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INTRODUCCION 

El problema s~ptico peritoneal es una entidad fr~ 

cuenta y con elevada morbimortalidad, durante los dlt! 

rnos años sa han efectuado mdltiples estudios en la bu! 

ca de nuevas armas terap~uticas que disminuyan la agr~ 

sividad d~ esta entidad. 

Numerosas hip6tesis han tratado de explicar la -­

fiaopatolog!a, en este trabajo revisamos y analizamos 

una de ellas, dentro 1 la deficiciencia de una alfa 

dos glucoprote1na conocida como f ibronectina juega un 

papel primordial. 

Bajo un protocolo aleatorio observacional se bus­

c6 en primer lugar obtener valores control de dos gr~ 

pos de pacientes, a uno de eles lo manejamos con crio­

prote1nas, se vigil6 su evoluci6n, resultados y varia­

bles, analizamos resultados para poder tomar en cuenta 

esta modalidad dentro del grupo de inrnunodeladores que 

apoyar1an a nuestros pacientes en la defensa contra -­

esta enfermedad. 



ANTECEDENTES HISTORICOS 

El conocimiento de las alteraciones peritoneales -

por infecci6n es tan antiguo como la misma cirugla, am­

pliamente estudiada y aan con muchos puntos por revisar. 

Con gran importancia la lesi6n local como foco inicial 

de repercusiones sistémicas. 

Durante este trabajo nos apoyamos en teorlas inrnu­

nol6gicas que explican f isiopatologla y patog6nia de e!_ 

ta entidad, se busc6 la integraci6n de esta medida como 

base de apoyo inrnunodelador en el paciente s6ptico.(1) 

Dentro de estos par4metros mencionamos la 'moderna 

estructura terapéutica para esta enfermedad, 

Durante este apartado incluimos al peritoneo como 

6rgano y tambi6n lo analizamos en su respuesta a la -­

agresi6n. 

PERITONITIS 

El peritoneo es un 6rgano no complejo e importan­

te, dividido anat6micamente en una porci6n parietal --

(l) Temas de Actualidad en Cirugla. Jos~ Conde Merca­
do Dr. Repercusiones sist6micas de la sepsis per! 
toneal, la. edici6n Nov.83, p!gs. 62-68 1983, Edi­
torial CECSA México. 



que reviste la cavidad abdominal y otra visceral que re­

viste los 6rganos contenidos en 6sta. Histol6gicamente 

formado tejido conectivo donde descansan células mesote­

liales, grasa, macr6fagos, fibrocitos, células el!sticas, 

etc. La superficie aproximada es de 2 mts. cuadrados,­

funciona como membrana dializadora a paso bidireccional 

de l1quidos y otras substancias<2l, irrigaci6n e inerv! 

ci6n intensa, con drenaje linf!tico ~xtenso y b!sico en 

el transporte de part1culas al Sistema fagoc1tico mono­

nuclear. 

Cuando el peritoneo reacciona a una agresi6n lo ha­

ce de manera supurativa, donde el edema va seguido de -

atracci6n neutr6f ila, formaci6n de material pl&stico fi­

brinoprulento y tabicaci6n por el epiplón y 6rganos in­

trabdominales. 

Al predominar los factores bacterianos sobre los -

defensivos, la lesi6n se extiende a la vecindad y se d! 

semina al resto del organismo, form!ndose focos en 

otros 6rganos inici!ndose las manifestaciones de falla -

org!nica mdltiple( 3l, 

(2) Principles Of Surgery. Schwartz. Robert E. Condon, -
Peritonitis and intrabdominal Abscesses, 4 edic. Me 
Graw Hill USA 1984. 

(3) TEMAS DE ACTUALIDAD EN CIRUGIA., Alberto Villaz6n -
Sahaglln Dr. Respuesta Metab6lica en la sepsis, la. Fdici6n, -
No\I, 83 pllgs. 51-58, 



D.lrante el desarrollo de los eventos rrencionados el aparato imlu­

nol6g ico está trabajando, labor dual; inespec1fica me­

diada por el sistema fagoc1tico mononuclear y especifi­

ca llevada a cabo por el complejo sistema linf!tico. 

Esta dltima inicia con la detecci6n, identificaci6n y -

transmisi6n de informaci6n entre linfocitos, creación de 

memoria reactiva a la reexposici6n del agente agresor, -

detectado inicialmente. 

La respuesta inespec1f ica es la reacción inf lamato­

ria modulada por inmunoglobulinas e inmun6genos, depura­

da por el sistema ret1culo endotelial e integrada por 

una gran cantidad de mediadores humorales todos ellos 

productos celulares (Tromboxanos, leucotrienos, ptosta­

glandinas, etc.(4,Sl. 

Dentro de los factores humorales inespec1f icos men­

cionados hay diversas funciones, las opsoninas se anear-

gan de modificar membranas, los Quimiot!cticos de favor~ 

cer el desplazamiento y atracci6n celular, los vasoact! 

vos; constrictores y dilatadores, as1 como tambi~n va-­

rios con funciones no precisadas, éstos se encargan de 

facilitar e inducir la depuraci6n fagoc1tica, estudiada 

(4) BASES INllUNOIOOICAS. Benjanún Lee Gordon, FUNCICN SISTEW\ FNJIJ­
CITICO MCNCNUCLFJ\R. 2a. Fdici6n TA Davis Carpany, Philadelphia 
1979, págs. 235-236 

(5) Free Mann samuel Gold M.o., Phil Clinical Inmunology Fdit. !ley. 
Medica! Iranunologycal Montrcal Canadá, págs. 657-1979. 
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inicialmente por Metchnicoff en lBBO bajo microscopía, -

sus conceptos fueron v!lidos hasta los años cincuentas,-

pero las observaciones sobre la degranulaci6n lisosomal 

en el fagosoma son adn v!lidos. Recientes investigacio­

nes han mostrado complejas reacciones quimiol!ticas, al­

gunas mostradas en el siguiente esquema.(6) 

(6) HEMATOLOGY. Wintrobe, 1978 RETICULOENDOTELIAL SYSTEM 
FAGOCITOSYS. p4gs, 1346. Sa. Edici6n. 
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Fig. l.- Reacciones Qu!micas intrafagos6micas posteriores a la 
degranulaci6n lisosomal. 
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No podemos olvidar otros factores que alteran la 

función fagoc!tica, dentro de elos el inóculo bacteriano, 

integridad visceral, saturación de respuesta granuloc!t! 

ca que requiere de reclutamiento y producci6n celular. 

