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Infarto del miocardio por picadura de abejas

Myocardial infarction due to bee stings

GuiLLeErRMO HERRERA, BoRis VEsGA, CARLOS RUEDA

* BucAarAMANGA (CoLoMBIA)

Resumen

El contacto con el veneno de abejas puede causar lesiéon miocdrdica e incluso un infarto del
miocardio propiamente dicho. Cuando esto ocurre en el contexto de reaccion alérgica o anafilactoide
se denomina sindrome de Kounis, una entidad subestimada que representa dilemas terapéuticos
para el personal médico. Se recomienda tener un alto indice de sospecha en los casos de picaduras
de abejas, para detectar oportunamente los pacientes que se benefician de terapia antisquémica, la
cual se debe individualizar para evitar agravar la reaccién inmune concomitante.
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Abstract

Contact with bee venom can cause myocardial injury and even myocardial infarction itself.
‘When this occurs in the context of an allergic or anaphylactoid reaction, it is called Kounis Syn-
drome, an underestimated entity that represents therapeutic dilemmas for medical personnel. It is
recommended to have a high index of suspicion in cases of bee stings, to detect opportunely the
patients that benefit from anti ischemic therapy, which must be individualized to avoid aggravating
the concomitant immune reaction.
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Introduccion

Los ataques por himendpteros (abejas, avispas y hormi-
gas) son la principal causa de muerte por emponzoflamiento
en los Estados Unidos de América. La introduccion activa
de estos insectos dentro de la cadena de produccién agricola
ha extendido su habitat y el riesgo de contacto laboral o
accidental con el veneno. En esta oportunidad se reporta un
caso de ataque masivo de abejas africanizadas como desen-
cadenante de un infarto agudo del miocardio con elevacién
del segmento ST (IAMCEST) rigurosamente documenta-
do. Se discuten los dilemas terapéuticos que introduce la
coexistencia fisiopatoldgica de infarto, toxicidad directa y
respuesta inmune del emponzofiamiento masivo.

Reporte de caso

Una mujer de 52 afios, obesa, con antecedente de diabe-
tes mellitus tipo 2 de reciente diagndstico con tratamiento
farmacolégico oral, sin otros antecedentes de importancia,
fue llevada al servicio de urgencias tras ser victima de un
ataque masivo por abejas, mientras se encontraba en el drea
rural. En el examen fisico se encontré dlgica, somnolienta,
taquicdrdica y taquipneica. La auscultacidn cardiopulmonar
fue normal, y en la piel se realiz6 un recuento de al menos

200 estigmas de picadura en rostro, cuero cabelludo, térax
y extremidades. Las lesiones cutdneas se caracterizaban
por habones con algunas abejas y aguijones adheridos a los
mismos (Figura 1A).

Figura 1.A. Fotografia del dorso de la paciente con lesiones y una abeja adherida a la piel.
B. Fotografia de algunas de las abejas encontradas y elementos de la tromboaspiracion.
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Después de ocho horas de observacion en urgencias, la
paciente presentd dolor epigéstrico, disnea y diaforesis por lo
cual fue remitida al cuarto nivel de complejidad. Se realiz6
electrocardiograma con hallazgos de elevacion del segmento
ST en las derivaciones precordiales V3 a V6. Considerando-
se un posible IAMCEST se indicé la realizacién inmediata
de arteriografia que documenté la presencia de trombo que
limitaba el flujo en el segmento proximal de la arteria descen-
dente anterior y oclufa el segmento distal del mismo vaso. Se
infundié heparina no fraccionada, inhibidor de glicoproteina
IIb/IIa (tirofibdn) ademads de iniciar terapia antiplaquetaria
dual. Pasadas 48 horas de evolucidn, se realiz6 angiografia
de revision, encontrando persistencia del trombo descrito,
con minima mejoria en la perfusion distal, por lo cual se
opto6 por tromboaspiraciéon mediante catéter (Figura 2). En
la tomografia de coherencia 6ptica (OCT) no se evidencid
la presencia de placa aterosclerética complicada por ruptura
o0 erosién, que predispusieran al evento trombdético.

La paciente evoluciond satisfactoriamente, el ecocar-
diograma de control mostré una funcién sistélica adecuada
con fraccién de eyeccién de 55% y hubo mejoria en su
clase funcional después del programa de rehabilitacién
cardiovascular.

Discusion

El veneno de abejas es una de las sustancias mds sofis-
ticadas de la naturaleza (1). Es una biotoxina con mas de
medio centenar de moléculas con capacidad inmunogénica
y de lesion directa, entre las cuales se destaca la melitina
(60%) del contenido del veneno, un potente citotéxico vin-
culado en la injuria cardiaca reportada en varios casos de
picaduras masivas de himendpteros (abejas, avispas y hor-

migas) (2). No obstante, menos frecuentes son los reportes
de verdaderos infartos agudos del miocardio con elevacién
del segmento ST como ocurre en este caso.

