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RESUMEN

La enfermedad de Kawasaki (EK) es una vasculitis aguda mas comdn en
ninos menores de cinco afios, que puede causar aneurismas coronarios.
Este estudio evalud la utilidad del score de Harada (SH) como predictor de
lesiones coronarias en pacientes con EK en el Hospital de Nifios "Dr.
Roberto Gilbert Elizalde" de enero de 2018 a diciembre de 2022. Se
incluyeron 96 pacientes de los cuales 65 fueron hombres y 31 mujeres lo
que corresponde a un 67% y 33% respectivamente, se encontrd0 una
prevalencia del 21.88% de lesiones coronarias lo que indica que 1 de cada 5
pacientes presento complicaciones, los signos mas frecuentes: fiebre 100%,
exantema 87%, hiperemia conjuntival 75%, afectacion bucal 73%, afectacion
de extremidades 72% y adenopatia cervical 67% lo que es consiste con los

criterios diagnoésticos estandar de EK.

Se establecié un punto de corte de 4 puntos alcanzando una sensibilidad del
65% Yy especificidad del 28% lo que aumenta la probabilidad de falsos
positivos, sin embargo, debido al riesgo de no identificar a pacientes con
lesion coronaria el enfoque sigue priorizando la sensibilidad, lo que es
consistente con el objetivo, este estudio mostré6 un desempefio moderado
como predictor de lesién coronaria, con un AUC de 0.67, lo que indica una
capacidad limitada para distinguir entre los pacientes con 0 sin

complicaciones coronarias.

En conclusién, el score de Harada es una herramienta para detectar
poblacion de alto riesgo para desarrollar lesiones coronarias sin embargo en
nuestra poblacion no obtuvo una sensibilidad y especificidad importante
como en la poblacion japonesa donde fue desarrollada. Futuras
investigaciones multicéntricas son necesarias para validar estos hallazgos y

explorar mas factores de riesgo en diversas poblaciones.

Palabras clave: Enfermedad de Kawasaki, Score de Harada, Lesion

coronaria, PCR, Predictor. Vasculitis pediatrica. Marcadores inflamatorios
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ABSTRACT

The Kawasaki disease (KD) is an acute vasculitis most common in children
under five, which can lead to coronary aneurysms. This study assessed the
utility of the Harada score (HS) as a predictor of coronary lesions in patients
with KD at the “Dr. Roberto Gilbert Elizalde” Children's Hospital from January
2018 to December 2022. Ninety-six patients were included, of whom 65 were
male and 31 female, corresponding to 67% and 33%, respectively. A
prevalence of 21.88% of coronary lesions was found, indicating that 1 in 5
patients presented complications. The most frequent signs were: fever
(100%), rash (87%), conjunctival hyperemia (75%), oral involvement (73%),
extremity involvement (72%), and cervical lymphadenopathy (67%), which is

consistent with the standard diagnostic criteria for KD.

A cutoff point of 4 was established, achieving a sensitivity of 65% and
specificity of 28%, which increases the likelihood of false positives. However,
due to the risk of not identifying patients with coronary lesions, the approach
continues to prioritize sensitivity, consistent with the study's objective. This
study showed moderate performance as a predictor of coronary lesions, with
an AUC of 0.67, indicating a limited ability to distinguish between patients

with or without coronary complications.

In conclusion, the Harada score is a tool to identify high-risk populations for
developing coronary lesions; however, in our population, it did not achieve
significant sensitivity and specificity as observed in the Japanese population
where it was developed. Future multicentric studies are needed to validate

these findings and explore additional risk factors in diverse populations.

Keywords: Kawasaki disease, Harada score, Coronary lesion, CRP,

Predictor, Pediatric vasculitis, Inflammatory markers.
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INTRODUCCION

La enfermedad de Kawasaki (EK) es una vasculitis sistémica aguda que
afecta predominantemente a nifios menores de cinco afos. Esta patologia,
inicialmente descrita en Japon por el Dr. Tomisaku Kawasaki en 1967, se
caracteriza por una inflamaciéon de los vasos sanguineos de pequefio y
mediano calibre, que puede llevar a complicaciones cardiacas graves,
especialmente aneurismas coronarios. A pesar de los avances en el
diagndstico y tratamiento, la EK sigue siendo una causa importante de

enfermedad cardiaca adquirida en la infancia a nivel mundial (1-2).

El Hospital pediatrico "Dr. Roberto Gilbert Elizalde", localizado en la ciudad
de Guayaquil, hubo una cantidad considerable de atenciones de pacientes
con EK durante el periodo de estudio lo cual permite una oportunidad para
analizar factores que pueden ayudar a predecir las temidas complicaciones

cardiacas.

Uno de los métodos planteados para predecir el dafio coronario en pacientes
con EK es el Score de Harada (SH). Este score se cred en Japon y se basa
en datos clinicos y de laboratorio que, cuando se cumplen, indican un mayor
riesgo desarrollar complicaciones importantes como lo son las aneurismas
de las arterias coronarias. Los criterios incluyen datos como, la anemia, la
hipoalbuminemia y la leucocitosis entre otros. La utilidad del SH radica en su
capacidad para identificar aquellos pacientes que podrian beneficiarse de
una terapia mas oportuna y un monitoreo intensivo para asi detectar

complicaciones de manera temprana (3).

El objetivo de esta investigacion es evaluar la utilidad del Score de Harada
como predictor de lesién coronaria en pacientes diagnosticados con
enfermedad de Kawasaki atendidos en el Hospital de Nifios "Dr. Roberto
Gilbert Elizalde" durante el periodo de enero 2018 a diciembre 2022. Este

estudio busca determinar la sensibilidad y especificidad del SH en esta



poblacion especifica, y si su aplicacién puede mejorar los resultados clinicos

a través de una intervencion temprana y dirigida.

Para cumplir el objetivo planteado se realizar4 un analisis retrospectivo de
los expedientes médicos de pacientes con diagndstico de EK, evaluando los
items que forman parte del SH y relacionandolos con la aparicion de
alteraciones a nivel de las arterias coronarias que fueron visualizadas

mediante el uso de ecocardiograma.

El presente estudio suministra datos importantes sobre la viabilidad y
precision del Score de Harada en la poblacion de pacientes del Hospital
Roberto Gilbert. Los resultados obtenidos podrian ser de ayuda para la
atencion de pacientes con EK en Ecuador y otros paises con poblacién de
estudio similar, siendo de gran ayuda el prondstico de los pacientes

afectados.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Problema para investigar:

¢ El score de Harada es util como predictor de lesién coronaria en pacientes
con enfermedad de Kawasaki?

Justificacién y aplicabilidad:

La enfermedad de Kawasaki se ha convertido en un problema a nivel
mundial por sus temidas complicaciones como lo son las aneurismas
coronarias, existe ya definida una terapia con inmunoglobulinas intravenosa
(IGIV) sin embargo a veces existe grupos de pacientes que pueden no
responder a la misma ya sea por algun tipo de caracteristicas especificas.

El Score de Harada (SH) es una herramienta que podria ser util para
identificar pacientes de alto riesgo. Esta basado en datos clinicos y de
laboratorio, que puede permitir estratificar a los pacientes segin su
probabilidad de desarrollar complicaciones cardiacas importantes(3). En el
contexto del Hospital de Nifios "Dr. Roberto Gilbert Elizalde", donde se ha
atendido un nimero significativo de casos de EK, la aplicacion del SH podria
optimizar el manejo de la enfermedad, permitiendo intervenciones mas
precisas y personalizadas.

La tipificacion oportuna de los pacientes que pueden desarrollar
complicaciones cardiacas mediante el uso del SH podria ayudar al personal
de salud a anticiparse y usar medidas mas intensivas para el manejo de
estos pacientes y sobre todo a tiempo para asi mejorar el prondéstico y
reducir las secuelas a largo plazo.

El uso habitual del Score de Harada como herramienta de evaluacion de los
pacientes con EK diagnosticados en el Hospital pediatrico "Dr. Roberto
Gilbert Elizalde" tendria varios usos practicos y beneficios clinicos, ya que
nos permitiria un seguimiento mas intensivo de aquellos pacientes que
reunen el puntaje para presentar alto riesgo de desarrollo de lesiones
coronarias asegurando que estos pacientes reciban el tratamiento mas
conveniente en el momento ideal de la enfermedad. La valoracion del riesgo

mediante el SH permitiria una asignacidn mas oportuna de los recursos



hospitalarios, como la utilizacién de estudio de imagenes y otros métodos
diagnésticos, orientandolo para los pacientes con mayor necesidad.

En conclusion, la utilidad del SH como predictor de afectacién coronario en
pacientes diagnosticados con enfermedad de Kawasaki tiene el potencial de
mejorar el manejo clinico y los resultados de los pacientes en el Hospital de
pediatrico "Dr. Roberto Gilbert” sino que también puede establecer un
precedente para su uso en otras casas de salud ya que puede permitir

identificar oportunamente a los pacientes que requieren mayor evaluacion.

Objetivo general:

Determinar la utilidad del score de Harada para predecir lesion coronaria en
pacientes con diagnéstico de enfermedad de Kawasaki atendidos en el
Hospital Roberto Gilbert Elizalde durante el periodo de enero 2018 a
diciembre 2022.

Objetivos especifico:

1. Establecer el punto de corte del score de Harada que presente mejor
sensibilidad y especificidad para predecir lesidbn coronaria en
pacientes con diagndéstico de EK.

2. Conocer la prevalencia de las lesiones coronarias en pacientes con
diagnostico de EK atendidos en el Hospital de nifios Dr. Roberto
Gilbert Elizalde.

3. Describir las caracteristicas clinico-epidemiologicas mas frecuentes
de los pacientes con diagnostico de EK completa e incompleta

atendidos en el Hospital de nifios Dr. Roberto Gilbert Elizalde.



ANTECEDENTES

La enfermedad de Kawasaki (EK) fue descrita por primera vez en Japdén por
el Dr. Tomisaku Kawasaki en 1967, quien identificé sintomas caracteristicos
como fiebre alta persistente, erupcion cutanea, conjuntivitis no exudativa,
cambios en los labios y la cavidad oral, linfadenopatia cervical y cambios en
las extremidades. Este descubrimiento marcé el inicio del reconocimiento
global de la EK como una enfermedad importante en pediatria (1).

