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epidural y espinal durante la cesárea de una parturienta a
las 23 semanas de gestación que presentó edema pulmonar
e hipoxia, obteniendo buenos resultados maternofetales7.
Fuentes et al comunicaron un caso de una paciente con
hipertensión gestacional y obesidad mórbida que a las
24 horas del posparto desarrolló EAP con deterioro de la
función respiratoria, iniciándose VMNI con mejoría clínica8.
Igual resultado se obtuvo mediante la aplicación de VMNI
en el manejo del EAP secundario a tocolíticos durante el
parto de un embarazo gemelar9.

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 fisiología pulmonar materna permanece con un
comportamiento similar incluso hasta semanas posparto10.

La VMNI con presión positiva puede ser útil en el tra-
tamiento del EAP refractario por preeclampsia severa. En
nuestra opinión, constituye una opción potencial y segura
que tener en cuenta en pacientes seleccionadas y bajo una
monitorización adecuada. En el caso presentado, el trata-
miento adyuvante con VMNI contribuyó a evitar la IOT de
la paciente y mejoró sustancialmente la evolución en pocos
días. Esta terapia debe someterse a la investigación clínica
para determinar su utilidad e inferencias en la morbimorta-
lidad de estas pacientes.
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Tratamiento del síndrome de Kounis

Treatment of Kounis syndrome

Varón de 54 años, sin historia de alergias. Presenta como
antecedentes hipertensión arterial (HTA), obesidad y taba-
quismo. Acude a urgencias por dolor abdominal en fosa
ilíaca derecha y fiebre; Blumberg positivo. Se administró
analgesia y amoxicilina-clavulánico intravenoso (i.v.). A los
10 min de inicio del antibiótico se observa rash generalizado,
shock y dolor retroesternal opresivo. El electrocardiograma
(ECG) muestra elevación del segmento ST mayor de 3 mm

continuándose con pauta de hidrocortisona y antibioterapia
empírica con ciprofloxacino y metronizadol. Aproximada-
mente a los 15 min de instaurado el tratamiento, cede el
dolor torácico y el segmento ST desciende más del 50%,
corrigiéndose a las 3 h. Se retiró el apoyo simpaticomimético
precozmente, presentando HTA, iniciándose nitritos i.v. e
IECA. Se pospuso la cirugía abdominal a las 41 h de evolución
por manifestaciones hemorrágicas menores. Se añadieron
posteriormente antagonista del calcio y bloqueadores beta
(BB). La CK-MB masa máxima fue 35,3; troponina T máxima,
0,63 ng/ml. La coronariografía mostró enfermedad de un
vaso: estenosis del 90% de primera diagonal con mal lecho y
en derivaciones inferiores. Se suspende el antibiótico, y
se administran corticoides, antihistamínicos, O2 al 50%,
morfina y antiagregantes. Precisó apoyo con volumen y
dopamina, junto con antagonistas H1 (anti-H1) y anti-H2,
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ominancia derecha. El diagnóstico es un síndrome de Kounis

ipo II, con la particularidad de que la coronariografía mos-
ró una lesión en una arteria distinta de donde se produjo el
vento isquémico.
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El inicio súbito de dolor torácico acompañado de sínto-
as alérgicos suscita la sospecha de síndrome de Kounis1. El
iagnóstico es clínico, y se acompaña de alteraciones en el
CG y/o enzimas cardíacas. Las manifestaciones como SCA
ncluyen la angina inestable, con o sin datos de vasospasmo,
el IAM. Existen dos variantes de síndrome de Kounis: tipo I,
n pacientes sin factores de riesgo cardiovascular y con
rterias coronarias sanas, debido a vasospasmo coronario,

tipo II, en pacientes con enfermedad ateromatosa
reexistente conocida o no. Las concentraciones de hista-
ina y triptasa séricas elevadas apoyan firmemente una

eacción alérgica subyacente, pero estas moléculas tie-
en una vida media muy corta, de modo que no se
olicitan sistemáticamente. Nuestro paciente presentó trip-
asa sérica elevada, normalizándose posteriormente, lo que
ostiene el diagnóstico de reacción alérgica.

