Arch Cardiol Mex. 2009;79(1):11-7

Archivos
de Cardiologia

o o = Bl o0 | gl

de México

Archivos
de Cardiologia
de México

www.elsevier.com.mx

ARTICULO DE INVESTIGACION: CARDIOLOGIA CLINICA

Enfermedad de Kawasaki: comportamiento clinico
y complicaciones cardiovasculares en nifos atendidos
en un hospital de tercer nivel

Mariana Gil Veloz?, Eric M. Flores Ruiz®, Luisa G. Beirana Palenciac,
Maria Guadalupe Miranda Novales®, Gloria C. Huerta Garcia®y Fortino Solérzano Santos®*

aDepartamento de Pediatria Médica, Hospital de Pediatria, Centro Médico Nacional Siglo xxi, Instituto Mexicano del Seguro
Social, México D.F., México

bDepartamento de Infectologia, Hospital de Pediatria, Centro Médico Nacional Siglo xxi, Instituto Mexicano del Seguro
Social, México D.F., México

“Departamento de Cardiologia, Hospital de Pediatria, Centro Médico Nacional Siglo xxi, Instituto Mexicano del Seguro Social,
Meéxico D.F., México

dDirecciéon Médica, Unidad Médica de Alta Especialidad, Hospital de Pediatria, Centro Médico Nacional Siglo xxi, Instituto
Mexicano del Seguro Social, México D.F., México

Recibido el 30 de noviembre de 2007; aceptado el 30 de octubre de 2008.

PALABRAS CLAVE Resumen

Enfermedad de Objetivos: Describir las caracteristicas clinicas, la evolucion y la respuesta al tratamiento en
Kawas.akl; una serie de pacientes con enfermedad de Kawasaki (EK).

Aneurismas Métodos: Serie de casos, revision de expedientes clinicos de nifios con diagnéstico de EK aten-
coronarias, . didos de noviembre de 1999 a septiembre de 2006.

&i;‘;’\‘:ﬂ:’:ylma Resultados: Se analizé a 22 pacientes; la relacion varones:mujeres fue 1,4:1; el 82% de los sujetos

eran menores de 5 afos, y el 14% tuvo una presentacion atipica. Diez de los 22 (45%) pacientes
recibieron tratamiento con gammaglobulina intravenosa (GGIV) a dosis y tiempo recomendado; de
éstos, 4/10 presentaron alteracion de las arterias coronarias, que desaparecio en el seguimiento.
Ocho sujetos recibieron GGIV en dosis o tiempo inadecuado; 6 de ellos presentaron alteracion de
las arterias coronarias y 2 pacientes tuvieron aneurismas residuales. Cuatro pacientes no recibie-
ron GGIV, 2 con aneurismas coronarios residuales. Al evaluar las complicaciones coronarias resi-
duales, los sujetos que recibieron tratamiento adecuado no tuvieron lesiones coronarias residuales
(0/10); en el grupo de pacientes que recibieron un tratamiento inadecuado o no lo recibieron, se
presentaron aneurismas coronarios residuales en el 33% (4/12), pero la diferencia no fue estadis-
ticamente significativa (p = 0,0636).

Cardiopatia adquirida
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Conclusiones: La EK es una entidad poco frecuente en nuestro pais, la mayoria de los casos
cumple con los criterios clinicos clasicos, pero la referencia tardia y el retraso en el inicio del
tratamiento ensombrecen el prondstico.

© 2007 Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez. Todos los derechos reservados.

Kawasaki disease: clinical behaviour and cardiovascular complications in children
in a tertiary-care level hospital

Abstract

Objectives: To describe the clinical characteristics, outcome, and treatment response in a series
of patients with Kawasaki disease (KD).

Methods: Case-series, review of clinical records of children with KD diagnosis cared for from
november 1999 to september 2006.

