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Resumo 

Introdução: Esta revisão da literatura foi feita visando identificar as arritmias mais 
frequentes em crianças e adolescentes com doença de Kawasaki, em cada fase da doença, 
a fim de auxiliar as equipes a identificar da maneira adequada. Sabe-se que esta vasculite 



 

é a maior causa de doença cardiovascular adquirida em países desenvolvidos, daí a 
importância em ampliar os conhecimentos sobre ela. Objetivo: Reunir neste artigo todos 
os relatos de arritmias relacionados à doença de Kawasaki. Fontes dos dados: Foram 
utilizadas as bases de dados PubMed e SciELO, utilizando descritores do MeSH 
“Mucocutaneous Lymph Node Syndrome”, “Cardiovascular Disease” e “Arrhythmias”. 
Foram encontrados 177 trabalhos, dos quais 30 foram selecionados. Os trabalhos que não 
responderam à pergunta, os que estavam duplicados ou não disponíveis na íntegra foram 
excluídos. Analisamos trabalhos de 1980 a 2023. Síntese dos dados: 105 pacientes com 
diagnóstico de doença de Kawasaki, sejam estes advindos de relatos de caso, estudos 
retrospectivos ou coortes, apresentaram arritmias. Foi feita uma divisão em três grupos, de 
acordo com a fase da doença - aguda, subaguda e crônica -, com base nos relatos de 
casos. Conclusões: A arritmia mais comum na fase aguda e crônica foi a taquicardia 
sinusal. Além desta, na fase crônica, contrações ventriculares prematuras e bloqueio de 
ramo direito também foram mais frequentes.  

Palavras-chave: Síndrome de Linfonodos Mucocutâneos. Arritmias Cardíacas. Doenças 
Cardiovasculares.  

 

 

Abstract 

Introduction: This literature review was conducted to identify the most frequent arrhythmias 
in children and adolescents with Kawasaki disease, at each phase of the disease, to assist 
teams in identifying them appropriately. It is known that this vasculitis is the leading cause 
of acquired cardiovascular disease in developed countries, thus, there is importance in 
expanding knowledge about it. Objective: In this article, gather all reports of arrhythmias 
related to Kawasaki Disease. Data sources: PubMed and SciELO databases were used, 
using MeSH descriptors "Mucocutaneous Lymph Node Syndrome," "Cardiovascular 
Disease," and "Arrhythmias". We found 177 papers and selected 30. Papers that did not 
answer the question, duplicates, or those not available in full were excluded. We analyzed 
papers from 1980 to 2023. Data synthesis: 105 patients diagnosed with Kawasaki disease, 
from case reports, retrospective studies, or cohorts, presented arrhythmias. They were 
divided into three groups according to the phase of the disease - acute, subacute and 
chronic - based on case reports. Conclusions: The most common arrhythmia in the acute 
and chronic phases was sinus tachycardia. In addition to this, in the chronic phase, 
premature ventricular contractions and right bundle branch block were also more frequent. 

Keywords: Kawasaki Disease. Arrhythmia. Cardiovascular Disease. 

 

 

Introdução 

A doença de Kawasaki (DK) é uma vasculite sistêmica aguda, febril e autolimitada 
observada na primeira infância, mais comumente em menores de 5 anos de idade, cerca 
de 80% dos casos.1,2 É atualmente a segunda vasculite mais comum em pediatria, depois 
da púrpura de Henoch-Schönlein. A doença foi descrita pela primeira vez no Japão em 1967 
por Tomisaku Kawasaki.3,4 Atualmente, sabe-se que tem distribuição mundial, embora 
predomine na Ásia e em crianças de ascendência asiática. É considerada a principal causa 
de doenças cardíacas adquiridas nos países industrializados.4,5 

Não existem biomarcadores específicos para o diagnóstico da doença de Kawasaki, 
portanto, os critérios diagnósticos da Kawasaki típica são clínicos, e incluem febre com 
duração de 5 dias, além de 4 das 5 características clínicas a seguir: alterações 