En Japon, la incidencia de EK es la mas alta del mundo, con estudios
reportando una tasa de 265 casos por cada 100,000 nifilos menores de cinco
afos. Esta alta incidencia ha permitido la realizacion de numerosos estudios
epidemiolégicos y clinicos que han mejorado la comprension de la
enfermedad (2).

En articulos revisados sobre la EK, se discuten los avances en el
tratamiento, especificamente el uso de inmunoglobulina intravenosa (IGIV),
gue ha demostrado reducir significativamente el riesgo de complicaciones
cardiacas si se usa dentro de los primeros 10 dias del inicio de la fiebre,
puede reducir las aneurismas a menos del 5% (3).

Al inicio el SH fue creado para segun el puntaje obtenido decidir por el alto
riesgo de presentar complicaciones quien debia iniciar las IGIV, sin
embargo, en la actualidad todos los pacientes con diagndstico de EK las
inician por lo que ahora se utiliza para monitorizar de manera mas intensiva
a los pacientes con mayor riesgo de desarrollo, el score incluye una serie de
parametros clinicos y de laboratorio. Los estudios iniciales en Japon
validaron su utilidad en la identificacion de pacientes de alto riesgo (4).

Un estudio realizado en Estados Unidos evalud la aplicacion del SH en una
poblacién diversa y encontré que, aunque Util, el score tenia limitaciones en
su precision, subrayando la necesidad de adaptar y validar herramientas de
prediccion en diferentes contextos epidemiolégicos (5).

Un estudio coreano sobre la EK y la aplicabilidad del SH mostré resultados
mixtos. Aunque algunos pacientes con alto riesgo fueron identificados

correctamente, la sensibilidad y especificidad del score vario



significativamente, indicando la necesidad de ajustes regionales en su
aplicacion (6).

En un andlisis retrospectivo de pacientes japoneses, se encontré que la
combinacion del SH con otros marcadores clinicos mejoraba la prediccion de
aneurismas coronarios. Este estudio destaco la importancia de la evaluacion
continua y la adaptacion de herramientas de prediccion (7).

Un estudio realizado en Los Angeles evalud la eficacia del tratamiento con
IGIV y el uso de scores de riesgo como el SH, encontrando que estos
enfoques mejoran significativamente los resultados clinicos cuando se
aplican de manera temprana y precisa (8).

Un estudio francés evalué el impacto de los factores de riesgo en el
desarrollo de complicaciones coronarias en pacientes con EK, y destaco la
utilidad de herramientas como el SH para guiar el manejo clinico (9).



DESARROLLO

La enfermedad de Kawasaki (EK), también conocida como sindrome
mucocutaneo linfonodular, es una vasculitis aguda autolimitada que afecta
predominantemente a nifios menores de cinco afios. Fue descrita por
primera vez en Japén en 1967 por el Dr. Tomisaku Kawasaki, quien observo
un grupo de sintomas caracteristicos que incluian fiebre alta persistente,
erupcién cutanea, conjuntivitis no exudativa, cambios en los labios y la
cavidad oral, linfadenopatia cervical y cambios en las extremidades. A lo
largo de los afios, la EK ha sido reconocida como una causa principal de
enfermedad cardiaca adquirida en la infancia en los paises desarrollados y

en desarrollo(1).

En los afos posteriores a su descubrimiento, la EK ha sido objeto de
numerosos estudios clinicos y epidemiolégicos. En Japén, donde la
incidencia es mas alta, se ha informado una tasa de 265 casos por cada
100,000 nifios menores de cinco afos. En otras partes del mundo, como en
Estados Unidos y Europa, la incidencia varia entre 9 y 19 casos por cada
100,000 nifios en el mismo grupo de edad. Sin embargo, la etiologia de la
EK sigue siendo desconocida, aunque se sospecha una combinacion de

factores genéticos, infecciosos e inmunologicos (1).

Una de las complicaciones méas temidas de la EK es la afectacion de las
arterias coronarias. Aproximadamente el 20-25% de los nifios no tratados
desarrollan aneurismas coronarios, lo que puede conducir a infartos de
miocardio, insuficiencia cardiaca y muerte subita. La introduccion de la
terapia con inmunoglobulina intravenosa (IGIV) en la década de 1980 ha
reducido significativamente esta tasa a menos del 5% cuando se administra
dentro de los primeros 10 dias de inicio de la fiebre. A pesar de este avance,
todavia hay un subgrupo de pacientes que no responden adecuadamente a

la IGIV y siguen en riesgo de desarrollar complicaciones cardiacas (3).

En este contexto, se han desarrollado varios sistemas de puntuacién para

predecir el riesgo de complicaciones coronarias en pacientes con EK. El



Score de Harada (SH), introducido por el Dr. Harada y sus colegas en
Japon, es uno de los mas utilizados. El SH se basa en la presencia de varios
factores clinicos y de laboratorio, incluyendo fiebre persistente, anemia,
hipoalbuminemia, leucocitosis, elevacibn de enzimas hepéticas y otras
anomalias. Estos criterios ayudan a identificar a los pacientes con un mayor
riesgo de desarrollar aneurismas coronarios, permitiendo una intervencion

mas intensiva y un monitoreo estrecho(3).

La validacion del SH ha mostrado resultados mixtos en diferentes
poblaciones. Estudios en Japon han confirmado su utilidad, mientras que
investigaciones en otras regiones han reportado variaciones en su precision,

es por eso por lo que es necesario estudios en poblacion pediatrica local (4).

Ademas, la evaluacion del SH en esta cohorte permitirdA comparar su
desempefo con otros métodos de prediccion y guiara las decisiones clinicas
sobre el manejo y seguimiento de los pacientes. Esto es especialmente
importante en un entorno de recursos limitados, donde la identificacion
precisa de los pacientes de alto riesgo puede optimizar el uso de recursos y

mejorar los resultados clinicos.

En resumen, los antecedentes de la enfermedad de Kawasaki subrayan su
impacto significativo en la salud pediatrica global. La introduccion de la
terapia con IGIV ha mejorado considerablemente el prondstico, pero las

complicaciones coronarias siguen siendo una preocupacion critica (4).

EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad de Kawasaki (EK) es una vasculitis sistémica aguda que
afecta predominantemente a nilos menores de cinco afos. La incidencia de
la EK varia considerablemente en todo el mundo, siendo mas alta en Asia
Oriental, especialmente en Japon, y relativamente baja en Europa y América
del Norte (3).

Japon: Japon presenta la tasa de incidencia més alta de EK a nivel mundial,

con reportes de aproximadamente 265 casos por cada 100,000 nifios
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menores de cinco afios. Este alto nivel de incidencia ha permitido a los
investigadores japoneses acumular una vasta experiencia y realizar estudios
epidemioldgicos detallados sobre la enfermedad. En Japon, los nifios de
ambos sexos pueden verse afectados, aunque la enfermedad es ligeramente

mas comun en los varones (4).

Estados Unidos y Europa: En contraste, la incidencia en Estados Unidos y
Europa es considerablemente menor, con cifras que oscilan entre 9 y 19
casos por cada 100,000 nifios menores de cinco afos. Aungue menos
frecuente, la EK sigue siendo una causa importante de enfermedad cardiaca
adquirida en la infancia en estas regiones. La distribucion estacional y étnica
muestra variaciones, con una mayor incidencia en invierno y primavera y una
mayor prevalencia en nifios de origen asidtico, aunque la enfermedad

también afecta a nifios de otras etnias (3).

Otros paises asiaticos: En Corea del Sur y Taiwan, la incidencia de la EK
también es alta, similar a la de Japdn. Corea del Sur, por ejemplo, reporta
una incidencia cercana a 134 casos por cada 100,000 nifios menores de
cinco afios. Estos paises han implementado programas de vigilancia y
protocolos de tratamiento similares a los de Japon, lo que ha permitido un
manejo efectivo de la enfermedad (7).

América Latina: En América Latina, la informacion epidemiolégica es mas
limitada, aunque se ha reconocido un incremento en los diagnosticos en los
dltimos afios. En paises como Brasil y Argentina, la incidencia es menor
comparada con Japon y Estados Unidos, pero sigue siendo una
preocupacion debido a las potenciales complicaciones cardiacas. En
Ecuador, especificamente en el Hospital de Nifilos "Dr. Roberto Gilbert
Elizalde", se ha observado un nimero significativo de casos, proporcionando

una valiosa oportunidad para estudios epidemiolégicos locales (8).

Distribucion por edad y sexo: La EK afecta predominantemente a nifios
menores de cinco afos, con un pico de incidencia entre los 18 y 24 meses

de edad. La relacion de incidencia entre sexos muestra que los nifios tienen
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una mayor predisposicién que las nifias, con una razon aproximada de 1.5 a
1(9).

Estacionalidad: La EK muestra una distribucion estacional con picos durante
el invierno y primavera. Aunque la causa de esta estacionalidad no esta
clara, se ha sugerido que factores infecciosos o ambientales podrian jugar

un papel(9).

Factores genéticos y ambientales: Aunque no existe una etiologia definitiva
si se ha visto mayor incidencia en paciente de origen asiatico dando lugar a

la teoria de ciertos factores genéticos y ambientales(11).

Complicaciones y mortalidad: Aunque la EK es tratable, las complicaciones
pueden ser graves si no se diagnostica y trata a tiempo. Aproximadamente el
20-25% de los nifios no tratados desarrollan aneurismas coronarios, aunque
esta cifra se reduce a menos del 5% con el tratamiento adecuado con IGIV.
La mortalidad asociada a la EK es baja, inferior al 0.5%, pero la presencia de
complicaciones cardiacas puede tener efectos a largo plazo en la salud de

los pacientes (9)

En resumen, la epidemiologia de la EK muestra una distribucion variable a
nivel global, con una alta incidencia en Japon y otros paises asiaticos, y una
menor incidencia en Europa y América del Norte. La enfermedad afecta
predominantemente a nifios pequefios y muestra una estacionalidad
marcada. La identificaciébn temprana y el tratamiento adecuado son cruciales
para prevenir complicaciones graves, lo que resalta la importancia de la
vigilancia epidemiologica continua y la investigacion sobre los factores

genéticos y ambientales asociados con la enfermedad.

ETIOLOGIA
La etiologia de la enfermedad de Kawasaki (EK) sigue siendo un enigma

meédico a pesar de décadas de investigacion. Sin embargo, se cree que es
una enfermedad multifactorial que resulta de la interacciéon de factores
genéticos, infecciosos e inmunolégicos. A continuacion, se detalla lo descrito

segun Arens y colaboradores(8):
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Factores Genéticos:

1. Predisposicién étnica: La EK es significativamente mas comdn en nifios
de ascendencia asiatica, especialmente japoneses y coreanos, lo que
sugiere una fuerte predisposicién genética. Estudios epidemiol6gicos han
mostrado una mayor incidencia en estos grupos étnicos, incluso en

poblaciones que viven fuera de sus paises de origen (8).

