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IHTRODUCCION :

£1 shock $6ptiée o5 un problema de nrandes propdreiones; ocurre prodo-
winantemente en cesos de bacteremias por nfrmenes aram renativos. Fn -
1978, se estimaban entre 7100C a 330009 casos por aste tipo de micro -
praanismos en CEUU, (Landesman and forbach}, Con una mortalided de 25
a 30%. La secuencia de eventoc fislopataléricos rara el desarrollo de
shock emplera con una invasifn bacteriana secundarie a un precesg in-
flamatorin mayoer: tales como; neumonitis, endocarditis bacteriana --
subaguda, ruptura o perfc 'acién de visceras, peritonitis, abscesos --
abdominales, etc. Lot arentes precipitantes, ya Sean dram positivos o
negatives  primere son opsgnizadas y entonces fanocitados; el factor
opsonizacidn es probablerente derivado de 12 cascada de complemento,
cuanda €3, Clb y C5 son activados, atacan Va pared de la cfluia haz-
teriana, existienco reconocimiento faaccitico de las mismas. Los fano-
Ccitos pueden ser: PACPOFAGOS {moviles o fifns) ¢ POLIVOPFUMUCLEARES -
que shsorben bacteries s su superficie y 1 ineieren. Tetpuls de 1A -
fagocitosis los productos bacterisnos som itberados por emiocitosis.
te Tos cuales los responsahles del proceso séptico son: en aram nera
tivos su wembrana externs {105 Tipopalisachridos o endotoxinas) mien
tras que en gram positivos: proteinas endoplidsmicas o exotaxinas,

£1 sistema reticuloondatei{al {SRE) detoxifica 1as endotoxinas, sin

embargo, altas concentraciones de pndotoxinas fnundan el SPE, depri-
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riendo su capacidad dztoxdficante; 1oz lipopelisaciridas son capaces -
de activar g1 sistema de compieresta para formar productos hioléaica -
rente activos. Eilos productos geaerados por Ja activacidn de €3 y 5 -
producen factores tales como: ANAFILOTOXINAS ,FACIGRES NUIMICTACTIVGG Ve
FACTCRES DL ADHERCHOIA [NMULE que causen Yesidn celular,de plaountas v -
leucoeitos para likerar hittanin-, worstonina » cnzinas lisnsorales, Fs-
tos autscoldes inducen aumento de la permesbilidae vascular y oer 10 tan
to pérdida de liguido plasmétice en ¢l espacio fntersticial vy finalrente
volumen clrcuTatorto inadecvade, colapso ¥ skock. £V patrdn hemodinimico
durante estd reaccign fnmunolattca es iaicizlmente un estado hiperdind-
mizo caracterizado por: disminucidn de renistencias periféricas, proha-
blement. secundaria a 1a liberacidn de histamina y serotcrnina, asi comn
tamh ién un aumento del gasto cardiace. Con 1a pérdida de voluren plasmd

tico, & refpucsta circylatoria ac vazlve si=8lar 2 aguella e shock hi-

pavolémico, Hay liberacidn de adrenalin: y naradrentlira, producierdo --
aumento ¢e resistencias peoriféricas y frecuencia cardiaca. L1 oasto car-
diaco es disminuido debido a 1a disminucicn dal volmen sanquineo y dis-
minucidn del retorne venpso. Fsto s coneeldo como fane 4inodindmica del
shock séptico. ta hipoperfusién tisular produce deteriorn det retabolis-
mo celular. La falta de oxfaeno conlievz 81 metaholisro anaerohio de --

glucosa, con productién aumentada de Aciro ldciico, sierdo osta )& causa
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printipal de atidosis retabdlice. La detericrada funcifn del ciclce de-
Krebs disminuye 1a praduccién de ATM ¢ enfrafa. "ste déficit de encr -
gfa probablemente contribuya a nivel de merbrana, permitiendo mayor --
pérdida de 1fgquido a través de c€lulas endoteliales ¥ consecuentemente
edema intracelular. Tarbién la endotaxenia interficre con la produccidn
de nueva gluccsa, de alanina, qliceral y &cido 1deticn; anarenterente

éste es causado por depresidn de enzimis, especificarente fosfoenolini-

ruvate-kinasa y fructosa-difosfatasa, asi como también un defecto ener '

gético, ya que el ATP es necesario para 1a conversidr de precursores -
gluconeogénicos en alucosa. Ctros mecanismos se menclonan en el capftu
to correspondiente a este misme trabajo.la respuesta Inmuncldaica en el
paciente sépticn involucra:

a) Regfonalizacidn de la infeccicdn.

b) Procesos inflamaterios logal.