No se administró adrenalina aun cuando la opinión
e consenso es su administración tan pronto como sur-
an los síntomas anafilácticos (grado de recomenda-
ión A)2,3. La adrenalina tiene una ventana terapéutica
strecha, pudiendo agravar la isquemia, prolongar el inter-
alo QT, inducir vasospasmo coronario y arritmias.

La expansión de volumen es un tratamiento esencial en
nafilaxia (grado de recomendación B), dado que más de un
0% del volumen intravascular se extravasa al espacio inters-
icial produciendo hipovolemia. Debemos tener en cuenta
ue el exceso de líquido, en pacientes con síndrome de Kou-
is que desarrollan disfunción ventricular izquierda, puede
levar a edema agudo de pulmón e insuficiencia respiratoria
ecundaria. Por ello, se precisa monitorización hemodiná-
ica como es la comprobación por ecocardiografía de la

unción sistólica.
Los anti-H1 y H2 producen un control sintomático en ana-

laxia, constituyendo el tratamiento de soporte, de segunda
ínea tras la adrenalina. No se debe administrarlos solos. Su
dministración conjunta ha demostrado mejores resultados
ue el tratamiento solo con anti-H1

4. Los anti-H1 pueden
recipitar hipotensión y compromiso del flujo coronario tras
u administración en bolo.

Las guías recomiendan glucocorticoides sistémicos a dosis
e 1-2 mg/kg/24 h repartidos en 4 dosis en pacientes con
nafilaxia severa. Son potentes agentes antiinflamatorios e
nmunosupresores. Sus efectos adversos, enlentecimiento

deterioro de la cicatrización, podrían causar adelga-
amiento de pared miocárdica, con rotura y aneurismas
ardíacos5. Sin embargo, un metaanálisis ha descartado
años secundarios a su uso en el IAM6. Además, se han usado
ficazmente en el tratamiento de la angina vasospástica
efractaria7.

Para el tratamiento del SCA, nuestro paciente recibió
spirina, nitroglicerina, morfina, antagonistas del calcio y
B. Las guías de la ACC/AHA recomiendan la administración
e aspirina a todos los pacientes con SCA tan pronto como
ea posible y continuar de forma indefinida en ausencia
e intolerancia (nivel de evidencia I, grado de recomenda-
ión A)8. Debe tenerse en cuenta su riesgo potencial de
gravar una reacción anafiláctica subyacente9.

Los pacientes con SCA deberían recibir nitroglicerina

.v. en las primeras 48 h si tienen isquemia persistente,
nsuficiencia cardíaca (IC) o HTA (nivel de evidencia I, grado
e recomendación B); aumenta la liberación miocárdica de
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xígeno, vasodilata la musculatura periférica y coronaria,
disminuye la precarga. También puede producir hipoten-

ión y taquicardia. Las posibles reacciones alérgicas son
nfrecuentes y leves10.

Los pacientes con SCA deberían recibir morfina si existe
olor isquémico no controlado a pesar de nitroglicerina
nivel de evidencia IIa, grado de recomendación B). Puede
gravar la reacción alérgica induciendo desgranulación de
élulas mastoideas.

Los BB pueden disminuir algunos efectos beneficiosos de
a adrenalina. Se recomiendan en las primeras 24 h del SCA
n ausencia de uno o más de los siguientes: signos de IC;
videncia de bajo gasto cardíaco; riesgo elevado de shock
ardiogénico; contraindicaciones relativas (nivel de eviden-
ia I, grado de recomendación B). Las reacciones alérgicas
or antagonistas del calcio son escasas y leves. Estos son el
ratamiento de elección del vasospasmo.
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