Una de las situaciones de inter6s y básica en la -­

etiopatogenia de la falla orgánica es la vecindad entre 

c61ulas fagoc!ticas y parenquimatosas altamente especia­

lizadas, (C6lulas de Kupffer y hepatocitos; al funcio--

nar armónicamente no hay repercusiones, pero ante la dis 

función hay problemas para ambos tipos celulares, <7l 

Para evaluar al fagocito debemos reconocer la evo!~ 

ci6n filogen6tica y ontogen6tica, adquiri6 un mayor nGm~ 

.ro de organelos, as! como increment6 sus enzimas lisosó-

micas, por lo tanto requería rn!s oxtgeno para trabajar -

pero adquirió facultad para trabajar sin 61 y tener niv~ 

les adecuados de energ!a(8), 

Hemos descrito el mecanismo de defensa encargado en 

depurar detritos celulares, tejidos lisados, productos -

de hemólisis, residuos de colágena, fibrina y bacterias, 

todo esto lleva a prevenir la microtrombosis b!sico en 

(7) Fredmann Samuel. Clinical Inmunology., F<ilt. Dep. Medica! Itll1u 
nologycal Montreal Cilnad6 (245-250) • 1980. -

(8) Neston J. Cline M.o. , Bioqu!mi.ca y Funci6n del SRE. IUW.'IOLO-'­
GIA Taro r, (96), 9176 págs 932 WILLIAMS 1983 Slü.VAT. 



la fis1opato!og1a de la falla ma!tiple.( 91 

Las inmunoglobulinas son producidas por c~lulas -­

plasm&ticas, sus funciones son varias segdn hemos expr~ 

sado, con respecto a los inmun6genos (Compleneto y fibr2 

nectina entre ellos), son encargados de nivelar funcio-

nes humorales. 

La fibronectina conocida tambi~n como Alfa dos glu­

coprote!na es uno de los m&s activos y potentes, se 

cuantifica s~ricainente, así tambi~n se identifica en al­

gunos tejidos a nivel de membranas basales, por lo que -

debemos considerar dos tipos de ella. 

Oconell y cols. (10), así como otros autores han -

podido determinar niveles de fibronectina y demostrar 

que la sepsis, trauma y cirug!a mayor la depletan. 

Gauperra y cola,, (11), muestran valores de 250 a -

300 microgramos por ml., y en situaciones de sepsis re~ 

ducen los niveles al 50\, Esta deplesi6n se relaciona 

con falla depurutiva bacteriana y problemas en 6rganos -

blanco¡ ya que la f ibronectina se encarga de opsonizar 

bacterias y productos para que la fagocitosis se vea fa-

(9) 5aBa 'nianas M.o., Physiology and Physiopatb:>logy of reticuloen­
dotelial systen, Arch Inter. Med., Vol. 126 Dic. 1970 (10311 -
1049). 

(lO)Dcooell Marck M.D., Becker Daniel M.o., Plasma Fibronectine In 
ltPlical ICU patients. Critical Care Medicine Vol 12 No 6 Jun -
84 (479:483). 

(ll)Gauperra M.O.' Cyersky K.M.D.' Fibronectine Cmplsront and In­
munoglubilins in serum after surgery. Brithish Jour. Surg. -
1985 Vol. 72 Jan (59:62). 
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cilitada as! como mantiene continuidad basal de membrana 

en capilares y Epitelios. 

Estudios de Saba(l2l, y Ohan (la), mostraron que -

la administración de crioprotetnas pod!an restablecer -­

niveles de fibronectina. Al lograrse mejorar el sistema 

depurativo. Esta acción es producto de una reacción cr~ 

zada con protetnas del alto peso molecular inmunolóqica­

mente parecidas. 

Las lesiones celulares se explican por dos vtas, 

una hipóxica y otra la dificultad en la producción de 

enerqta. La cual se obtiene por glucólisis, ciclo de 

krebs y fosforilici6n oxidativa en hip6xia se bloquean -

estas vtas, hay problemas mitocrondriales de la bomba -­

Sodio-pot!sio, problemas de membrana celular y plasm!ti­

ca, alteraciones lisosomales degranulación y autofag!a 
(1'4) Como adyuvante en esta lesión est& la acción de -

productos bacterianos (Endotoxinas y exotoxinas), si en-

tendemos el daño de una cAlula, podemos suponer lo que -

pasa en un órgano. 

(12) Saba Thomas M.O., Blumenstock M.O., Scovill William 
M.O., Ccyoprecipitates reversa! of opsaüoo al¡ila 2 surface -

(13) Dahn Michel M.o .. Jacobs Llo:td !>ll, Mitchell R:Jberts M.O., '!lle 
Siqnificance of hipoal.buminmlia follo.dng injury and infecti6n 
Jlm Surg Vol 51/6 Jun 85 (340: 343) • 

(14) Moore F .M.O., Enerqy and Mant.enence of the body cells J. Pa­
renteral 1980/4, 22B. 



lO 

Ahora pasaremos a la descripci6n de las lesiones en 

cada 6rgano como parte de esta lesi6n ya diseminada que 

constituye el problema org!nico de falla mdltiple progr~ 

siva. 