Results: 22 patients were included, male:female ratio, 1.4:1, 82% younger than 5 years, 14%
with atypical presentation. Of the 22 patients, 10 (45%) received intravenous gammaglobulin
(IVGG) in the first 10 days of symptoms onset at the recommended dose; four of them had
coronary artery damage but none developed residual aneurysmatic lesions. Eight received IVGG
in a different dose or after 10 days, six of them had coronary lesions and in two the damage was
permanent. Four patients did not receive IVGG, and two had residual aneurysmatic lesions.
None of those who received adequate treatment developed coronary residual damage, in
comparison with 33% who received inadequate or no treatment, but difference was not
statistically significant (P =.06).

Conclusions: KD is a rare clinical entity in our country; even though most of the cases occurred

with classic clinical criteria, late referral and delay of treatment worsen the prognosis.

© 2007 Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez. All rights reserved.

Introduccion

La enfermedad de Kawasaki (EK) es una vasculitis sistémica
que se presenta principalmente en nifos. Afecta en forma
predominante a las arterias de mediano calibre, lo que re-
percute en diferentes drganos y tejidos. Se describié por
primera vez en 1961 por el Dr. Tomisaku Kawasaki, quien
realiz6 un reporte exhaustivo de las caracteristicas clinicas
de 50 pacientes’. El mayor nimero de casos de la enferme-
dad se registran entre el primer y segundo ano de vida. El
80% de los pacientes son menores de 5 afos, con una rela-
cién varén:mujer de 1,5:12. Tiene una presentacion bimodal
durante el afo, con picos en los meses de enero y junio/ju-
lio, y un nimero minimo en octubre3.

En el ambito internacional, Japon tiene la incidencia mas
alta de EK, con 112 casos/100.000 ninos menores de 5 anos;
le sigue Hawaii, con una incidencia de 45,2 casos/100.000 ni-
nos menores de 5 anos; en Irlanda se reporta una incidencia
de 16 casos/100.000 nifios menores de 5 afos; en EE. UU. la
incidencia es de 17,1 casos/100.000 en menores de 5 anos,
y en México la incidencia se desconoce*’. En Japon y EE. UU.
se han reportado varias epidemias de la enfermedad (1979,
1982y 1986, y 1976 y 1985, respectivamente).

La etiologia de la enfermedad aln no esta bien definida,
aunque hay evidencia que sugiere que estan involucrados
agentes infecciosos, como son la evolucion aguda, los picos
estacionales, el aumento de la frecuencia en ciertas areas
geograficas y las epidemias reportadas. La hipotesis mas

aceptada es que algunas toxinas bacterianas actian como
superantigenos; éstos desencadenan la cascada de eventos
inflamatorios que ocasionan la enfermedad, aun cuando los
estudios, hasta el momento, no son concluyentes®?.

El diagnoéstico es clinico. Los criterios originalmente pro-
puestos por el Dr. Kawasaki se confirmaron posteriormente
por la American Heart Association (AHA) y se aceptan uni-
versalmente. Estos incluyen: fiebre de mas de 5 dias sin
causa aparente, exantema polimorfo, adenopatias cervica-
les agudas no supurativas, congestion no exudativa de la
conjuntiva bulbar, extremidades con eritema y edema en la
fase aguda, con descamacion periungueal en la fase de con-
valecencia y alteraciones orofaringeas (labios congestivos y
fisurados, hiperemia faringea, lengua aframbuesada). Los
hallazgos de laboratorio encontrados en la EK no son especi-
ficos ni diagnosticos. En la fase aguda de la enfermedad se
encuentran leucocitosis con aumento de las formas inmadu-
ras, anemia normocitica normocréomica y aumento de la ve-
locidad de sedimentacion globular y de la proteina C
reactiva. El recuento plaquetario es normal los primeros
dias y aumenta a partir de la segunda semana, hasta alcan-
zar grados extremos de plaquetosis. Puede haber hipoalbu-
minemia, alteracion de los lipidos, elevacion de la troponina
cardiaca | y deshidrogenasa lactica (DHL)"'. El concepto de
Kawasaki atipico o incompleto se propuso en las Ultimas dé-
cadas y se aplico a pacientes que no cumplian los criterios
de forma completa una vez descartados otros diagndsticos
diferenciales. Esta forma de presentacion se ha reportado
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con mayor frecuencia en menores de 6 meses (32 %) compa-
rado con mayores de esa edad (12%) (p = 0,025)'>"3.

