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RESUMEN

Introduccién: La enfermedad de Kawasaki es una vasculi-
tis febril aguda, generalizada, de pequefios y medianos va-
sos, de etiologia no bien definida. Tiene una incidencia con
variabilidad geografica y racial, de 150 casos por 100,000
nifios menores de 5 afios en Japon a 5 casos por 100,000
menores de 5 afios en Europa. La enfermedad no tratada
lleva a lesion coronaria en el 20-40% de los pacientes, que
se reduce a menos de 5% con el tratamiento apropiado. La
mortalidad es baja, hasta del 0.1%. Objetivo: Determinar las
caracteristicas clinicas de la enfermedad de Kawasaki en el
Hospital para el Nifio del IMIEM, y determinar su evolucion.
Material y métodos: Estudio descriptivo, transversal, en el
que se analizaron los expedientes clinicos de los pacientes
registrados con diagnostico de enfermedad de Kawasaki du-
rante el periodo comprendido del primero de enero de 2005
al 31 de diciembre de 2009. Se obtuvo informacién de sus
manifestaciones clinicas, datos de laboratorio, registros de
ecocardiograma, tratamiento, complicaciones y su evolucion
clinica. Resultados: Se detectaron 20 pacientes con diag-
ndstico de enfermedad de Kawasaki, 14 nifios y 6 nifas,
con una relacién hombre:mujer de 2.3:1. En los pacientes
predominaron la fiebre, cambios en la mucosa oral, conjun-
tivitis y cambios en las extremidades. Todos los pacientes
recibieron tratamiento con inmunoglobulina intravenosa 2
g/kg. Hubo falla en el tratamiento en 2 pacientes (10%), re-
quiriendo una segunda dosis. Cinco pacientes presentaron
anomalias coronarias, de los cuales uno tuvo aneurisma, el
que se resolvid y solo tres pacientes (15%) persistieron con
dilatacién de arteria coronaria. Ninguno de los pacientes fa-
llecié. Conclusiones: La de Kawasaki se ha vuelto la princi-
pal enfermedad adquirida de corazén en los nifios, nuestra
poblacién no esta exenta. Afortunadamente, la mortalidad
en la Republica Mexicana es baja. En lo anterior interviene
la administraciéon oportuna de inmunoglobulina intravenosa.
Son pocos los pacientes con secuelas, pero desafortunada-

ABSTRACT

Introduction: The Kawasaki Disease is an acute febril vas-
culitis, generalized, of small and medium vessels, not well
defined etiology. It has an incidence with geographic vari-
ability and racial; it varies of 150 cases by 100,000 infant
younger than five years in Japan to 5 cases by 100,000 in-
fant younger than 5 years in Europe. Without the treatment
the disease takes to coronary injury in the 20-40% of the
patients and happens less than in 5% with the appropriate
treatment. Mortality is low, until of the 0.1%. Objective: To
determine the clinical characteristics of the Kawasaki Dis-
ease in the Children Hospital IMIEM, and to determine its
evolution. Methods: Descriptive study in which the clinical
files of the 20 patients (14 boys and 6 girls) registered with
diagnosis of Kawasaki disease were analyze during the pe-
riod included of first of January from 2005 to 31 of Decem-
ber of the 2009, coming from the Hospital para el Nifio del
IMIEM to obtain data of its clinical manifestations, data of
laboratory, registries of echocardiography, treatment, com-
plications and their clinical evolution. Results: Predomi-
nantly affected sex was the masculine (70%) with a relation
male:female 2.3:1. The fever, changes in the oral mucosa,
conjunctivitis and changes in the extremities predominated
in the patients. All the patients received treatment with in-
travenous gamma globulin (IVIG) 2 g/kg. Was failure in the
treatment in 2 patients (10%), requiring one second dose of
IVIG. Five patients developed coronary anomalies, of which
one had aneurism. There was regression of the aneurism
and only three patients (15%) persisted with dilated coronary
artery, but without aneurism. There were no deaths in this
series. Conclusions: The Kawasaki Disease has become
the main acquired disease of heart in children, is not the ex-
ception our population. The mortality in our population is null
and in Mexico it is low, being important for it the opportune
intravenous gamma globulin administration. The patients
with sequels are few, but unfortunately three in our popula-
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mente tres en nuestra poblacion tienen secuelas cardiacas.
El diagnodstico debe establecerse con los médicos de primer
contacto, principalmente pediatras, por lo que este padeci-
miento debe ser conocido por los mismos.

