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ABSTRACT 

 

Contexto: 

Uma população crescente de adultos jovens está apresentando cardiologias com 

manifestações tardias da doença de Kawasaki (DK), que incluem cardiomiopatia, 

isquemia e infarto. O manejo dessas condições difere de maneira importante da doença 

cardíaca aterosclerótica, e ainda há pouca conscientização na comunidade cardiológica 

de adultos em relação aos desafios especiais colocados pelas sequelas cardiovasculares 

da DK. 

Métodos: 

Observações foram feitas em uma população de 140 pacientes adultos com DK inscritos 

no Estudo Colaborativo Adulto San Diego KD. 

Resultados: 

Os aneurismas da artéria coronária resultantes da DK na infância estão associados a um 

alto risco de trombose e estenose na entrada ou na saída do aneurisma. Esses 

aneurismas costumam ser altamente calcificados e podem conter uma grande carga de 

trombo que pode obscurecer o tamanho real do aneurisma. Armadilhas no tratamento 

desses pacientes decorrem, em grande parte, da incapacidade de reconhecer a natureza 

das lesões, o que leva a tentativas de dilatar segmentos estenóticos altamente 

calcificados e subdimensionamento de stents. A ultrassonografia intravascular é útil 

para avaliar as verdadeiras dimensões do aneurisma, que podem ser preenchidas com 

trombo. 

A trombólise e o uso de agentes antiplaquetários seguidos de anticoagulação sistêmica 

são estratégias de manejo adequadas para pacientes com infarto agudo. A 

revascularização do miocárdio com as artérias torácicas internas pode ser uma 

estratégia bem-sucedida, mas é preciso ter cuidado para evitar o fluxo competitivo 

através do vaso nativo, levando à falha do enxerto. Em contraste com os indivíduos que 

desenvolveram aneurismas da artéria coronária, os adultos jovens que documentaram 

ecocardiogramas normais associados à DK aguda na infância e que não têm evidência 

de deposição de cálcio na parede arterial, avaliada pela tomografia computadorizada 

(TC), parecem estar sem aumento do risco cardiovascular a médio prazo. Resultados a 

longo prazo para adultos pós-KD na infância ainda estão sendo definidos. 

Conclusões: 

A DK apresenta desafios especiais de manejo para o cardiologista adulto, que deve 

reconhecer as características únicas das lesões cardiovasculares nessa população 

crescente de pacientes. 
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INTRODUÇÃO 

 

Um princípio orientador no cuidado de adultos com lesão coronariana grave como 

resultado da doença de Kawasaki (DK) na infância é primum non nocere. Todos esses 

pacientes devem estar em acompanhamento com um cardiologista adulto com 

conhecimento sobre os desafios únicos no manejo dessa população de pacientes, que 

serão analisados aqui. 

 

ENTENDENDO AS LESÕES DO KD 

 

Primeiro, é importante perceber que, uma vez que a arquitetura da parede arterial 

normal tenha sido danificada durante a fase inflamatória aguda da DK, o segmento 

afetado sempre terá características anormais. As alterações patológicas nestas lesões 

podem incluir a proliferação de miofibroblastos como a formação de camadas de 

trombo ao longo da parede do aneurisma. 

Esses processos, isolados ou em conjunto, contribuem para a estenose progressiva da 

luz do vasoi. Baseado em estudos de cateterismo cardíaco, o endotélio é disfuncional e 

demonstra vasoconstrição paradoxal em resposta à injeção intracoronária de 

acetilcolinaii. Estudos ultrassonográficos intravasculares documentaram a composição 

anormal da parede arterial, que não pode se dilatar sob condições de aumento da 

demanda miocárdica de oxigênioiii. Assim, embora o lúmen pareça normal pela 

angiografia, a parede fibrótica e calcificada atua como uma estenose funcionaliv. Estudos 

de autópsia revelaram uma escassez de alterações ateroscleróticas nesses vasos 

danificadosv. Assim, as alegações de aterosclerose acelerada nestas lesões baseadas na 

histologia virtual por USIC são infundadas e as lesões necróticas e calcificadas 

detectadas por este método representam um único padrão de lesão em KD que não é 

aterosclerose. A história natural dos aneurismas ao longo do tempo está surgindo com 

o maior período de acompanhamento relatado no Japão. Esses estudos longitudinais 

estabeleceram que a maior taxa de complicações está entre os pacientes com 

aneurismas grandes que afetam as artérias coronárias esquerda e direitavi,vii e viii. Para a 

cohort com aneurismas grandes bilaterais, a taxa livre de eventos cardíacos de médio 

prazo (10 a 30 anos) foi de apenas 36%, com um evento cardíaco definido como morte, 

infarto do miocárdio ou intervenção. Assim, este é um grupo que requer monitorização 

frequente e terapias para prevenir a trombose. Outro aspecto importante da DK é a 

propensão a desenvolver aneurismas em leitos arteriais sistêmicos, mais comumente 

nas artérias femorais axilar e ilíaca e comumix e x. Essas lesões são geralmente simétricas 

e os maiores aneurismas seguem o mesmo padrão dos aneurismas da artéria coronária, 

com alta propensão a trombose e calcificação. Os pacientes podem apresentar sintomas 

isquêmicos, incluindo claudicação ou fraqueza em uma extremidade. 

