cé!ulaslcampo

Por el contrario, el término de EK "incompleta" se refiere a los pacientes que
carecen de los criterios clinicos completos de la enfermedad, al cumplir con menos de
los cuatro criterios clasicos, y si presenta alteraciones en arteria coronaria por

ecocardiografia sugerente de EK (Tabla 3). s, 5,10, 14,15

Tabla 2. Signos y sintomas atipicos del Sindrome de |

Kawasaki.

Wﬁgﬁezenelmelbsecuﬂmaammusmms delm
facial, bpénﬁdaaudmvaneumsonal imitabilidad extrema. i

Renal: piuria estéril, proteinuria, nefritis, insuficiencia renal aguda
m:do-esqudéucns: la pattu:apacsdn con;unta (anra!gas o .mrms) iew:oc:tcsns en el
liquido sinovial. : :
Pulmonar: derrame p!eural mf !tfaa(u*i pulmonar

Gﬂmﬂeﬂm&e&: dolor ahdomma! diarrea, hepatms, nctencnaobshuctwa disiumdn
hepatica con hnpenmammasemu, hndmpsvenmlar, pancreatitis. 453

Genital: vulvitis, meatitis, uretrms, pauna esténl

Oftaiuolégicm uve&ts anterior.

Demutolopco- gangtena mem'dad peniénca, emema mluforme Iesemes emema oin-
duracién en el sitio de bacilo de Calmette-Guérin la vacunacion, el fenémeno de Raynaud.
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Esta claro que la presencia de dafos coronarios detectada por ecocardiograma
puede confirmar el diagnéstico de EK en muchos casos dudosos. Entre todos los
pacientes con EK, los casos atipicos e incompleta tienen el mayor riesgo de desarrollar
aneurisma de las arterias coronarias si no se trata con inmunoglobulina intravenosa. En
los nifios con sospecha de EK, los reactantes de fase aguda, en particular, la velocidad
de sedimentacién globular (VSG) y la proteina C reactiva (PCR), pueden proporcionar
pistas importantes para el diagnéstico, a menudo estéan elevados en el cuarto o quinto

dia de enfermedad, en comparaciéon con los niveles esperados en los nifios con

enfermedades virales agudas. s, 9,10, 14,15
1.8 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Varias patologias exantematicas se asemejan a la enfermedad de Kawasaki.
Existe un estudio sobre 42 casos que cumplian inicialmente los criterios de enfermedad
de Kawasaki y fueron finalmente diagnosticados de sarampién en 12 casos, de posible
infeccion viral en 12 casos, reacciones medicamentosas en 6, infecciones por
Streptococcus pyogenes en 5 y en 1 caso, respectivamente, de infeccién por
adenovirus, virus de Epstein-Barr, influenza A, S. aureus, leptospirosis, otro no definido
y otro de artritis idiopatica juvenil. Los diagnésticos diferenciales mas comunes se

describen en la tabla 4. 1,4,5,6,10
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Tabla 4. Diagnostico diferencial de la Enfermedad

1.9 TRATAMIENTO

Aspirina (AAS)

Durante la fase aguda de la enfermedad, la aspirina se administra en dosis de 80
a 100 mg / kg  por dia en 4 tomas aunado al tratamiento con gammaglobulina
intravenosa. Dosis altas de aspirina y gammaglobulina intravenosa parecen tener un
efecto aditivo antiinflamatorio. El tiempo de administracién del AAS varia de acuerdo a
la literatura, se habla de suspender dosis antiinflamatoria de 48 a72 horas después de
que cede la fiebre. Se continua a dosis bajas como antiagregante plaquetario (3 a 5 mg
/ kg por dia) y se debe mantener hasta que el paciente no muestra evidencia de
enfermedad coronaria o de 6 a 8 semanas después de la aparicion de la enfermedad
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(Evidencianivel C). Para los nifios que desarrollan anomalias coronarias, la aspirina

puede ser continuada indefinidamente (nivel de evidencia B). 1,4,5,6,10

Gammaglobulina intravenosa (GGIV)

La GGIV se administra en la fase aguda de la enfermedad, lo cual contribuye a
la reduccién de la prevalencia de enfermedad coronaria. El mecanismo de la accién de
la inmunoglobulina intravenosa en el tratamiento de la EK es desconocido sin embargo
parece tener un efecto antitinflamatorio generalizado. Los posibles mecanismos de
accion incluyen la modulacion de la produccién de citocinas, la neutralizacion de
superantigenos bacterianos o de otros agentes etiolégicos, el aumento de la actividad
supresora de células T, la supresion de sintesis de anticuerpos, y el suministro de
anticuerpos anti-idiotipicos. Los pacientes deben ser tratados con GGIV 2 g / kg en una
sola infusién (nivel de evidencia A) junto con la aspirina. Esta terapia debe instaurarse

dentro de los primeros10 dias de la enfermedad y, si es posible, dentro de los 7 dias de

la enfermedad. EI tratamiento con GGIV mostr6 disminucién significativa de

anormalidades coronarias y una reduccién en aparicion de nuevas lesiones en

pacientes con anormalidades coronarias que estaban presentes al momento del

diagnéstico, cuando se compard con el grupo placebo. Existe un meta-analisis

(E.Shekell. Oates RM, et al, 2003) en donde se analizaron los resultados de la

administracion de una sola dosis de GGIV a 2gr/kg, y se demostré una reduccion

estadisticamente significativa en comparacion con dosis de 400 mg/kg dia por 5 dias. s,

4,5,6,10,12.
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Corticoesteroides

Aunque los corticosteroides son el tratamiento de eleccion en ofras formas de
vasculitis, su uso ha sido limitado en nifios con Kawasaki. Recientemente se ha
revisado su utilidad en la EK, ya que la lesién en la pared arterial es producida por una
respuesta inmunolégica, el tratamiento con esteroides, en teoria, puede ser benéfico
por su potente efecto antiinflamatorio y blogueo de la gran mayoria de mecanismos de
dafio endotelial. Se han realizado estudios en los cuales el uso de esteroides ha

disminuido la duracién de la fiebre, los niveles séricos de citocinas y de marcadores

inflamatorios, no asi la incidencia de aneurismas coronarios. 1,4,5,6,7,10

Otros Tratamientos

Los anti-TNF tales como etanercept, infliximab, adalimumab o pentoxifilina
pueden ser beneficiosos en la EK, especialmente en vista de Ias niveles muy elevados
de TNF que la caracterizan. En una revision retrospectiva de los casos recogidos en los
Estados Unidos, 13 de los 16 nifios que fueron refractarios al tratamiento, fueron
tratados con infliximab (anticuerpo monoclonal anti-TNF-alfa), y respondieron con
resolucién de la fiebre. Tremoulet y colaboradores concluyen que la adicion de

