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PALABRAS CLAVE Resumen Elsindrome de Kounis (SK) fue descrito en 1991 por Kounis y Zavras como la aparicion
Kounis; simultanea de eventos coronarios agudos y reacciones alérgicas anafilacticas o anafilactoides.
Infarto de miocardio Engloba conceptos como el de angina alérgica e infarto alérgico y se ha descrito en relacion con
alérgico; picaduras de insectos, ingesta de farmacos y alimentos, exposiciones ambientales y condiciones
Angina alérgica médicas varias. Se desconoce su incidencia real ya que, la mayoria de lainformacion proviene

de casos clinicos o pequenas series.

En el presente articulo se exponen los aspectos clinicos, diagnosticos, fisiopatologia y trata-
miento de este sindrome.
© 2011 Elsevier Espana, S.L. y SEMICYUC. Todos los derechos reservados.
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Allergic myocardial Abstract Kounis syndrome was described in 1991 by Kounis and Zavras as the coincidental
infarction; occurrence of acute coronary syndromes with allergic reactions (anaphylactic or anaphylactoid).
Allergic angina Today, allergic angina and allergic myocardial infarction are referred to as Kounis syndrome,

and the latter has been reported in association with a variety of drugs, insect stings, food,
environmental exposures and medical conditions, among other factors.

The incidence is not known, as most of the available information comes from case reports or
small case series. In this article, the clinical aspects, diagnosis, pathogenesis, related conditions
and therapeutic management of the syndrome are discussed.
© 2011 Elsevier Espana, S.L. and SEMICYUC. All rights reserved.

Introduccion En un editorial de 1998 Braunwald apunt6 que la angina
vasoespastica podia ser inducida por reacciones alérgi-

El sindrome de Kounis (SK) fue descrito en 1991 por Kounisy ~ €as, con mediadores como la histamina y los leucotrienos
Zavras como la aparicién Simulténea de eventos coronarios actuando en el musculo liso de las arterias Coronariasz. Asi

agudos y reacciones alérgicas anafilacticas o anafilactoides'. & angina alérgica y el infarto agudo alérgico se han reco-
nocido como el SK3. Aln hoy es poco conocido y la mayoria

de la informacion disponible sobre el mismo proviene de

la descripcion de casos clinicos, casi 300 en la literatura,

* Autor para correspondencia. la mayoria en adultos y alguno excepcional en nifios*. Se
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insectos, alimentos, exposiciones ambientales y condiciones
médicas, entre otros>®.

Datos recientes del estudio ARIAM’ sefalan que el infarto
agudo de miocardio con elevacion transitoria del segmento
ST, en el que se incluirian probablemente la mayoria de
los casos de SK, representan el 4,6% de todos los casos de
sindrome coronario agudo que ingresan en unidades de cui-
dados intensivos (UCI), pero solo una parte muy pequena de
ellos tendria esta etiologia.

Clasificacion
El SK se ha dividido en dos subtipos®:

- Tipo | (sin enfermedad coronaria): dolor toracico durante
una reaccion alérgicaaguda en pacientes sin factores de
riesgo ni lesiones coronarias en los que el evento alérgico
induce un espasmo coronario que produce dolor toracico
y cambios electrocardiograficos secundarios a isquemia,
mientras que las enzimas cardiacas pueden ser normales o
reflejar la progresion hacia un infarto agudo de miocardio.
La explicacion para este tipo seria la disfuncion endotelial
y/0 angina microvascular.

- Tipo Il (con enfermedad coronaria): dolor toracico en el
transcuros de una reaccion alérgica aguda, en pacien-
tes con enfermedad ateromatosa preexistente, conocida
0 no. La liberacién aguda de mediadores puede inducir la
erosion o rotura de la placa, ocasionando clinicamente un
infarto agudo de miocardio.

En los ultimos afios se ha propuesto un tercer tipo
que incluiria a pacientes con trombosis de los stents
farmacoactivos’ en quienes la tincién con Giemsa y
hematoxilina-eosina muestra la presencia de mastocitos y
eosindfilos respectivamente.

