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por su agresividad y mala evolución, se realizan dos 
biopsias consecutivas, con la cual se llega al diag-

9,10nóstico . 
Las células tumorales pueden ser grandes o 

pequeñas, con una población mixta. Puede haber 
células inflamatorias agregadas, simulando proce-
sos infecciosos. Hay marcada angiocentricidad y des-
trucción de vasos por lo cual suele confundirse con 
vasculitis. Teniendo en cuenta las características 
histológicas y el nivel de sospecha, el estudio inmu-
nohistoquímico es fundamental para el diagnóstico 
preciso. Estos tumores expresan marcadores de los 
linfocitos NK como CD2, CD3 citoplasmático, CD7,  
CD43, CD45RO y CD56. Las moléculas citotóxicas 
como TIA-1, granzima B, y perforina también son 
positivas. Por otro lado el CD3 de superficie (sCD3), 

13,14CD5 y receptor de células T (TCR) son negativos . 
Nuestro paciente presenta positividad con CD45,  
CD3 citoplasmática, CD43 y granzima B, y un índice 
de proliferación alto, con Ki67 del 85%.

Es característico que esté localizado en el tracto 
aerodigestivo superior en el momento de la presen-
tación. El compromiso de la médula ósea es muy 
infrecuente. La enfermedad puede diseminarse a 
varios sitios como órbitas, senos paranasales, piel, 
tracto gastrointestinal, testículos y ganglios linfáti-

13cos cervicales durante la evolución clínica . 
Nuestro paciente no presenta compromiso de gan-
glios linfáticos ni médula ósea, correspondiendo a 
un estadio I localizado. 

El tratamiento consiste en radioterapia asocia-
do a quimioterapia, habiendo varios esquemas. En 
los últimos años se ha encontrado que los basados 
en l-asparaginasa mejoraron la respuesta y super-

2,5,6,7vivencia .  
Nuestro paciente realiza radioterapia de intensi-

dad modulada, debido a que este tumor es alta-
mente radiosensible. Se le indica un esquema de 
quimioterapia, utilizado en algunos estudios en 
Japón, el protocolo  DeVIC (carboplatino, dexame-
tasona, etopósido e ifosfamida)¹¹. 

Otra posibilidad terapéutica de la que hablan 
diferentes autores es el trasplante de médula ósea 
asociado a quimioterapia ablativa, lo que parece 
mejorar el control de la recidiva local tras el fracaso 
del tratamiento convencional con quimioterapia¹². 
El pronóstico históricamente es pobre. La supervi-
vencia global a 5 años es del 40 al 50%, dependien-
do del estadío tumoral al momento del diagnóstico. 
No obstante tienen un riesgo de recaída de enferme-

1,2,13dad hasta 10 años después del mismo . 
Como consecuencia de las complicaciones del 

tratamiento quimio-radiante, estos pacientes pue-
den presentar cuadros sépticos debido a la inmu-
nosupresión. Nuestro paciente tuvo una buena tole-
rancia al tratamiento y una sobrevida sin evidencia 
de enfermedad, a los 19 meses del diagnóstico.

CONCLUSIÓN
El linfoma extranodal de células NK/T tipo  nasal, 

es una patología rara y de difícil diagnóstico, por lo 
cual es importante un alto índice de sospecha para 
lograr el  mismo. 

Realizar un estudio histopatológico con inmu-
nohistoquímica junto con los estudios microbiológi-
cos para descartar otras patologías primarias o 
sobreagregadas, es fundamental.

Es importante el trabajo multidisciplinario para el 
manejo de esta patología oncológica poco habitual.
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INTRODUCCIÓN
El Síndrome de Kounis se define como un síndro-

me coronario agudo asociado a una reacción alérgi-
ca, la cual es producida por mediadores inflamato-
rios y sustancias vasoactivas.

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

Se presenta un caso de nuestra institución, en el 
cual una paciente que se hallaba cursando interna-
ción para prueba de confrontación de dexametaso-
na y presentó reacción alérgica mayor asociada a 

1síndrome coronario agudo .

