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FPALLA ORGANIT

EVALUACTON DI

(4) establecieron-s
incontrolada.
A,éste}sjndromé/VQUG

han dado los nombres de

rfiénmc#bﬁésta
a riesgo. Muchos pacientes son,%oVenes,>pr¢v;améhté sénds; due
han sufrido traumatismos y deklbé‘due_éé'buedé‘esperar una vida
productiva si sobreviven a las complicaciones.

La insuficiencia mGltiple dé 6rganos es la Gltima complica-
cidon correspondicnte a las lesiones graves, desenmascarada por
avances en los cuidados quirGrgicos. Rl colapso cardiovascular
provocado por traumatismos mayores mataba a la mayoria de las
victimas hasta que la reanimacidén con liquidos y la reposicidn
de sangre se transformaron en habitualss, durante la Segunda -

Guerra Mundial. Algunos sobrevivientes de la Guerra de Coren -

1



cia maltiple de después defla‘re—

paracioén dé 1Lon y Jone% (7)

en 1975u 1nsuflclen01a resplra-'

toria y las : V;nLraapdomlnaIes Yy pulmonarcs. ustc con=-

ceplo sc ‘espoctro de orgqno y sistemas,
después d Vscrvac10nes de Polk Y Shjolds (6). iseman Y
cols. (3), y cols (8) y Fry y Cols (4) en 1980,

DFF[N[UIONVS DIE_INSUFTCIENCIAS ORGANICAS

Léiinsuficiencia de miltiples 6rganos surge cuando mas de un
sistema uudyééﬁd"no'puede mantener espontancamente su actividad.
La insuficiéhéid;del sistema cardiovascular se define en Lérmi-
nos de hipotens;qhg gasto cardiaco bajo o marginal. o de modo
general; bjrcu]acién inadecuada que obliga a asistencia mecani-
ca, Farmacol6gica o ambos tipos para su conservacion. La insufi-
ciencia respiratoria es la necesidad de venbtilacion asistida pa-

ra conservar un intercambio gaseoso adecuado, incluidas oxigena-

cidn y etiminacién de bidxido de carbono. La Insu[101on01a Renal
es la incapacidad de los rifones para regular el volumen hidrico

y los electrdlitos v eliminar los productos de desecho. La insu-



hepatica es dificil de definir, pero-incluiria au-

e!aliméhtos, asi

“minada. La insuficiendia%del{:

la disminucién de la capacidad'SGnsibiv r(senqorlo), cdma o am-

bos problemas.El metabolismo:debe:-ser uonSLdLrado como un-siste-
ma insuficiente cuando no cubre las neoeq1dades cnergéL]caq

del organismo. El sistema musculo esquelético, a Lraves de la -
catabolia de la lesidén, puede "fallar" y perder popgncjg, cop,-

loz problemas coexistentes para toser, resplrar, pdhérsé de bie;
caminar y otros mas. El sistema Jnmunltquo o re31srcn01a del -

huesped debe de ser considerado un ststema,que a veces falla al

permitir que se Jdesarrclle sepsis incsperada;@*dificil de domin

nar, (9).

Se han elaborado varios métodos para tratar de documentar, -
evaluar grado de progresion o regresion de la disfuncion de los
diferentes organos o sistemas mencionados, tratando ademas de v
que Funcionase con fines prondsticos. En fechas recientes Stevens
cre6 una "puntuacién® de la gravedad de la sepsis (S8S) para
cuantificar la disfuncién de los 6drganos” (10). Concedidé a sie-

te Organos o sistemas como pulmones, rifiones, coagulacién, ar

bal cardiovascular, higado, vias gastrointestinales y sistema

“t i



Nervioso,:

0 de_disfunciég;éféciénte.

5

de gravedéd-déll

vieron. th emb
de 38 puntos

correspand

plldmcntc estudiadas ‘en el labcrator:o..Hnn vurgido varias line-

‘as de 1nvcsngdL16n' el cstudlo de las toxinas transporLadas -
por la sangre; el Lonccho de mlcroagreqadOS, la investigaci6n
de las disfunciones dul 51stema ‘de- defensa del huesped: y los
estudios blquJmLcos bOfl tlcados sobre las alteraciones del -
metabolismo del paciente qde tiene sepsis. El sindrome de sufri-
miento respiratorio del adultgwhavsjdo el tema central de mu-
chos de estos trabajos, y en cste caso servira como modelo pa-
ra nuestra exposicion.