¢} Participacidn del SRE {fagocitesis activa).
Estos escalones de defensa son una parte intearal de la homeostacis --
{casi come e] mantenimiento de la estabilidad cardiovascular) que pro-
longa 1a vida hasta la Sepsis pueda ser controlada, Para ser efnctivas
Tas defensas del huésped requieren 1a eficiencia e intearacitn funcio-

nal de sus componentes. La insuficiencia de cualquler searento del sis

tesia puede 1levar a parpetwacién del proceso siptico y muerte. fn el -
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praoceso inflamaterio, el aumento de la correddilidad capilar parmite -
el paso de: protefnas, fnmunanlcbylinas , cooplemento y fibrindgens. 1
papel del complemente es muttifacético:

a) Opsonfzacién

b} Citolisis baztzrisnz

c) fuimiotaxis do Py fanocitosis.
Los innuncglobul ings especfaltnente Iaf e Ia¥ junto con €1 complemente -
pestdn involucradas on la faaocitesis bacteriana de M. (1o citolisis -
bacteriana). Los PY scon 1a respuesta celular Inleial, esencial para -
el mantenimiento de 1a defensa del hudsped. La sequnda 1¥rnea celular de
1a respuecta fagocitica es el POMOCITO, que vs activado on o] drea de -
tnflariacin a uma célula bactericida: FL MPCROFAGD, los antfeceros mierp
bianos sen procesedos por el macréfacc v transportados a linfocitos na-
ra produccidn de anticuerpos especificnr.
EFCCTOR MOLECULAP {Linfocinas) .
La ¥iberacién de factores clitotdxicos por linfocitas infittrantns en -
el sitio de 1nfeccidn podrd ser la via mis directa para dafiar células-
{nfectadas, perp probablemente no 1a mas efictente ya que podrfa 1levar
a muerte celuler faespecifica. Son liberadas por células T sensihiliza-
das ¥ sirven para activar macréfanos, PI%, iinfocitos ete.Lns células-
fnvelucrades pueden sor derlvadas de médula Ssea (Tinfecitos R) o timo

(1infecites 7). Les Vinfocitos 8 sen responsables de Ta preducceidn de



anticuerpos especlficos y tas cBlulas T de la prodyccifin de linfocitos
especialmente sensibilizados. E1 sistema mediado nor cflulzs es basado
en el reconocimiento de antinenos pzra linfocitos T ¥ subsecuente atrag
cidn y estimulecidn de macréfaqcs. 51 ¢l orcanisro no ha tenfdn experien
cfa previa con los ordanismos espocfficos so requiere tiemrpn para que =
los 1linfocitos sensibilizados sean producidos. Cuande el huésped he te-
nide experiencia con microbios especificos, cflulas T especificas son
atrafdas al foco de infeccldn donde son activados para producir Tinfe -
quinas, una familia de mediadores humerales solubles, alrunas de las cua
ley pueden afectar macréfagqos : FACTOR 1UHMITICOR DE LA ®IGPACION Y FAMTOR
ACTIVADCR DE PACROFAGDS. K1 factor inhibidor de la micracidn atrie racrd-
fagos a 1a infeccidn y Tos mantiene en el drea, y el factor activacor e
macrdfagos los convierte en células activadas cnn capacidad antibacteria
na efectiva. [] proceso y mecanismo de ruertn fntraceluler es sinflar --
a polimorfonucieares. Lz Tiberacidn do Factores citotdxlcos per infg -~
citos infiltrantos en el sitio de infeccidn podria ser la via més efi --
cfente ocasfonando muerte celular. Las linfequinas son Viberadas por --
Tinfocitos T sensibilizados y sirven para activer MACPRFARDS, POLIMIR-
FONUCLEARES, LINFOCITOS, ete, Estos eventos fisiobatoldgicos han sido -