Tres entidades se han relacionado hasta la fecha con el
sindrome de Kounis:

- La miocardiopatia de Tako-tsubo'! (miocardiopatia indu-
cida por estrés que afecta al ventriculo izquierdo
produciendo hiperquinesia en la base del mismo e hipo-
quinesia en el apex y parte media). Estas alteraciones
estarian ocasionadas por la accion de mediadores infla-
matorios al igual que el SK.

- Vasculopatia coronaria en transplante alogénico cardiaco.

- Miocarditis por hipersensibilidad. En ambos casos existe
una causa alergologica, en el SK afectando las coronarias
y en la miocardiopatia al misculo cardiaco y al sistema de
conduccidn. Clinicamente pueden ser indistinguibles, pre-
cisando para el diagndstico diferencial RMN y en ocasiones
biopsia cardiaca'?.

Etiologia

Multiples agentes pueden dar lugar al SK, como se refleja en
la tabla 1.

En el caso de las picaduras de himenopteros (abejas
y avispas), el veneno contiene proteinas, péptidos y ami-
nas vasoactivas que pueden causar cardiotoxicidad directa
pero comportarse también como alérgenos y activar los
mastocitos'3.

Cualquier farmaco es susceptible en teoria, de desenca-
denar una reaccion alérgica, y por tanto potencialmente de
ser agente causal del SK. En la practica los farmacos que con
mayor frecuencia se han descrito como implicados en este
sindrome son betalactamicos, AINES, anestésicos generales
y medios de contraste yodado'4-1¢.

La ingesta de alimentos (mariscos y kiwi), el latex, y el
veneno de serpiente son otras posibles causas.

En el apartado de enfermedades relacionadas cabe des-
tacar la mastocitosis. Es una entidad caracterizada por una
proliferacion clonal de mastocitos y clinicamente cursa con
cuadros de anafilaxia de repeticion. Los pacientes presen-
tan niveles elevados de triptasa sérica fuera de los episodios
de anafilaxia y el diagndstico definitivo debe realizarse con
biopsia de médula osea.

Los cuerpos extrafios también pueden causar reacciones
alérgicas y SK, incluidos los stents, ya sean convenciona-
les o farmacoactivos'”'®. En una revision reciente, Chen
et al.” encuentran que los pacientes con pruebas epicuta-
neas o del parche positivas para los componentes metalicos
de los stents (niquel y molibdeno) tienen tendencia a una
mayor tasa de trombosis del stent respecto a los que no
las presentan. Por otra parte, los eventos coronarios nue-
vos tras la implantacion de stents farmacoactivos pueden
representar no solo un fenémeno local sino una reaccion
de hipersensibilidad generalizada, que incluye la liberacion
de mediadores capaces de inducir fendmenos tromboéticos
y/o de vasoconstriccion. Se han descrito en la literatura
casos de espasmo severo difuso y espasmo simultaneo en
varias arterias coronarias tras la implantacion de estos
stents. La induccion de espasmo coronario en una arteria
diferente a la del stent, asi como la trombosis multiple
no solo en las arterias coronarias apoya esta teoria?. La
histologia de pacientes que murieron a causa de la trom-
bosis del stent demuestra infiltrados eosinofilicos y pobre
curacion de la intima, y los trombos extraidos contie-
nen infiltrados de neutréfilos y eosinéfilos?!. Ademas, estos
y otros pacientes reciben antiagregantes como el acido
acetilsalicilico y el clopidogrel, sustancias potencialmente
antigénicas?2.

Fisiopatologia

Alérgenos como alimentos, veneno de insectos, contras-
tes yodados o farmacos inducen la degranulacion de los
mastocitos, ocasionando la liberacion local y a la cir-
culacion sistémica de multiples mediadores vasoactivos
(histamina, leucotrienos, serotonina) y proteasas (triptasa,
quimasa)?.

La histamina y los leucotrienos son potentes vasocons-
trictores coronarios mientras que la triptasa y la quimasa
activan las metaloproteinasas desencadenando la degra-
dacion del colageno e induciendo erosion o rotura de
la placa de ateroma iniciando de esta forma el evento
coronario.

