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Resumen

Se presenta un caso de choque anafilactico severo en el
perioperatorio de hernioplastia incisional abdominal de una
paciente cardidpata, cuyo diagnéstico preciso fue demorado al
tener manifestaciones poco tipicas y desconocerse anteceden-
tes de alergia a la cefazolina empleada como antibioprofilaxis.

Introduccioén

E | choque es un estado potencialmente mor-
tal en el cual la presién arterial es demasia-
do baja para mantener a la persona con vida; es la
consecuencia de una hipotensién arterial impor-
tante causada por disminucién del volumen de
sangre circulante, inadecuada funcién de bombeo
del corazén o excesiva relajacion (dilatacién) de

Abstract

We present a case of severe anaphylactic shock in the peri-
operative period of abdominal incisional hernioplasty, whose
accurate diagnosis was delayed due to atypical manifestations
and the ignorance of allergy to cephazoline employed as anti-
biotic prophylaxis (antibio-prophylaxis).

las paredes de los vasos sanguineos.' Esta hipo-
tensién provoca aporte inadecuado de sangre a
las células del organismo, que pueden verse afec-
tadas de forma rapida e irreversible y, al final,
pueden incluso morir."?

Clasicamente ha sido definido como un estado
de falla cardiocirculatoria caracterizado por inade-
cuada perfusién tisular, lo cual resulta en déficit
de oxigeno y de nutrientes a las células, acumula-
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cién de metabolitos y productos de excrecién, lo
que conduce a alteraciones metabdlicas, disfun-
cién celular y, finalmente, histdlisis.>*

El choque siempre es una emergencia médi-
ca,*® aunque tiene variacién amplia tanto en sinto-
mas como en prondstico, dependiendo del tiem-
po de establecido, de la causa desencadenante y
del grado de afectacién de la perfusion tisular.’

En general, los pacientes con grados de cho-
que mas leves tienden a tener un mejor pronosti-
co que aquéllos con uno mas severo. En los casos
de choque severo, se puede producir la muerte
aun con atencién médica inmediata. Las personas
de edad avanzada corren un riesgo mayor de te-
ner prondsticos desalentadores a causa del cho-
que.’®

Prevenir el choque es mas facil que intentar
tratarlo una vez que éste sucede. Numerosas cau-
sas pueden desencadenar choque;? todas tienen
sintomas y signos semejantes y, como denomina-
dor comun, hipotensién arterial mantenida.>? El
tratamiento oportuno de la causa reducira el ries-
go de desarrollo de la forma severa de choque y
la administracién de los primeros auxilios en for-
ma oportuna puede ayudar a controlarlo.®

El diagnéstico etiolégico generalmente es facil
cuando existe un antecedente claro que explica el
cuadro de choque® (hemorragia, deshidratacion,
infarto miocardico, sepsis, neumotérax o exposi-
ciéon a un alergeno conocido). Sin embargo, un
choque inesperado en un paciente sin causa apa-
rente del mismo puede constituir un reto para el
médico de asistencia.

Presentamos un caso que debuté con choque
en el perioperatorio cuyo diagndstico causal fue
dificil y la terapéutica especifica demorada.

