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Streszezenie:

Anafilaksja oznacza zagrazajaca zyciu, uogdlniong reakcje nadwrazliwosci mogaca mie¢ charakter alergiczny lub niealergiczny. Zespot Kounisa to ostry
zespet wiericowy spowodowany reakcig alergiczng. WSréd czynnikéw etiologicznych wyzwalajacych reakcie alergiczng wymienia sig pokarmy, czynniki
Srodowiskowe, leki, radiologiczne Srodki kontrastowe oraz niektore stany chorobowe. Zespot Kounisa jest stosunkowo rzadko rozpoznawang przyczyng
Zawatu serca, co najprawdopodobnigj wynika z jego niedorozpoznawalnosci. Przedstawiono przypadek pacjenta z wywiadem choroby niedokrwiennej
serca, po zabiegach angioplastyki wiericowej. Do momentu uzadlenia przez owada przebieg dtawicy miat charakter stabilny. Przebieg reakcji alergicz-
nej miat charakter burzliwy i spetniat kryteria wstrzasu anafilaktycznego. Nastepnie u chorego pojawity sig niestabilne dolegliwosci dfawicowe. Na
podstawie obrazu klinicznego i badari dodatkowych rozpoznano zawat serca. Koincydencja zawatu z przebytym uzadleniem przez owada pozwala uznac
reakcje alergiczng za czynnik wyzwalajacy ostry zesp6t wiericowy. Opisany przypadek zwraca uwage na konieczno$c wielospecjalistycznego podejscia
do pacjenta i regularny nadzdr w czasie stosowania immunoterapii swoistej w przebiegu alergii na jad owaddéw btonkoskrzydtych, a takze uwzglednia-
nie zespotu Kounisa w diagnostyce réznicowej ostrych zespotéw wiericowych.

Abstract:

Life-threatening anaphylaxis is a systemic hypersensitivity reaction that may be allergic or non-allergic. Kounis syndrome is an acute coronary syn-
drome caused by an allergic reaction. Food, environmental factors, drugs, radiological contrast agents and some disease states are among the etiolog-
ical factors that trigger an allergic reaction. Kounis syndrome is a relatively rarely recognized cause of myocardial infarction, which is most likely due
to its underdiagnosis. The presented case concerns a patient with a history of ischemic heart disease after coronary angioplasty. Until the insect stings,
the course of the angina was stable. The course of the allergic reaction was turbulent and met the criteria for anaphylactic shock. Subsequently, the
patient developed unstable angina. The clinical picture and additional tests allowed to diagnose a myocardial infarction in the patient. The coincidence
of myocardial infarction with a history of an insect sting allows for the recognition of an allergic reaction as a trigger for acute coronary syndrome. The
described case highlights the need for a multidisciplinary approach to the patient and regular supervision during the use of specific immunotherapy in
the course of allergy to Hymenoptera venom, as well as the inclusion of Kounis syndrome in the differential diagnosis of acute coronary syndromes.
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Wstep

Anafilaksja oznacza ci¢zka, zagrazajaca zyciu,
uogoblniong reakcje nadwrazliwosci mogaca mie¢ cha-
rakter alergiczny lub niealergiczny. Jest najczgsciej
inicjowana przez zalezng od IgE (immunoglobuli-
ny E) degranulacje komoérek tucznych (mastocytow)

i bazofilow w wyniku kontaktu z antygenem. W fazie

poznej uczestniczg dodatkowo m.in. eozynofile, neu-

trofile i ptytki krwi. Wiazac si¢ z IgE, alergen na po-
wierzchni mastocytu powoduje mostkowanie recepto-
réow FceRI (receptor o wysokim powinowactwie dla

IgE), stymulujac uwolnienie przez komorke tuczng

mediatoréw. Mianem wstrzasu anafilaktycznego okre-

slamy szybko rozwijajaca si¢ reakcje anafilaktyczna,

w ktorej przebiegu dochodzi do zagrazajacego zyciu

spadku ci$nienia t¢tniczego krwi [1].

