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Resumen

El shock es un estado potencialmente mortal en el cual la presion arterial es demasiado baja para
mantener las funciones vitales; es la consecuencia de una hipotensién arterial grave causada por
una disminucioén del volumen de sangre circulante, una inadecuada funcién de bombeo del corazén
0 una excesiva relajacion (dilatacion) de las paredes de los vasos sanguineos. Se presenta un
caso de un shock anafilactico grave en el perioperatorio de hernioplastia incisional abdominal de
una paciente con cardiopatia, cuyo diagnéstico preciso fue demorado al presentar manifestaciones
poco tipicas y desconocerse los antecedentes de alergia a la cefazolina empleada como
antibioprofilaxis.

Abstract

The shock is a potentially fatal condition in which arterial blood pressure is too low to sustain the
vital functions of the body. It is the consequence a serious arterial hypotension caused by a
decrease in the volume of circulating blood, an inadequate pumping of the heart or an excessive
relaxation (dilatation) of the blood vessel walls. The case of a serious anaphylactic shock in the
perioperative period of an incisional abdominal hernioplasty in a patient suffering from heart disease
is presented. The precise diagnosis was delayed due to the presence of atypical manifestations and
the lack of information concerning the patient’s history of allergy to cephazolin, which was used as
antibiotic prophylaxis.
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Introduccidén

El shock es un estado potencialmente mortal en el cual la presién arterial es demasiado baja para
mantener a la persona con vida; es la consecuencia de una hipotension arterial importante
causada por una disminucién del volumen de sangre circulante, una inadecuada funcién de
bombeo del corazon o una excesiva relajacion (dilatacion) de las paredes de los vasos
sanguineos’. Esta hipotensién, impide la perfusién adecuada de sangre a las células del organismo,
que pueden verse afectadas de forma rapida e irreversible y, al final, pueden incluso morir'~.
Clasicamente ha sido definido como un estado de insuficiencia cardiocirculatoria caracterizada por
una inadecuada perfusién histica, lo cual conlleva a un déficit de oxigeno y de nutrientes a nivel
celular, una acumulacién de metabolitos y de productos de excrecidon, que traen consigo
alteraciones metabdlicas, disfuncion celular y, finalmente, citolisis®*.

El shock siempre es una emergencia médica*®, aunque tiene una variacion amplia tanto en los
sintomas como en el pronéstico, en dependencia del tiempo de establecido, la causa
desencadenante y del grado de afectacion de la perfusion histica®.

En general, los pacientes con estados de shock mas leves tienden a tener un mejor prondstico que
aquellos con uno méas grave. En estos ultimos, se puede producir la muerte aln con atencién
médica inmediata. Las personas de edad avanzada corren un mayor riesgo de tener pronosticos
desalentadores a causa de esta enfermedad”.

Prevenirlo es mas facil que intentar tratarlo una vez que éste sucede. Numerosas causas pueden
desencadenarlo?, y todas tienen sintomas y signos semejantes, y como denominador comun, la
hipotension arterial mantenida®®. El tratamiento oportuno de la causa reducira el riesgo de
desarrollarlo en su forma mas intensa, y la administracion de los primeros auxilios, de forma
oportuna, podra ayudar a controlarlo®.

El diagnéstico etioldgico generalmente, es facil de realizar cuando existe un antecedente claro que
lo explique® (hemorragia, deshidratacion, infarto miocardico, sepsis, neumotérax o exposicién a un
alergeno conocido).

Ahora bien, si este trastorno ocurre de forma inesperada en un paciente, sin causa aparente,
puede constituir un reto para el médico de asistencia.

Presentamos un caso que debuté con shock en el perioperatorio de linfocelectomia y hernioplastia,
cuyo diagnéstico causal fue dificil y, en consecuencia, la terapéutica especifica demorada.