La histamina cardiaca actla sobre cuatro tipos de recep-
tor y cada uno puede contribuir a la severidad del dano
miocardico alérgico. El receptor H1 media la vasocontric-
cion coronaria, mientras que el H2 media en menor grado la
relajacion coronaria. La interactuaciéon entre ambos causa
un descenso en la tension arterial diastdlica y un aumento
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Tabla 1 Etiologia del sindrome de Kounis

Exposiciones ambientales
Mijo

Hiedra venenosa

Latex

Picadura de avispa, abeja, hormiga, medusa

Veneno vibora, otros

Humos diésel
Gas sarin

Corte de césped

Enfermedades y condiciones médicas Angioedema
Asma bronquial
Urticaria

Alimentos

Anafilaxia relacionada con el ejercicio

Mastocitosis

Sindrome de Churo-Strauss

Stents intracoronarios farmacoactivos
Dispositivos intracardiacos
Miocardiopatia de Takotsubo

Fdrmacos
Analgésicos Dipirona
Anestésicos Etomidato
Antibidticos

Ampicilina, ampi/sulbactam, amoxicilina, amikacina, cefazolina, cefoxitina,

cefuroxima, penicilina, vancomicina, ciprofloxacino

5-fluorouracilo, carboplatino, cisplatino, ciclofosfamida, interferon
Indigodindisulfonato, lohexol, loxaglato

Anticolinérgicos Trimetafan

AINES Diclofenaco, naproxeno, ibuprofeno
Antineoplasicos

Contrastes

Corticoides Betametasona, hidrocortisona

Desinfectantes cutaneos

Relajantes musculares

Inhibidores de la bomba de protones
Tromboliticos y anticoagulantes
Otros

Clorhexidina, povidona yodada

Cisatracurio, rocuronio

Lansoprazol, omeprazol

Heparina, estreptoquinasa, uroquinasa, lepirudina, hirudina, bivalirudina
Alopurinol, enalapril, esmolol, insulina, protamina, Yodo, parches de nicotina,

mesalamina, bupropion, toxoide tetanico

de la presion de pulso. El H3 inhibe la liberacion de nora-
drenalina y el H4 regula la quimiotaxis de los mastocitos,
eosinofilos y linfocitos, causando un cambio en la forma de
los eosindfilos y favoreciendo la adhesion de moléculas?*.
Ademas la histamina puede activar las plaquetas, potenciar
la respuesta de agregacion de otros agonistas como la adre-
nalina o la trombina?*?%, asi como inducir la expresion y
actividad del factor tisular, que es una enzima fundamental
en la cascada de la coagulacion favoreciendo finalmente la
formacion de trombina.

Factores tisulares

La quimasa convierte la angiotensina | en Il, que actua por
medio de receptores en las células de la media de las arterias
coronarias, de forma sinérgica con la histamina para agravar
el espasmo coronario®.

No todos los pacientes que sufren una reaccion alér-
gica desarrollan un evento coronario y no esta claro qué
determina que esto ocurra. Se ha sugerido que existe un

nivel limite de la activacion de mastocitos y liberacion de
mediadores por encima del cual tiene lugar el espasmo coro-
nario o la erosion/rotura de la placa. Dicho limite estaria
intimamente asociado al lugar donde ocurre la reaccion
antigeno-anticuerpo, el area de exposicion, la liberacion
de mediadores vy, por supuesto, la gravedad de la reaccion
alérgica?’.

Se ha postulado que existen puntos comunes entre el SK
y la cardiopatia isquémica no desencadenada por una reac-
cion alérgica. De hecho, se ha observado que, en pacientes
con sindromes coronarios no coincidentes con reacciones
alérgicas, existen niveles elevados en sangre y orina de
mediadores inflamatorios (histamina, leucotrienos, trombo-
xanos, interleukina 6 e incluso triptasa) comparandolos con
sujetos sanos.