Aunque la carditis no es un criterio diagnostico de la en-
fermedad, la afeccién cardiaca es caracteristica y la princi-
pal causa de morbilidad y mortalidad a largo plazo; se
reconoce como la cardiopatia mas frecuente adquirida en la
nifiez. La manifestacion mas grave de la EK es la dilatacion
de las arterias coronarias, que se presenta en la fase aguda
hasta en un 20% de los pacientes'".

En México, el primer caso fue descrito por Rodriguez' en
1977. Desde entonces se han publicado varias series de ca-
sos con la descripcion clinica de la EK, la evolucion, los re-
portes de complicaciones graves (infarto agudo de miocardio
y muerte sUbita) en pacientes no tratados y la respuesta al
tratamiento.

En total, se han reportado aproximadamente 99 casos, in-
cluidos los 22 casos que presentamos en este estudio’ 2,

Pacientes y métodos

Es un estudio de serie de casos. Se revisaron los expedientes
clinicos de nifios con edades comprendidas entre los 0y los
16 anos de edad, con EK registrada tanto como motivo de
hospitalizacion como motivo de consulta externa, atendidos
de noviembre de 1999 a septiembre de 2006.

Se analizaron las caracteristicas generales de los pacien-
tes, los criterios clinicos (fiebre de mas de 5 dias sin causa
aparente y al menos 4 de los siguientes criterios: a) con-
gestion no exudativa de la conjuntiva bulbar; b) alteracio-
nes orofaringeas: labios congestivos y fisurados, hiperemia
faringea, lengua aframbuesada; c) extremidades con erite-
ma y edema en la fase aguda, y en la fase de convalecen-
cia descamacion periungeal; d) exantema polimorfo, y
e) adenopatias cervicales agudas no supurativas y una en-
fermedad no explicable por otra afeccién) y pruebas de
laboratorio que sustentaron el diagnodstico de EK, asi como
la evolucion ecocardiografica de las lesiones cardiacas pre-
sentadas segun lo recomendado por la AHA'. Se definieron
dilatacion coronaria como la presencia de una arteria co-
ronaria con un diametro interno mayor al esperado segin
la superficie corporal del paciente' y aneurisma como la
presencia de una dilatacion sacular de las arterias corona-
rias, con un tamafo > 3 mm en < 5 anos 0 > 4 mm en
> 5 anos, o diferencia de 1,5 veces a un segmento adya-
cente. Segun el tamano, fueron pequeios si median <5 mm
de diametro interno; medianos, entre 5 y 8 mm de diame-
tro interno, y gigantes si median > 8 mm''. Se consider6
miocarditis la presencia de insuficiencia cardiaca, altera-
ciones del ritmo, disminucion generalizada del voltaje del
QRS, alteraciones de la repolarizacion y, en el ecocardio-
grama, presencia de dilatacion de cavidades cardiacas,
con o sin disminucién de la fraccion de eyeccion. Se definié
como pericarditis la presencia de liquido en el saco peri-
cardico o frote pericardico, intervalo PR prolongado, cam-
bios en el segmento STy onda T.

De acuerdo con la indicacion de gammaglobulina intrave-
nosa (GGIV), se consideraron 3 grupos: a) con dosis adecua-
da los que recibieron 2 g/kg en infusion de 12 h, antes del
dia 10 de evolucion; b) con dosis inadecuada cuando la ad-
ministracion de gammaglobulina se realizd a una dosis me-
nor o después del dia 10 de evolucion, y ¢) los que no

recibieron GGIV; se evaluaron la evolucion y la presencia de
complicaciones en cada grupo.