Palabras clave: Enfermedad de Kawasaki, lesién coronaria
de Kawasaki, complicaciones de Kawasaki.

INTRODUCCION

La enfermedad de Kawasaki (EK), antes llamada sindro-
me linfatico mucocutaneo o poliarteritis nudosa infantil,
es una vasculitis febril aguda de la infancia, generaliza-
da de pequefios y medianos vasos, de etiologia no bien
definida, que describid por primera vez en Japén el Dr.
Tomisaku Kawasaki en 1967.'2 Alrededor del 20% de los
pacientes no tratados presentan alteraciones coronarias
incluidos los aneurismas, que pueden dar lugar a trom-
bosis 0 estenosis arterial coronaria, infarto de miocardio,
ruptura del aneurisma y muerte subita. La enfermedad de
Kawasaki ha sustituido a la fiebre reumatica aguda como
la primera causa de cardiopatia adquirida en los nifios.?

Epidemiologia

La EK afecta casi exclusivamente a nifios pequefios, y
tiene una considerable variabilidad geografica y racial. El
80% son menores de cuatro afios y el 50% menores de
dos afios. Es rara en menores de tres meses y en mayo-
res de ocho afos de edad. Los nifios se afectan mas que
las nifias en una proporcion de 1.5 a 1.2 La incidencia de
EK es variable segln diferentes paises, siendo bastante
mayor en nifos asiaticos que en otros grupos raciales.?

La incidencia en Japdn es de entre 138 a 151 casos
por 100,000 nifios menores de cinco afos de edad, sien-
do el pais con mayor incidencia. El 12% de los pacientes
desarrolla secuela cardiaca, siendo esta incidencia mas
alta en el género masculino, y en aquellos menores de
6 meses de edad, y en pacientes mayores de 10 afos
de edad. El 0.8% desarrolla aneurismas gigantes.*% En
Corea, la incidencia es de 105 por 100,000 en nifios me-
nores de cinco afos de edad, y es la segunda mas alta
reportada en todo el mundo.®

En Europa, la epidemiologia de la EK no ha sido bien
descrita. En Dinamarca la incidencia se reportaen4.5a 5
por 100,000 menores de 5 afios por afio.” En Inglaterra, la
incidencia anual en pacientes menores de 5 anos de edad
es de 8.9 por 100,000.8 En Estados Unidos de Norteaméri-
ca la incidencia global es de 17.1 por 100,000 nifios meno-
res de 5 afhos. Es mas alta en menores de 1 afio de edad
(19.8 por 100,000) que en grupo de 1 a 4 afios (16.4 por
100,000). En los nifios de origen asiatico y de las Islas del
Pacifico es de 39 casos por 100,000, mientras que para
los blancos es de 11.4 por 100,000, en negros 19.7 por
100,000 y en nifios de origen hispano 13.6 por 100,000.°
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tion have cardiac sequels. The diagnosis must settle down
with physicians of first contact, mainly pediatricians, reason
why they must know this disease.

Key words: Kawasaki Disease, coronary injury in Kawasaki,
complications in Kawasaki.

La mortalidad entre los pacientes reportada en Japdn
fue de mas del 1% antes de 1975 y mas de 0.3% antes de
1984. Esta frecuencia disminuyd a menos de 0.1% después
de la introduccion de IGIV en el tratamiento. La recurrencia
es baja, reportada en 3.3%.2 En Inglaterra la mortalidad es
de 3.7%. Esta diferencia puede estar vinculada a un mejor
conocimiento de la EK en donde es mas frecuente.'®

Etiologia y patogenia

Las caracteristicas clinicas, las alteraciones analiticas y los
estudios epidemiolégicos descritos sugieren una causa in-
fecciosa, pero los cultivos bacterianos y viricos, asi como
estudios seroldgicos, no han identificado con seguridad un
microorganismo cierto, si bien hay descripciones aisladas."

