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RESUMEN

El síndrome de Kounis es una afección cardiaca caracterizada por la aparición 
de espasmo coronario que produce debido a la liberación masiva de mediado-
res inflamatorios como histamina, los cuales provocan disfunción o espasmo de 
los vasos coronarios epicárdicos, pudiendo causar isquemia miocárdica. Existen 
tres variantes: tipo I o variante coronaria, en la que aparece espasmo coronario 
sin elevación del segmento ST; tipo II o variante infartante, con elevación del ST 
debido a arterosclerosis coronaria preexistente; y tipo III asociado a trombosis 
coronaria en stent previo. El diagnóstico se basa en la coexistencia temporal de 
síntomas alérgicos o anafilácticos junto con síntomas cardiacos El tratamiento 
consiste en revertir la reacción alérgica con adrenalina, antihistamínicos y cor-
ticoides, además de medidas antiisquémicasa. A continuación, se discute el caso 
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de  un paciente que presenta un accidente apidico y que desarrolla como compli-
caciones  una anafilaxia, rabdomiólisis y síndrome de Kounis.

Palabras clave (DECS): Infarto del miocardio, síndrome de Kounis, venenos de 
abeja, anafilaxia.

ABSTRACT

Kounis syndrome is a cardiac condition characterized by the occurrence of coro-
nary spasm produced by the massive release of inflammatory mediators such as 
histamine, which cause dysfunction or spasm of the epicardial coronary vessels, 
potentially leading to myocardial ischemia. There are three variants: type I or co-
ronary vasospastic variant, in which coronary spasm occurs without ST-segment 
elevation; type II or infarction variant, with ST-elevation due to pre-existing co-
ronary atherosclerosis; and type III, associated with stent thrombosis. The diag-
nosis is based on the temporal coexistence of allergic or anaphylactic symptoms 
together with acute ischemic cardiac symptoms, usually accompanied by sugges-
tive electrocardiographic changes. Treatment consists of reversing the allergic 
reaction with epinephrine, antihistamines, and corticosteroids, in addition to 
anti-ischemic measures, such as nitroglycerin and antiplatelet agents. Then, we 
discuss the case of a patient who presents a hymenoptera sting accident and 
develops complications such as anaphylaxis, rhabdomyolysis, and Kounis syn-
drome.

Keywords: Myocardial ischaemia, Kounis syndrome, bee venoms, anaphylaxis.

INTRODUCCIÓN 
Los himenópteros causan hasta 1000 muertes al año en América, con una prevalencia para reac-

ciones sistémicas por picaduras de insectos del 0.5-3.3 %; son un orden de insectos que incluyen 

avispas, abejas y hormigas. Aunque comparten características generales, estos grupos exhiben 

marcadas diferencias anatómicas, fisiológicas y bioquímicas (1). Las avispas poseen una distin-

guible cintura con forma de reloj de arena que separa su tórax de su abdomen. Utilizan un agui-

jón provisto de glándulas venenosas capaces de segregar aminas y péptidos tóxicos inyectables 

como mecanismo de defensa y captura de presas. Secretan feromonas a través de glándulas sali-
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vales para comunicarse con sus congéneres. Por su parte, las abejas, mas pequeñas se recubren de 

una vellosidad, sus patas traseras albergan una estructura denominada corbícula para el acarreo 

de granos de polen. Cuentan con glándulas productoras de cera para la elaboración de panales. 

Asimismo, su aguijón inocula venenos peptídicos altamente hemolíticos. En contraste, la mayoría 

de hormigas carecen de aguijón (1). 

En Colombia, entre 2009 -2019 se presentaron 25 282 casos por picaduras de avispones, avispas y 

abejas, con una prevalencia del 0.053 %. Para Estados Unidos se ha reportado una prevalencia del 

síndrome de Kounis del 1.1 %, con una mortalidad hospitalaria del 7 %. Si bien una de las causas 

más frecuentes es la exposición a medicamentos antibióticos en un 27 %, están seguidas por las 

picaduras de insectos, que representan un 23 %. (2-4).

A continuación, se describe el caso de un paciente sin antecedentes patológicos previos, quien 

presenta un accidente apídico con más de 200 picaduras, posteriormente presenta complicacio-

nes como anafilaxia, rabdomiólisis y finalmente desarrolla un síndrome de Kounis tipo II. El ob-

jetivo de este caso es resaltar el accidente apídico como etiología asociada al síndrome de Kounis, 

poniendo énfasis en la necesidad de una identificación y manejo adecuado.  