Presentacién del caso

Paciente femenina de 63 afios de edad, y 6| kg de
peso corporal, antecedentes de atopia, 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 stent | | meses antes), medicada
con amlodipino, enalapril, clortalidona, espirono-
lactona, nitropental, aspirina y difenhidramina, nie-
gaal interrogatorio alergia a medicamentos o com-
plicaciones anestésicas en intervenciones previas.
Dos afios antes fue operada de adenocarcinoma
de sigmoides que infiltraba pared de vejiga, reali-
zandose sigmoidectomia parcial con anastomosis
término-terminal y reseccién parcial de vejiga. En
el postoperatorio de aquel entonces hizo trom-
bosis venosa profunda, por lo que llevé tratamien-
to con heparina de bajo peso molecular y warfa-
rina. También se le dio tratamiento con citostaticos
(carbecitamina y oxaliplatino) y betametasona,
dandosele alta por oncologia, quedando una her-
nia incisional gigante con linfocele pre-herniario,
por lo que se decide realizar linfocelectomiay her-
nioplastia simultanea. En los exdmenes preopera-
torios, el hemograma y coagulograma, asi como
la glicemia y creatinina se encontraban dentro de
limites normales, y no existian alteraciones elec-
trocardiograficas con ritmo sinusal. El ecocardio-
grama preoperatorio mostraba una insuficiencia
adrtica moderada con dilatacion ligera de cavida-
des izquierdas y buena funcién sisto-diastélica ven-
tricular, sin alteraciones de la motilidad regional,
angiotomografia que informa stent permeable y
sin otras lesiones coronarias. Previa discusién de
los médicos de asistencia, se decide operar en el
Cardiocentro de Santa Clara por los anteceden-
tes cardiovasculares sefialados.

El dia de la intervencion llega al bloque quirur-
gico hemodinamicamente estable con ritmo si-
nusal, se canaliza vena periférica y se premedica
via intravenosa con 2 mg de midazolam, admi-
nistrandosele ademas 2 g de cefazolina como an-
tibioprofilaxis. Se decide emplear anestesia com-
binada 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
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la analgesia postoperatoria. El bloqueo epidural
se realiza a nivel del interespacio L3-L4, avan-
zando un catéter en dicho espacio 4 cm, por
dicho catéter se administraron 125 mg de bupi-
vacaina 0.5% y luego se procede a aplicar anes-
tesia general endotraqueal: induccién con pro-
pofol 100 mg, fentanilo 6 mL y vecuronio 6 mg,
colocacién de tubo endotraqueal bajo laringos-
copia directa; también se pasa sonda nasogastri-
ca. El mantenimiento anestésico se realiza con
propofol en perfusién a 3 mg/kg/hora por una
vena periférica diferente a la de la hidratacién.
La ventilacién mecénica transoperatoria se efec-
tla en la modalidad de IPPVC (volumen contro-
lado), con volumen corriente calculado a 6 mL/
kg, frecuencia respiratoria de 14 por minuto,
PEEP de 4 cm H,O y FiO, de 0.5. Se monitori-
zaron los siguientes parametros: trazo electro-
cardiogréfico (DIl), segmento ST, oximetria de
pulso, capnometria-capnografia, temperatura
nasofaringea, tensién arterial no invasiva automa-
tica programada cada dos minutos, presién ve-
nosa 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 induccién, la pa-
ciente hace hipotension arterial sistolica de 80 mm
Hg, con frecuencia cardiaca de 65 latidos por
minuto y satHbO, de 100%, se constata calor
distal y presion venosa central de 8 mm Hg; se le
administra mas volumen (500 mL de ringer y 500
mL de gelofusin) y se le dan varias dosis de fenile-
frina y efedrina IVs, sin modificarse apenas las ci-
fras tensionales, por lo que se decide asociarle
apoyo con norepinefrina, estabilizdndose la hemo-
dinamia a dosis de 0.08 ug/kg/minuto. El cuadro
se interpreta como vasoplejia secundaria a la ac-
cién combinada del bloqueo regional y de los anes-
tésicos generales; no obstante, pensando en la
posibilidad de una insuficiencia suprarrenal larva-
da por los antecedentes previos de tratamiento
con corticosteroides sintéticos, se hace terapia

sustitutiva con 100 mg de hidrocortisona por via
intravenosa. En las dos primeras horas de inter-
vencién mantuvo una diuresis pobre a pesar del
balance liquido positivo, por lo que se le adminis-
tran 20 mg de furosemida endovenosa.

Desde el punto de vista quirurgico, el procedi-
miento 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 peritoneo y colocar
malla de polipropileno, ya con un tiempo quirar-
gico de cuatro horas. Previo al cierre de perito-
neo, el cirujano solicita mas relajacién muscular,
por lo que se le administra una segunda dosis de
vecuronio (5 mg intravenoso), y se suplementa
con 20 mL de bupivacaina 0.2% por el catéter
epidural. También se le administré | g de cefazo-
lina de refuerzo.

