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Resumen

Introduccion: el sindrome de Kounis (SDK) corresponde a una isquemia miocardica secundaria
a la liberacién de mediadores inflamatorios (degranulacion de mastocitos) durante una reaccién
alérgica. La anafilaxia en adultos cominmente es desencadenada por medicamentos, de los cuales
los antibidticos son los més frecuentemente informados.

Objetivo: estudiar la forma de presentacion y abordaje clinico de un paciente con sindrome de
Kounis y aumentar la sospecha diagnéstica de una patologia que no tiene un tratamiento estanda-
rizado o respaldado por guias de préctica clinica.

Presentacion de caso: se presenta el caso de una paciente adulta de 62 afios con dolor pre-
cordial y equivalentes anginosos posterior a un choque anafildctico perioperatorio durante una
colecistectomia abierta realizada de forma programada por colelitiasis, con posterior infarto agudo
de miocardio sin elevacién del ST, con arteriografia que descarté lesiones en arterias coronarias o
enfermedad ateromatosa.

Conclusiones: el sindrome de Kounis es una entidad subdiagnosticada, con presentacion clinica
variable y sin un tratamiento concreto o estandarizado, lo que motiva a realizar una mayor casuistica
y estructurar recomendaciones de amplia difusion respecto a su tratamiento. (Acta Med Colomb 2022;
47. DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2022.2289).
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Abstract

Introduction: Kounis syndrome (KS) is myocardial ischemia secondary to the release of inflam-
matory mediators (mastocyte degranulation) during an allergic reaction. Adult anaphylaxis is often
triggered by medications, of which antibiotics are the most frequently reported.

Objective: to study the presentation of and clinical approach to a patient with Kounis syndrome
and increase the diagnostic suspicion of a disease which does not have a standardized treatment and
is not supported by clinical practice guidelines.

Case presentation: we present the case of a 62-year-old adult patient with chest pain and anginal
equivalents following perioperative anaphylactic shock during a scheduled open cholecystectomy
for gallstones, with subsequent acute myocardial infarction without ST elevation, and coronary
artery lesions or atheromatous disease ruled out by arteriography.

Conclusions: Kounis syndrome is an underdiagnosed entity with a variable clinical presenta-
tion and no concrete or standardized treatment. This therefore encourages the development of a
greater case history and the structuring of widely disseminated guidelines for its treatment. (Acta
Med Colomb 2022; 47. DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2022.2289).
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Introduccién
E128% del total de casos de anafilaxia durante la atencidon
médica, se relacionan principalmente con el uso de medi-
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camentos, de los cuales los mds frecuentes corresponden
a antibidticos, antiinflamatorios no esteroideos (AINES),
opioides y medios de contraste, mientras que en el medio
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ambulatorio las etiologias mds frecuentes son los alimentos,
medicamentos y picaduras de insectos (1).

Una de las principales complicaciones de los cuadros de
anafilaxia, es el sindrome de Kounis que fue descrito como
“angina alérgica” por el Dr. Nicholas Kounis en 1991, quien
hace referencia a un sindrome coronario agudo originado en
el contexto de un proceso anafildctico por factores exposicio-
nales o alérgenos, con la consecuente degranulacién de los
mastocitos a nivel coronario y sistémico, facilitando la libe-
racién de histamina, leucotrienos y serotonina que conlleva
aespasmo de las arterias coronarias pudiendo evolucionar a
un infarto o generar una trombosis coronaria (2, 3).

Epidemiolégicamente se ha reportado una incidencia de
anafilaxia y eventos cardiovasculares entre ocho y nueve
casos por 100 000 habitantes al afio (2). Se estima que su
incidencia oscila entre 0.002-3.4% (3-5). Esta entidad pa-
tolégica se presenta con mayor frecuencia en hombres (3
a 1), siendo el grupo mds vulnerable entre los 40-70 afios
(68%) y generando una mortalidad aproximada de 7% (4,5).

El sindrome de Kounis se clasifica en tres tipos, el tipo I
que corresponde a un espasmo de las arterias coronarias sin
enfermedad coronaria previa, el tipo II por rotura de placas
de ateroma con enfermedad coronaria previa y el tipo III
relacionado con trombosis del stent (3, 4, 6). Clinicamente
puede manifestar sintomas que van desde el cuadro de ana-
filaxia con compromiso cutdneo hasta la muerte cardiaca
stibita; sin embargo, de esta amplia expresion clinica, el dolor
tordcico se manifiesta en 86% de los casos (5). Por otra parte,
no existe un patrén o cambio especifico esperado en el elec-
trocardiograma, pero puede encontrarse desde taquicardia o
bradicardia sinusal, elevacién o depresion del segmento ST,
aplanamiento o inversion de la onda T, prolongacién del in-
tervalo QT, ensanchamiento del QRS, ectopias ventriculares,
hasta arritmias fatales como la fibrilacion ventricular (7). Se
ha descrito con mayor frecuencia el supra desnivel del seg-
mento ST en cara anterior o inferior, por ende, las arterias que
se afectan con mayor frecuencia son la descendente anterior
y la coronaria derecha, aunque se desconoce el motivo (8,

