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INTRODUCCIÓN

La principal causa de infarto agudo de miocardio
(IAM) es la enfermedad coronaria aterosclerótica, que
contribuye a estrechar la luz del vaso y altera el tono
vascular aumentando el riesgo de rotura de la placa.
Los factores de riesgo para el desarrollo de enferme-
dad coronaria aterosclerótica son bien conocidos. Sin
embargo, los factores precipitantes que dan lugar al

IAM se conocen mucho menos. Entre éstos, la reac-
ción anafiláctica ha sido raramente descrita. Describi-
mos el caso de un paciente con historia de cardiopatía
isquémica crónica, que ingresa en el hospital en situa-
ción de shock, con datos electrocardiográficos de IAM
de cara inferior. El cuadro se interpretó inicialmente
como shock cardiogénico y se realizaron coronariogra-
fía y angioplastia. El interrogatorio posterior permitió
realizar el diagnóstico de shock anafiláctico por amo-
xicilina complicado con IAM. Hemos encontrado en la
bibliografía muy pocos casos de IAM asociado a ana-
filaxia por antibióticos, y ninguno por amoxicilina. Se
discuten la relación fisiopatológica entre estas dos en-
tidades, así como las posibles causas del diagnóstico
erróneo inicial.
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Un varón de 62 años ingresó en el hospital en si-

tuación de shock y con signos electrocardiográficos

de infarto agudo de miocardio inferior. El cuadro

se interpretó inicialmente como shock cardiogéni-

co. En la coronariografía urgente se detectó una

estenosis irregular del 90% en la arteria coronaria

derecha. Se realizaron angioplastia e implantación

de stent sobre esta lesión. El interrogatorio a la fa-

milia del paciente reveló que había tomado una do-

sis oral de amoxicilina 15 min antes del inicio de

los síntomas. Posteriormente se demostró que era

alérgico a ella, y fue diagnosticado de shock anafi-

láctico complicado con infarto agudo de miocardio.

Se han descrito otros casos de infarto miocárdico

como complicación de reacción anafiláctica. Hemos

encontrado muy pocos casos relacionados con anti-

bióticos y ninguno por amoxicilina. El mecanismo

más aceptado en los casos descritos es el vasospa-

mo coronario debido a los mediadores de la anafila-

xia. En el caso que presentamos, la lesión irregular

sugiere que se han producido disrupción de una

placa aterosclerótica y agregación plaquetaria.
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ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION 

AFTER AMOXICILLIN-RELATED 

ANAPHYLACTIC REACTION

A 62-year-old man was admitted to the hospital in

a state of shock with electrocardiographic signs of

inferior-wall acute myocardial infarcion. He was ini-

tially diagnosed of cardiogenic shock. An urgent co-

ronary angiography showed an irregular stenosis of

90% in the right coronary artery. Coronary angio-

plasty was performed, and a stent was placed in this

lesion. In-depth questioning of the family revealed

that the patient had taken an oral dose of amoxici-

llin 15 minutes before the onset of the symptoms.

Further tests proved that he was allergic to amoxi-

cillin, and was diagnosed of anaphylactic shock,

complicated with acute myocardial infarction. The-

re are several reports of myocardial infarction as a

complication of anaphylactic reaction. We have

found very few cases related to antibiotics, and

none associated with amoxicillin. The most fre-

quently quoted mechanism in these cases is coro-

nary artery spasm due to the mediators of anaphy-

laxis. In the case reported herein, the irregular

lesion suggests that disruption of an atherosclero-

tic plaque and platelet aggregation have occurred.
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CASO CLÍNICO

Un varón de 62 años, sin factores de riesgo para car-
diopatía isquémica, ingresó en nuestro hospital unos
treinta minutos después de sufrir una pérdida brusca
de conciencia, sin dolor torácico ni ningún otro sínto-
ma. El paciente había presentado angina de esfuerzo
estable durante años, con una ergometría de buen pro-
nóstico tres meses antes del ingreso (descenso del seg-
mento ST en V5,V6 en el estadio 5 del protocolo de
Bruce) para la que no se había prescrito ningún medi-
camento. No existía historia previa de alergias, ni nin-
gún otro antecedente patológico.

En el servicio de urgencias, el paciente se encontraba
con bajo nivel de conciencia, y presentaba vasodilata-
ción cutánea evidente. La presión arterial sistólica era
inferior a 60 mmHg y la frecuencia cardíaca era de 110
lat/min. En el electrocardiograma al ingreso (fig. 1) 
se observaban ritmo sinusal y signos de IAM de cara
inferior.

Tras tratamiento con coloides y vasopresores (dopa-
mina 20 mg/kg/min), la presión arterial sistólica subió
hasta 90 mmHg. El cuadro se interpretó como shock
cardiogénico secundario a IAM inferior, y el paciente
fue sometido inmediatamente a cateterismo cardíaco y
coronariografía (fig. 2), en la que se observó una le-
sión única, de aspecto irregular y excéntrico, que pro-
ducía una estenosis del 90% en el tercio medio de la
arteria coronaria derecha (CD), con un flujo distal gra-
do 2-TIMI1. En la arteria coronaria izquierda no se en-
contraron lesiones significativas, salvo un fenómeno
de «milking» en la arteria coronaria descendente ante-
rior medial. Sobre la lesión de la CD se realizaron an-
gioplastia e implantación de stent, con excelente resul-
tado angiográfico inicial (ausencia de estenosis
residual y mejoría del flujo distal, que se hizo de grado

3-TIMI 1). Desde el inicio del procedimiento, ya antes
de la angioplastia, aparecieron ritmo idioventricular
acelerado y rachas de taquicardia ventricular no sos-
tenida, que se interpretaron como arritmias de reper-
fusión.

