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Vasoespasmo coronario en un nifio alérgico al latex:

sindrome de Kounis

Coronary vasospasm in a child allergic to latex: Kounis syndrome

Dr. Moisés Rodriguez-Gonzdlez" y Dra. Ana Castellano-Martinez.’

RESUMEN

El sindrome de Kounis consiste en la apariciéon simultdnea de
anafilaxia y sindrome coronario agudo. Se trata de una entidad
pocodescritay que puede estar infradiagnosticada en pediatria.
Es crucial, por su presentacién variable, atfpica e inesperada, y
por sus posibles complicaciones graves (arritmias ventriculares,
infarto de miocardio, muerte suibita), su reconocimiento y
tratamiento precoz, dirigidoalarevascularizacién del miocardio
y al tratamiento de la reaccién anafildctica concomitante. Se
presenta el caso de un varén de 11 afios que, tras el contacto
con latex, presenté una reaccién anafildctica asociada a
vasoespasmo coronario, con recuperacién rdpida y completa
con la administracién de adrenalina intramuscular. El estudio
cardiolégico descarté patologia coronaria como causa del
evento. Elestudio alergolégico puso de manifiesto un sindrome
dereactividad cruzadalatex-frutas (kiwiy pifia). Se diagnosticé
sindrome de Kounis tipo i desencadenado por latex, y se
recomendo evitar posibles factores desencadenantes.
Palabras clave: vasoespasmo coronario, anafilaxia, sindrome de
Kounis, sitndrome coronario agudo, nifio.

ABSTRACT

Kounis syndrome consists of the simultaneous occurrence of
anaphylaxis and acute coronary syndrome. Itis arare entity that
may be underdiagnosed in paediatrics. The clinical presentation
is variable, atypical and usually unexpected, and it carries
possible serious complications such as ventricular arrhythmias,
myocardial infarction and sudden death. Therefore, an early
diagnosis and treatment for myocardial revascularization and
the anaphylactic reaction are crucial. We report the case of an
11-year-old male who, after contact with latex, presented an
anaphylactic reaction associated with coronary vasospasm,
with rapid and complete recovery after administration of
intramuscular adrenaline. The cardiological study ruled out
coronary pathology as the cause of the event. The allergy study
revealed a latex-fruit (kiwi and pineapple) cross-reactivity
syndrome. The patient was diagnosed with type I Kounis
syndrome triggered by latex, recommending the avoidance
of possible triggers.

Key words: coronary vasospasm, anaphylaxis, Kounis syndrome,
acute coronary syndrome, child.
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INTRODUCCION

El vasoespasmo coronario (VC)
constituye un tipo de sindrome coronario
agudo (SCA) caracterizado por episodios
espontdneos y transitorios de dolor tordcico
y elevacién transitoria del segmento ST en el
electrocardiograma y/o de troponinas.’ Su
expresién clinica es variable y depende del
tiempo y del grado de compromiso de las arterias
coronarias implicadas; puede provocar infarto
de miocardio, arritmias graves (taquicardia
o fibrilacién ventricular, bloqueo auriculo-
ventricular completo) y muerte stbita.! El
pronéstico del VC es bueno con un diagndstico
y tratamiento precoz que evite el desarrollo
de estas complicaciones.' Se trata de una
entidad excepcional en pediatria, asociada a la
enfermedad de Kawasaki o conectivopatias.>
Su diagndstico en los nifios exige un alto grado
de sospecha debido a su fugacidad y expresién
clinica variable y atfpica respecto al SCA en los
adultos. Se presenta el caso de un nifio con VC
asociado a una reaccién anafildctica.

PRESENTACION DEL CASO

Varon de 11 anos sin antecedentes de interés,
al que se le realiz6 una endoscopia digestiva
alta (EDA) por un dolor abdominal crénico.
Colonoscopia previa realizada hacia un afio bajo
sedacion, sin incidencias. Se inicié la EDA en
la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos
(UCIP) tras administrar propofol (1 mg/kg) y
midazolam (0,1 mg/kg), con monitorizaciéon
cardiorrespiratoria continua. A los 5 minutos,
presenté bruscamente palidez, sudoracién
profusa y un vémito. Se auscultaron sibilancias
espiratorias bilaterales. En el monitor, se aprecié
ritmo de escape ventricular a 40 latidos por minuto
(Ipm), con tensién arterial (TA) de 123/66 mmHg