CASO CLÍNICO 
Paciente masculino de 73 años de edad, sin antecedentes patológicos de  relevancia, quien ingresa 

a un servicio de urgencias de alta complejidad 11 horas después de presentar un accidente apídico.  

En el examen de ingreso se encuentra presencia de aguijones en piel edema, refiere dolor, náuseas 

y diarrea  consulta a una  alta complejidad; en esta institución, por el riesgo tóxico y ventilatorio, 

entra clasificado como un triage 1.  Entre los síntomas referidos estuvieron náuseas vómito y las 

deposiciones diarreicas; los signos vitales del ingreso fueron: presión arterial 197/118 mmHg, 

83 latidos por minuto, con una saturación de oxígeno del 93 % al aire ambiente;  al examen físico 

se encontraron en la cara, el tórax y las extremidades más de 200 aguijones, se encontró además  

edema bipalpebral,  y en labios. Con los hallazgos anteriores se hace diagnóstico de accidente 

apídico y como diagnóstico diferencial una anafilaxia, Por haber transcurrido 11 horas desde el 

accidente y tener una hipertensión no controlada, se decide no iniciar adrenalina y se retiran 

aguijones, por el riesgo renal y de rabdomiólisis, se administra lactato de Ringer a una infusión de 

200 cc/hora, buscando asegurar un gasto urinario > 3cc/kg/hora; también se  administró difenhi-
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dramina 50 mg, hidrocortisona 100 mg, ranitidina 50 mg cada 8 horas, endovenosos. Cuarenta y 

ocho horas después de su ingreso y por presencia de oliguria se solicita valoración por nefrología, 

que inicia solución con 150 mEq de bicarbonato de sodio agregados a 1 litro de dextrosa a 200 

mL/hora. Los resultados de los paraclínicos iniciales se presentan en la tabla 1.  

Veinticuatro horas después del ataque, el paciente relató disconfort torácico, por lo cual se soli-

citó un electrocardiograma, en el cual se encontró un bloqueo de rama derecha, con un intervalo 

QT corregido prolongado 538 milisegundos y se administraron 2gr de sulfato de magnesio. La 

troponinas (Tipo I) fue positiva (4.68 ng/ml), configurando el diagnóstico de infarto agudo del 

miocardio sin elevación del segmento ST; se solicitó un ecocardiograma transtorácico, que repor-

tó  ventrículo izquierdo de tamaño normal con hipertrofia de predominio septal leve, fracción de 

eyección del 50 %, acinesia basal de la pared inferior. Ante el hallazgo de infarto agudo al miocar-

dio se plantea este como una complicación de una anafilaxia,  considerando el accidente apídico, 

los hallazgos a su entrada y el hecho de que no recibió adrenalina.   

Con  la impresión diagnostica de  síndrome de Kounis  y sospechando, por su edad,  una cardio-

patía isquémica de base precipitada por el accidente apídico, cardiología  indica inicio de antia-

gregación dual y se contemporiza la realización del cateterismo coronario (figura 1) por riesgo 

renal; por lo cual no fue realizada sino hasta 8 días después de su ingreso a la institución con una 

función renal normal y normalización de la CPK; en este cateterismo  se encontró una lesión se-

vera en la arteria coronaria descendente anterior; se realizó angioplastía coronaria transluminal 

percutánea con balón e implante de stent medicado en tercio medio de la descendente anterior, 

con  resultado angiográfico sin estenosis residual y flujo TIMI III. Finalmente, 10 días después de 

su ingreso es dado de alta, sin complicaciones y con orden de control ambulatorio por cardiología.

Tabla 1. Resultados paraclínicos

Laboratorios Día 1 Día 2 Día 5 Día 7 Día 9 Alta
Leucocitos 22.300 17.700 19.400 11.500 10.200 9.600

Hemoglobina
g/dl

15.8g/dl 13.8gr/dl 12.1 gr/dl 11.2 gr/dl 11.3 gr/dl 11.5 gr/dl 

Creatinina
mg/dl

1.1 mg/dl 0.96 mg/dl 0.8 mg/dl     --- 0.67 mg/dl 0.91 mg/dl

Continúa...



