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PALABRAS CLAVE Resumen La enfermedad de Kawasaki es una vasculitis autolimitada propia de lactantes y
Enfermedad nifos, que se caracteriza por lesiones de las arterias coronarias (especialmente aneurismas);
de Kawasaki; se considera una de las principales causas de cardiopatias adquiridas en nifos.

Vasculitis; No se conoce la causa de la enfermedad de Kawasaki. Una hipotesis es que agentes infecciosos
Aneurismas producen la enfermedad solo en pacientes genéticamente predispuestos, aunque es posible
coronarios; que se trate de una respuesta inmunoldgica desencadenada por agentes microbianos. Por razon
Angioplastia desconocida predomina en individuos asiaticos.

percutanea; El tratamiento esta dirigido a prevenir la trombosis coronaria y reducir la inflamacion; se basa
Cirugia de en la administracion de acido acetilsalicilico y altas dosis de inmunoglobulinas intravenosas, las
revascularizacion cuales reducen el desarrollo de aneurismas de un 25 a un 4%. Actualmente, se puede utilizar
coronaria; la angioplastia percutanea y la cirugia de revascularizacion coronaria para tratar la isquemia y
México disminuir los sintomas de angina. Aunque existen numerosos articulos relativos al manejo qui-

rargico de la arteriopatia coronaria por enfermedad de Kawasaki, hay escasa informacion sobre
el manejo anestésico durante estos procedimientos, por ello se describe el manejo anestésico
de una paciente llevada a cirugia de revascularizacion coronaria, y se hace una revision de la
literatura existente.

© 2012 Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez. Publicado por Masson Doyma México
S.A. Todos los derechos reservados.

KEYWORDS Anesthesia for coronary revascularization in patients with Kawasaki disease:
Kawasaki disease; Case report

Vasculitis;

Coronary aneurysms; Abstract Kawasaki disease is a self-limited vasculitis that occurs predominantly in infants and

young children, that is characterized by coronary artery lesions (especially aneurysms). It is
one of the leading causes of acquired heart disease in children.
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The etiology of Kawasaki disease still remains unknown. A hypothesis is that an infectious

Percutaneous agent produces clinically apparent disease only in certain genetically predisposed individuals.
coronary It also is possible that the disease results from an immunologic response and is triggered by

interventions;
Coronary artery
bypass graft;
Mexico

different microbial agents. For unknown reason it dominates in Asians.

Treatment is directed to prevent coronary thrombosis and reduce inflammation; it is based
on high-dose intravenous immunoglobulin and acetyl salicylic acid, which significantly reduce
the risk of coronary artery aneurysms from 25 to 4%. In order to reduce myocardial ischemia,
percutaneous coronary interventions and coronary artery bypass graft can be used. There is a lot
of information about surgical techniques for coronary artery complications linked to Kawasaki
disease, but minimal information about anesthetic techniques; for this reason, we describe the
anesthetic management of a patient who required coronary artery bypass graft, and we present
a literature review on the topic.
© 2012 Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez. Published by Masson Doyma México

S.A. All rights reserved.

Introduccion

La enfermedad de Kawasaki (EK), es una vasculitis autoli-
mitada propia de lactantes y ninos, que se caracteriza por
lesion de las arterias coronarias, y se reportd por primera
vez en Japon en 1967, por el Dr. Tomisaku Kawasaki, aun-
que se ha encontrado en diversos grupos raciales del mundo.
En la actualidad se considera una de las principales causas
de cardiopatias adquiridas en nifios' ™. En México, Gil Veloz
et al. reportaron una serie de 22 pacientes en 7 anos, de los
cuales el 82% fueron menores de 5 afnos, con una relacion
masculino:femenino 1.4:1°.

No se conoce la causa de la EK. Una hipotesis es que
agentes infecciosos producen la enfermedad solo en pacien-
tes genéticamente predispuestos’#°. Otro planteamiento es
que la excesiva expresion de la enzima o6xido nitrico sinte-
tasa inducible y la elevada produccion de oxido nitrico en
las células mononucleares podrian estar involucradas en la
patogénesis de la EK”2. Investigaciones recientes sugieren
una hipdtesis alternativa: la respuesta inmune en la EK es
oligoclonal y las inmunoglobulinas A desempenan un rol cen-
tral, por lo cual es posible que se trate de una respuesta
inmunolodgica desencadenada por agentes microbianos'. En
pacientes con EK, en los que no se han detectado anoma-
lias coronarias, se han reportado cambios preclinicos, tales
como: trastornos en la funcion endotelial, en la elasticidad
de la pared, en el flujo regional miocardico y en el flujo de
reserva miocardico?”’.