apoyados por los investinadores con una ampMia biblinarafin, sin .-
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embarqo, como podrd chservarse incluso apriorfsticamente existen todayia
enormes lagqusas ¥ cslabones aun no definidos gque nos expl{euen anuelles
casos particulares que en Ya prictica hospitalaria cotidiana se nos pre-
sentan, desafortupadamente no on cascs afslacos ¥y en algenos otros nos-
dejan sin peder encontrar expliczciones adecuadas 2 Tas caracteristicas
que adgptan en sy evalucidn, Cesds ol punto de vista teraneitico, nuevos
e {mportantes conceptos se han derivade de estudios de a patoionia nele
cular ¢ inmunologfa. AsT estudios 1n vitro o in vivo de corticonstaroides
han demostrado fue estes agentes tienen un eofecta anticomplementa (dismi-
nuyen 108 niveles séricos de histamina y serotonina). sin erbarnn, no ro-
diffcan Ja tasa de rortalided. Se han ensayade transfusiones de aqranulo-
citos, tos cuales auvngue aparenterente han mostrady rejor resruasta a la
infeccidn, tienen e! fntonveniynte de dloinmunizacién v reacelén a la --
transfusidn. La adrinfstracidon de endatoxinas ha derastrado una resriues
ta inmunoldgica favorable, sin embarso su acministraciin eliberada nie-
de ser contraperoducente por lo que .per el nmorento su uso ne nuede ser
consicerado étizo. Ue otros inmunomcdulidoras gue han demostradg afecto
benéfico en df ferentes patoloafas {cdncer, enfermedades virales, ete),
no se ha logrado comprobar sy eficacia en sepsis {LCG. corinehacterimm
parbum, Pyran, zymesan, ete), por ¥a nran cantidad e efectos indesea -
bles, {escalofrfo. fiebre, virito, trorbocitopenid, ete) que chscuracen

la evolucidn del shock sdptice. Con respacto al Levamisc), cate mencic-



i Ty

Pt N et
g

-7-

nzr que ha side estudiade sistemdticamente en huranos, pars inducir re-
sistencia a infecciones microbianas, con respuesta favorable a laroo
plazg ,s5in embarno el shock séptico es un proceso anude, dindmico, rra
ve, que requiere por lo tento tratal.-.t_enta urrente ¥y cficaz. Pebido --
a 1o anterformente exnuesto y considerando que ‘l; resouesta {nmunolé-

nica del paclente séptico ha sido quebrantada. v las métndos hasta el
romento usados han fracasado, o bien han sido insuficientes, se reali

28 un ensayo iprunnterdnico con TACTOR DE TOANSFERENFIS . linfpguinas
de bajo seso molecular, dializable, compuesta par nelipéptidos poli-
nucleStidos, 1a cual dota al receptor con le capacidad de resnuesta -
inmunolGnica especifica del donador, ermpezands a funcionar pocas ho -
ras despuds de su aplicacidn y puede perdurar meses. Marece que su --

principal funcidn es a nivel de células T.
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CHJETIVOS:

En vista de to nultifacdtice del tratacfentn, ln pobre respiesta a éste,
Tos miltiples mecanismos fisfopatolintcos involucrados v 1a relevancis
de la RESPUESTA INMIME en 1a sepsis se planed un estudio de investica -
cibn con un Inmunomodutador: el FACTGR DL TRAYSFIGENCIA ,para:
1. Comprobhar el abatimiento de la respuesta
inmune celtular en enfermos cop shock -
séptico.
2. Inferir si con una mejor respuesta inmune
se sinergizan las medicdac terapeliticas ha
- bituales y se locra disminuir el némero -
de complicaciones, se frena el cdeteriorn
celular y disminuye la mortalidad deb pa-

ciente séptico,
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HIPOTESIS:
bezde el pinto de vista fenopatolfndco 12 respuests fnmune Juega un pa-
pel central on 12 sepsis, y2 on 1890, Vetchnikoff anfatizsha 1s imnor-
tencia de T2 fagocitosts como hase de schrevida contra Tas fnfeccfones
hasta 1974 con Alexsnder, Ssba, 1975, 1978: Kaplan and Sabe 1976, Sabe
et ol 1970, Estos sutnres enfatizan que cuandg hay déf%cit de opzonina,
Tog, neytrdfilos y wacrdfages no puaden rocongcor a los minrol;rqanisrms
infectantes y por lo tante no pueden faqocdtarios. Stossel {1970) de--
clara que ta IgG ¥ €q activade son 1as opciones mis importanies del --
supra, Meskens {1976} cnfatizg la importanciaz 2o Ja inrwnidad celular
¥ el mismd en 1979 suglere 1a noeesidad de rejorar cl estada inmune --
en o) paclente séptico. George et al (1980) reporta:

