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Синдром Коуниса – один из редких вариантов острого коронарного синдрома, возникающий вследствие 
развития аллергической реакции. Его основным патофизиологическим механизмом является коронарный ва-
зоспазм. Клинически синдром Коуниса проявляется комплексом симптомов, характерных как для аллерги-
ческой реакции, так и для острого коронарного синдрома, а его лечение – непростая задача, поскольку и 
кардиальные, и аллергические проявления необходимо купировать одновременно. В приведенном клиническом 
наблюдении представлен случай диагностики и успешного лечения острого аллергического коронарного син-
дрома, вызванного холодовой крапивницей у 58-летнего пациента, находившегося на стационарном лечении в 
УЗ «Гродненский областной клинический кардиологический центр».
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Введение
Синдром Коуниса (аллергический острый 

коронарный синдром) – это группа симптомов, 
проявляющихся в виде сочетания острого коро-
нарного синдрома (нестабильной вазоспастиче-
ской стенокардии, острого инфаркта миокарда 
или тромбоза стента) и аллергической реакции, 
вызванной введением лекарственного препара-
та, употреблением продуктов питания, укусом 
насекомого или вследствие воздействия других 
факторов окружающей среды [1]. В зависимо-
сти от исходного состояния коронарных артерий 
пациента выделяют три типа данного синдрома 
(табл. 1).

Таблица 1. – Классификация синдрома Коуниса
Table 1. – Kounis syndrome classification

Тип синдрома 
Коуниса

Описание

Первый тип
Спазм коронарных артерий на микрососу-
дистом уровне у пациентов с интактными 
коронарными артериями

Второй тип

Острый коронарный синдром вследствие 
эрозии или разрыва атеросклеротической 
бляшки у пациентов с предшествующей 
ишемической болезнью сердца (ИБС)

Третий тип

Тромбоз стента у пациентов с 
предшествующим стентированием 
коронарных артерий (при наличии 
тучных клеток при окрашивании по 
Гимзе и эозинофилов при окрашивании 
гематоксилин-эозином)

Хотя предположение о возможности аллер-
гической природы инфаркта миокарда было сде-
лано еще в середине XX века, впервые данный 
синдром описан в литературе в 1991 г. и получил 

свое название по имени греческого кардиолога 
Н. Коуниса, обосновавшего влияние медиаторов 
воспаления на спазм коронарных артерий [2]. 
Дальнейшие исследования показали, что в про-
цесс могут вовлекаться также церебральные и 
мезентериальные артерии, и  в целом вся артери-
альная система обладает высокой чувствитель-
ностью к аллергическим и анафилактическим 
реакциям [3, 4].

Этиология синдрома Коуниса многообразна, 
список причин, вызывающих его, постоянно по-
полняется. Триггерами развития острого аллер-
гического коронарного синдрома могут быть 
разнообразные пищевые продукты (морская 
рыба, морепродукты, грибы), лекарственные 
препараты (НПВП, непрямые антикоагулянты, 
антибиотики, контрастные вещества), влияние 
окружающей среды (укусы насекомых, змей, 
контакт с ядовитым плющом) и ассоциирован-
ные состояния (бронхиальная астма, синдром 
Чарга-Стросса, крапивница, поллиноз) [5, 6, 7, 
8]. 

К настоящему времени описано около 300 
случаев синдрома Коуниса, выявленных у пред-
ставителей всех рас и во всех возрастных груп-
пах (68% случаев в возрасте от 40 до 70 лет) [9]. 
Наиболее распространен аллергический коро-
нарный синдром в странах южной Европы, осо-
бенно в Греции, Турции и Испании, что может 
объясняться особенностями климата, приводя-
щими к перекрестной реактивности пыльцевых 
и пищевых аллергенов. Однако судить о его ис-
тинной частоте не представляется возможным 
ввиду отсутствия посвященных данному заболе-
ванию крупных проспективных исследований.

