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GLOSARIO DE SIGLAS

AHA: American Heart Association

ASA: Acido acetilsalicilico

EK: Enfermedad de Kawasaki

ECG: electrocardiograma

IGIV: gammaglobulina hiperinmune intravenosa
PCR: Proteina C reactiva

HNNBB: Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom
HT: Hematocrito

VES: velocidad de eritrosedimentacion.

BLK: Gen de la tirosina quinasa de linfocitos B
CASP3: Gen de la caspasa 3.

HLA: Antigeno leucocitario humano.

PND: Prednisolona

VEB: Virus de Epstein Bar

AAC: Aneurisma de las arterias coronarias.
COVID-19: Enfermedad por coronavirus de 2019

SARS-CoV-2: Coronavirus de tipo 2 causante del sindrome respiratorio agudo severo
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I RESUMEN

La Enfermedad de Kawasaki es una enfermedad mucocutdnea febril, de cardcter agudo y
autolimitado, que afecta predominantemente a nifios menores de 5 afios, la cual consiste en una
vasculitis sistémica de vasos de mediano calibre, incluyendo a los vasos coronarios. El diagnostico
oportuno, tratamiento y seguimiento esta enfocado en disminuir las complicaciones relacionadas
en las arterias coronarias. Tomando en cuenta el puntaje propuesto en 1991 por. Harada el cual se
compone de 7 parametros de uso rutinario en la practica clinica para estudio de sindromes febriles
en lactantes y preescolares, consiste en que la suma de més de 4 puntos indica positividad con alta
probabilidad de presencia de aneurismas coronarios antes del dia 9 de enfermedad. Objetivo
general: aplicar el Puntaje de Harada para predecir el desarrollo de aneurisma de las arterias
coronarias en la poblacion pediatrica con Enfermedad de Kawasaki atendida en el Hospital
Nacional de Nifios Benjamin Bloom, periodo 01-enero-2019 al 31-diciembre-2023. Metodologia:
estudio observacional, analitico transversal, con una muestra de 130 pacientes egresados con
diagnostico de CIE 10 30.3 como Sindrome mucocutaneo linfonodular. Los resultados:
demuestran que a pesar de sus limitaciones esta herramienta aporta informacion valiosa para la
estratificacion del riesgo coronario en los pacientes con enfermedad de Kawasaki, pudiendo
utilizarse como método complementario de tamizaje, facilitando la identificacion temprana de

pacientes que requieren seguimiento cardioldégico mas riguroso.

Palabras clave: Enfermedad de Kawasaki, puntaje de Harada, vasculitis, aneurismas coronarios,
complicaciones, sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo, valor predictivo negativo,

prueba de chi cuadrado.



ABSTRACT

Kawasaki disease is an acute, self-limiting, febrile mucocutaneous illness that predominantly
affects children under 5 years of age. It consists of a systemic vasculitis of medium-sized vessels,
including the coronary arteries. Timely diagnosis, treatment, and follow-up are focused on
reducing coronary artery complications. Considering the scoring system proposed in 1991 by
Harada, which comprises 7 parameters routinely used in clinical practice for the study of febrile
syndromes in infants and preschoolers, a score of more than 4 points indicates a high probability
of coronary aneurysms before day 9 of illness. General objective: To apply the Harada score to
predict the development of coronary artery aneurysms in the pediatric population with Kawasaki
disease treated at the Benjamin Bloom National Children's Hospital, from January 1, 2019, to
December 31, 2023. Methodology: This was an observational, cross-sectional analytical study
with a sample of 130 patients discharged with a diagnosis of ICD-10 30.3 as mucocutaneous lymph
node syndrome. Results: Despite its limitations, this tool provides valuable information for
coronary risk stratification in patients with Kawasaki disease and can be used as a complementary
screening method, facilitating the early identification of patients requiring more rigorous

cardiological follow-up.

Keywords: Kawasaki disease, Harada score, vasculitis, coronary aneurysms, complications,

sensitivity, specificity, positive predictive value, negative predictive value, chi-square test.



I.LA. INTRODUCCION

La enfermedad de Kawasaki (EK), también conocida como Sindrome de Kawasaki o Sindrome de
los ganglios linfaticos mucocutaneos, es una vasculitis aguda o inflamacion de los vasos
sanguineos que aparece esencialmente durante la infancia, generalmente autolimitada, y que tiene
propension por afectar las arterias coronarias. Se caracteriza por la aparicion secuencial de una
constelacion de caracteristicas clinicas. Sin embargo, ninguno de estos hallazgos es, en si mismo,
patognomoénico de EK. Muchas de estas manifestaciones clinicas pueden, de hecho, verse en otras

enfermedades febriles comunes de los nifios.

La enfermedad de Kawasaki fue reconocida por primera vez en 1961 por el Dr. Tomisaku
Kawasaki mientras trabajaba en el Centro Médico de la Cruz Roja japonesa en Tokio. Atendi6 a
un nifio de 4 afios con fiebre y una constelacion de caracteristicas clinicas que no parecian encajar
en ninguna enfermedad conocida. En 1967, habia recopilado 50 casos de este tipo de sindrome de
los ganglios linfaticos mucocutaneos y publicé su serie en el Japanese Journal of Allergy (Arerugi).
Hasta la actualidad, es resefiable que, la definicion de caso propuesta por el Dr. Kawasaki en 1967
se haya mantenido practicamente sin cambios. Los primeros casos notificados fuera de Japon se
produjeron en Hawai a principios de la década de 1970; desde entonces, se han notificado casos

de EK en mas de 60 paises en todo el mundo. (1)

El 85% de los casos sucede en menores de 5 afios, con maxima incidencia entre los 18 y 24 meses
de vida. La EK es menos frecuente en menores de 3 meses o mayores de 5 afios, siendo en ambos
grupos mayor el riesgo de desarrollo de aneurismas de arterias coronarias. La proporcion entre
varones y mujeres es de 1,5:1. Se ha observado una mayor incidencia en los meses de invierno y

primavera. (2)

En Japon existen escalas desarrolladas para predecir la falla al tratamiento inicial con
inmunoglobulina en pacientes con EK. Las escalas de Kobayashi, Egami y Sano han sido
ensayadas en estudios estadounidenses demostrando alta especificidad. Los intentos de desarrollar

escalas mas sensibles y especificas para pacientes fuera de Japon no han sido exitosos.

Varios sistemas de evaluacion por puntaje han sido desarrollados para identificar a nifilos con
enfermedad de Kawasaki y riesgo elevado o mas alto de desarrollar anormalidades de las arterias

coronarias. La duracién de la fiebre probablemente refleja la severidad de una vasculitis en curso,



incluso, se ha confirmado como un predictor poderoso de aneurisma coronario en varios estudios.
Harada y sus colaboradores desarrollaron una puntuacion de riesgo para usarse al tiempo que un
nifio presenta Enfermedad de Kawasaki y que permitiera predecir el riesgo de aneurismas
coronarios. Originalmente, la puntuacién de Harada se utilizé en Japon para determinar cuando el
tratamiento con gammaglobulina hiperinmune intravenosa (IGIV) debia ser utilizado; se considerd
que era necesario iniciarla cuando el paciente reunia cuatro de los siguientes criterios evaluados

dentro de los nueve dias del inicio de la enfermedad:

=  Recuento de leucocitos > 12,000/mm3
= Recuento de plaquetas < 350,000/mm3
= Proteina C reactiva (PCR) > 3 mg/dl

= Hematocrito (HT) <35%

= Albiimina <3.5 g/dl

= Edad <12 meses

=  Sexo masculino

Posteriormente, al realizarse la indicacion universal de uso de inmunoglobulina en EK, dicho
puntaje perdid interés, sin embargo, dado lo facil de su aplicacion se ha reenfocado su utilidad

como un predictor para lesién coronaria y riesgo de resistencia a la primera dosis de IGIV. (3)



I.B. ANTECEDENTES
La enfermedad de Kawasaki (EK) es una vasculitis sistémica, aguda y autolimitada, con
complicaciones potencialmente peligrosas, que afecta principalmente a lactantes y nifios pequefios,

aunque puede afectar a adolescentes y adultos.

En el afio 2017 la revista mexicana de pediatria piblico un articulo denominado: La puntuacion de
Harada no debe utilizarse como predictor de aneurismas coronarios en nifios mexicanos con
enfermedad de Kawasaki. Se estudiaron 179 pacientes, 111 del sexo masculino (62%), con edades
de 2 meses a 18 afos, obteniendo los resultados siguientes: Treinta y cinco pacientes con un puntaje
de Harada de tres o menos (76%) y veintiocho con puntaje de Harada de cuatro o mayor (100%)
tuvieron algun tipo de lesion en las arterias coronarias: aneurisma coronario en 21 (15 de ellos en
ambas arterias coronarias) y ectasia coronaria en 11 (asociada a aneurisma en otra coronaria en
cuatro). S6lo hubo seis pacientes con puntaje de cinco. La sensibilidad del puntaje Hara fue de
21%, especificidad de 52%, valor predictivo positivo de 22% y valor predictivo negativo de 86%.
Se concluyo lo siguiente: El puntaje de Harada en un nifio con enfermedad de Kawasaki es de
utilidad, pues puede ser predictor de alto riesgo para desarrollar aneurismas coronarios cuando el
valor es mayor a cuatro, y de muy alto riesgo cuando es de cinco. No obstante, nifios con HS de
tres 0 menor deben tener un seguimiento estrecho, con ecocardiogramas frecuentes, ya que no es

un confiable el puntaje de Harada (3)

En Colombia en el afio 2020 se realizado el estudio: Caracteristicas operativas del puntaje de
Harada para predecir compromiso coronario en la poblacién con enfermedad de Kawasaki
atendida en un hospital pediatrico de alta complejidad de Bogota, obteniendo los resultados
siguientes: el 62,7% tuvieron enfermedad de Kawasaki completa, mientras el 37,3% tuvieron
presentacion incompleta. El exantema fue el hallazgo mas comln presente en el 90.3% de los
pacientes. Los reactantes de fase aguda tuvieron tendencias hacia la elevacion con una mediana
para PCR de 91.3 mg/L y VES de 46 mm/h. Se encontraron alteraciones coronarias por
ecocardiografia en 41 pacientes correspondiente al 30.6%, estos nifios tenian afectada por lo menos
1 coronaria por dilataciones o aneurismas en el momento de la toma del examen. El puntaje de
Harada fue positivo para el 22.3% de los pacientes evaluados. La sensibilidad fue del 73.17% (IC
95%, especificidad de 66.67%. Se concluyd que las caracteristicas operativas del puntaje de

Harada para prediccion de alteraciones coronarias tiene utilidad como prueba de tamizaje en



nuestra poblacion, si tiene un valor menor de 4 puntos. El grado de incertidumbre de la prueba no
permite descartar las anormalidades coronarias en la fase aguda de la enfermedad en los pacientes
con un puntaje positivo. Sin embargo, se recomienda su aplicacion junto a la ecocardiografia para

el seguimiento continuo y prevencion de las secuelas dramaticas de la enfermedad. (4)
En nuestro pais se han realizado los siguientes estudios:

En el 2016 la Dra. Maira Umanzor publico el trabajo de investigacion sobre caracterizacion clinica
y epidemioldgica de pacientes que egresaron con diagnostico de enfermedad de Kawasaki en el
Hospital Nacional de Niflos Benjamin Bloom en el periodo de enero 2011- agosto 2013, en el cual
se estudiaron 79 pacientes, en cuanto al género de los pacientes el 60.8% eran del sexo masculino,
encontrandose una relacion de 1.54:1, la edad media de los pacientes fue de 3 + 2.5 afios (0-12
afios); el 72.1% oscilaban entre las edades de 0-3 afios y lo menos frecuente fue de 10-12 afios con

solamente el 3.8%.

En 2017 Dra. Rosibel Salguero realiza su trabajo de investigacion titulado factores de riesgo para
el desarrollo de aneurisma coronario en nifios menores de 5 afios con enfermedad de Kawasaki del
Hospital Nacional de nifios Benjamin Bloom, en el periodo enero 2011 a enero 2016 se identifico
que el porcentaje de pacientes menores de 5 afios con enfermedad de Kawasaki en el periodo de
tiempo establecido que desarrollaron aneurisma coronario, que corresponde a un 44%, y en cuanto
a factores de riesgo para desarrollar aneurisma el sexo masculino, el cual predomino con una razén

1.5:1 con respecto al femenino, se presentaron mas en la edad de 1 — 3 afios.