1142
Vol. 40(3), 2024, 1138-1151

Barranquilla (Col.) 

Síndrome de Kounis  secundar io  a  acc idente 
apíd ico:  Un repor te  de  caso

Mar ie  C la i re  Berrouet  Mej ia , 
C indy  Zuluaga Ramírez

Creatin fosfokinasa total 
(U/L)

424 2288 12888 8654 2845 353

INR 1.31 1.16 1.25 0.98 1.06

Plaquetas 181000 183000 224000

Fibrinógeno
mg/dl

401 458

Aspartato /Alanino
Aminotransferasa U/L

75/24 267/58 127/122 64/128 

Troponina I
(Normal <0.4 ng/ml)

4.68 ng/
ml

Fuente: elaboración propia (a partir de imagen obtenida de cateterismo del paciente).

Nota. Cateterismo cardíaco: Coronariografía que demuestra lesión seve-
ra con oclusión trombótica en la arteria descendente anterior B. Imagen 
angiográfica posterior a angioplastia más implante de stent medicado sin 
estenosis residual y flujo TIMI III.
Fuente: elaboración propia (a partir de imagen obtenida de cateterismo 
del paciente).

Figura 1. Cateterismo cardíaco

DISCUSIÓN
El síndrome de Kounis es una enfermedad que se presenta de forma aguda como consecuencia 

de una reacción anafiláctica. Fue descrito por primera vez en 1991 por Kounis y Zavras, quienes 

documentaron la aparición simultánea de eventos coronarios (espasmos o infartos) y reacciones 

alérgicas, a lo que denominaron “angina alérgica” o “infarto alérgico”. Posteriormente, en 1998, 

Braunwald señaló que la angina vasoespástica podía ser inducida por sustancias liberadas duran-

te las reacciones alérgicas como la histamina y los leucotrienos, las cuales actúan sobre el músculo 
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liso de las arterias coronarias. En 2005 se acuñó el término “síndrome de Kounis” en honor a su 

descubridor (4,7).

El síndrome de Kounis puede ser causado por una gran variedad de factores, incluyendo medica-

mentos como antibióticos, AINEs, contrastes yodados; alimentos como frutas, huevos y mariscos; 

exposición a sustancias como desinfectantes, pelo de animales y látex; y accidentes por animales 

ponzoñosos como picaduras de insectos, mordeduras de serpientes y contacto con medusas. En 

algunos casos, se debe a una reacción alérgica, pero en otros es una intoxicación directa por la 

sustancia sin mediación inmunológica, como en el caso de múltiples picaduras de abejas que ino-

culan grandes cantidades de apitoxina (4).

Los datos epidemiológicos sobre el síndrome de Kounis a nivel global son limitados. Un estudio 

retrospectivo realizado en 2004 intentó estimar la incidencia de anafilaxia con manifestaciones 

cardiovasculares durante un período de 3 años, y encontró 246 episodios en 226 pacientes, con 

una incidencia anual de 7,9 a 9,6 por cada 100 000 habitantes. La tasa de letalidad fue baja, de 

0,0001%. No se dispone de estudios a nivel local que permitan conocer la frecuencia real de este 

síndrome en nuestro medio (2,4).

Existen 3 tipos descritos de síndrome de Kounis: el tipo I secundario a vasoespasmo es el más 

común,  y se trata de una angina microvascular en el 72% de los casos; el tipo II se asocia a una 

erosión o ruptura de una placa ateromatosa preexistente hasta en el 22.3 % de los casos, y el tipo 

III es producido por trombosis o reestenosis de un stent previamente implantado, el cual se pre-

senta en un 5 %. Se realizó una revisión de la literatura en búsqueda de otros casos reportados de 

síndrome de Kounis secundario a accidente apídico. En la tabla 2 se presentan los casos descritos 

en la literatura hasta la fecha (2, 3, 6-14).
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Tabla 2. Reportes de caso de síndrome de Kounis 
secundarios a accidente apídico en la literatura

Autor País Año Edad S T ¿IAM ST? Coronaria 
comprometida Troponina ¿Muerte?