L.a trombocitopenia puede detectarse en pacientes sépticos y
lesionados, después de la revascularizacion de extremidades y

en los casos de coagulacién intravascular diseminada o localiza-
da. Blaisdell y cols (11), extrapolando estos hallazgos elabora-

ron una teoria sobre la patogénesis de la insuficiencia pulmo-
nar aguda postraumatica. Muchos tipos de shock provocan cambios

histopatolégicos similares en el pulmdn, lo que implica la exis-
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Ten01a derunrmecanlsmo comun en todos los caso posLulo

que: los mlcroagregados plaquetdrjos se formaban en la’01rcula0165'
perlférlca, originaban émbolos que se dirigian hac1a el pulmonl_
y provdcaban una obstruccion mecénica de los capilares cuyo fé—ﬁ‘
sultado era la hipertensién pulmonar aguda que se observa frecu-
entemente (11). Otra alternativa consistia en que las tromboplas-
tinas tisulares de los émbolos podrian iniciar el proceso de coa-
gulacién y agregacion plaquetariaen los capilares pulmonares. Los
agregados plaquetarios liberan serotonina, histamina y aminas va-
soactivas que tienen efectos loCales, provocando broncoconstric-
cién y atelectasia. La,liberééién;de péptidos durante la conver-
sién del fibrindgeno en fibrina también dafia las células endote-
liales. Se postuldé la combinacién de los efectos de estas altera-
ciones, para explicar el edema intersticial, la filtracién de
glébulos rojos, proteinas séricas y liquidos hacia los alveolos

, ¥ las atelectasias resultantes, en el sindrome de sufrimiento
respiratorio del adulto.

Muchos mediadores humorales han sido implicados como potencial-
mente responsable de los efectos metabdlicos y otros aspectos com—
prometidos en la falla orgadnica miltiple. L[stas son solamente al-
gunas sustancias con posible participacion:

Interleucina 1 que ha sido denominada como pirdgeno cndégeno
por su habilidad para provocar fiebre; ces un mediador endbgeno
leucocitario/ por su habilidad para producir neutrofilia; y un
factor activador de linfocitos por su habilidad para facilitar
la proliferacién de linfocitos en concentraciones subéptimas de

varias lectinas de las plantas. 6.



- Lasiactividad le la

cion hipotalamica direct

lia—bbf“estiMGLhciﬁr

de ser responsable por ﬁéd;r s0s catgbélicgs,
que resultan en dcsnutficiéﬁ p 1lorica yvqﬁé hacen al
huésped mas susceptible a 1a;falla,o ganica mﬂ]fipie. ‘

Otras substancias de interéé;éonflas,diﬁerSOS compuestos eico-
sanoides, especificamente las prostﬁdléndinas. llay basicamente -
dos compuestos que han sido el foco de una enorme atencidén, la -
prostaciclina, un vasodilatador que previene la agregacién plaque-
taria; y el tromboxano, un potente vasoconsbtrictor que agrega a
las plaquetas y puede ser un importante mediador en el desarrollo-
de falla organica maltipte (FOM). Hechman vy col (13) estudiaron
el comportamiento de las prostaglandinas en la microagregacién
plaquetaria. Usando perros con shock endotdéxico, demostraron que
podia lograrse una inversion del efecto letal de la endotoxemia
administrando la prostaciclina PGI 2. Los indices hemodinémicos
y el recuento de plaquetas mejoraron y se redujo ia formacién de
productos de degradacioéon del fibrinégeno. La prostaciclina puede
tener un papel protector en el'shock séptico al mantener la fun-

cardiopulmonar, minimizar la agregacion plaquetaria, meijorar la
7.



La flean]151S. B

oS cuales la encefaan

que’son ‘estimula-

~dos:-a -adherirse al énddté‘ /] 'di'pédesisfy una vez- -

en el 1nLersLlclo actuar ante lrS bacterias u otro estimulo infla-
matorio, 1liberando proteasas produ01endo intermediarios de oxi-
geno(radicales superoxido y radicales hidroxile) .los cuales junto
con la mieloperoxidasa son extremadamente eficientes eﬁ eliminar
bacterias (14). Il problema ocurre cuando la activacion de los

PMNs es difusa vy sumamenbte agresiva, pues se produce agregacion

y formacidon de microémbolos que son atrapados ‘en 1a mlcroc1rcula~

cién de varios o6rganos, lo que aunado a la l:bprdcxén de protea-

saspuede productir dano endoLelLa :transtbrnos fisioldégicos y ana-
tomicos (12).