Infliximab 5mgk/kg EV al tratamiento convencional de IGIV en EK aguda no reduce la

resistencia al tratamiento; sin embargo, es seguro y bien tolerado, ademas reduce la

duracion de la fiebre y algunos marcadores de inflamacion. 1,4,5,6,10,11

La plasmaféresis es generalmente mas efectiva en condiciones inflamatorias

agudas, mientras que parece carecer de beneficios a largo plazo en las enfermedades
y

crénicas. Por lo tanto, la EK parece ser un escenario ideal para el mismo. Sonoda y
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colaboradores mencionan tratamiento combinado de Infliximab y plasmaféresis en
pacientes refractarios a IGIV, con buena respuesta. Por otro lado, la plasmaféresis

tiene una técnica compleja y médicamente es una intervencion peligrosa, lo que la

limita en su uso. 1,4,5,6 10,12

El papel potencial de otros agentes inmunosupresores mas potentes (por
ejemplo, ciclofosfamida o ciclosporina) en la EK no esta claro. Estos medicamentos
tienden a ser relativamente toxicos, con inicios de accion retardada durante dias o
semanas. Debido a que incluso los pacientes con los casos més graves de EK, tienen
fiebre de menos de tres semanas, cuando las terapias estandar han sido agotadas,
pocos pacientes se mantendran lo suficientemente enfermos como para considerar
estos farmacos inmunosupresores. La toxicidad de estos agentes superan los

beneficios en la mayoria de los pacientes con EK, por lo tanto no se recomienda su

USO. 1,4,5,6, 8, 8,10, 12

.10 KAWASAKI REFRACTARIO

Aproximadamente del 10 al 15% de los pacientes presentan falla terapéutica a la
inmunoglobulina intravenosa la cual se considera cuando persiste la fiebre o ésta
aparece durante las primeras 36 horas de haber administrado la inmunoglobulina
intravenosa. La presencia de fiebre sugiere que el proceso inflamatorio se encuentra
activo, asociandose a mayor riesgo para el desarrollo de aneurismas coronarios.
Actualmente las guias de la AHA recomiendan aplicar una segunda dosis de
inmunoglobulina intravenosa en caso de falla terapéutica. En el caso de que dos o mas

dosis de inmunoglobulina intravenosa sean inefectivas, se recomienda administracion
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de esteroide en pulso (30mgkg 1 a 3 dosis) o tratamiento con infliximab (5mgkg). 1,4,5,s,

7,810
Alrededor del 15 al 20% de los pacientes con EK tendran persistencia_de la
fiebre después del tratamiento inicial con inmunoglobulina intravenosa. A esta entidad

se le conoce como Kawasaki refractario. 1,4,5,6,8,10,12




Il PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La enfermedad de Kawasaki es una vasculitis sistémica que actualmente se
considera como la principal causa de cardiopatia adquirida en la infancia a nivel
mundial. Hasta el momento no existe un marcador biol6gico para su diagnéstico lo cual

determina que éste se base en criterios clinicos estandarizados. Las manifestaciones
clinicas de la EK son diversas e involucran varios aparatos y sistemas y pueden ser

incluso sugerentes de otras enfermedades principalmente de tipo infecciosas, lo cual

condiciona un reto en el diagnéstico oportuno de la misma.

Es importante reconocer la magnitud del problema de acuerdo a lo previamente

mencionado en cuanto al diagnéstico y tratamiento tardios que en la literatura se

mencionan como los principales factores asociados a la presentacion de

complicaciones en el paciente y peor pronéstico a largo plazo.

En el Estado de Nayarit y a nivel nacional no existen medidas encaminadas a la

pesquisa y notificacion de los pacientes con diagnéstico de EK, tampoco se ha

establecido en la institucion un algoritmo diagnostico que facilite la deteccién y

referencia oportuna de los pacientes en el primer nivel de atencion.

El Hospital Civil “Dr. Antonio Gonzalez Guevara” es un centro de referencia para

pacientes con servicios de salud a nivel estatal, sin embargo la recepciéon de los

mismos suele ser de manera tardia debido a la complejidad para realizar el diagn6stico

delaEKyel desconocimiento de la misma por los médicos de atencion de primer nivel

al tratarse de una enfermedad poco comun en nuestro medio. Hasta el momento se

desconoce la prevalencia de la enfermedad a nivel institucional.
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[l PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢(Cual es el curso clinico de la Enfermedad de Kawasaki en los pacientes

diagnosticados a partir de enero del 2006 a Diciembre del 2016 en el Hospital Civil Dr.

Antonio Gonzalez Guevara?
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IV JUSTIFICACION

CIENTiFICO- ACADEMICAS:

Esta investigacion pretende marcar la pauta para el abordaje de aspectos de la
enfermedad que motiven la inquietud cientifica para la realizacion de futuros estudios.
El aporte académico de esta investigacion sera describir el curso clinico a largo plazo

de las manifestaciones clinicas persistentes en el transcurso de la enfermedad y sus

principales complicaciones, y de acuerdo a los resultados obtenidos aportar datos para

la elaboraci6én de un diagrama diagnostico para ser usado por los médicos de atencion

de primer nivel, en el enfoque clinico integral de los enfermos, la propuesta de un

modelo de actuacion médica que permita implementar medidas encaminadas al

diagnéstico oportuno y evitar complicaciones asociadas.