Caso clinico

Mujer de 63 afios de edad y 61 kg de peso corporal, con antecedentes de diabetes mellitus tipo Il
controlada con dieta, hipertensién arterial y cardiopatia isquémica (enfermedad de la arteria
coronaria descendente anterior, por lo que se le colocé una endoprétesis 11 meses antes), que
utiliza de forma regular con amlodipino, enalapril, clortalidona, espironolactona, nitropental y acido
acetilsalicilico, que cuando se le realiza el interrogatorio niega alergia a algiin medicamento o
complicaciones anestésicas en intervenciones previas. Dos afios atras habia sido operada de
adenocarcinoma de sigmoides que infiltraba la pared de la vejiga, y se le realizé sigmoidectomia
parcial con anastomosis término-terminal y reseccién parcial de vejiga. En el postoperatorio de
aquel entonces hizo trombosis venosa profunda, por lo que llevo tratamiento con heparina de bajo
peso molecular y warfarina, también se le aplicé tratamiento con quimioterapia (carbecitamina y
oxaliplatino) y esteroides (betametasona), se le da el egreso por oncologia, pero le queda una
hernia incisional gigante con linfocele preherniario, por lo que se decide realizar linfocelectomia y
hernioplastia simultanea.



En los examenes preoperatorios, tanto el hemograma y coagulograma como la glicemia y la
creatinina, se encontraban dentro de los limites normales, y no existian alteraciones
electrocardiograficas con ritmo sinusal. El ecocardiograma preoperatorio mostré una insuficiencia
adrtica moderada con dilatacion ligera de las cavidades izquierdas y una buena funcién
sistodiastélica ventricular, sin alteraciones de la motilidad regional, angiotomografia que muestra
una endoproétesis permeable sin otras lesiones coronarias.

Previa discusion de los médicos de asistencia se decide operar en el Cardiocentro de Santa Clara
por los antecedentes cardiovasculares sefialados.

El dia de la intervencion llega al quiréfano hemodinamicamente estable, con ritmo sinusal, se
canaliza vena periférica y se premedica con 2 mg intravenoso (IV) de midazolam,
administrandosele ademds 2 g de cefazolina como antibioprofilaxis. Se decide emplear anestesia
combinada epidural y general endotraqueal, anticipando lo prolongado del procedimiento, el
posible efecto restrictivo del cierre de la pared abdominal y la incisién amplia que se emplearia,
aprovechando ademas el bloqueo epidural para la analgesia postoperatoria. Este bloqueo se
realiza a nivel del interespacio L3-L4, a través del cual se introducen 4 cm de catéter con 125 mg
de bupivacaina 0,5 % y luego, se procedi6é a aplicar anestesia general endotraqueal: induccién con
propofol 100 mg, fentanilo 6 ml, y vecuronio 6 mg, colocacion de tubo endotraqueal bajo
laringoscopia directa y también, se pasa sonda nasogastrica; el mantenimiento anestésico se
realiza con propofol en perfusion a 3 mg/kg/hora por una vena periférica diferente a la de la
hidratacion. La ventilacibn mecanica transoperatoria se efectia en la modalidad de IPPVC
(volumen controlado), con volumen corriente calculado a 6 ml/kg, frecuencia respiratoria de 14 rpm,
PEEP de 4 cmH,O y FiO, de 0,5. Se monitorizaron los siguientes parametros: trazo
electrocardiografico (DIl), segmento ST, oximetria de pulso, capnometria-capnografia, temperatura
nasofaringea, tension arterial no invasiva automatica programada cada 2 minutos, presion venosa
central (PVC) para lo que se coloca catéter venoso central, y medicién del indice urinario, previo
sondaje vesical.