La infeccikon es el elemento dé‘unién enktre las insuficiencias
de los distintos 6rganos después “de traumatlsmos, operaciones -
mayores o shock hemorrigico. Durante mucho tiempo, las endotoxi-
nas fueron consideradas el factor brincjpal que provocaba distin-

8.



Tos tipdéfﬂq

shock circuiétorib b;dién*
fundamentalmente‘trané“
activas tales com; i
la vasopresina,rléféef
y también el acié@ lac

liberacioén de'estos- compensadora a los

factores que provocan shock tBXiboé en las concen--
rra01ones plasmaticas halladas durdnte el shock en el hombre. Las
hidrolasas de los llsosomas, el hemocromogeno, las sustancias de-
presoras del sistema reticuldendotelial, el factopr depresor del
miocardio y otros agentes humorales se originan en la region esp
placnica durante el shock. Los lisosomas pueden desempefiar algin
'papel cn la génesis del sindrome de ulceras de stress. No se ha
logrado aun la identificacién precisa de estos agentes circulan-
tes y la confirmacidn del papel que desempenait en el shock.

La tercera linea de investigacidon estd relacionada con los --
factores o mecanismos de defensa del huésped. Algunos investiga-
dores han encontrado pruebas sobre la existencia de un factor
bloqueador sérico de la inmunidad celular en el plasma de pacien-
tes infectados. Los macréfagos fijos del sistema reticulo endote-
lial actuan contra los invasores bacterianos y son responables

de la eliminacién de los restos celulares enddgenos, de las pro-

teinas doqnnLurallzadas y de las particulas no bacterianas. Saba

ron la dlsmlnuvjén de la depuracion realizada -
9.

y Scovill obqef



sistema reticuloendotelias en pacientes, que tenian bacte--

a- que csLta rela-

“ cionada .con- el andlisis: p os.requerimientos -cambian--

tes de sustrato para“que's

a la insulina que se?prqduce el de adaptacién del shock

contribuve a que exista’un’cambio’deisustrato energético, despla-

z&ndose ¢l mismo desde los - hidratoside’ carbono hacia las grasas

usando. una mezcla balanceada de”éminoécidds. En.la fase séptica
tardia o descompensada, el uso pgfiférico de aminoacidos csencia-
leé de cadena ramificada como sustrate, favorece la gluconeogéne-
sis a expensas de la sintesis de proteinas. La insuficiencia cir-
culatoria sistémica con consumo reducido de vxigeno en todo el
cuerpo se produce a pesar de la adecuada distribucidon del mismo.
Este defecto metabdlico fundamental se transformé en irreversible

en los pacientes que no sobrevivieron.
10.-



aparicién

depende

manera comprometbidos. En:éstﬁugtap

inespecifica, anomalias de:.la:.

puestas cardiopulmenar y\neqrghumordl,'ddhdo lugar-a-la etapa*de

insuficiencia renal, pulmonar y.hepatica; de las Glceras de -

stress, y de la anemia. In-las etapas terminaleé{?sé?proﬁhééﬁv
la descompensacién de los mecanismos de defensa; dhé:éhtf§h?eh'-i
ciclos patolbégicos, apareciendo también insuficiencia de las fun-
clones mitocondriales y subcelulares caracterizada por insuficiu

encia ventricular derecha e izquierda que no responde al tratami-
ento, hiperglucemia intratable, tromboc¢itopenia persistente y

aumento de la insuficiencia de todos los sistemas restantes. Si
no se interviene en forma definitiva sobre la infecciébén, se ace-

lera el proceso. La mortalidad es proporciocnal al namero de o6rga-

nos insuficientes.

11.



2.- A menudo existenierror

detectan desde suiinici

mas organos,

es mas susceptible de p’réi’sentax el problema, que el individuo por
lJo demis normal, cosa r-:speciéi]xﬁénlie ,\'/'él'ikd‘a; en pacientes con en-
fermedad vascular oclusiva; ﬁeumbﬁdt’i'é" BbSEt'ilé-tivé cronica, le-
sién del higado, inmunosupresibén por varios procesos patoldgicos
o relacionada con un l:rasplahte de Organo o bien alguna cardio-
pat.ia.