2. Polimorfismos genéticos: diversos genes que participan en la apoptosis e

inflamacion pueden predisponer a pacientes con EK (8).

3. Histocompatibilidad: Se han identificado asociaciones entre ciertos alelos
del complejo mayor de histocompatibilidad (HLA) y la susceptibilidad a la EK.
Estos hallazgos refuerzan la teoria de que la predisposicién genética juega

un papel crucial en la enfermedad(8).

Factores Infecciosos:

1. Teorias de agentes infecciosos: Aunque no se ha identificado un agente
infeccioso especifico, se postula que la EK podria ser desencadenada por
una respuesta inmune anormal a una infeccion comun. Varias bacterias y
virus han sido investigados, incluyendo Staphylococcus aureus,
Streptococcus pyogenes, y ciertos virus respiratorios. Sin embargo, ninguno

ha sido consistentemente asociado con la EK (9).

2. Superantigenos: Una hipotesis sugiere que la exposicibn a super
antigenos bacterianos, que pueden desencadenar una respuesta inmune
masiva, podria estar involucrada en la EK. Los super antigenos son potentes
activadores del sistema inmunoldgico y podrian explicar la intensa respuesta

inflamatoria observada en la enfermedad(8).

Factores Inmunoldgicos:
1. Respuesta inmune innata y adaptativa: La EK se caracteriza por una

respuesta inflamatoria sistémica que involucra tanto la inmunidad innata
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como la adaptativa. Se observa una activacién extensa de células T y la
produccion de citocinas proinflamatorias, como el factor de necrosis tumoral

alfa (TNF-a) y la interleucina 6 (8).

2. Autoinmunidad: la presencia de autoanticuerpos hallados en pacientes

con EK puede apoyar esta teoria(8).

3. Mediadores inflamatorios: La elevada produccion de mediadores
inflamatorios y quimiocinas durante la EK indica una activacion sostenida del
sistema inmune. Esta inflamacion sistémica afecta principalmente a las
arterias coronarias, causando dafios en sus paredes y predispone a la

formacién de aneurismas (8).

Factores Ambientales:
1. Estacionalidad: se han detectados mayores casos en invierno y
primavera, sugieren relacion con el medio ambiente o algin microorganismo

de la estacion(7).

2. Factores geograficos: el hecho de que existan mas casos en Asia da

origen a esta teoria(8).

Modelo de etiologia multifactorial:

La teoria predominante es que la EK resulta de la interaccion entre una
predisposicidn genética subyacente y factores ambientales e infecciosos. Un
nifio genéticamente susceptible puede desarrollar EK después de la
exposicién a un agente infeccioso o un desencadenante ambiental que
provoque una respuesta inmune exagerada, llevando a la inflamacion

sistémica y la vasculitis caracteristica de la enfermedad (7).

En resumen, la etiologia de la enfermedad de Kawasaki es compleja y
multifactorial, involucrando una combinacion de predisposicidbn genética,
respuestas inmunologicas anormales y posibles desencadenantes

ambientales o infecciosos.
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Caracteristicas de la Enfermedad de Kawasaki

La enfermedad de Kawasaki (EK) es una vasculitis sistémica aguda que

afecta predominantemente a nifios menores de cinco afios. A continuacion,

se describen sus principales caracteristicas clinicas, diagnésticas y

evolutivas descritas por Herreray Tomala (11):

1. Fase Aguda:

Fiebre Alta y Persistente: La caracteristica mas destacada es la fiebre
alta que dura mas de cinco dias y no responde bien a los antipiréticos
comunes.

Conjuntivitis No Exudativa: Inflamacién bilateral de la conjuntiva sin
secrecion purulenta.

Cambios en los Labios y la Cavidad Oral: Labios rojos, secos y
agrietados; lengua de "fresa" (lengua roja con papilas prominentes);
enrojecimiento difuso de la mucosa oral.

Erupcion Cutdnea: Erupciones polimorfas, que pueden incluir
maculas, papulas y, ocasionalmente, urticaria o eritema multiforme,
sin formacion de vesiculas.

Linfadenopatia Cervical: Generalmente unilateral, con ndodulos
linfaticos mayores de 1.5 cm de diametro.

Cambios en las Extremidades: Eritema y edema de las palmas de las
manos y plantas de los pies, seguido de descamacion periungueal
(desprendimiento de la piel alrededor de las ufias) en la fase de
convalecencia(11).

2. Fase Subaguda:

Descamacion: Descamacion caracteristica de los dedos de las manos y

pies, comenzando alrededor de las ufias.

Trombocitosis: Aumento significativo del nimero de plaquetas en sangre.

Artritis o Artralgia: Dolor e inflamacion de las articulaciones,

particularmente en las grandes articulaciones como las rodillas y los

tobillos.
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Aneurismas Coronarios: Formacién de aneurismas en las arterias

coronarias, que pueden desarrollarse en esta fase y ser detectables

mediante ecocardiografia(11).

3. Fase de Convalecencia:

o Resolucion de los Sintomas: Los signos y sintomas clinicos comienzan a

resolverse gradualmente.

o Persistencia de las Anomalias Cardiacas: Aunque la mayoria de los

sintomas desaparecen, las anomalias cardiacas como los aneurismas

coronarios pueden persistir y requerir seguimiento a largo plazo(11).

N

. Manifestaciones Atipicas:

EK Incompleta: Algunos nifilos pueden no presentar todos los criterios

clasicos, especialmente los lactantes, pero aun pueden desarrollar

complicaciones cardiacas significativas. Este grupo requiere una

evaluacion cuidadosa y un alto indice de sospecha clinica(11).

o

. Complicaciones Cardiacas:

Aneurismas Coronarios: La complicacion mas grave, que puede llevar
a infartos de miocardio, insuficiencia cardiaca y muerte subita.
Miocarditis: Inflamacion del musculo cardiaco.

Pericarditis: Inflamacion del pericardio, la membrana que rodea el
corazon.

Valvulitis: Inflamacion de las valvulas cardiacas(16).

6. Anomalias de Laboratorio:

Leucocitosis: Aumento del numero de glébulos blancos.

Elevacion de Reactantes de Fase Aguda: Aumento de la proteina C-
reactiva (PCR) y la velocidad de sedimentacion globular (VSG).
Anemia: Disminucién del numero de glébulos rojos o de la
hemoglobina.

Hipoalbuminemia: Niveles bajos de albumina en sangre.

Elevacion de Enzimas Hepaticas: Aumento de los niveles de

transaminasas hepéticas (14).
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7. Diagnoéstico Diferencial:

Infecciones Bacterianas y Virales: Como la escarlatina, sarampién y
adenovirus.

Otras Vasculitis: Como la enfermedad de Still o el sindrome de shock
toxico.

Reacciones Medicamentosas: Como el sindrome de Stevens-
Johnson(14).

8. Tratamiento:

Inmunoglobulina Intravenosa (IGIV): administrada los primeros 10
dias reduce significativamente el riesgo de lesion coronaria.

Aspirina: Utilizada en dosis altas durante la fase aguda para su efecto
antiinflamatorio, seguida de dosis bajas a largo plazo para prevenir

trombosis(15).

9. Prondstico:

Generalmente Bueno con Tratamiento Adecuado: La mayoria de los

nifios se recuperan completamente sin complicaciones a largo plazo si

reciben tratamiento temprano.

Riesgo de Complicaciones Cardiacas: Persistente en aquellos con

aneurismas coronarios, que requieren seguimiento y manejo

especializado (15).

16



FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la enfermedad de Kawasaki (EK) involucra una compleja

interaccion de factores inmunolégicos, genéticos y posiblemente infecciosos

que desencadenan una respuesta inflamatoria sistémica. Aunque la etiologia

exacta sigue siendo desconocida, se han identificado varios mecanismos

patoldgicos clave que contribuyen al desarrollo de la enfermedad (8-11).

1. Respuesta Inmunoldgica Anormal:

Activacion del Sistema Inmune Innato y Adaptativo: La EK se
caracteriza por una activacién extensiva del sistema inmune. Las
células del sistema inmune innato, como los macrofagos y las células
dendriticas, liberan grandes cantidades de citocinas proinflamatorias
(p. €j., TNF-a, IL-1, IL-6) que inician y perpetian la inflamacion.
Paralelamente, se activan las células T y B del sistema inmune
adaptativo, contribuyendo a la respuesta inflamatoria sostenida(11).
Superantigenos: Algunos estudios sugieren que los superantigenos
bacterianos podrian desencadenar una respuesta inmunoldgica
exagerada al activar de manera no especifica una gran proporcion de
células T. Este mecanismo puede explicar la intensa activacion
inmunoldgica y la liberacion masiva de citocinas observada en la
EK(8,11).

2. Inflamacién Vascular:

Vasculitis Sistémica: La EK afecta predominantemente a los vasos
sanguineos de pequefio y mediano calibre, especialmente a las
arterias coronarias. La inflamacion vascular (vasculitis) comienza con
una infiltracion de células inflamatorias (neutroéfilos, linfocitos,
macrofagos) en las paredes de los vasos sanguineos, lo que provoca
dafo endotelial(11).

Dafio Endotelial y Disfuncion: El endotelio vascular, que normalmente

actiua como una barrera protectora y reguladora, se dafia debido a la
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inflamacién. Esto conduce a la exposicidon del tejido subendotelial y a
la activacion de la cascada de coagulacion, aumentando el riesgo de
formacion de trombos(11).

Destruccion de la Membrana Elastica Interna: La inflamacion intensa
puede destruir la membrana elastica interna de las arterias,
debilitando la pared vascular y predisponiendo a la formacion de

aneurismas(14).

3. Formacion de Aneurismas Coronarios:

Remodelacion Vascular: La destruccion de la estructura normal de la
arteria debido a la inflamacién y el dafio endotelial provoca una
remodelacion patologica de la pared vascular. Las areas debilitadas
de la pared arterial se dilatan, formando aneurismas(15).

Trombosis y Estenosis: Los aneurismas coronarios pueden
complicarse con la formacion de trombos debido a la disfuncién
endotelial y la activacion de la coagulacion. La formacion de trombos
puede llevar a la estenosis (estrechamiento) o incluso oclusion de la

arteria, lo que aumenta el riesgo de infarto de miocardio(15).