INSUFICIENCIA HEPATICA POR SEPSIS 

El h!gado es un 6rgano muy complejo, su unidad es-­

tructural y funcional es el lobulillo hepStico, limitado 

por los espacios porta y con un gradiente de actividad -

desde sus limites a la vena central, Las funciones del 

h!gado son: 

l) Metabolismo y excreci6n de bilirrubina. 

2) Distribuci6n de nutrientes aportados por la die­

ta. 

3) Transformaci6n de grasa a glucosa y almacenamie~ 

to. 

4) S1ntesis de prote!na plasm!ticas. 

5) Encargada Glucogénesis, glucogen6lisis y gluco-­

neogénesis. 

6) Depuraci6n de exceso de AA excepto leucinia, va~ 

lina. 

7) Control de Alanina y Urea v!a Ureagénesis. 

Bl Oxidaci6n de Scidos grasos formando cue~pos ce­

l6nicos. 

91 Transporte de vitaminas liposolubles. 
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10) Modula relación piruvato;lactato, 

11) Modula niveles de Insulina, Glucagón y serotonina. 

12) Metaboliza Hormonas no portales. 

13) Sintetiza Somatomedina. 

14) Controla presión venosa portal y flujo intesti-­

nal. 

15) Depuración de productos bacterianos por SFM (C. 

Kupffer¡. 

' Durante la agresión aumentan las demandas metabóli-

cas, se incrementa la produ~ción endógena de glucosa y --

urea excretandose como nitrógeno, se tiene otra v!a donde 

aumenta la urea por la unión de alanina y amon!o (15) --

(16). 

A pesar de haber mencionado el exceso en la produc­

ción endógena de glucosa ~ata no es la regla y la hipo-­

glicemia en manifestación de sep9is segdn lo expresa Mi­

ller y cols. (17) 

Las manifestaciones cl!nicas y qu!micas de falla h~ 

p~tica se pueden presentar temprana y tard!amente, esta 

(15) Villazón Sahagan Alberto Dr. Insuficiencia llep!lt:!_ 
ca postrauma Reg. Gastroenterolog!a, M~x. Vol. 40 
No, 41 1 1983/189:200. 

(16) Saba Thomas M.O., Scovill W,M.D., Effects of Surgl 
cal traumahost defensa Ann Surgery 1975 Vol 7 No.-
7 11-102. 

(17) Miller Samuel M.O., HillO\'lycania as manifestation of sepsis 
Am Jor ~ May su, 649653 1985. 



falla suele ir precedida de al teraci6n en otros 6rganos cxm;, el -

pulm6n y riñ6n. 

Laa lesiones son proporcionales a la intensidad de -

la agresi6n, ejemplo de ellos es la hipoxia por hiperfu­

si6n que modifica la conjugaci6n de bilirrubina produ-­

ciendo colestasis. Si agregamos el daño endot6xico di-­

recto el daño es mayor. Alter!ndose varias funciones -­

del hepatocito, secundario a falta depurativa bacteria­

na por el Sistema fagoc!tico (lB,19), 

Keller y cols,( 20) mencionan que enzimas lisosoma­

les y productos de excresi6n celular por las c6lulas de 

Kupffer lesiona al hepatocito en s!ntesis y metabolismo, 

de esta forma configuramos el daño y falla hep&tica. 

Conjuntando la depuraci6n por deficiencia de f ibronecti­

na y daños t6xicos progresa la bacteremia se inicia la -

embolizaci6n microvascular, daño endotelial, alteracio-­

nes de permeabilidad, dificultad para extraer ox!geno y 

formaci6n de un c!rculo que deteriora este 6rgano( 21 •22 l 
(23). 

(18) Nolas J, P.M.D., Endotoxine and liver Disease -­
Scand J. Gastro. 1977/12 3651386, 

(19) Wilkinson S.P.M.D., Keller Gary M.o., Cerra Franck -
M.o., mdltiple sis.tem organ failure. Medulation of 
protein sintesis far hepatocyte ever inf luence Ku-­
pffer Cella, Ann Surg. Vol 201 J~n 85.780:785. 

(20) West Michael M.O., Hepaocyte Function en sepsis Kup­
ffer cellsmediat difasic protein synthesis reposo in 
hepatocyte after exposure to endotoxine ar killer -­
E. Coli. Surg. 98 No, 3 Sep. 85 pags, 256, 
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(21) Saba Thomas M.O., Kaplan N.M.D., Lew grade intra­
vascular coagulation and reticuloendotelial func­
tion Am. Jour, Surg. 1978 (2341323), 

(22) Temas de Actualidad en Cirug1a. Alfredo Sierra -
Unzueta Dr. Algeraciones en Sepsis, la, Edici6n 
Nov. 83 581 62 CECSA M~xico. 

(23) Wilkinson J,M,D. Endotoxine and the liver function 
Proc Exp Biol 1968 129 (29131), 
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ALTERACION GASTROINTESTINAL EN LA SEPSIS 

En el abdomen es donde se sitlla el problema septico 

peritoneal, por lo tanto los 6rganos que dan origen a e!!_ 

te problema son los contenidos en él y uno de ellos¡ el 

tubo digestivo, tiene un cuadro florido de expresarse de 

manera general el sangrado por l11cer11s de Stress, es el 

problema de mayor letalidad(24l. Estas úlceras no son -

anicamente por cambios epiteliales, se agrega el probl~ 

ma isquémico, pudiendo llegar a ser masivo y de dificil 

manejo. 