 

GERENCIANDO LESÕES KD 

 

Gerenciamento médico  

As conseqüências dos danos da parede arterial podem se manifestar de várias maneiras. 

Uma via final comum é a trombose completa do aneurisma com desenvolvimento de 

colaterais. Não é incomum ver indivíduos que tromboseiam uma ou mais artérias 

epicárdicas sem sintomas associados de isquemia ou infarto do miocárdio. Esse cenário 

é mais frequente quando a fase aguda da DK ocorre em uma idade muito precoce, o que 



parece favorecer o desenvolvimento de colateraisxi. Esses pacientes basicamente 

realizaram um "auto-desvio" com o crescimento de colaterais para abastecer territórios 

em risco. Seu potencial para isquemia deve ser avaliado por ecocardiografia de estresse 

repetida em intervalos para assegurar o reconhecimento oportuno de alterações na 

perfusão miocárdica. No entanto, muitos desses pacientes vão bem e não são 

candidatos a intervenções ou cirurgia de bypass. O tratamento médico com aspirina em 

baixas doses e uma estatina para manter a saúde vascular são terapias razoáveis nessa 

população de pacientes. Esses pacientes não são candidatos a anticoagulação sistêmica, 

a menos que haja aneurismas que não tenham trombosado. Simulações computacionais 

de hemodinâmica cardiovascular sugerem que os longos segmentos ectásicos 

comumente vistos na artéria coronária direita apresentam maior risco de trombosexii. 

As condições de estresse de parede baixo, alto tempo de ressonância de partículas e 

aumento do índice oscilatório criam um potente substrato para a trombose. Simulações 

computacionais sugerem que o diâmetro absoluto do aneurisma não é o melhor 

preditor de risco trombótico. 

Dados de estudos observacionais e séries retrospectivas de casos apoiam fortemente 

anticoagulação sistêmica para todas as crianças com escore Z (dimensão interna do 

artérias descendente anterior direita ou esquerda normalizadas para área de superfície 

corporal) ≥10 e todos os adultos com diâmetro de aneurisma de 8 mm ou maiorxiii e xiv. 

No entanto, as simulações computacionais sugerem que lesões longas de menor 

diâmetro também apresentam risco de trombose. Melhores métodos são necessários 

para avaliar o impacto hemodinâmico desses aneurismas para melhorar a seleção de 

pacientes que devem ser tratados com anti-coagulação sistêmica. Embora a varfarina 

tenha sido amplamente utilizada no passado, a nova geração de anticoagulantes orais 

(inibidores diretos da trombina e inibidores do fator Xa) provavelmente substituirá a 

varfarina e a enoxaparina em um futuro próximo. Por enquanto, a anticoagulação 

sistêmica com varfarina ou enoxaparina associada à terapia antiplaquetária com 

aspirina constitui a base da terapia para pacientes com aneurismas grandes. O uso de 

estatinas para promover a saúde das células endoteliais também é razoável. 

 

Intervenções baseadas em cateteres 

Os adultos jovens podem apresentar agudamente com angina instável ou segmento ST 

elevado infarto do miocárdio. Na ausência de uma história conhecida de DK na infância, 

o diagnóstico de DK perdida é feito com base na localização e na natureza dos 

aneurismas. Em duas séries examinando angiogramas de pacientes com menos de 40 

anos de idade apresentando síndrome coronariana aguda, 5 e 7% dos pacientes dos EUA 

e Egito, respectivamente, foram julgados como portadores de lesões compatíveis com 

KD não diagnosticada na infânciaxv e xvi. Os aneurismas proximais característicos com 

calcificação extensa devem ser reconhecidos como devidos ao DK antecedente e o USIC 

deve ser utilizado durante a tentativa de revascularização para dimensionar 

corretamente o stent. O uso de inibidores IIb / IIIa e heparina são importantes adjuntos 

para estabelecer e manter a patência nessas artérias. Todos os pacientes nesta categoria 

necessitarão de terapia anticoagulante e antiplaquetária sistêmica de longa duração. 

Para adultos jovens com história conhecida de aneurismas após DK aguda, a 

monitorização de lesões deve ser guiada por princípios estabelecidos para doença 

aterosclerótica. Os pacientes devem ser acompanhados de forma não invasiva com uma 

combinação de angiografia por TC e ecocardiograma de estresse. O cateterismo invasivo 

deve ser reservado para aqueles pacientes nos quais uma intervenção é contemplada. 

