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Aneurismas coronarios en la enfermedad de Kawasaki.
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RESUMEN

Se procede al andlisis de la literatura médica en decreciente: (3,5-9)

relaciéon al impacto que representa en la enfermedad de de 0 a 6 meses de edad, mas de 50% de riesgo
Kawasaki, la presenciay trascendenciade los aneurismas '

coronarios, especialmente entre la poblacién pediatrica. de 0 a 1 afio de edad, mas de 30% de riesgo.

Aspectos como diagnéstico, grupos de edad en riesgo, La presentacion clinica de la EK resulta en la
factores de riesgo, prondstico, aspectos anatomo- practica cotidiana muy variable, desde un espectro
patoldgicos son sucesivamente revisados. de una condicién asintomatica cardiovascular, donde
el hallazgo de los aneurismas se hace por eco-
Palabras Claves: Enfermedad de Kawasaki. cardiograma bidimensional a manera de descarte, o
Aneurismas coronarios. por el contrario, con una aparatosa sintomatologia
dada por una falla cardiaca de bajo gasto, con una

SUMMARY insuficiencia cardiaca congestiva manifiesta, signos

de shock, regurgitacién mitral severa o muerte subita.

We present an analysis of the medical literature re- EIl descubrimiento de los caracteristicos aneuris-
lated to the presence and transcendency of coronary Mmas coronarios hasido reportado en nifios, en quienes

aneurysms in Kawasaki's disease, especially in pediatric la enfermedad como tal no llegé a cumplir los

population. Aspects like diagnosis, age's group and criterios diagndsticos de EK (10). Los aneurismas
other risk factors, prognosis and anatomo-pathological  |legan a alcanzar sus maximas dimensiones entre la
findings are revised. 3ay 8asemanade iniciada la enfermedad, a partir de
ese momento suele comenzar el proceso de regresion

Key words: Kawasaki disease. Coronary artery gradual de los mismos (11). Diversos vasos coro-
aneurysms. narios colaterales no se logran ver por la angiografia
en sujetos con la EK hasta tanto no se completa la

oclusién total de alguno de los troncos principales.

INTRODUCCION Tatara y col. (12) consideran en su estudio que

fueron demostrados vasos arteriales colaterales en
Diversos autores, especialmente japoneses, han 32 de 33 nifios (97%), con secuelas coronarias seve-

estimado que aproximadamente de un 10 a 20% de 'as (chusién igual o superi(_)ral 90% de la reduccion
los pacientes con la enfermedad de Kawasaki (EK) d_eI diametro de las coronarias mayores). L_a presen-
llegan a desarrollar aneurismas de las arterias i@ de estos vasos colaterales no constituye una
coronarias, especialmente en la fase subaguda del9arantia de proteccion de futuros episodios de
proceso, es decir, entre 10 a 25 dias luego del inicio iSquemia miocardica, especialmente aquella provo-
del cuadro clinico (1-4). Siestablecemos los grupos ¢ada o inducida por estrés (12).

de edad en riesgo veremos que los infantes menores La vasculitis como proceso a nivel de las coro-
de 1 afio de edad, representan el grupo de mayornarias principales esta presente en todos los indi-
riesgo para desarrollar los aneurismas coronarios; viduos afectados por la EK, aun en aquellos con la
citan ciertos autores la siguiente correlacién ausenciademostrada de dilataciones aneurisméaticas
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en fase aguda (13). Resulta de vital trascendencia fiebre prolongada igual o mayor de 2 semanas de
para el equipo médico tratante, el identificar pacien- evolucién, asi como unincremento en el recuento de
tes con aneurismas extensos debido a que los porta-plaquetas (trombocitocis), elevacidon significativa
dores de este problema requieren de un adecuadode la velocidad de sedimentacion globular (VSG) y
soporte intensivo y tratamiento agresivo que reduzca una edad menor de 5 afios.

