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SINDROME DE KOUNIS INDUCIDO POR DEXAMETASONA.

Alvaro Facta, Alejandra Ferro, Samuel David Palais, Sofia Vidal

INTRODUCCION

El Sindrome de Kounis se define como un sindro-
me coronario agudo asociado a una reaccion alérgi-
ca, la cual es producida por mediadores inflamato-
rios y sustancias vasoactivas.

Es una patologia subdiagnosticada en los servi-
cios de urgencias. Hay controversia acerca del
manejo por falta de estudios clinicos.

Se presenta un caso de nuestra institucion, en el
cual una paciente que se hallaba cursando interna-
cion para prueba de confrontacion de dexametaso-
na y presenté reaccion alérgica mayor asociada a
sindrome coronario agudo'.

CASOCLINICO

Paciente femenina de 65 anos con antecedentes
personales de tabaquismo severo, y alergia a beta-
metasona. Cursando internaciéon para realizacion
de prueba de provocacion progresiva y controlada a
dexametasona, intercurre con prurito leve y dificul-
tad respiratoria sin compromiso de entrada de aire,
y posteriormente con dolor precordial opresivo, de
intensidad 10/ 10y sensacion de muerte inminente.

Se realiza electrocardiograma que evidencia
supradesnivel del segmento ST en cara lateral con
cambios especulares en cara inferior por lo que se
solicita interconsulta a nuestro servicio (Fig. 1).

Al examen fisico la misma se encontraba hemo-
dinamicamente estable, frecuencia cardiaca 75
LPM, con saturaciéon 98% aire ambiente.
Presentaba buena entrada de aire bilateral, y buena
mecanica ventilatoria sin ruidos agregados. R1-2
presente en 4 focos, normofonéticos, sin soplos, sin
signos de falla de bomba, asintomatica para angor.

Se solicitan analisis de laboratorio que eviden-
cia: primera troponina t ultrasensible 0.562 ng/ml
, segunda alas 4 horas 0.749 ng/ml. Hemogramay
resto de analisis solicitados sin alteraciones.

Se realiza nuevo electrocardiograma sin dolor
que evidencia descenso del ST. (Fig. 2)

Se evidencia mejoria de infrast especular en
cara inferior. Se interpreta el cuadro como sindro-
me coronario agudo con elevacion del ST, con sos-
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Figura 1. ECG de 12 derivaciones. Ritmo sinusal, regular, Supradesnivel
del ST en cara lateral con infradesnivel del ST en cara inferior
(especularidad)

B e, o | e R e O e e R

e s e ] s e e S 1J~
e I Ve | SR SIS SR S -—,—‘\__"_/\- e e e
| L-\A 01 HET ] VRN UV BRI U ARV UL B T B8 S ) MR RG] | R R P

Figura 2. ECG de 12 derivaciones, ritmo sinusal, regular, onda T negativa
encaralateral.

pecha de angina alérgica por forma de presentacion
y antecedentes.

Se decide tratamiento con difenhidramina 30 mg
cada 6 horas. Al no poderse descartar enfermedad
coronaria se realiza tratamiento con aspirina, clopi-
dogrel y enoxaparina.

Se realiza ecocardiograma sin trastornos de moti-
lidad segmentaria, con buena fraccion de eyeccion
biventricular.

Se realiza cinecoronariografia que evidencia arte-
rias coronarias angiograficamente normales confir-
mando el diagnostico presuntivo inicial. (Fig. 3y 4).

La paciente evoluciona favorablemente sin pre-
sentar nuevos episodios anginosos por lo que se
externa a las 48 horas con cetirizina como trata-
miento ambulatorio.
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Figura 3y 4. Cinecoronariografia, vista oblicua anterior derecha (fig. 3) y vista oblicua anteriorizquierda (fig. 4)

DISCUSION

El sindrome de Kounis se define como un sindro-
me coronario agudo (que puede ser angina inesta-
ble, infarto agudo de miocardio y trombosis del
stent), en un contexto de hipersensibilidad, el cual
es causado por la liberacion de mediadores inflama-
torios durante la activacion de mastocitos y poste-
rior degranulacion de los mismos. Interactiian célu-
las inflamatorias en el escenario de alergias, reac-
cién anafilactica y anafilactoide. Es causado por
mediadores inflamatorios tales como histamina,
triptasa, productos del acido araquidoénico, factor
activador de plaquetas y una variedad de citoquinas
y quimiocinas liberadas durante el proceso de acti-
vacién y degranulacién’.

Fue descrito inicialmente, en 1991 por Kounis y
Zavras como un sindrome de angina alérgica que
podia llegar a producir infarto de miocardio secun-
dario aunareaccion alérgica por penicilina.

Esun sindrome poco conocido y la mayoria de la
informacion disponible sobre el mismo proviene de
la descripcién de casos clinicos, la mayoria en adul-
tos y alguno excepcional en nifios®.

Fisiopatogenia:

Esta relacionada con la desgranulacion de mas-
tocitos lo que genera la liberacion de histamina, qui-
miocinas, proteoglucanos, citoquinas, factores de
crecimiento, serotonina, catepsina-D, triptasa, qui-
masa, leucotrienos, tromboxano, prostaciclina y fac-
tor activador plaquetario; todos estos agentes

vasoactivos tienen multiples efectos cardiovasculares
que convergen para generar vasoespasmo coronario,
disfuncion endotelial y angina microvascular; ade-
mas son capaces de erosionar una placa ateromatosa
preexistente’. Puede ser desencadenado por multi-
ples agentes, siendo los principales los antibiéticos
como beta lactamicos y los AINES (Tabla I).