Las observaciones que respaldan la posibilidad de un
microorganismo son: naturaleza aguda del proceso, pre-
sentacion predominante en nifios, brotes estacionales, la
agrupacion geografica de los brotes con una temporada
predominio (al final del invierno y principios de primave-
ra) y limitacion posterior del problema que evidencia una
resistencia inmunitaria que evita la recidiva. La baja fre-
cuencia de la enfermedad en lactantes pequefios y en ni-
flos mayores y adultos, es consistente con la hipotesis de
que la EK es causada por un agente al cual la mayoria
de los adultos son inmunes y que los lactantes estan pro-
tegidos por anticuerpos maternos.%213

Diversas bacterias como Streptococcus pyogenes,
Staphylococcus aureus, Mycoplasma pneumonia y Chla-
mydia pneumoniae han sido aisladas de forma esporadi-
ca en los pacientes con EK. Sospecha de agentes virales,
sobre todo virus linfotropicos como los adenovirus, el vi-
rus de Epstein-Barr, parvovirus B19, herpesvirus 6, virus
parainfluenza tipo 3, virus de inmunodeficiencia humana,
sarampion, rotavirus, virus del dengue y varicela han sido
implicados como las posibles causas de EK, pero no ha
surgido alguna prueba para incriminar a un agente.'?

En contraste, algunos indicios sugieren que no hay
una etiologia infecciosa, como el incremento lento de la
incidencia de EK en distintos paises sin brotes a gran
escala, la falta de contagio de persona a personay la
susceptibilidad similar a EK de japoneses que viven en
paises distintos de Japén.1°2

Algunos datos han demostrado una posible relacion en-
tre EK y la liberacidn de polen. En varias regiones japone-
sas, los sintomas relacionados al polen en los nifios se han
incrementado de manera significativa con el tiempo, al igual



130

que el numero de nifios con la enfermedad de Kawasaki.
Algunos autores aconsejan, por tanto, que los nifios propen-
sos a las alergias pueden ser susceptibles a EK, proporcio-
nando asi una base para un nuevo agente causal.'

No cabe duda de que las alteraciones inmunitarias,
sobre todo la liberacion de citocinas masivas que causan
inflamacion del endotelio vascular, desempefian un papel
crucial en la inmunopatogenia de EK. En la fase aguda de
EK, la activacién de numerosos factores inmunoldgicos, in-
cluyendo la activacion de las células T, la produccién de ci-
tocinas, la produccion de Oxido nitrico, de autoanticuerpos
y la expresion de la molécula de adhesion reforzada estan
bien documentados. El examen anatomopatolégico de la
ateritis coronaria en la fase aguda de EK indica que el pro-
ceso dependiente de linfocitos T activados, caracterizado
por la infiltracién transmural de los linfocitos T, produce la
acumulacion de células T CD8 + en las vasculares.?

La mayor incidencia de EK en Japdn, en relacién con
una mayor incidencia de la enfermedad en los descen-
dientes de japoneses en Estados Unidos que en otras po-
blaciones étnicas en Estados Unidos e Inglaterra, sugiere
gue una predisposicion genética podria desempefiar un
papel importante en la susceptibilidad a esta enfermedad.
También hay pruebas de que la incidencia de EK en her-
manos es mucho mayor que en la poblacion en general.
Esto, ademas, apoya el hecho de que los factores genéti-
cos contribuyen a la susceptibilidad a EK.™

Cuadro clinico

El curso de la EK se divide en tres fases clinicas. La fase
febril aguda, que generalmente dura una a dos semanas,
se caracteriza por fiebre, hiperemia conjuntival, lesiones
orofaringeas, eritema indurado de manos y pies, exantema,
adenopatia cervical, irritabilidad marcada, anorexia, afecta-
cion general, meningitis aséptica, diarrea, disfuncion hepéa-
tica con aumento de aminotransferasas. La fase subaguda
empieza cuando la fiebre, el exantema y la linfadenopatia se
resuelven; aproximadamente una a dos semanas después
del inicio de la fiebre, se inicia descamacion a nivel de dedos
de las manos y de los pies, asi como en la regién perianal.
Y la fase de convalecencia empieza cuando todos los da-
tos clinicos de la enfermedad han desaparecido y contintian
hasta que la velocidad de sedimentacion globular y la pro-
teina C reactiva se normalizan, generalmente seis a ocho
meses después del inicio de la fiebre.®'