Основными воспалительными клетками, ко-
торые участвуют в развитии аллергического ко-
ронарного синдрома, являются тучные клетки, 
на поверхности которых находятся IgE-антите-
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ла. В результате взаимодействия их с причинны-
ми антигенами происходит индукция деграну-
ляции тучных клеток с высвобождением вазоак-
тивных медиаторов (гистамина, лейкотриенов, 
тромбоксана) и протеаз (химазы, триптазы, ка-
тепсина-D). В свою очередь гистамин вызыва-
ет коронарную вазоконстрикцию, тромбоксан 
– мощный  медиатор агрегации тромбоцитов, 
химаза превращает ангиотензин I в ангиотензин 
II, остальные протеазы вызывают активацию ме-
таллопротеиназ, дестабилизирующих атероскле-
ротические бляшки путем разрушения их колла-
геновой покрышки. Все эти медиаторы воспале-
ния, высвобождаемые локально и поступающие 
в системный кровоток, могут вызывать как спазм 
коронарных артерий, так и коронарный тромбоз, 
которые составляют основные проявления син-
дрома Коуниса.

Клинически синдром Коуниса проявляется 
комплексом симптомов, характерных как для 
аллергической реакции, так и для острого коро-
нарного синдрома (табл. 2). 

Таблица 2. – Клинические проявления синдрома 
Коуниса
Table 2. – Kounis syndrome clinical manifestations

Проявления аллергической реакции
Проявления 

ОКСКожные 
Респира- 
торные

Гастроинтести-
нальные

Высыпания Кашель Боль в животе
Боль за 

грудиной

Зуд Чихание Тошнота, рвота Одышка

Ангионевро- 
тический 

отек
Одышка Дисфагия

Перебои в 
работе сердца

Хрипы Синкопе

Общая 
слабость

В литературе описаны случаи сочетания про-
явлений острого аллергического коронарного 
синдрома с кардиомиопатией такоцубо [10, 11]. 
На основании ряда клинических случаев Н. Коу-
нис выделил группу имеющих сходную этиоло-
гию и патогенез состояний ATAK, включающих 
синдром Коуниса, анафилактические реакции и 
стресс-индуцированную кардиомиопатию тако-
цубо [11]. Все эти состояния связаны с развити-
ем вазоспазма, недостаточности микроциркуля-
ции и формированием патологического катехо-
ламинового ответа. 

Ценность общеклинических исследований 
при синдроме Коуниса сравнительно невелика. 
В общем анализе крови может быть выявлен 
лейкоцитоз с эозинофилией, в биохимичес- 
ком – повышение кардиоспецифических фер-
ментов, в частности тропонинов T и I, МВ-фрак-
ции креатинфосфокиназы. 

Специфические маркеры синдрома Коуни-
са – повышенный уровень гистамина, продуктов 
распада арахидоновой кислоты, фактора некроза 
опухоли, в особенности сывороточной триптазы, 

единственным источником которой являются 
тучные клетки. Использовать в клинической 
практике определение уровня гистамина пред-
ставляется затруднительным, поскольку он цир-
кулирует в крови в течение всего 60 минут после 
аллергического события с пиком концентрации 
в первые 5-10 минут [12]. Триптаза же имеет пе-
риод полураспада от 6 до 9 часов, и ее уровень 
наиболее высок через 30-90 минут после появле-
ния начальных симптомов. Уровень сывороточ-
ной триптазы рекомендуется измерять трижды: 
сразу после появления симптомов заболевания, 
через 2 часа и через 24 часа после них [12, 13]. 

На электрокардиограмме может отмечаться 
подъем или депрессия сегмента ST, уменьшение 
амплитуды, сглаженность или инверсия зубца Т, 
расширение комплекса QRS, удлинение интер-
вала QT, признаки тахи- или брадиаритмии, экс-
трасистолия. При эхокардиографии могут быть 
обнаружены очаговые акинезы и гипокинезы 
миокарда левого желудочка, расширение камер 
сердца, кроме того – специфические признаки 
кардиомиопатии такоцубо (гиперкинез основа-
ния левого желудочка в сочетании с акинезом 
или дискинезом остальных его отделов, шарооб-
разное расширение верхушки, выбухание меж-
желудочковой перегородки). 