Luego de cerrado el abdomen, hace nuevamen-
te caida de la tensién arterial que se considera
secundario al efecto de la segunda dosis de bupi-
vacaina epidural sumado al efecto del cierre de la
pared, aunque no se produjeron modificaciones
de las presiones del ventilador, la presién venosa
central se mantuvo estable en 10 mm Hg; se ad-
ministra entonces 500 mL de gelofusin y se in-
crementa la norepinefrina a 0.1 ug/kg/minuto.

El sangrado transoperatorio medido fue de 260
mL, y la diuresis transoperatoria total fue de 1,200
mL, el balance transoperatorio final fue positivo a
1,970 mL.

Los exdmenes complementarios al terminar el
procedimiento arrojaron los siguientes datos: pH
de 7.42, pCO, 34 mm Hg, relacién pO_/FiO,>
350, hematocrito de 0.33 y glicemia 8.9 mmol/L.

Ya concluida la intervencién se retira el propo-
fol, y se procede a despertar a la paciente, con lo
cual se va incrementando la tensién arterial, lo que
permite reducir progresivamente las dosis de
norepinefrina. La paciente abre los ojos y comien-
za a ventilarse en modalidad de ASB (presién de
soporte) con PEEP de 5 cm H,O, presion de so-
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porte de 5 cm H,O y trigger de -2 L/minuto,
logrando volimenes corrientes de 300 mL y fre-
cuencia respiratoria de 14 por minuto (indice de
Tobin de 46) aparente fuerza muscular adecuada,
por lo que se decide extubar. Inmediatamente
sefala «estar muy débil», y progresivamente va
perdiendo la voz; se observa pérdida progresiva
de la fuerza muscular (maniobras clinicas tales
como «apretar la mano, abrir o cerrar los ojos
con fuerza»), parametros hemodinamicos aparen-
temente normales en ese momento. Se le admi-
nistra una dosis de neostigmina-atropina (2.5 mg
y | mg, respectivamente), sin obtener mejoria.
Se le administra una segunda dosis igual, sin resul-
tados positivos. Comienza a desaturarse oximé-
tricamente (la satHbO, llegé a 85%) a pesar de la
ventilacién con mascara, asociandose hipotensién
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 incre-
mentarla hasta 0.2 ug/kg/minuto. Se traslada a la
Unidad de Cuidados Intensivos Postquirurgicos,
bajo monitorizacién de todos los parametros con
el apoyo mencionado.

La paciente llega a la sala consciente y coope-
radora, intubada, con saturacién oximétrica ade-
cuada, frialdad distal, pulsos periféricos débiles, y
escasa fuerza muscular, presién venosa central de
8 mm Hg. ContinGia poniéndose progresivamen-
te mas hipotensa, a pesar de administrarsele 20
mL/kg de solucién salina fisiolégica, e incremen-
tarsele la norepinefrina hasta 0.5 ug/kg/minuto.
Una gasometria muestra acidosis metabdlica sin
alteraciones de los gases, y se corrige con bicar-
bonato sédico. Al seguirse profundizando la hi-
potension arterial, manteniéndose la frecuencia
cardiaca dentro de limites normales, y ser mas
evidente el gradiente térmico, se asocia apoyo con
dobutamina que se va incrementando hasta alcan-
zar 35 ug/kg. Se decide asociar monitorizacién
arterial invasiva para medicién cruenta de la pre-
sién arterial. Se realiza radiografia de térax, la cual
no muestra alteraciones.