A partir de la importante vasodilatación cutánea y
de la pequeña cantidad de masa miocárdica en riesgo
se sospechó una causa no cardiogénica del shock. Un
interrogatorio detallado a la familia del paciente reveló
que había tomado una dosis oral de 500 mg de amoxi-
cilina, prescrita por su dentista tras una extracción
dentaria, unos 15 min antes del inicio de los síntomas.
El enfermo no tenía historia de alergias medicamento-
sas y había tomado penicilinas en otras ocasiones. En
el estudio alergológico se encontraron concentraciones
séricas elevadas de IgE específica frente a penicilina
G, penicilina V, amoxicilina y ampicilina, y reacción
cutánea positiva a la penicilina.

El curso clínico transcurrió posteriormente sin even-
tos, con rápida mejoría del estado hemodinámico. El
valor máximo de la curva de creatincinasa sérica
(CPK) fue de 513 U/l y sólo una onda Q patológica
apareció en la derivación III. El paciente fue dado de
alta diez días después del ingreso y permanece asinto-
mático un año más tarde, con normalización del elec-
trocardiograma.

DISCUSIÓN

La reacción anafiláctica es una causa muy rara de
IAM. Se han descrito algunos casos después de una pi-
cadura de avispa2, de abeja3 y tras la administración 
de diferentes fármacos: contrastes yodados, antiinfla-
matorios no esteroideos4, alopurinol combinado con
enalapril5, glafenina, dextrano y en un caso de reacción
anafiláctica idiopática. Hemos encontrado en la biblio-
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Fig. 1. Electrocardiograma de 12
derivaciones del paciente al ingreso.
Se observan ritmo sinusal y una
onda de lesión subepicárdica en las
derivaciones II, III y aVF, y lesión
subendocárdica en cara anterior y
lateral alta lo que indica infarto
agudo de miocardio inferoposterior.



grafía muy pocos casos descritos de IAM secundario a
reacción anafiláctica por antibióticos6 (varios por peni-
cilina y sólo uno por ampicilina) y no hemos encontra-
do ningún caso similar relacionado con amoxicilina.

Se han propuesto diferentes mecanismos para expli-
car la relación entre reacción anafiláctica e IAM. En
algunos casos, la administración de adrenalina para el
tratamiento de la reacción anafiláctica se ha relaciona-
do con el desencadenamiento de espasmo corona-
rio2. Este mecanismo es posible, aunque en la mayoría
de los casos descritos no se administró adrenalina an-
tes de la obtención del electrocardiograma. En general,
el mecanismo más aceptado es el vasospasmo corona-
rio2-5 producido por los mediadores de la anafilaxia li-
berados masivamente durante la reacción. La histami-
na7, los leucotrienos8 y la serotonina pueden actuar
como potentes vasoconstrictores coronarios, y se han
documentado varios casos de IAM relacionados con
anafilaxia en pacientes con coronarias angiográfica-
mente normales2,4,5. En pacientes con lesiones ateros-
cleróticas que provocan estenosis severas, cualquier
causa de hipotensión importante puede comprometer
el flujo distal lo suficiente como para producir isque-
mia miocárdica. Por otra parte, tanto el vasospasmo
localizado en la zona de la lesión aterosclerótica, que
es más sensible a la histamina7, como la hipotensión,
pueden producir disrupción de la placa y agregación
plaquetaria. Tanto la adrenalina como la serotonina
son también potentes proagregantes plaquetarios9.

En el caso que presentamos, varios de estos meca-
nismos pueden actuar: la hipotensión profunda produ-
cida por la reacción anafiláctica puede haber causado
isquemia transmural en el territorio distal a la esteno-
sis. Sin embargo, el aspecto irregular de la lesión su-
giere fuertemente que se haya producido rotura de la
placa y agregación plaquetaria. No sabemos si llegó a
producirse obstrucción completa de la arteria, ya que
cuando se realizó la angiografía coronaria se pudo 

observar flujo distal. La presencia de arritmias de re-
perfusión antes y durante la angioplastia indica que 
podría haber habido una obstrucción completa transi-
toria, que desapareció rápidamente al mejorar la situa-
ción hemodinámica, lo que justifica la elevación poco
llamativa de la cifra de CPK. La presencia de ondas Q
transitorias en el electrocardiograma sugiere la exis-
tencia de miocardio aturdido, pero viable, en la cara
inferior tras el episodio isquémico, con posterior recu-
peración10.

Al ingreso de este paciente en el servicio de urgen-
cias fue diagnosticado de shock cardiogénico según
los datos electrocardiográficos y la hipotensión severa,
pasando por alto el eritema difuso. Las causas de este
diagnóstico erróneo inicial son varias: la rareza de la
asociación entre reacción anafiláctica e IAM, la pre-
sentación inusual y la falta de una historia previa de
alergias a medicamentos, pero con una historia de lar-
ga evolución de enfermedad coronaria crónica. Si el
diagnóstico inicial hubiera sido exacto, probablemente
hubiese sido más apropiado realizar un tratamiento
con antihistamínicos, corticoides, líquidos y vasopre-
sores, y reevaluar posteriormente la necesidad de rea-
lizar coronariografía.
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Fig. 2. Angiografía selectiva de la arteria coronaria derecha, en
proyección oblicua anterior izquierda a 60°. Se observa una este-
nosis severa e irregular en el tercio medial de la arteria (flecha).