Gisminucidn de TgG e IgM

Disminucidn de clq Ly y €,

¥y complemento inmune circulante negativo en

todos sus cagos.
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Se estudiaron 20 enfermos com cuadro clfnico de chonua séntico fnter-

#4340 Sagomal
nados en Jos Servicios ¢e Terapia Médico Intensiva del Yospitsl re -

neral de Wéxico, 5.5.A., ¥ del Hospital General lonacio Tarzgoza del
15SSTE. , de septierbre de 1983 a anoste de 19E4. Una vez establrcido
el difgnostico, basada en antecedentes, cuadro clinico, y estado he-
modindmico, Yos pacientes fueron divididos al azar. Tedos ellos rech
tieron tratemiento para choque séptico. A todos los pacientes se les
tomd songre evaluacién de 1a respuesta inmune celular, tante in vivg,
por tedlo de intradermoreacciones, usamde coro antigoenos PPD (2UL) ,-
Candidina (100 V) y estreptequinasa [100U) con lecturz a las 24 y -
48 horasi in vitra por medio de a inhibieidn de 1a micracién de Jeu
coclites (LIF) seadn 3a técpica de Bloom { ) usonde los misros anti-
qenos que en piel. De acuerdo a 12 tabla 1, se acepta ccmo respuesta
buena para ambas prucbas tres y cuatre cruces ¥ respuesta mata neaa -
tiva ¥y una cruz. Ademds se cuantificaron linfocitos reciféricos por -
medio de 1a formacidén de rosetas EY EDC { ) con valores normales --
de 53 + & para rosetas T y DE 33+ 5 para ronetas EOF. ¥ cuantifica --
cifn de subpoblacicnes de Yinfoedtos T usando anticucrpos roroclona--
les (CKT « Ortho Fharmaceutical Co.Resitan H.J.}, en linfocitos tota-
les {CKT 3 ) con valores normales de ES 4 B; Vinfocitos T cooperadnres
(OKT-4) con valores noymaler de 44 + 8 y linfocitos T supresores {(O¢Y
-8) onn valores roroaics de 38 & L’\.\con una relycién T cogperadora/-
supresora de 1.1-1.9 . A 1os 10 pacientes acemids del tratamiento es-

tablecido en oz Scrvicios de Terzpia tédico Intcnsiva se les aplica -
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caron 4 unidades de factor de transferencia los dias 9,1.3 ¥y 5. L1 pro
tocolo Incluyd 14 dias de seguinients clinico y de laboratorio, con -
nuevo perfil irmunolégico el dia 14. E1 drupo que recihi‘ﬁ facttr de -
transferencia se denomind qrupo A, y el arypo control como arupd 9.
RESULTADCS:
Se estudiaron 20 pacfentes con diagndstico cifnico de chpque séptico
con edades que oscilaron de 14 a 78 afes. Nivididos en 2 grupos al -
azar del grupo A:  tres fueron del sexn ferenino, y siete masculinos,
1as edades en afos fueron la minima de 16 a Ta méxima de 78, con una
media de 34.1 afos, Del nrupo B cuatro fuercn del sexo femenino y se-
{s del masculino con 14 a 70 afes como minima y midxima edades con una
media de 45 afios. (Cuadro 4 1}. En e) cuadro # 2 se anotan el dianndsg
tico clinico y si fueron o no sometides a intervencidn quiriraica antes
de presentar cwadro séptico que oblied a hospitalizacidn. En el nismo
se encuentran los casos, correspondiendo 10 21 arupo A {del caso 1 al -
10) y los Gltimos casos (11 al 20) ol arupo B. Fe los 20 enformos (cua-
dro # 2) 13 cursaron con cuadro abdominal agudo Gue amerité intervencibn
quiriirgica: siete por perforacidn intestinmal,

1 Ulcera duodenal

1 Salmenelosis intestinal

2 fFor arma de fuego

2 Por traumatismo abdominal cerraco

1 Por colitis ulcerativa crénica fnespecifica
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1 Fioretrn y plo ovario postcesirea
1 Absceso pancreftico