Выполнение коронароангиографии позво-
ляет оценить состояние и морфологию коро-
нарных артерий, а новые методы исследования 
– ОФЭКТ с таллием-201 и йод-125-15-(p-иодо-
фенил)-3-(R,S) метилпентадекановой кислотой 
могут обнаружить признаки ишемии миокарда 
у пациентов с интактными коронарными сосу-
дами [14]. В то же время МРТ с отсроченными 
контрастными изображениями у пациентов с 
синдромом Коуниса I типа показывает нормаль-
ное вымывание контраста [15]. 

После окончания острого периода заболева-
ния пациентам рекомендуется пройти стандарт-
ное аллергологическое обследование, включа-
ющее количественное определение IgE и IgG 
антител, специфичных к отдельным аллергенам.

Лечение синдрома Коуниса – комплексная за-
дача, поскольку и кардиальные, и аллергические 
проявления необходимо купировать одновре-
менно. Лекарственные препараты, применяемые 
для лечения сердечных проявлений, могут усу-
губить аллергию, а, соответственно, препараты 
для лечения аллергических симптомов могут 
ухудшить сердечную дисфункцию [16]. Ослож-
няет ситуацию то, что клинических протоколов 
и рекомендаций по лечению острого аллергиче-
ского коронарного синдрома не разработано, а 
предложенные стандарты терапии основаны на 
синтезе рекомендаций по лечению острого ко-
ронарного синдрома и анафилактического шока. 

Для лечения синдрома Коуниса I типа пока-
зано применение внутривенных кортикостерои-
дов, таких как гидрокортизон в дозе 5 мг/кг, и 
антигистаминных препаратов, таких как дифен-
гидрамин в дозе от 1 до 2 мг/кг, ранитидин в дозе 
1 мг/кг. Болюсное введение антигистаминных 
препаратов следует проводить медленно, так 
как они усиливают гипотензию и уменьшают 
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коронарный кровоток. Вазодилататоры (блока-
торы кальциевых каналов и нитраты) уменьша-
ют спазм, вызванный гиперчувствительностью. 
При нормальном уровне артериального давле-
ния показано внутривенное или сублингвальное 
введение нитроглицерина.

Лечение синдрома Коуниса II типа следует 
начинать с проведения реваскуляризации вов-
леченных сосудов и протокола лечения острого 
коронарного синдрома параллельно с введением 
кортикостероидов и антигистаминных препара-
тов. Важно помнить, что эпинефрин, препарат  
выбора при тяжелой анафилаксии, усугубляет 
ишемию и спазм коронарных сосудов при син-
дроме Коуниса. У пациентов с ишемической 
болезнью сердца в анамнезе, которые получают 
бета-адреноблокаторы, эпинефрин может даже 
оказаться неэффективным и вызвать коронаро-
спазм из-за сильного альфа-адренергического 
эффекта. У этих пациентов вместо бета-блока-
торов можно использовать внутривенную инфу-
зию глюкагона [16].

Опиаты, применяемые для снятия острой 
боли в грудной клетке, такие как морфин, ко-
деин и меперидин, следует назначать с особой 
осторожностью, поскольку они могут вызывать 
массовую дегрануляцию тучных клеток и усугу-
блять аллергическую реакцию. Предпочтитель-
нее использовать фентанил и его производные, 
которые лишь незначительно активируют туч-
ные клетки. 

При синдроме Коуниса III типа следует при-
держиваться протокола лечения острого коро-
нарного синдрома с неотложной аспирацией 
интрастентного тромба с последующим гистоло-
гическим исследованием аспирированного мате-
риала и окрашиванием на наличие эозинофилов 
(гематоксилин-эозином) и тучных клеток (по 
Гимзе). Пациентам с аллергическими симпто-
мами, развившимися после имплантации стента, 
рекомендуется введение антигистаминных пре-
паратов вместе с кортикостероидами и стабили-
заторами мембран тучных клеток. Но единствен-
ная радикальная мера  –  извлечение причинного 
стента [17].