OBJETIVO DEL TRABAJO

2] proposito de este btrabajo es fundamentalmente valorar la
presencia e importancia de los cuatro factores antes mencionados
en paclentes postoperados o que hubiesen algin traumatismo que

12.



Ameritaron-interna

un Hospital de'26 ni

evaluando, a su:ve

Stevens para-cuanti

numero de insuficiencias

prondéstico on.2sko

NEﬁODOS

MATER[AL

Rev1samoq retrOQpectlvamenLe los oxpudxanes ullnlcos de todos

los pacientes (246 casos) que umorttaron de 1nternam1enLo en la

Unidad de Cu1dados lnten31vos ‘del HosplLul Cenerdl -de Zona No

25 del 1IMSS durante el pcr1odo de 12 meses,rde Marzo de 1986 a

Marzo de 1987, se—seleccionaron aque}loS'dud habian ameritado in-

tervencioén quirGrgica por causa general’no Lraumétlca y trauméti-

ca vy en riesgo de desarrollar lnSUflCILnCJdb organlcas (Ver figu-

ra 1), los cuales fuesron 52 casos, %e exc]uy»ron dos pacientes, -
uno que sobrevivid menos de 24 horas 'y otro con expedlcnte incom-
pleto por envio del paciente a otra unidad.

Se tabularon los siguicentes datos: edad, sexo y antecedentes
patoldégicos. Se valoraron las indicaciohes'de'iasrcifuqias, los
gitios anatdomicos involucrados, los errores clinicos o técnicos
presentados vy las condiciones de ingreso del paciente a la Unidad
de Cuidados Intensivos. Esto (ltimo mediante la FEscala de Stevens

misma que nos permitid definir cada Falla organica (pulmonar,

renal, cardiovascular, hepatica, - "tinal;-neurolbqica y

de la coagulacion) y su seve avon cvuluaciones -=

100 cnnoccryln evolucién

frecuentesfrecuentes‘cbh

Yy correlanionat{arcon;‘ 13,




: — 52 PACIENTES
g = ESTURIADDS
= i
. |
9 % i

245 PACIENTES

INGRESARON -UC [

Tabla ). Namero de pacientes que ameritaron de internamiento
er la Unidad de Cuidados Intensivos en el lapso de un ano y el

porcentaje y namero de pacientes seleccionados para el presente
estudio.

14.



Dobldo—é a o.@éniqa>Aﬁ

se examlnaron‘lds compljcac

 bacl¢r‘dnos mds [recuenLe e

micas. Ld SOpSlS ‘se dcfl

399C . por c1nco dias: consecu

“absceso abdominal o empiema

nica fue evaluada contra la pobl cién total mediante el analisis

de la prueba de Chi éuédfﬁda~ .de iértrﬁe student para determinar

su significancia Psradisrlca. Qe~conslderaron como significantes

los valores de probahllidad de 0.01.

RESULTADOS.

l.os 50 pacientes examinados en el estudie correspondieron
al 20% de ingresos a la UCI en un periodo de 12 meses. Fueron -26-
hombres y 24 mujeres (relacién 1.1 a 1) con edades que f{luctua-
ron entre 18 y 84 afos (media de 51.1 afios).

BEn 44 pacientes se realizaron cirughias generales no traumé-
ticas siendo las causas o en sitio anatémico mencionados en la
Figura 2. Entre las colecistopatias existieron 3 casos de pio-
colecisto, 2 de hidrocolecisto y 2 de coledocolitiasis. Las ciru-

en estomago fueron debidas a Glcera péptica en 4 casos, 2
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SITIO O CAUSA DE INTERUENCION QUIRURGICA EN 30