Se administra un segundo bolo de solucién sa-
lina fisiolégica de 10 mL/kg y, ante la posibilidad
de insuficiencia suprarrenal aguda, se administran
500 mg de metilprednisolona. En hemogasome-
trias ulteriores, la acidosis metabdlica perdura a
pesar de la correccién con alcalinos, y la tensién
arterial sistélica se mantiene en 40 mm Hg a pe-
sar del aporte de volumen y apoyos con drogas
a dosis elevadas, y cae la diuresis. Comienza a
aparecer edema facial, que se interpreta como
extravasacién de liquidos por la terapia de re-
emplazo enérgica con volumen. Durante todo
momento, las cifras de hemoglobina y hematé-
crito permanecieron estables y el drenaje abdo-
minal apenas tenia contenido, por lo que no se
pensé en hipovolemia secundaria a sangramien-
to. Se descarta el tromboembolismo pulmonar
como causante de la debacle hemodinamica al
no existir trastornos de la oxigenacién, y las pre-
siones pulmonares estar dentro de rangos nor-
males; también se excluye la posibilidad de una
isquemia miocardica aguda, ya que el electro-
cardiograma no mostraba alteraciones respecto
al preoperatorio, y al realizarle un ecocardiogra-
ma de urgencia, no se apreciaban trastornos de
la motilidad global ni segmentaria, manteniendo
buena funcién sistdlica con fraccién de eyeccién
del ventriculo izquierdo de 70%, ausencia de
regurgitacion pulmonar y vena cava con escaso
colapso inspiratorio (< 80%). Se piensa enton-
ces en sindrome de compresién aorto-cava, el
cual se rechaza al medir la presién intraabdomi-
nal, empleando escala de agua a través de la son-
da vesical, la cual arroja cifras de 12 cm HZO;
ademas de que el abdomen se encontraba suave
y depresible, sin distensién, y el cirujano afirma
que con la técnica quirtrgica empleada (en la que
no se cerrd aponeurosis), era muy poco proba-
ble que ocurriera un sindrome compartimental
abdominal.

Al estar la paciente fria, con pulsos muy débi-
les, con gradiente térmico importante, sin habo-
nes, sin rubicundez, sin sibilancias y sin respuesta
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a las dosis elevadas de norepinefrina, en ese mo-
mento se excluydé un choque distributivo.

Es interesante sefalar que, durante todo el cua-
dro descrito, la enferma se encontraba conscien-
te, cooperadora, pero con manifiesta debilidad
de los miembros superiores y de la musculatura
facial.

Ante esta situacién, se decide contactar con
los oncélogos que atendieron la paciente, para
valorar interacciones de los citostaticos a largo
plazo o accién sobre érganos particulares (tiroi-
des, suprarrenales). Estos especialistas aportan un
elemento hasta entonces desconocido: luego de
la sigmoidectomia, la paciente presentd un cua-
dro de anafilaxia atribuido a la cefazolina, con ede-
ma facial e hipotensién arterial que resolvié en
aquel entonces con hidrocortisona y antihistami-
nicos. Dato tan importante nunca fue referido ni
por la paciente ni por los familiares, y no estaba
reflejado en la historia clinica oncoldgica.

Se decidié cambiar la terapéutica, se retird
dobutamina y norepinefrina, y se comenzé con
epinefrina en infusién, para incrementar la tensién
arterial se decidié ademas administrar epinefrina
en bolos, en total se requirié un total de i5 mg de
epinefrina! para llevar la tensién sistdlica a 85 mm
Hg y por tanteo se elevé la infusién de epinefrina
hasta il.7 ug/kg/minuto! para mantenerla en ese
rango, ademas se le administraron 120 mg de di-
fenhidramina (2 mg/kg), 3 g de hidrocortisona (50
mg/kg) y 300 mg de cimetidina, se traté nueva-
mente la acidemia con bicarbonato.