El diagnostico se basa en la presencia de fiebre de 4 a
5 dias de evolucion, con al menos 4 o 5 criterios clinicos prin-
cipales: rash cutaneo, conjuntivitis bilateral no exudativa,
inflamacion de la mucosa oral, linfadenopatia cervical usual-
mente unilateral, enrojecimiento de palmas de las manos y
plantas de los pies. No se conoce ninguna prueba diagnds-
tica especifica, sin embargo, existen datos de laboratorio y
ecocardiograficos que son altamente sugestivos'™.

El tratamiento en fase aguda esta dirigido a reducir la
inflamacion en las arterias coronarias y prevenir la trombosis
coronaria®; se basa en la administracion de acido acetilsa-
licilico (AAS) y altas dosis de inmunoglobulinas intravenosas
en los primeros 10dias de la enfermedad, lo cual acorta la

duracion de la fiebre y reduce el porcentaje de aneurismas
en las arterias coronarias de un 25 a un 4%"%*. El uso de
esteroides es controversial* ',

Informe de caso

Se trata de una paciente femenina de 2 anos de edad,
hospitalizada por cuadro de 10dias de evolucion caracteri-
zado por sindrome febril, sequedad nasal y diarrea acuosa,
inicialmente tratada como gastroenteritis probablemente
infecciosa. Progreso con dificultad para deglutir, eritema
conjuntival, sequedad de mucosa oral y picos febriles de
hasta 39.8 °c, ademas de eritema en pared abdominal y dor-
sal. Ante estos hallazgos, se establecio el diagndstico de EK
y fue tratada con inmunoglobulinas intravenosas 2 g/kg con
lo que la sintomatologia remiti6 en 48 h y se realizd estudio
ecocardiografico que mostra dilatacion del tronco coronario.
Egresd con indicacion de AAS 50mg/dia, via oral. Aproxi-
madamente 2 semanas después, presento fiebre, nauseas,
vomitos, diaforesis, astenia y adinamia por lo que fue hos-
pitalizada nuevamente. A su ingreso se demostré en trazo
electrocardiografico supradesnivel del segmento ST en V3.
Se realizé nuevo estudio ecocardiografico que mostré insu-
ficiencia tricuspidea ligera, presion sistolica de la arteria
pulmonar de 29 mmHg, fraccion de expulsion del ventriculo
izquierdo de 72% y ectasia de 6 mm de la arteria corona-
ria derecha; y estudio de angiotomografia coronaria que
evidencié aneurisma de la arteria coronaria derecha pro-
ximal y de la arteria descendente anterior proximal y media
(fig. 1A'y B), esta ultima con trombo intramural, motivo
por el cual fue referida a esta institucion, donde se rea-
liz6 cateterismo diagnostico para definir de forma precisa la
anatomia coronaria, que reporto: secuelas de EK, lesion dis-
tal del tronco de la arteria coronaria izquierda, aneurisma
coronario izquierdo gigante que involucraba el ostium de
la arteria circunfleja, ostium y porcién proximal de la arteria
descendente anterior; aneurisma coronario derecho, lesion
ostial y de los segmentos proximal y medio de la arteria
coronaria derecha e insuficiencia aértica moderada (fig. 2A
y B).
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ACD: Arteria coronaria derecha

ADA: Arteria descendente anterior

Figura 1 A) Angiotomografia que muestra el aneurisma de
la arteria coronaria derecha. B) Angiotomografia que muestra
el aneurisma de la arteria descendente anterior. ACD: arteria
coronaria derecha; ADA: arteria descendente anterior.