En 2019 el De Mauro Zelayandia y la Dra Krissia Herrera publican el trabajo de investigacion
sobre la afeccion cardiaca en nifios con enfermedad de Kawasaki y su relacion con el inicio del
tratamiento con inmunoglobulina en el Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom en el periodo
de 1 de noviembre 2013 al 1 de noviembre 2018, en el que se estudiaron 105 expedientes clinicos
de nifios con diagndstico de Sindrome Mucocutaneo linfonodular, obteniendo los siguientes
resultados: se encontrd que la mayoria de afectados eran del sexo masculino, en la edad entre 1 a
5 afios, provenientes de san salvador, area urbana. Ademas, se encontré que el 95% fue
diagnosticado con Kawasaki en su forma tipica a pesar que unicamente el 49% cumplia con la
definicion. El tratamiento con inmunoglobulina se indic6 en el 93% de los pacientes y de este total

un 46% amerito un ecocardiograma previo a la indicacion.



I.C. JUSTIFICACION:
La mayor parte de la morbilidad y mortalidad en la Enfermedad de Kawasaki se produce en
pacientes con aneurismas de arteria coronaria grandes o gigantes, siendo esta la complicacion mas
temida y constituyendo dicha enfermedad la causa principal de cardiopatia adquirida en los nifios
en la mayoria de los paises desarrollados, como Japon y Estados Unidos; es importante que en los
paises en vias de desarrollo se realicen mas estudios acerca de dicha enfermedad y se pueda
establecer la utilidad de la aplicacion de puntajes que establezcan el riesgo de complicaciones

cardiacas.

En enfermedad de Kawasaki, el diagndstico oportuno, tratamiento y seguimiento estd enfocado en
disminuir las complicaciones en las arterias coronarias y la discapacidad secundaria en los nifios
afectados. Se han creado multiples puntajes en la enfermedad de Kawasaki que clasifican nifios
con alto riesgo para alteraciones coronarias, en quien se debe iniciar el tratamiento con
inmunoglobulina, ademds de priorizar la toma de ecocardiografia oportuna con el fin de evaluar el
estado de las arterias coronarias con el consecuente seguimiento mas estricto a largo plazo. El
puntaje propuesto para tal fin, es el realizado por Harada en 1991, el cual se compone de 7
parametros de uso rutinario en la préctica clinica para estudio de sindromes febriles en lactantes y
preescolares, en que la suma de mas de 4 puntos indica positividad con alta probabilidad de

presencia de aneurismas coronarios antes del dia 9 de enfermedad.

Por lo tanto, es apropiado realizar una evaluacion de la eficacia que tiene dicha escala para predecir
el desarrollo de aneurismas y estudiar el comportamiento de dichas variables en los grupos de
pacientes con enfermedad de Kawasaki con el fin de entablar discusiones sobre el impacto en las

pautas de manejo en estos pacientes basados en su puntaje de Harada inicial.

Por ultimo, la caracterizacién de la poblacion infantil con enfermedad de Kawasaki, son datos
valiosos para futuras investigaciones, con sus particularidades, incidencia de complicaciones,
clasificacion sociodemogréfica, del diagnostico y tratamiento en la poblacion pediatrica atendida
en el Hospital Nacional de nifios Benjamin Bloom, ademas el impacto en la priorizacion de ciertas

conductas que afecten la atencidn pediatrica.



II. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION:

Objetivo general:
Aplicar el Puntaje de Harada para predecir el desarrollo de aneurisma de las arterias coronarias en
la poblacién pediatrica con Enfermedad de Kawasaki atendida en el Hospital Nacional de Nifios

Benjamin Bloom, periodo 01-enero-2019 al 31-diciembre-2023.

Objetivos especificos:

1. Identificar el perfil epidemiolédgico y sociodemografico de los pacientes que egresaron con
diagnostico de Enfermedad de Kawasaki.

2. Clasificar por clinica y segun hallazgos ecocardiograficos a los pacientes egresados con
diagnostico de Enfermedad de Kawasaki.

3. Determinar la sensibilidad y especificidad del Puntaje de Harada para predecir el desarrollo
de aneurismas coronarios en nifios con Enfermedad de Kawasaki.

4. Comparar el puntaje de Harada con los hallazgos ecocardiograficos obtenidos de los

pacientes con diagnostico de Enfermedad de Kawasaki.



III. MARCO TEORICO

Descrita por primera vez en 1967 por Tomisaku Kawasaki, la Enfermedad o Sindrome de
Kawasawi, es también conocido como sindrome linfo-nodular mucocutaneo o Poliarteritis nodosa
infantil. Es una vasculitis sistémica aguda autolimitada, de etiologia desconocida que afecta a las
arterias de pequeno y mediano calibre, afecta de forma caracteristica las arterias coronarias por lo
que es la causa mas frecuente de enfermedad cardiaca adquirida en nifos, no existen pruebas

diagnosticas especificas y su diagnodstico se basa en la asociacion de hallazgos clinicos.
Epidemiologia:

La edad pico de apariciéon en los Estados Unidos es entre los 18 y los 24 meses. El 50% de los
pacientes son menores de 2 afios y el 80% son menores de 5 afos; los nifilos mayores de 8 afios
rara vez presentan la enfermedad, pero han ocurrido raros casos en adultos. La prevalencia de
anomalias en las arterias coronarias es mas alta si el tratamiento (IGIV) se difiere mas alla del
décimo dia de la enfermedad. La relacion varén/mujer es aproximadamente 1,5:1. En los Estados
Unidos, se estima que ocurren cada ano de 4000 a 5500 casos; la incidencia es maxima en los
nifios de origen asidtico. La enfermedad de Kawasaki se describi6 por primera vez en Japon, donde
se reconocid un patron de ocurrencia endémica con brotes epidémicos sobreagregados. Més casos,
incluidos los agrupamientos, ocurren durante el invierno y la primavera. Ninguna evidencia indica
la diseminacion persona a persona o de fuente comun, aun cuando la incidencia es diez veces

mayor en los hermanos de nifios con la enfermedad que en la poblacion general. (5)

En la mayoria de los pacientes, la EK es una enfermedad del principio de la infancia y casi todos
los estudios epidemioldgicos demuestran una elevada predisposicion a la EK en los nifios varones.
Los nifios menores de 5 afios tuvieron el indice de hospitalizaciones anual mas alto, y los nifios de
ascendencia asiatica e islefia del Pacifico presentaron los indices mas elevados de todos los grupos
raciales. En otras comunidades, como Reino Unido, Corea y Japon, la cifra de EK parece estar
aumentando. En Japon se han realizado estudios nacionales cada 2 afos para vigilar las tendencias
en la incidencia de EK. En 2012 se describi6 la mayor cifra registrada, de 264,8/100.000 nifios de
0-4 afios, y los mas afectados fueron los nifios de 9-11 meses. Afortunadamente, la proporcion de
pacientes japoneses con aneurisma coronario e infarto de miocardio ha descendido a lo largo del

tiempo al 2,8% en el estudio mas reciente. (6)



Etiologia:

La etiologia de la enfermedad de Kawasaki es desconocida; sin embargo, los hallazgos clinicos y
analiticos, y las caracteristicas epidemiologicas, sugieren un origen o desencadenante
infeccioso no identificado. Existen varias hipdtesis con respecto a la etiopatogenia de la
enfermedad que siguen estos patrones establecidos. La principal hipdtesis postulada en la
patogénesis de la enfermedad de Kawasaki consiste en la activacion del sistema inmune por parte
de un agente infeccioso desconocido en un paciente con susceptibilidad genética. Esta teoria
esta basada en el analisis de las epidemias presentes en Japon, que tienen fluctuaciones durante
las diferentes estaciones del afo, lo que usualmente se observa en patologias relacionadas
con agentes infecciosos. Por ultimo, otro  factor que respalda  esta hipotesis son las
caracteristicas clinicas que comparte la enfermedad de Kawasaki con otras patologias de origen
infeccioso como: fiebre escarlatina, sindrome inflamatorio multisistémico y adenovirus. Por
otra parte, aunque es poco comprendido, la predileccion por nifios de procedencia del este
asiatico y de las islas del pacifico, incluso en migrantes, respalda el rol de factores genéticos
en el desarrollo de la enfermedad de Kawasaki. Entre los genes que se han asociado con el
desarrollo de la enfermedad de Kawasaki se encuentran: BLK, CASP3, CD40, HLA clase II.
Otros factores que ejemplifican la susceptibilidad genética en la fisiopatologia de Ia
enfermedad son: riesgo concordante en gemelos idénticos, riesgo aumentado en nifios de
padres con antecedente de enfermedad de Kawasaki, y mayor ocurrencia en hermanos de nifios

afectados. (6)

La EK es una vasculitis que afecta de manera predominante a las arterias de calibre medio. Las
arterias coronarias son las que se ven afectadas con mayor frecuencia, aunque otras arterias (p. €j.,
axilares, subclavias, femorales, popliteas y braquiales) pueden también dilatarse. Se ha descrito un
proceso de arteriopatia de la EK en tres fases. La primera fase es una arteritis necrotizante
neutrofilica en la primer o segunda semana de la enfermedad, que comienza en el endotelio y se
mueve a través de la pared coronaria. Pueden formarse aneurismas saculares debido a esta arteritis.
La segunda fase es una vasculitis subaguda/cronica por linfocitos, células plasmaticas y
eosinéfilos, que puede durar de semanas a afos y da lugar a aneurismas fusiformes. Los vasos

afectados por la vasculitis subaguda/cronica producen entonces miofibroblastos de célula muscular
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lisa que producen una estenosis progresiva en tercera fase. Pueden formarse trombos en la luz y

obstruir el flujo sanguineo. (7)
Se reconocen tres fases evolutivas, cada una con cambios anatomicos y clinicos especificos:

= Aguda (primeros 10 dias)
= Subaguda (del dia 11 al 25)

= (Convalecencia (hasta 60 dias)

La fase febril aguda se caracteriza por fiebre y otros signos de enfermedad aguda, y suele durar 1-
2 semanas. La fase subaguda se asocia a descamacion, trombocitosis, aparicion de AAC y el mayor
riesgo de muerte stbita en los pacientes que desarrollan aneurismas; generalmente dura 3 semanas.
La fase de convalecencia empieza cuando los signos clinicos de la enfermedad han desaparecido
y continda hasta que la velocidad de eritrosedimentacion (VES) vuelve a ser normal, lo que suele

producirse a las 6-8 semanas del inicio de la enfermedad. (6)
Manifestaciones clinicas:

La enfermedad tiende a progresar por estadios, comienza con fiebre que dura por lo menos 5 dias
y suele no remitir y > 39° C, asociada con irritabilidad, letargo ocasional, o dolor abdominal célico
intermitente. Por lo general, dentro de 1 o 2 dias del comienzo de la fiebre, se observa inyeccion

de la conjuntiva bulbar bilateral sin exudado.

Dentro de los 5 dias, aparece un exantema eritematomaculoso polimorfo, sobre todo en el tronco,
a menudo con acentuacion en la region perineal. El exantema puede ser urticariano, morbiliforme,
eritema multiforme o escarlatiniforme. Se acompaina de congestion faringea, labios enrojecidos,

secos, agrietados y lengua de fresa (8)
Las caracteristicas de las manifestaciones clinicas mas frecuentes son:

= Alteraciones bucales: aparecen en el 90% de los casos, se inician en la fase aguda, y duran
aproximadamente lo mismo que las lesiones oculares. Los labios pueden estar secos,
agrietados, asi como engrosados, con una lengua de aspecto aframbuesado.

= Exantema: es polimorfo, y puede ser maculo-papuloso, escarlatiniforme o multiforme.
Comienza frecuentemente en superficies extensoras de los miembros, para después

extenderse por el tronco.
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= Alteraciones en las extremidades: Inicialmente se trata de un eritema florido de las palmas
de las manos y las plantas de los pies asociado, o no, a un edema indurado, sin fovea. Al final
de la segunda semana se produce una descamacion de comienzo a nivel periungueal,

caracteristica de la enfermedad, aunque puede no presentarse.

» Linfadenopatias: es el criterio mayor que aparece en menos ocasiones, aproximadamente en
un 70%. La linfadenopatia cervical suele ser unilateral, con afectacion de un unico ganglio
linfatico, doloroso, duro y de mas de 1,5 cm de didmetro, que remite a medida que cede la

fiebre. Ocasionalmente puede haber adenopatias mas generalizadas.