1 Trombosis mesentfrica
Pancreatftis hemarrigica
Colectstitis necro hemorrfgica y
Oclusifin Intestinal

b e ke

Y slate de causa no abdominal: Endacarditis Nacteriana
Fiabetes Mellitus

fluemadurn de 2% 3er 7,

[ I

Sepsis por anasrobics de MPD

Soetidy a desarticulacién conn-

femoral.
2 fRbscesps pulsonares

1 Mycomicesis

En &l cpadro tres se enlisto por orden de frecuencia 1os sfanps ¥ --
sfntomas que presentaban a su ingreso al Servicio, correspondid a ta-
quicardia, hipotensidn arterial, taquipnca ¥ 1Tenado capilar lentg, -
el 100, 90, 85 y 80X respectivamente. Con el 75 y 71 hipertermia, dia
foresis, escalofrfo , olfquria ¥ sornolencia. En el cuadro 4 3 se ano-
tan las alteranciones biplsgicas en orden de frecucncia que se presen-
taron eh los pacientes estudiadss, correspondiendo 2 hiperalycemia, al

teraciones de las pruebas de coaqulaci6n linfapenia en el 100 de Jos-
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casos, bandemia 80%. Hematocrito meror de 307 en £1 70%, Teucocitosis
neutrofilfa, alteraciones electrolfticas, hemenlobinuria y albuminu-
ria en 60X; trombocitopenia, y nlteracfones fcide base en el 40%, --
elevacidn de azvados 30X niuycosuria solamente en 20%. De las altera-
ciones de 1a coagulacién. EY acortaniento y prolongacién de TPT se
prestaron en iqual proporcidn. Miperfibrinogenemia solamente en 3 ca-
sos. En el{cuvadro # €), sc anotan que las alteraciones electrolfticas
mas importantes en orden de frecuencia fueren: hiponatremia, e hiper-
kalemia. De las alteracionss acido base come se observa en el [cundro
£ 7) predominG la alcalosis respiratoria, sin embarno 1a presentacidn
" de acidosfs respiratoria y motabgifce fueron simflares. (En los cua-
dros # 0,%9) se hace referencia a las complicaciones presentadas, ha -
ciéndose notar que en el arupe A,tres casos no tuvieron corplicacio-
nes en comparacion con el qrupo 5., en el cual todes se coemplicaron,
Ademds el numero total y severidad de complicaciones tarbién fue --
menor en &1 grupo A. En el crupo A se presentarcn cyatro casos de -~
cID. En el grupo b. seis casos cerplicaciones como ta insuficlencia
renal aguds y sindrome de Falla cradnica miltiple se presentaron en
LA €aso en cada qrupe. Entre otras complicaciones presentadas fucron
{trorboerbolia pulrmonar, coma cetoactddtico, hepatitis Salmoneldsica,

trombosis mesentérica) cn el grupo A. ¥ en &l qrupo 9 {infarto agudo
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del miocardio, insuficiencla arterial aquda, empiema y sirna).in los
{cuadros # 10-11) se observa que hubo un total de 7 reintervenciones
quirdrgicas corrcspondiends solamente un case a1 arupo A.Sin erbar-
go en el grupo B adends de corresponder el resta de reintervenciones
guirirgtcas, en dos casos hubo necesidad fe doble reintervencin.En

el grupe A la reintervencidn guirdralca fwe abdaminal, en el arupo -
fi todas fueron tacbién abdominales, excepto una factotomfa de hemi -
térax dereche. Los (cuadros 12 y 13) muestran Ja evolucidén de los pa-
clentes eh axbos grupes hacicendr {ncapié en la diferencia de los pa-
cleptes manejades con factor D de transfercencia {grupn A) y ¢ arupo
control {B). Dal princr grupo la mayoria no presentd carhias clinicos
durante los primergs 2-3 dias excepto 2 paclentes uno que prolonoo su
signesintoratologia 6 ¢ias, fallecicron tres pacientes. fe T1os siote-
pacientes que recibieron 4 dosis de factor de transferencia solarente
uno fallecié. Los otros tres pacientes recibieron 2,1,1, dosis res -
peetivamente de los cuales fallecieron dos,lel arupo B o1 57% prosen
t§ doterfors progresive desde el pricer dia; el ctro 59 del sequndo