Прогноз при любом типе синдрома Коуниса 
зависит от силы исходной аллергической реак-
ции, сенсибилизации организма, концентрации 
аллергена и путей его проникновения. За ис-
ключением острой фазы, способной осложнить-
ся жизнеугрожающими аритмиями или отеком 
лёгких, течение заболевания относительно бла-
гоприятное. О рецидивах синдрома Коуниса в 
литературе не сообщалось, но, вероятно, повтор-
ный контакт с причинным антигеном способен 
привести к новому эпизоду заболевания.

Описание клинического случая
В рассматриваемом случае пациент С.,  

58 лет, доставлен бригадой скорой медицинской 
помощи в приемное отделение Сморгонской 
ЦРБ 24 ноября 2018 г. в 18.45 с жалобами на 
уртикарные высыпания на коже нижних конеч-
ностей, живота и грудной клетки, зуд, жжение 
и покраснение кожных покровов, осиплость го-

лоса. Данные высыпания, со слов пациента, поя-
вились около 18.15 того же дня на коже голеней 
после контакта с холодным воздухом и быстро 
распространялись. Пациенту в экстренном по-
рядке была оказана помощь (90 мг преднизо-
лона и 1,0 мл 2% р-ра хлоропирамина внутри-
мышечно), затем он был доставлен в приемное 
отделение Сморгонской ЦРБ. Через несколько 
минут после поступления в приемное отделение 
у пациента возникли сжимающие боли за груди-
ной, иррадиирующие в шею и спину, отмечалась 
выраженная общая слабость, потливость. При 
записи ЭКГ: ритм синусовый, правильный, с ча-
стотой сердечных сокращений (ЧСС) 56 ударов 
в минуту. Положение электрической оси серд-
ца горизонтальное. P=100 мсек, P-Q=180 мсек, 
QRS=100 мсек Q-T=400 мсек, Q-Tc (Базетт) = 
386 мсек. Зарегистрирован подъем сегмента ST 
на 3 мм выше изолинии в отведениях II, III, aVF, 
незначительная депрессия сегмента ST в отведе-
ниях V4-V6 (рис. 1). 

Рисунок 1. – ЭКГ пациента при поступлении в прием-
ное отделение  

Figure 1. – Patient’s initial electrocardiogram in the admission 
department

Пациент переведен в отделение анестезио-
логии и реанимации, где проведена тромболи-
тическая терапия стрептокиназой и назначено 
дальнейшее лечение согласно клиническому 
протоколу диагностики и лечения инфаркта 
миокарда, утвержденному постановлением Ми-
нистерства здравоохранения Республики Бела-
русь от 06.06.2017 № 59 (фраксипарин 0,6 мл, 
ранитидин 20 мг, аспирин 250 мг, клопидогрель 
300 мг, эналаприл 10 мг, бисопролол 2,5 мг, 
аторвастатин 40 мг), а также терапия антиги-
стаминными препаратами: димедрол 1% – 1 мл 
внутримышечно. 
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25 ноября 2018 г. он был направлен в  
УЗ «ГОККЦ» с целью проведения коронароан-
гиографии (КАГ) с возможным стентированием 
коронарных артерий (при наличии показаний). 
Предварительный диагноз: «Острый крупнооча-
говый инфаркт миокарда нижней области левого 
желудочка от 24.11.2018. Тромболизис стрепто-
киназой (успешный) от 24.11.2018. Н1. Аллерги-
ческая реакция по типу холодовой крапивницы». 

Из анамнеза известно, что на протяжении по-
следних 3 лет у пациента после контакта с хо-
лодным воздухом дважды возникали уртикар-
ные высыпания на коже нижних конечностей и 
живота, проходившие самостоятельно в течение 
15-20 минут после появления. Сердечно-сосуди-
стые жалобы пациента ранее не беспокоили, к 
кардиологу не обращался. В возрасте 13 лет пе-
ренес гепатит А. Семейный анамнез по сердеч-
но-сосудистым заболеваниям не отягощен. Из 
вредных привычек отмечает курение 3-4 сигарет 
в день в течение 20 лет.