sustancialmente el riesgo de trombosis (14). Todos Novelli y col. (23) y Chabali y Haynes (24)
los nifios con EK necesitan de una evaluacion ggstienen que niveles elevados en plasma de beta-
especializada de su condicién cardiovascular “per tromboglobulina durante las fases aguda y sub-aguda,
se”. Los estadios subagudos y convalescientes gdemas de la trombocitosis, resultan en un incre-
constituyen las etapas mas criticas dentro del desa- mento del riesgo de formacién de los aneurismas
rrollo del proceso, dado que el 70% de los decesos ¢oronarios. Ono y col. (25) encontraron que coexis-
suelen ocurrir entre 15 a 45 dias luego del comienzo tjan cambios en la quimiotaxis de los granulocitos y
febril. La mayoria de las muertes son consecuencia g|tgs niveles de complejos inmunes circulantes en

de infartos miocardicos masivos secundarios a la aquellos pacientes con EK y presencia de aneurismas
subita oclusion de un aneurisma coronario por coronarios.

trombos neoformados o bien por ruptura violenta
del aneurisma, desencadenando un taponamiento
pericardico (14-16). La muerte subita en nifios y
adultos jovenes coincide con un primer episodio de
laEK (14). LaEK enlainfanciay la nifiez temprana

Si los diversos datos clinicos y de laboratorio se
organizan de un modo racional, los mismos pueden
servir, amanera de un sistema clinico de evaluacién,
(puntuacién) para identificar pacientes con EK y

. . L. elevado riesgo de padecer aneurismas coronarios.
deviene finalmente como la causa mas importante . : .
En tal sentido, citamos en el Cuadro 1 la clasifica-

de aneurismas coronarios y de diversos segmentos _.. : .
. . cion de Nakano y col. (8) para situar el riesgo de

vasculares extracardiacos, descubiertos casualmente : - . L

. ) . ... enfermedad coronaria en funcidon de una triada clinica
en adultos. Un episodio previo de EK suele constituir o

T . y hallazgos paraclinicos precoces.
el antecedente significativo como causa posible de
un aneurisma proximal de las coronarias (troncos

. L Cuadro 1
coronarios principales) en adolescentes o adultos
jovenes (16-21). Puntuacion clinica de riesgo de
Factores de riesgo para aneurismas coronarios. aneurismas coronarios (8)
Los hallazgos clinicos pueden ser clasificados como ; .
. S N . Item Categoria Puntuacion
posibles o definitivos; Hicks y col. (9) los considera
a manera de pautas para un adecuado manejo de loEdad de comienzo menor de 1 afio -1
casos, ya que tales factores estan presentes en mas 1 a2 afios 0
de un 70% de los sujetos afectados por la EK, en mayor 2 afios +1
presencia o ausencia de aneurismas coronarios. 5 oo o reactvat 0 a 14+ +2
Signos posibles.Se incluyen aquellos factores 5+ 0
que pueden representar un valor predictivo potencial 6+ -3
de la presencia de aneurismas coronarios; se reunen
entrezllos varones menores de 1 afio de e'dad fiebreRecuento plaguet. menor 30 x"10 1
! ! mayor 30 x 10 +1

prolongada, ruidos cardiacos poco audibles,
elevacién plasmatica de las enzimas cardiacas y, *Método radioinmunodifusion simple; éste coincide con

finalmente un intervalo prolongado. el método aglutinacion latex por laser.
Criterios o signos definitivos Se incluyen en
este grupo, soplo sistélico apical, shock cardiogéni- El grupo de menor riesgo estaria integrado por

co y hallazgos electrocardiograficos compatibles pacientes con una puntuacion total de 0 o positivo
conisquemia miocardica, ademas de la cardiomega- (+), mientras que el grupo de riesgo mayor estaria
lia manifiesta radioldgica; casi todos los sujetos con comprometido con sujetos que obtuvieron una
estas graves anormalidades tienen una enfermedadevaluacion total negativa (-). La seleccidon de un
coronaria subyacente plenamente instalada (9). grupo de riesgo elevado permite al clinico tratante