Wyréznia si¢ trzy typy mediatorow reakcji aler-
gicznej:

* obecne w ziarnistosciach mediatory preformowane,
takie jak: histamina, heparyna, tryptaza i chymaza,
oraz czynniki chemotaktyczne: anafilaktyczny
czynnik chemotaksji eozynofiléw (ECF-A, eosino-
phil chemotactic factor of anaphylaxis) 1 anafila-
ktyczny czynnik chemotaksji neutrofilow (NCF-A,
neutrophil chemotactic factor of anaphylaxis)

» cytokiny — czynnik martwicy nowotworoéw (TNF-a,
tumor necrosis factor) i interleukina 4 (IL-4) — oraz
chemokiny uwalniajace si¢ po kilku godzinach od
zadzialania bodzca

* mediatory syntezowane de novo po stymulacji, takie
jak: leukotrieny, tromboksany, czynnik aktywujacy
plytki (PAF, platelet-activating factor), adenozyna,
rodniki nadtlenkowe, prostaglandyny PGD, oraz le-
ukotrieny cysteinylowe typu 4 (LTC4).

Mastocyty zostaly odkryte i opisane po raz
pierwszy przez Paula Ehrlicha w 1876 r. Komorki te sa
produkowane w szpiku kostnym i uwalniane do kra-

zenia jako komorki prekursorowe. Poniewaz komorki
macierzyste wykazuja ekspresje receptoréow c-KIT
(receptor kinazy tyrozynowej), pod wplywem czyn-
nikow wzrostu namnazajg si¢, roznicujac w kierunku
dojrzatych mastocytow.

Mastocyty zasiedlajg rozne tkanki, w tym tkanke
nerwowa w mozgu, gdzie w prawidtowych warunkach
z uwagi na nieprzepuszczalnos¢ dla przeciwciat bariery
krew—mozg nie wystepujg reakcje alergiczne. Komorki
tuczne zwykle lokalizuja si¢ w okolicy drobnych
naczyn krwiono$nych w narzadach stykajacych si¢ ze
srodowiskiem zewnetrznym (blony §luzowe), w tkance
facznej (otrzewna) lub wokol nerwoéw. W ich cyto-
plazmie znajdujg si¢ liczne, ciemne, zasadochtonne
ziarna, majace wlasciwos¢ metachromazji. Ziarnistosci
mastocytow sg szczeg6lnie bogate w histaming i hepa-
ryng. Ich pobudzenie prowadzi do wydzielania znacz-
nej ilosci prostaglandyn i cytokin (np. I1-4, TNF-q,
PAF). Zawieraja réwniez proteazy (np. tryptaze lub
chymaze). PAF jest czynnikiem aktywujacym agrega-
cje ptytek krwi oraz ich degranulacje, inicjuje kaskade
krzepniecia, co prowadzi do zjawisk zakrzepowych.

Za zawal serca w przebiegu zespotu Kounisa
odpowiada degranulacja mastocytow. Stymulacja re-
ceptorowa nie tylko wywoluje wazokonstrykcje, lecz
takze sprzyja pekaniu blaszek miazdzycowych, co
powoduje niedokrwienie migsnia sercowego. Zespot
Kounisa moze wstapi¢ nie tylko po ekspozycji na jad
owadow btonkoskrzydtych — opisywane w literatu-
rze przypadki dotyczyly chorych ukaszonych przez
kobre, zmije, po przyjeciu kwasu acetylosalicylowe-
g0, a takze po zastosowaniu radiologicznych srodkow
kontrastowych [2-6] (ryc. 1). Stymulacja recepto-
row histaminowych typu 1 (H,) powoduje wazokon-
strykcje naczyn wiencowych (co bylo wykorzysty-
wane w te$cie histaminowym), a ponadto zwicksza
przepuszczalno§¢ naczyn. Stymulacja receptorow
histaminowych typu 2 (H,) przyspiesza akcj¢ serca,

Rycina 1. Etapy reakcji anafilaktycznej prowadzqcej do objawow zespotu Kounisa.