ECONOMICO- ADMINISTRATIVAS: ;

El costo del tratamiento del paciente con diagnéstico de Enfermedad de

Kawasaki es alto considerando el manejo inicial y de eleccién con GGIV sin embargo el

diagnostico tardio de la enfermedad condiciona la presentacién de complicaciones

asociadas principalmente [as cardiopatias mencionadas, que al presentarse

aumentarian considerablemente el nimero de dias de estancia hospitalaria para

manejo de las mismas y la realizacién de procedimientos invasivos que condicionan un

e en los costos de hospitalizacion y tratamiento. Los pacientes

incremento considerabl
n una vigilancia estrecha y mayor nimero de

con complicaciones de la EK requiere

consultas de seguimiento 10 cual también incrementa el costo del manejo meédico para

la institucién. Al tener un mejor conocimiento acerca de la enfermedad y la situacion
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actual en nuestro medio, nos permite implementar medidas encaminadas al diagnostico

oportuno y evitar complicaciones que condicionen mayores costos a nivel institucional..

POLITICAS:

La contribucién de la investigacién pretende brindar resultados al modelo

diagnéstico y prondstico y con realizar medidas de reintegracién social de los enfermos

Y apoyo a familiares.
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V OBJETIVOS

Objetivo general

1. Describir el curso clinico de la Enfermedad de Kawasaki

Objetivos especificos

1. Describir las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes con diagnéstico

de Enfermedad de Kawasaki (edad, género, lugar de procedencia).

2. Identificar la presentacion estacional de la enfermedad (primavera, verano,

otofio, invierno).

3. Identificar el tiempo transcurrido entre el inicio de la sintomatologia y el

diagnéstico de la Enfermedad de Kawasaki.

4. |dentificar las manifestaciones clinicas de la Enfermedad de Kawasaki (Fiebre,

Inyeccion conjuntival, linfadenopatia cervical, alteraciones mucocutaneas) Y las

principales caracteristicas de laboratorio.

5. Describir las complicaciones de la Enfermedad de Kawasaki (ectasias

coronarias, aneurismas).
6. Describir el tratamiento administrado @ los pacientes diagnosticados con

Enfermedad de Kawasaki.
7. Identificar el numero de dias de estancia intrahospitalaria de los pacientes con

de Kawasaki.

diagnéstico de Enfermedad
Enfermedad de Kawasaki.

8. Mencionar nimero de defunciones por
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VI MATERIAL Y METODOS

Diseiio del estudio
¢ Serie de casos

Tipo de estudio

* Se trata de un estudio observacional, descriptivo, transversal, retrospectivo y

abierto.

Universo y muestra de trabajo

* Universo: Expedientes clinicos de pacientes pediatricos del Hospital Civil “Dr.

Antonio Gonzalez Guevara” en el periodo comprendido de Enero del 2006 a

Diciembre del 2016.

* Muestra: El tamafio de la muestra estara constituid por el numero de

expedientes clinicos de pacientes con diagnostico de Enfermedad de Kawasaki
“Dr. Antonio Gonzalez Guevara® en el periodo comprendido de

el Hospital Civil
Enero del 2006 a Diciembre del 2016.

jstico de casos consecutivos

* Tipo de muestreo: No probabil




VIl OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Variables Sociodemograficas:

P —

VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL DEFINICION TIPO DE ESCALA
OPERACIONAL VARIABLE DE
MEDICION
Género Conjunto de caracteristicas Femenino Cualitativa | Nominal
biolégicas que distinguen a los . ) )
seres humanos en 2 grupos. Masculino Dicotémica
— Hombre y Mujer.
Edad Afios de vida desde el Edad en numero de Cuantitativa | Nominal
nacimiento hasta el momento afios oi
del diagnéstico de Enfermedad iscreta
—— de Kawasaki.
Lugar de Municipio donde reside el Municipio de donde Cualitativa | Nominal
Procedencia paciente con diagnéstico de procede el paciente Politbmica
Enfermedad de Kawasaki.
Presentacién | Estacion del afio en que se Primavera (21 marzo-21 | Cualitativa | Nominal
estacional presenta la enfermedad junio) Politémica
Verano (22 junio- 22
septiembre)
Otofio (23 septiembre-
21 diciembre)
Invierno (22 diciembre-
20 marzo)
Variables Clinicas:
\ ’/——.———_—f r3 0
Tiempo de | EI tiempo entre el inicio Ng;ero de dlaes entre Izl Cuantitativa | Razén
SVolucién desde el | de Ia sintomatologia ¥ el | omatologla vy el | Discreta
flicio de los | diagnostico de g'-g OnOstico
2!"t°mas hasta el | Enfermedad de Kawasaki | diad
~—2gnéstico.
Cualitativa | Nominal

Fiebre

Aumento de temgeratura

i 40° C, de
por arriba ade
diffcil control dg mas de 4

dias de evolucion

I

Presente al diagndstico.
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Inyeccién
conjuntival

Presencia de eritema
principalmente de la
conjuntiva  bulbar no
exudativa, de manera
bilateral

Presente al momento
del diagndostico.

Cualitativa

Nominal

Linfadenopatia
cervical

Crecimiento  ganglionar
de forma unilateral vy
confinada al tridngulo
cervical anterior, mayor a
1.5 cm de didmetro

Presente al momento
del diagnéstico

Presente una vez
concluido el tratamiento

con GGIV

Cualitativa

Dicotémica

Nominal

Alteraciones
Mmucocutineas

Cualquier alteracion a
nivel de las mucosas:

Labios fisurados o
agrietados

Lengua aframbuesada
Eritema perianal

Descamacion periungueal

Presente al momento
del diagnéstico

Presente una vez
concluido el tratamiento

con GGIV

Cualitativa

Dicotomica

Nominal

————

Otras
Manifestaciones
clinicas de la EK

de manos Y pies

Alteraciones clinicas qué
pueden estar presentes
en cualquier momento de
la evolucion de la EK.

Cardiovascular
(Miocarditis, ~ derrame

pericardico)

Gastrointestinales
(Vémito, diarrea, dolor
abdominal, distension

abdominal)

Hepéaticas (Distension
alitiasica de veslicula

biliar)

Neurolégicos

(Convulsiones,
hemiplejia, paralisis
facial, sordera,

neurosensorial, infarto
cerebral)

Oculares (Uveltis
anterior)

33




Variables de Laboratorio

Anemia

Concentracion baja de
hemoglobina en sangre de
acuerdo a valores asignados
de acuerdo a edad.