PACIENTES QUE INGRESARON A LA U.C.I.
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Pov Pstnnoots p}lor ca 4 dc los b casos dc pancreaLLth

se documenL6 colecl L1LLs LlLJasxcn con co]cdocoljtlasLs. Dentroz

de ldS ciruglab vascularcs 3 fueron por cnfermpdad aorto “Alia

ca.y 2 por ancurl mas abdoandlos Las causas de oclusion

tinal fueron debldas en 2 CGSQS'a brldas, en ? por hernias

per foracién

dominaleS"lcsién hepd ica yise

y perforaci-

6n de colonen el Lorcero y pc f 91 cuarto. -

En un pacienle existio 1651on 6nicardiaca, - hemo-

pericardio y hemoneumotérax'y; abdominal, -

in cllos se realizaron difetgnt péndiendo del
tipo de lesion. ‘ ,‘

Fallecieron 30 pacientes quc _,_‘f l_ al 60i-del4total -
(Figura 3). Dec estos 17 fucron mUJorvs y 13 hombros con cdades -
entre 18 y 84 aflos (media de %2.2). BEnlre las patologlas que
condicionaron mayor indice de mortalidad se encontraron: Trom-
bosis mesenlérica y absceso hepalico complicado con 100%, absce-
s0 perirrenal con 83%, pancreatitis necrdticeo hemorrfgica con 80%
y las coleclistopatias con un 70% (Figura 4).

De 20 pacientes que sobrevivieron fueron 13 hombres y 7 mu-
jeres y la media de edad de 50.6 afios; entre estos se encontra-
ban 4 pacientes operados a nivel de estdomago, 4 por trauma-

tismos, 3 por meolog ias vasculares, 2 por apendicilbis complica




S \\\
B 402 '.:ﬂ'..r‘ HE ?
- 20 -PACIENTES = [} 4
SUIUDS.
/
]
\ 7 80% ,
5, 7 30 PACIENTES,
v DEFUNCIONES.

Figura 3. Nkumero y porcentaje de defunciones y sobrevivientes.

18,



4.

FIGURA

SILIJIONIdY hu

_ GWNYYL

9oW0LS3

JgInN3sun

_, 1SIINT NOISNTI0 m

SUll

Yd01S1I3703

SO0

JUAYOWIH-HIIN ST LI IU3YINGd

oNIFI

334 0537586 i

wb‘«,a.wagﬂoaauHszou 0J119d3H 0530585 |

UI[YIINISIW SISOIW0NL

160

[wn)
A\

c
N

PORCENTAJE DE DEFUNCIONES CON RESPECTO A LAS

PATOLOGIAS OE

S0PACIENTES OPERANOS 0OF LA UCT.
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”2fc§h*pato4'

“unicaso

de absceéso, perirrenal

gica y otro ‘.Sw)kOI‘ nefirectomia

Existieron:antecedente

cienteé_qhe'fallecier

8 pacientes (26%) y LPOC én 3 (ioé)xéﬁ}ids:quérfalléciéron..En
los 20 que sobrevivieron se encbntrarbh sélo 3 pacientes con EPOC
(15%), 1 con Hipertensién arterial (%%) y uno con Diabetes Melli-
tus (15%), siendo la diferencia estadisticamente significativa.
Al analizar la presencia de crrores en ambos grupos, se encon-
traron estos en 11 casos (36.6%) de las 30 defunciones y en sblo
2 casos (10%) de los 20 pacientes que sobrevivieron, siendo la -
diferencia también significativa como se muestra en la Figura 7
Dentro del primer grupo cuabtro casos fueron atribuibles a la téc-
nica quirdrgica (dehiscencia de anastomosis, laceraciones vascu-
lares, cbc), 4 a manejo médico (Uno por sobre administraciédn de
soluciones y 3 casos de insuficiencia renal aguda atribuible al
empleo de dosis elevadas de aminogluqésidos) Yy en 3 casos por re-
tardo en el diagnéstico y eﬁ Lé'chQQia.kDel segundo grupo se
documentaron sélo 2 errofes;'dno dﬂbéntéyél acto quirtrgico -

20.
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FIGURA 6.
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(apendicits complicada. qué evolucions al STRPA)
‘ ﬁévfde'sug ifica

réaiiZado'gn:l4'phéiente$ gdﬁ:ﬁx):de'IOS‘p

rurgico y enll secundaria

ciones postoperatorias

mostrados en la figurd'll,MSe.épréc;an
al ingreso de los pacientes a la UCI;V
en los que muricron contra 13.8 pafq lQS'que vivieron y al
final de 49.8 y 13.8 respectivamente.

El nimero de fallas organicas correlaciond con el prondstico
(Figura 12). Ningun paciente fallecid cuando existid falla de un
s6lo 6rgano, incrementandose la mortalidad progresivamente a
19.2% con dos fallas organicas, a 33.3% con tres fallas, 83.4%
con cuatro y 100% en aquellos que tenfian cinco o mas.