DIAGNOSTICO

Las caracteristicas clinicas de la EK son comunes a mu-
chas enfermedades de la infancia. En 1967, el Dr. Tomi-
saku Kawasaki describi6 las caracteristicas clinicas que
ahora comprenden los criterios estandar diagndsticos
para EK (Cuadro 1). Los pacientes con fiebre prolongada
y menos de cuatro de los otros principales criterios son
diagnosticados como EK «atipica» o «<incompleta».s1

Molina PAR y col. Enfermedad de Kawasaki, curso clinico y evolucion

Tradicionalmente, se considera como una enfermedad
de «exclusion»; sin embargo, hay que enfatizar que se
debe diagnosticar de forma oportuna, ya que de no reci-
bir tratamiento, el prondstico es ominoso. Se ha sugerido
que el sobrediagndstico es mas aconsejable que pasar
por alto la enfermedad.

Otras manifestaciones. La EK causa lesiones infla-
matorias en muchos tejidos, provocando manifestaciones
adicionales, las cuales, aunque no son criterios definitivos,
apoyan el diagndstico. La afectacion cardiovascular es la
mas grave.® Existen manifestaciones neurolégicas (irrita-
bilidad, meningitis aséptica, hemiplejia transitoria, infarto
cerebral, ataxia, crisis convulsivas y encefalopatia focal),
cutaneas (eritema e induracion de la vacuna BCG), diges-
tivas (alteraciones hepaticas, diarrea, dolor abdominal,
nauseas, hidrocolecisto), musculoesqueléticas (artralgia y
artritis), oculares (precipitados queraticos diminutos, uvei-
tis anterior leve y opacidades en humor vitreo en uno o am-
bos 0jos), pulmonares (alteraciones radiograficas en 15%
de los pacientes, neumonitis intersticial, reforzamiento pe-
ribronquial y derrame pleural), genitourinarias (la uretritis
ocurre en 50-90% de los pacientes).>101517

Manifestaciones cardiacas. Aproximadamente, 15 a
25% de los nifios no tratados desarrollan anomalias corona-
rias, incluyendo dilatacion difusa y formacion de aneurismas.
Se pueden detectar aneurismas coronarios en el 5% de los
pacientes que si recibieron tratamiento con gammaglobulina.
La dilatacién coronaria puede detectarse a partirde los 7 a 10
dias de iniciada la enfermedad, pero tiene mayor incidencia
entre la tercera y la cuarta semanas. Se define como arteria
coronaria normal la medida de < 2 DE de un nifio sano con
similar superficie corporal. Ectasia coronaria se define como
una medida de > 2 DE de un nifio sano con similar superficie
corporal, con un didmetro maximo de 4 mm. Los aneurismas
coronarios se consideran pequefos si miden menos de 5
mm, medianos de 6 a 8 mm de diametro y aneurisma gigante
si mide mas de 8 mm de didmetro interno.'®®

Cuadro l. Criterios diagnésticos para
enfermedad de Kawasaki.'®

Fiebre de 5 dias o mas de evolucién
Presencia de al menos 4 de las siguientes condiciones:
1. Conjuntivitis bilateral no purulenta (sin exudado)
2. Eritema polimorfo
3. Cambios en labios y boca
Labios enrojecidos, secos o agrietados
Lengua aframbuesada
Eritema difuso de mucosa faringea u oral
4. Cambios en las extremidades
Agudos: Eritema de palmas o plantas
Edema indurado de manos o pies
Subagudos: Descamacién de la piel de manos, pies o peri-
neo (en convalecencia)
5. Linfadenopatia cervical unilateral
De més de 1.5 cm de diametro
Exclusién de enfermedades con una similar presentacion
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Laboratorio. Muchos estudios se han enfocado (muy
lejos de ser satisfactorios) para hallar un marcador espe-
cifico de EK. Estudios convencionales de sangre pueden
ser utiles pero no son diagndsticos y la mayoria tienen
una baja especificidad.>

TRATAMIENTO

La EK no tratada, o aquéllos tratados con aspirina solamen-
te, lleva a lesién coronaria en el 20 a 40% de los pacientes,
mientras que la terapia apropiada con IGIV reduce la inci-
dencia de lesiones coronarias a menos del 5%. La IGIV y el
acido acetilsalicilico (aspirina) deberian ser proporcionados
tan pronto como sea posible después del diagndstico.?