Se han descrito dos mecanismos fisiopatoldgicos para
explicar el compromiso cardiaco después de un ataque
por himendpteros (2). El primero implica haber tenido un
contacto previo con los agentes inmundgenos contenidos en
el veneno, que llevan al desarrollo de inmunidad celular y
humoral que en un contacto posterior median la respuesta
inmune que puede producir injuria miocdrdica. Al respecto,
en las dltimas dos décadas se ha avanzado progresivamente
en la comprensién de la antes llamada angina alérgica que
hoy se denomina sindrome de Kounis (3) definido como la
concurrencia de sindrome coronario con alergia, hipersen-
sibilidad, anafilaxia o eventos anafilactoides. Los mecanis-
mos especificos que inducen a injuria, isquemia o infarto
en el contexto de una reaccién inmune son variados pero
resaltan la participacién de mediadores celulares como la
histamina y la triptasa, que pueden inducir vasoconstriccién
(vasoespasmo), procoagulabilidad y activacién de la cascada
inflamatoria en la placa ateromatosa e inestabilizarla. Por
esta razon son susceptibles a sufrir de este sindrome, tanto
pacientes con enfermedad coronaria previa, asi como pa-
cientes con coronarias anatdmicamente sanas lo cual llevé
a clasificar a esta entidad en tres categorias (4): sindrome
de Kounis tipo I que incluye a los pacientes con anatomia
coronaria normal sin factores predisponentes, en los cuales
la exposicién aguda a mediadores inflamatorios induce la
aparicién de espasmo. El tipo II describe individuos con
lesiones ateromatosas preexistentes que se inestabilizan por
la accién de mediadores inflamatorios produciendo erosién,
ruptura y trombosis de la placa ateromatosa culpable y por

Figura 2.A. Arteriografia con evidencia de trombo en arteria descendente anterior. B. Imagen de la misma arteria después de trombo-aspiracion evidencidndose la mejoria en la perfusion.

Acta MED CorLomB VoL. 43 N° 1 (SupLEMENTO DicitaL) ~ 2018

37



G.Herrera y cols.

tltimo la variante tipo III que incluye casos de trombosis
de stent coronario.

El segundo mecanismo fisiopatoldgico que explica el
compromiso cardiaco por picadura de abejas es la lesién
miocdrdica directa por las toxinas del veneno, que a diferen-
cia de las respuestas mediadas inmunolégicamente tiene una
relacién dosis efecto; de hecho, ya se conoce la dosis letal
50 del veneno de abejas que corresponde a 1500 picaduras
en un individuo de 75 kg o menos (5). Citotoxicos directos
como la melitina producen lisis celular capaz de elevar
los niveles sanguineos de troponinas y asi comprometer la
funcién cardiaca como lo hacen otras sustancias organicas o
inorgdnicas descritas en la literatura, pero que por la rareza
de los casos de ataques masivos no ha sido aclarado el efecto
cardiaco de este tipo de veneno en humanos y la evidencia
se limita a los datos que ofrecen modelos animales.

En este caso clinico, no es posible definir cudl es el im-
pacto de cada uno de los dos mecanismos fisiopatolégicos
descritos, lo mds probable es que ambos fenémenos sean
concurrentes, porque a pesar de que la paciente no habia
tenido un contacto previo con picaduras de abejas que
explicara una reacciéon inmunolégica ante un segundo en-
cuentro, el veneno de las abejas contiene histamina y factores
estimuladores de la respuesta innata que podrian producir
una respuesta anafilactoide desencadenando el infarto en un
paciente susceptible.

Lamentablemente no existe un examen que permita hacer
una confirmacion especifica para el diagndstico del sindrome
de Kounis. La medicién de histamina es una herramienta
propuesta desde el punto de vista teérico. Sin embargo, hay
que tener en cuenta que tiene una vida media muy corta lo
que limita su deteccidn sérica (3). Al contrario, la triptasa
es una biomolécula mds estable, con mds especificidad
para la activacién de mastocitos, siendo una herramienta
util para diferenciar eventos anafildcticos de los fendmenos
anafilactoides (4, 6).

De esta manera, se insiste en que la ausencia de los
marcadores descritos o carencia de historia de exposicién
evidente a un alérgeno no niegan la posibilidad de que el
paciente presente un sindrome de Kounis (6) representing
the American Academy of Allergy, Asthma & Immunology
(AAAAI).

La principal recomendacién para el diagnéstico es te-
ner un alto indice de sospecha y considerar la posibilidad
de infarto del miocardio en los pacientes que han sufrido
ataques por abejas. En este contexto deben incluirse el
electrocardiograma, biomarcadores cardiacos y niveles de
triptasa para documentar la coexistencia de reaccion alérgica
e infarto. Ademads, siempre que sea posible tomar muestra de
los aspirados de trombos intrastent para buscar infiltracién
por eosindfilos (H&E) y mastocitos (Giemsa), técnica que
también se puede realizar en necropsias.