Aproximadamente 3 meses después del diagndstico de
EK, se ingreso6 en la unidad de terapia intensiva pediatrica
(UTIP) del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez,
de forma electiva, para cirugia de revascularizacion coro-
naria, la cual se realizd al dia siguiente. Con signos vitales
dentro de limites normales para su grupo etario, se rea-
liz6 induccion inhalatoria con sevoflurano 4% mas oxigeno
(FiO, 100%), se cateterizo via periférica con punzocath N.°
20 en miembro superior derecho y se administré fentanilo
125 ng, asi como bromuro de rocuronio 8 mg. Se mantuvo
ventilacion asistida con mascara facial, se realizo laringo-
scopia directa e intubacion orotraqueal con sonda N ° 6.0
con globo, la cual se fijo a 13cm en comisura bucal, y se
verificd ventilacion de ambos campos pulmonares a través

ACD: Arteria coronaria derecha
ADA: Arteria descendente anterior

Figura 2 A) Angiografia coronaria en proyeccion oblicua
anterior izquierda, en sentido craneo caudal que muestra aneu-
rismas en las arterias descendente anterior y coronaria derecha.
B) Angiografia coronaria en proyeccion oblicua anterior dere-
cha, en sentido craneo caudal, que muestra el aneurisma en la
arteria descendente anterior. ACD: arteria coronaria derecha;
ADA: arteria descendente anterior.
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ATID: Arteria toracica interna derecha

Figura 3 Detalle de la diseccion de la arteria toracia interna
derecha. ATID: arteria toracica interna derecha.

de la auscultacion. Se conecté a ventilador de maquina de
anestesia y se inicid ventilacion mecanica controlada
por presion (parametros ventilatorios: presion inspirato-
ria maxima 15 cmH,0, frecuencia respiratoria 16 rpm, PEEP
4cmH,0, relacion 1:E 1:2, FiO, de 60%). En la monitoriza-
cion de esta paciente se empled cardioscopio, oximetria
de pulso, presion arterial invasiva, presion venosa central,
capnografia, espirometria, analizador de gases inspirados
y espirados, gasometrias arteriales, determinacion de san-
grado y diuresis. El mantenimiento anestésico se realizd
con sevoflurano 1,5-2%, fentanilo en infusion continua de
10 wg/kg/h mas bromuro de rocuronio (4 dosis adicionales
de 4mg cada una). Asimismo, se inici6 la administracion de
nicardipina 0,01 pg/kg/min una hora antes del inicio de la
circulacion extracorpérea (CEC), y se mantuvo la infusion de
levosimendan iniciada previamente en la UTIP.

La CEC se realizo en hipotermia profunda (20°C), con
flujo de 50-100 ml/kg/min, con manejo de gases alfastat;
para proteccion miocardica se suministré cardioplejia cris-
taloide fria, anterograda y retrograda, con custodiol; para
proteccion renal se suministré manitol 0,5g/kg; para pro-
teccion cerebral, se suministré tiopental sodico 7 mg/kg.
La CEC tuvo una duracion de 97 min y el pinzamiento aor-
tico de 69 min; una vez realizada la revascularizacion de la
arteria coronaria derecha con injerto de la arteria toracica
interna derecha (figs. 3 y 4) y de la arteria descendente
anterior con injerto de la arteria toracica interna izquierda,
se inici6 incremento de la temperatura, se despinz6 arteria
aorta, y se obtuvo ritmo sinusal con bloqueo de rama dere-
cha (presente antes de la cirugia). En condiciones adecuadas
de temperatura (36.5°C), hematocrito (32.3%), estabilidad
hemodinamica y equilibrio acido base, se inicié salida de
CEC, la cual se logro sin eventualidades. Se retiraron canu-
las venosas y arterial, se revirtio el efecto de la heparina,
con protamina, con lo que se alcanzo6 tiempo de coagula-
cién activado (TCA) con una diferencia menor al 10% del
inicial (TCA basal 130s, TCA final 1355s). Posterior a la salida
de CEC, y acorde a los resultados de la gasometria, se
realizd correccién con bicarbonato de sodio y gluconato
de calcio; asimismo se administré insulina 0,15 Ul/kg, por

Anastomosis de la ATID a la ACD

ATID: Arteria toracica interna derecha
ACD: Arteria coronaria derecha

Figura 4 Detalle de la anastomosis de la arteria toracica
interna derecha a la arteria coronaria derecha. ACD: arteria
coronaria derecha; ATID: arteria toracica interna derecha.

hiperglucemia (238 mg/dl). Se transfundieron 120 ml de con-
centrado eritrocitario, 218 ml de plasma fresco congelado y
70 ml de aféresis plaquetaria.