Se obtuvieron medidas de resumen para variables cualita-
tivas y cuantitativas, y comparacion de proporciones me-
diante la prueba exacta de Fisher para la frecuencia de
aneurismas en relacion con el tratamiento.

Resultados

Se revisaron los expedientes de 22 nifos, 13 varones y 9 mu-
jeres (relacion 1,4:1); 18 (82%) eran menores de 5 anos de
edad, con una mediana de 32 meses (intervalo 3-132 me-
ses). De acuerdo con el grupo de edad, el 36% eran lactan-
tes, el 41% preescolares y el 23% escolares. El estado
nutricional era normal en el 86% de los casos; 21 pacientes
eran originarios y residentes de la ciudad de México. El ma-
yor nimero de casos se presento en invierno (8) y primavera
(8) (distribucion mensual: enero 2, febrero 3, marzo 3, abril
2, mayo 2, junio 1, agosto 1, septiembre 2, noviembre 3y
diciembre 3).

Con respecto al momento del diagnostico, se detecto a 14
(63%) pacientes en fase aguda, 5 (23%) en fase subaguday 3
(14%) en fase de convalecencia. La mediana de la evolucion
con fiebre fue de 8 dias (intervalo 4-28 dias).

La presentacion tipica se encontr6 en 19 (86 %) de los
22 casos. En la tabla 1 se describen las manifestaciones cli-
nicas encontradas, tanto las que se incluyen como criterio
diagnostico como aquellas que se presentan en forma infre-
cuente. Los pacientes con presentacion atipica tuvieron al
menos 3 de los criterios clinicos (inyeccion conjuntival,
cambios en cavidad oral, exantema polimorfo o linfadeno-
patia); todos fueron preescolares.

En 9 (41%) pacientes se encontro miocarditis y en 5 (23%)
sujetos, pericarditis. En el 54,5% (n = 12) de los pacientes
se encontro6 afeccion coronaria; uno de ellos presento dila-
tacion de la coronaria izquierda y aneurisma de la coronaria
derecha; 7 (32%) pacientes presentaron solo dilatacion,
3 en la coronaria derecha, 1 en la coronaria izquierda y en
3 casos el compromiso fue de ambas. En 4 (18%) pacientes
se detecto6 aneurisma de las arterias coronarias, en 2 casos
se presento en la arteria coronaria derecha, 1 de éstos se
clasifico como gigante, y 2 pacientes presentaron aneurisma
en ambas arterias, 1 de ellos tuvo un aneurisma derecho
moderado e izquierdo gigante y el otro presento aneurismas
gigantes en la arteria coronaria derecha, izquierda y circun-
fleja. En relacién con el momento del diagnéstico, se diag-
nostico a 5 pacientes en la fase aguda de la enfermedad,
5 en la fase subaguda y 2 en fase de convalecencia.

Las alteraciones de laboratorio mas frecuentemente en-
contradas fueron: leucocitosis con neutrofilia en el 95% de
los pacientes; DHL > 100 U/dl en el 86%; proteina C reacti-
va > 10 mg/dl en el 78%; plaquetosis > 500.000 en el 72 %;
albimina < 3 g/dl en el 50%; transaminasemia en el 36 %;
velocidad de sedimentacion glomerular > 10 mm/h en el
36%; piuria estéril en el 27%; anemia < 10 mg/dl en el 27 %;
proteinuria en el 22%, e hiperbilirrubinemia a expensas de
la bilirrubina indirecta en el 22%.