A pesar de una dosis de prehidratacién de 500 ml de ringer lactato, luego de la induccion, la
paciente hace hipotension arterial sistélica de 80 mmHg, con frecuencia cardiaca de 65 Ipm y
satHbO, de 100 %, se constata calor distal y PVC de 8 mmHg; se le administra mas volumen (500
ml de ringer y 500 ml de gelofusin) y se le dan varias dosis de fenilefrina y efedrina IV, sin
modificarse apenas las cifras tensionales, por lo que se decide asociarle apoyo con norepinefrina,
estabilizandose la hemodindmica a dosis de 0.08 mcg/kg/min. El evento se interpreta como
vasoplejia secundaria a la accion combinada del bloqueo regional y de los anestésicos generales,
no obstante, pensando en la posibilidad de una insuficiencia suprarrenal larvada por los
antecedentes previos de tratamiento con corticosteroides sintéticos, se realiza terapia sustitutiva
con 100 mg IV de hidrocortisona. En las dos primeras horas de intervencion mantuvo una diuresis
pobre a pesar del balance liquido positivo, por lo que se le administran 20 mg de furosemida 1V,
restableciéndose el volumen urinario.

Desde el punto de vista quirtrgico el procedimiento fue dificil, motivado por la gran cantidad de
adherencias y vasos de neoformacién, por no tener apenas saco herniario y estar muy retraida la
aponeurosis. Finalmente se logran liberar las asas intestinales y la pared, cerrar el peritoneo y
colocar malla de silastic, ya con un tiempo quirargico de 4 horas. Previo al cierre del peritoneo el
cirujano solicita mas relajacion muscular, por lo que se le administra una segunda dosis de
vecuronio (5 mg IV), y ademas, se suplementa con 20 ml de bupivacaina 0,2 % por el catéter
epidural. También se le administré 1 g de cefazolina adicional.

Luego de cerrado el abdomen, cae nuevamente la tensién arterial que se considera un efecto
secundario a la segunda dosis de bupivacaina epidural administrada junto a las consecuencias del
cierre de la pared abdominal. Es preciso sefalar que no se produjeron modificaciones de las
presiones del ventilador, la PVC se mantuvo estable en 10 mmHg, por lo que se decide administrar
500 ml de gelofusin y se incrementa la norepinefrina a 0,1 mcg/kg/min.

El sangrado transoperatorio medido fue de 260 ml, y la diuresis transoperatoria total fue de 1200 ml,
el balance transoperatorio final fue positivo a 1970 ml.

Los complementarios al concluir el procedimiento mostraron los siguientes datos: pH de 7,42, pCO,
34 mmHg, relacion pO,/FiO,>350, hematocrito de 0,33 y glicemia 8,9 mmol/l.

Una vez concluida la intervencion se retira el propofol, y se procede a despertar a la paciente, con
lo cual se va incrementando la tension arterial, lo que permite reducir progresivamente las dosis de



norepinefrina; la paciente abre los ojos y comienza a ventilarse en modalidad de ASB (presién de
soporte) con PEEP de 5 cmH,0, presion de soporte de 5 cmH,0 y sensibilidad de -2 L/min que
logra volimenes corrientes de 300 ml y frecuencia respiratoria de 14 rpm (indice de Tobin de 40),
fuerza muscular aparentemente adecuada, por lo que se decide extubar. Inmediatamente nos
refiere “estar muy débil”, progresivamente va perdiendo la voz y constatamos una pérdida
progresiva de la fuerza muscular, pardmetros hemodinamicos aparentemente normales en ese
momento, y se le administra una dosis de neostigmina-atropina (2,5 mg y 1 mg respectivamente),
sin obtener mejoria, se le da una segunda dosis igual sin resultados positivos, comienza a
disminuir la saturacién de oxigeno (la satHbO2 llegod a 85 %) a pesar de la ventilacion con mascara,
asociandose ademas hipotension arterial, por lo que se decide reintubar, para lo cual se le
administran 100 mg de propofol, y se retoma la norepinefrina, que fue necesario incrementar hasta
0,2 mcg/kg/min. Se traslada a la Unidad de Cuidados Intensivos Postquirargicos, bajo
monitorizacion de todos los parametros con el apoyo mencionado.