Cuando termino la cirugia se traslado a la UTIP, intu-
bada, sedada y relajada, con ventilacion controlada,
con infusion de nicardipina 0,01 pg/kg/min, levosimendan
0,1 pg/kg/min y fentanilo 5 pg/kg/h. Signos vitales de lle-
gada a la UTIP: FC 125 lpm, PA 74/48 mmHg, SpO, 99%, PVC
12 cmH,0.

En la UTIP su evolucion fue satisfactoria; se mantuvieron
las infusiones de levosimendan (durante 3 dias) y nicardipina
(por 5dias). Se inicié infusion de adrenalina (dosis varia-
ble 0,05-0,2 ng/kg/min), por tendencia a la hipotension. Se
suspendi6 infusion de fentanilo y se sustituyo por dexme-
detomidina (dosis variables 0.01-0.03 ug/kg/h), y se extubd
de forma satisfactoria 24 h después del ingreso en UTIP. Una
vez verificada la ausencia de sangrado, se inici6 infusion de
heparina no fraccionada 8-15 Ul/kg/h, con ajustes poste-
riores de acuerdo al INR. Egres6 de la institucion 10 dias
después de su ingreso, en buenas condiciones generales, con
indicacion de acenocumarina 1 mg y AAS 75mg via oral una
vez al dia.

Discusion

Los pacientes con EK son tratados de acuerdos a los
principios basicos de la fisiopatologia, a series de casos
retrospectivos, consenso de expertos y extrapolacion de
investigaciones clinicas de alta calidad, asi como a expe-
riencia en adultos con coronariopatias’*'".

Actualmente, se puede utilizar la angioplastia percu-
tanea y la cirugia de revascularizacion coronaria con el
objetivo de disminuir los sintomas de angina y reducir
el riesgo de isquemia, infarto de miocardio o muerte
stbita'? 14,
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El comité de investigacion del Ministerio Japonés de
Salud, Parto y Bienestar ha recomendado la angioplastia per-
cutanea en los siguientes casos: presentacion con sintomas
isquémicos, presencia de isquemia reversible en pruebas de
estrés y presencia de estenosis de por lo menos el
75% de la arteria descendente anterior. También consideran
que el abordaje quirurgico es superior al intervencionista en
pacientes con disfuncion ventricular izquierda severa y
en vasos con multiples segmentos de estenosis; usualmente
se realiza en nifos con alto grado de obstrucciéon en al
menos 2 arterias coronarias mayores o la arteria coronaria
izquierda y que estan en riesgo de infarto de miocardio. No
se debe indicar revascularizacion en pacientes sin cambios
isquémicos, debido a que la tasa de reestenosis es superior a
la que se encuentra en pacientes con cambios isquémicos en
el momento de la cirugia'>">. Se reserva el trasplante car-
diaco para pacientes con EK con cardiomiopatia isquémica
en fase terminal, en los cuales la revascularizacion coronaria
no es posible’*.

Con relacion al manejo anestésico, existe poca informa-
cién en la literatura médica. Aun cuando el efecto cardio-
protector de los gases halogenados sigue siendo controver-
sial, se escogi6 la administracion de sevoflurano en este
caso, porque se ha demostrado que los pacientes sometidos
a cirugia de revascularizacion coronaria con un régimen
anestésico basado en la administracion de gases halogenados
presentan menor dafo miocardico postoperatorio, eviden-
ciado por menor liberacion de troponina | y creatincinasa
fraccion MB, y una mejor recuperacion postoperatoria de la
funcion miocardica en comparacion con un régimen basado
en anestésicos intravenosos'®. Los agentes inhalatorios
proveen proteccion miocardica a través de un mecanismo
de preacondicionamiento isquémico, cuando su administra-
cion se inicia previo a la isquemia miocardica; este efecto
protector miocardico se ha atribuido a mecanismos tales
como balance de oxigeno miocardico favorable, eliminacion
de radicales libres, inotropismo negativo, formacion de
oxido nitrico, bloqueo de canales de calcio e interaccion
directa con la funcion actina-miosina'’. El uso de opioides
en infusion continua, en dosis intermedia, garantiza un
optimo nivel de analgesia durante el transoperatorio, favo-
reciendo la inhibicion de la respuesta neuroendocrina al
estrés, mientras se prepara al paciente para una extubacion
temprana en el postoperatorio'®. Actualmente, se favorece
el uso de relajantes neuromusculares no despolarizantes de
accion intermedia, sin accion vagolitica, con el objetivo
de disminuir la incidencia de taquicardia intraoperatoria y
relajacion residual al momento de la extubacion, razén por
la que se justifica la utilizacion de bromuro de rocuronio
en el manejo anestésico de esta paciente'®. La nicardipina
es un calcioantagonista de segunda generacion del tipo
de las dihidropiridinas, con alta selectividad vascular y
fuerte actividad vasodilatadora coronaria y cerebral; su
uso incrementa el gasto cardiaco, a través de la elevacion
del volumen sistolico, y el flujo sanguineo coronario, afec-
tando favorablemente el balance entre consumo y aporte
miocardico de oxigeno, por lo cual es Gtil en pacientes
con coronariopatias e insuficiencia cardiaca'. Su efecto
cardioprotector puede explicarse por la estructura amina
terciaria que le confiere propiedades fisicoquimicas que la
diferencian de otras dihidropiridinas; su lipofilicidad Unica y
pH lleva a secuestro preferencial dentro de células cardiacas