Con respecto al tratamiento, a 18 (81%) nifos se les admi-
nistr6 una primera dosis de GGIV y a 3 pacientes, por persis-
tencia de la fiebre, se les administr6 una segunda dosis, con
la que hubo defervescencia. A 19 (86%) de los 22 pacientes
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Tabla 1 Caracteristicas clinicas en 22 nifios con A3 pac1ente§, por la gravedad de. l?S lesiones ol?servadas
. en el ecocardiograma, se les realizo un cateterismo car-
enfermedad de Kawasaki ; . e . . -
diaco diagnostico: 1 paciente present6 un aneurisma coro-
Criterio clinico Caracteristica Porcentaje nario derecho gigante ectasico de 9 x 40 mm y en la arteria
coronaria descendente anterior, un aneurisma sacular de
Fiebre > 5 dias de duracion 100 6 x 11 mm (fig. 1); en el segundo paciente se encontré un
Cambios en las Eritema y edema 94 aneurisma gigante fusiforme en el tronco de la arteria co-
extremidades de manos y pies ronaria izquierda, de 13 x 14 mm, y un aneurisma modera-
Descamacion de manos 55 do en la arteria coronaria derecha, de 6,1 mm, y el tercer
y pies paciente presentoé aneurismas saculares del tercio proxi-
Exantema polimorfo 91 mal de la circunfleja y descendente anterior, con trayecto
Inyeccién conjuntival 82 arrosariado de la coronaria derecha. En ninguno de los
Covicke el BT 55 3 pacientes fue necesaria la colocacion de un stejnt. En .lf)s
Eritema de faringe 55 aortogramas de los 3 pacientes no se documento afeccion
Lengua en fresa 45 de otras artenas principales. En 195'3 casos el manejo con
Sangrado 18 IGGV fue inadecuado o no se administro; actualmente, los
. 18 pacientes reciben tratamiento con acido acetilsalicilico a
Otros Miocarditis 27 dosis baJ.a y warfarina, hasta el momento ningln paciente
. i ha fallecido.
Pericarditis 14
Hepatomegalia 62
Tos 4 Discusion
Rinorrea 31
Irritabili 22 e e .
rflta}blhdad La EK es una vasculitis sistémica que afecta a las arterias de
Vomito 22 . . . s . .
Artralgia 2 mediano calibre. El diagnostico se basa primordialmente en
. criterios clinicos y requiere de sospecha. Se carece de prue-
Dolor abdominal 18 . s e
Diarrea 18 bas de diagnostico especificas, lo que puede afectar a la
., incidencia reportada. A pesar de que en Japon y en EE. UU.
Induracion de BCG 18 . L. . A .
Artritis 9 es una afeccion endémica y se tiene conocimiento de su in-
: . cidencia anual®#, en México no se conoce su incidencia real.
Hidrocolecisto 9 . . . .
o2 De acuerdo con los reportes disponibles en la literatura me-
Exantema y descamacion . . . . .
erianal 9 dica nacional en revistas indexadas y no indexadas, de 1977
okl a la actualidad se han identificado 77 casos publicados™2.
Insuficiencia renal aguda . o < .
, o Sin embargo, no es una enfermedad de notificacion obli-
y sindrome nefroético 4 . , .
. . . gatoria, por lo que es mas probable que la frecuencia sea
Hipertension arterial .
sistémica 4 mayor que la reportada. Con este estudio se agregan 22 pa-

BCG: bacilo de Calmette-Guérin.

ademas se les administraron salicilatos a dosis antiinflama-
torias. Ninglin paciente recibi6 tratamiento con esteroides.

De los 10 pacientes que recibieron GGIV en forma ade-
cuada, 6 no presentaron ninguna alteracion coronaria, 3 tu-
vieron dilatacion de las arterias coronarias y 1 presento
aneurisma en la fase aguda (que remiti6 en el cuarto mes de
seguimiento). Ningun nifio de este grupo present6 lesiones
residuales. En el 80% desaparecio la fiebre en las primeras
48 h.

En el grupo de 8 pacientes que recibieron la GGIV después
del dia 10 de evolucidn, 2 sujetos no tuvieron ninguna alte-
racion, 4 presentaron dilatacién de las arterias coronarias,
de los cuales 1 caso fue persistente, y 2 pacientes desarro-
llaron aneurismas, de los cuales solo en 1 caso persistieron.
De estos pacientes, en el 62% hubo desaparicion de la fiebre
en las primeras 48 h posteriores a la aplicacion de la GGIV.