Antygeny Aktywacja
o |eki * mastocytow
e pokarmy o limfocytow
¢ jady owadow
e $rodki kontrastowe
e obcigzenia chorobowe
o ekspozycja
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Zakrzepica
Mediatory zapalne i spazm
naczyniowy
e histamina
e chemokiny
e tryptaza, chymaza
¢ leukotrieny
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co stanowi przyczyne niewielkiej relaksacji naczyn
wiencowych i zwigkszenia kurczliwo$ci migsnia ser-
cowego. Dodatkowo histamina poprzez receptor H,
w trakcie reakcji anafilaktycznej stymuluje wytwarza-
nie tlenku azotu z L-argininy, co powoduje obnizenie
ci$nienia tetniczego krwi.

Opis przypadku

59-letni chory regularnie stosujacy leki, po
zawale serca $ciany dolnej i angioplastyce gatezi mar-
ginalnej (OM, obtuse marginal) z implantacja stentow
metalowych (BMS, bare metal stents) w 2011 r.; po
powtornym zawale serca i angioplastyce prawej tetnicy
wiencowej oraz implantacji stentow uwalniajacych lek
(DES, drug-eluting stents) w 2013 r., z nadci$nieniem
tetniczym, nikotynizmem, po przebytym zakrzepo-
wym zapaleniu zyty odlokciowej lewej, zostat przy-
jety na Oddziat Kardiologii Uniwersyteckiego Szpi-
tala Klinicznego w Opolu z objawami zawatu serca
bez uniesienia odcinka ST. W dniu przyjecia pacjent
zostal uzadlony przez owada btonkoskrzydtego, praw-
dopodobnie ose¢. Przy przyjeciu demonstrowat dusz-
no$¢, pokrzywke, spadek cisnienia tgtniczego krwi.
Dodatkowo w trakcie pobytu na SOR dotaczyly sig
dolegliwosci stenokardialne. W zapisach elektrokar-
diografii (EKG) obserwowano deniwelacj¢ odcinka
ST 0,5-1 mm w odprowadzeniach V.-V.. W bada-
niach laboratoryjnych zanotowano podwyZzszone pa-
rametry kardionekrozy z dynamika typowa dla zawatu
mig$nia sercowego. W ocenie echokardiograficznej
obserwowano odcinkowe zaburzenia kurczliwosci
miesénia sercowego w zakresie lewej komory z obni-
zong jej frakcja wyrzutowa (EF, ejection fraction) do
45%, mala niedomykalno$¢ zastawki mitralnej przy
niewielkim prawdopodobienstwie nadcisnienia ptuc-
nego. W koronarografii uwidoczniono rozsiane zmiany
w tetnicach nasierdziowych z amputowang galezia OM
oraz restenozg w stencie. Wykonano zabieg angiopla-
styki balonowej i angioplastyki gatezi okalajacej (Cx,
circumflex artery) z implantacja DES (pod kontrola
ultrasonografii wewnatrznaczyniowej [IVUS, intra-
vascular ultrasound]). W tescie wysitkowym odnoto-
wano dobra rezerwe wiencows, bez dolegliwosci dta-
wicowych przy 10,2 METs (jednostka spoczynkowego
poboru tlenu). W badaniu EKG metoda Holtera stwier-
dzono wiodacy rytm zatokowy, pojedyncze pobudze-
nia komorowe, bez groznych arytmii. Pacjenta za-
kwalifikowano do dalszego leczenia zachowawczego
choroby wiencowej. Wypisano go z oddzialu kardio-
logii w stanie ogdélnym dobrym, a nastgpnie w trybie
planowym przyjeto na oddzial chorob wewnetrznych
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i alergologii w celu kwalifikacji i ewentualnego wdro-
zenia immunoterapii jadem owadow blonkoskrzydtych
(VIT, venom immunotherapy). W trakcie hospitalizacji
przeprowadzono badania laboratoryjne oraz obrazowe.
Ze wzgledu na stwierdzone w badaniach laboratoryj-
nych podwyzszone wartosci glikemii na czczo wyko-
nano test doustnego obcigzenia glukoza, ktory wykazat
nieprawidlowg tolerancje glikemii. Ponadto w ultraso-
nografii (USG) jamy brzusznej zobrazowano posze-
rzenie aorty brzusznej do 40 mm; konsultujacy chirurg
naczyniowy zalecil okresowa kontrole ambulatoryj-
ng. W przesztosci u pacjenta po uzadleniu przez os¢
lub pszczole wystepowaly tylko reakcje miejscowe.
Wykonane testy §rodskorne wykazaly wynik dodatni
z jadem osy, a ujemny — z jadem pszczoly. Stezenie
tryptazy miescito si¢ w granicach normy. Wykazano
obecno$¢ przeciwcial IgE-swoistych wobec jadu osy
(miano: klasa druga). Badania komponent alergeno-
wych wykazaly klase czwarta miana dla antygenu 5
RVes v5 jadu osy. Ponadto stwierdzono klase pierwsza
miana IgE wobec alergenu jadu pszczoty oraz klasg
pierwsza wobec komponent alergenowych dla jadu
pszczoty — RApi m2-hialuronidazy, RApi m10-ikara-
piny. Dla jadu pszczoly wykazano tym samym uczu-
lenie bezobjawowe klinicznie. W oparciu o calos¢
obrazu oraz na podstawie przeprowadzonej diagno-
styki stwierdzono IgE-zalezny charakter reakcji po-
uzadleniowej — chorego zakwalifikowano do immuno-
terapii jadem osy. Pacjent spelnil zaréwno kryterium
kliniczne, jak i immunologiczne wdrozenia immuno-
terapii jadem osy. Ze wzgledu na obraz kliniczny
reakcji pouzadleniowej oraz choroby wspotistniejace
rozpoczeto szczepienie jadem osy wedlug schematu
cluster. W ciagu kolejnych tygodni osiagnigto zapla-
nowang dawke 100 pg jadu osy, po czym nie obser-
wowano powiktan. W trakcie leczenia pacjent nie byt
ponownie zadlony przez owady polne.