9). La elevacién de las troponinas no es tan marcada como
en los sindromes coronarios usuales, y el ecocardiograma
puede mostrar cdmaras cardiacas dilatadas y trastornos de
contractilidad o hipoquinesia generalizada (3, 7, 8).

El objetivo de este manuscrito, es presentar el caso de una
paciente que presentd sindrome de Kounis tipo I.

Caso clinico

Mujer de 62 afios, consult6 por cuadro clinico de dos dias
de evolucién consistentes en dolor abdominal tipo cdlico en
hipocondrio derecho asociado a nduseas y multiples episo-
dios eméticos. Referia antecedente de hipertension esencial
en manejo con losartan 50 mg/dia e hidroclorotiazida 25 mg/
dia e histerectomia cinco afios atrds sin complicaciones, ne-
gaba antecedentes alérgicos. Al examen fisico signos vitales
normales, alerta, orientada, signo de Murphy positivo y los
estudios ecograficos reportaban colelitiasis mds colecistitis
aguda, por el cual se realiz6 colecistectomia abierta.

Durante procedimiento quirtirgico, recibié cefazolina
profildctica y se realizé induccidn anestésica con fentanilo,
midazolam, propofol y rocuronio, posterior a lo cual present6
hipotension sostenida sin respuesta a liquidos endovenosos
ni a etilefrina, adicionando soporte vasopresor de norepi-
nefrina. Hacia el final del procedimiento quirtrgico presentd
rash generalizado, edema palpebral y facial, junto con
broncoespasmo severo, evolucionando a choque anafilactico
al que se dio manejo de urgencia con dosis de epinefrina,
corticoide y antihistaminico, obteniendo mejoria clinica y
recuperacién hemodindmica.

Luego de la extubacion, la paciente presenté dolor tora-
cico tipo opresivo, asociado a nduseas y disnea en reposo,
no irradiado, sin agravantes o exacerbantes, con duracién
de cinco minutos aproximadamente, se realizaron estudios
mediante los que se descart6 derrame pleural, neumotdrax,
neumonia aspirativa o embolia pulmonar, electrocardiogra-
ma mostraba cambios difusos de la repolarizacién (Figura
1), motivo por el cual se decide iniciar manejo con avegil 1
ampolla, 100 mg IV de hidrocortisona, y dcido acetilsalici-

Figura 1. Electrocardiograma con cambios difusos de la repolarizacion.
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lico 100 mg/dia, se ampliaron los exdmenes de laboratorio
para descartar sindrome coronario agudo.

La primera troponina T ultrasensible sali6 positiva
(0.002-control 0.056) con delta significativo (Tabla 1), no
se evidenciaban cambios dindmicos en los EKG de segui-
miento, ecocardiograma reporté una fraccién de eyeccion
preservada e hipertrofia del ventriculo izquierdo sin trastorno
de la contractilidad o hipocinesias. Ante posible sindrome
de Kounis tipo I vs. tipo II se decide realizar estratificacién
coronaria invasiva, con arteriografia que informa corona-
rias sanas, sin enfermedad ateromatosa o placas ulceradas
(Figura 2).

Se confirma el diagndstico de sindrome de Kounis tipo
I probablemente secundario a uso de rocuronio, se logré
realizar el retiro de oxigeno.

Discusion
En el momento no existen guias sobre el sindrome de
Kounis, y gran parte de los datos e informacién se han
originado de reportes de caso. Se debe evitar el uso de
nitroglicerina porque puede desencadenar taquicardia e
hipotensién que puede agravar atin mds la anafilaxia (11).

Figura 2. Arteriografia coronaria con epicardicas sanas.
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Tabla 1. Pruebas de laboratorio realizadas durante la hospitalizacion.