La paciente llega a la sala consciente y cooperadora, intubada, con saturacién oximétrica
adecuada, frialdad distal, pulsos periféricos débiles, escasa fuerza muscular y PVC de 8 mmHg. La
tension arterial continta disminuyendo, a pesar de administrarsele 20 mil/kg de solucién salina
fisiologica, e incrementéarsele la norepinefrina hasta 0,5 mcg/kg/min, una gasometria muestra
acidosis metabdlica sin alteraciones de los gases, y se trata con bicarbonato sédico. La hipotensién
arterial continué profundizandose, la frecuencia cardiaca siguié dentro de los limites normales, y
aunmentd el gradiente térmico distal, por lo que se suministra dobutamina que se va
incrementando hasta alcanzar 35 mcg/kg/min. Se resuelve iniciar monitorizacion arterial invasiva, y
se le realiza ademas una radiografia de térax que no muestra alteraciones.

Se administra un segundo bolo de solucién salina fisiolégica de 10 ml/kg y ante la posibilidad de
una insuficiencia suprarrenal aguda, se administran 500 mg de metilprednisolona. En
hemogasometrias ulteriores, la acidosis metabdlica perdura a pesar de la correccién con alcalinos,
y la tensién arterial sistélica se mantiene en 40 mmHg, a pesar del aporte de volumen y del apoyo
con medicamentos a dosis elevadas, y disminuye la diuresis. Comienza a aparecer un edema facial,
que se interpreta como extravasacion de liquidos por la intensa reposicién de volumen. En todo
momento, las cifras de hemoglobina y hematécrito permanecieron estables y el drenaje abdominal
apenas tenia contenido, por lo que no se pensé en hipovolemia secundaria al sangramiento. Se
descarté un tromboembolismo pulmonar como causante del deterioro hemodinamico, al no existir
trastornos de la oxigenacion y las presiones pulmonares estar dentro de los rangos normales, de
igual forma se excluyé la posibilidad de una isquemia miocardica aguda, ya que el
electrocardiograma no mostraba alteraciones con respecto al realizado en el preoperatorio (Figura),
y el ecocardiagrama no mostré trastornos de la motilidad global ni segmentaria, buena funcion
sistélica con fraccidon de eyeccién del ventriculo izquierdo de 70 %, ausencia de regurgitacién
pulmonar y vena cava con escaso colapso inspiratorio (< 80 %), por lo que se piensa entonces en
un sindrome de compresién aorto-cava, el cual se rechaza al medir la presion intrabdominal que se
realiza empleando una escala de agua a través de la sonda vesical, que muestra cifras de 12
¢cmH,0, ademas de que el abdomen se encontraba suave, sin distension, y el cirujano afirma que
con la técnica quirargica empleada (en la que no se cerrdé aponeurosis), era muy poco probable
que ocurriera un sindrome compartimental abdominal.



Figura Electrocardiograma que no muestra alteraciones isquémicas.

Ante los sintomas y signos que presentaba la paciente: pulsos muy débiles, gradiente térmico
marcado, sin presencia de habones, rubicundez, sibilancias y sin respuesta a las elevadas dosis de
norepinefrina, se excluyo el shock distributivo.

Es interesante sefalar, que en todo momento, la enferma estuvo consciente, cooperadora, pero
con gran debilidad de los miembros superiores y de la musculatura facial.

Se decide entonces contactar con los oncélogos que la atendieron, para valorar las posibles
interacciones de los citostaticos a largo plazo o su accién sobre 6rganos particulares, como tiroides,
suprarrenales. Estos especialistas aportaron un elemento hasta entonces desconocido: luego de la
sigmoidectomia, la paciente presentd signos de anafilaxia atribuido a la cefazolina, con edema
facial e hipotension arterial que resolvié, en aquel entonces, con hidrocortisona y antihistaminicos.
Dato tan importante, nunca fue referido ni por la paciente ni por los familiares, y no estaba reflejado
en la historia clinica oncolégica.