Caso actual Colombia 2023 73 M II No Descendente anterior 
izquierda

+ No

Gopinath (5) India 2022 40 M I No PCI no realizada + No

Lin (6) China 2022 42 M II Si Coronaria derecha + No

Tsuruta (7) Tokio 2022 69 M III Si Stent en arteria 
descendente anterior 
izquierda

+
CK MB

No

Thwe (8) USA 2022 57 F I Sí PCI no realizada - No

Katsanou (9) Grecia 2018 52 M I No Coronarias sanas +

Reza (10) Iran 2016 57 M II Sí Descendente anterior 
izquierda

+ No

Continúa...
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Aminiahidashti 
(11)

Iran 2016 41 M I Sí PCI no realizada + No

Park (12) Korea 2015 50 M II Sí Descendente anterior 
izquierda proximal

No dato No

Karasu (13) Turquía 2010 67 M II Sí Coronaria derecha + No

Taggar (14) Reino 
Unido

2008 35 M II Sí Descendente anterior 
izquierda

No dato No

Nota. M: Masculino; S: Sexo; T: Tipo; IAM ST: Infarto agudo del miocardio con elevación del ST; CK MB: Creatina 
quinasa MB.

Fuente: elaboración propia.

El síndrome de Kounis se ha asociado tradicionalmente a un mecanismo inmunológico, sin em-

bargo  algunos autores plantean que puede ser el efecto directo de una toxina; considerando esto 

en el accidente apídico, es importante recordar que entre más picaduras, se aumenta el riesgo. 

Para calcular la cantidad de veneno, algunos autores han planteado que el riesgo comienza desde 

una picadura por cada kilo de peso corporal. El síndrome tóxico por picaduras de abejas resulta del 

efecto directo de la inyección de un gran volumen de veneno, cuya gravedad depende del número 

de picaduras. Cada abeja inyecta entre 50-100 microgramos de veneno. La dosis letal 50 de vene-

no de abejas en ratones es de 2,5-2,8 mg/kg intravenosa. El cuadro tóxico no siempre se manifies-
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ta de inmediato, sino que puede aparecer minutos, horas o incluso días después del ataque;  eso  se 

observa en el presente caso, en el que la presentación  fue  posterior a 11 horas. El  veneno es una 

mezcla de péptidos de bajo y alto peso molecular que contiene apamina 1-3 % de la composición, 

melitina 50-60%, fosfolipasa A2  10-12 % y la  hialuronidasa 1-3 %; estos actúan favoreciendo la 

degranulación de los mastocitos, punto en común que comparten con una reacción anafiláctica, 

en la que la fosfolipasa A2 es el compuesto más alergénico e inmunogénico de su veneno. En hu-

manos, la dosis toxica comienza desde 1 picadura por kilogramo de peso y se considera configura 

un riesgo a partir de  50 picaduras por kilogramo de peso (2,4, 21-23).

Entre los fenómenos que permiten el desarrollo del síndrome están la liberación de histamina 

secundaria a la degranulación de mastocitos; la sensibilidad en las terminaciones nerviosas adya-

centes a la placa ateromatosa; la interacción sobre receptores histaminérgicos a nivel del endotelio 

vascular; la activación de la trombina e inducción de la expresión del factor tisular, lo cual lleva a 

una alteración en la permeabilidad vascular y produce una vasoconstricción coronaria (2,4 21-23)

El diagnóstico, tanto de un accidente apídico, una anafilaxia o un síndrome de Kounis, es clíni-

co y en todos los escenarios es importante tener en consideración el nexo epidemiológico y las 

manifestaciones clínicas, en las que el disconfort torácico, los cambios electrocardiográficos y los 

biomarcadores cardíacos serán  piezas claves para el diagnóstico, aunque estos no son específicos, 

por lo cual es importante contar estudios adicionales y un abordaje interdisciplinario con otros 

componentes diagnósticos para apoyar la sospecha inicial. 