En 4 de los 22 ninos no se administro GGIV; 1 tuvo una
alteracion coronaria y 2 desarrollaron aneurismas que fue-
ron persistentes en el seguimiento (tabla 2).

Todos los pacientes con dilatacion o aneurismas coronarios
recibieron tratamiento de sostén con acido acetilsalicilico
a dosis baja hasta que se documento la regresion de la lesion.

cientes (tabla 3) a los anteriores analisis. De acuerdo con la
presentacion estacional, resalta que el 50% de los casos se
presentan en primavera y, en segundo lugar, en invierno.
Existe un predominio de varones; casi el 95% tuvo la presen-
tacion tipica, con trombocitosis en el 74% de los casos: En
general, la EK tiene una letalidad baja.

En esta serie de casos registrados entre 1999 y 2006, el
grupo etario mas afectado fueron los menores de 5 afos
(78%), con una relacion varon:mujer de 1,5:1, similar a la
reportada en el ambito mundial?. Respecto a la temporali-
dad, el mayor nimero de casos lo encontramos en primave-
ra e invierno, y la mayor incidencia en febrero y marzo; los
hallazgos son diferentes de los reportados por Burns', por lo
que probablemente la estacionalidad sea variable, depen-
diendo del pais analizado™ 3.

Para poder minimizar la posibilidad de secuelas, la oportu-
nidad del diagndstico y el tratamiento son cruciales. En este
estudio se diagnosticaron después de la fase aguda un 37% de
los casos, lo que denota la falta de sospecha de la enferme-
dad, que empobrece el pronostico. Por lo expuesto, la enfer-
medad debe considerarse como un diagndstico diferencial en
todo menor de 5 afos con fiebre persistente y alguno de los
5 criterios ya descritos. En la presente serie, la presentacion
tipica se encontro en el 86% de los casos, por lo que la co-
rrecta aplicacion de los criterios clinicos permitio establecer
el diagndstico con una elevada probabilidad. De los 5 crite-
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Tabla 2 Caracteristicas de los pacientes con enfermedad de Kawasaki y alteracion coronaria

Edad SC CD Percentii ClI Percentil Fase Alteracion Evolucion Tratamiento
al Dx con GGIV
adecuado
1aébm 0,43 4.1 >95% 3,8 >95% A Aneurisma derecho Normal Si
Dilatacion izquierda
3aé6m 0,65 2,7 50-75% 4,6 >95% A Dilatacion izquierda Normal Si
7m 0,45 2,9 >95% 2,8 75-95% A Dilatacion derecha Normal Si
8a 1,19 5 >95% 3,4 50-75% A Aneurisma derecha Continua a 16 meses No
1a 0,40 3 >95% 2,6 75-90% A Dilatacion derecha Normal No
2a 0,54 4,9 >95% 5,8 >95% SA Dilatacion derecha Normal Si
e izquierda
1a3m 0,49 3,7 >95% 2,5 75-90% SA Dilatacion derecha Normal No
3m 0,2 3,7 >95% 3,2 >95% SA Dilatacion derecha Normal No
e izquierda
9m 0,47 1,3/3,3 >95% 2,3 75-90% C Aneurisma derecho Normal No
11 1,22 8 >95% 6 >95% SA Aneurisma gigante Continua a 3 anos No
derecho izquierdo
y circunfleja
10 m 0,49 6 >95% 7,2 >95% SA Dilatacion derecha Continua a 1 ano No
e izquierda
4a10m 0,89 6 >95% 8 >95% C Aneurisma gigante Continua a 6 anos No

izquierdo y
moderado derecho

A: agudo; a: anos; C: convalecencia; CD: coronaria derecha; Cl: coronaria izquierda; Dx: diagnostico; m: meses; SA: subagudo;

SC: superficie corporal.

rios clinicos, el que se presentd con menor frecuencia fue la
linfadenopatia cervical (63%), lo que coincide con lo que se
reporta en la literatura cientifica. El resto de los criterios se
presenta habitualmente con una frecuencia mayor al 90%. En
nuestro estudio sdlo la inyeccion conjuntival bulbar sin exu-
dados (78%) no cumplié con esta condicion®.