Con esto se comienza a estabilizar la hemodi-
namia, y una hora después, comienza a ponerse
caliente distalmente, aparecen pulsos periféricos,
comienza a orinar (> | ml/kg/hora), se corrige
totalmente la acidosis metabdlica y desaparece casi
por completo el edema facial. La paciente ade-
mas recupera la fuerza muscular y, ya en horas de
la madrugada, permite reducir las dosis de epin-
efrina, que en la manana se llevan a 0.4 ug/kg/mi-
nuto y en el transcurso del dia es destetada, man-
teniéndose el tratamiento con corticosteroides y

antihistaminicos intravenosos. La paciente fue ex-
tubada a las 48 horas de operada, y se le dio alta
dos dias después sin otras complicaciones a sefia-
lar, adn con tratamiento de dexametasona oral a
completar una semana mas de tratamiento.

Discusioén

La naturaleza del choque ha sido estudiada du-
rante afios a fin de formular un tratamiento racio-
nal de conformidad con la reaccién del organis-
mo a la lesién.

Las primeras definiciones de choque con orien-
tacion fisiopatoldgica que destacaban la disminu-
cién relativa del volumen real de sangre circulan-
te han sido ampliadas para subrayar la importancia
de la perfusién inadecuada y el intercambio meta-
bdlico en el nivel microcirculatorio.?®

Clasicamente se aceptan cuatro mecanismos
causantes del choque:**

| . Disminucién del volumen circulatorio (choque
por hipovolemia).

2. Compresioén del corazén o grandes vasos (cho-
que obstructivo).

3. Fallo del corazén como bomba (choque
cardiogénico)

4. Pérdida del tono sistema vascular (choque dis-
tributivo)

El reconocimiento del estado de choque es el
primer paso en su manejo. La hipotensién es una
manifestacién principal, a la cual se le presta ma-
yor atencion, a veces erréneamente, como sefal
del estado de choque.”* Se considera que existe
hipotensién cuando el valor de la presién arterial
(PA) sistélica desciende de su nivel normal. En
general valores inferiores a 90 mm Hg son consi-
derados como indicativos de estado de choque o
como choque inminente. El estado de choque
esta representado ademas por palidez cutanea,
con frialdad y sudoracién, taquicardia, confusion,
obnubilacién mental y aprension.'* Tal estado
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corresponde a una condicién hipodinamica de dis-
minucién del gasto cardiaco, vasoconstriccién
periférica e hipometabolismo general.*

Sin embargo, el choque distributivo habitual-
mente presenta otras manifestaciones asociadas
a la hipotensién arterial, tales como piel caliente y
roja motivada por la vasodilatacién periférica, au-
mento del gasto cardiaco y eretismo cardiovas-
cular, una condicién hiperdindmica que se mani-
fiesta, en forma caracteristica, en el choque
séptico y que ha sido denominado choque calien-
te. 24

Otras causas de vasodilatacion pueden dar lu-
gar al choque de distribucién anormal; tal sucede
con el choque anafilactico, neurogénico, y por
seccién medular.? En estos tipos de choque, que
realmente se corresponden con una hipovolemia
relativa (el volumen circulatorio distribuido en una
red vascular distendida), el paciente aparece hi-
potenso, pero la piel se mantiene caliente y roja
habitualmente.?*

Sin embargo, cuando el choque distributivo se
mantiene en el tiempo, la resucitaciéon con liqui-
dos intravenosos es insuficiente, o en algunos ca-
sos por particularidades de la respuesta neuroen-
docrina del enfermo, puede presentarse como un
choque frio, lo que puede confundir el diagnésti-
co y demorar la terapéutica especifica. En gene-
ral, ante el choque el organismo hecha a andar un
grupo de mecanismos compensadores humora-
les, hormonales y vasorreguladores locales en un
intento por sobreponerse a la agresién que son
comunes para todos los tipos de choque.® Al pa-
recer, si la agresién es grave y sostenida, los me-
canismos defensivos se exacerban para mantener
a toda costa la vida, empleando una vasoconstric-
cién generalizada, aunque esto compromete se-
riamente el metabolismo celular y la muerte sea
la consecuencia final >

El choque anafilactico es un sindrome clinico
grave, subito y adverso de etiologia variada con
relacién a los agentes desencadenantes, con me-
canismos inmunolégicos implicados en su fisiopa-

tologia, que se manifiesta por sintomas y signos
aislados o combinados, fatales en muchas ocasio-
nes si no se diagnostican y tratan urgentemente.’