La duracion promedio de la fiebre en la enfermedad de Kawasaki no tratada es de 10 dias; sin
embargo, la fiebre puede durar 2 semanas o mas. Una vez que la fiebre se resuelve, los pacientes
pueden permanecer anoréxicos o irritables, con menor energia durante 2 a 3 semanas. Durante esta
fase, puede ocurrir una descamacion gruesa de pies, manos y dedos, y una descamacion fina de

otras areas. (5)

Otras caracteristicas de la enfermedad de Kawasaki incluyen irritabilidad, dolor abdominal, diarrea
y vomitos. Otro examen y los hallazgos de laboratorio incluyen uretritis con piuria estéril (70% de
los casos), uveitis anterior leve (80%), elevacion leve de las concentraciones de transaminasas
hepaticas en suero (50%), artralgias o artritis (10-20%), meningismo con pleocitosis en el liquido
cefalorraquideo (40%), hidropesia vesicular (< 10%), derrame pericardico de por lo menos 1 mm
(< 5%), miocarditis que se manifiesta como una insuficiencia cardiaca congestiva (< 5%) y
pardlisis de nervios craneales (< 1%). Son hallazgos frecuentes una taquicardia de reposo
persistente y un precordio hiperdindmico, y se puede presentar un galope S3. Puede ocurrir una

descamacion fina en el area de la ingle en la fase aguda de la enfermedad. (5)

Afectacion cardiaca: siempre se debe pensar, buscar, y vigilar, porque es la afectacion que puede
otorgarle gravedad al proceso. Las manifestaciones cardiacas son muy variables: desde
alteraciones inespecificas del electrocardiograma (ECG) sin repercusion clinica, hasta soplos

cardiacos, ritmo de galope, pericarditis, endocarditis, miocarditis y aneurismas coronarios. (9)

El diagnostico de Enfermedad de Kawasaki, sea tipica o atipica (incompleta), se realiza

con base en los criterios establecidos por la American Heart Association (AHA), cuyas

12



guias diagnostico-terapéuticas se actualizan de manera constante. Dichas guias, hacen

la division de la siguiente manera:

Criterios para Enfermedad de Kawasaki Tipico: Al menos 5 dias con fiebre, asociado

a 4 de las caracteristicas:

= FEritema o agrietamiento de los labios, cambios en lengua, eritema de mucosa
orofaringea.

= Inyeccién conjuntival bulbar, bilateral, no purulenta

= Exantema: maculopapular, eritrodermia difusa o parecido a eritema multiforme.

= FEritema o edema de manos y pies en fase aguda, o descamacion periungueal
en fase subaguda.

= Linfadenopatia cervical mayor o igual a 1.5 cm, de manera unilateral.

Criterios para Enfermedad de Kawasaki atipica o incompleta: Al menos 5 dias con

fiebre asociado a 2-3 caracteristicas clinicas del Kawasaki tipico:

= FEritema o agrietamiento de los labios, cambios en lengua, eritema de mucosa
orofaringea.

= Inyeccién conjuntival bulbar, bilateral, no purulenta

= Exantema: maculopapular, eritrodermia difusa o parecido a eritema multiforme.

= FEritema o edema de manos y pies en fase aguda, o descamacion periungueal
en fase subaguda.

» Linfadenopatia cervical mayor o igual a 1.5 cm, de manera unilateral.
Diagnostico:

No existen pruebas especificas. El diagndstico se establece al cumplirse los criterios clinico
después de considerar otras enfermedades posibles, como la enfermedad mediada por toxinas
estafilocdcica o estreptococica; las reacciones farmacologicas (p. ej., sindrome de Stevens-
Johnson); sarampion, adenovirus, virus de Epstein-Barr (VEB), parvovirus B19 o infecciones por
enterovirus; exantemas por rickettsias; leptospirosis; artritis idiopatica juvenil de inicio sistémico

y artritis reactiva. (5)
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Una eritrosedimentacion o una concentracion de proteina C reactiva en suero muy elevadas durante
las 2 primeras semanas de la enfermedad y un recuento elevado de plaquetas (> 450 000/mm3 )
los dias 10 a 21 de la enfermedad son caracteristicas de laboratorio casi universales. La
eritrosedimentacion y el recuento de plaquetas generalmente son normales en 6 a 8 semanas; la

concentracion de proteina C reactiva retorna a la normalidad mucho maés répido. (5)

No hay ninguna prueba diagnodstica de la EK, pero los pacientes suelen presentar datos de
laboratorio especificos. El nimero de leucocitos estd a menudo elevado, con predominio de formas
neutrofilos e inmaduras. Es frecuente la anemia normocitica y normocrémica. El numero de
plaquetas suele ser normal en la primera semana de enfermedad y aumenta rapidamente entre la
segunda y tercera semana, superando algunas veces el millén por mm3. La VES o la PCR estan
siempre elevadas en la fase aguda de la enfermedad. La VES puede mostrarse elevada durante
semanas, en parte por el efecto de las IGIV. También puede haber piuria estéril, elevaciones leves
de las transaminasas hepaticas, hiperbilirrubinemia y pleocitosis en el liquido cefalorraquideo. EK
es poco probable si la VES, la PCR y los recuentos de plaquetas son normales después de 7 dias
de fiebre. La ecocardiografia bidimensional es la prueba mas eficaz para observar el desarrollo de

las aneurismas de las arterias coronarias. (6)

Evaluacion cardiologica:

Las anomalias de las arterias coronarias son secuelas graves de la enfermedad de Kawasaki y se
presentan en el 20 al 25% de los nifios no tratados. El riesgo elevado de desarrollar anomalias de
las arterias coronarias se asocia con el sexo masculino; una edad < 12 meses o > 8 anos; fiebre
durante mas de 10 dias; un recuento de leucocitos > 15 000/mm3 ; un recuento relativo elevado de
neutrofilos (> 80%) y de bandas; baja concentracion de hemoglobina (< 10 g/dL);
hipoalbuminemia, hiponatremia o trombocitopenia; y fiebre persistente o recurrente > 36 horas
después de completada la administracion de inmunoglobulina intravenosa (IGIV). Los aneurismas
de las arterias coronarias ocurren mas tipicamente entre 1 y 4 semanas después del inicio de la

enfermedad; el inicio después de las 6 semanas es extremadamente raro. (5)

Durante la fase aguda de la EK, existe un proceso de infiltracion e inflamacion de células cardiacas,

que genera afeccion coronaria, miocardica, valvular y pericardica. El ecocardiograma es un
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método sensible, especifico y el mas seguro para la deteccion de dilataciones en las arterias
coronarias y otras complicaciones cardiacas. El primer ecocardiograma deberd realizarse al
momento del diagndstico de la enfermedad de Kawasaki y debe ser completo, con especial interés
en la anatomia coronaria, funcion ventricular, funcién valvular y pericardio. No debe retrasarse la
administracion de la inmunoglobulina a la espera del ecocardiograma. A partir del dia 7, puede
observarse birrefringencia y, hacia el final de la segunda semana, la aparicion de dilataciones y/o
aneurismas. Si el primer estudio fue normal, el segundo ecocardiograma debera realizarse durante
el transcurso de la segunda semana del inicio de los sintomas. En caso de que este ultimo fuera
normal, el tercer ecocardiograma deberd realizarse entre las 6 y 8 semanas desde el inicio de la

enfermedad. (7)
Clasificacion ecocardiografica de las lesiones coronarias:

*= Anecurismas: dilataciones segmentarias de las arterias coronarias. Pueden ser fusiformes o
saculares.

= Ectasia: dilatacion uniforme de la arteria coronaria (sin una dilatacion segmentaria).

= Alteraciones cualitativas: también se considera afeccion coronaria a la presencia de aumento

del brillo y ecogenicidad en la periferia de la coronaria y lumen irregular.
Clasificacion de los aneurismas segln el tamafio:

= Pequenos: <5 mm
=  Medianos: de 5 a 8 mm

= Gigantes: > 8 mm
El sistema de clasificacion de puntuacion z de la AHA para los aneurismas coronarios:

= Sin afectacion: siempre <2mm.

= Solo dilatacion: 2 a <2,5; o si inicialmente <2, un descenso en la puntuacion z durante el
seguimiento >1.

=  Aneurisma pequeio: >2.5 a <5.

= Aneurisma mediano: >5 a <10, y una dimension total de <8 mm.

= Aneurisma grande o gigante: >10, o una dimension total de >8 mm (10)
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Los aneurismas gigantes de las arterias coronarias (didmetro interno > 8 mm) son altamente
predictivos de complicaciones prolongadas. Los aneurismas que aparecen en otras arterias de
tamafio intermedio (p. €j., vasos iliacos, femorales, renales y axilares) son poco frecuentes y
generalmente no aparecen en ausencia de anomalias coronarias importantes. Ademas de la
arteriopatia coronaria, la carditis puede afectar el pericardio, el miocardio o el endocardio, y se
pueden desarrollar insuficiencia mitral, adrtica o ambas. En general, la carditis se resuelve cuando

desaparece la fiebre. (5)

En los nifios que presentan una dilatacion leve de las arterias coronarias, las dimensiones de las
arterias coronarias a menudo retornan al basal en 6 a 8 semanas del inicio de la enfermedad.
Aproximadamente el 50% de los aneurismas coronarios (pero solo una pequefia proporcion de los
aneurismas gigantes) sufren regresion por ecocardiografia al tamafio luminal normal en 1 a 2 afios,
aunque este proceso puede conducir a una estenosis de la luz, a una pared del vaso fibrética y poco

distensible, o a ambas. (5)

La mayor parte de la morbilidad y mortalidad en EK se produce en pacientes con aneurismas de
arteria coronaria grandes o gigantes, definidos por el consenso cientifico de la American Heart
Association (AHA) de 2017 sobre el diagndstico y el tratamiento de la EK como una puntuacion
z>10 o una dimension >8 mm. Especificamente, los aneurismas grandes o gigantes estan asociados

con un gran riesgo de trombosis o estenosis, angina e infarto de miocardio.

La rotura de un aneurisma gigante es una complicacion rara que generalmente ocurre en los
primeros meses del inicio de la enfermedad y puede presentarse como hemopericardio con
taponamiento. Las arterias axilar, poplitea, iliaca o de otro tipo también pueden presentar

aneurismas, pero siempre en el contexto de aneurismas coronarios gigantes.
Tratamiento:

El manejo durante la fase aguda esté dirigido a disminuir la inflamacién del miocardio y la pared
de las arterias coronarias, y proveer medidas de sostén. La terapia debe iniciarse tan pronto como
se establece o se sospecha firmemente el diagnostico. Una vez superada la fase aguda, la terapia

se dirige a prevenir la trombosis de las arterias coronarias.
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Tratamiento primario:

El tratamiento de la fase aguda incluye la administracion de IGIV es altamente eficaz en la
reduccion del desarrollo de aneurismas coronarios. Multiples estudios han demostrado que la
administracion de gammaglobulina en la fase aguda de la enfermedad reduce la aparicion de
aneurismas de un 15-25% a menos de un 5%. Las recomendaciones actuales son administrar [GIV

antes del dia 10y, si es posible, antes del dia 7 de enfermedad.

Mas alla del dia 10 de enfermedad, se recomienda el tratamiento con IGIV en los pacientes con
persistencia de fiebre o en los que se hayan detectado aneurismas coronarios y presenten

parametros de inflamacion sistémica(aumento de reactantes de fase aguda) (11)

A los pacientes con una EK grave se les deberia tratar con 2 g/kg de IGIV en infusion Unica,
normalmente administrada durante 10-12 horas en los primeros 10 dias de la enfermedad y mejor

lo antes posible. Ademas, se debe administrar una dosis de moderada.

Ademads de la IGIV, esta indicado utilizar altas dosis de &cido acetilsalicilico (ASA) (80-
100mg/kg/d) hasta presentar 48 a 72 horas horas sin fiebre, posteriormente, se administra una dosis
menor (3-5mg/kg/d) por al menos seis a ocho semanas, mientras no presente anomalias cardiacas,

de lo contrario, se indicard de manera indefinida. (12)

La IGIV més ASA es el tratamiento de eleccion y debe iniciarse tan pronto como sea posible en
todos los pacientes cuando se cumplen los criterios de la enfermedad de Kawasaki clasica o
incompleta, y son poco probables los diagndsticos alternativos, ya sea que se detecten anomalias

en las arterias coronarias o no.

Las reacciones por la infusion de IGIV (fiebre, escalofrios, hipotension) no son infrecuentes. Una
anemia hemolitica Coombs-positiva, a veces grave, puede complicar la terapia con IGIV,
especialmente en individuos con tipo sanguineo AB, y habitualmente aparece dentro de los 5 a 10
dias de la infusién. La meningitis aséptica puede ser el resultado de la terapia con IGIV y se

resuelve rapidamente sin secuelas neurologicas. (5).