Dyskusja

Zespot Kounisa to ostry zespdt wiencowy spo-
wodowany reakcja alergiczng. Ws$roéd mediatorow
zapalnych biorgcych udzial w patomechanizmie tego
zespotu wymienia si¢ histaming, pochodne kwasu ara-
chidonowego, proteaze neutralng, czynnik aktywacji
ptytek, chemokiny i cytokiny. Do czynnikow etiolo-
gicznych wyzwalajacych reakcje alergiczna naleza:
pokarmy (m.in. skorupiaki), czynniki srodowiskowe
(alergeny jadu owadow btonkoskrzydtych), leki (m.in.
penicyling), radiologiczne s$rodki kontrastowe oraz
niektore stany chorobowe (np. mastocytoza, anisakio-
za). Zespo6t Kounisa jest stosunkowo rzadko rozpozna-

M. Feusette, K. Kapeluszna, £. Moos, P. Feusstte, J. Sacha, M. Gierlotka, Z. Brzoza:
Zespot Kounisa — interdyscyplinarny problem na styku alergologii i kardiologii

© Medical Education. For private and non-commercial use only. Downloaded from
https://www.journalsmededu.pl/index.php/alergoprofil: 15.07.2025; 05:12,41



wang przyczyna zawatu serca, co wynika najprawdo-

podobniej z jego niedorozpoznawalnosci. Znacznie

czesciej przyczyny spazmu naczyn wiencowych maja
charakter niealergiczny, np. dlawica Prinzmetala,
eozynofilowe zapalenie tetnic wiencowych.

Z uwagi na mechanizm prowadzacy do nie-
dokrwienia mig$nia sercowego w zespole Kounisa
wyroznia si¢ nastgpujace typy:

e typ | — zwigzany ze spazmem naczyniowym u pa-
cjentdow bez dotychczas rozpoznanej choroby nie-
dokrwiennej serca z prawidlowym obrazem naczyn
wiencowych w koronarografii, bez klasycznych
czynnikow ryzyka miazdzycy

* typ 2 —u pacjentéw bez jawnej klinicznie choroby
niedokrwiennej serca, z obecno$cig zmian miaz-
dzycowych; uwolnienie mediatorow zapalnych
moze wywotaé spazm naczyniowy bez pgknigcia
blaszki miazdzycowej lub z peknigciem

* typ 3 — zwigzany z wystapieniem zakrzepicy
W naczyniu wiencowym, w tym u chorych po
implantacji stentu, w efekcie reakcji alergicz-
nej. W badanym woéwczas materiale zakrzepo-
wym stwierdzano obecno$¢ eozynofili i miocy-
tow. Do tego typu zalicza si¢ rowniez pacjentow,
u ktorych doszto do naglego zgonu po implantacji
stentu z udowodniong reakcjg alergiczng odnoto-
wana w badaniu posmiertnym. Wyroznia si¢ dwa
podtypy w tym obszarze:

— zakrzepica w stencie
— restenoza w stencie [7—10] (ryc. 2).