Cuando los alergenos entran por primera vez
al cuerpo de una persona predispuesta a las aler-
gias, ocurre una serie de reacciones y se produ-
cen anticuerpos especificos de IgE para el alerge-
no. Estos anticuerpos viajan y se depositan en la
superficie de 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 liberacién de «mediadores» quimicos desde
los mastocitos.”®

Las reacciones anafilactoides son similares a la
anafilaxis, pero no se relacionan con el sistema in-
munolégico, aunque pueden ocasionar sintomas
graves. Estas reacciones se desencadenan en cam-
bio por mecanismos no relacionados con la IgE
que directamente causan la liberacién de media-
dores.®

Los medicamentos del tipo de las penicilinas,
derivados y antibiéticos relacionados con esta fa-
milia, asi como los sueros heterélogos figuran
como las causas mas frecuentes de las severas
reacciones de anafilaxia.” También se han implica-
do la sangre y los productos sanguineos, una gran
variedad de sustancias, farmacos, alimentos e in-
cluso el latex de los guantes quirtrgicos. La gra-
vedad de la reaccién inmediata depende del gra-
do de sensibilidad de la persona y la cantidad de
alergeno al cual se expuso.®

El tiempo transcurrido entre la exposicién del
antigeno y la aparicién de los sintomas puede va-
riar desde algunos segundos a horas. La severi-
dad de los sintomas depende del grado de hiper-
sensibilidad del paciente, de la cantidad de antigeno
absorbido y de la via de entrada del alergeno.””

El reconocimiento de los sintomas y signos del
choque anafilactico generalmente es facil: hipo-
tensién arterial, taquicardia, sudoracién, habones,
prurito y rubicundez cutanea, edema cutaneo,
edema de laringe y epiglotis, broncoespasmo y
sibilancias, rinitis, nduseas, vémitos y diarreas, ri-
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norrea y broncorrea, cefalea y confusién mental,
debilidad muscular y dolor torécico, y casi siem-
pre se recoge el antecedente de alergia al factor
desencadenante. En nuestra experiencia hemos
presenciado cuadros de choque anafilacticos «cla-
sicos» (con habones, rubicundez, calor distal y
vasoplejia manifiesta, a veces broncoespasmo y
edema labial) a multiples farmacos y derivados
sanguineos'®'" (aprotinina, penicilina, vancomici-
na, protamina, concentrado de plaquetas, plasma
fresco y concentrados de eritrocitos, incluyendo
el latex).

Por supuesto, los sintomas subjetivos no son
posibles de evaluar en el paciente anestesiado.

La conducta con un choque anafilactico esta
bien clara: al primer sintoma de reaccién anafi-
lactica se requiere una accién rapida, ya que cada
segundo cuenta en la evolucién de este tipo de
urgencia.’

Una vez diagnosticado el choque anafilactico,
se trata con los siguientes farmacos,”'? que se
utilizan por este orden siempre:

| . Adrenalina.
2. Antihistaminicos.
3. Corticosteroides.

La epinefrina (adrenalina) es la droga de prime-
ra opciéon en el manejo del choque anafilactico*
49-13 porque reduce la capacitancia vascular, el
edemay la extravasacién de liquido, mejora el ino-
tropismo cardiaco, broncodilata y contrarresta
el edema de la via aérea. En casos de anafilaxia
ligera y moderada, puede emplearse por via sub-
cutanea;’ en el choque establecido, se prefiere la
via endovenosa.'*'* Casos muy severos, requeri-
ran infusién continua del medicamento. En el tra-
tamiento de la hipotensién refractaria en el cho-
que anafilactico que no responde bien a la
adrenalina en infusién se ha recomendado asociar
vasopresina 10-40 u y/o glucagén (dosis de carga
I-5 mg en cinco minutos, seguido de infusién de
5-15 ug/minuto).'?