Incluso hay evidencias suficientes para sugerir que las
células inflamatorias que infiltran las placas de ateroma
(mastocitos, macrofagos y linfocitos T) lo hacen anterior-
mente a la erosion de las mismas y no solo como una
respuesta inflamatoria aguda durante el evento corona-
rio. Estos datos podrian tener implicaciones futuras para
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Tabla 2 Hallazgos clinicos y electrocardiograficos

Sintomas Signos Electrocardiograma

Dolor toracico Hipotension T negativa o aplanada
arterial

Disnea Diaforesis Ascenso/descenso del

ST

Debilidad Palidez QRS ancho

Malestar Palpitaciones Prolongacion del QT

Nauseas Bradicardia Taquicardia sinusal

Vomitos Taquicardia Bradicardia sinusal

Disfagia Parada Ritmo nodal
cardiorrespiratoria

Sincope Fibrilacion auricular

Prurito Extrasistoles

Urticaria Bigeminismo

identificar pacientes de riesgo o planificar estrategias tera-
péuticas.

Diagnéstico

Es eminentemente clinico y se basa en objetivar sintomas y
signos sugestivos de una reaccion alérgica aguda y un evento
coronario agudo coincidentes en el tiempo. El paciente pre-
sentara un sindrome coronario que puede manifestarse como
malestar general, dolor toracico de caracteristicas angino-
sas, cortejo vegetativo y simultaneamente sintomas tipicos
de una reaccion anafilactica: hipotension en el contexto de
contacto con alérgeno conocido, sintomas cutaneos (rash,
urticaria, angioedema), respiratorios (disnea, sibilancias,
disfonia, estridor) y/o digestivos (dolor abdominal, nauseas,
vomitos).

El sindrome coronario incluye angina inestable, con o sin
datos de vasoespasmo y/o infarto agudo de miocardio, que
se acompana de alteraciones electrocardiograficas y/o ele-
vacion de enzimas cardiacas. (Los sintomas mas frecuentes
y las alteraciones electro-cardiograficas se recogen en la
tabla2).

La historia clinica es fundamental para poder obtener una
relacion causa-efecto temporal con el posible desencade-
nante. En este sentido debemos recoger ademas de los datos
habituales, los posibles antecedentes alergologicos (posible
alergia a latex-frutas, alergias medicamentosas previas, y
circunstancias como picaduras de insectos o ingesta reciente
de farmacos que puedan pasar inadvertidos como AINES).

No existe una prueba patognomonica del SK. Ante la sos-
pecha del mismo debemos realizar:

1. Electrocardiograma: Aunque el hallazgo mas frecuente
en el electrocardiograma es el ascenso del segmento ST
en las cuatro derivaciones anteriores e inferiores, puede
ser normal o mostrar hallazgos inespecificos. La arteria
coronaria derecha es la mas frecuentemente afectada
por vasoespasmo, aunque se desconoce el motivo.
(tabla 2)

2. Pruebas de laboratorio: van encaminadas, por una parte
a objetivar el dano cardiaco y son las que habitualmente
solicitariamos en pacientes con un sindrome coronario
agudo (enzimas cardiacas, hemograma, niveles de

colesterol, dimero D) y por otra parte, a evidenciar una
posible reaccién alérgica (niveles de triptasa?®, hista-
mina, productos del acido araquidénico, interleucinas,
factor de necrosis tisular, complemento, eosinofilia, IgE
total e IgE especificas). Las guias recomiendan determi-
nacion de triptasa, histamina, complemento, eosindfilos
e IgE total. La normalidad de estos parametros no
excluye la posibilidad de una reaccion alérgica previa.

El nivel de triptasa segin la Guia Galaxia es la
prueba mas Util para el diagnostico de anafilaxia. Tiene
una sensibilidad del 73% y una especificidad del 98%,
parametros que aumentan si la determinacion de hace
de forma seriada. Se aconseja realizar un minimo de
tres determinaciones: tras instaurar el tratamiento
farmacolégico de forma inmediata a la reaccién, a las
dos horas del comienzo de los sintomas, y a las 24 horas.
Suele volver a sus valores normales entre 6 y 9 horas
después de la reaccion.