 

orofaríngeas; conjuntivite não purulenta; linfadenopatia cervical aguda com diâmetro 
linfonodal > 1,5 cm; alterações periféricas nas extremidades; ou uma erupção polimorfa 
generalizada.2,6 

No entanto, há casos em que todos os critérios não são preenchidos, o que pode 
atrasar o diagnóstico se não for levantada a hipótese de doença de Kawasaki incompleta. 
Neste cenário, devemos pensar em doença de Kawasaki incompleta em crianças com febre 
por cinco ou mais dias e ao menos dois dos critérios clínicos da forma completa da doença, 
ou, febre por sete ou mais dias sem outra explicação para o quadro. Sendo assim, devem 
ser feitos exames laboratoriais em busca de achados que possam sugerir a doença, como 
elevação dos níveis de proteína C reativa ≥ 3,0 mg/dL e/ou velocidade de 
hemossedimentação ≥ 40 mm/h. Caso a criança apresente alterações nestes exames, a 
investigação deve continuar com um ecocardiograma, em busca de achados típicos, e 
exames laboratoriais complementares. Apoiam o diagnóstico três ou mais dos seguintes 
achados: dosagem de albumina ≤ 3,0 g/dL, anemia para a idade, contagem de plaquetas ≥ 
450.000 após o sétimo dia de febre, contagem de leucócitos ≥ 15.000 mm³ e leucócitos 
urinários ≥ 10 por campo de visão.7  

Na doença de Kawasaki, as artérias coronárias são mais comumente afetadas, o 
que pode levar à ectasia arterial coronária assintomática ou à formação de um aneurisma.8 
O desenvolvimento de lesões coronarianas ocorre em 15 a 25% dos casos não tratados da 
doença. Esses pacientes apresentam alto risco de desenvolver isquemia miocárdica ou 
sofrerem uma morte súbita. E algumas das mortes cardíacas súbitas após a DK podem 
estar relacionadas a arritmias.3,4 

Durante a evolução clínica, é necessária uma monitorização cuidadosa da função 
cardiovascular e do diâmetro da artéria coronária, mas, além dessas, dado que as arritmias 
podem gerar desfechos catastróficos, a monitorização do ritmo eletrocardiográfico se faz 
importante junto às outras medidas. 

 

Coleta e síntese dos dados 

Realizamos uma revisão sistemática com buscas em três bases de dados, PubMed 
(U.S. National Library of Medicine), SciELO (Scientific Electronic Library Online) e BVS 
(Biblioteca Virtual em Saúde), utilizando os descritores em inglês presentes no MeSH 
“Mucocutaneous Lymph Node Syndrome”, “Cardiovascular Disease” e “Arrhythmias”. A 
metodologia PRISMA de 2020 foi utilizada para a seleção e organização dos estudos 
analisados, de acordo com o fluxograma 1. No total, foram encontrados 177 estudos, dos 
quais 30 foram incluídos na amostra, dentre eles relatos de casos, estudos retrospectivos 
e coortes. Não foi incluído critério de inclusão para ano de publicação,visando ampliar o 
número amostral. Sendo assim, foram realizadas leituras de trabalhos de 1980 a 2023.  

 
  



 

Fluxograma 1. Seleção de referências bibliográficas.  

 

 

n = número de trabalhos. 

 

 

Discussão e Conclusões 

O curso clínico da doença de Kawasaki é descrito como trifásico. A fase aguda da 
doença dura aproximadamente 11 dias. Durante esta fase, ocorrem alterações patológicas 
em pequenos vasos sanguíneos, incluindo perivasculite e vasculite. Além disso, pode 
ocorrer inflamação da camada íntima de artérias médias e grandes. Na maior parte, a 
patologia vascular clinicamente significativa durante a fase aguda limita-se ao envolvimento 
das artérias coronárias. A causa mais comum de morte durante a fase aguda da doença é 
a miocardite.9 