4. Alteraciones en la Funcion Plaquetaria:

Trombocitosis Reactiva: Durante la fase subaguda de la EK, es
comun observar un aumento significativo en el numero de plaquetas
(trombocitosis). Esta respuesta reactiva puede contribuir a la
formacion de trombos en las arterias afectadas(11).

Disfuncion Plaquetaria: Ademas de la trombocitosis, se ha observado
disfuncion plaquetaria en pacientes con EK, lo que puede complicar
aun mas la hemostasia y aumentar el riesgo de complicaciones

trombaticas(12).

5. Papel de las Citocinas y Mediadores Inflamatorios:

Citocinas Proinflamatorias: La sobreproduccién de citocinas como
TNF-a, IL-1, IL-6 y otras quimiocinas juega un papel central en la

perpetuacion de la inflamacion sistémica y local en la EK. Estas
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citocinas promueven la adhesion de leucocitos al endotelio, la
migracion de células inflamatorias y el dafio tisular (11).

Oxido Nitrico y Estrés Oxidativo: La produccién de 6xido nitrico (NO) y
especies reactivas de oxigeno (ERO) se incrementa durante la EK,
contribuyendo al dafio endotelial y la disfuncion vascular. El estrés
oxidativo puede exacerbar la inflamacion y promover la progresion de

la vasculitis(11).

6. Implicaciones Genéticas:

Polimorfismos Genéticos: Polimorfismos en genes relacionados con la
respuesta inmune, como ITPKC y CASP3, han sido asociados con un
mayor riesgo de EK. Estos genes estan involucrados en la regulacién
de la apoptosis y la respuesta inflamatoria, sugiriendo que
alteraciones en estos procesos pueden predisponer a la enfermedad.
Complejo Mayor de Histocompatibilidad (HLA): Se han identificado
asociaciones entre ciertos alelos del HLA y la susceptibilidad a la EK,
lo que refuerza la idea de una predisposicion genética
subyacente(11).

7. Posibles Factores Desencadenantes Infecciosos:

Infecciones Virales y Bacterianas: Aunque no se ha identificado un
agente infeccioso especifico, se sospecha que infecciones comunes
pueden actuar como desencadenantes en individuos genéticamente
predispuestos. Se han investigado varios virus y bacterias, pero hasta

la fecha, no se ha establecido una relacién causal directa(12).

CLASIFICACION
La enfermedad de Kawasaki se clasifica en la forma tipica y la atipica o

incompleta, a continuacién, se describen las caracteristicas de cada forma

(12):

1. Enfermedad de Kawasaki Tipica (Clasica):
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La EK tipica se diagnostica cuando un paciente presenta fiebre persistente

por al menos cinco dias y al menos cuatro de los siguientes cinco criterios

clinicos:

Fiebre Persistente: Alta y prolongada, no responde bien a los
antipiréticos comunes.

Conjuntivitis Bilateral No Exudativa: Inflamacion de la conjuntiva sin
secrecion purulenta.

Cambios en los Labios y la Cavidad Oral: Labios rojos, secos y
agrietados; lengua de "fresa” (lengua roja con papilas prominentes);
enrojecimiento difuso de la mucosa oral.

Erupcidén Polimorfa: Erupciones cutaneas variadas sin formacion de
vesiculas, que pueden incluir maculas, papulas y, ocasionalmente,
urticaria o eritema multiforme.

Linfadenopatia Cervical: Generalmente unilateral, con nédulos
linfaticos mayores de 1.5 cm de diametro.

Cambios en las Extremidades: Eritema y edema de las palmas de las
manos y plantas de los pies, seguido de descamacion periungueal
(desprendimiento de la piel alrededor de las ufias) en la fase de

convalecencia (11).

2. Enfermedad de Kawasaki Incompleta (Atipica):

La EK incompleta se diagnostica en pacientes que presentan fiebre

persistente y menos de cuatro de los cinco criterios clinicos clasicos, pero

con evidencia de vasculitis coronaria o datos de laboratorio que apoyan el

diagnostico. Es mas comun en lactantes y adolescentes, quienes pueden no

mostrar todos los signos tipicos, pero aun estan en riesgo de desarrollar

complicaciones cardiacas graves(11).

Criterios Adicionales para Diagndéstico de EK Incompleta:

Signos de Vasculitis Coronaria: Evidencia de aneurismas coronarios
en ecocardiogramas o cambios sugestivos de inflamacion en los
vasos sanguineos.

Laboratorios de Apoyo: Indicadores de inflamacion sistémica como

leucocitosis, elevacion de la proteina C-reactiva (PCR), velocidad de
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sedimentacion globular (VSG), anemia, hipoalbuminemia y elevacién

de enzimas hepaticas(17).

Clasificacion Basada en la Evolucion y Complicaciones:

1. EK Sin Complicaciones:
« Pacientes que responden bien al tratamiento con inmunoglobulina
intravenosa (IGIV) y no desarrollan aneurismas coronarios.
2. EK con Complicaciones Cardiacas:
o Pacientes que desarrollan aneurismas coronarios a pesar del
tratamiento.
e Puede incluir otras complicaciones cardiacas como miocarditis,

pericarditis y valvulitis(16).

Clasificacion Basada en la Respuesta al Tratamiento:

1. Respondedores a IGIV:
« Pacientes que muestran una disminucion significativa de la fiebre y la
inflamacién dentro de las 48 horas posteriores a la administracion de
IGIV.

2. No Respondedores a IGIV:
« Pacientes que no muestran mejoria clinica después del tratamiento
inicial con IGIV y pueden requerir tratamientos adicionales como

corticosteroides o infliximab(11).

Clasificacion por Severidad:
1. EK Leve:
o« Pacientes con sintomas minimos y sin complicaciones

significativas.

2. EK Moderada:
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e Pacientes con sintomas mas severos Yy riesgo moderado de

complicaciones cardiacas.

3. EK Severa:
o Pacientes con sintomas graves, mdultiples complicaciones, y alto
riesgo de aneurismas coronarios y otras secuelas cardiacas.
Clasificacion por Edad:
1. Lactantes (< 1 afio):
e Tienen una mayor probabilidad de presentar EK incompleta y un
mayor riesgo de complicaciones coronarias.
2. Nifios (1-5 afios):

« Grupo mas comunmente afectado por EK tipica.

3. Nifios mayores y adolescentes (> 5 afos):

« Menos comun, pero pueden presentar formas mas graves o atipicas
de la enfermedad (14-15).

Esta clasificacion ayuda a los médicos a identificar la presentacion clinica de
la enfermedad de Kawasaki, guiar el diagnostico y personalizar el
tratamiento y el seguimiento de los pacientes para minimizar el riesgo de

complicaciones graves.

FACTORES DE RIESGO
Los factores de riesgo para la enfermedad de Kawasaki incluyen una

combinacion de predisposiciones genéticas, factores ambientales vy

demograficos.

La incidencia de la enfermedad es significativamente mayor en nifios de
ascendencia asiatica, especialmente japoneses y coreanos, lo que sugiere
una fuerte predisposicion genética. La edad también es un factor crucial, ya
que la EK afecta predominantemente a nifilos menores de cinco afos, con un

pico de incidencia entre los 18 y 24 meses de edad (8).
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El sexo masculino esta ligeramente mas predispuesto a desarrollar la
enfermedad en comparacion con el femenino. Ademas, se ha observado una
distribucion estacional, con picos de incidencia durante el invierno y la
primavera, lo que sugiere que factores ambientales o0 infecciosos
estacionales podrian desempefiar un papel en el desencadenamiento de la

enfermedad (2).

La exposicion a infecciones respiratorias o gastrointestinales comunes en
estas estaciones puede actuar como un desencadenante en nifios
genéticamente predispuestos. Otros factores de riesgo pueden incluir
condiciones inmunolbégicas previas 0 concomitantes, que podrian
predisponer a una respuesta inflamatoria exagerada. Aunque la etiologia
exacta sigue siendo desconocida, estos factores de riesgo ayudan a
identificar a los nifios que podrian estar en mayor riesgo de desarrollar la

enfermedad y sus potenciales complicaciones (11).
Valoracion de gravedad

Para valorar la gravedad de la enfermedad se usan criterios clinicos, de
laboratorio y estudio de imagenes. A nivel de manifestaciones clinicas, la
fiebre prolongada mas alld de 10 dias, erupciones severas y la afectacion

multisistémica pueden indicar un cuadro mas severo(11).

Los hallazgos de laboratorio son cruciales en la valoracion de la gravedad.
Niveles elevados de reactantes de fase aguda como la proteina C-reactiva
(PCR) y la velocidad de sedimentacion globular (VSG) indican una
inflamacion sistémica significativa. La hipoalbuminemia, anemia, leucocitosis
marcada y trombocitosis son otros indicadores de una respuesta inflamatoria
intensa. Ademas, la elevacién de enzimas hepaticas y la presencia de piuria

estéril pueden reflejar la afectacion de otros érganos(17).

Los estudios de imagen, especialmente la ecocardiografia, son criticos para
la valoracion de la gravedad en la EK. La deteccién de dilataciones
coronarias, aneurismas o disfuncién ventricular en una ecocardiografia inicial

sugiere un alto riesgo de complicaciones severas. Repetir las
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ecocardiografias durante el curso de la enfermedad ayuda a monitorear la

progresion de las lesiones cardiacas y a ajustar el manejo terapéutico(11).
MANIFESTACIONES CLINICAS

Segun sea su presentacion la enfermedad puede clasificarse:

Fase Aguda:

1. Fiebre Alta y Persistente: La caracteristica mas prominente es la fiebre
alta que dura al menos cinco dias y generalmente no responde a los

antipiréticos comunes.
2. Conjuntivitis Bilateral No Exudativa

3. Cambios en los Labios y la Cavidad Oral: Incluyen labios rojos, secos y
agrietados; lengua de "fresa" (lengua roja con papilas prominentes); y

enrojecimiento difuso de la mucosa oral.

4. Erupcién Cutanea Polimorfa: puede presentarse maculas, papulas,

urticaria o eritema multiforme.

5. Linfadenopatia Cervical: Generalmente unilateral, con ndédulos linfaticos

mayores de 1.5 cm de diametro.