CASO CLÍNICO
Paciente femenina de 65 años con antecedentes 

personales de tabaquismo severo, y alergia a beta-
metasona. Cursando internación para realización 
de prueba de provocación 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 10/10 y sensación 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 físico la misma se encontraba hemo-
dinámicamente estable, frecuencia cardiaca 75 
LPM, con saturación 98% aire ambiente. 
Presentaba buena entrada de aire bilateral, y buena 
mecánica ventilatoria sin ruidos agregados. R1-2 
presente en 4 focos, normofonéticos, sin soplos, sin 
signos de falla de bomba, asintomática para angor.

Se solicitan análisis de laboratorio que eviden-
cia: primera troponina t ultrasensible 0.562 ng/ml 
, segunda a las 4 horas 0.749 ng/ml.  Hemograma y 
resto de análisis 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 síndro-
me coronario agudo con elevación del ST, con sos-

pecha de angina alérgica por forma de presentación 
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 fracción de eyección 
biventricular.

Se realiza cinecoronariografía que evidencia arte-
rias coronarias angiográficamente normales confir-
mando el diagnóstico presuntivo inicial. (Fig. 3 y 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.

Figura 1. ECG de 12 derivaciones. Ritmo sinusal, regular,  Supradesnivel 
del ST en cara lateral con infradesnivel del ST en cara inferior 
(especularidad)

Figura 2. ECG de 12 derivaciones, ritmo sinusal, regular, onda T negativa 
en cara lateral.
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DISCUSIÓN
El síndrome de Kounis se define como un síndro-

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 liberación de mediadores inflama-
torios durante la activación de mastocitos y poste-
rior degranulación de los mismos. Interactúan célu-
las inflamatorias en el escenario de alergias, reac-
ción anafiláctica y anafilactoide. Es causado por 
mediadores inflamatorios tales como histamina, 
triptasa, productos del ácido araquidónico, factor 
activador de plaquetas y una variedad de citoquinas 
y quimiocinas liberadas durante el proceso de acti-

2vación y degranulación .
Fue descrito inicialmente, en 1991 por Kounis y 

Zavras como un síndrome de angina alérgica que 
podía llegar a producir infarto de miocardio secun-
dario a una reacción alérgica por penicilina.

Es un síndrome poco conocido y la mayoría de la 
información disponible sobre el mismo proviene de 
la descripción de casos clínicos, la mayoría en adul-

3tos y alguno excepcional en niños . 

Fisiopatogenia:

Está relacionada con la desgranulación de mas-
tocitos lo que genera la liberación 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 múltiples efectos cardiovasculares 
que convergen para generar vasoespasmo coronario, 
disfunción endotelial y angina microvascular; ade-
más son capaces de erosionar una placa ateromatosa 

4preexistente . Puede ser desencadenado por múlti-
ples agentes, siendo los principales los antibióticos 
como beta lactámicos y los AINES (Tabla I).

Se describen 3 tipos:

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

Tipo II: enfermedad aterosclerótica preexistente, 
en la cual la liberación de mediadores inflamatorios 
en la fase aguda conlleva vasoespasmo coronario, 
seguido de cuadro de angina o infarto según haya 
elevación o no de biomarcadores.

Tipo III: trombosis del stent coronario  (respues-
ta eosinofílica secundaria a implantación del stent) 
(bibliografia) .5,6

Tres entidades se han relacionado con el síndro-
me de Kounis: Síndrome de Takotsubo, miocarditis 
por hipersensibilidad y vasculopatía coronaria en 

7trasplante alogénico cardiaco .

DIAGNÓSTICO
Deben considerarse antecedentes de reacciones 

alérgicas, y realizar una adecuada evaluación clínica.
Solicitar electrocardiograma, ecocardiograma, 

biomarcadores (CPK-CKMB-TTUS) IgE, eosinófilos, 
triptasa (cuando hay dudas diagnósticas).