Pruebas diagnéstico Resultados Referencia
Creatinina (mg/dL) 0.52 0.3-1.1
Nitrégeno uréico en sangre BUN (mg/dL) 10 8.0-20
Sodio (mEg/L) 144 146-157
Potasio (mEq/L) 321 3.7-55
Glucosa plasmatica (mg/dL) 170 74-106
Leucocitos (x10 3/uL) 10.78 4.5-11.0
Neutrofilos (%) 91 50-70
Hemoglobina (g/dL) 16 11.0-16
Plaquetas (x10 3/uL) 291 150-450
Troponina 1 (ng/mL) 0.024 0.0-0.3
Troponina 2 (ng/mL) 0.056 0.0-03
Dimero D 1490 >500

Las recomendaciones estdn encaminadas al manejo habitual
de un SCA ademads de esteroides y antihistaminicos, pero
cabe resaltar que se debe tener especial precaucién con el
uso de beta bloqueadores, pues si bien son muy beneficiosos
en un SCA pueden disminuir la efectividad de la adrenalina
frente a la anafilaxia, por lo que su uso puede ser un desafio
(8,10, 11).

Se ha demostrado que SDK tipo I tiene un mejor pronds-
tico que el tipo II; se debe tener en cuenta la magnitud en
la respuesta alérgica inicial, la sensibilidad del paciente, las
comorbilidades, el sitio de la reaccién antigeno-anticuerpo
y el tipo de alérgeno. El prondstico de los pacientes SDK
es muy bueno, con recuperaciéon completa de la funcién
del ventriculo izquierdo en un lapso entre tres dias a varias
semanas. La muerte es muy rara en la fase aguda y se asocia
acomplicaciones como arritmias, edema pulmonar y en raras
ocasiones eventos tromboéticos. El seguimiento a corto plazo
(cuatro semanas), realizado con ecocardiograma, confirma el
buen prondstico con baja incidencia de insuficiencia cardiaca
y la normalizacién de la funcién ventricular izquierda. No
se ha informado de la recurrencia del sindrome de Kounis,
pero la exposicion repetida incontrolada a alérgenos puede
causar similares reacciones alérgicas e infarto de miocardio
alérgico (12).

El sindrome de Kounis (SDK) es una entidad de baja
incidencia, subdiagnosticada por la amplia expresién de
sintomas sin hallazgos clinicos especificos, con una mor-
talidad intrahospitalaria no despreciable, pero de buen
prondstico en general. Hasta 25% de los pacientes con SDK
tienen antecedente de alguna alergia conocida, pero como
vemos en la mayoria de los pacientes y como ocurrié en la
nuestra este antecedente puede ser negativo (14). El SDK
se manifiesta principalmente en adultos de edad media y
adultos mayores especialmente entre 40 y 70 afios, siendo
la edad por si misma un factor de riesgo para una mayor
incidencia de reacciones alérgicas por las comorbilidades y
enfermedades cardiovasculares que aumentan con el pasar
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de los afos y los cambios del sistema inmune y la posible
desregulacién de sustancias pro y antiinflamatorias que
acompafian al envejecimiento (5, 15).

Respecto al diagndstico de este sindrome, algunos
autores recomiendan medir los niveles de triptasa sérica
que es la prueba mds 1til para confirmar o diagnosticar la
presencia de anafilaxia junto a los niveles de histamina
(9). La triptasa sérica puede detectarse a los 30 minutos
de instaurarse el cuadro anafildctico y logra sus mayores
niveles entre una y dos horas, de ahi que se recomiende
su medicion seriada, los valores normales no excluyen el
diagnostico de anafilaxia y siempre se debe recurrir a la
definicién clinica avalada por la Academia Europea de
Alergia e Inmunologia Clinica (17).

La mayorfa de fuentes bibliograficas y series de casos
coinciden que gran parte de los pacientes tiene algin grado
de disfuncién sistélica y anomalias en el movimiento regio-
nal de algunas paredes de la cardioestructura con posterior
normalizacién de estas alteraciones; sin embargo, la recu-
peracién de los trastornos de la motilidad pueden mejorar
desde las 72 horas de identificado el episodio alérgico (12,
20), estos cambios no se evidenciaron en el presente caso,
posiblemente por el momento en el que se realizé el eco-
cardiograma.

Conclusiones

Se debe sospechar SDK en un paciente con dolor tora-
cico, anafilaxia, cambios electrocardiogréficos y elevacién
de enzimas cardiacas. El ecocardiograma y la arteriografia
son imprescindibles para descartar diagnésticos alternativos
a este sindrome y/o clasificarlo correctamente. Se debe
realizar un amplio interrogatorio a los pacientes con SDK
en busqueda del alérgeno o medicamento implicado en la
reaccion alérgica, se debe hacer hincapié en los anteceden-
tes de alergias dado el riesgo de repeticion del evento. El
pronodstico de los pacientes con SDK es bueno con recupe-
racién de la funcion sistélica y anomalias de la motilidad
de la pared ventricular.
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