Ichida y col. (22) en su estudio encontraron que Proveerse de informacion adicional para iniciar la
entre los factores de riesgo coronario se tenia una terapia con inmunoglobulinas (8).
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Aunque el sistema de puntuacion de Nakano y

fase aguda (5 a 10 dias luego del comienzo febril)

col. (8) se ha usado en los pacientes de riesgo constituyen elementos predictivos suficientes para

potencial, el ecocardiograma bidimensional (ECO-
B) resulta definitivamente superior en cuanto a la
especificidad y sensibilidad como técnica diag-

futuros hallazgos de aneurismas coronarios (28,29).
El electrocardiograma como técnica diagndstica
carece en estos pacientes de una gran utilidad, ademas

néstica de certeza en la deteccidn de los aneurismasde constituir un parametro de caracter predictivo

coronarios.
Rowe y col. (14) proponen a su vez otro sistema

pobre para futuros aneurismas coronarios (26),
aunque el ECG puede revelar anormalidades diversas

de puntuacion para estimar de manera cuantitativa d¢ 1a onda Q y cambios sugestivos de isquemia

el riesgo potencial elevado de aneurismas coronarios,

como lo podemos apreciar en el Cuadro 2.

Cuadro 2

Puntuacion clinica de riesgo de
aneurismas coronarios (14)

Criterio Puntuacion

2 1 0

Sexo - Varones -
Edad (< 1 afio) - + -
Fiebre (dias) +/= 14-15 -/=
16
Hemoglobina
(- 10 g/dl) - + -
VGS (mm/hora) +/= 60-100
101
Conteo leucocitos
(x 10(9)/L)
Elevacion VSG
(dias)
Cardiomegalia
(indice C/T +0,5) - + -
Trastornos ritmo
cardiaco + - -
ECG cambios
anormales

+30 26-30

+30 - -

La mayoria de los aneurismas son bilaterales vy,
preferentemente de localizacién en la porcién proxi-

miocardica en sujetos afectados por aneurismas; se
tiene el inconveniente que a pesar de haberse
demostrado los aneurismas coronarios, hasta un 40%
de los individuos enfermos no llegan a presentar
anormalidades en el trazado ECG (14). Liny col.
(30) describen una elevacioén significativa en los
niveles de interleukina 2 y gamma-interferon, du-
rante la 2a y 3a semana; se infiere su uso como
parametro paraclinico predictivo de la eventual
formacion de aneurismas coronarios. Ademas del
ECO-B resulta de gran utilidad, por su certeza
diagnostica, la angiografia (coronariografia), para
la busqueda de aneurismas coronarios, inclusive
como método de pesquisa en todos los pacientes en
fase sub-aguda (posterior a los 28 dias) (31). La
técnica de las imagenes aneurismaticas resulta
Optima para las anormalidades proximales en los
troncos coronarios, pero pueden descuidarse o
pasarse por alto aquellas neo-formaciones en la
arteria circunfleja anterior izquierda descendente o
en la rama distal de la coronaria derecha (31).

El pronostico de la enfermedad coronaria en
aquellos casos de Kawasaki depende de la exten-
sion de los aneurismas, asi como de las dimensiones
intrinsecas, demostradas en las angiografias ini-
ciales; de acuerdo al grado de severidad de las le-
siones, se pueden inferir en consecuencia, criterios
de prondstico. Lainmensa mayoria de los aneurismas
pequefios, aquellos menores de 4 mm de didmetro,
desaparecen en un plazo de meses. En cambio, los
aneurismas coronarios medianos, entre 4 a 8 mm de
didmetro, usualmente experimentan una involucién

mal de las arterias coronarias. A veces se han rese-gp yn plazo mayor, de 1 a 2 afios por lo general. Los
flado aneurismas de ubicacion topografica atipica, aneurismas coronarios grandes, mayores de 8 mm de
como lo puede ser periférica o en ramos coronarios giametro, lo mas frecuente es que progresen hacia la
distales (6,24,26). Kuribayashi y col. (27) han ocjusion de laluz vascular; esta Gltima puede suceder
estimado que un 1/3 de los aneurismas se ubican engp yn periodo de afios (11,29,32). Los aneurismas
la arteria coronaria derechay 2/3 en laizquierda; un mayores de 9 mm de diametro, particularmente si

70% se restringen a las porciones proximales de 1as gon extensos, corren el gravisimo riesgo de una
coronarias, 16% en las porciones medialesy un 14% qc|ysion total (27). En un estudio prospectivo de

de ubicacion mas bien distal.