Presente al momento del
diagnéstico

Cualitativa

Nominal

Trombo-
citosis

Conteo plaquetario por arriba
de valores normales, de
acuerdo a valores normales de
acuerdo a edad.

Presente al momento del
diagnéstico

Cualitativa

Nominal

Leuco-
citosis

e ——

Aumento en el recuento
leucocitario mas alla de
valores normales de acuerdo @

Presente al momento del
diagnéstico

Cualitativa

Nominal

la edad .

PCR

(Proteina C
reactiva)

La proteina C reactiva se
produce en el higado cuando
hay una infeccion o]
inflamacién aguda en el
cuerpo. Su importancia es que
reacciona con el sistema del
complemento que €S un
sistema de defensa contra
agresiones externas qel
cuerpo humano. Se ptillza
para evaluar la presencia de
enfermedades infecciosas
bacterianas, © enfermed?des
inflamatorias. Se considera
anormal valores por arriba de
1mg/dl. I

VSG
(Velocidad
de

Sedimentaci
6n globular)

Es un pardmetro ~muy
inespecifico, por o que Ia
podemos encontrar alterada?
en diversos procesos:
infecciones, colagganos_ls,
tumores con partiqlpaCIén
hematolégica, —anemias y
periodo post—prandial. En las
poliglobulias y éen el perfodo
neonatal  (fisiol6gico). sé

encontrara disminuida.

TGO

(Transami-
Nasa
glutamico
Oxalacética)

—

transaminasaglutamico-
presente

angre Y

La
oxalacéticaesta |
normalmente en la Sany
diversos tedeOSe.
especialmente coraz6én

Mayor a 1 mg/dl  al
momento del diagnéstico

Cualitativa

Nominal

Mayor @ 10mg/dl  al
momento del diagnéstico

Cualitativa

Nominal

.

Mayor @a 50 UL al
momento del diagnostico

higado; se libera por lesion
celular y la_elevacion de su

|

Cualitativa

Nominal
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0 AST | nivel en sangre es indicativa
g\s.partato de hepatopatia o patologla
mino cardiovascular.
| transferasa)
TGPIALT La transaminasa glutamico | Mayor a 33 mU/ml  al | Cualitativa Normal
(Tra . piravia esta presente | momento del diagnéstico
asa nsamin | normalmente en la mayoria de
| . los tejidos pero puede
glutimico | elevarse en caso de lesion
:’A';“V'ca)l hepatica o cardiovascular. La
aml’al‘tatoal destruccion o cambio de
aSaﬂtransfer permeabilidad de las
) membranas celulares en los
tejidos, provoca la liberacién
de ALT a la circulacion
sanguinea. Con valores de
referencia
P 95% = 33 mU/ml, valores
por arriba de la referencia se
——— consideraran como positivos
Hip",albUMi- Disminucién de los niveles Menor a 3.5 mg/d| al | Cualitativa Nominal
Nemia séricos de albumina por momento del diagnéstico
debajo de 3.5 mg/dl
—

:';‘:’at;ione Piuria: Presencia de globulos Mads de t5 leu‘igiiict:ofufalcvgg Cualitativa | Nominal
el EGO eneral | sedimento ur .
(examen gfgﬁﬂsa en el examen 9 concluido el tratamiento

general de con GGIV

Qrina) A—

Complica- i i qraficas | Aneurisma coronario: |a | Cualitativa Nominal

Ciones Qlterr?i‘\:,:,nesdeecoﬁ:;dlogar:erias presencia de una dilatacion

Coronarias | coronarias sacular de [as arterias

' coronarias, con un tamafio

>3mmen<5aﬁoso>4
mm en > 5 afios, ©O
diferencia de 1,5 veces a
un segmento adyacente.
pequefios: < 5 mm de
diametro, Medianos: entre
5y 8 mm de diametro y
| Gigantes: si miden > 8 mm
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VIil CRITERIOS DE SELECCION

CRITERIOS DE INCLUSION

1. Nifios de cualquier sexo con diagnéstico de Enfermedad de Kawasaki.

2. Edad de 1 dia a menores de 16 afos.

3. Pacientes Manejados en el Hospital Civil “Dr. Antonio Gonzélez Guevara” en el

periodo comprendido de Enero del 2006 a Diciembre del 2016.

CRITERIOS DE EXCLUSION

1. Pacientes con diagnéstico de Enfermedad de Kawasaki y expedientes clinicos

incompletos
2. Pacientes con patologia cronica previa a la presentacién de Enfermedad de

Kawasaki (Lupus Eritematoso Sistémico, Vasculitis sistémicas, Diabetes

Mellitus, Hepatopatia Crénica).
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X PROCEDIMIENTO

IX PROCEDIMIENTO

Se solicitaron en el departamento de bioestadistica el listado de expedientes de

pacientes con diagnoéstico de enfermedad de Kawasaki en el periodo comprendido

entre enero del 2006 y diciembre del 2016 en el Hospital Civil “Dr. Antonio Gonzalez

Guevara” de los cuales se seleccionaron aquellos que cumplieron con los criterios de

inclusién. Dichos expedientes fueron revisados por el investigador principal buscando

las variables descritas en la hoja de recoleccion de salida y posteriormente se realizo el

Vaciado de los resultados en una hoja dé recoleccion de datos especialmente disefiada

Para el estudio que se muestra en el aneéxo 2.

eron capturados en una hoja de Excel y con el
|

Programa SPSS version 20, para Su evaluacion, andlisis descriptivo y graficas
a

Los datos encontrados fu

C )
Orrespondientes.
sultados obtenidos anexados en las

Se realiz6 el analisis Y discusion de 108 re

Conclusiones.
|4
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X ANALISIS ESTADISTICO

Se realiz6 estadistica descriptiva utilizando:

¢ Para variables cuantitativas.
a) Medidas de tendencia central: media

b) Medidas de dispersién: Desviacion estandar y rangos

* Para las variables cualitativas:

a) Porcentajes, tasasy proporciones
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XI IMPLICACIONES ETICAS

Se trata de una investigacion sin riesgo, la cual es definida por el Reglamento de

la Ley General de Salud en Materia de investigacién para la Salud (Julio 1984), en el