La secuencia de fallas organicas presentadas fue la siguiente:

24,
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FIGURA 10.
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Gastroinkestinal = -hepatica pidmonac. = néurologica

y cardiovasecular (Figura

La estancia hespitalaria en

-1l s¥ndrome desfalls

rre en aproximadamentl
entre 30y BO% de:

gindromesde FOM .¢

dependiendo del documentadas: La - mor-
agresiva.y. apI‘Opldd_a
administracion de antibiétibbé. . 7

Dentro de los factores precipitdﬁtés de éste sindrome y que -
influyeron en el prondstico final, sé documentaron los siguientes:

1. Antecedentes patoldgicos previos. Los cuales existieron -
en el 93.3 % de los pacientes que fallecieron contra el 25% de -
los que sobrevivieron. Los principales fueron la diabetes Melli-
tus, hipertensidén arterial y la enfermedad pulmonar obstructiva
crénica.

Lesidén metabdlica severa. Cada paciente cursé con un trauma
severo o sufridé un insulto quirirgico mayor. Hemorragia, hipoten-
gién, transfusiones y manejo heroico farmacoldégico y quirdrgtico
y que precedid al desarrollo de las insuficiencias organicas.

Esto pudo ser adecuadamente valorado mgféerra la bscala de Stevens
que praoporciond una forma’objetivqi:qntn'ﬁara tipiFicar el drgano
. . . 30



FIGURA 1 3.
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ncia“obviaco-

is inadecua--

ciuones puarent

q, SepsiS} ég ;
fallecierdd cbntfh'élJSOK'dg
No se enconlraron difercnciaé’éidﬁifica‘;véé;eh;cuanto a edad,
sexo ni namero de rcoperaciones. Al éombaraf.lé méftaijdad con -
lo reportado por otros autores, como FryVQ Aeberhnrd, ésta fue
similar en los que¢ se refiere a lnih;ééénéié éé 2.0 maélékganos
disfuncionantes, no asi cuande se presentd =0lo una falla orga-
nica que no se reporto mortalidad en nuestro grupo, siendo ¢l de
la literaturade aproximadamente del 23.8 %, c¢llo probablemente
debido a que el 6rgano mas [{recuente involucrado fue el gastro-
intestinal, controlandose , en caso de hemorragia de tubo digeg-

tivo ante c¢l empleo de medicamentos y medidas habituales.



7[:3, (-Z‘§Cd|.' I i e ‘ ; = : ,Q:Valuar‘

v vigilar

tlgados: el bloqueu de la estimulacién viie
tos. delelercos.:

y eficientc

cién{'¢3to‘és,' ~poéible, en caso --
,contrarib debe -instalarse una terapia i Sa‘agrcsiva. En -
caso de disfuncién pulmonar, del j_iﬁ;menor fraccibén ins
desarrollo del SI1RPA. Conden'fab‘ I : ‘,ljun;excelente
‘é01hiéhtg‘de fibro-
blastos por los macréfagéé" 7
La manipulacion farmacolégicé'dé ésto' procesoq estd en su in-
fancia. Los glucocorticoides. a dJLdS dosis- son efectivos cn dlS-
minuir la respuesta inflamatoria y los efeckos deleteroskdc las
interncciones célula-célula. Il problema es que funcionan dema-
siado biecn, pues inactivan por completo el sistema, tanto sisté-
mica como localmente, y la capacidad del huésped para resistir -
infeccidn sie pierde, 1o cual puede llevarlo a la infeccidén y a -
muerte. Anti inflamatorios no esteroides inhiben la produccion de

eicosanoides a paryir del motabolismo del acido araquiddénico, sin

embargo su  utilidad para la sobrevida a largo plazo s min{
En contraste el uso del prostanoide PGE 1 ha mostrado mejoria ¢én

34.



fin la sobrevida.en pacientes: internados en-la UCL. . ..

fsisc&e

CLa scqunda ‘fo
ra bJoqucar ]Oa
f]amaczén, como lbs oxid
lasa o los inespgci'r

teno, susbtancias con’e

aun.
Hasta que no comprendamos la qulpgj“
siopatologia comprometida y desarrol[ar métodosrpara'manipular
discretamente el sistema sin inducir poéte;iores efectos delete-
reos, debemosser muy cuidadosos y dir;gir nuesltros intentos a

modificar la respuesta del huésped.
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