Presentacion de casos clinicos | Arch Argent Pediatr 2019;117(5):e514-e518 / e515

y saturacién de oxigeno (SatO,) del 50 %. Se
administré oxigeno, adrenalina intramuscular
(0,01 mg/kg), hidrocortisona intravenosa (10
mg/kg) y salbutamol nebulizado (0,15 mg/
kg), y se normalizaron todas las constantes
en, aproximadamente, 3 minutos. Se realizé
un electrocardiograma con SCA con elevacién
del segmento ST (SCACEST) anterolateral
(Figura 1. A), analitica con troponina T de 789

ng/1(0-100 ng/1) y triptasa sérica de 3,2 mcg/1
(determinada mediante UniCAP®, con valores de
referencia de 5,6-13,5 mcg/1) y ecocardiografia
con hipokinesia anterolateral del ventriculo
izquierdo con funcién sistélica conservada
(fraccién de eyeccién del 52 %), sin anomalias
anatémicas coronarias. Ante la estabilidad
hemodindmica y respiratoria, la recuperaciéon
réapida y completa, y la baja probabilidad de que

FiGura 1. A. Electrocardiograma de 12 derivaciones realizado en el momento del evento, que muestra la elevacion del
segmento ST en DI, aVLy V3-V5, compatibles con sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST (SCACEST)
anterolateral, territorio de la arteria coronaria descendente anterior. B'y C. Electrocardiogramas de 12 derivaciones realizados
durante la primera hora después del evento, que muestran una recuperacion progresiva y de los signos isquémicos
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se tratase de una patologia coronaria susceptible
de intervencionismo, se decidié no realizar la
coronariograffa urgente y llevar a cabo un estudio
coronario no invasivo. El electrocardiograma y la
ecocardiografia se normalizaron progresivamente
en la primera hora tras el evento (Figuras 1.B y
1.C). Se realizaron troponinas seriadas con la
elevaciéon méxima a las 2 horas (915 ng/1) y con
el posterior descenso hasta la normalizacién
en 36 horas (38 ng/ml). La triptasa sérica a
las 24 horas del evento fue 2,4 mcg/1, y no se
considerd significativo el descenso respecto al
control previo (ambos resultados normales). Se
mantuvo monitorizado durante 5 dias (48 horas
en la UCIP), permaneci6 asintomdtico y recibié el
tratamiento con prednisona y dexclorfeniramina.
Durante su hospitalizacién, se completé el
estudio cardiolégico con holter, ergometria,
angio tomografia computada (TC) coronaria y
resonancia magnética nuclear (RMN) cardfaca con
gadolinio y estrés con adenosina, y se descartaron
anomalfas congénitas y ateromatosis coronarias,
asi como necrosis miocdrdica. El estudio
alergoldgico se realizé tras 20 dfas de finalizar el
tratamiento. Presenté inmunoglobulina E (IgE)
total de 159 UI/ml (0-100 UI/ml), eosinofilia
del 9 %, histamina de 0,08 ng/ml (valor normal:
< 0,2 ng/ml) y prick test e intradermorreaccion a
midazolam y propofol negativos. Se destacé un
resultado positivo moderado de IgE especifica
al latex (0,83 UI/ml; normal < 0,35 UI/ml),
y, durante su seguimiento, se le diagnosticé
sindrome de reactividad cruzada latex-frutas
(kiwi y pifia), ya que se constataron sintomas
previos al VC de sindrome de alergia oral (SAO)
con kiwi y pifia, junto con prick-prick con alimento
fresco positivo para estos. Al retirar de la dieta
los alimentos referidos y poner en marcha
recomendaciones para evitar el latex, remitieron
el dolor abdominal crénico y el SAO, sin haber
presentado nuevos episodios similares al descrito.
Dada la aparicién simultdnea de SCA (probable
vasoespasmo en el territorio de la arteria coronaria
descendente anterior) y anafilaxia tras el contacto
con latex al inicio de la EDA, la sensibilizacion
al latex encontrada y la recuperacion rdpida y
completa sin secuelas con el estudio cardiolégico
normal, se realiz6 el diagndstico de sindrome
de Kounis (SK) tipo i desencadenado por latex,
con recomendaciones de evitar el contacto con
factores desencadenantes.