Titulo Segundo, Capitulo |, Articulo 17, apartado | como:

Estudios que emplean técnicas y métodos de investigacion documental retrospectivos

Y aquéllos en los que no se realiza ninguna intervencién o modificacién intencionada en

las variaples fisiol6gicas psicolégicas Yy sociales de individuos que participan en el
’

estudio, entre los que se consideran: cuestionarios, entrevistas, revisién de expedientes

clinicos y ofros, en los que no se le identifique ni se traten aspectos sensitivos de su

conduCta»
Fueron contempladas también para la elaboracion de este estudio las siguientes

Normag:

* NOM 004-SSA3- 2012 del expediente clinico
s Internacionales de Ciencias Médicas

o de Organizacion®

* Las | cons€j
Normas de undial de la Salud (OMS), en

izacion M
(C'OMS) en colaboracién con la Organi

1993, Ginebra, Suiza.
tigacion fue sometido al comité de bioética y de
iga

Ademg ecto de inves :
S, este proy al emiti6 sU aprobacion.

i . - cu
estigacion del hospital participante el
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Xil RESULTADOS

Dentro del periodo comprendido de Enero 2006 a Diciembre 2016 se

identificaron 11 pacientes con diagnostico de Enfermedad de Kawasaki tratados en el

Hospital Civil “Dr. Antonio Gonzalez Guevara’, todos incluidos en el andlisis.

En el afio 2006 hubo 1 caso registrado de EK, lo que represent6 el 9%. Durante

los siguientes dos afios se registraron 2 casos por afo (2007 y 2008) que representa

un 18.2%. En el afio 2009 no sé reporté ningan caso. En el 2010 de nuevo 2 casos en

ese afio con un porcentaje de 18.2% y no fue hasta el 2014 donde se registra de nuevo

1 caso (9%). Durante el 2016 el numero de casos incrementé a 3 (27.3%) siendo este

afio el de mayor reporte de todo el periodo. (Gréfica 1)

ron del sexo masculino que correspondié al

De los 11 pacientes con EK, 7 fue

63.6%, mientras que 4 fueron femeninos con un porcentaje de 36.3% y una relacion
Masculino:femenino de 1.7:1. (Tabla 1 y Grafica 2)

promedio de edad fue de 39.5 meses (3.2 afios) con un

Encontramos que el
rango de edad de O a 5 afios que corresponde al 72.8% del total. (Grafica 3)

asos de EK provienen del municipio de Tepic, con un

La mayoria de los C
(Gréﬁca4y5)

Comportamiento por género H:M 1.6:1.
sos S€ presentaron durante los meses de Diciembre y
a

La mayoria de los ©
en siguientes meses, 1

. caso por mes (9,1%) a
Enero, ambos con un 18.2%; Y

Abril, Julio Y Agosto donde no se registraron casos.
S ’

excepcién de los meseé
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Predominando el nimero de casos durante el periodo estacional de Invierno, seguido

del Otofio, Primavera y ningtin caso reportado en Verano. (Grafica 6)

El promedio en el tiempo de evolucidon desde el inicio de la sintomatologia hasta
el momento del diagnéstico de la enfermedad fue de 5.5 dias sin diferencia por género

(5.3 en los hombres y 5.1 en las mujeres).

De los datos clinicos al momento del diagnéstico, todos los nifios presentaron
fiebre, con un rango de 4 a 10 dias, con un promedio de 7.6 dias. El 100% presentd
inyeccion conjuntival no purulenta y exantema polimorfo; el 90.9% lengua en fresa y
descamacion de las extremidades (manos y pies), el 72.7% queilosis, induracion y
eritema palmoplantar; solamente el 36.4% presentaron adenopatia cervical > 1.5cm, de
los cuales el promedio de diametro fue de 1.7mm. Llama la atencién que al final del
tratamiento persisten hasta en un 45.5% de los casos el exantema en comparacién con

el resto de las manifestaciones clinicas. (Tabla 2)

Otros datos clinicos que acompaiiaron a la EK fueron vémito que se presentd
en el 36.3% con 4 casos reportados que iniciaron con vomito. El resto de los casos,
presenté de manera inicial: rinorrea 9.1%, tos 9.1%, dolor abdominal 9.1%, diarrea

9.1%, artritis 9,1%, uveitis 9.1% y dolor testicular 9,1%. (Grafica 7)

En cuanto a los criterios de laboratorio al momento del diagnéstico, las
alteraciones mas frecuentes fueron: PCR elevada y Piuria en un 100% de los
pacientes, VSG elevada y Trombocitosis en la misma proporcion 81.9%, Leucocitosis
de igual forma en un 81.9% a expensas de Neutrofilia en un 63.7%, elevacién de
TGO/AST en un 81.9%, con Hipoalbuminemia en un 72.8% de los casos y Anemia
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Normocitica Normocrémica en un 45.5%. Al egreso del paciente, predomina PCR
elevada en un 91%, TGO/AST elevada en un 63.7%, trombocitosis en un 45.5% en la .
misma proporcion que elevacién de VSG. Anemia Normocitica Normocrémica s6lo en
un 18.2% al igual que Hipoalbuminemia. Leucocitosis en un 9,1% con neutrofilia 9.1%.
No hay cambios significativos al mes del tratamiento en las variables de laboratorio.
(Tabla 4). A los seis meses del tratamiento se encuentra presente Trombocitosis hasta
en 27.3% de los casos, sin diferencia significativa con respecto al género (No incluidos

los casos diagnosticados en Diciembre 2016 ya que aun no cumplen 6 meses del

tratamiento). (Tabla 3)

Dentro de las alteraciones en el Ecocardiograma, se observa como complicacién
mas frecuente la ectasia coronaria en un 27.3% de predominio en coronaria derecha,
seguida por el aneurisma coronario en un 18.2% de predominio derecho también, con

un tamafio de aneurisma promedio de 5.8mm que corresponde a un aneurisma

mediano. (Gréfica 8)

Del total de los pacientes estudiados con diagnéstico de EK, los 2 pacientes que

fallecieron, presentaron como complicacion Insuficiencia Cardiaca, lo cual representa
un 18.2%.

