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Streszczenie:

Anafilaksja oznacza zagrazajacg zyciu, uogélniong reakcje nadwrazliwosci mogaca mie¢ charakter alergiczny lub niealergiczny. Zespot Kounisa to ostry
Zespot wiericowy spowodowany reakcig alergiczng. WSrdd czynnikdw etiologicznych wyzwalajacych reakcig alergiczng wymienia sie pokarmy, czynniki
Srodowiskowe, leki, radiologiczne Srodki kontrastowe oraz niektore stany chorobowe. Zesp6t 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 reakcii alergicz-
nej miat charakter burzliwy i spetniat kryteria wstrzasu anafilaktycznego. Nastgpnie u chorego pojawity sie 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 zespot wiericowy. Opisany przypadek zwraca uwage na konieczno$c wielospecjalistycznego podejscia
do pacjenta i regularny nadzér w czasie stosowania immunoterapii swoistej w przebiegu alergii na jad owaddw 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 zalezna od IgE (immunoglobuli-
ny E) degranulacje komorek 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 ziarnisto$ciach mediatory preformowane,
takie jak: histamina, heparyna, tryptaza i chymaza,
oraz czynniki chemotaktyczne: anafilaktyczny
czynnik chemotaksji eozynofilow (ECF-A, eosino-
phil chemotactic factor of anaphylaxis) i anafila-
ktyczny czynnik chemotaksji neutrofilow (NCF-A,
neutrophil chemotactic factor of anaphylaxis)

» cytokiny — czynnik martwicy nowotworow (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 zostaty 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 komoérki prekursorowe. Poniewaz komorki
macierzyste wykazuja ekspresje receptorow c-KIT
(receptor kinazy tyrozynowej), pod wplywem czyn-
nikdow 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 nieprzepuszczalno$¢ dla przeciwciat bariery
krew—mozg nie wystepuja reakcje alergiczne. Komorki
tuczne zwykle lokalizuja si¢ w okolicy drobnych
naczyn krwiono$nych w narzadach stykajacych si¢ ze
srodowiskiem zewnetrznym (blony §luzowe), w tkance
tacznej (otrzewna) lub wokol nerwow. W ich cyto-
plazmie znajdujg si¢ liczne, ciemne, zasadochtonne
ziarna, majace wlasciwos¢ metachromazji. Ziarnistosci
mastocytow sg szczeg6lnie bogate w histaming i hepa-
ryn¢. Ich pobudzenie prowadzi do wydzielania znacz-
nej ilosci prostaglandyn i cytokin (np. I1-4, TNF-a,
PAF). Zawieraja réwniez proteazy (np. tryptaze lub
chymaze). PAF jest czynnikiem aktywujacym agrega-
cj¢ plytek krwi oraz ich degranulacje, inicjuje kaskade
krzepnigcia, co prowadzi do zjawisk zakrzepowych.

Za zawal serca w przebiegu zespotu Kounisa
odpowiada degranulacja mastocytéw. 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
owadoéw blonkoskrzydtych — opisywane w literatu-
rze przypadki dotyczyly chorych ukgszonych 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 teScie histaminowym), a ponadto zwigksza
przepuszczalno$¢ naczyn. Stymulacja receptorow
histaminowych typu 2 (H,) przyspiesza akcj¢ serca,

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

Antygeny Aktywacja
o leki * mastocytow
e pokarmy o limfocytow
¢ jady owadow
e $rodki kontrastowe
e obcigzenia chorobowe
¢ ekspozycja
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Zakrzepica
Mediatory zapalne i spazm
naczyniowy
e histamina
e chemokiny
e tryptaza, chymaza
¢ leukotrieny
Alergoprofil

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



10

co stanowi przyczyn¢ niewielkiej relaksacji naczyn
wiencowych i zwigkszenia kurczliwosci migsnia ser-
cowego. Dodatkowo histamina poprzez receptor H,
w trakcie reakcji anafilaktycznej stymuluje wytwarza-
nie tlenku azotu z L-argininy, co powoduje obnizenie
cisnienia tetniczego krwi.