isquémicas, presentando una gran afinidad con el sitio de
union de los canales de calcio en las células musculares lisas
vasculares, por lo que mejora la disfuncion diastolica obser-
vada en pacientes isquémicos’®. Ademas, se ha demostrado
su seguridad y efectividad en la poblacion pediatrica, en
dosis de 1 a 3pg/kg/min?'. Estas caracteristicas fueron
determinantes para la utilizacion de este farmaco en el
manejo trans y postoperatorio de esta paciente. Como
efecto adverso, se menciona la aparicion de taquicardia
refleja por vasodilatacion, con el consiguiente incremento
en el consumo miocardico de oxigeno?', efecto que se
puede evidenciar en esta paciente, aunque sin aparente
repercusion clinica.

El levosimendan es un inodilatador con un mecanismo
de accion dual: mejora la respuesta de los miofilamentos
al calcio, por su unién con la troponina C, incrementando
la contraccion miocardica, y abre los canales de potasio
dependientes de ATP en miocitos y células musculares lisas,
actuando como vasodilatador, con propiedades antiisquémi-
cas. No incrementa el consumo miocardico de oxigeno como
lo hacen otros inotropicos como la dopamina o la dobuta-
mina, lo cual ocurre porque los inotrépicos convencionales
incrementan las concentraciones de calcio en el citosol,
requiriendo un alto gasto de energia para su transporte
dentro del reticulo sarcoplasmico; sin embargo, como el
levosimendan no incrementa las concentraciones de calcio
citosolico, esto no resulta en un incremento en la demanda
de energia para la remocion de calcio del citosol. También
tiene efecto sobre los canales de potasio en la membrana
interna mitocondrial, lo cual se considera importante para el
preacondicionamiento isquémico. De esta manera, el levosi-
mendan mejora el gasto cardiaco, disminuye las resistencias
vasculares sistémicas y protege al corazon del daio isqué-
mico, y estos beneficios se obtienen sin incrementar la
demanda de oxigeno, por lo cual se consider6 una alter-
nativa apropiada para favorecer el preacondicionamiento
isquémico y mejorar la contractilidad cardiaca posterior a
la salida de la CEC?2.

El manejo anestésico que se plantea es similar al
empleado por Hadid et al., en un paciente masculino de
13 ahos de edad, sometido a cirugia de revascularizacion
coronaria por aneurisma de la arteria descendente ante-
rior y oclusion de la arteria coronaria derecha, aunque
estos emplearon propofol (2 mg/kg) en la induccion anesté-
sica, medicamento que se prefirié no emplear por el riesgo
de inestabilidad hemodinamica asociado a su utilizacion;
estos autores reportaron un curso trans y postoperatorio
favorable, sin la necesidad de utilizar apoyo inotropico o
vasopresor?3,

La supervivencia de estos pacientes con EK y arterio-
patias coronarias, sometidos a cirugia de revasculariza-
cion coronaria o angioplastia percutanea, es buena, sin
embargo, muchos de ellos requieren reintervenciones por
el remodelado vascular y la progresion de la isquemia
miocardica?*.

Conclusion

Optimizar el manejo anestésico es de vital importancia no
solo para garantizar el éxito del procedimiento, sino para
mejorar la supervivencia y calidad de vida de estos pacien-
tes.
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