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CUADRO CLINICO

 Paciente masculino de 68 años de edad.

 Factores de Riesgo (FR) Extabaquista severo,    
dislipémico.

 Antecedentes cardiovasculares de ACV hace 5 años sin 
secuelas neurológicas.



ENFERMEDAD ACTUAL

• Paciente que sufrió contusión en muslo derecho, por lo

que acude al CAPS de Tafí del Valle, donde lo evalúan y

deciden administrar diclofenaco intramuscular.

• Posteriormente el paciente evoluciona con

descompensación hemodinámica, hipotensión arterial y

anafilaxia severa, fue derivado a la Unidad Coronaria del

Centro de Salud de Monteros, donde lo estabilizan.



ECG DE INGRESO EN MONTEROS



EXPLORACION FISICA

• PACIENTE EN BUEN ESTADO GENERAL, EUPNEICO, LUCIDO.

• PIEL Y MUCOSAS NORNOHIDRATADAS.

• APARATO CARDIOVASCULAR: R1 R2 RITMICOS EN LOS 4 
FOCOS, SIN SOPLOS Y BUENA PERFUSION DISTAL.

• APARATO RESPIRATORIO: MURMULLO VESICULAR 
CONSERVADO, SIN RUIDOS AÑADIDOS.

• ABDOMEN: GLOBULOSO, PERISTALTISMO + Y NO SE PALPA 
HEPATOMEGALIA.

• TA DE INGRESO: 110/60 mmhg FC: 64´ SAT O2: 98 %    T°: 
36,6°C 



ECG DE INGRESO EN UCIC DE CMC



ANALITICA

TROPONINA T = 19 ( VN <50ng/l)

Glóbulos Rojos = 3.850.000 /mm3

Hb = 13,5g/dl   Hcto. = 37g/dl

Glóbulos Blancos = 8,670 /mm3 Neutrófilos = 66,5% 

Linfocitos = 18,2% Eosinófilos = 3,7%

TP = 25,4”   Actividad 100%     Kptt = 25,4”

Urea = 0,35g/l   Creatinina = 1,16g/l

Na 135  K 4,6  Cl 95,2 mEq/l



ECOCARDIOGRAMA DOPPLER COLOR CON 
STRAIN

• FEy: 71%

• DD: 40.4mm DS: 24.3mm SIV: 0.96mm PP: 0.83mm

AAI: 39.5mm

• Con patrón mitral de relajación prolongada de VI

• STRAIN anormal en cara inferodorsal.







ECODOPPLER VASOS DEL CUELLO

• Espesor miointimal ligeramente hiperplásico en 

ambas carótidas primitivas, sin placas 

ateromatosas, flujos carotideos y vertebrales 

conservados.



CINECORONARIOGRAFIA

• CD: Sin lesiones significativas.

• TCI: Sin lesiones significativas.

• DA: Sin lesiones significativas.

• CX: Sin lesiones significativas.









Síndrome de kounis

• En 1991, Kounis y Zavras describieron el primer caso de 

síndrome de angina alérgica como consecuencia de un 

espasmo coronario inducido por histamina que causó un 

infarto agudo de miocardio alérgico.

• El síndrome de Kounis se define actualmente como la 

aparición de SCA asociado con la activación de mastocitos 

y plaquetas en el contexto de una reacción anafiláctica.

Circulation. 2018;138:1736–1748. DOI: 10.1161/CIRCULATIONAHA.118.035400



Desencadenantes 

• Antibióticos 
Betalactámicos, AINEs
(27,4%) 

• Picaduras de insectos 
himenópteros (23,4%). 

• Exposiciones 
ambientales.

el 80% de los casos ocurren dentro de 
la primera hora de exposición al 

desencadenante. 



TIPOS DE SINDROME DE KOUNIS

• Tipo I (72,6%), debido a espasmo coronario, atribuible a la 
liberación de mediadores inflamatorios (M.I.), en pacientes 
con coronarias sanas.

• Tipo II (22.3%), debido a trombosis coronaria. Los M.I. 
inducen espasmo de la arteria coronaria junto con erosión 
o ruptura de la placa coronaria.

• Tipo III (5.1%), pacientes con trombosis del stent 
intracoronario, como resultado de la infiltración de 
eosinófilos y mastocitos.





Células inflamatorias alérgicas en la 

iniciación y progresión de la aterosclerosis 

coronaria.
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Factores potencialmente involucrados en 

el reclutamiento y activación de células 

alérgicas inflamatorias en el contexto de la 

aterosclerosis coronaria

Circulation. 2018;138:1736–1748. DOI: 10.1161/CIRCULATIONAHA.118.035400





El papel de las células inflamatorias 

alérgicas en la inestabilidad de la 

placa coronaria.
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Efectos fisiopatológicos de los 

mediadores liberados por células 

alérgicas inflamatorias en el contexto de 

la aterosclerosis coronaria
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Diagnostico química sanguínea

• Determinación de Beta triptasa. (normal hasta 11,4µg/l).

• Determinación de la serotonina. (normal es de 50 a 200 ng/mL).



TRATAMIENTO

• En la fase aguda, debe involucrar el tratamiento del 
síndrome coronario agudo y la supresión de la reacción 
alérgica.

• Los esteroides y antihistamínicos deben ser la primera 
línea de manejo para tratar de suprimir la reacción alérgica.

No existen guías de tratamiento  la mayoría proviene de 

reportes o series de casos



Posibles enfoques terapéuticos dirigidos a células inflamatorias alérgicas.



La fluvastatina suprime la activación y la desgranulación de 

basófilos y mastocitos mediadas por IgE dirigidas a la vía 

implicada en la regulación positiva de CD203c.



BLOQUEANTES H1

• Alternativa en anafilaxia. 

• Pueden mejorar síntomas como prurito, rash, urticaria y 
angioedema. 

• Se administran con precaución y de forma lenta ya que el 
bolo puede causar hipotensión y compromiso del flujo 
coronario, por lo que se recomiendan solo en pacientes 
estables.