al cuarto dfa con muerte terminal. EY(zuadro # 14) especifica la du-

« racidn en ¢fas de estancia hnspitalaria y cousa de alta. Mayor dura-

cién en el grupe"A” sienco de once dias como minfro y mixiro de no--

venta con una redfa de treinta dias. Con tres defunciones.fn el --
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qrupo "B" es notable el menor tiempo de scbrevids con una minira de -
tres y miximo de once dias com una redia de £.9 dias y nortalidad de el
100% do Jos casos. En relacidn 2 l1a respuesta inrynoldnica 1os {cua -
dros # 15 1€} muestran el recuento leucocitarie, y de linfocitos tota-
les, tanto a su ingreso comMo earese ¢n arbos nrupso # y 8. notdndose -
diemipucidn de 1a cifra de leucocitos en O de los 10 casos a su enress
en e) grupo A asf como aumento del £0* de 1os linfocitos Lnta.lns. Sin -
embarga en ¢l arups 8 (control) los leucocitos contrariamcnte presenta-
ron una respuesta discoriante. #1 1qual que cen los linfocitos totales.
La gré&fica uno muestra los resultados de la valoracidn de 1a inhibicidn
de migracidn de leucocitos (LIF) pretratamiento siendo nrnativa en el -
100% pars PPD, 95% para Candidina y 50" para Varidasa, sin un sélo c2so
de buena respuesta. La grifica 2 ruestra la valoracién inmunoldnica --
en rosotas $iendn francamente deorimbda pars Yinfocitos Ty altos en -
Vinfocitos K. La cuantificacién de suhpoblaciones fue baja tanto oera-
¥infocitos cema para linfecitos T ccoperadores: Yos linfocitos T supre-
sores no sufrieron modificaciones y 1a rolacibn entre cooperadores y -«

supresores en el 50% fue menor de 1.1%.
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CONCLLGIDNES :
1. EL shock endotoxicn es un evento fisiopatolfeico cuva etionatogenia

es variade, poro reconoce procesos que en el fondo son similaves.

2. Existe, de no detener el proceso, una elevada marbimertalidad, inde

penaientamente de las rodalidades del tratamiento establecido.

3. La posipllidad de apoyarse oo el tratariento con {nrunamoduladores ,
abre nuevas expectativas cuya sistematizacién estd aln en fase espe-
culativa,

4. La necesidad de gpoyarse en la alta tecncienfa, Gue para cbtencr los
productos inmunoldnicos que aqui se mencicnan es comgordante 2 la ac
titud filos6fica que mantiene ¢l concepto de terapin intensiva: la -
concurrencia multidiciplinaria para hrindarle a1 oaciente en estado

critice 1a mejor de Yas opcicnes.
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DISTRIBUCION POR SEXO Y EDRDES
GRU2D SEX0 ECADES _ TOTAL
FEMENERD FASCULING{ RANGD (%)
HAr 3 7 16-78  34.% 10
B" 4 [ 14-70 45 1]
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CUARRD # 2

DIAGHOSTICC PREVIO

Ulcera dutdenal parferada
fadocerditis bereterian:

Plametrs ¥ nic ovario post-

cesdred
Pheceso pancrefitico
Dizhetes Hallitus

Perforacifn intestinal.Por

salmonella
Penetrante de abdumen por

proyectil de arma de feeqe
Quemadura de 2"y 3er 0.40F -

de syperficie corporal

Sepsis por anacrobios en mien

bro pélvico derecho.

Perforacidn de viscera hue--
ca por traumdtisieo abdond-

nal. B
Tronhosds nespntdrica

Pertoracidn intestinal por-

Cucy
Piozoleciste
Urosensis

Calecistitis necro hemorrd-

gqlca.

rhsceso pulmanar y empicra
Traumatismo abdominal cerrado
con perforacidn de viscera-

hueca.

Penetrante de abdomen por
proyectil do arma de fueco

Hycormicosis

thdoren aqudo por oclusidn -

intestiral,

PREVIA

CTRUGIA PEALYZADY

Laparatoria grcinredors

Pamhisterectonia
Laparatoria evalcradora

Laparetonis exploradera
iaparatomia exploradora
Desarticulacidn de Mpd
Laparatem{a cxploradora
Laparatomis exploradors
anarator ia cenlnvadora
Laparatomia exploradora
Colecistectomia

Laparatomia eyploradoro

Laparatomia exploradorn

taparatonfa exploradora
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CuACRD ¢ 3

SIchos ¥ SINTOMAS

SIGNO © SINTOMA

Taquicardia

Hipotensida

Taquipnea

tlenado capilar lento
Hipertermia

Diaforesis

Escalatrin

0l1guria

Somolencia

Piel marmdrea
Acrocianosis

Obrubilacidn

Postracidn

Alteraciones de 1a coaquiactan
Insuficiencia respiratoria
Ateracion (s cido base
Hipotermia

tnsuficiencia cardiaca

FRECUENCIA {%)