Al fallar el tubo digestivo con la presencia de 111-

ceras se favorece el reingreso de nuevos agentes a tra--

vés de éstas a la circulaci6n portal y posteriormente a 

la sistérnica.(25) 

Otros 6rganos intrabadominales pueden alterarse al 

funcionar inadecuadamente las hormonas y de ellas la ve-

stcula biliar y el p!ncreas, siendo este segundo el 6r-

gano reactivo que mlis frecuente se daña aumentando la 

morbilidad del problema infeccioso, de dif!cil manejo y 

alta mortalidad( 26 l. 

(24) Meakins JL M.O., et al. '!he Surgical intensiva cara. currents 
concepta in infection, Surg Clin Nórth Jlrn. 1980: 601117:132. 

(25¡ l<ivilaako E.M.O,, Relathionship between ulceration and intra­
mural ¡ilduring shok hi:m:>rragic. Surgery 1978; Vol. 84 74:78. 

(26) Me l.eim M.O., et al., Multiple Organ bacterania in surgical 
ICll. A sign absoesse intrabdaninal and septic shock. Surgery 
1981 Vol 194 p5g,,. 779: 786, 



15 

ALTEAACICfü:S HEMDINAMICAS Jll IA SEPSIS 

No se puede pasar por alto la función circulatoria -

encargada de aportar Ox1geno y nutrientes a todos los 6r­

ganos, as! como recoger los productos del metabolismo y -

transportarlos a 6rganos encargados de eliminac'i6n o apo!_ 

tarlos en la producci6n de energ!a. 

Estudioq recientes han establecido cifras de cona-­

tantea hemodin!micas, el Dr. Sierra Unzueta< 27 l, esta-­

blece que en un individuo sano por cada metro cuadrado -

de superficie corporal el gasto gardiaco es de 31 ltsX­

min, TA 110/70, FC 70X~ Hb 14-15 grs TA02xmin 60cc, -

PC02 33, pH 7.35 a 7.44. De tal forma podemos tener m~ 

chas causas de sesgo y una de éstas es la sepsis donde 

altera el nivel de Ox!geno, alteraciones del gasto car­

diaco y resistensias periféricas as! como modificacio-­

nes de la permeabilidad dadas por mediadores humorales 

catecolaminas, leucotrienos, tromboxanos, prestagland! 

~a y fibronectina. 

Al iniciarse las alteraciones hemodin!micas, el P! 

ciente viaja hacia el choque, durante este periodo se -

(27) TEMAS DE ACTUALIDAD EN CIRUGIA. Sierra Unzueta -
Dr. Alteraciones hemodin!micas en la sepsis grave, 
la. edición, Nov. 83 73:67:69 
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identifican varias etapas. La primera o de adaptaci6n 

fisiol6gica donde ha fiebre pero 9on diuresis normal y 

leves transtornos psicol6gicos, la segunda o de m&ximo 

riesgo¡ est&n las mismas manifestaciones pero incremen­

t&ndose el gasto cardiaco. La tercera etapa o inmine~ 

sia hay tendencia a la hipotermia y baja de constantes. 

Una vez llegado el estado de choque se establece -

hipoperfusi6n tisular que lleva a alteraciones renales, 

problemas acidob4sicos y gastocardiaco elevado,,encon­

tr&ndose en fase hiperdin&mica, clínicamente detecta­

mos piel caliente y roja; al proseguir el deterioro -

el coraz6n inicia un bajo gasto de depresi6n t6xica di­

recta, llegando a fase hipodin&mica que progresa a la 

muerte. 

Para concluir de manera breve el choque séptico es 

de comportamiento variable durante la cual se deteriora 

progresivamente, el conocer valores de control facilita 

la evaluaci6n y el tener armas terapéuticas en el mane­

jo temprano de esta entidad. 

FALLA PULMONAR POR SEPSIS 

Esca es la más frecuente en un paciente séptico, -

su frecuencia oscila en un 23\ al inicio con letalidad 

del 90\ segOn refiere Kaplan( 28 l. En Mdxico1 Contre­
(28) l(apliíñ L.M.o. Sl>an S.M.D., Incidence and eutaJ!'e of the -

respiratory disastiess syn:ll:ale in Gram+sepsis. Arch Int -
Med 139867. 
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ras y cola. dan una freo.iencia del 5'/t y letaliad del 66t (29) • 

Investigaciones varias han enmarcado el problema -

pulmonar dentro del edema pulmonar no cardiog~nico, con 

disminuciOn de la capacidad residual funcional, altera­

ciones en la distensibilidad, deficiente producciOn y -

excesiva eliminaciOn del surfactante, focos dq homorr! 

gia, trombosis y formaciOn de membranas hialianas. 

Cl!nicamente la disnea, taquipnea e incremento del 

trabajo respiratorio con broncoconstricciOn son impor-­

tantes y llevan a la hipoxemia. 

Staub y cols.(30) dividieron ias manifestaciones 

de SIRPA en dos fases una inicial constrictora en donde 

catecolaminas, prostaglandinas y tromboxanos tienen -­

gran actividad, Sigue una etapa dilatadora en donde -

hay problemas de permeabilidad con paso de agua y pro-­

te!nas intralveolares formSndose edema. 

Junto con estos fenOmenos, la microtrombosis y -­

agregados leucocitarios son importantes, se desencade­

na el proceso inflamatorio, actividad del complemento -

(29) 

(30) 

Contreras R. Dr. Conde M. Dr., causas de muerte en 
salas de UCI Cirug!a. Cirujanos. 48: 277-1980. 
Demling R,H,M.o., the patogenesis of respiratory 
failure after trauma and sepsis Surg Clin North -
Amer Vol 60:No. 1373 1980. 
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y li•is celular.· La deplesi6n de fibronectina coadyuva 

al deterioro exacerbado la alteraci6n endotel1al y alve~ 

lar. 