Entre de los hallazgos más frecuentes, los biomarcadores cardíacos se encuentran elevados en un 

60 %, y entre los electrocardiográficos más frecuentes está el supradesnivel del segmento ST en 

un 76 %; solo en un 1.7 % de los casos este puede ser normal (2,4, 21-23) 

Entendiendo que en el paciente con picadura de abeja hay un diagnóstico diferencial primordial 

que es la anafilaxia, es fundamental entender que si se cumplen los criterios para una anafi-

laxia; se asegure la administración temprana de la  adrenalina. Consideramos que la presentación 

tardía contribuyó al retraso diagnóstico de un anafilaxia ,en este caso también es importante 

resaltar que la adrenalina no tiene ninguna contraindicación absoluta y se debió haber adminis-

trado tempranamente a pesar de las cifras de presión arterial; una de las razones por las cuales la 

adrenalina es clave en el manejo de la anafilaxia es su capacidad de inhibir la degranulación de los 
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mastocitos; entendiendo que las manifestaciones de un accidente apídico  masivo y la anafilaxia 

son semejantes, es importante iniciar el manejo de soporte junto con la adrenalina. El veneno de 

las abejas presenta múltiples riesgos; entre los más comunes, aparte del cardiovascular, están: el  

metabólico, muscular, renal  y neurológico. Un abordaje secuencial basado en la estrategia ABCD 

será fundamental para el control de estos riesgos; en el manejo inicial es importante resaltar el 

manejo adecuado de los líquidos para evitar una lesión renal aguda; en rabdomiólisis se busca un 

gasto urinario mayor de  3cc/kg/hora (24-26).

En el escenario de disconfort torácico y sospecha de Kounis, en los pacientes que tienen respues-

ta a nitratos y se cuenta con disponibilidad de bloqueadores de canales de calcio, estos podrían 

administrarse. En aquellos casos que adicionalmente existe un alto riesgo de enfermedad cardio-

vascular, como en este paciente,  será pertinente considerar la realización de una angiografía para 

excluir lesiones coronarias; de confirmarse, se continuaría con el manejo (2,4).

La evidencia para el uso de corticoesteroides en este escenario es de mala calidad, y no han de-

mostrado evitar la aparición de la reacción bifásica de la anafilaxia (27). Los antihistamínicos 

tendrían utilidad como manejo sintomático, pero es importante vigilar el estado hemodinámico 

con su administración, puesdentro de su mecanismo pueden antagonizar receptores  alfa uno 

alterando la presión arterial y favorecer el riesgo de arritmias al bloquear canales de potasio. 

Finalmente, los medicamentos antih2 parenterales, como la ranitidina, que se recomendaban 

previamente por expertos, no tienen evidencia para su utilización y ya no se utiliza en  Colombia. 

Con lo anteriormente revisado, en la figura 2 se propone un algoritmo para el abordaje de este 

síndrome (2,4,27).
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Paciente víctima de
accidente apídico

Discomfort torácico y/o 
síntomas compatibles 

con anafilaxia

Componente de 
hipersensibilidad

Componente tóxico Componente cardiaco

Epinefrina
Esteroide

Antihistamínicos

Manejo del dolor
(Evitar AINES)

Reanimación hídrica
con cristaloides

Tipo II
Angioplastia

Considerar uso de
antiplaquetarios

Tipo I
Monitorización y

vigilancia por riesgo 
de reacción bifásica

Considerar uso de:
Nitratos

Bloqueadores de 
canales de calcio

Exámenes complementarios:
Electrocardiograma, Troponina, CK 
MB, ecocardiograma y cateterismo 

cardiaco

Fuente: elaboración propia.

Figura 2. Algoritmo de manejo

CONCLUSIONES 
El accidente apídico es un escenario clínico que plantea diferentes retos diagnósticos en cuanto a 

sus complicaciones y diferenciales. Los aspectos que consideramos necesarios para recordar por 

el talento humano en salud está el hecho de identificar tempranamente el riesgo tóxico; estos pa-

cientes, por las complicaciones que tienen, consideramos necesario se han manejados en una alta 

complejidad por un equipo multidisciplinario y en una gran cantidad de casos requerirán unidad 
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de alta dependencia. Ante la sospecha de anafilaxia, es importante el uso temprano de adrenalina; 

entendiendo que el Kounis puede ser por un mecanismo indirecto o directo, en el escenario de ac-

cidente apídico es necesario estar atento a las manifestaciones cardiovasculares; es fundamental 

identificar tempranamente, en el accidente apídico, el riesgo tóxico y los posibles órganos com-

prometidos donde destacamos complicaciones cardiovasculares como  el síndrome de Kounis.  

donde una adecuada identificación temprana de riesgos y manejo de los mismos impactara en  la 

morbimortalidad asociada.
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