La aspirina es utilizada por su actividad antinflamatoria (en alta dosis) y antitrombdtica (en baja

dosis), aunque la aspirina aislada no disminuye el riesgo de anomalias en las arterias coronarias.
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La aspirina se administra en dosis de 80 a 100 mg/kg por dia divididas en 4 dosis, cuando se hace

el diagnostico, y simultaneamente con la administracion de IGIV.

Por lo general, se administra terapia con aspirina en alta dosis hasta que el paciente se encuentre
afebril durante 48 a 72 horas. A continuacion, se administra aspirina en baja dosis (3 a 5 mg/kg/dia,
en una sola dosis diaria; maximo 81-325 mg/dia) hasta que un ecocardiograma de seguimiento a
las 6 a 8 semanas después del inicio de la enfermedad sea normal o se lo contintia indefinidamente

en los nifios que presentan anomalias de las arterias coronarias. (5)
Terapia coadyuvante del tratamiento primario:

Las siguientes son las recomendaciones del consenso del 2017 de la AHA: no se debe administrar
metilprednisolona en pulso de dosis unica con IGIV como terapia primaria de rutina a los pacientes
con enfermedad de Kawasaki y se puede considerar la administracion de una serie mas prolongada
de corticosteroides, entre ellos prednisolona (PND), 2 mg/kg/dia, divididos cada 8 horas hasta que
se encuentre afebril, luego un corticosteroide oral hasta que se normalice la proteina C reactiva,
con posterior reduccion progresiva hasta la suspension en 2-3 semanas, junto con IGIV y aspirina
para el tratamiento de pacientes de alto riesgo con enfermedad de Kawasaki aguda, cuando dicho

riesgo puede identificarse antes del inicio del tratamiento.

De acuerdo a la literatura cientifica, aun otorgando un adecuado manejo a la enfermedad,
se ha identificado que alrededor de 20% de los pacientes que cursan con Enfermedad
de Kawasaki desarrollardn patologia a nivel coronario de distinta gravedad, asi como
otras manifestaciones a nivel valvular como insuficiencia mitral, alteraciones en la
distensibilidad del ventriculo izquierdo y de la raiz adrtica y alteraciones en el ritmo
que incluyen taquicardia ventricular y extrasistoles  variables, siendo el grupo de

complicaciones con mayor impacto en la salud del paciente a largo plazo (13)

Debido la severidad de las complicaciones a nivel coronario, se han propuesto diversos
criterios con probable valor predictivo para identificar pacientes de alto riesgo de
afeccion coronaria. Desde tiempos historicos, la Escala de Harada, previamente utilizada
para determinar qué pacientes debian recibir inmunoglobulina como tratamiento para

la Enfermedad de Kawasaki, se ha convertido en materia de estudio para determinar si
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se encuentra una relacion entre un puntaje alto de esta escala con un riesgo

elevado para el desarrollo de aneurismas o dilataciones coronarias. (14)
Cuidados cardiacos:

Se debe realizar una ecocardiografia cuando se sospecha el diagndstico y repetirla a las 2 semanas
y a las 6 a 8 semanas después del diagndstico. Los nifios con mayor riesgo —nifios con fiebre
persistente o recurrente después de la IGIV inicial o con anomalias basales en las arterias
coronarias— pueden requerir ecocardiografias mas frecuentes para guiar la necesidad de otros
tratamientos. Los niflos deben ser examinados durante este periodo para detectar arritmias,
insuficiencia cardiaca congestiva e insuficiencia valvular. En el cuidado de los pacientes que
presentan anomalias cardiacas importantes debe participar un cardidlogo pedidtrico experimentado
en el manejo de los pacientes con enfermedad de Kawasaki y en la evaluacion de los estudios

ecocardiograficos de las arterias coronarias en nifios.

El desarrollo de aneurismas gigantes de las arterias coronarias (diametro luminal > 8 mm o mayor
en un nifo, pero un didmetro menor en un lactante sobre la base del area relativa de superficie
corporal) habitualmente requiere el agregado de terapia anticoagulante, como warfarina o heparina
de bajo peso molecular, para prevenir la trombosis. La AHA ha provisto recomendaciones
referentes a los criterios para la anticoagulacion sistémica y la frecuencia de la ecocardiografia en

los nifios que presentan aneurismas coronarios. (5)
Diagnostico diferencial:

El diagnostico de EK, especialmente si se trata de un caso atipico, es complejo, por lo que en estos

pacientes es necesario pensar en otras patologias.

Agentes virales: Los principales agentes encontrados son el adenovirus y sarampion. En el caso
del primero, la familia de adenovirus presenta tanto faringitis como conjuntivitis exudativas a
diferencia de la EK, cuya inflamacién de conjuntiva y de faringe no presenta exudado. En cuanto
a los casos de sarampidn, aunque el exantema puede ser similar al de EK, inicia en otras zonas
como la cara y no solo se limita a manos y pies, ademas de presentar las tipicas manchas de Koplik
propias de sarampion. Por ultimo, la conjuntivitis de este virus también es exudativa, hallazgo que
no se cumple en la EK. Otros agentes que se han documentado como parte del diagnostico

diferencial son los virus respiratorios tales como parainfluenza, coronavirus, virus respiratorio
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sincicial, metaneumovirus, entre otros, que requieren toma de panel respiratorio para su deteccion.
Cabe destacar que la presencia de alguno de los virus antes mencionados no excluye el diagnostico
de EK, ya que pueden coexistir, pero en el caso de los adenovirus mencionados con anterioridad

en este apartado.

Agentes bacterianos: Algunas infecciones bacterianas también forman parte del diagndstico
diferencial, tales como leptospirosis, infecciones del tracto urinario, fiebre manchada de las
montafias rocosas y fiebre escarlatina. Como se menciond, la fiebre escarlatina es una de las
principales patologias por descartar en pacientes con posible EK que sean portadores de un
estreptococo del grupo A; sin embargo, esta infeccion bacteriana pocas veces presenta alteraciones

conjuntivales.

Agentes no infecciosos: Otra patologia que puede ser considerada parte del diagnostico diferencial
de la EK es la artritis idiopatica juvenil, ya que estos pacientes también presentan fiebre, exantemas
e incluso se han documentado casos de alteraciones en arterias coronarias al inicio de la
enfermedad; no obstante, para su diagndstico es necesaria la aparicion de artritis. Ademas,
usualmente cursa con visceromegalias esplénica y hepdtica, y la coagulopatia es méas marcada. Por
otra parte, el sindrome de Steven Johnson también puede confundirse con un caso de EK aguda;
sin embargo, es de esperar que, al ser una reaccion de hipersensibilidad a farmacos, se presenten
manifestaciones clinicas como edema periorbitario, un mayor compromiso ocular que no solo
afecta conjuntivas, ulceras orales, descamacion generalizada y no solo periungueal, ademas de
contar con un antecedente de ingesta de medicamentos. Aunado a esto, en dicho sindrome no hay
una elevacion tan pronunciada de los reactantes de fase aguda (VES especialmente) como si la hay
en la EK. Ademas, posterior a la pandemia por Covid 19 surgieron casos de Sindrome inflamatorio
multisistémico pediatrico predominando en pacientes escolares en quienes se manifiesta con fiebre
mayor de 3 dias y dos de los siguientes: Erupcion cutanea o conjuntivitis no exudativa bilateral o
afectacion mucocutanea (boca, manos o pies); Hipotension o choque; disfuncion cardiaca;
Alteraciones en la coagulacion y alteraciones gastrointestinales agudas; ademas de un contacto

posible o pruebas positivas para SARS-CoV-2.
Complicaciones:

La enfermedad de Kawasaki (EK) actualmente es la primera causa de cardiopatia adquirida en los

paises desarrollados, los nifios con EK grave, quienes tienen oclusion coronaria, pueden
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experimentar complicaciones mortales como: infarto de miocardio, arritmias o muerte subita; y
los que presentan oclusion arterial periférica pueden desarrollar isquemia. En la fase crénica las
complicaciones, como ya se ha mencionado estd en relacion a las secuelas coronarias e incluyen

sindromes coronarios agudos.
Pronostico:

El prondstico de la Enfermedad de Kawasaki (EK) depende de la severidad de lesién coronaria;
en general las dilataciones leves pueden retornar a lo normal; la probabilidad de regresion del
aneurisma se asocia al tamafio inicial, edad menor 1 afio al momento del diagnostico, morfologia
fusiforme y localizacién distal. Por otro lado, los aneurismas saculares que incluyen pérdida de la

intima y media no presentan regresion y tienen alto riesgo de ruptura y trombosis.

A largo plazo la mortalidad es mayor en aquellos pacientes con secuelas cardiologicas, comparada
con la poblacion general, y el infarto es la principal causa de mortalidad en estos pacientes; asi por
ejemplo en Estados Unidos, el 5% de los infartos en pacientes menores de 40 afios ocurren en
pacientes con historia conocida (1,5%) o sospechada (3,5%) de EK y en Japon, hasta un 9% de los

infartos y muerte subita cardiaca en adultos jovenes es atribuible a antecedentes de EK.
Criterios de alta:

En la fase aguda se considera el alta hospitalaria, si resolucioén del cuadro febril, después de al
menos 36 horas después del tratamiento; los nifios saldran de alta con una dosis diaria de aspirina
en dosis antiagregantes. Luego seguiran un seguimiento ambulatorio que debe incluir repetir el
ecocardiograma a las 4-6 semanas después del tratamiento inicial, junto a una revision pediatrica
general y continuar segun protocolo. El seguimiento ambulatorio los pacientes con compromiso
coronario deberian tener controles de por vida, teniendo en cuenta que suelen aparecer sintomas
cardiovasculares a partir de la segunda década. La Asociacion Americana de Corazén recomienda

la transicion a cardiologia de adultos en torno a los 18-21 afios.
Puntaje de Harada:

En enfermedad de Kawasaki, debido a la heterogeneidad de su presentacion y la ausencia de un

gold standard, se ha recurrido a una definicion de caso desde la epidemiologia, que permita captar
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la mayor cantidad de pacientes afectados y que sean susceptibles a un tratamiento y seguimiento

oportuno para evitar las complicaciones coronarias.

Con este paradigma nacen diferentes puntajes con el objetivo de tamizar aquellos pacientes de alto
riesgo que por sus caracteristicas son susceptibles a mayores complicaciones como la lesion
coronaria extensa o inadecuada respuesta al tratamiento de primera linea. Principalmente en Japon
en consecuencia al impacto en salud publica de la enfermedad de Kawasaki, se han planteado
varios de estos puntajes por distintos autores con el objetivo de distinguir aquellos predictores

intimamente relacionados con desenlaces adversos de la enfermedad (15)

En Japon se desarrollaron escalas para predecir la falla al tratamiento inicial con inmunoglobulina
en pacientes con EK. Las escalas de Kobayashi, Egami y Sano han sido ensayadas en estudios
estadounidenses demostrando alta especificidad, pero baja sensibilidad para predecir la falla a la

IGIV en pacientes no japoneses.

Harada y sus colaboradores desarrollaron una puntuacion de riesgo para usarse al tiempo que un
nifio presenta Enfermedad de Kawasaki y que permitiera predecir el riesgo de aneurismas
coronarios. Originalmente, la puntuacion de Harada se utiliz6 en Japon para determinar cuando el
tratamiento con IGIV debia ser utilizado; se consider6 que era necesario iniciarla cuando el
paciente reunia cuatro de los siguientes criterios evaluados dentro de los nueve dias del inicio de

la enfermedad:

PARAMETRO PUNTAIJE
Recuento de leucocitos >12,000 /mm3 1 punto
Recuento de plaquetas < 350,000/mm3 1 punto
Proteina C reactiva > 3 mg/dl 1 punto
Hematocrito < 35% 1 punto
Albimina < 3.5 g/ dl 1 punto
Edad < 12 meses 1 punto
Sexo masculino 1 punto
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El Puntaje de Harada se realiz6 mediante la correlacion retrospectiva de los hallazgos clinicos y
de laboratorio de rutina en los primeros 9 dias de EK, con la evaluacion ecocardiografica para
aneurismas coronarios. El estudio se dividid en dos partes: la primera parte tuvo como objetivo
evaluar las dosis y los tipos de IGIV, la segunda tuvo como objetivo evaluar las indicaciones
electivas de IGIV para nifios con EK. Harada analiz6 datos de 865 pacientes sin tratamiento previo
con IGIV, corticosteroides o antiinflamatorios no esteroideos, y los criterios de calificacion
incluyeron siete elementos: recuento de globulos blancos y plaquetas, PCR, hematocrito,
albumina, edad al momento del diagnostico y sexo masculino. Se pensaba que los nifios con EK

que cumplian al menos cuatro de estos siete criterios eran candidatos para el tratamiento con IGIV.