La dosis a utilizar de IGIV es de 2 g/kg de peso en una
sola infusion, junto con aspirina. La eficacia de la IGIV esta
claramente relacionada con la dosis. Una sola dosis de 2
g/kg es mas efectiva que multiples dosis mas bajas.'® Este
tratamiento deberia ser aplicado en los primeros diez dias
de la enfermedad, y si es posible, dentro de los 7 dias de la
enfermedad. El tratamiento combinado con acido acetilsali-
cilico e IGIV reduce la incidencia de aneurismas coronarios
alos 14 dias a 8% y a los 30 meses al 2%.'%2!

Se estima que 10 a 30% de los pacientes no responden
al tratamiento inicial. La falta de respuesta es usualmente
definida como persistencia o recrudescencia de la fiebre
después de 36 horas de completar el tratamiento inicial.
La persistencia de la fiebre o su recrudescencia es motivo
de preocupacion porque indica que continda la vasculitis,
lo que eleva el riesgo de desarrollo de aneurismas coro-
narios. En estos casos, los pacientes deben recibir una
segunda e incluso una tercera dosis de IGIV de 2 g/kg en
infusion en un lapso de 10 a 12 horas. No se debe ad-
ministrar una nueva dosis antes de haber administrado la
infusién de IGIV inicial, pues la fiebre antes de ese tiempo
puede deberse a una reaccion a la infusién.2022

El objetivo del presente estudio fue determinar las carac-
teristicas clinicas y evolucién de los pacientes con enferme-
dad de Kawasaki en el Hospital para el Nifio del IMIEM.

MATERIAL Y METODOS

El presente es un estudio descriptivo, retrospectivo, en el
gue se revisaron los expedientes de los pacientes diag-
nosticados como enfermedad de Kawasaki entre el pri-
mero de enero de 2005 y el 31 de diciembre de 2009, en
el Hospital para el Nifio del IMIEM. Se evaluaron la pre-
sentacion clinica, los hallazgos de laboratorio, los hallaz-
gos en ecocardiografia y el tratamiento. Para el analisis
estadistico se utilizd estadistica descriptiva con base a
frecuencias y porcentajes.

RESULTADOS

Se encontraron 20 pacientes con diagnéstico de enfer-
medad de Kawasaki y se revisaron sus expedientes. La
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distribucion por género fue 14 masculinos (70%) y 6 fe-
meninos (30%). El rango de edad de 6 meses a 8 afos 3
meses, con una media de 2 afos 6 meses.

El diagnostico de enfermedad de Kawasaki se hizo en
forma inicial en 14 pacientes (70%); en los restantes pa-
cientes los diagnosticos iniciales fueron eritrodermia, sin-
drome infiltrativo, sindrome purpurico, intoxicacion alimen-
taria, sindrome febril y probable enfermedad de Kawasaki.
El retraso méaximo en el diagndstico fue de 5 dias. La en-
fermedad de Kawasaki se presenté en forma tipica en 16
pacientes (80%), en forma atipica en 2 pacientes (10%) y
en forma incompleta en 2 pacientes (10%).

Los pacientes tuvieron una estancia de 4 a 20 dias con
una media de 7 dias.

La fiebre estuvo presente en los 20 (100%) pacientes.
La duracion de la fiebre antes de llegar al hospital fue de 5
a 15 dias, con una media de 7.7 + 3.3 dias. Posterior al tra-
tamiento con gammaglobulina y acido acetilsalicilico la fie-
bre remitié en 1 a 4 dias con una media de 1.4 + 0.8 dias.

