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RESUMO 
 

A doença de Kawasaki é caracterizada por uma vasculite aguda sistêmica que ocorre na 
grande maioria dos casos em crianças menores de cinco anos de idade. A doença tem 
curso autolimitado e tratamento baseado no uso de imunoglobulina intravenosa e salici-
latos. A principal gravidade se dá pelas possíveis complicações, sendo a mais grave a 
formação de aneurismas de artérias coronárias. O presente trabalho visa relatar o caso 
de uma paciente que não recebeu o diagnóstico de doença de Kawasaki na infância. Na 
vida adulta, durante ecocardiograma diagnosticou-se uma hipocinesia de parede inferior 
e parte distal do septo inferior. Em posterior angiografia, verificou-se artéria coronária 
direita ectásica em toda a sua extensão. Trata-se de um caso raro devido à formação de 
aneurismas coronarianos não tratados, após anos de doença, e sua manifestação isquê-
mica. 
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ABSTRACT 
 

Kawasaki disease is characterized by the presence of acute systemic vasculitis that 
occurs in most of cases in children under five years of age. The disease has an auto-
limited path and the treatment is based on intravenous immunoglobulin and salicy-
lates. The main gravity is due to the possible complications, and the most serious is 
the formation of coronary artery aneurysms. The present work aims to report the 
case of a patient, who did not receive the diagnosis of Kawasaki disease in child-
hood. In adulthood, an inferior wall hypokinesia and a distal part of the inferior 
septum were diagnosed by echocardiogram. In a subsequent angiography it was 
verified a ectasia right coronary artery throughout its extension. This is a rare case 
due to the formation of untreated coronary aneurysms after years of illness associ-
ated with ischemic manifestations. 
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Introdução 
 

 

A doença de Kawasaki (DK) foi descrita inicialmen-
te por Tomisaku Kawasaki em 1967.1 Possui prevalência 
de 112 casos para cada 100 mil crianças com idade abaixo 
de cinco anos2 e a relação entre crianças do sexo masculi- 
   
 

 
 
 
 
 
 

 

no e feminino é de 1,5 a 1,7:1,0.3 A DK é uma vasculite 
sistêmica de vasos de médio calibre, generalizada e de 
curso autolimitado, com predileção pelas artérias coroná-
rias. Vários órgãos e sistemas são acometidos pela doen-
ça, como pulmões, intestinos e coração.4 Sua morbidade 
relaciona-se principalmente a causas cardiológicas que 
podem aparecer tardiamente, sendo mais frequentes 
aneurismas e ectasias de coronárias.5 Existe possibilidade 
de formação de aneurismas em artérias coronárias, re-
nais, femorais, braquicefálicas, axilares, e outras em me-
nor proporção.2,6 
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As manifestações clínicas mais frequentes da DK 
são febre, congestão ocular bilateral, alterações de lábios 
e cavidade oral, exantema polimorfo, alterações de ex-
tremidades e linfadenopatia cervical não supurativa. A 
presença de cinco desses critérios define o diagnóstico da 
doença.7,8  

O acometimento cardíaco é um aspecto marcante 
da DK em decorrência de sua frequência e gravidade, 
com possibilidade de ocorrer miocardite, pericardite, 
endocardite, comprometimentos valvulares e prejuízo à 
estrutura das artérias coronárias. Os danos coronaria-
nos podem se caracterizar por estenoses ou formação de 
aneurismas, aparecendo em cerca de 18 a 25 dias após a 
instalação da doença. A artéria coronária direita é aco-
metida em cerca de 3% dos casos, a esquerda em 12% e 
ambas em 8%.1,9 

As alterações patológicas incluem não só a prolife-
ração de miofibroblastos, mas também a formação de 
trombos na parede dos aneurismas. A longo prazo, na 
vida adulta do paciente ocorrem calcificação e fibrose de 
tais estruturas que atuam como uma estenose funcional 
das coronárias. Associado a este mecanismo fisiopatológi-
co existe uma aterosclerose acelerada nos locais em que 
ocorre tal processo patológico.  

O objetivo do presente trabalho é relatar um caso 
de manifestação isquêmica atípica em paciente com DK 
prévia não diagnosticada na infância.  
 