100%
90%
gs%
aax
75%

25%
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CUADRD # &

LABORATORID

ALTERACTON

Hiparnlucemia

Alteraciones de 1ac pruehas
de coaqulacicn

Linfepenia

fandemia

Hematocrita menor de 30%
Leucacitogis

Heutrofi1ia

Alteraciones electrolfticas
Hlemaglobinuria
Albuminuria
Plaguetopenis
Piteracicnes Acids base
Eievacicon de azoades

G ucosuria

FRECUENCIA (%)
1104

100%
130%
BOY
0,
60%
£0%
60z
{0y
a0y
anx
A0%
oy
20%
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ALTLRACIOHES DE LAS PRLTBAS DO

TOAGULACIN

Tiro

Frolongacidn del tiempo
parcial de tronbeplasting

Acertamiento de tierpo -
parcisl de tromioplacting

Hiperfibrincgencmia

FRECI'ENCIA (7)

100% (7 casos}

100%. {7 casos)

58 (3 casns)
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ALTEPACICNES ELECTROLITICAS

TIPG FRECUTLELS,
Hiponatrewia 3 css08
Hiperkalemin 2 casos

Hipernatremia 1 caso
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CUADRD # 7

ALTERACIONES ACIDO BASE

TIPD FRECUENCIA
Alcalosis respiratoria 4 casos .

Acidosis respiratoria 3 casos

Acidosis metabdlica 1 casos
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CUADRO # B

COMPLICACTONES
Grupo "A"

CASO # TIPO

a

Ninguna

Tromboerbolia pulmonar
Coanulacién intravascular diser fnads

Ninrtune

foanulacién Intravascular sfiseminada
Coma cetoacidftico

Hepatitis Salmoneldsica

Coaqulacidn intravascular diseminada
Trocbosis mesenterica

Coanulacién intravascular diseminada,
insuficiencia renal aquda
sindrome de Falla eradnica miltiole

10 ninguna.

]

0~ b
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COMPLICACIONES

TiPQ

Infarto anudo del miocardio
Coaguiacién Intravascular diseminada
Coarulacién intravascular diseminada
Coaulacion intravascular diseminada
bioqueo aurfeulo ventricular completo
Insuficiencia renat aouda

Sindrome de Falla aradaice miltiple
Caagulacidn tntravascylar diseminada
rogqulacién intravascular diseminada
Empioma

Toaqulacidn intravascular diseminada

Sindrome de fnsuficiencia respirato-
ria proaresiva del adulto.
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CAVERDAS Ranaal CUARRO # 10
[Zials b

REINTERVENCIOH AUIRLRBICA

grupo A
CASO ¢ TG . © O RAION
1 - b ) -
2 - T
k) - -
[ - . -
§ - . -
) .. 1eostomfa y resec- DNehiscencia do pri-
: cltn intestinat mera apastomosis
7 - -
.8 - -
9 - -

10 - .
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Witz s Fanal CUARRD # 11.
AN .
REINTERVENCICM QUIRURGICA

GRUPD B
CASQ TIPD RAZOM *

1 - -

z - -

3. Lapargtomfa explora  Eventracibn postquirirmfica
dora.Castrostomia = .
yeyunostomia

4 - -

5 Faciotomfa de kHemi- -
térax cderecho.

Laparatonfa explora
dora (lavado perito
neal)
6 - -
7 a} Laparatemfa explo
radora {apendicef
tomfa) Abdomen agudo
b) Gastroyeyunoanaste
sis. Fistula ducdenal

8 Laparatemfa explora-

dara Ahsceso ahdominal residual.
Colestomia desqarrada.
9 - -

10 - -
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CUADRO # 12

EVOLUCL® CLIMICA CON FACTOR DE TPANSFERCHCIA

Al v
GRUFD A"
Caso ¢ | Dosis | Sin Corbios| Con mejoria | Con deterioro Puerte
F.T. dias diasg
1 4 2 A partir del | - na
Jer dia
2 4 2 Del Jder al &* [ no
dia —
3 4 2 A partir del - - no
4°dia }
4 4 6 A partir del - . na
7dfa | _
5 4 3 A partiy del - - no
4°nia t
5 4 3 A partie del - - o
4°d7a
ki 4 - - Desde ¢l ler al 5° d
dia e
B 2 - - Dosde el der al 97 d
dfn
9 1 3 B dias A partir del al dfa
_dfa 11 13,
10 1 2 A partir del - - no
Jer dia |
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CUADRD 4 13

EVOLUCION CLIMICA STM FACTOR LE TPAHSFERCHTEA

SIN CAMBIOS | COY MEJOPIA CO4 CETERIOND MERTE

CLINICOS CLINICA .