En relacion al tratamiento, el 90.9% de los pacientes con EK recibié Acido Acetil

Salicilico e Inmunoglobulina Intravenosa; de los cuales el 90.9% respondi6 a la

administracién de una sola dosis, mientras que el 9.1% requirié de una segunda dosis.

Encontramos que la inmunoglobulina intravenosa se administré en un promedio de 8

dias después del inicio de la enfermedad.
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De los 11 pacientes estudiados, se reporta 72.7% de los pacientes con
Enfermedad de Kawasaki Tipico, 27.3% con Enfermedad de Kawasaki Atipico y solo 1

caso con 9,1% de los pacientes con Enfermedad de Kawasaki Refractario. (Grafica 9)

El promedio de Estancia Intrahospitalaria fue de 8.5 dias hasta el egreso.

Se presentaron 2 defunciones por EK que corresponde al 18.2% en el grupo de

edad <6 meses, con relacion Hombre:Mujer 1:1.
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aCie i A H ”
pacientes, siendo el vémito el sintoma mas comun, seguido por rinorrea, dol
, dolor

abdomi i " e )
ominal, diarrea, artritis, uveitis y dolor testicular. Estos sintomas también
son

reportados en la literatura a nivel mundial y nacional como manifestaciones de érg
anos
y sistemas que deben ser tomados en cuenta.

En cuanto a las variables de laboratorio analizadas en este estudio se encontré
ré

que la alteracién mas frecuente en el total de los casos reportados fue PCR elevada
y

Piuria, seguidas por VSG elevada y Trombocitosis en la misma proporcion,
Leucocitosis a expensas de Neutrofilia y elevacion de TGO/AST con Hipoalbuminemia
siendo de menor frecuencia la presencia de Anemia Normocitica Normocrémica, lo cual
coincide con la literatura reportada hasta el momento; no obstante, no se encontraron
estudios que generen resultados con respecto a las mismas variables al final del
contramos que en este grupo de pacientes con EK

tratamiento, para lo cual en
PCR, seguida por la elevacion de la TGO, Trombocitosis y

predomina la elevacion de 12
proporcion. Se encontré6 ademds la presencia de

VSG elevada en la misma
72.8% de los casos al momento del diagnéstico que

hipoalbuminemia hasta €n el
o con un porcentaje de 18.2%, por lo cual habra que

persistié al final del tratamient
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aci . rd .
pacientes con diagnéstico de EK representando hasta el 50%, pero en nuestro estudio

encontramos que la alteracion mas frecuente del ecocardiograma observada fue la

ectasia coronaria en primer lugar, de predominio en arteria coronaria derecha y en

segundo lugar el aneurisma coronario con localizacion de predominio derecho de igual

forma, solamente presentada en dos pacientes que representan el 18.2% del total. El

tamafio promedio del aneurisma fue de 5.8mm de diametro que corresponde a un

aneurisma mediano.

Otras complicaciones identificadas en nuestros pacientes fueron insuficiencia

al se present6 en dos pa
coronario mediano, siendo reportado en la

cardiaca, la cu cientes que fallecieron en el hospital y que

precisamente presentaron aneurisma

as de muerte en este tipo de pacientes.

literatura como una de las principales caus

miento establecido, 1a literatura a nivel mundial recomienda

En cuanto al trata

cilico en conjunto con la administracion de Gammaglobulina

utilizar Acido Acetil Sali

otorgado a diez de los once pacientes, ya que en un caso no se

Intravenosa, lo cual fue

logré administrar el manejo por defuncion del paciente.

e requirio administracion de segunda dosis de GGIV

Solamente un pacient
Catalogando a este paciente con EK Refractario, ya que persisti6 con fiebre aun
de GGIV, dentro de esta entidad, se comenta a nivel

primera dosis

después de la
5 al 20%, en este ca

so, no se correlacionan los resultados

hacional una frecuencia del 1

obtenidos.
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La mayoria de los pacientes presentaron EK tipico, seguido de EK atipico en un

27 3%. No se conoce aln con exactitud a nivel mundial o nacional el porcentaje de

pacientes con EK atipico 0 incompleto.

El promedio de dias de estancia Hospitalaria fue de 8.5 dias desde que el

paciente es ingresado hasta que se egresa del servicio, en comparacion con un estudio

de Robert Gilbert Elizalde, realizado en Ecuador en el que se dio seguimiento a 22

pacientes con EK en el periodo 2003-2008 en el cual reportan un promedio de dias de

estancia intrahospitalaria de 2.9 dias.

En este estudio se presentaron dos defunciones por insuficiencia cardiaca en

pacientes con aneurisma mediano. En la literatura referente a Japén, se reporta una

scila del 0.1al 2%. En México no existen registros exactos de la tasa

stado no hay registros de estudios que hablen sobre esta

mortalidad que O

de mortalidad y en nuestro €

abe mencionar qué los dos p
6 a su ingreso por lo cual no fue posible iniciar el tratamiento

enfermedad. C acientes que fallecieron, presentaron EK
Atipico, uno de ellos falleci
otro, unos dias después
cluso, este paciente present6 ademas, EK Refractaria por lo

especifico y €l de haber ingresado, en el cual si fue posible

administrar tratamiento, in
que fue necesario utilizar una segunda dosis de GGIV.
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XIV CONCLUSIONES

La Enfermedad de Kawasaki es una enfermedad de dificil diagndstico en la que
los criterios, si bien se encuentran bien establecidos, la presentacién de las

manifestaciones clinicas suele ser variada de acuerdo a la evolucién

En este estudio se concluyé que dicha enfermedad se presenté con mayor

frecuencia en el género masculino, con un promedio de edad de 3.2 afios. La mayoria

de los pacientes fueron procedeﬁtes del municipio de Tepic, Nayarit, de acuerdo al area

de influencia del Hospital Civil “Dr. Antonio Gonzélez Guevara®. Dicha enfermedad se

presenté con predominio estacional en Invierno, seguido de Otofio. El promedio de
tiempo de evolucién desde el inicio de la sintomatologia hasta el momento del
diagnéstico de la enfermedad fue de 6.5 dias. Las manifestaciones clinicas mas

frecuentes al inicio de 1a sintomatologia fueron fiebre, inyeccién conjuntival no purulento