6. Cambios en las Extremidades: Eritema y edema de las palmas de las
manos y plantas de los pies, seguido de descamacion periungueal
(desprendimiento de la piel alrededor de las ufias) en la fase de

convalecencia(11l).
Fase Subaguda:

1. Descamacion: Descamacion caracteristica de los dedos de las manos y

pies, comenzando alrededor de las uiias.

2. Trombocitosis: Aumento significativo del nimero de plaquetas en sangre,

observada en esta fase.

3. Artritis o Artralgia: dolor mayor a nivel de las grandes articulaciones.
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4. Aneurismas Coronarios: Formacidbn de aneurismas en las arterias

coronarias, que pueden ser detectables mediante ecocardiografia(7).
Fase de Convalecencia:

1. Resolucién de los Sintomas: Los signos y sintomas clinicos comienzan a

resolverse gradualmente.

2. Continuidad a largo plazo de las Anomalias Cardiacas (7)

Manifestaciones Atipicas:

1. EK Incompleta: Algunos nifios pueden no presentar todos los criterios
clasicos, especialmente los lactantes, pero aun pueden desarrollar
complicaciones cardiacas significativas. Este grupo requiere una evaluacion

cuidadosa y un alto indice de sospecha clinica(11).
Complicaciones Cardiacas:

1. Aneurismas Coronarios: La complicacibn mas grave, que puede llevar a

infartos de miocardio, insuficiencia cardiaca y muerte subita.
2. Miocarditis

3. Pericarditis

4. Valvulitis(16)

Anomalias de Laboratorio:

1. Leucocitosis: Aumento del numero de glébulos blancos, indicando

inflamacion sistémica.

2. Elevacion de Reactantes de Fase Aguda: Aumento de la proteina C-
reactiva (PCR) y la velocidad de sedimentacion globular (VSG), que indican

inflamacion.
3. Anemia: Disminucién del nimero de globulos rojos o de la hemoglobina.
4. Hipoalbuminemia: Niveles bajos de albumina en sangre.
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5. Elevacibn de Enzimas Hepaticas: Aumento de los niveles de

transaminasas hepaticas, indicando afectacion hepatica(12).
Manifestaciones Gastrointestinales y Renales:

1. Diarrea y VOmitos: Algunos pacientes pueden presentar sintomas
gastrointestinales.

2. Dolor Abdominal: Puede ser severo y confundir el diagnoéstico con otras

condiciones abdominales.

3. Piuria Estéril: Presencia de glébulos blancos en la orina sin infeccion

bacteriana, indicando afectacion renal (17).

DIAGNOSTICO

El diagnostico de la enfermedad de Kawasaki se basa en completar una
serie de criterios clinicos y de laboratorio que no son especificos sin
embargo nos orientan a su identificacion temprana que es de vital
importancia para evitar sus complicaciones y morbimortalidad a largo plazo
(8-14).

Criterios Clinicos:

Para el diagnostico de EK tipica (clasica), se requiere la presencia de fiebre
persistente por al menos cinco dias mas al menos cuatro de los cinco

criterios clinicos siguientes:

1. Fiebre Persistente: Fiebre alta que dura al menos cinco dias,

generalmente sin respuesta a los antipiréticos comunes.

2. Conjuntivitis Bilateral No Exudativa: Inflamacion de la conjuntiva sin

secrecion purulenta.

3. Cambios en los Labios y la Cavidad Oral: Labios rojos, secos Yy
agrietados; lengua de "fresa" (lengua roja con papilas prominentes);

enrojecimiento difuso de la mucosa oral.
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4. Erupcién Cutanea Polimorfa: Erupciones variadas que pueden incluir
maculas, papulas y, en algunos casos, urticaria o eritema multiforme. Estas

erupciones no forman vesiculas.

5. Linfadenopatia Cervical: Generalmente unilateral, con nédulos linfaticos

mayores de 1.5 cm de diametro.
6. Cambios en las Extremidades (14)
Diagnéstico de EK Incompleta (Atipica):

Para los casos de EK incompleta, donde los pacientes presentan fiebre
persistente y menos de cuatro de los criterios clinicos clasicos, se

consideran los siguientes elementos adicionales (11):
1. Hallazgos de Laboratorio y Estudios de Imagen:

- Elevacion de Reactantes de Fase Aguda: Niveles elevados de proteina
C-reactiva (PCR) y velocidad de sedimentacion globular (VSG).

- Leucocitosis: Aumento del numero de globulos blancos.
- Anemia: Disminucion del nimero de glébulos rojos o de la hemoglobina.
- Hipoalbuminemia: Niveles bajos de albumina en sangre.

- Trombocitosis: Aumento del numero de plaquetas, especialmente en la

fase subaguda.

- Elevacion de Enzimas Hepéticas: Aumento de los niveles de

transaminasas hepaticas.

- Piuria Estéril: Presencia de globulos blancos en la orina sin infeccion
bacteriana (11-12).

2. Estudios de Imagen:

- Ecocardiografia: Es crucial para detectar anomalias coronarias, como
dilataciones o aneurismas, y otras complicaciones cardiacas. Se recomienda
realizar ecocardiogramas al diagndstico y repetirlos en la fase subaguda y
convalecencia (16).
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Diagndstico Diferencial:

Algunas enfermedades infecciosas tienen sintomas y signos muy parecidos

gue pueden retrasar el diagndéstico temprano como lo son:

1. Infecciones Virales y Bacterianas: que pueden presentar
caracteristicas similares como el adenovirus, la fiebre escarlatina o el

sarampion ademas de otras infecciones exantematicas.

2. Otras Vasculitis: Sindrome de shock téxico, sindrome de Stevens-

Johnson, enfermedad de Still.
3. Reacciones Medicamentosas (12)
Evaluacion Continua:

La evaluacion continua del paciente es crucial, ya que algunos signos y
sintomas pueden desarrollarse o cambiar a lo largo del tiempo. Es esencial
repetir los estudios de imagen y de laboratorio segin sea necesario para

monitorear la evolucion de la enfermedad y ajustar el tratamiento(13).

Exdmenes Complementarios
Los exadmenes complementarios son fundamentales para apoyar el
diagnéstico clinico de la enfermedad de Kawasaki (EK), evaluar la severidad
de la enfermedad y monitorear la respuesta al tratamiento. A continuacion,
se describen los exdmenes mas relevantes descritos por Espinoza y
colaboradores (14-17).
1. Analisis de Sangre:

- Hemograma Completo:

- Leucocitosis: Aumento del ndmero de glébulos blancos, indicando
inflamacion sistémica.

- Anemia Normocitica Normocromica: Comun durante la fase aguda.

- Trombocitosis: Aumento significativo del numero de plaquetas,
especialmente en la fase subaguda y convaleciente.

- Reactantes de Fase Aguda:

- Proteina C-Reactiva (PCR): Elevada, indicando inflamacion aguda.
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- Velocidad de Sedimentacion Globular (VSG): Elevada, reflejando
inflamacion cronica.

- Quimica Sanguinea:

- Hipoalbuminemia: Niveles bajos de albumina, asociados con la gravedad
de la enfermedad.

- Elevacion de Enzimas Hepdaticas: Niveles aumentados de alanina
aminotransferasa (ALT) y aspartato aminotransferasa (AST), indicando
afectacion hepética.

2. Andlisis de Orina:

- Piuria Estéril: Presencia de globulos blancos en la orina sin evidencia de
infeccion bacteriana, indicando inflamacion renal.

3. Estudios de Imagen:

- Ecocardiografia:

- Evaluacion de las Arterias Coronarias: Para detectar aneurismas
coronarios, dilataciones o estenosis. Es esencial realizar ecocardiogramas al
diagnostico, y repetirlos en la fase subaguda (2-3 semanas después del
inicio de la fiebre) y en la fase de convalecencia (6-8 semanas después del
inicio de la fiebre)(16).

- Funcién Cardiaca: Evaluar la funcién ventricular y la presencia de
derrame pericardico o miocarditis.

- Radiografia de Térax:

- Descartar Complicaciones Pulmonares: Puede mostrar cardiomegalia o

signos de insuficiencia cardiaca.

4. Otros Exdmenes:

- Electrocardiograma (ECG):

- Evaluacién de la Actividad Eléctrica del Corazon: Para detectar arritmias o
signos de isquemia miocardica.

- Analisis de Liquido Cefalorraquideo (LCR):

- Meningitis Aséptica: En algunos casos de EK, especialmente si hay
sintomas neurolégicos.

- Pruebas de Funcion Hepatica:

- Evaluacién Adicional de la Afectacion Hepatica: Incluyendo bilirrubinas y
fosfatasa alcalina.

5. Pruebas Seroldgicas y Microbiolégicas:
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- Cultivos y Serologias:

- Descartar Infecciones Bacterianas y Virales: Cultivos de sangre, orina y
faringe, asi como pruebas serolégicas para virus como el adenovirus y el
virus de Epstein-Barr, para descartar diagnosticos diferenciales.

6. Evaluacion de Marcadores Inmunologicos:
- Niveles de Inmunoglobulinas:

- Inmunoglobulina G (IgG): Pueden estar elevadas como respuesta

inflamatoria.

7. Evaluacion de otros Biomarcadores:

- Procalcitonina:

- Inflamacion Sistémica: Puede estar elevada en casos de infeccion

bacteriana secundaria o en inflamacion severa (17).

TRATAMIENTO

El tratamiento se basa en reducir la inflamacién a nivel sistémico y tratar de
prevenir las complicaciones, el manejo incluye terapia con medicamentos y
monitorizacion mediante imagenes para tratar las posibles complicaciones
(14-15).

1. Inmunoglobulina Intravenosa (IGIV):

- Dosis y Administracion: se indica dosis Unica que debe ser infundida al
paciente en aproximadamente 10-12 horas y su mayor pico de efectividad se
alcanza al administrarla durante los primeros 10 dias del inicio de la fiebre.

- Mecanismo de Accion: La IGIV modula la respuesta inmune, reduce la
inflamacion sistémica y disminuye el riesgo de formacion de aneurismas
coronarios (15).

2. Aspirina:

- Fase Aguda: Durante la fase aguda de la enfermedad, se administra
aspirina en dosis alta (80-100 mg/kg/dia, dividida en 4 dosis) para su efecto
antiinflamatorio.

- Fase de Convalecencia: Después de la resolucion de la fiebre, se reduce la
dosis de aspirina a una dosis antiplaquetaria (3-5 mg/kg/dia) hasta que se

normalicen los reactantes de fase aguda (PCR y VSG) y se confirme la
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ausencia de aneurismas coronarios en la ecocardiografia de seguimiento,
generalmente 6-8 semanas después del inicio de la enfermedad (14).