 
Descrição do Caso 
 

RCR, 50 anos, branca, sexo feminino, compareceu à 
consulta com cardiologista para acompanhamento devido 
à hipertensão arterial sistêmica diagnosticada há 32 anos. 
Fazia uso de clortalidona 25 mg e propanolol 10 mg ao 
dia, mantendo pressão arterial em níveis normais. Anu-
almente realizava investigação de perfil lipídico e eletro-
cardiograma. Tabagista há 37 anos. Referiu queixa ines-

pecífica, constituída por dor epigástrica de média intensi-
dade, sem irradiação. A dor era quase diária, de início há 8 
anos e, desde então, apresentando períodos de piora 
importante. Na infância, apresentou inúmeros quadros 
infecciosos com diagnóstico não esclarecido, com sinto-
mas típicos de faringoamigdalite e otite, além de quadros 
de febre de origem desconhecida.  

Devido à história de hipertensão de longa data, ta-
bagismo e dor epigástrica de origem desconhecida, foram 
realizados uma radiografia de tórax (sem alterações) e 
um ecodopplercardiograma, que revelou déficit de con-
tratilidade miocárdica da parede inferior e do segmento 
distal do septo inferior associado à disfunção diastólica 
do ventrículo esquerdo grau I com alteração de relaxa-
mento. Os parâmetros anatômicos e a capacidade funcio-
nal se encontravam dentro da normalidade para a idade 
da paciente. Não apresentava qualquer manifestação 
típica de doença coronariana ou arritmias. 

Foi realizada uma cineangiocoronariografia 
com ventriculografia esquerda por técnica de punção 
da artéria radial (Figura 1). O exame mostrou artéria 
coronária direita dominante e ectásica em toda a sua 
extensão, irrigando parede posterior do ventrículo 
esquerdo e sem lesões obstrutivas (Figura 1a), ramos 
ventricular posterior e descendente posterior ectási-
cos e sem lesões obstrutivas, tronco da artéria coroná-
ria esquerda sem obstruções (Figura 1b), artéria des-
cendente anterior com lesão obstrutiva acometendo 
50% da luz do vaso com ramos diagonais normais e 
artéria circunflexa e ramos marginais sem alterações. 
Foi observada importante hipocinesia da parede ínfe-
ro basal (Figura 1c). 

A paciente foi orientada sobre os achados dos 
exames e a necessidade de mudança dos hábitos de vida. 
Foi prescrito ácido acetilsalicílico (AAS) 100 mg, sinvasta-
tina 20 mg e losartana 50 mg diários. Houve melhora da 
epigastralgia aproximadamente trinta dias após institui-
ção desses medicamentos. 

 
 
 

 
 

   

Figura 1a Figura 1b Figura 1c 

Figura 1. Imagens de cineangiocoronariografia com ventriculografia esquerda. 
1a, Coronária direita; 1b, Coronária esquerda (visão oblíqua anterior direita); 1c, Ventrículo esquerdo. 
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Discussão 
 

A febre é um sinal característico de diversas doen-
ças comuns à prática pediátrica, incluindo as vasculites. 
As doenças febris em crianças abaixo de cinco anos se 
apresentam, muitas vezes, de modo completamente atípi-
co, fato que pode minar a determinação diagnóstica pre-
coce ou impedir que um diagnóstico seja estabelecido. No 
caso apresentado, a paciente possuía história de diversos 
episódios febris na infância, fato que possivelmente mas-
carou o diagnóstico da DK. Devido à sua maior incidência 
na primeira infância, muitas vezes o adulto não se recorda 
se apresentou os sintomas diagnósticos da DK e, devido a 
este fato, na fase adulta as complicações muitas vezes não 
são identificadas. 

Os aneurismas de coronária ocorrem em ordem de 
maior para menor frequência na parte proximal da artéria 
descendente anterior; proximal da coronária direita; 
seguidas pela coronária esquerda; circunflexa e, em me-
nor proporção, parte distal da coronária direita e na sua 
junção com a descendente anterior.1  

A topografia do déficit de contratilidade indica que 
o infarto silencioso prévio ocorreu por obstruções atero-
trombóticas na artéria ectásica. A artéria acometida pelos 
aneurismas era a coronária direita, que foi identificada 
como artéria dominante. Isso significa que a vasculariza-
ção da área ínfero-basal do ventrículo esquerdo, a qual é 
hipocinética, seria realizada pela coronária direita ectási-
ca, ratificando a associação desta com a dor isquêmica 
apresentada pela paciente. 