y exantema polimorfo, seguidas de lengua en fresa y descamacion de las extremidades
(manos y pies), queilosis, induracién y eritema palmoplantar; siendo la manifestacién
enopatia cervical. Se presentaron otras manifestaciones clinicas

menos frecuente la ad

mito, rinorrea, dolor abdominal, diarrea, artritis, uveitis y dolor testicular. Las

como vo
rio méas frecuentes fueron PCR elevada y Piuria, seguida por

alteraciones de laborato

y Trombocitosis, Leuc
mia y Anemia Normocitica Normocrémica. Como hallazgo

VSG elevada ocitosis a expensas de Neutrofilia, elevacion de

TGOJ/AST, Hipoalbumine
6 meses del seguimie
a en nuestros pacientes fue la ectasia coronaria (3 pacientes)

presente a los nto PCR elevada y Trombocitosis. La principal

alteracion ecocardiografic
aneurisma coronario (2 pacientes) y ambas entidades se presentaron

seguida por el
a coronaria derecha. En la mayoria de los pacientes se

con predominio €n arteri
49



administr6 AAS y GGIV, sélo en un caso no se logré su administracion ya que el
paciente fallecié antes de realizarse. El promedio de dias de hospitalizacion fue de 8.5
dias desde el ingreso hasta el egreso del paciente. Hubo dos defunciones de los 11
casos diagnosticados en el periodo de tiempo antes mencionado, precisamente, en los

pacientes en los que se identific aneurisma mediano presente al diagnéstico.

Por lo tanto, concluimos que las caracteristicas tanto clinicas como de

laboratorio descritas en la literatura se manifestaron en la mayoria de los pacientes, sin

embargo la presentacién de las mismas fue distinta en los diferentes momentos de

evaluacion. Se encontraron ademas algunas alteraciones como Ila persistencia de la

Trombocitosis a los 6 meses del seguimiento lo cual sugiere la necesidad de realizar un

andlisis mas a fondo de las posibles causas ya que hasta el momento no se

encontraron referencias en la bibliografia que expliquen dicho hallazgo.

El conocer los resultados de este trabajo de investigacién denota la necesidad e

importancia de realizar un estudio epidemiolégico mas extenso para tener conocimiento

certero y fidedigno de los casos de Enfermedad de Kawasaki a nivel estatal y nacional,

asi como evaluar a profundidad las caracteristicas clinicas de dicha enfermedad en

México y realizar medidas encaminadas a la pesquisa y notificacién oportuna con

significancia @ nivel nacional.
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XVI ANEXOS

GRAFICA 1. CASOS DIAGNOSTICADOS POR ANO EN PACIENTES CON
ENFERMEDAD DE KAWASAKI DEL HOSPITAL CIVIL “DR. ANTONIO GONZALEZ

GUEVARA”

CASOS DIAGNOSTICADOS POR ANO

Frecuencla

ANO DEL DIAGNOSTICO

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Civil #Dr. Antonio Gonzalez Guevara”,

TABLA 1. GENERO DE LOS PACIENTES CON ENFERMEDAD DE KAWASAKI DEL
HOSPITAL CIVIL “DR. ANTONIO GONZALEZ GUEVARA”

__ GENERO DEL PACIENTE

| Frecuencia Porcentaje " Porcentaje | Porcentaje ;

I 5 | valido | acumulado ‘

e - —

| | | | |

MUJER :4 [ 364 = £ ..., Nw—

HOMBRE | 7 |63 |66 |1000 |
| Total ‘ 1 1000 | 1000

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Civil #Dr. Antonio Gonzalez Guevara”,
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GRAFICA 2. GENERO DE LOS PACIENTES CON ENFERMEDAD DE KAWASAKI
DEL HOSPITAL CIVIL “DR. ANTONIO GONZALEZ GUEVARA”ZEN PORCENTAJE

GENERO DEL PACIENTE

CIMUJER
[CIHOMBRE

36.6%

63.4%

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Civil #Dr. Antonio Gonzalez Guevara'/ Tabla 1.

LOS PACIENTES CON ENFERMEDAD DE

GRAFICA 3. EDAD EN MESES DE
KAWASAKI DEL HOSPITAL CIVIL «DR. ANTONIO GONZALEZ GUEVARA”POR

GRUPOS DE EDAD

ROCEDENCIA HOMBRE

LUGARDEP

Frecuencia

TEPIC SANBLAS ~ COMPOSTELA
L UGAR DE PROCEDENCIA HOMERE

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Civil #Dr. Antonio Gonzalez Guevara
uente:
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GRAFICA 4. LUGAR DE PROCEDENCIA DE ACUERDO AL GENERO HOMBRE EN
PACIENTES CON ENFERMEDAD DE KAWASAKI DEL HOSPITAL CIVIL “DR.

ANTONIO GONZALEZ GUEVARA”

LUGAR DE PROCEDENCIA MUJERES

Fuente:-Archivo Clinico del Hbspital Civil #Dr. Antonio Gonzalez Guevara”

GRAFICA 5. LUGAR DE PROCEDENCIA DE ACUERDO AL GENERO FEMENINO
EN PAGIENTES CON ENFERMEDAD DE KAWASAKI DEL HOSPITAL CIVIL “DR.

ANTONIO GONZALEZ GUEVARA”
EDAD POR CATEGORIAS

Frecuencla

IMESES  13-60MESES 61-120 MESES
EDAD POR CATEGORIAS

1

n

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Civil #Dr. Antonio Gonzalez Guevara
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GRAFICA 6. MES DEL DIAGNOSTICO DE ENFERMEDAD DE KAWASAKI
PACIENTES CON ENFERMEDAD DE KAWASAKI| DEL HOSPITAL CIVIL “DR.