При поступлении в отделение анестезиологии 
и реанимации № 2 УЗ «ГОККЦ» состояние па-
циента расценено как средней степени тяжести. 
Сознание сохранено. Температура тела – 36,3ºС.  
Пациент с ожирением 2 степени (рост – 180 см, 
вес – 125 кг, ИМТ – 38,6). Кожные покровы и 
видимые слизистые оболочки бледно-розовые, 
чистые, без признаков высыпаний. Аускульта-
тивно в лёгких везикулярное дыхание, хрипов 
нет. Частота дыхательных движений – 16 в ми-
нуту. При исследовании сердечно-сосудистой 
системы тоны сердца приглушены, ритмичные, 
ЧСС – 62 в минуту, артериальное давление –  
120/70 мм рт. ст. на обеих руках. Живот при 
пальпации мягкий, безболезненный, увеличен в 
объеме за счет подкожной жировой клетчатки, 
печень не увеличена. Периферических отеков 
нет. Стул, мочеиспускание не нарушены.

По данным лабораторного обследования вы-
явлены следующие изменения: общий анализ 
крови (25.11.2018): СОЭ повышена до 19 мм/
час, лейкоциты – 15,4 тыс/мкл, из них палочко-
ядерные нейтрофилы – 7%, эозинофилы – 8%, 
остальные показатели – в пределах допусти-
мых значений; общий анализ мочи, гемоста-
зиограмма (25.11.2018) – без особенностей.  
В биохимическом анализе крови: общий белок –  
64,2 г/л; мочевина – 8 ммоль/л; креатинин –  
102 мкмоль/л; холестерин – 4,1 ммоль/л;  
ЛПНП – 3,4 (N<3,0) ммоль/л, триглицериды 
– 2,0 (N<1,7) г/л, глюкоза крови 8,8 (N=3,5- 
6,2) ммоль/л; АСТ – 60 (N<41) Ед/л; АЛТ –  
51 (N<37) Ед/л; КФК – 555 (N=24-190) Ед/л; 
КФК-МВ – 50 (N=0-25) Ед/л; ЛДГ – 403 Ед/л; на-
трий – 135 ммоль/л; калий – 3,9 ммоль/л. Уровень 
тропонина I составил 1388 нг/мл (N = 0-20 нг/мл). 

Учитывая повышение уровня глюкозы, па-
циенту был выполнен гликемический профиль 
(8 ч 00 минут – 5,2 ммоль/л; 12 ч 00 минут –  
8,7 ммоль/л; 16 ч 00 минут – 6,7 ммоль/л;  
20 ч 00 минут – 7,4 ммоль/л) и определен уро-
вень гликированного гемоглобина (5,78%).

На ЭКГ от 25.11.2018 ритм синусовый, пра-
вильный с ЧСС – 65 в минуту. Положение 

электрической оси сердца горизонтальное.  
P=80 мсек, P-Q=160 мсек, QRS=80 мсек,  
Q-T=300 мсек, Q-Tc (Базетт)=312 мсек. В отве-
дениях III, aVF сформирован зубец Q, сегмент 
ST – на изолинии. В отведениях V5-V6 – отмеча-
ется сглаженность зубца Т (рис. 2).

Рисунок 2. – ЭКГ пациента при поступлении в ОАиР  
(вторые сутки ИМ)  

Figure 2. – Patient’s electrocardiogram in the ICU (2nd day of AMI)

25.11.2018 пациенту выполнена КАГ. За-
ключение: левая коронарная артерия (ЛКА): 
ствол короткий, без зон значимого стенозиро-
вания. Проксимальная межжелудочковая ветвь 
(ПМЖВ), огибающая ветвь (ОВ): без гемодина-
мически значимых изменений. Правая коронар-
ная артерия (ПКА): без гемодинамически зна-
чимых изменений. Тип кровоснабжения сердца: 
правый. Оценка по шкале SYNTAX – 0 баллов 
(рис. 3А, 3Б).