Se decidié cambiar la terapéutica, se retird0 dobutamina y norepinefrina, y se comenzd con
epinefrina en infusion, para incrementar la tension arterial, se decidi6 ademas administrarla en
bolos, y se requirid un total de 5 mg de este medicamento para llevar la tension sistolica a 85
mmHg y por efecto dosis-respuesta después, se elevd la infusién hasta 1,7 mcg/kg/min para
mantenerla en ese rango, ademas se le administraron 120 mg de difenhidramina (2 mg/kg), 3 g de
hidrocortisona (50 mg/kg), 300 mg de cimetidina, y se tratd nuevamente la acidemia con
bicarbonato.

Con esto se comienza a estabilizar la hemodindmica, y una hora después, disminuye la frialdad
distal, aparecen pulsos periféricos, comienza a orinar (>1 ml/kg/hora), se corrige totalmente la
acidosis metabolica y desaparece casi completamente el edema facial, la paciente ademas,
recupera la fuerza muscular, y ya en horas de la madrugada, se pueden reducir las dosis de
epinefrina, que en la mafiana se llevan a 0,4 mcg/kg/min y en el transcurso del dia se interrumpe,
pero se mantiene el tratamiento con corticosteroides y antihistaminicos intravenosos. La paciente
es extubada a las 48 horas de operada, y fue egresada a los 2 dias después sin otras
complicaciones.



Comentario

La naturaleza del shock ha sido estudiada durante afios con la finalidad de establecer un
tratamiento racional de conformidad con la reaccion del organismo ante la lesién °.
Las primeras definiciones de shock con orientacién fisiopatol6gica que destacaban la disminucion
relativa del volumen real de sangre circulante, han sido ampliadas para subrayar la importancia de
la perfusién inadecuada y el intercambio metabélico en el nivel microcirculatorio®.

Clasicamente se aceptan cuatro mecanismos causantes del shock®*:

Disminucion del volumen circulatorio (Shock por hipovolemia)
Compresion del corazén o grandes vasos (Shock obstructivo)
Insuficiencia del corazén como bomba (Shock cardiogénico)
Pérdida del tono del sistema vascular (Shock distributivo)

PonE

El reconocimiento de un estado de shock es el primer paso en su tratamiento. La hipotension es la
manifestacion principal, a la cual se le presta mayor atencién, a veces errbneamente, como sefal

del estado de shock **. Se considera que existe hipotensién cuando el valor de la presion arterial

(PA) sistdlica desciende de su nivel normal. En general, valores inferiores a 90 mmHg son

considerados como indicativos de este. Estd representado ademas, por palidez cutdnea con

frialdad y sudoracién, taquicardia, confusién, obnubilacién mental y aprehensiéon'™. Tal estado
corresponde a una trastorno hipodinamico de disminucién del gasto cardiaco, vasoconstriccion

periférica e hipometabolismo general®.

Sin embargo, el shock distributivo habitualmente presenta otras manifestaciones asociadas a la
hipotensién arterial, tales como piel caliente y roja, motivado por la vasodilatacién periférica, un

aumento del gasto cardiaco y eretismo cardiovascular, un trastorno hiperdinamico que se
manifiesta, de forma caracteristica, en el shock séptico y que ha sido denominado shock caliente®*.

Otras causas de vasodilatacién pueden dar lugar al shock de distribucién anormal; tal como sucede
con el anafilactico, neurogénico, y por seccion medular’. Ante aquellos que realmente se
corresponden con una hipovolemia relativa (el volumen circulatorio distribuido en una red vascular
distendida), el paciente aparece hipotenso pero la piel se mantiene caliente y roja habitualmente® *.

Sin embargo, cuando el shock distributivo se mantiene en el tiempo, la resucitacion con liquidos
intravenosos es insuficiente, o en algunos casos por particularidades de la respuesta
neuroendocrina del enfermo, puede presentarse como un shock frio, lo que puede confundir el
diagnéstico y demorar la terapéutica especifica. En general, ante este estado el organismo hecha a
andar un grupo de mecanismos compensadores humorales, hormonales y vasorreguladores
locales que son comunes para todos los tipos de shock, en un intento por sobreponerse a la
agresion®. Al parecer si la agresiébn es grave y mantenida, los mecanismos defensivos se
exacerban para mantener a toda costa la vida, y estimula la aparicion de una vasoconstriccién
generalizada aun%ue esto comprometa seriamente el metabolismo celular y la muerte sea la
consecuencia final*®.