Conjuntamente con los vasopresores, se de-
ben asociar corticosteroides y antihistaminicos.
Los corticosteroides previenen la aparicién de
reacciones tardias, deben emplearse a dosis ade-
cuadas (maximas) por via intravenosa para lograr
sus efectos beneficiosos, y durante no menos de
48 horas.”'? Los esteroides de depésito estan
contraindicados.'?

Los antihistaminicos antiH| se deben emplear
en dosis elevadas,'2?!2!3 |os mas efectivos han
sido la difenhidramina y la dexclorfeniramina por
via intravenosa.'? Los antihistaminicos antiH2 (ci-
metidina o ranitidina parenterales) se deben ad-
ministrar simultdneamente como parte del trata-
miento antichoque y para prevenir sangrado del
tubo digestivo alto.'?

Luego de resuelto el cuadro, y ya suspendida
la via parenteral, antihistaminicos y esteroides se
deben mantener por via oral no menos de una
semana mas.

Otras medidas se deben establecer de manera
simultanea a la administracién de los medicamen-
tos ateriormente mencionados: El aporte de so-
luciones electroliticas balanceadas provee un mé-
todo rapido y econémico de expansién del
volumen extracelular, y ha demostrado iguales
resultados que los coloides en la mayoria de los
estudios comparativos.'"'* La reanimacién con
soluciones coloides permite una expansién mas
efectiva del volumen intravascular, con una recu-
peraciéon mas rapida y duradera del gasto cardia-
co y la presién arterial; pero por otra parte, favo-
rece la acumulacién de proteinas en intersticio, lo
cual puede tener efectos adversos.>*'* La medi-
cién periddica de la diuresis permite obtener una
aproximacion del estado de perfusién renal, ya
que la oliguria suele indicar hipovolemia real o
relativa.'’ La medicién frecuente o el registro
continuo de la presién venosa central (PVC) per-
mite obtener una aproximacién del estado de la
precarga: un valor inferior a |5 mm Hg, en el in-
dividuo que esta siendo sometido a un proceso
de reanimacién, puede ser interpretado como que
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el continente vascular permite ain la infusién de
liquidos endovenosos.>*'* La monitorizacién in-
vasiva de la presién arterial sistémica durante el
tratamiento inicial y la estabilizacién aporta infor-
macién particularmente Gtil para establecer el
diagnéstico en situaciones complejas y para se-
guir la tendencia de las variables, en la medida que
discurre la reanimacién.” Un ecocardiograma
puede mostrar disminucién del gasto cardiaco
(accién de bombeo), confirmando el choque y
puede ayudar a diferenciar entre un choque car-
diogénico de otros tipos de choque.'* El electro-
cardiograma de superficie permite diagnosticar
eventos isquémicos coronarios.

La prevencién de la anafilaxia es la medida prin-
cipal, y antes de iniciar cualquier tratamiento (con
antibidticos, analgésicos, sueros, etcétera), lo esen-
cial es averiguar si el paciente tiene antecedentes
alérgicos (si ha tenido alguna reaccién previa al
material que se le va a administrar). Debe evitar-
se la administracién multiple e innecesaria de dro-
gas. En nuestro caso, dicho antecedente existia y,
sin embargo, no se aporté en la visita de valora-
cién preoperatoria, lo cual constituyé el factor
clave en la demora del diagnéstico, conjunto con
lo atipico del cuadro clinico (basicamente debili-
dad muscular facial y de las extremidades supe-
riores), asociado a manifestaciones comunes para
todo tipo de choque (hipotensién arterial, frial-
dad cutanea, oliguria, acidosis metabdlica), signos
y sintomas nada especificos de un cuadro anafi-
lactico, lo cual dificulté su reconocimiento, aun-
que desde un inicio se tomaron medidas basicas

que permitieron mantener con vida a la paciente
y evitar complicaciones mortales.
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