После выполнения КАГ пациенту рекомен-
дована консервативная терапия, он переведен 
в кардиологическое отделение. В рамках даль-
нейшего обследования проведены УЗИ органов 
брюшной полости, почек и щитовидной железы 
(без особенностей), и эхокардиография (Эхо-
КГ). По данным Эхо-КГ: раскрытие АК – 20 мм, 
диаметр аорты на уровне АК – 37 мм, АК: ТК, 
МК – створки не изменены, МК: МР – 1,8 см,  
I степени, ТК: ТР – 2,2 см, II степени, КЛА: 
КЛАР – 1,6 см, I степени. Систолическое давле-
ние в лёгочной артерии – 21 мм  рт. ст. Аорта 
изменена, неравномерно повышенной эхогенно-
сти, не расширена. Левое предсердие – перед-
незадний размер 36 мм, Правое предсердие –  
в четырехкамерной позиции 38/51 мм. Левый же-
лудочек (ЛЖ): КДД – 47 мм, КСД – 30 мм, КДО –  
105 мл, КСО – 35 мл, УО – 70 мл, фракция вы-
броса ЛЖ – 67%, толщина МЖП – 12/17 мм, тол-
щина задней стенки ЛЖ – 12/17 мм. Очаговый 
гипокинез нижней стенки ЛЖ. Правый желудо-
чек – 23 мм. Перикард не изменен, жидкости в 
полости перикарда нет. Заключение: Атероскле-
роз аорты. Гипертрофия миокарда левого желу-
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Рисунок 3. – А. – Левая коронарная артерия без гемоди-
намически значимых стенозов, Б. – Правая коронарная 

артерия без гемодинамически значимых стенозов  
Figure 3. – A. – Left coronary artery without significant stenosis,  

B. – Right coronary artery without significant stenosis

дочка. Диастолическая дисфункция миокарда 
левого желудочка. Регургитация II степени на 
трикуспидальном клапане, I степени на митраль-
ном клапане, I степени на клапане лёгочной ар-
терии. Очаговый гипокинез миокарда нижней 
стенки левого желудочка.

В результате проведенного обследования был 
выставлен диагноз: «Синдром Коуниса: Аллер-
гическая реакция по типу холодовой крапивни-
цы. Острый крупноочаговый инфаркт миокарда 
нижней области левого желудочка от 24.11.2018. 
Тромболитическая терапия стрептокиназой от 
25.11.2018. КАГ от 25.11.2018 (коронарные ар-
терии без гемодинамически значимых стено-
зов). Митральная регургитация I степени, три-
куспидальная регургитация II степени. Регур-
гитация на клапане лёгочной артерии I степени.  
Атеросклероз аорты. Артериальная гипертен-
зия 1 Риск 4 Н 1. Сахарный диабет 2 типа, впер-
вые выявленный. Ожирение II степени (ИМТ –  
38,6 кг/м2). 

В кардиологическом отделении № 2 продол-
жена терапия: аспикард, клопидогрель, энокса-
парин, рамиприл, аторвастатин, фамотидин, ло-

ратадин. Бета-адреноблокаторы, противопока-
занные при аллергическом остром коронарном 
синдроме, пациенту не назначались. На фоне 
проводимого лечения была зафиксирована поло-
жительная динамика, повторных эпизодов болей 
в грудной клетке и высыпаний не отмечалось. От 
дальнейшего аллергологического обследования 
с проведением холодовых тестов пациент отка-
зался. Пациент был адаптирован к 4-му двига-
тельному режиму и переведен для дальнейшего 
лечения в отделение медицинской реабилитации 
Сморгонской ЦРБ. Даны рекомендации продол-
жить лечебно-реабилитационные мероприятия, 
избегать контактов с аллергенами (холодный 
влажный воздух, холодная вода, употребление 
внутрь холодной пищи и напитков), продолжить 
терапию антигистаминными препаратами в те-
чение 1 месяца. 