ANTONIO GONZALEZ GUEVARA”
MES DEL DIAGNOSTICO

Frecuencla

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Civil #Dr. Antonio Gonzalez Guevara”

T _ PRESENTACION EN PORCENTAJE DE MANIFESTACIONES CLINICAS
Eﬁsll__gsznglENTES GON ENFERMEDAD DE KAWASAKI DEL HOSPITAL CIVIL
“DR. ANTONIO GONZALEZ GUEVARA” DE ACUERDO AL GENERO:

L DIAGNOSTICG ____AL FINAL DEL TRATAMIENTO |
iMANIFESTACION TOTAL  HOMBRE _ MUJER TOIAL '**'HQMB*RE"—-—-M&'EE“"*"E
EsRe  foo% 100 _ 100% 9% 2% 0%
100%  100%  182%  142%  25%

| INYECCION CONJ.  100%

| o 45.5% 42.6% 50%
100% 100%  459% = 426%  S50%

EXANTEMA  100% 1222

LENGUA EN FRESA  909%  857% 100%  91%  142% 0%

=S el 25.5% 50%

. %  85.7% 100% 36.4% |
DESCAMACION DE 90.9% o
EXTREMIDADES {

7% 50% - 91%  142% 0%
QUEILOSIS 727% 85.7h ' |
o 0 259, 18.2% 25.5% 0% -
[ 4% 42.8% o
| ADENOPATIA 36.
| CERVICAL

te: Archivo Clinico del Hospital Civil #Dr. Antonio Gonzalez Guevara’/
Fuente:
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GRAFICA 7. OTROS SINTOMAS CLINICOS QUE A N
COMPANARON A
PACIENTES CON ENFERMEDAD DE KAWASAKI DEL HOSPITAL CIVIL ‘!'[?rf:

ANTONIO GONZALEZ GUEVARA”

UVIUD DN I UNIHAD

Frecuencia

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Civil #Dr. Antonio Gonzéalez Guevara'/

TABLA 3. PRESENTACION EN PORCENTAJE DE LAS ALTERACIONES DE
LABORATORIO EN LOS PACIENTES CON ENFERMEDAD DE KAWASAKI DEL
«pR. ANTONIO GONZALEZ GUEVARA”

HOSPITAL CIVIL
#’"'----—r — ‘-—I-———-—A—-ﬂ———~_—-““;—“'“ —
| AL AL FINAL DEL | 1 MES DESPUES 6 MESES
DIAGNOSTICO | TRATAMIENTO DEL DESPUES DEL
MANIFESTACION | TRATAMIENTO | TRATAMIENTO |
TOTAL . JorAL . | . JOT8L ) TOTAL |
LEucocitosis | ste% | 8% STk | 0%
NEUTROFILIA | e DN ' . S Ny . S 0% N
ANEMIA 45.5% _ 182% | 182% | @ 0%
TROMBOCITOSIS | 819% 455% 4_273/_ _ 182% |
9 o
HIPOALBUMINEMIA 72.8% I 1 . . - & I 0%
PIURIA | 100% | 0% 0% | 0%
! | |
v 9.1% . 9.1%
| TGO/ALT ELEVADA 81.9% | 63.7% 1% 1%




(TGPIASTELEVADA | 455% | 182%  91% | 0% |
91% | 837% | 455%

PCRELEVADA | = 100%

VSGELEVADA | 818% | 455% | 182% | g% |

I — —1 . i

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Civil #Dr. Antonio Gonzalez Guevara”

GRAFICA 9. COMPLICACIONES EN EL ECOCARDIOGRAMA POR GENERO EN
PACIENTES CON ENFERMEDAD DE KAWASAKI DEL HOSPITAL CIVIL “DR.

ANTONIO GONZALEZ GUEVARA”

COMPL
AFTI

v
i

ICACIONES EN ECOCARDIOGRAMA POR GENERO

N
|

N

18

4

1,6 '/‘ !(,l
14 #/i i
1,2 - /‘ 1 ECTASIA CORONARIA
1 '/i = ANEURISMA CORONARIA
0,8 - /' ==
0,6 -

N\

0,4
0,2 - ‘
0~
HOMBRE
Fuente: Archivo Clinico del Hospital Civil #Dr. Antonio Gonzalez Guevara”
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GRAFICA 9. TIPOS DE ENFE
. RMEDAD DE KAWASAKI EN
HOSPITAL CIVIL “DR. ANTONIO GONZALEZ GUEVARA” PACIENTES DEL

FRECUENCIA DE ENFEMEDAD DE KAWASAKI POR TIPO

0
EK ATIPICA EK TIPICA EK
REFRACTARIA

s HOMBRE =MUJER

Fuente: Archivo Clinico del Hospital Civil #Dr. Antonio Gonzalez Guevara”
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S
ANEXO 1. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADE

Marzo 2016- Febrero 2017.

J
— T
| N°_| ACTIVIDADES M
1 [ ELABORACION DE PLAN DE | X

| TESIS

X
-<__| APROBACION DE LA TESIS

X X
AMPLIACION DEL MARCO
| TEORICO

X X
PREPARACION Y

VALIDACION DE
INSTRUMENTOS DE
—— | INVESTIGACION

X X

TRABAJO DE GABINETE

S

ANALISIS Y CODIFICACION
DE DATOS

e

PROCESAMIENTO MANUAL |
Y COMPUTARIZADO

1

8 DISCUSION DE

RESULTADOS,

COCLUSIONES Y |

| SUGERENCIAS

[

% | REDAccion DEL INFORME
FINAL

107

T~

PRESENTACION Y - |
SUSTENTACION DE TESIS ]
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| inicio
ultados a
ON DE DATOS ?;;Z: del tratamien
cio Sy
ANEXO 2. HOJA D'tf REigSIAE?mismo, a1me
i I térm
del tratamiento, a
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MESES DEL
ESDEL | ALOE S TAMIENTO
1co A ATAMIENTO TRATAMIENTO

[ AL DIAGNOST T
N*DE CASO:;

S
Nombre
Edad -
Sexo I —
Fecha del Diagnéstico L
Lugar de Procedencia - |
Dias de E1l I
Inyeccign conjuntival //
Cambipg en cavidad _____,_,_._.._—-—-———/__________
Cral —’-—"//
Adenopatiy cervical I
Exantema polimorfo ]
Cambjog en //
extremidage //
Dias de Figbre __—__________/—’/
Otros Sintomag

To——omas ///__
Ecocarg rama ///
"8, Hro.vey y HCM ;////’__
Plaquetas )//’//
PCRyvsg ///

\XAST ALT, Albumina //
Leucogitog //
Neutroﬁlos //
Albiiming //

\
Pluria /

\
Saiy AAS