Opis przypadku

59-letni chory regularnie stosujacy leki, po
zawale serca $ciany dolnej i angioplastyce gatezi mar-
ginalnej (OM, obtuse marginal) z implantacja stentow
metalowych (BMS, bare metal stents) w 2011 r.; po
powtdrnym zawale serca i angioplastyce prawej tetnicy
wiencowej oraz implantacji stentéw uwalniajacych lek
(DES, drug-eluting stents) w 2013 r., z nadci$nieniem
tetniczym, nikotynizmem, po przebytym zakrzepo-
wym zapaleniu zyty odlokciowej lewej, zostat przy-
jety na Oddzial Kardiologii Uniwersyteckiego Szpi-
tala Klinicznego w Opolu z objawami zawatu serca
bez uniesienia odcinka ST. W dniu przyjecia pacjent
zostat uzadlony przez owada btonkoskrzydtego, praw-
dopodobnie ose¢. Przy przyjeciu demonstrowat dusz-
no$¢, pokrzywke, spadek cisnienia tg¢tniczego krwi.
Dodatkowo w trakcie pobytu na SOR dotaczyly sig¢
dolegliwosci stenokardialne. W zapisach elektrokar-
diografii (EKG) obserwowano deniwelacj¢ odcinka
ST 0,5-1 mm w odprowadzeniach V.-V.. W bada-
niach laboratoryjnych zanotowano podwyZzszone pa-
rametry kardionekrozy z dynamika typowa dla zawatlu
mig$nia sercowego. W ocenie echokardiograficznej
obserwowano odcinkowe zaburzenia kurczliwo$ci
migsnia sercowego w zakresie lewej komory z obni-
zong jej frakcja wyrzutowa (EF, ejection fraction) do
45%, mala niedomykalno$¢ 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 kontrolg
ultrasonografii wewnatrznaczyniowej [IVUS, intra-
vascular ultrasound]). W tescie wysitkowym odnoto-
wano dobra rezerwe wiencows, bez dolegliwosci dfa-
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 1 ewentualnego wdro-
zenia immunoterapii jadem owaddéw 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 zalecit okresowa kontrole ambulatoryj-
ng. W przesztoéci u pacjenta po uzadleniu przez os¢
lub pszczote wystepowaly tylko reakcje miejscowe.
Wykonane testy srodskorne wykazaty wynik dodatni
z jadem osy, a ujemny — z jadem pszczoty. St¢zenie
tryptazy miescilo 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 pszczoly oraz klasg
pierwszag 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 zaré6wno 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 osiagnicto 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$rod mediatorow
zapalnych bioracych 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 $rodki kontrastowe oraz
niektdre stany chorobowe (np. mastocytoza, anisakio-
za). Zespot Kounisa jest stosunkowo rzadko rozpozna-
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wang przyczyng zawatu serca, co wynika najprawdo-

podobniej z jego niedorozpoznawalnosci. Znacznie

czesciej przyczyny spazmu naczyh wiencowych maja
charakter niealergiczny, np. dlawica Prinzmetala,
eozynofilowe zapalenie te¢tnic wiencowych.

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

* typ |1 — 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 wystgpieniem zakrzepicy
W naczyniu wiencowym, w tym u chorych po
implantacji stentu, w efekcie reakcji alergicz-
nej. W badanym woéwczas materiale zakrzepo-
wym stwierdzano obecno$¢ eozynofili i miocy-
tow. Do tego typu zalicza si¢ rOwniez pacjentow,
u ktorych doszto do naglego zgonu po implantacji
stentu z udowodniong reakcja alergiczng odnoto-
wang w badaniu po$miertnym. 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 dtawicy
miat charakter stabilny ze sporadycznie wystgpujacymi
dolegliwosciami 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 niestabilnosci. Na podstawie obrazu badania
EKG, echokardiograficznego oraz dynamiki marke-
réw uszkodzenia mig$nia sercowego rozpoznano zawat
serca. Wykonana koronarografia wykazata amputacje
tetnicy wiencowej w migjscu uprzednio implantowa-
nego stentu w galezi OM. Badanie IVUS wykazalo
obecnos$¢ skrzepliny i peknietej blaszki miazdzycowe;,
co wymagato kolejnego zabiegu angioplastyki. Koin-
cydencja zawatu z przebytym uzadleniem przez owada
pozwala uzna¢ 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

Typ1l

Bez wczesniejszej choroby tetnic Typ 2
Choroba tetnic wiericowych
z potwierdzong obecnoscig stabilnych
blaszek miazdzycowych

wiencowych, bez czynnikéw ryzyka
chordb sercowo-naczyniowych
z prawidtowym obrazem tetnic
wiericowych w koronarografii
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Typ 3
Zakrzepica w stencie; probka aspiracyjna
zakrzepu barwiona hematoksyling
i eozyng oraz metoda Giemsy wskazuje
na obecnos¢ eozynofiléw i mastocytow;
obecnosc¢ restenozy
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