Przedstawiony opis przypadku dotyczy pacjenta

z wywiadem choroby niedokrwiennej serca i po zabie-
gach angioplastyki wiencowej z implantacja stentow.

Rycina 2. Typy zespotu Kounisa.

Do momentu uzadlenia przez owada przebieg dlawicy
miat charakter stabilny ze sporadycznie wystgpujacymi
dolegliwo$ciami dtawicowymi — klasa pierwsza wedtug
Kanadyjskiego Towarzystwa Kardiologicznego (CCS,
Canadian Cardiovascular Society). Przebieg reakcji
alergicznej mial charakter burzliwy i spetniat kryte-
ria wstrzasu anafilaktycznego (pokrzywka, dusznosé,
spadek cis$nienia tetniczego krwi). Nastepnie u chorego
pojawity si¢ dolegliwos$ci dtawicowe, spetniajace kry-
teria niestabilno$ci. Na podstawie obrazu badania
EKG, echokardiograficznego oraz dynamiki marke-
réw uszkodzenia migénia sercowego rozpoznano zawat
serca. Wykonana koronarografia wykazata amputacje
tetnicy wieficowej w miejscu uprzednio implantowa-
nego stentu w gatezi OM. Badanie IVUS wykazato
obecno$¢ skrzepliny i peknietej blaszki miazdzycowe;,
co wymagato kolejnego zabiegu angioplastyki. Koin-
cydencja zawatu z przebytym uzadleniem przez owada
pozwala uznac¢ reakcje¢ alergiczng za czynnik wyzwala-
jacy ostry zespol wiencowy. Zaistnialy incydent mozna
zakwalifikowa¢ jako zespot Kounisa typu 3 przebiega-
jacy z zakrzepica w uprzednio implantowanym stencie.
Mozliwym czynnikiem, ktory dodatkowo przyczynit
si¢ do wytworzenia zakrzepicy, byta hipotonia towa-
rzyszaca reakcji anafilaktyczne;j.

Podsumowanie

Opisany przypadek zwraca uwage na koniecz-
no$¢ wielospecjalistycznego podejscia do chorego i re-
gularnego nadzoru w czasie stosowania VIT, a takze
uwzgledniania zespotu Kounisa w diagnostyce rdzni-
cowej ostrych zespotow wiencowych.

Zespot Kounisa

Reakcja anafilaktyczna

Typ1
Bez wczesniejszej choroby tetnic
wiencowych, bez czynnikéw ryzyka
chordéb sercowo-naczyniowych
z prawidtowym obrazem tetnic
wiencowych w koronarografii
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Typ 2
Choroba tetnic wiericowych
z potwierdzong obecnoscig stabilnych
blaszek miazdzycowych

Typ 3
Zakrzepica w stencie; probka aspiracyjna
zakrzepu barwiona hematoksyling
i eozyng oraz metodg Giemsy wskazuje
na obecnos¢ eozynofiléw i mastocytow;
obecnos¢ restenozy

Alergoprofil
2021, Vol. 17,Nr 3, 8-12

© Medical Education. For private and non-commercial use only. Downloaded from
https://www.journalsmededu.pl/index.php/alergoprofil: 15.07.2025; 05:12,41



12

PiSmiennictwo

1

Muraro A, Roberts G, Worm M et al. Anaphylaxis: guidelines
fiom the European Academy of Allergy and Clinical Immuno-
logy. Allergy. 2014, 69: 1026-45.

Kounis NG, Koniari I, Velissaris D et al. Kounis Syndrome —
not a Single-organ Arterial Disorder but a Multisystem and
Multidisciplinary Disease. Balkan Med J. 2019; 36: 212-21.
Priyankara WDD, Manoj ED, Gunapala A et al. Cardiogenic
shock due to Kounis Syndrome following Cobra Bite. Case
Rep Crit Care. 2019; 2019: 5185716.