- Uso Prolongado: En pacientes con aneurismas coronarios persistentes, la
aspirina a dosis antiplaquetaria puede continuarse a largo plazo para
prevenir trombosis.

3. Corticosteroides:

- Indicaciones: Los corticosteroides (p. €j., prednisona o metilprednisolona)
pueden ser utilizados en casos de EK refractaria al tratamiento inicial con
IGIV o0 en pacientes con alto riesgo de complicaciones (17).

- Dosis y Administracion: La dosis y duracion del tratamiento con
corticosteroides varian, pero tipicamente se administran como una infusion
intravenosa de metilprednisolona (30 mg/kg/dia) durante 2-3 dias, seguida
de una dosis oral decreciente de prednisona(15).

4. Tratamientos Biologicos:

- Infliximab: Un anticuerpo monoclonal que bloquea el factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-a). Se considera en pacientes que no responden a IGIV y
corticosteroides (15).

- Dosis: Una dosis de 5 mg/kg administrado por via intravenosa.

5. Anticoagulantes y Antiplaquetarios:

- Heparina o Warfarina: En casos de aneurismas coronarios gigantes (=8
mm de didmetro), se puede considerar el uso de anticoagulantes como
heparina o Warfarina para prevenir trombosis (14).

- Clopidogrel: Puede ser afiadido como terapia antiplaguetaria adicional en
pacientes con alto riesgo de trombosis.

6. Terapia Adicional y Seguimiento:

- Monitoreo Cardiaco: Ecocardiogramas seriados para evaluar la presencia y
evolucion de aneurismas coronarios y otras complicaciones cardiacas (11).

- Seguimiento Ambulatorio: Evaluaciones periddicas con el pediatra y el
cardiologo pediatrico para monitorear la respuesta al tratamiento y ajustar la
terapia segun sea necesario.

- Educacion a los Padres: Instrucciones claras sobre los signos de alarma y
la importancia del cumplimiento del régimen terapéutico y las citas de
seguimiento.

7. Manejo de Complicaciones:
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- Insuficiencia Cardiaca: Tratamiento especifico segun la presentacion
clinica, que puede incluir diuréticos, inotropicos, y otros medicamentos
cardioprotectores (15) .

- Aneurismas Coronarios: en casos severos como las aneurismas gigantes

puede requerir manejo multidisciplinario con cirugia cardiovascular (16).
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PRONOSTICO

El prondstico de la enfermedad de Kawasaki (EK) depende en gran medida
de la deteccidn temprana, la rapidez y la eficacia del tratamiento. La mayoria
de los nifios que reciben tratamiento adecuado y oportuno se recuperan
completamente sin complicaciones a largo plazo. Sin embargo, hay varios
factores que influyen en el prondstico general (7-8):

1. Diagndstico y Tratamiento Temprano:

- Inmunoglobulina Intravenosa (IGIV): La administracion de IGIV dentro de
los primeros 10 dias de inicio de la fiebre reduce significativamente el riesgo
de desarrollar aneurismas coronarios. El tratamiento temprano es uno de los
factores mas importantes para un buen prondstico(16).

- Aspirina: El uso concomitante de aspirina, especialmente en las dosis
adecuadas durante las fases aguda y de convalecencia, contribuye a reducir
la inflamacion y el riesgo de trombosis.

2. Riesgo de Complicaciones Cardiacas:

- Aneurismas Coronarios: Aproximadamente el 20-25% de los nifios no
tratados desarrollan aneurismas coronarios. Con el tratamiento adecuado,
este riesgo se reduce a menos del 5%. Los aneurismas pequefos pueden
resolverse con el tiempo, mientras que los aneurismas grandes (>8 mm)
tienen un mayor riesgo de trombosis y estenosis(15).

- Valoraciones a Largo Plazo: los pacientes con complicaciones importantes
requieren incluso seguimiento de por vida con valoraciones medicas y
estudios complementarios con imagenes (15-16).

3. Respuesta al Tratamiento: algunos pacientes pueden ser resistentes a la
primera linea de tratamiento y pueden requerir uso de otros farmacos como
los bioldgicos o los corticoides estos se conocen como EK refractaria(11).

4. Factores asociados a la demografia y clinica del paciente: como la edad,
los extremos como menos de 1 aflo o los adolescentes pueden tener una
presentacion atipica y presentar mayores complicaciones.

5. Complicaciones No Cardiacas:

- Artritis: no es permanente y se resuelve con el tiempo

6. Mortalidad:
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- Riesgo de Muerte: La mortalidad asociada a la EK es baja (<0.5%) en los
paises desarrollados, principalmente debido a la deteccion y tratamiento
tempranos. La causa principal de muerte es el infarto de miocardio debido a
trombosis de un aneurisma coronario(15).

7. Calidad de Vida a Largo Plazo: la mayor parte de los pacientes afectados
con EK que tienen un adecuado seguimiento tiene una vida normal.

- Monitoreo Continuo: Es crucial el seguimiento regular, especialmente para
aquellos con complicaciones cardiacas, para garantizar una evaluacion

continua y la intervencion oportuna en caso de necesidad(16).

SEGUIMIENTO Y PREVENCION

Seguimiento

El seguimiento a largo plazo de los pacientes con enfermedad de Kawasaki
(EK) es crucial para detectar y manejar posibles complicaciones,
especialmente las cardiacas. La frecuencia y duracion del seguimiento
dependen de la presencia y gravedad de las complicaciones iniciales (15-
16).

1. Evaluacion primaria y seguimiento

- Ecocardiografia Inicial: para detectar aneurismas y otras complicaciones.

- Ecocardiogramas Seriados: Repetir ecocardiografias a las 2-3 semanas y a
las 6-8 semanas después del inicio de la fiebre. Si no se encuentran
anomalias y los reactantes de fase aguda se han normalizado, se puede
considerar la reduccion de la frecuencia de seguimiento(16).

2. Seguimiento a Largo Plazo para Pacientes sin Complicaciones Cardiacas:
- Evaluacion Clinica Regular: Revisién con el pediatra para monitorizar la
resoluciéon de los sintomas y la normalizacion de los resultados de
laboratorio.

- Ecocardiografias Anuales: Si no se detectan aneurismas en las
ecocardiografias iniciales y de seguimiento, y los reactantes de fase aguda
son normales, puede ser adecuado realizar ecocardiografias anuales
durante los primeros 1-2 afios(15).

3. Seguimiento a Largo Plazo para Pacientes con Complicaciones

Cardiacas:
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- Aneurismas Pequefios a Moderados: Evaluacién con ecocardiografia cada
3-6 meses durante el primer afio, y luego con menor frecuencia si no hay
progresion de las lesiones(15).

- Aneurismas Grandes: Seguimiento mas intensivo con ecocardiografias y
posiblemente otras modalidades de imagen, como la tomografia
computarizada (TC) o la resonancia magnética (RM), cada 1-3 meses
inicialmente, y luego cada 6-12 meses(16).

- Pruebas de Esfuerzo: Para evaluar la funcion cardiaca y la presencia de
iIsquemia en pacientes con aneurismas coronarios.

- Terapia anticoagulante: con acido acetilsalicilico a dosis antinflamatorias al
inicio y posteriormente a dosis antiplaquetarias

4. Evaluacion complementaria: para descartar arritmias o signos de isquemia
miocardica puede estar indicado un electrocardiograma.

- Pruebas de Laboratorio: Monitoreo de reactantes de fase aguda (PCR y
VSG) y funcién hepatica segun sea necesario.

5. Educacion a cuidadores: explicandoles signos de alarma para que acudan
a emergencia en caso de presentarlos ademas hace hincapié en la
importancia de cumplir el tratamiento indicado y acudir a sus citas de
control(16).

Prevencion

Actualmente, no hay una manera establecida de prevenir la enfermedad de
Kawasaki, ya que su etiologia exacta sigue siendo desconocida. Sin
embargo, algunas estrategias pueden ayudar a minimizar el riesgo de
complicaciones(15):

1. Deteccion Temprana:

- Conocimiento de los Sintomas: Padres y proveedores de atencion médica
deben estar familiarizados con los sintomas de la EK para facilitar un
diagndstico temprano.

- Acceso a Atencidon Médica: Garantizar que los nifios con sintomas

sospechosos reciban atenciéon médica oportuna y adecuada.
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2. Tratamiento Rapido y Adecuado:

- Inmunoglobulina Intravenosa (IGIV): Administracion temprana de IGIV

dentro de los primeros 10 dias de la fiebre para reducir el riesgo de

aneurismas coronarios(15).

- Aspirina: Uso adecuado de aspirina en las fases aguda y de convalecencia

para reducir la inflamacion y prevenir la trombosis.

3. Vigilancia Epidemiolégica:

- Registro de Casos e investigacion continua : Mantener registros detallados

de los casos de EK para facilitar la investigacion y el seguimiento a largo

plazo.

3. Vacunacion: durante las consultas de nifios sanos es importante revisar
el carné de vacunacién para asegurarse que estan al dia en sus
inmunizaciones y asi evitar algunas infecciones causas por virus que

pueden dar origen a clinica similar a la EK (15,16).

ENFERMEDAD DE KAWASAKIY ELCOVID-19

La pandemia declarada por la OMS en el afio 2020, causada por el SARS
CoV-2 un virus que infecta a humanos y causa sintomas respiratorios,
intestinales entre otros tuvo un impacto significativo en varias areas de la
medicina, a continuacion, se describe la relacion entre las dos patologias (9-
10).

1. Sindrome Inflamatorio Multisistémico en Nifios (MIS-C):

El COVID 19 al ser una enfermedad que provoca un estado inflamatorio
puede provocar sintomas similares a la enfermedad de Kawasaki, entre ellas
destacan la fiebre persistente, conjuntivitis, erupcion cutanea, linfadenopatia

sin embargo el MIS-C puede provocar sintomas sistémicos mas severos (9).

2. Diferencias y Similitudes entre EK y MIS-C:
- Edad de Presentacion: EI MIS-C puede afectar a nifilos mayores y
adolescentes, mientras que la EK clasica afecta predominantemente a nifios

menores de cinco anos.
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- Manifestaciones Clinicas: Aunque ambos sindromes presentan fiebre y
sintomas inflamatorios, el MIS-C a menudo incluye afectacion
gastrointestinal significativa (dolor abdominal, vomitos, diarrea) y una mayor
tendencia a presentar shock y disfuncion cardiaca.