Se describen 3 tipos:

Tipo I: arterias coronarias normales, sin factores
de riesgo cardiovascular.

Tipo II: enfermedad ateroscleré6tica preexistente,
en la cual la liberacion de mediadores inflamatorios
en la fase aguda conlleva vasoespasmo coronario,
seguido de cuadro de angina o infarto segiin haya
elevacion o no de biomarcadores.

Tipo III: trombosis del stent coronario (respues-
ta eosinofilica secundaria a implantacion del stent)
(bibliografia)™®.

Tres entidades se han relacionado con el sindro-
me de Kounis: Sindrome de Takotsubo, miocarditis
por hipersensibilidad y vasculopatia coronaria en
trasplante alogénico cardiaco’.

DIAGNOSTICO

Deben considerarse antecedentes de reacciones
alérgicas, y realizar una adecuada evaluacion clinica.

Solicitar electrocardiograma, ecocardiograma,
biomarcadores (CPK-CKMB-TTUS) IgE, eosinofilos,
triptasa (cuando hay dudas diagnoésticas).

www.hpc.org.ar
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Cardiological Evaluation and Treatment of the
Acute Coronary Syndrome

« Nitroglycerin tablet or infusion

« Avoid beta blockers

« Evaluate calcium channel blockers (verapamil,
diltiazem)

« Evaluation of EF and haemodynamical instability

« Referral to ICC/ICU if indicated

* According to ESC Guidelines

Emergency Tratment of the Allergic Reaction

Remove allergix trigger
Epinephrine i.m.
Oxygen therapy

Intravenus fluids resucitation

Glucorticoids
H1-blockers

* According to WAO Guidelines
** outer mid thigh 0.01 mg/Kg, when indicated; patients with
B-blockers may benefit from glucagon

Diagnosis of Kounis Syndrome

* Monitor patient
* Chack for biphasic anaphylactic reaction
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* Dual antiplatelet therapy
¢ Percutaneous coronary intervention

Figura 5. Algoritmo de tratamiento propuesto para el Sindrome de Kounis.’

Tabla 1. Principales causas del sindrome de Kounis

Medicamentos Alimentos

Exposicion ambiental

Alimentos

Analésicos (AINE, ASA)
Anestésicos (midlazolam, propofol,
succini colina, etc)

Actinidia chinensis
Comida enlatada

Antibidtico (penicilinas, sulfas, Pescados

vancomicina, etc.)

. . - Frutas
Anticoagulantes (heparina, lepirudina)

Medios de contraste Intoxicacion con setas

Inhibidor de bomba de protones Mariscos
(lansoprazol)

. . |
Desifentacets de piel salsa de tomate

Tromboliticos (estreptoquinasa,
uroquinasa, activador tisular del
plasmindgeno)

Otros (clopidogrel, insulina, losartan,
protamina, enalapril, esmolol, toxoide
tetanico, corticoides, amiodarona, etc)

Picadura de escorpion
Metales

Alergia al mijo
Hiedra venenosa

Latex
Picadura de abeja

Picadura de medusas

Mastocitosis
Churg-Strauss

Stent coronario
Nicotina

Angioedema
Sindrome escombroide

Enfermedad del suero
Fiebre del heno

Asma

Volumen 23, numero 1, Septiembre 2022
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Cinecoronariografia

Resonancia Magnética Cardiaca podria aportar
datos aunque no esta indicada de rutina.

TRATAMIENTO

Consta de 2 partes. Por un lado, el tratamiento
de lareaccion alérgica, se debe retirar el desencade-
nante, administrar adrenalina intramuscular, cor-
ticoterapia, bloqueantes H1, resucitacion con flui-
dos y oxigenoterapia de ser necesario’.

Por el otro lado el manejo del sindrome coronario
agudo, priorizando los nitratos, evitando los beta
bloqueantes, monitoreo en unidad coronariay cine-
coronariografia con eventual angioplastia en los
tipos Iy III***°(Fig 5).

El pronéstico del sindrome de Kounis es en gene-
ral bueno, aunque durante la fase aguda se han des-
crito como complicaciones edema pulmonar, arrit-
miasy formacion de trombos. La presentacién como
shock cardiogénico es extraordinariamente poco fre-
cuente'’.

CONCLUSION

El SK es una entidad infradiagnosticada, hay coe-
xistencia de SCA y reaccion de hipersensibilidad.

El tratamiento de la reaccién alérgica puede ser
suficiente en el tipo I pero en el Il es obligatorio, ade-
mas, el del sindrome coronario agudo, mediante
dilatacion de las arterias coronarias. Los farmacos
vasodilatadores, incluidos nitratos y antagonistas
del calcio, deben ser considerados de primera linea.

En la paciente presentada en este trabajo se
plantea la paradoja de una reaccion anafilactica
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secundaria a corticoides ya que dichos agentes son
el tratamiento angular de esta patologia.
Se necesitan mas estudios para conocer mejor
su epidemiologia, caracteristicas clinicasy
diagnéstico, asi como para definir mejor las medi-
das preventivas y terapéuticas'’.
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