FALLA RENAL POR SEPSIS 

En este 6rgano el daño es muy peculiar y obedece ge­

neralmente a lesi6n isqu8mica y en segundo lugar al daño 

texico bacteriano directo, se presenta en un 50\ de los 

pacientes, estudios muestran lesion glomerular pero el -

daño principal ea tubular, fen6meno concido como tubulo­

rrexi•1 leaien de membranas basales posiblemente por d! 

ficiencia de fibronectina tisular, al alterarse estos -

tdbuloa se forman Shunts que desorganizan el mecanismo -

de contracorrienteC31) (32). 

En este 6rqano la microtrombosis junto con el daño 

endotelial altera la hemodinamia con hipoxia e isquemia, 

Hemos podido expresar de manera breve el daño sis­

ttmico secundario ad18fuci6n fagocitica por falta de f~ 

bron•ctina, ea ad que loa estudios de Saba y cola. <33¡ 1 

(31) Staub N.M,D,, Renal edana incresead microvascular penreabi­
lity, Ann RW MBd 32,291, 1981, 

(32)Kla1nktench D.M.D,, Patb:lga1eys of acute reversive intrisse­
renal failure. Oulrchf.11 Livist.cn;¡. Zen, laedic 1980 

(331 8abll 'l1dllU M.D. 1 Jaffe Erick M.D. 1 Plasma Fibronectin (~ 
nic Glyccpt'Otein aynthesis by vascular endotehial cella and 
zo1ein card1qllllmonar integryti after tra\J!la as relatad to 
reticuloerldotellal functioo, ~ Jour Med. 68/4 1980 5771594. 
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Scovill y cols,(34), mostraron que la adrninistraci6n de 

crioprecipitados pod1a mejorarse el nivel de fibronecti­

na y ayudar a una adecuada fagocitosis(35), 

Nosotros basados en estos antecedentes y tornando en 

cuenta otras informaciones sobre sepsis( 36l en las que -

se hace rnenci6n da multiples mediadores humorales b\\sca­

rnos integrar un plan de manejo para este problema, el -

cual integraremos en los siguientes apartados. 

( 34) Scovill W.A., M.O., Defects in reticuloe00otelial Control -
rnechanism in ~tienta after tra1m1 J, TrAlml 1976/161998. 

(35) f>msenon M.W.M.O,, Cl:>ld Insoluble Glob.lline (Clg)A Circu· 
lat.m;J cell surfat:"e protein. Hsnatol. 19/2, .l81742. 

(36) Carrico Jarres M.O., Multiple Clrgan Failure Syrdrane Arch -
Surq Vol 121, Feb 1986 1961205. M:mtreal. can. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Los puntos importantes sobre nuestro trabajo son 

los siguientes! 

- ¿Es posible evaluar irununol6gicamente al paciente 

sflptico?. 

- ¿Qu6 estudios de laboratorio nos sirven para tal 

fin?. 

-¿Es posible corregir el d6ficit inmune?. 

- ¿Las crioprote1nas servir&n para tal fin?. 

- ¿Tenemos medios para evaluar este manejo? 

- ¿La correcci6n ops6nica favorece alguna mejor1a 

cUnica?. 

- ¿Con estas medidas es posible evitar la falla -

sist6mica?. 

- ¿Es posible disminuir la morbimortalidad?. 

- ¿La evaluaci6n en periodos cortos es dtil en el 

seguimiento?. 

- ¿Nuestros resultados ser&n parecidos a los de -

otras series?. 

¿De ser dtil el mane)o es aplicable a todo pa-­

ciente?. 
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HIPOTESIS 

La depl~si6n eps6nica demostrada en mGlt~ples estu­

dios despu~s de una agresi6n puede corregirse administra~ 

do crioprote1nas a bajas dosis, fen6meno que puede ser -

evaluado con la determinaci6n cuantitativa de inmunoglob~ 

linas y prote1nas por electroforesis y electrodifusi6n. -

Al mejorar esta funci6n la actividad celular ser& m4s ad~ 

cuada y las pruebas de control, as1 como reacciones qu1m! 

cas y marcadores celulares nos brindar&n inf ormaci6n de -

estabilidad org&nica. 
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DEFINICION DE LA POBLACION OBJETIVO 

Criterios de Inclusi6n, 

al Diagnpostico de sepsis peritoneal al hallazgo qu! 

rllrgico, 

b) Manifestaclones sépticas residuales (F!stulas, -­

abscesos). 

el Pacientes no incluidos en otros protocolos. 

di Pacientes sin hepatópat!a subyacente, 

e) Pacientes que no reciban radioterapia o quirniot~ 

rapia. 

fl Pacientes sin otro foco séptico aparente. 

g) Pacientes que no recibieron plasma fresco antes 

y durante el control. 

h) Pacientes bajo NPT rn!nimo de 24 a 36 hrs. de su 

ingreso y previo al laboratorio de nuestro es tu-

dio. 

i) Pacientes que aceptaron recibir crioprecipitados 

previa inforrnaci6n del plan a seguir. 

Criterios de exclusi6n. 

a) Pacientes reintervenidos durante el control. 

b) Pacientes a los que el laboratorio no se tom6 de~ 

tro del lapso indicado. 

e) Pacientes que se incluyeron en otro protocolo 

(ejem. trornbogenesidad de cateters por NPT), 



23 

UBICACION ESPACIO TEMPORAL 

Pacientes estudiados en el hospital de Especialida­

des IMMS Puebla, durante dos etapas de Nov. 85 a Feb. 86 

y de Jul. 86 a Oct. 86 por el servicio de Cirugía General 

apoyado por SAMPYE (Servicio de alimentaci6n parenteral 

y enteral). 

DISE~O BSTADlSTICO 

Protocolo de investigaci6n observacional, aleatorio 

de una cohorte, comparativo, longitudinal prospectivo. 