El shock anafilactico es un sindrome clinico grave, sibito y adverso, de etiologia variada con
relacion a los agentes desencadenantes, con mecanismos inmunolégicos implicados en su
fisiopatologia, que se manifiesta por sintomas y signos aislados o combinados, fatales en muchas
ocasiones si no se diagnostican y tratan urgentemente’.

Cuando los alergenos entran por primera vez al cuerpo de una persona predispuesta a las alergias,
ocurren una serie de reacciones y se producen anticuerpos especificos de IgE para el alergeno.
Estos anticuerpos viajan y se depositan en la superficie de las células mastocitos. La préxima vez
que la persona tome contacto con los alergenos a los cuales tiene sensibilidad, la IgE los captura e
inicia la liberacion de "mediadores” quimicos desde los mastocitos”®.

Las reacciones anafilactoides son similares a la anafilaxis, pero no se relacionan con el sistema
inmunoldgico aunque pueden ocasionar sintomas graves. Estas reacciones se desencadenan en
cambio, por mecanismos no relacionados con la IgE que causan directamente la liberacién de
mediadores®.

Los medicamentos del tipo de las penicilinas, derivados y antibiéticos relacionados con esta familia,
asi como los sueros heterdlogos figuran como las causales mas frecuentes de las graves



reacciones de anafilaxia’. También se han implicado la sangre y los productos sanguineos, una
gran variedad de sustancias, farmacos, alimentos e incluso el latex de los guantes quirdrgicos. La
gravedad de la reaccién inmediata depende del grado de sensibilidad de la persona y la cantidad
de alergeno al cual se expuso®.

El tiempo transcurrido entre la exposicién al antigeno y la aparicién de los sintomas puede variar
desde algunos segundos a horas. La gravedad de los sintomas depende del grado de
hipersensibilidad del paciente, de la cantidad de antigeno absorbido y de la via de entrada del
alergeno””.

El reconocimiento de los sintomas y signos del shock anafilactico generalmente es facil:
hipotension arterial, taquicardia, sudoracién, habones, prurito y rubicundez cutanea, edema
cutaneo, de laringe y epiglotis, broncoespasmo y sibilancias, rinitis, nduseas, vémitos y diarreas,
rinorrea y broncorrea, cefalea y confusion mental, debilidad muscular y dolor toraxico, y casi
siempre se recoge el antecedente de alergia al factor desencadenante®®. En nuestra experiencia,
hemos presenciado estados de shock anafilacticos “clasicos” (con habones, rubicundez, calor
distal y vasoplejia manifiesta, a veces broncoespasmo y edema labial) ante multiples farmacos y
derivados sanguineos'®* (aprotinina, penicilina, vancomicina, protamina, concentrado de
plaguetas, plasma fresco y concentrados de eritrocitos, incluyendo el latex). Sin embargo, los
sintomas subjetivos no son posibles de evaluar en el paciente anestesiado.

La conducta con un shock anafilactico estd bien clara: ante el primer sintoma de reaccion
anafilactica se requiere de una accion rapida, ya que cada segundo cuenta en la evolucién de este
tipo de urgencia®.

Una vez diagnosticado se trata con los siguientes farmacos®*?, que se utilizan por este orden
siempre: adrenalina, antihistaminicos y corticosteroides.

La epinefrina (adrenalina), es el medicamento de primera opcién en su tratamiento , al reducir
la adaptabilidad vascular, el edema y la extravasacion de liquido, mejorar el inotropismo cardiaco,
broncodilatar y contrarrestar el edema de la via aérea. En casos de anafilaxia ligera y moderada,
puede emplearse por via subcutanea’, de lo contrario, se prefiere la via endovenosa**. Casos
muy graves, requerirdn de una infusiébn continua del medicamento. A la hora de tratar la
hipotensién refractaria en el shock anafilactico, cuando no responde bien a la adrenalina en
infusion, se ha recomendado asociar vasopresina 10-40 u y/o glucagon (dosis de carga 1-5 mg en
5 min seguido de infusién de 5-15 mcg/min)*.