Un estudio coreano publicado en 2019 acerca de los factores de riesgo asociados a EK, demostro
que los mayores niveles de plaquetas, PCR y niveles mas bajos de hemoglobina y albimina fueron
encontrados como indicadores de riesgo para complicaciones como aneurismas coronarios, sin

diferencias en el puntaje de Harada obtenido por los participantes (16)

Posteriormente, al realizarse la indicacion universal de uso de inmunoglobulina en EK, dicho
puntaje perdid interés, sin embargo, dado lo facil de su aplicacion se ha reenfocado su utilidad

como un predictor para lesion coronaria y riesgo de resistencia a la primera dosis de IGIV. (3)

En el ano 2016, la American Heart Association, realizd una revision de las escalas
disponibles, relacionandolas  finalmente con el Z-score, con lo que surgieron nuevos
resultados prometedores, sobre todo con el uso de la escala de Harada, encontrando una
sensibilidad de 100%, especificidad de 36%, 100% de valor predictivo negativo y 9%

de valor predictivo positivo.
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IV. SISTEMA DE HIPOTESIS

HIPOTESIS DE TRABAJO

El puntaje de Harada tiene alta sensibilidad y especificidad para predecir el desarrollo de aneurisma
de las arterias coronarias en niflos con Enfermedad de Kawasaki atendida en el Hospital Nacional

de Nifios Benjamin Bloom, periodo 2019-2023.
HIPOTESIS NULA

El puntaje de Harada no tiene alta sensibilidad y especificidad para predecir el desarrollo de
aneurisma de las arterias coronarias en niflos con Enfermedad de Kawasaki atendida en el Hospital

Nacional de Nifios Benjamin Bloom, periodo 2019-2023.
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V.  DISENO METODOLOGICO

a) Tipo de investigacion:
A través de la metodologia cuantitativa de la investigacion se realizé un estudio observacional, de
tipo analitico, de corte transversal con recoleccion de datos de tipo retrospectivo que determino la
aplicabilidad del Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronario, en

Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

b) Universo:
La poblacion infantil que consultan por enfermedad febril aguda con codigo CIE 10 R50.9 como
fiebre no especificada en unidad de emergencia en el periodo de 1 de enero de 2019 al 31 de

diciembre del 2023, fue un total de 6242 consultas.

¢) Poblacion y muestra:

Se cuenta con una poblacion de 136 expedientes clinicos de pacientes que estuvieron ingresados
en el Hospital de nifios Benjamin Bloom con diagndstico de enfermedad de Kawasaki, en el
periodo del 01 de enero del 2019 al 31 de diciembre del 2023, segtn el CIE 10 M30.3 se denomina

como Sindrome Mucocutaneo Linfonodular.

Afio Casos de Sindrome
Mucocutianeo Linfonodular.

2019 27

2020 29

2021 35

2022 18

2023 27

Total 136

Fuente: Datos de ESDOMED.
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d) Criterios de inclusion:

= Paciente con expedientes que han egresado con diagndstico de enfermedad de Kawasaki.
= Paciente con expediente disponible para revision.

= Paciente con expediente que tenga evidencia de estudio de ecocardiograma realizado en el

Hospital de nifios Benjamin Bloom.

e) Criterios de exclusion:

= Todo paciente que tenga antecedente de enfermedad cardiaca previo al diagnoéstico de la
enfermedad de Kawasaki.

= Paciente con expediente que no esté disponible por procesos legales o administrativos.

= Paciente con expediente clinico incompleto o perdido.

f) Método de Muestreo:
La técnica de muestreo que se utilizd en la investigacion es de tipo no probabilistico por
conveniencia de todos aquellos pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion en el

estudio.

¢) Fuente de informacion y técnica para la recoleccion de datos:
Se realizo la recoleccion de datos a través de una ficha de recoleccion de datos o cuestionario a
través de la plataforma de Google Forms en la cual se consigno la informacion de cada expediente

revisado y consta de las siguientes secciones:

1. Perfil epidemioldgico de los pacientes que egresaron con diagnodstico de Enfermedad
de Kawasaki
i1. Clasificacion clinica y ecocardiografica de los pacientes con diagndstico de

Enfermedad de Kawasaki.

iil. Determinacion de la sensibilidad y especificidad del Puntaje de Harada para predecir
el desarrollo de aneurisma de las arterias coronarias en pacientes que egresaron con
diagnostico de Enfermedad de Kawasaki.

v. Aplicacion del puntaje de Harada como predilector del desarrollo de aneurisma de las
arterias coronarias.

V. Comparar el puntaje de Harada con los hallazgos ecocardiograficos obtenidos.
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Ademas, se dara seguimiento al resultado de ecocardiograma control en consulta externa para

determinar si los pacientes presentaron hallazgos ecocardiograficos.

Se anexa el instrumento en formato de Word y de manera electronica disponible en el siguiente
link:
https://docs.google.com/forms/d/1PGCSO7BLXSKGIBc_11ZzkugbReSwb6 WGGIRgI7PzwWY
/edit

Dichos expedientes clinicos fueron solicitados en el area de archivo del Hospital de nifios
Benjamin Bloom, los cuales fueron revisados de manera minuciosa en orden de 10 expedientes
cada dia, obteniendo la informacion con el instrumento de recoleccion de datos previamente

descrito.

Durante la recoleccion de datos se fueron depurando expedientes clinicos debido a que no
cumplian los criterios de inclusion, siendo un total de 130 expedientes clinicos que pudieron ser
tomados para el estudio, con el diagnostico CIE-10 previamente descrito, se detallo que 2
expedientes tenian diagnosticos erroneos al momento del egreso, 4 expedientes se encontraron

incompletos por lo cual no pudieron ser tomados en estudio.

h) Gestion de resultados:
Se recolectaron los datos, a través de la herramienta Google Forms, y el cuestionario en documento
Word que funciono para el registro digital y fisico de la informacion, se utilizé el programa de
Microsoft Office Excel 2019 para generar una base de datos con tablas de frecuencias para el
posterior calculo de férmulas con el fin de determinar los valores de medidas de tendencia central,
asi como razones y proporciones de los resultados. Ademas, del uso de féormulas y pruebas
estadisticas usadas de Clopper /Pearson. En Microsoft Office Word 2019, se realizé el documento

de informe final del estudio.

i) Analisis de resultados:
La descripcion de las caracteristicas sociodemograficas y clinicas de los pacientes que se
incluyeron en el estudio se desarrollaron de acuerdo a la naturaleza de las variables, presentando
frecuencias y proporciones para las variables cualitativas y medidas de tendencia central y
dispersion para las variables cuantitativas. Se realizo el calculo del valor predictivo positivo (VPP),

valor predictivo negativo (VPN), sensibilidad y especificidad del puntaje de Harada para predecir
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aneurismas coronarios utilizando tablas de contingencia, teniendo en cuenta intervalos de

confianza del 95% (IC95%) de la siguiente manera:

Enfermedad presente | Enfermedad ausente
Prueba positiva Verdaderos positivos | Falso positivo (FP) Total de pacientes con
(VP) prueba positiva (VPP)
Prueba negativa Falsos negativos (FN) | Verdadero negativo | Total de pacientes con
(VN) prueba negativa
(VPN)
Total de pacientes | Total de pacientes sin | Total de pacientes
enfermos enfermedad incluidos
Sensibilidad= VP Especificidad: VN
VP +FN FP + VN

Tomando en cuenta que el puntaje de Harada se considera positivo con > 4 puntos. Por otra parte,

para la resolucion del objetivo 4 se utilizara la prueba de chi cuadrado comparativo, el cual se trata

de la razon entre la sumatoria de los cuadrados de las diferencias entre las frecuencias esperadas

(fe) y las frecuencias observadas (fo) respecto de las frecuencias esperadas (fe). Como toda razon,

expresa una proporcion, se utiliza la siguiente ecuacion:

,_ L(fe—fo) ?
xc =

fe
Siendo:

x?= chi cuadrado

Fe= frecuencia esperada

Fo= frecuencia observada
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VI. CONSIDERACIONES ETICAS:

De acuerdo con los principios establecidos la Declaracion de Helsinki, este estudio se desarrollo

conforme a los siguientes criterios:

Beneficios: se determind la eficacia de la aplicacion del puntaje de Harada para predecir el
desarrollo de aneurismas coronarios, de esta manera permitira medidas preventivas y de
tratamiento precoz a fin de disminuir la incidencia de esta complicacidn, por consiguiente, reducira

la morbimortalidad a causa de dicha entidad en la institucion.

Riesgos: la investigacion no conllevo ningun riesgo ya que no se realizd ninguna intervencion

médica, sino que se aplicé el puntaje mediante la revision de expedientes clinicos.

Confidencialidad: los datos obtenidos fueron registrados de forma anodnima, respetando el

derecho a la privacidad tanto de los pacientes como de sus responsables.

Consentimiento informado: en el estudio no se obtuvo consentimiento informado de los padres
del paciente ya que se realizd un estudio retrospectivo, y los pacientes ya no se encontraban

hospitalizados.

29



VII. PRESENTACION DE RESULTADOS:
Objetivo 1: Identificar el perfil epidemiolégico y sociodemografico de los pacientes que

egresaron con diagnostico de Enfermedad de Kawasaki.

Grafico 1: Distribucion de edad de los pacientes con Enfermedad de Kawasaki

45,00%

n=130

39,20%

40,00%

35,00%

30,00%

30,00%

25,00%

20,00%

16,20%
14,60%

15,00%

10,00%

5,00%

0,00%
Lactante menor (1-11  Lactante mayor (1-2 afios) Preescolar (3-5 afios) Escolar (6-11 afios)
meses)

Fuente: Anexo. Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronarios, nifios con
Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifos Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

El grupo de mayor frecuencia corresponde a los lactantes menores (39.2%), seguido de los nifios
en edad preescolar (30%). Juntos, ambos segmentos representan casi un 70% de los casos, lo cual
cubre la mayoria de poblacion afectada por la Enfermedad de Kawasaki. En comparacion, los
lactantes mayores (14.6%) y escolares (16.2%) muestran una incidencia menor. Se registro la edad
minima de 5 meses en 6 pacientes y la edad méxima de 11 afios en 4 pacientes, siendo la mediana
de todos los pacientes de 2 afios de edad, el Rango Intercuartil (RIC) de 3 afios y la media de

aproximadamente 3 afios.
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Grafico 2: Distribucion de sexo de los pacientes con Enfermedad de Kawasaki.
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Fuente: Anexo. Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronarios, nifios con
Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

Se evidencia el predominio masculino reflejado en el 65.4% de los pacientes en este estudio,
mientras que el femenino fue del 34.6%. Representando una proporcion de sexo masculino y
femenino de 1.9:1, es decir, que por cada paciente del sexo femenino hay casi dos masculinos,
esto sugiere que podrian intervenir factores genéticos, hormonales o inmunoldgicos que

aumenten el riesgo en la poblacién masculina.
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Grafico 3: Distribucion de area de procedencia de los pacientes con Enfermedad de Kawasaki.
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Fuente: Anexo. Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronarios, nifios con
Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

La mayoria de los pacientes provienen de zonas urbanas (72.3%), esto podria ser por factores como
la mayor concentracion de hospitales y acceso a servicios médicos especializados que se
encuentran en la ciudad, en cambio, los pacientes de zonas rurales (27.7%) constituyen una
minoria, lo que podria deberse, quiz4, no a menor incidencia, sino a limitaciones en el diagndstico
en dichas zonas y las consultas tardias que se realizan. Esto representa una razon de predominio

urbano y rural de 2.6:1.
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Grafico 4: Distribucion de estacionalidad al momento de consulta de los pacientes con Enfermedad

de Kawasaki.
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Fuente: Anexo. Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronarios, nifios con
Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifos Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

La distribucion de casos es practicamente uniforme en nuestro pais, con un ligero predominio en
el verano (53%), mientras que en el invierno es del 47% de los casos. Esto muestra que la
enfermedad no tiene una estacionalidad marcada, aunque si puede haber ligeras variaciones

relacionadas con factores climaticos y ambientales.
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Objetivo 2: Clasificar por clinica y segiun hallazgos ecocardiograficos a los pacientes

egresados con diagnéstico de Enfermedad de Kawasaki.