Las manifestaciones orales se presentaron en los 20
pacientes (100%), y fueron labios rojos fisurados en 17
(85%), eritema de faringe en 5 (2.5%) y lengua en fresa
en 7 (3.5%). La duracion de las manifestaciones orales
antes de su ingreso al hospital varié de 1 a 15 dias, con
una media de 4.9 + 4.5 dias. Los signos orales remitieron
posterior al tratamiento con IGIV y aspirina entre 1y 8
dias, con una media de 3.3 + 1.8 dias.

El exantema se presentd en 17 (85%) de los pacientes
estudiados y fue maculopapular en 9 pacientes (45%),
eritematoso en 6 (30%), macular en 1 (5%) y descamativo
en 1 (5%). El exantema fue generalizado en 10 pacientes
(50%), de tronco en 3 (15%), en extremidades en 2 (10%)
y cara en 1 (5%). La duracion del exantema antes de su
llegada al hospital fue de 1 a 15 dias, media de 6.2 + 4.3
dias. El exantema remitido de 1 a 6 dias, media de 2.9 +
1.5 dias, posterior al tratamiento.

La conjuntivitis se presentd en 18 (90%) pacientes con
una evolucion antes del ingreso al hospital de 1 a 10 dias,
media de 3.9 + 2.6 dias. La conjuntivitis remitié posterior
al tratamiento entre 1 y 9 dias, media de 2.5 + 1.3 dias.

Los cambios encontrados en las extremidades se pre-
sentaron en 18 pacientes (90%) y fueron edema indurado
de manos y pies en 13 pacientes (65%), eritema de pal-
mas o plantas en 9 (45%) y descamacion de la piel de
manos, pies o perineo en 4 (20%). Los dias de evolucion
de los cambios encontrados en las extremidades antes
del ingreso del hospital variaron de uno a 15, media de
4.2 + 3.7 dias. Los dias en que remitieron los cambios en
las extremidades posterior al tratamiento fueron de 1 a 7
dias, media de 3.1 + 1.8 dias.

La adenopatia cervical se encontrd en 6 (30%) pacien-
tes, en cinco del lado derecho y en uno del lado izquierdo.
La adenopatia remitié entre 1y 6 dias, media de 2.7 + 1.8
dias después del tratamiento.

Otras manifestaciones presentes fueron: vémito en 10
(50%), diarrea, 6 (30%), irritabilidad en 5 (25%), dolor ab-
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dominal en 4 (20%), artralgias en 3 (15%), eritema peri-
neal 2 (10%), eritema en sitio de BCG 2 (10%); y uretritis
(piuria estéril), hidrocolecisto, uveitis, dermatitis del pafal,
melena, cefalea y meastitis en un paciente.

La velocidad de sedimentacion globular (VSG) se re-
porté en 18 pacientes, encontrandose alta en 13 (65%) y
normal en 5 (25%). Los valores de distribucion fueron de
0-9 mm/hora en 2 pacientes, de 10-19 mm/hora en 3, de
20-29 mm/hora en 8, de 30 a 39 mm/hora en 3 y de 40-50
mm/hora en 2. Se hizo seguimiento de la VSG en 10 pa-
cientes, en 6 de ellos se normaliz a las 2 semanas, en 2
alas 6 semanas, en uno alas 7 y en otro a las 8 semanas
después del tratamiento.

La proteina C reactiva (PCR) se determin6 en 18 pa-
cientes, en 16 (80%) fue alta 'y en 2 (10%) normal. Los
valores de la PCR fueron de 0-6 mg/dL en 6 pacientes,
6-12 mg/dL en 3, 12-18 mg/dL en 3, 18 a 24 mg/dL en 3,
24-30 mg/dL en 1y 42-48 mg/dL en 2. En trece pacientes
se hizo seguimiento de la PCR, y en la mayoria se nor-
maliz6 dentro de las primeras dos semanas (en la primera
semana 1 paciente, en la segunda semana 9 pacientes,
en la tercera 1, en la cuarta 1y en la sexta 1).

La cifra de plaquetas fue alta en 9 (45%) pacientes,
baja en 1 (5%) y normal en 10 (50%). De los diez pacien-
tes con alteracion, la mayoria se normalizé en las tres pri-
meras semanas (primera semana 1 paciente, dos sema-
nas 3 pacientes, tres semanas 4 pacientes, seis semanas
1 paciente y ocho semanas 1 paciente).