Las indicaciones para el tratamiento son controversiales
porque se carece de evidencia para desarrollar gufas (7).
Entonces, se recurre a extrapolar las recomendaciones de
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expertos para cada una de las entidades por aparte: infarto
y reacciones alérgicas. El resultado no se encuentra libre de
dilemas, dado que se pueden encontrar francas contradiccio-
nes en el uso de medicamentos que podrian estar, al menos
tedricamente, indicados y contraindicados en el paciente
con infarto por picadura de abejas.

En general, se debe garantizar una adecuada oxigenacion
tisular a estos pacientes, en especial en casos de anafilaxia,
incluso si es necesario instaurar una via aérea estable con
intubacion orotraqueal.

Las reacciones alérgicas graves pueden provocar hipoten-
sion arterial, condicidn que contraindica usar medicamentos
vasodilatadores o antihipertensivos. Al respecto los nitratos,
tedricamente pueden favorecer la liberacién de histamina
al igual que los opidceos (3) y los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (6) favorecen la via de las
bradicininas a favor de la respuesta alérgica, no obstante,
estos efectos no suelen ser significativos y su uso estd indi-
cado siempre que la tension arterial del paciente lo permita.
Por su parte los antagonistas de los canales de calcio deben
tenerse en cuenta como opcién terapéutica porque tienen
un papel importante en el tratamiento del infarto causado
por vasoespasmo (4).

El 4cido acetilsalicilico como antiagregante plaquetario
debe usarse en todos los pacientes incluso ante la simple
sospecha clinica de infarto, siempre que no haya contra-
indicacién. Sin embargo, es uno de los medicamentos mas
asociados con hipersensibilidad, por lo cual siempre que
se considere la posibilidad de que este medicamento pueda
empeorar el proceso alérgico se recomienda desensibilizar
0 usar otras opciones antiplaquetarias como los antagonistas
P2Y 12 (por ejemplo: clopidogrel) (7).

La adrenalina es el tratamiento de eleccién para la ana-
filaxia (6), a pesar de que puede empeorar la isquemia por
muchos mecanismos y debe usarse siempre que se requiera.
Los betabloqueadores tienen varios efectos pleiotropicos
favorables para los pacientes que han sufrido infartos del
miocardio, no obstante, en el contexto de alergia pueden
oponerse al sistema simpdtico o a la adrenalina exdgena y
empeorar la reaccion alérgica, broncoconstriccion e hipo-
tension asociada.

Ante la hipotension en el contexto de anafilaxia se debe
hacer reposicion de liquidos endovenosos, pero el riesgo
de disfuncién del ventriculo por el infarto se traduce en
riesgo de edema pulmonar. Se sugiere ser cauteloso con la
reposicién de volumen manteniendo un monitoreo estricto
del balance hidrico del paciente.

Los antihistaminicos parenterales son medicamentos
utiles para el control de sintomas de las reacciones alérgicas,
pero no son de primera linea en anafilaxia. En dicha circuns-
tancia suelen usarse por via parenteral con riesgo de efectos
adversos cardiovasculares, como hipotension. Asi mismo los
anti H2 se usan como protectores de mucosa gastrica que
pueden tener funcién sinérgica en el control de los sintomas
cutdneos de la alergia al usarse en conjunto de los anti H1,
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ademds en comparacién de otras opciones como los inhibi-
dores de la bomba de protones, no interfieren (teéricamente)
con el metabolismo de fairmacos de la terapia antiisquémica.
Otro grupo de medicamentos de interés en la alergia son
los estabilizadores de membrana de los mastocitos, que no
han mostrado utilidad en el manejo de fendmenos alérgicos
agudos. Por tltimo los corticoesteroides pueden tener una
participacion mds importante en los procesos alérgicos que
los antihistaminicos, pero no son de primera linea en la
anafilaxia, en especial porque su mecanismo de accién no es
inmediato pero en tltimas su uso sigue siendo recomendado
por la mayoria de autores (8), sin olvidar que existe evidencia
que sugiere que pueden inducir la remodelacién de la pared
miocdrdica aumentando la susceptibilidad a complicaciones
graves como aneurismas de la pared y su ruptura.

En conclusion, el efecto del veneno de abejas puede
producir lesién miocérdica por medio de dos mecanismos:
inmunolégico y téxico directo cuyo impacto no se puede
determinar por separado. Asi, por definicion, un infarto del
miocardio en el contexto de un proceso alérgico se configura
como un sindrome de Kounis, el cual representa un reto
terapéutico a la hora de conciliar la terapia antiisquémica
y la antialérgica.
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