Figura 3 y 4. Cinecoronariografía, vista oblicua anterior derecha (fig. 3) y vista oblicua anterior izquierda (fig. 4)

Sindrome de Kounis inducido por dexametasona / Facta y col.

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

Type I Type II Type III

• Dual antiplatelet therapy
• Percutaneous coronary intervention

• Monitor patient
• Chack for biphasic anaphylactic reaction

8Figura 5. Algoritmo de tratamiento propuesto para el Síndrome de Kounis.

Analésicos (AINE, ASA)
Anestésicos (midlazolam, propofol, 

succini colina, etc)

Antibiótico (penicilinas, sulfas, 
vancomicina, etc.)

Anticoagulantes (heparina, lepirudina)

Medios de contraste

Inhibidor de bomba de protones 
(lansoprazol)

Desifentacets de piel

Trombolíticos (estreptoquinasa, 
uroquinasa, activador tisular del 
plasminógeno)

Otros (clopidogrel, insulina, losartán, 
protamina, enalapril, esmolol, toxoide 
tetánico, corticoides, amiodarona, etc)

Tabla 1. Principales causas del síndrome de Kounis

Medicamentos Alimentos

Actinidia chinensis
Comida enlatada

Pescados

Frutas

Intoxicación con setas
Mariscos

Salsa de tomate

Exposición ambiental

Picadura de escorpión
Metales

Alergia al mijo

Hiedra venenosa

Látex
Picadura de abeja

Picadura de medusas

Alimentos

Mastocitosis
Churg-Strauss

Stent coronario

Nicotina

Angioedema
Síndrome escombroide

Enfermedad del suero
Fiebre del heno

Asma
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Cinecoronariografia

Resonancia Magnética Cardiaca podría aportar 
datos aunque no está indicada de rutina.

TRATAMIENTO
Consta de 2 partes. Por un lado, el tratamiento 

de la reacción alérgica, se debe retirar el desencade-
nante, administrar adrenalina intramuscular, cor-
ticoterapia, bloqueantes H1, resucitación con flui-
dos y oxigenoterapia de ser necesario .8

Por el otro lado el manejo del síndrome coronario 
agudo, priorizando los nitratos, evitando los beta 
bloqueantes, monitoreo en unidad coronaria y cine-
coronariografía con eventual angioplastia en los 

8,9,10tipos II y III (Fig 5).
El pronóstico del síndrome de Kounis es en gene-

ral bueno, aunque durante la fase aguda se han des-
crito como complicaciones edema pulmonar, arrit-
mias y formación de trombos. La presentación como 
shock cardiogénico es extraordinariamente poco fre-

11cuente .

CONCLUSIÓN
El SK es una entidad infradiagnosticada, hay coe-

xistencia de SCA y reacción de hipersensibilidad.
El tratamiento de la reacción alérgica puede ser 

suficiente en el tipo I pero en el II es obligatorio, ade-
más, el del síndrome coronario agudo, mediante 
dilatación de las arterias coronarias. Los fármacos 
vasodilatadores, incluidos nitratos y antagonistas 
del calcio, deben ser considerados de primera línea.

En la paciente presentada en este trabajo se 
plantea la paradoja de una reacción anafiláctica 

secundaria a corticoides ya que dichos agentes son 
el tratamiento angular de esta patología.

Se necesitan más estudios para conocer mejor 
su epidemiología, características clínicas y

diagnóstico, así como para definir mejor las medi-
1,7das preventivas y terapéuticas . 
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VASCULITIS LEUCOCITOCLÁSTICA TRAS LA VACUNA ChAdOx1-
S/nCoV-19 

1 1 1 2 1Manuel Zoppi , María Silvina Fili Hidalgo , Lorena Auad , Jorge A. Zoppi , Victoria Gándara

La vacuna ChAdOx1-S/nCoV-19 [recombinante]  
se usa para disminuir la morbi-mortalidad y el 
impacto socio-económico ocasionados por el 

1,2COVID-19 . El objetivo de este caso es describir un 
ESAVI cutáneo generalizado asociado a la vacuna 

2ChAdOx1-S/nCoV-19 [recombinante] , vacuna 
monovalente compuesta por un vector único de ade-
novirus de chimpancé, recombinante y no replicati-
vo (ChAdOx1) que codifica para la glicoproteína S 
del SARS-CoV-2.

