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La principal causa de infarto agudo del miocardio (IAM) es la enfermedad coronaria aterosclerótica, 
que contribuye a estrechar la luz del vaso y altera el tono vascular, lo que aumenta el riesgo de 
rotura de la placa. Los factores de riesgo para desarrollar la enfermedad coronaria aterosclerótica 
son bien conocidos; sin embargo, los factores precipitantes que dan lugar al IAM se conocen 
mucho menos1. Entre estos, la reacción anafiláctica ha sido raramente descrita2. Presentamos a 
una paciente con antecedente de hipertensión ocasional desde un año previo al ingreso, que fue 
hospitalizada por presentar sudoración profusa, dolor precordial y decaimiento marcado, con 
signos electrocardiográficos de IAM de cara inferior e isquemia subendocárdica de cara anterior. 
Estos signos y síntomas fueron interpretados inicialmente como vasospasmo coronario mantenido. 
El interrogatorio posterior permitió realizar el diagnóstico de anafilaxia a la penicilina cristalina 
complicado con IAM. A la paciente se le realizó ecocardiografía y coronariografía. Hemos 
encontrado en la bibliografía algunos casos de IAM asociados a anafilaxia por penicilina y otros 
betalactámicos3,4. 
 
Presentación del paciente 
 
Se trata de una mujer de 32 años sin factor de riesgo coronario, que ingresó en nuestro hospital 
dos horas después de haber comenzado con sudoración profusa, decaimiento marcado y dolor 
precordial, que se irradió a brazo izquierdo y mandíbula con sensación de parestesia en esa misma 
localización. Previo al ingreso, a la paciente se le había iniciado tratamiento antibiótico con 
penicilina por la sospecha clínica y epidemiológica de leptospirosis, y 20 minutos después de una 
inyección con penicilina cristalina, comenzó a sufrir estos síntomas. Se recogió como antecedentes 
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que presentaba ocasionalmente cifras elevadas de tensión arterial, para lo que no tenía tratamiento 
y no existía antecedente de padecer de alergias. 
En el cuerpo de guardia, la paciente se encontraba consciente, sudorosa, decaída, bradicárdica, 
(50 lpm) y con tendencia a la hipotensión (95/60 mmHg), con molestias dolorosas precordiales, 
más parestesia que se irradiaba a brazo izquierdo y mandíbula. En el electrocardiograma realizado 
al ingreso (Fig 1), se observó bradicardia sinusal con onda de lesión subendocárdica de cara 
anterior y supradesnivel del segmento ST en DII, DIII, AVf, V5 y V6. En la Unidad de Cuidados 
Intensivos (UCI), luego de reponer volumen y lograrse la estabilidad tensional, se inició la infusión 
de nitroglicerina (0,25 µg/kg/min) y se le administraron 250 mg de aspirina, además de las medidas 
generales indicadas en un síndrome coronario agudo, con lo que fueron desapareciendo los 
síntomas progresivamente. Veinticuatro horas después, había regresado toda la lesión de cara 
anterior extensa, pero se pudo observar en cara inferior la aparición de onda Q, con regresión del 
segmento ST a la línea de base y la aparición de onda T negativa. Se realizó ecocardiograma, que 
mostró hipocinecia del segmento posterobasal. Se inició tratamiento con 30 mg de nitrato de 
isosorbida. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Fig 1 Electrocardiograma al inicio de los síntomas. 

 
 
Un interrogatorio detallado a la paciente reveló que la penicilina cristalina que se le inyectó para 
comenzar el tratamiento de la leptospirosis, fue la responsable de la anafilaxia que produjo el 
vasospasmo coronario mantenido y generó el trastorno coronario agudo. 
La paciente no tenía antecedentes de padecer de alergias medicamentosas y había utilizado 
penicilinas en otras ocasiones. En las pruebas alergológicas, se demostró reacción cutánea 
positiva a la penicilina. Se realizó coronariografía (Fig 2) al séptimo día, cuyo resultado fue normal. 
 



 

 
 

 
Fig 2 Coronariografía de arteria coronaria derecha sin lesiones angiográficas. 

 
La evolución clínica transcurrió de forma estable, y fue egresada de la UCI al tercer día, con onda 
Q en DII y onda QS en DIII y AVf; al décimo día se le dio el alta hospitalaria. 
 
Comentario 
 
La reacción anafiláctica es una causa muy rara de IAM. Se han descrito algunos casos después de 
una picadura de avispa o de abeja y tras la administración de diferentes fármacos: contrastes 
yodados, AINES, alopurinol combinado con enalapril, glafinina, dextrano, y en un paciente con 
reacción anafiláctica idiopática. En la bibliografía consultada, hemos encontrado pocos casos 
descritos de IAM consecutivos a reacción anafiláctica por antibióticos (betalactámicos)3-6. 
Se han planteado diferentes mecanismos para explicar la relación entre reacción anafiláctica e 
IAM. En algunos casos, la administración de adrenalina para tratar la reacción anafiláctica se ha 
relacionado con el desencadenamiento de espasmo coronario. Este mecanismo es posible, aunque 
en la mayoría de los casos descritos no se administró adrenalina antes de la realización del 
electrocardiograma (en nuestra paciente en ningún momento)9. 
En general, el mecanismo que más se acepta es el vasospasmo coronario producido por los 
mediadores de la anafilaxia liberados masivamente durante la reacción. La histamina, serotonina y 
los leucotrienos pueden actuar como potentes vasoconstrictores coronarios, y se han documentado 
varios casos de IAM relacionados con anafilaxia en personas con coronarias normales en la 
angiografía, como sucedió en este caso7-10. 
En la paciente que presentamos, conociendo que su edad era de 32 años y que no existían 
factores de riesgo aterogénico, ni antecedentes de alergias a medicamentos, fue muy acertado el  
diagnóstico planteado desde su llegada al cuerpo de guardia, de vasospasmo coronario por 
reacción anafiláctica a la penicilina cristalina, lo que permitió una rápida actuación y la utilización de 
antihistamínicos y nitrovasodilatadores, lo que favoreció su estabilización y rápida recuperación. 
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