- Marcadores Inflamatorios: Los niveles de marcadores inflamatorios, como
la proteina C-reactiva (PCR), la ferritina y los dimeros D, suelen ser mas
elevados en el MIS-C en comparacién con la EK clasica.

- Infeccién reciente por SARS-CoV-2: menudo detectado por pruebas de
PCR o serologia (10).

3. Diagnostico y Manejo Clinico: debido a su similitud en la clinica de
presentacion el diagnostico diferencial puede ser un desafio, sin embargo,
algunos puntos clave incluyen:

- Test de deteccién de COVID-19 por PCR o serologia.

- Evaluacion Cardiovascular: para  descartar  complicaciones

cardiovasculares (10).

4. Tratamiento: ambas patologias pueden tener tratamiento similar segun el
contexto del paciente, entre ellas destacan:

- Inmunoglobulina Intravenosa (IGIV): para reducir la inflamacion y las
complicaciones cardiovasculares.

- Corticosteroides: mejorar la inflamacion multisistémica.

- Otros Inmunomoduladores: En algunos casos de MIS-C severo, se pueden
considerar tratamientos adicionales como infliximab, anakinra o
tocilizumab(10).

5. Prondstico:

El prondstico de los niflos con MIS-C generalmente es bueno con
tratamiento adecuado, similar al de la EK, aunque el MIS-C puede requerir
cuidados intensivos debido a la gravedad inicial de la presentacion. El
seguimiento a largo plazo es esencial para ambos grupos de pacientes para

monitorear y manejar posibles complicaciones cardiacas.
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6. Impacto de la Pandemia en la Presentacién de EK:

La aparicion del sindrome inflamatorio multisistémico en nifios asociado con
SARS-CoV-2 ha resaltado la necesidad de una evaluacion cuidadosa y un
enfoque terapéutico flexible para estos pacientes, garantizando un
tratamiento oportuno y adecuado para minimizar las complicaciones a largo
plazo (10).
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MATERIALES Y METODOS

Disefio del Estudio

Este estudio es de tipo observacional, retrospectivo y analitico, realizado con
el objetivo de evaluar la utilidad del Score de Harada (SH) como predictor de
lesiébn coronaria en pacientes con diagnostico de Enfermedad de Kawasaki
(EK).

Poblacién y Muestra

La poblacion del estudio incluyé a 96 pacientes con diagnéstico de
Enfermedad de Kawasaki atendidos en el Hospital de Nifios "Dr. Roberto
Gilbert Elizalde" durante el periodo comprendido entre enero de 2018 y
diciembre de 2022.

Plan de Analisis Estadistico
Criterios de Inclusién
o Pacientes diagnosticados con Enfermedad de Kawasaki.
Atencidn recibida en el Hospital de Nifios "Dr. Roberto Gilbert Elizalde"

durante el periodo de estudio.

Criterios de Exclusion

« Pacientes con diagnéstico de sindrome multisistémico inflamatorio

o Pacientes que no cuenten con estudio ecocardiografico para el
analisis

« Pacientes con datos incompletos para su recoleccion en el sistema

o Pacientes con cardiopatia previa al diagnostico de enfermedad de
Kawasaki

« Pacientes con tratamiento para EK recibido previo a su llegada a la

institucion
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Recoleccion de Datos
Se revisaron los registros médicos de los pacientes incluidos en el estudio

para recolectar datos demograficos, clinicos y de laboratorio. Las variables

recolectadas se dividieron en dependiente e independiente.

Variables del Estudio

Unidades,
Variable Indicador Categorias o Tipo/Escala
Valor Final
Variable dependiente
) Confirmacion <2 o
Lesion o Cuantitativa
coronaria ecocardiografica de [2-<2.5
anomalias de las|2.5-<5
arterias coronarias |5-<10
(Z-score) >10
Variables independientes
Leucocitosis |Valor de leucocitos [12.000- Cuantitativa
por encima de la 15.000mm3 continua
referencia >12
000/mm3 15-000-18.000
>20.000
Descenso del |Descenso de % Cuantitativa
hematocrito |[hematocrito < 35% continua
Plaguetas Valores de mm3 Cuantitativa
plaguetas < 350 continua
000/mm3
Elevacion de |Elevacion de PCR mg/dl Cuantitativa
PCR sérica > 3 mg/dl continua
Disminucién |Disminucion sérica | g/dl Cuantitativa
de la de albumina < 3,5
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albumina g/dl continua
Genero Caracteristicas Masculino, Cualitativa
fenotipicas que | femenino dicotémica
definen cualidades
masculinas o]
femeninas
Edad Valor en meses o | Meses, afos o
afos de vida del Cuantitativa
paciente al
momento del
diagndstico
Dias de | Tiempo de inicio | Dias Cuantitativa
evolucién de la enfermedad
Inyeccion Eritema presente en|si/no Cualitativa
conjuntival la conjuntiva
Adenopatia Ganglio linfatico|si/no Cualitativa
cervical mayor a 1,5 cm
Cambios Presencia de lengua|si/no Cualitativa
orales aframbuesada,
eritema de labios
Exantema Eritrodermia difusa,|si/no Cualitativa
eritema multiforme,
maculopapular
Alteracion de|Eritema, edema o|si/no Cualitativa

extremidades

descamacion en
palmas, plantas,

dedos
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Andlisis Estadistico

" El andlisis estadistico se realiz6 utilizando el software IBM Statistics
28 para Windows 10 y programa EXCEL, las variables de género,
grupos etarios se calcul6 media, desviacion estandar, varianza y
errores estandar y para describir las caracteristicas clinicas se realiz6
frecuencias absolutas y relativas ademas se usaron curvas ROC para
determinar el punto de corte de mayor sensibilidad y especificidad del

score de Harada.

RESULTADOS

La enfermedad de Kawasaki (EK) es una vasculitis aguda de causa
desconocida que afecta principalmente a nifilos menores de cinco afos. Esta
condicion se caracteriza por fiebre persistente, erupcion cutanea,
conjuntivitis no exudativa, cambios en los labios y la cavidad oral,
linfadenopatia cervical y cambios en las extremidades. La complicacion mas
temida de la EK es la afectacién coronaria, que puede llevar al desarrollo de

aneurismas coronarios y, en casos severos, a infarto de miocardio.

El presente estudio se llevo a cabo en el Hospital de Nifios "Dr. Roberto
Gilbert Elizalde" y analiza la utilidad de diversas variables clinicas y de
laboratorio como predictores de lesidbn coronaria en pacientes
diagnosticados con EK. Se incluyeron un total de 96 pacientes atendidos

entre enero de 2018 y diciembre de 2022.

Las variables analizadas en este estudio incluyen edad, género, dias de
evolucion de la enfermedad, niveles de leucocitos, hematocrito, plaquetas,
proteina C reactiva (PCR) y albumina. Estas variables fueron seleccionadas
con base en su relevancia clinica y potencial para predecir el riesgo de

complicaciones coronarias en pacientes con EK.
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Objetivo 1. Establecer el punto de corte del score de Harada que
presente mejor sensibilidad y especificidad para predecir lesion

coronaria en pacientes con diagnostico de EK.

Curva ROC

Origen de la curva

Harada_Score
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08

06
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00

00 02 04 08 08 1,0

1 - Especificidad

Figura 1

Curva ROC score de Harada
Fuente: Base de datos Hospital de nifios “Dr. Roberto Gilbert Elizalde”

Elaborado por: Gabriela Torres

El punto corte en la curva ROC fue de 4 con una sensibilidad del 65% y
especificidad del 28%, con un area bajo la curva de 0.67 lo que indica una
regular capacidad discriminativa de la prueba, esto indica que este punto de
corte de 4 en el score de Harada es el mas sensible, pero a costa de tener

una especificidad més baja.

Otro propésito de la curva ROC es comparar la capacidad discriminativa de
2 0 mas parametros por lo que se compararon los datos de laboratorio del
SH para determinar si uno es mas util que el otro para predecir lesion

coronaria con los siguientes resultados:

43



Curva COR

Procedencia
de la curva

— plaguetas

— leucocitos
hematocrito

— per
albumina

——HARADA
QENEro
edad

Susceptibilidad

00 0,2 014 o',s 03 10
1 - Especificidad

Los segmentos diagonales son producidos por los empates.

Figura 2
Curva ROC Parametros de Harada

Fuente: Datos de historias clinicas de niflos con sindrome de Kawasaki

Area bajo la curva

Sig. asintdticab | Intervalo de confianza asintdtico
al 95%
Variables resultado de . Limite
contraste Area Error tip.® Limite inferior superior
leucocitos Ralals] 073 il 415 703
hematocrito 448 063 438 312 A7e
plagquetas 482 075 802 335 B30
per A3 071 664 382 Rilate]
albumina A58 064 b54 324 543
genero A 070 JHB6 363 639
edad 261 065 001 134 388
Tabla 1

Frecuencia de la curva ROC
Fuente: Base de datos Hospital de nifios “Dr. Roberto Gilbert Elizalde”

Elaborado por: Gabriela Torres

1. Ejes del gréfico
o El eje X representa 1-Especificidad, que es la tasa de falsos

positivos.
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O

El eje y representa la Susceptibilidad, que es la sensibilidad o

tasa de verdaderos positivos.

2. Linea de Referencia:

o

La linea roja diagonal representa una prueba sin capacidad
predictiva (es decir, una prueba que no discrimina mejor que el
azar). Si una curva ROC se superpone con esta linea, la

prueba no es util para predecir la enfermedad.

3. Curvas Representadas:

(¢]

Diferentes curvas ROC representan distintas pruebas de
laboratorio y variables:

= Leucocitos (verde)

= Hematocrito (azul)

= Plaquetas (amarillo)

= PCR (morado)

= Albumina (cian)

= Género (rojo

4. Interpretacion General:

O

Leucocitos (verde): Esta curva parece estar cerca de la linea
diagonal, lo que sugiere una baja capacidad predictiva.
Hematocrito (azul): Similarmente, esta curva esta bastante
cerca de la linea de referencia.

Plaguetas (amarillo): Esta curva muestra una ligera
desviacion de la diagonal, lo que indica una capacidad
predictiva baja.

PCR (morado): Tiene algunas secciones que se desvian mas
de la diagonal, lo que podria indicar una mejor capacidad
predictiva en ciertos puntos de corte.