VARIABLES DE MEDICION 

- Edad 

- Sexo 

- Diagn6stico etiológico 

- cuenta 1eucocitaria total 

- Porcentaje granuloc1tico en cuenta blanca 

- Pruebas de función hepática 

Bilirrubina directa e indirecta 

Transaminasa glut!mico piruviva y exaloac~tico 

Albl1mina y globulina 

-Electroforesis de prote1nas 



Albumina 

Globulina 
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Alfa2 Globulinas 

Inmunoglobulinas (IgG,IgA,IgM), 

Complemento sGrico (CJ), 

PROCESO DE CPATACION DE INFORMACION Y. PROGRAMA DE TRABAJO 

Al ingreso, se corrobora el Diagn6stico y se solici­

ta apoyo al servicio de SAMPYE, se dividen a los pacien-­

tes al azar en dos grupos1 uno de control y otro para rn! 

nejo. Se tornan muestras de laboratorio una vez integrado 

al plan terapGutico, A las 36 horas rn!nirno en el grupo -

a manejar se administran crioprecipitados (dos unidades), 

se mantienen medidas de control y 72 hrs. despuGs de to­

rna laboratorio para comparar. Se evalaa la rnejor!a cl!n! 

ca y letalidad de la enfermedad. Por falta de elementos 

no se evalaa respuesta celular, 

ANALISIS E INTERPRETACION DE LA INFORMACION 

El an!lisis estad!stico se llev6 bajo prueba de T 

apareada para muestra nurn4rica dependiente. Los resul­

tados se encarrnan en gr!f icas demostrativas en tiempo -

de control. 
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RESULTADOS 

Se recibieron 44 pacientes en el servicio de Cirug!a 

General, se incluyeron al azar en dos grupos, de acuerdo 

al momento de ingreso, quedaron incluidos o se excluye­

ron bajo los par&metros mencionados, No excluimos del -

contexto letalidad a las defunciones a pesar de no tener 

en ellas todos los ex4menes qu!micos solicitados, 

El grupo control qued6 formado por 9 pacientes; 7 -

hombres y 2 mujeres, con rango de edad de 7 a 62 años. -

La mayor incidencia en la tercera y cuarta d~cada de la 

vtda, Con relaci6n por sexo de 311 hombre a mujer, 

Los diagn6sticos fueron1 

- Herida proyectil arma de fuego con lesi6n de vis­

eara hueca: 2 casos para el 22\, 

- Apendicitis aguda con perforaci6n: 2 casos (22\), 

Pancreatitis aguda: 1 caso (11\). 

- Resecci6n intestinal secundaria a oclusi6n arte­

rial: 1 caso (11\), 

- Desmantelamiento derivaci6n biliodigestiga: 1 -­

caso (11\), 

- cacu con perforaci6n uterina por radium intracavi­

tario un caso (11\) • 
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- Herida"de proyectil arma de fuego lesi6n v1scera 

maciza 1 caso (11%) • 

.. 
La mortalidad durante el estudio de cuatro pacientes, 

(44%). 

Para el grupo estudiado se tuvieron 12 pacientes, -

todos ellos recibieron crioprecipitados, fueron B hombres 

y 4 mujeres relaci6n de 2:1. Rango de edad de 17 a 71 -­

años, teniendo la tercera y cuarta década de la vida la -

mayor frecuencia, los diagn6sticos fueron: 

- Herida de proyectil arma de fuego con lesi6n de -

v1scera hueca: J casos (25%), 

- Oclusi6n intestinal por bridas. Necrosis de asa12 

casos l 17%) • 

- Ulcera p~ptica perforada: 1 caso (q%), 

- Hernia interna con necrosis de asa: l caso (9%). 

- Hernia de pared con necrosis de asa: 1 caso (9%), 

- Dehiscencia de histerorrafia1 caso (9%). 

- Apendicitis aguda: l caso (9%), 

- Fistula postoperatoria de pancratoduodenectom1a1 -

l caso (9%). 

- Postoperatorio de Ca g4strico f 1stula gastrocut4-

nea: l caso para (9%), 

S6lo un paciente fallece durante el estudio. 
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ANALISIS ESTADISTICO DE VARIABLES (TOTALES). 

Enmarcamos el an&lisis estad1stico y la graf icaci6n 

de valores se expresan en las gr4ficas siguientes con ni­

veles dA significancia mencionados en aquellos casos en -

que se obtuvieron: 