La determinacion de triptasa sérica es un marcador
de actividad mastocitaria mas practico que la deter-
minacion de histamina plasmatica. Esto se debe a que
la vida media de esta Gltima es de 60 minutos, con un
pico maximo a los 5-10 minutos de iniciada la reaccion,
frente a los 90 minutos de la triptasa, lo que facilita
su uso. Puede realizarse medicion de metilhistamina en
orina de 24 horas.

La ausencia de anticuerpos IgE especificos, o de
elevacion de la IgE total no excluye la existencia de la
degranulacion de los mastocitos, ya que, en principio
esto ocurriria en el caso de que la reaccion alérgica
fuera IgE mediada y esto no siempre sucede.

Otros marcadores de inflamacion como leucotrienos y
tromboxanos no permiten diferenciar este sindrome de
un evento isquémico tradicional, puesto que se elevan
de forma significativa en el infarto agudo de miocardio
de etiologia no alérgica.

3. Ecocardiograma: puede ayudar a diferenciar este sin-
drome de otras causas de dolor toracico como pericardi-
tis o diseccion adrtica. El ecocardiograma revela altera-
ciones de la contractilidad segmentaria en la mayoria de
los pacientes, que habitualmentedesaparecen en pocos
dias o semanas sin complicaciones tras la fase aguda.

4. Arteriografia: puede ser necesario realizarla para deter-
minar la anatomia coronaria, tratar el vasoespasmo con
agentes intracoronarios o realizar angioplastia cuando
esté indicado. En aquellos pacientes en los que se
sospeche un sindrome deltipo Il se debe realizar también
ecografia intracoronaria para identificar enfermedad
coronaria oculta.

5. Biopsia vascular: muestra infiltracion por mastocitos
en el lugar del espasmo, en el de rotura de la placa y
también en zonas susceptibles de ateromatosis?®. Sin
embargo,la biopsia miocardica es tipicamente normal.

6. Al alta es recomendable derivar al alergblogo para
estudio alergologico completo.

Tratamiento

En la actualidad no hay guias de practica clinica especificas
para el SK y la mayoria de la informacion acerca del trata-
miento de este sindrome proviene de casos individuales o



362

P. Rico Cepeda et al

series de casos. El tratamiento es el especifico del sindrome
coronario agudo y el de la anafilaxia, con la agravante de
que, los farmacos, cuya indicacion no se discute en cada
una de estas dolencias por separado, pueden presentar con-
traindicaciones cuando se utilizan conjuntamente, siendo
especialmente importante este punto para el uso de la
adrenalina. Por esto, el tratamiento del SK merece una
serie de consideraciones especiales que describimos a
continuacion’®:

Manejo del sindrome coronario agudo (adaptado
de las guias del American College of Cardiology y
la American Heart Association3')

Mientras que el oxigeno y los vasodilatadores deben admi-
nistrarse a todos los pacientes, la utilidad de otros farmacos
como el acido acetilsalicilico, clopidogrel, nitroglicerina
y betabloqueantes debe valorarse, teniendo en cuenta el
potencial riesgo de agravar la reaccion anafilactica.

Acido acetilsalicilico

Debe administrarse a todos los pacientes con sindrome coro-
nario agudo tan pronto como sea posible y continuar con su
administracion de forma indefinida salvo que esté contrain-
dicado su uso (nivel de evidencia I, grado de recomendacion
A). En pacientes alérgicos o con gran intolerancia digestiva
puede utilizarse clopidogrel.

La AAS puede causar reacciones alérgicas incluidos cua-
dros anafilactoides, pudiendo incluso, potencialmente por
su mecanismo de accion, agravar una anafilaxia preexis-
tente por lo que su utilidad en el SK se desconoce, ya que
por una parte beneficia en el sindrome coronario agudo y
por otra potencialmente podria empeorar la anafilaxia. Si
teniendo en cuenta riesgo-beneficio se administra AAS, seria
razonable hacerlo en una UCI.