Grafico 5: Distribucion de los dias de fiebre a los cuales consultan los pacientes con Enfermedad

de Kawasaki
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Fuente: Anexo. Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronarios, nifios con
Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifos Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

La mayoria de los pacientes (64.6%) consultaron en un rango 6ptimo de 5-8 dias de fiebre. Sin
embargo, el resto de los pacientes representando un 22.3% consultaron del dia 9 — 12 y un 13.1%
consultaron del dia 13 - 15, lo cual representa un riesgo importante para las complicaciones
cardiacas, ya que esta descrito en la literatura que la ventana de tratamiento con inmunoglobulina
es mas efectiva antes del décimo dia de enfermedad. Se calcula una media de 8.2 dias de consulta,

una mediana de 7 dias y un rango intercuartil de 4 dias.
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Grafico 6: Distribucion de los dias de fiebre hasta la realizacion de ecocardiograma de los pacientes

que consultan con Enfermedad de Kawasaki.
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Fuente: Anexo. Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronarios, nifios con
Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

La mayoria de los pacientes consultaron en un rango de 5 — 8 dias, sin embargo, la realizacion de
ecocardiograma fue en un rango mayor a los 8 — 10 dias representando el 42.5%, seguido de 11—
12 dias (16.2%) lo cual esta relacionado a los dias de fiebre con lo cual consultaron los pacientes.
Se calcula una media de 10.1 dias de fiebre antes del ecocardiograma, una mediana de 10 dias y

un rango intercuartil de 4 dias.
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Grafico 7: Caracterizacion de los criterios de Enfermedad de Kawasaki completo.
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Fuente: Anexo. Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronarios, nifios con

Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifos Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

En los pacientes con forma completa de la enfermedad de Kawasaki, la sintomatologia

predominante fueron los signos en mucosas (25%) y los cutaneos (24%), lo cual podria facilitar a

identificar los criterios de esta enfermedad. Sin embargo, la linfadenopatia cervical fue poco

frecuente (6,5%), lo que muestra que no todos los criterios clasicos estan presentes en cada

paciente.

36



Grafico 8: Caracterizacion de los criterios de Enfermedad de Kawasaki incompleto.
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Fuente: Anexo. Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronarios, nifios con
Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

La mayoria de los pacientes se diagnosticaron como enfermedad de Kawasaki incompleto. El signo
mas frecuente fue el exantema polimorfo (34.8%), seguido de las alteraciones en las mucosas
(21%), conjuntivales (20.8 %) y en una minoria la linfadenopatia cervical (10%), que en ambas

formas de la enfermedad es la manifestacion menos frecuente.

La forma completa de la enfermedad facilita un diagnostico mas certero y temprano. Sin embargo,
se evidencia que muchos casos quedan bajo la clasificacion de incompletos, dificultando el

diagnostico oportuno.
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Grafico 9: Clasificacion de los aneurismas reportados por ecocardiograma en pacientes con

enfermedad de Kawasaki.
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Fuente: Anexo. Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronarios, nifios con
Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

Se identificaron 12 pacientes con aneurismas. La mitad fueron aneurismas pequefios, lo cual indica
que, aunque existe afectacion coronaria, en la mayoria de los casos se trata de una complicacion
inicial que puede manejarse si se trata oportunamente. Los aneurismas medianos (33,3%) y
gigantes (16,7%) constituyen un porcentaje menor, pero clinicamente mas graves. La ausencia de
aneurismas fusiformes y saculares puede reflejar que el patron predominante en esta poblacion es
de aneurismas simples. Aunque los aneurismas no son tan frecuentes, su presencia en casi uno de

cada diez pacientes evidencia que el riesgo de complicaciones cardiovasculares es significativo.
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Grafico 10: Localizacion de ectasia de las arterias coronarias caracterizadas por ecocardiograma

en pacientes con enfermedad de Kawasaki.
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Fuente: Anexo. Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronarios, nifios con
Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

La mayoria de los pacientes (62,1%) presentd algin tipo de alteracion cardiovascular
correspondiente a ectasia, mientras que el 37.9% no presento alteracion. La afectacion bilateral de
las arterias coronarias es la mas comun (32,1%), seguida del compromiso en la coronaria derecha
(11,4%) y la izquierda (8,6%). Un 10% presentd engrosamiento de la capa media, lo cual indica
inflamacion persistente en la pared arterial sin evolucionar a ectasia. El hallazgo de compromiso
bilateral es un signo de gravedad, pues indica que la afectacion no se limita a una sola arteria,

aumentando el riesgo de complicaciones cardiacas en el futuro.
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Grafico 11: Caracterizacion de las alteraciones cualitativas reportadas por ecocardiograma en

pacientes con enfermedad de Kawasaki.
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Fuente: Anexo. Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronarios, nifios con
Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

El 29.2% de los pacientes presentd alguna alteracion cualitativa cardiovascular. El derrame
pericardico fue el hallazgo mas frecuente (16.1%), seguido de insuficiencia tricuspidea (7.7%) y
mitral (5.4%). A pesar de que la mayoria (70.8%) no presentd anomalias, la proporcion de

afectados es clinicamente relevante ya que podrian representar ectasias significativas.
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Grafico 12: Distribucion de las alteraciones ecograficas en pacientes con enfermedad de Kawasaki.
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Fuente: Anexo. Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronarios, nifios con
Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

Se observa el predominio de ectasia en la mayoria de los pacientes, representando un 44.6%,
seguido de los pacientes que presentaron alteraciones cualitativas siendo el derrame pericardico la

principal alteracion y por tltimo los pacientes que presentaron aneurismas.
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Objetivo 3: Determinar la sensibilidad y especificidad del Puntaje de Harada para predecir

el desarrollo de aneurismas coronarios en nifos con Enfermedad de Kawasaki.

Grafico 13: Clasificacion de los pacientes segun los criterios de Puntaje de Harada.
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Fuente: Anexo. Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronarios, nifios con
Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifos Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

Del total de la muestra 130 expedientes de pacientes, se determind un total de 455 puntos del
Puntaje de Harada, considerando cada barra del grafico como universo Unico; las variables mas
frecuentes fueron el aumento de leucocitos (73.4%) y la elevacion de la proteina C reactiva
(68.5%), ambas asociadas a inflamacion sistémica. El hematocrito bajo (63.8%) y la
hipoalbuminemia (30.8%) también se presentaron en un nimero considerable de casos. La edad
menor de 12 meses (39.5%) y el sexo masculino (56.1%) se confirman como factores de riesgo

adicionales.
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Grafico 14: Distribucion de los pacientes con Enfermedad de Kawasaki que presentan Puntaje de

Harada positivo y negativo.
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Fuente: Anexo. Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronarios, nifios con
Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifos Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

Un 40.8% de los pacientes obtuvieron un puntaje positivo, siendo 53 pacientes de la poblacion, lo
que significa que casi 4 de cada 10 nifios presentan riesgo elevado de desarrollar aneurismas
coronarios. Sin embargo, un 59.2% (77 pacientes) presento puntaje de Harada negativo, el hecho

de que mas de la mitad tuviera puntaje negativo también refleja sus limitaciones.
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Grafico 15: Distribucion de los pacientes con Enfermedad de Kawasaki completa e incompleta.

N=130

B Enfermedad de Kawasaki

X
Q
=}
<
0

15,40%

COMPLETA INCOMPLETA

Fuente: Anexo. Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronarios, nifios con
Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

La forma incompleta representa la mayoria de los casos (84.6%), mientras que la forma clésica o

completa fue minoritaria (15.4%). El predominio de la forma incompleta es un reto diagnostico,

ya que estos pacientes no cumplen todos los criterios clinicos. Esto obliga a depender de pruebas

complementarias y aumenta el riesgo de retrasos en el inicio del tratamiento, lo que a su vez

traduce en mayor probabilidad de dafio cardiovascular.

SC
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Tabla 1: Hallazgos ecograficos en Enfermedad de Kawasaki segiin puntaje de Harada positivo y

negativo.
Enfermedad de | Enfermedad de | Total
Kawasaki con | Kawasaki sin
alteraciones ECO alteraciones ECO

Puntaje de Harada | 52 1 53

positivo

Puntaje de Harada | 33 44 77

negativo

Total 85 45 130

Fuente: Formulario de Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronarios, nifios

con Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

Grafico 16: Caracterizacion de los pacientes con Enfermedad de Kawasaki que presentan Puntaje

de Harada positivo con alteraciones ecocardiograficas y sin alteraciones ecocardiograficas.
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Fuente: Formulario de Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronarios, nifios

con Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

Formula para célculo de sensibilidad y especificad en el estudio:

Sensibilidad: ——— = 61.2%
VP+FN
. VN
Especificidad: =97.7%
VN+FP

Valor predictivo positivo: 98%

Valor predictivo negativo: 57%

La sensibilidad del 61% indica que el puntaje detecta poco més de la mitad de los casos que

realmente desarrollardn complicaciones. Sin embargo, la especificidad del 97.7% demuestra que

tiene un valor muy alto para descartar falsos positivos.

Estos hallazgos demuestran que un puntaje negativo no garantiza la ausencia de afectacion

coronaria. Por tanto, aunque el Harada es 1itil como marcador de riesgo, la ecocardiografia sigue

siendo indispensable para un diagnostico definitivo y determinar si presenta lesiones coronarias.
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Objetivo 3: Comparar el puntaje de Harada con los hallazgos ecocardiograficos obtenidos

de los pacientes con diagnostico de Enfermedad de Kawasaki.

Grafico 17: Caracterizacion de los pacientes con Enfermedad de Kawasaki que presentan Puntaje

de Harada positivo y sus alteraciones ecocardiograficas.
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Fuente: Anexo. Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronarios, nifios con
Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

En los pacientes con puntaje positivo, la alteracion ecocardiografica mas frecuente fue la ectasia
(62.2%), seguida de aneurismas (22.6%) y de las alteraciones cualitativas el derrame pericardico
(7.6%). El hecho de que casi todos los pacientes con puntaje positivo presentan dafio
ecocardiografico demuestra su valor como herramienta de cribado para determinar a pacientes

con riesgo coronario.
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Tabla 2: Comparacion entre hallazgos ecocardiograficos en la enfermedad de Kawasaki con

Puntaje de Harada negativo y positivo.

Hallazgos ecocardiograficos | Harada positivo Harada negativo
Aneurisma 12 0

Ectasia 33 25

Derrame pericardico 4 5

Insuficiencia tricuspidea 2 2

Insuficiencia mitral 1 1

No presenta alteracion 1 44

Total 53 77

Fuente: Formulario de Puntaje de Harada predictor del desarrollo de aneurisma coronarios, nifios
con Enfermedad de Kawasaki, Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom, 01/enero/2019 —

31/diciembre/2023.

w2 - xfe—fo) ’
= 7

Resultado del test x> de independencia
e y*=51.63
o gl=5

e p-valor <0.000001 (altamente significativo)

El resultado demuestra que existe una asociacion estadistica significativa entre el resultado del

puntaje de Harada y los hallazgos ecocardiograficos.
Esto significa que el tipo de alteracion cardiaca observada no ocurre al azar, sino que depende del

puntaje de Harada.
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VIII. DISCUSION DE RESULTADOS

Los resultados de este estudio permiten caracterizar de manera integral el perfil epidemioldgico,
sociodemografico y clinico de los pacientes egresados con diagnostico de Enfermedad de
Kawasaki, asi como las principales complicaciones cardiovasculares asociadas. En primer lugar,
se confirmd que la enfermedad predomina en los primeros afios de vida, siendo los lactantes
menores y los preescolares los grupos mas afectados. Este resultado es coherente con lo relatado
en la literatura, donde se describe un pico de incidencia antes de los cinco afios y una rara

presentacion en mayores de ocho afios.

En cuanto al sexo, el predominio masculino (65,7%) observado en la muestra coincide con estudios
previos que han documentado una mayor vulnerabilidad en varones. Esto podria estar vinculado a
factores genéticos y hormonales que condicionan una mayor respuesta inflamatoria. La
identificacion de este patron es relevante para la vigilancia epidemiologica, dado que en este
estudio se evidencio que la proporcion de sexo masculino: femenino es de 1.9:1, entonces, por
cada paciente del sexo femenino hay practicamente dos masculinos. En comparacion en el 2016
la Dra. Maira Umanzor publicé el trabajo de investigacion sobre caracterizacion clinica y
epidemiologica de pacientes que egresaron con diagnostico de enfermedad de Kawasaki en el
Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom en el periodo de enero 2011- agosto 2013, en el cual
se estudiaron 79 pacientes, en cuanto al género de los pacientes el 60.8% eran del sexo masculino,
encontrandose una relacion de 1.54:1, la edad media de los pacientes fue de 3 + 2.5 afios (0-12
afos); el 72.1% oscilaban entre las edades de 0-3 afios y lo menos frecuente fue de 10-12 afios con

solamente el 3.8%.

