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epidural y espinal durante la cesarea de una parturienta a
las 23 semanas de gestacion que presenté edema pulmonar
e hipoxia, obteniendo buenos resultados maternofetales’.
Fuentes et al comunicaron un caso de una paciente con
hipertension gestacional y obesidad morbida que a las
24 horas del posparto desarrolld EAP con deterioro de la
funcidn respiratoria, iniciindose VMNI con mejoria clinica®.
Igual resultado se obtuvo mediante la aplicacion de VMNI
en el manejo del EAP secundario a tocoliticos durante el
parto de un embarazo gemelar®.

Aunque en este reporte, esta terapia fue aplicada en
el posparto, los resultados maternos pueden ser compara-
bles entre mujeres en embarazo y en posparto inmediato,
puesto que la fisiologia pulmonar materna permanece con un
comportamiento similar incluso hasta semanas posparto'°.

La VMNI con presion positiva puede ser (til en el tra-
tamiento del EAP refractario por preeclampsia severa. En
nuestra opinion, constituye una opcion potencial y segura
que tener en cuenta en pacientes seleccionadas y bajo una
monitorizacion adecuada. En el caso presentado, el trata-
miento adyuvante con VMNI contribuyé a evitar la 10T de
la paciente y mejoro sustancialmente la evolucion en pocos
dias. Esta terapia debe someterse a la investigacion clinica
para determinar su utilidad e inferencias en la morbimorta-
lidad de estas pacientes.
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Tratamiento del sindrome de Kounis

Treatment of Kounis syndrome

Varén de 54 afos, sin historia de alergias. Presenta como
antecedentes hipertension arterial (HTA), obesidad y taba-
quismo. Acude a urgencias por dolor abdominal en fosa
iliaca derecha y fiebre; Blumberg positivo. Se administrd
analgesia y amoxicilina-clavulanico intravenoso (i.v.). A los
10 min de inicio del antibidtico se observa rash generalizado,
shock y dolor retroesternal opresivo. El electrocardiograma
(ECG) muestra elevacion del segmento ST mayor de 3 mm
en derivaciones inferiores. Se suspende el antibidtico, y
se administran corticoides, antihistaminicos, O, al 50%,
morfina y antiagregantes. Precis6 apoyo con volumen y
dopamina, junto con antagonistas H; (anti-H;) y anti-H,,

continuandose con pauta de hidrocortisona y antibioterapia
empirica con ciprofloxacino y metronizadol. Aproximada-
mente a los 15min de instaurado el tratamiento, cede el
dolor toracico y el segmento ST desciende mas del 50%,
corrigiéndose a las 3 h. Se retiré el apoyo simpaticomimético
precozmente, presentando HTA, iniciandose nitritos i.v. e
IECA. Se pospuso la cirugia abdominal a las 41 h de evolucion
por manifestaciones hemorragicas menores. Se anadieron
posteriormente antagonista del calcio y bloqueadores beta
(BB). La CK-MB masa maxima fue 35,3; troponina T maxima,
0,63ng/ml. La coronariografia mostro enfermedad de un
vaso: estenosis del 90% de primera diagonal con mal lecho y
dominancia derecha. El diagnéstico es un sindrome de Kounis
tipo Il, con la particularidad de que la coronariografia mos-
tré una lesion en una arteria distinta de donde se produjo el
evento isquémico.
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El inicio sUbito de dolor toracico acompanado de sinto-
mas alérgicos suscita la sospecha de sindrome de Kounis'. EL
diagnostico es clinico, y se acompaia de alteraciones en el
ECG y/o enzimas cardiacas. Las manifestaciones como SCA
incluyen la angina inestable, con o sin datos de vasospasmo,
y el IAM. Existen dos variantes de sindrome de Kounis: tipo |,
en pacientes sin factores de riesgo cardiovascular y con
arterias coronarias sanas, debido a vasospasmo coronario,
y tipo Il, en pacientes con enfermedad ateromatosa
preexistente conocida o no. Las concentraciones de hista-
mina y triptasa séricas elevadas apoyan firmemente una
reaccion alérgica subyacente, pero estas moléculas tie-
nen una vida media muy corta, de modo que no se
solicitan sistematicamente. Nuestro paciente presento trip-
tasa sérica elevada, normalizandose posteriormente, lo que
sostiene el diagnostico de reaccion alérgica.