La cifra de hemoglobina se encontré baja en 17 pa-
cientes (85%), y normal en 3 (15%). Mientras que la albu-
mina fue determinada en 19 pacientes y se encontrd baja
en 12 pacientes (60%) y normal en 7 (35%). La AST se
determiné en 19 pacientes, en 14 (70%) fue normal y se
reporto elevada en 5 (25%). La ALT también se determiné
en 19 pacientes, en 10 (50%) se report6 con cifra normal
y en 9 (45%) se report6 elevada.

El recuento leucocitario se reporto elevado en 6 pacientes
(30%), bajo en 1 (5%) bajo y normal en 13 (65%). Los neu-
tréfilos estuvieron elevados en 10 (50%) y bajos en 1 (5%).

El ecocardiograma se encontré normal en 11 de los
pacientes (55%), los 9 restantes (45%) presentaron algu-
na alteracion, entre las que encontramos dilatacion de la
arteria coronaria derecha en 2 (10%), aneurisma de arte-
ria coronaria derecha en 1 (5%), derrame pericardico en
1 (5%), dilatacién de arteria coronaria derecha con lesion
sacular 6.2 mm en 1 (5%), dilatacion de arteria coronaria
izquierda en 1 (5%), insuficiencia mitral y tricuspidea en 1
(5%) y miocarditis en 1 (5%). El ecocardiograma se rea-
liz6 entre el 52 y 62 dia de la enfermedad en un paciente,
entre el 7° y el 82 en 11 pacientes, entre el 112y 122 dia
en 1, entre el 13°y 14°dia en 3, entre el 15°y 16° dia en
2y entre el 172y 182 dia en 1 paciente.

Se realizé un segundo ecocardiograma de control en
16 pacientes; de ellos se reportd normal en 12 pacientes
(60%), dilatacion a arteria coronaria derecha y arteria co-
ronaria izquierda en 2 (10%), arteria coronaria izquierda
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con saculacion de 3.2 mm en 1 (5%), dilatacion de arteria
coronaria derecha con lesion sacular de 6.8 mm en 1 (5%),
y dilatacion de arteria coronaria izquierda en 1 (5%). El se-
gundo ecocardiograma se realizé entre el 10° y 19° dia en
9 pacientes, entre el 20° y 29° dia en 4 pacientes, entre el
30°y 392 en 1 paciente, entre el 40°y 49° dia en 1, entre el
60°y 69°diaen 1yentre el 70°y 80° diaen 1.

En catorce pacientes se realizé un tercer ecocardio-
grama de control, reportdndose normal en 11 pacientes,
y encontrando dilatacion de arteria coronaria derecha de
3.2 mm con arteria coronaria izquierda normal en 1, di-
latacién de arterias coronarias derecha e izquierda en 1
y dilatacion de arteria coronaria izquierda en 1. Las se-
manas en que se realiz6 el tercer ecocardiograma fueron
entre la 42 y 102 en 6 pacientes, entre la 112y 172 en 3,
entre la25%y 312 en 1, entre la 322 y 382 en 1, entre la 392
y 452 en 1yentre la 462y 522 en 2.

Los 20 pacientes recibieron inmunoglobulina intrave-
nosa, 18 (90%) sdlo requirieron una dosis y 2 (10%) reci-
bieron dos dosis por falla del tratamiento. Sélo un pacien-
te (5%) recibi6 tratamiento con esteroides.

Todos los pacientes recibieron tratamiento con acido
acetilsalicilico a dosis antiinflamatorias, nueve en los prime-
ros 4 dias, 1 entre el 52 y 91 dias, 5 entre el 10° y 14° dias,
1 entre el 152y 192 dias, 1 entre el 20° y 24° dias, 1 entre el
25°%y 29 diasy 1 entre el 35° y 40° dias. Diecisiete pacientes
recibieron acido acetilsalicilico a dosis antiagregante, 8 du-
rante 1 a 6 semanas, 7 durante 7 a 12 semanas, 1 durante
37 a 42 semanas y 1 durante 49 a 55 semanas.