DISCUSION
El SK consiste en la aparicién simultdnea

de SCA y reacciones alérgicas o anafildcticas.*
Se trata de un cuadro excepcional en pediatria,
aunque podria estar infradiagnosticado, ya que la
informacién disponible proviene, en su mayorfa,
de la descripcion de casos clinicos en adultos
(aproximadamente, 300).58 Existen tres variantes:
el tipo I, que ocurre en arterias coronarias
normales, es el mds descrito en los pacientes
pedidtricos;** el tipo II sucede en los pacientes
con enfermedad coronaria, y el tipo III afecta a los
pacientes con trombosis de stents farmacoactivos
con depdsito de eosinéfios y mastocitos. Mdltiples
agentes etioldgicos,®!! entre los que se ha descrito
el latex,'*!"! pueden desencadenar reacciones
alérgicas mediadas por IgE que den lugar a
una degranulacién mastocitaria y ocasionen la
liberacién sistémica de mediadores inflamatorios
vasoactivos (histamina, leucotrienos, serotonina)
y proteasas (triptasa, quimasa) en las paredes
coronarias, lo que provoca la vasoconstriccién
y la degradacién de coldgeno con erosién y/o
rotura de la placa de ateroma, si existe, que inicia
el evento coronario.'> No todos los pacientes
con reacciones alérgicas desarrollan VC, y se ha
propuesto que existe un umbral de activacion
mastocitaria a partir del cual se produce este
hecho.

Se debe sospechar SK ante la asociacién de
reacciones alérgicas sistémicas junto con hallazgos
clinicos, electrocardiogréficos y analiticos de SCA,
por lo general, transitorios y que se revierten con
el tratamiento de la reaccién anafildctica.>® El
diagndstico se basa en observar simultdneamente
reacciones alérgicas agudas y SCA (Tabla 1), por
lo que es fundamental establecer una relaciéon
causa-efecto temporal con el agente causante.’ La
angiografifa coronaria con test de provocacién con
acetilcolina es el patrén de oro para diagnosticar
anomalfas anatémicas, obstruccién y VC, ademds
de poder realizar el intervencionismo coronario.!

En el presente caso, se evité esta técnica,
invasiva y con mayor riesgo de complicaciones
en pediatria, por las razones antes expuestas, y se
realiz6 el estudio coronario anatémico y funcional
completo de forma no invasiva.

En el SK, suelen existir niveles séricos elevados
de histamina, triptasa e IgE.* Se recomienda
obtener niveles de triptasa a la hora, a las dos
horas y a las 24 horas del evento. Ante una
anafilaxia, se producird la elevacién de los niveles
de triptasa siempre que se liberen mediadores
de los mastocitos. Sin embargo, es posible que
se esté ante una anafilaxia y triptasa normal, por
lo que se deben considerar, en estos casos, otros
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mecanismos patogénicos, tales como activacién
de baséfilos o complemento, entre otros. Por
ello, la normalidad de la triptasa sérica, como
en nuestro caso, no descarta el diagnéstico de
anafilaxia (sensibilidad del 73 %, especificidad
del 98 %, valor predictivo positivo —VPP- del
93 % y valor predictivo negativo —VPN- del
54 % para anafilaxia).’ En el sindrome l4tex-
frutas, son frecuentes las reacciones anafildcticas;
de ahi, la importancia de su diagndstico, que
se fundamenta en la relacién de los sintomas
con la exposicion al latex, apoyado en técnicas
in vivo (pruebas cutdneas o prick test) y técnicas
in vitro (determinacién de IgE especifica), ya que
ambas tienen una alta precisién diagnéstica. Un
resultado positivo en cualquiera de ellas se puede
considerar como indicativo de sensibilizacién
al latex.'!'® En nuestro caso, no se pueden
descartar de forma absoluta el midazolam o
propofol como agentes causantes del evento,

a menos que se realice una provocacion, pero,
tras realizar la historia clinica detallada y el
estudio alergolégico, existe una fuerte sospecha
de que fuera desencadenado por alergia al
ldtex. En caso de ser necesario el uso de estos
farmacos, se recomienda realizar previamente
un test de provocacién. El tratamiento
consiste en la identificacién y evitacién del
agente desencadenante y el especifico del SCA
y la anafilaxia cuando ocurren. En general,
los vasodilatadores (nitratos y antagonistas
del calcio), estabilizadores de mastocitos,
corticoterapia y bloqueadores H1 + H2 serfan las
opciones mds seguras y pueden administrarse a
todos los pacientes.*™ En los pacientes pedidtricos
(jovenes y sanos), suele bastar el tratamiento de
la anafilaxia con adrenalinay la eliminacién del
agente desencadenante; son de primera eleccién
los nitratos y antagonistas del calcio si no cede
el VC. En los tipos Il y III, debe actuarse segtin