No se administré adrenalina aun cuando la opinion
de consenso es su administraciéon tan pronto como sur-
jan los sintomas anafilacticos (grado de recomenda-
cion A)23. La adrenalina tiene una ventana terapéutica
estrecha, pudiendo agravar la isquemia, prolongar el inter-
valo QT, inducir vasospasmo coronario y arritmias.

La expansion de volumen es un tratamiento esencial en
anafilaxia (grado de recomendacion B), dado que mas de un
40% del volumen intravascular se extravasa al espacio inters-
ticial produciendo hipovolemia. Debemos tener en cuenta
que el exceso de liquido, en pacientes con sindrome de Kou-
nis que desarrollan disfuncién ventricular izquierda, puede
llevar a edema agudo de pulmon e insuficiencia respiratoria
secundaria. Por ello, se precisa monitorizaciéon hemodina-
mica como es la comprobacion por ecocardiografia de la
funcion sistolica.

Los anti-H; y H, producen un control sintomatico en ana-
filaxia, constituyendo el tratamiento de soporte, de segunda
linea tras la adrenalina. No se debe administrarlos solos. Su
administracion conjunta ha demostrado mejores resultados
que el tratamiento solo con anti-H*. Los anti-H; pueden
precipitar hipotension y compromiso del flujo coronario tras
su administracion en bolo.

Las guias recomiendan glucocorticoides sistémicos a dosis
de 1-2mg/kg/24h repartidos en 4dosis en pacientes con
anafilaxia severa. Son potentes agentes antiinflamatorios e
inmunosupresores. Sus efectos adversos, enlentecimiento
y deterioro de la cicatrizacion, podrian causar adelga-
zamiento de pared miocardica, con rotura y aneurismas
cardiacos®. Sin embargo, un metaandlisis ha descartado
dafios secundarios a su uso en el IAM®. Ademas, se han usado
eficazmente en el tratamiento de la angina vasospastica
refractaria’.

Para el tratamiento del SCA, nuestro paciente recibid
aspirina, nitroglicerina, morfina, antagonistas del calcio y
BB. Las guias de la ACC/AHA recomiendan la administracion
de aspirina a todos los pacientes con SCA tan pronto como
sea posible y continuar de forma indefinida en ausencia
de intolerancia (nivel de evidencia I, grado de recomenda-
cion A)®. Debe tenerse en cuenta su riesgo potencial de
agravar una reaccion anafilactica subyacente®.

Los pacientes con SCA deberian recibir nitroglicerina
i.v. en las primeras 48h si tienen isquemia persistente,
insuficiencia cardiaca (IC) o HTA (nivel de evidencia I, grado
de recomendacion B); aumenta la liberacion miocardica de

oxigeno, vasodilata la musculatura periférica y coronaria,
y disminuye la precarga. También puede producir hipoten-
sion y taquicardia. Las posibles reacciones alérgicas son
infrecuentes y leves'.

Los pacientes con SCA deberian recibir morfina si existe
dolor isquémico no controlado a pesar de nitroglicerina
(nivel de evidencia lla, grado de recomendacion B). Puede
agravar la reaccion alérgica induciendo desgranulacion de
células mastoideas.

Los BB pueden disminuir algunos efectos beneficiosos de
la adrenalina. Se recomiendan en las primeras 24 h del SCA
en ausencia de uno o mas de los siguientes: signos de IC;
evidencia de bajo gasto cardiaco; riesgo elevado de shock
cardiogénico; contraindicaciones relativas (nivel de eviden-
cia |, grado de recomendacion B). Las reacciones alérgicas
por antagonistas del calcio son escasas y leves. Estos son el
tratamiento de eleccion del vasospasmo.
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