Hangouche AJE, Lamliki O, Oukerraj L et al. Kounis syndro-
me induced by oral intake of aspirin: a case report and litera-
ture review. Pan Afr Med J. 2018; 30: 301.

Bhaskaran A, Deshmukh T, Sivagangabalan G. Intrapro-
cedure Type Il Kounis Syndrome Secondary to Radioiodine
Contrast During Coronary Angiography. Can J Cardiol.
2018, 34: 1688.e1-1688.€3.

Béhm 1. Kounis syndrome in a patient with allergy to iodinat-
ed contrast media. Int J Cardiol. 2011; 151: 102-3.

Sueda S, Sasaki Y, Habara H et al. Editorial: Kounis syn-
drome (allergic angina and allergic myocardial infarction)
for cardiologists. J Cardiol Cases. 2015, 12: 110-2.

Kounis NG. Kounis syndrome: an update on epidemiology,
pathogenesis, diagnosis and therapeutic management. Clin
Chem Lab Med. 2016; 54 1545-59.

Chen JP, Hou D, Pendyala L et al. Drug-eluting stent throm-
bosis the Kounis hypersensitivity-associated acute coronary
syndrome revisited. JACC Cardiovasc Interv. 2009; 2: 583-
-93.

Alergoprofil
2021, Vol. 17,Nr 3, 8-12

© Medical Education. For private and non-commercial use only. Downloaded from
https://www.journalsmededu.pl/index.php/alergoprofil: 15.07.2025; 05:12,41

10. Hoshi T, Sato A, Akivama D et al. Kounis Syndrome Mani-
festing as Coronary Aneurysm and Very Late Coronary Stent
Thrombosis. JACC Cardiovasc Interv. 2014; 7: 173-6.

ORCID

M. Feusette — ID — http://orcid.org/0000-0002-6830-1710
K. Kapeluszna — ID — http://orcid.org/0000-0003-0050-0139
t. Moos — ID — http://orcid.org/0000-0002-7906-0035

P. Feusette — ID — http://orcid.org/0000-0002-5436-987X

J. Sacha — ID — http://orcid.org/0000-0001-7504-7506

M. Gierlotka — ID — http://orcid.org/0000-0001-5639-2128
Z. Brzoza — ID — http://orcid.org/0000-0002-1230-7013

Wktad autoréw/Authors’ contributions:

M. Feusette: analiza pi$miennictwa, przygotowanie manuskryptu, opracowanie rycin;
K. Kapeluszna: analiza pi$miennictwa, przygotowanie manuskryptu; £. Moos: analiza
pismiennictwa, przygotowanie manuskryptu; P. Feusette: analiza pi$miennictwa, przygo-
towanie manuskryptu, opracowanie rycin; J. Sacha: korekta manuskryptu; M. Gierlotka:
korekta manuskryptu; Z. Brzoza: przygotowanie i korekta manuskryptu.

Konflikt intereséw/Conflict of interests:

Nie wystepuije.

Finansowanie/Financial support:

Nie wystepuije.

Etyka/Ethics:

Tresci przedstawione w artykule s zgodne z zasadami Deklaracji Helsiriskiej, dyrektywami
EU oraz ujednoliconymi wymaganiami dla czasopism biomedycznych.

Copyright: © Medical Education sp. z 0.0. This is an Open Access article distributed
under the terms of the Attribution-NonCommercial 4.0 International (CC BY-NC 4.0).
License (https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/), allowing third parties to copy
and redistribute the material in any medium or format and to remix, transform, and build
upon the material, provided the original work is properly cited and states its license.

Adres do korespondencji

lek. Magdalena Feusette

Klinika Chorob Wewngtrznych,
Uniwersytecki Szpital Kliniczny w Opolu
45-401 Opole, al. W. Witosa 26

e-mail: magdalena.bemben@uni.opole.pl

M. Feusette, K. Kapeluszna, £. Moos, P. Feusstte, J. Sacha, M. Gierlotka, Z. Brzoza:
Zespot Kounisa — interdyscyplinarny problem na styku alergologii i kardiologii


http://www.tcpdf.org