Respecto al origen geografico, el mayor niimero de casos en zonas urbanas no necesariamente
refleja una mayor incidencia, sino mas bien un mejor acceso al diagnostico. Esto plantea un reto
en areas rurales, donde puede existir subregistro o retraso en la identificacion de los casos. En este
sentido, se resalta la necesidad de fortalecer la atencion primaria y capacitar al personal médico en

regiones rurales, a fin de reducir las brechas en el diagnostico temprano.

Otro aspecto importante es la estacionalidad; los resultados muestran que la enfermedad se
distribuye de forma casi uniforme entre verano e invierno, lo que indica la ausencia de un patrén

estacional claro. Esto respalda lo planteado por la literatura, que sugiere la posible participacion
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de factores infecciosos o ambientales, pero sin que exista una asociacion exclusiva a un periodo

del afio.

En relacion con los dias de fiebre al momento de la consulta, se evidencid que, aunque una mayoria
consulté entre los 5 y 8 dias de fiebre, un porcentaje significativo acudié tardiamente (después del
dia 9). Este hallazgo tiene gran trascendencia clinica, ya que la inmunoglobulina intravenosa es

mas efectiva si se administra en los primeros 10 dias.

Si bien una mayoria de pacientes consultan en el tiempo recomendado, mas de un tercio consulta
de forma tardia, lo que aumenta la posibilidad de complicaciones cardiacas. Por lo cual, se hace
evidente la necesidad de educacién a padres y cuidadores para reconocer la fiebre persistente como

una senal de alarma.

La realizacion del ecocardiograma también se retrasd en muchos casos, concentrandose entre los
dias 9 y 12, lo cual limita la deteccion temprana de complicaciones, este retraso se debe en parte a
que son pacientes referidos tardiamente, se descartaron otras causas infecciosas o era ingresos en
fin de semana. Esto resalta la importancia de la educacion a padres y cuidadores para reconocer la

fiebre persistente como un signo de alarma y de agilizar protocolos de referencia hospitalaria.

En cuanto a la presentacion clinica, se observo que la mayoria de pacientes se clasifico como
enfermedad de Kawasaki incompleta, lo cual dificulta el diagndstico por la ausencia de todos los
criterios clasicos. Sin embargo, estos pacientes presentaban hallazgos ecograficos de afectacion
coronaria. Esta tendencia coincide con estudios internacionales que sefialan que hasta un 60-80%
de los casos se presentan de manera incompleta. Dicha situacion obliga a utilizar pruebas
complementarias, como la ecocardiografia y los puntajes de riesgo, para evitar retrasos en el inicio
del tratamiento. De las dos formas de la enfermedad se determin6 que la manifestacion clinica mas
frecuente es el exantema polimorfo, seguido de los cambios en la mucosa oral y la menos frecuente
es la linfadenopatia unica. A diferencia se lo observado en Colombia en el afio 2020 en el estudio
Caracteristicas operativas del puntaje de Harada para predecir compromiso coronario en la
poblacién con enfermedad de Kawasaki atendida en un hospital pediatrico de alta complejidad de
Bogota, obteniendo los resultados siguientes: el 62,7% tuvieron enfermedad de Kawasaki
completa, mientras el 37,3% tuvieron presentacion incompleta. El exantema fue el hallazgo mas

comun presente en el 90.3% de los pacientes.
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En relacién con las complicaciones cardiovasculares, los hallazgos muestran una prevalencia
considerable de ectasias coronarias (44.6%), siendo mas frecuentes en ambas coronarias. Aunque
los aneurismas fueron menos frecuentes (9.2%), la presencia de aneurismas gigantes en algunos
casos resulta especialmente preocupante por el alto riesgo de ruptura y trombosis. Estos resultados
reflejan la gravedad potencial de la enfermedad si no se trata de manera oportuna. Asimismo, se
identificaron alteraciones cualitativas como derrame pericardico e insuficiencias valvulares. Estos
hallazgos alertan sobre la necesidad de un seguimiento estrecho, dado que estas alteraciones

pueden evolucionar hacia insuficiencias cardiacas mas graves si no se controlan adecuadamente.

El uso del puntaje de Harada result6 particularmente relevante. Aproximadamente el 40% de los
pacientes obtuvieron un puntaje positivo, lo que permiti6 identificar a aquellos con mayor riesgo
de complicaciones coronarias. No obstante, la sensibilidad fue de 61.2% y la especificidad de
97.7%, lo que significa que se trata de una prueba muy confiable para confirmar riesgo (pocos
falsos positivos), pero limitada para descartar (muchos falsos negativos). De hecho, algunos
pacientes con puntaje negativo presentaron ectasias y derrames pericardicos, lo que demuestra que
un puntaje negativo no garantiza la ausencia de afectacion coronaria. Finalmente, al comparar los
hallazgos ecocardiograficos con los resultados del puntaje de Harada, se encontr6 que casi la mitad
de los pacientes con puntaje positivo desarrollo complicaciones coronarias como aneurismas y
ectasias. Sin embargo, su baja sensibilidad implica que no debe usarse como Unico criterio, sino
en combinacion con ecocardiografia y marcadores clinicos. Esto valida parcialmente la utilidad
del Harada como herramienta de cribado para priorizar a los pacientes que necesitan
ecocardiograma de manera urgente. En comparacion a los resultados obtenidos en México el ano
2017 en el articulo denominado: La puntuacion de Harada no debe utilizarse como predictor de
aneurismas coronarios en nifios mexicanos con enfermedad de Kawasaki, el en que estudiaron 179
pacientes, obteniendo los resultados siguientes: Treinta y cinco pacientes con un puntaje de Harada
de tres 0 menos (76%) y veintiocho con puntaje de Harada de cuatro o mayor (100%) tuvieron
algin tipo de lesion en las arterias coronarias: aneurisma coronario en 21 (15 de ellos en ambas
arterias coronarias) y ectasia coronaria en 11 (asociada a aneurisma en otra coronaria en cuatro).
So6lo hubo seis pacientes con puntaje de cinco. La sensibilidad del puntaje Harada fue de 21%,
especificidad de 52%, valor predictivo positivo de 22% y valor predictivo negativo de 86%. Se

concluyo lo siguiente: El puntaje de Harada en un nifio con enfermedad de Kawasaki es de utilidad,
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pues puede ser predictor de alto riesgo para desarrollar aneurismas coronarios cuando el valor es

mayor a cuatro, y de muy alto riesgo cuando es de cinco.

Con respecto a la realizacion del chi cuadrado, el valor de y> = 51.63, con grados de libertad = 5,
p-valor < 0.000001 (altamente significativo), lo cual demuestra que existe una asociacion
estadistica significativa entre el resultado del puntaje de Harada y los hallazgos ecocardiograficos.
Esto significa que el tipo de alteracion cardiaca observada no ocurre al azar, sino que depende del

puntaje de Harada.
Las celdas que mas influyen en el valor del ¥ son:
e Ancurisma con Harada positivo — observado mayor de lo esperado
e Sin alteracién con Harada negativo — observado mayor de lo esperado

Cuando el puntaje de Harada es positivo, es decir >4 puntos, los pacientes muestran una mayor

probabilidad de presentar afectacion cardiaca significativa, especialmente aneurismas y ectasias.

Cuando el puntaje es negativo, la mayoria de los pacientes aparece sin alteraciones

ecocardiograficas, pero no suficiente para descartar dafio sin ecocardiograma

El puntaje de Harada si funciona como herramienta de estratificacion de riesgo en la Enfermedad

de Kawasaki.
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IX. CONCLUSIONES

Respecto al perfil epidemioldgico, se confirma lo descrito en la literatura que el pico de aparicion
de la enfermedad es en los lactantes menores y rara vez se presenta en los mayores de 8 afios; se

determino que el sexo masculino es el mas afectado por dicha enfermedad.

Se determina que, si bien una mayoria de pacientes consultan en el tiempo recomendado, mas de
un tercio consulta de forma tardia, lo que aumenta la posibilidad de complicaciones cardiacas. Se
hace evidente la necesidad de educacion a padres y cuidadores para reconocer la fiebre persistente

como una sefal de alarma.

El predominio de la forma incompleta es un reto diagnostico, ya que estos pacientes no cumplen
todos los criterios clinicos. Esto obliga a depender de pruebas complementarias y aumenta el riesgo
de retrasos en el inicio del tratamiento, lo que a su vez se traduce en mayor probabilidad de dafo

cardiovascular.

La investigacion presentada sobre la utilidad del puntaje de Harada como predictor del desarrollo
de aneurismas coronarios en nifios con Enfermedad de Kawasaki atendidos en el Hospital Nacional
de Nifios Benjamin Bloom permite establecer que esta herramienta, a pesar de sus limitaciones,
aporta informacion valiosa para la estratificacion de riesgo en la poblacion pediatrica. El estudio
resalta que la Enfermedad de Kawasaki sigue siendo una de las principales causas de cardiopatia
adquirida en la infancia y que las complicaciones coronarias constituyen la principal fuente de

morbimortalidad a corto y largo plazo.

Los resultados obtenidos demuestran que el puntaje de Harada, basado en parametros clinicos y
de laboratorio de uso rutinario, puede servir como un método complementario de tamizaje,
facilitando la identificacion temprana de pacientes que requieren vigilancia intensiva,
ecocardiogramas seriados y un seguimiento cardioldogico mds riguroso, ya que se determino que
los pacientes con Puntaje positivo presentan alteraciones ecocardiograficas entre estas aneurismas.
Sin embargo, se confirma que su sensibilidad y especificidad no son absolutas, por lo que debe ser

interpretado en conjunto con estudios de imagen y la valoracion clinica integral.
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X. RECOMENDACIONES

e Para los profesionales de la salud:

Fortalecimiento del diagnostico temprano
Capacitar al personal de salud en la identificacion precoz de los signos clinicos de la Enfermedad
de Kawasaki y en la aplicacion correcta del puntaje, lo cual permitiria iniciar tratamientos

oportunos y disminuir complicaciones graves.

Seguimiento ecocardiografico estricto
Los pacientes con puntajes positivos (>4) deben recibir un monitoreo ecocardiografico frecuente,

incluso si el resultado inicial es normal, dado el riesgo de complicaciones tardias.
e Para el sistema de salud:

Protocolos nacionales adaptados
Elaborar guias nacionales de manejo que integren el puntaje de Harada junto con otros
parametros clinicos y de laboratorio, considerando la epidemiologia salvadorefia y la experiencia

local.

Fomentar nuevas investigaciones
Realizar estudios multicéntricos en El Salvador, aumentando el tamafio muestral, comparar

resultados y validar la utilidad del puntaje en diferentes poblaciones.
e Para la poblacion:

Educacion a padres y cuidadores
Disefar estrategias de educacion comunitaria sobre la Enfermedad de Kawasaki, su deteccion

temprana y la importancia del seguimiento pediatrico y cardiologico.
e Para los centros de formacion:

Uso complementario del puntaje de Harada
Puede utilizarse como escala clinica inicial que, combinado con la ecocardiografia, incremente la

capacidad de deteccion de pacientes en riesgo de aneurisma coronarios.
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XII.

LISTA DE ANEXOS:

ANEXO 1: OPERATIVIZACION DE LAS VARIABLES

Objetivo 1: Identificar el perfil epidemioldgico de los pacientes que egresaron con

diagnostico de Enfermedad de Kawasaki

VARIABLES | TIPO DE DEFINICION | DIMENSION | INDICADORES
VARIABLE | CONCEPTUAL
Numero de afios | Meses La edad media de
Edad Cuantitativa | cumplidos hasta | Afios los pacientes
discreta el momento de
recopilar los
datos
Sexo Cualitativa | Condicion Femenino Razén
nominal orgénica del Masculino
genero
Domicilio Cualitativa | Direccion donde | Area Area rural o urbano
ordinal vive el paciente | Departamento
Epoca del afio Cualitativa | Cada uno de los | Invierno Mes en el afio en
nominal periodos de Verano que hay mas
tiempo en que se consultas por
divide el ano,1 enfermedad de
con una duracion Kawasaki
mayor que los
meses.
Dias de fiebre Cuantitativa | Temperatura Numero de Promedio de dias
al momento de | continua corporal superior | dias de fiebre | de fiebre antes del
la consulta a la considerada diagnostico
normal (> 38)y
cuyo principal
signo clinico es
la hipertermia.
Dias de Cuantitativa | Tiempo en que Numero de Promedio de dias
sintomatologia | discreta se dieron las dias antes del | de sintomas antes
hasta que se manifestaciones | diagnostico del diagnostico
realiza el clinicas antes del
Ecocardiograma diagnostico de la

enfermedad
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Objetivo 2: Clasificar clinicamente y segun hallazgos ecocardiograficos a los pacientes a los pacientes

egresados con diagnostico de Enfermedad de Kawasaki.