Dos pacientes recibieron tratamiento con dipiridamol.

En 18 pacientes (90%) no hubo complicaciones. Uno
presentd insuficiencia cardiaca y otro sepsis por K. pneu-
monia. En 19 pacientes se hizo seguimiento en la con-
sulta externa, 16 permanecen vivos sin secuelas y tres
tienen secuelas cardiacas.

DISCUSION

En nuestro estudio se observo que la tendencia en cuanto
al género es predominantemente masculino, igual que la
mayor parte de lo reportado en la literatura, en donde se
observa una relacion de hombre:mujer de 1.5:1. En nues-
tra serie el predominio masculino fue mayor (2.3:1) a lo
referido en otras poblaciones, sin embargo en una serie
anterior, por Del Angel y cols. en nuestro pais, se reporté
algo similar.'® El 80% de los pacientes fueron menores
de 4 afos y el 45% menores de 2, como se reporta en la
mayor parte de la literatura.

En este estudio, todos los pacientes presentaron fie-
bre y cambios en la mucosa oral. La fiebre es el signo
cardinal para el diagndstico de la enfermedad. El 90% de
los pacientes presentaron conjuntivitis y cambios en las
extremidades, 85% presentaron exantema, y la manifes-
tacion clinica menos frecuente fue la adenopatia cervical,
hallada solamente en el 30% de los casos, resultados que
coinciden con otras series publicadas (Sotelo y cols.).'®
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Las manifestaciones clinicas atipicas de la enfermedad
fueron: vomito, diarrea, dolor abdominal, irritabilidad y ar-
tralgias, encontrdndose con menor frecuencia que lo des-
crito en otras publicaciones. El hidrocolecisto se encontré
en un paciente (5%), reportandose en algunas publicacio-
nes hasta en un 50%.'® La uretritis (piuria estéril) se reportd
en un paciente (5%), a quien también se le encontrd trom-
bocitopenia, resultados similares a otras series.

El tratamiento para la enfermedad de Kawasaki es con
inmunoglobulina intravenosa (IGIV) y con &cido acetilsa-
licilico. El 100% de nuestros pacientes estudiados reci-
bieron dicho tratamiento. En cuatro pacientes (20%) se
administrd la dosis de IGIV a pesar de tener ya mas de
10 dias de evolucidn con fiebre, de acuerdo a como se re-
comienda por la Asociacion Americana del Corazén y por
la Academia Americana de Pediatria. Se decidié adminis-
trar el tratamiento debido a que aun persistian signos de
inflamacion aguda; en todos ellos la fiebre remiti6 en las
primeras 24 horas posteriores al tratamiento. Hubo falla
al tratamiento en dos pacientes (10%), requiriendo de la
administracion de una segunda dosis de IGIV. La falla al
tratamiento reportado en publicaciones internacionales es
del 10 al 30%, por Newburger y cols. y Senzaki.202

Se encontraron en esta serie cinco pacientes (25%)
con anomalias coronarias, de los cuales sélo uno se re-
port6é con aneurisma. La literatura internacional describe
complicaciones coronarias en 15 a 25% de los pacientes
sin tratamiento y s6lo 4% de los pacientes con tratamien-
to con IGIV; por lo tanto, en nuestra serie se encuentra
una mayor frecuencia de complicaciones coronarias. Se
observo que el aneurisma se resolvio y solo tres pacien-
tes (15%) persistieron con dilatacidon coronaria.

En esta serie, ninguno fallecid, muy similar a lo que se
reporta en la literatura, en donde se describe una morta-
lidad del 0.3%.

Se concluye que la de Kawasaki se ha vuelto la princi-
pal enfermedad adquirida del corazén en nifios, y nuestra
poblacién no esta exenta. Afortunadamente, la mortalidad
en la Republica Mexicana es baja, gracias a la adminis-
tracién oportuna de inmunoglobulina intravenosa. Son
pocos los pacientes con secuelas, pero desafortunada-
mente solo tres tienen secuelas cardiacas. El diagndstico
debe establecerse con los médicos de primer contacto,
principalmente pediatras, por lo que este padecimiento
debe conocerse entre los mismos.
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