Se ha descrito la inflamacion de la cicatriz de BCG en ni-
fos con EK; este dato sdlo se encontro en el 18% de los pa-
cientes (casos tipicos y atipicos), lo que sugiere una baja
frecuencia de este signo?.

En general, las alteraciones de las arterias coronarias se
presentan en el 20% de los pacientes, con regresion de las
lesiones en el 50% de los casos. El objetivo de un tratamien-
to adecuado (salicilatos a dosis antiinflamatoria y GGIV) es
disminuir la frecuencia de aneurismas a un 3%. La dosis de
GGIV recomendada que ha mostrado mejor evidencia en la
prevencion de la formacion de aneurismas coronarios es de
2 g/kg en infusion continua durante 12 h, comparada con
dosis menores fraccionadas. En esta serie, cuando el mane-
jo fue adecuado, no hubo pacientes con lesiones coronarias
residuales, en comparacion con los sujetos que no la reci-
bieron o la recibieron en dosis inadecuada o tardia (0/10
frente a 4/12; p > 0,06). Esta comparacion no es estadisti-
camente significativa, probablemente por el tamafno de la
muestra, pero apoya la propuesta terapéutica de admi-
nistrar GGIV?. El mecanismo por el cual la GGIV produce la
mejoria en esta afeccién aun no esta claro. La GGIV es un
potente inmunomodulador; la rapidez con la que actua su-
giere la neutralizacion de las toxinas bacterianas que acttan
como superantigenos, asi como el bloqueo de citocinas pro-
inflamatorias, lo que, probablemente, explique la mejoria

Figura 1

Coronariografia selectiva de la coronaria derecha en
proyeccion OIA donde se observa ectasia coronaria en el primer
segmento, sin obstruccion ni trombos.

del cuadro clinico y la prevencion de la formacion de aneu-
rismas coronarios?. Newburger et al? realizaron un ensayo
clinico controlado con el tratamiento habitual mas esteroi-
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Tabla 3 Resumen de las caracteristicas generales de casos de nifios con enfermedad de Kawasaki publicados en México

Autor (n) Aho Estacion V:M Edad EK tipica, Fiebre = Trombocitosis Letalidad
n (%)
Rango Mediana
Gonzalez-Glanares 1983-1988 P:5 3:1 9 meses- 3,7 anos 13 (100%) 5-22 dias, 10 0
et al™(13) 0:5 9 anos mediana
11 dias
Vizcaino-Alarcon 1986-1990 P: 8 4,3:1 5meses- NI 15 (94%) 7-42 dias, 14 2
et al'®(16) I: 5 11 anos mediana
19 dias
Rodriguez' (10) NI NI 1,5:1 15 meses- 5 afnos 10 (100%) 5-15 dias, 5 NI
9 afos mediana
13 dias
Sotelo-Cruz 1978-2001 P:5 NI 5 meses- NI 7 (100%) NI 4 NI
et al® (7) 15 afos
Alva-Espinoza 1995 NI 2:0 2 meses- 6 meses 2 (100%) NI 1 1
et al®2(2) 1 afo
Frenkel- 1998-2003 NI 1,6:1 8 meses- NI 8 (100%) NI 5 NI
Salamon 18 afnos
et al”” (8)
HP CMN (22) 1999-2006 P:8 2,5:1 3 meses- 32meses 19 (83%) 6-28 dias, 16 0
I: 8 132 meses mediana
Ve. 3 8 dias
0:3
Coria-Lorenzo 1999-2005 NI NI 2 meses- 23 meses O 11-13 dias 5 0
et al?® (15) 9 anos
Sotelo y 1988-2006 P: 11 9:1 5 meses- NI 20 (100%) NI 14 NI
Gonzalez?' (20) 0:3 15 afios
Ve: 3
I: 3
Total (98) P: 37/70 5 meses- 94 (95%) 74 (75,5%) 3 (0,03%)
(53 %) 18 anos

EK: enfermedad de Kawasaki; I: invierno; M: mujer; NI: no informado; P:

des en un grupo; no encontraron diferencia en relacion con
el nimero de dias con fiebre, necesidad de retratamiento
con GGIV o efectos adversos, por lo que su uso no se reco-
miendaZ®.