A fase subaguda se estende do 11º ao 20º dia. Durante esse período, a febre, 
erupção cutânea e a linfadenopatia podem desaparecer. A descamação, juntamente com 
artralgias e artrite, ocorre com mais frequência durante esta fase. As alterações 
cardiovasculares durante a fase subaguda incluem formação de aneurismas das artérias 
coronárias, perivasculite e edema da parede dos vasos. O infarto agudo do miocárdio (IAM) 
ocorre mais comumente durante esta fase, geralmente devido à trombose. Embora os 
aneurismas possam eventualmente resolver-se, a estenose arterial pode persistir 
indefinidamente.9 

Durante o período de convalescença, que ocorre do 21º ao 60º dia, a maioria das 
características clínicas desaparecem. Embora a inflamação vascular diminua, o IAM ainda 
pode ocorrer. A fase crônica, que começa por volta do dia 61, pode durar indefinidamente. 
Ao longo da fase crônica, a cicatrização e o espessamento da íntima das artérias coronárias 
podem continuar resultando em doença cardíaca isquêmica.9 



 

A Tabela 1, a seguir, foi elaborada a partir dos resultados encontrados em nossa 
pesquisa, a partir dos relatos de 105 crianças e adolescentes com arritmias causadas pela 
doença de Kawasaki. 

 

Tabela 1 Alterações eletrocardiográficas encontradas 

 

Arritmia     Fase aguda 
 Fase 
subaguda 

   Fase crônica 

Taquicardia sinusal          8            -           27 

CVP          2            -           14 

BAV 1° e 2° grau 

Extrassístole Ventricular 

Bloqueio de ramo direito 

Taquicardia ventricular  

TSV 

Fibrilação ventricular 

BAVT 

CAP 

Wolff-Parkinson-White 

         2                              

         1  

         2 

         1 

         - 

         - 

         - 

         - 

         - 

           - 

           - 

 

           1 

           1  

           1 

           - 

           - 

           - 

           4 

           - 

          27 

           5 

           1 

           5 

           1 

           2 

           1 
Nesta tabela foram apresentados os ritmos encontrados e o número de pacientes descritos em nossas 
referências.  

 CVP., Contração Ventricular Prematura.  
BAV., Bloqueio Atrioventricular 
TSV., Taquicardia Supraventricular 
BAVT., Bloqueio Atrioventricular Total 
CAP., Contração Atrial Prematura 

 

 

A partir de estudos cardiológicos, na fase aguda da doença de Kawasaki, o 
eletrocardiograma pode demonstrar qualquer tipo de arritmias incluindo anomalias dos nós 
sinusal e atrioventricular, com prolongamento do intervalo PR e com alterações 
inespecíficas do intervalo ST e alterações da onda T em geral se houver repercussão 
miocárdica ou pericárdica. Pode ocorrer aumento do intervalo QT, e foram relatadas 
anormalidades na repolarização ventricular. Em raras ocasiões, foram observadas arritmias 
ventriculares malignas na presença de miocardite ou isquemia miocárdica.4 

Durante a fase aguda, a formação de aneurismas está associada ao risco de 
trombose coronária e estenose, devido ao fluxo alterado nas artérias coronárias afetadas. 
No longo prazo, acredita-se que as alterações na arquitetura das paredes das artérias 
coronárias resultem em disfunção das células endoteliais e, potencialmente, no aumento 
das taxas de eventos cardiovasculares fatais e não fatais.10 Há evidências de que a função 
endotelial permanece anormal, apesar da resolução dos aneurismas em pacientes com DK 
com formação de aneurisma.11 

A disfunção do nó sinusal e o bloqueio atrioventricular estão algumas vezes 
associados ao infarto da parede inferior causado por obstrução da coronária direita. 
Acredita-se que essa disfunção e bloqueio sejam causados pela isquemia do nó sinusal e 



 

do nó atrioventricular. Ainda, foi observado que a incidência de nó sinusal anormal e função 
atrioventricular em pacientes com KD é aparentemente maior do que na população normal.3 