VARIABLES Tot, laM, Tot, 2aM Var DE EE 

Leuc. x10 3 + 15B, 7Xl03 12 4, 8Xl03 218,6 14. 7 4. 4 

Leuc. Xl0 3 c 57 Xl0 3 39,2Xl03 76,3 0.7 3,9 

Neutrofil.+ 766 906 305 17. 4 5.1 p 

Neutrofil. c 373 358 1296 36 16, 3 

ílil. Dir.+ 16,2 13.15 1.6 l. 2 o. 36 

Dil. Dir, c 5,56 0.12 1,5 l. 2 0,54 

Dil Indt. + 5,35 4. 25 

ílil, Ind. e 4,07 4.65 

TGP + 360.0 157,5 5772 75. 9 23 

TGP c 212 403 14113 llR 54 

TGO + 205 '1fj2 

TGO o 3640 3074 

Tabla No. 1.- Val.oros bajo análisis estad!stico 

+ Con crioprccipitarloa 

e grupo control 

T cal 

No siCJnificancia Gr5fica 

No significancia Gráfica 

o.os Gráfica 

No significancia Gr5ficii \4 

No signif icancia Gráfica 

No signif icancia Grtificn 

No significancia nrtifirm 

No significancia Grlif icn 

No significancia Grti.fica 

No significancia Gráfica 10 

No significancia Gráfica 11 

No significancia Gr.5fica 12 

T do pruebas aparcadas 

N ., 



VARIABLES Tot, laM Tot, 2aM V DE EE T cal 

J\lbl'lnipa + 31.13 33,16 10304 101 30.6 No significancia Gdfica 13 

Albumina " 11. 69 11. 59 .49 • 70 ,31 No significancia Gdfica 14 

Cllobulina + 27.55 39, 26 1.3 1.1 3.2 PercentU o.os Gr4fica lS 

Globulina e 12 .33 14. 67 No significancia Gr4fica 16 

A 2Glob, + 6.37 14. 94 0.6 No significancia Gr4fica 17 

A 2Glob, e 3.41 3 ,43 0.00 .29 ,13 No significancia Grrtfica 18 

IgA + 3716 S937 S2417 228 69.3 Percentil o.os Gr4fica 19 

Igil e 1494 1631 79517 28 12.0 No significancia Gr4fica 20 

Igm + 1683 2500 38068 195 S9 No significancia Grdfica 21 

IgM e 745 928 9S. 7 43 .s No significancia Gr4fica 22 

IgG + x102 1107 2842 249SO 1S7 47,8 !>ercentil o.os Gr4fica 23 

IgG cXl0 2 4490 4202 24964 1S8 71 No significancia Gr4fica 24 

C3 + (7p) 52S.9 1067 371S 60. 9 25 Percentil o.os Gr4fica 2S 

c3 e (40) 360 344 62.7 7 .9 3,9 No 9ignificancia GrMica 26 

Tabla No. 2.- Valores bajo anáiisis estad1sticos T de pruebas aparcadas 

-- + Con crioprecipitados 

-- e grupo control 
(?p), (4p) 1 7 pacientes y 4 pacientes respectivamente. 

"' "' 



30 

HPlll PElllTOllUL Y FOM. 

LIUCOCITOI M 101 
CUENTA llOMETRIA HIMATICA 
CON ClllOPRECIPITAOOI 

IUPICA Z 

LIUCOCITOI IC 101 
CONTllOL 

IC 7a HOllA 1 

• 72 HOllAI 

llS. 

IC 

NI. 

IC 

LAAL, 



3l 
IEPlll 'ElllTOMEAL Y FOii. 

lllAFICA 1 

POllCINTA~I 111 PMN 
CUlllTA LIUCOCITAlllA 
CON Cll10,lllC1'1TADOI 

lllAFICA 4 

POllCINTAJI DI 'MN 
CUINTA LIUCOCITAlllA 
CONTROL 

X 72 HORAS 

X 72 HORAS 

.... 1:100 

,. o.os 

X 

NS. 

LAAL, 
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IEPlll PElllTOllEAL Y FO 11. 

eltAFICA 9 

11 LlllllUllNA DlllECTA 
CON ClllOPIU:CIPI TA DOS 

eltAFICA e 

llLlllllUllNA DllllCTA 
CONTROL 

X TI HOllAI X 

X TI NOllAI X 

.... 1:100 

NI. 

111. 

LAA L. 
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llEPlll Pl•ITO•IAL Y FOii. 

HAFICA l' 

11 L lllllUllllA lllDllllCTA 
COll ClllOl'lllCIPITAD08 

· eUFICA e 

llLlllllUllllA lllDI lllC TA 
CDllTllOL 

X 71 HOllAI X 

X TI HOllAI X 

.... 1:400 

NI. 

NI. 

LAAL. 
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ll:PSll PHITOHAL Y FO 11. 

lltAFICA 1 

TRANIAlllNAIA ILUTAMICO 
OXALOACt:TICA 
CON CRIOPRECIPITADOS 

lltAFICA 10 

' TRANUMlllAIA ILUTAMICO 
OXALOACETICA 
CONTROL 

JC 7Z HOllAS X 

JC 7Z HORAS X 

.... 1:100 

NI. 

NI. 

LAAL. 
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81Plll l'HITO•IAL Y FOii. 

HAPICA 11 

TUNIAlllNAIA 11.UTAllllCO 
PlllUYICA 
CON ClllO,lllCIPITADOI 

HAPICA U 

TllAlllAlllNAIA eLUTAlllCO 
,.llUYICA 
CONTllOL 

X TI HOllAI 

11 
12 "º""' 

.... 1: 200 

NS. 

X 

NI. 

LAAL. 
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ICPlll PE•ITOllEAL ., ro 11, 

e•AflCA 11 

ALIUlllN A 
CON ClllOPlllCIPITAOOI 

ellAFICA 14 

ALIUlllNA 
CONTllOL 

72 HOllAS 

1 

L 
X 12 HOllAS 

11a. C400 

NS. 

X 

NI. 

X 

LAAL. 
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llEPlll PUITO•EAL Y FOii. 

HAFICA 11 

ILOIULlllA 
CON ClllO,lllCIPITADOI 

ellAFICA le 

ILOIULINA 
CONTROL 

X T2 HOllAI X 

X T2 HOllAI JC 

.... 1:sco 

,. o.os 

NI. 

LAAL. 
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SEPSll PE•ITO•EAL Y FO 11. 

e•AflCA l'r 

,,, 
CON ClllOPllECIPITADOI 

••AFICA 18 

,, . 
CONTllOL 

X TZ HOllAI X 

X 72 HOllA 1 X 

.... 1:100 

,. O.OI 

NI, 

LUL, 
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llPSll PE•ITO•IAL y FOii. 

••AFICA 19 

'•. 
COll ClllOPlllCIPITADOI 

••AFICA 10 

". 
COllTllOL 

• ... t:aoo 

/ 
~ 

r-------- "'· 
•. 12 "º""' • 

= 

"'· 
X TI HOllAI x· 

LAAL. 