TaBLA 1. Posibles hallazgos clinicos y en pruebas complementarias en el sindrome de Kounis (no existen criterios definidos ni

hallazgos patognoménicos, por lo que debe sospecharse ante la conjuncion de varios de estos hallazgos)*

Sintomas

Signos
sibilancias, roncus, edema facial.

Analitica

Prick test o intradermorreacciones positivos.

Dolor torécico, palpitaciones, disnea, nduseas, vomitos, disfagia, sincope, prurito, rash urticarial.

Hipotension arterial, diaforesis, palidez, bradicardia, taquicardia, paro cardiorrespiratorio, cianosis,

Elevacién de troponina T o I, triptasa, histamina, IgE total, IgE especifica o eosinéfilos.

Electrocardiograma Onda T invertida o aplanada, ascenso o descenso de segmento ST, intervalo QRS ancho, ondas Q

profundas, intervalo QT prolongado, taquicardia sinusal, bradicardia sinusal, ritmo nodal,

escape ventricular, fibrilacién auricular, extrasistoles.

Ecocardiografia

Hipokinesia del territorio subsidiario de la coronaria afecta. Anatomfa coronaria proximal normal,

contractilidad disminuida, dilatacién ventricular, regurgitaciéon valvular.

RMN cardiaca
con gadolinio

Hipokinesia del territorio subsidiario de la coronaria afecta. Anatomia coronaria proximal
normal, perfusién miocdrdica disminuida en el territorio subsidiario de la coronaria afecta, fibrosis,

necrosis o edema miocdrdico en el territorio subsidiario de la coronaria afecta, contractilidad disminuida,

dilatacién ventricular.

TAC coronaria

Anatomia coronaria completa normal, obstruccién coronaria, placa de ateroma rota,

perfusién miocardica disminuida en el territorio subsidiario de la coronaria afecta.

Coronariografia

Anatomia coronaria completa normal, obstruccién coronaria, placa de ateroma, perfusién miocdrdica

disminuida en el territorio subsidiario de la coronaria afecta, reproduccién de vasoespasmo con test

de provocacién con acetilcolina, intervencionismo (tratamiento de vasoespasmo con agentes

intracoronarios o angioplastia).

Biopsia vascular

Infiltracién mastocitaria de la pared vascular, rotura de placa de ateroma.

Tomada y adaptada de Rico Cepeda, et al."

*El diagndstico se basa en observar simultdneamente reacciones alérgicas o anafilacticas agudas y sindrome coronario agudo, por
y

lo que es fundamental establecer una relacién causa-efecto temporal con el agente causante y descartar una causa cardiolégica

primaria (ateromatosis coronaria, anomalias congénitas coronarias, miocardiopatia de tako-tsubo, miocarditis por hipersensibilidad).

IgE: inmunoglobulina E; RMN: resonancia magnética nuclear; TAC: tomograffa axial computada.
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los protocolos de SCA. El pronéstico a largo
plazo es muy bueno si no existen secuelas por
eventos graves (arritmias ventriculares o infartos
establecidos) en fase aguda.>'®

En resumen, el SK es una entidad excepcional
en pediatria y que, por sus caracteristicas,
puede estar infradiagnosticada. Es crucial, por
su presentacién clinica variable, inespecifica
e inesperada, y por sus posibles graves
complicaciones, su reconocimiento y tratamiento
precoz. El SK requiere decisiones terapéuticas
rdpidas dirigidas a la revascularizacion del
miocardio y al tratamiento de la reaccién alérgica
concomitante. La descripciéon de nuevos casos
como el nuestro puede ayudar a mejorar el
diagndstico y el manejo de esta entidad. B
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