{dlas} (dfas) i
1 k| - A partir del 4° dia 7 dfa E
2 1 - A partir del 2° dia gedfa
3 - - Tesde 1 ler dfa Zer dis |
4 2 - Destde el der dia 1" dia |
5 1 - ! tesdo o1 2¢ dfa | 8° dfa |
& 3 _ggld:fi;n 1 tesde o) € fa 41 11 efn
T = B T Tesdé el ler dla emtrr Al
8 - . | Tesde el ler dfa “Ser dia
9 - - Pesde ol ler dia 11° dia
10 - - Mesde el ler dia Jer dia
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CUADRO # 14
BavERiRAD Kagoral DIAS ESTRICIA HOSPITALAFIA Y CALSR TE ALTA
K
GRUPD "A™
CASO DIAS PROTOCOLO DIAS ESTENCTA CALSE PE
HOSPITALARIS ALTA
2
1 14 37 Feforfa
2 14 41 Mejoris
3 14 15 tejorfa
4 14 29 Vejoria
5 14 18 teforia
6 14 14 Peforfa
7 1 11 PFuerte
8 ) 91 Muerte
9 12 11 Puerte
10 14 22 Mejorfn
GRUPD "B*™
1 7 7 Muerte
2 8 8 Muerte
3 3 3 Puerte
3 16 10 Huerte
5 8 ;] Fuerte
5 11 11 Fuerte
7 5 5 Vuerte
8 3 3 Muerte
2 11 1 Mygrte
10 3 3 Pugrte
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VALORACION IMMLnCLOGICA

RECUENTO LEUCOCTTARIC ¥ LINFCCITARID
A'SU INGRESO ¥ EGRESO
FRUPD “A"
CASQ # LEUCOCITOS LINFrCITOS A3SOLUTOS
IHGRESQ EGRESO
INGRESO EGPESQ
1 15300 9600 1327 2400
2 9400 9200 1880 -
3 16200 7000 1296 1400
4 23700 7000 28414 -
5 18500 9007 925 720
6 21370 8900 2564 2403
7 13870 14750 970 azey
8 10100 11800 1515 1652
9 - - - -
10 10400 7200 1248 -
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CUADRD # 16
Vruva :a0an Nacqonal VALORACTON IKMUNDLOGICA
Kfrma
RECLENTO LEUCOCITARIC Y LTMFCCITARIC
A SU INGRESQ Y EGFESD
GRUPO “B"
[ 3 LTEUTCoeTTos CTHTCE TR RS tLUTTS
THGRESO EGRESDH INGRESO EGRESC

1 3500 - 95} -
2 12820 12650 1536 3519
3 - - - -
4 9300 12200 - 1220

R 32000 221G 3840 2037
[ - BEOG - -
7 4150 18800 438 2168
8. 63900 - - -
9 11800 4450 2632 L)

-
o
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TABLA # 1

D€ LA RESPLESTA INPINIOLORICA DE TIFC

CELULAR
1.R. LIF.
mt OE RIAPCTRD 1 OF TIMIBICION
IHDURACION,
NEGATIVD HECATIVA 0-20
+ 1-10 21 - 40
-+ 1 -z 41 - 60
+i4+ 21 - 20 61 - 82
it Mis de 31 - 100

LBI
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40

GAAFICA DOG
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PORCENTAJE ROSETA E {Linfocitos T )
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36

23

20
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GHAryca TRES
YALORAC|ION INMUROLUOGICA

CUANTIFICACION DE SURPOBLACIONES DE LINFOCITOS T

USANDD AHTICUERPOS MOHOCLOWALES:
OKTY-3 = 6548 L.T.Tolel

OKT-4 » 4418 L.T.Caaperotive
OKT-8 w 3128 L.T. Seperiiciol
OKT 4/8 %L 1- 1.9 Rel.coap /aup.

OKT - 3

OKT ~ 4

OKT - @ OKT 4 / OKT B
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