A imunoglobulina intravenosa é a principal droga 
no tratamento da DK. Deve ser usada na fase aguda, ide-
almente nos sete a dez primeiros dias de doença, com 
finalidade de evitar sequelas vasculares.9,10,11 O AAS é 
administrado em altas doses na fase aguda para potencia-
lizar o efeito anti-inflamatório. Em pacientes nos quais 
ocorreram complicações cardíacas, o AAS deve ser manti-
do indefinidamente.12,13 Também são utilizados imunos-
supressores e agentes citotóxicos.14,15 

O rastreamento de anormalidades cardíacas é im-
prescindível na DK. O principal exame utilizado é o eco-
cardiograma, que deve ser realizado no momento da 
suspeita diagnóstica. Caso este primeiro apresente sinais 
de progressão para aneurismas ou presença de trombos, 
deve-se repeti-lo semanalmente.16,17 Se não demonstrar 
alterações, repetir na segunda semana e após 6 a 8 sema-
nas. Na fase aguda, o exame pode detectar arterite coro-
nariana, redução da contratilidade miocárdica do ventrí-
culo esquerdo, regurgitação da valva mitral, além de 
aneurismas coronarianos. A angiografia é considerada 
padrão-ouro para verificar o comprometimento cardíaco, 
mas se trata de um exame invasivo sendo realizada ape- 
 

 
 

nas em situações como presença de isquemia miocár-
dica, múltiplos aneurismas, aneurismas gigantes ou 
estenose coronariana. 

A maioria das dilatações (50 a 70%) tem resolução 
angiográfica em até dois anos; porém, aneurismas que 
não resolverem em seis semanas merecem acompanha-
mento ecocardiográfico na vida adulta.17 Como a paciente 
não teve diagnóstico determinado na infância, nunca 
havia realizado ecocardiograma até apresentar a dor 
epigástrica recorrente. Além disso, como citado, as altera-
ções arteriais decorrentes da DK não são restritas às co-
ronárias, podendo acometer também as artérias renais. 
Dessa maneira, seria de fundamental importância que 
esta investigação adicional tivesse sido realizada quando 
foi estabelecido o diagnóstico de hipertensão arterial.  

Além da regressão, os aneurismas podem evoluir de 
outras diferentes maneiras, tais como estabilização, progres-
são para estenose ou obstrução e até rotura.18 Quando ocor-
re evolução para estenose de segmentos arteriais, pode 
ocorrer o desenvolvimento de doença coronariana isquêmi-
ca com possível evolução para infarto agudo do miocárdio, 

informação corroborada pelo fato de que esta é a principal 
causa de morte por DK em adultos.1,19 

A associação da DK com manifestações isquêmicas 
(incluindo angina instável e infarto agudo do miocárdio 
sem elevação do segmento ST) muitas vezes não tem 
diagnóstico estabelecido. Através de análises angiográfi-
cas, estima-se que aproximadamente 5 a 7% dos pacien-
tes abaixo de 40 anos que apresentam síndrome corona-
riana nos Estados Unidos tenham lesões sugestivas de DK 
não diagnosticada na infância.19 

É importante salientar que a doença isquêmica 
decorrente da DK pode não estar associada à alteração 
de perfil lipídico ou formação de placas de ateroma,1,19 
pois sua etiologia se dá pela vasculite. Porém, a pacien-
te em questão possui também fatores de risco para 
doença aterosclerótica, a qual pode ter participação 
adicional no quadro cardiológico. A lesão obstrutiva de 
50% no terço médio da artéria descendente anterior 
corrobora tal afirmação. 

 
 

Conclusão 
 
A DK é uma vasculite que deve sempre ser um di-

agnóstico diferencial a ser considerado diante de manifes-
tações isquêmicas tardias, tanto típicas quanto silencio-
sas, para que possa ser realizada abordagem terapêutica 
direcionada, visando às características aterosclerótica e 
trombótica de tal patologia. 
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