Diagnéstico. La deteccion de un derrame
pericardico y de una regurgitacion mitral durante la

Gac Méd Caracas

larga data, en relacion al prondstico de los
aneurismas, secuela de EK, se comprob6 su tendencia
casiirreversible a la estenosis u obs-truccién vascu-
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lar en un plazo de varios afios, aun en combinacién y col. (38), también han corroborado la presencia de
con terapéutica anti-plaquetaria efec-tiva y aneurismas coronarios, inclusive con la simul-
prolongada; de alli que diversos tratamientos se han taneidad de aneurismas extracardiacos (arterias
planteado en estos casos, incluyendo las opcionessubclavias, axilares e iliacas) en los dos primeros
quirdrgicas, estas ultimas consideradas en algunos casos documentados en Venezuela, con el diagnés-
pacientes (33). Tal como lo reseflamos, los ticoinequivoco establecido envida mediante ecocar-
aneurismas alcanzan sus maximas dimensiones en-diogramas bidimensionales Doppler y cineangio-
tre la 32y 82 semanas luego del inicio del proceso grafiacoronaria. Se discute en este ultimo trabajo el
moérbido, a partir de ese momen-to suele iniciarse la posible papel de una predisposicion genética dado
regresion de las lesiones (11). Lainvolucién ocurre el parentesco entre los pacientes.

en un plazo variable, entre 1 a 2 afios en la mitad 0 gyarez y col. (39) apreciaron en su estudio meta-
2/3 de los casos; el resto, exhibe de manera persis- gpalitico de la EK, una relacién inversamente

tente sus aneurismas localizados o coronarios de proporcional entre un diagnéstico precoz e inciden-

trayectos dilatados o sinuosos, con el subsecuentecia de aneurismas coronarios, destacandose la
riesgo de una enfermedad isquémicay ateroesclerosisysencia de complicaciones en el grupo que recibié
prematura (3,4,27). aspirina e inmunoglobulina intravenosa.

Takahashi y col. (4) estimaron que hay factores
que logran favorecer el proceso de regresidn aneuris-
maticay, en consecuencia los riesgos potenciales de
futuras complicaciones cardiacas; entre ellos, el
sexo femenino y aquellos aneurismas de morfologia
fusiforme. Algunos autores han destacado casos 1. Daniels SR, Specker B, Capanari TE, et al. Correlates
con el antecedente de aneurismas por EK que han of coronary artery aneurysms formation in patients with
involucionado, pero persistio el riesgo potencial de Kawasaki disease. Am J Dis Child 1987;141:205-207.
complicaciones a pesar de que la luz arterial era de 2. Shulman ST, McAuley JB, Pachman LM, et al. Risk of
apariencia normal, pero con un endotelio intrinseco coronary abnormalities due to Kawasaki disease in

anormal (16,34,35). urban area with small Asian population. Am J Dis
Child 1987;141:420-425.
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La Gaceta Médica de Caracas hace 100 anos

“Notas

—Unicamente en Venezuela, en donde parece |5 ensefianza médica, en vista de su deficiencia en
que el criterio de lo justo ha desaparecido y cada dia \yenezyela. Y henos ahora con un solio en la sala de