Conjuntamente con los vasopresores se deben asociar corticosteroides y antihistaminicos. Los
corticosteroides previenen la aparicién de reacciones tardias, deben emplearse a dosis adecuadas
(maximas) por via IV para lograr sus efectos beneficiosos, y durante no menos de 48 horas®*2. Los
esteroides de depésito estan contraindicados.

Los antihistaminicos antiH1 se deben emplear en dosis elevadas , los mas efectivos han
sido la difenhidramina y la dexclorfeniramina intravenosos®®. Los antihistaminicos antiH2
(cimetidina o ranitidina parenterales) se deben administrar simultaneamente como parte del
tratamiento para el shock y para prevenir el sangrado digestivo alto™.

Luego de salir de este estado, y ya suspendida la via parenteral, antihistaminicos y esteroides, se
deben mantener por via oral, no menos de un semana mas*%.

Otras medidas se deben establecer de manera simultanea a la administracion de los
medicamentos anteriormente mencionados: el aporte de soluciones electroliticas balanceadas,
provee un método rapido y econémico de expansion del volumen extracelular, y ha demostrado
iguales resultados que los coloides en la mayoria de los estudios comparativos'™. La reanimacion
con soluciones coloides ofrece una expansién mas efectiva del volumen intravascular, con una
recuperacion mas rapida y duradera del gasto cardiaco y la presion arterial, pero por otra garte,
favorece la acumulacién de proteinas en el intersticio, lo cual puede tener efectos adversos %% 2.
La cuantificacién periédica del volumen urinario permite obtener una aproximacién del estado de
perfusion renal ya que la oliguria suele indicar hipovolemia real o relativa™. La medicion frecuente
o el registro continuo de la PVC ofrece una aproximacion del estado de la precarga. Un valor
inferior a 15 mmHg, en el individuo que esta siendo sometido a un proceso de reanimacion, puede
ser interpretado como que el continente vascular permite audn la infusién de liquidos
endovenosos>**®. La monitorizacién cruenta de la presion arterial sistémica durante el tratamiento
inicial y la estabilizacion, aporta informacion particularmente Util para establecer el diagnéstico en
situaciones complejas y para seguir la tendencia de las variables, en la medida que transcurre la
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reanimacion™®. Un ecocardiograma puede mostrar disminucidon del gasto cardiaco, confirmar el
shock y ayudar a establecer las diferencias entre el origen cardiogénico y los demas tipos**, por su
parte el electrocardiograma de superficie, permite diagnosticar sucesos isquémicos coronarios.

La prevencién de la anafilaxia es la medida principal, y antes de iniciar cualquier tratamiento (con
antibidticos, analgésicos, sueros, entre otros) lo esencial es indagar si el paciente tiene
antecedentes alérgicos (si ha tenido alguna reaccién previa al material que se le va a administrar).
Deben evitarse la administracion multiple e innecesaria de medicamentos.

En nuestro informe, dicho antecedente existia y sin embargo, no se refirié en la visita de valoracion
preoperatoria, lo cual constituyd el factor clave en la demora del diagndstico, unido a lo atipico del
cuadro clinico (basicamente debilidad muscular facial y de las extremidades superiores), asociado
a manifestaciones comunes para todo tipo de shock (hipotension arterial, frialdad cutéanea, oliguria,
acidosis metabolica), signos y sintomas nada especificos de un estado anafilactico, lo cual dificulto
Su reconocimiento, aunque desde un inicio se tomaron medidas basicas que permitieron mantener
con vida a la paciente y evitar complicaciones mortales.

SHOCK* Este término esta descrito fisiopatolégicamente en el DRAE con aceptable precision.
Shock debe decirse choque aunque en este caso lo aceptamos para evitar posibles ambigliedades.
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