Albumina (cian): También se acerca a la diagonal, lo que

sugiere una capacidad predictiva baja.
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o Género (rojo): Esta curva también esta cerca de la diagonal,

indicando una capacidad predictiva baja.

PARAMETROS PROMEDIO DESVIACION
ESTANDAR
Leucocitos 16.720 5347,10
Hematocrito 29,45 % 3,02
Plaquetas 375.500 207986,6
PCR 8,9 8,29
Albumina 3,5 0,58
Tabla 2

Promedio y desviacion estandar parametros Harada
Fuente: Base de datos Hospital de nifios “Dr. Roberto Gilbert Elizalde”

Elaborado por: Gabriela Torres

Por los hallazgos encontrados en la curva ROC que reportan baja
sensibilidad y especificidad de los parametros individuales, se decidio
calcular el promedio de los parametros para medir la tendencia central de los
datos ademas se calculo la desviacion estandar de cada uno de las variables
para valorar la dispersion de los mismos, en la tabla N.2 se describe los
resultados encontrados.

Objetivo 2. Conocer la prevalencia de las lesiones coronarias en
pacientes con diagndstico de EK atendidos en el Hospital de nifios Dr.
Roberto Gilbert Elizalde.
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lesioncoronaria

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vilidos Si 21 21,8 218 21,9
Mo 75 781 781 100,0
Tatal 96 100,0 100,0
Tabla 3

Frecuencia de lesion coronaria

Fuente: Base de datos Hospital de nifios “Dr. Roberto Gilbert Elizalde”

Elaborado por: Gabriela Torres

Figura 3

Histograma
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lesioncoronaria

Histograma de lesion coronaria

Fuente: Base de datos Hospital de nifios “Dr. Roberto Gilbert Elizalde”

Elaborado por: Gabriela Torres

La prevalencia de lesién coronaria = (NUumero de pacientes con lesion

coronaria / Total de pacientes) * 100 Prevalencia de lesién coronaria = (21 /

25

96) * 100 Prevalencia de lesion coronaria = 21,88%

Por lo tanto, la prevalencia de lesién coronaria en una poblacion de 96

pacientes es del 21,88%.

Objetivo 3. Describir las caracteristicas clinico-epidemiolégicas mas

frecuentes de los pacientes con diagnéstico de EK completa e

incompleta atendidos en el Hospital de nifios
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La edad de diagndstico en el grupo analizado tuvo una media de 1 afio y 10
meses con desviacion estandar (DS) 2 meses, del grupo estudiado se
demostro que el 92% de los pacientes fueron menores de 5 afos de los

cuales el 70% eran menores de 24 meses.

Edad

m<5afos

&> 5 anocs

Figura 4
Edad de diagnostico

Edad

= mayores de 2 anos

= menores de 2 afos

Figura 5
Menores de 2 afios

Con respecto a la caracteristicas clinicas se encontraron los siguientes

resultados:
Tabla 4
Estadistica descriptiva

Signhos FRECUENCIA PORCENTAJE TOTAL

Si NO Si NO

Fiebre 96 0 100% 0% 100%
Exantema 84 12 87% 13% 100%
Hiperemia conjuntival 72 24 75% 25% 100%
Afectacion boca 71 25 73% 27% 100%
Afectacion 70 26 2% 28% 100%
extremidades
Adenopatia cervicial 65 31 67% 33% 100%
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Alteracion mucosaboca

Figura 6 Alteracion de la mucosa en boca
Fuente: Base de datos Hospital de nifios “Dr. Roberto Gilbert Elizalde”

Fiebre

Bs BANco

Figura 7
Fiebre

Exantema

m S|

= NO

Figura 8
Exantema
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Adenopatiacervical

uS

uNo
Figura 9
Adenopatia cervical
Afectacion de extremidades
uSi
uNo

Figura 10
Afectacion de extremidades

Inyecciéon conjuntival

Figura 11
Inyeccién conjuntival
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El analisis evidencia que el sintoma mas comun fue fiebre (100%), seguido
de erupcion cutanea (88%), inyeccion conjuntival (76%), intervencion oral

(74%), afectacion de las extremidades (71%) y linfadenopatia cervical (67%).

DISCUSION

El estudio realizado en el Hospital de Nifios "Dr. Roberto Gilbert Elizalde"
proporciona informacién valiosa sobre la utilidad del score de Harada como
predictor de lesion coronaria en pacientes con diagnéstico de enfermedad de
Kawasaki (EK). A continuacion, se discuten los hallazgos del estudio en el

contexto de la literatura existente.

1. Utilidad del Score de Harada (SH) como Predictor de Lesion
Coronaria

El score de Harada (SH) es una herramienta clinica disefiada para predecir

el riesgo de complicaciones coronarias en pacientes con EK. En este

estudio, se determin6 que el punto de corte mas sensible para el SH es 4,

con una sensibilidad del 65% y una especificidad del 28% con un AUC de

0.65 demostrando la poca utilidad en nuestra cohorte de pacientes por su

regular capacidad discriminativa.

En México en el afio 2017 se realiz6 un estudio equivalente con los
siguientes resultados: sensibilidad de SH fue de 21%, especificidad de 52%
con un punto de corte similar a nuestro estudio en 4 puntos, llegando a la
conclusion que la puntuacién de Harada no debe utilizarse como predictor de
aneurismas coronarios en nifios mexicanos con enfermedad de Kawasaki
(18).

Estudios similares se realizaron en una poblacién pediatrica con EK en Iran
gue demostrd una sensibilidad del 50% con una especificidad del 59% y un
AUC de 0.54 demostrando que el modelo no tiene una buena capacidad
discriminativa (19).

A diferencia del estudio realizado por Kanagawa y colaboradores en Japoén,
se reportd que el Score de Harada tenia una buena capacidad predictiva
para la lesidén coronaria en pacientes con EK. Se encontré una sensibilidad

del 86% y una especificidad del 76% para un punto de corte de 4.
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Otro estudio realizado por Kato et al. también en Japén, encontré que un
punto de corte de 4 en el SH tenia una sensibilidad del 93% y una
especificidad del 72% (24).

Demostrado asi que score de Harada es Util en la poblacion japonesa para el
cual fue desarrollado sin embargo en otras poblaciones presenta una baja
sensibilidad y especificidad ademas al analizar los componentes por
separado no se demostr6 una buena capacidad para predecir lesion

coronaria por su baja capacidad discriminativa de sus parametros.

2. Prevalencia de Lesiones Coronarias

En este estudio, la prevalencia de lesiones coronarias en pacientes con EK
fue del 21.88%. Este dato es congruente con estudios anteriores que
reportan prevalencias de lesiones coronarias en EK de aproximadamente
15-25% en diversas poblaciones.

En un estudio descriptivo realizado en la ciudad de Tijuana con una
poblacion de estudio del afio 2016 al 2018 en un hospital pediatrico se
concluy6 que la prevalencia de lesion coronarias fue del 17.2%, por otro
lado, en un estudio realizado en EE. UU. en el afio 2006 se determino la
prevalencia de aneurismas coronarios en un 13% en una poblacion de 103
pacientes (20-21).

3. Caracteristicas Clinico-Epidemioldgicas

El andlisis clinico de los pacientes mostré que los sintomas mas comunes
fueron fiebre (100%), exantema (87%), hiperemia conjuntival (75%),
afectacion de la boca (73%), afectacion de las extremidades (72%) y
adenopatia cervical (67%). Estos datos son consistentes con la presentacion
clinica tipica de EK descrita en la literatura, con una edad de presentacién
con una media de 1 afio y 10 meses con desviacion estandar (DS) 2 meses,
de los cuales el 92% del universo fueron menores de 5 afos y de ellos un
70% menores de 24 meses lo que es consistente con los datos

internacionales.

En un estudio retrospectivo realizado en dos hospitales pediatricos en

México de enero de 2004 a marzo de 2020 por Garcia y colaboradores se
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demostré que de un total de 62 pacientes con EK, el sexo masculino fue de
64.5%, la mediana de edad a diagnostico de 33.4 meses. La fiebre, rash y
conjuntivitis se presentaron en mas de 86% de los casos datos similares a

nuestros hallazgos (22).

Datos similares fueron encontrados en un estudio retrospectivo realizado por
Makino y colaboradores en Japon en el cual analizaron la estadistica de
pacientes de 2 afios abarcando mas de 1420 hospitales, demostrando que la

edad de mayor prevalencia son los menores de 2 afios (23).
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CONCLUSIONES

La prevalencia de las lesiones coronarias fue del 21.88%, un dato
comparable con estudios internacionales donde reportan
complicaciones 15-25%.

La mayoria de los pacientes fueron hombres (67%) lo que es
consistente con otras publicaciones, el 92% de los pacientes tenian
menos de 5 afios lo que confirma la tendencia internacional.

Los signos mas frecuentes: fiebre 100%, exantema 87%, hiperemia
conjuntival 75%, afectacion bucal 73%, afectacion de extremidades
72% y adenopatia cervical 67% lo que es consiste con los criterios
diagnosticos estandar de EK.

Este estudio mostré un desempefio moderado como predictor de
lesion coronaria, con un AUC de 0.67, lo que indica una capacidad
limitada para distinguir entre los pacientes con o sin complicaciones
coronarias.

Se estableci6 un punto de corte de 4 puntos alcanzando una
sensibilidad del 65% y especificidad del 28% lo que aumenta la
probabilidad de falsos positivos, sin embargo, debido al riesgo de no
identificar a pacientes con lesion coronaria el enfoque sigue
priorizando la sensibilidad, lo que es consistente con el objetivo.

El score de Harada es Util en los pacientes japoneses, poblacion de
estudio para el cual fue desarrollado, pero se concluye que no es de
utiidad en los pacientes con EK analizados en el Hospital Roberto
Gilbert Elizalde.

El Gold estandar sigue siendo el ecocardiograma, pero el SH es una

herramienta Gtil que podria complementarse con otros scores.
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RECOMENDACIONES

Por su sensibilidad moderada y baja especificidad, se recomienda
usar el SH solo como herramienta complementaria en la evaluacién

inicial del riesgo coronario.

Realizar seguimiento ecocardiografico estricto en todos los pacientes,
especialmente aquellos con puntuaciones en el limite del corte, para

detectar complicaciones de forma temprana.

Dada la variabilidad de la precision del SH en diferentes poblaciones,
se recomienda realizar mas estudios locales que permitan adaptar,
combinar o comparar el score con otros sistemas (Kobayashi, Egami

y Sano) para mejorar la precision diagnostica.
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