VARIABLES | TIPO DE DEFINICION DIMENSIONES INDICADORES
VARIABLE | CONCEPTUAL
Enfermedad | Cualitativa | Los pacientes Exantema polimorfo % de pacientes con
de Kawasaki | nominal presentan fiebre parametro positivo
tipica o persistente — — .
Inyeccion conjuntival bulbar, % de pacientes con
clasica durante al menos | bilateral, no purulenta . .
parametro positivo
5dias, yla
_ Eritema o grietas en los labios, | % de pacientes con
presencia de al lengua en fresa, y/o eritema de , .
g parametro positivo
menos 4 mucosa  orofaringea
caracteristicas
principales. Eritema o edema de manos vy | % de pacientes con
pies enfase aguda, o . .
- - parametro positivo
descamacion periungueal en
fase subaguda
Linfadenopatia % de pacientes con
cervical mayor o parametro positivo
igual a 1.5 cm,
generalmente
unilateral
Los pacientes Exantema polimorfo % de pacientes con
Enfermedad | Cualitativa resentan ficbre parametro positivo
.| nominal P
de Kawasaki .
persistente pero
atipica o ., % de pacientes con
menos de cuatro | Inyeccion .
incompleta . o parametro
de los cinco conjuntival bulbar, positivo

signos clinicos

caracteristicos

bilateral no

purulenta.
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Eritema o grietas en
los labios, lengua en
fresa, y/o eritema

mucoso orofaringea.

% de pacientes con
parametro
positivo

Eritema o edema de
manos y pies en
fase aguda, o
descamacion
periungueal en fase
subaguda

% de pacientes con
parametro
positivo

Linfadenopatia

% de pacientes con

cervical mayor o parametro
iguala 1.5 cm, positivo
generalmente
unilateral
Dilataciones | Fusiformes % de pacientes con
Aneurisma Cuantitativa i ,
i segmentarias | g, lares parametro
continua de las arterias 3 N
. Pequernios positivo
coronarias.
(Pueden ser | Medianos
fusiformes o | Gigantes
saculares.)
Ectasia Cuantitativa Dilatacion ACD % de pacientes con
continua i ,
uniforme de ACI parametro
la arteria ) .
... | Ambas coronarias positivo
coronaria (sin
una dilatacion | Engrosamiento de
segmentaria). | capa media
Alteraciones | Cualitativa Presencia de | Derrames pericardicos % de pacientes con
Cualitativas nominal C ,
aumento del | 1oy ficiencia mitral parametro
brillo y L .
. Insuficiencia positivo
ecogenicidad
en la periferia | tricispidea

dela
coronaria y
lumen
irregular.
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Objetivo 3: Determinar la sensibilidad y especificidad del Puntaje de Harada para predecir el desarrollo
de aneurismas coronarios en nifios con Enfermedad de Kawasaki.

VARIABLES TIPO DE | DEFINICION DIMENSIONES INDICADORES
VARIABLE | CONCEPTUAL
Recuento de | Cuantitativa | Aumento de los | leucocitos % de pacientes con
leucocitos discreta leucocitos en la | 12,000/mm3 promedio positivo
circulacion
Recuento de | Cuantitativa | Disminucion de las | Plaquetas % de pacientes con
plaquetas discreta plaquetas en la promedio positivo
circulacion < 350,000/mm3
Proteina C | Cuantitativa | Aumenta sus niveles | > 3 mg/dl % de pacientes con
reactiva continua en respuesta a la promedio positivo
inflamacion
Hematocrito Cuantitativa | Volumen de | <35% % de pacientes con
continua glébulos con promedio positivo
relacion al total de la
sangre
Albiimina Cuantitativa | principal proteinade | <3.5 g/dl % de pacientes con
continua la sangre promedio positivo
Edad < 12 meses | Cuantitativa | Numero de afios | <12 meses % de pacientes con
discreta hasta el momento de promedio positivo
la consulta
Sexo Masculino. | Cualitativa Condiciéon organica | Masculino % de pacientes con
nominal de genero promedio positivo
Cuantitativa | Probabilidad de que VP % de pacientes con
o discreta la prueba identifique | — promedio positivo
Sensibilidad como enfermo, al VP +FN
que efectivamente
lo esta.
Especificidad Cuantitativa | Probabilidad de que VN % de pacientes con
discreta la prueba identifique m promedio positivo

como no enfermo a
aquel que no lo esta.
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Objetivo 4:

de los pacientes con diagnostico de Enfermedad de Kawasaki

Comparar el puntaje de Harada con los hallazgos ecocardiograficos obtenidos

VARIABLES TIPO DE | DEFINICION DIMENSIONES | INDICADORES
VARIABLE | CONCEPTUAL

Puntaje de | Cuantitativa | Pardmetros Mas de 4 puntos | % de pacientes
Harada positivo | discreta clinicos y | obtenidos con promedio

parametros  de .

laboratorio positivo
Hallazgos Cuantitativa | Proceso de | Aneurismas % de pacientes
ecocardiograficos | discreta infiltracion © | Betasia con promedio

inflamacién  de o

células cardiacas, | Alteraciones positivo

que genera | cualitativas

afeccion

coronaria,

miocardica,

valvular y

pericardica
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ANEXO 2: CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Cronograma de Actividades a desarrollar en la modalidad Trabajo de investigacion 2023-2025
Carrera de Pediatria General

Mayo- Enero-
Meses Enero- Mayo- Septiembre- Enero- Agosto/2024 Septiembre- Abril/2025 Mayo- Septiembre-
/aiio Abril/2023 Agosto/2023 Diciembre/2023 Abril/2024 Diciembre/2024 Agosto/2025 Diciembre/2025

11111 11111 11111

MESES |1]2]|3]4|5]/6]7]8]9]0]1]2]1]2]3|4|5]||7]8|9]0|1]2]1]12]3]4/5]6|7]8]9]0]1]2
Actividad
es
Perfil de
investigac
ion
Revision
de
literatura
Protocolo
de
investigac
ion
Revision
por
comité
bipartito
Revision
por
comité de
ética
Recolecci
6n de
datos

Informe
final

Defensa

Articulo
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ANEXO 3: CUESTIONARIO DIRIGIDO A LA POBLACION EN ESTUDIO.

9
Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom t
Pediatria
HOSPITAL NACIONAL DE NIOS
Instrumento BENJAMIN BLOOM

Objetivo general: Aplicar el puntaje de Harada en los pacientes que egresaron con diagnostico de
Enfermedad de Kawasaki atendida en el Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom, periodo
01-enero-2019 al 31-diciembre-2023.

Investigador: Deysi Karina Sanchez Argueta.

Codigo alfanumérico:

Perfil epidemioldgico
Edad:

Sexo:

Domicilio:

Epoca del afio:

Dias de fiebre al momento de la consulta:

Dias de sintomatologia hasta que se realiza el Ecocardiograma:

Clasificacion clinica y ecocardiografica:

Enfermedad de Kawasaki completa:

fiebre persistente durante al menos 5 dias, y la presencia de al menos 4 caracteristicas
principales:

Exantema polimorfo
Inyeccion conjuntival bulbar, bilateral, no purulenta
Eritema o grietas en los labios, lengua en fresa, y/o eritema de mucosa  orofaringea

Eritema o edema demanos y pies enfase aguda o descamacion periungueal
en fase subaguda

Linfadenopatia cervical mayor o igual a 1.5 cm, generalmente unilateral

Enfermedad de Kawasaki incompleta:

Fiebre persistente pero menos de cuatro de los cinco signos clinicos caracteristicos:

Exantema polimorfo
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Inyeccion conjuntival bulbar, bilateral, no purulenta
Eritema o grietas en los labios, lengua en fresa, y/o eritema de mucosa  orofaringea

Eritemao edema demanos y pies enfase aguda o descamacion periungueal
en fase subaguda

Linfadenopatia cervical mayor o igual a 1.5 cm, generalmente unilateral

Hallazgos ecocardiograficos:

Aneurismas: pequenos medianos gigantes

Fusiformes saculares

Ectasia: leve moderada severa

Alteraciones cualitativas: derrames pericardicos insuficiencia mitral
Insuficiencia trictispidea otra:

Sensibilidad y especificidad del Puntaje de Harada
Puntaje de Harada:

= Recuento de leucocitos > 12,000/mm3

= Recuento de plaquetas < 350,000/mm3

= Proteina C reactiva > 3 mg/dl

=  Hematocrito < 35%
= Albumina <3.5g/dl

=  FEdad < 12 meses

= Sexo masculino

Positivo: negativo:

Enfermedad de Kawasaki completo:

Enfermedad de Kawasaki incompleto:

Comparar el puntaje de Harada con los hallazgos ecocardiograficos
Puntaje de Harada positivo:

Hallazgos ecocardiograficos:

Aneurisma:

Ectasia

Alteraciones cualitativas
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ANEXO 4: PRESUPUESTO

RUBROS CANTIDAD | PRECIO UNITARIO EN USD | PRECIO TOTAL
EN USD

MATERIALES Y SUMINISTROS DE OFICINA

Resma de papel Bond | 3 $6.90 $20.70

T/carta

Caja de lapiceros 1 $4.80 $4.80

Caja de fastener 1 $2.85 $2.85

Folder de papel 10 $0.30 $3.00

T/Carta

Engrapadora 1 $6.00 $6.00

Saca grapas 1 $2.00 $2.00

Perforador de papel 1 $7.00 $7.00

Caja de Lapices 1 $2.40 $2.40

MATERIALES Y SUMINISTROS INFORMATICOS

Cartucho de tinta 2 $19.00 $38.00

color negro para

impresora EPSON

Cartucho de tinta a 1 $24.00 $24.00

color para impresora

EPSON

Laptop 1 $750.00 $7500.00

USB para 1 $12 $12

almacenamiento

Impresora EPSON 1 $300.00 $300.00

TOTAL $1172.75
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ANEXO 5: PUNTAJE DE HARADA

PARAMETRO PUNTAJE
Recuento de leucocitos >12,000 /mm3 1 punto
Recuento de plaquetas < 350,000/mm3 1 punto
Proteina C reactiva > 3 mg/dl 1 punto
Hematocrito < 35% 1 punto
Albiimina <3.5 g/ dl 1 punto
Edad < 12 meses 1 punto
Sexo masculino 1 punto
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ANEXO 6: INSTRUMENTO DE GOOGLE FORMS

INSTRUMENTO

Objetivo general: Aplicar el puntaje de Harada en los pacientes que egresaron con diagnostico de Enfermedad
de Kawasaki atendida en el Hospital Nacional de Nifios Benjamin Bloom, periodo 01-enero-2019 al 31-
diciembre-2023.

Email *

Valid email

This form is collecting emails. Change settings

CODIGO K001

Description (optional)

Expediente

Short answer text
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ANEXOS 7: LISTA DE ESQUEMAS Y FIGURAS

Nifos con fiebre 2 5 dias y 2 o 3 criterios clinicos compatibles® O
lactantes con fiebre durante = 7 dias sin otra explicacion®

v

/ | Evaluar los resuttados de las pruebas de laboratorio |\

Proteina C reactiva < 3 mg/dL Proteina C reactiva 23 mg/dL y
y eritrosedimentacion < 40 mm/ora eritrosedimentacion = 40 mm/hora
! ,
Revaluacion clinica seriada y g
de laboratorio si persiste la fiebre; 3 0 més hallazgos de laboratorio:
ecocardiografia si se desarolla 1). Anemia para la edad
una descamacion tipica’ No )
2). Recuento de plaquetas =450 000

después del séptimo dia de fiebre
3). Albimina < 3 g/dL
4). Nivel elevado de ALT

Ecocardiografia positiva

8 5). Recuento de leucocitos = 15 000/mm?

1

/ 6). Orina 2 10 leucocitos/campo de gran aumento
Tratar* (o]

Figura 1. Evaluacion de un caso probable de enfermedad de Kawasaki.

Sin cambios en la arteria coronaria l

Dilatacién transitoria, leve (se resuelve en 4-6 semanas)
—
Y Posible progresion a una
Media dimensién luminal normal
intima
Formacion

Arteritis |d€ aneurisma
Mayor progresion y posible

necrotlzanta
interaccion con factores
rie: de aterosclerosis
1. Vasculitis sub.gudalcrdnlcu de 40 5
Elésnca interna 2 Prolif miofib a
Adventicia o ~

Destruccion de la intima, elastica interna, 2 .
media y, de forma variable, la adventicia Calcificacion

Formacion
de trombo oclusivo

IE‘ dad isquémica del |

Organizacién de trombo
y recanalizacion

Figura 2. Historia natural de las anomalias de las arterias coronarias.
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