van siendo mas raras las acciones que se encaminarbxémenes, propio para reyes 6 papas, un salén para
a un fin util, se registran hechos como el que vamos |4¢ abogados, otro para la Junta Superior de
arelatar. Instruccién popular y otras cosas de menor
Todo el mundo sabe, y los médicos deben saberlo importancia aun, en tanto que el Anfiteatro de
mejor, que entre nosotros la ensefianza de la medicinaAnatomia permanece solitario, cubiertas de polvo
es muy deficiente, por la circunstancia de no existir sus mesas, llenos los estantes de instrumentos
los estudios practicos inseparables de toda ciencia inservibles por lo antiguo: el gabinete de quimica en
de observacion y experiencia. Es urgente crear un un estado aln mas deplorable; los estudiantes
laboratorio de anatomia patologica en el Hospital ansiosos de aprender y los profesores desesperados
Vargas; reorganizar el anfiteatro de anatomia de la de no poder ensefiar por falta de elementos.
Universidad haciéndole apto para el objeto a que  gerja muy facil demostrar con nimeros que si ese
esta dest.inad.o; establecer un gabinete de quimica y ginero tan mal invertido se hubiera empleado en el
otro de historia natural etc. etc. verdaderofomento de la Universidad, tendriamos
Indtiles han sido hasta ahora todos los esfuerzos hoy un laboratorio en el Hospital Vargas para la
hechos en el sentido de obtener mejoras para la Anatomia patoldogica, rama esta de la ciencia
ensefianza médica y seguimos siendo el pais mascompletamente ignorada en Venezuela; en ejercicio
atrazado de la América en organizacion universitaria, el anfiteatro anatémico y quizas hubiera alcanzado
para verglienza de la generacion actual. Toda tenta-algo para mejorar el gabinete de quimica.
tiva se ha estrellado ante la resistencia invencible Pero né, el Consejo de Médicos creyé mas util

del argumento aquiles: no hay dinero ! invertir los 15.000 bolivares en adornos, letreros

Ante la elocuencia aterradora de esa frase, charros, cosas superfluas, etc., que en abrir nuevos
nosotros los primeros, nos hemos inclinado. Sin horizontes & la juventud estudiosa y levantar el
dinero es utopico pensar en reformas que requieren espiritu cientifico nacional.

la inversion de sumas mas o menos .conS|derabIes Y ¢Noescierto que en todo esto se nota una especie
nos hemos acojido al Gltimo recurso: la esperanza. ge extravio del criterio de lo justo y de lo Gtil?

Pero ahoraviene a sorprendernos unadeclaracion | no se nos arguya diciendo que el Consejo de

del Consejo de medicos que pregunta al Ministerio pgdicos no puede disponer de sus fondos sino con
de Instruccion Publica en que puede invertir una g5 torizacién del gobierno. Eso lo sabemos, pero
cantidad que posee y tiene depositada en su tesoreriga mpién sabemos que el Consejo no solamente ha
(alrrededor de B. 15.000). Y el Ministerio, a quien podido, sino que era su imprescindible deber decir
no se le advierten las necesidades que deben llenarsey| ministro que era urgente fomentar la ensefianza
con preferencia, decide afectar la referida suma, al practica de la medicina y que esa suma podia

fomentode la Universidad Central. Y vemos con jpyertirse en ese sentido, indicandole lo que podiay
indignacion que esos bolivares se invierten en ador- gaopia hacerse. Estamos seguros de que si tal se
nar la Sala de examenes, decorar salones para losppiese hecho, el actual Ministro que es un joven de
abogados y los ingenieros, en reparar la techumbre progreso y por ende médico hubiera accedido & la
del edificio y el pavimento de los claustros, etc. etc. justisima solicitud del Consejo.

obras que el Gobierno esta obligadisimo & ejecutar
con fondos de la Tesoreria nacional, pués a su cargo
corre la administracion de los cuantiosos bienes de
la Universidad.

El injustificable error esta consumado y a noso-
tros no nos queda otro recurso que protestar como en
efecto lo hacemos, como representantes del gremio
médico en la prensa, como catedraticos de medicina

No se le ocurrio al referido Consejo, que tan poco gp |5 Universidad y como ciudadanos amantes del
ha hecho por el progreso de las ciencias medicas, ggper y de la ciencia”.

indicar al Gobierno que esa suma debia dedicarse, , .
no al fomento de la Universidad sino al fomento de (Gac Méd Caracas 1894,2:104.)
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