Um relato de caso apresentou achados que corroboram o descrito pelo estudo de 
Naokata,3 no qual uma menina de 16 meses, saudável, apresentou febre e todos os critérios 
clínicos clássicos de DK, e o eletrocardiograma (ECG) inicial revelou bloqueio 
atrioventricular (AV) de primeiro grau e padrão de bloqueio de ramo direito incompleto.12 

Em um estudo retrospectivo realizado em hospital do México, 28 pacientes 
apresentaram arritmias (5,5% dos pacientes pesquisados), 26 pacientes apresentavam 
taquicardia sinusal não relacionada a febre, um paciente apresentava extrassístoles 
ventriculares monomórficas e um paciente apresentou bloqueio AV de primeiro grau.13 

O bloqueio atrioventricular (BAV) ocorre em apenas 0,34% dos pacientes com 
Kawasaki, e seus potenciais mecanismos podem ser atribuídos a cascatas inflamatórias e 
edema do nó atrioventricular. Sessenta e sete por cento dos casos de se resolvem 
espontaneamente e sua duração média é de 3,3 dias; se o BAV persistir por mais de uma 
semana, será necessária intervenção temporária.14 

Achados de autópsias de pacientes com doença de Kawasaki mostraram que as 
lesões do sistema de condução atrioventricular são classificadas de acordo com o tempo 
desde o início da vasculite. Dentro de nove dias, a infiltração de células inflamatórias e o 
edema são os principais achados; então, entre três e quatro semanas, a compressão das 
células de condução devido ao edema perivascular e a infiltração celular é o principal 
achado. De sete semanas a sete meses, fibrose perivascular e infiltração gordurosa são 
observadas.3,15 O prolongamento do intervalo PR pode ser um indicador sensível de 
inflamação aguda do sistema de condução atrioventricular.3 

De acordo com Naokata,3 40 crianças foram avaliadas; um paciente foi internado 
com dor torácica intensa, palidez e arritmia aos 11 anos de idade, ao eletrocardiograma 
apresentou um BAV de segundo grau, porém na fase crônica da doença. Esta mesma 
equipe submeteu os pacientes ao teste ergométrico, e dois pacientes apresentaram 
arritmias, contração ventricular prematura e taquicardia ventricular monomórfica. Esta 
paciente foi encaminhada para a equipe por palpitações recorrentes aos 13 anos de idade 
e sofria de DK desde os 6 meses de idade. A angiografia coronariana seletiva mostrou 
aneurisma gigante no segmento 1 e estenose de 90% no segmento 6.3  

A formação de aneurismas coronários na doença de Kawasaki é resultado direto do 
processo inflamatório. Nos dias 7 a 9 da doença, ocorre uma infiltração de neutrófilos nas 
paredes das artérias coronárias que é rapidamente substituída por monócitos, linfócitos e 
células plasmáticas IgA. Essa resposta causa fragmentação da lâmina elástica e danos à 
camada média, resultando na formação de aneurismas.16 À medida que a inflamação aguda 
regride, essas áreas de remodelação podem sofrer fibrose e formar cicatrizes.17,18 Os 
fatores de risco que aumentam o risco de um paciente desenvolver aneurisma incluem 
atraso na administração de imunoglobulina intravenosa (IGIV) após o 10º dia de 
doença,17,19 febre persistente após a administração de IGIV, marcadores inflamatórios 
elevados, contagem de glóbulos brancos superior a 12.000/mL, anemia, hiponatremia, 
trombocitopenia, hipoalbuminemia, sexo masculino e menores de 12 meses.17 

Sabe-se também que crianças com DK apresentaram dispersão de intervalo QTc 
significativamente maior em 12 derivações. E o aumento da dispersão do intervalo QT tem 
sido associado a um risco aumentado de arritmias ventriculares e eventos cardíacos 
súbitos.20 

Avaliou-se a dispersão do intervalo QT em 20 crianças do norte da Índia com doença 
de Kawasaki sem anomalias nas artérias coronárias na ecocardiografia, comparando-as 
com controles pareados. A dispersão é indicativa de repolarização ventricular não 



 

homogênea e pode representar risco aumentado de desenvolvimento de arritmia ventricular 
nesta população.20 