En los pacientes con SKtipo Il y alérgicos a AAS puede
realizarse desensibilizacion con este farmaco.

Nitroglicerina

Aumenta la liberacion miocardica de oxigeno, dilata los
vasos coronarios y periféricos y disminuye la precarga. Los
pacientes con SCA deberian recibir nitroglicerina iv en las
primeras 48 horas, si tienen isquemia persistente, insu-
ficiencia cardiaca o HTA (nivel de evidencia I, grado de
recomendacion B).

La nitroglicerina puede causar hipotension y taquicar-
dia, lo que podria complicar una reaccion anafilactica pero
parece razonable y seguro utilizarla en pacientes que no
estan hipotensos.

Betabloqueantes

Bloquean el efecto de las catecolaminas en los receptores
de la membrana celular. Aunque su uso en el sindrome coro-
nario tiene un beneficio demostrado pueden disminuir los
efectos beneficiosos de la adrenalina, que es el tratamiento
de eleccion en la anafilaxia. En pacientes con anafilaxia e
hipotension que estaban tomando betabloqueantes previa-
mente o los han recibido por el sindrome coronario agudo se
podria utilizar glucagén.

Antagonistas de los canales del calcio

Son de eleccion cuando la causa del dolor toracico es el
vasoespasmo como ocurre en la angina inestable. También
son una buena opciodn si los betabloqueantes estan contra-
indicados. Como pueden ser de utilidad en el tratamiento
del broncoespasmo inducido por hipersensibilidad, pueden
ser considerados de primera linea en el tratamiento anti-
isquémico en pacientes con SK.

Morfina
Tiene potente efecto analgésico y ansiolitico, sin embargo
los opiaceos como morfina, codeina y meperidina se deben
usar con precaucion, ya que pueden dar lugar a la degra-
nulacion inespecifica de mastocitos y agravar la reaccion
alérgica.

El fentanilo y sus derivados muestran solo una pequena
activacion de los mastocitos y pueden ser de eleccion cuando
se requieran opiaceos.

Oxigeno

Se debe administrar a pacientes con sindrome coronario
agudo cuya saturacion sea menor del 90% o tengan riesgo
de hipoxemia. En pacientes con shock anafilactico es nece-
sario administrar oxigeno al 100% y dar soporte respiratorio
si es preciso. Su indicacién por tanto no se discute.

Manejo de la anafilaxia (adaptado de las guias
del American College of Allergy, Asthma and
Inmunology3?)

Adrenalina

Es el tratamiento de eleccion en la anafilaxia, es capaz de
prevenir o revertir el broncoespasmo y el colapso cardio-
vascular y ademas debe ser administrado de forma precoz
porque se ha visto que prolonga la supervivencia.

La via de administracion recomendada por las guias para
el tratamiento de la anafilaxia es la IM (vasto externo)
en dosis de 0,3-0,5 cc de adrenalina 1:1.000 en adultos,
pudiendo repetirse a los veinte minutos. Por otra parte, en
el transcurso de un sindrome coronario agudo, la adrenalina
puede agravar la isquemia, prolongar el intervalo QT, indu-
cir vasoespasmo coronario y arritmias. Por ello, en pacientes
con SK los riesgos pueden superar los beneficios y es nece-
sario llevar a cabo mas estudios antes de poder hacer una
recomendacion en firme para su uso.

Se debe evitar utilizar en pacientes con historia de aler-
gia a sulfitos dado que muchos preparados de adrenalina
contienen metabisulfito sodico?>.

Bloqueantes H1

Se consideran de segunda linea tras la administracion de
adrenalina, a la que no pueden sustituir en el tratamiento
de la anafilaxia. Mejoran sintomas como el prurito, rash,
urticaria y angioedema. Deben administrarse despacio
puesto que en bolo, pueden causar hipotension y compro-
miso del flujo coronario, por lo que se recomienda solo en
pacientes que estén hemodinamicamente estables. Su uso
se recomienda en el SK (dexclorfeniramina 5mg hasta un
total de 18 mg al dia).
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Bloqueantes H2

Pueden prevenir el sangrado gastrointestinal. Se recomienda
su Uso ya que parece que, la administracion conjunta de
bloqueantes H1 y H2 proporciona mejores resultados que el
tratamiento solo con bloqueantes H1.