Обсуждение
В рассматриваемом случае пусковым фак-

тором развития острого коронарного синдрома 
стала аллергическая реакция по типу холодовой 
крапивницы, возникшая у пациента за 45 минут 
до возникновения ангинозной боли, изменений 
на ЭКГ и повышенного уровня сердечных тро-
понинов, что и позволило выставить диагноз 
острого аллергического коронарного синдрома 
(синдрома Коуниса).

Определенное затруднение в определении 
типа синдрома Коуниса представляет отсутствие 
гемодинамически значимых стенозов в коронар-
ных артериях пациента и отсутствие признаков 
повреждения или разрыва атеросклеротической 
бляшки, но, учитывая проведенную накануне 
тромболитическую терапию, невозможно су-
дить об истинном состоянии коронарных арте-
рий во время возникновения острого коронарно-
го синдрома. 

Вероятнее всего, описываемый случай пред-
ставляет собой синдром Коуниса первого типа, 
обусловленный коронарным вазоспазмом. Одна-
ко,  несмотря на отсутствие атеросклеротическо-
го поражения коронарных артерий, у пациента 
имеется метаболический синдром (ожирение II 
степени (ИМТ=38,6), впервые выявленный са-
харный диабет 2 типа, дислипидемия (уровень 
ЛПНП – 3,4, уровень ТГ – 2,0), артериальная 
гипертензия 1 степени), атеросклероз аорты, по 
данным эхокардиографии. Риск нефатального 
инфаркта миокарда по Фрамингемской шкале 
у него составляет 16%, риск смерти от сердеч-
но-сосудистого заболевания в ближайшие 10 лет 
по шкале SCORE – 8%. Поэтому исключить ве-
роятность развития второго типа синдрома Коу-
ниса не представляется возможным.

Лечение пациента в рассматриваемом случае 
проводилось согласно клиническому протоколу 
диагностики и лечения инфаркта миокарда МЗ 
РБ, исключая назначение опиоидных анальгети-
ков и бета-блокаторов, как препаратов, способ-
ных усугублять течение аллергической реакции, 
а также в соответствии с клиническими протоко-
лами диагностики и лечения пациентов с аллер-
гическими заболеваниями МЗ РБ. 

А
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Заключение
По оценкам разных авторов, синдром Коу-

ниса – не редкое, но, скорее, малоизвестное и 
малоизученное заболевание. Многие вопросы, 
касающиеся его патогенеза, диагностики и лече-
ния пока остаются без ответа. Но, принимая во 
внимание возрастающее с каждым годом число 
описанных в литературе клинических случаев 
синдрома Коуниса, представляется целесообраз-

ным рассматривать данное состояние при диф-
ференциальном диагнозе разных форм ИБС, в 
частности инфаркта миокарда без обструктивно-
го поражения коронарных артерий (MINOCA). 
Особо важно это при развитии острого коронар-
ного синдрома у пациентов молодого возраста, 
без факторов риска ИБС в анамнезе при приеме 
новых для них лекарственных препаратов или 
пищевых продуктов.
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CLINICAL CASE OF ALLERGIC ACUTE CORONARY SYNDROME 
(KOUNIS SYNDROME) CAUSED BY COLD URTICARIA

L. V. Kalatsei1, V. A. Snezhitskiy1, S. N. Hrib2, T. G. Liskovich2, I. S. Filistovich2 
1Grodno State Medical University, Grodno, Belarus

2Grodno Regional Clinical Cardiology Center, Grodno, Belarus

Kounis syndrome is one of the rare variants of acute coronary syndrome that occurs as a result of an allergic 
reaction. Its main pathophysiological mechanism is coronary vasospasm. Clinically, Kounis syndrome is manifested 
by symptoms of both an allergic reaction and an acute coronary syndrome, and its treatment is not an easy task, since 
both cardiac and allergic manifestations must be treated at the same time. In the given article we describe a clinical 
case of diagnosis and successful treatment of Kounis syndrome caused by cold urticaria in a 58-year-old patient who 
was hospitalized to the Grodno Regional Clinical Cardiology Center.
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