O uso de reserva de fluxo fracionada para avaliar o grau de estenose e o USIC para 



dimensionar corretamente o vaso para o implante de stent é fundamental para o 

manejo dessas lesõesxvii e xviii. 

Quando ocorre estenose, estas lesões tendem a ser altamente calcificadas e, portanto, 

requerem diferentes estratégias de manejo de lesões ateroscleróticas típicas. 

Rotacional aterectomia é necessária para dilatar esses segmentos calcificados, bem 

como balões de alta pressão com angioplastia podem levar à formação de neo-

aneurismasxix, xx e xxi. Existe uma experiência limitada com stents farmacológicos e sondas 

biorreabsorvíveis na DK, mas, em princípio, ambas as abordagens devem ser 

apropriadas para essa população de pacientes. Uma literatura de estudo de caso 

descreve o uso de stents revestidos para realizar um procedimento de "passagem" no 

qual o grande aneurisma é excluído pela passagem de um stent cobertoxxii. 

 

Intervenções cirúrgicas 

O uso da cirurgia de revascularização miocárdica em adultos pós-KD tem obtido sucesso 

misto. A armadilha principal está ao nível da seleção de pacientes. Na ausência de 

isquemia provocável, o tratamento clínico conservador é geralmente o melhor caminho. 

Os cardiologistas adultos não familiarizados com os aneurismas gigantes que podem 

resultar de DK muitas vezes sentem-se obrigados a seguir estratégias agressivas, 

incluindo cirurgia. Às vezes isso é motivado pela preocupação de que esses aneurismas 

se rompam. Felizmente, essa é uma ocorrência extremamente rara em adultos, pois 

essas lesões tendem a ser altamente calcificadasxxiii. Uma complicação potencial da 

cirurgia de bypass é o fluxo competitivo persistente através do vaso nativo, o que pode 

levar à falência do enxertoXVIII. Embora a maioria dos aneurismas na DK esteja localizada 

na artéria coronária proximal, aneurismas também podem ocorrer na artéria coronária 

direita distal, próxima à separação da artéria descendente posterior. Essas lesões são 

muito distantes para serem contornadas com a artéria torácica interna.  

O uso de pontes de safena nesta população adulta jovem é problemática devido à 

reduzida taxa de permeabilidade desses enxertosxxiv. Uma abordagem mais difícil 

usando a artéria gastroepiplóica pode ser cogitada. Em geral, as indicações para 

revascularização do miocárdio em DK seguem as mesmas diretrizes da doença 

aterosclerótica, incluindo a grave doença de três vasos. A maior experiência com 

revascularização miocárdica para KD é em pacientes pediátricos e vem de OsakaXXIV. Nas 

mãos de um cirurgião altamente qualificado, a taxa de perviedade de enxerto de 20 anos 

para crianças foi de 87% (IC95%, 78 a 93) para enxertos de artéria torácica interna (n = 

154) e 44% (IC95%, 26 para 61) para enxertos de veia safena (n = 30) (P < 0,001). Os 

aspectos técnicos desafiadores da cirurgia de bypass em crianças não são um problema 

para os cirurgiões que lidam com pacientes adultos com DK. No entanto, a questão do 

fluxo competitivo deve ser cuidadosamente avaliada antes de optar pela intervenção 

cirúrgica. 

 

DIREÇÕES FUTURAS 

 

Embora esta revisão tenha enfocado a patologia da artéria coronária e as conseqüências 

clínicas da formação de aneurismas, também há uma preocupação emergente com a 

fibrose miocárdica progressiva observada na autópsia e no transplante cardíacoV. Se um 

subconjunto desses jovens adultos apresenta inflamação latente na parede arterial e no 

miocárdio, o que é clinicamente silencioso, permanece uma questão em aberto. 

Pesquisas futuras devem se concentrar em estudos de imagem e biomarcadores que 



possam elucidar a inflamação presente que poderia se beneficiar da terapia direcionada. 

O papel da fibrose miocárdica e da arritmia nas mortes súbitas relatadas nessa 

população de pacientes requer mais estudosxxv.  

Claramente, existe a necessidade de melhorias na base de evidências para orientar o 

cuidado e o manejo de adultos com danos nas artérias coronárias após a DK na infância. 

O estabelecimento de um registro seria uma maneira de rastrear intervenções e 

resultados nessa população de pacientes. Infelizmente, tal registro não foi estabelecido 

até o momento em nenhum país. Com exceção da orientação específica da KD, o uso 

das melhores práticas para a doença aterosclerótica em adultos terá que ser suficiente 

por enquanto. Deve-se lembrar, no entanto, que a extensa calcificação dessas lesões, 

sua localização proximal e o desenvolvimento de circulação colateral robusta são 

diferenças importantes da doença aterosclerótica para estes jovens. 
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