Corticoides

Son potentes antiinflamatorios e inmunosupresores vy
desempefian un papel importante en las reacciones alér-
gicas. Comienzan a actuar a partir de seis horas tras su
administracion y son utiles para prevenir la anafilaxia bifa-
sicay la prolongada. Los corticoides en pacientes con angina
vasoespastica y evidencia de alergia o sintomas refractarios
a dosis elevadas de vasodilatadores han demostrado su efica-
cia en la resolucion de sintomas®*3. A pesar de que puedan
enlentecer y deteriorar la cicatrizacion causando adelgaza-
miento de la pared miocardica, su uso en el SK posiblemente
sea seguro y adecuado aunque se necesitan mas estudios.

Reposicion del volumen intravascular

En la anafilaxia hasta un 40% del volumen intravascular
se desplaza al intersticio, causando hipovolemia y hemo-
concentracion, por lo que la expansion de volumen es
importante; sin embargo, los pacientes con SK pueden desa-
rrollar disfuncion ventricular izquierda y esta expansion
conducir a un edema agudo de pulmon vy fallo respiratorio,
por lo que es necesaria una monitorizacion hemodinamica y
evaluacion de la funcion del ventriculo izquierdo con eco-
cardiografia.

Estabilizadores de mastocitos (nedocromilo,
cromoglicato so6dico, ketotifeno)

La activacion de los mastocitos es el mecanismo primario del
SK y estos farmacos podrian aliviar las reacciones alérgicas
y disminuir los fenomenos tromboticos. Aunque su efica-
cia y potencia son cuestionables se pueden considerar en
pacientes que desarrollan sindrome coronario agudo tras una
reaccion a farmacos y se han utilizado en algunos casos.
En una revision reciente realizada por Ridella et al.?” se ha
observado que la mayoria de los casos se ha tratado con
esteroides (76%), bloqueantes H1 (70%), nitroglicerina (47%)
y bloqueantes H2 (35%), mientras que la adrenalina solo se
uso en el 23% de los casos y el acido acetilsalicilico en el 18%.
En el caso de pacientes atopicos se deben realizar pruebas a
los componentes de los stents y desensibilizacion si el resul-
tado es positivo, asi como terapia con estabilizadores de
mastocitos asociados a corticoides. Algunos casos precisaran
inmunosupresores.

Pronostico

Aunque varios estudios han mostrado un mejor pronos-
tico del tipo I, en ambos tipos el pronostico depende de
la magnitud de la respuesta alérgica inicial, la sensibili-
dad del paciente, la comorbilidad, el lugar de la reaccion
antigeno-anticuerpo, la concentracion del alérgeno y la ruta
de entrada del mismo3®.

El prondstico es muy bueno mas alla de la fase aguda,
durante la cual pueden desarrollar edema de pulmon, arrit-
mias y muy raramente trombos, pero la muerte es muy rara.
El seguimiento a largo plazo confirma el buen pronéstico con

una baja incidencia de fallo cardiaco y debe incluir un eco-
cardiograma a las cuatro semanas del alta para documentar
la normalizacidn de la funcién del ventriculo izquierdo®.
La completa resolucion de las alteraciones de la con-
tractilidad en semanas es caracteristica de este sindrome,
teniendo que descartar otros diagndsticos si no es asi.
Aunque no se han publicado recurrencias, la exposicion
repetida al alérgeno podria causar de nuevo el cuadro.

Conclusiones

El SK es una entidad infradiagnosticada y se necesitan mas
estudios para conocer mejor su epidemiologia, caracteris-
ticas clinicas y diagndstico, asi como para definir mejor las
medidas preventivas y terapéuticas. El tratamiento de la
reaccion alérgica puede ser suficiente en el tipo | pero en el
Il es obligatorio, ademas, 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.
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