·>' 
IEPlll PERITONEAL Y FOM. 

lllAFICA a 1 

lt A 
CON ClllOPllECIPITADOS 

l•AFICA aa 

hA 
CONTllOL 

• 72 HO 11 A 8 • 
........_ 

-----

-------·--

L _____ _ 
• l'ZHOllAI • 

.... 1:100 

' 0.011 

NI. 

LAAL. 



SEP!lll PElllTO•EAL Y FOM. 

e•AFICA 13 

COMl'LEllENTO 1 
CON ClllOPRECIPITADOS 

••AFICA Z4 

COMPLEMENTO S 

11 72 HOllAS. 11 

CONTROL ~ 

11 72HOllAS 11 

.... 1:100 

,. o.os 

N B. 

LAAL; 
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IEPSIS PERITOllEAL Y FOii. 

••·UICA IS 

AL'A Z O LO 8 U L 1 NA 
CON ClllOPR E C 1 PITADOS 

ellAFICA 18 

AL'A 1 GLOIULINA 
CONTROL 

• T2 HOllAI 

• 72 HOllU 

110. 1:eoo 

N l. 

• 

NI . 

• 

LAAL. 
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CONCLUSIONES 

En otras series de pacientes que reciben crioprote!­

nas como la de Lawrence, donde obtienen mejor!a cl!nica y 

s6rica al obtener niveles normales o casi normales de fi-

bronectina después de administrarles, nos dan informaciOn 

de los beneficios de este manejo; Nosotros efe'ctuamos un 

estudio parecido en el que no detectamos niveles de fibr~ 

nectina pero indirectamente evalumos el estado inmunolOgi­

co bajo una enfermedad agresiva; la sepsis peritoneal.­

Sometimos a un grupo de pacientes a crioprecipitados y --

comparamos resultados con un grupo control y los resulta­

dos fueron los siguientes.< 37
J 

En la biometria hemática no·evaluamos la serie roja, 

pero la cuenta blanca mostr6 en ambos grupos disminuci6n-

poco significativa. El porcentaje neutrof!lico se incre-

menta al recibir las crioprote!nas, no as! en el control. 

Explicamos esta respuesta por el reclutamiento e increme~ 

to en producci6n celular compensañdo la deficiencia fago­

c!tica inicial. 

Con respecto a la funci6n hepática todas las varia--

bles estudiadas er. ambos grupos nos cambian de manera im-

(31) Lawrence E. Stevenns MO., Clemmer Terry MD., FIBRO 
NECTIN IN SEVEP~ SEPSIS. Surg. Gynecol and Obste-~ 
trie March 1986 Vol 162 2221228. 
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portante. Sin e:nbargo el grupo de pacientes que recibe -

crioprecipitados tiende numéricamente a estabilizarse -­

mientras que el grupo control se deteriora. Estas dife-­

rencias finas quizá ser!an m&s utiles con un seguimiento­

prolongado o fueran más notorias con otros exámenes de m! 

yor selectividad funcional. 

Las determinaciones electroforéticas mo~tr~ron que -

los niveles de albumina no cambian en ninguno de los dos 

grupos, hecho que nos hace pensar en el apoyo nutricio­

nal, Ya que éste no es el causante del incremento prote! 

co en los pacient~s que reciben crioprecipitados pues el 

grupo control no muestra modificaciones. 

Los cambios detectados de interés y que corroboran -

nuestra hip6tesis son los obtenidos con las globulinas -

tanto en valores totales (significancia estadística 

p O.OS) como en el incremento de alfa dos globulinas, 

nivel de precipitaci6n de la fibronectina y sitio donde 

otros inmun6genos son detectados. 

Las determinaciones de inmunoglobulinas y comple-­

mento son resultados diferentes estadísticamente entre 

el inicio y el final del tratamiento bajo crioprote!nas, 

comparado con el grupo control, la Ig más notoria fue 

la IgG y en segundo lugar la IgA. 
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En nuestra serie y con los resultados qu!rnicos no -­

fue posible correlacionar niveles de células fagociticas 

y deterioro funcional hepático sin embargo esto será pos! 

ble en otros estudios. 

Cl1nicamente la evoluci6n de los pacientes fue buena 

en el grupo de pacientes que reciben crioprote!nas, se ~x 

ternaron 11 de ellos (96% aprox.) y s6lo tuvimos una de­

funci6n, muy diferente la respuesta al grupo control en 

donde el manejo s6lo mantuvo a 5 pacientes, falleciendo 

4 restantes. En ninguno de los dos grupos encontramos -­

agresiones agregadas y las causas de muerte fue la sepsis 

con falla orgánica. 

Concluimos que hay elementos suficientes a nuestro -

alcance para determinar el estado de un paciente séotico 

en intensidad (SSS Septic Severity Scale) 6 pron6stico -

(APACHE). As! el análisis ser& integral, los estudios~ 

de laboratorio y electroforéticos en nuestro nivel son r~ 

quisitos de control en cada paciente para as! poder ha-­

blar de inmunodepresi6n o no. 

El manejo con crioprecipitados en nuestro trabajo y 

en otros, muestra su beneficio en la etapa aguda y cr6n! 

ca y su uso es de tomarse en cuenta. Nuestro estudio -­

evalu6 la respuesta inmediata a su adrninistraci6n pero -
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otros controles pueden marcar un mejor seguimiento. 

Creemos que si a nuestro grupo le hubieramos admi-­

nistrado mayor dosis de crioprecipitodas o con m!s repe­

ticiOn, la mejoría sería m!s franca, De esta manera co~ 

sideramos la necesidad de continuar administrando estas 

crioprote!nas y en siguientes estudios aleatorios tener 

m!s fuentes de comparaci6n y as! lograr un protocolo de 

manejo integral a estos pacientes que sufren de esta en­

tidad altamente mortal. 
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