Los datos sugieren que cuando los pacientes ingresan en
la fase temprana de la enfermedad y reciben tratamiento
adecuado, se evitan las lesiones cardiacas permanentes. En
esta serie, llama la atencion que un 50% de los pacientes
lleg6 en forma tardia o con alteraciones coronarias. Proba-
blemente la enfermedad no se sospecha oportunamente en
la primera fase, cuando es susceptible de tratamiento, por
lo que se requiere de una mayor difusion de los criterios
diagnosticos que ayuden a una sospecha temprana. El retra-
so en el diagnodstico se asocia a mayor frecuencia de lesio-
nes de las arterias coronarias®.

Los pacientes con EK pueden clasificarse, segln el riesgo
de presentar isquemia del miocardio, en 5 niveles, lo que
permite individualizar el tratamiento y el seguimiento de
cada paciente para disminuir el riesgo de trombosis'":

primavera; O: otofno; V: varon; Ve: verano.

Nivel 1: paciente sin cambios en las arterias coronarias
en ninglin momento de la afeccion. En este grupo no se
recomienda tratamiento antiplaquetario; no tienen res-
triccion fisica después de la fase aguda; no se recomien-
da cateterismo, y el seguimiento debe realizarse cada
5 afos.

Nivel 2: pacientes con alteraciones transitorias de las
arterias coronarias (desaparecen de 6 a 8 semanas des-
pués de iniciada EK). No requieren tratamiento anti-
plaquetario después de la resolucion de las lesiones;
no tienen restriccion de la actividad fisica; no se reco-
mienda cateterismo y el seguimiento debe hacerse
cada 3 a 5 anos.

Nivel 3: pacientes con aneurisma coronario pequeno o
mediano (> 3 mm o < 6 mm). Tratamiento con acido ace-
tilsalicilico hasta que remita el aneurisma; en la primera
década de la vida la actividad fisica no se restringe, des-
pués de la segunda década debe evitarse actividad fisica
intensa. Debe realizarse una prueba de estrés con eva-
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luacion de la perfusion miocardica anual y angiografia si
hay alteracion. El seguimiento por el servicio de cardiolo-
gia pediatrica debe ser anual.

Nivel 4: pacientes con 1 o mas aneurismas grandes
(> 6 mm) y pacientes con alteracion de una arteria coro-
naria en varios segmentos. Se recomienda tratamiento
antiplaquetario y anticoagulacion con warfarina o hepari-
na de bajo peso molecular. La actividad deportiva intensa
no esta recomendada y la actividad deportiva o recreati-
va cotidiana puede realizarse si no hay evidencia de is-
quemia miocardica inducida por estrés. Se recomienda
realizar un cateterismo cardiaco de 6 a 12 meses después
de la fase aguda de la enfermedad. El seguimiento debe
realizarse cada 6 meses por un cardiologo pediatra.
Nivel 5: pacientes con obstruccién coronaria confirmada.
Deben recibir tratamiento antiplaquetario y anticoagu-
lante a largo plazo: debe considerarse un bloqueador
beta para disminuir el consumo de oxigeno. La actividad
fisica se recomienda segln el resultado de pruebas de
estrés, con imagenes de perfusion miocardica con radio-
isotopos. El estudio angiografico debe realizarse para
evaluar la posibilidad de revascularizacion. Debe reali-
zarse una evaluacion cardioldgica cada 6 meses.
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