Um estudo recente que investigou o prognóstico de longo prazo de pacientes com 
doença coronariana mostrou um intervalo Tpeak-Tend (Tp-e) prolongado em casos com 
morte cardíaca súbita em comparação com um grupo sem acidente. Assim, a análise do 
intervalo de repolarização ventricular e a avaliação da repolarização baseada na relação 
Tp-e/QT são de interesse. Os intervalos Tp-e e Tp-e/QT atualmente são considerados 
indicadores da variação na repolarização total porque o intervalo Tp-e inclui repolarização 
em locais espacialmente diferentes, e não apenas o potencial local. O estudo ressalta, 
ainda, que os valores de Tp-e/QT tiveram correlações positivas significativas com a 
temperatura corporal, sendo isso um ponto importante, visto que a doença de Kawasaki 
cursa com febre.21 

Na faixa etária pediátrica, a doença cardíaca isquêmica é uma condição 
extremamente rara e esta vasculite é uma das causas subjacentes mais comuns.3 A 
obstrução da artéria coronária após a DK pode causar IAM ou morte cardíaca súbita,3,22 e 
algumas das mortes cardíacas súbitas após a doença podem estar relacionadas a arritmias. 
As arritmias ventriculares também foram relatadas no estágio final da doença. No entanto, 
o mecanismo preciso da morte súbita permanece desconhecido.3 

Há a suspeita de que arritmias fatais sejam complicações tardias de infarto do 
miocárdio. E os grandes aneurismas frequentemente causam infarto agudo do miocárdio 
durante o primeiro ano após o início da doença de Kawasaki.23 

A taquicardia ventricular (TV) pode ocasionalmente se apresentar em pacientes de 
acompanhamento de longo prazo com função ventricular esquerda comprometida e 
aneurismas, incluindo aneurisma coronário grande, estenose da artéria coronária e 
trombose.24 Acredita-se que o mecanismo de TV seja a reentrada em pacientes com IAM 
antigo e a automaticidade ou atividade desencadeada naqueles com IAM agudo.3 

Chabali24 relata oito pacientes na fase aguda com taquicardia sinusal 
correlacionadas com a febre, e que, ao cessarem a febre, o ritmo retornou ao sinusal. 

Por fim, outras arritmias relatadas na fase agudam foram contração ventricular 
prematura,23,25 bloqueio de ramo direito,25 taquicardia ventricular sustentada.23 No entanto, 
é necessário que haja mais registros sobre arritmias em pacientes na fase aguda, pois 
apenas cinco trabalhos foram encontrados.  

Na fase subaguda, dois relatos mostraram taquicardia supraventricular relacionada 
com a febre,2 taquicardia ventricular e fibrilação ventricular correlacionadas com isquemia 
aguda.17 Na fase crônica, outros autores relataram arritmias, sendo elas correlacionadas 
com aneurismas e isquemias, exceto o caso de Jeffrey et al., uma taquicardia 
supraventricular, a qual possuía alterações isquêmicas e aneurisma. Foram descritas 
também, taquicardia ventricular,23,28 fibrilação ventricular,13,29,30 bloqueio atrioventricular 
total14 e contração ventricular prematura.23,28 

Shizuhiro30 relata outras alterações eletrocardiográficas em pacientes 
diagnosticados com doença de Kawasaki, não sendo especificada a relação com isquemia 
miocárdica e presença de aneurismas. São elas: bloqueio de ramo direito, contração 
ventricular prematura, contração atrial prematura, síndrome de Wolff-Parkinson-White e 
bloqueio atrioventricular.  

Sendo assim, apesar de arritmias causadas por DK não serem comuns, é necessário 
que as equipes estejam preparadas para identificar e atender, evitando desfechos 
desfavoráveis. Além disso, este estudo visa reforçar a importância da introdução da 
Imunoglobulina Intravenosa de forma precoce, na tentativa de diminuir a ocorrência de 



 

aneurismas,19 que se relacionam com o desencadeamento de arritmias em muitos casos 
relatados acima. 
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