CASO CLÍNICO 
Mujer de 41 años, docente, independiente para 

las actividades de la vida diaria, con antecedentes de 
hipertensión arterial, obesidad y diabetes tipo 2; sin 
tratamiento farmacológico. Refería alergia menor a 
penicilina, diclofenac, dipirona y difenhidramina. 

La paciente es internada en clínica médica por 
lesiones cutáneas en miembros inferiores de 24 
horas de evolución que se acompañaban de dolor arti-
cular en tobillos y rodillas, con predominio derecho.

Refirió que 72 horas previas a la consulta, había 
recibido la primera aplicación de la vacuna ChAdOx1-

S/nCoV-19 [recombinante]. A los diez minutos de la 
aplicación de la vacuna comenzó con picazón en 
labios y garganta. A las 12 horas tuvo fiebre que per-
sistió por tres días y diarrea sin sangre, moco ni pus, 
que se autolimitó en 24 horas. Negó el consumo de fár-
macos nuevos en los últimos días.

Al examen físico se encontraba hemodinámica-
mente estable, saturaba 98% (FiO2 21%), sin estri-
dor ni sibilancias. Se observaron lesiones máculo 
papulares purpúricas, no pruriginosas, ligeramente 
palpables, puntiformes, con zonas confluentes en 
ambos miembros inferiores que se extendían desde 
la raíz del muslo hasta los tobillos, con predominio 
infrapatelar (Figura 1a). La vitropresión fue negati-
va. Las articulaciones no mostraban signos de infla-
mación.

El examen de laboratorio informó leucocitosis 
9130/mm3 con 69% de neutrófilos, 2.7% eosinófi-
los, 0.20% basófilos, hematocrito, hemoglobina y pla-
quetas normales, eritrosedimentación de 30 mm/h, 
proteína C reactiva 0.60 mg/dl (valor normal:0-0.5), 
función renal y hepatograma normales. Anticuerpos 
citoplasmático y nuclear negativos, ANCA MPO y 
PR3 negativos, C4 marcadamente disminuido con 
un valor de 1 mg/dl (valor normal: 100-180mg/dl) , 
C3 normal, IgE elevada 183 UI/ml (valor normal:0-
100 UI/ml), IgA normal . Serologías para hepatitis B 
y C, VDRL y HIV negativos.  La orina completa sin 
hematuria ni proteinuria.

RESUMEN

Las vacunas desarrolladas para prevenir neumonía grave por COVID-19 son la mayor herramienta para mitigar los daños sociales, 
económicos y sanitarios. A pesar de la alta eficacia demostrada por las vacunas, en la práctica clínica observamos eventos 
supuestamente atribuidos a la vacunación e inmunización (ESAVI). En este artículo, relatamos una asociación entre la vacuna 
ChAdOx1-S/nCoV-19 [recombinante] y la aparición de vasculitis leucocitoclástica.
Palabras clave: vasculitis leucocitoclástica, vacuna, COVID-19.

ABSTRACT

Leukocytoclastic vasculitis after covishield vaccination COVID-19 vaccines developed to prevent severe pneumonia are the best 
strategy to mitigate social, economic and health damages. Despite the high efficacy demonstrated by vaccines, in clinical practice 
different adverse events are supposedly attributed to vaccination and immunization. . We report an association between the 
ChAdOx1-S/nCoV-19 [recombinante] vaccine and the appearance of leukocytoclastic vasculitis in a 41-year-old patient.
Key words: leukocytoclastic vasculitis, vaccines, COVID-19.
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